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Durchliuft man die Literatur iiber Nephritiden beim Rinde, wird
man sehen, daB es besonders 2 Formen sind, die zum Gegenstand ein-
gehender Besprechung gemacht werden, ndmlich die diphtheritische
Pyelonephritis und die Fibroblastnephritis. Doch findet man auch
Beschreibungen der von allen Fleischbeschauern wohlbekannten, grofien,
hellen Niere, die gewShnlich mit dem Namen ,,chronische, parenchyma-
tose Nephritis belegt wird. Diese ist eingehend von Nieberle beschrieben,
welcher meint, feststellen zu konnen, dal} es sich um eine diffuse, chro-
nische Glomerulonephritis handelt, und dafl das Leiden der beim Men-
schen vorkommenden, diffusen Glomerulonephritis zur Seite gestellt
werden mul.

Der Verfasser hat eine Anzahl dieser groBen, hellen Rindernieren
untersucht und immer gefunden, daB sie Sitz einer mehr oder weniger
verbreiteten Amyloiddegeneration waren. Da alle zur Pathologisch-
Anatomischen Abteilung der Tierdrztlichen Hochschule in Kopenhagen
eingesandten Rindernieren mit chronischer, parenchymatéser Nephritis
ohne Ausnahme amyloide Degeneration zeigten, wurden sie zum Gegen-
stand einer systematischen Untersuchung gemacht. In der Annahme,
dafl die normale Histologie und Physiologie der Nieren bekannt ist,
gehe ich gleich zur Besprechung der einzelnen Félle iiber.

Fall 1. Das Material stammt von den stédtischen Schlachthdofen ohne irgend-
welche Aufklarungen iiber den wbrigen Sektionsbefund. Nieren stark vergroBert,
von eigentiimlich heller, gelblicher Farbe mit zahlreichen kleinen, gelben Punkten
und Strichlein, welche sich auf der Schnittfliche durch die Rinde in Form schmaler,
gelber Streifen fortsetzen, wobei ein deutlich strabliger Bau entstebt. Binde-
gewebszeichnung deutlich und die Konsistenz etwas vermehrt.

Mikroskopische Untersuchung: Etwas unregelmaBig ausgebreitete Vermehrung
des Bindegewebes, indem an einigen Stellen sich kriftige, leicht hyalinisierte Binde-
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gewebsziige in die Tiefe erstrecken, an andern um GefaBe, Glomeruli und Harn-
kanilchen herum bald ganz feine, diinne, bald breite, kernlose, hyaline Ringe
vorhanden sind, welche besonders die stark zusammengefallenen, atrophischen,
mit sehr dunklem Protoplasma versehenen Harnkanile umgeben. Niere stark
Sdematds, die Kanilchen etwas auseinandergedringt. Zerstreut im Bindegewebe
kleinere, groBtenteils aus Plasmazellen bestehende, aber auch zahlreiche Lympho-
cyten enthaltende Zellansammlungen. Glomeruli groB und ganz ausgefilllt mit
Amyloid, das groBe, unregelméBige, homogene und kernarme Spalten enthaltende
Massen bildet oder in Form sehr kernhaltiger Ziige auftritt, so dafl die Glomeruli
dadurch ein gelapptes Aussehen erhalten. Das Amyloid durch v. Gieson-Hansen-
Farbung gelb, durch Tosin rot gefirbt, Anilinfarbstoffmetachromasie und Jod-
reaktion sehr ausgesprochen, Jodschwefelsdurereaktion negativ, mit Sudan rét-
lich gefarbt, woraus auf Lipoidbeimischung zu schlieBen ist. Amyloid lief sich
anflerdem nachweisen in Schnitten der kleinen Arterien am GefdBpole der Glo-
meruli (Vasa afferentia) sowie streifenférmig in der Marksubstanz. In den Glome-
ruli zweierlei Zellkerne wahrnehmbar, kleinere chromatinreiche (Endothelkerne)
und grdoBere, hellere (Epithelkerne), Oxydasenreaktion negativ. Die Harnkanilchen
sehr unregelmaflig, die einzelnen Abschnitte schwierig voneinander unterscheid-
bar; einige stark erweitert und mit kubischem Epithel versehen enthalten groQe,
hyaline Zylinder, denen hier und dort, teils abgestoBene Epithelzellen, teils einzelne
polymorphkernige Leukocyten und teils gequollene Epithelzellen beigemischt
sind. Andere Kanile enthalten Zellen mit hellem, wabigem Leib, wieder andere
stark zusammengefallen und atrophisch, ihre Epithelien mit sehr dunklem Zell-
leib; die meisten dieser Kanile von einem recht dicken, hyalinen Ring umgeben.
In zahlreichen Kanélchen die Epithelien mit zahlreichem teils groB-, teils fein-
tropfigem Fett erfiillt, in den allermeisten Harnkanilen (Tubuli contorti, Henlesche
Schleifen und Tubuli recti) in feintropfiger Form. Die Zellen der gesunden Kanil-
chen mit hellem, lumenseitig zernagtem Leib enthalten sowohl groB- als auch
feintropfiges Fett, anisotrope Tropfen und Krystalle (Polarisationsmikroskop)
sowie hyaline Tropfen (Weigert); in vielen Fillen fehlt der Biirstensaum. Man
findet keine oder nur einzelne Zylinder. An vielen Stellen pyknotische und kern-
wandhyperchromatische Kerne. Gerade Kanalchen enthalten mit Zellen unter-
mischte hyaline Zylinder. Epithel stellenweise kubisch. Sowohl in den Henleschen
Schleifen als auch in den Tubuli recti Fett und Kernverinderungen nachweisbar.
Bei Freimachung der einzelnen Kanile nach Maceration in Salzsdure sieht man
die grofiten Fetttropfen in dem Teil der Tubuli contorti, der der Henleschen-Schleife
am nichsten liegt.

Fall 2 (eingesandt von Tierarzt H. I. Pauls, Holstebro). Nieren einer Kuh,
die frei von Tuberkulose, aber mit mehrfachen Leberabscessen. Nierenkapseln leicht
abziehbar; stark vergréfert; rechte 16 em lang, 14 cm breit, 6 cm dick. Gewicht
1400 g. Linke Niere: 28 X 16 X 8 cm, Gewicht 1750 g. Oberfliche der Niere
macht zundchst einen gekérnten Eindruck, ist aber bei genauerer Untersuchung
vollsténdig glatt. Farbe hell brandgelb, aber mit eigentiimlicher Zeichnung, in-
dem die Grundfarbe grau durchscheinend ist und dicht nebeneinanderliegend
zahlreiche kleine, gelbe, unregelmiBige, stecknadelkopf- bis hanfkorngrofie Flecke
erscheinen, welche den Nieren ihre gelbe Farbe geben, den gekérnten Eindruck
bewirken. Schnittfliche auBerordentlich feucht. Rinde etwas schméler, als man es
im Verhiltnis zur GroBe der Nieren erwarten miifite, Mark und Papillenspitze
wohlentwickelt. Rinde etwa 1 cm, die Markschicht etwa 3 em breit. Man sieht
weiter, dafy die gelben Flecke der Oberfliche sich als Streifen durch die Rinde
(dagegen nicht durch die Marksubstanz) fortsetzen, so dafl die Rinde radidir ge-
streift wird. Konsistenz etwas vermehrt, aber nicht ganz lederartig.
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Mikroskopisch: Miachtige Vermehrung des Bindegewebes; jeder einzelne
Kanalabschnitt vollsténdig isoliert und an manchen Stellen der Abstand zwischen
den Kanilen grofer als deren Durchmesser. Besonders deutlich die Vermehrung
rings um Gefafe und Glomeruli sowie in Form strahliger Ziige. Das Bindegewebe
stark 6dematds; die einzelnen Fasern auseinandergedringt. An ganz vereinzelten
Stellen sieht man Hyalinisierung in Form schmaler, homogener Ringe, welche die
Glomeruli umgeben; sonst ist das Bindegewebe recht zellreich. Von gesammelten
Zellinfiltrationen sieht man nur kleinere, bestehend aus Plasmazellen und einzelnen
Lymphocyten. . Man beobachtet keine oder nur vereinzelte fetthaltige Zellen im
Interstitium. Die Glomeruli sind groB, enthalten grofie, knollige Massen von
Amyloid, voneinander getrennt durch Spalten, worin man kernhaltige Capillar-
schlingen mit beginnender Hyalinisierung sieht; diese ist sehr charakteristisch,
indem man in ad. mod. v. Gieson-Hansen gefirbten Schnitten die hyaline Sub-
stanz als feine, rote Méintel um die Capillaren sieht; drinnen, in der gelben, amy-
loiden Masse sieht man Capillarschnitte, die nicht von Hyalin umgeben sind. Einige
Schlingen sind also von einem dicken Amyloidmantel umgeben, andere von einem
diinnen Hyalinmantel. AuBer den Endothelzellkernen beobachtet man in den
Glomeruli eine andere Zellkeinform: kantige, helle Kerne, einzelne grofie Chro-
matinkorner enthaltend. In mehreren der Glomeruli siecht man eine geringe Ex-
sudatmenge in Form einer schmalen halbmondférmigen Kappe um den GefaB-
knéuel, unterbrochen an Stellen, wo sich Adhérenzen zwischen den beiden Kapsel-
blattern gebildet haben. Das Kapselepithel ist unverdindert, die Kapsel selbst
ist verdickt, wie schon frither erwihnt ist. Die Amyloidsubstanz gibt schéne
Metachromasiereaktion und Jodreaktion, bei Jodschwefelsiurereaktion schmutzig
rotbraun, keine Lipoidbeimischungen (Sudanfirbung). AuBer in den Glomeruli
Amyloid in der Media der kleinen Arterien sowie in dem Bindegewebe der Mark-
substanz; Zylinder amyloidfrei, Tubuli contorti I enthalten an manchen Stellen
hyaline Zylinder, ihre Lichtungen weiter als normal. Die Zellen sind verhéltnis-
méaBig niedrig, indem man nur ganz wenig Protoplasma zentral der Kerne findet.
Biirstensaum entweder verschwunden oder nur noch als schmaler, dunkelgefirbter
Streifen sichtbar. Zelleib bald dunkel, bald heller gefirbt und ausgefiillt mit
groBeren und kleineren schmutzigbraunen. durch Weigerts Fibrinfarbung blau,
gefirbten Kornern (hyalintropfige Degeneration). Fettgehalt sehr wechselnd, an
einigen Stellen kein Fett, an anderen Stellen zahlreiche, zum grofiten Teil an der
Zellbasis gelegene Fetttropfchen. Kerne meist ohne Verdinderungen, nur in einigen
Kanilen nicht ganz wenige pyknotische Kerne. Fleckenweise vollige Nekrose des
Epithels (stark gefarbter Zelleib und kleine, kantige, geschrumpfte Kerne); Epithel
zum Teil abgestoBen. Die diinnen Schenkel der Henleschen Schleife enthalten an
vielen Stellen kornige, mit vielen abgesto8enen, flachen Epithelzellen untermischte
Massen. Dicke Schenkel durch Zylinder erweitert, in beiden Schenkeln an manchen
Stellen sehr feintropfige Fettinfiltration in Form einer schwach gelblichroten
Farbung. In den geraden Kanilchen 2. Ordnung der Leib der Epithelien ganz hell
und mit groBen, schmutzighraunen, unregelmiBig, aber am dichtesten nach der
Lichtung zu zentral von den Kernen gelegenen Kérnern ausgefiillt. In manchen
Kanilen an der Grundfliche der Zellen (peripher von den Kernen) zahlreiche,
recht grofie Fetttropfen; doch gibt es auch viele fettfreie Kanile. Gerade Kanalchen
zylinderhaltig, in den Epithelzellen in einigen Zylindern einzelne Fetttropfen.
Das Fett durch Sudan IIT rot, durch Nilblausulfat dunkelblau gefirbt, durch
Osmiumséure geschwirzt, durch Neutralrot nicht gefarbt. Im Polarisationsmikro-
skop an zahlreichen, basal in den Zellen gelegenen, doch lingst nicht bei allen
Tropfen Doppelbrechung nachweisbar. Glykogen nicht nachweisbar. Ein Ver-
such, die einzelnen Harnkanale nach vorausgehender Maceration in Salzséure
freizumachen, gelang nicht.

