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]3ei der Sektion eines 22/2 Monate alten weiblichen Kindes fanden 
wit eine eigenartig steife und auf der Schnittfl/;che glasig glanzende 
Beschaffenheit der Milz, die uns zu der Diagnose Amyloid veranlM3te. 
I)a bei S/;uglingen amyloide Veranderungen in den inneren Organert 
so gut wie unbekannt sind, so haben wit den Fall einer genauen Unter- 
suchung unterzogen, iiber die im folgenden berichtet werden soll. 

Bei der I)urchsicht des gesamten Schrifttums fiber Eiweil~ablagerungen 
im Sguglings- und frfihen KindesMter ist der ersten kngabe yon Ste//en 
(1881), dab ,,die Amyloidbildung im Kindesalter nieht gerade selten sei 
nnd bei Neugeborenen in der Regel den Verdach~ auf Syphilis hervor- 
rule", keine Statistik beigefiig~. Den einzigen Beleg fiir seine Behaup- 
tung bildet ein Pulpaamyloid in der Milz eines l~/2jghrigen Kindes 
ohne sichere Luesdiagnose nach einer fieberhaften, 34 Tage dauernden 
Krankheit. In den Statistiken yon Hennings nnd VKicht is~ der jiings~e 
Fall mit 4 aahren' angegeben, nnd Blum berichtet, dab Amyloid unter- 
hMb des 5. 3ahres nicht vorkgme. Die Angabe Wicl~manns, da$ Roki- 
tansky angeborenes Amyloid' bei Kindern luiselqer Eltern gefunden habe, 
konn~e ich nieh~ in dessert Lehrbuch best~*igt finden. Die bis in die 
jfingste Zeit sieh erstreckenden Statistiken und Einzelfglle (Davidsohn, 
,Moenckeberg, Langstein, v. Reu/3, iVoeggerath und Nitsche und Lubaracl~) 
ergeben Amyloidablagerungen nur im Alter yon fiber 5 Jahren. Vers~ 
sprieh~ zwar yon 2 Amyloidf/~llen nach angeborener Lues, macht 
aber keine n/~heren Angaben fiber das Alter der Kinder. I)er jfingste 
Fall aus der neuesten Statistik yon Kazushige ttiguchi (1900--1928) 
betrifft ein ~/2 j/ihriges Kind mit einer Sagomilz. 

I)amit sind alle Angaben, die ich bei eingehendem Schrifttumss~udium 
fiber die amyloiden Ablagerungen im S/iuglings- und KindesMter bis 
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zu 5 J~hren l inden konnte,  erschSpft. Demnaeh scheint der vorliegende 
Full einzigartig zu sein. 

Auch  des S tudium der Frage, ob es beim Ss hyaline Ablage- 
rungen gibt, die hinsichtlich ihrer LokMisation mit  dem Amyloid  iiber- 
einstimmen, ffihrt zu /~hnlichen Ergebnissen. Stilling beschreibt hyal in 
ver/inderte Milzsehlagadern bei einem 3j/~hrigen Kinde;  Matsuno gibt  
2 ~'/~lle im Alter yon 0- -10  J~hren bekannt ;  Nakonetschny finder 
unter  5 Jahren  und Schultz unter  1 J ah r  gar keinen Full. Lubarsch 
hut  nur  bei zwei ]- und ll/2j/~hrigen Kindern  st/~rkere hyaline Schlag- 
aderver/~nderungen in der Milz beobachtet .  Dagegen hut  G. Herxheimer 
zwar nieht  in der Milz-, aber in vereinzelten und  selten im ganzen befM- 
lenen Gomerulis vieler untersuehter  ~ ieren  yon  Neugeborenen und  S/~ug- 
lingen ira Alter  yon  einem Tug bis zu einem Jah r  hyaline Ablagerungen 
gefunden, ebenso Moenckeberg in S t rumen und im Herzbindegewebe yon  
Neugeborenen. 

Des Ergebnis dieser kurzen Zusammenstel lung gestaltet den vor- 
liegenden Fall  du tch  die noeh hie in einem so friihen Alter beobaehtete 
amyloidartige,  bzw. hyaline Ablagerung beaehtenswerter als zuvor, so 
dM~ ieh nun seine ni~here Besehreibung folgen lessen mSehte. 

