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Bei der Sektion eines 2/, Monate alten weiblichen Kindes fanden
wir eine eigenartig steife und auf der Schnittfliche glasig glinzende
Beschaffenheit der Milz, die uns zt der Diagnose Amyloid veranlaBte.
Da bei Séuglingen amyloide Verdnderungen in den inneren Organen
so gut wie unbekannt sind, so haben wir den Fall einer genauen Unter-
suchung unterzogen, ther die im folgenden berichtet werden soll.

Bei der Durchsicht des gesamten Schrifttums iiber EiweiBablagerungen
im Sauglings- und frithen Kindesalter ist der ersten Angabe von Steffen
(1881), daB ,,die Amyloidbildung im Kindesalter nicht gerade selten sei
und bei Neugeborenen in der Regel den Verdacht auf Syphilis hervor-
rufe®, keine Statistik beigefiigt. Den einzigen Beleg fiir seine Behaup-
tung bildet ein Pulpaamyloid in der Milz eines 11/, jahrigen Kindes
ohne sichere Luesdiagnose nach einer fieberhaften, 34 Tage dauernden
Krankheit. In den Statistiken von Hennings und Wicht ist der jiingste
Fall mit 4 Jahren angegeben, und Blum berichtet, daB Amyloid unter-
halb des 5. Jahres nicht vorkame. Die Angabe Wichmanns, dal Roki-
tansky angeborenes Amyloid bei Kindern luischer Eltern gefunden habe,
konnte ich nicht in dessen Lehrbuch bestétigt finden. Die bis in die
jungste Zeit sich erstreckenden Statistiken und Einzelfdlle (Davidsohn,
Moenckeberg, Langstein, v. Reufs, Noeggerath und Nitsche und Lubarsch)
ergeben Amyloidablagerungen nur im Alter von iiber 5 Jahren. Versé
spricht zwar von 2 Amyloidfallen nach angeborener Lues, macht
aber keine niheren Angaben iiber das Alter der Kinder. Der jiingste
Fall aus der neuesten Statistik von Kazushige Higuchi (1900-—1928)
betrifft ein 41/, jihriges Kind mit einer Sagomilz.

Damit sind alle Angaben, die ich bei eingehendem Schrifttumsstudium
iber die amyloiden Ablagerungen im Sduglings- und Kindesalter bis
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zu 5 Jahren finden konnte, erschépft. Demnach scheint der vorliegende
Fall einzigartig zu sein.

Auch das Studium der Frage, ob es beim Séugling hyaline Ablage-
rungen gibt, die hinsichtlich ihrer Lokalisation mit dem Amyloid iiber-
einstimmen, fithrt zu dhnlichen Krgebnissen. Stlling beschreibt hyalin
verdnderte Milzschlagadern bei einem 3 jihrigen Kinde; Matsuno gibt
2 Falle im Alter von 0—10 Jahren bekannt; Nakonetschny findet
unter 5 Jahren und Schultz unter 1 Jahr gar keinen Fall. Lubarsch
hat nur bei zwei 1- und 1'/,jahrigen Kindern stirkere hyaline Schlag-
aderverdnderungen in der Milz beobachtet. Dagegen hat G. Herxheimer
zwar nicht in der Milz-, aber in vereinzelten und selten im ganzen befal-
lenen Gomerulis vieler untersuchter Nieren von Neugeborenen und Siug-
lingen im Alter von einem Tag bis zu einem Jahr hyaline Ablagerungen
gefunden, ebenso Moenckeberg in Strumen und im Herzbindegewebe von
Neugeborenen.

Das Ergebnis dieser kurzen Zusammenstellung gestaltet den vor-
~ liegenden Fall durch die noch nie in einem so frithen Alter beobachtete
amyloidartige, bzw. hyaline Ablagerung beachtenswerter als zuvor, so
daB ich nun seine ndhere Beschreibung folgen lassen méchte.

