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Einfluf3 amyloidaffiner Farbstoffe 
auf die Amyloidresorption 

bei der kaseininduzierten Amyloidose der Maus * ** 
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Eingegangen am 27. September 1974 

The Inf luence of Dyes with Special Aff ini ty  to Amyloid  on the 

Resorpt ion  of Casein-Induced Amyloidosis  in Mice 

Summary. 1. The influence of dyes with special affinity to amyloid on the resorption 
of experimental amyloidosis was studied in mice (A/J/Born). 

2. The amyloidosis was produced by injections of 5% casein over a period of seven weeks. 
After an interval of six weeks the animals received 0.5 ml of a 0.01% dye solution intra- 
peritoneally (congo red, diamine green, Evans blue) or 0.9% NaC1 (controls) every seventh 
day over a period of 22 weeks. 10, 17, and 22 weeks after the dye treatment was started 3-4 
animals of each group were sacrificed and studied histologically. 

3. In contrast to the in vitro findings of Shirahama et al. (1971), in vivo there is no accelera- 
tion of amyloid resorption by congo red. In the same way diamine green does not accelerate 
the resorption of amyloid. Evans blue produces a decrease in the amount of amyloid, but at 
the same time it causes wasting in the animals. Moreover, congo red and diamine green 
produce amyloidosis by themselves. 

4. From our findings neither congo red nor the other amyloidaffine dyes studied, diamine 
green and Evans blue, are suitable for a therapy of amyloidosis. 

Key words: Amyloidosis - -  Therapy of Amyloidosis. 

Zusammen/assung. 1. An M~usen (A/J/Born) wurde geprfift, ob Kongorot entsprechend 
den in vitro-Befunden yon Shirahama et al. (1971) auch in vivo zu einer beschleunigten 
Amyloidresorption bei einer kaseininduzierten Amy]oidose ffihrt. In der gleichen Weise 
wurden Diamingrfin und Evans blue geprfift, die wie Kongorot eine erhShte Amyloidaffinit/~t 
aufweisen. 

2. Weder Kongorot noeh Diamingrfin ffihren zu einer Beschleunigung in der Amyloid- 
resorption. Bei Evans blue bildet sich die Amyloidose zwar friiher zurfick; gleiehzeitig weisen 
die Ticre aber einen schweren Gewichtsverlust auf und gehen ein. Kongorot und Diamin- 
griin rufen zudem selbst eine Amyloidose hervor, wenn sie fiber l~ngere Zeit gegeben werden. 

3. Nach unseren Befunden sind weder Kongorot noch die anderen untersuchten amyloid- 
affinen Farbstoffe (Diamingrfin, Evans blue) ffir eine Amyloidtherapie geeignet. 

Einlei tung 

Naeh Missmahl (1969) bieten sich zur Therapie  der Amyloidosen 4 Wege:  

i .  H e m m u n g  der  Fibr i l lenbi ldung aus der  celluI~r gebildeten,  noch nicht  
fibrill/ir vor l iegenden Amyloidsubs tanz  ~. 

2. AuflSsung bereits abgelager ter  Amyloidsubstanz.  

* Herrn Prof. D. F. Biichner zum 80. Geburtstag in Dankbarkeit und Verehrung gewidmet. 
** Unterstfitzt durch die Deutsche Forschungsgemeinschaft. 
1 Da dieAmyloidfibrillen Bruchstficke der kurzenKettender Immunoglobuline sind (Glenner, 
1972), sind die Immunoglobuline bzw. die Bruchstficke der kurzen Ketten diese ,,noch nicht 
fibrill~r vorliegende Amyloidsubstanz". 
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3. Beseitigung amyloidauslSsender Faktoren.  
4. H e m m u n g  der celluli~ren Amyloidprodukt ion  1. 
Dabei sind bisher nu t  die beiden letzten Wege therapeutisch gangbar.  Eine 

