
Ueber die ~ntstehung der Amyloidentartung, vor- 
zugsweise nach Untersuchungen an der Bindehaut 
des Auges~ und llber die Herkunft der ~nyloid- 

k6rperchen in tier atrophischen Nervensubstanz. 
Yon 

Prof. Th. L e b e r  in Giittingen. 

Hierzu Tafel IX. bis XII. 

I °  

U e b e r  die  A m y l o i d e n t a r t u n g  de r  B i n d e h a u t  
und de ren  E n t s t e h u n g .  

Im Jahre 1873 babe ich die Beobachtung mitge- 
theilt, dass die sehr lcicht und vollkommen isolirbaren 
Amyloidkiirper in einem von mir untersuchten Falle yon 
A m y l o i d e n t a r t u n g  der  B i n d e h a u t  sammtlich in 
eine nicht amyloide kernhaltige Zellhfille eingeschlossen 
waren, welche sie allseiiig umgab und sich yon ihnen 
auch ohne Miihe ablSsen and getrennt zur Anschauung 
bringen liess. Die Zahl der Kerne war nach der Griisse 
der Amyloidkiirper sehr verschieden: w~hrend die Hiillen 
bei den kleinsten Kiirpern einkernig waren, zeigten sie 
sich bei den grSsseren mehr -b i s  vielkernig; manche 
schlossen stellenweise sehr zahlreiche, dicht gedrangte 

v. Graefe's Arehiv fiir Ophthaimologie, XXV. 1. 17 
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und sich zum Theil gegenseitig abplattende Kerae ein, 
so dass man den Zellmantel als eine grosse membran- 
artige Riesenzelle betrachten konnte. 

Die sehr verschieden gestalteten, aber ring~um vSllig 
abgegrenzten Amyloidk6rper zeigten mehr oder minder 
deutlich einen geschichteten Bau, einige sogar eine voll- 
kommen regelmassige concentrische Sehichtung, viele 
auch eine Zusammensetzung aus kleineren K6rnern und 
Knollen, welche durch gemeinsame Umlagerung yon 
Schichten derselben Substanz zu immer gr6sseren Massen 
zusammentraten. Einige derselben waren cylindrisch ge- 
staltet mit abgerundetcn Ecken, yon sehr verschiedener 
Liinge, zuweilen mit einem axialen Faden versehen, 
welcher in einzelnen Fallen noch fiber das Ende des 
AmyloidkSrpers hinaus als wellige Bindegewebsfaser 
weiter verlief. Letztere Formen bildeten Uebergltnge zu 
langgestreckten, sich in verschiedener Richtung durch- 
kreuzenden Balken verdichteten Bindegewebes, welche 
ebenfalls mit zarten Zellhtillen versehen waren und Amy- 
loidreaetion gaben. 

Es stellte sieh also in diesem Falle nicht nur eine 
auffallende hehnlichkeit des Baues zwischen dem amy= 
loiden Gewebe und dem mit Endothelscheiden versehe- 
hen normalen Bindegewebe heraus, sondern es schienen 
selbst Uebergiinge zwischen beiden vorzukommen. Ich 
hob hervor, dass es sich nicht um eine Amyloidentartung 
normaler Gewebsbestandtheile handelte, sondern um eine 
Gewebsneubildung, um die Produktion eigenthfimlicher, 
wie bemerkt in vieler Hinsicht an eine gewisse Form 
des Bindegewebes erinnernder, amyloide Reaction geben- 
der Gewebselemente. Ich betrachtete demgemiiss die 
hmyloidschollen nicht nach der jetzt am meisten ver= 
breiteten hnsicht als amorphe Produkte einer Exsuda- 
tion aus den Gef~ssen, sondera als durch Zellenth~ttig- 
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keit entstandene organisirte Gebilde, als eine eigen- 
thiimliche Form bindegewebiger Intercellularsubstanz. 

Bezfiglich dcr E n t s t e h u n g  und des W a c h s t h u m s  
de r  A m y l o i d k S r p e r  babe ich die Ansicht ausge- 
sprochen, dass  ihre  S u b s t a n z  als e ine  du rch  den  
Z e l l e n b e l a g  g e l i e f e r t e  A u s s c h e i d u n g  zu betrach- 
ten sei, welche bald schichtenweise, bald in rundlichen 
KSrnern oder Knollen abgesetzt werde, iihnlich wie ge- 
wisse Cuticularbildungen, namentlich die Verdiekungen 
und drusigen Auswfichse der Glash~tute. Ftir das Wachs- 
thum liess sich dies einfach daraus herleiten, dass auch 
die allerkleinsten Kiirper schon durch den Zellbelag yon 
ihrer Umgebung getrennt waren, dass somit eine andere 
Quelle ffir ihre schichtenweise VergrSsserung nicht anzu- 
geben war. Auch schlossen die zelligen Hfillen vielfach 
rundliche KSrnchen amyloider Substanz yon eben wahr- 

nehmbarer  Feinheit his zu erheblicherem Durchmesser 
ein, welche offenbar die hnlage zu neuen KSrpern bil- 
deten. Ffir die erste Entstehung neuer, von den bereits 
vorhandenen unabhiingiger K~irper schien es aber nicht 
wohl zuliissig, nach einer andern Erkliirung zu suchen, 
als die fiir das Wachsthum derselben angenommene. 
Immerhin blieb bier eine kleine Lticke, da keine isolirten 
Zellen gefunden wurden, an welchen die ersten Anfi~nge 
der Bildung yon Amyloidkiirpern zu beobachten waren. 

Die Amyloidentartung der Bindehaut gehiirt zu der- 
jenigen Kategorie dieses pathologischen Processes, bei 
welcher derselbe ein rein locales Leiden darstellt und 
nicht der Ausdruck einer tieferen Erkrankung des fibrigen 
Organismus ist, wofiir auch eine Reihe yon Beispielen aus 
den verschiedensten anderen KSrpertheilen vorliegt, huf 
den Zusammenhang der Amyloiddegeneration der Binde- 
haut mit dem Trachom komme ich weiter unten noch zu 
sprecben und bemerke hier nur kurz, dass sie wenig- 

17" 
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stens in einem grossen Theft der Fitlle als husgang oder 
Folgezustand des Trachoms zu betrachten ist. 

Der yon mir im Jahre 1873 untersuchte Fall yon 
Amyloidentartung der Bindehaut war einer der ersten, 
welche iiberhaupt bekannt wurden. Es gingen ibm zwei 
Jahre vorher die beiden Falle yon K y b e r  und v. Oet-  
t ingen*) ,  welchen Forschern wir die Entdeckung dieser 
Affection verdanken, w~ihrend der Fall yon Saemiseh 
und H. Vogel**) rair erst nach hbschluss meiner Unter- 
suchungen kurz vor deren Verilffentlichung bekannt 
wurde. In diesen Fiillen waren kernhaltige Hiillen der 
AmyloidkSrper nicht beobachtet worden; doch mi~chte 
ich vermuthen, dass sie dabei ebenfalls nicht fehlten. 
In dem einen der yon K y b e r  untersuchten Fiille l~isst 
die Beschreibung und Abbildung darfiber sogar kaum 
einen Zweifel; auch liisst K y b e r  bei diesem Processe 
die Amyloidkiirper dutch Degeneration ,con Zellen ent- 
stehen, wenn er freilich, abweichend yon meinen Be- 
funden, auch eine Amyloidentartung des Kernes dieser 
Zellen zuliisst. 

In F~llen wie die genannten, eben so auch in dem 
yon Saemisch ,  wo der Process im Bereich des Tarsus 
auftritt und wo es sich entweder um eine mehr diffuse 
Amyloidentartung handelt, oder wo die Amyloidschollen 
in zellenreiches Granulationsgewebe eingebettet sind, 
wird nattirlich der Nachweis kernhaltiger Hfillen schwie- 
riger, als z. B. in meinem ersten Falle, wo die hmyloid- 

*) Kyber: Studien fiber die amyloide Degeneration. I. Abth. 
Inaug. Diss. Dorpat 1871. 

v. Oettingen: Die ophthalmol. Klinik Dorpats. Sep.-Abdruck 
aus der Dorpater reed. Zeitschrift. Bd. II., S. 51--58. 1871. 

**) Saemisch: Sitzungsber. d. Niederrhein. Ges. ft~r Natur- 
u. Heilk. Sitzung v. 17. M~rz 1873. (Vorstellung eines Patienten 
mit amyloider Degeneration der Lider). 

H. Vogel: Ueber Perichondritis des Tarsalknorpels. Inaug. 
Diss. Bonn 1873. 
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kSrper mit ihren Hiillen viillig isolirt in die Masehen 
des subconjunctivalen Gewebes eingelagert waren. Es 
kann daher nieht befremden, dass diese Wahrnehmung 
hier nieht zuerst gemacht wurde, doeh gelingt der Naeh- 
weis, wie der unten mitzutheilende neue Fall zeigt, bei 
darauf besonders gericbteter Aufmerksamkeii auch unter 
solehen Umstanden. 

Naeh mehrjahriger Aufbewahrung in Miil ler 'scher 
Fltissigkeit werden iibrigens die ZeUhilllen brfichig und 
vergiinglieh; sie Risen sich leicht yon den KSrpern ab, 
ihre Kernq nehmen keine stiirkere Fitrbung dutch Tinc- 
tionsmittel mehr an, so dass es unter solchen Umstiinden 
ebenfalls schwer sein kann, sie nachzuweisen. 

Von spitteren Beobachtern hat R e y m o n d*) in einem 
sorgfitltig untersuehten und beschriebenen Fall, in wel- 
chem die Degeneration einen mandelgrossen, ganz um- 
schriebenen Tumor tier Seleralbindehaut bildete, ohne 
jede Betheiligung der Conjunetiva tarsi und wo nur alas 
e ine Auge ergriffen war, meine Beobachtungen voll- 
kommen best•tigen kSnnen, wahrend v. Becket**)  in 
dem seinigen, wo neben gew5hnlichem Trachom an den 
oberen Lidern eine gesehwulstartige Wueherung am 
Tarsaltheil des unteren Lides aufgetreten war, yon einem 
gleichen Befunde Nichts zu berichten weiss. 

Naehdem ich nun in einem weiteren Falle, der in 
vieler Hinsieht yon dem frtiheren abweieht, nicht nur 
im Wesentlichen denselben Befund wieder erhalten babe, 
sondern auch im Stande bin, ihn dureh weitere dabei 
gemachte Beobachtungen zu erganzen und zu vervoll- 

*) Reymond: Degenerazione amiloidea della congiuntiva. 
Ann. di Ott. IV., pag. 349--356. (1875). 

**) yon Becker: Amyloid- Degeneration af tarsi. Helsing- 
fors 1876. 
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standigen, stehe ich jetzt aicht mehr an, die beschriebe- 
non Veranderungen ffir constant zu halten. 

Eine willkommene Bestatigung liefert mir daffir auch 
die in diesem Heft erscheinende Mittheilung yon Man-  
d e l s t a m m  and R o g o w i t s c h  tiber eineu yon ihnen beob- 
achteten neuen Fall, in welchem, wie auch in dem gleieh 
mitzutheilenden, ein Theil der AmyloidkSrper yon massi- 
gen Riesenzellen umgeben war. Ich glaube aber jetzt 
auch berechtigt zu seth, einen Schritt wetter zu gehen 
und meine Befunde dazu benutzen zu dfirfen, um daraus 
Folgerungen ftir die amyloide Degeneration aberhaupt 
zu ziehen. [ch kann dies um so mehr thun, weil ver- 
gleichende Untersuchungen an einigen anderen amyloid- 
degenerirten Organen mir gezeigt haben, dass sich hier 
ganz Jihnliche Befunde erhalten lassen, wie an der 
Bindehaut. 

Ich lasso nun zunachst einige kurze Angaben fiber 
die k l i n i s c h e n  V e r h a l t n i s s e  m e i n e s  neu  b e o b a c h -  
t e t e n  F a l l e s  yon  A m y l o i d e n t a r t u n g  de r  B i n d e -  
h a u t  fo lgen .  

Die untersuchten Bindehautstficke stammten yon eiuem 
21ji~hrigen, an ho chgrad igem diffusen Trachom leidenden 
Manue. Namentlich das linke obore Lid, welches ptosisartig 
herabging, war sehr stark verdickt, hart anzufiihlen und zeigte 
an der Schleimhautfii~che das bekannte gelbliche, wachsartig 
durchscheinendo Aussehen, welches sogleich amyloide Degene- 
ration vermuthen liess. Es wurde ein schmaler Liingsstreifen 
aus der stark verdickten Conjunctiva tarsi, an der Grenze der 
Uebergangsfalte, und ein breiteres Stack des Tarsus selbst 
weggenommen. Nachdem die Conjunctiva dutch zwei dem Lid- 
rand parallele Sehnitte durchtrennt war, liess sich der Tarsus 
mit dem Scalpelstiel leicht yon seinen ¥erbindungen ablSseu 
und ein hinreichend grosses Stiick davon entfernen. Die 
Blutung war ziemlieh reichlich. Die Heilung erfolgte ohne 
Zufall und der kleine Eingriff erzielte eiue bedeutende Besse- 
rung, welche sparer duroh regelmlissige Touchirungen mit dem 
Cuprumstift noeh weitere Forsehritte machte. 
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Mikroskop i sche  U n t e r s u c h u n g  des a m y l o i d e n  

Bindehauts~t ickes .  

Das abgetragene S~iick wurde sofort in Mfiller 'sche 
Flfissigkeit eingelegt, kleine Partien davon frisch unter- 
sucht, die eingehendere Untersuchung abet erst nach 
vollkommener Erh~trtung vorgenommen. 

W/ihrend es vor der Operation den Eindruck machte, 
als ob der Tarsus selbst stark verdickt sei, zeigten 
Durchschnitte, welche dem Lidrande parallel senkrecht 
zur Oberfl~iche geffihrt wurden, dass der Sitz der Wuche- 
rung die Conjunctiva war, welche bis auf 2 Mm. und 
dariiber verdickt, den nur etwa 3/4 Mm. dicken Tarsus, 
der an den eingeschlossenen Meibom'schen Driisen 
leicht kenntlich war, bedeckte. Die Oberfi/iche tier Con- 
junctiva war glatt und zeigte nut wenige, in grossen 
Abst~inden stehende seichte Einkerbungen, aber keine 
Spur yon Papillen oder drtisenartigen Einsenkungeu. 
Das sie deckende E p i t h e l  war d~inn und bestand aus 
3 -  4 fiber einander geschichteten Lagen abgeplatteter 
Zellea, yon denen die untersten h~ufig etwas kleiner und 
weniger abgeplattet waren, als die hSher gelegenen; 
Cylinderepithelien, wie in der normalen Bindehaut, waren 
nicht vorhanden. 

Die verdickte Conjunctiva selbst bestand aus einem im 
Allgemeinen sehr dichtzelligen Granulationsgewebe yon 
derjenigen Beschaffenheit, wie es bei Trachom auch sonst 
gefunden wird und einer sehr grossen Menge in dasselbe 
eingelagerter A m y l o i d k f r p e r  yon verschiedener, abet 
meist sehr erheblicher GrSsse. Vergl. Tafel IX., Fig. 1 
bis 15, Tafel X., Fig. 1--7. Der Durchmesser der klei- 
neren betrug im Mittel etwa 0,06 Mm., wahrend die 
grSsseren 0,15 bis 0,45 Mm. erreichten, wobei durch 
gegenseitiges Confluiren uoch gr(issere Concretionen bis 
zu 1 Mm. Durchmesser und dartiber entstanden, welche 
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an gef/irbten Durchschnitten zum Theil schon mit blossem 
huge wahrnehmbar waren. Ihre Gestalt war zum Theil 
rundlieh und langlich, meist aber ganz unregelm~issig, 
ein- and ausgebuchtet, oft in die L~nge gezogen, balken- 
artig; dureh hneinanderreihung mehrerer entstanden 
plumpe verzweigte oder netzfSrmige Ztige. Stellenweise 
lagen sie in gr6sserer husdehnung dicht neben einander 
oder das ganze Gewerbe bildete eine einzige, aus an- 
einander gedr~tngten und mehr oder minder verschmolze- 
hen hbsehnitten aufgebaute Amyloidmasse. In der Um- 
gebung der mehr getrennt liegenden Amyloidkiirper 
fanden sich meist einige concentrisehe Zfige zelleniirmeren 
fibrill/iren Bindegewebes, seltener grenzten erstere mit 
ihren Zellhfillen unmittelbar an das zellenreiehe Granu- 
lationsgewebe der Bindehaut an. (Tafel IX., Figur 2, 
Tafel X., Fig. 1, 2, 4). Dieht unter dem Epithel trat 
stellenweise eine dtinne, mehr faserige and zellenarmere 
Schieht auf, in welcher keine oder nur ganz kleine Amy- 
loidkiirperchen lagen. Gefasse fanden sich in diesem 
stark hypertrophischen Gewebe der eigentliehen Binde- 
haut im Ganzen sp~trlich oder waren wenigstens'nicht 
in grSsserer Zahl deutlich zu erkennen. Die theilweise 
verzweigte oder netzfiirmige Anordnung der Amyloid- 
kSrper legte zwar die Annahme nahe, dass sie sich yon 
den Gefiisswitnden aus entwickelt haben miichten; indessen 
waren aucb die griisseren yon ihnen nicht nut an 
Schnitten, sondern auch an Zupfpraparaten oft ringsum 
vollkommen deutlich abgegrenzt, auch ohne jede hndeu- 
tung eines frfiheren Gefiisslumens, konnten also keines- 
wegs als Querschnitte obliterirter Gef~sse betrachtet 
werden. Ueberdies war gerade yon den zwischen den 
hmyloidmassen deutlich sichtbaren Gef/issen nur an ein- 
zelnen amyloide Degeneration zu bemerken. Ieh muss 
es deshalb dahingestellt sein lassen, wie welt die Gefiiss- 
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wandungen hier bei deren Entstehung den Ausgangs- 
punkt gebildet haben. 

Dagegeu waren im subconjunctivalen Gewebe der 
Uebergangsfalte die Wandungen der Gef~sse in grOsserer 
Verbreitung amyloid degenerirt. Ferner zeigten sich 
bier die kleiuen Gefiisse fast durchgangig yon sehr dieht 
gedriingten kleinen Rundzellen in mehrfacher Schicht 
umgeben, so dass durch sie oft die Structur der Wan- 
dung ganz verdeckt wurde. Ausserdem enthielt die sub- 
conjunctivale Schicht in ein faseriges, zellen~rmeres Ge- 
webe eingebettet kleine Heerde rundlicher, dicht ge- 
dr~ngt liegender Zellen yon ganz demselben Ausseheu, 
wie die in dem Conjunctivalgewebe selbst, welche Heerde 
auch naeh der Conjunctiva bin allm~lig grSsser wurden 
und durch Confluireu in das diffuse zellenreiche Granu- 
lationsgewebe der letzteren iibergingen. Ihre Gestalt 
war bald rundlich, bald in die L~nge gezogen; h~ufig 
schlossen sie ein etwas grSsseres Gef~ss ein oder dehn- 
ten sich langs des Gef~ssverlaufes aus. Ich m5chte sie 
ftlr T r a c h o m k S r n e r  halteu, welche in der Tiefe, we 
der Process nicht so weit gedieheu war, noch isolirt 
lagen, w~hrend es in der eigentlicheu Bindehaut schon 
zu einer ganz diffusen Infiltration oder Degeneration 
gekommen war. Die erwahnten Rundzellen zeigteu fast 
durehweg zahlreiche sehr feine, netzf5rmig verzweigte 
kurze kusl~ufer (vergl. Tafel X., Fig. 10), wie sie auch 
sonst an den Zellen der TrachomkSrner haufig gefuuden 
werden und deren ich schon bei einer frQheren Gelegen- 
heit kurz gedacht babe.*) Indem ich mir weitere Mit- 
theilungen dart~ber vorbehalte, will ich hier nur kurz 
bemerken, dass dieses feine Reticulum wohl nicht durch 
Gerinnuugen, welche die erMrtenden Fl~issigkeiten be- 

*) Sitzungsbericht d. ophth. Gesellsch. L 1878, S. 21. Zehend. 
Monatsbl. XVL 



266 

wirken, vorgetiiuscht sein kann, da M til lcr 'sche Fltissig- 
keit solche Gerinnungen nicht hervorruft und da auch 
die Form des Netzwerkc~ selbst, wie sie bei starken 
VergrSsserungen hervortritt, nicht an Kunstproducte 
denken li~sst. 

In diesem Granulationsgewebe kamen stellenweise 
auch Extravasate vor; rothe BlutkSrperchen und deren 
Umwandelungsproducte fandea sich bald vereinzelt, bald 
in dichter Anhiiufung in dasselbe infiltrirt. 

Die a m y l o i d e n  Massen nahmen mit Jod und 
Schwefelsi~ure die bekannte mahagonibraune bis violette 
Fiirbung an; Jodviolett flirbte sie nach liingerer Einwirkung 
intensiv roth, wahrend das umgebende Gewebe eine schSn 
violette F~rbung annahm; H~imatoxylin liess die Amy- 
loidsubstanz bei kiirzerer Einwirkung ungefi~rbt, so dass 
sich die KSrper in dem wegen seines Zellenreichthums 
lebhaft  violett gefarbten Granulationsgewebe sehr deut- 
lich mit gelber Farbe abhoben. Bei l~ngerem Liegen in 
der F~irbstofflSsung nahmen sie dagegen eine recht in- 
tensive Hiimatoxylinfitrbung an, welche an dfinnen 
Sehnitten in etwas bl~ulicherer Ntiance erschien, beson- 
ders im Vergleich mit der Farbe der Kerne, welehe da- 
neben betrachtet etwas in's RSthliche spielten. So schwer 
die K6rper Farbstoffe aufnehmen, so intensiv hielten sie 
dieselben zurfiek; so war mir besonders der Umstand 
auffiillig, dass an H~matoxylinpr~iparaten, welche durch 
Behandlung mit verdfinnter KalilSsung entfiirbt waren, 
nur die AmyloidkSrper den Farbstoff zurtickbehalten 
hatten, so dass sie intensiv gefiirbt in dem farblosen 
Gewebe hervortreten, was ein noch viel pr~tgnanteres 
Bild als die Jodsehwefelsiiurereaction gewiihrte. 

Das Suehen nach kernhaltigen Hfillen der Amyloid- 
kOrper, auf welche nach den Beobachtungen in dem 
frtiher mitgetheilten Falle gleich gefahndet wurde, war 
bier begreiflicher Weise dutch die Einlagerung der  hier 
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meist viel grSsseren Kiirper in das zellenreiche Granu- 
lationsgewebe sehr erschwert; Zupfprttparate der frischen 
Bindehaut gaben auch kein befriedigendes Resultat und 
crst bei Untersuchung dcr in Mtiller 'scher LSsung und 
in hlkohol gehiirteten Stticke gelang es, den wahren 
Sachverhalt zu ermitteln. Die KSrper fielen im frischea 
Zustande zu leicht aus ihren Hitllen heraus und die ohne 
vorgiingige Hiirtung angefertigten Querschnitte waren 
nicbt hinreichend dfinn, um etwaige Zellhiillen der KSrper 
yon der umgebenden 2~nhitufung dicht gedriingter Rund- 
zellen zu unterscheiden. An gehlirteten Pritparaten stellte 
sich nun heraus, dass  die A m y l o i d k 0 r p e r  h i e r  in de r  
Regel  n i ch t  yon fiberall  g l e i ch  d i innen  z a r t e n  
Z e l l h t i l l e n ,  s o n d e r n  v ie l fach  yon g r o s s e n ,  
m a s s i g e n  R i e s e n z e l l e n  u m g e b e n  waren,  welche 
sie entweder ganz einschlossen (Tafel IX. Fig. 4 -  8), 
oder, bei den grSsseren hmyloidkSrpern, zu einer oder 
zu mehreren an verschiedenen Stellen des Umfanges an- 
gelagert, oft in eine grubenartige Vertiefung der Ober- 
fiitche eingebettet waren (Tar. IX. Fig. 1, 3, Taf. X. 
Fig. 1). Doch kamen auch, besonders bei den kleineren 
Amyloidk0rpern, diinnere Zellhfillen mit wenig Proto- 
plasma und nut mit einem oder wenigen Kernen vor, 
welche vollkommen den Bildcrn in dem frfiher unter- 
suchten Falle glichen (Taf. IX. Fig. 11--15); endlich 
alle Uebergiinge zwischen diesen und den massigeren 
vielkernigen Zellauflagerungen. Nicht selten sah man 
eine dem Amyloidkifrper auf einer Seite aufgelagerte 
Riesenzelle weiterhin in eine diinne, nut eben merkliche 
Hiille tibergehen, welche den fibrigen Theil des Kiirpers 
tiberzog und auch stellenweise vereinzelte Kerne ein- 
schloss (Taf. IX. Fig. 8--10). Durch Zerzupfen gelang 
es, eine ganze hnzahl yon hmyloidkSrpern der ver- 
schiedensten Griisse mit ihren Zellhtillen und den ihnen 
aufgelagerten Riesenzellen vollkommen isolirt zu erhalten 
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und sich daran yon der allseitigen Umhfillung der K0rper 
durch die erwiihnte ZeUenschicht auf das Klarste zu 
iiberzeugen. Auch dfianc Schnitte tieferten sehr instruc- 
tive Bilder, wenn es auch an diesen nicht bei allen 
AmyloidkSrpern sicher zu ermitteln war, ob eine Zell- 
hiille sieh fiber die ganze Oberfi~ch8 des KSrpers 
oder nur fiber einen Theil desselben erstreckte. An 
manchen Pr~tparaten machte es vielmehr den Eindruc~, 
als ob eine Riesenzelle am Rande plStzlich aufh0rte, 
ohne sich weiterhin in eine zarte Zellplatte fortzu- 
sctzen, wobei aber immerhin der iibrige Theil des 
Umfanges unabh~tngig yon der Riesenzelle eine dtinne 
Zellhfille besitzen konnte (Tar. IX. Fig. 2). An den 
gr0ssten hmyloidkSrpern traten an verschiedenen Stellen 
des Umfangs zwei, selbst drei anscheinend getrennte 
Riesenzellen auf, bei denen wiederum schwer zu sagen 
war, ob sie durch eine zarte Zellhtille unter einander 
verbunden wurden oder nicht. Am Wahrscheinliehsten 
ist mir, dass mehrere Zellen sich an der Umlagerung 
der gr0sseren Amyloidk0rper betheiligen k0nnen, ich 
mSchte aber annehmen, dass wenigstens urspriinglich 
der hmyloidk0rper immer allseitig yon Zellsubstanz um- 
gebeu und eingeschlossen ist. 