Virchows Archiv. Bd.274. 8
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Fall 3 (eingesandt von Tierarzt O. Malling, Hasle). Die Nieren einer Kuh, die
einen Monat lang krank gewesen sein soll, nicht recht hatte fressen wollen und die
ganze Zeit an Durchfall gelitten. Als sie eines Tages stéhnend dalag, ohne sich
erheben zu konnen, wurde sie geschlachtet. Der Besitzer hat nichts Abnormes
beim Harne bemerkt. Bei der Schlachtung wurde Bauchwassersucht und Odem
unter Hals und Bauch gefunden.

Nieren entkapselt (anscheinend leicht), stark vergroflert; die linke 33 em lang,
22 em breit, 8 em dick; Gewicht 3 kg. Rechte 30 cm lang, 18 cm breit, 9,5 cm
dick; Gewicht 2,8 kg. Form so weit normal, daB rechte und linke Niere unter-
schieden werden kénnen. Farbe graugelb, aber grauer als in den vorigen Fallen,
von gewohnlicher Zeichnung.

Mikroskopisch: Bindegewebe machtig vermehrt (die Kanile liegen weit von-
einander entfernt) und stark ddematos, besonders in der Rinde. Zahlreiche Kanale
(Tub. contort.) von einem recht breiten, hyalinen Ring umgeben. Diese Kanile
sind von kleinem Durchmesser und kleinem oder keinem Lumen; Zelleib sehr
dunkel. Bindegewebe sonst recht zellreich mit vielen teils einzeln teils in Haufen
gelegenen Plasmazellen. Keine fetthaltigen Zellen im Zwischengewebe. Glomeruli
groB, ganz ausgefiillt mit lipoidfreiem Amyloid, zeigt im iibrigen das gewdshnliche
Bild. Amyloid gibt schéne Gentiana- und Jodreaktion, keine Jodschwefelsaure-
reaktion. Es findet sich, wie in den anderen Fallen, auch an den Arterien und am
Markbindegewebe. Uberhaupt ist auch der sonstige Befund hinsichtlich der Zell-
beimischungen, Zelleibkérnelungen, Lipoidablagerungen usw. im wesentlichen wie
in Fall 2. Nur in den gewundenen Kanilchen 1. Ordnung besteht eine besonders
groBe Ablagerung doppeltbrechender Lipoide, die gelbrot in Form von Krystall-
klumpen und -biindeln in den Zellen liegen. Auch in den gewundenen Kanslchen
2. Ordnung und den Sammelréhren sind derartige lipoide, grobe Krystalle reichlich
vorhanden, sie finden sich auch in Zylindern und abgestoBenen Kanilchenepithelien.
Hyaline Zylinder findet man sowohl in den Henleschen Schlingen als auch in allen
an der Grenze von Mark und Rinde gelegenen Kanilchen, die auch mit abge-
stoBenen Epithelien und groBen runden, den bei der Desquamativpneumonie in
den Lungenblischen auftretenden Zellen gleichen. Spaltpilze konnten nicht fest-
gestellt werden. Es gelang nicht, nach vorheriger Maceration in Salzséure die
einzelnen Harnkanilchen zu isolieren.

Fall 4 (eingesandt von Tierarzt Chr. Nielsen, Kopenhagen). Nieren einer alten,
mageren. Kuh, mit sonst negativem Sektionsbefund, mit 1. Klasse gestempelt.

Nieren etwas, aber nicht besonders stark vergrofert. Rechte Niere 910 g
schwer, 25 cm lang, 10 em breit und 6 em dick. Linke Niere 1 kg schwer, 24 cm
lang, 12 om breit, 7 cm dick. Oberflache glatt, Grundfarbe gréulich, halbdurch-
scheind mit zahlreichen roten (Blut) und gelben (Fett) Punkten und Strichen.
Glomeruli bei genauerer Betrachtung als kleine, dunklere Punkte sichtbar. Der
Fall ist insofern bemerkenswert, als es sich hier um ein sehr wenig entwickeltes
Stadium der Amyloidentartung handelt. Mikroskopie zeigt bedeutende Ver-
mehrung des Interstitiums mit etwas unregelmiBiger Ausbreitung. Glomeruli
grol und mit Amyloid teils geringfiigig, teils vollkommen ausgefiillt. Amy-
loid gibt schéne Gentianareaktion. Jodreaktion tritt spit ein, Jodschwefelsdure-
reaktion negativ. AuBer den Glomeruli werden die Vasa afferentia, die hyalinen
Ringe um die atrophischen Harnkanile und mehrere Zylinder metachormatisch
gefirbt, weiter findet man Amyloid im Mark, ndmlich um die Capillaren und Harn-
kanilchen, in den Markstrahlen {(diinne Schenkel Henelescher Schieifen) in Form
dicker amyloider Méntel. Um diese herum wieder ein schmaler, hyaliner Saum.
Die Amyloiddegeneration beginnt ein gutes Stiick von den Glomerulis entfernt.
Man sieht die gewohnlichen 2 Zellkernformen in den Glomeruli und keine anderen.
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Kapselepithel bald niedrig, plattenformig, bald kubisch. Die ganze Bowmannsche
Kapsel von einer dicken, bindegewebigen Kapsel umgeben, die sich auf das Hals-
stiick der Tub. contorti und auf die Adventitia der Vasa afferentia fortsetzt. Das
Halsstiick und das proximale Stiick der Tub. cont. an den meisten Stellen sehr
atrophisch. Die Zellen liegen so zusammengepreft, daf die Lichtung verschwunden
ist; Zelleib dunkel, Kerne klein und massiv, um den Kanal ein hyaliner Ring.
Besonders am Rande der Glomeruli und zwischen den atrophischen Kanilen Zell-

Abb. 1. Leber. Reichliche Amyloidablagerung peripher im Lobulus. Das Bild zeigt die starkste
Ablagerung, die unter den Féllen beobachtet worden ist. Eisenhématoxylin — v. Gieson.

einlagerungen im Zwischengewebe. Im iibrigen im wesentlichen die gleichen Be-
funde wie in den anderen Fillen; nur sind die Lipoidablagerungen in den Epithelien
weit geringer als bei den vorigen Féllen und weniger doppeltbrechende Lipoide
vorhanden. Hyaline Zylinder und abgestofiene Zellen reichlich.

Fall 5 (von Tierarzt H. K. Bendizen, Kopenhagen, eingesandt). Nieren einer
Kuh mit #lterer, tuberkuldser Bronchopneumonie und Bauchwassersucht.

Linke Niere 1600 g schwer. Mafle: 25 X 13 X 9cm. Rechte Niere 1300 g
schwer. MaBe: 24 X 14 X 7em. Kapsel leicht abziehbar. Oberfliche fein-
gekornt, von gewdhnlicher Zeichnung mit gelben, unregelmifligen Punkten auf
grauem Hintergrund.

8*
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Der mikroskopische Befund weicht nur wenig von dem der iibrigen Fille ab.
Bindegewebsvermehrung, Plasma- und Lymphocytenansammlungen wie ge-
wohnlich. Amyloid in Glomerulis, Arterien und Markzwischengewebe elastisch.
Gentiana- und Jodreaktion sehr ausgesprochen, Jodschwefelsiure negativ. Bei
Injektion von Tuschgelatine in die GefaBie der Niere zeigt es sich, daB einzelne
der Capillarschlingen im Rete mirabile des Glomerulus stark zusammengeprefit
sind als Folge von Amyloidablagerung, wihrend andere normalen Durchmesser
baben. Harnkanile zum groBen Teil erweitert und gefiillt mit hyalinen oder
kérnigen Zylindern. Epithelien der Initialsammelkanile groB, hell, mit rotbraunen
Granula gefiillt. GroBtropfige Fetteinlagerung basal in den Epithelien fast aller
Kanélchen.

Fall 6 (eingesandt von Tierarzt H. K. Bendiwen, Kopenhagen). Stammt von
einer Kuh, die aufler dem Leiden in der Niere eine stark vergroBerte Leber hatte.
Lebergewebe durch und durch besét mit zahlreichen Abscessen von WalnuB- bis
Génseeigrofe und mit einem Inhalte von graugelbem, stinkendem Eiter. Neben-
nieren groB, aber ohne makroskopische Verinderungen. In der Leber kein Amyloid
Durch ein Versehen wurden die Nebennieren nicht histologisch untersucht. Im
Ausstrich des Eiters der Leberabscesse wurde Reinkultur nachgewiesen vom
B. pyogenes, die jedoch ein atypisches Aussehen hatten, indem sie sich als ziemlich
lange, schlanke stark gekornte Stdabchen auftreten. In der Kultur verhielten sie
sich jedoch normal und verfliissigten z. B. erstarrtes Pferdeserum. Uber mit der
Kultur gemachten Mauseversuche siehe weiter unten.

Nieren vergroBert, rechte 27 X 12 X 7cm. Gewicht 1450 g. Linke stark
zerschnitten, zeigt aber eine entsprechende VergriBerung. Beide Nieren zeigen
sonst das gewohnliche Bild. Mikroskopisch die gleichen interstitiellen Verinde-
rungen wie im vorhergehenden Fall. In den Glomerulis wechselnde, aber doch
im groflen und ganzen geringe Amyloidablagerung, nur in Form von einem oder
einem paar Klumpen in jedem. Injektion von Carminleim (nach Frey) in die
Nierengefafle zeigt deutlich, dall das Lumen der Capillaren bedeutend an den
Stellen eingeengt wird, wo Amyloidmassen liegen. Gentianareaktion positiv,
Jod- und Jodschwefelsdurereaktion negativ. Die diinnen Schenkel der Henleschen
Schleifen in ibrem Verlauf im Mark an vielen Stellen von einem amyloiden Mantel
umgeben, an anderen Stellen stark erweitert und enthalten Zylinder, die bei
v. Gieson-Hansen-Farbung rotgelb erscheinen. Die dicken Schenkel der Henle-
schen Schleife ebenfalls an vielen Stellen von Amyloid umgeben, enthalten einige
Zylinder, mitunter etwas erweitert. Initialsammelkansle hell, gefiillt mit rot-
braunen Kérnern. Zahlreiche Zylinder geben Amyloidreaktion, Gentiana- und
Jodreaktion. Fett nur in spérlichen Mengen vorhanden.

Fall 7 (eingesandt von Tierarzt Chr. Nielsen, Kopenhagen). Nieren einer alten,
wohlgenahrten Kuh, die an Mastitis litt; sonst keine Verdnderungen.

Rechte Niere 26 x 17 X Tem. Gewicht 1650g. Linke 26 X 13 X 8 cm.
Gewicht 1650 g. Oberfliche ganz leicht granuliert, Farbe graubraun. Mikro-
skopisch: Zwischengewebe verbreitet, hier und da besonders periglomerulir und
eine verddete, hyaline Grundmembran besitzende H.K., Ansammlangen vor-
wiegend von Plasmazellen. In den Glomerulis recht reichliche Amyloidablagerung.
Zablreiche Glomeruli geschrumpft und von hyalinem Ring umgeben. Amyloid
auBerdem in der Wand der Vasa afferentia sowie im Mark; Gentianareaktion
deutlich. Jodreaktion negativ, aber nach Hinzutun von Schwefelsiure tritt
schmutzig-mahagonibraune Farbe ein. Die diinnen Schenkel der Henleschen
Schleife und die sie begleitenden Gefafle an vielen Stellen von amyloiden Manteln
umgeben.
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Fall 8 (eingesandt von Tierarzt H. K. Bendizen, Kopenhagen). Nieren einer
alten Kuh mit chronischer Mastitis mit leichterer Induration; sonst nichts Patho-
logisches, abgesehen von Capillarektasien in der Leber, speziell keine Tuberkulose
gefunden. Vom Eiter wurden 3 Bakterienstimme isoliert, womit versucht wurde,
bei Mausen Amyloiddegeneration hervorzurufen. Hieriiber siche weiter unten.

