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Vor einigen Jahren fiel mir auf, daB dann, wenn bei der allgemeinen
Amyloidose eine Sagomilz vorhanden ist, fast regelmiBig auch eine
Leberbeteiligung in Form des pericapilliren Amyloids nachweisbar ist,
wihrend beim Vorliegen einer Schinkenmilz kein Leberamyloid auftritt.
Dafiir fand sich aber bei der Xombination mit Schinkenmilz starkeres
Amyloid in der Wand der interlobuliren Arterien der Leber. Diese
Beobachtung ist so einfach und wiederholt sich so oft, daf man sich
wundert, dariiber keine naheren Angaben in der Literatur zu finden.
Bei weiterer Verfolgung dieser Frage fand sich auch in der Milz ein ver-
schiedenes Verhalten der Arterien, je nachdem eine Sago- oder Schinken-
milz vorhanden ist; bei der Sagomilz sind namlich die Zentralarterien
nicht amyloid-erkrankt, wihrend sie bei der Schinkenmilz regelmafig
ein deutliches Amyloid zeigen. Auch in der Niere besteht dieser Gegen-
~satz; bei Kombination mit Sagomilz und pericapillirem Leberamyloid
fand sich gewShnlich nur eine geringe Amyloidose der Glomeruli, wéhrend
bel dem anderen Typ mit Schinkenmilz eine erhebliche Bete ligung der
Arterien und eine stirkere Amyloidose der Glomeruli anftritt. Gleich-
sinnige Gegensitze lassen sich auch zum Teil in Nebennieren, Magen und
Darm nachweisen.

Es werden also in der folgenden Arbeit bei der reguliren allgemeinen
Amyloidose zwei Grundformen herauszuarbeiten sein, die ich nach dem
als Leitmotiv dienenden auffalligsten Organ als Sagomilziyp einerseits
und als Schinkenmilztyp andererseits bezeichnen méchte. Dabei ent-
spricht der Sagomilztyp vorwiegend einer pericapilliren - follikuldren
Amyloidose; der Schinkenmilztyp zeigt dagegen eine besondere Be-
teiligung der Arterien mit typischer Verteilung.

Diese Einteilung beriihrt sich insofern mit der von STRAUSS, als dieser
1. ein pericapilléres-periglandulires Amyloid = allgemeine Amyloidose,
2. ein vasomuskulires-mesenchymales Amyloid — Paraamyloidose von
der 3. tumorférmigen Amyloidose trennt. Ich selbst sehe aber, dafl man
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in der ersten Gruppe von STRAUSS wieder zwei Grundformen unter-
scheiden kann, deren erste nur den Namen pericapillire-periglandulire
Amyloidose verdient, wihrend in der zweiten Grundform bei typischer
regulirer Verteilung des Amyloids eine stirkere arterielle-mesenchymale
Lokalisation vorliegt. Trotzdem handelt es sich dabei aber nicht um eine
Paramyloidose. Es scheint also gewisse Ubergiange zwischen der
Stravssschen ersten und zweiten Gruppe zu geben.

Das von mir untersuchte Material belduft sich auf 41 Fille! all-
gemeiner Amyloidose, von denen 3 unvollstandig untersucht sind; bei
einem fehlt die Niere, bei zweien fehlen klinische und anatomische
Angaben. In den tbrigen Fallen habe ich an Hand der Krankenblitter
und Sektionsprotokolle meist Art und Dauer der Grundkrankheit sowie
auch oGfters den Beginn der EiweiBlausscheidung und das Auftreten der
(Odeme usw. festlegen konnen. Zur Bearbeitung sind regelmaBig Milz,
Leber und Niere gekommen ; in 25 Fillen sind daneben die Nebennieren
und in 13 Féallen Magen und Darm auf Amyloid untersucht worden.

Ich habe das Material in 3 Tabellen (1, 2 und 3) zusammengestellt,
von denen die ersten beiden altersméaBig gruppiert sind. Tabelle 1 gibt
die allgemeinen Amyloidosen vom Sagomilztyp wieder. Tabelle 2 die
vom Schinkenmilztyp und Tabelle 3 einige Fille, die weder zum Sago-
noch zum Schinkenmilztyp zu rechnen sind und als ,,teilweise atypische*
Félle bezeichnet werden. Dieser Ausdruck soll sagen, daf kein atypisches
Amyloid im. Sinne der Paramyloidose vorliegt, sondern eine teilweise
atypische Lokalisation der allgemeinen Amyloidose vorhanden ist. Zum
~ farberischen Amyloidnachweis habe ich mich in allen Fillen der Methyl-
violett- und Kongorotfirbung bedient und das Urteil immer auf eine
Betrachtung beider Firbungen im Verein mit der Hamatoxylin-Eosin-
und Fettfirbung gegriindet.

1. Das Verhalten der Milz bei allgemeiner Amyloidose.
1. Die Sagomilz.

Der mikroskopische Befund der Sagomilz ist in allen Fillen recht
gleichartig. Wenn man mit Huroxk in den Follikeln drei Zonen unter-
scheidet, so finden sich im Zentrum meist keine Amyloidablagerungen,
sondern locker gelagerte Lymphzellhaufen, die mehr oder weniger
atrophisch sind; in der mittleren Zone (nach Humck AuBenzone) ist
imfer Amyloid vorhanden, ebenso in der dritten Zone, der Randzone.

I Das Material entstammt in der Hauptsache dem Pathologischen Institut
Danzigund Greifswald. Meinem verehrten Lehrer LorscHorE und seinem Oberarzt
Dozent Dr. GUTTNER bin ich zu besonderem Dank verpflichtet, dafl sie mich auch
nach meiner Berufung nach Danzig mit Material unterstiitzt haben. Ferner'danke
ich den Herren Professoren FEYRTER, BoHN und XKaATscH sowie verschiedenen
anderen Klinikdirektoren, die mir Material und Krankenblatter iiberlassen haben.

Virchows Archiv. Bd. 315. 17b
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A. TERBRUGGEN:

Tabelle 1. Amyloidosen

Igg Sekt.-Nr. é}e}:gﬁ!l Grundleiden, Dauer, klinischer und anatomischer Befund
1] G15/43 17 J. | Exsudative Lﬁngentuberkulose, agonal eingel. Esb. 13°/,
3 .
2 | D 961/41 21 J. } Exsudative Lungentuberkulose, Eiweill seit 1 Jahr neg.
Q Keine Odeme ) i
3 | DW 50/43 21'J. | Vor 1 Jahr Malaria; Lungenspitzen- und Darmtuberkulose,
8 schubweise him. Strenung. Eiweil und Odeme
unbekannt '
4 | G90/39 22 J. | Exsudative Lungentuberkulose. Krank seit 11/, Jahren,
? erst agonal Eiweill 4, keine Odeme
5 | D523/41 25 J. | Vor 5 Jahren Spitzentuberkulose, aber arbeitsfihig bis
: i) vor 3/, Jahren. Nach Grippe Verschlechterung; bis
zum Tode Eiweill neg., keine Odeme
8 | D222/42 26 J. }Kav. prod. Lungentuberkulose seit 2 Jahren. Seit
g 4 Wochen Odeme. 6 Tage vor dem Tode Gesamt-
eiweif} 4,569 %. Im Urin bis zuletzt Spuren von Eiweil
71 G282/38 21 J. | Kav. Lungentuberkulose, frische Streuung, krank seit
R a 3 Jahven. Erst agonal Eiweif -+, keine Odeme
8 | G 290/38 28 J. | Kav. Lungentuberkulose, 'seit 2 Jahren krank. Seit
3 einigen Wochen Eiweifl 129/,,. Rest-N 29 mg-%
9 | Gr. 146/44 29 J. | Kav. exsudative Lungentuberkulose. Klinische Unter-
Q suchung -unbekannt
10 | G 287/39 30 J. | Beckensarkom, bestrahlt; seit I Jahr krank, seit 6 Wochen
Q Eiweify leicht positiv, keine Odeme )
11 | G 217/43 30.J. | Pleuraempyem, seit 3/, Jahren krank. Letzte Woche
8 Durchfille. Eiweifl positiv. Klinisch Amyloid-
verdacht ' i
12 | G 208/36 32 J. | Lymphogranulomatose, bestrahlt, seit 1/, Jahr krank.
3 Seit 6 Wochen Eiweifl positiv 3,69/,
13 | G 185/38 32 J. | Exsudative Lungentuberkulose, krank seit 1 Jahr. Seit
3 2 Wochen Eiweill 169/, Odeme -, klinisch Amy-
loidverdacht
14 | G 469/37 33 J. | Lymphogranulomatose, bestrahlt, seit 1 Jahr krank.
g Eiweill negativ, keine Odeme v
15 | D 562/43 34 J. | Frische Wirbelcaries, Senkungsabscell, Peritonitis tuber-
) culosa. Klinischer Befund unbekannt
16 | R.II 35 J. | Unbekannt
‘ 3
17 | D 1005/43 39 J. | Kav. Lungentuberkulose. Seit!/, Jahr behandelt; Eiweif}
: 3 negativ, keine Odeme .
18 | D 713/41 46 J. | Kav. Lungentuberkulose, seit 1 Jahr in Behandlung.
, 3 8 Wochen vor dem Tode Eiweill 5%/, Kongorot-
schwund 24,7%, klinisch Amyloid
19 | D 221/42 48 J. | Harnrohrenstriktur, seit 1 Janr krank; Pyelonephritis,
& perinephritischer Abscel, Durchfille. Vor 8 Wochen

Eiweill 8%/,,. Urdmie
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254 A. TERBRUGGEN:

Tabelle 1.
If\ff Sekt.-Nr. é%lst:ﬁi Grundleiden, Dauer, klinischer und anatomischer Befund
20 | G 458/38 49 J. | Prod. Lungentuberkulose seit 5 Jahren. Frische Kehl-
g kopf- und Darmtuberkulose. Tod an Lungenembolie.
2 Wochen vor dem Tod Eiweil -I-, geringe Odeme
21 | G 477/37 57 J. | Bronchialcarcinom, seit 3 Jahren Verschattung, zuletzt
8 Lungengangréin, seit 5 Wochen Eiweifl 49/,
22 | D 30/44 61 J. | Kav. Lungentuberkulose, klinischer Befund unbekannt
3
23 | D 657/41 68 J. ) Prod. kav. Lungentuberkulose seit 1 Jahr. Tod an
3 Lungenembolie. Seit 4 Wochen Odeme. 3 Tage vor
‘ dem Tode Eiweifl stark positiv
24 |R.I unbe- | Unbekannt
kannt :

In Ubereinstimmung mit Higuoss und fritheren Beschreibern kann man
fast immer feststellen, daf in der Randzone, die an den Flutriumen
gelegen ist, meist reichlicheres und dichteres Amyloid als in der mitt-
leren Zone des Follikels vorhanden ist. In der inneren Zone lassen sich
nur gelegentlich einzelne kleinere Amyloidschollen zwischen den locker
gelagerten Lymphzellen nachweisen. In der Tabelle 1 habe ich die
Stiarke des Amyloids mit 1-—4 Kreuzen angegeben. Im Fall 3 und 12
fand sich nur spérliches Amyloid in der mittleren Zone des Follikels,
in den meisten Fiéllen, in denen 2 oder 3 Kreuze vorhanden sind, betrifft
das Amyloid daneben vor allem die Randzone und greift zum Teil recht
weit iiber dieselbe heriiber, wie in den Fallen 16 und 19. Trotzdem ist
die Bindung an den Follikel so ausgesprochen, daf man von einem.
reinen Follikelamyloid sprechen kann. Ganz gelegentlich finden sich auch
beim Follikelamyloid, das auch als perifollikuldres oder periglanduldres
Amyloid bezeichnet werden kann, geringfiigige, zarteste Amyloidanlage-
rungen an das Retikulum der Pulpa; ein solches spurenweises Pulpa-
amyloid habe ich nur in 3 Fillen gefunden.

Von besonderer Bedeutung erscheint mir nun das Verhalten der

. GefiBe des Follikels, insbesondere der Zentralarterien, auf das Higucn:
nicht eingegangen ist. Man findet ndmlich regelméBig, da8 in der Sago-
milz kein Amyloid der Zentralarterien vorliegt, oder nur eine ganz
geringfiigige segmentformige Amyloidose der Arterienwand vorhanden
ist (Abb. 1). Tiese Beobachtung ist auch schon von STiLLIiNG und
LuBarscH erwdhnt, aber nicht als regelmafBiges und prinzipielles Ver-
halten erkannt worden. Dies Freibleiben der Zentral- und Trabekel-
arterien bei der Amyloidose des Follikels steht ganz im Gegensatz zu dem
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Schinkenmilztyp der Amyloidose. Weiter ist auffillig, daf} in der Sago-
milz zwar die Zentralarterien amyloidfrei sind, daB aber die Verzwei-
gungen derselben, die Pinselarterien, sehr hdufigamyloidentartetsind. In

Abb. 1, Fallll. Sagomilztyp der allgemeinen Amyloidose. Typisches Follikelamyloid ;
Zentralarterie amyloidfrei.

einem Fall (17) erstreckt sich diese Amyloidose der Pinselarterien sehr
weit bis in die Pulpa hinein, deren Retikulum aber sonst frei von Amyloid
erscheint. Die Angabe von LuBarscH, dafl beim Follikelamyloid das
Retikulum befallen, die Pinseclarterien und perifollikulédren Capillaren
weniger beteiligt sind, 148t sich also nicht vollstindig bestitigen.



A. TERBRUGGEN:

Tabelle 2. Amyloidosen

Il‘\s(ri Sekt.-Nr. (félst:]il Grundleiden, Dauer, klinischer und anatomischer Befund
25 | D815/42 22 J. | Seit9Jahren Osteomyelitis. Seit7Jahren Eiweill positiv.
3 Vor 3 Jahren Eiweill 10%/,,. Kongorotschwund 40%.
Wohlbefinden bis vor 5 Monaten, dann Odem und
Durst. Uréimie. Blutdruckerhthung 160/120. Herz-
gewicht 320 ¢
26 | D 505/41 34 J. | Osteomyelitis seit 18 Jahren. Vor 6 Jahren Ascites,
3 Odeme, RR 130/90, Isosthenurie. Vor 6 Monaten
Eiweifl pos. Keine Odeme. Rest-N 68,6 mg-%.
Indican ++4. Zuletzt Eiwei 129 .. allgemeine
Odeme. Urimie. RR 200/120. Herzgewicht 530g
27 | D 877/43 37 J. | Seit 13 Jahren lungenkrank. Lungenschrumpfung und
Q Bronchiektasen. Seit 1 Jahr Odeme, vor 4 Monaten
Eiweill pos. und starke Odeme. Vor 1 Monat Eiweif}
25% 0, Herzgewicht 200 g. Nierenvenenthrombosen
28 | D 116/42 40 J. | Vor 24 Jahren Lungentuberkulose. Bronchiektasen, vor
g 7 Jahren Eiweill 8%/, RR 125/70, vor 3 Jahren
Kongorotschwund 43,8%, seit 3 Monaten starke
Odeme und Durchfille, RR 160/100. Tod an crou-
poser Pneumonie. Herzgewicht 305 g
29 | G178/37 41 J. | Vor 7 Jahren Gelenkrheumatismus, vor 5 Jahren Ad-
Q nexitis, vor 4 Jahren Endokarditis und Pleuritis,
chronische Pelveoperitonitis. Odeme seit 7 Mo-
naten. Rest-N 1 Tag vor dem Tode 115 mg-%. Post-
operative Anurie - .
30 | G 283/38 41 J. },Schon lange lungenkrank®. Chronische cirrhotische
3 Lungentuberkulose. Amyloidschrumpfnieren. Hyper- |-
trophie li. Kammer. Agonal uriimisch eingeliefert
31 | D 790/41 41 J. | Seit 18 Jahren Spitzentuberkulose und Bronchiektasen.
Q Vor 2 Jahren Esb. 0,8%,,, bald darauf Odeme und
Esb. 15%,, RR 110/80. Vor 4 Monaten Eiweill
3—59/,,. Kongorotschwund 20%. RR 115/57. Herz-
gewicht 240 g
32 | G 565/38 43 J. } Seit 40 Jahren Wirbeltuberkulose. . Seit langen Jahren
' 1) Oberschenkeleiterungen. 2Tage vor dem Tode Eiweil
139/.,, Rest-N 107 mg-%, RR 80/45 (infolge Neben-
nierenverkisung). Amyloidschrumpfnieren
33 | D611/4L 43 J. | Seit 19 Jahren Ulcera cruris, seitdem dauernd Eiterungen.
. 3 Odem. Anéimie. Kachexie. Urin- und Blutdruckunter-
suchungen fehlen. Herzgewicht 320 g. Odemnte, Asci-
tes, Hydrothorax, Bronchopneumonie
34 | G61/39 49 J. | Vor 25 Jahren Brustkorbverletzungen und Rippen-
3 resektion, spiter Bronchitis und Bronchiektasen.
4Tagevor demTode Eiweif 1,6%/,,, Rest-N 51,4 mg- %.
) Tod an Urédmie
35 | D 864/43 51J. | Vor 30 Jahren komplizierte Fraktur. Seit 22 Jahren
3 hiufig : Fisteloperationen. Seit 3 Monaten frische
metastatische Osteomyelitis. 2 Wochen vor dem
Tode Eiweill 169/,,. Gesamteiweill 3,56%. 1 Woche
nach Incision urimische Symptome. Herzgewicht |
320¢g
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vom Schinkenmilztyp.
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258 A. TERBRUGGEN:

Tabelle 2.

Il‘\f?* Sekt.-Nr. GAeéE:Eilrl. Grundleiden, Dauer, klinischer und anatomischer Befund

36 | G 419/36 60 J. | Chronische Bronchiektasen. 4Tage vor dem Tode
8 © FiweiB +, Odeme, Rest-N 68,2 mg-%, RR 120/70.
Amyloidose vom Schinkenmilztyp mit germger
Schrumpfung der Nieren

37 | D314/43 70 J. | Vor 21 Jahren Pyelitis; sehr alter, geklirter Ovarial-
Q abscel (etwa 20 Jahre alt). Urin- und Blutbefunde
fehlen. Herzgewicht 280 g. 17 Tage vor dem Tode
Panaritinm incidiert. Urdmie?

Nach Hicucar sollen beim Follikelamyloid die Follikelcapillaren
durchgingig bleiben und von diesem Verhalten soll die Lokalisation des
Amyloids abhéngen. -Diese Angaben beruhen auf Untersuchungen
Hugcks, der bei alternden Follikeln eine geringe Durchgéngigkeit der
Capillaren erwartet, jedoch bleibt der Nachweis, dafl die Lokalisation des
Amyloids in den Follikeln vom Verhalten der Capillaren abhingt, aus.
Hicucnr erwidhnt weiter, dafl in einzelnen Fallen in der Pulpa dick-
wandige Capillaren gefunden werden, deren Gefawandzellen in mehreren
Schichten liegen und so an Hiilsenarterien erinnern; diese Beobachtung
stimmt mit der in Fall 17 iiberein ; ich mochte jedoch annehmen, daf es
sich hierbei um die Fortsetzung des Amyloids der Pinselarterien handelt.

2. Die Schinkenmailz.

Bei der Schinkenmilz handelt es sich um eine Amyloidose der Pulpa,
in der sich das Amyloid an Retikulum und Sinus anlegt. In manchen
Fillen ist das Amyloid in Form von breiten Bandern, meist aber in
zarten Netzen abgelagert und oft an den peritrabekuliren Sinus stirker
als an den perifollikuliren. Immer jedoch ist auch das Randnetz der
Follikel mitbetrotfen, jedoch in verschiedener Dichte. Ich habe des-
wegen in der Tabelle 2 das Pulpaamyloid je nach seiner Dichte
mit einer verschiedenen Anzahl von Kreuzen versehen. Im Follikel
selbst habe ich das Amyloid regelméfig vermifit, wahrend es in der
perifollikuliren Zone auch in der Tabelle je nach seiner Dichtigkeit
gekennzeichnet ist. Charakteristisch fiir die Schinkenmilz ist, daf die
Pulpa ganz gleichmiBig iiberall Amyloid enthilt, wihrend beim Uber-
greifen des Follikelamyloids auf die Pulpa immer grofle Pulpateile
freibleiben.

Sehr auffallend ist nun, daf bei der Schinkenmilz immer ein starkes

Amyloid in der Wand der Zentralarterien und gelegentlich auch der
Bilkchenarterien vorhanden ist, wihrend die Pinselarterien mehr oder




Zwei Grundformen der allgemeinen Amyloidose. 259

(Fortsetzung.)