2!/, Monate alter, weiblicher Saugling, H. Sch., am 17. 2. 32 in der hiesigen
Universitats-Kinderklinik aufgenommen. In der Familien- und eignen Vorgeschichte
weder Anhaltspunkte fir Lues noch fiir Tuberkulose; normale Schwangerschaft
und Geburt, Geburtsgewicht etwa 3000 g. Bis zu 2 Monaten Brustmilch, dann
Halbmilchernéhrung. 3 Tage vor der Klinikaufnahme Verweigerung der Nahrung,
keine Gewichtszunahme mehr, hartnickige Stuhlverstopfung und Krimpfe ohne
Erbrechen und Fieber.

Aufnahmebefund. Blasses Kind mit leidlichem Ernihrungszustand und gut
ausgebildetem Fettpolster. Haut, Schleimh&ute und Lymphknoten o. B. Turgor
nicht herabgesetzt. Gespannte Fontanellen, leichte Nackensteifigkeit. Pupillen
reagieren auf Licht, Blick starr ins Leere gerichtet. Beide Ohrmuscheln leicht
wund ; Zunge etwas belegt. Lungen und Herz normal. Bauch leicht aufgetrieben,
Leber und Milz nicht vergroBert. Glieder auffallend steif, erhohter Tonus, recht-
winklige Beugung der Arme im Ellenbogengelenk. Hochgradig gesteigerter Patellar-
sehnenreflex, Achillessehnenreflex und Babinski positiv. Temperatur 40° C. Puls-
erhdhung auf 160 pro Minute. Im Urin sehr viel Eiweif, Zucker negativ, Urobilin
und Diazo positiv. Im Niederschlag massenhaft Leukocyten sowie granulierte
und hysline Zylinder. Im Lumbalpunktat nur einige Tropfen eitrig-tritben Ex-
sudates mit nachweisharen Pneumokokken. '

Im weiteren Verlauf der Krankheit sténdige Zunahme der beschriebenen Erschei-
nungen; reiender Verfall, BewuBtlosigkeit und noch am Aufnahmetage Tod.

Klinische Diagnose. Pneumokokkenmeningitis durch die 9 Stunden nach dem
Tode vorgenommene Sektion bestétigt. Von dem Befund sei nur das Wesent-
liche mitgeteilt. Weiche Hirnhdute an Konvexitit und Grundfliche von dicken,
gelblichen Eitermassen durchsetzt.

Gehirnhohlen erweitert, mit reichlicher, triiber, griingelblicher Fliissigkeit
angefiillt. In beiden Mittelohren gerdtete Schleimhaut und serése, gelbliche
Flissigkeit.

Milz 15 g schwer, 6,3:2,5:1,9 cm, mit durchscheinender, spiegelglatter Kapsel
und gleichmaBig dunkelrotbrauner, glasig glinzender, strukturloser Schnittfliche.

Virchows Archiv. Bd. 286. 3la
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Feste, steife Konsistenz. Amyloidproben mit Jod und Schwefelsdurezusatz negativ.
Nebennieren o. B. Kapsel der 25 g und 32 g schweren Nieren leicht abstreifbar.
Feste Konsistenz der Nieren, glatte, blaBigraurstlich gefleckte Oberfliche und
scharfe Zeichnung der grauroten Rinde und des dunkelrot gestreiften Markes.
Geringer Blutgehalt. Nierenbecken, Harnleiter und Harnblase o. B. Geschlechts-
teile normal. Scharfe Knorpel-Knochengrenze an den Rippen.
Pathologisch-anatomische Diagnose. Eitrige Cerebrospinalmeningitis ( Prewmo-
kokken) ; serds-eitrige Otitis media beiderseits; kriftiges Herz mit kleinen Entwicklungs-
anomalien an den Aortenklappen; Pulpaamyloid der Milz; grofe, etwas blasse Nieren.

Abb.1. In der Mitte ein atrophischer Follikel mit Follikelarterie. 176fach.

Zur histologischen Untersuchung wurden formolfixierte Gefrier- und Paraffin-
schnitte aus verschiedenen Teilen der wichtigsten inneren Organen hergestellt.
Es wurden folgende Firbemethoden angewandt: Hamatoxylin-HEosin, van Gieson,
Hamalaun-Sudan, Weigerts Elastica, Bielschowsky-Farbung und 7Turnbull-Eisen-
reaktion. Zum Amyloidnachweis dienten die Proben mit Lugolscher Lésung,
Jod-Schwefelssiure, Methylviolett, Kongorot und Kresylechtviolett; ferner fiir Hyalin
die Russel-Farbung.