Die Gr0sse der Riesenzellen und der yon ihnen ein- 
geschlossenen AmyloidkSrper stand in einem gewissen 
gegenseitigen Verh~ltniss, indem sich die grossen, volu- 
mini~sen Riesenzellen nut bei grossen oder mittelgrossen 
hmyloidkiirpern fanden, wi~hrend bei den kleineren Amy- 
loidk0rpern die ZeUhtillen immer nut eine geringere 
Dicke und weniger zahlreiehe Kerne darboten. Fhlle, 
wo ein oder mehrere kleinere Amyloidk0rper etwa nur 
yon der Griisse eines Zellkernes oder bis zum 4- oder 
5fachen derselben ganz yon einer grossen Riesenzelle 
allseitig eingeschlossen waren (wie Taf. IX. ]~ig. 6 und 8), 
geh0rten schon mehr zu den Ausnahmen. 
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Die Rie s e n z e tl e n, yon welchen einige yon ihren 
AmyloidkSrpern getrennt vollkommen isolirt zur Beob- 
achtung kamen (Taf. IX. Fig. 16, 17), erreichten zum 
Theil eine ganz ungewShnliche GrSsse (bis 0,1--4),14 Mm. 
Litnge. Die Zahl der Kerne war nut an den weniger 
dicken Riesenzellen mit einiger Sicherheit zu ziihlen; sie 
erhob sich an diesen bis 20 oder 30 und darfiber; an 
den griis~en Exemplaren, wetche sich zugleich auch durch 
erheblichere Dicke auszeichneten, war sie abet noch sehr 
viel griisser', wenn auch nut schiitzungsweise anzugeben; 
so habe ich beispielsweise an einer Riesenzelle yon 
0,139 ~Im. L~inge und 0,069 Mm. Dicke, welche votl- 
kommen klar als e ine  Zelle zu erkennen war, die Zahl 
der Kerne auf mehrere Hundert geschatzt. Die Kerne 
lager in der Zelle anscheinend regellos, mehr oder minder 
dicht gedrangt, zuweilen einen Theil der Zelle mehr frei 
lassend, aber nicht wie bei einer gewissen Art der 
Riesenzellen vorzugsweise an der Peripherie der Zelle 
angeh~iuft. Sie zeigten nut eine sehr feine Ki~rnung und 
fiirbten sich mit Hiimatoxylin sehr intensiv. Die Zell- 
substanz erschien dagegen sehr deutlich fein punktirt oder 
kSrnig, auffallend an die Microcokkenkiirnung erinnernd. 

Die Grenze der Riesenzelle gegen den Amyloid- 
kSrper war in manehen Fallen glatt, in anderen da- 
gegen sehr unregelm~ssig. Der AmyloidkSrper war 
hiiufig durch von seiner Oberflitche ausgehende, einfaeh 
oder netzfSrmig verzweigte, schmale Liicken in einzelne 
rundlich begrenzte Stticke getheilt, zwischen welche sich 
feine Fortsatze der Zellsubstanz hineinerstreckten, die 
sich bis zu einer gewissen Tiefe ganz deuflich als solehe 
verfolgen liessen. Man sah jenen Lfieken entsprechende 
verzweigte Zelleniortsatze zwisehen die Abtheilungen des 
AmyloidkSrpers eindringen, welche durch ihren Zu- 
sammenhang mit dam Kiirper der Riesenzelle und. durch 
ihr mit dem der letzteren fibereinstimmendes feiakiirniges 
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Aussehen ganz unverkennbar ftir Zellenfortsiitze anzu- 
sprechen waren. (Tafel IX., Fig. 1, 3, 9--14, Tafet X., 
Fig. 2). Weiterhin jedoch, mehr im Inneren des Amy- 
loidkSrpers, hiirte das feiukiirnige Aussehen auf und nur 
der Zusammenhang mit den deutlich erkennbaren Zell- 
forts~itzen an der Oberfl~tche liess annehmen, dass es 
sich auch hier wenigstens urspriinglich um huslaufer 
des Zellenbelages handelte. Diese Annahme wurde noch 
dadurch unterstfitzt, dass auch an ganz isolirten Riesen. 
zellen netzfSrmig verzweigte Fortsiitze beobachtet wurden, 
in deren Maschen stellenweise ganz kleine rundliche 
KSrperchen vom Aussehen der Amyloidsubstanz steckten, 
so dass man vermuthen konnte, es h~tten in den tibrigen 
Maschen grSssere AmyloidkSrper gelegen, seien abet bei 
der Pr~tparation herausgefallen. (Tafel IX., Fig. 16). 
Andere AmyloidkSrper waren durch eine etwas breitere 
Scheidewand in zwei Theile getheilt, welche durch An- 
wesenheit yon Kernen sich noch viel zweifelloser als 
Fortsatz des Zellenbelages der Oberfi~tche zu erkennen 
gab. (Taf. IX,, Fig. 3). Auch sah man in dem letzteren 
noch ganz kleine, vSllig isolirte hmyloidkSrperchen ein- 
gelagert, was auch sonst hiiufig beobachtet wurde. An 
anderen Pr~tparaten war die Grenzlinie der Riesenzellen 
gegen das AmyloidkSrperchen stark zackig (Tafel IX., 
Fig. 2), wobei sich breitere und schmalere Fortsatze und 
Ziihnelungen in die Substanz des letzteren einsenkten; 
stellenweise sah man sogar die Substanz der Riesenzelle 
und die des AmyloidkSrpers auf dem Durchschnitt insel- 
artig mit einander abwechseln. 

Besonders bemerkenswerth waren Priiparate wie das 
auf Tafel IX., ]~ig. 1 abgebildete yon einem grossen, 
vSllig isolirten, kniefSrmig gebogenen AmyloidkSrper, 
dessen Biegung ganz yon einer sehr grossen Riesenzelle 
ausgeffillt wurde. Hier war der iiussere Contour des 
hmyloidkSrpers yon einer kernhaltigen Hfille umgeben, 
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welche verastelte Fortsiitze in das innere des ersteren 
absandte, wodurch derselbe in einzelne Stficke getheilt 
wurde. Ganz iihnliche, nur viel feiner und zierlicher 
"¢erfistelte Ztige sah man nun auch yon der inneren 
Grenze, der zwischen Riesenzelle und hmyloidkiirper, 
abgehen, welche mit den yon der Oberfliiche ausgehenden 
stellenweise zusammenhingen. Der ganze AmyloidkSrper 
war somit yon einem Netz yon Zellausliiufern durch- 
zogen, welche ihn in einzelne Abtheilungen trennten. 
Dieselben erschienen yon oben betrachtet wie schmale 
Fasern, doch mSchte ich vermuthen, dass diese anschei- 
nenden Fasern nut die optischen Querschnitte membrau- 
artiger Fortsatze waren, durch welche die einzelnen 
Theile des Amyloidkiirpers allseitig eingehtillt wurden. 
Bilder, wie die der feinen Forts£tze einer isolirten 
Riesenzelle, wie sie Fig. 16 zeigt, sprechen nicht da- 
gegen, d~ es an so feinen Gebilden ohne sehr starke 
Tinction oft gar nicht zu entscheiden ist, ob in den 
Maschen eines feinen Reticulums noch zarte H~utchen 
ausgespannt sind oder nicht. Ucbrigens wfirde man auch 
Uebergange zwischen beiderlei Vorkommnissen annehmen 
kSnnen, wie sie auch sonst bei Biudegewebszellen beob- 
achtet werden. Betrachtete man weiter den Theil der 
Riesenzelle genauer, welcher der Umbiegongsstelle des 
KSrpers anlag, so erkannte man darin eine grosse Menge 
sehr kleiner, schwach gliinzender KSrperchen, die yon 
ihrer geringen Gr0sse abgesehen ganz das Aussehen 
der zuniichst angrenzenden Stficke des hmyloidkSrpers 
selbst besassen. Da sie bei ihrer sehr geringen GrSsse 
durch Jodviolett fiberhaupt nur eine sehr schwache Far- 
bung angenommen hatten, so kann es nicht auffallen, 
dass sie sich nicht deutlicb durch eine mehr rSthliche 
Farbung yon ihrer Umgebung abhoben. Man erhielt 
aber ganz unverkennbar den Eiadruck, als ob nach der 
Riesenzelle hin die durch Zellsubstanz getrennten Theile 
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des hmyloidk(irpers immer kleiner wfirden und sich zu- 
letzt bis an die Grenze der Wahrnehmbarkeit ver- 
kleinerten. 

Ehe ich in der Beschreibung der tibrigen amyloiden 
Formelemente welter gehe, wird es zweckm~tssig sein, 
zu untersuchen, wie weit die bis jetzt angeftihrten Beob- 
achtungen die bei dem frfiheren Falle gewonnenen An- 
schauungen fiber die Entstehung und das Wachsthum der 
Amyloidkiirper bestatigen oder sich damit vereinigen lassen. 

Wie schon oben hervorgeboben wurde, dfirfte das 
fibereinstimmende Vorkommen kernhaRiger, oft viel- 
kerniger zelliger Hfillen der AmyloidkSrper, wie es in 
meinen beiden Fallen, ferner in denen yon Reymond  
und yon M a n d e l s t a m m  und R o g o w i t s c h  gefunden 
wurde, uns wohl zu der Annabme berechtigen, dass dieser 
Befand als constant und wesentlich zu betrachten sei. 
Ich bin iiberzeugt, dass bei darauf gerichteter Aufmerk- 
samkeit und hinreichend sorgfMtiger Untersuchung man 
immer mehr auch in anderen Fallen den Nachweis der- 
selben liefern wird.*) 

Indessen bedarf jetzt doch die Bedeutung dieser 
Zellhiillen auf's Neue einer eingehendereu Betrach- 
tung, seitdem wir das Vorkommen der grossen, 
massigen RiesenzeHen kennen gelernt haben. Ich 
muss bei dieser Betrachtung davon ausgehen, dass 
es meiner Meinung nach, sowohl wegen der viel- 
fachen Mit te l -und Uebergangsformen zwischen diesen 

*) Riesenzellen und endothelartige Zellhiillen fanden sich ferner 
durchgehends in einem weiteren, auch in anderer IIinsicht sehr 
merkwiirdigen Fall v. IIippeFs, woriiber das ni~chste Heft dieser 
Zeitschrift eine Mittheilung bringen wird. Der Nachweis wollte 
Anfangs, besonders wegen geringerer Tinetionsf~higkeit der Kerne 
nicht gelingen; nachdem, ich aber durch die Giite des Herrn 
CoUegen v. Hippel Gelegenheit zur eigenen Untersuehung des 
Pr~parates erhalten hatte, konnten wit uns beide yore Vorhanden- 
sein der ZellhiiUen vollkommen fiberzeugen. 
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Riesenzellen und den dtinnen, endothelartigen Zellhtillen, 
welche an verschiedenen hmyloidkiirpern gefunden ~er- 
den, als auch wegen der unzweifelhaft vorkommenden 
Continuitlit beider an einem und demselben hmyloid- 
kiirper, unm~iglich angeht, beiden eine ungleiche Bedeu- 
tung zuzuschreiben; ein Blick auf die zahlreichen Ab- 
bildungen wird gentigen, um dies einleuchtend zu machen. 
Die Riesenzellen unterscheiden sich yon den endothel- 
artigen Hfillen eben nur darch ihre bedeutendere Griisse 
und Dicke und dureh die ungleiehm~ssige Entwickelung 
des Zellenmantels an den ver~schiedenen Stellen der Ober- 
fiiiche des AmyloidkSrpers; im Uebrigen ist auch das 
Verhalten der Kerne und bei den nicht gar zu zarten 
Zellhiillen aueh das feinkSrnige Aussehen der Zellsubstanz 
bei beiden ganz tibereinstimmend. 

Wenn wir daher den dfinnen Zellhfillen die Function 
zugeschrieben haben, dutch successive Ablagerung einer 
eiweissartigen Substanz die AmyloidkSrper zu erzeugen, 
so w e r d e n  wir gen i i t h ig t  sein,  auch die h ier  
v o r k o m m e n d e n  R i e s e n z e l l e n  als B i l d u n g s z e l l e n  
der A m y l o i d k i i r p e r  zu b e t r a c h t e n .  

ttier kann nun ein nahe liegender Einwand nicht 
mit Stillschweigen fibergangen warden. Man kiinnte es 
unwahrscheinlich finden, dass Riesenzellen eine Neubil- 
dung, ein Ansatz yon Intercellularsubstanz zugeschrie- 
ben wird, w~thrend ihnen nacbgewiesenermassen bei dcr 
Resorption der Knochensubstanz sowie yon anderen der 
hufsaugung anheimfallenden Gewebsbestandtheilen oder 
yon gewissen fremden KSrpern gerade die entgegen- 
gesetzte Thatigkeit, n~imlich eben die Vermittelung dieser 
Resorption zukommt, wobei allerdings die zur Wirkung 
kommenden Kriifte bisher noch sehr wenig erforscht sind. 

Hiergegen ist nun vor hllem hervorzuheben, dass 
den sog. Riesenzellen eine Resorptionsthittigkeit keines- 
wegs im hllgemeinen und durchweg zul¢ommt. 

v. Graefe's Archly fiir Ophthalmologie~ XXV. 1. 1~ 
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Von den Riesenzellen der Tuberket und taberkel- 
~ihnlichen Kniitchen z. B. kennen wir die Bedeutung noch 
gar nicht genfigend und so lasst sich auch a priori nicht 
in Abrede stellen, dass gewisse Riesenzellen die Function 
des Gewebsaufbaues tibernehmen kiinnen; diese Annahme 
ist also zulitssig, wenn dafiir sonst hinreichende Beweis- 
grfinde beigebracht werden. 

Nicht einmal in d e r  hnnahme wfirde ein Wider- 
spruch liegen, wenn die Beobachtungen sie erforderten, 
dass dieselben Zellen unter Umstiinden heterogene Ge- 
webe oder fremde KSrper resorbirten, zu anderen Zeiten 
aber mit dem aufgenommenen Material productiv th~tig 
wtirden, wahrend unseren Riesenzellen nur eine e inz ige  
Thatigkeit, die der Gewebsproduktion zugesehrieben zu 
werden braucht. In ersterer Beziehung darf bier noch 
daran erinnert werden, dass nach Kii l l iker  die knochen- 
resorbirenden Riesenzellen, die Osteoklasten, aus den 
Bildungszellen des Knochengewebes, den Osteoblasten, 
entstehen sollen. 

Sicherlich kann also gegen die hnnahme gewebs- 
bildender Riesenzellen an und ffir sich ein principieller 
Einwand nieht erhoben werden. 

Halten wir an der oben betonten Gleichwerthigkeit 
unserer Riesenzellen und endothelartigen Hfillen lest, so 
wfirden wit natiirlich, falls wir die ersteren als resor- 
birende Zellen auffassen wollten, consequenter Weise 
gen6thigt sein, auch den letzteren eine Resorptions- 
th•tigkeit in Bezug auf die hmyloidkSrper zuzuschreiben. 
Hierzu wird sich abet wohl Niemand entsehliessen, welcher 
die an vielea Amyloidkiirpern vorkommenden ausserst 
zarten, nur bei starker Vergr6sserung eben erkennbaren 
Zellhiilleu betrachtet. Viel eher k(innte man geneigt 
sein, sie als indifferente Belegzellen anzusehen, wenn 
nicht die Grtinde, welche bei dem friiher mitgetheilten 
Falle geltend gemacht warden, die Constanz ihres Vor- 
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kommens aueh bei den kleinsten Ki~rpern und die Ein- 
lagerung kleiner hmyloidkSrperchen in die Htillen selbst, 
welche offenbar die ersten Anfitnge neuer hmyloidkSrper 
darstellen, uns zu der Ansicht fQhren miissten, dass es 
sich wirklich um die Bildungszellen der Amyloidkiirper 
handelt. 

huch die oben geschilderten Bilder, wo die einzelnen 
hbtheilungen eines grossen AmyloidkSrpers yon netz- 
f6rmig verbundenen Fortsatzen einer Riesenzelle umhiillt 
waren, beweisen meiner Meinung nach zur Gentige, dass 
es sich hier nicht um eine nut zuf~tllige Aneinander- 
lagerung, sondern um eine gegenseitige Abh~ngigkeit 
handelt. Man kiinnte nun versucht sein, diese Bilder im 
Sinne der Resorptionshypothese zu deuten, indem man 
annlihme, dass die Fortsatze der Riesenzelle sich in den 
AmyloidkSrper eindr~tngten und ihn in einzelne Stficke 
zerlegten, welche dann allmMig verkleinert und zum 
Schwund gebracht wfirden. Allein schon eine genauere 
Betrachtung des Verhaltens der Grenze zwischen Amy- 
loidkiirper und Riesenzelle lehrt, dass diese Ansicht un- 
haltbar ist. Wo eine Resorption durch Riesenzellen 
stattfindet, sind die Zellen oder Zetlenabtheilungen in 
grubige Vertiefungen der zu resorbirenden Masse einge- 
better, kehren also der letzteren eine convexe, letztere 
der Zelle eine concave Oberfii~che zu. Nun sind aller- 
dings auch hier die ganzen Riesenzellen nicht selten in 
grubige Vertiefungen der grSsseren AmyloidkSrper ein- 
gebettet; durch die von der Zelle ausgehenden Fortsatze 
wird abet das Verhi~ltniss gerade umgekehrt: wir finden 
niimlich im Gegentheil fiberall rundliche Abtheilungen 
des hmyloidkSrpers rings umgeben yon Zelienforts~ttzen, 
welche ihnen also eine concave Oberfiache zukehren. 
Dasselbe Verhalten kehrt auch im Grossen wieder bei 
den Riesenzellen, welche AmyloidkSrper vollkommen 
einschliessen. Nehmen wit noch dazu das oben be. 

18" 
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schriebene Auftreten feinster Amyloidk6rnchen in der 
Substanz der Riesenzelle setbst in der Nahe ihrer Grenze 
gegen den AmyloidkSrper, ferner die Einlagerung ganz 
kleiner hmyloidkSrperehen in die endothelartigen Htill- 
zellen, wie sie schon in dem frfiheren und in diesem 
Fall beobachtet wurde, so wird die Auffassung der die 
Amyloidk(irper einschliessenden Zellen als Bildungszellen 
derselben uad die yon mir vermuthete Art und Weise 
der Entstehung tier hmyloidkSrper morphologiseh wohl 
hinreichend begrtindet erscheinen. 

Von erheblicher Wichtigkeit ist dabei auch noch die 
weiterc Thatsache, dass die Endothelzellen, welche den 
nicht amyloiden Bindegewebsbtindeln des subconjuncti- 
valen Bindegewebes aufgelagert waren, sich zum Theil 
dm-ch ungewiihnliche Gr6sse und durch eine Mehrzahl 
~on Kernen, die nicht selten zu vielen (in einem Falle 
bis 9) dicht gedr~ngt neben einander lagen, auszeieh- 
neten (TaM XI., Fig. 5). Sie glichen w)llkommen den 
vielkernigen Zellhtillen der Amyloidki~rper in meinem 
ersten Falle and es erhalt dadurch die schon wiederholt 
hervorgehobene Gleichstellung beider eine neue wesent- 
liche Sttitze. Man wird dadurch zu der weiteren An- 
nahme geftihrt, dass auch die Endothelzellen des nor- 
malen Bindegewebes nicht ausschliesslich als indifferente 
Deck- oder Belegzellen aazusehen sind, sondern dass sie 
ebenfalls unter Umst~nden bei gleichzeitiger Vermehrang 
ihrer Kerne produktiv thatig werden und Neubildung 
yon bindegewebiger Intercellular-Substanz vermitteln 
kO•nen. 

Was abet die physiologische Seite des Gegenstandes, 
wenn ich reich so ausdrticken darf, betrifft, so lege ieh 
mindestens ein ebenso grosses Gewieht auf den Umstand, 
dass die B e o b a c h t u n g  am L e b e n d e n  uns in keiner 
Weise berechtigt, an das Vorkommen einer Resorption 
der Amyloidmassen auch nut zu denken. Wir haben 
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es mit einem zwar sehr chronischen, aber doch stetig 
fortschreitenden Process zu thun, bei welchem von spon- 
taner Rfickbildung durchaus nicht die Rede ist. Alles 
deutet vielmehr darauf hin, dass auch in den vorliegen- 
den Fiillen die Bild~ng neuer hmyloidmassen nicht ab- 
geschlossen war, sondern noch stetig weiter ging. Auch 
yon diesem Standpunkte aus erscheint also die Aaffassung 
der fraglichen Zellen als Bildungszelten der Amyloid- 
kiirper allein berechtigt. 

Eiue sehr willkommene Bestiitigung der bier ver- 
tretenen hnsicht liefern die wichtigen Beobachtungen 
Z ieg l e r ' s* )  fiber die Bedeutung bestimmter R i e s e n -  
ze l l en  im G r a n u l a t i o n s g e w e b e ,  yon welchen dieser 
Forscher den Nachweis geliefert hat, dass sie als Bi l -  
d u n g s z e l l e n  f i b r i l l a r e n  B i n d e g e w e b e s  anzu- 
sprechen sind. Ich lege auf diese Uebereinstimmung urn 
so griisseren Werth, weil ich erst nach Abschluss meiner 
Untersachungen und sogar erst nach Abfassung der vor- 
hergehenden Zeilen yon den Z i eg l e r ' s chen  hrbeiten 
genauere Kenntniss genommen babe und somit unab- 
h~ngig yon seinen Untersuchungen zu einer ~thnlichen 
Ansicht fiber die Bedeutung meiner Riesenzellen ge- 
langt bin. 

Im Einzelnen wird bei diesem Bildungsvorgang noch 
Manches auf~uklftren sein, da gerade die frfihesten Sta- 
dien der Amyloidbildung an Riesenzellen, welche nieht 
an schon gebildeten Amyloidkiirpern angelagert waren, 

n icht  h~ufig zur Beobachtung kamen. Einzelne isolirte 
Riesenzellen zeigten iibrigens im Inneren ganz kleine 
unregelmi~ssig gestaltete Amyloidkiirperchen, welche man 
wohl als die ersten Anfiinge tier grossen Amyloidkiirper 
betrachten darf (vergl. Tafel IX., Fig. 7). Riesenzetlen 
ohne eingelagerte hmyloidkSrper kamen im Ganzea 

*) Untersuchungen tiber pathologische Bindegewebs- und Ge. 
fassbildung. 8. Wtirzburg 1876. 
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ziemlich spi~rlich vor, sie fanden sich vereinzelt beson- 
ders in der Umgebung der grossen hmyloidmassen, mit- 
unter umgeben yon eta~as kleineren Zellen mit ~thnlich 
kiirniger Beschaffenheit des Protoplasma und mit eiaem 
oder mehreren Kernen (Tar. IX., ~ig. 18, Taro XI., Fig. 4), 
wetche Ueberg$inge zu den gewShulichen kleineren Zellen 
des Granulationsgewebes darzustellen schienen. 

Man m(ichte deshalb vermuthen, dass in unserem 
Falle die anfangs noch kleinen Bildungszellen der Amy- 
loidsubstanz meist nut unter gleichzeitiger Produktion 
yon kmyloidkiirpern sich allmi~lig zu den grossen Riesen- 
zellen entwickelten. Die ersten Anfange der Amyloid- 
bildung scheinen in Gestalt voa kleinen Kiirnchen auf- 
zutreten, welche sowohl in den Zellen des Granula- 
tionsgewebes, als in den endothelartigen Zellen der sub- 
conjunctivalen Schicht gefunden wurden und weiter 
unten noch genauer geschildert werden sollen. 

