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Uber Amyloidose bei ehronischer Inanition.
Von
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(Eingegangen am 28. Mas 1947).

Bei der Amyloidose handelt es sich um eine hauptsichlich auf den
GeféaBbindegewebsapparat beschrinkte Ausfillung optisch homogener
Substanzen, die besondere mikrochemische Eigenschaften zeigen. Che-
misch besteht das Amyloid aus Proteinen (Globulinen) mit hochmole-
kularen Schwefelsiureestern. Die sog. Metachromasie, z. B. mit Methyl-
violett oder Toluidinblau, ist 6fter nicht deutlich. Bei Tierenist Amyloid
manchmal sudanophil, was auf einen Gehalt an Lipoiden hindeutet.

Die Entstehung von Amyloid ist die Folge von immunbiologischen
und allergischen Vorgingen, die an das retikuloendotheliale System ge-
bunden sind. LerrerEr und LomscHkE nehmen eine Priicipitation
durch Antigen- Antikorper-Reaktionen an. Eine Entstehung des Amyloids
auch durch andere Storungen im EiweiBstoffwechsel wird besonders von
tierdrztlicher Seite fir moglich gehalten.

Mit Riicksicht auf das klinische und pathologisch-anatomische Bild
unterscheiden wir verschiedene Formen von Amyloid : 1. typische Amylo-
idose (A.), 2. atypisch systematisierte (generalisierte) A. und 3. sog.
Amyloidtumoren. Unter 1. fallen Erkrankungen, wo die A. sich in den-
selben Organen findet wie nach experimenteller, parenteraler Zufuhr
artfremden EiweiBles, im groBen und ganzen also wie bei chronischen
Eiterungen usw. Bei 2 fehlt Amyloid in den gewohnlich am meisten dis-
ponierten Organen. Die A. tritt in sonst selten befallenen Organen und
Geweben auf. Bei 1 ist es iiberall metachromatisch, bei 2 nicht. Solche
Fille hat schon LuBarsc beschrieben. Hiaufig zeigt sich die A. hier in
Form von Knoten, oft ohne Metachromasie oder mit Hypo- oder Achro-
masie. Atypische generalisierte A. bei Tieren wurde von HyXrRE beob-
achtet in Form von knotigen oder mehr diffusen Ablagerungen in Haut
und Lymphknoten, bei anderen Fillen in Atemorganen bei Pferden. Bei
den Hautverinderungen wird die Moglichkeit der Entstehung durch
hiufige Insektenstiche mit UberschuBbildung von Antikérpern im Sinne
von LerreRER und LorscukE in Betracht gezogen. Es gibt auch Uber-
gangsformen von A., wo 1 und 2 kombiniert auftreten konnen. Bei Tie-
ren ist nach Hyirre das Vorhandensein oder Fehlen von sog. Grund-
krankheiten von geringerer Bedeutung, als man — wenigstens bis jetzt —
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beim Menschen annehmen konnte. Die 3. Form, beim Menschen als
tumorartige Anhiufung von A. bekannt in Augenlidern, Zungengrund,
Kehikopf-, Tracheal-, Bronchialschleimhaut, selten in Harnblasenwand
und Magen, in einem Endotheliom, kommt auch bei Tieren vor und ist ~——
zum Teil schon unter 2 angefithrt — als A. in Atemwegen und den re-
giondren Liymphknoten, in der Nasenhohle, in einem Sarkom mit Meta-
stagsen beim Pferd beschrieben. Manche Pathologen sehen solche Wille
als atypische Anfiinge einer allgemeinen A. an. Es gibt demnach bei allen
3 Formen der A. Ubergange (LuNgH).

Wichtig ist, dal es sich um eine EiweiBstoffwechselstorung handels,
die sich allgemein oder lokal beschrinkt auswirken kann. Beachtens-
we t ist aber weiter, daB wie beim Tier so auch beim Menschen eine
solche Stérung nicht bloB von der Einwirkung der Mikroorganismen
auf den Koérper mit den Folgen allergischer Reaktionen abhingig zu
sein braucht. Hiirz®! schreibt, daBl bei einer Reihe von Tierarten
A. sich hiufig ohne eine nachweisbare Grundkrankheit findet, was man
bis jetzt nur bei atypischen Formen von A. gesehen hat. Im iibrigen
sind natiirlich chronische Infektionen wie beim Menschen die Ursache,
wie Tuberkulose, chronische Mastitis u. a. Bei den Fillen, wo solche
Grundkrankheiten nicht nachweisbar sind, miissen andere Ursachen
eine Rolle spielen. Bei Tieren spricht vieles dafiir, dal besondere Disit-
verhéltnisse wesentlich sind. So soll eine prot inreiche, aber lipoid- und
vitaminarme Erndhrung die Entstehung von A. begiinstigen. Kohle-
hydratreiche Nahrung soll A. verhindern. HIARRE weist darauf hin, dafl
man bei all diesen Fragen die vergleichende Pathologie nicht auBler acht
lassen darf. ' .