Milz (Hamatoxylin-Eosin). Die ganze Pulpa von homogenen, schwach rosa
getarbten EiweiBisubstanzen in Form von zusammenhdngenden, retikulér angeord-
neten Balken und Stringen durchsetzt, die, scharf abgesetzt gegen das iibrige
Gewebe, nur einzelne Stellen der Pulpa freilassen (Abb. 1).

Diese homogenen, stark lichtbrechenden Massen fast frei von Kernen. Innerhalb
der EiweiBbalken gut erhaltene Reticulumzellen und teilweise auch Kerntriimmer.
Die blutreichen Lymphknétchen vielfach von einem breiten, homogenen Eiweif -
ring umgeben und teilweise bis zum fast vélligen Druckschwund von Eiweilmassen
durchsetzt. Stellenweise auch in der Wand der Knétchenschlagadern gleichartige
homogene Ablagerungen zu sehen. Intima der GefdBwinde itberall gut erhalten
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mit kriftig gefirbten Endothelkernen, und ebenso die Adventitia der Balken-
arterien ohne Verinderung. Der farberische Unterschied zwischen den Trabekeln
und den abgelagerten EiweiBmassen bei der van Gieson-Farbung sehr deutlich:
Die gelbgrumlich gefdrbten, fremden Massen scharf von der leuchtend roten
Farbe der Kapsel und Trabekel abgehoben. Media der Balkenschlagadern und
Pulpavenen ebenso gelbgrinlich gefarbt im Gegensatz zu der teilweise roten Farbung
des perivasculiren Bindegewebes. Bei der Hamalaun-Sudanférbung keine Spur
von Fett in der Milz erkennbar. Die homogenen Stoffe sehen iiberall grau-
violett aus. Bei der Elasticafarbung treten die in Kapsel, Trabekeln und GefaB-
winden gut erhaltenen, rosaviolett gefarbten, elastischen Fasern, besonders die
Elastica interna der Arterien deutlich hervor. Ebensogut die nach der Biel-
schowsky-Methode zur Darstellung gebrachten kollagenen Bindegewebsfasern des
Reticulums in tadellos scharfer Zeichnung erhalten. Nur teilweise, dem Druck
der eingelagerten Massen weichend, findet man sie abgebogen oder durchbrochen,
aber nirgends gequollen: ein Beweis dafir, dafl die homogenen EiweiBmassen
zwischen die Fasern gelagert sind. Nach der Turnbull-Blaureaktion weist die
Milz im ganzen Pulpagewebe, in den Lymphknétchen, in Xapsel, Trabekeln, GefiB-
wanden und sogar im GefaBlumen reichliches, blaues, extracelluldres Eisenpigment
in Form von kleinen Schollen und Kérnchen auf.

Samtliche Farbungen konnten zundchst fiir ein ausgedehntes Pulpaamyloid
sprechen, doch sind alle fiir Amyloid spezifischen Reaktionen zur groBten Uber-
raschung negativ verlaufen. (Zum Vergleich sind stets Schnitte aus einer einwand-
freien Amyloidmilz mitgefarbt worden.) Die Farbung mit stark verdiinnter Lugol-
scher Losung zeigt keinen Farbunterschied zwischen den abgelagerten RiweiB-
massen und dem ftibrigen Gewebe, nur die roten Blutkérperchen sehen rot aus.
Auf Zusatz von verdimnter Schwefelsdure bleiben die Schunitte gelb gefarbt, Nach
der Methylviolettprobe nimmt das Pulpagewebe mitsamt den EiweiBsubstanzen
einen gleichméBig blauvioletten Farbton an. Bei der Kongorotreaktion wird das
Rot nach Differenzierung in 80%igem Alkohol iiberall ausgewaschen. Die Kresyl-
echtviolettreaktion ergibt eine schwache, violette Farbung der homogenen Sub-
stanzen. Die Russel-Farbung fiir Hyalin bringt kein positives Resultat. Auch die
Behandlung der Milzschnitte mit Salz- und Essigséure ruft keine Verinderung
der Farbtoéne hervor.