21/2 Monate alter, weiblicher S/~ugling, It. Sch., am 17. 2. 32 in der hiesigen 
Universit/~ts-Kinderk]inik aufgenommen. In der Familien- und eignen Vorgesehiehte 
weder Anhaltspunkte fiir Lues noeh ~fir Tuberkulose; normale Sehwangersehaft 
und Geburt, Geburtsgewicht etwa 3000 g. Bis zu 2 Monaten Brustmileh, dann 
ttMbmilchern/~hrung. 3 Tage vor der Klinikaufnahme Verweigerung der Nahrung, 
keine Gewichtszunahme mehr, hartn~ekige Stuhlverstopfung und Kr/~mpfe ohne 
Erbreehen und Fieber. 

Au/nahmebefund. Blesses Kind mit leidliehem Ern~hrungszustand und gut 
ausgebildetem Fettpolster. Haut, Sehleimh~ute und Lymphknoten o. B. Turgor 
nieht herabgesetzt. Gespannte Fontanellen, leiehte iNaekensteifigkeit. Pupillen 
reagieren auf Lieht, Blick starr ins Leere geriehtet. Beide Ohrmusehe]n leieht 
wund; Zunge etwas belegt. Lungen und Herz normal. Bauch ]eieht aufgetrieben, 
Leber und Milz nicht vergrSl3ert. Glieder auffMlend steif, erh6hter Tonus, recht- 
winklige Beugung der Arme im Ellenbogengelenk. Hochgradig gesteigerter Patellar- 
sehnenreflex, Achillessehnenreflex und Babinski positiv. Temperatur 400 C. Puls- 
erh5hung auf 160 pro Minute. Im Urin sehr vie! Eiweil~, Zucker negativ, Urobilin 
und Diazo positiv. Im Niedersehlag massenhaft Leukocyten sowie granulierte 
und hyaline Zylinder. Im Lumbalpunktat nur einige Tropfen eitrig-triiben Ex- 
sudates mit naehweisbaren 1)neumokokken. 

Im weiteren Verlauf der Krankheit st"dndige Zunahme der beschriebenen Ersehei- 
nungen; reiBender Verfall, Bewul~tlosigkeit un4 noeh am Aufnahmetage Tod. 

Klinische Diagnose. Pneumo]cokkenmeningitis dureh die 9 Stunden naeh dem 
Tode vorgenommene Sektion best~tigt. Von dem Befund sei nur des Wesent- 
liche mitgeteilt. Weiche HirnM~ute an Konvexit~t und Grundfl~che yon dicken, 
gelblichen Eitermassen durehsetzt. 

Gehi~hShlen erweitert, mit reieh]icher, trfiber, griingelblicher Fliissigkeit 
angeffillt. In beiden Mittelohren ger6tete Sehleimhaut und serOse, gelbliche 
Fliissigkeit. 

Milz 15 g schwer, 6,3:2,5:1,9 cm, mit durchseheinender, spiegelglatter Xapsel 
und gleichm/iBig dunkelrotbrauner, glasig gl~,nzender, strukturloser Seimittfl~ehe. 

Virchows Arehiv .  Bd. 286. 31a 
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Feste, steife Konsistenz. Amyloidproben mit Jod und Schwefelsi~urezusatz negativ. 
Nebennieren o. B. Kapsel der 25 g und 32 g schweren Nieren leicht abstreifbar. 
Feste Konsistenz der Nieren, glatte, blaBgraurStlich gefleckte Oberfl~che und 
schaffe Zeiehnung der grauroten Rinde und des dunkelrot gestreiften Markes. 
Geringer Blutgehalt. Nierenbecken, Harnleiter und Harnblase o. B. Geschlechts- 
teile normal. Scharfe Knorpel-Xnochengrenze an den gippen. 

Pathologisch-anatomische Diagnose. E~itrige Cerebros~inalmeningitis (Pneumo- 
kokken ) ; serSs-eitrige Otitis med/ia beiderseits ; kr~/tiges Herz mit kleinen Entwicklungs- 
anomalien an den Aortenklappen ; Pulpaamyloid der Milz ; grofie, etwas blasse Nieren. 

Abb. 1. In der ~Iitte ein atrophischer Follikel mit Follikelaz.terie. 176lath. 

Zur histologischen Untersuehung wurden formolfixierte Gefrier- und Paraffin- 
schnitte aus verschiedenen Teilen der wichtigsten inneren 0rganen hergestellt. 
Es wurden folgende Fi~rbemethoden angewandt: ~matoxylin-Eosin, van Gieson, 
H~malaun-Sudan, Weigerts Elastica, Bielschowsky-F~rbung und Turnbull-Eisen- 
reaktion. Zum Amyloidnachweis dienten die Proben mit Lugolscher L6sung, 
Jod-Schwefels~nre, Methylviolett, Kongorot und Kresylechtviolett; ferner ffir Hyalin 
die Rnssel-Fgrbung. 

