Ueber die Entstehung der Amyloidentartung, vor-
zugsweise nach Untersuchungen an der Bindehaut
des Auges, und ither die Herkunft der Amyloid-
korperchen in der atrophischen Nervensubstanz.
Von
Prof. Th. Leber in Gottingen.
Hierzu Tafel IX. bis XIL

L
Ueber die Amyloidentartung der Bindehaut
und deren Entstehung.

Im Jahre 1873 habe ich die Beobachtung mitge-
theilt, dass die sehr leicht und vollkommen isolirbaren
Amyloidkérper in einem von mir untersuchten Falle von
Amyloidentartung der Bindehaut simmtlich in
eine nicht amyloide kernhaltige Zellhiille eingeschlossen
waren, welche sie allseitig umgab und sich von ihnen
auch ohne Mithe ablésen and getrennt zur Anschauung
bringen liess. Die Zahl der Kerne war nach der Grosse
der Amyloidkorper sehr verschieden: wihrend die Hiillen
bei den kleinsten Korpern einkernig waren, zeigten sie
sich bei den grisseren mehr- bis vielkernig; manche

schlossen stellenweise sehr zahlreiche, dicht gedrangte
v. Graefe’s Archiv flir Ophthalmologie, XXV. 1, 17
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und sich zum Theil gegenseitig abplattende Kerne ein,
so dass man den Zellmantel als eine grosse membran-
artige Riesenzelle betrachten konnte.

Die sehr verschieden gestalteten, aber ringsum vollig
abgegrenzten Amyloidkdrper zeigten mehr oder minder
deutlich einen geschichteten Bau, einige sogar eine voll-
kommen regelmissige concentrische Schichtung, viele
auch eine Zusammensetzung aus kleineren Kornern und
Knollen, welche durch gemeinsame Umlagerung von
Schichten derselben Substanz zu immer grosseren Massen
zusammentraten. Einige derselben waren cylindrisch ge-
staltet mit abgerundeten Ecken, von sehr verschiedener
Lénge, zuweilen mit einem axialen Faden versehen,
welcher in einzelnen Fillen noch iber das Ende des
Amyloidkorpers hinaus als wellige Bindegewebsfaser
weiter verlief. Letztere Formen bildeten Uebergiinge zu
langgestreckten, sich in verschiedener Richtung durch-
kreuzenden Balken verdichteten Bindegewebes, welche
ebenfalls mit zarten Zellhiillen versehen waren und Amy-
loidreaction gaben.

Es stellte sich also in diesem Falle nicht nur eine
auffallende Aehnlichkeit des Baues zwischen dem amy-
loiden Gewebe und dem mit KEndothelscheiden versehe-
nen normalen Bindegewebe heraus, sondern es schienen
selbst Ueberginge zwischen beiden vorzukommen. Ich
hob hervor, dass es sich nicht um eine Amyloidentartung
normaler Gewebshestandtheile handelte, sondern um eine
Gewebsneubildung, um die Produktion eigenthiimlicher,
wie bemerkt in vieler Hinsicht an eine gewisse Form
des Bindegewebes erinnernder, amyloide Reaction geben-
der Gewebselemente. Ich betrachtete demgemiss die
Amyloidschollen nicht nach der jetzt am meisten ver-
breiteten Ansicht als amorphe Produkte einer Exsuda-
tion aus den Gefissen, sondern als durch Zellenthitig-
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keit entstandene organisirte Gebilde, als eine eigen-
thiimliche Form bindegewebiger Intercellularsubstanz.
Beziiglich der Entstehung und des Wachsthums
der Amyloidkdrper habe ich die Ansicht ausge-
sprochen, dass ihre Substanz als eine durch den
Zellenbelag gelieferte Ausscheidung zu betrach-
ten sei, welche bald schichtenweise, bald in rundlichen
Koérnern oder Knollen abgesetzt werde, ahnlich wie ge-
wisse Cuticularbildungen, namentlich die Verdickungen
und drusigen Auswiichse der Glashiute. Fiir das Wachs-
thum liess sich dies einfach daraus herleiten, dass auch
die allerkleinsten Korper schon durch den Zellbelag von
ihrer Umgebung getrennt waren, dass somit eine andere
Quelle fiir ihre schichtenweise Vergrosserung nicht anzu-
geben war. Auch schlossen die zelligen Hiillen vielfach
rundliche Kornchen amyloider Substanz von eben wahr-
" nehmbarer Feinheit bis zu erheblicherem Durchmesser
ein, welche offenbar die Anlage zu neuen Korpern bil-
deten. Fiir die erste Entstehung neuer, von den bereits
vorhandenen unabhingiger Korper schien es aber nicht
wohl zuldssig, nach einer andern Erklirung zu suchen,
als die fir das Wachsthum derselben angenommene.
Immerhin blieb hier eine kleine Liicke, da keine isolirten
Zellen gefunden wurden, an welchen die ersten Anfinge
der Bildung von Amyloidkdrpern zu beobachten waren.
Die Amyloidentartung der Bindehaut gehért zu der-
jenigen Kategorie dieses pathologischen Processes, bei
welcher derselbe ein rein locales Leiden darstellt und
nicht der Ausdruck einer tieferen Erkrankung des iibrigen
Organismus ist, wofiir auch eine Reihe von Beispielen aus
den verschiedensten anderen Korpertheilen vorliegt. Auf
den Zusammenhang der Amyloiddegeneration der Binde-
haut mit dem Trachom komme ich weiter unten noch zu
sprechen und bemerke hier nur kurz, dass sie wenig-
17*
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stens in einem grossen Theil der Fille als Ausgang oder
Folgezustand des Trachoms zu betrachten ist.