AuflSsung bzw. l%esorption yon  Amyloid finder zwar s ta t t  (Williams, 1967; 
Polliaek et al., 1970), ein Weg zur therapeutisehen Steigerung der Resorpt ionsrate  
ist aber bisher nieht  bekannt .  Shirahama et al. (1971) konnten  nun zeigen, dab 
in Makrophagenkul turen die Phagoeytose  yon  Amyloidfibrilten dureh eine 
Kongorot f~rbung dieser Fibrillen beschleunigt wird. Da Kongoro t  auch bei 
parenteraler  Zufuhr an Amyloid  gebunden wird (Bennholdsche Probe), prfiften 
wir, ob eine derartige Steigerung der Amyloidresorpt ion auch in vivo mSglich 
ist, in der Hoffnung,  hier einen weiteren Ansa tzpunkt  ftir eine Amyloidtherapie 
zu linden. Zur K1/~rung dieser Frage erzeugten wir bei Miiusen mit  Kasein eine 
Amyloidose und  priiften, ob dureh parenterale Gaben yon Kongorot  eine Steige- 
rung der Amyloidresorpt ion erreieht werden kann. I n  gleicher Weise untersuchten 
wir weitere Farbstoffe, die eine erhShte Affinit/~t zum Amyloid aufweisen. 

Material und Methodik 

Alle Tierversuche wurden an 35--45 g schweren 
Stammes A/J /Born  durchgeffihr~. 

ms Mi~usen des 

1. Vorversuch : A uslese am yloidaHiner Farbsto//e 
Die Auswahl der Farbstoffe erfolgte unter zwei Gesichtspunkten. Einmal sollten sie wie 

Kongorot anionisch sein und auch sonst Kongorot in ihrer Struktur ~hneln. Zum anderen 
sollten sie eine mSglichst geringe Toxizit/s aufweisen. Folgende Farbstof~e wurden geprfift: 
1. Lebensmittelfarbstoffe: Cochenillerot A, Chrysoin S, Echtgelb und Orange GGN (Mono~zo- 
iarbstofie). 2. Mikroskopische Farbstof~e: Orange I I  und Azorubin als Mono~zof~rbstoffe, 
Evans blue, Diamingrfin und Kongorot ~ls Diazofarbstoife sowie Echtrot E ~ls Diazonium- 
verbindung. Paraffinschnitte von amyloidhaltigen Lebern wurden fiber 16 Std in eine 0,01% ige 
FarbstofflSsung eingestellt und mit der F~rbelSsung Ms EinschluSmittel eingedeekt. Bei der 
direkt ansehliel3end durchgeffihrten mikroskopisehen Untersuchung wurde gepriift, ob sich 
das Amyloid st/irker angef~rbt hatte ~ls die fibrigen Gewebsstrukturen. 

2. Vorversuch : Pri2/ung der Farbsto/]vertrdiglichkeit 
Diese Versuche wurden nur mit amyloidaffinen Farbstoffen (Diamingrfin, Evans blue, 

Kongorot) durchgeffihrt. 
a) Je 4 5r wurde 0,1 ml der 1%igen wi~flrigen FarbstofflSsung (in 0,9% NaC1) intra- 

venSs injiziert. Nach 6 Tagen wurden die Tiere getStet und Leber, Milz sowie :Nieren histo- 
logiseh untersucht. 

b) Je 5 Tieren wurde 0,5 ml der 0,05 % igen FarbstofflSsung in 0,9 % N~C1) fiber 4 Woehen 
ffinfmal wSchentlieh intraperitoneal injiziert. Kongorot wurde bei einer weiteren Gruppe 
yon 5 1Vf~usen in einer Dosis yon 1 ml/Injektion gegeben. Die fiberlebenden Miiuse wurden 13 
Woehen n~eh der letzten Injektion getStet, ttistologie wie unter (a). 

3. Vorversuch: Best immung der Amyloidinduktions-  und -resorptionszeit 
Amyloid wurde durch subkutane Injektionen yon 5% Kasein pit  7,0--7,5 (viermal 

w6chentlich 0,5 ml) und komplettem Freundschen Adjuvans (einmal w6chentlich 0,5 ml) 
fiber 7 Wochen erzeugt. (Vorversuche mit 2- und 4wSchiger ]3ehandlung erbrachten keine 
Amyloidose). 3, 7, 16 und 30 Wochen nach der letzten Injektion wurden je 4 Tiere getStet 
und histologisch untersucht. 
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Hauptversuch : Prii/ung des Ein/lusses amyloida//iner FarbstoHe 
auf die Amyloidresorption 