Milz (H~matoxylin-Eosin). Die ganze Pulpa yon homogenen, schwaeh rosa 
gef~rbten Eiweil~substanzen in :Form yon zusammenh~ngenden, retikul~r ~ngeord- 
neten Balken und Strangen durchsetzt, die, scharf abgesetzt gegen das iibrige 
Gewebe, nur einzelne Stellen der Pulpa freilassen (Abb. 1). 

Diese homogenen, stark lichtbrechenden Massen fast frei yon Kernen. Innerhalb 
der Eiwei~balken gut erhaltene Reticulumzellen und teilweise auch Kerntriimmer. 
Die blutreichen Lymphkn6tchen vielfach yon einem breiten, homogenen Eiwei~- 
ring umgeben nnd teilweise bis zum fast v611igen Druckschwund yon Eiweil3massen 
durchsetzt. Stellenweise auch in der Wand der Kn6tchenschlagadern gleichartige 
homogene Ablagerungen zu sehen. Intima der GefgBwgnde iiberall gut erhalten 
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mit kr~ftig gef~rbten Endothelkelmen, und ebenso die Adventitia der BMken- 
arterien ohne Ver~nderung. Der f~rberische Unterschied zwisehen den Trabekeln 
und den abgelagerten Eiweil~massen bei der van Gieson.F~rbung sehr deutlich: 
Die gelbgrfinlich gefarbten, fremden Massen seharf von der leuchtend roten 
Farbe der Kapsel und Trabekel abgehoben. Media der Balkensehlagadern und 
Pulpavenen ebenso gelbgrfinlich gef~rbt im Gegensatz zu der teilweise roten F~rbung 
des perivascul~ren Bindegewebes. Bei der H~malaun-Sudanf~rbung keine Spur 
yon Fett in der Milz erkenn'b~r. Die homogenen Stoffe sehen fiberall grau- 
violett aus. Bei der Elasticaf~rbung treten die in Kapsel, Trabekeln und Gef~]- 
w~nden gut erh~ltenen, rosaviolett gef~rbten, elastisehen Fasem, besonders die 
Elastica interna der Arterien deutlich hervor. Ebensogut die n~eh der Bid- 
schowsky-Methode zur Darstellung gebraehten kollagenen Bindegewebsfasern des 
Reticulums in tadellos scharfer Zeichnung erhalten. Nnr teilweise, dem D~mek 
der eingelagerten Massen weiehend, finder man sie abgebogen oder durchbrochen, 
abet nirgends gequollen: ein Beweis daffir, da$ die homogenen Eiwei~massen 
zwischen die Fasern gel~gert sind. Nach der TurnbuU-Blaureaktion weist die 
Milz im ganzen Pulpagewebe, in den Lymphkn6tehen, in Kapsel, Trabekeln, Gef~8- 
w~nden und sogar im Ge~l~lumen reichliches, blaues, extracellul~res Eisenpigment 
in Form yon kleinen Schollen und K6rnchen auf. 

S~mtliehe F~rbungen k6nnten zuns fiir ein ausgedehntes Pulpaamyloid 
sprechen, doeh sind alle ffir Amyloid spezifisehen Re~ktionen zur gr61~ten Uber- 
r~sehung negativ verlaufen. (Zum Vergleich sind stets Sehnitte aus einer einwand- 
freien Amyloidmilz mitgef~rbt worden.) Die F~rbung mit stark verdfinnter Lugol- 
sober L6sung zeigt keinen Farbuntersehied zwisehen den abgelagerten Eiweil~- 
massen und dem fibrigen Gewebe, nut die roten Blutk6rperehen sehen rot aus. 
Auf Zusatz yon verdiinnter Sehwefels~ure bleiben die Sehnitte gelb gef~rbt. Nach 
der 1Kethylviolettprobe nimmt das Pulp~gewebe mitsamt den Eiwei[~substanzen 
einen gleiehmg$ig blauvioletten Farbton an. Bei der Kongorotreaktion wird das 
Rot naeh Differenzierung in 80%igem Alkohol fiberall ~usgewaschen. Die Kresyl- 
echtviolettreaktion ergibt eine schwache, violette F~rbung der homogenen Sub- 
st~nzen. Die Russel-F~rbung ffr Hyalin bringt kein positives Resultat. Auch die 
Behandlung der Milzschnitte mit Salz- und Essigs~ure ruft keine Ver~nderung 
der Farbt6ne hervor. 

