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Seit im Jahre  1854 durch die Un te r suchungen  yon F~IE])XEIC~ u n d  
KEKUL]~ der Eiweigcharakter  des Amyloids  (A.) bewiesen worden ist, 
ist die Frage nach  den En t s t ehungsbed ingungen ,  seinem A u f b a u  und  
seinem biologischen, ehemischen und  f~rberischen Verhal ten  n ich t  ver- 
s tummt .  I n  zahlreichen Arbe i ten  wurde morphologisch, chemisch u n d  
experimentel l  eine LSsung dieses Problemes gesucht ;  hoffte m a n  doch, 
durch Kli~rung der pathologischen Vorgi~nge, die zum A. ffihrten, e inen 
t ieferen Einbl ick  in  die physiologischen Vorg~nge des Eiweil~stoff- 
wechsels zu gewinnen.  

Eine kritisehe ~bersicht fiber die Arbeiten, die auf experimentellem Wege 
der A.-Genese n~herzukommen versuehen; zeigt, dab es bei den verschiedensten 
Versuehsanordnungen, die zum A. ffihren, zu eine r St0ffweehselst6rung im lebenden 
0rganismus kommt, die, wie M. B. SCHMIDT schon 1904 feststellte, eine Grund- 
voraussetzung ffir die A.-Entstehung darstellt. Diese Stoffweehselst6rung haben 
sowohl KuczY~sKi dureh Eiwei~ffitterung, wie andere, die KVCZ!r~SKIS Versuehe 
unter verschiedenen Modifikationen wiederholten (Ucm~o und ST~Ass~), hervor- 
gerufen. ]:)us Gleiche kann man yon der Arbei~ yon DOMAGK sagen. Auff~llig 
ist hier allerdings, das beinahe spontane Auftreten yon A. bei sensibilisierten 
Tiel~n. MO~G]~NSTER~, der durch Quark-, Eiwei~- und Mflehffitterung bei weigen 
M~usen A. erzeugte, erkl~rt seine Ergebnisse selbs~ mit einer Sch~digung des inter- 
mediiiren Stoffwechsels. Versuehe mit perorMer und parenteraler Verabreiehung 
yon Kiesels~ure an Kaninehen (MVRAT~ und YOKISH~WA) und Cholesterin- 
~erffitterung mit saurem oder alkalisehem Grundfutter (t~.~BL) ffihrten, besonders 
bei saurem Grundfutter iiber eine StoffweehselstSrung zur Entstehung yon A. 
:Die yon Lo~scHK~ 1927 entwiekelten Theorien der A.- und Hyalin-Genese wurden 
riehtungsweisend fiir die weitere Forschung nach der A.-Genese. LOESCHKE h~lt 
auf Grund seiner Untersuehungen das A. ffir ein sog. ,,Leukoeytenhyalin", das 
am Oft der AngkSrperbildung bei einem ~oersehug yon Antigenen fiber die An~i- 
k6rper entstehen soil. Er pr~zisiert damit Vermutungen, die vor ihm sehon I-Io~- 
MEISTE]~, ~V~. B. SCtt~IDT, LEUPOLD, ~)OI'r und LETTERER ausgesprochen haben, 
die Fallungsreaktionen bzw. immunbiologisehe Vorg~nge im Sinne einer Pr~zi- 
pitation bei der A.-Entstehung fiir wesentlieh hielten. In neuerer Zeit lint LET~]~R]~I~ ~-s 
in umf~ngreichen Untersuehungen die Frage naeh den allgemeinen Entstehungs- 
bodingungen des A. sowie seine ~ormale Genese eingehend untersucht. Er erhielt 
A., indem er nieht amyloidver~nderte Mauseorgane s~eril anderen Mi~usen unter 
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die Bauehhaut implantierte (1925), ferner nach Injektionen yon Casein, Hefe- 
nueleinsgure, Sehwefel und Solon (1926). 

])as A. trat bei den Organimplantaten nach 8 Tagen, beider Fiitterung- und 
Injektionsbehandlung meist nach 3--4 Woehen anti LETTERE~ kommt auf Grund 
vor allem der Versuche mit eiweiBfreien LSsungen zu dem Ergebnis, dab A. weder 
dutch fehlerhaften odor unvollstgndigen Abbau yon k6rperfremdem EiweiB noeh 
durch eine Antigen-AntikSrper-Reaktion auf dieses fremde Protein entsteht. Er 
nimmt, gesttitzt auf seine Versuchsergebnisse an, dab das A. ein Reaktionsprodukt 
gegen zerfallendes kSrpereigenes EiweiB sei. Seine Versuehe zeigten ihm einmal, 
dab man auch ohne EiweiBiniektionen A. erhalten kann, zum anderen, dub der 
Grad des A.-Ausfalles nieht parallel zur ItShe der Injektionsdosis verl~uft. Er 
schrgnkt diese Behauptung iedoch insofern ein, als e res  dennoch ffir denkbar 
hglt, dab ,,die erhShte Zuhl der positiven F~lle bei hi~herer Dosis auch dureh diese 
bedingt ist, weft das in groBer Menge parenterul resorbierte Eiweil~ viel naeh- 
haltiger zu  wirken vermag". 

Interessant ffir die Fragestellungen dieser Arbeit sind die Serum-EiweiB- 
untersuchungen LETT]m~RS w~hrend der amyloidkrankmachenden Behandlung. 
L~TTEgEg 1 beobaehtete 1926 bei amyloidkranken Tieren niedrige Globulinwer~e 
bei vermehrtem GesamteiweiB. Er sehlieBt daraus auf eine absolute Albumin- 
vermehrung der amyloidkranken Tiere. Die Tiere, die w~hrend der Behandlung 
nicht erkrankten, zeigten dagegen eine Globulinvermehrung bei leichtem Gesamt- 
eiweiBanstieg. Diese Globulinvermehrung erklart LETTereR folgendermuBen: 

,,Normulerweise finder das in der Zelle gebfldete Globulin seinen Weg in die 
Blutbahn. Im Amyloidfa]le wird es jedoch naeh seinem Austritt aus der Zelle 
niedergesehlagen, daher kommt es bei den amyloidpositiven Tieren zur Globulin- 
verminderung." 