In Bezag auf das Verhiiltniss zwischen den Amyloid- 
kiirpern und den sie umlagernden Zellen bleibt noch eine 
Frage zu eriirtern fibrig. Man ist hier namlich nicht 
selten in Verlegenheit, wenn man entscheiden soil, ob 
der kmyloidkiirper fiir extracellular oder far intra- 
cellular gelagert zu halten ist. Wenn ein nicht sehr 
grosser AmyloidkSrper yon einer massigen Riesenzelle 
eingeschlossen ist, so wird man ihn ohne Weiteres ftir 
intracellul~tr gelagert erkliiren; schwieriger ist die Ent- 
scheidung, wenn die umgebende Zellsubstanz dfinner wird 
oder gar nur als zarte Haut das KSrperchen einhtillt; 
hier erscheint die Auffassung gewiss eben ~o berechtigt, 
dass die Zelle membranartig gestaltet und der hmyloid- 
kiirper extraeellul~tr gelagert, nur yon der Zelle umhttllt, 
nicht in ihre Substanz eingeschlossen sei. Noch plau- 
sibler wird diese Vorstellung, wenn die Riesenzelle einem 
grossen kmyloidkih'per nur an einer Stelle angelagert 
ist. Beide Auffassungen sind fiir manehe Falle bis zu 
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einem gewissen Grade gleich berechtigt und stehen 
iibrigens auch mehr scheinbar als wirklich mit einander 
im Widerspruch. 

Ueberall, wo innerhalb einer Zelle ein Ausscheidungs- 
produkt auftritt, entsteh t ja gewissermassen eine neue, 
innere Oberfl~tche der Zelle und streng genommen liegt 
das erstere, we~m auch allseitig von Zellsubstanz umhfillt, 
doch extracelluliir; wie der zwischen den netzfSrmig ver- 
zweigten zarten Protoplasmafliden der Pfianzenzellen 
enthaltene flfissige Zellsaft, wie die im Protoplasma fettig 
degenerirter Zellen eingeschlossenen Fetttriipfchen, oder 
wie die in den Bildungszellen des Bindegewebes und in 
deren Forts[ttzen entstehenden collagenen Fibrillen, so 
kiinnen auch die vonder  Riesenzelle umhtillten Amyloid- 
kiirper als innerhalb des Zellk0rpers eingeschlossene 
Intracellularsubstanz betrachtet werden. Man darf wohl 
annehmen, dass nicht nut das Innere der Zelle, sondern 
auch ihre Oberfiache, miiglicherweise auch nur ein be- 
stimmter Theil derselben, die Eigenschaft besitzt, Amy- 
loidsubstanz abzuscheiden. Wenigstens kann die regel- 
massige concentrische hblagerung yon Sehichten, wie sie 
bei manchen unserer hmyloidkSrper beobachtet wird 
(vergl. die hbbildung in diesem Archiv XIX. 1., Taf. II., 
Fig. 25), nur yon der inneren Oberfiiiche der Zellhiillen 
ausgehen, w~thrend die Produktion rundlicher Kiirner, 
welche wieder Anziehungs- und Anlagerungscentren neuer 
Schichten und Massen werden, mehr im Innern der 
Zellen vor sich zu gehen scheint. 

Wenn die bier vertretene Ansicht richtig ist, so 
muss man erwarten, dass nirgends AmyloidkSrper oder 
amyloide Gewebsbestandtheile gefunden werden, ohne 
umgebende ZellhiiUen oder ohne dass wenigstens deren 
Entstehung durch Zellenthiitigkeit vorausgesetzt oder 
bewiesen werden kann. 

Fiir die isolirt auftretenden AmyloidkSrper in meinem 
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friiher beschriebanen Falle war ersteres auch wirklich 
zutreffend; soweit sich tiberhaupt der Naehweis ftihren 
liess, waren dort s~mmtliche hmyloidkSrper yon zelligen 
HtiIlen umgeben. Dieser Umstand ist ffir maine An- 
schauung, vale bereits hervorgehoben, yon der griissten 
Wichtigkeit, da daraus zum mindesten fiir das langsame, 
schichtenweise erfolgende Wachsthum der KSrper, hSchst 
wahrscheinlich aber auch ffir ihre ersta Entstehung noth- 
wendiger Weise folgt, dass Zellenthlitigkeit dafiir in 
Anspruch zu nehmen ist. 

Jedes yon aussen kommende Material muss ja erst 
in die Zelthfille eindringen, ehe es zu dam Amyloidkiirper 
gelangen kann und dass hierbei die Zelle sich nicht ein- 
fach passiv verhalten kann, wird man wohl ohne Weiteres 
zugeben. 

In der zuletzt untersuchten Bindehaut kamen aber 
auch hmyloidmassen ohna dautliehe Zellhiillen vor, theils 
rundliche Coneretionen, theils mehr diffuse Anh~ufungen, 
welche in ihrer Structur zum Thail an verdichtetes Binde- 
gewebe erinaerten. Amyloide Gewebspartien yon dem hus- 
sehen sclerosirten Bindegcwebes waren tibrigens, wie schon 
oben bemerkt wurde, auch in dem frfiher untersuchten 
Falle vorbanden; die Aehnlichkeit im Aussehen mit den 
umschriebenen Amyloidkiirpern, die gegenseitigen Ueber- 
g~inge, das Vorkommen endothelartiger Belegzellen an 
den ersteren schienen aber die Berechtigung zu geben, 
ihra Entstehung in gleicher Weise zu deutan, wie die 
der begrenzten Amyloidk~irper. In dem hier mitgetheilten 
Falle kamen jedoch noch andere, zum Theil sehr maunig- 
faltige Formen amyloideu Gewebes vor, wetche einer 
~,ingehenderen Schilderung and Wiirdigung bediirfen. 
Ich nehme deshalb hier den oben unterbrochenen Fadeu 
der Beschreibung des histologisehen Befundes wiedar auf. 

Scharf abgegrenzte und compakte griissere Amyloid- 
kiirper wurden auch in diesem Falle hie ohne Zellhfillen 
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gefunden. Dagegen kamen rundliche Concretionen etwa 
yon derselben GrSsse und Gestalt vor, welche in ihren 
Randtheilen oder im Ganzen aus kleinen abgerundeten 
oder leicht eckigen Stfickchen zusammengesetzt and yon 
concentrisch geschichteten Biindeln verdiehteten, meist 
nicht amyloiden Bindegewebes umgeben waren, an wen 
chen man yon angelagerten Riesenzellen oder umgebenden 
Zellhtillen nichts wabrnahm, an welchen sogar nur splir- 
liche Kerne zu sehen waren (Tafel X., Fig. 4). Indessen 
glichen dieselben in ibrem sonstigen hussehen so voll- 
kommen den frfiher beschriebenen, aus kleinen Stfiek- 
chert aufgebauten and yon Forts~tzen ether Riesenzelle 
durchzogenen kmyloidkiirpern, dass man zu der hnnahme 
gedriingt wird, dass ihre Entstehung ganz dieselbe sein 
mfisse und dass nur die Zellhfillen oder Zellenforts~ttze 
sammt Kernen spttter unkennt]ich geworden oder ge- 
schwunden seien. Es fanden sich auch hiiufig Ueberg~tnge, 
welche diese A~nahme noch plausibler machen. So ist 
z. B. an Fig. 2 der Tafel IX. aui der einen Seite eines 
grossen hmyloidk(irpers eine RiesenzeIle angelagert, auf 
der anderen sieht man kleinere balkenartige amyloide 
KSrper mit dazwisehen liegenden Kernen und Andeu- 
tungen yon Endothelhiillen; an Fig. 2 auf Tafel X. ist 
noch ein Theil der kleineren AmyloidkSrper yon endothel- 
artigen Zellen oder deren Forts~ttzen umgeben und ein- 
gehilllt, wahrend an einem anderen Theil diese Beziehung 
zu den Zellen nicht mehr deutlich hervortritt. 

Bet den bisher beschriebenen Formen handelt es 
sich noch immer um begrenzte rundliche Aggregate 
kleinerer Amyloidkiirperchen~ welche man im Ganzen ffir 
einem der grossen compakten Amyloidkiirper gleich- 
wertbig halten kann. husser diesen fanden sich aber, wie 
obeu bemerkt, auch mehr d i f fuse  Massen eines dem 
Bindcgewebe mehr oder minder iihnlichen amyloid reagi- 
renden Gewebes. Ein kleiner nabe der Oberfi~che ge- 
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legener Theil der Bindehaut lieferte Querschnitte, wie 
sie Tar. IX., Fig. 3 darstellt, welche in ganz gleich- 
miissiger Weise aus kleinen, ziemlich dicht gedriingten, 
meist etwas eckigen amyloiden Feldern zusammengesetzt 
sind, mit stellenweise dazwischen eingelagerten Gruppen 
von Kernen. Es maehte den Eindruck, als ob diese 
kleinen Felder zum Theil Querschnitte diinner Bttlkchen 
w~ren, doch war dies nicht sicher zu entscheiden, um so 
weniger, als sonst auch das Vorkommen ~hnlich aus- 
sehend/er kleiner AmyloidkOrperchen sicher gestellt ist. 
Uebrigbns ist dies auch wohl fiir die Erkl~irung ihres 
Entstehens unwesentlich. Als Reste der Bildungszellen 
dieses Gewebes dtirfen wohl die in demselben zerstreut 
liegenden Gruppen yon Kernen angesprochen werden; 
man wfirde sich somit seine Entstehung ganz ebenso zu 
denken haben, wie die der grossen Amyloidkiirper, nur 
dass hier urspriinglich wohl kleinere Bildungszellen in 
mehr gleichmlissiger Verbreitung nahe bei einander ge- 
legen haben, so dass keine Abgrenzung in einzelne grosse 
Amyloidconcretionen stattfinden konnte. 

Eine weitere Form des amyloiden Gewebes stellten 
zum Theil sehr zierliche Netze  a m y l o i d e r  B a l k e h e n  
dar, yon verschiedener Dicke, welche durch quere Ab- 
theilungen auch Ueberg~nge zu Grappen isolirter Amy- 
loidkSrperchen bildeten und mit allmalig immer feiner 
werdenden Ausl~ufern sich zwischen Btindeln von Binde- 
gewebsfasern verloren, deren Richtung die ihrige iiber- 
kreuzte (Tar. IX., Fig. 9). Obwohl nun an tingirten 
Praparaten oft, wie die Figur zeigt, auf weite Strecken 
bin gar keine Kerne an diesen Biilkchen zu bemerken 
waren, so wird man doch bier am wenigsten geneigt 
sein, diese Gebilde durch eine Exsudation aus den Blut- 
geffissen entstehen zu lassen. Die zierliche netzfSrmige 
Anordnung der Balkchen beweist, dass wenigstens eine 
organisirte Grundlage derselben angenommen werden 
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muss und diese kann der Form nach wohl keine andere 
sein, als netzfOrmig anastomosirende Bindegewebszellen, 
welche nach weitgediehener Amytoidentartung ihi'es Kiir- 
pers und ihrer Fortsatze zuletzt unkenntlich geworden 
und ganz in der Amyloidsubstanz aufgegangen sind. 

Als erstes Stadium dieser Umwandlung betrachte 
ich eine Veranderung, welche an den Zellen des Granu- 
lationsgewebes der Bindehaut in weiter Verbreitung zu 
beobachten war. Sie bestand in einer E i n l a g e r u n g  
g l i i nzende r  K~irnchen in die za r t en ,  ne tz f i i rmig  
v e r z w e i g t e n  F o r t s a t z e  und in die K f r p e r  d i e s e r  
Ze l l en ,  welche K6rnchen, wenn nicht aus Amyloid, doch 
sicher aus einer ihm sehr nahe stehenden Substanz be- 
standen (Taf. IX,  Fig. 10). Sie fitrbten sich allerdings 
(am erhiirteten Pritparat) mit Jod und Si~uren nur 
dunkler braun als der Rest der Zelle und nahmen mit 
Jodviolett nur eine schwache Farbung ohne deutlichen 
Stich in's Riitbliche an, wobei aber ihre sehr geringen 
Dimensionen mit in Anschlag zu bringen sind. Dass es 
sich nicht um Fettkiirnchen handelte, wurde durch das 
Ausbleiben einer intensiven Violettf~rbung durch Jod- 
violett, welche auch bei den kleinsten Fetttrlipfchen 
immer sehr auffallend hervortritt, und die fehlende Brltu- 
hung oder Schwiirzung dutch Osmiumsiiure hinllinglich 
bewiesen. Uebrigens liess auch schon die eigenthiim- 
]iche Form vieter yon diesen Kiirnchen nicht zu, sie ffir 
FetttrSpfchen zu halten. So waren namentlich die Zellen- 
aas]iiufer an einzelnen Stellen dutch zierlicho quere 
Wiilstchen oder Kiirnchen verschiedener GrSsse verdickt, 
oder mit quastenartigen Anhiingseln versehcn (Fig. 10, b); 
in den Zellkiirper selbst waren zum Theil confluirende 
gliinzende Kiirnchen eingelagert (c), deren Lichtbrcchungs- 
vermSgen ganz mit dem der Amyloidsubstanz fiberein- 
stimmte und die auch mit noch zu beschreibenden Ver- 
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dicktmgen und Auflagerungen an Bindegewebsfasern 
grosse Aehnlichkeit zeigten. 

Von besonderem Interesse sind nua d i e j en igen  
F o r m e n  des amyloiden Gewebes,  welche durch 
Auf t re ten  f ib r i l l~ re r  S t re i fung  und durch 
sons t ige  S t ruc tu rve rh / i l tn i s se  sieh evident  als 
amyloid reag i rendes  oder d e g e n e r i r t e s  Binde- 
gewebe dars te l len .  

Zuniiehst ist hier an die Beobachtungen zu erinnern, 
welche schon in dem friiher untersuchten Falle gemacht 
warden, welche ich aber auch jetzt wieder best[itigen 
konnte, dass die abgegrenz ten  Amyloidki i rper  
dureh  eine ganz con t inu i r l i che  F o r m e n r e i h e  in 
Balken und Plat ten fibrill~tren, amylo id  reagi -  
r enden  Bindegewebes  tibergehen. Die Amyloid- 
k6rper erreichen zum Theil eine betrachtliche Lange, 
werden eylindrisch, balkenfiirmig, wobei sie sich abet zu- 
n~tchst noch durch ihre abgerundeten undvollkommen abge- 
schlossenen Enden zweifellos als wahre Amyloidktirper 
zu erkennen geben (vergl. dieses Archly XIX. 1, Taf. 1I., 
Figur 19--21). Manche zeigen abet eine mehr oder 
minder deutliche L/ingsstreifung, welche man wohl als 
Ausdruck einer fibrilliiren Besehaffenheit aufzufassen hat, 
da die concentrisehe Sehichtung der Substanz, an welche 
man in Ermangelung entscheidender Querschnittsbilder 
ebenfalls denken kSnnte, an dan fibrigen KSrpern nieht 
in dieser Weise hervortritt. 

An anderen Stellen finden sich nun diesen ganz /ihn- 
lithe lange Bindegewebsbalken, abet ohne deutliche Be- 
grenzung am Ende, bald parallel laufend, bald in ver- 
schiedenen Richtungen sich durchkreuzend, zum Theil 
mit sehr schiinen und deutlichen aufgelagerten Endothel- 
zellen, zum Theil und zwar bei den kleineren auch ohne 
dieselben. Endlich trifft man auch aus parallel laufen- 
den Fibri|len bestehende stark verbreiterte platte Biindel 
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oder Membranen, welche ebenfalls Amyloidreaction geben. 
Doch ist hervorzuheben, dass mir die Jodreaction an 
denselben entschieden schwiicher vorkam, als an den 
Amy]oidkSrpern, und dass auch die F~rbung durch Jod- 
violett, wenn auch an sich intensiv genug, doch eben- 
falls nicht so lebhaft schien, als an jenen. 

Als weitere Uebergangsform zwischen Bindegewebs- 
biindeln und AmyloidkSrpern sind die ebenfalls sehon in 
dem frfiheren Fall beschriebenen und gezeichneten Ge- 
bilde (dieses Archiv XIX. ] ,  Taf. III., Fig. 28) anzu- 
fiihren, wobei im Innern eines mit Zellhiille versehenen 
AmyloidkSrperchens eine axiale Faser entspringt, welche 
nach ihrcm Austritt als unzweifelhafte Bindegewebsfaser 
oder als Faserbfiadelchen weiter verl~uft, so dass dcr 
Amyloidkih'per daran h~ngt, wie die Beere an ihrem 
Stiel. Auch in dem hier beschriebencn Falle kamen 
wiederholt derartige Gebilde zur Beobachtung (Taf. X., 
Fig. 6 und 7), auch solchc, wo ein derberes Bindegewebs- 
b~lkchen mit seinem Ende sich an ein mit vielkerniger 
Htille versehenes l~tngliches Amyloidktirperchen anlegte 
und damit verschmolz. (Taf: X., Fig. 5). Ich mache 
auf die Aehn]ichkeit dieser Formen mit den yon 
Z i e g l e r * )  abgebildetcn aufmerksam, wo aus einer kol- 
bigen Riesenzelle ein zartes Btindel yon Bindegewebs- 
fibrillen entsteht, welche yon den hier beschriebenen fast 
nur dut'ch das Fehlen der in der Riesenzelle einge- 
schlossenen Amy]oidkiirperchen abweichen. 

An die zuletzt beschriebenen Gebilde reiht sich auch 
das Verhalten gewisser amyloid reagircnder Bindegewebs- 
biindel aus dem subconjunctivalen Gewcbe an, welche 
durch Einschnfirungen gleicbsam in einzelne lange Sttickc 
getheilt erschienen. (Taf. X., Fig. 8). Bei genauerer 
Betrachtung stellten sich diese Stticke als lange, schmale 

*) Untersuchungen tiber pathol. Bindegewebs- und Gefi~ssneu- 
bildung. Wiirzburg 1876. Tar. Yi. Fig. 8~ Tar VII.~ Fig. 1. 
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fein fibrill~tre, sehr scharf begrenzte St~ibe dar, welche 
an den eingeschnfirten Stellen dutch einen axialen Faden 
oder auch durcb einige feine Fibrillen zusammenhingen, 
wobei dieser Faden sich noch eine Strecke weit in das 
Innere des Stabe.s verfolgen liess. Die Stabe hatten 
tibrigens sonst vollkommen das Aussehen der benach- 
barten, nicht in dieser Weise unterbrochenen Binde- 
gewebsbiilkchen und Bfindel und fiirbten sich mit Jod- 
violett wie diese lebhaft roth. Die axialen Fasern schie- 
hen mir, da wo sie frei waren, keine Amyloidreaction 
zu geben, obwohl dies schwer mit Sicherheit zu ent- 
scheiden ist, weil so zarte Gebilde fiberhaupt nur eine 
schwache Farbung annehmen. 

Es schliessen sich an die letzteren Formen nun 
wiederum andere an, wo eine amyloid~thnl iche  Sub-  
s t anz  in G e s t a l t  yon mehr  o d e r  minde r  um- 
s c h r i e b e n e n  V e r d i e k u n g e n  und h u f l a g e r u n g e n  
an n ieht  amy lo id  r e a g i r e n d e n  B i n d e g e w e b s -  
f a s e r n  a u f t r a t .  

Die betreffenden Fasern oder Faserbfindel zeigten 
als leichtesten Grad dieser Vedtnderung quer zu ihrer 
L~inge gerichtete schmale kufiagerungsstreifen aus einer 
amyloidartig gl~tnzenden Substanz. (Taf. X., Fig. l a). 
An den feinsten Fibrillen sah man z i e r l i che  q u e r e  
R inge  oder Wti l s te ,  deren Breite die der Faser mit- 
unter um das Mehrfache i~bertraf und welche ganz den 
oben beschriebenen Einlagerungen in die Auslaufer der 
sternf(irmigen Zellen des Granulationsgewebes glichen. 
An etwas breiteren Faserbtindeln fanden sich U e b e r -  
g~inge s o l e h e r  R inge  zu s p i r a l i g  u m g e w i c k e l t e n  
F a s e r n ;  die queren B~tnder waren aueh iifters in zwei 
o d e r  m e h r e r e  S t t i eke  g e t h e i l t  o d e r  unvol l -  
s t i ind ig ,  oder es waren die hinter einander liegen- 
den Ringe t h e i l w e i s e  v e r s c h m o l z e n .  Letztere 
bilden wieder den Uebergang zu F i b r i l l e n  ode r  
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F i b r i l l e n - B f i n d e l n  mit  s p i n d e l f S r m i g e n  oder  
c y l i n d r i s c h e n  A n s c h w e l l u n g e n  (b, c), bei denen 
dieselbe Verdickungsmasse bald mehr, bald weniger 
gleichm~issig oder auch stellenweise unterbrochen, sich 
fiber einen liingeren oder kfirzeren. Theil des Faser- 
verlauis erstreckt. Man trifft diese Inerastationen so- 
wohl an den allerfeinsten Fibrillen, als auch an etwas 
griiberen Fibrillenbtindeln, wie bemerkt in sehr wech- 
selnder Verbreitung fiber die Lange der Fasern and in 
sehr verschiedener Massenhaftigkeik An manchen Stellen 
f l i e s s e n  die a u f g e l a g e r t e n  k l e inen  K i i r p e r c h e n  
zu g r S s s e r e n  r u n d l i c h e n  C o n c r e t i o n e n  (d), die 
ganz unzwe i f e lha f t  ffir A m y l o i d k 6 r p e r c h e n  zu 
h a l t e n  s ind ,  zusammen.  Ich muss deshalb alle diese 
hufiagerungen fiir hmyloidsubstanz halten, obwohl die 
kleineren derselben, ebenso wie die oben erwahnten 
KSrnchen in den Zellen des Granulationsgewebes am 
erh~rteten Praparat mit Jod und S~iuren nur eine dunkel 
gelbbraune Farbe annahmen and mit Jodviolett wegen 
ihrer Feinheit sich nur sehr schwach and nieht immer 
mit deutlich rSthlicher Nuance farbten. Bilder aber, wie 
das auf Tafel XI., Figur 2 dargestellte, wo solche in- 
crustirte Fasern der Form nach ganz allm&lige Ueber- 
g~inge zu gewShnlichen Amyloidk6rpern zeigen, lassen 
darfiber wohl keinen Zweifel; aueh war z. B. gerade in 
diesem Falle an der dicksten, spindelf6rmig angeschwolle- 
non Faser nach Bebandlung mit Jodviolett eine leiehte 
riithliche Fiirbung zweifellos zu bemerken. Wie scbon 
oben hervorgehoben worden, giebt die Fiirbung mit Jod- 
violett ein gules Mittel ab, um in zweifelhaften Fiillen 
festzustellen, dass diese gliinzenden K6rperchen nicht 
aus Fett bestehen, weil Fett auch in den kleinsten 
Triipfchen durch Jodviolett eine intensiv violette Far- 
bung annimmt, wodurch sich u. A. auch die in den Prapa- 
raten vorhandenen Fettzellen sehr auffStllig hervorhebe~. 
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Dass es sich hier nicht etwa um zuf~tllige Nieder- 
schliige eiweissartiger Substanz aus dev umgebenden 
Flfissigkeit handelt, wird, glaube ich, schon durch eincn 
Blick auf die Abbildungen widerlegt, wenn diese auch 
vonder  Zierlichkeit der bier vorkommenden Formgcbilde 
noch keine ganz geniigende Vorstellung gebcn kSnnen. 
Eine aufmerksame Betrachtung dcrselben wird wohl bei 
Jcdem die Vorstellung erwecken, dass es sich hier um 
Formen handelt, wclche organischen Bildungskraften ihr 
Dasein verdanken. 

Ich muss dies noch deshalb besonders betonen, ~veil 
ich hie und da, eb~nfalls im subconjunctivalen Gewebe, 
Umwandehmgsprodukte von Blutextravasaten gefunden 
babe, wclche mit den beschriebenen Verdickungen der 
Bindegewebsfasern einige Aehnlichkcit hatten. Es fanden 
sich neben rothen Blutki~rperchen und blutkiirperhaltigen 
Zellen mattgl~nzende Triipfchen "con verschiedener Griisse 
und yon ganz an die der Myclintriipfchen eriunernden 
Formen, welche zuweilen auch den Bindegewebsfibrillen 
reihenweise aufgelagert waren; die meisten lagen abet 
frei im Gewebe. Sic fiirbten sich nur wenig gelb mit 
Jod, wurden nicht intensiver gefarbt durch Schwefel- 
si~urezusatz u~.d blieben auch durch Jodviolett fast un- 
gefiirbt. Ich muss demnach annehmen, dass sie yon 
jenen Yerdickungen der Bindegewebsfasern wesentlich 
verschieden sind. Doch miichte ich die Frage, ob Um- 
wandelungsprodukte yon Blutextravasaten etwa als Ma- 
terial ffir die Bildung der hmyloidsubstanz dienen k6nnen, 
noch unentscbieden lassen. 

Aus den zuletzt beschriebenen Vorkommnissen er- 
giebt sich, dass auch einzelue Bindegewebsfibvillen oder 
Fibrillenbfindel amyloid degenerircn, dass aber der Her- 
gaug dabei wohl mehr in einer A a f l a g e r u n g  yon 
a m y l o i d e r  S u b s t a n z  auf die collagene, als in einer 
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Umwandlung ersterer in letztere beruht. Es erhebt sich 
hier die schwierig zu entscheidende Frage, ob die amy- 
loide Substanz nicht auch in der Form yon Fibrillen 
auftreten kiinne, ob also die mehrfach betonte Analogie 
zwischen Amyloidsubstanz und Bindegewebe so aufzu- 
fassen sei, dass an die Stelle der normalen, collagenen 
Bindegewebsfibrillen das eine Mal geschichtete hmyloid- 
massen, das andere Mal Fibrillen aus Amyloidsubstanz 
treten kSnnen. 