Leber yon deutlieher Zeichnung der Leberb~lkchen mit gut gef~rbten Kernen 
und normalen Gef~,13w~nden, deren erweitertes Lumen reiehliehe Blutmengen ent- 
h~lt. Innerhalb der Leberbalken und in den Gef~l~w~nden sowie im perivascul~ren 
Bindegewebe massenhaft feink6rniges Eisenpigment abgel~gert. Amyloidre~ktionen 
negativ. Fett neg~tiv. 

Nebenniere~. In der Kapsel akzessorisches Pankreasgewebe. Die Gef~l]w~nde 
nirgends verdickt, die Kerne gut gef~rbt. Die Gef~l~liehtungen in der Rinde und im 
Mark stark mit Blur geffillt, auch im Gewebe selbst zahlreiehe rote BlutkSrperchen. 
Starke Lipoidver~ettung der peripheren Rindenschieht. Keine Eisenablagerung. 
Amyloid negativ. 

N~eren. S~mtliche Glomeruli beider Nieren mehr oder weniger mit denselben 
homogenen Eiwei~massen erffillt, wie im Pulpagewebe der Milz. Bei der F~rbung 
mit H~matoxylin-Eosin sieht man, da~ diese matt rosa gef~rbten Massen die 
Gef&Bsehlingen der Glomeruli grol~enteils einengen und ihre noch erhaltenen, stark 
abgeplatteten Kerne oft bis an die sehmale Bowmansche Kapsel herandrficken. 
Dadurch ist der Raum zwischen Kapsel und Glomeruli teilweise vSllig verstriehen 
(Abb. 2). 

Bei der va~ Gieson-F~rbung sehen die eingelagerten Eiweil~substanzen grfinlieh- 
gelb aus (wie in der Milz). Die Glomeruinssehlingen, soweit nieht zusammengedi'fiekt, 
reiehlieh bluthaltig. Daneben in einigen verdickten Bowmanschen Kapseln hyaline 
Ablagerungen mit hellrotem Farbton, ferner vielfaeh hyalin-tropfig ver~nderte 

31" 



480 Irmgard Oberg: Amyloidartige Ablagerungen 

gewundene Kan~lchen und Henlesehe Sehleifen mit teilweise vOlligem Kern- 
schwund. In den It~rnkan~lohen reichlioh Eiwei~. Die Sudanf~rbung l~ t  Jn 
einigen Glomeruli und im Zwisehenbindegewebe feintropfiges Fett erkennen. Die 
elastischen Fasern in den Gef~wanden und in der Bowmanschen Kapsel und die 
kollagenen Fasern im Zwisehenbindegewebe unversehrt geb]ieben. Eisen- und 
Amyloidreaktion negatJv. Die Russel-F~rbung ruf~ einen auffa]lend starken, blau- 
violet~en F~rbton der befallenen Glomeruli hervoI:, ohne jedoeh AufschluB fiber 
die Natur der abgelagerten Eiwefl]massen zu geben, 

Abb. 2. Niere. 176fach. 

Herzmuskel. ]Jber~ll gut gef~rbte Kerne. Gd~w~nde nicht verdickt. Kein 
Fett. Kein Eisenpigment. Kein Amyloid. 

Lungen. Normale Gef~l~w~,nde, Alveolen grOl~tenteils ganz entfaltet. In ein- 
zelnen Bronehiolen geringe YIengen yon braunr6tlichen K6rnchen (Mageninhalt). 
Kein Fett. Kein Eisenpigment. Amyloid negativ. Elastische und Bindegewebs- 
fasern gut erhalten.. 

Die Sehnitte veto Grunde des Grol3hirns zeigen das typisehe, leukocy~e~reiehe 
Bild der eitrigen Meningitis. 

Zur eindeutigen Kls des Wesens der in der Milzpulp~ und fiber- 
raschenderweise auch in den Nierenglomeruli zur Abl~gerung gelangten 
,,hya]Jnen", strukturlosen, lichtbrechenden und s~urefesten Eiwei•sub- 
st~nzen haben die verschiedenen Fs nieht beigetr~gen. Trotz 
des negativen Ausfalls der Amyloidreaktionen ist aber nach dem ganzen 
makroskopischen und histologisehen Bild zu urteilen, das Vorliegen 
einer besonderen Amyloidar~ nicht auszusehlie•en. 