Mir ist nun nach Kenntnis dieser interessanten Arbeiten ein Auf-
treten von typischer A. (Gruppe 1) bei Menschen aufgefallen, bei denen
gich eine chronische Infektion als Ursache (also EiweiBstoffwechsel-
storung durch immunbiologische-allergische Vorginge) bei der Sektion
nicht ermitteln lieB. Und zwar handelte es sich dabei um Fille schwerer
chronischer Inanition. Bei solchen schweren Zustéinden sucht sich der
Stoffwechsel, nachdem Fett- und Kohlehydratbestinde abgebaut, viele
Gewebe und Organe atrophisch geworden sind, dadurch zu erhalten, daf}
das korpereigene Eiweil angegriffen wird. Der Kérper ist, um das Leben
noch zu erhalten, in der Dissimilation seines eigenen Eiweiles begriffen.
So erklart sich auch das Fieber und schlieBlich der Tod an Autointoxi-
kation, wenn nicht interkurrente Krankheiten hinzukommen. Es wiirde
also hier durch eine Aufspaltung des korpereigenen Eiweilles eine Art
Entmenschlichung dieses stattfinden. Der Vorgang wiirde als parenterale
Verarbeitung eines nun ,artfremdsn EiweiBles zu deuten sein, Anti-
korperbildung hervorrufen und Ausfillungen im retikuloendothelialem
System bewirken konnen. Warum nun nicht in jedem Fall bei Patienten
mit chronischer Inanition A. auftritt, mag an der Konstitution der

1 HyirrE; Berl. tierdrztl. Wachr. 1942,
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verschiedenen Menschen liegen. Es kommt ja auch nicht bei jedem chro-
nischen Hungerzustand gleichmiBig oder gleichzeitig zu Odemen, zu
Osteoporose, zu Himosiderose usw. (HEILMANN). Es mag auch sein, daBzu
solchen Précipitationen eine gewisse Reaktionsfahigkeit des retikuloendo-
thelialen Gewebes vorhanden sein muf}; denn es kommt ja auch nicht bei
jeder chronischen Osteomyelitis oder Tuberkulose zur Amyloidbildung.

Teh mochte nur kurz einige von den ausgepriigten Fillen hervorheben.

S.-Nr. 113/1947: '60jéhriger Mann mit Coronarsklerose und Herzschwielen,
Schwere Abmagerung, Osteoporose, braune Atrophie der Organe, Odeme, Ascites.
Amyloid von Leber, Milz; Nieren, Nebennieren gering; Lymphknoten.

S.-Nr. 237/1947; 45jahrige Frau mit acinds-noddser Tuberkulose der Lungen,
nicht allzu hochgradig. Schwere Abmagerung, Osteoporose, braune Atrophie der
Organe, geringe Hamosiderose. Amyloid der Leber, Milz, Nieren und einiger
Lymphknoten. - :

. S.-Nr. 268/1947: 61jihriger’ Mann. Frische Bronchitis, Herdpneumonien.
Schwere Abmagerung, braune Atrophie der Organe, Odeme, Osteoporose. Amyloid
von Leber, Milz, Nieren.

Die Struktur des Amyloids ist bei diesen Fillen homogen und gibt
geringe Metachromasie mit Toluidinblau. Die Farbung mit Kongorot
ist deutlich. Vielfach sind die Amyloidmassen auch sudanophil. In den
Nieren bei Fall 268 waren stellenweise Makrophagen (Amyloidphago-
cytose) und Herde von Rundzellen zu sehen. Es handelt sich hier um
eine Art reparatorischer Entziindung im Sinne von AscHOFF, die wohl
zuletzt zur Amyloidsehrumpfnjere gefiihrt hitte. Die Lungentuberkulose
bei 237 macht durchaus nicht (auch anamnestisch nich’o)den Eindruck
einer schon lénger dauernden Erkrankung. Moglicherweise hat aber hier
die Tuberkulose zusammen mit der Inanition gewirkt. Ahnliche, aber
noch nicht so ausgeprigte Fille konnte ich weiter beobachten.

Ob dje Bex~HOLDsche Kongorotprobe bei so schwer Kachektischen
noch einen Wert hat, ist sehr zweifelhaft. Sie beruht darauf, daB eine-
1%ige Kongorotlosung (10 mg je kg Korpergewicht), intravenss einge-
spritzt, bei schwerer A. schneller aus dem Blutplasma verschwindet als
beim Gesunden.

_ SchluB: Es gibt also nun drei Mgglichkeiten fiir die Entstehung der
Amyloidosen: 1. infolge sog. Grundkrankheiten in Gestalt chronischer
Infektionen, 2. bei einseitigen Erndhrungsverhéltnissen (bei Tieren) und
3. bei EiweiBstoffwechselstorungen infolge chronischer Inanition im
Sinne einer Dissimilation des kérpereigenen EiweiBes.
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