L~TTER~ 3 fund ferner im Serum amyloidkranker Tiere die AntikSrper yer- 
mindert, bei deutlieher AntikSrpervermehrung der im Versuch gesund gebliebenen 
Tiere. /qaeh neueren Untersuehungen yon LETTEgE~ a mit Aussalzmethoden, der 
Elektrophorese und dem W~LT~A~Nsehen Koagulationsband kommt es im Anfangs- 
stadium zu einer Vermehrung der ~- und fl-Globuline, der eine y-Globulinver- 
mehrung s sell. Amyloidkranke Tiere sollen einen hSheren ~-Globulingehalt 
aufweisen, als nieht erkrankte. A. kann nach seinen Beobachtungen (1934) gleich 
zu Beginn der In]ektionsbehandlung entstehen, wenn die Antigene im 0~bersehuB 
und die AntikSrper noch nicht in vollen MaBe gebildet sind, odor aber nach l~ngerer 
/njektionsbehandlung bei  einer ErschSpfung der AntikSrperbildung. 

Die weitgehenden lJbereinstimmungen in den Versuchsbedingungen, die zt!m 
experimentellen A. ffihren, stehen in gewissem Gegensatz zu den V0rstellungen, 
die man fiber die formale Genese der A.-Entstehung entwickelt hat. LETTERER, 
der in seiner Arbeit 1925 noeh veto Pr~umyloid im M. B. Sc~M~D~sehen Sinne 
sprieht, lehnt sparer das Vorkommen yon Pr~umyloid im Blute ab. Er begriindet 
die Ablehnung damit, dab es nicht einzusehen sei, dab ein K5rper, ~uBerhalb 
der Blutbahn gebfldet, in diese wieder eintrete, um dann wider  ausgesehieden 
zu werden. AuBerdem sei das A.-EiweiBmolektil zu groB, uls dab es die Gef~Bwand 
passieren kSnne. Er stellt sich (1934) die Ausfi~llung des A. vielmehr so vor, dab 
die Kohlenhydratgruppen des Antigens, die die Gef~Bw~nde zu pussieren ver- 
mSgen and im sensibilisierten Orgunismus uls Haptene fs Eigenschaften 
huben sollen, mit einem extravasal ge]egenen Eiweiflk6rper reugieren, um so zur 
Ausf~llung yon A. zu ~fihren. 

R~])]~g~T~ geht bei seiner Deutung des A. yon Befunden beider A.-~Nephrose 
aus. Er land dort Koazervatbfldungen nicht nur in den proximalen Harnkan~lehen- 

LETTERER: Beitr. path. AnaL. 7~, 568. 
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eloithelien als Ausdruck einer l~fickresorption plasmafremder Eiweigspaltprodukte, 
wie sie beim Zerfall k6rpereigenen EiweiBes entstehen kSnnen, sondern auch solche 
in den distalen Abschnitten als Zeichen einer :giickresorption h6hcr molekularer 
plasmafremder EiweiBe. Ferner beobachtet Ra~D~AT~ Kristallbildungen in den 
distalen ttarnkan/~lchenepithelien, im Niereninterstitium und in den Lymph- 
gefi~Bendothelien, die insofern eine bemerkenswcrte chemische D~bcreinstimmung 
mit dem amorphen A. aufwiesen, als sie wie dieses aus einem EiweiB-Lipoid- 
Kohlenhydratkomplex bestanden. Die Plasmafremdheit dieser im Glomerulusharn 
a.usgeschiedencn und dann im Tubulusbereieh riickresorbicrten Eiweige ging auch 
aus Fremdk6rpergranulomen hervor, die sieh in unmi~telbarer N~he sog. eiweig- 
reicher Zylinder in den ableitenden Harnkanglchenlumin~ fanden. SchlieBlich 
ist es I~A~D~RATg gelungen, bei der Amyloidose plasmafremde EiweiBe in Form 
yon Koazervatcn in der Blutb~hn zu finden. Diese Befunde n6tigen RaN])]~:aa~r~ 
bei der Amyloidose eine ParaproteinbiIdung anzunehmen. Diese Paraproteine, 
im A.-Falle vor allem Paraglobuline, kreisen nach ihrer Bildung zun/~chst in der 
Blutbahn - -  als Pr/~myloid im M. B. ScmuIDTschen Sinne - -  und werden durch 
Transsudation aus diesem entfernt, vielleicht weil sie, wie S c ~ E ~ ) ] ~ ] ~ a  annahm, 
als plasmafremd yon den Fermenten des Bh te s  nicht abgebaut werden kSnnen. 
Im l%ahmen dieser Transsudation kommt es zu den typischen amyloiden Ver~nde- 
rungen unter andercm ~uch in den Nieren. Bei fibersehicBendcr Transsudation 
erscheinen diese Paraproteine dariiber hinaus im Glomerulusharn und zeigen bei 
ihrer Riickrcsorption die yon RA~C~)E~aTJ~ beschriebenen Strukturcn. Bemerkens- 
weft ist dabei die Serumeiweiltverschiebung bei dcr Amyloidose im Sinne einer 
~- und fl-Globulinvermehrung ( W ~ E D ~ A ~ ,  W v m ~ 5 ~ N ,  WV~D~L:~). Sie lassen 
eine Deutung der kristallisierten EiweilLLipoid-Kohlenhydratkomplexc, die 
R.a~CDEI~T~ bei der A.-Nephrose land, Ms eine Vcrbindung yon EiweiBcn der 
fi-GlobulingrSge mit Lipoiden und Kohlenhydratcn zu. DaB es sich dabei nicht 
um reine fl-Globuline handeln k~nn, bcweist einmal die Struktur des gi ick- 
resorptionsprodukfes, zum anderen die Tatsache, dab cine reine ~- und/~-Globulin- 
vermehrung nicht zur Amyloidose fiihrt, sondern eincs zusfi.tzliehen Faktors 
bedarf, den I I ~ ) E ~ T ~ Z  in der Paraproteinbfldung sieht. 

Versuchsanordungen. 
Zu unseren Untersuchungen verwandten wir 68 weiBe 3~[/~use yore gleichen 