Die Beobachtung lehrt nun, wie schon oben ange- 
ffihrt wurde, dass fibrill~ire Bindegewebsbfindel und 
Membranen eine anscheinend ganz gleichm~tssige Amyloid- 
reaction darbieten kiinnen. Ich habe z. B. an diinnen 
Membranen mit parallel nebeneinander verlaufenden Fi- 
brillen durch Jodviolett eine ziemlich lebhafte nnd voll- 
kommen diffuse rothe Fitrbung erhalten. Zur Erklarung 
dieses Verhaltens sind meines Erachtens drei verschie- 
dene Miiglichkeiten denkbar: 

1) die amyloide Reaction rtihrt wirklich davon her, 
dass die einzelnen Fibrillen anstatt aas leimgebendem 
Gewebe aus Amyloidsubstanz bestehen; 

2) Die Fibrillen selbst bestehen, wie in der l~orm, 
aus collagener Substanz, sind aber alJseitig eingebettet 
und umgeben yon amyloider Substanz, welche also ge- 
wissermassen die Stelle der Kittsubstanz oder der glas- 
artigen Hfillen der Bindegewebsbiindel vertreten wtirde. 

3) Die aus collagener Substanz bestehenden Fibrillen 
sind mit tier amyloiden Substanz gleichmitssig durch- 
tr~nkt. 

Von diesen drei Miiglichkeiten dfirfte die ]etztere 
wohl die geringste Wahrscheinlichkeit ftir sich haben, da 
eine so innige Durchtriinkung der Bindegewebsfibrillen 
mit Amyloidsubstanz, dass sie optisch nicht wahrnehm- 
bar ist, wohl nur gedacht werden kann, wenn man an- 
nimmt, class diese Substanz fitissig oder wenigstens 

V. G-r&ef&s Archly ftir Ophthalmologio, XXV. 1, 19 
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frtiher eine Zeit lang im gelSsten Zustande gewesen 
sei, w~ihrend wit im Gegentheil vermuthen, dass die 
Amyloidsubstanz yon den Zellea in festerer Gestalt als 
feinste KSrnchen oder zarteste Schichtea allmi~lig abge- 
setzt werde. 

An den oben beschriebenen Pr~tparaten war ich ausser 
Stande, nach dem blossen Aussehen zu entseheiden, 
welehe dieser Annahmen die richtige ist. Einmal ist es 
mir aber gelungen, inmitten der rothgefiirbten Substanz 
bei starker VergrSsserung feinste violett gefiirbte Fi- 
bri'llen verlaufen zu sehen, welche hie and da auch ein 
wenig am Rande vorragten. Hiernach m~chte ich die 
zweite der oben angeffihrten Erkliirungsweisen ffir die 
wahrscheinlichste halten, nach welcher die Fibrillen, wo 
sie vorhanden sind, yon der amyloiden Substanz nur 
umhtillt und umgeben werden, ohne aber selbst aus 
Amyloidsubstanz zu bestehen. Es sprechen hierfiir auch 
noch ganz besonders die oben beschriebenen partiellen 
Verdickungen und Aufiagerungen an einzelnen Fibrillen 
oder Fibrillenbfindeln; ferner der Umstand, dass an den 
gleichmi~ssig amytoid reagirenden, oft eingeschnfirten oder 
in einzelne Sttlcke gethcilten, fibrill~r aussehenden Balk- 
chert, Nichts darauf hiaweist, dass die Fibrillen selbst 
verdickt seien; dis fibrilliire Streifung ist vielmehr 
ebenso rein, als bei dem nicht amyloid reagirenden 
Bindegewebe; auch die weniger deutliche fibrillfire Be- 
schaffenheit im Vergleich mit dem letzteren und die oft 
viel weniger intensive Amyloidreaction wiirdea sich da- 
mit sehr gut vereinigen lassen. Diese Annahme hat auch 
den weiteren Vorzug, dass sie uns fiber die nicht uner- 
hebliche Schwierigkeit hinweghilft, welche die Verschieden- 
heit tier chemischen Zusammensetzung der hmyloid- 
substanz yon der des leimgebenden Gewebes mit sich 
bringt. 
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Erstere stimmt nach den Untersuchungen yon Ke- 
kul6  und yon W. Kfihne und R u d n e f f  in ihrer Zu- 
sammensetzung mit der des Eiweiss fiberein, ist also 
yon dem leimgebenden Gewebe in chemischer Beziehung 
so verschieden, dass es nicht ohne Weiteres zul~issig 
scheint, die Entstehung der Amyloidsubstanz demselben 
Processe zuzuschreiben, welchem das leimgebende Ge- 
webe seine Entstehung verdankt und dass es demnach 
auch bedenklich erscheinen muss, einen directen morpho- 
logischen Uebergang beider zuzulassen. Ich werde iibri- 
gens auf diese Frage weiter unten noch zurfiekzukommen 
haben. 

Auch die Entstehung der zuletzt beschriebenen amy- 
loid reagirenden Bindegewebsbfindel und Membranen wird, 
wie ich glaube, der Erklarung keine erheblichen Schwie- 
rigkeiten bereiten, wenn wit sie auf Zcllenth~itigkeit 
zuriickzuffihren versuchen. Dass an denselben ange- 
lagerte platte Zellen oder Kerne haufig vermisst wur- 
den, darf uns an dieser Erkl~rung nicht irre machen, 
finden wit doch bei dem gewiihnlichen Bindegewebe das- 
selbe, ohne dass wit datum seine Entstehung aus Zellen 
ffir widerlegt halten. Durch die neueren Arbeiten, ins- 
besondere yon Boll  und yon Z i e g l e r  ist die normale und 
pathologische Bildung der Bindegewebsfibrillen so weit 
aufgeklitrt, dass an deren Entstehung durch productive 
Thfitigkeit der Bildungszellen des Bindegewebes wohl 
kein gegriindeter Zweifel mehr gehegt werden kann. 
Sind also die fraglichen amyloid reagirenden Binde- 
gewebsbfindel neu gebildet, wogegen kein triftiger Ein- 
wand zu erheben ist, so kann die Bildung der Amyloid- 
substanz an denselben ebenso gut der Thiitigkeit yon 
Zellen zugeschrieben werden, als die der Fibrillen. In- 
dem die Zellen allm~ilig ganz in diese Bildungen auf- 
gehen, werden sie sp~ter unkenntlich und verschwinden. 

19. 
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Uebrigens hat es mir hiufig den Eindruck gemacht, als 
ob zarte Zellhfillen mit Kernen an manchen Bfindeln zwar 
vorhanden, aber nicht deutlich erkennbar wiren, weil 
sie sich durch Farbstoffe, namentlich Hfimatoxylin, nicht 
mehr stirker tingirten, als ihre Umgebung, wahrend frei 
dazwischen liegende Zellen lebhaft genug gefirbt waren. 
In der That entgeht uns dadurch das Mittel, dutch 
welches es oft allein gelingt, solche Zellenreste nachzu- 
weisen. Bei den oben beschriebenen partiellen Yer- 
dickungen and Incrustationen der Bindegewebsfibrillen 
und Bfindel wlirde die Erkliirung dieselbe sein, da wit 
annehmen, dass jede Fibrille und jedes Fibrillenbtindel 
aus Protoplasma hervorgeht, wahrscheinlich auch zu 
einer gewissen Zeit noch yon einer zarten Protoplasma- 
sehicht urngeben ist, welcher die Bildung jener amyloiden 
Aufiagerungsmassen zugesehrieben werden darf. 

Uebrigens glaube ich, dass auch hier Reste dieses 
protoplasmatischen Antheils der Fibrillenbiindelchen sich 
oft noch weit linger und in viel weiterer Verbreitung 
erhalten, als es bei flfichtiger Betrachtung scheinen 
mSchte und man wiirde diesen natfirlich sehr wohl auch 
nach beendigter :Fibrillenbildung noch die Produktion 
jener amyloiden Incrustationen zuschreiben diirfen. 

Als Beleg ffir diese Annahme kann ich gerade yon 
unserem Fall einige Beobachtungen anfilhren, welche ich 
aber auch an anderen Priparaten yon in Hyperbophie 
begriffenem Bindegewebe in ahnlicher Weise gemacht 
habe. Die einzelnen Bindegewebsfasern sind nitmlich 
nicht selten yon zarten Fasern umsponnen, mit welchen 
ein iiussers~ feines Netzwerk eben wahrnehmbarer Faser- 
chen lind Plittehen zusammenhingt (Tafel X., Fig. 11 
und 12), welches in seinem Aussehen ganz an das Reti- 
culum der Zellen des Granulationsgewebes der Conjunc- 
tiva (vergl. Tar. X., Fig. 10) oder auch an das mancher 
Neurogliaformen (vergl. Taf. XI., Fig. 7) erinnert. Mit- 
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unter ist das Netzwerk so locker und die F~tdchen so 
zart, dass nur eine Reihe in regelmassigea Abst/inden 
yon der Faser befindlicher gl/inzender Ptinktchen an sein 
Dasein erianer~ (Taf. X., Fig. 12b), welche wohl als 
Knickungsstellea feiaster F~tserchen, zam Theil auch 
vielleicht als knotige Anschwellungea zu betrachten sind. 
An manchen Pr,~tparatea war die Entstehang solcher spi- 
ralig gewundener Netze aus Zellen mit reticulirtea Fort- 
s~tzen durch Anwesenheit yon Kernen noch wahrschein- 
licher zu machen; Figur 11 b zeigt eine Reihe solchcr 
Zellen, welche weiterhia eine spiralige Wiadung an- 
nchmen, so dass man vermuthen kaan, dass sic vorher 
eincm Biadegewebsbt|udel aufgelagert waren. Selbst an 
den Ausl'~ufern yon Spindelzellcn, welche weiterhin in 
unzweifelhafte Bindegewebsfasern iibergehen, kamen /~hn- 
liche umspinnende F/iserchen mit feiaen knotigen Ver- 
dickungen zur Beobachtung (Fig. 13). Man wiirde sich 
also vorstellen kSnnen, dass innerhalb der Bildungszelle 
and deren Ausl~ufern zna~tchst ein zartes FibriIlen- 
biindelchen entsteht und dass dana in der dasselbe um- 
gebenden Protoplasmaschicht die umspinnendea Fasera 
und KSrachen ausgeschieden werden. Auch zarte H~tut- 
chenzellen faaden sich, isolirt yon den friiher yon ihnea 
bedecktea Biadegewebsbiindeln, aber mitunter noch gaaz 
entsprechend der cylindrischen Krfimmung der letzteren 
seitlich zusammengebogen, welche mit ~halichea feiaen, 
theilweise reticulirtca Ausl£ufern versehea waren. 

Welter ist noch des V o r k o m m e n s  e n d o t h e l -  
a r t i g e r  Zel len  im subconjunctivalcn Gewebe zu ge- 
denkcn, welche a m y l o i d e  KSrnchen  e i a s c h l o s s e n .  
Schoa oben wurde die b e d e u t e n d e  GrSsse  und der 
K e r n r e i c h t h u m  vieler Endothelzellen dieser Sehicht 
angeffihrt. Die Bindegewebsbtiadel waren yon dicken, 
deutlich feinkSrnigen platten Zellen belegt, welche sic 
mitunter nur t~heilweise zu bedecken schienen, da man 
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in der Profilansicht yon ihrem Rande aus Andeutungen 
schmaler Forts~tze quer fiber die Bfindel hinziehen sah. 
Die oft sehr bedeutende GrSsse und der Kernreichthum 
war besonders an den "con den Balken abgelSsten 
oder ia AblSsung begriffenen Zellplatten deutlich zu 
beobaehteD (Taf. XL, Fig. 5). Die meisten waren mehr- 
his vielkern]g, einmal z~hlte ich bis 9 dichtgedrangte 
Kerne in einer Zelle. Manche Bindegewebsbalken waren 
in ungew5halich grosser Ausdehnung yon einem kern- 
haltigen Zellenbelag bedeekt, an welchem voa einer Ab- 
grenzung in einzelae kleinere Zellea nieht8 zu bemerken 
war; doeh liess hier gerade wegen der Dicke der be- 
treffenden Balkea die Seh~trfe des Bildes etwas zu wfin- 
schen iibr]g; zwisehen den Kernen kamen Abtheilungen 
des Balkens in eiazclne Stiicke und KSrperehen ganz 
wie bei den Amyloidmassen zum ¥orschein, obwohl da- 
yon keine deutliche Amyloidreaction erhalten wurde. 

Platte, endothel~hnlicbe Zellen traten im subconjunc- 
tivalen Gewebe auch in mehr selbstst~ndiger Weiss auf, 
zum Theil ziemlich dicht fiber einander geschiehtet, zum 
Theil in lockercs, undeutlieh fibrill~tres Gewebe einge- 
lagert, besonders ia tier Umgebung der Gef~sse und in 
der N~he tier oben beschriebenen incrustirten Biade- 
gewebsbfindel. Manehe enthielten im Innern kleinere 
und grSssere amyloide KSrnehen (Taft XI., Fig. 3); in 
den Forts~tzen sah man im Proill schmale, si~bchen- 
fSrmig aussehende Einlagerungen; yon der Fl~tche her 
erschienea die Zellplatten zum Theil eigenthiimlich gl~u- 
zend, wie sclerosirt uad waren am Rande mit ebenso 
aussehenden zackigen Yorspriingen versehen, welche 
mitunter auch die Zelle der Quere naeh leistenfSrmig 
tiberzogen (Tafel X., Fig. 14). Endlich kamea in der 
N~he der bisher beschriebenen Zellen auch nicht abge- 
plattete, spindelfSrmige, rund[iche oder unregelm'~ssig 
gestaltete Zellen mit ziemlich stark kSrnigem Protoo 
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plasma (Tafel XI., Fig. 4) vor, yon welchen manche 
ebenfalls kleine amyloidartig aussehende KSrner ein- 
schlossen. 

Was endlieh die amyloide  Degenera t ion  der 
Gef i i sswandungen betrifft, so habe ich darfiber dem 
bisher Gesagten nur noeh wenig hinzuzuftigen. Der 
Process trat auch bier theils in Gestalt yon einzelnen 
griisseren, in die Gef/isswand eingelagerten hmyloid- 
kiirpern, theils in mehr diffuser Form auf. Quer- 
schnittsbilder, welche fiber die feinere Structur den besten 
Aufschluss gaben, zeigten, dass die Ver~tnderungen hier 
im Wesentlichen dieselben waren, wie ausserhalb der 
Geffisse, indem die gleichen Formen der Amyloidsubstanz 
und auch vielfaeh die zelligen Hfillen wiederkehrten, mit 
Ausnahme etwa der grossen RiesenzeUen, welche hier 
nicht sicher beobachtet wurden. Die Amyloidk~rper 
waren an manchen Gefiissen in die ausseren Schichten 
der Wandung eingelagert, die letztere selbst stark ver- 
diekt nnd reichtich yon Kernen durchsetzt. An anderen 
Querschnitten (Tar. XI., Fig. 6) zeigte sich im Gegen- 
lheil in unmittelbarer Umgebung des Lumens eine aus 
dicht gedr~ngten, kleinen hmyloidk6rperchen mit da- 
zwischen liegenden Kernen bestehende Schicht, deren 
Kerne offenbar den Bildungszellen der Amyloidsubstanz 
angehiirten. 

Die kleinen Gefiisse waren fibrigens durchgehends, 
auch die nicht amyloid degenerirten, in ihrer Wand yon 
zahlreichen kleinen Rundzellen infiltrirt und umgeben, 
wodurch ihre Structur oft ganz verdeckt wurde. 

Der topographisehen Verbreitung der Amyloiddege- 
neration fiber die verschiedenen Gef~isse und deren 
Schichten habe ich, als fiir diese Untersuchungen nut 
von untergeordnetem Interesse, weniger Aufmerksamkeit 
geschenkt und bet dem recht spiirIichen Material reich 
auf den Nachweis der vollkommenea Gleichartigkeit der 
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VerJ~nderungen innerhalb und ausserhalb der Gefass- 
wand beschranken mtissen. 

Wean wir die geschilderten Ver~tnderungen fiber- 
blicken, so kiinnen wir uns den Hergang bei der Bildu•g 
der hmyloidsubstanz folgendermassen vorstellen: 

Im Innern der Bildungszellen entstehen kleine amy- 
loide KSrnchen, welche sich dutch stetige Aufiagerung 
neuer Schichten vergrSssern und mit den benachbarten 
zusammenfiiessen und verschmelzen, wodurch allmMig 
ein griisserer Theil der Zelle yon ihnen erffillt wird. 
Gleiehzeitig finder nun auch eine entspreehende Yer- 
grSsserung, ein Wachsthum der Bildungszelle selbst, nebst 
Yermehrung ihrer Kerne statt; dasselbe erfolgt zuweilen 
nur der Fliiche nach, u n d e s  bleibt dann der Amyloid- 
kiirper fiberall nur yon ciner zarten, mehr oder minder 
kernreichen Schicht yon Zellsubstanz umgeben; zuweilen 
entwickeln sich abet die Bildungszellen umfangreicher 
und gestalten sich zu massigen vielkernigen Riesen- 
zellen urn. 

Findet dieser Hergang an einer rundlichen Zell~ 
statt, so ffihrt er zur Bildung eines rings abgegrenzten 
AmyloidkSrpers; bei Zellen mit ver~istelten und netz- 
f6rmig verbundenen Ausl~ufern werden dagegen ~'eniger 
compacte, oft netzfSrmig angeordnete Amyloidmassen 
gebildet werden; bei plattehenartigen, auf Bindegewebs- 
btindel aufgelagerten Zellen endlich, sowie bei den in 
ihren Forts~tzen teimgebende Fibrillen erzeugenden 
Bildungszellen des Bindegewebes werden theils um- 
schriebene huflagerungeu und Incrustationen der be- 
treffenden Bindegewebsfasern, theils diffuse Verdickungs- 
schichten derselben entstehen. Die Bildungszellen der 
Amyloidsubstanz hubert den Charakter bindegewebiger 
Zellen, wobei ich aber auf die Frage nicht weiter ein- 
gehen kann, ob sie yon den priiexistirenden fixen Binds- 
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gewebszellen der Conjunctiva oder yon Wanderzellen 
herzuleiten sind. Seit iibrigens mit immer grSsserer 
Sicherheit der Nachweis gelungen ist, dass in die Gewebe 
eingewanderte LymphkSrperchen zu bindegewebigen 
Zellen werden kSnnen, diirfte auf die Entscheidung dieser 
Frage .ftir den vorliegenden Process nur noch ein ge- 
ringerer Werth zu legen sein. Die Bildungszellen der 
Amyloidsubstanz kiinnen nun entweder persistiren oder 
nachdem sie eine gewisse Menge yon Amyloidsubstanz 
producirt haben, undeutlich werden und verschwinden. 
Ersteres finder man gewiihnlich an den abgegrenzten 
Amyloidk~irpern, welche daher auch durch stetig zu- 
nehmendes Waehsthum allmi~lig eine so bedeutende 
GrSsse erreichen, letzteres h~ufiger an den fiiichen-, 
balken- und netzffirmig aufiretenden hmyloidmassen; 
indessen sehwindet auch an den ersteren zuweilen der 
Zeltbelag nach einer bestimmten Zeit. Wir mfissen an- 
nehmen, dass alsdann d'e Vergri~sserung des KSrpers 
aufhSrt, wenn sich nicht yon aussen her wiederum eine 
odcr mehrere neue Zellen anlagern und ihrerseits die 
Bildung der Amyloidsubstanz fortsetzen. Fiir diese 
Miiglichkeit spricht, dass sich mitunter schon an klei- 
neren AmyloidkSrpern ein doppelter Zellbelag erkennen 
lasst (vergl. Tar. IX., Fig. 15). Ob die Zellen schwinden 
oder nicht, hiingt vielleicht mit der Menge der in ihnen 
entstandenen Kerne zusammen, wenigstens zeichnen sich 
gerade die persistirenden Zellhiillen der AmyloidkSrper 
durch ihren grossen Kernreichthum aus. 

Schwindet die Zellsubstanz friihzeitig, so bleiben nur 
die plumpen amyloiden Massen, welche das Gewebe 
durchsetzen oder ganze Partien desselben ausschliesslich 
aufbauen und welche keine deutliche Spuren ihrer Ent- 
stehung mehr an sich tragen. Doch finden sich oft an 
benachbarten Gewebspartien alle Uebergfinge zwischen 
kleinen dieht gedriingten Amyloidk6rperehen mit Zell- 
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hfillen und grossen confluirenden Amyloidmassen ohne 
deutlichen Zellbelag. Man sieht, wie diese ttfillen mit 
zunehmender GrSsse der Kiirper mehr und mehr undeut- 
lich werden und schwinden, his zuletzt das Ganze nut 
noch eine aus unregelmassig begrenzten, dicht gedrang- 
ten kmyloidki/rpern bestehende Masse bildet, ganz ahn- 
lich wie bei der Entwickelung des Bindegewebes eben- 
falls mit zunehmender Bildung yon Intercellularsubstanz 
die anfangs vorherrschenden Zellen spiiter mehr und 
mehr zurficktreten. 

Die A m y l o i d e n t a r t u n g  der  B i n d e h a u t  i s t  da- 
her ein P r o c e s s ,  we lche r  sowohl  in Bezug auf  
die  p a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h e n  Ver f tnde rnn-  
gen,  als a u f  d e r e n  m u t h m a s s l i c h e  E n t s t e h u n g  
mit  tier s e l e r o s i r e n d e n  B i u d e g e w e b s h y p e r p l a s i e  
v e r w a n d t  ist. 

II. 

V e r a l l g e m e i n e r u n g  der  an der  B i n d e h a u t  ge- 
wonnenen  E r g e b n i s s e  nebs t  B e m e r k u n g e n  fiber 
die h u f f a s s u n g  der  h m y l o i d e n t a r t u n g  f iberhaupt .  

Dem Leser, welcher den bisherigen Schilderungen 
und Darlegungen gefolgt ist, wird es nicht entgangen 
sein, dass die Untersuchung auf dem beschriinkten Ge- 
biete der amyloid enta~teten Bindehaut zu Folgerungen 
gefiihrt hat, welche an uns nothwendig die Forderung 
stellen, sie auf ihre allgemeinere Giiltigkeit zu prtlfen. 
Es ist nicht woht anzunehmen, dass so charakteristische 
Veranderungen wie die der amyloiden Degeneration an 
verschiedenen Often in 1)rincipielt verschiedener Weise 
entstehen; es scheint mir z. B. nicht gut denkbar, dass 
Amyloidkiirper yon ganz fibereinstimmendem morpholo- 
gischen und chemisehen Verhalten in einem Organ dutch 

• Zellenthittigkeit, in einem anderen dutch einfache Exsu- 
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dation aus den Gef~ssen ihre Entstehung finden kSnnten. 
Es diirfte dies um so weniger angehen, als die amyloide 
Entartung in so vielen Organen vorzugsweise oder aus- 
schliesslieh die Gefi~sswandungen betriff~ und aueh in 
der Bindehaut dieselben wenigstens mit ergreift, wir 
aber doch sehwerlich geneigt sein werden, zweierlei ver- 
sehiedene Arden von hmyloidentartang der Gefassw~tnde 
zuzugeben. Bei den weittragenden Folgerungen, za 
welchen unsere Untersuchungen an der Conjunctiva uns 
geffihrt haben, wird es um so mehr nothwendig sein, 
uns nach einer miigliehst breiten and gesicherten Basis 
ffir dieselben umzusehen and daher die Frage aufzu- 
werfen, wie weit sie sich mit unseren sonstigen Er- 
fahrungen und Kenntnissen fiber die amyloide Degene- 
ration vereinigen 1assert. 

Es sei mir daher gestattet, bier noch kurz auf diese 
Frage einzugehen, obwohl sie eigentlich fiber den Rahmen 
der in dieser Zeitschrift zu behandelnden Gegensti~nde 
hinausgreift. Ich will reich dabei zunitehst auf dis eigent- 
lich sogenannte amyloide Degeneration, wie sie nament- 
lich an den Gef~tsswanden and an den grossen drtisigen 
Organen auftritt, besehranken, welehe ohne jeden Zweifel 
ganz derselbe Process ist, wie die Amyloidentartung der 
Bindehaut, wie dies aus der vollkommenen morpholo- 
gischen and chemischen Uebereinstimmung beider her- 
vorgeht, hn letzten Abschnitte dieser Arbeit werde ich 
noch einige Mittheilungen fiber die sonst vorkommenden 
geschichteten AmyloidkSrper, namenffich die der Nerven- 
substanz, welche unter anderen im atrophischen Seh- 
herren beobachtet werden, hinzuftigen. 