Milz -Lieber Nieren
! 7 { N p Neben-
peri- en- peri- | inter- ew. nieren-
Gew. folli-| Pulpa |tralar- Gew. | folli- !Iob Ar-} zus. Gl(l)lr]rixe- Arterien rinde
g [kalar ltem‘en l kulir {temen g ¥
I
[T L= |+ St
H i
{ % |
| i i
20| + | 44 | + {1670 — |+ ]200] 4 |t |bat
i v
: | ’

weniger frei sind (Abb. 2). Diese Beteiligung der Zentralarterien beim
Pulpaamyloid ist auch von LuBARscH als hiufiges Vorkommnis erwéhnt.
Es handelt sich aber um ein absolut gegensitzliches Verhalten der Zen-
tralarterien bei der Sago- und Schinkenmilz. Beim Pulpaamyloid liegt

fer.;,,_

Abb.2. Fall2s. Schinkernmllztyp der allgemeinen Amyloidose. Deutliches Pulpa-
amyloid; Follikel frei; im Gegensatz zur vorigen Abbildung ist hier aber eine
Amyloidinfiltration der Wand der Zentralarterie vorhanden.

also eine arterielle Amyloidose vor, wéahrend. die Sagomilz als peri-
capillire Amyloidose angesprochen werden kann. Im iibrigen ist das
Verhalten der Milzamyloidose so bekannt, daB nichts Neues hinzu-
zufiigen ist. Wir werden aber sehen, daf den beiden Formen der Milz-
amyloidose auch bestimmte Formen der Amyloidose in Leber, Nieren,
Nebennieren, Magen und Darm zugeordnet sind, die sich nicht nur



260 A. TERBRUGGEN:
Tabelle 3. Teilweise atypische -
Iﬁg Sekt.-Nr. (?éggl?l Grundleiden, Dauer, klinischer uﬁd anatomischer Befund
38 | D 750/42 50 J. | Varicen, Thrombosen, chronische Pneumonie. 1/, Jahr
Q krank. Herzgewicht 280 g. Vor 3 Monaten 5%,
Eiweil. RR 150/45mm Hg. Zuletzt Esbh. 109/,
Weiteres nicht bekannt

39 | D28/44 38 J. | Bronchiektasen. Nierenbeckenstein. Anurie nach Nephro-

Q tomie. Eiweil agonal 99/,,. Herzgewicht 190 g

40 | G 746/43 43 J. | Vor 1Y, Jahren Thrombose. Meteorismus usw. Vor
3 -1/, Jahr ,,Nierenentziindung”. Vor 1 Monat Eiweif}
8,6%,- RR 105/70. Odeme. 1 Woche vor dem Tode
Bluteiweifl 3,58%. Anafomisch Siltkose

41 1 G 719/43 66 J. | Klinisch Leberschaden mit stark positiver Takata-
3 Reaktion. Anatomisch kein Grundleiden nachweis- }
bar. 2 Monate vor dem Tode Eiweill 6,20/,,. Rest N
30,7 mg-%. RR 125/60

quantitativ, sondern je nach der Gefalistrecke, die befallen ist, auch
qualitativ unterscheiden und khmsch verschiedenen Verlaufsformen
entsprechen.

3. Die Milz bei ,teilweise atypischer™ Amyloidose.

In der Literatur wird neben der Sago- und Schinkenmilz auch eine
Kombinationsform anerkannt. Im allgemeinen ist es jedoch so, daB bei
den meisten’ Fillen, die als Kombinationsform bezeichnet sind, ent-
weder ein perifollikulires Amyloid mit Ubergreifen auf die Pulpa oder
ein Pulpaamyloid mit stirkerem Ubergreifen auf die perifollikuliren
Réume vorliegt. Trotzdem gibt es aber einige Fille, in denen auch das
Verhalten der Zentralarterien, der Follikel und Pulpa von den beiden
groBen, Gruppen des Sagomilz- und Schinkenmilztyps abweicht. In
diesen Fillen fiigen sich auch Leber und Nieren nicht immer so ein,
wie das bei den beiden oben beschriebenen Gruppen der Fall ist. In
Tabelle 3 habeich 4 Fille von teilweise atypischer Amyloidose zusammen-
gestellt. In Fall 38 waren weder die Follikel noch die Pulpa, noch die
Zentralarterien der Milz amyloidentartet, sondern nur Nebennieren und
Nieren befallen. In Fall 39 ist ein ziemlich dichtes Amyloid in den peri-
follikuliren Riumen und um die Trabekel herum vorhanden, wihrend
in dér Pulpa iiberall zarte Amyloidablagerungen vorhanden sind. Im

groBen ganzen liegt also hier das Bild der Schinkenmilz vor, das aber
* mit dem der Sagomilz kombiniert zu sein scheint. Dabei sind die Trabekel
und Zentralarterien gewShnlich amyloidfrei, wéhrend die Pinselarterien
ausgesprochen amyloidentartet sind. Im Fall 40 ist das Amyloid im
wesentlichen auf die Mittel- und Randzone der Follikel beschrinkt,
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greift aber weit auf die Pulpa iiber, ohne gie jedoch gleichmifig zu be-
fallen. Es liegt also im wesentlichen das Bild der Sagomilz mit Uber-
greifen auf die Pulpa vor. Dem entspricht auch, daf} die Zentralarterien
frei von Amyloid sind; die Pinselarterien treten nicht besonders hervor,
sind aber amyloidentartet. Im Fall 41 besteht eine ziemlich diffuse
Amyloidose der Pulpa, jedoch am stéirksten in den perifollikuléren
Réumen, weswegen oft eine Ahnlichkeit mit der Sagomilz auftritt. Die
Zentralarterien der Follikel sind meistens amyloidfrei, was dem Sago-
milztyp entsprechen wiirde, die Pinselarterien sind auffillig amyloid-
entartet. Von einer Mischform kann man vielleicht eher sprechen als
von einer Kombinationsform, wobei nicht sicher zu entscheiden ist, ob
primér eine Sagomilz oder eine Schinkenmilz vorliegt. In Fall 39 hat man
den Eindruck, daBl eine geringe Pulpaamyloidose das Primére und die
perifollikuldre Amyloidose das Sekundire ist, jedoch diirften sich solche
Eindriicke schwer beweisen lassen.

Imgrofen ganzen spielen diese teilweise atypischen oder Mischformen
der Amyloidose fiir unser Problem keine wesentliche Rolle, da wir in
der Hauptsache nur die beiden Grundtypen: Die allgemeine Amyloidose
vom Sagomilztyp und die allgemeine Amyloidose vom Schinkenmilztyp
herausstellen wollen. Ich erwihne diese atypischen Fille nur, um zu
zeigen, daB es gelegentlich Schwierigkeiten macht, dieselben einzuordnen.

4. Uber die Hiufigkeit von Sago- wnd Schinkenmilz.

Als bestimmende Faktoren, die fir die Lokalisation des Amyloids

in Follikel oder Pulpa verantwortlich gemacht werden, sind immer
Virchows Archiv. Bd. 315. 18
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wieder Lebensalter und Grundkrankheit genannt. Sicherlich ist es
unbestritten, dafl die Sagomilz mehr im jugendlichen Alter und die
Schinkenmilz ofter im hoheren Lebensalter vorkommt; in meinem
Material fanden sich unter den 23 Sagomilzen 11 Félle im Lebensalter
bis zu 30 Jahren, 9 Fille zwischen 31 und 50 und 3 Fille im Alter tiber
50 Jabren. Bei den 13 Schinkenmilzen dagegen war nur ein Fall unter
30 . Jahren vorhanden, wihrend zwischen 31 und 50 Jahren 9 und iiber
50 Jahren 3 Fille vorkamen. Das bedeutet also in Ubereinstimmung mit
den bisherigen Literaturangaben, daB die Hiufigkeit der Schinkenmilz
mit dem Lebensalter zunimmt. Aber andererseits geht aus meinem Ma-'
terial hervor, dafl sie im mittleren Lebensalter ebenfalls nicht selten ist.

Wie schon erwédhnt, baven Hurck und Higucmr auf dieser Alters-
verteilung der Sago- oder Schinkenmilz ihre Theorie auf, die diese gegen-
sitzliche Amyloidlokalisation erkliren soll. Schon M. B. ScEMIDT hatte
daran gedacht, daB fiir die Verschiedenheit der Amyloidablagerung in
Follikel und Pulpa verschiedene Stromungsverhiltnisse oder sonstige
funktionelle Besonderheiten eine Rolle spielen kinnten. Hurck glaubt
in der Jugend einen stérker vascularisierten ,,blithenden Follikel nach-
weisen zu konnen, wihrend im Alter eine Riickbildung und mangelhafte
Durchblutung vorhanden sei. Darauf basiert HigucHi, wenn er in seiner,
ein groBes Material umfassenden Arbeit annimmt, daf von der Capillari-
sierung des Follikels die Form des Amyloids abhéingt. Jedoch gelingt
es nicht, nachzuweisen, dafl beim Follikelamyloid wirklich eine stéirkere
Vascularisation des Follikels bestanden hat. Jedenfalls kommt das
Follikelamyloid auch im hoéheren Lebensalter vor, ebenso wie die
Schinkenmilz im mittleren Lebensalter nicht viel seltener als die Sago-
milz ist. Da nun, wie wir zeigen werden, dem Sagomilztyp auch eine
besondere Form der Amyloidose in Leber, Nieren, Magen und Darm
entspricht, kann die Ursache der Lokalisation im Follikel nicht allein von
dem derzeitigen Zustand des Follikels abhangen sondern mufl all-
gemeinere Ursachen haben.

Solche allgemeineren Ursachen hat man vielfach in-der Art der zur
Amyloidose fithrenden Grundkrankheit gesucht. Tatsichlich 1a8t sich
mit Leichtigkeit nachweisen, daf bei der Tuberkulose meist eine Sago-
milz und bei anderen Erkrankungen, wie Osteomyelitiden, Bronehi-
ektasien, chronischen Eiterungen usw. ofter eine Schinkenmilz vorliegt.
DaB nun die Sagomilz bei der Tuberkulose dominiert, kinnte auch
erkliren, warum sie vorwiegend im jugendlichen Alter angetroffen wird;
weil die Tuberkulésen namlich meist im jugendlichen Alter sterben.
Immerhin zeigt sich aber, daB auch bei Tuberkuldsen gelegentlich eine
Schinkenmilz vorkommt, wenn die Tuberkulose lingere Zeit bestanden
hat. In der Tabelle 4 habe ich die Haufigkeit der Sago- und Schinken-
milz bei Tuberkulose und nichttuberkuldsen Erkrankungen aus den
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Angaben von LuBarscr, HicucHI und dem eigenen Material zusammen-
gestellt. Dabei zeigt sich, daB bei der Sagomilz tatsichlich in 77—82%
der Fille eine Tuberkulose gefunden wird, daB dagegen bei der Schinken-
milz eine solche nur in 36—38% vorliegt. Es geht aus diesem Material
also eine Bevorzugung durch bestimmte Erkrankungen, aber keine Aus-
schlieBlichkeit hervor. Vielmehr miissen es noch andere Faktoren sein,
die fiir die Lokalisation des Amyloids als Sago- oder Schmkenmﬂztyp
verantwortlich sind.

Es ist erstaunlich, daB man in der Literatur nur wenige Angaben
itber die Dauer der Grundkrankheit findet. Man ist sich zwar aligemein
dariiber einig, daf nicht die Tuberkulose als solche etwa die Ursache

inen Amyloi- .
der allgemeinen Amyl Tabelle 4. Aufteilung der typischen allgemeinen

dose ist, sondern die bei Amyloidose nach Grundkrankheiten.
der Tuberkulose bzw. T

. Nicht-
anderen  Krankbeiten Tuberkulose tuberkulose
auftretenden Eiterun.

d ‘nekrotisieren. Luearsce  82,85% 17,15%
gon una nekro Sg” on Sago- )| Hiovom: = 83.78% |  16.22%
den Prozesse, aus denen 501 1| Tersricers 77.27% 22,73%
blutfremdes Abbauei- (17 : 22 Fille) (6 : 22 Fille)
weil resorbiert wird und LuBarscE  36,8% 63,2%

; : Schinken- } | Hicocar 36,6 % 63,4%
%n den.Krel_slauf gelangt. milztyp TERBRUGGEN 38,46% 61,54 %
Man ist sich also dar- | (5:13 Fille) (8 : 13 Fille)

iiber einig, daB ein allge-

meinerer Faktor als der des Erregers von Bedeutung fiir die Entstehung
der Amyloidose und ihrer verschiedenen Formen ist. Es wire nun
durchaus denkbar, dafl die Dauer dieser Resorption von Abbaueiweil
und die Menge desselben bestimmend fiir die verschiedene Lokallsatlon
in Form des Sago- und Schinkenmilztyps ist.

In 28 Fillen habe ich genauere Einblicke in die Krankenblitter
nehmen und einigermafen sicher die Dauer der Grundkrankheit be-
stimmen kénnen. In 6 weiteren Fillen erlaubte der anatomische Befund
ein Urteil dariiber, ob die Erkrankung lange oder ziemlich kurz be-
standen hat. Und es ist nun erstaunlich, aus der Tabelle 5 zu sehen,
daB die Amyloidose vom Sagomilztyp fast nur bei solchen Krankheiten
vorkommt, die hichstens einige Jahre bestehen, wihrend die Amyloidose
vom Schinkenmilztyp nur dann auftritt, wenn die Grundkrankheit lange
Jahre schon vorhanden ist. Im allen Fillen von exsudativer Tuberkulose
z. B. findet sich immer eine Sagomilz usw., wihrend bei chronisch pro-
duktiven Tuberkulosen meist eine Schinkenmilz gefunden wird. Hier
erklirt sich also bis zu einem gewissen Grade, warum die Tuberkulose
im einen Fall zu dieser und im anderen zu jener Amyloidlokalisation
fihrt. Man sieht aus Tabelle 5, daB die Grundkrankheit beim Sagomilz-
typ der Amyloidose meist nur bis zu einem Jahr bestanden hat. Wenn

18%
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Tabelle 5. Dauer der Grundkrankheit.

Jahre
1 ‘ 2 | 3 4 5 6—10 | 11—15} 11~—20| 21—30| 31—40
11 ’ 3 2| —1 2 — — — - —
Sagomilatyp dazu 4 Fille ohne kli- : :
(22 Falle) nische Angaben mit exud.
Prozessen -
- S R (S S S D 3] 3 | 2
Schinken.- ) dazu 2Fille mit chronischen Bron-
milztyp chiektasen bzw. cirrhotischer ka-
(13 Talle) ( vernoser Lungentuberkulose ,,seit
] | langen Jahren krank*

man die Fille genauer analysiert, in denen die Grundkrankheit schein-
bar schon linger besteht, so erkennt man, z.B. im Fall 5 und 20,
in denen eine Tuberkulose seit fast 5 Jahren nachweisbar ist, daB im
ersten Fall 3/, Jahr vor dem Tod im AnschluB an eine Grippe ein
exsudatives Stadium aufgetreten ist und im zweiten Fall eine frischere
Kehlkopf- und Darmtuberkulose einen frischeren Schub wahrscheinlich
macht. Es wire also gut denkbar, daf erst die frischeren Schiibe Ursache
der Amyloidose gewesen sind, da erst bei ihnen ein stdrkerer Eiweil}-
oder Leukocytenabbau auitrat. Hs scheint so, als ob die Sagomilz
in all den Féllen auftritt, in denen entweder eine Tuberkulose oder
andere eitrige Erkrankung zu massivem Leukocyten- oder Gewebszerfall
und damit zu einer massiven und ziemlich plotzlichen Resorption des
Zerfallseiweifles fithrt.

Im Gegensatz zum Sagomilztyp findet man bei den Schinkenmilz-
fallen regelmifig eine lange bestehende Grundkrankheit, die nun auch
meist nicht tuberkulds ist (Tabelle 2 und 5). Es kommen hauptsédchlich
chronische Bronchiektasen, chronische rezidivierende Osteomyelitiden
usw. als Grundkrankheit in Frage. Tn diesen Féllen 143t sich aus dem

. anatomischen Befund und dem klinischen Bericht hiutig wahrscheinlich
machen, dafi das Grundleiden alle Voraussetzungen dafir bietet, daB
nicht eine akute massive Uberschwemmung des Kreislaufs mit EiweiB-
resorptionsprodukten, sondern eine geringe und vielleicht langsamere
Resorption stattfindet. Wenn man sich der LoEscHcKEschen Nomen-
klatur anschlieBen will, heifit das, daB bei der Sagomilz die Voraus-
setzungen fiir eine massive und akutere Resorption von Antigenen,
bei der Schinkenmilz dagegen fiir eine langsame wiederholte Resorption
geringer Antigenmengen gegeben sind. Man kénnte dann annebhmen, wenn
die Amyloidose als Antigen-Antikérperreaktion im Sinne LOESCHCKEs
angesehen wird, daf die Menge des Antigens eine verschiedene Reaktions-
form und Ablagerung in verschiedenen Gefifprovinzen bzw. GefiB-
strecken der Milz, Leber, Niere, Nebenniere, Magen und Darm bewirkt.
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Daf} die Schinkenmilz nicht aus der Sagomilz hervorgeht, also nicht
das chronische Stadium der Sagomilz darstellt, ist wohl allgemein
anerkannt und geht auch daraus hervor, daf sich die Zentralarterien,
die Leber, Nebennieren, Magen und Darm bei beiden Grundformen der
allgemeinen Amyloidose nicht nur quantitativ, sondern auch qualitativ,
was némlich die betroffenen GefdBabschnitte angeht, verschieden ver-
halten.

II. Die Leber bei allgemeiner Amyloidose.

Bekanntlich ist die Beteiligung der Milz, Nieren und Nebennieren
beiallgemeiner Amyloidose hiufigerals die der Leber, die nach LuparscH
in 63% Amyloid enthdlt. Warum nun in manchen Féllen ein Leber-
amyloid vorhanden ist, wihrend es in anderen fehlt, dariiber finden sich
keine Angaben in der Literatur. Ja, bei sog. schweren Amyloidosen,
die zu starker Schrumpfung und Insuffizienz der Nieren fihren, fehlt
meist die Leberamyloidose, wihrend sie bei klinisch kaum erkannten
Fillen vorhanden sein kann. Wie ich jedoeh schon erwdhnt habe, ver-
hilt sich das Leberamyloid durchaus gesetzméifBig bei den beiden Grund-
formen der Amyloidose, beim Sago- und Schinkenmilztyp. In meinem
Gesamtmaterial findet sich Leberamyloid 24mal unter 41 Fillen, d. h.
in 58,5%. ‘ '

Man spricht von Leberamyloid nur dann, wenn dasselbe in der Wand
der Lebercapillaren auftritt (pericapillires Amyloid). Es ist bekannt
(s. HaxsER), dafl es in der menschlichen Leber vor allem in der Inter-
medidrzone und bei stirkerer Ausdehnung auch in der Peripherie der
Lappchen erscheint. Es ist in Form schmaler oder grober Bander ab-
gelagert und kann bei grofler Ausdehnung die Leberzellbalken zur Atro-
phie bringen (Abb. 3). Ja, die Amyloidose kann so stark sein, dafl man
nur noch in den Zentren und der Peripherie der Léppchen einzelne
Leberzellen erhalten sieht; dabei sind die Capillaren als solche jedoch
durchgingig geblieben. Klinisch ist nach EPPINGER bei Leberamyloidose
kein Anhalt fir eine Leberinsuffizienz vorhanden und die Takata-Reak-
tion negativ. Auch in unseren Fallen von typischer allgemeiner Amy-
loidose ist gewohnlich nichts iiber einen klinisch erkennbaren Leber-
schaden angegeben. Nur in einem Fall, der zu den teilweise atypischen
Formen der Amyloidose gehort (Tabelle 3, Nr. 41) ist klinisch ein
schwerer Leberschaden angenommen, der anatomisch nur durch eine
ausgedehnteste Amyloidose der Leber mit starker fortschreitender
Atrophie der Leberzellen erklirt werden kann.

Es handelt sich dabei um einen 66jahrigen Mann, bei dem schon 2 Monate vor
dem Tode eine dreifach positive Takata-Reaktion nachweisbar war und bei dem der
Rest-N des Blutserums 8 Tage vor dem Tode auf 43,3 mg-% angestiegen war.
Dabei lieB sich klinisch nund anatomisch eine Nephrose ohne Blutdruckerhthung

Virchows Archiv. Bd. 315. 18a
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mit starker Albuminurie und Eiweillverarmung nachweisen. Bei der Leichen-
Sffnung fand sich keine Ursache der Amyloidose in Form einer der iiblichen Grund-
krankheiten, so daB es geradezu fraglich erscheint, ob die Leberamyloidose Ursache
der Leberschidigung ist oder ob ein umgekehrtes Verhalten vorliegt. Da jedoch in
Milz und Nieren ebenfalls eine erhebliche Amyloidose vorlag, mufl man wohl
annehmen, daf es sich um eine allgemeine, nur etwas ungewthnliche Amyloidose
handelt, bei der es infolge der ausgedehnten Amyloidablagerungen zur sekundéren
Atrophie des Leberparenchyms gekommen ist, die so stark und progredient war,
daB auch eine Leberinsuffizienz resultierte. Da im iibrigen die Leberamyloidose
gewohnlich nur beim Sagomilztyp vorkommt, wire auch nur bei diesem eine Leber-
schidigung gelegentlich zu erwarten.
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Abb. 3. kFa‘ll 11. Sagomilztyp der allgemeinen Amyloidose. Typisches pericapillares
Leberamyloid; man beachte, dafl die interlobuliren GefiBe amyloidfrei sind.

Die pericapillire oder eigentliche Leberamyloidose kommt in meinem
Material praktisch nur dann vor, wenn eine Sagomilz vorliegt. Wie aus
Tabelle 1 hervorgeht, ist sie mit zwei Ausnahmen in allen Fallen der
allgemeinen Amyloidose vom Sagomilztyp vorhanden gewesen, also in
91,66% der Falle; 11mal war sie nur gering ausgepragt und ist in der
Tabelle mit einem Kreuz bezeichnet; 7mal war sie mittelgradig, d. h.
auf die Intermediérzone beschrinkt; in 4 weiteren Fallen war sie jedoch
hochgradig und hatte zu einer mehr oder weniger starken Atrophie des
Leberparenchyms gefithrt (3—4 Kreuze). Die Stérke dieser Leber-
amyloidose geht nun keineswegs genau der Amyloidmenge in der Milz
oder Niere oder Nebenniere parallel. In einem Fall mit ausgedehntestem
Follikelamyloid der Milz war z. B. nur wenig Leberamyloid vorhanden,
withrend in anderen Fillen, in denen sich das Follikelamyloid im wesent-
lichen auf die Mittelzone beschrinkte, reichliches Leberamyloid nach-
weisbar war. Die Nieren zeigen beim Leberamyloid sogar immer eine
relativ geringe Amyloidose und ebenso die Nebennieren.