In  meiner Beweisfiihrung werde ich reich an die yon Leupold, Let- 
terer, Lubarsch und anderen Forschern gestellten Bedingungen ffir die 
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Entstehung, Lokalisation und Beschaffenheit des allgemeinen Amyloids 
halten. Die erste Frage gilt dem Bestehen eines aehromatischen Stadiums 
des Amyloids. 

Seitdem sieh Virchow (1853) zum ers~enmal n/~her mit dem Amy- 
loidproblem befa$~ hat, is~ unun~erbrochen bis in die jfingste Zeit fiber 
die Frage des Vorkommens einer Vorstufe oder eines Frfihstadiums 
des Amyloids, welches noch nicht die charakteristischen Farbreaktionen 
gibt, gestritten worden. Zahlreiehe Beispiele aus dem Schrifttum won 
nebeneinander in e in-und demselben Organ vorkommenden hyalinen 
und amyloiden Ablagerungen geben dieser Frage eine Berechtigung. 
Hier sind unter anderem die F/~lle yon Wild, Baehlmann, Fuerbringer, 
Edens, v. Recklinghausen, Steinhaus, Stilling und aus neuerer Zeit die 
yon Sehultz, Ehrlich, Mdtraux, Winkelmann und Lubarsch anzuffihren, 
die sich alle dnrch die Unterschiedslosigkeit der homogenen, glasige n 
(ungef/s EiweiSeinlagerungen in den verschiedensten Organen aus- 
zeichnen, und bei denen die Amyloidreaktionen an einigen Stellen positiv, 
an anderen Stctlen vSllig odor teilweise negativ ausfallen. 

Neben diesen F/~llen mit teilweise positivem Ausfall sind weitere be- 
schrieben worden, die f/~rberisch ganz negative Ergebnisse au~weisen und 
sich doeh nicht ohne weiteres - -  wegen der besonderen histologisehen 
und malu'oskopischen 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 EiweiSsubstanzen die verschiedensten Abstufungen 
der FarbtSne beobachtet worden bei ein und derselben F/~rbung, speziell 
bei der Schwefels/~ure-Jodprobe yore Rot bis zum Blau und am 
schw/~ehsten in der Peripherie (Davidsohn, G. Herxheimer, M. B. Schmidt, 
Lubarsch). 

Die Frage nun, wodurch diese Farbstufungen hervorgerufen wcrden 
und die Reaktionen fiberhaupt zustande kommen, scheinen die vielen 
~ierexperimentellen und Reagensglasversuche ziemlich einwandfrei beant- 
wortet zu haben (K~ause, Lubarsch, Leupold and Kuezynski). Darnach 
kann dem fertig ausgebildeten Amyloid ein achromatisches Stadium 
vorausgehen. Ebenso verschwinden die Reaktionen won der Jod-Schwefel- 
s~ureprobe an (als Ausdruck reifsten Amyloids) bis zur Methylviolett- 
probe herab beim kiinstliehen Abbau des Amyloids und bei der Resorp- 
tion im Organismns (Morgenstern, Waldenstroem); dabei bleib~ schliel~- 
lich ein hyaliner RestkSrper fibrig, der die typischen Reaktionen nicht 
mehr gib* (Leupold). 

Einerseits sind diese Ta~sachen mit dem Altern des Amyloids in 
Zusammenhang gebracht (M. B. Sehmidt), andererseits als Oxydations- 
vorgang aufgefaf3t (Leupold) und in neuerer Zeit dahingehend erkl/~rt 
worden, dal] die beim vermehrten Zellzerfall freiwerdenden, das Blur 
fibersehwemmenden, hochmolekularen Eiweil~abbauprodukte nicht als 
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eine einheitliche, reife Amyloidsubstanz, sondern in Schiiben nachein- 
ander zur Ablagerung gelangen (Kuczynski). Die am schwersten 15s- 
lichen Anteile mit grSBtem Molekulargewicht werden zuersC, die leichter 
15slichen in regelrechter Reihenfolge - -  zeitlich in jedem einzelnen Falle 
verschieden schnell - -  hinterher niedergeschlagen. An diese sp/t~er 
folgenden, gleichfalls jeweils nach Art und Menge verschiedenen, amy- 
leiden Ausscheidungen sind die Farbreaktionen gebunden. 