Die zur Zeit am meisten verbreitete Vorstelhng fiber 
die Entstehung der Amyloiddegeneration ist die, dass sie 
durch Absetzung eines aus den Blutgef~issen in gelSster 
Form austretenden Eiweisskiirpers entstehe, welcher in den 
Geweben angehalten und in fester Form niedergeschlagen 
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werde. Diese Ansicht, welche man als I n f i l t r a t i o n s -  
t h e o r i e  bezeiebnen kann, ist in dieser scharf priicisirten 
Weise besonders yon Rindfieisch*) aufgestellt und vertreten 
worden, w~thrend Virchow**) sich weit allgemeiner und 
viel weniger exclusiv fiber die Entstehung der Amyloid- 
entartung ausspricht. Nach der Infiltrationstheorie sollen 
die praeexistirenden Structurelemente durch Infiltration 
mit einem aus den Gef~issen austretenden Eiweisskiirper 
in Amyloidsubstanz umgewandelt werden, und zwar 
sollen die allerverschiedensten Gewebsbestandtheile, Ge- 
f~ssw~inde, Bindegewebskiirperchen, glatte Muskelfasern, 
Drfisenzellen, Bindegewebsfasern, structurlose Mem- 
branen etc. dieselbe Metamorphose erfahren kfinnen. 
Vi rchow nimmt ebenfalls eine Infiltration der Gewebs- 
elemente mit der auf Jod reagirenden Substanz an, 
wobei erstere nach und nach etwa in gleicher Weise 
davon durchdrungen werden wie bei der Verkalkung 
mit den Kalkpartikelchen. Diese Substanz wird nach 
ihm den Gewebselementen yon aussea zugeffihrt, wenn 
auch  n ich t  f e r t i g ;  die Gewebe miissen also seiner 
Meinung naeh ebenfalls ciuen gewissen Antheil an der 
Umwandlung und Bildung der Amyloidsubstanz nehmen. 
Dass Vi rchow dabei aueh an eine Mitwirkung der 
Zellen gedacht hat, geht wohl daraus hervor, dass er 
den Process mit einer Verholzung vergleicht und diesen 
Vergleich aueh jetzt noch festh~tlt, nachdem die Aehnlich- 
keit des Amyloids mit der Cellulose in chemischer Be- 
ziehung l~tngst widerlegt ist. In der That wtisste ich 
auch kaum einen passenderen Vergleieh anzufiihren, als 
den der amyloiden Verdickungsschichten und Massen 
mit den holzigen Incrustirungen an den Membranen der 

*) Lehrb. der pathol. Gewebelehre. 2. Aufl. (1871), S. 34. 
**) Cellularpathologie. 4. Aufl. (1871), S. 439 ~2. 
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Pflanzenzellen. Ieh freue reich, dies als eineu Beweis 
daffir anffihren zu kSnnen, dass die Ansicht des Ent- 
deckers der Amyloidentartung v o n d e r  bier vertretenen 
nicht so verschieden ist. als es nach anderen heusse- 
rungen von ibm scheinen kiinnte. 

Was nun die reine Infiltrationstheorie angeht, so hat 
neuerdings schon Cohnheim*)  auf eine erhebliehe 
Schwierigkeit derselben hingewiesen. Er hat betont, 
dass die Amyloidentartung nicht selten in einer Weise 
localisirt auftritt, welche mit der Annahme einer ein- 
fachen Infiltration unvereinbar ist. Nicht nur einzelne 
Organe, sondern auch einzelne Theile desselben Organes, 
ja ganz benachbarte kleinste Abschnitte desselben oder 
seiner Gef~isse kSnnen ohne irgend erkennbare Ursache 
von der Entartung ergriffen werden oder verschont 
bleiben, wahrend man doch annehmen muss, dass die 
Infiltration yon den Gefassen aus immer gleichmitssig 
crfolgen sollte. 

Cohnheim nimmt daher an, dass der Vorgang als 
eine 5 r t l i c h e ,  aber  du rch  a l l g e m e i n e  U r s a c h e n  
b e d i n g t e  D e g e n e r a t i o n  aufzufassen sei ,  bei welcher 
das hmyloid direct aus  dem p r a e e x i s t i r e n d e n  
E iwe i s s  des Gewebes  entstehe. Wenn ieh hier das 
Wort , ,durch Z e l l e n t h i i t i g k e i t "  oder , d u r c h  orga- 
n i sche  Th~tt igkei t  d e r  G e w e b s e l e m e n t e "  hinzuffige, 
so kann ich den Cohnheim'schen Satz als zutreffenden 
Ausdruck meiner Anschauung gelten lassen uad es ist 
fiir diese gewiss eine nicht unwesentliche Stfitze, dass 
Cohnheim durch ganz andere Betrachtungen zu einer 
so nahe fibereinstimmenden Vorstellung gelangt ist. 

Einige Untersuchungen an amyloid degenerirten 
Organen, insbesondere an Leber und Milz, wovon ich 

") Vorlesungen fiber allgemeine Pathologie. I. Band, S. 572 ft. 
(1877). 
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gut geWtrtete Stricke der Grite meines Collegen, Herrn 
Prof. O r t h  verdanke, haben mir weiter die Ueber- 
zeugung verschafft, dass einmal die hier vorkommenden 
Formen der Amylodisubstanz ganz mit denen der 
amyloiden Bindehaut ribereinstimmen und dass ferner 
an den unter der Form yon umschriebenen Kiirpern 
auftretenden Amyloidmassen auch kernhaltige Hrillen zu 
beobachten sind, welche ebenfalls denen yon der Binde- 
haut viillig gleichen. Die Uebereinstimmung ist nament- 
lich an der Leber eine so weitgehende, wie sie bei eiaer 
so auf's Gerathewohl gemachten Untersuchuag an den 
ersten besten in meine H~nde gelangten Stricken kaum 
erwartet werden konnte. Ich habe es deshalb frir der 
Mrihe werth gehalten, auch davon noch einige Abbil- 
dungen beizugeben (Tafel XI[). Sowohl aus Leber als 
Milz liessen sich Amyloidschollen mit aufgelagerten 
kernhaltigen Hrillen, welche hie und da theilweise ab- 
gelSst und gefaltet waren, in grSsserer Zahl isoliren 
(Tafel XII. Fig. 1--8, Fig. 16--18). ha manehen Pra- 
paraten aus der Leber batten die kernhaltigen Hrillen 
selbst noch einen deutlichen protoplasmatischen Charakter, 
auch sah man, wie an der Bindehaut, die eingeschlossenen 
Amyloidkiirper mitunter durch Zellenforts~itze in mehrere 
kleinere Stricke getheilt. Die hmyloidkSrper lagen zum 
Theil den Capillarwandungen dicht an (Fig. 11), zwischen 
beiden waren stellenweise Kerne eingelagert; die Zellen 
der Capillarwand mrissen daher wohl auch als Bildungs- 
zellea der Amyioidkiirper betrachtet werdea. Man kSnnte 
deshalb den Einwand erheben, dass die in den Abbildungen 
dargestellten den Amyloidkiirpern aufgelagerten Kerae und 
Membranen nichts als Fetzen anhiingender Gef~ssw,~nde 
gewesen seien. Diese Ansicht er~'eist sieh aber bei niiherer 
Untersuchung als unhaltbar. Es kamea einmal, wenn 
auch spiirlich, ganz isolirte Amyloidkiirper mit viel- 
kernigen Zellhrillen (Fig. 2) und aueh vereinzelte Riesen- 
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zellen ohne AmyloidkSrper vor; so gelang es z. B., eine 
sehr grosse vielkernige Riesenzelle, die im interacinSsen 
Gewebe dicht neben einem Gef~ss gelegen hatte, voll- 
kommen zu isoliren (Fig. 13). Dann aber lag ein Theil 
der AmytoidkSrper sicher nicht an Gef,~tssen, sondern in 
dem mehr oder minder stark verdickten bindegewebigen 
Retieulum, welches sich durch Auspinseln yon den ein- 
gelagertea Leberzellen befreien und gesondert darstellen 
liess. Die verdickten B~lkchen dieses Reticulums schlossen 
AmyloidkSrper yon der verschiedensten GrSsse ein (Figur 
9--12): kleine und kleinste rundliche KSrner, welche den 
oben geschilderten Verdickungen und Auflagerungen der 
Bindegewebsfasern im subconjunctivalen Gewebe glichen; 
kleine polygonale Stiicke, welche yon Zellenfortsatzen 
umgeben und zu grSsseren Complexen vereinigt wurdea; 
grSssere AmyloidkSrper mit endothelartigen Hiillen; 
sternfSrmige Zellen mit eingelagerten kleinen Amyloid- 
kSrperchen und in fibrillarer Umwandlung begriffenen 
Ausl~iufern, auch ein feines Reticulum mit Kernen, gleich- 
falls ganz ~hnlich dem in der Conjunctiva vorkommenden, 
in dessen B~lkehen ebenfalls kleine AmyloidkSrperchen 
eingelagert waren; endlich auch AmyloidkSrper mit 
aus ihrer Axe entspringender Bindegewebsfaser (Figur 
14 und 15), wie sie yon der Conjunctiva beschrieben 
wurden. Neben den Gef~ssw~nden war daher auch das 
interstitielle Bindegewebsreticulum der Leber als BiN 
dungsst£tte der Amyloidsubstanz zn betrachten, woflir 
noch weiter spricht, dass stellenweise aueh eine be- 
deutende zellige Infiltration der die Geffisse umgebenden 
Bindegewebsziige zu bemerken war. 

Die Betheiligung der Leberzellen bei tier Eatstehung der 
amyloiden Degeneration wird bekanntlieh yon manehen Autoren, 
namentlieh yon Wagner,  in Abrede gestellt, yon anderen 
ebenso bestimmt behauptet. Ohne mir in dieser sehwierigen 
Frage ein massgebendes Urtheil zuschreiben zu wollen, mt~chte 
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ich doeh bemerken, class ich keine Beobachtungen gemacht 
habe, welche reich die E~tstehung yon AmyloidkSrpern im 
Innern yon Leberzellen annehmen liessen und dass mir eine 
solche Entstehung auch von meinem Standpunkte aus nicht 
wahrscheinlich ist. Die Leberzellen fanden sich zwar vielfach 
degenerirt und atrophirt, mit Fett- un4 PigmentkSrnchen 
erftillt, zwischen den AmyloidkOrpern platt gedrtickt, und 
in sehr unregelm~ssige Formen gebracht, nirgends aber, auch 
nicht in den wenig verSnderten Abschnitten der Leber fand 
ich, wie man hatte erwarten mtissen, im Inneren isolirter 
Leberzellen Anf~nge yon AmyloidkSrperchen eingelagert. 

Boet tcher*)  hat bekanntlich F~tile beobachtet, in welchen 
Leberzellen kleine amyloid reagirende KSrncheu enthielten oder 
auch diffuse Amyloidf~trbung zeigten. Indessen hat mir seine 
Beschreibung doch noch Zweifel gelassen, ob es sich nicht 
zum Theil um mangelhafte Iso]irung der Leberzellen gehandelt 
haben k6nnte. So ist auffallend, dass yon ihm abgebildete 
diffus gebl~ute Leberzcllen noch durchweg die normale K0r- 
nung und nicht das homogen durchscheinende Aussehen der 
Amyloidsubstanz zeigen; dass ferner in dem am genauesten 
untersuchten Falle nach der Erh~rtung, wo sich feinere 
Schnitte machon ]iessen, die Degeneration der Leberzellen 
welt weniger fiberzeugend nach~.aweisen war, als an den yon 
dem frischen Object gemachten weniger feinen Schnitten. In 
einem weiteren yon Boe t t che r  mitgetheilten Falle, wo es 
sich um syphilitische Narben der Leber und Pfortaderthrom- 
bose handelte, wo aber das makroskopische Aussehen nicht 
das der Amyloidleber war, trat im frischen Zustande an fast 
allen Leberzellen eine diffuse blaue F~rbung ]nit Jod und 
Schwefels~ure ein, wobei sich das fein granulirte Protoplasma 
am schw~chsten, der Kern st~irker und das Kernk0rperchen 
am st~trksten b]au fitrbte. Da aber diese Reaction an den 
geh~rteten Leberstficken nicht mehr auftrat, so bezweifelt 
B o e t t e h e r  selbst, dass es sich um Amyloid handelte. 

Wenn demnach Leberzellen auch ohne dass wahre 
Amyloiddegeneration vorliegt, eine ~hnliche Reaction mit Jod 
und Sauren geben kSnnen, so wird man bei der Annahme der 
Entstehung dieser Degeneration yon den Leberzellen aus um 
so vorsichtiger sein mtissen. Dass wirklich ~hnliche F~trbungen 

*) Virchow's Archly LXXII., S. 506 if. (1878). 
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an Zellen vorkommen, welche mit der wahren Amyloiddegene. 
ration nicht zusammenzuwerfen sind, dafQr kann wohl als Beweis 
die mahagonibraune bis violette Farbung angeffihrt werden, 
welche zuweilen durch einfachen Jodzusatz an gewissen Blasen- 
epithelien hervorgerufen wird und die auch ich wiederholt hei 
Harnuntersuchungen beobachtet habe. Die Zellen farbten sich 
zuweilen in h~chst eigenthfimlicher Weise partiell und fleckig 
violettbraun, ohne aber sonst im geringsten die Merkmale 
amyloider Degeneration darzubieten. Ihre Oberflache war 
gewShnlich in gr6sserer Ausdehnung mit Mikrocokken besetzt, 
welche sich aber an der Farbung nicht betheiligtem 

Uebrigens legt B o e t t c h e r  mit Recht bei der Leber das 
gr6sste Gewicht auf die Jodschwefels~urereaction, da die neuer- 
dings eingeffihrte F~rbung mit Jodviolett in zweifelhaften Fallen 
far sieh allein nicht beweisend ist. Bei den Leberzellen k6nnte 
sie um so mehr zu Tausehungen Anlass geben, als auch Fett- 
tropfen durch diesen Farbstoff, wenn auch nicht roth, so doch 
recht intensiv violett gefarbt werden. 

An einer gleichfalls untersuchten Niere, we sich aus- 
schliesslich die Glomeruli und einige sonstige k]einere Gefasse 
amyloid entartet zeigten, fand ich kein gfinstiges Object far 
den Nachweis der Bildungszellen der Amyloidsubstanz. Obwohl 
an der Oberfl~che des Gefasskn~uels ein deutlicher Zellenbelag 
vorhanden war, und die amyloiden Gef~sswande auch sonst 
Kerne einschlossen, liessen sich doch, besonders wegen der 
dichten Uebereinanderlagerung der Gefasso im Glomerulus, 
keine hinreichend klaren Praparate gewinnen, um eine sichere 
Entscheidung zu treffen; doch kann ieh wenigstens soviel 
sagen, dass ich nichts gesehen haben, was mit meiner Annahme 
im Widerspruch st~nde. Ieh ffihre dies besonders auch als 
einen Wink an, dass man bei etwaiger Nachuntersuchung 
darauf bedacht sein masse, geeignete Objecte dafQr auf- 
zusachen. 

In dieser Hinsicht will ich noch bemerken, dass die Be- 
funde, welche Vi rchow (WQrzb. Verhandl. Bd. VII., 1856, 
Tafel III.) in einigen F~llen yon allg. Amyloidentartung aus 
amyloid degenerirten Lymphdrfisen beschreibt, sehr an meine 
Bilder aus der Bindehaut erinnern, so dass ich die Lymph- 

v. Graofe's Archiv far Ophthalmologie, XXV. 1. 20 
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drfisen ffir ein passendes Object zur weiteren Nachforsohung 
halten mSchte. 

Das hier Mitgetheilte wird, wie ich hoffe, gentigen, 
um darzuthun, dass es der Theorie der e y t o g e n e n  
E n t s t e h u n g  des  A m y l o i d s ,  aueh abgesehen yon den 

Befunden an der Bindehaut,  keineswegs an objectiver 
Begrtindung gegeniiber der Infiltrationstheorie gebricht. 
Ich muss aber noch hinzufiigen, (lass zu Gunsten der 
ersteren auch die Analogie ia hohem Masse spricht. 
Nirgeuds sonst im K5rper finden wir iihnliche Producte 

in den Organen auftreten ohne Betheiligung yon Zellen: 
Fet tentar tung,  Pigmentdegeneration kommen durch ihre 
Mitwirkung zu Stande, collagene Fibrillen, elastische 
Fasern, Glashfiute und sonstige Cuticularbildungen ver- 
danken ihre Entstehung ebenfalls der productiven Th~ttigkeit 
zelliger Gebilde.*) Es bleibt dabei ~'ohl nach dem jetzigeu 

*) Bekanntlich spielen die Cuticularbildungen bei niederen 
Thierklassen und bei Pflanzen eine noch viel ausgedehntere Rolle. 
Ein interessantes Beispiel 7 welches gerade in Be~,ug auf die Lage 
des Ausseheidungsproductes theilweise im Innern der Bildungs- 
zellen eine auffallende Aehnlichkeit mit der Bildung der Amyloid- 
kSrper zeigt~ babe ieh erst naehtriiglich aus dem bewundernags- 
wiirdigen Werk yon Grenacher  fiber alas Arthrozoenauge kennen 
gelernt (Unters. fiber das Sehorgan der Arthropoden~ Spinnen und 
Krebse. GSttingen 47 mit 11 Tafeln, S. 136--137). Schon Clapa- 
r~de (Zeitschr. f. wiss. Zool. X., S. 191 ft.) hatte gefunden, class 
beim Insectenauge die sog. Cornea trod der Krystallkegel jeder 
Facette aus einer gemeinschaftliehen Anlage hervorgehen: es findet 
sich ni~mlieh bei der Puppe ein Complex yon ~ier Zellen~ welche 
am vorderen Ende gemeinsam die zugehSrige Facette der Cornea 
(als ~ussere Cuticularschicht)  abscheiden, wiihrend im Inaeren 
jeder Zelle ein durchsichtiges Kfigelchen entsteht~ alas sieh inaner 
mehr vergrSssert, bis zuletzt alle vier Ktigelchen zu dem Krystall- 
kegel zusammentreten, welcher dana nur noch yon einer dttnaen 
kernhaltigen Hfille~ dem Rest der Bildnagszellen mit den sog. 
S emper'schen Kernen tiberzogen ist. Letzteren ¥organg bezeiehnet 
Clapar~de als innere Cuticularbildung. Genau dieselbe Ent- 
wickelung im Wesentlichen fand Grenacher  bei dem Auge der 
Crustaceen. Wie man sieht, stimmt letzterer Hergang auch ganz mit 
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Stande unserer Kenntnisse noch unentschieden, ob man 
den Ausdruck zu w~thlen hat, dass die Zelle die betreffenden 
Substanzen hervorbringe, absondere, oder dass sie sich 
in dieselben theil~eise oder vollst~ndig umwandle. Da- 
bei sind es abet immer bestimmte Zellen, welche unter 
gewissen Umstanden dieses oder jenes bestimmte Pro- 
duct liefern. Nicht anders wird es auch bei der amy- 
loiden Degeneration sein, deren Entstehung wir unter 
gewissen, allerdings noch nicht naher gekannten Um- 
standen vorzugsweise, mSglicherweise ausschliesslich der 
Thiitigkeit bindegewebiger Zellen oder deren Derivaten 
zuzuschreiben geneigt sind. 

Zweifellos stammt die zur Ablagerung kommende 
hmyloidsubstanz in letzter Instanz aus dem Blute, es 
ist aber doch ein sehr wesentlicher Unterschied, ob sie 
unmittelbar daher abgeleitet wird oder ob sie ihre be- 
stimmten eigenthtimlichen Charactere erst durch eine in 
Zellen vor sich gehende Umwandlung erlangt. Wie weit 
bei diesem Hergang unter gewissen Umst~nden auch 
Blutextravasate, welche ich in der Conjunctiva nicht 
selten beobachtete, das Material zur Bildung der Amy- 
loidmassen abgeben k0nnen, m(ichte ich zur Zeit noch 
unentschieden lassen. 

Wenn ieh die Mitwirkung der Zellen bei dem Pro- 
cess hervorhebe, so bin ich mir wohl bewusst, dass da- 
mit fiber den eigentliehen Bildungsvorgang der hmyloid- 
substanz noch bTichts gesagt ist und dass die yon mir 
vertretene Ansehauung hiichstens die Basis fiir weitere 
Untersuchungen abgeben kann. 

der yon mir ohne Kenntniss dieser Arbeiten angenommenen Bil- 
dungsweise der Amyloidk~rper llberein. Durch Nichts diirfte wohl 
schlagender bewiesen werden, dass es sich bier um eine funda- 
mentale Lebenseigenschaft der Zellen handelt, als durch diese 
Uebereinstimmung so vSllig heterogener Processe! 

20* 
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Ich habe schon in meiner friiheren Arbeit erw~hut, 
dass gewisse andere geschichtete Bildungen, welche im 
Kiirper, theilweise sogar vorzugsweise im Auge, gefunden 
werden, meiner Meinung nach auf analoge Weise ent- 
stehen, was nattirlich wieder als Stfitze fiir meine An- 
sicht fiber die Entstehung der AmyloidkSrper dienen 
kann, wenn es sich in selbststandiger Weise begrtindea 
l~sst. Da ich reich damals nur mit wenigen Andeutun- 
gen in dieser Beziehung begnfigt babe, miichte ich des- 
halb bier noch mit einigen Worten darauf zurtick- 
kommen. 

In morphologischer Iiinsicht besteht wohl die grSsste 
Aehnlichkeit zwischen den Amyloidbildungen und den pa tho -  
l og i schen  Yerd ickungen  und Conc re t i onen ,  wie sie in 
so grosser Verbreitung an den Glash~tuten des Auges,  
an tier D e s c e m e t ' s c h e n  NIembran,  L i n s e n k a p s e l  und 
ganz besonders an tier G las l ame l l e  der A d e r h a u t ,  theils 
als senile Ver~nderung, theils bei chroniseh entzilndliehen 
Processen vorkommem Es sind dies bald flache, mehr oder 
minder welt ausgedehnte Verdickungsschichten, bald knollige, 
kugel- oder halbkugeliSrmige, oft sehr deutlich geschichtete 
Auswfichse, sog. Drusen ,  yon denen die grSsseren wiederum 
~as einer Anzahl kleiner, darch gemeinsame Schiehten ver- 
sehmelzener KSrner zusammengesetzt sind, aber alle aus der- 
selben Substanz wie die Glashaute selbst bestehen. Die Ueber- 
einstimmung der Formen mit denen der AmyloidkSrper ist so 
auffallend, dass man gegen ihre viillige Ideatificirung oft nat 
an tier Verschiedenheit des chemischen Yerhaltens ein Hinder- 
niss findea m(ichte. Die Yergleichung einsehl&giger Abbil- 
dungen z. B. tier yon Ad. Meyer*) und yon mir**) l~sst 
diese Aehntichkeit wenigstens einigermassen erkennen. Wie 
ffir die AmyloidkSrper habe ieh aueh fQr die Drusen der Glas- 
h~ute die Ansicht, dass die gesehichtete Substanz, aus welcher 
sie bestehen, eintr Abscheidung yon Seiten des sic deckenden 
Zellenbelages zuzuschreiben sei) bereits 1873 bestimmt ge- 

*) Dieses Archly XXIII. 4., Tafel IV. und V, 
**) Dieses Archly XIX. 1., Tafel II. 
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~tussert, nachdem schon H. M fi l ler  in seiner 1856 erschiene- 
non Arbeit fiber die Glash~uto des Auges und ihre senilen 
Ver~nderungen*) unter Widerlegung der D end er s 'sehen An- 
sicht, dass sio aus den Kernen der dariiber liegenden Pigment- 
zellen hervorgingen, sich der Vorstellung zugeneigt hatte, dass 
diesen Zellen ein Antheil an ihrer Bildung zuzuschreiben sei. 
Ffir die Drusen der Glaslamelle der Aderhaut konnto ieh mich 
bei meiner Behauptung auf eigene, sehon l~tngere Zeit zuvor 
angestellte Untersuchungen stfitzen, bei welchen ich clio H. 
~Iti l ler 'sehen thatsaehlichen Angaben in allen wesentlichen 
Punkten zu bestatigen vermoehte, ohno aber damals zu einer 
eingehenden Begrfindung meiner Anschauung Zeit zu finden. 
Ein spaterer Bearbeiter dieses Gegenstandes, Ad. Meyer ,  
hat sich durch genaue Verfolgung der verschiedenen Entwicke- 
lungsstufen dieser drusigen Verdickungen yon der Riehtigkeit 
meiner Amsicht fiberzougt und hat dieselbe in eingehender Weiso 
vertreten (lee. cir. S. 159--171}. Abgesehen yon anderen Grlinden, 
welehe daffir sprechen, mSehte ich betonen, dass das gleieh- 
zeitige Vorkommen yon flachen ¥erdickungssehichten der 
Glazlamelle, das Auftreten yon ganz kleinen mit ihr ver- 
schmolzenen KSrnchen aus glash~utiger Substanz an ihrer 
inneren, yon Pigmentepithel bedeckten Flaehe, ferner der 
Umstand, dass aueh die am starksten hervorragenden Drusen 
stets einen Uebergang yon wenn auch ver~tndertem Pigment- 
epithel tragen, kaum in anderer Weise zu erklaren ist, als 
dureh die Annahme, dass die Epithelzellen selbst jeno glas- 
hautigen Verdickun~;en als Cuticulargebilde ablagern. Als 
weiteren Beleg far die Richtigkeit dieser Ansieht fiber die 
Entstehungsweise der glashautigen Verdickungen kann ich 
auch auf die Ergebnisse der yon mir in Gemeinschaft mit 
Dr. W e n g l e r  und Dr. S e h u c h a r d t  angestellten Versuche 
fiber die Regeneration der Linsenkapsel hinweisen**), bei 
welchen die Fahigkeit der Epithelien, Schichten yon Caticular- 
substanz abzuseheiden, an der ¥ernarbung yon Wunden der 
Linsenkapsel und an der dabei vorkommenden Verdickung der 

*) Dieses Archiv II. 2., S. 1 ft. 
**) Th. Leber :  Zur Pathologie der Linse. Sitzungsbericht 

d. ophth. Ges. f. 1878, S. 33. Zehende r ' s  ~onatsbl. XVI. und 
S ehu e h a r d t: Zur pathologischen Anatomie der Diseisionen. Inaug. 
Diss. GSttingen 1878. 
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letzteren dureh aufgelagerte Sehichten yon glash~utiger Sub- 
stanz dargethan wurde. 

