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Beider Amyloidose handelt es sich um eine haupts~tchlieh auf den 
Gef~Bbindegewebsapparat besehr~nkte Ausf~llung optiseh homogener 
Substanzen, die besondere mikroehemisehe Eigensehaften zeigon. Che. 
misch besteht das Amy]oid aug Proteinen (G]obulinen) mit hoehmole- 
kularen Sehwefels~ureestern. :Die sog. Metaehromasie, z. B. mit Methyl~ 
violett odor Toluidinblau, ist 5fter nicht deutlich. Bei Tieren ist Amy]oid 
manchmal sudanophil, was auf einen Gehalt an Lipoiden hindeutet. 

Die Entstehung yon Amyloid ist die Folge yon immunbiologischen 
und allergisehen Vorg~ngen, die an das retikuloendotheliale System ge- 
bunden sind. L~TT]~ER und LOESCHKE nehmen eine Precipitation 
dnrch Antigen-AntikSrper- Reaktionen an. Eine Entstehung des Amyloids 
aueh durch andere StSrungen im Eiweigstoffwechsel' wird besonders yon 
tier~rztlieher Seite ffir mSglich geha]ten. 

Mit Riicksieht auf das klinisehe and pathologiseh-anatomisehe Bilct 
unterseheiden wit versehiedene Formen yon Amyloid : 1. typisehe Amylo- 
idose (A.), 2. atypiseh systematisierte (generalisierte) A. und 3. sog. 
Amyloidtumoren. Unter 1. fallen Erkrankungen, we die A. sieh in den- 
selben Organen finder wie naeh experimenteller, parenteraler Zufuhr 
artfremdem EiweiBes, im groBen und ganzen also wie bei chronisehen 
Eiterungen usw. Bei 2 fehlt Amyloid in den gew6hnlieh am moisten dis- 
ponierten Organen. Die A. tritt  in sonst selten befallenen 0rganen und 
Geweben ~uf. Bei 1 ist es iiberall metaehromatisch , bei 2 nieht. Solche 
Fglle hat sehon LI~'BAI~SOI~ besehrieben. H~Lufig zeigt sieh die A. hier in 
Form yon Knoten, oft ohne Metaehromasie odor mit tIypo- odor Aehro- 
masie. Atypisehe generalisierte A. bei Tieren wurde yon HJXRm~ beob- 
aehtet in Form yon knotigen oder mehr diffusen Ablagerungen in t iaut  
und Lymphknoten, bei anderen Fallen in Atemorganen bei Pferden. Bei 
den Hautver~nderungen wird die MSgliehkeit der Entstehung dutch 
haufige Insektenstiehe mit fJbersehugbildung yon AntikSrpern im Sinne 
yon LETTEREI~ und LOESCHKE in Betracht gezogen. Es gibt auch fdber- 
gangsformen yon A., we 1 und 2 kombiniert auftreten k6nnen. Bei Tie- 
ren ist nach HJKRI~E das Vorhandensein odor Fehlen yon sog. Grund- 
krankheiten yon geringerer Bedeutung, als man ~ wenigsten s bis j e t z t ~  
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beim 3/[enschen annehmen konnte. Die 3. Form, beim Menschen als 
tumorart ige Anh~ufung yon A. bekannt in Augenlidern, Zungengrund, 
Kehlkopf-, Tracheal-~ Bronehialsehleimhant, selten in Harnblasenwand 
und Magen, in einem Endotheliom, kommt aueh bei Tieren vor und ist - -  
zum Tell sehon unter 2 angefiihrt - -  als A. in Atemwegen und den re- 
gi0ngren Lymphknoten, in der NasenhShle, in einem Sarkom nait Meta- 
stasen beim Pferd besehrieben. Manche Pathologen sehen solche ~glle 
als atypisehe Anf/~nge einer allgemeinen A. an. Es gibt demnach bei allen 
3 ~ormen der A. Oberggnge (LE.~aH). 

Wiehtig ist, dab es sieh um eine Eiweil3stoffwechselstSrung handelt, 
die sieh allgemein oder lokal besehrankt auswirken kann. Beachtens- 
we t i s t  aber weiter, dal~ wie beim Tier so auch beim Mensehen eine 
solehe StSrung nieht blol] yon der Einwirkung der Mikroorganismen 
auf den K5rper mit den l+olgen allergischer l~eaktionen abh~ngig zu 
sein braueht, tYJX~zE 1 schreibt, dab bei einer t~eihe yon Tierarten 
A. sieh h~ufig ohne eine nachweisbare Grundkrankheit  s was man 
bis jetzt  nur bei atypisehen Yormen yon A. gesehen hat. Im itbrigen 
sind natiirlich ehronische Infektionen wie beim Mensehen die Ursache, 
wie Tuberkulose, ehronische Mastitis u. a. Bai den Fallen, we solehe 
Grundkrankheiten nieht naehweisbar sind, miissen andere Ursachen 
eine golle spielen. Bei Tieren spricht vieles dafiir, dal3 besondere Diat- 
verhaltnisse wesentlieh sind. So sell eine prot inreiehe, abet lipoid- und 
vitaminarme Ernahrung die Entstehung yon A. begiinstigen. Kohle- 
hydratreiehe Nahrung soil A. verhindern. I-IJ'XRR~ weist darauf hin, dal~ 
man bei all diesen Yragen die vergleiehende Pathologic nicht aul]er aeht 
lassen darf. 