Ob nun diese schubweise erfolgende Ablagerung im Sinne der Kol- 
loidchemie infolge yon Ausf~tllung durch die in den befallenen Organen 
vermehrte Chondroitinschwefels~ture (Eppinger) nach ~berschreitung der 
LSsungsgrenzen zustande k0mmt (Letterer, Leupold), oder ob sie als ein 
Pr~cipitaC aus dem EiweiBantigen und dem am OrCe der Ablagerung 
en~stehenden AntikSrpern aufzufassen ist (Loesehke), spiel~ bier keine 
so grebe Rolle. Wichtig dagegen w/~re die Deutung, dab im vorliegenden 
Falle als Antigene ,,spezifische" Abbauprodukte, n/~mlich die des Leuko- 
cyteneiweil3es, in Frage kommen, welche nach Loeschke allein, also durch 
einen entziindlichen, ei~ernden Vorgang, zur Entstehung des Amyloids 
fiihren kSnnen, wKhrend alle anderen Eiweige die einfache HyMinbildung 
bedingen. 

In diesen Theorien und Beobaehtungen glaube ich die Grundtage 
fiir die M6gliehkei~ sehen zu k6nnen, dab es sieh bei den ausgesehiedenen 
Eiweil3stoffen des vorliegenden Falles nm eine ,,spezifiseh-hyMine", 
aehromatisehe Vors$ufe des Amyloids handelt. 

Aueh die ausgesneh~e Lokalisa~ion der Ablagcrungen in Milz und 
Nieren, als in den Organen, die man fast stets am Anfang der amyloiden 
Ausseheidnng betroffen finder, sprieht fiir das Vorliegen eines Amyloids, 
ebenso die fiir das Pnlpaamyloid typische Anordnung der Ablagerungen 
in :Porto yon netzf6rmig angeordneten Balken und Str/~ngen. 

Die Anhgufung yon EiweiBsehlacken im Organismus bedingt die 
Amyloidbildung jedoch nieht allein, sonsg w/ire das seltene Vorkommen 
yon Amyloid im Kindesalter bei den vielen ei*rigen Infektionskrankheiten 
des Kindesal~ers unerkl~rlieh. Notwendig ist auBerdem eine voran- 
gehende Sehw/~che der befallenen Organe (Arndt) und die dadureh 
bedingte Unf/~higkei~, die beim EiweiBzerfall am Orte der Ausf/illung 
frei werdende Chondroitinschwefels/~m'e zu verarbeiten (Milz) oder aus- 
zuseheiden (Niere). Die bei meinem Fall kliniseh im Harn nachweisbare 
Zylinder- und EiweiBmenge vervollst/indigt mit dem histologisehen Be: 
fund der hyalin-tropfigen Degeneration das par Bild einer 
tubul/~ren Nephrose (Fahr). Wahrseheinlieh wird aueh eine Leistungs- 
beeintr/s der Milz vorgelegen haben, was sieh aus der fiber- 
reichliehen Ablagerung yon Eisenpigment in diesem Organ ersehen 1/~Bt. 
Denn solche Eisenmengen sind selbst bei starker Stauungshyperi[mie in 
sonst normalen Organen in der gegel nieht zu finden (L~barsch), sondern 
lassen sieh vielmehr nur dureh eine Seh/idigung der Milzzellen erklgren, 
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die eben nicht mehr imstande sind, das angebotene Bluteisen zu ver- 
arbeiten (Wallbach). Diese Seh/~digung, im vorliegenden Falle sieher 
teilweise durch Ern/~hrungsstSrungen nach pl6tzlichem Nahrungswechsel 
sowie dureh Spaltpi]ze hervorgerufen, wird bier auch die Unf/ihigkeit, 
die Schwefels/iure zu verarbeiten und damit deren Vermehrung im 
Gefolge gehabt haben. 

Weshalb die Leber trotz der Eisenfiberschwemmung und alle anderen 
Organe yon den homogenen EiweiBablagerungen frei geblieben sind, ent- 
zieht sich meiner Kenntnis. Vielleicht aber wiirde schon ein etwas 
sp/iterer Tod genfigt haben, die Ablagerung auch in ihnen herbeizuffihren. 