Zwei Grundformen der allgemeinen Amyloidose. 267

Bemerkenswert ist nun, daf dhnlich wie in der Sagomilz auch in
der Leber ein gewisses AusschlieBungsverhiltnis zwischen dem peri-
capilliren und dem arteriellen Amyloid vorhanden ist. Wenn namlich
die Leber pericapillires Amyloid enthilt, sind die interlobuliren Arterien
und Pfortaderiste mehr oder weniger frei von Amyloid. Auf den ersten
Blick wird man jedenfalls in diesen Fillen selten eine Amyloidose der
Arterieniiste sehen; nur nach lingerem Suchen erkennt man am Uber-
gang zu den Capillaren oder in einzelnen Segmenten der Arterienwand
geringe Amyloidablagerungen, die ich in der Tabelle meist mit einem

Abb. 4. Fall 25. Schinkenmilztyp der allgemeinen Amyloidose. Leber frei von Amyloid
dagegen sind die interlobuliiren Arterien deutlich amyloidinfiltriert.

Kreuz in Klammern bezeichnet habe. Beim Sagomilztyp der all-
gemeinen Amyloidose ist also meist ein ausgesprochenes pericapilléres
Leberamyloid, aber kein arterielles Amyloid vorhanden.

Das Gegenstiick dieser Beobachtungen bildet die allgemeine Amyloi-
dose vom Schinkenmilztyp. Beim Schinkenmilztyp (Tabelle 2) findet man
praktisch nie eine pericapillire Amyloidose, sondern nur eine deutliche
Amyloidablagerung in der Wand der interlobuldren Arterien und eventuell
einzelner Segmente der Pfortaderdste (Abb. 4). Wenn man die Leber
nicht in den kapselnahen Partien, sondern in den zentralen Teilen unter-

_sucht, trifft diese Regel so gut wie immer zu. Wenn man dagegen die
zu untersuchenden Stiicke aus dem Kapselgebiet oder aus der Nahe
groBer Bindegewebsstringe nimmt, findet man gelegentlich scheinbare
Ausnahmen von dieser Regel. Unter der Kapsel und in der Néhe reich-
licheren Bindegewebes scheinen andere Bedingungen fiir die Amyloid-
ablagerung vorzuliegen, wie das ja auch fir die Verfettung, Glykogen-
speicherung usw. bekannt ist. In diesen Partien findet sich gelegentlich
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auch beim Schinkenmilztyp der allgemeinen Amyloidose eine geringe
Ablagerung an den Capillaren bzw. im Stromal.

Das Lebergewicht 148t keinen SchluB darauf zu, ob ein Leberamyloid
vorhanden ist oder nicht. Sowohl beim Sagomilztyp mit Leberamyloid
als auch beim Schinkenmilztyp ohne Leberamyloid kommen hohe Ge-
wichte vor. In meinem Material schwanken die Gewichte in der ersten
Gruppe zwischen 1500 und 2700 und in der zweiten zwischen 1500
und 2420 g. Was die makroskopische Amyloidreaktion mit Lugorscher
Losung und Schwefelsfiure angeht, so ist sie nur bei Vorliegen des Sago-
milztyps leicht erkennbar; beim Schinkenmilztyp bleibt die Reaktion
im allgemeinen negativ; die kleinen amyloiden Arterien sind mit bloBem
Auge nur unsicher erkennbar.

Da bei der menschlichen Amyloidose ein so charakteristisches Ver-
halten der Leber in den beiden Gruppen der allgemeinen Amyloidose
nachweisbar ist, interessierte es, ob Ahnliches auch beim Amyloid der
Serumpferde vorkommt, das sich durch besonders starke Beteiligung
der Leber auszeichnen soll. Zwar fand DORKEN nur in 44% eine Leber-
beteiligung, jedoch geben HyiRRE und vor allem Srpos an, daf die Leber
des Pferdes weitaus am héufigsten von allen Organen amyloid erkrankt.
Nach HIARRE ist dabei die Sagomilz die gewthnliche Form des Milz-
amyloids; das wirde also bedeuten, daBl man auch beim Plerd die
Kombination zwischen Sagomilz und Leberamyloid nachweisen kann.
Ob umgekehrt bei dem selteneren Schinkenmilztyp des Pferdes auch die
Leberamyloidose fehlt, geht aus den Literaturangeben nicht hervor.

Nach den DérkENschen Untersuchungen hingt die Stirke der Amyloi-
dose, insbesondere die der Leber von der Zahl und Art der Impfungen
ab; je hiufiger die Antigeninjektion, desto starker die Amyloidose;

 Nachtrag bei der Korrektur: In der Zwischenzeit wurden weitere 5 Fille
beobachtet, die simtlich dem Sagomilztyp angehorten und eine capillire Amy-

loidose der Leber und der Magen-Darmschleimhaut, sowie der Nebenmeren und
Nlerenglomeruh zelgten

Ich verweise auf einen wilhrend der Pathologentagung 1944 in Breslau gehal-
tenen Vortrag, der in den Verhandlungen der Deutschen Pathologischen Gesell-
schaft erscheinen wird. In der Diskussion zu diesem Vortrag wandte BUNGELER
gegen meine Auffassung von zwei verschiedenen Formenkreisen der allgemeinen -
Amyloidose ein, daf er bei seinen Leprafallen fast immer eine Schinkenmilz,
kombiniert mit Leberamyloid gesehen habe. Diese Bemerkung bestétigt zunichst
meine Angabe, daf die Schinkenmilz bei langsamer, iiber viele Jahre sich hinzie-
hender Resorption relativ geringer Antigenmengen resultiert.” DaB bei der Lepra
gewohnlich tretz des Sehmkenmﬂztyps “der Amyloidose auch. die Leber befallen
ist; erklirt sich ahnlich wie das gelegenthche Amyloid unter der Leberkapsel
oder in der Nihe groferer Bindegewebsziige mit den durch die Leprome und Naz-
ben geschaffenen besonderen ortlichen Verhiltnissen, besonders des Kreislaufs.
Da8 die Amyloidose bei Lepra im tibrigen dem Schinkenmilztyp der allgemeinen
Amyloidose entspricht, geht auch daraus hervor, dafl bei den Leprafillen meist
Amyloidschrumpfnieren gefunden werden (miindliche Mitteilung von BUNGELER).



Zwei Grundformen der allgemeinen Amyloidose. 269

am starksten tritt nach ihren Beobachtungen das Amyloid bei den zur
Gewinnung von Scharlachserum benutzten Pferden auf, dann folgen die
,,Tetanus“- und ,,Diphtherie”-Plerde. Nach Sipos dagegen ist die
Amyloidose am stérksten bei den zur Diphtherieserumbereitung be-
nutzten Pferden. Das Wesentliche scheint also die Stdrke und Zahl
der Antigeninjektionen (und auch vielleicht die Zahl der Blutent-
ziehungen ?) zu sein.

Bei der menschlichen Amyloidose 148t sich zwischen Leberamyloid
und Menge der Antigenresorption insofern ein paralleles Verhalten ver-
muten, als eben das Leberamyloid und die perifollikulare Amyloidose
der Milz nur dann auftritt, wenn groflere Mengen von Antigen (z. B.
exsudative Tuberkulose) in kiirzeren Zwischenrdumen zur Resorption
und Wirkung gelangen. Wenn man sich die LorscrckEsche Vorstellung
von der Antigen-Antikérperreaktion zu eigen macht, diirfte in diesen
Fallen die Pricipitation bei reichlichem UberschuB des Antigens am Ort
der Antikérperbildung,also besonders im Follikel und der perifollikuliren
Zone der Milz, sowie an den Capillaren bzw. KurprrERschen Stern-
zellen der Leber erfolgen ; man kann aber in solchen Fillen mit stdrkerem
Leberamyloid nicht sagen, daB die Amyloidose ,,schwerer™ sei als in den
Fillen, in denen Leberamyloid fehlt, da sie in der Niere z. B. in solchen
Fallen immer gering ‘ausgeprigt ist, wihrend beim Schinkenmilztyp
immer eine starke Nierenamyloidose vorhanden ist, wie wir spater sehen
werden. Der ,,Schweregrad‘ kann also jeweils nur fiir ein Organ oder
einen Typ der allgemeinen Amyloidose angegeben werden.

IIL. Das Amyloid in Magen, Diinndarm und Pankreas.

Wie allgemein bekannt, ist die Amyloidose des Magens und Darms
nicht selten, jedoch makroskopisch sehr unsicher erkennbar. Das Amy-
loid des Magens ist nach HAMPERL im wesentlichen an den Bereich der
Kardia- und Pylorusdriisen gebunden. Nach LuBarscr und BORCHARDT
kann man ein Schleimhautamyloid vom submukdsen Amyloid unter-
scheiden ; das erste ist in Form von homogenen oder scholligen Ab-
lagerungen in der Wand der Capillaren der Schleimhaut und im Stroma
anzutreffen, das zweite vorwiegend in der Wand der submukésen Arterien
und zum Teil auch zwischen der glatten Muskulatur.

Obwohl es jedem Pathologen bekannt ist, da das Magen- und Darm-
amyloid ziemlich oft zu finden ist, ist die Haufigkeit doch umstritten.
Lusarscr und BorcHARDT halten das Magenamyloid fiir selten; nach
ihren Angaben fand Frer die Magengefifle 2mal unter 152 Fillen und
Hexwigs 10mal unter 155 Fallen allgemeiner Amyloidose beteiligt,
TH. SCcHNEIDER jedoch sah unter 10 Fallen von Amyloidose bei Lungen-
tuberkulose 3mal eine Beteiligung des Magens. LuBARscH und BORCHARDT
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betonen, dafl das Magenamyloid vorwiegend bei tuberkuléser Grund-
krankheit vorkommt. Ich selbst mdchte annebmen, dal die Haufigkeit
des Magenamyloids deswegen so unterschiedlich und so selten angegeben
ist, weil die Amyloidose auf den pylorus- und kardiadriisentragenden
Schleimhautanteil beschrinkt ist und die Autoren nicht immer diese Pré-
dilektionsstellen, sondern amyloidfreie Korpusanteile untersucht haben.
Die Darmamyloidose gilt
als haufiger, wobel das
Tleum bevorzugt sein soll.
Nach Hawmturon soll der
Darm sogar in allen Fallen
allgemeiner  Amyloidose
mitbeteiligt sein. Ich selber
habe mein Material leider
nicht systematisch auf
Magen- und Darmamyloid
untersucht; jedoch liegen
mir 13 Untersuchungser-
gebnisse vor, die ohne
Auswahl der Falle in ver-
schiédenen Jahren .erhoben
wurden. 6 dieser Fille
betreffen den Sagomilztyp,
5 den Schinkenmilztyp der
allgemeinen  Amyloidose,
wihrend 2 Falle zu den teil-
weise atypischen Formen
der Tabelle 3 gehoren.

allgemeinen Amyloidose. Gering beginnende Amy- Beim Sagomilztyp der

loidablagerung in der Wand der Schleimhauteapil- al]gemeinen Amyloidose fin-
laren des Pylorusteils des Magens. Das . . .
Oberflachenepithel maceriert. o Amyloid. det sich jedesmal ein sehr

charakteristisches Verhal-

ten der Schleimhaut. In allen 6 Fallen (Nr.1, 9, 12, 15, 17, 22 der
Tabelle 1)1 ist eine deutliche Amyloidose der Schleimhaut des Pylorus-
anteils des Magens und des Diinndarms- vorhanden, wihrend der
Korpusteil des Magens frei ist. Soweit man aus dem geririgen, aber nicht
ausgewihlten Material schlieBen kann, ist “die-Magen-Darmamyloidose
beim Sagomilztyp wohl immer vorhanden.” In allen- 6 Fillen bestand
gleichzeitig eine meist mittelgradige Leberamyloidose. Die Stérke der
Schleimhautamyloidose geht aber nicht der Stirke der Leberbeteiligung.
1 Anmerkung bei der Korreltur: Auch in den 5 weiteren, seitdem untersuchten

Fillen vom Sagomilztyp war immer eine Schleimhautamyloidose des Magens und
Darms vorhanden,
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parallel. So ist z. B. in Fall 9 die Leberamyloidose recht erheblich aus-
gepragt, wihrend die Amyloidose der Magen- und Darmschleimhaut
sehr gering ist; ein &dhnliches Verhalten zeigt der Fall 1, wéhrend in
den anderen Fillen meist eine recht kraftige Amyloidose der Schleimhaut
nachweisbar ist. Ist die Amyloidose gering, so findet sich das Amyloid
der Pylorusschleimhaut lediglich in der haarnadelfrmigen Kriimmung
der Capillaren der Schleim-
hautoberfliche und einzel-
nen zwischen den Krypten
gelegenen Capillaren, nicht
dagegen in den tieferen
Schichten der Mucosa oder
gar den Gefallen der Sub-
mucosa (Abb. 5 und 6). Im
Jejunum ist in diesen Fallen
geringer Schleimhautamy-
loidose fast gar kein Amy-
loid, im Ileum dagegen
etwas mehr nachweisbar;
auch in diesen Diinndarm-
teilen ist es vorwiegend in
der Spitze der Zotten abge-
lagert und kommt daneben
nur noch in der Wand der
Capillaren bzw. am Reti-
kulum der Lymphfollikel
vor. In den Féllen stirkerer
SChleunhaUtamybldose 15t Abb. 6. Vergr. 200fach. Fall 153. Sagomilztyp der

vor allem im Bereich des allgemeinen Amyloidose. Starkere pericapillare
: : Amyloidose der Pylorusschleimhaut des Magens;
Pylorusteils des Magens eine

Arterien der Submucosa frei.

breite pericapillare Ablage-

rung bis zur Basis der Schleimhaut vorhanden; teilweise greift das Amy-
loid auch auf kleinste Arteriolen der Schleimhaut selbst iiber, wihrend
die Arterien der Submucosa freibleiben. Tm Duodenum ist meist nur eine
geringe Amyloidose der Schleimhautzotten vorhanden; dagegen sind
zwischen den BrRunNERschen Driisen nicht selten deutliche pericapillire
Amyloidablagerungen nachweisbar. Im Jejunum ist die pericapillire
Amyloidose der Schleimhautfalten deutlich; im Ileum ist sie auch
im lymphatischen System sebr deutlich ausgeprigt.

Wie die Amyloidlokalisation in Milz, Leber und Nieren in den beiden
Grundformen der Amyloidose verschieden ist, so auch im Magen und
Darm. Beim Schinkenmilztyp habe ich Magen und Darm 5mal, und zwar
in den Fiallen 27, 30, 31, 35 und 36 der Tabelle 2) untersucht. In allen
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5 Fillen ist kein Schleimhautamyloid vorhanden (Abb.7). Jedoch
findet sich immer eine deutliche Amyloidose der submukosen Arterien
sowie gelegentlich auch der Wand der Arteriolen der Schleimhantbasis
und im Stroma derselben an der Grenze zur Muscularis mucosae, wihrend
die feinen Haargefifle immer frei sind. Auch im Duodenum fehlen die
pericapilliren Amyloidablagerungen zwischen den BrRUNNERschen Drii-
sen. Im Jejunum und Tleum ist nur ein arterielles Amyloid der Sub-

mucosa nachweisbar, dashier
. " vielleicht noch ausgeprigter
als im Magen ist, Capillaren
und Lymphiollikel sind frei
von Amyloid.

Esbestatigtsich also auch
hier wieder das gegensétzliche
Verhalten des Amyloids vom
Sagomilz- und Schinkenmilz-
typ; bei der ersten Form ist .
(wahrscheinlich regelméaBig)
ein deutliches Amyloid der
Schleimhaut ohne Arterien-
beteiligung vorhanden; bei
der zweiten Form ist dagegen
die Schleimhaut des Magens
und Darms frei, wofiir aber
die submukésen Arterien
amyloidentartet sind.

Was nun die klinischen

typ der allgemeinen Amyloidose. Schleimhaut Erschemungen des Magen-
des Pylorusteils des Magens frei von Amyloid. ynd Darmamyloids angeht,

Dagegen zeigen die submukdsen Arterien bei den . ..
spez. Farbungen eine sehr deutliche Amyloidose. SO kann ich dariber mangels
’ genauer Unterlagen nichts
Sicheres berichten. s scheint aber, als ob Durchfille bei beiden Typen .
vorkommen ; genauere Untersuchungen miifiten aber klaren, ob die
Durchfille z.B. beim Schinkenmilztyp nicht eventuell mit der sie oft
begleitenden Urimie oder sonstigen Ursachen zusammenhéngen, oder. ob
die in beiden Fillen vorbandene Hypalbumindmie vielleicht zu Durch-
fallen Veranlassung geben kann.

Was nun die beiden teilweise atypisch gelagerten Fille (39 und 40)
von allgemeiner Amyloidose angeht, so war in beiden Féllen ein Magen-
und Darmamyloid vorhanden, wie man es beim Sagomilztyp findet.
Bei genauerer Analyse der Fille findet man auch, dall das Milzbild
fast mehr der Sago- als der Schinkenmilz entspricht, wihrend Leber
und Nieren zum Teil mehr an den einen oder anderen Typ erinnern.

Abb. 7. Vergr. 200fach. Fall 35. Schinkenmilz-
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Erwihnenswert ist noch das Verhalten des Pankreas, das ich in
einigen Fillen gepriift habe. Weder beim Sago- noch beim Schinken-
milztyp habe ich im Pankreas oder in den Inseln ein pericapillares
Amyloid gefunden; lediglich die Arterien sind beim zweiten Typ der
allgemeinen Amyloidose nicht selten, ebenso wie die submukosen Ar-
terien des Darmes und der Leber amyloidentartet. Auch hier ist’
wieder das Bild der arteriellen Amyloidose fiir den Schinkenmilztyp
charakteristisch.

IV. Die Nebenniere bei allgemeiner Amyloidose.

Die Nebenniere ist beim allgemeinen Amyloid nach LUBARSCH in 95 %
~der Fille, also fast ebensooft wie die Milz beteiligt. In unserem Material,
in dem wir 25mal die Nebenniere untersucht haben, war Imal gar kein
Amyloid und das andere Mal nur eine Spur von Amyloid in der Neben-
niere nachweisbar. Diese beiden negativen Félle betrafen allgemeine
Amyloidosen vom Sagomilztyp, wihrend beim Schinkenmilztyp und den
teilweise atypischen Formen immer eine Nebennierenamyloidose vor-
handen war. Wie aus der Tabelle 1 und 2 hervorgeht, ist das Amyloid
beim Sagomilztyp gewshnlich weniger ausgepragt als beim Schinkenmilz-
typ. Nach DrerricE und StEeMUND soll die Amyloidablagerung in der
Nebenniere gewthnlich nicht sehr groBartig sein. Das trifft zweifellos
tiir den Sagomilztyp zu, nicht aber fiir den Schinkenmilztyp der all-
gemeinen Amyloidose. Ich habe die Stirke der Amyloidose mit 1 bis
4 Kreuzen bezeichnet. Man erkennt daraus, daB nur in einem Fall
,des Sagomilztyps eine stirkere Nebennierenamyloidose vorhanden war,
und daf} die ausgedehntesten Amyloidosen immer beim Schinkenmilztyp
auftreten. Das Amyloid der Nebennieren beschrinkt sich bei der Sago-
milz auf die Zona fasciculata und reticularis ; diegEpithelsdulen sind dabei
nicht atrophisch, aber meistens erheblich entfettet. Beim Schinken-
milztyp jedoch finden sich héaufig derartiz ausgedehnte Amyloid-
ablagerungen, dall auch die Zona glomerulosa amyloidinfiltriert ist.
In den mit 4 Kreuzen bezeichneten Féllen ist durch diese starke Amyloi-
dose eine weitgehende Atrophie des Rindenepithels der Nebennieren
bewirkt, wie es auch KAHLER in 3 Fillen beschrieben hat, bei denen es
nach seiner Angabe sogar infolge der-Nebennierenamyloidose zu einer
Nebenniereninsuffizienz gekommen ist (Abb. 8).

- Es laBt'sich also quantitativ ein deutlicher Unterschied in der Stirke
der Nebennierenamyloidose zwischen den beiden Grundformen der all-
gemeinen Amyloidose nachweisen. In beiden Fillen handelt es sich
um eine pericapillire Amyloidablagerung. Wenn man die Kapselarterien
in die Untersuchung einbezieht, erkennt man, daB beim Sagomilztyp
die Kapselarterien praktisch frei oder nur gering von Amyloid befallen
sind, wihrend sie beim Schinkenmilztyp regelmifBig und erheblich
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amyloidentartet sind. Es kann also auch in der Nebenniere ein deutlicher
Gegensatz zwischen den beiden Grundformen der typischen allgemeinen
Amyloidose nachgewiesen werden.

V. Amyloidniere und Nephrose.

Da es moglich ist, zwei Formenkreise der allgemeinen Amyloidose
an ihrem Verhalten in Milz und Leber zu unterscheiden, erhob sich
gleich die Frage, ob man in der Niere dhnliche Charakteristika finden

Abb. 8. Vergr. 100fach. Fall 25. Schinkenmilztyp der allgemeinen Amyloidose. Aus-
gedehntes Amyloid der Nebennierenrinde mit Atrophie der Zellbalken; deutliches
Amyloid in den Kapselarterien,

.

kdnne, die vielleicht auch von besonderer klinischer Bedeutung wéren.
Beim Sagomilztyp fanden wir in allen Organen fast nur eine pericapillire
Amyloidose, widhrend wir beim Schinkenmilztyp eine besondere Be-
tonung der Arterien nachweisen konnten. Es wire denkbar, dal wir 4hn-
liche Unterschiede auch in der Niere finden, zumal wir ja wissen, daf
es Amyloidosen der Niere mit und ohne Insuffizienzerscheinungen gibt.