Nieren ungefahr so grofl wie die von Nr.7 und von typischem Aussehen.
Mikroskopisch typisches, nur in einigen Punkten abweichendes Bild, indem die
Zellinfiltrationen .im Zwischengewebe und die Schrumpfung der Glomeruli mehr
hervortritt. Zwischengewebe bedeutend vermehrt; die Zelleinlagerungen besonders

Abb. 2. Nebenniere. Amyloidablagerung in der Rinde in Zona
fasciculata. Risenhdmatoxylin —. 2. Qieson.

dicht in der Néhe der Oberfliche, teils aus Plasma-, teils aus Lymphzellen und
besonders aus Polyblasten bestehend. Amyloid im wesentlichen wie in den anderen
Fallen. Gentianareaktion positiv, am schénsten 24 Stunden, nachdem das Pri-
parat hergestellt ist. Der die Glomeruli umgebende hyaline Ring ebenfalls meta-
chromatisch gefirbt, aber die rote Farbe verschwindet hier spiter wieder. Jod-
reaktion erst nach 24 Stunden deutlich positiv; bei Schwefelsiurezusatz in ein
schmutziges Braun iibergehend. Amyloid kann auBerdem wie gewohnlich in den
kleinen Arterien und im Mark nachgewiesen werden. Gerade Kanilchen zum
groBten Teil normal, einzelne atrophisch. Henlesche Schleifen enthalten hyaline
Zylinder und sind tief im Mark zusammen mit den begleitenden Capillaren in
amyloide Substanz eingelagert. Sammelkanile normal, in einigen von ihnen groBe
Fetttropfen basal in den Zellen.

Fall 9. Etwa 10 Jahre alte Kuh von roter, dinischer Milchrasse, die nach
dem Kalben puerperale Metritis bekommt und heftig krank wird mit Durchfall,
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Husten und klopfendem Herzschlag; war auBerdem etwas unsicher in der Be-
wegung. Gab positive Reaktion auf Tuberkulin. Nach 3wochiger Krankheit Tod.
Sektion in der Pathologisch-Anatomischen Abteilung der Veterinsirhochschule.
Befund: Totenstarre teilweise gelost, Verwesung beginnend, Ernihrungszustand
schlecht. In den Lungen ausgebreitete tuberkulése Bronchitis mit zahlreichen
zerstreuten, lobuliren bronchopneumonischen Herden, zerstreute Miliartuberkel.
verbreitete croupdse Endometritis, embolische, nekrobaciliire Nekrosen in der
Leber und rechten Niere, verbreitete Perlsucht auf der Pleura, tuberkulése, nodu-
lare, teilweise verkiiste und ver-
kalkte Lymphadenitis mesente-
iales, chronischer Nephrose, ein
akutes alveoldres, interstitielles
und subpleurales Lungenem-
physem 1,

Nieren groB, geschwollen,
hell, grangelb. Die Schnittflache
deutlich strahlig gestreift; Kon-
sistenz stark vermehrt. In der
rechten Niere 5—6 Infarkte; sie
wiegt 1600 g, die linke 1800 g.
In der Harnblase etwa 51 dunk-
len, getriibten Harns. Spezifi-
sches Gewicht 1014. Eiweil
1%4. Zucker —, Gallenfarb-
stoff —. Tm Sediment zahlreiche
Zellen, Zylinder und Krystalle.
Mikroskopisch: Typisches Bild.
Der Fall zeichnet sich durch
starke Exsudation aus, indem
zahlreiche Glomeruli und Ka-
nélchen (alle Abschnitte) hya-
line Exsudatmassen enthalten.

Abb. 3. Schnitt von der Nierenrinde. Man bemerkt zwei . R X
amyloiddegenerierte (lomeruli; bei dem einen hat der  Kapselepithelien gewuchert, die
Schnitt die Pole getroffen, so daB man Vas afferens und  jn der amyloiden Substanz lie-

e stk Lot T colotu % USEE,  gonen sark pylotisch. Inden
enthalt Zellinfiltration. Oben links sicht man eine amyloid- ~ Harnkanilen an vielen Stellen
degenerierte Arterienverzweigung. Oben rechts bemerkt  abgestoSene Zellen. Aufler in
man einen Tangentialschnitt von einem Glomerulus. den Sammelkanilen rotbraune
Granula in den Tub. cont. (hya-
lintropfige Degeneration) und an mehreren Stellen Kernverdnderungen, entweder
Pyknose oder verschiedene Stadien der Karyorrhexis. Das amyloide Mark mit
reichlichen Lipoidbeimengungen, Gentianareaktion schdn, Jodreaktion schwach,
bei Zusatz von Schwefelsiure dunkelgraue Farbe.

Fall 10 (eingesandt von Tierarzt Chr. Nielsen, Kopenhagen}. Nieren einer
alten Kuh mit sonst negativem Sektionsbefund. Groéfie und Aussehen wie im
vorigen Fall, Das mikroskopische Bild ist ganz typisch. Zum Studium der Capil-
laren Einspritzung von Vollmileh in die Nierenarterien, Fixierung mit Eisessig-
Formol nach Fischer. Bei Sudanfiarbung die Einengong des Rete mirabile deutlich,
und an Stellen geringer Amyloidablagerung tritt es als Scheide um die Capillaren
hervor. Gleicher Befund im Mark.

! In Leber und Milz konnten keine Amyloidablagerungen nachgewiesen
werden.
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Fall 11 (eingesandt von Tierarzt Chr. Nielsen, Kopenhagen). Nieren einer
etwa 6 Jahre alten, mageren und an Tuberkulose erkramkten Kuh. Betund: In
der Pleura reichlich Belige von tuberkulésem Granulationsgewebe. Linke Niere
24 x 15 X 8 cm, Gewicht 1100 g; rechie 24 X 14 X 8cm und Gewicht 900 g.
Nicht so gelb wie die ricbtig ausgepriagten Falle. Die Verdnderungen leichter,
aber sonst ist das Aussehen typisch. Mikroskopisch der Fall im groBen und ganzen
typisch, durch einen groBen Gehalt an Zylindern, auch in den Tub. cont., aus-
gezeichnet. Fettgehalt der Zellen sehr spérlich.

Fall 12 (eingesandt von Tierarzt H. K. Bendizen, Kopenhagen). Linke Niere
einer alteren, mageren Kuh mit eitriger Gallengangsentziindung. In der Leber,
auBerdem teils in den Gallen-
gingen, teils in Abscessen zahl-
reiche Exemplare von Disto-
mum hepaticum. Ausgebreitete
Odeme im Unterhautgewebe.
Nach Auslegen eines keimfrei
ausgeschnittenen Nierenstiickes
aufSerumagarunmittelbarnach
der Ausweidung entstand eine
Kolonie schlanker, mitunter.
schwach gekriimmter positiver
Stiabehen. In den Gallengéingen
Reinkultur derselbenBakterien-
art gefunden. Mit diesem Bak-
terienstamm  MAuseversuche
(siehe unten). Mikroskopisch:
Leber geringe bilidre Cirrhose.
In der Milz die kleinen Arterien
(Zentralarterien, Pingelarterien
und Hiilsenarterien) amyloid.

Niere recht stark vergro-
Bert. makroskopisch das ty-
pische Bild. Gewicht 1600 g. -
Histologisch typisches Bild mit  app, 4. Schnitt von der Nierenrinde. Metachromasie-
reichlicher Amyloidablagerung  reaktion' (Gentianaviolett). 2 Glomeruli und ein Arterien-
in den Glomeruli und im Mark querschnitt.
um die Capillaren und die
Henleschen Schleifen. Die GefiBe sonst nicht verandert. Gentianareaktion gut;
Jodreaktion schwach, nur hell braun, wird bei Zusatz von Schwefelsiure grau-
braun. In den Kanilchen an einigen Stellen groBe Zylinder, die nach Altmanns
Methode fixiert und nach wv. Gieson-Hansen gefarbt, eine schwarzgrine Farbe
annehmen.

Epithel in diesen stark erweiterten Kanilen (Tub. cont.) niedrig und atro-
phisch. Sonst verstreute Zylinder in allen Kanalabschnitten; einzelne der Zy-
linder enthalten polymorphkernige Leukocyten. Stellenweise sowohl in Tubuli
contorti als in Tub. recti hyalintropfige Degeneration. Fett in nicht geringen
Mengen, wie gewthnlich basal gelagert, nicht an bestimmte Kanalabschnitte ge-
bunden, aber doch vorherrschend in den Markstrahlen. Grébere Kernveréinde-
rungen nicht beobachtet. Zwischengewebe recht stark vermehrt, verhilt sich wie
in den vorherigen Fallen.

Fall 13 (eingesandt von Tierarzt Chr. Nielsen, Kopenhagen). Nieren einer
dlteren, mageren Kuh mit eitriger Sinuitis fornicalis; es wird angegeben, daf} die
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Kuh in den letzten Lebenstagen Durchfall gehabt hatte. Der geschlachtete Korper
etwas wisserig. In mitfolgenden Stiicken von Nebennieren und Leber makro-
skopisch nichts Abnormes nachweisbar, aber mikroskopisch reichliche Amyloid-
ablagerung, in der Leber in der mittleren Lappchenzone, in den Nebennieren in der
Zona fasciculata. Die amyloide Substanz dieser 2 Organe zeigte vollstindige
Ubereinstimmung mit der amyloiden Substanz in den Nieren. Bei Aussaat von
der Niere erhielt man reichliches Wachstum von grampositiven, schlanken, granu-
lierten Stabchen. Linke Niere 3 kg schwer, 33 X 19 X 12 em; rechte 2,7 kg schwer,
33 x 18 X 9 cm. Oberfliche zeigt das gewdhnliche Bild, aber nicht so gelb wie
die stark ausgeprigten Falle, sondern mehr graulich. Mikroskopisch annghernd

Abb. 5. Schnitt von der Nierenrinde. In die Arterje der Niere ist Carminleim injiziert worden.

Der Schnitt ist danach mit Hamalaun gefiirbt. Man sieht zwei Glomeruli, den einen mit einem Amy-

loidklumpen, den anderen mit vier. Die Amyloidklumpen, welche groB3tenteils zwischen den beiden
Endothelrdhren der einzelnen Schlinge liegen, bewirken Einengung der Capillaren.

typisches Bild, nur mit stérkerer und besonders ausgebreiteter Zylinderbildung
in den gewundenen Kanilchen.