Stamm, und zwar 34 Mgnnchen und 34 Weibchen. Ihr  Gewicht schwankte zwischen 
20 und 27 g. In  Abst~nden yon je einer Woche wurden 15--19 Tiere in den Ver- 
such genommen, indem wir zungchst nach der yon G. SCH~-EIDS~ entwickelten 
Methode den M~usen 0 , 5 - 0 , 6  cm a Blur abnahmen. Dieses - -  die MiSuse vertrugen 
die Blutentnahme meistens auffallend gut - -  wurde 45 rain zentrifugiert und dann 
elektrophoretisch untersucht. Dabei wurde dar~uf geachtet, dab das Serum bei 
gleicher Temperatur aufbewahrt wurde. 5- -6  Tage nach der ersten Blutentnahme 
begannen wit mit  der ersten Injektion yon 0,5 cm a einer 2%igen lcIefenuelein- 
s/iurel6sung (Ms~cx) in 0,5%iger NaOH. Wit verabreichten, wie von L~TT~nE~ 
a ngegeben, zun~ehst 5 Tage hintereinander je eine Injektion der beschriebenen 
L6sung, und dann alle 2--3  T~ge eine weitere. Die 12. Injektion verabfolgten 
wir am 20. Tage. Am 21. Tage wurde den Mausen abermals 0,5--0,6 cm 3 Blur 
abgenommen, das dann erneut elektrophoretisch nntersucht wurde. Bei der 
3.--4. Versuchsreihe dehnten wit die Injektionsbehandlung auf 20 bzw. 30 In- 
jektionen aus. Dabei untersuehten wir die Seren der 3. Versuchsreihe nach 20 In- 
jektionen, die der 4. Versuehsreihe sowoht nach der 12., als auch naeh der 20. und 
30. Injekt,ion. Alle iiberlebenden Tiere w~lrden am Tage der letzten Blutentnahme 
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getStet und die Organe nach Formolfixierung auf A. untersucht. Zun~chst unter- 
suehten wir die Milz, da ja, wig bek~nnt, dus A. deft zuerst auftri~t, ferner im 
positiven Falle Leber und Niere, Zu bemerken ist noch, da~ die Tiere w~hrend 
des Versuches und schon 8 Tage vet Beginn desselben gleichmgl~ig durGh Hafer- 
kSrner und Wasser ernahrt wurden. 

Elektrophoretische Bestimmung der Eiweil~fraktion. 
Die Bestimmung der EiweiBfraktion des M~useserums begegnG~ der Schwierig- 

kGit, mit sehr klGinen VGrsuchsmengen ~uskommen zu miissen. Die gravimetrischen 
und kjehldalometrisGhen Methoden (ttow]~ und RocE-M~QuET) entfallen des- 
wegen. SC~IDE~ ~ hat die yon Scm~iTz und Wv•Kow angegebene nephelo- 
metrisehe ~ethode fiir die Bestimmung des GesamteiweiI~es der Albumine und 
des Gesamtglobulins verwandt. Die Voraussetzung ffir eine quantitative Aus- 
wertung der nephGlometrischen Ergebnisse sin4 jedoeh fiir exakte Aussagen nieht 
gegeben. Die Beziehung Triibung-Konzentration ist bei Einhaltung genaner 
Versuchsbedingungen (Temperatur, PH) im Globulinbereich bei einem FehlGr 
yon ~: 5 % linear ( t t A ~ T ~  und HOMAge, SCtt~7EIDER), Gesamteiweii3 und Albu- 
min lassen sich jedoch quantitativ iiberhaupt night bestimmen, da sich jenseits 
einer 50 %igen Ammoniumsulfat-Konzentmtion Assoziationsvorg~nge der Globuline 
mit einem unkontrollierbaren und sGhlechthin nioht reproduzierbarGn Triibungs- 
abfa]l ereignGn, dem dig Triibung der Albumine superponiert ist. Aul~erdem be- 
einflussen sigh dig Triibungsintensiti~ten der Globuline und Albumine je naeh 
ihrem VerhMtnis. Sehliel~lich ist entsGheidend, welche Globulinfraktion vermehrt 
oder vGrmindert ist. 

Von den fiir exakte EiweiBuntersuehungen im Augenbliek zur Verfiigung 
stehenden Methoden entschlossen wir uns fiir die elektrophoretische, da bei den 
zur Zeit gebr~uchlichen Dimensionen fiir Ultrazentrifugenzellen eine Verdiinnung 
des M~useserums gGw~hlt werden miiBte, bei der sehon Dissoziationen auftreten 
kSnnen (K. O. PEDE~S~). 

Die Elektrophorese dagegen ist schonGnd und beruht auf der Wunderung yon 
Kolloidteilchen im elGktrischen Feld ihrer Ladung gem~lL Die Serum-EiwGil~- 
kSrper wandern bei entspreehend neutralem oder basischem p~ alle anodisch, 
die Albumine wegen ihres niedrigsten isoelektrischen Punktes am sehnellsten, 
die Globuline, wegen ihrer geringeren Ladung yon weniger saurem Charakter, 
am langsamsten. Den Albuminen folgen die ~1 (kohlenhydmttragend), die ~, 
sowie fll un4 2 (lipoidtragend) Fraktion und schlie~lich die y-Globuline, die die 
AntikSrper mitfiihren (T~o~LL,  TISEL~S). Die bier vorgelegten Analysen 
wurden mit der Elektrophoreseappar~tur yon Prof. A ~ T w ~ I ~  (Bonn) durch- 
gefiihrt. Sie stellt eine Weiterentwicklung yon TIs~LlVS dar und eigne~ sieh be- 
senders wegen ihrer hohen Me~genauigkeit fiir an~lytisehe Untersuehungen. Zur 
Fiillung der Kammer werden 0,4 cm a Fliissigkei~ benStigt, so dal~ man bei der fiir 
die TrGnnung und Messung der Fraktion gfinstigen Verdfinnung yon 1:3 mit 
0,1 em a Mi~useserum auskommt. Bei genauer Einhaltung der Versuchsbedingungen 
(Temperatur 10 ~ Veronal.Veronal-Slatriumpuffer, ps 8,4, Ionenst~rke 0,t2, 
Stromspunnung 80 V, Stromstarke 2,4 mA) liegt die Fehlerbreite der Methode 
mit etwa 1% sehr gering (HARTMANN). DiG Reproduzierbarkeit der Ergebnisse 
als Grundvoraussetzung ]angfristiger VersuGhe iiberhaupt ist somit gew~hrleistet. 
Naeh 12stfindiger Di~lyse dos Serums gegen Puffer erfolgt dig vsllige Trennung 
der Fraktion in 15--20 mill. Unter den optisehen Methoden der Auswertung der 
Breehungsindexgradienten ist die einzige yon den bisherigen analytisch brauch- 
bare, die Skalenmethode von 0. L A ~ .  Sie wird nur iibertroffen yon der inter- 
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~erometrischen, die in den vorliegenden Versuchen angewandt  wurde. Die 8~ule 
der  ge t rennten  >3iwei~k6rper wird bei dlesem Verfahren in Abstgnden yon ~/~o m m  
yon oben nach  un t en  abgetastet .  Trggt  man  die steigenden Brechungsindices 
gegen die KammerhShe auf, so erhglt  man  eine Kurve,  deren Stufen die Frak-  
t ionen kennzeichnet  (Abb. 1) und  deren Stu~enhShe der  Konzen t ra t ion  der Frak- 
t ionen proport ional  ist. Die GesamthShe der  Kurve  entspr icht  dem Brechungs- 
index des GesamteiweiBes, auf  die sich die einze]nen StufenhShen prozentual  

ctx [-1 

Abb. 1. Die Abbildung zeigt eine Oegeniiberstenung der mit verschiedenen MeBmethoden 
gewonnenen Ergebnisse eiues Serums. Die Photographle des mit einer modifizierten Philpot- 
Svensson-Optik aufgenommenen Diagramms dient zur allgemeinen Orientierung. Die 
g:nrve der Brechungsindices (rechts oben) zeigt in ihren Stufen bereits die groben Grenzen 
der Fraktionen, die an ihren l~Iinimen in der d~fferenzierten Kurve ((Ix) klar zu definieren sind. 