Der Versuch, die Nierenamyloidose oder Nephrose in verschiedene
Formen oder Stadien zu unterteilen, hat zu verschiedenen Einteilungs-
arten gefithrt. Es besteht jedoch lediglich dariiber Einigkeit, daBl man
eine reine Amyloidose ohne Tubulusverdnderungen und nephrotische
Symptome von einer solchen unterscheiden kann, bei der auch ana-
tomische und klinische Zeichen der Nephrose vorhanden sind. Von den
fritheren Einteilungsversuchen will ich nur den von LirTeEN erwihnen,
der, von der Amyloidose des Organs ausgehend, 3 Typen unterschied:
1. Reines Amyloid der Gefdlle mit oder ohne Verfettung der Rinden-
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epithelien (reine Amyloidniere), 2. Amyloiddegeneration neben chronisch
,,parenchymatoser Nephritis* (grofle weille Niere); 3. Amyloidschrumpf-
niere. Dabei betont LITTEN, daB er es fiir verfehlt hielte, von Stadien der
,;amyloiden Nephritis‘‘zusprechen. Dieses Einteilungsschema kann jedoch
nur zum Teil befriedigen, weil zwischen Amyloidschrumpfnieren und
einem Teil der zweiten Gruppe keine prinzipiellen Unterschiede bestehen.

Die bekannteste Einteilung der Nierenamyloidose und Nephrose ist die von
FanRr, der nicht von der Amyloidose, sondern vom Verhalten des Parenchyms aus-
. geht. Die ,,Amyloidnephrose‘ teilt er in 4 Stadien ein, die verschieden schnell
durchlaufen werden kénnen. Als erstes Stadium bezeichnet er das der einfachen
albuminésen Degeneration, als zweites das schwererer degenerativer Veréinde.
rungen, als drittes das der beginnenden reparativen Prozesse, undals viertes das der
Schrumpfung mit ausgedehnter Verddung der Glomeruli und Kanilchen. Die
Stiarke und Form der Amyloidose in der Niere wird dabei nicht wesentlich be-
riicksichtigt. :

Neuerdings hat Fr. Koor den Versuch gemacht, die Amyloidose bzw. Amyloid-
nephrose nach klinischen Gesichtspunktenim Verein mit dem anatomischen Befund
unter Berticksichtigung der fehlenden oder vorhandenen Niereninsuffizienz zu
charakterisieren. Er wendet sich dabei gegen den Begriff der,,Stadien*“ FaHRs und
meint, dafl es nicht notig sei, dafl zur Entstehung des vierten Stadiums etwa alle
anderen Stadien durchlaufen wiirden; vielmehr kénne auch akut z. B. gleich
das dritte oder vierte Stadium Fanrs auftreten. Im Gegensatz zur Fanrschen Ein-
teilung geht KocH nicht von den Verinderungen des Parenchyms, sondern von
denen der Glomeruli aus. Die Niereninsuffizienz wird ja heute allgemein, selbst bei
der chronischen Lipoidnephrose im wesentlichen von der Zirkulationsbehinderung.
in den Glomeruli selbst abhéingig gemacht (FaHR, VOoLHARD, RANDERATH). KocH
unterscheidet zwei grofie Gruppen der Nierenamyloidose: 1. Die geringe Amyloid-
infiltration der Glomeruli, bei der die Infiltration immer nur einzelne Schlingen
befillt, 2. die Verédung und Schrumpfung der Glomeruli, wobei in den meisten
GlomerulialleSchlingen amyloidinfiltriert sind, so daVersdung undanschliefende
Atrophie mit Narbenbildung die Folge ist. Befillt das Amyloid in dieser zweiten
Gruppe alle Glomeruli oder die restlichen bisher freien Schlingen gleichzeitig,
so kann es sogar bei subakuter Verlaufsart zum Nierentod kommen. Dabei nimmt
KocH an, daff die Amyloidose nicht kontinuierlich fortschreitet, sondern schub-
weise verliuft. In beiden Gruppen kann zur Amyloidose eine Nephrose hinzu-
treten. Ist das der Fall und die Amyloidose gering, so ist die Amyloidose klinisch
belanglos und die Nephrose klinisch das Wesentliche. Ist die Amyloidose jedoch
so stark, dafl sie die Nierenfunktion beeintrichtigt, dann ist sie und nicht die
Nephrose das klinisch Wichtigste.

Bei der Durchsicht des eigenen Materials habe ich zunéchst ver-
sucht, das Farrsche Einteilungssystem zugrunde zu legen, habe jedoch
bald sehen miissen, daf3 das Charakteristische nicht das Verhalten des
Parenchyms oder der Nephrose, sondern das Verhalten des Amyloids
selber ist. Dabei habe ich, iiber die Beobachtungen von Kocs hinaus-
gehend, in der zweiten Gruppe der verddenden Amyloidose eine be-
sondere Beteiligung der Rindenarterien gefunden. Beim Sagomilztyp
der allgemeinen Amyloidose ist immer nur relativ geringes Amyloid der-
Glomeruli vorhanden, in denen meist nur wenige Schlingen infiltriert
gind (Abb. 9 und 10); beim Schinkenmilztyp ist dagegen regelmafig eine
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starkere und oft verédende Amyloidinfiltration der Glomeruli und vor
allem eine auffallige Amyloidose der Rindenarterien vorhanden. Beim
ersten Typ sind auBer den Glomerulusschlingen nur die Einmiindungs-
stellen der Vasa afferentia und efferentia amyloidinfiltriert, beim zweiten
Typ jedoch die ganzen Arteriae afferentiae, die Arteriae rectae der Rinde
sowie die arteriellen Aste der Grenzzone zwischen Rinde und Mark
(Abb. 11). Vielfach sind bei diesem Typ auch die Vasa efferentia,
die intertubuldren Capillaren und die GefiaBbiischel des Marks in aus-
gedehnter Weise befallen. Die Stiarke der Amyloidinfiltration der
Glomeruli geht bis zu einem gewissen Grad der Arterienamyloidose
parallel. Man kann also auch in der Niere zwei Formen der Amyloidose
unterscheiden. Die starke Beteiligung der Glomerulusschlingen beim
arteriellen Schinkenmilztyp weicht von der gewdhnlichen pericapilliren -
Amyloidose deswegen ab, weil die Glomeruluscapillaren nicht den
Capillaren anderer Organe entsprechen, da sie zwischen die Arteriolae
afferentes und efferentes eingeschaltete GefiBabschnitte und keine
terminalen Capillaren darstellen.

Die ,,nephrotischen‘ Veréinderungen konnen in beiden Gruppen der
allgemeinen Amyloidose die gleichen sein, wie ja auch die Stirke der
EiweiBausscheidungen und klinischen nephrotischen Symptome nicht
von der Starke der Amyloidose herriihrt, worauf Faur 6fters hingewiesen
bat; allerdings ist die Eiweiflausscheidung bei den verddenden Formen
der Amyloidose, zeitlich gesehen, meist grofer als bei der geringeren
(lomerulusamyloidose. Die EiweiBausscheidung ist auch nicht Folge
der Amyloidinfiltration der Glomerulusschlingen, weswegen man auch
nicht von ,,Amyloidnephrose®, sondern von Nephrose bei Amyloid oder
von Amyloidose -+ Nephrose sprechen sollte. Dag histologische Bild der
Nephrose bei Amyloidose ist genau wie bei der genuinen Nephrose
besonders durch das Auftreten heller, groBer Hauptstiickzellen mit aus-
gesprochen feinwabigem Plasma gekennzeichnet, in dem héufig auch
groBere Tropfen vorkommen, die meist keine deutliche Fibrinreaktion
geben ; ich bezeichne diese Zellen als ,,Nephrosezellen® (Abb. 10). Fett-
oder Lipoideinlagerungen mit Doppelbrechung konnen in den Zellen
oder im Interstitium vorhanden sein oder fehlen und sind nicht aus-
schlaggebend. Ebensowenig sind hyaline Tropfen in Form des von .
mir beschriebenen tropfigen Ausscheidungshyalins in der Kuppe der
Epithelien fiir die Nephrose charakteristisch (TERBRUGGEN 1935). Inter-
stitielle Lipoideinlagerungen, stirkere Degeneration und Desquamation
der Epithelien sind sekundére Folgen derselben und niemals Ursachen
der Nephrose.

Uber das Verhiltnis des tropfigen Ausscheidungshyalins oder, wie
RaNpRRATH 68 nennt, der hyalintropfigen Speicherung zu dieser ,,echten’
Nephrose ist zu sagen, daB die hyalinen Tropfen nur bedingt mit dieser
Nephrose zu tun haben und im wesentlichen Begleiterscheinungen aus
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gleicher Ursache sind. Wie ich schon 1931 nachgewiesen habe, kommen
diese hyalinen Tropfen in den Hauptstiickepithelien immer dann vor,
wenn irgendwo im Korper ein stirkerer Eiweilabbau vorhanden ist und
unvollstindige EiweiBabbauprodukte in die Blutbahn gelangef. Die
hyalinen Tropfen sind also, was auch RANDERATH, Laas u.a. be-
stétigt haben, der Ausdruck des Auftretens blutfremden Eiweilles. Das
Vorhandensein dieser Tropfen bei der Nephrose der Amyloidniere ist
daraufhin selbstverstandlich, weil ja die Ursache der Amyloidose die-
selbe wie die der hyalinen Tropfen, ndmlich irgendein pathologischer
Gewebs- und EiweiBabbau ist. Daf die hyalinen Tropfen z. B. nicht
zum Bild der genuinen Nephrose unbedingt dazugehéren, bei denen
ein solcher Gewebs- oder Leukocytenzerfall fehlen kann, habe ich in
einer fritheren Arbeit (1935) nachgewiesen. Die genuine Nephrose ist
also ebenso wie die Nephrose beim Amyloid nicht durch Ausscheidung
von blut- und kérperfremdem Eiweill gekennzeichnet, sondern durch
die Ausscheidung von Plasmaeiwei3, das allerdings in seiner Zusammen-
setzung nicht mehr normal, sondern krankhaft verdndert und "z. B.
besonders reich an begleitendem Cholesterin ist.

Famr hat frither bei den ,einfachen Nephrosen verschiedene
Intensititsgrade der ,,Nierendegeneration® unterschieden. Da wir heute
weder das Auftreten von hyalinen Tropfen, noch das von Lipoiden oder
anderen in den Hauptstiickepithelien gespeicherten kolloiden Stoffen als
degenerativ ansehen (TERBRUGGEN, RANDERATH u. a.), kann auch diese
Auffassung Famrs nicht aufrechterhalten werden. Albumingse Schwel-
lung, Auftreten hyaliner Tropfen, Speicherung von anderen Eiweil-
korpern, Pigmenten, Glykogen, Fett usw. sind voneinander ganz unab-
hingige Vorginge, aber keineswegs Steigerungen der Degeneration.
Die nekrotisierenden Vorgiinge an den Nierenepithelien hat Famr als
dritten Intensititsgrad der einfachen Nephrose bezeichnet, dem also
logischerweise der erste und zweite vorausgegangen sein miilite. Auch
das 146t sich heute nicht mehr aufrechterhalten. Ich habe deswegen
schon frither vorgeschlagen, diese wirklich degenerativen Verdnderungen
ganz von den oben besprochenen abzutrennen, die sicherlich nicht
..degenerativ’ sind, sondern infolge extrarenaler Stérungen durch An-
gebot und Aufnahme von Eiweifl oder Fett oder anderen Substanzen
in der Niere in Erscheinung treten; ich selbst sprach bei den letzteren
von Nephrodystrophien oder von Speichernieren, RANDERATH spricht
von Speicherungsnephrosen. Man kann auch z. B. Fr. Kocr ganz und
gar nicht zustimmen, wenn er 1937 noch meint, daB die ,,Tubulusver-
anderungen‘ Ursache des mnephrotischen Symptomenkomplexes seien
{s. TERBRUGGEN, RANDERATH).

Aus diesen Darlegungen geht hervor, da8 die alte Fr. v. MULLERsche
Definition der Nephrose als einer priméar-degenerativen Erkrankung der
Niere, insbesondere der Tubuli, heute nicht mehr giiltig sein kann. Die

Virchows Archiv, Bd. 315. 19
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Nephrose ist vielmehr ebenso wie die Speicherniere gerade dadurch
ausgezeichnet, daB ,ein nicht degeneratives, nicht vasculir und nicht
entziindlich, sondern ein durch Eiweilistoffwechselstérung bedingtes
Erscheinungsbild der Niere vorliegt. Dazu palt auch die klinische
Beobachtung, daB die echte Nephrose jahrelang bestehen kann, ohne
irgendwelche Zeichen der Niereninsuffizienz zu zeigen (VorLHARD). Es
wird bei der Nephrose im allgemeinen nicht zu wenig, sondern eher
zu viel ausgeschieden, wie RANDERATH das ausgedriickt hat. Natiirlich
kann im Laufe der Zeit bei langdauernder Speicherung oder Aus-
scheidung ungewohnter Stoffe auch das Tubulusepithel infolge der
abnormen Beanspruchung eine gewisse Schidigung und erhhte Mause-
rung zeigen, aber von einer ,,primiren Degeneration‘ kann keine Rede
sein. Wenn wir Pathologen die Speichernieren von der nekrotisierenden
Parenchymdegeneration und diese beiden von der echten Nephrose
trennen, steht unsere Ausdrucksweise auch in besserer Ubereinstimmung
mit den funktionellen Verhéltnissen und der Klinik. Ich selber habe mir
angewShnt, von einer Nephrose nur dann zu sprechen, wenn eine genuine
Nephrose oder eine solche bei Amyloidose oder nach Nephritis vorliegt.
VoruarD unterscheidet akute und chronische Nephrosen, eine Bezeich-
nung, der sich auch RANDERATH anschlieft. Die akuten wiren dann
in die nekrotisierenden und Speicherungsnephrosen zu unterteilen, die
chronischen in die oben genannten Formen. Dabei unterscheiden sich
die akuten Speicherungsnephrosen und die chronischen Nephrosen in
ihrem histologischen Bild vor allem dadurch, daB bei den chronischen
Nephrosen die hellen, wabigen Epithelien das Charakteristische sind,
wihrend Eiwei- und Fett- und Lipoidspeicherung in beiden Formen
gleichartig vorhanden sein kann. Ich selbst habe es vorgezogen, die
in Frage stehenden Bilder nicht in akute und chronische Nephrosen zu
unterteilen, sondern in 1. degenerativ-nekrotisierende Nephropathien,
2. Nephrodystrophien im engeren Sinne (Speichernieren) und 3. die
echten Nephrosen. Die VoLrarDsche Nephrose oder die Lipoidnephrose
Muwnxs, also die Nephrose schlechthin, stellt im Grund nur eine Unter-
gruppe der Nephrodystrophien dar, als die sie auch AscHOF? in seinem
Lehrbuch bezeichnet. Jedoch ist sie pathogenetisch, klinisch und histo-
logisch (Nephrosezellen) so deutlich charakterisiert, dal} eine besondere
Abgrenzung von den sonstigen Nephrodystrophien méglich und zweck-
miBig erscheint. Man kann gegen den’ Ausdruck ,,Nephrose* vieles
einwenden; er hat sich aber so eingebiirgert, dafl er kaum zu tilgen
sein diirfte; jedoch erscheint es vom praktischen Gesichtspunkt aus
wiinschenswert, ihn nur fiir die ,,echten’ Nephrosen. zu reservieren.
Die Nephrose schlechthin wiirde also der chronischen Nephrose Voi-
HARDs entsprechen, wobei aber zu beriicksichtigen ist, dall sie auch
akut auftreten und akut verschwinden kann. Der Begriff der Lipoid-
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nephrose (MUNK) ist nicht charakteristisch genug, da es z. B. auch
,,toxische Lipoidnephrosen® gibt, die nichts mit dieser Nephrose zu tun
haben und das pathogenetische Moment fiir die echte Nephrose weniger
in einer Stérung des Lipoidstoffwechsels als in einer solchen des Eiweif3-
stoffwechsels zu suchen ist. Ich habe deswegen frither vorgeschlagen,
von Proteino-Nephrose zu sprechen oder von einer Nephrosis lipoido-
albuminoides. Die Lipoide spielen zweifellos fiir das klinische und
histologische Bild eine grofe Rolle, wenn sie auch noch langst nicht
bei jeder Nephrose in der Niere oder im Harn nachweisbar sind. Trotz
des oft fehlenden firberischen Nachweises der Lipoide im Nierenschnitt
sind sie doch sicherlich fiir das Erscheinungsbild der Nephrosezellen
von besonderer Bedeutung. Ich mochte annehmen, daf die feinwabige
Beschatfenheit der Hauptstiickzellen auf ein feindisperses Lipoid-Eiweil3-
gemisch zuriickzufithren ist, das sich unseren relativ groben, optisch-
tirberischen Methoden infolge seiner Feinheit entzieht. Der Ausdruck
,»Nephrosis lipoido-albuminoides® besagt, daB sowohl die Stérung des
Eiweil- als auch des Lipoidstoffwechsels von Bedeutung ist. Nach
pathogenetischem Gesichtspunkt wiirde man am besten von einer dys-
oder hypalbumindmischen Nephrose sprechen, da eine Hypalbuminimie
niemals vermiBt wird und nicht nur fir das Auftreten der (Odeme,
sondern auch fiir das Bild der Nephrose eine entscheidende Rolle spielt.

Was nun die eigentliche Ursache des klinischen und anatomischen
Symptomenkomplexes der Nephrose angeht, so habe ich schon dar-
gelegt, daB etwaige ,degenerative’ Veréinderungen der Tubuli keines-
wegs die Ursache sein konnen; sie ist vielmehr in Anderungen der Zu-
sammensetzung der Bluteiweifkorper zu suchen, die zundchst als
Eiweiliverarmung und Dyskrasie des Blutplasmas auffdllt, und von der
sowohl das Odem als auch die Hypercholesterindmie, der Urinbefund
und das histologische Nierenbild abhingen. So haben BARKER und
Kirk nachgewiesen, daB bei lang fortgesetzter Plasmaphorese am Hund
das volle Bild der klinischen und anatomischen Nephrose allein durch
die Eiweillverarmung hervorgerufen werden kann. Die Frage bleibt nur,
wie es zu dieser Eiweillverarmung kommt. VOLHARD und RANDERATH
sehen in einer Permeabilitatsstorung der Glomeruli die Ursache fiir alle
Formen der Nephrose. VOLHARD spricht davon, daf die grofie Albumin-
urie Ursache des Eiweilverlustes sei. Das mag meines Erachtens fiir
die Nephrose nach Nephritis bis zu einem gewissen Grad zutreffen, die
ja gewshnlich erst dann auftritt, wenn die Glomeruli besser durchblutet
sind und wieder Eiweill durchlassen (RANDERATH). Ob das auch fiir den
Entstehungsmechanismus der genuinen Nephrose gilt, deucht mir schon
weniger sicher, macht doch auch VoLHARD gewisse Hinschrinkungen;
er betrachtet den nepbrotischen Symptomenkomplex nur mit dem Vor-
behalt als Folge der groBen Albuniinurie, wenn néamlich der Infekt, der
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zur Nephrose fithrt, der die Glomerulusdurchlissigkeit erh6ht, an sich
und primér auch eine gleichsinnige Stoffwechselsttrung und Dyskrasie
hervorrufen kann. Fiir die Nephrose bei Amyloidose méchte ich auf
jeden Fall eine andere Genese der Eiweiflverarmung annehmen. Man
sieht ndmlich in den meisten Fillen, vor allem .bei der Amyloidose
des Sagomilztyps, daBl der Symptomenkomplex der Nephrose erst in
den letzten Tagen oder Wochen vor dem Tode auftritt, zu einer Zeit,
in der die Eiweiflverarmung des Blutes schon lingere Zeit besteht. In
einem meiner Falle (Nr. 6, Abb. 9) habe ich an Hand des ausfiihrlichen
Krankenblatts sicher nachweisen konnen, dafi die Eiweifiverdrmung
schon vor Beginn der Albuminurie eingetreten war und daB auch die
Odeme vor der EiweiBausscheidung vorhanden waren. In anderen Fillen
habe ich gleichsinnige Vorginge zwar nicht sichern, aber wahrscheinlich
machen kénnen. Auch LrcaTwirz gibt an, dafl bei manchen Nephrosen
mit schon vorhandenen Odemen eine Hypalbuminimie, Hyperchole-
sterinimie und Verschiebung des BluteiweiBbildes zugunsten der Glo-
buline schon wor dem Auftreten der Albuminurie beobachtet wird.
Man kénnte nun annehmen, daf die Eiweiflverarmung bei der Amy-
loidose, die zur Nephrose fithrt, Folge einer priméiren Storung der
Eiweilbildung sei, bzw. eine primére Hiweillstoffwechselstérung vor-
liege. Das trifft auch sicher bis zu einem gewissen Grad zu und 148t sich
histologisch wahrscheinlich machen. Nach LETTERER findet sich bei all
den Zusténden, die zu einer Amyloidose fithren, zunéchst eine Vermehrung
der Globuline im Blut, die aber nach Eintritt der Amyloidose einer
Verminderung derselben Platz macht. Das Amyloid ist ja ein Eiweil-
korper, der nach SCHMIEDEBERG etwa dem Serumglobulin entspricht.
An der Bildung dieses Eiweilkorpers sind zweifellos die Zellen beteiligt,
wihrend die Ablagerung in der Zwischensubstanz des Gewebes erfolgt
(ArNDT, DoMAGK); es liegt also bel der Amyloidose zweifellos eine Sto-
rung der EiweiBbildung vor; daneben aber entsteht ein EiweiBverlust;
das im Gewebe selbst abgelagerte Amyloid ist z. B. ein solcher Eiweil3-
verlust; auBerdem entsteht ein EiweiBverlust durch die Grundkrankheit,
sel es eine exsudative Tuberkulose, sei es eine chronische fistelnde Eite-
rung. Der Eiweilverlust und die verdnderte Zusammensetzung der
Eiweikorper des Blutplasmas kann also vollstindig ohne Zuhilfenahme
der groBen Albuminurie erklirt werden, zumal ja die zur Amyloidose
fithrende Antigenwirkung sicher gerade am EiweiBbildungsapparat bzw.
EiweiBstoffwechsel angreift. Dal nun die Albuminurie den Kiweil-
verlust des Blutes vergrofern kann, wenn gleichzeitig die Neubildung
von Eiweif gestort ist, liegt auf der Hand. DaB die Albuminurie selbst
auf eine stiarkere Durchldssigkeit des Glomerulus zuriickzufihren ist,
wird heute allgemein angenommen; ob jedoch nur die Glomerulus-
capillaren oder auch die Capillaren des Endnetzes, das die Tubuli
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umspinnt, in gleicher Weise Eiweill durchlassen und an die Tubuli
abgeben, sei dahingestellt. Ob die in den Tubulusepithelien nach
Beginn der Albuminurie auftretenden EiweiB- und Lipoidstoffe von
diesen nur aus der Lichtung der Kanilchen aufgenommen werden
(CORDIER, GERARD, GOVAERTS, LAMBERT, RANDERATH), oder ob sie auch
von der Seite der peritubuliren Capillaren in die Zelle eintreten kdnnen,
bleibe hier unerértert (vgl. TErRBRUGGEN 1933 und 1935). Sicher ist
nur, daf diese Tubulusspeicherungen erst nack Beginn der Albuminurie
auftreten und daf3 die Tubulusverinderungen nicht Ursache derselben
sind. Dementsprechend hingt auch die Stdrke der Speicherung, also
das histologische Bild der Nephrose bis zu einem gewissen Grad von
der Starke und Art der Eiweifl- und Lipoidausscheidung ab.