Leber von deutlicher Zeichnung der Leberbalkchen mit gut gefiirbten Kernen
und normalen GefdBwinden, deren erweitertes Lumen reichliche Blutmengen ent-
halt. Innerhalb der Leberbalken und in den Gefafwanden sowie im perivasculdren
Bindegewebe massenhaft feinkérniges Eisenpigment abgelagert. Amyloidreaktionen
negativ. Fett negativ.

Nebennieren. In der Kapsel akzessorisches Pankreasgewebe. Die GefdBwinde
nirgends verdickt, die Kerne gut gefarbt. Die Gefiaflichtungen in der Rinde und im
Mark stark mit Blut gefiillt, auch im Gewebe selbst zahlreiche rote Blutkérperchen.
Starke Lipoidverfettung der peripheren Rindenschicht. Keine Eisenablagerung,
Amyloid negativ.

Nieren. Samtliche Glomeruli beider Njeren mehr oder weniger mit denselben
homogenen Eiweilmassen erfiillt, wie im Pulpagewebe der Milz. Bei der Farbung
mit Hématoxylin-Eosin sieht man, dafl diese matt rosa gefarbten Massen die
GefdBschlingen der Glomeruli groBenteils einengen und ihre noch erhaltenen, stark
abgeplatteten Kerne oft bis an die schmale Bowmansche Kapsel herandriicken.
Dadurch ist der Raum zwischen Kapsel und Glomeruli teilweise vollig verstrichen
(Abb. 2).

Bei der van Gieson-Farbung sehen die eingelagerten EiweiBsubstanzen griinlich-
gelb aus (wie in der Milz). Die Glomerulusschlingen, soweit nicht zusammengedriickt,
reichlich bluthaltig. Daneben in einigen verdickten Bowmanschen Kapseln hyaline
Ablagerungen mit hellrotem Farbton, ferner vielfach hyalin-tropfig veranderte
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gewundene Kandlchen und Henlesche Schleifen mit teilweise vélligem Kern-
schwund. In den Harnkanilchen reichlich EiweiB. Die Sudanfarbung laBt in
einigen Glomeruli und im Zwischenbindegewebe feintropfiges Fett erkennen. Die
elastischen Fasern in den GefaBwénden und in der Bowmanschen Kapsel und die
kollagenen Fasern im Zwischenbindegewebe unversehrt geblieben. FEisen- und
Amyloidreaktion negativ. Die Russel-Farbung ruft einen auffallend starken, blau-
violetten Farbton der befallenen Glomeruli hervor, ohne jedoch AufschluB iiber
die Natur der abgelagerten Eiweilmassen zu geben.

ADb. 2. Niere. 176fach.

Herzmuskel. Uberall gut gefirbte Kerne. GefaBwinde nicht verdickt. Kein
Fett. Kein Eisenpigment. Kein Amyloid.

Lungen. Normale Gefilwinde, Alveolen gréBtenteils ganz entfaltet. In ein-
zelnen Bronchiolen geringe Mengen von braunrstlichen Kérnchen (Mageninhalt).
Kein Fett. Kein Eisenpigment. Amyloid negativ. Elastische und Bindegewebs-
fasern gut erhalten. .

Die Schnitte vom Grunde des GroBhirns zeigen das typische, leukocytenreiche
Bild der eitrigen Meningitis.

Zur eindeutigen Klirung des Wesens der in der Milzpulpa und iiber-
raschenderweise auch in den Nierenglomeruli zur Ablagerung gelangten
»hyalinen®, strukturlosen, lichtbrechenden und siurefesten EiweiBisub-
stanzen haben die verschiedenen Férbungen nicht beigetragen. Trotz
des negativen Ausfalls der Amyloidreaktionen ist aber nach dem ganzen
makroskopischen und histologischen Bild zu urteilen, das Vorliegen
einer besonderen Amyloidart nicht auszuschlieBen.