Damit komme ich zu der wichtigen Frage naeh der Entstehungs- 
dauer dieses amyloidartigen KSrpers. In den meisten Fallen - -  und 
nach friiherer Ansieht allein - -  tritt  das fertig ausgebildete Amyloid 
erst nach langem Bestehen der urs/~chlichen Krankheit auf, also im 
Verlaufe yon chronisehen Erkrankungen (Loeschke). Doch haben aueh 
Loeschke und Ste]/en in dem erw/thnten Fall und vor allem Domagk und 
Letterer das Erscheinen des reaktionsgebenden Amyloids sehr friihzeitig 
beobachten k5nnen; beim Tier schon wenige Zeit nach der Staphylo- 
kokkeneinspritzung und beim Menschen nach etwa 4 Wochen und 
schatzungsweise aueh friiher, allerdings nnter der Voraussetzung eines 
ganz akuten und hochgradigen Leukocytensturzes mit auBerordentlieher 
Eiweil~iiberschwemmung des Blutes. Die logische Folgerung daraus ist, 
dab die Amyloidablagerung nur deswegen fast hie akut im frisehen, 
iungen Stadium in Erseheinung tritt, weil der Organismus zun/ichst 
gewShnlieh noch Abwehrstoffe in genfigender Menge zu bilden vermag. 
Vor allen Dingen unterbrieht der Tod den an sieh ffir 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 sehon 1/~ngere Zeit 
bestanden haben mag, ohne zur EiweiBausseheidung zu ftihren, zu einem 
akuten, hoehgradigen Leukoeygeneiweigzerfall gekommen. Auf dieses 
~berangebot yon Abbauprodukten wugten die Milz und Nieren nicht 
mehr anders als mit einer Eiweigablagerung zu antworten. Die weitere 
Ablagerung auf diesen anf/ingliehen, reaktionslosen Sehub und eine Aus- 
differenzierung der homogenen Massen zu einem vielleieht reifen, die 
typisehen Reaktionen gebenden Amyloid hat der pl6tzliehe Tod ver- 
hindert. M6glieherweise ist es deswegen aueh nieht zu einer st~rkeren 
OrganvergrSgerung gekommen, die iibrigens dureh die in den ersten 
Lebensmonaten reiehlich vorhandenen Saftspalten im loekeren Gewebe 
nieht unbedingt in der kurzen Zeit in Erseheinung zu treten braueht. 

Mit diesen Ausfiihrungen glaube ieh, die groBe J~hnliehkeit der hier 
in Milz und Nieren zur Ablagerung gek0mmenen EiweiBsubstanzen mit 
den bei allgemeiner Amyloidosis vorhandenen Eiweigablagerungen wahr- 
seheinlieh gemaeht zu haben. 
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Die Frage, ob und warum es sich dabei nieht nur um eine einfache 
,,Hyalin"bildung handel% bedarf Mlerdings noch einer n/~heren Er6rte- 
rung. Dafiir k6nnte aul3er dem negativen Ausfall der Reaktionen 
(obgleich naeh dem vorher Gesagten die M6gliehkeit eines reaktionslosen 
Amyloids besteht) - -  die offenbar sehr kurze Entstehungsdauer in wenigen 
Tagen - -  (naeh den obigen Ausfiihrungen gleichfalls nicht mehr typisch 
fiir Hyalin allein) - -  und das 6fter im S/~uglings- und friihen Kindes- 
alter beobaehtete Auftreten yon tIyalin sprechen: Lubarsch h a t  ver- 
schiedentlieh schon naeh 1--2 Tagen bei bis dahin ganz gesunden Kin- 
dern im Alter yon 1 und 11/2 Jahren hyalin ver~nderte ~iilzen, und 
G. Herxheimer hyalin ver~nderte Glomeruti bei Neugeborenen und S~ug- 
lingen fests~ellen k6nnen. 

Morphologisch vom gleiehen homogenen, glasig s~ruk~urlosen Bau, 
chemisch yon/~hnlieher uneinheitlieher Zusammensetzung ans verschie- 
denen EiweiBsloaltprodukten und derselben Widerstandsfghigkeit wie 
das Amy]oid, gelangt aueh das extraeellul/~r gebildete Koagulations- 
hyMin dutch einen Einlagerungsvorgang am h~ufigs~en in Milz und 
Nieren zur Ablagerung und bier wohl unbestritten in der Media 
der Gefi~Be unter Sehonung des Endothels (G; Herxheimer, Lubarsch). 
Hueck vertritt allerdings die Ansieht, dab haupts/~ehlieh die Intima- 
schieht der Gef/~Bwand hyalin ver~ndert wird - -  diese Beobaeh~ung 
spr/~ehe also bei meinem Fall gegen eine Hyalinbildung. Aneh bei der 
van Gieson-Fgrbung herrseht teilweise eine ~bereinstimmung zwisehen 
diesen beiden EiweiBstoffen, stets sind die in der Milz abgelagerten 
hyalinen und amyloiden Massen gelb gef/~rbt (Eahr, G. Herxheimer), 
und rot nur das bindegewebige ,I-Iyalin in der Adventitia. 