�9 d y  

verteilen. Da der  Brechungsindex linear mit  der  Konzentra t ion  ansteigt  (Ro]3ERT- 
StaY) u n d e r  ftir allo Eiweil~kSrper des B h t s e r u m s  bei dem hier verwandten p~- 
und  Ionenstgrke gleich ist (ttARTMAN~V), kann  man  auch nach einer Eichkurve 
aus den Brechungsindices die Konzent ra t ionen  direkt  ablesen. Gfinstig ist  es, 
die Kurven  zu differenzieren, u m  die Grenzen der ~ k t i o n e n  besser definieren 
zu kSnnen. Diese sind in den difforenzierten Kurven  (Abb. 1) durch die Minimu 
deutl ich gekennzeichnet.  Es ge]ang so, 8 Fr~kt ionen zu gewinnen (A, ~i, ~2,/~1, f12, 
Y~, Yl, 72). Ya + Y4 sind Puffergradienten.  Die Aufzeichnung des direkten Gra- 
d ientendiagramms geschah nur  aus orientierenden Griinden mi t  einer vereinfachten 
Meth0de (WIE~-E~, HARTM.*NN) des schrggen Spaltes (PmLPoT-SvE~sso~r Die 
abgebildeten Kurven  gaben deswegen eine umgekehrte  Reihenfolge der Frakt ionen,  
wie sie aus der Li te ra tur  bekann t  ist  (TIsELnTS, SVENSSO~, WUH~MA~CN und 
WUND]~ZLY, G~rT~A~>r, LO~CGWO~TH und Mc. IN~CES)! Ein  wesentlicher Vorteil 
der Methode ist, dal~ der Gesamtserumeiweil3wert und  die Werte der Fraktior~en 
nach  dem gleichen optischen Prinzip bes t immt  werden. 
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Ergebnisse. 
I. Teil. 

1. Versuchsreihe. 

Von den ersten 17 Tieren, die wir in den Versuch nahmen, starben 
7 Tiere (Nr. 4, 8, 9, 11, 12, 15, 17) vor dem 16. Tag nach Injektions- 
beginn, 2 Tiere (Nr. 5 und 6) nach diesem Termin. Die Tiere starben 
zum grSB*en Tell spontan zwischen der 5. und 8. Injektion. Sie batten 
d~bei stark an Gewicht verloren. Ein Tier (Nr. 5), das nach der 11. In- 
jektion starb, hatte einen Riieken~bscel~, der die Wirbels~ule erreichte 
und eine L~hmung der H~nterpfoten hervorgerufen hatte. Von den 
ersten 17 Tieren iiberlebten 8 die Hefenueleins~urebeh~ndlung yon 
12 Injektionen. Eines dieser Tiere hatte A- in der Milz. Aueh yon den 
vorher verstorbenen Tieren, die sgmtlieh ~uf A. untersueht wurden, 
um den Unsicherhe~tsfaktor, bedingt dureh eventuelles Spontanamyloid 
auszuschliel~en, zeigten keine amyloJden Ver~nderungen. Die Gewiehts- 
verluste der fiberlebenden Tiere waren im Gegensatz zu LETT]~I%EI~s 
M~usen sehr gering. Ein Teil der Tiere nahm sogar unter der Behandlung 
an Gewieht zu. Zwei M~use, Nr. 1 und 5, hatten Abseesse unter der 
Riiekenhaut, die fibrigen Tiere zeigten ein ziemlich glattes Fell. An 
den Injektionsstellen fiihlte man jedoeh meist eine leiehte Verh~rtung 
der Riiekenhaut. ])as Unterhautfettgewebe und die Muskelfascien 
zeigten bei den Absee]~.freien Tieren makroskopiseh keine sicheren 
pathologisehen Ver~nderungen. 

2. Versuchsreihe. 

Die 2. Versuchsreihe begannen wir mi~ 19 Tieren (7 weiblieh, 
12 m~nnlich, Gewicht 20--28 g). Wir gingen bier genau so vor wie bei 
der 1. Versuehsreihe. Leider verloren wir schon bis zur 8. Injektion 
8 Tiere (s. Tabelle 1, Nr. 51, 52, 56, 61, 62, 64, 67, 68). Zwei Tiere ver- 
starben nach der 10. bzw. 11. Injektion (~r. 54 und 57) und 2 weitere 
w~hrend der Blutentnahme nach der 12. Injektion (Nr. 53 und 65). 
Von den 7 fiberlebenden Tieren kam das Serum zur elek~rophoretisehen 
Untersuchung. Ein Tier hatte A. in der Milz (Nr. 55), 4 Tiere batten 
Abscesse (lqr. 59, 60, 63, 66). Das amyloidkrankeTier zeigte eine Nekrose 
der Riiekenhaut. Der Gewichtsverlust betrug bei diesem Tier 4 g. 

3. Versuchsreihe. 

Die geringe Z~hl yon Tieren mit A. in den ersten beiden Versuehs- 
reihen veranlal~te uns, die Zahl der Injektionen bei den n~chsten Ver- 
suchsreihen auf 20--30 Injektionen zu erhShen. Wir begannen auch 
hier mit 5 Injektionen an 5 aufeinander folgenden Tagen und setzten 
die weiteren Injektionen in Abst~nden yon 2--3 Tagen fort. Die 
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4.9.1 

27 
27 

26 
27 

24 
22 

25 

23 

23 
16 

19 
19 

22 

19 

24 
22 

21 

24 

24 
25 

25 
25,5 

22 

27 
~ 6  

26 

28 

26 

27,5 
34,5 

26 

25 
24 

27 
25 

30,5 

12 

12 

12 

11 

12 

12 

TabeU 

[ 

[ 126,00 55,5 
27,32 17,07 

61,10 10,31 

33,90 5,46 
25,92 6,35 

5 80,60 4,20 
i ,  

51,40 20,50 

15,1oi37,9o 

39,0017,00 
37,60 7,78 

1 [ 39,80 25,10 

8 / 56,70 5,90 

12 / 49,00 24,60 
24,70 24,30 

8 72,00 1t,50 

2 64,30 11,20 

12 60,40 12,70 
41,60 14,29 

12 39,00 12,10 
50,60 27,24 

- -  50,00 21,80 

12 48,40 20,51 
24,00 19,88 

8 - -  - -  

7 65,30 ]8,6O 

30 27,70 29,20 
36,15 22,60 
30,00 
38,40 23,10 

16 60,10 6,80 

13 40,10 31,50 

30 45,80 23,20 
48,28 15,93 
28,85 6,53 
36,85 21,32 

I. 