Der von mir im Jahre 1873 untersuchte Fall von
Amyloidentartung der Bindehaut war einer der ersten,
welche itberhaupt bekannt wurden. KEs gingen ihm zwei
Jahre vorher die beiden Fille von Kyber und v. Oet-
tingen*), welchen Forschern wir die Entdeckung dieser
Affection verdanken, wihrend der Fall von Saemisch
und H. Vogel**) mir erst nach Abschluss meiner Unter-
sachungen kurz vor deren Verdffentlichung bekannt
wurde. In diesen Fillen waren kernhaltige Hiillen der
Amyloidkorper nicht beobachtet worden; doch mdchte
ich vermuthen, dass sie dabei ebenfalls nicht fehlten.
In dem einen der von Kyber untersuchten Fille ldsst
die Beschreibung und Abbildung dariiber sogar kaum
einen Zweifel; anch liasst Kyber bei diesem Processe
die Amyloidkorper durch Degeneration von Zellen ent-
stehen, wenn er freilich, abweichend von meinen Be-
funden, auch eine Amyloidentartung des Kernes dieser
Zellen zulésst.

In Fillen wie die genannten, eben so auch in dem
von Saemisch, wo der Process im Bereich des Tarsus
auftritt und wo es sich entweder um eine mehr diffase
Amyloidentartung handelt, oder wo die Amyloidschollen
in zellenreiches Granulationsgewebe eingebettet sind,
wird natiirlich der Nachweis kernhaltiger Hiillen schwie-
riger, als z. B. in meinem ersten Falle, wo die Amyloid-

*) Kyber: Studien iber die amyloide Degeneration, I, Abth,
Inang. Diss, Dorpat 1871.

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

**) Saemisch: Sitzungsber. d. Niederrhein. Ges. fir Natur-
u. Heilk. Sitzung v. 17. Mirz 1873. (Vorstellung eines Patienten
mit amyloider Degeneration der Lider).

H. Vogel: Ueber Perichondritis des Tarsalknorpels., Inaug.
Diss, Bonn 1873.
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korper mit ihren Hillen vollig isolirt in die Maschen
des subconjunctivalen Gewebes eingelagert waren. Es
kann daher nicht befremden, dass diese Wahrnehmung
hier nicht zuerst gemacht wurde, doch gelingt der Nach-
weis, wie der unten mitzutheilende neue Fall zeigt, bei
darauf besonders gerichteter Aufmerksamkeit auch unter
solchen Umstédnden.

Nach mehrjihriger Aufbewahrung in Miiller’scher
Fliissigkeit werden iibrigens die Zellhiillen briichig und
verginglich; sie ldsen sich leicht von den Korpern ab,
ihre Kerne nehmen keine stirkere Farbung durch Tinc-
tionsmittel mehr an, so dass es unter solchen Umstinden
ebenfalls schwer sein kann, sie nachzuweisen.