Dami~ komme ieh zu den Hauptuntersehieden zwisehen ,,Ityalin" 
und den voriiegenden Eiweil3substanzen, Bei den obenerws Un~er- 
suchungen G. He~'xheimers ist bei 89% hyalin ver/~nderter Glomernli 
in den Nieren yon Neugeborenen und S~uglingen stets eine leuehtend 
ro~e und niemals gelbe Farbe gefunden worden. Zugleieh sind diese 
Ablagerungen nur in vereinzelten Glomerulis s~ellenweise vorhanden. 
In unserem Falle dagegen fgrben sieh ss im ganzen befallene 
Glomeruli bei der van Gieson-Fg~rbung grfinlieh-gelb; nur einige ver- 
diekt% typiseh bindegewebig-hyMine Bowmansehe Kapseln sehen rot aus. 
Die gelbe Farbe der homogenen Massen in den Glomeruli weieh~ damit 
nach den bisherigen Beobaehtungen yore eigentlichen ,,Hyalin" ganz 
ab und ist sehon eher ffir das Amyloid eharakteristiseh. 

Im weiteren Gegensatz zu der bekannten IIyalinver/~nderung in der 
Milz in Form yon gequollenen, verbreiterten und verwasehenen Binde- 
gewebsfasern stehf die hier beobaehtete s scharfe Zeiehnnng der 
gut erhaltenen Reticulumfasern des Pulpagewebes. Dieses Bild sprieht 
ebenfalls mehr fiir Amyloid. 
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AuBerdem finden sieh die ech~en hyalinen Ablagerungen bekannt- 
lieh mehr in den Lymphkn6gchen als in der Pulpa, und sofern sie in der 
Pulpa vorkommen, auch nur in l%rm yon Kn6~ehen, dagegen kaum 
yon verzweiggen Balken und Str~ngen wie hier (Lubarsch).  

Auch diese VergMche spreehen mehr fiir einb amyloidartige Subsganz 
als fiir echoes I-Iyalin. Die ganz Mare LSsung der l%age, ob die im vor- 
liegenden Falle besehriebenen Eiweigablagerungen tats/~ehlich nach meiner 
Annahme ein amyloides Frfihstadium bilden, k6nnte vielleich~ nut  die 
genaue ehemische Untersnehung erbringen. 

Ebenso kann ich die Yrage, warum das Amyloid noch niemals im 
Sauglingsalter einwandfrei zur Beobachtnng gekommen ist, nichg beant- 
worgen. Vermuten 1/~B~ sich der Grund vielleiehg in der sehon angedeu- 
teten, besonders speicherungsf/~higen Beschaffenhei~ der S/~uglingsmilz 
und ihrer dem sp/~teren Alter gegeniiber vermehrten Abbaufunk~ion. 

Zusammenfassend lauten meine Ergebnisse: 
1. In der Milzpulpa und in den Nierenglomeruli eines 2~/~. Monate 

alien S/~uglings wurden homogene Eiweil3massen gefunden, die zwar die 
kennzeiehnenden Amyloidreaktionen niehg gaben (aueh bei Kongor0t- 
f/irbung nieht), die aber wegen ihres opgisehen und physikalischen 
Verhaltens und ihrer Lagerung, sowie dem Verhalten zur van Gieson. 
F/~rbung als dem Amyloid zum mindesten sehr nahe sCehend angesehen 
werden miissen. 

2. Vorkommen derargiger Ablagerungen in so jugendlichem Alger 
yon 2~/2 Monaten ist bisher noch nich~ beobachteg worden. 

)/iein aufrich~iger Dank gebiihr~ zum SehluB Herrn Professor Dr. Heine 
fiir die ~berlassung des Materials nnd die liebenswiirdige Ungers~fi~zung 
bei der Durehffihrung der Arbeir sowie den Herren Professoren Dr.Fischer 
und Dr. Briining fiir die Benutzung der mir freundliehs~ zur Verftigung 
gestellten Biblio*heken und Krankengesehichge. 
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