In meiner Beweisfithrung werde ich mich an die von Leupold, Let-
terer, Lubarsch und anderen Forschern gestellten Bedingungen fiir die
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Entstehung, Lokalisation und Beschaffenheit des allgemeinen Amyloids
halten. Die erste Frage gilt dem Bestehen eines achromatischen Stadiums
des Amyloids.

Seitdem sich Virchow (1853) zum erstenmal niher mit dem Amy-
loidproblem befaft hat, ist ununterbrochen bis in die jlingste Zeit iiber
die Frage des Vorkommens einer Vorstufe oder eines Frithstadiums
des Amyloids, welches noch nicht die charakteristischen Farbreaktionen
gibt, gestritten worden. Zahlreiche Beispiele aus dem Schrifttum von
nebeneinander in ein- und demselben Organ vorkommenden hyalinen
und amyloiden Ablagerungen geben dieser Frage eine Berechtigung.
Hier sind unter anderem die Félle von Wild, Rachlmann, Fuerbringer,
Edens, v. Recklinghausen, Steinhaus, Stilling und. aus neuerer Zeit die
von Schultz, Ehkrlich, Métraux, Winkelmann und Lubarsch anzufithren,
die sich alle durch die Unterschiedslosigkeit der homogenen, glasigen
(ungefirbten) EiweiBeinlagerungen in den verschiedensten Organen aus-
zeichnen, und bei denen die Amyloidreaktionen an einigen Stellen positiv,
an anderen Stellen vollig oder teilweise negativ ausfallen.

Neben diesen Fillen mit teilweise positivem Ausfall sind weitere be-
schrieben worden, die firberisch ganz negative Ergebnisse aufweisen und
sich doch nicht ohne weiteres — wegen der besonderen histologischen
und makroskopischen Beschaffenheit der Ablagerungen — in die Rubrik
des einfachen Hyalins einreihen lassen (Davidsohn, Ritter, Nakonetschny,
Heine, Hallermann). Ferner - sind auch innerhalb der die Amyloid-
reaktionen gebenden Eiweilsubstanzen die verschiedensten Abstufungen
der Farbtone beobachtet worden bei ein und derselben Firbung, speziell
bei der Schwefelsdure-Jodprobe vom Rot bis zum Blau und am
schwéchsten in der Peripherie (Davidsohn, G. Herxheimer, M. B. Schmidy,
Lubarsch).

Die Frage nun, wodurch diese Farbstufungen hervorgerufen werden
und die Reaktionen tiberhaupt zustande kommen, scheinen die vielen
tierexperimentellen und Reagensglasversuche ziemlich einwandfrei beant-
wortet zu haben (Krause, Lubarsch, Lewpold und Kuczynski). Darnach
kann -dem fertig ausgebildeten Amyloid ein achromatisches Stadium
vorausgehen. Ebenso verschwinden die Reaktionen von der Jod-Schwefel-
sdureprobe an (als Ausdruck reifsten Amyloids) bis zur Methylviolett-
probe herab beim kiinstlichen Abbau des Amyloids und bei der Resorp-
tion im Organismus (Morgenstern, Waldensiroem ); dabei bleibt schlieB-
lich ein hyaliner Restkérper iibrig, der die typischen Reaktionen nicht
mehr gibt (Leupold). '

BEinerseits sind diese Tatsachen mit dem Altern des Amyloids in
Zusammenhang gebracht (M. B. Schmidt)}, andererseits als Oxydations-
vorgang aufgefalt (Leupold) und in neuerer Zeit dahingehend erklirt
worden, daB die beim vermehrten Zellzerfall freiwerdenden, das Blut
iberschwemmenden, hochmolekularen Eiweilabbauprodukte nicht als
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eine einheitliche, reife Amyloidsubstanz, sondern in Schiiben nachein-
ander zur Ablagerung gelangen (Kuczynski). Die am schwersten 16s-
lichen Anteile mit grofitem Molekulargewicht werden zuerst, die leichter
léslichen in regelrechter Reihenfolge — zeitlich in jedem einzelnen Falle
verschieden schnell — hinterher niedergeschlagen. An diese spiter
folgenden, gleichfalls jeweils nach Art und Menge verschiedenen, amy-
loiden Ausscheidungen sind die Farbreaktionen gebunden.