Von spéteren Beobachtern hat Reymond®) in einem
sorgfiltig untersuchten und beschriebenen Fall, in wel-
chem die Degeneration einen mandelgrossen, ganz um-
schriebenen Tumor der Scleralbindehaut bildete, ohne
jede Betheiligung der Conjunctiva tarsi und wo nur das
eine Auge ergriffen war, meine Beobachtungen voll-
kommen bestitigen konnen, wihrend v. Becker®*) in
dem seinigen, wo neben gewéhnlichem Trachom an den
oberen Lidern eine geschwulstartige Wucherung am
Tarsaltheil des unteren Lides aufgetreten war, von einem
gleichen Befunde Nichts zu berichten weiss.

Nachdem ich nun in einem weiteren Falle, der in
vieler Hinsicht von dem fritheren abweicht, nicht nur
im Wesentlichen denselben Befund wieder erhalten habe,
sondern auch im Stande bin, ihn durch weitere dabei
gemachte Beobachtungen zu erginzen und zu vervoll-

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

**) yon Becker: Amyloid - Degeneration af tarsi. IHelsing-
fors 1876.
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stindigen, stehe ich jetzt nicht mehr an, die beschriebe-
nen Verinderungen fiir constant zu halten,

Eine willkommene Bestitigung liefert mir dafiir auch
die in diesem Heft erscheinende Mittheilung von Man-
delstamm und Rogowitsch iiber einen von ihnen beob-
achteten neuen Fall, in welchem, wie auch in dem gleich
mitzutheilenden, ein Theil der Amyloidkérper von massi-
gen Riesenzellen umgeben war. Ich glaube aber jetzt
auch berechtigt zu sein, einen Schritt weiter zu gehen
und meine Befunde dazu benutzen zu diirfen, um daraus
Folgerungen fiir die amyloide Degeneration tiberhaupt
zu ziehen. Ich kann dies um so mehr thun, weil ver-
gleichende Untersuchungen an einigen anderen amyloid-
degenerirten Organen mir gezeigt haben, dass sich hier
ganz dhnliche Befunde erhalten lassen, wie an der
Bindehaut.

Ich lasse nun zunidichst einige kurze Angaben iiber
die klinischen Verhdltnisse meines neu beobach-
teten Falles von Amyloidentartung der Binde-
haut folgen.

Die untersuchten Bindehautstiicke stammten von einem
21jshrigen, an hochgradigem diffusen Trachom leidenden
Manne. Namentlich das linke obere Lid, welches ptosisartig
herabging, war sehr stark verdickt, hart anzufiihlen und zeigte
an der Schleimhautfliche das bekannte gelbliche, wachsartig
durchscheinende Aussehen, welches sogleich amyloide Degene-~
ration vermuthen liess. Es wurde ein schmaler Lingsstreifen
aus der stark verdickten Conjunctiva tarsi, an der Grenze der
Uebergangsfalte, und ein breiteres Stiick des Tarsus selbst
weggenommen., Nachdem die Conjunctiva durch zwei dem Lid-
rand parallele Schnitte durchtrennt war, liess sich der Tarsus
mit dem Scalpelstiel leicht von seinen Verbindungen ablisen
und ein hinreichend grosses Stiick davon entfernen. Die
Blutung war ziemlich reichlich. Die Heilung erfolgte ohne
Zufall und der kleine Eingriff erzielte eine bedeutende Besse-
rung, welche spater durch regelmissige Touchirungen mit dem
Cuprumstift noch weitere Forschritte machte.
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Mikroskopische Untersuchung des amyloiden
Bindehautstickes.

Das abgetragene Stiick wurde sofort in Miiller’sche
Flissigkeit eingelegt, kleine Partien davon frisch unter-
sucht, die eingehendere Untersuchung aber erst nach
vollkommener Erhdrtung vorgenommen.

Wihrend es vor der Operation den Eindruck machte,
als ob der Tarsus selbst stark verdickt sei, zeigten
Durchschnitte, welche dem Lidrande parallel senkrecht
zur Oberfliche gefiihrt wurden, dass der Sitz der Wuche-
rung die Conjunctiva war, welche bis auf 2 Mm. und
darfiber verdickt, den nur etwa 3/, Mm. dicken Tarsus,
der an den eingeschlossenen Meibom’schen Driisen
leicht kenntlich war, bedeckte. Die Oberfliche der Con-
junctiva war glatt und zeigte nur wenige, in grossen
Abstinden stehende seichte Finkerbungen, aber keine
Spur von Papillen oder driisenartigen Einsenkungeu.
Das sie deckende Epithel war diinn und bestand aus
3 —4 iiber einander geschichteten Lagen abgeplatteter
Zelien, von denen die untersten hiufig etwas kleiner und
weniger abgepléttet waren, als die hoher gelegenen;
Cylinderepithelien, wie in der normalen Bindehaut, waren
nicht vorhanden.