Wie oben erwihnt, hat schon Faur darauf hingewiesen, dafl Eiweil3-
ausscheidung und anatomisch-nephrotisches Bild nicht von der Stirke
der Nierenamyloidose abhingt, da das nephrotische Bild bei ge-
ringer Nierenamyloidose gelegentlich stdrker ist als bei hochgradiger.
Fr. KocH betont, daB selbst bei stirkster zur Verodung neigender Nieren-
amyloidose das klinische Bild der Nephrose manches Mal erst kurz vor
dem Tode auftritt. Deswegen ist fiir die Klassifizierung der Nieren-
amyloidose nicht das Bild des klinischen und anatomischen nephroti-
schen Symptomenkomplexes geeignet, sondern nur die Art und Stirke
der Amyloidose und die dadurch unter Umstdnden hervorgerufene
Niereninsuffizienz. Die nephrotischen Epithelverdnderungen sind nicht
,,primar degenerativ’’, wie man nach der voN MULLERschen Definition
meinte, sondern lediglich der Ausdruck einer Stérung des Kiweil-
stoffwechsels und der Eiweillausscheidung mit sekundarer Stérung des
Lipoidstoffwechsels und der Lipoidausscheidung. Der Parenchym-
untergang ist nicht Folge der Tubulusverdnderungen, sondern der Ver-
6dung der Glomeruli. Die Glomerulusverédung beim Schinkenmilztyp
der Amyloidose fithrt zur Durchblutungsstérung und damit zur Er-
nihrungsstérung der zugehoérigen Kanilchen. Schon LiTtey hat nach-
gewiesen, dafl hochgradig amyloide Glomeruli im Injektionsversuch
fiir die Injektionsmasse nicht durchgingig sind und die Durchspiilung
solcher Nieren sehr erschwert ist.

Die Grofle und das Gewicht der Nieren sagen nichts aus iiber die
Art der Amyloidose; die Farbe ist abhingig vom Grad der Durchblutung,
der Amyloidinfiltration und dem nephrotisch-tubuliren Zustandsbild
bzw. der Stidrke der Lipoid- und Fettinfiltration. Beim Sagomilztyp
finden sich in meinem Material Nierengewichte von 285—650g. Das
Gewicht ist auch erhoht, wenn die Amyloidinfiltration gering ist; das
Gewicht scheint hier vorwiegend von der GriBenzunahme der Haupt-
stiuckepithelien und einem eventuellen Odem abzuhingen. Auch beim
Schinkenmilztyp der Amyloidose schwanken die Nierengewichte zwischen
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-der Norm und 665 g. Auch hier hingt das Gewicht nicht so sehr von
der Stirke der Amyloidose, sondern eher von den Parenchymverinde- -
rungen ab. In der kleinen Amyloidschrumpfniere ist z. B. ein groBes
Gewicht an totem Amyloid, aber nur ein geringes Gewicht an Parenchym
vorhanden, wéhrend in den groBien Nieren zwar ein Teil deér Gewichts-
erhhung durch die Amyloideinlagerungen, der gréBite jedoch durch die
tubuldren und interstitiellen Verinderungen bedingt ist. Dabei unter-
scheiden sich aber die kleinen und grofien Nieren in dem prinzipiellen
Verhalten der Amyloidose nicht. In der grofen Niere kann die Amy-
loidose der Glomeruli und Arterien genau so stark sein wie in der Amy-
loidschrumpfniere. Der Unterschied liegt nur darin, daBf der Amyloid-
schub in der grofen Niere des Schinkenmilztyps plotzlich erfolgt und
die Insuffizienz der Niere schneller auftritt und frithzeitiger zum Tode
fithrt, worauf vor allem Fr. KocH hingewiesen hat.

Wir sind mit Fr. Koca dariiber einig, dafl nicht das makroskopische
Bild der Niere und nicht der ,,Intensititsgrad der Nephrose®, sondern
die Amyloidablagerungen in den Glomeruli bzw. in den Arteriolen und
kleinen Arterien der Niere von Bedeutung fiir das Fehlen oder Auf.
treten einer Niereninsuffizienz sind. Beim Sagomilztyp (Tabelle 1)
der allgemeinen Amyloidose haben wir niemals eine Niereninsuffizienz
nachweisen konnen (mit Ausnahme eines Falles, in dem die Urdmie
durch eine beiderseitige Pyelonephritis bedingt war). Dagegen haben
wir beim Schinkenmilztyp. (Tabelle 2) sehr hiufig eine deutliche Nieren-
insuffizienz mit Urdmie nachgewiesen, die sich sowohl durch das Studium
der Krankenblitter als auch durch den anatomischen Befund mani-
festierte. Wenn man die Fr. Kocusche Arbeit unter dem neuen Ge-
sichtspunkt der beiden Grundformen der allgemeinen Amyloidose durch-
liest, erkennt man, daf auch in seinen ausfithrlich beschriebenen 7 Amy-
loidfillen mit vergdender Amyloidose und Niereninsuffizienz immer ein
Schinkenmilztyp der allgemeinen Amyloidose vorgelegen hat. Man kann
also sicher die Amyloidniere in die beiden Grundformen der allgemeinen
Amyloidose einordnen, die nicht nur quantitativ, sondern auch quali-
tativ verschiedene Typen darstellen. Ein anatomisch und klinisch gleich
brauchbares Einteilungsschema wire das folgende, in dem ich unter
,»Nephrose* nur die Nephrosis lipoido-albuminoides verstehe:

1. Geringgradige glo-
merulére nicht ver- /

tdende Amyloidose \
(beim Sagomilztyp)

ohne Nephrose
> ohne Niereninsuffizienz

mit Nephrose

[3)

. Hochgradige, verodende
arteriell - glomerulére
Amyloidose (beim
Schinkenmilztyp) mit Nephrose

ohne Nephrose

\mit Ausgangin Niereninsuffizienz

a) ohne b) mit
Nierenschrumpfung.
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Das Schema zeigt deutlich, daB bei der Amyloidose vom Sagomilztyp
niemals eine Niereninsuffizienz vorkommt, wihrend eine solche beim
Schinkenmilztyp die Regel ist, wenn der Patient nicht interkurrent
ad exitum kommt. Fir die Frage, ob eine Niereninsuffizienz auftritt,
ist das Fehlen oder Vorhandensein der Nephrose gleichgiiltig, ebenso wie
das Fehlen der Nierenschrumpfung nicht aussagt, daB eine Nieren-
insuffizienz fehit. Wenn eine Schrumpfung der Niere vorliegt, wird im
allgemeinen auch eine Niereninsuffizienz nachweisbar sein, wihrend in der
zweiten Gruppe ohne Schrumpfung zwar auch die Neigung zur Nieren-
insuffizienz vorhanden ist, aber nicht immer schon eine Urdmie vorliegt.

Auch hier mochte ich noch einmal betonen, daB Ausdriicke wie
schwere oder leichte Amyloidose iiber den wichtigsten klinischen Befund,
ndmlich das Verhalten der Niere, nichts aussagen. Bei starker Follikel-
amyloidose der Milz und ausgedehnter Leberamyloidose ist z. B. die
Niere nur leicht amyloid infiltriert, wihrend bei fehlender Leber-
amyloidose (beim Schinkenmilztyp also) eine starke Nierenamyloidose
mit Ausgang in Niereninsuffizienz vorliegt. Auch die Stirke der Eiweil3-
ausscheidung oder sonstiger klinischer oder anatomischer Symptome
der Nephrose sagt nichts iiber den Grad der Nierenfunktion aus. Diese
folgt vielmehr allein aus den Gefé3- und Glomerulusverdnderungen und
der dadurch bedingten Stérung der Glomerulusdurchblutung und dem
davon abhdngigen Parenchymuntergang. Dafl dieser Parenchymunter-
gang nicht Folge der Speicherungsvorginge im Epithel ist, habe ich
schon geniigend betont; es wire nur noch zu erdrtern, ob er eventuell von
einer Hydronephrose abhéngen konnte, da ja frithere Autoren annehmen,
daB steckengebliebene Zylindet in den Kanélchen zu einer Harnstauung,
filhren kénnten. Auch in dieser Frage mufl ich Fr. KocH zustimmen,
daB es sich bei dem in den Kanilchen auftretenden zylinderdhnlichen
Bildungen meist nur um agonal eingedicktes Eiweill handelt, das infolge
mangelhafter Ausschwemmung liegengeblieben ist, aber sicher niemals
zu einer Beeinflussung der Nierenfunktion fihrt.

1. Die Niere beim Sagomilztyp der allgemeinen Amyloidose.

In den 24 Fillen meines Materials, bei denen eine typische Sagomilz
vorhanden ist, findet sich immer nur eine geringe Amyloidose einzelner
Glomerulusschlingen, die meistens auf das Vas afferens iibergreift. Die
Glomeruli sind dabei nicht vergréBert und die Capillaren nicht einge-
engt. Die Aa. rectae der Rinde sowie die GefdBbiischel des Markes und
der Grenzzone sind praktisch amyloidfrei; nur gelegentlich finden sich
geringe Ablagerungen in einzelnen freien Rindendsten. Auch die inter-
tubulidren Capillaren der Rinde zeigen keine Amyloidanlagerungen,
wihrend im Mark gelegentlich pericapillires oder interstitielles Amyloid
vorkommt.
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Wie aus der Tabelle 1 hervorgeht, nimmt die Stirke der Amyloidose
der Glomeruli mit dem Alter etwas zu, ohne jedoch solche Grade zu
erreichen wie bei dem spater zu betrachtenden Schinkenmilztyp. Die
Amyloidmenge im Glomerulus habe ich mit 1—4 Kreuzen bezeichnet,
wobei 1 Kreuz nur den geringen Befall ganz vereinzelter Schlingen,
2 Kreuze den Befall einzelner Schlingen in allen Glomeruli angeben.
Abgesehen von hsherem Lebensalter, das die Stirke der Amyloidablage-
rung infolge der kolloidchemischen Anderung der Grundsubstanz des
Gefall- und Zwischengewebes zu begiinstigen scheint, zeigt sich auch eine
Verstarkung der Amyloidose durch Arteriosklerose. Eine Arteriolosklerose
habe ich jedoch in dem gesamten Material des Sagomilztyps nicht einmal
vorgefunden ; demnach ist auch kein Fall vorhanden, bei dem klinisch
oder anatomisch Anzeichen einer Hypertonie bestanden haben. Die
stirkste Amyloidose der Niere findet sich in Fall 17 bei einem 39jdhrigen
Mann, bei dem klinisch kein EiweiB und kein Odem nachgewiesen war.
Trotzdem waren die Nieren tibermaBig vergrofiert (650 g) und die Kanal-
chen weit und mit Eiweif3 gefiillt; die Ursache dieser Nierenvergrife-
rung und stérkeren Amyloidose diirfte eine ausgedehnte beiderseitige,
zum Teil rekanalisierte dltere Thrombose der Nierenvenen sein. Auch
dieser Fall spricht also nicht gegen die Angabe, dall beim Sagomilztyp
der Amyloidose nur ein geringes Schlingenamyloid der Glomeruli vor-
handen ist und daB die arteriellen Aste der Rinde und des Markes frei-
bleiben. Auch eine Niereninsuffizienz, die auf eine Amyloidose zuriick-
zufithren wire, ist in keinem dieser Fille nachweisbar gewesen. Der
Fall 19, in dem eine Urdmie bestand, spricht nicht dagegen, da die Urémie
auf eine beiderseitige Pyelonephritis’ bei Harnrhrenstriktur zuriick-
zufithren war.

Was nun das klinische und anatomische Bild der Amyloidose vom
Sagomilztyp angeht, so zeigte sich gewdhnlich erst in den letzten
Wochen oder Tagen vor dem Tode eine stirkere Albuminurie, die
hiufig mit Odem einhergeht. Im Fall 5 und 10 war histologisch bei
geringer Amyloidose der Glomerulusschlingen keine Nephrosis lipoido-
albuminoides vorhanden.. Die typischen hellen Nephrosezellen fehlten
vollstindig, die Tubulusepithelien waren lediglich grof3 und zeigten
typisches, tropfiges Ausscheidungshyalin in den Zellkuppen der proxi-
malen Hauptstiicke, wihrend eine Fett- und Lipoidinfiltration ebenfalls
fehlte. Dieser Befund stimmt mit dem klinischen iiberein; in Fall 5,
dessen Urin regelmiBig bis zum Tode kontrolliert wurde, waren niemals
Eiweiff oder Odeme nachweisbar, wihrend im anderen Fall zwar auch
keine Odeme, aber Spuren von Eiweill wihrend der letzten Tage vor dem
Tode festgestellt wurden.

In 2 weiteren Fillen (Nt. 2 und 14) war klinisch ebenfalls ein negativer
Eiwei- und Odembefund angegeben ; histologisch zeigte sich jedoch das
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typische Bild der Nephrose mit hellen wabigen Nephrosezellen ohne
Lipoid- oder Fettinfiltration. Ob in diesen beiden Fillen die klinische
Beobachtung und Untersuchung des Urins so sorgféltig war, dal eine
Albuminurie auszuschlieBen ist, vermag ich nicht zu sagen und vermag
deswegen keine weiteren Schliisse aus dem histologischen Bild zu ziehen.
Immerhin ist es wahrscheinlich, daB die EiweiBausscheidung zum

Abb.9au.b. Vergr. 200fach, Fall 6. Sagomilztyp der allgemeinen Amyloidose, Klinisch:
4 Wochen vor dem Tode hypalbuminimische Odeme; EiweiBspuren im Urin erst in den
letzten Tagen vor dem Tode. Das Bild zeigt zwei verschiedene Gesichtsfelder mit leichter,
aber deutlicher Amyloidose der Glomeruli und geringer feinwabiger Beschaffenheit des
Plasmas der Hauptstiickepithelien (Zeichen geringer beginnender Nephrose).

mindesten gering und voriibergehend gewesen ist, trotzdem das histo-
logische Bild der Nephrose eindeutig ist.

Von besonderer Bedeutung fiir die Frage,ob die zur Nephrose fithrende
Dyskrasie des Blutplasmas und Hypalbumindmie Folge einer groflen
Albuminurie ist, erscheint mir der schon erwédhnte Fall 6 (Abb. 9), bei
dem eine doppelseitige Lungentuberkulose bestand und 4 Wochen vor
dem Tode ausgesprochene, nicht kardiale Odeme auftraten, wihrend
sicher noch kein Eiweifl im Urin nachweisbar war. Eine Gesamteiweif3-
bestimmung des Blutes ergab 6 Tage vor dem Tode einen Wert von 4,59 %,
weswegen die Odeme als hypalbumindmische aufgefaBt wurden. Erst
danach traten geringe Spuren von Eiweif im Urin auf. Histologisch
ist der Fall durch eine ausgesprochene allgemeine Amyloidose mit
reichlichem Follikelamyloid, reichlichem Leberamyloid sowie geringem
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Nebennieren- und Glomerulusamyloid ausgezeichnet. Im iibrigen sind die
Nieren auf 380 g vergriBert, die Hauptstiickepithelien sind geschwollen,
das Plasma leicht wabig, Lipoid- und Fettinfiltration in Hauptstiick
und Interstitium fehlen. In den proximalen Hauptstiickepithelien ist
ein typisches, tropfiges Ausscheidungshyalin der Zellkuppen vorhanden.
Daraus ergibt sich also,
daf dieHypalbuminidmie
nicht Folge der groBen
Albuminurie sein kann
und da8 diehypalbumin-

Vv -\.'r

Abb. 10.
allgemeinen Amyloidose.
amyloid; trotzdem sehr deutliche Nephrose, die durch
die hellen Hauptstiickepithelien mit wabigem Plasma
ausgezeichnet ist; in diesem Fall kein farberisch-
optisch nachweisbares Lipoid in diesen Hauptsiiicken.

Vergr. 200fach. Fall 11.
Sehr geringes Glomerulus-

Sagomilztyp der

in f‘ 2

dmischen Odeme auch
bei dieser mit Amyloid
einhergehenden Nephro-
se der Eiweilausschei-
dung vorausgehen kon-
nen. Das histologische
Bild der Nephrosis lipo-
ido-albuminoides “selbst
ist gering ausgeprégt und
steht in Abhédngigkeit
von der EiweiBausschei-
dung. Ob das Odem der
Eiweifausscheidung im-
mer vorausgeht, habe
ich an Hand der Kran-
kengeschichten  nicht
sicher feststellen kénnen.
Vielfach sind die Patien-
ten schon mit Odem in
die Klinik gekommen,
ohne daf} vorher eine Hi-
weiBuntersuchung statt-

gefunden hatte; wenn in solchen Fallen dann der Eiweilnachweis erst
spiter als das Auftreten der Odeme bekannt wird, so kann das ein
zufalliges Auftreten sein.

In allen weiteren Fillen fand sich das typische Bild der Nephrose
mit hellen Nephrosezellen. Wenn eine geringe Fett- oder Lipoid.
infiltration der Hauptstiicke vorhanden ist, 148t sich gewthnlich eine
etwas linger bestehende Albuminurie katamnestisch nachweisen; aber
auch in diesen Féllen ist die Glomerulusamyloidose gering und nur
wenig oder kein interstitielles Amyloid vorhanden. In 6 Féillen habe
ich genauere klinische Angaben iiber Dauer und Stérke der Albuminurie
finden kénnen (1, 8, 11, 13, 18 und 21, Abb. 10). In allen diesen Féllen
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war die EiweiBausscheidung erheblich und betrug zwischen 5 und 169/,
so daB im Verein mit dem Auftreten von Odemen auch klinisch &fter
an eine Amyloidose gedacht wurde. Immer fand sich das typische
Nephrosebild, gelegentlich mit geringer basaler Fett- und Lipoid-
infiltration (mit Doppelbrechung im polarisierten Licht), selten inter-
stitielles Lipoid. Auch zeigten sich gelegentlich desquamierte, mehr oder
weniger verfettete Epithelien und gréfere Eiweimassen in der Lichtung
der Kandlchen. Die Stérke dieses nephrotischen Bildes ist aber nicht
abhingig von der Stirke der Glomerulusamyloidose. So fand sich in
dem teilweise atypischen Fall 38 der Tabelle 3 fast gar keine Glomerulus-
amyloidose, aber eine seit 3 Monaten bestehende Albuminurie von
5—10%,. Histologisch war das Bild der Nephrose mit hellen Zellen .
nachweisbar.

Erwihnen mochte ich ferner den Fall 18, da er der einzige aus der
Gruppe des Sagomilztyps ist, bei dem klinisch eine Kongorotprobe an-
gestellt wurde. Seit 8 Wochen vor dem Tode bestand eine Albuminurie
von 5%, und 2 Tage vor dem Tode wurde ein Kongorotschwund von -
24,7% nachgewiesen. Auch in diesem Fall war nur ein geringes bis
méifBiges Nierenamyloid bei mittelgradigem Leber- und Milzamyloid
vorhanden. Das histologische Nephrosebild mit hellen, wabigen Nephrose-
zellen, die vielfach auch feine und grébere Tropfen sowie eine basale
Verfettung und geringe Desquamation verfetteter Epithelien aufwiesen,
war trotz der geringen Glomerulusamyloidose recht ausgesprochen.
In gleicher Weise zeigt der Fall 9, daB das histologische Nephrosebild
trotz geringgradigster Amyloidose der Glomeruli sehr deutlich sein kann.

Die Annahme, daf} die Amyloidose keine Hypertonie bedingt, trifft
fiir den Sagomilztyp zweifellos zu. In keinem der untersuchten Fille

-war eine linksseitige Herzhypertrophie oder Blutdruckerhshung nach-
zuweisen. '

Zusammenfassend 146t sich feststellen, daff die Amyloidose vom
Sagomilztyp gewdhnlich erst in den letzten Wochen oder Tagen vor
dem Tode zum nephrotischen Symptomenkomplex fiithrt. Zeichen der
Niereninsuffizienz bestehen beim Sagomilztyp niemals. Gelegentlich
kann eine Nephrose bei der Amyloidose fehlen; meistens ist jéedoch das
typische Bild der. Nephrosis lipoido-albuminoides mit hellen, wabigen
Hauptstiickzellen (Nephrosezellen) ausgeprigt. Eine Lipoid- und Fett-
infiltration der Hauptstiicke ist bei diesen Fillen gewohnlich hur gering
oder gar nicht vorhandeén ; wenn sie nachweisbar ist, deutet das auf eine
etwas linger bestehende Albuminurie. In diesen Fillen ist dann auch
gelegentlich eine geringe Menge interstitiellen Lipoids nachzuweisen.
Die EiweiBausscheidung ist nicht Folge der Glomerulusamyloidose,
sondern hingt mit der Dyskrasie der EiweiBkérper und der da-
durch bedingten Permeabilititsstérung der Capillaren zusammen. Die
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Ursache der bei der Amyloidose und Nephrose vorhandenen Hyp-
albumindmie ist nicht in der groBen Albuminurie zu suchen, sondern
wird durch die durch das Grundleiden hervorgerufene EiweiBstoff-
wechselstorung sowie den Eiweifiverlust infolge Exsudation und
Amyloidbildung bedingt.