Fall 14 (eingesandt von Tierarzt Chr. Nielsen, Kopenhagen). Nieren einer
alteren Kuh mit groflem Abscel in der Bauchhéhle zwischen Leber und Zwerch-
fell sowie einzelnen Abscessen in der Leber. In Leber und Nebennieren, die vor-
wiegend unverdndert, verstreut ziemlich spéarliche Amgyloidablagerung. In der
Leber gleichzeitig starke Wucherung der reticulo-endothelialen Zellen. Bei Aus-
saat von den Nieren wurde Wachstum einzelner schlanker grampositiver Stabchen
erzielt. Damit Mauseversuche (sieche weiter unten). Nieren etwas vergroBert mit
unebener, hockeriger Oberfliche und zahlreichen Einziehungen. Aussehen etwas
atypisch. Rechte Niere 1400 g, linke 1200 g schwer. Farbe hellgrau. Nierenfett
stark 6dematés. Mikroskopisch: Etwas unregelmiBige Verteilung des Bindegewebes,
dem makroskopischen Aussehen entsprechend. Amyloidablagerung geringer als
in den meisten anderen beobachteten Fillen. Das Amyloid in allen Organen gleich-
miBig. Gentianareaktion schén, Jodreaktion schlecht, bei Schwefelsiurezusatz
ins Dunkelgraue umschlagend.
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Fall 15 (eingesandt von Tierarzt Chr. Nielsen, Kopenhagen). Ein Paar Rinder
nieren ohne Aufklérung ither Herkunft. Leicht vergroflert, von grauer Farbe, mit
zahlreichen narbenahnlichen Bindegewebsstreifen durch die Rinde. Mitfolgende
Stiicke von Milz, Leber und Nebenniere ohne makroskopische Veréinderungen.
Mikroskopisch dagegen in allen Organen geringe Amyloiddegeneration; in der Milz
im Zentrum der Knétchen, dagegen nicht in den Arterien; in der Leber als kleine
verstreute Klumpen ohne bestimmte Lagerung, in den Nebennieren gleichfalls als
verstreute Klumpen in der Zona fasciculata; weiter in den Nebennieren ein melanin-
artiges Pigment. Nieren geringe Amyloidablagerung in den Glomeruli, aber reich-

Abb. 6. Querschnitt von den Harnkanilen im Mark. Man bemerkt, daB die gelbe amyloide Substanz

diinne und dicke Schenkel von Henleschen Schleifen sowie ein einzelnes CapillargefiBl (ganz wenige

Blutkdrperchen enthaltend, sonst leer) umgibt. Unten rechts ein Tubulus rectus. Eisenhdmatoxylin —
v. Gieson.

licher im Mark. Die amyloide Substanz zeigt Ubereinstimmung in allen Organen.
Zwischengewebe etwas vermehrt, mit etwas unregelméBiger Ausbreitung.

Fall 16 (eingesandt von Tierarzt H. K. Bendizen, Kopenhagen). Nieren einer
Kuh mit alter Mastitis (anscheinend Streptokokkenmastitis). Nieren sind leicht
vergrofert, von heller Farbe, demnach nicht von typischem Aussehen.

Mikroskopischk jedoch kleine amyloide Klumpen in fast allen Glomerulis.
Glomeruli sind sehr reich an Zellen mit hellen Kernen. An einigen Stellen Ex-
sudatmassen im Kapselraum und weiter hinaus in den Tub. cont. Kapsel um die
Glomeruli ist konzentrisch verdickt. Harnkanilchen ohne grébere Verdnderungen;
in den geraden Kanilen einzelne Zylinder. Im Mark an der gewthnlichen Stelle
recht reichliche Amyloidablagerung. In den Nebennieren auBerordentlich starke
Ablagerung in der Zona fasciculata, dagegen in Milz, Leber und Nierenlymph-
knoten kein Amyloid nachweisbar. Bei Aussaat von Milz und Niere erhielt man
kein Wachstum.
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Fall 17. (eingesandt von Tierarzt H. K. Bendizen, Kopenhagen). Nieren einer
alten Kuh mit alter Streptokokkenmastitis in beiden Hintervierteln des Euters.
Nieren deutlich vergréfert. Bei mikroskopischer Untersuchung des Eutereiters
eine Anzahl intracellulir gelegener kurzer Streptokokkenketten. Das Euter mikro-
skopisch stark atrophisch und induriert, milchkanaldhnliche, durch breite Binde-
gewebsbalken getrennte Hohlrdume und eine Anzahl polymorphkermiger Leuko-
cyten, hier keine Amyloidablagerung. Amyloid dagegen auBer in den Nieren in
den Nebennieren, der Leber, den supramamméren und renalen Lymphknoten.
In den Nieren die gewdhnlichen Bilder. Das Zwischengewebe in der Nihe der
Glomeruli stark vermehit, grofiere und kleinere Zelleinlagerungen der gewohn-
lichen Art in ihm verstreut. Es besteht gar kein Verhdltnis zwischen dem Grade
der Amyloidablagerung in den Glomeruli und der Afrophie der entsprechenden
Kanilchen, indem die Atrophie stark hervortreten kann in Kanilen, deren Glo-
meruli beinahe ganz unverdndert sind. Die Amyloidablagerung nicht besonders
stark in den Glomeruli, dagegen starker im Mark. Die Vasa afferentia nur stellen-
weise ergriffen. Bei Aussaat von Milz und Niere kein Wachstum von Bakterien.

Fall 18 (Prof. O. Bang). Etwa 10 Jahre alte, magere Kuh, die in der medizi-
nischen Klinik aufgestellt und dort stdndig Albuminurie hatte. Bei der klinischen
Untersuchung wurde eine ‘alte Streptokokkenmastitis im linken Hinterviertel
gefunden. Die Kuh reagierte auf die Tuberkulinprobe, war aber sonst nicht augen-
scheinlich tuberkulds. Um die tagliche Harnmenge bestimmen und gleichzeitig
die Nieren auf ihre Funktionsfihigkeit hin untersuchen zu kénnen, wurde der
Kuh eine Urinale mit Schlange und zugehorigem Behalter aufgespannt.

Die Untersuchung des Harnes hatte folgendes Ergebnis:

Datum 1.V, | 12.7. | 18.v. | 14.V. } 16. V.
Trinkwasser morgens . . . . . . . . . . — 112,01 ’14,00 1 151 | 141
v abends . . . . . . ... .. 61 114,01 15001 151 ‘ 151
Harnmenge morgens . . . . . . . . .. — 361, 7001 81 : 91
v abends . . . . . . . .. .. — — 138251 31| 71
Spezifisches Gewicht morgens . . . . . . — — 11,020 1,019 | 1,016
. abends . . . . . .. — 1,018‘ 1,020 | 1,019 | 1,020

0’40/00 0-80/ 00
0540/00 0, 80,/00

0,7%00

Albumin morgens . . . . . . . . . . . —
1,5%a9

. abends . .. .. ... — [0.9%

Am 16. V. bekam die Kuh morgens, wie gewohnlich, alles, was sie trinken
wollte, und danach wurde ihr um 11 Uhr mittels der Marekschen Schlundsonde
301 Wasser eingegeben. In den nachtfolgenden Stunden wurde der Harn auf-
gesammelt und jede Stunde untersucht, wie aus nachfolgendem Schema hervor-
gehen wird:

ink- n- Spezifisches o

3;1;1;1; I]gsrl;ge ‘ pGeWicht Eiweil
morgens 151 61/,1 ‘ 1,019 —
11 Uhr 301 31 1,019 —
12, — 1 L,020 —
1, — 01 — —
2 ,, — 01 — —
3, — 31/,1 1,006 —
5 ., wm 01 — —

6 . — 29,1 1,003 0,5%0
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Am 17. V. trank die Kuh nichts, weder morgens noch abends, in den folgenden
Tagen bekam sie 8 1 Wasser morgens und 81 abends (ungefahr die Halfte der ge-
wohnlichen Ration). Am 19. V. wurden ihr 100 g Kochsalz mit der Pulverbiichse
eingegeben. Am selben Tag setzte die Kuh nur sehr wenig Harn ab und das héchste
spezifische Gewicht, welches beobachtet wurde, war 1,020. Die Kuh kann also
ihren Harn bis auf spezifisches Gewicht 1,003 verdiinnen, dagegen kann sie keinen
Harn von héherer Konzentration als 1,020 ausscheiden, was etwas mniedrig ist.
Eine Untersuchung des Harnstoffgehaltes im Blute hatte folgendes Ergebnis:

Blutharnstoff: 170 mg per 1 1 I
Blutharnstoff = N: 79 mg per I’ also normat.

Abb. 7. Schnitt von der Milz. Man sieht Schnitte von & Pinselarterien,
von welchen 5 amyloiddegeneriert, wahrend 3 normal sind.

Sektion: Nur alte eitrige Mastitis, aus der ein Streptokokkenstamm geziichtet
wurde. Mit dem ausgemolkenen Eiter Versuch Amyloidose hervorzurufen (siehe
spéter).

Nieren nur wenig vergréBert und nicht von typischem Aussehen, nur flecken-
weise von normaler Zeichnung. Konsistenz normal. Histologische Untersuchung
der Nebennieren ergibt fleckige Amyloidablagerung in der Zona fasciculata sowie in
den kleinen Arterien; weiter in der Milz in den Wandungen der Hiilsenarterien und
capillaren Milzvenen, in den supramammiren Lymphknoten wurde ein einzelner
kleiner Amyloidklumpen festgestellt. In der Leber kein Amyloid, dagegen Wuche-
rung der Kupfferschen Sternzellen nachweisbar. Nieren zeigen Amyloidablagerung
in den Glomerulis und an der gewohnlichen Stelle im Mark, sowie fleckenweise in
den Vasa afferentia. Es handelt sich wahrscheinlich um eine frische Affektion,
indem die Amyloidablagerung nicht besonders reichlich ist. Im Zwischengewebe
zahlreiche gewthnliche Zelleinlagerungen.
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Fall 19 (eingesandt von Tierarzt Chr. Nielsen, Kopenhagen). Nieren einer Kuh,
in der bei der Fleischbeschau keine anderen Verinderungen nachgewiesen wurden.
Nieren etwas vergroBert, aber doch nichtrichtig typisch. Histologisch das Bild typisch,
aber die Amyloidablagerung stirker in den Glomerulis als in der Marksubstanz.

Fall 20 (eingesandt von Tierarzt Chr. Nielsen, Kopenhagen). Organe einer
alten, mageren Kuh, mit verbreiteten subcutanen Odemen. Im linken Vorder-
viertel des Euters eine alte, chronische Streptokokkenmastitis, sonst keine makro-
skopischen Verdnderungen, abgesehen von etwas Capillarerweiterung in der Leber.
Mikroskopisch: AuBer in den Nieren Amyloidablagerung in Nebennieren, Leber
und Milz. In den Nebennieren in der Zona fasciculata groBe Xlumpen, durch die
die Epithelien in groBer Ausdehnung atrophisch geworden waren. In der Leber
kleinere Ablagerungen an den Liappchenréindern. In der Milz in den kleinen Arterien
die Media zu einem amyloiden Mantel um das Endothelrohr umgewandelt. Die
Nieren zeigen starke Ablagerung in den Glomeruli und im Mark sowie in der Wand
der Vasa afferentia und den kleinen Arterien in der Rinde.

Durchlduft man die Falle, in denen es gelungen ist, klinische Aui-
kldrungen zu verschaffen, wird man sehen, dafl die Amyloidentartung
besonders bei alten oder dlteren, mageren Kithen, von welchen mehrere
sogar kachektisch gewesen sind, angetroffen wurde. Dieses stimmt mit
dhnlichen Beobachtungen beim Menschen tiberein, wo die Amyloidniere
selten bei Leuten unter 50 Jahren gefunden wird, und wo die Kranken
in der Regel auch bedeutend abmagerten.

In mehreren der hier beschriebenen Fille waren subcutane Odeme
und Transsudate in Brust- und Bauchhdhle vorhanden, und in einem
einzelnen Fall ist klopfender Herzschlag beobachtet. In den wenigen
Fillen, wo das Herz untersucht werden konnte, war keine Vergrofierung
nachzuweisen. Ein paar Tiere hatten in der letzten Lebzeit an Durchfall
gelitten, doch konnte ich die Geddrme nicht untersuchen. Der einzige
Fall, in dem Gelegenheit gegeben war, Funktionsprifung anzustellen,
war ein frischer und nur wenig ausgesprochener. (Das Ergebnis schon
frither mitgeteilt.)