5 Gruppen yon je 15--20 M~usen erhielten fiber 9 Woehen fiinfmal wSchentlich subkutan 
0,5 ml einer 5%igen w~l~rigen Kaseinl6sung p i t  7,0--7,5. Kein Freundsches Adjuvans! 
6 Wochen sp~ter wurden alle Tiere mit subkutanen Abscessen, Pseudoeysten und Haut- 
nekrosen (insgesamt 13) aus dem Versuch herausgenommen und get6tet. Vier weitere Tiere 
wurden get6tet und untersucht, um die Ausgangsintensitiit der Amyloidose festzustellen. 
Die fibrigen M~use wurden in 4 Gruppen yon je 11--12 Tieren aufgeteilt. Drei Gruppen 
wurden in der Folgezeit einmal wSchentlich 0,5 ml einer 0,05 % igen Farbstoffl6sung (in 0,9 % 
NaC1) intraperitoneal injiziert, und zwar I)iamingriin, Evans blue oder Kongorot. Die ffinfte 
Gruppe diente als Kontrolle und erhielt nur physiologische KochsalzlSsung. Als weitere 
Kontrollen dienten 3 Gruppen yon je 4 M~usen, die nicht vorbehandelt wurden und die nur 
die obengenannten Farbstoffinjektionen erhielten. Von den 4 Versuchsgruppen wurden, so- 
welt die Tiere so |ange fiberlebten, je 3 oder 4 Tiere nach 10, 17 und 22 Woehen get6tet. Die 
Kontrolltiere wurden ebenfalls am Ende der Untersuchung getStet. Bei allen Tieren wurdeu 
K6rper- und Milzgewicht bestimmt sowie Leber, Milz und Nieren histologisch untersucht. 
F~irbungen: I-I~matoxylin-Eosin, Kongorot, Berliner-Blau. Die Menge der Amyloidablage- 
rungen warde durch Sch~itzung bestimmt und in 4 Stiirkegrade aufgegliedert. Bei der Milz 
entsprach Grad 1 einzelnen perifollikul~ren Ablagerungen, Grad 2 ringfSrmigen perifolliku- 
l~ren Ablagerungen, Grad 3 zus~tzlichen Ablagerungen in der roten Pulpa und Grad 4 aus- 
gedehnten Ablagerungen in der weil~en und roten Pulpa. Entsprechend waren an der Leber 
Grad 1 einzelne Ablagerungen in der intermedi~ren L~ppchenzone, Grad 2 Ablagerungen in 
der gesamten intermedi~ren L~ppchenzone, Grad 3 Ubergreifen auf Li~ppehenzentrum und 
-peripherie, Grad 4 weitgehender Ersatz des Leberparenchyms durch Amyloid. An der Niere 
entsprach Grad 1 geringen Ablagerungen in den Glomerulumschlingen, Grad 2 ausgedehnten 
glomerul~ren Ablagerungen mit Amyloidnephrose, Grad 3 Amyloidschrumpfnieren. 

Ergebnisse 
1. Vorversuch : A uslese am yloida]]iner Farbsto]/ e 

N u t  bei  den Diazofarbs toffen Diamingri in ,  Evans  blue und Kongoro t  wurden 
die Amylo idab lage rungen  s ta rker  angef/ trbt  als die i ibrigen Gewebss t ruk turen ,  
ws  sich bei den fibrigen Farbs to f fen  keine Intensi t /~tsunterschiede ergaben.  
Somi t  besi tzen yon den geprfif ten Farbs to f fen  nu t  diese drei  eine erhShte  Affini t i i t  
zum Amyloid .  I m  einzelnen war  das  Amylo id  mi t  Evans  blue und  Kongoro t  
deutl ich,  mi t  Diamingr i in  nur  e twa s ta rker  angefi~rbt als die i ibr igen S t ruk tu ren .  

2. Vorversuch : Prii/ung der Farbsto]]vertrgiglich]ceit 

a) Einmalige intraven6se In]e]ction. Evans  blue f t ihr te  zu einer  deut l ichen  
Blauf i t rbung der  Hau t .  Kongoro t  und  Diamingr i in  riefen nur  eine schwache Ver- 
f~rbung hervor .  Bei der  TStung nach 8 Tagen ha t t e  Evans  blue Leber  und Milz 
in tens iv  b lau  gef/trbt. Bei  den  anderen  Farbs to f fen  bes tand  nur  eine geringe Ver- 
f/~rbung der  Organe. t I i s to logisch lieI~ sich keine Farbs tof fspe icherung  nachweisen.  
Die Milz wies bei  al len Tieren eine geringe follikul&re tIyl0erplasie und  eine leichte 
P lasmaze l lve rmehrung  der  ro ten  Pu lpa  auf. 

b) Vierw6chige intraperitoneale Injelctionen. Alle Evans  blue-Tiere gingen in 
der  2. Woehe  ein. Un te r  der  Dosis yon 1 ml Kongoro t lSsung / In jek t ion  gingen 
3 Tiere  in der  3. Woche  ein. Die t iber lebenden Tiere  erschienen nacb  AbschluI~ 
der  In jek t ionsser ie  gesund. Bei  der  T6tung  naeh 13 Wochen  wiesen jedoch je 
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zwei der kongorot- und diamingriinbehandelten Tiere eine Amyloidose auf. Zu- 
dem zeigte eines der kongorotbehandelten Tiere, bei dem versehentlich eine 
Injektion in die Leber gesetzt war, ein Angiosarkom der Leber. 