Ob nun diege schubweise srfolgende Ablagerung im Sinne der Kol-
loidchemie infolge von Ausfillung durch die in den befallenen Organen
vermehrte Chondroitinschwefelséure ( Eppinger ) nach Uberschreitung der
Losungsgrenzen zustande kommt (Letterer, Leupold ), oder ob sie als ein
Pricipitat aus dem EiweiBlantigen und dem am Orte der Ablagerung
entstehenden Antikérpern aufzufassen ist (Loeschke), spielt hier keine
so groBe Rolle. Wichtig dagegen wire die Deutung, dafl im vorliegenden
Falle als Antigene ,,spezifische’ Abbauprodukte, ndmlich die des Leuko-
cytenetweilles, in Frage kommen, welche nach Loeschke allein, also durch
einen entziindlichen, eiternden Vorgang, zur Entstehung des Amyloids
fiihren konnen, wihrend alle anderen Eiweille die einfache Hyalinbildung
bedingen.

In diesen Theorien und Beobachtungen glaube ich die Grundlage
fiir die Moglichkeit sehen zu kénnen, dal es sich bei den ausgeschiedenen
Eiweillstoffen des vorliegenden Falles um eine ,,spezifisch - hyaline®,
achromatische Vorstufe des Amyloids handels.

Auch die ausgesuchte Lokalisation der Ablagerungen in Milz und
Nieren, als in den Organen, die man fast stets am Anfang der amyloiden
Ausscheidung betroffen findet, spricht fiir das Vorliegen eines Amyloids,
ebenso die fiir das Pulpaamyloid typische Anordnung der Ablagerungen
in Form von netzférmig angeordneten Balken und Stringen.

Die Aubiufung von Eiweilschlacken im Organismus bedingt die
Amyloidbildung jedoch nicht allein, sonst wire das seltene Vorkommen
von Amyloid im Kindesalter bei den vielen eitrigen Infektionskrankheiten
des Kindesalters unerklirlich. Notwendig ist auflerdem eine voran-
gehende Schwiche der befallenen Organe (Arndi) und die dadurch
bedingte Unfihigkeit, die beim EiweiBzerfall am Orte der Ausfillung
frei werdende Chondroitinschwefelsiure zu verarbeiten (Milz) oder aus-
zuscheiden (Niere). Die bei meinem Fall klinisch im Harn nachweishare
Zylinder- und Eiweifmenge vervollstindigt mit dem histologischen Be-
fund der hyalin-tropfigen Degeneration das pathologische Bild einer
tubuliren Nephrose (Fahr). Wahrscheinlich wird auch eine Leistungs-
beeintrichtigung der Milz vorgelegen haben, was sich aus der iiber-
reichlichen Ablagerung von Eisenpigment in diesem Organ erschen liBt.
Denn solche Eisenmengen sind selbst bei starker Stauungshyperimie in
sonst normalen Organen in der Regel nicht zu finden (Lubarsch ), sondern
lassen sich vielmehr nur durch eine Schidigung der Milzzellen erkliren,
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die eben nicht mehr imstande sind, das angebotene Bluteisen zu ver-
arbeiten (Wallbach). Diese Schiadigung, im vorliegenden Falle sicher
teilweise durch Erndhrungsstérungen nach plotzlichem Nahrungswechsel
sowie durch Spaltpilze hervorgerufen, wird hier auch die Unféhigkeit,
die Schwefelsiure zu verarbeiten und damit deren Vermehrung im
Gefolge gehabt haben. k

Weshalb die Leber trotz der Eiseniiberschwemmung und alle anderen
Organe von den homogenen Eiweiflablagerungen frei geblieben sind, ent-
zieht sich meiner Kenntnis. Vielleicht aber wiirde schon ein etwas
spaterer Tod geniigt haben, die Ablagerung auch in ihnen herbeizufithren.