In den ersten Fiallen lagen nur die Nieren zur Untersuchung vor,
und in den wenigen Fillen, wo andere Organe oder Organstiicke zu-
tallig mitfolgten, gelang es nicht, in ihnen Amyloid festzustellen. Erst
nachdem im Falle 12 geringe Amyloidablagerungen in der Milz gefunden
waren, wurden solche auch in fast allen folgenden Fillen bei sehr ge-
nauver Untersuchung in einem oder mehreren anderen Organen nach-
gewiesen ; es handelt sich also um eine allgemeine Amyloidose, mit Lo-
kalisation der stirksten Verinderungen in den Nieren. Sie sind in der
Regel die am stirksten amyloiderkrankten Organe, dann folgen die
Nebennieren, die standig, abgesehen von einem einzigen Fall, in allen
untersuchten Fillen Ablagerungen zeigten, in einem Fall sogar in
héherem Grade als die Nieren selbst. Die Ablagerung wird in der Rinde
in Form gréBerer und kleinerer Klumpen in der Zona fasciculata zwi-
schen den Epithelzellen und den Capillarendothelzellen gefunden.
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Sind die Ablagerungen erheblich, so findet man in der Regel eine
Atrophie und evtl. einen starken Schwund der Epithelzellen an der
betreffenden Stelle, dann erscheint auch das Organ etwas vergroBert.
Milz und Leber sind an der Amyloidose unregelméBig beteiligt, bald
wird es in jenem, bald in diesem Organ gefunden. In den beobachteten
Fillen sind die Veridnderungen in der Milz immer gering gewesen, nur
erkennbar bei sehr genauer Durchsuchung mehrerer gréBerer Schnitte,
Sitz der Ablagerungen sind fast immer die kleinen Arterien (Zentralar-
terien, Pinselarterien, Hiilsenarterien), in denen die Intima von amyloiden
Minteln umgeben ist. Nur in einem Fall wurden in den Zentraldsten der
Milzknétchen und gleichfalls nur in einem bei den capilliren Milzvenen
Amyloid gefunden. In der Leber sicht man verschiedene Grade von
kleinen verstreut liegenden Klumpen bis zu groBeren, gehduften Massen,
zwischen den Leberzellbalken und dem Capillarendothel in der mittleren
Zone oder auch in den Lappchenrindern. GréBere Anlagerungen ver-
ursachen Atrophie und Schwund der Leberzellen. In der Regel zeigen
die beiden letztgenannten Organe keine makroskopischen Verdnderun-
gen. In einem einzigen Fall gelang es, Amyloidklumpen in den Nieren-
und den Euterlymphknoten festzustellen.

Als wahrscheinliche Ursache dieser Amyloidablagerungen wurden
in den meisten Féllen eitrige Erkrankungen, am héaufigsten durch
Kokken erzeugte Mastitiden, nachgewiesen. In ein paar Fillen war
Grundleiden feststellbar. Einige der Tiere litten an Tuberkulose,
aber, von ein paar Ausnahmen abgesehen, nur in sehr geringem Grade,
und bei der Mehrzahl war keine makroskopisch erkennbare Tuberkulose
vorhanden. Beim Menschen ist bekanntlich in mehr als 2/; der Amyloid-
falle Tuberkulose die Grundkrankheit, wahrend dies bei den Tieren als
eine seltene Komplikation angesehen werden mufl. Man hat dieses Ver-
halten dadurch erkliren wollen, dal die Tuberkulose beim Menschen
haufig sekundér eitrig infiziert ist, und daB also auch dabei es die Eiter-
erreger sind, die zur Amyloidablagerung fiihren.

Die makroskopischen Verdnderungen der Nieren selbst sind typisch,
wenn der Fall ausgeprdgt ist. Sie sind stark vergréBert (bis zu 3 kg),
von heller, gelbgrauer Farbe, indem die Grundfarbe graulich halb durch-
scheinend ist mit unzéhligen kleinen, unregelm#fBigen, buttergelben
Punkten versehen, die sich auf der Schnittfliche als strahlige Streifen
fortsetzen. Die Schnittflache ist feucht und die Konsistenz etwas
vermehrt, wenn auch in der Regel nicht so stark, wie man dem Aus-
sehen nach vermuten kénnte. Bei weitem nicht alle untersuchten Fille
waren aber so ausgeprigt, da es sich um recht frithe Stadien handelte.

Die histologische Untersuchung zeigt, daf3 die Anzahl der Glomeruli
jedenfalls einigermaBien unverdndert ist. Allerdings wurde keine direkte
Zihlung vorgenommen, die Anzahl ist nur schétzungsweise festgestellt.
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Da es selbst fiir normale Nieren keine unbedingt sichere Methode zur
Bestimmung der Anzahl der Glomeruli gibt, so wiirden die gewdhnlichen
Methoden, hier angewandt, noch unsicherere Ergebnisse gebracht haben,
da es sich um Organe handelt, die in der Regel bedeutend vergrofert
sind; jedenfalls trifft das in den ausgeprigten Fillen zu, wo man be-
sonders eine verringerte Anzahl erwarten milite’. Bei verschiedenen
Nierenkrankheiten des Menschen hat man ein Zugrundegehen von Glo-
merulis beobachtet, und das letzte Stadium eines solchen zugrunde gehen-
den Glomerulus sollte sich als ein von Bindegewebe umgebener, mehr
oder weniger kernhaltiger, kleiner, hyaliner Klumpen darstellen. Dieser
Beschreibung entsprechende Bilder habe ich ab und zu in meinen
Schnitten beobachtet; da aber in vielen der Fille Reihenschnitte ge-
macht wurden, habe ich feststellen kénnen, daf es sich jedesmal um
einen Tangentialschnitt eines Glomerulus handelte. Die GroBe der
Glomeruli ist in den Féllen, wo reichliche Amyloidablagerung vorhanden
ist, bedeutend vermehrt, indem der Durchmesser etwa 11/,mal so grol
als normal ist. Die Form ist in den meisten Féllen kreisrund oder ei-
férmig, nur in vereinzelten Féllen ist Schrumpfung der Kapsel gesehen,
wobei der Umfang kantig und mitunter mit Knickungen versehen wird,
so dal} es aussieht, als ob ein diinner Kanal von der Kapsel abginge.

Der Kapselraum bildet in der Regel einen schmalen Spalt, aber
in einem Teil der Fille waren grofiere oder kleinere Exsudathalbmonde
vorhanden, welche die Kapselrfume ausweiteten und die Gefafkninel
zusammenprelten. Nach Ponfick spielen diese Halbmonde eine grofle
Rolle, indem sie nicht nur die Capillaren zusammendriicken, sondern auch
den Abflu verhindern und dadurch die Glomeruli auBler Funktion
setzen. Eine @hnliche Wirkung besitzen die Zylinder in den Harn-
kandlchen, und wenn man mitunter zerstreut durch die Niere einige
verddete (lomeruli findet, wihrend andere wohlerhalten bleiben, fihrt
Ponfick dies auf das Vorhandensein hyaliner Zylinder in den ent-
sprechenden Henleschen Schleifen zuriick. Es ist ndmlich eine ver-
breitete Auffassung, daB jedes Nephron ein derart zusammengehoriges
Ganzes bildet, dafl eine Schidigung an der einen oder anderen Stelle
des Nephrons dieses ganz zur Atrophie bringt. Ob die Halbmonde
(und Zylinder), die in den hier beschriebenen Fillen vorkamen, wirk-
lich aus geronnenen Massen bestehen oder ob die Gerinnung erst bei
der Fixierung eintritt, 148t sich nicht sicher beurteilen; keine von ihnen
geben Fibrinreaktion. Ihre Fahigkeit, sich von den gewshnlichen Farb-
stoffen firben zu lassen, und iberhaupt ihr massives Aussehen, 146t
vermuten, daB sie jedenfalls zihe und dickfliissig gewesen sind. Die

1 Bj. Wimtrup hat jedoch neuerdings eine Arbeit verdffentlicht, in welcher
er ein Verfahren beschreibt, nach welchem es maglich ist, die Anzahl der Glomeruli
recht genau zu bestimmen.
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Glomeruli sind in vielen der stark exsudativen Fille zusammengedriickt,
wihrend sie ja sonst grofi sind und die Bowmannsche Kapsel ganz aus-
filllen. Ein Glomerulus wird dadurch gebildet. daf das Vas afferens
sich beim Gefdfipol in eine Anzahl primérer Zweige teilt, die sich gleich
wieder in sekundére teilen ; von diesen sekundéren entstehen die Capillar-
gefifie, die nach vielen Richtungen, ohne sich gegenseitig zu verbinden,
sich wieder vereinigen und Vas afferens bilden. Jede einzelne Capillar-
schlinge ist bis zu den priméiren Zweigen vom Vas afferens und Vas ef-
ferens mit Epithel bekleidet, ndmlich dem visceralen, syncytialen Blatt
der Bowmannschen Kapsel. Jede einzelne solcher epithelbekleideter
Capillarschlingen bildet einen Lobulus, und bei giinstiger Schnittrich-
tung kann man auch sehen, daBl der Glomerulus deutlich in Lappchen
geteilt ist; da aber die einzelnen Lobuli mitunter zwischen einander
gebuchtet und geschléngelt sind, wird die Zeichnung verwischt. Die
am meisten augenfallige Veranderung der Glomeruli war die Amyloid-
ablagerung. Die Ablagerung wurde um die Capillarschlingen herum
gefunden, teils zwischen den zwei Endothelrohren der einzelnen Schlingen
und teils zwischen Endothelrohr und der erwéhnten duflleren Epithel-
bekleidung, bestehend aus dem visceralen Blatt der Bowmannschen
Kapsel. In den leichteren Fillen handelt es sich nur um Ablagerung
einer einzelnen Schlinge, und bei der Untersuchung von Schnitten nach
v. Gieson-Hansen fand man in solchen Féllen in den Glomeruli einen gré-
Beren oder kleineren gelben Klumpen; in den mehr ausgepriagten Fillen
wurden Ablagerungen um viele Schlingen gefunden, so dall der Glome-
rulus sich ganz mit diesen gelben Klumpen ausgefiillt zeigte. Bei Ein-
spritzung von Carminleim in die GefdBe der Niere wurde festgestellt,
daf die Schlingen, um welche herum die Ablagerung stattfand, stark
verengt waren und sich nur als schmale Spalten darstellen, die haufig
im Rande der Klumpen verlaufen, so dal der grofte Teil der amyloiden
Substanz zwischen den beiden Schenkeln der Schlinge liegt. Leider
gehdren die injizierten Falle nicht zu denen mit der stirksten Ablagerung;
man kann sich aber leicht vorstellen, daf eine starke Ablagerung um
mehrere oder evtl. alle Schlingen in einem Glomerulus bedeutende
Hinderung bereiten muB, teils fiir den Blutumlauf, teils fiir die Aus-
scheidung von Wasser und anderen Harnbestandteilen. Alle Glomeruli
in derselben Niere sind doch nicht gleichartig verdndert, da sie Ab-
lagerung in sehr verschiedenem Grad zeigen. Der Amyloid gab in alko-
holfixiertem Material stets schine Metachromasie mit Gentianaviolett.
Die Jodreaktion fiel verschieden aus, war oft schwach oder negativ,
auch die Jodschwefelsdure war oft negativ, in positiven Fillen in
schmutzigbraungrauer Farbe. Die an anderen Stellen der Niere oder in
anderen Organen vorhandenen Amyloidablagerungen stimmen mit
denen der Glomeruli vollstandig iiberein. Nicht selten sind dem Amyloid
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lipoide Stoffe beigemengt, besonders aber dem Glomerulus (Sudan-
firbung). In einem Fall bestand auch Hyalinablagerung in einigen
Capillarschlingen, die bei Farbung nach v. Qieson-Hansen als schmaler,
roter Mantel um das Endothel herum erschien. Einige Schlingen waren
also von einem amyloiden, andere von einem hyalinen Mantel umgeben.
An Zellen wurden im Glomerulus nur gefunden : Epithelzellen mit groBen,
blaschenférmigen, recht chromatinarmen Kernen, zum visceralen Blatt
(Glomerulusepithel) gehorend, sowie Capillarendothelzellen und in
einigen Fillen Lymphzellen, welche vielleicht vom Blut stammen, viel-
leicht von den Endothelzellen. Polymorphkernige Leukocyten waren
niemals nachweisbar, selbst nicht in frischen Fillen. In einem gewissen
Stadium erschienen die Glomeruli recht zellreich, indem scheinbar eine
Wucherung sowohl vom Glomerulusepithel als von den Endothel-
zellen stattfindet. Mit der Zunahme der Amyloidablagerung bemerkt
man jedoch eine Atrophie und Schrunpfung der Epithelzellen, deren
Kerne spiter schone Pyknose zeigen. Gleichzeitig verschwindet ein Teil
der Endothel- und Lymphzellenkerne, so daB die Glomeruli recht zellarm
werden. Die Kapsel selbst verhilt sich etwas verschieden. In einigen
Fillen ist Wucherung des Kapselepithels zu sehen, in anderen sah man
Liicken (kiinstlich %), aber in der Mehrzahl der Falle war es ohne Ver-
dnderungen. Verwachsungen zwischen den amyloiddegenerierten Capil-
larschlingen und der Kapsel wurden nicht gefunden, wohl aber lagen
in den ausgeprégten Fillen die Schlingen durch die Amyloidablagerungen
dicht an die Kapselwand gepreft. Das Kapselbindegewebe ist nicht
selten bedeutend vermehrt, und nicht selten findet man unmittelbar um
das Epithel einen hyalinen Ring, der vielleicht die hyaline verinderte
Membrana propria ist; um diesen Ring befindet sich dann ein dinnerer
oder dickerer Bindegewebsring. Mitunter sieht man, daf sowohl der
hyaline Ring als der Bindegewebsring sich iiber das Halsstiick des Tub.
cont. um das Vas afferens weiter fortsetzt. Die elastischen Fasern der
Kapsel sind dagegen nicht vermehrt,