Die verdickte Conjunctiva selbst bestand aus einem im
Allgemeinen sehr dichtzelligen Granulationsgewebe von
derjenigen Beschaffenheit, wie es bei Trachom auch sonst
gefunden wird und einer sehr grossen Menge in dasselbe
eingelagerter Amyloidkdorper von verschiedener, aber
meist sehr erheblicher Grosse. 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
grosseren 0,15 bis 0,45 Mm. erreichten, wobei durch
gegenseitiges Confluiren noch grossere Concretionen bis
zu 1 Mm. Durchmesser und dariiber entstanden, welche
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an gefirbten Durchschaitten zum Theil schon mit blossem
Auge wahrnehmbar waren. Ihre Gestalt war zum Theil
rundlich und linglich, meist aber ganz unregelméssig,
ein- und ausgebuchtet, oft in die Linge gezogen, balken-
artig; durch Aneinanderreihung mehrerer entstanden
plumpe verzweigte oder netzférmige Zige. Stellenweise
lagen sie in grosserer Ausdehnung dicht neben einander
oder das ganze Gewerbe bildete eine einzige, aus an-
einander gedringten und mehr oder minder verschmolze-
nen Abschnitten aufgebaute Amyloidmasse. In der Um-
gebung der mehr getrennt liegenden Amyloidkdrper
fanden sich meist einige concentrische Ziige zellendrmeren
fibrilliren Bindegewebes, seltener grenzten erstere mit
ihren Zellhilllen unmittelbar an das zellenreiche Granu-
lationsgewebe der Bindehaut an. (Tafel IX.,, Figur 2,
Tafel X, Fig. 1, 2, 4). Dicht unter dem Epithel trat
stellenweise eine diinne, mehr faserige und zellenirmere
Schicht auf, in welcher keine oder nur ganz kleine Amy-
loidkdrperchen lagen. Gefisse fanden sich in diesem
stark hypertrophischen Gewebe der eigentlichen Binde-
haut im Ganzen spirlich oder waren wenigstens  nicht
in grosserer Zahl deutlich zu erkemnen. Die theilweise
verzweigte oder netzformige Anordnung der Amyloid-
korper legte zwar die Annahme nahe, dass sie sich von
den Gefisswinden aus entwickelt haben mochten; indessen
waren auch die grosseren von ihnen nicht nur an
Schnitten, sondern auch an Zupfpriparaten oft ringsum
vollkommen deutlich abgegrenzt, auch ohne jede Andeu-
tung eines fritheren Gefdsslumens, konnten also keines-
wegs als Querschnitte obliterirter Gefisse betrachtet
werden. Ueberdies war gerade von den zwischen den
Amyloidmassen deutlich sichtbaren Gefissen nur an ein-
zelnen amyloide Degeneration zu bemerken. Ich muss
es deshalb dahingestellt sein lassen, wie weit die Gefass-
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wandungen hier bei deren Entstehung den Ausgangs-
punkt gebildet haben.

Dagegen waren im subconjunctivalen Gewebe der
Uebergangsfalte die Wandungen der Gefisse in grosserer
Verbreitung amyloid degenerirt. Ferner zeigten sich
hier die kleinen Gefisse fast durchgingig von sehr dicht
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, zellenirmeres Ge-
webe eingebettet kleine Heerde rundlicher, dicht ge-
dringt liegender Zellen von ganz demselben Aussehen,
wie die in dem Conjunctivalgewebe selbst, welche Heerde
auch nach der Conjunctiva hin allmilig grésser wurden
und durch Confluiren in das diffuse zellenreiche Granu-
lationsgewebe der letzteren iibergingen. Ihre Gestalt
war bald rundlich, bald in die Linge gezogen; hiufig
schlossen sie ein etwas grosseres Gefiss ein oder dehn-
ten sich lings des Gefissverlaufes aus. Ich mochte sie
fiir Trachomkorner halten, welche in der Tiefe, wo
der Process nicht so weit gediehen war, noch isolirt
lagen, wihrend es in der eigentlichen Bindehaut schon
zu einer ganz diffusen Infiltration oder Degeneration
gekommen war. Die erwihnten Rundzellen zeigten fast
durchweg zahlreiche sehr feine, netzférmig verzweigte
kurze Ausliofer (vergl. Tafel X., Fig. 10), wie sie auch
sonst an den Zellen der Trachomkorner hiufig gefunden
werden und deren ich schon bei einer friiheren Gelegen-
heit kurz gedacht habe.*) Indem ich mir weitere Mit-
theilungen dariiber vorbehalte, will ich hier nur kurz
bemerken, dass dieses feine Reticulum wohl nicht darch
Gerinnungen, welche die erhirtenden Fliissigkeiten be-