9,50 
22,06 

23,42 

15,80 
20,46 

15,20 

15,50 

21,10 

26,20 
25,91 

19,00 

33,50 

14,50 
28,63 

8,30 

21,68 

17,20 
22,84 

15,90 
11,13 

11,22 

22,20 
34,27 

10,00 
33,69 

5,40 

44,85 
47,47 

0,00 

12,60 

25,90 

18,10 
28,81 

16,10 

3,90 

11,90 
22,47 

8,20 

1,93 

9,80 
21,23 

33,00 
l l , l ~  

17,04 

8,97 
21,90 

11,60 4,50 

37,90] 5,20 
30,19 11,34 
33,10 37,90 
26,05!13,47 

1 24,90 8,2o 

16,60 11,80 

14,10 16,90 
17.61 18,10 
29~75 34,87 
25,19 16,61 

5,16 
6,39 

4,95 

5,32 
6,69 

7,18 

6,54 

4,48 

4,95 
4,48 

6,36 

7,14 

5,70 
5,43 

4,80 

5,85 

6.69 
5,84 

6,30 
6,30 

5,52 

i4,98 
!6,00 
i 

5,43 

4,80 
7,32 
7,80 

4,62 

5,88 

4,89 
6,12 
5,48 

[ 
I 

B e m e r -  

k u n g e n  

Abscesse unter 
der Rfickenh aut 

Amyloid der 
Milz 

Abscesse unter 
der Riickenhau~ 

Amyloid der 
Milz 
Abscesse unter 
der Rfickenhaut, 

Abscesse unter 
der Rfickenhaut 
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Tabelle 1. (Fortsetzung.) 

23 27.6. 
25. 

24 27.6. 
25. 
16. 8: 
4.9. 

25 28. 6. 
25: ~. 
16. 

26 28.6. 
25. 7. 
16. 8. 

27 28.6. 
25. 7. 

116.8. 
4.9. 

28 28.6. 

29 L 28.6. 

30 i 28.6. 
31 28.6. 

25.7. 

32 28. 6. 

33 28. 66 . 
2 5 . .  
16.8. 

34 5. 7. 

35 5.7. 

36 5.7. 
'19 .8 .  
J 

37! 5.7. 

38 5.7. 
1 9 . .  

39 :  5.7. 

40 ! .5 .7 .  

41 i 5.7. 

28 
26,5 
27,5 
30,0 

27 
26 
24 
3O 

28 

35 

? 25 
23 
21 

~' 21 
21,5 
23,5 
26 

~ 25 

$ 24 

~ 23 

d' 25 

22,5 
25,5 
30 

$ 25 

$ 23 
3O 
33 

$ 23 

$ 22 

c? 21 
20 

d' 25 

~ 21 
22,5 

d' 22 

~ 23 

d' 23 

3O 

30 

30 

24 

30 

7 

8 

5 

30 

7 

24 

17 

3 

20 

14 

20 

14 

6 

40,80 
33,20 
31~00 
23,65 

42,60 
43,30 

49~0 

165,oo 

2~o 
56,00 
35,03 
15,80 

51,10 

3~o 
36,40 

34,90 

3%00 

40,50 

43,10 

41,20 
26,20 
46,50 

48,00 

17,60 

4~o 
59,90 

67,49 

51,90 
24,70 

50,20 

49,50 
32,70 

56,10 

39,20 

51,70 

20,40 
16,54 
5,60 

25,75 

17,09 
20,39 

]~5 
10,09 

3~o 
11,35 
13,30 
9,80 

31,50 

12o 
18,82 

25,I4 

22,60 

17,18 

16,46 

26,60 
14,50 
21,30 

15,18 

18,90 

2~o 
10,65 

1,00 

14,28 
21,10 

11,40 

21,96 
13,35 
24,33 

24,90 

22,20 

18,30 20,50 
18,29 32,00 
35,10 28,30 
46,60 3,96 

15,13 25,18 
22,82 13,49 

2 ~ 0  14,85 

13,16 11,73 

21,40 11,30 
22,31 29,31 
48,00 26,40 

12,15 5,17 

30,62 14,16 

34,15 6,20 

29,43 8,99 

]8,40 24,00 

27,60 12,80 

18,06 14,12 
12,00 47,30 
4,23 28,00 

24,04 12,80 

10,90 52,60 

2go 
17,00 12,56 

13,49 8,97 

26,36 7,40 
11,82 42,40 

17,42 21,00 

23,88 4,71 
27,60 26,34 

4,91 14,70 

28,12 7,84 

9,64 16,52 

5,43 
5,02 
6,00 

6,00 
7,68 

6,75 

6,48 
5,93 

5,70 

6,60 

6,30 

4,56 

5,76 

5,60 
5,16 

6,15 

5,46 

670 
4,50 

6,15 

5,00 
6,60 

5,64 

4,50 
4,16 

4,89 

5,60 

5,20 

BelllOl?- 
kungen 

Amyloid der 
lYiilz 
Abscesse unter 
der l~fickenhaut 

Amyloide der 
Milz 
Abscesse unter 
der Riickenhaut 

Amyloid der 
Milz 
Abscesse unter 
der Riickenh~Ut 

Abscesse unter 
derRfickenhaut 

Amyloid der 
Mflz 
Abscesse unter 
der Riickenhaut 

Amyloid der 
Milz 
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Tabel!e 1. (Fortse~zung) 

42 

43 

44 

45 

46 

47 

48 

49 

50 

51 

52 

53 

54 

55 

r 

7.7. 
19.8. 

7. 
8. 

7.7. 
19.8. 

7.7. 

7.7. 
19.8. 

7.7. 

7.7. 
19. 8. 

7.7. 

I9.8. 
4.9. 

i2.7.  
9.8. 

12.7. 

12. 7. 

12. 7. 

12.7. 

12.7. 

9.8. 