Eine andere Reihe pathologiseher Producte, welche aber nur 
zum entfernteren Vergleich mit den AmyloidkSrpern herangezogen 
werden kann, sind die c o n c e n t r i s c h  g e s c h i c h t e t e n  B i l d u n -  
g e n  im B i n d e g e w e b e  yon n i c h t  a m y l o i d e r  •a tu r .  Es 
geh~ren hierher vor Allem die gesehichteten und meist verkalkten 
KSrperchen des Hirnsandes uncl die damit ttbereinstimmenden 
Corpuscula arenacea der Dura mater und mancher yon ihr 
ausgehender Geschwtilste, welehe wegen ihres massenhaften 
Gehaltes an solehen KSrperchen yon V i r c h o w  den Namen 
der P s a m m o m e  erhaltea haben. Ich babe seiner Zeit der- 
artige K~rperchen aus den Sehnervenseheiden bei neuritischer 
Atrophie beschrieben,*) und sp~tter hat S e h m i d t - R i m p l e r * * )  
dieses ¥orkommen in einem Falle yon Embolie der Art. eentralis 
retinae gleichfalls mit Sehnervenatrophie bestatigt. Diese 
Bildungen treten im Gehirn theils in wirkliehen Geschwfilsten 
auf, theils verdanken sie ihre Entstehung einer chronischen 
entzfindlichen Hyperplasie und in letzterer Weise ist auch 
gewiss ihr V'orkommen an den Sehnervenseheiden zu betrachten, 
wie alas gleichzeitige Auftreten anderer Formen hyperplastischea 
Bindegewebes beweist, welches ich ebenfalls in der frtiheren 
Arbeit schon hervorgehoben babe. 

Die Entstehung tier Corpuscula arenacea und tier Psammome 
ist dutch die Arbeiten yon Ch. Robin***)  und yon E. Neu.  
m a n n t )  aufgekl~rt worden, indem diese Forscher den Iqach- 
weis geliefert haben, dass diese KOrper aus concentrisch tiber 
einander geschichteten sehr dfinnen bindegewebigen Pl~ttchen- 
zellen zusammengesetzt sind. Das Mare homogene Aussehen 
dieser Zellen beweist, dass ihr protoplasmatischer Character 
schon ganz versehwunden ist und dass sie sehon mehr eine 
glash~utige Beschaffenheit angenommen haben. 0b es sich 

~) Dieses Archiv XIX. 1., S. 184--185. Taf. III.~ Fig. 35 und 
36. (1873). (Nicht zu verwechseln mit den Corpora amylacea des 
Opticusstammes !) 

**) Dieses Archly XX. 2., S. 295. Taf. III., Fig. 3 (1874). 
*~) Recherches anatom, sur l'6pith61iome des s6reuses. Journ. 

de l'anat, et de la phys. YI. (1869). 
-I-) Ueber Sarcome mit endothelialen Zellen nebst Bemerkun- 

gen tiber die Stellung cler Sarcome zu den Carcinomen. Arch. d. 
Heilk. 1872. H. 4 und 5, Tafel V. 
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bier in den SlO~teren Stadien um blosse Sclerosirung der Zellen 
odor auch um Ausscheidung yon Intercellularsubstanz zwischen 
denselben handelt, muss ich dahingestellt sein ]assen; jeden- 
falls kommen aber neben den gesehichteten Kugeln auch anders 
gestaltete Gebilde, namentlich yon kolbiger, cylindrischer und 
balkenf0rmiger Gestalt vor, welche mit Bestimmtheit fiir eigen- 
thtimliche Bindegewebsformen anzusprechen sind. Yon be- 
sonderem Interesse ffir die amyloide Degeneration sind kleine 
gestielte Ktirperchen yon kolbiger Form, ganz iihnlich den 
gestielten AmyloidkSrperchen, odor grSssere gesehichtete 
KSrper, welche mit diekeren Bindegewebsbalken zusammen- 
hlingen. Die Bindegewebsbalken selbst sind yon complicirtem 
Bau, oft yon sehr zierlichen Spiralfasern dicht umwunden, 
w~lche aber weder alas Aussehen der elastischen Fasern, noch 
deren Resistenz gegen Essigsi~ure besitzen, oder yon breiten 
ringfSrmigen Wiilsten umgeben. Ob aber diese Yerdiekungs- 
schiehten der Bindegewebsbalken zum g~w(ihnlichen fibrilliiren 
Bindegewebe zu rechnen sind, kann ich in Ermangelung micro- 
chemischer Untersuehungen friseher Objecte nicht entseheiden. 

Deutlieher tritt die YerwaDdtschaft mit dem fibrillliren 
Bindegewebe horror an den yon tI. Miiller*) beschriebenen 
seheibenfSrmigen KSrpern, welehe er an den Netzhautgef~ssen 
sowie im Bindegewebe des Ciliarmuskels beobachtete. Man 
findet in seinen Abbildungen alle m(igliehen Ueberg~nge 
zwischen diesen an die Corpuseula arenacea erinnernden 
seheibenf(irmigen concentriseh gesehichteten K5rpern und 
spiralig odor sehneckenfOrmig gewundenen Bindegewebsbiindeln 
oder Fasern. Letztere bilden dann wieder den Uebergang zu 
den gewShnliehen Formen hypertrophischen odor selerosirten 
Bindegewebes. Alle diese besonderen Bildungen, wenn aueh 
ihre Entstehung im Einzelnen noch nicht hinreiehend verfolgt 
ist, werden in ihrem Zusammenhang verst~ndlich durch die 
Annahme, dass es sich zunliehst um Wucherungen dor Bil- 
dungszellen des Bindegewebes handelt, welche durch ihre 
innige Aneinanderlagerung und den durch ihr Waehsthum 
gegenseitig ausgeiibten Druck ungew0hnlieh geformte Aggregate 

*) Ueber eigenthilmliche scheibenf6rmige K5rper und deren 
Verh~ltniss zum Bindegewebe. Verhandl. d. phys.-reed. Ges. zu 
Wiirzburg X., S. 128--137, 8. Mai 1859. Ges. Schriften I., S. 387 
bis 393. Tafel V., Fig. 14--24. 
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bilden, welchen sparer auch eine ungewOhnliche Form der a u s  

ihnen hervorgehenden Bindegewebsbildungen entspricht.*) 
Wir entnehmen also dem Vergleieh der Amyloid- 

formationen mit den gesehichteten Bildungen der Glas- 
hiiute und des Bindegewebes die Folgerung, dass schichten- 
weise Ablagerung yon Intercellularsubstanz durch pro- 
ductive Thiitigkeit zelliger Elemente auch sonst eine 
ausgedehnte Rolle spielt.. Dabei sind aber die Unter- 
sehiede diesel" zum Vergleich herangezogenen Bildungen 
yon denen der Amyloidentartung gross genug, am letzterer 
eine ganz besondere und eigenartige Stellung anzuweisen, 
welche wohl auch aetiologisch begriindet sein muss. 

Wenn wir das Amyloid den sog. Intercellularsub- 
stanzen des Bindege.webes anreihen, so erheb~ sich die 
weitere Frage, welche der verschiedenen hier vorkommen- 
den Bildungen, Bindegewebs- oder elastische Fasern, 
Glashaute oder Kittsubstanz mit ihm am meisten ver- 
wandt ist, welcher normale Bildungsvorgang also als das 
physiologische Vorbild der Amyloidproduetion betrachtet 
werden kann, oder ob zwischen allen diesen normalen 
Producten und dem hmyloid ein wesentlicher, tiefer 
greifender Unterschied anzunehmen ist. Diese schwierige 
Frage bin ich zu entscheiden vSllig ausser Stande und 
besehranke reich daher in dieser Beziehung auf einige 
nahe liegende Bemerkungen. 

Die morphologische Betrachtung liefert uns bier zur 
Beurtheilung nur sehr unsichere hnhaltspunkte. Bei 
der obeu hervorgehobenen auffallenden Formiihnlichkeit 
der Amyloidbi]dm)gen mit den glash~tutigen Drusen wiirde 
zuniichst an eiae Verwandtschaft des Amyloids mit der 
Substanz der Glash~tute zu denken sein, um so mehr, 
als auch im Bindegewebe zarte hyaline Membranen in 

*) Ueber eine andere Art geschichteter SandkSrper, deren 
Entstehung ganz mit der der AmyloidkSrper fibereinstimmt~ und 
welche auch zuweilen Amyloidreaction geben~ vergl, unten S. 320 5Tote. 
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weiter Verbreitung vorkommen. Es wurde schon oben 
bemerkt, dass zwar manche Formen auch ftir Ueber- 
gi~ngo zwischen Amyloid und fibrillitrem Bindegewebe zu 
sprechen scheinen, dass uns aber die mangelnde Ueber- 
einstimmuDg der chemischen Zusammensetzung dagegen 
Bedenken erwecken muss und dass jene Bilder sich 
wohl richtiger dutch eine innige Zwischenlagerung und 
Durchsetzung yon collagener Fibrillensubstanz uad Amy- 
loid erklaren lassen, als dutch einen wirklichen Ueber- 
gang oder eine gegenseitige Vertretung beide.r Sub- 
stanzen. 

Auch in c h e m i s c h e r  B e z i e h u n g  wtirde das Amy- 
loid bei seiner mit der des Eiweiss iibereinstimmenden 
Zusammensetzung ebenfalls der Substanz der Glashaute 
am meisten verwandt sein, (nachstdem mit der des 
elastischen Gewebes); doch unterscheidet es sich davon 
auch in mehreren wesentlichen Eigenschaften. Was 
tibrigens die charakteristischen Farbstoffreac~ionen an- 
geht, sei es mit Jod und Schwefels/ture, sei es mit Jod- 
violett, wodurch das Amyloid in so auffallender Weise 
yon an(leren dem Eiweiss nahe stehenden KSrpern ab- 
weicht, so haben dieselben ¢hemisch wohl nut eine ziem- 
lich geringe Bedeutung. Die Amyloidsubstanz h~lt die 
verschiedensten Farbstoffe ziemlich lest gebunden, wenn 
sie einmal eingedrungen sind, withrend das Eindringen 
selbst bald leicht, bald -- bei den gr•sseren, dichten 
KSrpern - -  nut sehr langsam erfolgt. Ftir die Jod- 
reaction speciell legt die Violett-Farbe des Joddampfes 
den Gedanken nahe, dass es sich vielleicht nut um eine 
besonders feine Vertheilung des Jods in der gefitrbten 
Substaaz handeln m~chte. Erinnern wit uns ferner, dass 
chemisch yon Amyloid so g'~nzlich verschiedene Stoffe 
wie Cellulose und Amylum mit Jod so tihnliche Fitrbua- 
gen annehmen, wahrend wiederum chemisch einander so 
nahe stehende K~rper, wie verschiedene Arten des Dex- 
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trins sich in Bezug auf die F~rbung mit Jod sehr un- 
gleich verhalten (Erythrodextrin, Achroodextrin), so 
diirfte die Vermuthnng nicht unberechtigt erschcinen, 
dass diese F~irbungen iiberhaupt wohl mehr von ge- 
wissen physikalischen Zustiinden der betreffenden Sub- 
stanz, yon einem bestimmten Aggregatzustand ihrer 
Molekiile abh~ngen mSchten, als yon ihrer chemischen 
Zusammensetzang. Hierffir spricht auch der Umstand, 
dass naeh brieflicher Mitthei!ung W. Kfihne's das Amy- 
loid seine Reactionen auf Jod, Jod und Schwefels~ure 
und auf Methylviolett nach einmaligem AuflSsen in Alka- 
lien vollkommen einbfisst. 

hllein auch abgesehen yon diesen F~rbungen unter- 
scheidet sich das Amyloid nach K fi h n e dureh seine LSslich- 
keitsverh~ltnisse, namentlich durch seine Unverdaulichkeit 
durch Pepsin and Trypsin yon der Substanz der Glashaute, 
welche durch beide Fermente leicht, und yore elastischen 
Gewebe, welches durch sie ebenfalls, aber langsamer 
verdaut wird. Dem entgegen steht wieder die LSslich- 
keit des Amyloids in m~ssig verdfinntem Ammoniak, 
welche Eigenschaft dem elastischen Gewebe and den 
Glash~uten nicht zukommt. Vom eollagenen Gewebe, 
welches ohne vorherige Quellung in verdiinnten S~uren 
der Pancreasverdauung widersteht, nach vorg~tngiger 
Quellung in Sanren und Neutralisirung abet dadurch 
gelSst wird und welches auch der Pepsinverdauung 
unterliegt, weicht das Amyloid schon dureh seine sehr 
verschiedene chemische Zusammensetzung ab. Lassen 
wir also auch die Farbstoffreaetionen unbertieksichtigt, 
so stimmt doch das Amyloid mit keiner der bekannten 
Intercellularsubstanzen des normalen KSrpers in chemi- 
scher Beziehung ganz iiberein. 

Wir kommen also zu der Vorstellung, dass durch 
eine krankhafte StSrung der Zellenth~tigkeit anstatt der 
normalen Intercellularsubstanzen Amyloidsubstanz ge- 
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bildet wird, und zwar geschieht dies in manchen Fallen 
allein oder vorzugsweise, wie bei den begrenzten Amy- 
loidkSrpern, oder neben gleichzeitiger Bildung yon colla- 
genen Fibrillen, wie bei dem amyloid reagirenden Binde- 
gewebe. Vielleicht erSffnet eine Vermuthung W. Kiihne's 
einen Weg zum weiteren Verst~ndniss dieses Vorganges. 

Das normale Bindegewebe besteht nach ibm*) ausser 
aus leimgebenden Fibrillen noch aus einer elastischen 
Kittsubstanz, welche mit dem Mucin verwandt ist. 
Kiihne bemerkt nun**), dass bei der Entstehung des 
Bindegewebes mSglicherweise eine Spaltung des Eiweiss 
in mucin- und glutingebeude Substanz stattfinde, yon 
denea die erstere stiekstoff~rmer, die letztere stickstoff- 
reicher ist als das Eiweiss. Wenn sich dies best~tigte, 
so kSnnte man daran denken, die Amyloidbildung her- 
zuleiten yon einer StSrung dieses Spaltungsvorganges, 
wobei es nicht oder nur theilweise zur Bildung leim- 
gebender Substanz und Kittsubstanz der Fibrillen kfime 
und wo das Eiweiss der Zelle nur eine geringf~igigere 
Metamorphose, ohne wesentliche Aenderung seiner pro- 
centarischen Zusammensetzung erfiihre, durch welche es 
in eine in manchen Beziehungen der der Glash~ate ahn- 
liche Substanz umgewandelt wiirde. 

III. 

U e b e r  die k l i n i s c h e  S t e l l u n g  de r  h m y l o i d -  
e n t a r t u n g  der  B i n d e h a u t  und ~ t io log i sche  Be- 

m e r k u n g e n  fiber loca le  und a l l g e m e i n e  
A m y l o i d b i l d u n g .  

In Bezug auf die k l i n i s c h e  S t e l l u n g  der  Amy- 
l o i d d e g e n e r a t i o n  der  B i n d e h a u t  sind die verschie- 
denen Autoren noch nicht zu iibereinstimmenden An- 

~) Lehrbuch der physiolog. Chemie. 2. Lief., S. 359. (1866). 
~*) loc. cit. S. 361. 
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sichten gelangt. Sichergestellt dfirfte sein, dass sie 
als rein locales Leiden und wenigstens in manchen 
F~llen unzweifelhaft als Folgezustand weit gediehenen 
Trachoms zu betrachten ist. 

Von den bisher genauer besehriebe~en Fallen vet- 
Melt es sich so in den zweien yon v. O e t t i n g e n  und 
K y b e r ,  in dem yon v. B e c k e r ,  dem yon Mande l -  
stature,  in meinem letzten Falle und in einem dem- 
ni~ehst zu publicirenden v. Hippel ' s*) .  Dagegen ist 
das klinische Bild anderer Fiille yon dem des Traehoms 
so abweichend, dass manche Autoren die Amyloident- 
artung als eigenes, yore Trachom giinzlich verschiedenes 
Leiden aufgefasst haben. So bezweifelt S a e m i s c h  ftir 
seinen Fall selbst den Ausgang yon der Bindehaut und 
glaubt eine ,Perichondritis des Tarsalknorpels" (wohl 
richtiger Peritarsitis) mit Amyloideutartung annehmen 
zu miissen; ia dem Falle yon R e y m o n d  hatte sich die 
Affection als geschwulstartige Wucherung nur auf die 
Conjunctiva sclerae localisirt, wahrend die Conjunctiva 
tarsi und das andere Auge ganz frei geblieben waren; 
in meinem ersten Falle waren bei doppelseitiger Et- 
krankung vorzugsweise die Uebergangsfalte, Seleral- 
bindehaut und die Plica semilunaris erkrankt und das 
ganze Aussehen yon dem bei Trachom bedeutend ver- 
schieden. Trotzdem glaubte ich die Zugehiirigkeit 
dieses Falles zum Trachom nicht vSllig ablehnen zu 

*} NachtrRglich habe ich noch in einem weiteren Falle yon 
veraltetem Trachom in einem Sttick der sehr stark verdickten 
Plica semilunaris ebenfalls eine wenn auch beschr~nkte Einlage- 
rung yon AmyloidkSrpern und Amyloidentartung einiger Gef~sse 
nachweisen kSnnen. Dafiir vermisste ich aber diese Ver~nderung 
wieder in einem anderen Falle~ wo die sehr bedeutende Verdickung 
uud das wachsartige Aussehen der Uebergangsfalte mir w~hrend 
des Lebens ihr Vorkommen wahrscheinlich gemacht hatte. Doch 
wlirde es m~glicherweise bei weiterem Nachsuchen auch bier noch 
gelungen sein, einzelne amyloide Partien nachzuweisen. 
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diirfen. Ich war allerdings der Meinung, we]che ich auch 
jetzt  noch theile, dass man jedenfalls gut thue, die Amy- 

loiddegeneration der Bindehaut als eigene Krankheits- 
form gelten zu lassen, da die klinischen Erscheinungen, 
die massenhafte und mehr gleichm~issige sulzige Ver- 
dickung der Bindehaut, ihr wachsartiges Aussehen, ihre 
bald gallertige, bald trocke und br(ickelige, bald endlich 

derbe und speckige Consistenz, die enorme Verdickung 
und das ptosisartige Herabhiingen des oberen Lides, die 

oft sehr starke Hypertrophie der Plica semilunaris in 
dieser Weise bei Trachom sonst nicht gefunden werden. 
Dazu kommt noch, dass, wie der R e y m o n d ' s c h e  Fall 
uns lehrt, die Affection in ganz umschriebenen Theilen 

der Bindehaut umfangreiche geschwulstartige Wuche- 
rungen erzeugen kann.*) 

Soweit es sich also um die hbgrenzung eines be- 

stimmten kliniscben Krankheitsbildes handelt, stimme 
ich mit M o o r e n  fiberein, welcher**) auf klinische Ge- 

sichtspunkte gestiitzt, das Leiden ftir etwas Besonderes 

*) Auch in einem Falle yon l~arkiewicz-Jodko mit anatom. 
Untersuchung yon Brodowski, woriiber mir ein Referat in dcr 
Aprilnummer des Centralbl. f. Augenheilk. durch die Gtite des 
Herrn Collegen Hirschberg soeben zugeht, fanden s l c h -  bei 
doppelseitiger Erkrankung - -  in einem Theil der Scleralbindehaut 
durchscheinende Granulationen, in einem Theil der Uebergangsfalte 
cine Verhnderung, die der Beschreibung nach mit dem Befund bei 
weitgediehenem diffusen Trachom iibereinstimmt. Ich kann des- 
halb diesen Fall nicht wie der Verfasser als Beweis fiir die Unab- 
h~ngigkeit der Amyloidentartung vom Trachom ansehen, wenn auch 
die Bindehaut dabei nur theilweise erkrankt und an manchen 
Stellen oberhalb der geschwulstartigen Wucherungen unver~ndert 
und verschieblich geblieben war. Die Wucherung konnte ihren 
Ausgang yon einer anderen Stelle. der Bindehaut genommen und 
sich spi~ter vorwiegend in dem lockeren subconjunctivalen Gewebe 
weiter entwickelt haben. Ich zweifle auch, ob die gleichzeitige 
Hypertrophie einiger Muskelfasern in den abgetragenen Lidstiicken 
berechtigt, yon einer Complication mit einem Myom zu reden. 

**) Ophthalm. Mittheilungen. Berlin 1874, S. 27 fl: 
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und yon Trachom Verschiedenes erkliirt. Bei der Hiiufig- 
keit aber, in welcher bis jetzt die Amyloiddegeneratio, 
in Verbindang mit weitgediehener trachomatfser Er- 
krankung and als zweifelloser Folgezustand derselben 
beobachtet ist, wird man doch die Miiglichkeit nieht 
ganz zuriickweisen dfirfen, dass es sich in allen Fallen 
um eine besondere Form dieser Krankheit handeln 
kSnnte, besonders da die frfihesten Stadien der abweichen- 
den and zweifelhaften F~lle noch nicht genau genug ver- 
folgt werden konnten. Man wfirde sieh vorstellen kiinnen, 
dass das yon noch unbekannten Umstanden abh$ngige 
Eintreten der Amyloiddegeneration in manchen Fallen 
schon ziemlich frfihzeitig erfolgen kiinnte, mitunter noch 
ehe die Affection Zeit gehabt hatte, sich fiber die ganze 
Bindehaut zu verbreiten, so dass dadurch das Leiden 
gleich yon Anfang an ein yon dem Trachom abweichendes 
klinisches Geprage erhielte. Gemeinsam ist allen F£11en 
die dichte kleinzellige Wucherung, welche bald in ein- 
zelnen rundlichen Anhaufungen (Trachomkiirnern), bald 
als mehr diffuse Infiltration der Amyloiddegeneration 
vorhergeht und sie begleitet; gemeinsam kiinnte auch die 
Aetiologie sein, welche freilich aueh fiir das torpide, yon 
Anfang an nicht mit Absonderung und erheblicher Hype- 
ramie einhergehende Trachom noch wenig genug er- 
forscht ist. Dass aueh diese Form des Trachoms eine 
durch Ortliche Ansteckung erzeugte Infectionskrankheit 
ist, dartiber hege ich keinen Zweifel; dasselbe oder ein 
verwandtes Agens mag aber auch jenen abweichenden 
Fallen yon Amyloiddegeneration tier Bindehaut zu Grunde 
liegen. 

Es sei mir gestattet, hjeran noch einige allgemeinere 
aetiologische Bemerkungen anzureihen, welche zwar 
Manchem zu hypothetisch erseheinen mfgen, vielleicht 
abet doch zu weiteren Forsehungen anzuregen geeignet 
sin& 
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Die Betheiligung yon Riesenzellen bei der Entstehung 
der amyloiden Degeneration giebt uns zun~tchst einen 
Wink, in welcher Weise der noch so dunkle Zusammen- 
hang zwischen der allgemeinen Amyloidentartung und 
den ihr vorhergehenden und sie hervorrufenden Kachexien, 
Tuberculose, Syphilis, Knocheneiterungen etc. sich viel- 
leicht erkl~ren mSchte. 

Bei Tuberculose und Syphilis kommen Riesenzellen 
in weiter Verbreitung vor, bei Knocheneiterungen 
wenigstens soweit sie tuberculSser Natur sind; stetlen 
wir uns vor, dass durch diese infectiSsen Leiden Pro- 
cesse ~hnlicher Art in den grossen drfisigen Organen 
des KSrpers hervorgerufen werden, gleichfalls mit Auf- 
treten you Riesenzellen oder ihnen gleichwerthiger Bil- 
dungszellen yon Amyloidsubstanz, so scheint sich ein 
Weg zu erSffnen, um den Zusammenhang der allgemeinen 
Amyloiddegeneration und jenen zu Grunde liegenden 
Processen zu erkl~ren. 

Einer Auffassung, wie der hier angedeuteten scheint 
allerdings der Umstand entgegenzustehen, dass die 
prim~ren Localisationsheerde der Tuberculose und 
Syphilis nicht amyloid degeneriren. Wenigstens gelten 
die einzigen hier meines Wissens heranzuziehenden An- 
gaben, die von B a e r e n s p r u n g  fiber alas Vorkommen 
yon amyloider Degeneration im harten Schanker ale 
widerlegt, wean auch die neuesten Untersuchungen 
U n n a ' s * )  als Grundlage der Induration kein gummSses 

*) Ein weiterer Beitrag zur Anatomie der syphilitischen Ini- 
tialsclerose. Arch. f. Dermatologie und Syphilis. V. Jahrg. 1878. 
H. 4, S. 543 ft. 

Ich bemerke bier noch, dass kiirzlich Klebs (das Conta- 
• gium der 'Syphilis, Arch. f. experim. Pathol. u. Pharm. X., S. 209) 

in barren Schankern eine grosse ~[enge yon Plasmazellen fund, 
welche sich mit Jodviolett so lebhaft roth f~rbten, dass er dadurch 
an Amyloid erinnert wurde. 
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Gewebe,  sondern  itchtes sc leros i r tcs  Bindegewebe nach- 

gewiesen haben. 