3. Vorversuch: Bestimmung der Amyloidinduktions- und -resorptionszeit 
(Tabelle 1) 

3 und 7 Wochen nach einer siebenwSchigen Kaseinzufuhr zeigte nur ein Tell 
der Tiere eine Amyloidose. 16 Wochen nach Beendigung der Kaseinzufuhr war 
bei allen Tieren eine Amyloidose nachzuweisen. 14 Wochen spgter konnten nur 
noch bei einem Tier geringe Amyloidablagerungen festgestellt werden, die aber 
mSglieherweise durch eine gleichzeitige bestehende Pyelonephritis unterhalten 
wurde. Die Amyloidablagerungen rtahmen also nach Beendigung der Kasein- 
zufuhr noeh fiber 16 Wochen zu und verschwanden erst in den folgenden 14 
Wochen. Insgesamt waren die Amyloidablagerungen in der Milz am deutliehsten. 
Die Leberamyloidose war wesentlieh geringer, noch geringer die Amyloidose der 
Nieren. 

Tabelle 1. Amyloidresorption nach siebenwSchiger Induktion mit Kasein und Freundschem 
Adjuwns 

Wochen nach Gesamt- 
]3eendigung der zghl 
Amyloidinduktion 

Tiere mit Amyloidose Stgrke der Amyloidose a 

Milz Leber Niere Milz Leber Niere 

3 Wochen 3 2 1 0 2 1 0 
7 Wochen 4 2 2 1 3 1,5 I 
16 Wochen 4 4 4 3 3 2 1 
30 Wochen 4: 1 1 1 1,5 1 0,5 

Die St~rke der Amyloidose wurde durch Schiitzung bestimmt und als Mittelwert der Tiere 
mit Amyloidbefall ausgedrfickt. 

Hauptversuch : Ein/lufi amyloida//iner Farbsto]/e au/ die Amyloidresorption 
(Tabelle 2 und 3) 

Bei den Kontrolltieren, die Icein Kasein, sondern nut Farbstoff erhielten, trat  
keine Amyloidose auf. Jedoch sahen wir bei einer Kongorot-behandelten Maus 
oine generalisierte Retikulosarkomatose. Der Farbstoff wurde in der Leber yon 
Sternzelten gespeichert, in der Milz gelegentlich auch in der roten Pulpa. Weiter- 
hin bestanden eine deutliche entzfindliche lgeaktion des Lebermesenchyms and 
eine leichte Vergr613erung der Milz. Zudem zeigte die Milz eine follikuli~re gyper-  
plasie. Unter Kongorot kam es bei einem Tier zu einem deutlichen Gewichtsver- 
lust. Unter Diamingriin blieb das KSrpergewicht im Bereieh der Norm (Tabelle 2). 

Bei den kaseinbehandelten Tieren (Tabelle 3) zeigten alle Versuchsgruppen 
nach Beendigung der Kaseinznfuhr einen I~iickgang cter Amyloidose, der abet 
bei den verschiedenen Versuchsgruppen unterschiedlich ablief. Bei den (mit 
physiologischer Kochsalzl6sung behandelten) Kontrolltieren waren die Amyloid- 
ablagerungen 16 und 23 Wochen naeh Beendigung tier Kaseinzufuhr leicht und 
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Tabelle 2. K6rper- und Milzgewicht der Kontrolltiere nach 22w6ehiger Farbstoffbehandlung 
(Mittelwerte mit Standardabweichung) 

Farbstoff K6rpergewicht Milzgewicht 
in gr in gr 

Diamingriin 35,4~ 3,7 0,14 T 0,12 
Evans blue 26,5~ 3,3 0,19~ 0,11 
Kongorot 31,2 T 6,6 0,19~ 0,10 

Tabelle 3. EinfluB amyloidaffiner Farbstoffe auf die Amyloidresorption (Mittelwerte mit 
Standardabweiehung) 