2. Die Niere beim Schinkenmilztyp der allgemeinen Amyloidose.

Wihrend die Nierenamyloidose und Nephrose beim Sagomilztyp
immer ein leichtes Amyloid der Glomeruli mit oder ohne ausgesprochene
Nephrose zeigen, liegen die Verhéltnisse beim Schinkenmilztyp etwas
komplizierter. Hier haben wir nicht eine leichte Amyloidose der Glome-
ruli, sondern gewdhnlich eine mehr oder weniger weitgehende Versdung
derselben infolge der hochgradigen Amyloidablagerungen im Glomerulus.
Diese Verédung fiihrt zu einer Behinderung des. Kreislaufes innerhalb
der Glomeruli und damit auch zu einer mangethaften Blutversorgung
der aus dem Vas efferens entstehenden peritubuliren Capillaren. Wir
finden bei diesem Typ also erstens eine Amyloidose, zweitens eine Neph-
rose und drittens eine Behinderung der Glomerulusdurchblutung, die zaum
Ausfall des zugehorigen Parenchymus fiihrt. Dementsprechend sehen wir
beim Schinkenmilztyp sehr hiufig eine Niereninsuffizienz mit Retention
harnpflichtiger Substanzen und eventuell sogar mit Blutdruckerhshung.

Wie aus der Tabelle 2 hervorgeht, handelt es sich um Fille, in denen
die Grundkrankheit sehr lange besteht und wiederholt kleinere Antigen-
mengen zur Resorption gekommen sein diirften. Die Amyloidose selbst
besteht in manchen Fillen lange Jahre, in anderen Fillen diirfte sie
jedoch nicht sebr alt sein. Trotzdem bei diesernicht so lange bestehenden
Amyloidose eine hochstgradige Amyloidinfiltration der Glomeruli statt-
gefunden hat, ist es doch noch nicht zur Schrumpfung des Parenchyms
gekommen. Man kann also sagen, daBl die Schrumpfung des Parenchyms
ein Zeichen fiir die Dauer der Amyloidose vom Schinkenmilztyp. ist.
Bei den grofien, nicht geschrumpften Nieren des Schinkenmilz-Amyloi-
dosetyps braucht ‘die Amyloidmenge jedoch nicht geringer zu sein .
als bei der Schrumpfniere; es ist nur noch nicht zur Schrumpfung
gekommen, weil die Amyloidose vielleicht pldtzlicher und massiver
aufgetreten ist und somit zur akuten Niereninsuffizienz gefiihrt hat, oder
weil der Tod vor HErreichung der Niereninsuffizienz oder Schrumpfung
infolge einer interkurrenten Erkrankung eingetreten ist. In allen unter-
suchten Fillen des Schinkenmilztyps ist neben der massiven Glomerulus-
amyloidose auch eine ausgesprochene Amyloidose der Arteriolen, der
Aa. rectae und der kleinen Arterien der Grenzzone vorhanden; in den
_ Arterien liegt das Amyloid zum gréBten Teil in der Media.

Die nephrotischen Veranderungen sind in den Amyloidnieren des
Schinkenmilztyps immer sehr deutlich, in denen noch keine hochgradige
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Atrophie und Schrumpfung des Parenchyms erfolgt ist. In diesen Fillen
finden sich groBe Tubuluszellen mit wabigem Plasma, das zahlreiche
tropfige Einschliisse und vielfach auch Fette und doppelbrechende
Lipoide enthilt; gelegentlich finden sich in Nieren mit beginnender
Schrumpfung des Rindenparenchyms nur noch in den distalen Haupt-
stiicken deutliche Nephrosezellen mit zahlreichen tropfigen und fettigen
Einschliissen.

Bei der Besprechung der Niere des Sagomilztyps der allgemeinen
Amyloidose haben wir erwdhnt, dafl die Amyloidose bis zu einem
gewissen Grad durch das Lebensalter beeinflu3t zu sein scheint, dafl die
Altersarteriosklerose vielleicht auch die Stéirke der Amyloidose be-
giinstigt. Eswar deswegen auch beim Schinkenmilztyp darauf zu achten,
ob die Stirke der Amyloidose und die Schrumpfung des Parenchyms
auch bei diesem Typ vom Alter abhiingt. Von den 13 Féllen, die in der
Tabelle 4 aufgefiihrt sind, sind 9 unter 43 Jahre alt. Die stérksten
Amyloidosen und die stirksten Schrumpfungen finden sich gerade bei
den jugendlicheren Personen, so daB man nicht sagen kann, dal diese
stirkere verddende Glomerulusamyloidose die Amyloidose der alteren
Menschen sei. Vielmehr handelt es sich um eine andere Erscheinungsart
der Amyloidose, die sich ja auch in dem andersartigen Verhalten der
Milz, Leber, Nebennieren und des Magens und Darms dokumentiert.

Da das Bild der verddenden Glomerulusamyloidose mit ihren Folge-
erscheinungen am deutlichsten in der Amyloidschrumpfniere auftritt, soll
diese zunichst aufgefithrt werden.

Im Fall 25 (Abb. 11a und b) handelt es sich um einen 22jihrigen Mann, der
seit 9 Jahren eine Osteomyelitis und seit 7 Jahren dauernde Eiterungen zeigte.
Seit 7 Jahren findet sich auch Eiweill im Urin, seit 4 Jahren eine grofle Eiweil-
ausscheidung mit etwa 109, und normalem Blutdruck sowie nur mifig einge-
schrinktem Konzentrationsvermdgen. Bis 5 Monate vor dem Tode bestand Wohl-
befinden, dann erst folgten Odeme, Zeichen der Niereninsuffizienz und Blutdruck-
erhohung. 5 Monate vor dem Tode RR 185/115, schwankend bis 155/95. In den
letzten Monaten Anstieg des Harnstoffs auf 288 mg- %, der Harnsiure auf 9,6, des
Xanthoproteins auf 104; Indican + -, Cholesterin 162 mg- %, Konzentrations-
vermdégen bis 1018. Der Tod erfolgte an Urdmie. Anatomisch fand sich ent-
sprechend der Blutdruckerhdhung eine Hypertrophie der linken Kammer mit
einem fiir den abgemagerten Pat. hohen Herzgewicht von 320 g. Die Nieren zeigen
erhebliche Schrumpfung und wiegen zusammen 220 g. Die Glomeruli sind simtlich
sehr grofl und fast vollstdndig amyloidentartet, so daf} die Capillaren nur noch
stellenweise erkennbar sind. Kapselwucherungen oder sonstige Zeichen einer
vorausgegangenen Nephritis fehlen. Die Vasa afferentia, die freien Rindeniste
sowie die Arterieniiste der Grenzzone, und die Aa. rectae zeigen ein breites
Amyloid der Intima bzw. der muskuliren Media. Das Parenchym der Rinde
ist stark atrophisch und geschrumpft. Die Hauptstiicke zeigen dort, wo sie
iiberhaupt nnoch erkenbar sind, ein flaches Xpithel ohne erweiterte Lichtung
und ohne stérkere Fettinfiltration. Auch interstitielles Lipoid ist nicht reichlich
vorhanden. Man muf also annehmen, dall die Amyloidose zwar schon sehr
lange bestanden hat, dafl aber doch erst vor einigen Monaten ein frischer Schub
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aufgetreten sein mul}, der nun zur Insuffizienz gefithrt hat, wobei die Insuffizienz
von der Gefiliverddung der Glomeruli abhingt.

Abb. 11a. Vergr. 200fach. Fall 25. Amyloidose vom Schinkénmilztyp. Amyloid-
schrumpfpiere. Starke Amyloidose der Glomeruli mit weitgehender Versdung der
Capillaren; starke Amyloidose der Arterien. Man vergleiche die GroSe der Glomeruli
mit der in den vorigen Abbildungen., Klinisch: Niereninsuffizienz, Uréimie, Hypertonie.
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Abb. 11b. Vergr. 200fach. Fall 25. Anderes Gesichtsfeld aus der Niere der vorigen
Abbildung; GefiBamyloidose der Rinden-Markgrenze.

Der Fall 26 zeigh ein shnliches, vielleicht noch ausgesprocheneres Verhalten.
Es handelt sich um einen 34jihrigen Mann, der seit 18 Jahren an einer Becken-
osteomyelitis litt und 6 Jahre vor dem Tode mit Odemen, Ascites, Albuminurie
sowie fast volliger Isosthenurie erkrankte. Schon damals war Indican positiv;
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der Blutdruck betrug 130/90 mm Fg. Erst 6 Monate vor dem Tode steigt der
Blutdruck auf 160/95 mm Hg, der Rest-N aunf 81,2, Harnstoff auf 114, Harn-
sdure auf 5,0, Xantho auf 34,0 mg- %, Indican + -+, Cholesterin 262 mg- %, Esbach
5—6%/4. Gesamteiweil 5,02 % , Konzentration bis 1010. Eine Woche vor dem Tode
betrug der Blutdruck 200/120 mm Hg, Harnstoff 315,9, Harnsdure 9,6, Xantho 92,
Cholesterin 196 mg-% ; Indican ++-. Der Tod erfolgte an Urdmie. Anatomisch
fanden sich Amyloidschrumpinieren sowie eine starke Hypertrophie der linken
Herzkammer mit einem sehr grofen Herzgewicht von 530 g. Histologisch unter-
scheidet sich das Nierenbild von dem des Fall 25 kaum ; man erkennt einen herd-
formigen Untergang der durch Amyloid verddeten zugehorigen Kanilchen. Aufler-
dem findet sich eine hochgradige intertubuliire, pericapillire Amyloidose und eine
starke Amyloidose der Arterien und Arteriolen der Rinde.

Dieser Fallist ganz besonders charakteristisch, da er ebenfalls die Zunahme der
Niereninsuffizienz in den letzten Monaten deutlich erkennen 1a8t. Dabei ist be-
sonders interessant, daf die Blutdruckerhshung sicher erst 6 Monate vor dem Tode
aufgetreten ist und nur durch die hochgradige Verédung der Glomeruli bedingt
sein kann, zumal auch die klinische Beobachtung niemals einen Anhalt fiir eine
Nephritis gegeben hat.

Als dritter Fall dieser Gruppe der Nierenamyloidose mit Schrumpfung ist
Nr. 29 zu nennen. Hier handelt es sich um eine 41jihrige Frau, die vor 7 Jahren
einen Gelenkrheumatismus mit Tonsillektomie und vor 4 Jahren eine Endokarditis
und Pleuritis durchgemacht hat. AuBerdem fand sich eine chronische Pelveo-
peritoritis, die wahrscheinlich Ursache der Amyloidose ist. Erst 6 Monate vor dem
Tode traten Odeme auf und in letzter Zeit auch reichlich Eiweil und Zylinder im
Urin; der Rest-N war 1 Tag vor dem Tode auf 115 mg-%_ gestiegen. Die Nieren
zeigten eine beginnende Schrumpfung mit grofen, sehr dichten, amyloidinfiltrierten
Glomeruli; im Bereich der am stirksten verddeten Glomeruli ist Atrophie und
Schrumpfung des Parenchyms am stirksten. Im tibrigen finden sich auch groBere
Abschnitte mit erhaltenen, aber atrophisch weiten Hauptstiicken; in den distalen
Abschnitten sind grofe Nephrosezellen mit reichlich tropfigen Einschliissen und
wabigem Plasma vorhanden. Trotzdem also die Amyloidose nicht so alt zu sein
scheint wie in den beiden vorigen Féllen, hat sie doch zu einer massiven Versdung
der Glomeruli, zur Atrophie des Parenchyms und zur Niereninsuffizienz gefiihrt.

Auch der Fall 30 gehort in dieselbe Gruppe hinein. Der 41jihrige Mann ist
seit langen Jahren lungenkrank; jedoch fehlen nihere Angaben. Er wurde agonal
in die Klinik eingeliefert und kam unter den Zeichen der Uriimie zum Tode.
Anatomisch fand sich eine cirrhotisch-chronische Lungentuberkulose mit zum
" Teil epithelisierten Kavernen, eine Schinkenmilzamyloidose mit beginnender
Schrumpfung der Nieren und eine geringe Hypertrophie der linken Herzkammer.
Histologisch sind die Glomeruli wieder dicht mit Amyloid infiltriert, die Capillaren
vielfach kaum erkennbar; in gleicher Weise sind die Arteriolen und die Aa. rectae
sowie die freien Rinden und Markiiste amyloidentartet. Das Parenchym ist
weitgehend atrophisch und vielfach voéllig geschrumpit, die erhaltenen Haupt-
stiicke haben ein flaches Epithel und eine weite Lichtung und sind mit reichlich
KiweiBmassen gefiillt. Auffallenderweise findet sich auch ein starkes Amyloid .
zwischen den distalen Hauptstiicken und Schleifen. Auch in diesem Fall liegt
also sicher eine verddende Amyloidose mit sekundérer Parenchymatrophie und
Niereninguffizienz vor. )

Im Fall 32 handelt es sich um einen 43jéhrigen Mann, der seit 40 Jahren
eine Wirbelsiulentuberkulose mit langsam entstandenem Gibbus hatte; seit vielen
Jahren bestanden Oberschenkeleiterungen. Die wenige Tage vor dem Tode vor-
genommene Untersuchung ergab einen Eiweifigehalt des Urins von 139/, eine
Rest-N-Erhghung auf 107 mg-% und einen Blutdruck vor 80/45 mm Hg. Dieser
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niedrige Blutdruck erklirt sich aus einer total verkisenden Nebennierentuber-
kulose und Insuffizienz. Aufler zahlreichen Fisteln sowie einer Harnblasen- und
Nierenbeckentuberkulose fand sich eine Schinkenmilzamyloidose mit beginnender
Schrumpfung der Nieren. Histologisch sind die Glomeruli grof und sehr dicht mit
Amyloid infiltriert und zeigen keine Kapselverdnderungen. Die Arteriolen und
Arterien zeigen etwas geringere Amyloideinlagerungen alsin den iibrigen Féllen des
Schinkenmilztyps. Auflerdem findet sich ein breites Amyloid in der Spitze der
Markkegel. Das Nierenparenchym ist in Abhangigkeit von den verddenden Glome-
ruli weitgehend atrophisch und zeigt eine erhebliche Verbreiterung und Rundzell-
vermehrung des Interstitiums. Das Epithel der erhaltenen Tubuli ist stark abge-
flacht, das Plasma kaum noch wabig. Das Alter der Amyloidoseist klinischundana-
tomisch nicht zu schitzen; die Amyloidose ist jedoch wieder so hochgradig, daB sie
zur Parenchymverddung und damit zur Schrumpfung und Insuffizienz gefiihrt hat.

Auch der Fall 33 gehort in diese Gruppe der verddenden Amyloidose mit Nieren-
insuffizienz, obwohl die Insuffizienz klinisch nicht verifiziert ist, weil Urin- und
Blutuntersuchungen in der letzten Zeit nicht vorgenommen worden sind. Es
handelt sich um einen 43jahrigen Mann, der seit 30 Jahren Krampfadergeschwiire
an den beiden Unterschenkeln aufweist, die hiufig rontgenbestrahlt sind und in den
folgenden Jabren zu immer weiteren Eiterungen gefithrt haben. Anatomisch fand
sich bei dem kachektischen Mann ein ausgedehntes Odem mit Ascites und Hydro-
thorax sowie eine Bronchopneumonie und Amyloidose vom Schinkenmilztyp mit
leicht vergroferten, aber geschrumpften Nieren (350 g). Das Herzgewicht von
320 g ist fiir den kachektischen Mann reichlich hoch und deutet auf eine gewisse
Hypertonie. Histologisch zeigt sich eine gleichmiBige Vergroferung und dichte
Tnfiltration der Glomeruli mit Amyloid. In gleicher Weise sind die Arteriolen und
Arterien befallen. Das Parenchym ist zum Teil ausgesprochen narbig, zum Teil
aber noch besser erhalten. In den erhaltenen Partien sind die Kanilchen meist
etwas weit, zeigen aber ein helles, wabiges und zum Teil tropfiges Plasma mit meist
geringer basaler Lipoid- und Fettinfiltration. Auller den Glomeruli und Arterien
zeigen in diesem Fall auch die pericapilliren Réume zwischen den Tubuli contorti
und den distalen Hauptstiicken und Schleifen eine breite Amyloidose. Im Narben-
gewebe scheinen die Amyloidablagerungen direkt an die Bindegewebsfasern
angelagert. -

Obwohl in diesem Fall keine klinischen Angaben iiber eine Niereninsuffizienz
vorhanden sind, mchte ich eine solche auf Grund der Ahnlichkeit des histologischen
Bildes mit den Fillen, in denen sicher eine solche bestanden hat, annehmen.
Ich mchte es sogar fiir wahrscheinlich halten, dafl das Herzgewicht von 320 g
eine in den letzten Monaten aufgetretene Hypertonie anzeigt.

Auch im Fall 34 (Abb. 12) besteht eine Amyloidose, die zu einer Schrumpfung
der Niere und zu Uriimie gefithrt hat. Infolge einer Weltkriegsverletzung des
Brustkorbes bestehen seit langen Jahren Bronchiektasen mit eitriger Bronchitis.
5 Tage vor dem Tode betrug die EiweiBlausscheidung 1,6%,, der Rest-N
51,4 mg-%. Inden nichsten Tagen entwickelte sich ein urdmisches Koma, das den
Tod herbeifithrte. In den Nieren findet sich wieder das iibliche Bild der fast gleich-
maBig iiber alle Glomeruli verteilten massiven Amyloidose, die zur VergréBerung
der Glomeruli gefithrt liat; dabei sind in diesem Fall die Capillaren derselben zum
Teil noch ziemlich deutlich erkennbar. Ein ausgesprochenes Amyloid findet sich
in den Arteriolen und kleinen Arterien der Rinde sowie zwischen den Hauptstiicken
und vor allem im Bereich der BErTHINIschen Siulen und Markstrahlen. Das
Parenchym ist im ganzen geschrumpft, vielfach narbig und rundzellig infiltriert;
das Epithel der Hauptstiicke ist abgeflacht, aber der wabige Charakter des Plasmas
der Epithelien noch erkennbar. In der Lichtung der Kanidlchen findet sich
nur wenig Eiweil mit wenigen Zylindern; im Interstitium miBig viel Lipoid.
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Es handelt sich also zweifellos um einen zur Verddung fithrenden amyloiden
ProzeB, der jedoch noch nicht zur vélligen Schrumpfung gefithrt hat und noch
nicht so sehr lange bestehen diirfte, sondern einen mehr subakuten Verlauf zeigt.

Im Fall 36 (Abb. 13a und b) handelt es sich um einen 60jihrigen Mann mit
chronischen Bronchiektasen, der 4 Tage vor dem Tode in die Klinik anfgenommen
wurde und deutliche Odeme sowie EiweiBausscheidung im Harn zeigte. Der Rest-N
betrug4 Tage vor dem Tode 68,2 mg- %, der Blutdruck 120/70 mm Hg. Anatomisch
fand sich auBler denalten Bronchiektasen eineAmyloidose vom Schinkenmilztyp und
eine leichte Schrumpfung der etwas vergrofBerten Nieren. Histologisch sind simt-
liche Glomeruli stark vergréfert und dicht mit Amyloid infiltriert, so dafl nur noch
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Abl. 12. Vergr. 200fach. Fall34. Schinkenmilztyp der allgemeinen Amyloidose.

Massive Amyloidose der Glomeruli, die viel gréBer als beim Sagomilztyp sind; im vor-

liegenden Bild sind zum Teil noch Capillaren erkennbar. Atrophie des tubuliren Appa-

- rates; jedoch ist in den atrophischen Hauptstiickzellen noch die feinwabige nephrotische
Beschaffenheit des Plasmas erkennbar. Klinisch: Uramie.

ein Teil der Glomeruluscapillaren erkennbar ist; auch die Arteriolen und kleinen
Arterien der Rinde und Grenzzone sind ausgesprochen amyloidhaltig ; zwischen den
Tubuli nur wenig Amyloid. Die gréfleren Nierenarterien zeigen deutliche Polster-
bildungen der Intima. Das Rindenparenchym geigt deutlich abgeflachte Epi-
thelien der Hauptstiicke mit erweiterter Lichtung; vielfach véllige Atrophie und
Ersatz durch interstitielle Rundzellinfiltrate und Narbengewebe; die distalen
Hauptstiicke sind dagegen meist noch gut erhalten und zeigen gro8e Epithelien
mit reichlichen tropfigen Eiweifleinschliissen; dabei ist nur eine geringe Fett- und
Lipoidinfiltration der Kanilchen und wenig interstitielles Lipoid vorhanden.

Auch in diesem Fall ist also das klinische Bild der Niereninsuffizienz von der
Glomerulusverddung durch die starke Amyloidinfiliration abhingig.

Dieser bisher aufgefiihrten Gruppe der verddeten Amyloidose mit Nieren-
insuffizienz schlieflen sich die Fille an, in denen eine deutliche Niereninguffizienz
nicht nachweisbar war, weil die Patienten an einer interkurrenten Krankheit
starben und sonstige besondere Bedingungen vorliegen.