56 12.7. 

57 12. 7. 

58 

59 14. 7. 
9. 8. 

60 14. 7. 
9.8. 

! 
61 I 14.7. 

i 

62 i 14. 7. 
i 

63 i 14. 7. 
. ! 9 . 8 .  

? 

3 
? 

? 

3 

25 
28 

23,5 
24 

23,5 
22 
24 

25,5 
23 

21 

24 
21 

25 

25 
32 

28 
24 

3 25 
$ 28 
$ 28 

24 

28 

24 

c~: 24 

28 

22,5 
16,5 

c~  24 
2 3 , 5  

~[  24 
i 25 

3 23 

c~ 22 

c~ 26 
24 

~:~ , .~ 
~.~ s~  

20 

20 

20 

5 

20 

11 

20 

30 

o 

56,05 11,38 
25,90 6,10 

42,00 i 27,01 
25,80! 6,20 

54,00 12,11 
30,10 29,50 

68,70 21,40 

47,00 24,53 
29,55 5,85 

47,40 21,67 

39,60 

58,10 24,74 

44,70 28,50 

12 46,20 18,70 
36,50 

8 41,90 i 15,34 

8 43,60 10,20 

12 58,40 14,14 

II 56,00 15,29 

12 69,40 8,39 

32,80 P lO,O0 

10 

12 
34,02i 

I2 53,30 
31,74 

12 42,57 
135;60 

7 ! - -  

4 - -  

12  

�9 

�9 
4_ 

17,42 
35,00 

15,04 
34,20 

9,91 
10,22 

7,70 

22~63 
18,60 

23,42 

23,84 

8,68 

22,49 

29,60 
28,40 

20,30 

18,40 

14,11 

18,19 

13,70 

5,08 

18,06 17,04 

30,84 30,72 

19,48 27,12 
10,30 27,33 

10,24 ~: 24,27 
21,15 17,61 

, : 

27,87 17,52 
10,34 22~70 

i46,20 24,14 ! 16,40 
34,40 8,30 33,20 

V i r c h o w s  A r c h i v .  B d .  3 1 9 .  

15,27 
33,00 

16,00 
33,80 

25,00 
30,20 

2,20 

5,94 
46,10 

7,49 

36,56 

8,55 

4,35 

5,50 
35,10 

22,49 

27,80 

13,37 

10,54 

8,50 

52,10 

18,89 

24,21 

11,74 
27,90 

12,20 
29,60 

12,53 
31,40 

13,33 
24,10 

<D 

5,91 
8,40 

4,80 
8,40 

7,05 
5,94 

5,00 

4.95 
7152 

5,91 

4,92 

5,31 
4,05 

4,68 

4,80 

5,36 

6,06 

4,44 

5,60 

6,45 

4,92 

6,96 
5,65 

4,65 
6,51 

6,75 
5,40 

5,20 
4,26 

Bemer - 
kungen 

Amyloid der 
Milz 

Amyloid der 
Milz 

Amyloid der 
Milz 

Amyloid der 
Milz 
Abscesse unter 
der Riickenhaut 

(Exitus bei 
Blutentnahme) 

Amyloid der 
Milz 
Nekrose der 
lltickenhaut 

Abscesse unter 
der Rfickenhaut 

Abscesse unter 
der Rfickenhuut 

Abscesse unter 
der Rfickenhaut 

16 
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64 

65 

66 

67 

68 

14. 7. 

14. 7. 
9 . 8 .  

14. 7. 
~ 9.8. 

14. 7. 

I 

~ ,  26 

c? 

? 

2 

27 12 
25,5 

26,5 
20,5 

28,5 

14. 7. ~ 20 

Tabelle 1. (Fortsetzung.) 

28,00 

12 45,80 
41,40 

2 i  - -  

3 i - -  

31,38 

19,56 
9,38 

I - -  

Tier 1--17 12 Injektionen ~ 21 Tage 
,, 18--33u.49 30 ,, ~ 63 ,, 
,, 34--48 20 ,, ~ 37 ,, 
,, 50--68 12 ,, ~ 22 ,, 

28,02 12,67 

28,71 5,90 
23,92 26,28 

c2 

"i B e m e r -  
k u n g e n  

5,85 

--" Exit. bei der 
- -  2. Blutent- 

nahme 

6,33 Abscesse unter 
6,00 der Rtickenhaut 

Beginn der Injektionsbehandlung 5--7 Tage nach der ersten Blutentnahme. 
Datum 26.6.--16. 7.49 

,, 4.7.-- 4.9.49 
,, 12. 7.--18.8.49 
,, 19.7.-- 9.8.49 

3. Versuchsreihe (Nr. 34--49) begannen wir mit 16 Tieren (7 weiblich, 
9 mi~nnlieh, Anfangsgewicht 21--25,5 g). Die Versuchsanordnung war 
die gleiche wie oben, der Gesamtversuch dauerte 47 Tage. W~hrend 
dieser Zeit erhielt jedes Tier, das den Versuch fiberstand, 200 mg Hefe- 
nucleinsi~ure injiziert. Von den 16 Tieren starben vor dem 16. Tage-  
nach Injektionsbeginn 4 Tiere (Nr. 35, 40, 41, 45) und nach dem 16. Tag 
4 Tiere (~r. 34, 37, 39, 48). Diese detzteren Tiere verstarben alle 
zwischen der 11. und 17. Injektion. Es blieben 8 Tiere am Leben. 
Von diesen hatten 4 Tiere A. in der Milz (~r. 36, 43, 44, 46). S~mtliehe 
Tiere hatten Abscesse und Hautnekrosen. Die Gewichtskurven 
schw~nkten am Ende der Behandlung um den Anfangswert. 

4. Versuchsrei~e. 

Die 4. Versuchsreihe begannen wir mit 17 Tieren (Maus 18--33 und 
Maus 49 aus der 3. Versuchsreihe, bei der die 2. Blutentnahme erfolglos 
geblieben war). Das Anfangsgewicht lag zwischen 21 und 28 g (6 m~nn- 
lich, 11 weiblich). Vor dem 16. Tage nach Beginn der Injektionsbehand- 
lung verstarben 5 M~use (Nr. 18, 28, 29, 30, 32), naeh dem 16. Tage 
4 M~use (Nr. 20, 21, 26, 33). Die Injektionsbehandlung yon insgesamt 
30 Injektionen Hefenucleinsi~ure fiberlebten 8 Tiere. 6 davon hatten A. 
in der Milz (Nr. 19, 23, 24, 25, 31,49). 2 Tiere hat ten  keine A. (Nr. 22, 27). 
S~mtliche Tiere hatten Abscesse unter der Rfickenhaut. Die End- 
gewichte aller Tiere ]agen deutlich fiber dem Anfangsgewieht (s. Tabelle 1). 
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II. Teil. 
Naeh den oben besehriebenen Versuehsdaten lassen sich folgende 

nach der GAvssse.hen Fehlerbereehnung statist iseh gesicherte Aussagen 
tiber den Verlauf  der Serumeiweil~ver~nderungen w~hrend der In- 
jektion yon  Hefenucleins~ure und  ws der Bildung yon  A. maehen 
(Tabelle 2 und  3). 