Damit komme ich zu der wichtigen Frage nach der Entstehungs-
dauer dieses amyloidartigen Koérpers. In den meisten Fallen — und
nach fritherer Ansicht allein — tritt das fertig ausgebildete Amyloid
erst nach langem Bestehen der ursichlichen Krankheit auf, also im
Verlaufe von chronischen Erkrankungen (Loeschke). Doch haben auch
Loeschke und Sieffen in dem erwahnten Fall und vor allem Domagk und
Letterer das Erscheinen des reaktionsgebenden Amyloids sehr frithzeitig
beobachten konnen; beim Tier schon wenige Zeit nach der Staphylo-
kokkeneinspritzung und beim Menschen nach etwa 4 Wochen und
schiatzungsweise auch frither, allerdings unter der Voraussetzung eines
ganz akuten und hochgradigen Leukocytensturzes mit auBerordentlicher
Eiweiliiberschwemmung des Blutes. Die logische Folgerung daraus ist,
daB die Amyloidablagerung nur deswegen fast nie akut im frischen,
jungen Stadium in Erscheinung tritt, weil der Organismus zunichst
gewohnlich noch Abwehrstoffe in geniigender Menge zu bilden vermag.
Vor allen Dingen unterbricht der Tod den an sich fiir das Leben unbedeu-
tenden Ablagerungsvorgang normalerweise nicht im ersten Stadium.
In unserem Falle ist es aber durch die Aufpfropfung einer eitrigen
Meningitis auf eine doppelseitige Otitis media, die schon lingere Zeit
bestanden haben mag, ohne zur EiweiBausscheidung zu fithren, zu einem
akuten, hochgradigen Leukocyteneiweilizerfall gekommen. Auf dieses
Uberangebot von Abbauprodukten wuBten die Milz und Nieren nicht
mehr anders als mit einer EiweiBablagerung zu antworten. Die weitere
Ablagerung auf diesen anfinglichen, reaktionslosen Schub und eine Aus-
differenzierung der homogenen Massen zu einem vielleicht reifen, die
typischen Reaktionen gebenden Amyloid hat der plétzliche Tod ver-
hindert. Mdglicherweise ist es deswegen auch nicht zu einer stdrkeren
Organvergroferung gekommen, die iibrigens durch die in den ersten
Lebensmonaten reichlich vorhandenen Saftspalten im lockeren Gewebe
nicht unbedingt in der kurzen Zeit in Erscheinung zu treten braucht.

Mit diesen Ausfithrungen glaube ich, die groBe Ahnlichkeit der hier
in Milz und Nieren zur Ablagerung gekommenen EiweiBsubstanzen mit
den bei allgemeiner Amyloidosis vorhandenen EiweiBlablagerungen wahr-
scheinlich gemacht zu haben.
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Die Frage, ob und warum es sich dabei nicht nur um eine einfache
,,Hyalin“bildung handelt, bedarf allerdings noch einer niheren Erorte-
rang. Dafiir konnte aufer dem negativen Ausfall der Reaktionen
(obgleich nach dem vorher Gesagten die Méglichkeit eines reaktionslosen
Amyloids besteht) — die offenbar sehr kurze Entstehungsdauer in wenigen
Tagen — (nach den obigen Ausfithrungen gleichfalls nicht mehr typisch
fir Hyalin allein) — und das ofter im Siuglings- und frithen Kindes-
alter beobachtete Auftreten von Hyalin sprechen: Lubarsch hat. ver-
schiedentlich schon nach 1—2 Tagen bei bis dahin ganz gesunden Kin-
dern im Alter von 1 und 1Y/, Jahren hyalin verinderte Milzen, und
G. Herxheimer hyalin veranderte Glomeruli bei Neugeborenen und Siug-
lingen feststellen kénnen.