Nieberle, der, wie erwiahnt, diese Nierenkrankheit beschrieben hat
und meint, dal sie mit der chronischen Glomerulonephritis des
Menschen tbereinstimmt, gibt eine ausgezeichnete Beschreibung der
glomerulidren Verédnderungen, und die meisten der von ihm erwihnten
Einzelheiten konnte ich in meinen Schnitten wiederfinden. Die Glo-
merulusverdnderungen und die damit in Zusammenhang stehenden
weiteren Gewebsverdnderungen sind ja in der menschlichen Patho-
logie Gegenstand sehr eingehender Untersuchungen gewesen, so be-
sonders von Lohlein, Jahr u. a. bei der Glomerulonephritis ausfiihr-
lich beschrieben worden. Das Zustandekommen der nicht entziind-
lichen Versdung und Hyalinisierung der Glomeruli hat Herxheimer ge-
nauer erforscht
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Wie aus dem Obenstehenden zu ersehen ist, habe ich Gelegenheit
gehabt, mehrere der beiden genannten Nierenerkrankungen des Menschen
beschriebenen Veréinderungen in meinen Fillen zu beobachten und werde
spiter Betrachtungen dariiber anstellen, was als das Primére angesehen
werden mub.

Die Veréinderungen der Harnkanélchen sind mannigfaltiger als die
der Glomeruli, was wohl in erster Linie darauf beruht, daB Alter und
Entwicklungsstufe der Nierenveréinderungen sehr verschieden sind. Ein
anderer, sicher eine groBe Rolle spielender Umstand ist, daf diese
grofen, hellen Rindernieren wahrscheinlich nicht einfache Amyloid-
nephrosen sind, sondern dafl sie mit nephritischen Verénderungen ver-
wickelt und diese moglicherweise von der die Amyloidablagerungen
verursachenden Schidlichkeit abhéngen. Zylinder wurden in fast allen
Fallen nachgewiesen, jedenfalls in allen ausgepriagten, und zwar in allen
Kanalabschnitten, wobei der diinne Schenkel der Henleschen Schleife
Lieblingsstelle ist. Doch kiénnen sie sich auch in den Tubuli contorti fest-
keilen auf Grund der scharfen Knickungen in diesem Abschnitt. In den
Fillen, wo die Niere stark vergrofert war, waren die Kanilchen an der
Grenze zwischen Rinde und Mark fast alle stark von Zylindern erweitert,
so daf} ihre Lichtung mehrere Male: die normale Weite iibertraf; das
Epithel ist dann niedrig und atrophisch. Die Zylinder sind fast alle hyalin
und werden stark von den gewdhnlichen Farbstoffen geféirbt; einige
enthalten Lipoidtropfen und einigen sind meist aufgequollene, abge-
stoflene Epithelien, seltener polymorphkernige Leukocyten beigemengt.
Zun der Afrophie der Epithelzellen, welche man in den erweiterten Ka-
nilen gieht, kommt in mehreren Fillen auch die frither verschiedentlich
erwihnte Atrophie des dem Glomerulus am nichsten gelegenen Teiles
des Tub. conturtus hinzu, welcher mit einem hyalinen Ring umgeben
hervortritt, und in dem umgebenden Stroma findet man in der Regel
viele Plasmazellen und Lymphocyten, also solche Bilder, wie sie sonst
bei interstitiellen Nephritiden gefunden werden. Die Verdnderungen
miissen wahrscheinlich als kleine Entziindungsherde angesehen werden,
die, wie oben bemerkt, wahrscheinlich mit der auch die Amyloidablage-
rung bewirkenden Schédlichkeit im Zusammenhang stehen.

Im Leib der Epithelien bemerkt man verschiedene kornige Ablage-
rungen, teils lipoider, teils albumindser Natur. Die RiweiBkornelungen
werden teils zur albumindsen Degeneration, teils besonders zur hyalin-
tropfigen gerechnet. Bei dieser sind die Zellen grof}, gequollen und
reichen mitunter in die Lichtung hinein mit einer , Kuppel™; der Zell-
leib ist mit zahlreichen gréferen und kleineren Kérnern gefiillt, welche
bei den gewohnlichen Farbmethoden schwach gefirbt werden, welche
aber bei Weigerts Fibrinfirbung nach Phister modifiziert, schéne
dunkelblaue Féarbung annehmen. Dieser Verdnderung gleich ist

Virchows Archiv. Bd. 274. 9
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sicher die von Jes Jessen beschriebene ,,mitochondridre Degeneration®,
welche darin besteht, dafi die normal vorhandenen Stdbchen des Zell-
leibs zu Kérnern umgewandelt werden, die anfangs noch in Reihen,
spiter aber unregelméfBig durcheinander liegen. Manche Forscher
(Lubarsch, Aschoff, Suzuki, Landsteiner, Stoerck u. a.) sind jedenfalls
darin einig, die hyalinen Tropfen von Altmannschen Granula abzuleiten.
Aschoff, Suzuksi und Stoerck fassen die Verinderungen als eine Art spéter
in Degeneration iibergehende erh6hte Absonderung auf. Fahr und Herz-
heimer leiten die Veréinderungen nur teilweise von vorgebildeten Gra-
nula ab und betonen, dal wenigstens wesentliche Verdnderungen dieser
Granula vorliegen, sowie, daf} es sich um einen degenerativen Vorgang
handelt, der mit Stérungen im Leben der Nierenepithelzellen verbunden
ist. Sie fassen die Verdnderungen als eine Weiterentwicklung der triitben
Schwellung auf. Lubarsch und sein Schiller Burmeister haben besonders
die Beziehungen zu den Hyalinzylindern erdrtert. In mehreren meiner
Fille habe ich Gelegenheit gehabt, diese Verdnderung sowohl in den
gewundenen Kanilchen, als im gebuchteten Zwischenstiick und in den
initialen Sammelkanédlen zu beobachten. Die Zellen haben anndhernd
alle kuppelfoérmige VergroSerung gezeigt, und lumenseitig im Tubulus
findet man diese gréBeren und kleineren Granula, die bei Fdrbung nach
v. (Heson-Hansen schwach schmutzighbraun und nach der erwihnten
modifizierten Weigertschen Methode blauschwarz gefirbt werden.
Der Fettgehalt, der die orangengelbe, feingefleckte Zeichnung der
Niere bedingt, war sehr wechselnd. Normal wird nur sehr wenig
optisch nachweisbares Fett in den Rindsnieren gefunden, und in einem
Teil der Fille, welche makroskopisch hellgrau aussahen, war auch
nur dulerst wenig Fett nachweisbar. In den richtig ausgeprigten
Fillen werden jedoch recht reichliche Mengen gefunden, bald in groB-
tropfiger, bald feintropfiger Form. Sie ist nicht an irgendeinen be-
stimmten Kanalabschnitt gebunden, sondern kann iiberall gefunden
werden, ist also unregelméBig. Bei der groBtropfigen Fettablagerung
liegen die Tropfen iberwiegend basal in den Zellen, entgegengesetzt
den hyalintropfigen Granula. Das Fett ist zum grofien Teil doppelt-
brechend, mitunter krystallisiert, wird von Sudan 1IT rot, von Nilblau-
sulfat dunkelblau und gar nicht von Neutralrot gefirbt. Es tiberwiegen
also nur Fettsiuren und Lipoide. Die Lipoidablagerung ist sicher teil-
weise als eine degenerative aufzufassen, da an manchen Stellen Pyk-
nose und verschiedene Formen der Karyorrhexis beobachtet werden.
Die interstitiellen Veriinderungen sind am stérksten in den #lteren,
ausgepriagten Fillen. Das Bindegewebe ist mehr oder minder stark ver-
mehrt; wenn es stark vermehrt ist, kann man stellenweise Hyalinisierung
treffen, sonst ist es schén faserig, die Fasern aber durch vorhandenes
Odem auseinandergedringt. In der Marksubstanz sicht man anscheinend
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grofe Mengen Amyloid im Zwischengewebe ; wie frither besprochen, wird
es jedoch als Mantel um die Henleschen Schieifen und um die Capillaren
gefunden. Verstreut findet man stellenweise Zelleinlagerungen, beson-
ders um die Glomeruli. Sie bestehen vorwiegend aus Plasmazellen,
daneben auch aus Lymphzellen. Fetthaltige Zellen habe ich im Zwi-
schengewebe niemals beobachtet. Die Verédnderungen der Blutgefifie
sind oben bereits bei der Besprechung der Amyloidablagerungen genauer
geschildert. Hier sei nur noch bemerkt, daBl keine Verdnderungen in
der Intima oder Zeichen von Arteriosklerose gefunden wurden.

Es handelt sich also um eine Amyloidnephrose, als Glied einer all-
gemeinen Amyloidose, wobei Nieren und Nebennieren am stérksten
ergriffen sind, und wobei die Verdnderungen in Leber und Milz mitunter
so gering sind, dal} sie erst bei sehr gewissenhafter Untersuchung ent-
deckt werden. Die Nephrose ist mit entziindlichen Verénderungen ver-
bunden, die wesentlich als disseminierte, interstitielle, plasmac- oder
lymphzellige Herde auftreten. Was nun das Primére ist und was spéter
das am meisten hervortretende wird, ist wahrscheinlich von dem
Grundleiden abhiingig oder von dem Stoff, der das Grundleiden ver-
ursacht. Bei den Glomerulusverinderungen fallen bald die Amyloid-
ablagerungen, bald die Kapselverinderungen am meisten in die Augen;
ein Schema iiber eine bestimmte Reihenfolge der Verdnderungen 140t
sich nicht aufstellen.