1. Das Gesamteiweig steigt in unseren Versuehen nur  bei den Tieren, 
die A. bekommen,  sieher an. 

2. Die Albumine sinken bei allen Tieren wi~hrend der Behandlung 
ab. Ein  Untersehied zwisehen denen, die amyloidfrei  bleiben und  solehen, 
die A. bekommen,  besteht  nicht. Ebenso besteht  keine siehere Paralleli- 
t~t  zwisehen der Zahl der In jekt ionen und  der GrSge des Albumin- 
abfalles. 

3. Die ~- Globuline steigen nur  bei sehr ]ange - -  mit  30 In jekt ionen - -  
behandel ten Tieren in den letzten Stadien der Behandlung,  vorwiegend 
auf  Kos ten  der y-Globuline sicher an. Der ~.-Globulinwer~, der mit  
30 In jekt ionen behandel ten Tieren ist sehr wahrseheinlieh h6her als 
der yon  nur  mit  12 bzw. 20 In jek t ionen  behandelten,  mit  groBer Wahr-  
scheinlichkeit hSher als bei Tieren, die kein A. bekommen haben. 

4. Die/3-Globuline steigen bei nicht  e rkrankten  Tieren naeh 12 In- 
jektionen wahrscheinlieh, nach 20 In jekt ionen sieher an und sind aueh 
naeh 30 In jekt ionen noeh sehr wahrscheinlieh hSher als bei den un- 
behandel ten Tieren. Bei amyloidkranken Tieren naeh 12--20 In jekt ionen 
sind sie nicht, naeh 30 In jekt ionen dagegen sehr wahrseheinlich erhSht. 

Normal 

Ges~mt-EiweiB 

Albumine 

a- Globuline 

fi-Globuline 

y-Globuline 

12 
Inj ektionen 

< 2  

> 3  
(7,2) 

> 1  
(1,15) 
> 2  

(2,05) 
> 3  

(3,78) 

Tabelle 3. 

20 30 
Inj ektionen Inj ektionen 

< 2  

> 3  > 3  
(13,4) (3,12) 

< 2  > 2  
(1,61) (2,68) 

> 3  > 2  
(3,02) (2,1) 

> 3  < 1  
(7,6) 

Amyloid- Am~doid- Tiere301ach Tiere nach 
12---20 

Inj ektionen Inj ektionen 

> 3  
(6,3) 

> 3  
(9,3) 

< 2  

< 2  

> 3  
(3,4) 

> 3  
(4,2) 

> 2  
(2,55) 

< 1  > 3  
(9,1) 

D 
Die Tabelle gibt die Sicherheit und den e (D) der Abweichung der in den 

einzelnen Gruppen gewonnenen Versuchsdaten gegentiber den Norm~lwerten. 
< 1 ~ kein Unterschied, >2  < 3 ~ Unterschied w~hrscheinlich, < 3 ~ Unter- 
schied sicher, 
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5. Die y-Globuline steigen naeh ]2--20 Injektionen sehr stark an, 
liegen jedoeh naeh 30 Injektionen mit groBer Wahrseheinliehkeit 
niedriger als die Normahverte, d .h .  ein Abfall bei l~nger dauernden 
Injektionen ist sicher. Die naeh 12--20 Injektionen an Amyloid er- 
krankten Tiere hatten gegenfiber den w~ihrend der Behandlung nieht 
erkrankten eine siehere y-GlobulinerhShung, w~ihrend die amyloid- 
kranken Tiere naeh 30 Injektionen gegenfiber den amyloidfrei ge- 
bliebenen eine Erniedrigung aufwiesen (Tabetle 4). Die n~eh 30 In- 
jektionen an A. erkrankten Tiere hatten sieher niedrigere y-Globuline 
als die naeh 12--20 Injektionen erkrankten (Tabelle 5, Abb. 2 und 3). 

A b b .  2. Die A b b i l d u n g  g ib t  als  Beispiel  ein n o r m a l e s  5 I~usese rum (1) n e b e n  d e m  S e r u m  
eines mit 20 Injektionen behandelten Tieres, das kein Amyloid hatte (2) und 3 mit der 
gleiehen Zahl yon Injektionen behandelten Tieren mit Amyloid (3 a--c). Die ErhShung 
der y-Globuline bei alien 3 Tieren ist de~]tlieh. Die 4. I~2urve gibt das Bild eines Tieres 
mit Amyloid naeh 30 Injektionen. Man sieht die ErhShung der a- und ~or allem der fl- 
Globuline bei starker Abnahme der z-Globnlinn. Die Serumeiweigverfinderlmg eines 

Tieres der gleiehen Gruppe ohne Arnyloid sind qualitativ gleieh (Nr. 5), 

Tabelle 4. Tabelle 5. 

N i e h t  A m y l o i d  

Ges~mt - 
F.iweiB 

Albumine 

~- Globuline 

/% Globuline 

y- Globuli~ e 

A m y l o i d  A m y l o i d  
nach 1 2 - - 2 0  naeh 30 
Injektionen Inj ektionen 

>3 
(3,55) 

< 1  <I 

< 1  > 2  
(2,55) 

< I  < 1  

> 3  > 2  
(5,28) (2,48) 

Aus dieser Tabelle ist die Sicherheit der 
bei Amyloid-Tieren gegentiber den amy- 
]oidfrei gebliebenen Tieren gewonnenen 

Werte zu ersehen. 

A m y l o i d t i e r e  n a c h  
12---20 

I N  ektionen 

Albumine 

~.- Globuline 

fi- Globuline 
y- Globuline 

A m y l o i d t i e r e  
n a e h  30 

Inj  e k t i o n e n  

< I  

> 2  
(2,7) 

< 1  

> 3  
(5,5) 

In der Tabe]le ist der Sicherheits- 
fak&or des Unterschiedes der Ver- 
suchsdaten der amyloidkranken Tiere 
naeh 12--20 Injektionen gegeniiber 
den amyloidkranken Tieren naeh 

30 Injektionen wiedergegeben. 

Besprechung der Ergebnisse. 