Indessen dtirften ge rade  in d ieser  Beziehung wohl 

die Akten  noch nicht  vol lkommen abgeschlossen sein;  

wie eine fibrSse Umwand lung  yon pr imi i ren  Tuberke ln  

und syphi l i t i schen Produc ten  vorkommtl  so dfirfte wohl 

auch eine amyloide  Metamorphose  nicht  ausser  dem Be- 

reich tier Mi~glichkeit l iegen.*) Jedenfa l l s  aber  muss  

*) Obige Vermuthung wird in Bezug auf die Tubereulose zur 
Gewissheit erhoben dureh eine Beobaehmng F r i e d l a n d e r ' s ,  
welche mir erst wahrend des Druekes dieser Abhandlung durch 
die Gfite des Herrn Dr. F r i e d l a n d e r  mQndlieh mitgetheilt wurde, 
dass  er n~mlich n i ch t  se l t en  in t u b e r c u l S s e n  Lymph-  
dr t isen,  auch ohne e r h e b l i c h e  E r k r a n k u n g  des f~brigen 
KSrpe r s ,  in R ie senze l l en  e i n g e s c h l o s s e n e  A m y l o i d k S r p e r  
ge funden  habe ,  w~hrend  im umgebenden  Gewebe ke ine  
f r e i en  A m y l o i d k S r p e r  vorkamen.  Es diirfte hierdurch sicher- 
gestellt sein, dass auch die  A m y l o i d e n t a r t u n g  zu den Aus-  
gi~ngen der T u b e r k e l b i l d u n g  zu r e c h n e n i s t .  Bekanntlich 
hatten sehon Virchow (Wiirzb. Verbaudl. VII., S. 228, 18561 
krankb. Geschwtilste II., S. 118--1191 1864) und B i l l ro th  (Beitr. 
z. patho]. Histologie 1858, S. 188) in vergrSsserten und verkasten 
Lymphdrtisen geschiehtete KSrper gefunden, an denen aber 
Virchow keine Amyloidreaction wahrnahm; ebenso verhielt es 
sich in den beiden Fallen yon Scht ippel  (Unters. tiber Lymph- 
drtisentuberculose. Ttibingen 1871, S. 18---21, S. 64, S. 104--105) I 
wahrend B i l l ro th ' s  Fall in die Zeit vor tier Entdeckung dieser 
Reaction f~llt. In ¥irchow~s und Scht ippel ' s  Fallen war die 
Mehrzahl dieser K(irper verkalkt; Vi rchow rechnet sie daher zu 
den sog. Sandk6rpern (s. oben S. 310 ft.) und halt sie yon den 
AmyloidkSrpern ftir wesentlich versehieden. In B i l l r o t h ' s  Fall 
scheint iibrigens keine Verkalkuag vorgelegen zu haben und die 
yon F r i e d l i i n d e r  beobaohtete Amyloidreaction beweist, dass 
mindestens an diesem Orte das Vorhandensein oder Fehlen dieser 
Reaction an den fraglichen KSrpem nicht yon wesentlicher Bedeu- 
tung sein kann. Auch die Entstehungsweise dieser geschichteten 
Bildungen~ tiber welche uns Sch t ippe l ' s  Untersuchungen aufge= 
kl~rt haben~ ist yon der der eigentlichen Corpora arenacea wesent- 
lich verschieden, welche bekanntlich aus concentrisch geschichteten~ 
stark abgeplatteten endothelartigen Zellen hervorgehen, stimmt 
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das Eintreten der amyloiden Entartung yon ganz be- 

stimmten Umstanden abhiingen, wie dies auch die Con- 

junctiva zeigt, in welcher der trachomatiise Process, so- 

viel wir wissen, nur ausnahmsweise Amyloidentartung 

herbeiffihrt; ob diese Umstiinde in einer besonderen Um- 

wandlung oder Localisation des Infectionsstoffes oder in 

eigenthiimlichen ~usseren Verh~iltnissen oder in einer 

bestimmten Disposition der Gewebe oder in noch anderen 

Dingen zu suchen sind, darfiber enthalte ich reich jeder 

Vermuthung. 

Sind wir aber geneigt, auf den angedeuteten Weg 

zur Erkliirung einzutreten, dann erscheinen auch die 

allgemeine und die locale Amyloidentartung unter einem 

gemeinschaftlichen Gesichtspunkte, 'insofern als wir beide 

als Folgezustiinde infectiiiser Processe betrachten, welche 

in Bezug auf die specielle Natur des inficirenden hgens 

zwar verschieden, abet doch verwandt sind, und in Be- 

dagegen ganz mit der yon mir beschriebenen Bildungsweise der 
Amyloidk(~rper in der Bindehaut fiberein, so dass also zweierlei 
Arten geschichteter und verkalkter Kiirperchen unterschieden 
werden miissen. In einem seiner F~lle hatte bereits Virchow 
nehen den geschichtetcn KOrpern sebr grosse vielkernige Zellen 
beobachtet, wir verdanken aber erst Schfippel den Nachweiss~ 
dass diese KSrper urspriinglich alle im Inneren yon 
Riesenzellen liegen~ aus deren (regressiver)Metamorphose 
sic hervorgehen. Sic wachsen nach ihm, ganz im Einklang mit 
der yon mir vertretenen Ansicht, dutch Anlagerung neuer Schich- 
ten an ihrer Peripherie im Inneren der Zelle, welche allmhlig 
ganz in ihre Bi~dung aufgeht. Als ein sehr nah¢ stehender Bil- 
dungsvorgang ist gewiss auch die yon Schtippel (lot. cit. S. 75) 
bcschriebene Verhornung tier Tuberkelzel len zu betrachten, 
die in ihren Anfiingen auffallend an die obon S. 283 beschriebenen 
gl~nzenden~ nicht deutlich amyloid reagirenden Einlagerungen in 
die Zellen des Granulationsgewebes der trachomatSsen Bindehaut 
erinnert; in weiterer Linie dtirften damit auch noch andere schollige 
und hyaline Einlagerungen in das Innere yon Zellen zu ver- 
gleichen sein. 

v. Oraefe's Ar~hiv fiir Ophthalmologie, XX¥. 1. 21 
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zug auf ihre pathologischen Produkte grosse Aehnlichkeit 
haben. Ebenso wie wit die hmyloidentartung der Leber 
und Milz als Folgezustand eines specifischen Prolifera- 
tionsprocesses im inters~itiellen Bindegewebe und an den 
Gefiissw~inden betrachten k6nnen, welehe dureh tuber- 
culSse oder dutch syphilitische Iufection angeregt wird, 
ebenso kSnnen wit auch die Amyloidentartung der Binde- 
haut als :Folgezustand der durch Infection entstandenen 
trachomatSsen Wueherung der Conjunctiva ansehen. 
Denn auch die TrachomkSrner oder Trachomkn~itchen, 
das eigentliche charakteristische pathologisch-anatomische 
Element dieses Leidens kann ich fiir nichts anderes 
halten als ftir eine speeifische h~eubildung, fiir ein Product 
eines infectiSsen Processes eigener Art. Diese Ansicht, 
welche tibrigens nicht neu, aber zur Zeit nur yon der 
kleineren Zahl derFachgenossen getheilt zuwerden scheint, 
stfitze ich auf die Aehnlichkeit des anatomischen Baues 
der frischen TrachomkSrner und der elementaren Tu- 
berkel-, Syphilis- und LupusknStchen etc., welche mir 
bei Untersuchung derselben in hohem Masse auffiel. 
Die Uebereinstimmung bezieht sich namentlich auf die 
Zusammensetzung aus dicht gedri~ngten, sich gegen- 
seitig abplattenden (epithelioiden) Zellen, die an GrSsse 
die LymphkSrperchen etwas tibertreffen, an welchen im 
weiteren Verlauf sehr zierliche, rein netzf6rmig ver- 
zweigte Fortsiitze auftreten und die ill ein zartes, aber 
weitmaschigeres Fachwerk aus membranartigen gross- 
und vielkernigen Zellen ebenfalls mit verzweigten Fort- 
siitzen eingelagert sind, wiihrend Riesenzellen in den 
Trachomkiirnern nicht zu den regelmiissigen Befunden 
zu gehSren schcinen, aber doch in weit gediehenen 
Fallen auch ohne Amyloidentartung vorkommen kSnnen. 

Ich darf hier iibrigens daran erinnern, dass auch 
Virchow*) die TrachomkSrner (wie auch manche Gra- 

*) Krankh. Geschwiilste. lI. Band~ 2. Hhlfte~ S. 390. 1864--65. 
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nulationen den Collum uteri) den Granulationsgeschwii]sten 
anreiht. 

En ist hier nicht der Oft, n~ther auf diese Ver- 
hi~ltnisse einzugehen; ich bemerke deshalb nur, um Mins- 
verst~indninsen vorzubeugen, dass es nicht meine Met- 
hung sein lcann, z. B. TrachomkSrner und Miliartuberkeln, 
wenn ich deren Analogien hervorgehoben babe, zu identi- 
ficiren; schon der ebenfalls herangezogene Vergleich mit 
den miliaren Heerden der Syphilis, an welche sich auch 
noch die einiger anderer verwandter Processe anreihen 
liessen, wird vor solchen Verwechselungen sch(itzen. Sehr 
zutreffend sagt V i r chow am oben citirten Orte, dass die 
Aetiologie dieser StSrungen durch ihren anatomischen 
Bau nicht entnchieden werden kiinne und dash aetiologisch 
sehr differente Dinge gerade in dem Charakter der 
anatomischen Veriinderungen tibereinstimmen. Sicher- 
lich aber bedfirfen diene schwierigen Fragen noch ether 
recht eingehenden experimentellen Untersuchung. 

Dass die trachomatSsen Neubildungen, abgesehen yon 
ihrer gelegentlichen Weiterverbreitung auf benachbarte 
Schleimhitute nicht zu allgemeiner Infection des Organismus 
ftihren, steht, wie ich glaube, tier angedeuteten Auf- 
fasnung nicht im Wege. Wissen wir doch auch yon 
tuberculSsen Produkten, wie verschieden die Gefahr ist, 
welche sie in verschiedenen Organen und verschiedenen 
Stadien dem Organismus bereiten. Die Unsch~tdlichkeit 
der Granulationen wird eben entweder durch geringere 
Virulenz des Infectionsstoffes oder durch die besondere 
Localisation oder durch andere Umstiinde erkl~rt werden 
mfisnen. 

Wan die hmyloidentartung betrifft, no wird man sich 
zu fragen haben, was die Zellen zu einem so eigenthfim- 
lichen und ungewShnlichen Wachsthum mit so reichlicher 
Vermehrung ihrer Kerne und zu einer so massenhaften 
Ueberproduction yon Intercellularsubstanz yon so eigea- 

21" 
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artiger Beschaffenheit veranlasst. Die Antwort, dass 
die Ursache in dem inficirenden Agens der betreffenden 
Krankheit, speciell in einer Invasion niederer Organismen 
gesucht werden miisse, kann Zweifeln begegnen oder 
banal erscheinen, doch wtisste ich nicht, in welcher 
anderen Richtung sich rai~ grSsserer Wahrscheinlichkeit 
die weitere Forschung zu bewegen hittte. 

Wenn aber dieselbe pathologisch- anatomische Ver- 
/inderang durch specifisch verschiedene lnfectionsstoffe, 
wie die der Tuberculose, der Syphilis, des Trachoms etc. 
entstehen soil, so kann dies mSglicher Weise daran lie- 
gen, dass diese Infectionsstoffe unter einander verwandt 
uad somit im Stande sind, die zclligen Elemente zu 
fibereinstimmenden Yeritnderungen anzuregen. 

Es ist mir nun bei meinen, fast ausschliesslich an 
geh~trteten Pr~iparaten ausgeftihrten Untersuchungen der 
amyloid degenerirten Conjunctiva nicht gelungen, An- 
h~tufungen niederer Organismen in derselben mit Sicher- 
heir zu beobachten. Auch bedarf es ja ffir einea solchen 
Nachweis mehr als bloss gelegentlichen Suchens, nament- 
lich auch der Benutzung frischen Materials und beson- 
derer Methoden, auf welche ich vorlaufig verzichten 
musste. Es sind also weitere Untersuchungen abzu- 
warten. 

Doch will ich nicht unterlassen, bier noch auf einen 
Befund aufmerksam zu machen, welcher die Entstehuug 
einer eigenthfimlichen amyloid reagirenden Substanz im 
Innern yon bindegewebigen Zellen unter Mitwirkung yon 
Bacterien darthut und welcher dahcr sehr zur Stfitze 
der zuletzt angeffihrten Vermuthung dienen kann. 

Fr i sch*)  land namlich an Kaninchen-Hornhituten, 

*) Ueber eigenthiimliche Producte mycotischer Keratitis mit 
tier Reaction des Amyloids. Sitzungsbericht der Wiener Akademic. 
LXXVI. Band, III. Abth, Juli 1877. 
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welche mit Milzbrandblut geimpft waren, in den Horn- 
hautkSrpern und deren husl~iufern klumpige, spindel- 
fSrmige und sonst unregelm~ssig gestaltete, stark gl~tn- 
zcnde Massen eingelagert, welche sich mit Jod allein 
rothbraun und nach Zusatz yon Schwefels~iure violett 
fiirbten; sie unterschieden sich aber yon der gewShn- 
lichen Amyloidsubstanz durch Doppeltbrechung, wclche 
an letzterer nicht beobachtet ist, auch durch den Mangel 
einer charakteristischen Fi~rbung mit Jodviolett. Die 
Veriinderung trat auf in der Umgebung eines durch die 
Impfung mit frischem Milzbrandblut entstaudenen Horn- 
hautgeschwfires, wiihrend an diesem selbst nur Pilz- 
wucherungen und Detritus, aber keine derart veranderten 
HornhautkSrperchen vorkamen; sie wurde fibrigens nut 
in einer sehr kleinen Zahl der geimpften Horahliute 
beobachtet. Ausser an den HornhautkSrperchen kamen 
auch an den h'crven der Hornhaut ~thnliche Befunde vor, 
welche F r i s c h  auf eine ¥er~inderung der :Nerven- 
substanz selbst bezieht; doch kommt es mir wahrschcin- 
licher vor, sie yon einer Ver~inderung der die Hornhaut- 
nerven in grosser Ausdehnung begleitenden Endothel- 
zellen, oder langs ihres Verlaufs augelagerter Wander- 
zellen abzuleiten, da man sich schwer vorstellen kann, 
dass dieselbe Ver~nderung an so heterogenen Gewebs- 
elementen wie Hornhautzellen und •ervenfasern auf- 
trete, und da ich meine frtiheren Beobachtungen an den 
AmyloidkSrperchen im ~Nervengewebe, auf welche sieh 
F r i s c h  beruft, jetzt in anderer Weise zu deuten ge- 
niithigt bin. 

IV. 

U e b e r  die E n t s t e h u n g  der  A m y l o i d k S r p e r c h e n  
in der  a t r o p h i s c h e n  N e r v e n s u b s t a n z .  

Ueber die Entstehung der AmyloidkSrperchen in der 
atrophischen Nervensubstanz war ich bis vor Kurzem 
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noch zu keiner sieher zu begrfindenden Ansicht gzlangt, 
obwohl ich dem Gegenstand schon seit Jahren meine 
Aufmerksamkeit zugewendet habe. Erst kfirzlich ist es 
mir gelungen, meine frUheren Beobachtungen fiber die 
bier vorkommenden feineren histologischen Structurver- 
h~ltnisse wesentlich zu erweitern, so dass ich jetzt in der 
Lage bin, aueh ffir diese Gebilde die Entstehung in 
Zellen mit grosser Wahrscheinlichkeit darzuthun, ~,~hrend 
ich dutch meine frfiheren Beobachtungen genSthigt ge- 
wesen war, eher an den Ursprung aus Ncrvenfasern 
zu denken. 

Wie ich zun~chst erilmern mSchte, babe ich im 
Jahre 1873 die in eincm Falle yon g r a u e r  Degene- 
r a t i o n  der 8 e h n e r v e n  gemachte Beobachtung mitge- 
theilt*), dass  die in d iesen  S e h n e r v e n  sehr  zahl -  
r e i c h v o r k o m m e n d e n A m y l o i d k S r p e r c h e n s ~ m m t -  
l ich in eiue za r t e ,  n ieh t  k e r n h a l t i g e  Hfille ein- 
g e s c h l o s s e n  waren,  wclche in eine l ange  uaver -  
~s t e l t e  F a s e r  aus l ief .  Ich babe seitdem dieseBeob- 
achtung noch in manchen anderea Fallen yon 8ehnervem 
atropbie best~tigen kSnnen, und habe die fraglichen 
Hfillen fiberhaupt noch in keinem Falle, wo mir Gelegen- 
heit zur Untersuchung wurde, vermisst; sie fanden sieh 
auch in zwei Fallen im Gehirn und im Rt~ckenmark ganz 
ebenso deutlich, so dass ich itlr Vorkommen jetzt wolff 
tfiv constant zu halten berechtigt bin**). Da es mir 
fi'fiher niemals gelang, weder an den Kapseln der Amy- 
loidkSrperchen, noch an den aus ihnen entspringenden 
Fasern irgend welche Kerne zu sehen, und da die Fasern 
obwohl in sehr grosser L~nge zu isoliren, keine Spur 
yon Theilungen o<ler Fort=-~tzen erkennen lics~en, so kam 

~) Dieses Archiv XIX. 1., S. 191- 202. Tar. III., Fig. I.--X. 
"~) Vergl. auch Treitel: Bemerkungen fiber die Structur tier 

Corpora amylacea. Dieses Archly XXII. 2, S. 210--211. (1876). 
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ich dazu, die anfangs nach meinen Untersuchungen an 
der Conjunctiva n~her liegende Vorstellung, dass dis 
Kapseln und Fasern aus umgewandelten Zellen hervor- 
gingen, aufzugeben, u n d e s  far wahrscheinlieher zu 
halten, dass die ]~'asern als atrophische Nervenfasern zu 
betraehten seien, dass demnach die Amyloidkfrperchen 
im Innern yon Nervenfasern entstehen mSchten, deren 
Mark das Material zu ihrer Bildung abgebe. Ich hob 
aber schon damals hervor, dass es mir niemals ge- 
lungen sei, an den mit AmyloidkSrperchen in Verbindung 
stehenden Fasern etwas zu bemerken, was ihre Ent- 
stehung aus Nervenfasern direct best/itigte, dass ich 
namentlieh niemals Reste von Mark oder auch nut blasse 
Varieositaten, wie sie an atrophirenden Ncrvenfasern so 
h~ufig sind, daran gesehen babe. Ich musste daher die 
Ents cheidung sp~teren Untersuchungea tiberlassen. Seit- 
dem bin ich nun zunachst auf sinen Umstand aufmsrk- 
sam geworden, welcher mir Bedenken gegen die Annahme 
erweckte, dass die AmyloidkSrperchen aus Nervenfasern 
entstehen mSchten. Wis auch frtiheren Beobachtern nicht 
cntgangen ist, liegen sie n~.mlich oft fast aussehliesslich 
an der Oberfl~che der betreffenden nervSsen Gebilde, 
anscheinend ausserhalb des Bereiehs der Nervenfasern. 
Auch wird yon mehreren Autoren ihr Vorkommen im 
Ependym angefilhrt; specisll giebt Virchow*) an, dass 
sie in einsr tieferen Schicht des Ependyms, wenn das- 
selbe eine gewisse M~,chtigkeit hat, gefanden werden, 
welche aus dem an der Oberflache fiber dis Nerven- 
elemente hervortretenden Theil dsr Neuroglia besteht. 
So fand ich sie auch wiederholt am Tractus opticus zum 
bei weitsm grSssten Theile singelagert in sine diinne 
peripherische Schicht sines feinfaserigen Gewebes, welches 
keine Nervenfasern enthielt und welches auch am nor- 

*) Vi rchow's  Archly VL (1853). 
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malen Tractus eine zarte Hrille um denselben bildet. 
Voa dieser Schicht aus waren einzelne Amyloidkiirperehen 
noch eine Strecke weit in die darunter liegende atrophische 
Nervensubstanz hinein zu verfolgen. Dr. Schli~fke hat 
auf meine Veraalassung am normalen Tractus diese 
Schicht genauer untersucht u n d e s  scheint danach kein 
Zweifel, dass der Tractus yon einer diinnen Lage eines 
nut aus feinen Fibrillen uncl einzelnen sternffirmigen 
Zellen bestehenden Neurogliagewebes fiberzogen ist. Bei 
der geringen Dicke dieser Schicht lasst es sich zwar 
schwer ausschliessen, ob in pathologischen F~tllen an der 
Stelle der Amyloidkiirperchen fi'fiher keine ~Nervenfasern 
gewesen sein kiinnen, doch veranlasste reich diese Beob- 
achLuDg begreiflieher Weise zu weiterem hTachsucheu, 
nachdem ich vor einiger Zei~ in den Besitz passenden 
Materials gelangL war. Es handelt sich um einen auch 
in anderer Beziehung sehr merkwiirdigen Fall yon an- 
geborener Blindlleit, bei welchem die Section ausser Seh- 
nervenatrophie sclerotische Heerde in beiden Hinter- 
Iappen des Grosshirns mit massenhafteu Corpora amylacea 
nachwies. Ich verdankc die Pr'~parate dieses Falles der 
Gfite you Prof. Ponf i ck ,  welcher deaselben secirt batte; 
leider konnte ich abet keine weiteren Notizen fiber das 
Verha]ten der Augen wiihrend des Lcbens erhalten. 

Die genauere Untersuchung dieses Priiparates e~gab 
nun Befunde, welche meine frfiheren Beobachtungen 
in wesentlichen Stricken erg~,nzen. Wi~hrend ich frriher 
yon der die AmytoidkSrperchen einhfillenden Kapsel fast 
immer nur eine einzige lange unverasteite Faser abgehen 
sail und nut in seltenen Ausnahmsf~llen je eine auf 
jeder Seite, verhielt sieh dies hier an vielen Exemplaren 
anders. Kapseln mit zwei an entgegengesetzten Stellcn 
abgehenden Fasern waren sehr hfiufig zu isoliren (Tar. XI. 
Fig. 7a), abet auch solche mit drei oder mehr, 
bald einfachen, ha]d mehr oder minder rein verastelten 
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Forts~tzen (b) gehSrten nicht zu den Seltenheiten; auch 
sah man zuweilen en~weder an der Kapsel oder an 
cinem der Fortsatze ein zartes und dichtes Netzwerk 
yon feinen F~tserchen anhaften, wie es auch an den 
zwischen den hmyloidkiirperchen in reichlicher Menge 
vorhandenen Neurogliazellen vorkam. Schon diese Be- 
funde widerlegen die Entstehung der Amyloidkih'perchea 
aus Nervenfasern; es fanden sich aber auch einzelne, 
wenn auch weniger zahlreiche Objektc, die mit Bestimmt- 
heit darthun, dass sie in das Inhere der ~eurogliazellen 
eingelagert sind. Manche hmyloidkih'per waren n~tmlich 
in kernhaltige gellen eingeschlossen (g), indem sich ihre 
Hfille in die Substanz des ihr auf einer Scite aaliegenden 
ZellkSrpers fortsetzte; die Zelle selbst war, ebenso wie 
die Hfille des hmyloidkSrperchens, bald mit zarten Fort- 
satzen versehen, bald ohne dieselben; zuwcilcn waren 
auch kleinere und kleinste AmyloidkSrperchen deutlich 
in die Fortsatze einer sternfSrmigen Zelle eingelagert (h); 
an anderen Fasern, welche Amyloidkiirperchen ein- 
schlossen, war zwar der Zasammenhang mit der Zcllc 
nicht mehr erhalten, aber das Aussehen der Forts~ttze 
sprach ganz daftir, dass es sich damit ebenso verhielt 
(d, e, f). Zwischen den hmyloidkiirperchen fanden 
sich, wie bemerkt, Neurogliazellen in sehr reichlicher 
Menge, mit zahlreichen, theils fein veriistelten, theils 
in sehr lange Fasern auslaufenden Forts~itzen (i, h). 
Letztere glichen in ihrem Aussehen vollkommen den 
Fasern, wie ich sie frfiher und auch jetzt yon der Hiille 
der hmyloidkSrperchen ausgehen sah und welchen es 
natfirlich ohne Zusammenhang mit der Zelle nicht an- 
zusehen ist, ob sic Ausl~ufer der Neurogliazellen: also 
Faseln der Bindesubstanz oder Reste atrophischer Ner- 
venfasern sind. Solche Fasern kommeii, wie bekannt, 
in grau degenerirtem oder sclerosirtem Iqervengewebe 
immer in reichlicber Menge vor, ich bin aber nach 
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meinen jetzigen Erfahrungen eher geneigt, sie wen~gstens 
der Hauptmenge nach fiir Auslitufer der Neurogliazellen 
zu halten, welche tibrigens nicht immer als solche noch 
deutlich erhalten zu sein brauchen; die Reste tier Nerven- 
fasern, so lange sie noch nachweisbar sind, zeichnen sich 
im Gegensatz zu ihnen gew~ihnlich auch nach Verlust 
ihres Markes noch dutch zarte und blasse Varico- 
sititten aus. 