Mir ist nun naeh Kenntnis dieser interessanten Arbeiten ein Auf- 
treten yon typiseher A. (Gruppe 1) bei Mensehen aufgefallen, bei denen 
sieh eine ehronisehe Infektion ale Ursaehe (also EiweiBstoffweohsel- 
stSrung dureh immunbiologisehe-allergisehe Vorggnge) bei der Sektion 
nicht ermitteln lieB. Und zwar handelte es sich dabei um ~/~lle sehwerer 
ehroniseher Inanition. Bei solehen schweren Zust/~nden sucht sieh der 
Stoffweehsel, nachdem Fett-  und Kohlehydratbest/~nde abgebaut, viele 
Gewebe und Organe atrophisch geworc[en sind, dadurch zu erhalten, dab 
das kSrpereigene Eiweig angegriffen wird. Der KSrper ist, um das Leben 
noeh zu erhalten, in der Dissimilation seines eigenen Eiweil~es begriffen. 
So erklgrt sieh aueh das Fieber und sehliel~lieh der Ted an  Autointoxi- 
kation, wenn nieht interkurrente Krankheiten hinzukommen. Es wiirde 
also bier dureh eine Aufspaltung des kSrpereigenen EiweiBes eine Art 
Entmensehliehung dieses stattfinden. Der Vorgang wiirde als parenterale 
Verarbeitung eines nun , ,artfremdan" EiweiBes zu deuten sein, Anti- 
kSrperbildung hervorrufen und Ausfgllnngen im retikuloendothelialem 
System bewirken kSnnen. Warum nunn ieh t  in jedem Fall bei Patienten 
mit  ehroniseher Inanition A. auftri~t, mag an der Konstitution der 

1 HaXaa~: Berl. tier~rztl. Wschr. 194!. 
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verschiedenen Menschen liegen. Es kommt ja auch nicht bet jedem chro- 
nischen Hungerzustand gleichmaBig oder gleichzeitig zu 0demen, zu 
Osteoporose, zu ttamosiderose usw. (HEILMA~). Es mag auch sein, dab zu 
solchen Pracipitationen eine gewisse Reaktionsf~higkeit des retikuloendo- 
thelialen Gewebes vorhanden sein mul~; denn es kommt  ja auch nicht bei  
jeder ehronisehen Osteomyelitis oder Tuberkulose zur Amyloidbildu~/g. 

Ich mSchte nut  kurz ei~ige yon den ausgepragten Fallen hervorheben.  
S.-Nr. 113/1947: 60jahriger Mann mi~ Goronarsklerose und Herzschwielen. 

Schwere Abmagerung, Osteoporose, braune Atrophie der Organe, 0deme, Ascites. 
Amyloid yon Leber, Milz, Nicren, Nebennieren gering; Lymphknoten. 

S.-Nr. 237/1947: 45j~hrigc Frau mit acinSs-nod5ser Tuberkulose der Lungen, 
nicht allzu hochgradig. Schwere Abmagerung, Osteoporose, braune Atrophic der 
Organe, geringe Hamosiderosc. Amyloid dcr Leber, Milz, Iqieren und einiger 
Lymphknoten. 

S.-l~r. 268~1947: 61j~hriger Mann. Frische Bronchitis, Herdpneumoniem 
Schwere Abmagerung, braune Atrophie der Organe, 0deme, Osteoporose. Amyloid 
yon Leber, Milz, Nieren. 

Die Struktur  des Amyloids ist bet diesen Fallen homogen und gibt 
geringe Metachromasie mit  Toluidinblau. Die Farbang  mfl Kongorot  
ist deutlich. Vielfach sind die Amyloidmassen aueh sudanophil. In  den 
Nieren bet Fall 268 waren stellenweise Makrophagen (Amyloidphago- 
eytose) und Herde yon Rundzellen zu sehen. Es handelt  sich hier a m  
eine Art  reparatoriseher Entziindung im Sinne yon ASOHOF]~, die wohl 
zuletzt zur Amy]oidschrumpfniere gefiihrt hatte.  Die Lungentuberkulose 
bet 237 macht  durehaus nieht (auch anamnesvisch nieht)~den Eindruck 
einer sehon langer dauernden Erkrankung.  MSglieherweise hat  abet  hier 
die Tuberkulose zusammen mit  der Inanit ion gewirkt. ~hnliche, aber 
noch nieht  so ausgepragte Falle konnte ich wetter beobaehi en. 

Ob die B ~ H O L D s e h e  Kongorotprobe bet so sehwer Kachektischen 
noch einen Wert  hat ,  ist  sehr zweifelhaft. Sie beruht  darauf, dal~ eine 
1%ige KongorotlSsung (10 mg je kg KSrpergewieht), intravenSs einge- 
spritzt,  bet sehwerer A, sehnel]er aus dem B]utplasma verschwindet als 
beim Gesunden. 

Sehlu{~: Es gibt also nun drei MSglichkeiten fiir die Ents tehung der  
Amyloidosen: 1. infolge sog. Grundkrankhei ten in Gestalt chroniseher 
Infektionen, 2. bet einseitigen Ern~hrungsverhaltnissen (bet Tieren) und 
3. bet Eiweil~stoffwechselstSrungen in~olge ehronischer Inani t ion i m  
Sinne ether Dissimilation des kSrpereigenen Eiwei~es. 
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