Im Fall 27 (Abb. 14a und b) handelt es sich um eine 37jihrige Frau, die seit
13 Jahren lungenkrank war und seit 1 Jahr geschwollene FiiBe, seit 5 Monaten aber

Virchows Archiv. Bd. 315. 20
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starke Odeme zeigte. Vor 4 Monaten wurde eine leichte EiweiBausscheidung fest-
gestellt, die dann spiter bis auf Werte von 30%/yy zunahm. 2 Monate vor dem Tode
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Abb. 13a. Vergr. 200fach. Fall 36. Aimmyloidose vom Schinkenmilztyp. Verddende

massive Glomerulusamyloidose mit Atrophie der proximalen Hauptstiicke und Zeichen
der Niereninsuffizienz. Vgl. Abb. 13b.

b:‘ ¥ - - .- -] - T

Abb. 13h. Vergr. 200fach. Fall 36. Distale Hauptstiicke aus derselben Niere wie die
vorige Abbildung. Wahrend die proximalen Hauptstiicke v6llig atrophisch sind, zeigen
die distalen Abschnitte noch groBe hypertrophische Zelien mit reichlichen tropfigen
Einschlissen.

betrug das Gesamteiweill 5,24 %, Cholesterin im Blut 370 mg- %, Harnstoft 224
und Harnséure 2,7 mg-%. Der Urin konnte bis 1020 konzentriert werden. Aus
den letzten Wochen liegen keine Blutuntersuchungen vor, so dafl nur behauptet
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werden kann, da8 eine Insuffizienz 2 Monate vor dem Tode noch nicht bestanden
hat. Anatomisch fand sich einehdchstgradige Schrumpfung einer Lunge mit kleinen

Abb.14a. Vergr. 200fach. Fall 27. Schinkenmilztyp der allgemeinen Amyloidose.
Verodende Glomerulusamyloidose mit weiten atrophischen Hauptstiicken. Nieren
groB, zusammen 415g. Vgl. Abb 14b.

Abb. 14b. Vergr. 200fach. Fall 27. Anderes Gesichtsfeld derselben Niere. Man erkennt
hier noch weniger verddete Glomeruli und grofe nephrotische Hauptstiicke, deren Zellen
eine basale Lipoid- und Fettiinfiltration zeigen und feintropfiges Eiwei-enthalten.

gereinigten Kavernen und ausgedehnten chronischen Bronchiektasen. Die Nieren
waren auf 415 g vergroBert und zeigten beiderseitige Venenthrombose. Histo-
logisch findet sich das typische Bild dec verddendenstarken Glomerulusamyloidose ;
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auch die Arteriolen sind in typischer Weise amyloidinfiltriert, wihrend das Amyloid
der Aa.rectae etwas geringer als gewohnlich ausgeprigt ist. Die Tubuli sind
sehr stark mit EiweiB gefiillt und weit, sofern sie nieht atrophisch und geschrumpft
sind. Die Schrumpfungsprozesse mit Rundzellinfiltration finden sich immer in
Abhingigkeit von den am stirksten verddeten Glomeruli; dort, wo das Epithel
erhalten ist, ist es meist abgeflacht, zeigt aber trotzdem die typischen Zeichen der
Nephrose mit wabigem Plasma und feintropfiger basaler Fett- und Lipoidinfiltra-
tion. In den Schrumpfherden reichlich Lipoide.

Das Bild entspricht also einer noch nicht hochgradig geschrumpiten Niere;
die reichlichen EiweiBmassen in den Kanilchen, die nach unten zu zylinderfsrmig
eingedickt sind, diirften zum groBen Teil auf die durch die Nierenvenenthrombose
bedingte Stauung und mangelnde Ausschwemmung zurtickzufiihren sein. Im
Prinzip weicht also dieser Fall nicht von den frither erwihnten des Schinken-
milztyps der allgemeinen Amyloidose ab.

Der Fall28 (Abb. 15a und b) zeichnet sich dadurch aus, dafl eine hochgradige
verddende Amyloidose vorliegt, die aber noch nicht zur Schrumpfung gefithrt hat,
da der Tod interkurrent ap einer croupdsen Pneumonie eintrat. Der 40jihrige Mann
war seit 24 Jahren lungenkrank und zeigte bei der Leichenéffnung eine stationdre
fibrose Oberlappentuberkulose mit Bronchiektasen. Schon 10 Jahre vor dem Tode
bestand eine leichte Albuminuri¢, und vor 7 Jahren wurde schon ein Eshach von
89/,, festgestellt. 3 Jahre vor dem Tode liefl sich nach Kongorotinjektion ein Farb-
verlust bis 43,8 % nachweisen; damals betrug die Konzentrationsbreite des Harns
1000—1023, die Ausscheidungszeit war bereits verringert, keine Erhcliung der
Harnstoffwerte usw. 1/, Jahr vor dem Tode tiaten starke Odeme auf. 1 Monat
vor dem Tode stieg der Blutdruck auf 160/100 an, um bis zum Tode wieder langsam
auf 105/80 abzufallen. 4 Wochen vor dem Tode betrug der Harnstoffgehalt
des Blutes 49,4, Harnséure 4,6, Xanthoprotein 23 mg-% ; Indican negativ, Ge-
samteiweiB 4,81%, Cholesterin 180 mg-%. In den letzten 3 Tagen trat eine
todliche croupése Pneumonie auf.

Die Nieren waren erheblich vergréflert und wogen 565 g. Das Herzgewicht
betrug 350 g, sodal eine leichte Hypertrophie vorlag, die mit der voriibergehend
beobachteten Hypertonie in Zusammenhang steht. Histologisch zeigen die Nieren
sehr groBe (Momeruli, die sehr reichlich Amyloid enthalten, aber meist noch durch-
gingige Capillaren aufweisen. Auch die Rindenarterien und Arteriolen zeigen das
iibliche Verhalten des Schlnkenmllztyps der Amyloidose. Trotzdem die Amyloidose
schon lange besteht, findet sich nur in den Lobuli mit der stirksten Glomerulus-
verddung eine gewisse Schrumpfung des Parenchyms, sonst sind die Hauptstiicke -
im allgemeinen groB, die Epithelien hell und mit Tropfen geftillt. Die Glomeruli
erscheinen durch die geschwollenen Tubuli geradezu auseinandergedringt. Die
Hauptstiickepithelien zeigen auBer der wabig-tropfigen Beschaffenheit des Plasmas
eine miBig basale Verfettung; vielfach findet sich auch eine Desquamation ver-
fetteter Epithelien und reichliches EiweiB in der Lichtung der Kanilchen. Im
Interstititum der Rinde mi#Big Rundzellinfiltrate und stellenweise reichliches
Lipoid.

P Im Fall 31 handelt es sich um eine 41]ahrlge Frau, die seit 18 Jahren lungen-
krank war und schon vor 2 Jahren eine leichte Albuminurie ‘hatte.. Damals
betrug der Harnstoffwert 82 mg-%,.die Harnséure 6,5 und das® Xanthoprotein
22 mg-%. In der Folgézeit traten jedoch keine auffilligen Zeichen der Nieren-
insuffizienz auf. 3/4 Jahr'vor dem Tode wurdé deér Allgemeinzustand schlechter,
und es zeigte sich eine Schwellung der Beine. Wesentliche Odeme bestehen jedoch
erst seit 1/, Jahr. Esbach in letzter Zeit bis 309/, Kongorotschwund 20%,
Blutdruck 115/75 mm Hg. Das Konzentrationsvermodgen der Niere ist gut,
das spezifische Gewicht erreicht 1030. Bei der Leichensffnung findet sich eine
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cirrhotisch-kaverndse Oberlappentuberkulose mit ausgedehnten Bronchiektasen
sowie eine Schinkenmilzamyloidose mit vergréBerten, leicht geschrumpften

Abb. 15a. Vergr. 200fach, Fall 28. Schinkenmilztyp der allgemeinen Amyloidose,
GroBe Nieren, zusammen 565 g. Massive Glomerulusamyloidose; trotzdem sind die
Tubuli wenig atrophisch. Klinisch noch keine Niereninsuffizienz; Tod interkurrent
an croupdser Pneurmonie.

Abb. 15b. Vergr. 200fach. Fall 28. Distale Hauptstiicke derselben Niere wie in der
vorigen Abbildung. Man sieht eine Hypertrophie der Epithelien mit deutlichen
Nephrosezeichen, wabiger Beschaffenheit des Plasmas und Eiweifitropfen.

Nieren von 430 g; Herzgewicht 240 g. Histologisch zeigen die Nieren eine ziem-
lich gleichméBige dichte Amyloidinfiltration der Glomeruli und eine deutliche
Amyloidose der Arterien und Arteriolen. Zwischen den amyloiden Glomeruli
finden sich vielfach hyaline, narbige Glomeruli ohne Amyloidinfiltration. Das
Parenchym ist zum Teil atrophisch, zum Teil jedoch gut erhalten und zeigt in
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den letzteren Partien grofe Hauptstiickzellen mit wabigem, tropfigem Plasma
und geringer basaler Verfettung. In den Schrumpfungsherden miBig v1ele inter-
stitielle L1p01dablagerungen

Hier liegt also eine Amyloidose vor, die zwar schon mindestens 2 Jahre alt ist,
aber trotz des massiven Befalls der Glomeruli nicht zu einer fortschreitenden
Insuffizienz gefithrt hat. Wahrscheinlich ist der erste Schub vor 2 Jahren erfolgt,
als eine gewisse Harnstoff- und Harnsurevermehrung im Blutserum nachgewiesen
werden konnte. Moglicherweise ist dieser Schub bald abgeklungen und eine gewisse
Erholung eingetreten, so dafl die Niere spiter wieder auf 1030 konzentrieren

Abb. 16. Vergr. 200fach. Fall 35. Schinkenmilztyp der allgemeinen Amyloidose. GroSe

Nieren, zusammen 665 g. Massive Glomerulusamyloidose, die aber noch nicht iiberall

zu voller Verédung gefiihrt hat., Die Hauptstiicke deutlich ,,nephrotisch‘. Subakute
Form der verédenden Glomerulusamyloidose.

konnte. Blutuntersuchungen fehlen aus der letzten Zeit, so dafl genauere An-
gaben iiber dag Fehlen oder Vorhandensein einer Niereninsuffizienz nicht gemacht
werden kénnen.

Von besonderem Interesse ist der Fall'35 (Abb. 16), bei dem der Beginn der
Amyloidose zeitlich ziemlich gut festzulegen ist und nicht weit zuriickliegt. Es
handelt sich um einen 51jihrigen Mann, der vor 33 Jahren eine komplizierte Ober-
armfraktur erlitten hatte und seit 25 Jahren hiufig Fisteloperationen am linken
Oberarm durchmachte; vor 3 Monaten trat plstzlich eine frische Osteomyelitis
am anderen Oberarm auf. 3 Wochen vor dem Tode war eine EiweiBausscheidung
von 7—12%,, bei einem Gesamteiweill von 3,5% vorhanden. Der Harnstoff betrug
im Blutserum 52,0, die Harnsiiure 4,3 mg-%, Xanthoprotein 27 mg- %, Indican
negativ.. Nach einer Operation, die 1 Woche vor dem Tode vorgenommen wurde,
zunichst Wohlbefinden und dann spéter ziemlich plétzlicher Tod, méglicherweise
an Urdmie. Blutuntersuchungen fehlen. Die Nieren waren sehr grofl und wogen
zusaimen 665 g. Herzgewicht 320 g leicht erhoht. Mikroskopisch finden sich groSe
Glomeruli mit massivem Amyloid, in dem jedoch die Capillaren meist noch er-
kennbar sind. In den Arteriolen und kleinen Arterien deutliche Amyloidose,
ebenso zwischen den Tubuli der Rinde. Die Hauptstiicke sind meist gut erhalten,
das Epithel groBzellig, zum Teil abgeflacht, die Lichtung erweitert und vielfach
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mit Eiweif} gefiillt. Die Epithelien zeigen deutliche nephrotische Verinderungen
mit wabiger Authellung des Plasmas; in den distalen Abschnitten reichliche geord-
nete und ungeordnete Tropfen innerhalb des Plasmas der Epithelien; fast keine
Verfettung der Hauptstiickepithelien, jedoch ziemlich reichliche Desquamation
von mehr oder weniger verfetteten Tubulusepithelien. Nur geringe interstitielle
Lipoidablagerungen.

Das Bild entspricht also der auch von Fr. Kocu beobachteten subakuten
Verlaufsart der Amyloidose, die wahrscheinlich erst nach Auftreten der zweiten
Osteomyelitis, 3 Monate vor dem Tode, mit einem Schub entstanden ist. Trotzdem
die Amyloidose nicht alt sein diirfte, weicht der Typ derselben nicht von dem der
Schrumpfnieren’ab; jedoch sind die Hauptstiicke noch erhalten und zeigen ledig-

lich durch die Abflachung des Epithels und die weite Lichtung Anzeichen einer
Tnsuffizienz. Dies ist der einzige Fall in meinem Material, in dem eine solche
subakute Entstehungsart ausgesprochen ist. i

Zum Schlufl mdchte ich den Fall 37 noch erwidhnen, der eine 70jihrige Frau
mit sehr altem, geklirtem, kindskopfgroBem OvarialabsceB betrifft. Die Frau
hatte vor 21 Jahren eine Pyelitis durchgemacht und zeigt auch jetzt eine chro-
nische Cystitis und Pyelitis. Der Tod erfolgte an einer frischen Allgemeininfektion
nach Panaritium. Die Nieren zeigten keine Schrumpfung und eine vom Schinken-
milztyp insofernabweichende Amyloidose, als die Glomeruli nur méBiges Schlingen-
amyloid aufweisen. Dagegen stimmt der Fall ausgezeichnet mit den iibrigen
Beobachtungen am Schinkenmilztyp iiberein, da die Arterien eine sehr ausge-
sprochene Amyloidose zeigen. Das Parenchym ist im allgemeinen erhalten und
zeigt deutliche helle wabige Nephrosezellen mit tropfigen Einschliissen, in denen
nur selten eine geringe basale Verfettung vorhanden ist. Geringes interstitielles
Lipoid. Daneben finden sich einzelne pyelonephritische Schrumpfherde.

Das Alter des Amyloids ist schwer zu schitzen, klinische Untersuchungen
fehlen; die vorhandene Albuminurie hat man auf die Cystitis zuriickgefiihrt. DaB3
das Amyloid erst nach dem 14 Tage vor dem Tode aufgetretenen Panaritium
entstanden sei, ist wohl nicht anzunehmen. In diesem Fall besteht eine gewisse
Diskrepanz zwischen der hochgradigen Arterienamyloidose und der nur mittel-
gradigen Glomerulusbeteiligung. Wenn man jedoch bei der Betrachtung der
Nieren dem Amyloid der Arterien eine besondere Beachtung schenkt, kann man
eigentlich in allen Fillen schon aus der Lokalisation und Menge der Amyloid-
ablagerungen in der Niere bestimmen, dal} ein Schinkenmilztyp der Amyloidose
vorliegen muf.

Die Nierenamyloidose besin Schinkenmilztyp hat in meinen Fillen
gewohnlich ziemlich lange bestanden und zu mehr oder weniger aus-
gedehnter Atrophie auch bei Vergrofierung der ganzen Niere Veran-
lagsung gegeben. Nur im Fall 36 ist die Amyloidose wahrscheinlich erst
einige Monate vor dem Tode aufgetreten. Der Fall steht in Parallele
zu den ersten Féllen von Fr. KocH und hat durch die hochgradige Amyloi-
dose der Glomeruli wahrscheinlich auch zu einer Insuffizienz der Niere
gefithrt. Eine solche Niereninsuffizienz fehlt in meinem Material nur in
wenigen Fillen; dies Fehlen erklirt sich z. B. in dem einen Fall durch
eine interkurrente, todliche croupdse Pnéumonie. In den meisten Fillen
konnte die Insuffizienz durch Blutuntersuchungen oder die klinischen
Untersuchungen in Ubereinstimmung mit dem anatomischen Bild
gebracht werden. Vielfach scheint die Insuffizienz erst wenige Wochen
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vor dem Tode progredient geworden zu sein. Es kann jedenfalls kein
Zweifel sein, daf} die Amyloidose vom Schinkenmilztyp zu einer massiven,
verddenden Glomerulusamyloidose unter deutlicher Mitbeteiligung der
Rindenarterien fiihrt. Diese Beobachtung 146t sich auch an Hand der
Literaturtélle, in denen Aussagen iiber die Milz gemacht sind, bestétigen.
Auch in den Féllen von Brirzgm, Famr, KocE und WinLer findet
sich immer die fur die Schinkenmilzamyloidose charakteristische lange
Anamnese der Grundkrankheit. Bei den WrLLERschen Fillen von
Amnyloidschrumpfnieren ist aus der Beschreibung zu ersehen, daB immer
eine Schinkenmilz vorgelegen hat und die Amyloidose mit Nieren-
insuffizienz einhergegangen ist. Auch bei BEITzEE findet man 2 Fille
" mit langdauernder Grundkrankheit, Schinkenmilz und Amyloid-
schrumpfniere mit Urdmie. Vor allem aber sind die Fille von Fr. Kocn
eine Bestitigung dafiir, daB die zur Niereninsuffizienz fiihrende Amyloi-
dose einem besonderen Formenkreis der allgemeinen Amyloidose an-
gehdrt, die ich als den Schinkenmilztyp bezeichne. In seinen 3 ersten
Fillen von subakuter Verlaufsart der Amyloidose bestanden noch
wenige Wochen vor dem Tode normale Blutwerte, wihrend schlieB-
- lich doch eine Urdmie auftrat; in allen 3 Fillen bestanden chronische -
Eiterungen tiiber lange Jahre; anatomisch fand sich, wie in unseren
Fillen, eine Schinkenmilz, eine groBe Amyloidniere mit hochgradiger
Amyloidose und partieller Versdung der Glomeruli. Ahnlich wie im
Fall 35 waren die Patienten noch wenige Wochen vor Einsatz der
Niereninsuffizienz arbeitsfihig und in allen 3 Fillen lie sich ein neuer
Infekt als Ursache eines neuerlichen Amyloidschubes wahrscheinlich
machen. In der weiteren Gruppe der Kocuschén Félle von Amyloid-
schrumpfnieren mit Insuffizienz lag die Grundkrankheit 2040 Jahre
zuriick. Auch in diesen Fillen fand sich anatomisch eine Schinken-
milz und, da die Amyloidose klinisch schon ldngere Zeit Erscheinungen
gemacht hatte, eine verddende Amyloidose mlt Schrumpfung des
Nierenparenchyms.

Bs kann kein Zweifel sein, dafl dieser Typ der ’\Tlerenamylmdose
etwas Besonderes ist und nicht langsam aus der geringgradigen Glome-
rulusamyloidose entsteht; denn bei der geringgradigen Glomerulus-
amyloidose finden wir immer eine allgemeine Amyloidose mit Follikel-
amyloid der Milz, pericapillirem Amyloid der Leber, sowie der Schleim-
haut des Magens und Darmes. Da bei der verddenden Form der Nieren-
amyloidose aber immer ein Pulpaamyloid der Milz und keine Leber-
und Magen-Darm-Schleimhautamyloidose vorhanden ist, kann diese
hochgradige Nierenamyloidose nicht aus der geringgradigen hervor-
gegangen sein, sondern muB von vornherein als massive Amyloid-
abscheidung aufgetreten sein. Diese Ansichtist auch schon von Fr. Kocn
ausgesprochen worden, der sie im wesentlichen durch einen Vergleich der
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klinischen und anatomischen Befunde belegt. Als weitere Bestatigung
dieser Sonderstellung der verddenden hochgradigen Nierenamyloidose
kann gelten, daB ich bei der Durchsicht der Literatur nicht einen Fall von
Amyloidschrumpfnieren gefunden habe, in dem aus der iibrigen Be-
schreibung hervorgeht, daf gleichzeitig keine Schinkenmilz, sondern eine
Sagomilz vorgelegen hitte. Wenn gelegentlich ein Leberamyloid bei
der Amyloidschrumpfniere angegeben wird, so ist dabei nie gesagt,
ob ein pericapillires oder ein arterielles Amyloid vorgelegen hat; wahr-
scheinlich diirfte sich bei Nachpriifung der Félle herausstellen, daB
immer nur ein arterielles Amyloid, aber keine eigentliche Leberbeteiligung
vorhanden war (s. Anmerkung bei der Korrektur S. 268).

In diesem Zusammenhang ist auch die Frage zu erdrtern, ob die in Tabelle 3
aufgefiihrten, teilweise atypischen Amyloidfille gegen diese Auffassung sprechen
konnen. Wenn in diesen Fillen auch eine mehr oder weniger deutliche Pulpa-
amyloidose der Milz vorlag, so verleugnete sich doch in keinem Fall die starke
Beteiligung der Follikel; die {ibrigen Organe verhalten sich zum Teil wie beim.
Schinkenmilztyp mit arterieller Amyloidablagerung, zum Teil aber auch wie beim
Sagomilztyp mit pericapillirem Amyloid; so finden sich z. B. in Fall 39 und 41
mehr oder weniger deutliche Amyloidablagerungen in der Leber und in Fall 39
und 40 ist eine ausgesprochene Schleimhautamyloidose des Magens und Darms
wie beim einfachen Sagomilztyp vorhanden. Inallen Fillen ist die Amyloidose der
Glomeruli relativ gering und weicht nicht wesentlich von der Glomerulusbeteiligung
beim Sagomilztyp ab. Diese Fille stellen uncharakteristische Mischformen der
Amyloidose dar und sind weder als Beweis noch als Gegenbeweis fiir das Verhalten
der Nieren bei den beiden wohl umschriebenen Typen der allgemeinen Amyloidose
zu werten. Sie stellen auBerdem ausgesprochene Ausnahmen dar und machen
nur etwa 10% des gesamten Amyloidmaterials aus.