Man kann daher wohl annehmen, class auch die- 
jenigen Fasern, welche ohne verastelt zu sein an einem 
Ende oder in ihrem Verlauf ein Amyloidk(irperchen ein- 
schliessen, ebenfalls als solche Zellauslitufer zu betrachten 
sind; zuweilen sieht man auch diese Fasern im weiteren 
Verlauf in das yon den Zellauslliufern gebildete Netzwerk 
mehr oder minder deutlich fibergehen (h). Zum Nachweis 
der Zellkerne hat mir Hiimatoxylinfarbung gute Dienstc 
geleistet, die Amyloidk~rperchen lassen sich danach durch 
ihre blassere Fi~rbung, durch ihr homogeneres Aussehen 
und die concentrische Schichtung leicht yon den dunkler 
gefiirbtea, feinkSrnigen Kernen unterscheiden. Uebrigens 
babe ich dieselben Bilder auch an Jodpraparaten crhalten. 
Die Abbildangen sind siimmtlich nut yon v~illig isolirten 
Kiirperchen aufgenommen, an welchen ich reich jedesmal 
erst noch durch Flottiren und Rollen yon der Riehtigkeit 
der gewonnenen Anschauung tiberzeugte. 

Hinzuzuftigen ist noch, class einzelne der verastelten 
Zellen der Neuroglia auch kleine Haematoidink~rnchen 
einschlossen. 

Nach den angeftihrten Beobachtungen kann es wohl 
nicht bezweifelt werden, class die Amyloidk(irperchen des 
Nervengewebes im Inneren der Neurogliazellen uud ihrer 
Fortsii, tze eingeschlossen sind, also auch wahrscheinlich 
darin entstehen. Was ihre Beziehung zu dem Neuroglia- 
gewebe betrittt, so muss ich also jetzt B e s s e r  beistimmen, 
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weleher dieselbe sehon vor liingerer Zeit behauptet hat*). 
Doch weichen die fibrigen Angabeu seiner kurzen Mit- 
theilung, uamentlieh was die angebliche Betheiligung der 
Kerne an der Amyloidentartung, die Zusammensetzung der 
Amyloidkiirper aus kleinsten, durch Umwandlung der 
bIeurogliareiser entstandenen Partikelchen, die Uneben- 
heir ihrer Oberfiache und Anderes, yon meineu Beobach- 
tungen so erheblich ab, dass ich nur jenes allgemeiue 
Resultat als tibereinstimmend betrachten kann. 

Ich bemerke noch, dass auch schon frfihere Beob- 
achter kleiue AmyloidkSrperchen derselben Art in Zellen 
eingeschlossen fanden**) oder ibre Entstehung im Iunereu 
von Zellen annahmeu***). Diese Angabeu konuten abet 
dcshalb keiuc allgemeine Anerkennung fiuden, weil bei 
weitem die meisten AmyloidkSrperchen nicht in den 
KSrper, sondern in die Forts/itze der Neurogliazellen 
eingeschlossen sind und weil dies letztere Verhalten bei 
den frfiheren Untersuchungen mit zu schwachen Ver- 
grSsserungen der Beobachtung entgb~g. 

Weiteren Untersuchungen wird es nun vorbehalten 
bleiben, die ersten Anfange dieser merkwiirdigen patho- 
logischen Gebilde aufzudecken. Da ihr Auftreten 
weuigstens sehr h~tufig an den Untergang markhaltiger 
Nervensubstanz gekntipft ist, so wird man zu priifen 
haben, ob ihre Entstehung etwa mit diesem in ursitch- 
liche Beziehung zu bringen ist. Nach hnalogie der Ver- 
h~tltnisse bei der oben besprochenen amyloiden Degene- 
ration bin ich auch hier geneigt auzuuehmen, dass die 
KSrper im Inneren der Zelleu durch schichtenweise Ab- 

~) Das Amyloid der nervSsen Centralorgane. Virchow's 
Archiv XXXVI.: S. 302--303. (1866). 

**) Busk: Quarterl. Journ. of micr. sc. 1854. Jan., pag. 101. 
Ref. in Canstatt's J.-B. f. 1854. II., S. 30. 

***) Schrant: Nederl. Weekbl. II., pag. 522. Ref. in Caustatt's 
J.-B. f. 1853. H.S. 32. 
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]agerung yon Substanz entstehen und dass sie nicht 
bereits gebildet in Zellen aufgenommen werden. Schon 
der geschichtete Bau macht es nicht wahrscheinlich, 
dass ihre Entstehung etwa in derselben Weise erfolgt, wie 
die tier KSrnchenzellen der atrophirenden Nervensubstanz. 
In Bezug auf letztere habe ich in meinen Krankheiten der 
Netzhaut und des Sehnerven*) die Vermuthung ausge- 
sprochen, und dieselbe ist unabh,~ingig davon und unge- 
f~thr gleichzeitig durch Cobnheim und Senf t leben**)  
experimentell best~ttigt worden, dass diese KSrnchen- 
zellen aus LymphkSrperchen entstehen, welche TrSpfchen 
zerfallenen Nervenmarkes in sich aufnehmen. Es liegt 
nun sehr nahe, hieran auch die Entstehung der Amyloid- 
kSrperchen anzukntipfen; indessen erscheint es mirschon 
morphologisch nicht wohl denkbar, dass diese in die 
Zellen aufgenommenen Myelin- und FetttrSpfchen direct 
in die gescbiehtete Amyloidsubstanz umgewandelt werden, 
selbst yon den Schwierigkeiten in chemischer Beziehung 
ganz abgesehen. Dagegen halte ich es wohl ffir mSglich, 
dass kleinste K5rnchen oder TrSpfchen irgend welcher 
Natur, welche als Fremdkiirper in die Zel]en aufgenommen 
worden sind, darin als Reiz oder Attractionscentrum 
fiir eine schichtenweise Ablagerung einer yon der Zelle 
gebildeten Substanz dienen, durch welche sie allm~ihlig 
mehr und mehr eingeschlossen und umhtillt werden und 
zuletzt versehwinden kSnnen. In der That hat es mir 
zuweilen geschienen, als ob im Centrum einzelner 
hmyloidk6rperchen sehr kleine K6rnchen einer davon 
verschiedenen Substanz eingeschlosen w~iren. 

Diese Vorstellung wird einigermassen begrfindet 

*) Graefe-S~tmisch~s Handb. V., S. 767. 
*~) Cohnheim': Vorlesungen tiber allgemeine Pathologie. I. 

Berlin 1877, S. 288. 
Senf t leben:  Virchow~s Archiv LXXII,  S. 578 ft. 
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durch die interessanten Beiunde an den Amylo id -  
k S r p e r c h e n  de r  Lunge ,  welche zuerst yon Fr ied-  
reich*)  beobachtet und beschrieben wurden und fiber 
welche sp~tter Langhans**)  und Zahn***) neue Beob- 
achtungen mitgetheilt haben, ich selbst aber keine 
eigenen Erfahrungen besitze. Dieselben schliessen sehr 
haufig einen Kern aus irgend einer fremden Substanz 
ein, Pigment, Partikelchen pfianzlicher Kohle, oder eine 
sich mit Jod nur gelb i~rbende, vielleicht eiweissartige 
Substanz, welcher Kern von den Amyloidschichten um- 
geben ist. Bezfiglich der Entstehung aus Ze|len sind 
die genannten Beobachter nicht zu fibereinstimmenden 
Resultaten gekommen. F r i e d r e i c h  konnte an denselben 
keine Beziehung zu Zellen wahrnehmen, w~thrend Zahn  
wenigstens einea Theil derselben in Zellen eingeschlossen 
land und deshalb der Ansicht ist, dass das Amyloid als 
ein Zellenprodukt zu betrachten sei. 

Vielteicht stellt sich dutch weitere Untersuchungen 
heraus, dass die Zellen zun~tchst die erwahnten Fremd- 
kSrper in sich aufnehmen und dann durch schichtenweise 
Umlagerung mit Amyloidsubstanz gewissermassen ab- 
kapseln, zuletzt aber m6glicher Weise schwinden. 

Was endlich die g e s c h i c h t e t e n  K S r p e r c h e n  
de r  P r o s t a t a  betrifft, so babe ich an ihnen, bei einer 
allerdings nur fifichtigen Untersuchung, keine Spur yon 
Zelthfillen entdecken kSnnen. Sie schienen mir frei im 
Lumen der husfiihrungsg~nge zu liegen, nur umgeben 
yon dem Epithel. Immerhin kiinnen aber auch sie als 
Ausseheidungsprodukt yon Zellen, und zwar des sie fiberall 
einschliessenden Epithels betrachtet werden, so lange 

*) Virchow's Archiv IX.. S. 613 iL X., S. 2(~1 --206 u. 507 
his 510. (1856). XXX., S. 385--390. (1864). 

**) Yirchow's Archly XXX¥III., S. 536--542. (1867). 
***) Virchow's Archiv LXXII., S. 119--129. 
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keine andere directe Quelle ihrer Entstehung angegeben 
werden kann. Sie sind wohl mehr den geschichteten 
Concretionen in den Ausfiihrungsgiingen anderer Drfisen, 
in den Harnwegen etc. anzureihen, mit welchen sie 
gewShnlich vergticben werden und woftir auch ihre oft 
bedeutende Griisse spricht. 

Wenn wir also einige Anhaltspunkte dafiir ge- 
wonnen haben, dass wohl auch die geschichteten Amy- 
loidkSrper an anderen Localitaten ihre Entstehung der 
Zellenth~tigkeit verdanken, so ist doch die Verschieden- 
heir der zu Grunde liegenden Processe, so wenig diese 
auch noch gekannt sein mSgen, gross genug, um es 
auffaltend erscheinen zu lassen, dass alle diese ge- 
schichteten K(irperchen im Allgemeinen so iiberein- 
stimmende Reactionen darbieten. Indessen gestattet ja 
das Vorkommen der charakteristischen Reactionen, wie 
schon oben betont wurde, noch nicht, eine Identititt 
ihrer chemischen Zusammensetzung anzunehmen und selbst 
wenn dieselbe einmal nachgewiesen sein wtirde, wissen 
wir, dass derselbe chemische Stoff durch ganz ver- 
schiedene pathologische Processe entstehen kann. 

Indem ich hiermit den Fachgenossen meine Unter- 
suchungen fiber die Entstehung der Amyloidbildungen 
vorlege, bin ich mir wohl bewust, dass den vorgeftihrten 
Beobachtungsreihen und Beweisen manche Unvollst~tndig- 
keit und Lfickenhaftigkeit vorgeworfen werden kann und 
dass ziemlich viel Hypothetisches dazwischen enthalten 
ist. Doch glaube ich wenigstens fiir die Richtigkeit und 
Genauigkeit der Beobachtangen 'einstehen zu dfirfen, 
welche einen, wie ich glaube, nicht unwichtigen Beitrag 
zur Kenntniss der feineren Structur der hmyloidgebilde 
liefern, und gebe mich auch der Hoffnung bin, dass die 
neue Vorstellung fiber das Wesen der Amyloiddegene- 
~'ation, zu welcher ich gelangt bin, mindestens der 
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Hauptsache nach Anerkennung finden werde. Bei mir 
selbst hat sich durch lange fortgesetzte Beschiiftigung 
mit diesem Gegenstande und bei eingehendster und 
immer auf's Neue wiederholter Betrachtung der eigen- 
thiimlichen Formen und Gestaltungen der Amyloid- 
substanz die Ueberzeugung immer fester begrfindet, dass 
diese hnsicht die richtige ist und dass sie das allen 
diesen :Formbildungen zu Grunde liegende Gesetz darstellt. 
MSge deL' Arbeit eine wohlwollende Beurtheilung und 
eine unpartheiische Nachprfifung zu Theil werden! 



Erkl/irung der Abbildungen. 

Tafel IX. 
A m y l o i d d e g e n e r a t i o n  der Bindehaut .  

Fig. 1. Grosser winklig gebogener AmyloidkSrper, mit auf einer 
Seite angelagerter Riesenzelle, anf der anderen Seite yon einer 
zarten kernhaltigen Zellenhtille bedeckt und yon Forts~tzen der 
letzteren und der Riesenzelle durchsetzt. (Dfinner Schnitt, Winkel 
Object 9). 

Fig. 2. Grosser AmyloidkSrper, an dessert einer Seite eine 
langet~iesenzelle anliegt. Die Grenze zwischen beiden ist stellen- 
wei~e zackig, feine Forts[ftze der Riesenzelle dringen in den Amy- 
loidkSrper ein, mehr rach oben wechseln Partien beider insel- 
artig mit einander ab. Weiter nach links Granulationsgewebe mit 
rein reticulirten Zellen. Auf der rechten Seite sehliessen sich 
kleinere Amyloidkiirperchen an, welche nur zum Theil eine deut- 
liche t~ernhultige Hfille erkennen ]assen. (Schnitt, Winkel 8). 

Fig. 3. Grosset in einzelne Stiicke getheiIter Amyloidk5rper, 
rings yon einer Zellhiille umgeben, die sich zwiscben die einzelnen 
St[icke fortsetzt und an einzeluen Stellen riesenzellenartig verdickt 
ist. (Schnittprhparat, Winked 9). 

Fig. 4, 5, 6. Isolirte Riesenzellen, welche grosse Amyloid- 
kSrper mehr oder minder gleichmassig vollkommen einschliessen. 
(Zupfpr~parat. Winkel Obj. 9; dieselbe VergrSsserung an den 
folgenden Figuren dieser Tafel). 

Fig. 7. Grosse Riesenzelle mit g~nz kleinen, nnregelm~ssig 
gestalteten nmyloiden KSrperchen im Innern. (Isolirt). 

:Fig. 8-10.  Kleinere isolirte Riesenzellen mit eingeschlossenen 
Amyloidkbrpern~ stellenweise nut zarte HfilIen der letzteren bil- 
dend; bei Figur 9 der Amyloidk5rper in viele kteine, yon Zetl- 
fortsStzen getrennte Stficke abgetheilt. 

Fig. 11--14.  Kleine isolirte AmyloidkSrper mit zarter, nur 
stellenweise etwas mhchtigerer Zellhtille mid mit nut wenigen 
Kernen; die KSrperchen ebenfalls dutch Zellfortsat,.~e in einzelne 
Stficke abgetheilt. 
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Fig. 15. Aehnliches Amyloidkbrperchen mit doppeltem Zell- 
belag; die aussere Zelle dicker und deutlich feinkSrnig. (Isolirt). 

Fig. 16 u. 17. VSllig isolirte grosse Riesenzellen, welche vor- 
her offenbar einem AmyloidkOrper angelagert waren; die Grenze 
unregelm~ssig zackig, bei Fig. 16 zum Theft mit zierlich ver/~stel- 
ten Forts~tzen versehen, yon welchen einige kleinste Amyloid- 
kSrperchen einschliessen. 

Tafel X. 
A m y l o i d d e g e n e r a t i o n  tier B indehau t .  

Fig. 1. Grosser AmyloidkSrper mit drei ihm anliegenden 
Riesenzellen, wetche durch eine zarte kernhaltige Membran zu- 
sammenzuh~ngen scheinen;, in der Umgebung geschichtete Binde- 
gewebsziige. (Sclmittprhparat. Winkel 8). 

Fig. 2. Amyloide Concretion aus zahlreichen kleinen, yon 
Zellenforts~tzen umhtlllten Stricken zusammengesetzt. (Schnitt- 
pri~parat. Winkel 9; dieselbe VergrSsserung bei den folgenden 
Figuren). 

Fig. 3. Diffuse Amyloidentartung der Bindehaut, Stiick eines 
Schnittes dicht unter der Oberfl~che; viele kleine mosaikartig neben 
einander liegende Partikelchen amyloider Substanz oder Durch- 
schnitte yon amyloiden B~lkchen, mit stellenweise dazwischen ge- 
tagerten Gruppen yon Kin'nero 

Fig. 4. Grosser AmyloidkSrper, am Rande aus einzelnen klei- 
hen StQckchen bestehend, mit dazwischen liegendem zarten Netz- 
werk, abet ohne dentlich nachweisbare Riesenzelle (Schnittpr~parat). 

Fig. 5. Isolirter~ yon einer Riesenzelte eingehrillter Amyloid- 
kSrper, weleher am Ende eines Bindegewebsb~'indelchens anht~ngt. 
Das freie Ende des AmyloidkSrpers ist yon dem dickeren kSrnig 
aussehenden Theft der Riesenzelle verdeckt, w~hrend nach oben~ 
gegen die Bindegewebsfaser die Amyloidsubstanz deutlicher zu 
Tage tritt. ~In die bier am Rande sehr deutlich sichtbare Zellhrille 
sind ganz kleine kmyloidkSrperchen eingelagert. 

Fig. 6 und 7. Isolirte AmyloidkSrper mit Zellhrillen und aus 
ihrem Innern entspringender (axialer) Bindegewebsfaser. 

Fig. 8. Amyloid entartete Bindegewebsb~Ikchen mit Einschnri- 
rungen. (Isolirt). 

Fig. 9. NetzfSrmig verzweigte B~lkchen aus Amyloidsubstanz, 
zwischen nicht amyloid reagirende Bindegewebsfasern eingefiochten. 
(Schnittprii, parat). 

Fig. 10. a, Strickchen eines Schnittes aus dem Granulations- 
gewebe. Dicht beisammen liegende Zellen mit sehr zahlreichen, 
feinen, zart ver~steIten Ausl~ufern; b, einze]ne isolirte Zellen~ in 
deren Ausl~ufern kleine~ wahrscheinlich amyloide KOrnchen liegen; 
c, desgleichen mit ebensolchen KSrnern im Innern der Zelle selbst, 

V. Graefe's Archiv fiir Ophthalmologie~ XXV. 1. ~ 
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Fig. 11. a, Bindegewebsfaser mit spiralig umgewickeltem zarten 
Reticu]um yon ~thnlichem Aussehen, wie das der Zellenforts~tze 
der Fig. 10; b, Uebergang einer Reihe dieser Zellen in eine spira- 
lige Windung reticulirten Gewebes. (Zupfpraparat). 

Fig. 12. Dasselbe wie Fig. 11 a, das spiralige Reticulum der 
Bindegewebsfaser bei a deutlicher entwickelt, bei b ausserst zart, 
stellenweise nur an einzelnen knotigen Verdickungen oder winklig 
geknickten SteUen zu erkennen. 

Fig. 13. SpindelfSrmige Zelle aus dem subconjunctivalen Binde- 
gewebe~ deren Forts~tze in Bindegewebsfasern tibergehen, yon einer 
zarten spiralfSrmigen Faser umwickelt. 

Tafel XI. 

A m y l o i d e n t a r t u n g  der Bindehaut .  

Fig. 1. Bindegewebsbfindel und Fasern mit Auflagerung yon 
Ki~rnchen und Verdickungsmassen aus einer amyloid~hnlichen Sub- 
stanz: a, Bindegewebsbiindel mit kleinen, zum Theil wulst- oder 
ringfSrmig~ zum Theil spiralig angeordneten KSrnchen und Leisten, 
b, spindelf0rmig verdickte Fibrille; e, einzelne Fibrille oder feinstes 
Fibrillenbiindelchen mit wulstfSrmigen Auf]agerungen; d, gri~ssere 
rundliche Concretionen durch Coniluiren der kleineren KSrner ent- 
standen; e, starker und mehr gleichmassig verdickte Fibrillen- 
bfindel. (Zupfprliparat. Starke VergrSsserung~ Winkel 10). 

Fig. 2. Gruppe yon AmyloidkSrperehen im Uebergang in durch 
Amyh,idumlagerung verdickte Bindegewebsbiindel yon derselben 
Folm wie Fig. l e  (schwi~chere Vergr(isserung, Winkel 8). 

Fig. 3. Vielkernige Endothelzelle aus dem subconj. Binde- 
gewebe mit eingelagerten amyloidartigen KSrnern. (Winkel 9, 
ebenso die folgenden Figuren). 

Fig. 4. Grosse ein- und zweikernige Zellen eben daher mit 
stark kSrnigem Protoplasma. 

Fig. 5. Vielkernige Endothelzellen, in der AblSsung yon den 
zugehSrigen Bindegewebsbiindeln begriffen (nieht amyloid). 

Fig. 6. Querschnitt eines Gef~sses mit amyloider Entartung 
der Intima. Zwischen den undeut]ich yon einander abgegrenzten 
Amyloidmassen in der Umgebung des Lumens finden sich sehr 
zahlreiche Kerne. 

k m y l o i d k S r p e r e h e n  tier a t roph i schen  N e r v e n s u b s t a n z .  

Fig. 7. AmyloidkSrper und Neurogliazellen aus einem sclero- 
tischen Heerde im Hinterlappen des Grosshirns bei angeborener 
Blindheit~ si~mmtlich vollkommen isolirt. 

a, AmyloidkSrperchen mit Hiille~ yon welcher zwei Fasern 
entspringen; 
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b, desgleichen mit zwei, drei oder mehr yen der Hiille aus- 
gehenden Fasern, wetche zum Theil verastelt sind, zum Theil in 
ein zartes spongiiises Netzwerk tibergehen; 

c, Faser mit zwei dicht neben einander ansitzenden Amyloid- 
kiirperchen~ in deren Yerlauf ein ganz kleines langliches Amyloid- 
kSrnchen eingeschaltet ist; 

d, kleines, yon Hiille umgebenes Amyloidkiirperchen mit zwei 
Forts~tzen, deren einer Andeutungen eines umspinnenden Reti- 
culums darbietet (~hnlieh wie Tafel X., Fig. 11 und 12); 

e, feinste Faser, welcher zwei kleine AmyloidkSrperchen mit 
tIfille seitlieh ansitzen; 

f, Abgerissene Theile des yon den Zellauslitufern der Neuroglia 
gebildeten Netzwerkes mit eingelagerten kleinen Amyloidk0rnchen; 

g, I~eurogliazellen, welche neben dem Kern ein grSsseres Amy- 
loidkOrperchen einschliessen; 

h, Neuregliazellen mit verastelten Auslaufern, welche zum 
Theil AmyloidkSrper einschliessen; 

i, Neurogliazellen ohne Amyloidki~rper, zum Theil mit langen 
unver~stelten Ausliiufern; 

k, eine an einem Ende gabelig getheilte lange Faser, abge- 
rissener Ausli~uier einer 1%urogliazelle. 

Tafel XII. 
A m y l o i d d e g e n e r a t i o n  der  L e b e r  (Fig. 1--15) und der  Milz 

Fig. 16--19). 

Fig. 1. Zwei isolirte AmyloidkSrper der Leber mit dazwischen 
eingelagerter vielkerniger Zelle, deren Auslaufer die ersteren theil- 
weise sehr deutlich tiberziehen, auf der anderen Seite eine degene- 
rirte Leberzelle (ohne Amyloidentartung), 

Fig. 2. Ein grSsserer und mehrere kleine AmyIoidkSrper, der 
erstere yon einer vielkernigen Zelle eingehtlllt. 

Fig. 3--8. Isolirte AmyloidkSrper mit Zellhiillen, welche bald 
mehr, bald minder deuflich die KSrperchen rings umgeben; an 
einigen sieht man abgelSste Membranfetzen oder Fhserchen an- 
h~ngen, andere (Fig. 3) haben zum Tbeil ein mebr protoplasma- 
tisches Aussehen; die Kerne sind wenig zahlreich (1--3). 

Fig. 9. Verdicktes interacinSses Bindegewebsgeriist der Leber, 
mit in dessen Maschen eingelagerten meist kleinen AmyloidkSrper- 
chen and einzelnen Kernem Zupfpr~parat. Die Leberzellen sind 
ausgepinselt. Am Rande gehen die fibrilli~ren B~lkchen steUen- 
weise in ein zartes schwammiges 1%tzwerk fiber, welches kleinste 
AmyleidkSrperchen einschlicsst. (Vergl. Tafel X., Fig. 10 yon der 
Conjunctiva). 
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Fig. 10. Dichter gedri~ngt liegende AmyloidkSrper tier Leber 
dutch schmale~ kernhaltige Ziige getrennt; bei a eine sternfSrmige 
Zelle, deren Auslaufer in fibrillarer Umwandlung begriffen sind 
mit zahlreichen kleinen in sie eingelagerten AmyloidkSrperchen; 
der Vergleich mit dieser ZeUe zeigt, dass auch die iibrigen kern- 
haltigen Zfige zwischen den AmyloidkSrpern wohl als Zellen mit 
Ausliiufern anzusehen sind. 

Fig. 11. Stack einer Lebercapillare mit davon ausgehendem 
verdickten Bindegewebsgeriist, welches kleinere and grSssere, zum 
Theil mit deutlichen kernhaltigen HQllen versehene AmyleidkSrper a 
einschliesst; die Maschen sind theils ausgepinselt, theils yon Leber- 
zellen b ausgefiillt, welche aber keine Amyloiddegeneration zeigen. 

Fig. t2. Isolirtes Stiick des verdickten und yon Amyloid- 
Concretionen durchsetzten Bindegewebsgertistes, ganz "~halich den 
Bildungen aus der Conjunctiva (Tafel XI., Fig. 1 und 2). 

Fig. 13. Grosse isolirte Riesenzelle aus dein interacinSsen 
Bindegewebe~ vorher an einem Gefass angelagert, durch Zerzupfen 
frei gemacht. Am Rande feine Forts~tze und Einkerbungen. 

Fig. 14 und 15. AmyloidkSrperchen der Leber mit daraus 
entspringenden Bindegewebsfasern, ganz isolirt. 

Fig. 16--18. Isolirte AmyloidkSrper aus der hlilz mit zelligen 
Htitlen. 

Fig. 19. Zelle eben daher mit Ausl~ufern, welche yon zarten 
spiraligen Fibrillen umwunden sind, i~hnlich der auf Tafel X., 
Fig. 13 abgebildeten Zelle aus tier CoBjunctivm Derartige Zellen 
fanden sich in der untersuchten Amyloidmilz in ziemlicher Menge. 
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