Morphologisch vom gleichen homogenen, glasig strukturlosen Bau,
chemisch von dhnlicher uneinheitlicher Zusammensetzung aus verschie-
denen EiweiBspaltprodukten und derselben Widerstandsfihigkeit wie
das Amyloid, gelangt auch das extracellulir gebildete Koagulations-
hyalin durch einen Einlagerungsvorgang am- hiufigsten in Milz und
Nieren zur -Ablagerung und hier wohl unbestritten in der Media
der Gefifle unter Schonung des Endothels (Q. Herxheimer, Lubarsch).
Hueck vertritt allerdings die Ansicht, dal hauptsichlich die Intima-
schicht der GefdBwand hyalin verindert wird — diese Beobachtung
spriche also bei meinem Fall gegen cine Hyalinbildung. Auch bei der
van Gieson-Farbung herrscht teilweise eine Ubereinstimmung zwischen
diesen beiden EiweiBstoffen, stets sind die in der Milz abgelagerten
hyalinen und amyloiden Massen gelb gefirbt (Fahr, G. Herzheimer),
und rot nur das bindegewebige -Hyalin in der Adventitia.

Damit komme ich zu den Hauptunterschieden zwischen ,,Hyalin‘
und den vorliegenden EiweiBsubstanzen. Bei den obenerwihnten Unter-
suchungen G. Herxheimers ist bei 89% hyalin verdnderter Glomeruli
in den Nieren von Neugeborenen und Siuglingen stets eine leuchtend
rote und niemals gelbe Farbe gefunden worden. Zugleich sind diese
Ablagerungen nur in vereinzelten Glomerulis stellenweise vorhanden.
In unserem Falle dagegen farben sich simtliche, im ganzen befallene
Glomeruli bei der van Gieson-Farbung griinlich-gelb; nur einige ver-
dickte, typisch bindegewebig-hyaline Bowmansche Kapseln sehen rot aus.
Die gelbe Farbe der homogenen Massen in den Glomeruli weicht damit
nach den bisherigen Beobachtungen vom eigentlichen ,,Hyalin® ganz
ab und ist schon eher fiir das Amyloid charakteristisch.

Im weiteren Gegensatz zu der bekannten Hyalinverinderung in der
Milz in Form von gequollenen, verbreiterten und verwaschenen Binde-
gewebsfasern steht die hier beobachtete duBerst scharfe Zeichnung der
gut erhaltenen Reticulumfasern des Pulpagewebes. Dieses Bild spricht
ebenfalls mehr fir Amyloid.
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Auflerdem finden sich die echten hyalinen Ablagerungen bekannt-
lich mehr in den Lymphknétchen als in der Pulpa, und sofern sie in der
Pulpa vorkommen, auch nur in Form von Knétchen, dagegen kaum
von verzweigten Balken und Stringen wie hier (Lubarsch).

Auch diese Vergleiche sprechen mehr fiir eine amyloidartige Substanz
als fiir echtes Hyalin. Die ganz klare Losung der Frage, ob die im vor-
liegenden Falle beschriebenen EiweiBlablagerungen tatsichlich nach meiner
Annahme ein amyloides Friihstadium bilden, kénnte vielleicht nur die
genane chemische Untersuchung erbringen.

Ebenso kann ich die Frage, warum das Amyloid noch niemals im
Sauglingsalter einwandfrei zur Beobachtung gekommen ist, nicht beant-
worten. Vermuten la8t sich der Grund vielleicht in der schon angedeu-
teten, besonders speicherungsféhigen Beschaffenheit der Séuglingsmilz
und ibrer dem spéteren Alter gegeniiber vermehrten Abba.ufunktlon

Zusammenfassend lauten meine Ergebnisse:

1. In der Milzpulpa und in den Nierenglomeruli eines 2/, Monate
alten Sauglings wurden homogene EiweiBmassen gefunden, die zwar die
kennzeichnenden Amyloidreaktionen nicht gaben (auch bei Kongorot-
firbung nicht), die aber wegen ihres optischen und physikalischen
Verhaltens und ihrer Lagerung, sowie dem Verhalten zur wan Gieson-
Férbung als dem Amyloid zum mindesten sehr nahe stehend angesehen
werden miissen.

2. Vorkommen derartiger Ablagerungen in so jugendlichem Alter
von 2%/, Monaten ist bisher noch nicht beobachtet worden.
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