Die hier mitgeteilten Befunde fiber die Serum-Eiweil~-Ver~nderungen 
erg~nzen die Experimente von LETTERER und SCHNEIDEI~. ES ist, 
naehdem vor allem yon Co~N und seiner Sehule die mannigfache Auf- 
gabe der Globuline erwmsen ist, notwendig, die einzelnen Unterfrak- 
tionen zu untersuehen, yon denen wit 8 zu trennen verm6gen. Da die 
3 grogen Fraktionen (~-, fi- und y-Globuline) in sieh aueh funktionelle 
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Abb. 3. Die Kurve~t geben die Verlgufe der Serum- 
eiweigvergnderungen wghrend 30 Injektiouen yon 
Hefenucleins~ture wieder und zwar einmal bei einer 
Maus, die •  bekam (]Kaus 23) und bei einer 
Maus, die bei de r gleichen Anzahl yon Injekt ionen 
amyloidfrei blieb (Maus 22). Die Serumver~nde- 

rungen stied im Prinzip gleichartig. 

ist bis zur 12. bzw. 20. In- 
jektion sicher die Folge 
der y- Globulinvermehrung, 
sp~ter dutch die ~- und 
/~- Globulinvermehrung zu 
erkl~ren. Die Albumine 
sinken kompensatorisch ab, 
wie es als al]gemeines Ge- 
setz der Pathologischen 
Physiologie bekannt ist 
( W u H R M A ~ N  und WU~DEn- 
Lu Man kann also nicht 
yon einem Albuminsturz 
s p r e c h e n  (SCH~NEIDE~ 2) ; 

denn es handelt sich wahr- 
scheinlich um einen Aus- 
gleichsmechanismus. Der 
Anstieg der y-Globuline 
und der gleichzeitige Abfall 
der Albumine hat aber 
andere Folgen, die eine 
physikalisch- chemische Be- 
dingung ffir den AusfM1 
des A. sein kSnnen, n~mlich 
eine StSrung der Eukol- 
]oidalit~t. Es ist bekannt, 
dal3 die y- (Eu-)Globu]ine 

sehr labile Eiwei~kSrper sind, die um so leichter zum Ausfallen neigen, 
je weniger sie unter dem Schutz der als Schutzkolloide funktionierenden 
Albumine stehen. Nach unseren Versuchen kann mit Sicherheit gesagt 
werden, dab der Zeitpunkt der A.-Entstehung mit dem Zeitpunkt der 
grSBteny-Globulinvermehrung zusammenf~l[t ; denn die Tiere, die nach ] 2 
bzw. 20 Injektionen A. bekommen hatten, zeigten noch hohe y-Globulin- 
werte und zwar hShere als die wahrend der gleichen Behandlung nicht 
an A. erkrankten Tiere. Erst  bei den Tieren, die naeh 30 Injektionen 
untersucht wurden, fanden sich niedrige y-Globulinwerte bei einer Ver- 
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mehrung der ~- undfl-Globuline (Abb. 3). Unsere Beobaehtungen erlauben 
ferner den SehluB, dab die A.-Entstehung nieht dutch den y-Globulin- 
abfall erkl~rt werden kann etwa in dem Sinne einer Umwandtung der 
7-Globuline in A.-EiweiB. Dagegen sprieht vor allem das VerhMten 
des GesamteiweiBes, das bei den Tieren, die A. bekamen, fiber dem Aus- 
gangswert liegt. Die Serum-EiweiBver/~nderungen, die naeh Ausbfldung 
des ~{~useamyloids statthaben (~- und ~-Globulinvermehrung) rficken 
das experimentelle M~useamyloid in die Nghe des mensehliehen A., 
da bei diesem regelm/~Big eine starke a- und y-Globulinvermehrung 
beobaehtet wird. Die anf~ngliehe y-GlobulinerhShung und die A.- 
Bildung sind nur Stadien in diesem Gesehehen, die Entstehung des A. 
nur eine m6gliehe Komplikation, die bestimmte physikMiseh-ehemisehe 
Voraussetzungen zur Bedingung hat. 

Unsere Ergebnisse zeigen eine weitgehende Ubereinstimmung mit 
denen der neuen LETTEr~Rsehen Arbeit, yon der wir naeh Beendigung 
unserer Versuehe Kenntnis erhielten. Seheinbare Widersprfiehe er- 
kl~ren sieh aus den versehiedenen Zeitpunkten, an denen die Unter- 
suehungen vorgenommen wurden. W~hrend L~TT~g~g naeh 5 bzw. 
10 Injektionen eine Vermehrung der ~- und fl-Globuline fund, vermSgen 
wir fiber Ergebnisse zu diesem Zeitpunkt nieht zu beriehten. Die Ver- 
mehrung der y-Globuline naeh 15 Injektionen deekt sieh mit den 
Befunden, die wir naeh 12 bzw. 20 Injektionen erhoben. Die ~ber- 
einstimmung geht sogar so welt, dab wit, wie LETTE~E~ bei amyloid- 
kranken Tieren eine st~rkere y-Globulinvermehrung fanden als bei nieht 
erkrankten Tieren. tJ'ber Ergebnisse naeh 30 Injektionen yon Hefe- 
nueleins/iure liegen bei LETT~g~g keine Angaben vor. 

Zusammen/assung. 

Vorliegende Arbeit beriehtet fiber Serum-Eiweil3ver/~nderungen bei 
weil]en M/~usen w~thrend einer Behandlung mit  Itefenucleinsiiure. Die 
Seren wurden elektrophoretisch mit dem Elektrophoreseapparat yon 
Prof. A~Tw~IL~g (Bonn) untersucht. 12 yon 68 Tieren bekamen Amy- 
loid. Die Seren der M~use, zur Kontrolle alle z-or der Behandlung 
untersueht, zeigten naeh einer Behandlnng mit 12--20 bzw. 30 In- 
jektionen eharakteristisehe Ver~nderungen. Amyloid fund sieh zur 
Zeit der st/irksten y-Globulinvermehrung. In der St6rung der Eukol- 
]oidalit/it zu diesem Zeitpunkt, bedingt dutch eine Erniedrigung der 
Albumine bei starker Vermehrung der grobdispersen Eiweil]e, wurde 
eine Voraussetzung zur AusfS~llung des Amyloids gesehen. Eine Aus- 
dehnung der Behandlung fiber den Zeitpunkt der Amyloidentstehung 
zeigte Serum-EiweiBbilder, die der mensehliehen Amyloidose ent- 
spraehen. 

Virchows Archiv. 13d. 319. 16b 
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