Durchforscht man das bisherige sich auf diese Nierenkrankheit be-
ziehende Schrifttum, findet man sie unter anderem von Rabe besprochen,
welcher schreibt, dal Amyloiddegeneration beim Rinde, welche ja im
allgemeinen als eine grofe Seltenheit gelte, keineswegs so selten sei,
jedenfalls nicht in der Umgegend von Hannover. Er beschreibt aber, so-
weit ich sehen kann, nur einen Fall, der von Gerlach im Jahre 1865 ge-
sehen (aber nicht verdffentlicht) wurde.

Die Nieren waren doppelt so grof wie normal, sehr hart und fest, die Ober-
fliche glatt. Histologisch wurde bedeutende Bindegewebsvermehrung und Amyloid-
degeneration vom Glomeruli und Media der Vasa afferentia und anderer kleiner
Arterienzweige gefunden. Néhere Angaben iiber andere Organe fehlen.

‘ Ein anderer Fall ist wahrscheinlich von Thomsen beobachtet, aber
die Beschreibung ist doch etwas mangelhaft, und die Niere ist nicht
histologisch untersucht, es ist nur makroskopische Jodreaktion gemacht,.
Bruckmiiller schreibt in seinem ,,Lehrbuch der Zootomie‘, daB chronische
Nierenentziindung beim Vieh mitunter mit speckartiger Infiltration verbunden sei.
4. Brieg hat moglicherweise auch einen Fall bei einer Kuh beobachtet, welche
Odeme und Herzhypertrophie hatte. Die Nieren wurden doch nicht histologisch
untersucht,
In neuerer Zeit ist die Nierenerkrankung, wie erwahnt, von Nieberle
untersucht worden, dersie auf Grund sehr ausgezeichneter Untersuchungen

9*
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der menschlichen Glomerulonephritis glaubt gleichstellen zu diirfen. Man
muB zugeben, daB groBe Abnlichkeit zwischen den beiden Nierenleiden
besteht, und in der Humanpathologie wird ja auch hervorgehoben, daf
das Bild dem der Amyloidniere dhnelt. Es kann aber nicht der
geringste Zweifel vorhanden sein, dafl es sich beim Rind um eine Amy-
loidose handelt mit Amyloidablagerung in Glomeruli und Mark und
den Arterien. Der Umstand, daB die Jodreaktion &fters negativ aus-
fiel, und die Jodschwefelsdurereaktion etwas atypisch war, spricht nicht
dagegen. Denn das kommt auch bei menschlichem Amyloid oft genug
vor, und der Ausfall der Reaktionen war auch in meinen gelungenen
M&useversuchen genau eben so. Dazu kommt, daBl man so gut wie
immer Ablagerungen in anderen Organen findet (Nebennieren, Leber
und Milz).

Pohen hat einen Fall beschrieben, und aus der genauen makroskopischen
Beschreibung geht hervor, daf er in hohem Grade den meist ausgeprigten meiner
Falle abnlich gewesen ist. Histologisch stellt Poken sowohl amyloide als hyaline
und kolloide Degeneration der Nieren fest. Die amyloide und hyaline Substanz,
die in der Regel miteinander vermengt sind, findet er im XKapselraum, in den
Harnkanidlchen und GefiBen, die kolloide Substanz nur in den Harnkanalchen.
Er bespricht weiter die hyaline Verdickung der GefiBwinde, dagegen nicht die
Amyloidablagerungen in den Glomeruli oder in der Marksubstanz, Er kommt zu
dem FErgebnis, dafl es sich um eine chronische indurative Nephritis mit Amyloid-
ablagerungen handelt. Die Kuh litt auerdem stark an Lungentuberkulose, und
diese falit Pohen als Ursache sowohl der Amyloiddegeneration wie Nephritis auf.

Endlich hat Ebeling in Nieberles Laboratorium 9 Fille untersucht und ist
genau zu demselben Ergebnis gekommen wie Nieberle, nimlich, dall es sich um
eine chronische, ganz der des Menschen entsprechenden Glomerulonephritis
handelt.

Bei den tibrigen Haustieren ist auch Amyloiddegeneration der Nieren
beschrieben, aber am haufigsten als Glied einer allgemeinen Amyloidose?.
Beim Menschen tritt die Amyloidniere bekanntlich in 2 Hauptformen
auf: als groBe weille Niere (Amyloidnephrose) und als amyloide Schrumpf-
niere ganz iiberwiegend als Teilerscheinung allgemeiner Amyloidose.
Sehr selten war die Niere das einzige befallene Organ und auch dann
kounnte doch bei mikroskopischer Untersuchung wie im Fall von Danisch
eine wenn auch geringe Degeneration der Milzgefale nachgewiesen wer-
den, wie denn tberhaupt beim Menschen und auch unseren Haupt-
versuchstieren das Amyloid in erster Linie und am regelmifBigsten in
der Milz abgelagert ist (beim Mensch und Maus 99% der Falle),
wihrend beim Pferde die Leber und beim Rinde Nieren und Nebennieren
die Vorzugsorgane sind.

Es soll hier nicht néher auf die verschiedenen Theorien und die vielen
Versuche zur Erzeugung von Amyloid bei Tieren (besonders Miusen

1 Beim Hunde sieht man doch nicht selten Nierenamyloidose ohne Ablage-
rungen in anderen Organen.
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und Hihnern) eingegangen werden. Es sei nur bemerkt, daf die ur-
spriingliche Ansicht, daf das Amyloid sich stets auf Grund chronischer
Eiterungen entwickle, nicht aufrechterhalten werden kann. Noch
weniger kann natiirlich die Ansicht von Frank anerkannt werden, daf
vorwiegend Siure und schleimbildende Spaltpilze fiir die Amyloid-
bildung in Betracht kommen. Vielmehr ist zundichst von Lubarsch
gezeigt worden, dall bei Méausen mit aseptischem Zerfall von Impf-
krebsen und -sarkomen hiufig ausgedehntes allgemeines Amyloid vor-
kommt, dann hat Kuczynski in Lubarschs Institut die Entstehung von
Amyloid durch enterale und parenterale Einfiihrung von abgebautem
Eiweill (Casein, Nutrose) bewiesen.

Spiter fand Letterer, da8 Einpflanzung normaler Mauseorgane (Milz,
Leber, Niere, Herz usw.) in die Bauchhohle von Versuchstieren Amyloid-
degeneration verursacht und dafl die parenterale Einfuhr von Schwefel
und Selen, die einen starken Abbau von korpereigenem Eiweiffi be-
wirken, zu Amyloidablagerung AnlaB gibt.

Nach Loeschcke wird die Amyloidablagerung durch ein MiBiverhéltnis
zwischen Antigen- und Antistoffmenge verursacht. In Fillen von Anti-
stoffiiberschul sollte es zu einer Ausfillung an der Stelle, wo das Antigen
eingefithrt oder gebildet wird, kommen, wihrend bei Uberschufl von
Antigen eine Bindung an der Antistoffbildungsstelle, ndmlich an dem
reticulo-endothelialen System, stattfinden sollte.

Ahnlich wie Frank in seinen Versuchen habe ich versucht, Bakterien-
stdmme von einigen meiner Félle zu isolieren, um zu sehen, ob und mit
welchen von ihnen bei Mausen Amyloidose erzeugt werden kann,

Von Fall 6 wurde aus einem Leberabsce8 eine Reinkultur von B. pyogenes
erhalten. 12 Miuse wurden unter die Haut mit einer 2 Tage alten Bouillonkultur
geimpft, wozu inaktiviertes Pferdeserum gesetzt war; 6 erhielten 0,5 cem, die an-
deren sechs 0,25 cem. Die Impfung wurde jede 2. oder 3. Woche wiederholt. 5 Miuse
starben an den Folgen der Einspritzung; bei ihnen konnte kein Amyloid nach-
gewiesen werden, die iibrigen 7 wurden 1 Woche nach der 5. Einspritzung getotet.
Von diesen 7 hatten 4 Amyloiddegeneration in der Milz in etwas verschiedenem
Grade, bei 2 Méusen konnte Amyloid nicht nachgewiesen werden, und eine wurde
infolge eines MiBiverstdndnisses nicht untersucht.

Von Fall 8, Grundleiden vermutlich eine chronische eitrige Mastitis und
Galaktophoritis. Aus dem Euter 3 Spaltpilzstdmme geziichtet, Pseudodiphtherie-
bacillen, Staphylococcus pyogenes aureus und Staphylococcus pyogenes albus.
Von jedem Stamm erhielten je 3 weiBe Mause je 10 Einspritzungen mit
in der Regel einer Woche Zwischenraum. Zur Einspritzung wurden 24 Stunden
alte ‘Schrigagarkulturen verwandt, welche in 4—b5 com physiologischer Kochsalz-
16sung aufgeschlemmt waren; von dieser sehr dichten Aufschwemmung erhielten die
Miuse 0,5 cemn unter die Haut gespritzt. Von den 3 mit Pseudodiphtherie geimpften
Msusen bekamen 2 Amyloid, die eine in der Milz, die andere in sowohl Milz als
‘Leber; bei der 3. waren keine krankhaften Verénderungen vorhanden. Von den
3 mit Staphylococcus pyogenes aureus geimpften starb eine am Anfang des Ver-
suches, bei den beiden anderen kam es nicht zu Amyloidbildung; dagegen hatten
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sie sehr groBe, helle und geschwollene Nieren. Bei histologischer Untersuchung
zeigte das Epithel der Harnkanile deutliche Zeichen einer Degeneration, indem
sowohl Kernverinderungen als kérnige Protoplasmaverinderungen, aber nur ver-
einzelte Zylinder gefunden wurden. Diesen Nierenverinderungen entsprechend
hatte die eine Maus in der letzten Versuchshilfte stark ausgesprochene Albuminurie
gehabt. Die Mause setzten fast immer gleich nach der Einspritzung Urin ab, und
deshalb konnte der abgesetzte Harn leicht untersucht werden durch Hinzutun
von einem Tropfen Esbachs-Reagens, wenn man unmittelbar vor dem Impfen
die Tiere auf eine schwarze Glasplatte setzte. Von den 3 mit Staphylococcus
pyogenes albus geimpften Miusen bekam eine Amyloiddegeneration der Milz,
wiahrend die beiden anderen nicht erkrankten.

Es war also bei den M&usen im Gegensatz zu den Kithen die Milz
das am stirksten amyloiderkrankte Organ, wihrend die Nieren davon
verschont blieben. Ob es nun eine Eigentiimlichkeit des Rindes ist, daB
die Nieren am meisten zur Amyloidablagerung veranlagt sind, oder ob
andere Verh#ltnisse, wie zum Beispiel die verschiedenen Beibringungs-
arten, eine Rolle spielen, ist unklar. Es ist ja nicht moglich, bei diesen
groben Versuchen dieselben Bedingungen herzustellen, wie sie bei der
natiirlichen Infektion sich vorfinden. Bemerkenswert ist bei diesen
letzten Versuchen, daBl der eine Staphylokokkenstamm starke Paren-
chymdegeneration der Nieren gibt, wihrend der andere Staphylokokken-
stamm und namentlich der Pseudodiphtheriestamm Amyloiddegenera-
tion der Milz hervorbringen. Zwecks Untersuchung, ob es bei einer
kombinierten Wirkung dieser Stdmme gelingen wiirde, Amyloidablage-
rung in den Nieren an einem Versuchstier hervorzurufen, wurde ein
Kaninchen geimpft sowohl mit Staphylococeus pyogenes aureus als mit
dem Pseudodiphtheriestamm, derart, daBl es die eine Woche vom
Staphylokokkenstamm, in der anderen Woche vom Pseudodiphtherie-
stamm eingeimpft bekam. Bei jeder Einspritzung bekam es 1 cem intra-
vends von einer Bacillenaufschlemmung, ungefihr derjenigen entspre-
chend, welche die M#use bekommen hatten. Es bekam im ganzen
10 Einspritzungen, 5 von jedem Stamm. Bei der Obduktion konnte je-
doch in keinem Organ Amyloiddegeneration nachgewiesen werden.