Woehen nach K6rper- Milz- Stgrke der Amyloidose a l~elative 
Beendigung g e w i e h t  gewicht Milz- 
der Amyloid- in gr in gr Milz Leber Niere amyloidose 
induktion (Kg) (Mg) (Ma) Ma • Mg/Kg 

Ausgangswert b 
6Wochen 36,4-T4,6 0,32 T 0,13 2,2T0,5 1,2~0,5 0,2~0,6 2,5 T 1,6 

Diamingri~n 
16Wochen 36,2-T 8,3 0,30~0,10 2,2-~ 0,8 1,7~0,9 0 1,7~ 0,3 
23 Wochen 33,1~ 0,4 0,21~ 0 2,3~ 0,8 1,0~ 0 1,0~ 1,0 1,5 T 0,5 
28Wochen 44,0 T 5,0 0,26~ 0,12 0,8~ 0,8 0,3~ 0,3 1,0~ 1,0 0,5~0,4 

Evans blue 
16Wochen 36,3~ 2,0 0,34~ 0,11 2,5 T 1,3 1,3~ 1,1 1,3~ 0,4 2,7~ 1,8 
23 Woehen 26,6~ 0,8 0,09~ 0,01 1,2~ 1,6 0,3~ 0,6 0 0,4~ 0,6 

Kongorot 
16Wochen 29,9~-7,8 0,35T0,09 2,8~1,0 2,0~0,9 0,8T-0,3 4,0~-3,2 
23 Wochen 36,4T 5,6 0,27T- 0,07 3,5~ 0,5 1,5~ 0 2,3~- 0,3 2,6~- t,0 
28 Wochen 32,6-T 5,9 0,11~ 0,07 0,8-~ 0,7 0,4~-0,5 0,4-~ 1,3 0,3~- 0,2 

Physiol. Kochsalzl6sung 
16Wochen 36,0~ 7,5 0,26Y k0,14 2,7 T 1,1 1,2~ 1,1 0,7~-0,8 2,3 T- 1,5 
23Woehen 40,4~9,0 0,22 T0,20 1,5 T2,1 1,0~ 1,7 0,7~ 1,t 2,0 T3,4 
28Woehen 35,1~0,6 0,14~0,01 0,5~0 0,2~ 0,4 0 0,2 T0  

a Die St~rke der Amyloidose wurde dureh Sch~tzung bestimmt. Definition der St~rkegrade 
s. Methodik. 
b Die Farbstoffbehandlung begann sechs Wochen nach Beendigung der Kaseinzufuhr. 

ngch 28 Woehen stark vermindert. Dabei wies ein Tier in der 23. Woche jedoeh 
noeh eine Amyloidzunahme auf. Unter der Behandlung mit Diamingri~n n~hm 
der Amyloidgehalt der Leber und Milz zwar erst in der 28. Woche deutlich ab; 
bestimmte man jedoeh die Amyloidmenge aus Amyloidintensitat der Milz, Milz- 
gewicht nnd K6rpergewieht (letzte Spalte Tabelle 3), so ergibt sieh bereits ffir 
die 16. und 23. Woche eine leiehte Verminderung der Amyloidmenge. Bei den 
Kongorot-behandelten Tieren nahm die Amyloidmenge bis zur 16. Woehe deut- 
lich zu, fiel aber bis zur 28. Woehe guf etwa gleiehe Werte wie bei den Diamin- 
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grfin- und Koehsalz-behandelten Tieren. Aufterdem kam es bei einigen Tieren in 
der 28. Woehe zu einem Abfall des K6rpergewiehts unter 30 g. Unter  Evans blue 
zeigten alle Tiere einen erhebliehen Gewiehtsverlust. Zudem ging ein Teil dieser 
Tiere ein. Parallel mit  dem Gewichtsverlust bestand eine Abnahme der Amyloid- 
ablagerungen, die bereits in der 23. Woche zu Werten ffihrte, wie sie in den an- 
deren Gruppen erst nach 28 Wochen gesehen wurden. 