Es bleibt also zum SchluBl nur noch die Frage zu erértern, ob die
beim Schinkenmilztyp der allgemeinen Amyloidose, d. h. bei der Amyloid-

“schrumpfniere gelegentlich beobachtete Blutdruckerhshung und Herz-
hypertrophie von der Amyloidose abhingig ist oder andere Ursachen hat.
BERBLINGER, BEITZKE, DaNiscH und FauR beschreiben Amyloidose mit
Hochdruck, in denen keine andere Ursache zu finden war. Dagegen
lehnen Kocr, VoLaARD und WILLER meist einen Zusammenhang zwischen
Amyloidose und Hochdruck ab, da sie in ihren Fillen zum Teil andere
Ursachen der Hypertension nachweisen konnten. In meinem Material habe
ich aber 3 Fille, in denen die vorhandene Blutdruckerhshung und Herz-
hypertrophie auf keine anderen Ursachen als auf die Nierenschrumpfung
infolge der verddenden Glomerulusamyloidose zuriickzufithren war. Der
erste Fall (Nr. 25) betrifft einen 22jahrigen Mann, der seit langem in
guter klinischer Beobachtung stand und erst !/, Jahr vor dem Tode
eine BlutdruckerhShung auf 145/110 mm Hg zeigte; spiter stieg der
Blutdruck noch weiter auf 185/145 mm Hg. Das Herzgewicht betrug
bei dem kachektischen Mann immerhin 320 g, steht also mindestens an
der oberen Grenze der Norm. Der zweite Fall (Nr. 26) betrifft einen
34jahrigen, also auch relativ jungen Mann ohne Herzklappenfehler oder
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dergleichen. Auch in diesem Fall liegt eine jahrelange gute klinische
Beobachtung vor. Erst 3/, Jahr vor dem Tode steigt der Blutdruck auf
160/100 mm Hg, um spiter auf 200/120 mm Hg zu gehen. Weder
klinisch noch anatomisch waren Zeichen einer vorausgegangenen Nephritis
vorhanden, so daf} eine andere Erklirung als die Nierenschrumpfung
durch Amyleidose nicht méglich ist ; das Herzgewicht war stark erhshtund
betrug 530 g. Im dritten Fall (Nr.28) handelt es sich um einen 40jahrigen
Mann mit schon lange bestehender Amyloidose, bei dem aber erst
1 Monat vor dem Tode eine Blutdruckerhshung auf 160/100 mm Hg
auftrat, die jedoch spiter wieder verschwand (zuletzt 105/80) und ab-
norm tiefe Werte erreichte. Das Herzgewicht von 350 g deutet jedoch
noch auf eine echte Blutdrucksteigerung hin.

Bemerkenswert ist, daB die Blutdruckerhdhung in allen 3 Fillen
immer relativ junge Leute betraf, bei denen eine Anpassung des Herz-
muskeln leichter méglich sein diirfte als bei kachektischen alten Menschen.
Ohne nun das Problem der Blutdruckerhshung weiter erértern zu
wollen, muBl man doch annehmen, daB bei der Amyloidschrumpfniere
gelegentlich eine Steigerung desselben mit Hypertrophie der linken
Kammer vorkommt. Diese Blutdrucksteigerung hat keine anderen
Ursachen als die durch die massive Amyloidose hervorgerufene Atrophie
und Schédigung der Nieren. - Ob man eine mechanische Genese der
Blutdruckerhshung annehmen will oder ob blutdrucksteigernde Sub-
stanzen im Verlauf der durch die Glomerulusverédung auftretenden
Nierenschiadigung entstehen, ist in diesem Zusammenhang nicht zu
erortern.

VI. Uber die Genese der beiden Grundformen
der allzemeinen Amyloidose.

Wie in den vorstehenden Abschnitten dargelegt, kann man bei der
allgemeinen Amyloidose zwei verschiedene Formenkreise unterscheiden ;
beim Sagomilztyp liegt ein pericapillires und perifollikuldres Amyloid
in Milz, Lymphknoten und Leber sowie in Magen- und Darmschleimhaut
vor, wihrend Niere und Nebenniere ein relativ geringes Amyloid auf-" 4
weisen. Die Zentralarterien der Milz, die interlobuliren Arterien der
Leber, die submukosen Arterien des Magens und Darms sowie die Rinden-
arterien der Niere und Kapselarterien der Nebenniere bleiben im grofen
ganzen frei von Amyloid, oder sind nur gering befallen.

Das Umgekehrte sieht man bei Schinkenmilztyp. In der Milz, in den
Lymphknoten, in der Leber, in Magen, Darm, Nebennieren und Nieren
sind die im vorigen Typ freigebliebenen Arterien deutlich mehr oder
minder stark mit Amyloid infiltriert; auBlerdem finden sich in der Milz
Ablagerungen in der Pulpa, die bis in die perifollikuliren Riume reichen,
und in den Glomeruli der Niere und der Rinde der Nebenniere massive
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Amyloidablagerungen ; es fehlt dagegen ein typisches pericapillires Amy-
loid des Milzfollikel, der Leber und der Magen- und Darmschleimhaut.
Es fragt sich nun, warum in einem Fall der pericapillire Sago-
milztyp, im anderen Fall der Schinkenmilztyp mit stérkerer arterieler
Beteiligung zustande kommt. Ich hatte schon erwihnt, dafi auch der
Schinkenmilztyp recht akut in Erscheinung treten kann, daB er jedoch
nur bei lange bestehenden Krankheiten vorkommt und héufig tber
Jahre nachweisbar ist. Sicher ist, daB dieser Typ nicht aus dem
ersten hervorgeht, da man nicht annehmen kann, dall zundchst ein
Follikelamyloid mit Leber- und Magen-Darmschleimhauntbeteiligung vor-
liegt, das dann wieder verschwinden und dem Pulpa- und Arterien-
amyloid Platz machen miiBte. Ein Unterschied im optischen und firbe-
rischen Verhalten des Amyloids der beiden Formenkreise ist nicht vor-
handen, weswegen man annehmen muf}, daf kein qualitativer Unter-
schied in der Zusammensetzung der beiden Amyloidarten besteht.

Die Verschiedenheit muB} also in der Genese beider Amyloidtypen
liegen. Der wesentliche Unterschied liegt in dem Befall verschiedener
GefdBstrecken, einmal vorwiegend Capillaren, zum anderen starke Be-
teiligung der Arterien; dazu kommen quantitative Unterschiede in der
Masse des Amyloids, z. B. in der Nebennierenrinde und Niere.

Wenn wir den Grundbedingungen der Amyloidentstehung nach-
gehen, so handelt es sich immer um eine Uberschwemmung des Kreislaufs
mit hochmolekularem Eiweil und eine Ausfillung an Grenzmembranen.
Aug dem eingeschwemmten Eiweill entsteht nicht direkt Amyloid,
sondern es tritt als Folge der Antigenwirkung eine Globulinbildung auf;
wenn das Amyloid erst an den Grenzmembranen niedergeschlagen ist,
geht die Globulinvermehrung allerdings in eine Globulinverminderung
iiber (LBETTERER). Insofern hat die Amyloidbildung, wie ich schon aus-
fithrte, wahrscheinlich eine Bedeutung fiir die zur Nephrose fithrende
Hypalbumindmie. Fiir die Entstehung des Amyloids wird dem Retikulo-
endothel von Domack, ABRNDT u. a. eine besondere Rolle zugewiesen,
wihrend LErTERER allgemeiner von einer Erkrankung des gesamten
aktiven Mesenchyms spricht.

LomscaCEE hatnachgewiesen, daB der Organismus gegen krpereigene
Eiweifle, die zur Resorption und parenteralen Wirkung gelangen, Anti-
kdrper bildet, und faflt das Amyloid als eine Antigen-Antikorperreaktion
auf, wobei das Antigen aus zerfallenen Leukocyten entstehen soll. Er
nimmt an, dafl auch das Hyalin auf einem gleichartigen Vorgang be-
ruht, aber nicht durch LeukocyteneiweiB, sondern durch irgendwelches
andere als Antigen wirksame Gewebseiweill hervorgerufen wird. Die An-
schanung von LomscHOkE hat durch Lerrerers Untersuchungen eine
weitgehende Stiitzung erfahren, wobei jedoch LeTTERER glaubt, daf das
Amyloid nicht ein Speziaifall des Hyalins ist, der durch die antigene
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Wirkung von Leukocyteneiweill hervorgerufen wird, sondern da jedes
parenterale Eiwei8 als Antigen wirken kann. Die LomscECEEsche An-
schauung geht insofern mit der Ansicht, da8 das Retikuloendothel von
Bedeutung fiir die Amyloidentstehung sei, parallel, als man die Anti-
korperbildung dem Retikuloendothel zuschreibt. Bei Antigeniiberschufl
im Blut kommt es am Orte der Antikorperbildung, also insbesondere
in Milz, Leber und Lymphknoten usw. zu Amyloidablagerungen, weil
das iiberschiissige Antigen mit dem neugebildeten Antikérper sofort
eine Pracipitation eingeht, bevor die Antikérper ins Blut gelangen.
Die Theorie wiirde uns erkliren, warum ein pericapillires Amyloid
in den Milzfollikeln, in Lymphknoten und Leber vorhanden ist; sie
wiirde also auf den Sagomilztyp der allgemeinen Amyloidose wie zu-
geschnitten sein.

Wie schon erwihnt, haben wir beim Sagomilztyp der Amyloidose
Grundkrankheiten vor uns, die sich nur wenige Monate oder Jahre hin-
ziehen und mit einem massiven Leukocyten- und Gewebszerfall ein-
hergehen, so daB eine erhebliche Einschwemmung von Antigen ins Blut
angenommen werden kann. DaBl in diesem Falle Antigen und Anti-
korper-an der Grenze von Blutcapillaren und antikérperbildendem Ge-
webe zusammentreffen und pricipitieren, ist also verstdndlich. Die
Précipitation erfolgt auBerhalb der Capillaren, so dafl man als Voraus-
setzung eine Durchlissigkeit der Capillarwand fiir den als Antigen
wirkenden EiweiBkorper annehmen muB. Es wire also zur Absittigung
der groBten Antikérpermengen in Milz, Leber und Lymphknoten ge-
kommen ; der restierende Teil kinnte dann in Ausscheidungsorganen
wie Niere, Magen und Darm in Erscheinung treten.

Wihrend die LoEscuormsche Theorie fiir den Sagomilztyp der all-
gemeinen Amyloidose weitgehend brauchbar ist, ergeben sich gewisse
Schwierigkeiten fiir ihre Anwendung auf den Schinkenmilztyp, weil bei
diesem groBere Teile des R.E.S. in Milz, Leber und Lymphknoten frei
von Amyloid bleiben. Beim Schinkenmilztyp sind nicht so sehr die
am R.E.S. gelegenen Capillaren, sondern vielmehr die Media und Intima
der kleinen Arterien befallen. Dazu kommen massive Amyloidablage-
rungen-in Nebennierenrinde und Glomeruli.

Der Hauptunterschied in der Genese zwischen dem Sago- und Schin-
kenmilztyp der allgemeinen Amyloidose liegt nach der oben dargelegten
Auffassung in der Dauer der Grundkrankheit einerseits und der Menge
des zur Resorption gelangten und als Antigen wirksamen EiweiBes
andererseits. Beim Schinkenmilztyp findet sich gewdhnlich eine viele
Jahre zuriickliegende Erkrankung mit Bronchiektasen oder wieder-
holten fistelnden Eiterungen und dergleichen. Wenn man die Antigen-
Antikérpertheorie auf diesen Typ der allgemeinen Amyloidose anwenden
will, so muB man sagen, daB die Pricipitation nicht so sehr am Ort der
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Antikérperbildung in Milz, Leber und Lymphknoten, sondern an anderen
Stellen der Blutgewebsgrenze, vor allem in der Wand der kleinen Arterien
und-der Glomerulusschlingen der Niere, stattfindet. Es ist deswegen die
Frage, ob in diesen Fillen die Reaktionslage des Endothelrohres oder
Gewebes eine andere geworden ist. Es miiBite eine Durchlissigkeit
des Endothelrohres anderer GefdfBstrecken als beim Sagomilztyp vor-
liegen. Beim Sagomilztyp kommt eine viel grofere Antigenmenge zur
Resorption als beim Schinkenmilztyp, so dafi ein Erlahmen des R.E.S.
und damit eine Absittigung mit Précipitaten am Orte des Retikulo-
endothels erfolgt; beim Schinkenmilztyp, der zwar auch plotzlich ein-
setzen und schubweise verlaufen kann, ist die resorbierte Antigenmenge
wahrscheinlich geringer; es ist denkbar, daBl die Antikgrperbildung
stirker ist und deswegen keine Absittigung am Ort der Antikérper-
bildung erfolgt, sondern die Pricipitation von Antigen-Antikérpern in
der Peripherie fern vom R.E.S. stattfindet. Vielleicht lieBe sich aus der
Beobachtung der beiden Amyloidtypen beim Serumpferd oder durch
quantitativen Nachweis der Antigene und AntikSrper eine weitere
. Kldrung bringen. Solche Ansiitze zu quantitativem Arbeiten liegen vor:
LeTterBR konnte nachweisen, dal im Serum amyloidkranker Méause
wenig précipitierende Antikérper vorhanden sind, wogegen im Serum
noch nicht erkrankter, aber gleichartig behandelter Tiere reichliche
Antikérper erscheinen. STEINERT hat die LomscHCKEsche serologische
Amyloidreaktion auch an einigen jugendlichen Patienten durchgefiihrt,
bringt jedoch fiir unsere Frage keine Kldrung.

Andersartige Erklirungen des Amyloids gehen z.B. von der
M. B. ScamipTschen, jetzt von ihm selbst verlassenen Annahme eines
fermentativ bedingten Gerinnungsvorganges aus, wobel nicht zu be-
zweifeln ist, daB in solchen Fillen reichliche Proteasen vorhanden sind.
LEUPOLD setzte an Stelle des Ferments die Chondroitin-Schwefelsdure,
die zur Ausfallung der zu reichlich angebotenen Eiweille fithren sollte;
jedoch wird jetzt die von HEINLEIN nachgewiesene Vermehrung des
Sulfatschwefels im amyloiden Gewebe von LETTERER und ihm selbst
dahin gedeutet, daB der Sulfatschwefel nicht Ursache, sondern Folge der
Amyloidfillung sei. HBINLEIN erwigt neuerdings, daff die Ursache der
Amyloidose in einer Insuffizienz des Retikuloendothels im weiteren Sinn,
welches ja parenteral angebotenes EiweiBkérper aufnimmt und ver-
arbeitet, zu suchen sein kénnte; bei zu groBer Uberschwemmung des
Blutes mit solchen Eiweillen wiirde es zu einer Erschopfung des R.E.S.
und Mesenchyms kommen, infolge deren das angebotene Eiwei8 in der
Grundsubstanz liegenbliebe und kondensiert wiirde. Demnach wiirde
die Amyloidbildung einen mechanisch-kolloidchemischen Vorgang dar-
stellen. Gegen diese Auffassung spricht meines Erachtens jedoch, daf
LerrEreEr nachgewiesen hat, daf das Amyloid nicht aus abgebauten
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EiweiBkorpern selbst entsteht, sondern daf der Amyloidbildung eine
Globulinausschiittung vorausgeht; eine Anwendung der HeinLEINschen
Auffassung von der mechanisch-kolloidchemischen Ausfillung des
Eiweiles an den Grenzmembranen infolge Erschopfung des R.E.S. und
Mesenchyms ist auf unsere in Frage stehenden Grundtypen der
Amyloidose ebenfalls schwer. méglich. Man kénnte nur annehmen, daf
beim Sagomilztyp andere Gefilstrecken, ndmlich die Capillaren, beim
Schinkenmilztyp aber die Intima der Arterien und Arteriolen besonders
fiir Biweiflkorper permeabel sind. Man miifite weiter annehmen, dafl im
ersten Fall vorwiegend eine Erschépfung des R.E.S. im engeren Sinne
und im zweiten Fall eine solche des GefdBimesenchyms, vor allem der
Arterien, vorliegt.

Zusommenfassung.

1. Bei der typischen allgemeinen Amyloidose lassen sich zwei Grund-
formen unterscheiden, von denen die eine nach dem Verhalten des
fithrenden Organs als Sagomilztyp und die andere als Schinkenmilztyp
der allgemeinen Amyloidose bezeichnet wird.

2. Beim Sagomilztyp findet sich in der Milz eine follikuldre und peri-
follikuldre Amyloidose, wihrend die Zentral- und Trabekelarterien frei
sind; gelegentlich jedoch findet sich Amyloid in der Wand der Pinsel-
arterien. Bei der Schinkenmily ist eine Amyloidose der Pulpa, eventuell
mit Ubergreifen auf die perifollikuliren Rdume vorhanden; auBlerdem
sind die Zentralarterien amyloidentartet. Eine Mischformder Amyloidose-
typen ist selten.

3. Der Sagomilztyp der allgemelnen Amyloidose kommt bei solchen
Grundkrankheiten vor, die mit starkem Eiweifizerfall einhergehen, vor
allem aber bei der exsudativen Tuberkulose; die Dauer der Grund-
krankheit betrigt meist wenige Jahre oder Monate. Der Schinkenmilztyp
kommt dagegen bei solchen Erkrankungen vor, bei denen nur ein ge-
ringerer Gewebs- oder Leukocytenzerfall vorhanden ist. Die Dauer der
Grundkrankheit betrdgt in unserem Material 6—40 Jahre und ist viel
linger als beim Sagomilztyp; meist handelt es sich um Bronchiektasen,
chronische Eiterungen, cirrhotische Tuberkulosen oder dergleichen.

4. Die Leber zeigt beim Sagomilztyp eine ausgesprochene Amyloidose
mit pericapillirer Ablagerung; die interlobuliren Arterien sind bei
diesem Typ frei oder nur geringfiigig mitbeteiligt. Beim Schinkenmilztyp
bleibt die Leber selbst frei von Amyloid, wéhrend die mterlobularen
Arterien befallen sind.

5. Im Magen beschrankt sich das Amyloid nach HANPERL auf den
Kardia- und Pylorusanteil. Untersucht wurde der Pylorusanteil. Beim
Sagomilztyp ist eine Schleimhautamyloidose mit pericapillirer Ab-
lagerung im Pylorusanteil des Magens und im Diinndarm nachweisbar.
Beim Schinkenmilztyp scheint diese Schleimhautamyloidose im grofien
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ganzen zu fehlen ; dafiir ist aber regelmiflig eine Amyloidinfiltration der
Wandung der submukdsen Arterien vorhanden.

6. Die Nebenniere ist beim Sagomilztyp gewdhnlich gering oder
mittelgradig amyloidentartet, die kleinen Arterien der Kapsel sind meist
frei. Beim Schinkenmilztyp ist oft eine hochgradige, mit Atrophie der
Epithelien verbundene Amyloidose der Rinde mit gleichzeitiger Amyloi-
dose der Kapselarterien vorhanden.

7. Auch in der Niere lassen sich zwei Grundformen der Amyloidose
voneinander trennen. Beim Sagomilztyp ist immer eine geringgradige
oder héchstens mittelgradige Amyloidose der Glomeruli ohne Versdung
derselben nachweisbar; die Amyloidose greift nur auf die Vasa afferentia
iber, wihrend die iibrigen Rindenarterien frei von Amyloid sind. Beim
Schinkenmilztyp findet sich eine massive Amyloidose der Glomeruli,
die zur Vergréferung und Verédung derselben fihrt; dabei sind regel-
mafig auch die Aa.rectae und die freien Arteriendste der Rinde und
Rindenmarkgrenze beteiligt.

8. Beim Sagomilztyp findet sich niemals eine amyloidbedingte
Niereninsuffizienz, wihrend beim Schinkenmilztyp eine solche Nieren-
insuffizienz mit Ausgang in Urémie charakteristisch ist. Die Nieren-
insuffizienz hangt nicht von den ,nephrotischen* Verdnderungen der
Hauptstticke ab, sondern wird durch die Stérung der Glomerulusdurch-
blutung infolge der massiven vergdenden Amyloidose bedingt. In einigen
Féllen von Amyloidschrumpfniere 148t sich auch eine Blutdruckerhéhung
und Herzhypertrophie nachweisen. Die massive Form der Glomerulus-
und Arterienamyloidose kann ziemlich akut auftreten und zu Niereninsuf-
fizienz fithren, bevor eine Parenchymschrumpfung eintritt. Die Schrump-
fung ist also nicht das Wesentliche dieses Typs; wenn sie vorhanden
ist, hingt sie vom Grad und der Dauer der Glomerulusverédung ab.

9. Eine Nephrose findet sich meist sowohl beim Sagomilztyp als auch
beim Schinkenmilztyp. Ursache der Nephrose ist in diesen Féllen nicht
die Amyloidinfiltration der Glomeruli oder die. grofe Albuminurie-
VorLuARDs, sondern eine Storung des Eiweillstoffwechsels, die in der
Storung der Neubildung und dem Verlust von EiweiBkorpern durch
das Amyloid und die exsudativen Prozesse der Grundkrankheit zu
suchen ist. Es wird vorgeschlagen, von ,,Nephrose* nur bei der VoLHARD-
schen Nephrose zu sprechen, die im wesentlichen durch eine Hypalbumin-
amie und sekundire Lipoiddmie ausgezeichnet ist. Die Tubulusverinde-
rungen bestehen in der Aufnahme von Eiweil und Lipoiden in ver-
schieden dispersem Zustand; sie sind nicht ,,primér-degenerativ’. Die
Nephrose bei der allgemeinen Amyloidose ist also keine degenerative
tubulire Nierenerkrankung, sondern eine Eiweillstoffwechselstérung.

10. Die Amyloidose ist Folge der Resorption von EiweiBkérpern
aus Leukocyten- und Gewebsabbau; dieses Eiweill wirkt als Antigen.
Beim Sagomilztyp der allgemeinen Amyloidose ist eine massive
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Antigentiberschwemmung des Blutes wahrscheinlich. Beim Schinkenmilz-
typ ist die Resorption der Antigenmenge vermutlich sehr viel geringer.
Es wird versucht, die beiden Grundformen der allgemeinen Amyloidose
auf zeitliche und mengenméifiige Faktoren. der Antigenwirkung und
Antikérperbildung zuriickzufiihren. Ob eine Amyloidose vom Sago-
milztyp oder vom Schinkenmilztyp auftritt, héingt von der Art und
Dauer des Grundleidens, von der Antigenresorption und der Reaktions-
lage des Organismus, eventuell von der verschiedenen Durchlissigkeit ver-
schiedener Gefdfistrecken ab.
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