Von der Betrachtung ausgehend, dafy die Niere als Ausscheidungs-
organ fiir im Blute kreisende Bakterien wirken kann und dal es mog-
licherweise diese Funktion ware, die Ursache zum Nierenleiden war,
wurde von Fall 12 ein keimfrei ausgeschnittenes Nierenstiick auf Serum-
agar gelegh, unmittelbar nachdem die Kuh geschlachtet war. Hierbei
wuchs eine einzige Kolonie eines Pseudodiphtheriestammes. Die Kuh
litt iibrigens an einer eitrigen Choleangioitis, und in den Gallengéingen
wurden ebenfalls Pseudodiphtheriebakterien gefunden, welche morpho-
logisch und kulturell sich wie die aus der Niere geziichteten verhielten.
Mit diesem Stamm wurden an 3 Miusen dhnliche Versuche gemacht,
wie die fritheren. Keine der Mause lebte solange, dafl sie 10 Eingprit-
zungen bekommen konnte. Die, welche zuerst starb, hatte kein Amy-
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loid, bei der folgenden war die Milz amyloid, und die, welche am lingsten
lebte (6 Einspritzungen), hatte Amyloid in der Milz und der Leber.

Von Fall 13 erhielt-ich bei Aussaat aus den Nieren gleich nach dem Schlachten
reichliches Wachstum von Pseudodiphtheriebacillen. Die Kuh hatte iibrigens eine
eitrige Sinuitis; der Kopf wurde aber auf dem Schlachthof kassiert und nicht mit-
geschickt. Von 3 Mausen bekam eine Amyloid in der Milz.

Bei Aussaat von Fall 14 erhielt man einzelne Kolonien von Pseudodiphtherie-
bacillen. Von 3 geimpften Méusen starb eine frith. Von den beiden anderen bekam
die eine Amyloid der Milz.

In Fall 17 (Grundleiden chronische Streptokokkenmastitis) wurden 2 Strepto-
kokkenstdmme geziichtet. Impfungen mit dem einen Stamm verliefen hin-
sichtlich der Amyloidbildung ergebnislos, wihrend der andere Amyloidablagerung
in der Milz einer Maus ergab.

In Fall 18, wo das Grundleiden vermutlich auch eine chronische Strepto-
kokkenmastitis war, war Gelegenheit gegeben, die Kuh vor dem Schlachten zu
untersuchen. Aus der kranken Driise wurden in eine keimfreie Flasche 500 bis
600 cem einer eiterartigen Fliissigkeit ausgemolken und im Kiihlraum aufbewahrt.
Vom Eiter wurde ein Streptokokkenstamm geziichtet, und sowohl mit diesem als
mit dem ausgemolkenen Sekret wurden Versuche gemacht. Zuerst wurden
3 Msiuse unter die Haut mit je 1cem Eiter geimpft. Nach 3 Einspritzungen
mit Zwischenrdumen von einer Woche starb die eine Maus, bei deren Obduktion
Amyloid in der Milz gefunden wurde. Die beiden anderen Miuse waren so mit-
genommen, dal} die 2 folgenden geplanten Einspritzungen aufgeschoben wurden.
Nach einer neuen Einspritzung von 0,5 com starben sie beide und zeigten bei der
Obduktion Amyloid in Milz und Leber.

Mit dem Streptokokkenstamm wurden 3 Méuse unter die Haut geimpft mit
1 com einer 3—4 Tage alten Bouillonkultur, wie gewshnlich in 10 Wochen einmal
wochentlich. Die eine Maus starb friih, ochne daf ihr etwas fehlte, von den 2 anderen
hatte die eine Amyloid in der Milz und in einem einzelnen Glomerulus, die andere
hatte Amyloid in der Milz und ganz wenig in der Leber.

Um zu untersuchen, ob Einspritzung in die Blutadern starkere Amyloid-
ablagerung gibt, wurden 3 Méause in die Schwanzvene mit 0,1 ccm Bouillonkultur
von demselben Stamm geimpft. Der Versuch miBgliickte jedoch, da eine Maus
schnell, .gleich nach einer Einspritzung starb, und bei den beiden anderen mif-
lang der Versuch, da der groBte Teil der Einspritzungsﬂiissigkeit nicht in die Vene,
sondern nur unter die Haut gelangte In der einen Uberlebenden konnte kein
Amyloid nachgewiesen werden; in der anderen wurden Amyloid eines Teiles der
Zentralarterien der M_llzk.notchen sowie einzelne zerstreute Klumpen in der Pulpa
gefunden.

Mit demselben Stamm wurden 3 Ratten unter die Haut mit je 1 cem 10 Wochen
nacheinander geimpft, und 14 Tage nach der letzten Einspritzung wurden sie ge-
totet. In der Milz fand man in verschiedenen Zentralarterien Amyloid, so wie
man es in den spontanen Fillen beim Rinde findet; sonst konnte in keinem Organ
Amyloid nachgewiesen werden.

Da Einspritzung von Eiter schon nach 3—4 Einspritzungen bei allen
Méusen Amyloidablagerung verursacht hatte, wurden an einer Kuh
Versuche gemacht, teils um festzustellen, ob es moglich ist, bei Rindern
auf diese Weise Amyloid hervorzurufen, teils um zu sehen, ob die Loka-
lisationen im positiven Falle anders sind als bei kleinen Tieren. Die
Menge war bei den ersten Einspritzungen 10 ccm unter die Haut, die
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folgenden vier Einspritzungen waren je 30 ccm, wonach mit 40 ccm
versucht wurde. Bei dieser Einspritzung wurde die Kuh jedoch krank
mit Temperatursteigerung bis zu 40,2°, weshalb etwa 14 Tage lang
aufgehort werden mufite. Die Kuh wurde danach zweimal wochentlich
geimpft, die beiden ersten Male mit 30 ccm, die letzten fiinf Male mit
40 com, was sie nun gut vertrug. Im ganzen bekam die Kuh 440 com
Eiter unter die Haut im Verlauf von 9 Wochen. 3 Wochen nach
der letzten Einspritzung wurde sie getoteb, aber bei der Obduktion
konnte in keinem Organ Amyloidablagerung nachgewiesen werden.

Die Ursache dieser Nichtiibereinstimmung zwischen den Kuh- und
den Msuseversuchen ist wahrscheinlich die, dal es bei den Méusen
nicht allein die im Eiter vorhandenen Streptokokken sind, welche die
Ablagerung verursachen, sondern auch der artsfremde Eiter an sich;
hierauf deutet der Umstand, daB die Miuse, welche mit Eiter geimpft
waren, Amyloidablagerung in weit héherem Grade aufwiesen, als die
mit Kultur geimpften, trotzdem diese ja eine weit grofiere Anzahl
Streptokokken bekamen. Ein anderer Umstand ist vielleicht auch nicht
bedeéutungslos, daB der Eiter, womit die Kuh geimpft wurde, sehr lange
in der Kilte aufhewahrt war, und es ist moglich, dafl viele oder vielleicht
alle Bakterien tot waren. Bei den letzten Einspritzungen vertrug die
Kuh gut 40 cem zweimal wochentlich; dieses kann natiirlich auf Im-
munitét beruhen, aber auch darauf, dafl die Streptokokken nicht lebend
waren. Vermutlich hat die Entwicklung der Spontanfalle auch lingere
Zeit gedauert. '

Im ganzen genommen beweisen diese experimentellen Untersuchun-
gen eigentlich nichts hinsichtlich der Ursache der Spontanfalle, da es
sicher méglich ist, mit einer Anzahl verschiedener Spaltpilze an Méusen
Amyloidablagerung hervorzubringen, aber sie berechtigen doch zu
dem Schluf, daB die Degeneration jedenfalls von den nachgewiesenen
Bakterien verursacht sein konnte.

Um zu priifen, ob die im Organismus gebildeten Antistoffe eine Rolle
spielen, wurden 8 Méuse 10mal mit einer Woche Zwischenraum geimpft,
aber anstatt, wie in den iibrigen Versuchen, gleichartige Einspritzungen
zu bekommen, bekamen diese Miuse jedesmal verschiedene Bakterien
eingespritzt, nimlich die 9 isolierten Bakterienstimme, mit denen
Versuche gemacht sind, sowie als letzte Einspritzung jede 1 ccm von
dem aufbewahrten Eiter. Keine der Mause bekam Amyloiddegeneration.
Der Versuch kann darauf deuten, da Amyloidablagerungen durch ein
Zusammenwirken von Antigen und einem oder mehreren gegen dieses
gerichteten Antistoffen in hochsensibilisierten Tieren zustande kommen.

. Zusammenfassung: 1. Untersuchung von 20 Fallen sog. chronischer,
parenchymatoser Nephritis des Rindes ergab, dal es nicht, wie Nieberle
und , Folke -Henschen angeben, um eine chronische Glomerulonephritis
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mit ausgedehnten hyalinen Verdnderungen der Glomeruli und kleinen
Arterien handelt, sondern uni Amyloidniere, verwickelt durch bedeutende
parenchymatose und intertitielle Entziindung. Im iibrigen konnten
die Beschreibungen Nieberles von den Kanalverdnderungen (Retention,
Atrophie und Degeneration) bestitigt werden. 2. Die Ursache der gelb-
gefleckten Farbe der Nieren ist eine unregelmiBige, degenerative In-
filtration von anisotropen Lipoiden. 3. Aufler den Nieren sind die
Nebennieren stets Sitz der Amyloidablagerung in der Zona fasciculata
und reticulata, sehr oft wird gleichzeitig Ablagerung in Leber und Milz
gefunden. In diesen Organen ist die Amyloidablagerung aber unbe-
stindig und meist sehr gering. 4. Ursache der Amyloidablagerung sind
meistens Eiterungen, Mastitiden, pyobacillare Septicopyémien, Chole-
angioitiden, Sinuitiden usw., sowie wahrscheinlich auch Tuberkulose.
5. Von einigen der beschriebenen Fille wurden Spaltpilze geziichtet, mit-
welchen an Mausen und Ratten Amyloidose hervorgerufen wurde, jedoch
nur in einem einzigen Fall mit Beteiligung der Nieren. 6. Aus welchem
Grunde die Nieren und Nebennieren beim Rinde die am stérksten er-
griffenen Organe sind, ist unklar. 7. Bei hochgradiger Amyloidose zeigen
die Nieren bedeutende Funktionsstérungen, indem die Tiere Odeme und
starke Albuminurie bekommen und schlieBlich an dem Leiden zugrunde
gehen konnen. Ob auch die Funktion der Nebennieren gestort gewesen
ist und ob dieses einen Einflufl auf den Krankheitsverlauf hat, konnte
nicht festgestellt werden.

Zum Schluf} wiinsche ich meinem Chef, Herrn Professor A. F. Folger,
meinen Dank auszusprechen fiir das Interesse, das er meiner Arbeit
entgegenbrachte und fiir die Opferwilligkeit, mit der ich von den knappen
Mitteln der Abteilung unterstiitzt wurde. Des weiteren danke ich Herrn
Prof. 0. Bang bestens, weil er mit groBtem Wohlwollen eine Kuh fiir
die experimentelle Arbeit zur Verfiigung stellte und mir Gelegenheit
gab, eine in der Klinik aufgestallte Kuh mit Amyloidnieren zu unter-

- suchen. Endlich danke ich den Herren Tierirzten Chr. Nielsen, Kopen-
hagen, H. K. Bendixen, Kopenhagen, Malling, Hasle und Pauls Holstebro
bestens fiir die freundliche Zusendung von Material.
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