In  der Leber und Milz ver]iefen Amyloidneubildung und ~resorption in etwas 
parallel, wenn auch die Milzamyloidose im allgemeinen starker war und etwa 
frtiher auftrat.  In  der Niere t ra ten  Amy]oidablagerungen meistens zuletzt auf. 
Sie nahmen aber nieht selten noch zu, wenn sie in Leber und Milz bereits zurfiek- 
gingen. Die mesenchymale Reakt ien in Leber und Milz war bei geringen Amyloid- 
ablagerungen ausgepragt. Sie nahm ab, je starker die Amyloidose war. Anderer- 
seits verst~rkte sie sich wieder in dem Mal~e, in dem es zu einer t~esorption des 
Amyloids gekemmen war. ~hnlich verhielt sich die Farbstoffphagocytose in den 
Sternzellen. 

Bespreehung der Ergebnisse 

Ausgangspunkt unserer Untersuchung war die Feststellung yon Shirahama 
et al. (1971), daft in der Makrophagenkultur,  d.h. in vitro, die Phagoeytose yon 
Amyleidfibrillen durch eine Kongorotfs dieser Fibrillen beschleunigt wird. 
Unsere Untersuchnngen zeigen, daft im Tierversuch, d.h. in vivo, eine derartige 
Beschleunignng des Amyloidabbans durch Kongorot nicht stattfindet. Aueh mit 
DiamingTfin, das ebenfalls eine hohe Affinit~t zum Amyloid aufweist, l~ftt sieh 
eine derartige Beschleunigung nieht erreiehen. Evans blue, ebenfalls ein amyloid- 
affiner Farbstoff, ffihrte zwar zu einem verst/~rkten Amyloidschwund, gleichzeitig 
t ra t  abet  bei den Tieren eine massive Reduktion des KSrpergewichts ein, und 
ein Tell der Tiere ging ein. Das spricht daffir, daft hier weniger die Amyloid- 
resorption verst/~rkt als vielmehr die Neubildung yon Amyloid gedrosselt wird, 
wie es ~hnlich unter der Gabe yon Resoehin und Zytostatiea beobachtet wird 
(Missmahl, 1969). Diamingrfin und Kongorot  rufen darfiber hinaus, wenn sie in 
grSfterer Menge gegeben werden, yon sieh aus eine Amyloidose hervor, zeigen 
hier also ein/~hnliehes Verhalten wie Trypanblau (Uehino und Hosokawa, 1972). 
Kongorot scheint auSerdem eine caneerogene Wirkung zu haben. Daffir spricht 
zumindest, da$ wir bei einem Tier, das fiber 22 Wochen mit Kongorot behandelt 
worden war, eine Retikulosarkomatose beobaehteten, w/~hrend bei einem anderen 
Tier, bei dem eine Kongorotinjektion versehentlich in die Leber gesetzt worden 
war, ein Angiosarkom der Leber auftrat.  Es verh~lt sich damit  g~hnlieh wie andere 
Diazofarbstoffe, z.B. Evans blue und Trypanblau, die auch Lebertumoren und 
Retothelsarkorae hervorrufen (Schramm, Bielka und Graffi, 1966). Ffir eine 
Amyloid~herapie ist naeh unseren Untersuchungsergebnissen das Kongorot somit 
in keiner Weise geeignet. Das gleiche gilt ffir die fibrigen yon uns gepr~ften 
amyloidaffinen Farbstoffe (Evans blue, Diamingrfin). 

Die Amyloidresorption ver]ief bei unseren Versuehen /~hnlieh, wie sie yon 
Polliaek et al. (1970) an der Maus besehrieben wurde. Allerdings sahen wir im 
Gegensatz zu Polliack und in Ubereinstimmung mit Williams (1967) nieht selten 
noeh eine Zunahme oder sogar ein erstes Auftreten einer Nierenamyloidose, wenn 
die Leber- und Milzamyloidose bereits zurfickging. Ob hier eine Verlageruag yon 
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Amylo id  aus der  Leber  und  Milz in die Nieren s t a t t f and ,  odor aber  die Amylo id-  
b i ldung und  -resorpt ion in don Nieren zeit l ich sp/~ter einsetzt ,  l/~l]t sich n icht  
entscheiden.  SchlieBlich fiel noch auf, dab  nur  d a n a  eine Fa rbs to f fphagocy tose  
in der  Leber  his tologiseh nachweisbar  war, wenn die Amylo idab lage rungen  berei ts  
deut l ich  zurf ickgebi ldet  odor von vornhere in  nur  gering ausgebi ldet  waren.  Dieser  
Befund  unters t f i t z t  die Ansicht  yon Zschiesche et al. (1967), dab  die Amylo id-  
resorp t ion  zu einer  kompe t i t i ven  H e m m u n g  der  Phagocytoseakt iv i t /~ t  f i ihrt .  
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