*) Sitzungsbericht d. ophth. Gesellsch. f. 1878, 8.21. Zehend.
Monatsbl. XVI,
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wirken, vorgetiduscht sein kann, da Miiller’sche Fliissig-
keit solche Gerinnungen nicht hervorruft und da auch
die Form des Netzwerkes selbst, wie sie bei starken
Vergrosserungen hervortritt, nicht an Kunstproducte
denken lisst.

In diesem Granulationsgewebe kamen stellenweise
auch Extravasate vor; rothe Blutkdrperchen und deren
Umwandelungsproducte fanden sich bald vereinzelt, bald
in dichter Anhiufung in dasselbe infiltrirt.

Die amyloiden Massen nabhmen mit Jod und
Schwefelsiure die bekannte mahagonibraune bis violette
Farbung an; Jodviolett firbte sie nach langerer Einwirkung
intensiv roth, wihrend das umgebende Gewebe eine schion
violette Farbung annahm; Himatoxylin liess die Amy-
loidsubstanz bei kiirzerer Einwirkung ungefirbt, so dass
sich die Korper in dem wegen seines Zellenreichthums
lebhaft violett gefirbten Granulationsgewebe sehr deut-
lich mit gelber Farbe abhoben. Bei lingerem Liegen in
der Farbstofflosung nahmen sie dagegen eine recht in-
tensive Hamatoxylinfirbung an, welche an diinnen
Schnitten in etwas bliulicherer Niance erschien, beson-
ders im Vergleich mit der Farbe der Kerne, welche da-
neben betrachtet etwas in’s Rothliche spielten. So schwer
die Korper Farbstoffe aufnehmen, so intensiv hielten sie
dieselben zuriick; so war mir besonders der Umstand
auffallig, dass an Himatoxylinpriparaten, welche durch
Behandlung mit verdiinnter Kalilosung entfirbt waren,
nur die Amyloidkorper den Farbstoff zuriickbehalten
hatten, so dass sie intensiv gefirbt in dem farblosen
Gewebe hervortreten, was ein noch viel prégnanteres
Bild als die Jodschwefelsdurereaction gewdhrte.

Das Suchen nach kernhaltigen Hiillen der Amyloid-
korper, auf welche nach den Beobachtungen in dem
frither mitgetheilten Falle gleich gefahndet wurde, war
hier begreiflicher Weise durch die Einlagerung der- hier
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meist viel grosseren Korper in das zellenreiche Granu-
lationsgewebe sehr erschwert; Zupfpriaparate der frischen
Bindehaut gaben auch kein befriedigendes Resultat und
erst bei Untersuchung der in Miiller’scher Losung und
in Alkohol gehéirteten Stiicke gelang es, den wahren
Sachverhalt zu ermitteln. Die Korper fielen im frischen
Zustande zu leicht aus ihren Hiillen heraus und die ohne
vorgangige Hirtung angefertigten Querschnitte waren
nicht hinreichend diinn, um etwaige Zellhiillen der Korper
von der umgebenden Anbiufung dicht gedringter Rund-
zellen zu unterscheiden. An geh#rteten Praparaten stellte
sich nun heraus, dass die Amyloidkorper hierin der
Regel nicht von iiberall gleich dinnen zarten
Zellhiillen, sondern vielfach von grossen,
massigen Riesenzellen umgeben waren, welche
sie entweder ganz einschlossen (Tafel IX. Fig. 4 — 8),
oder, bei den grisseren Amyloidkérpern, zu einer oder
zu mehreren an verschiedenen Stellen des Umfanges an-
gelagert, oft in eine grubenartige Vertiefung der Ober-
fliche eingebettet waren (Taf IX. Fig. 1, 3, Taf X.
Fig. 1). Doch kamen auch, besonders bei den kleineren
Amyloidkorpern, diinnere Zellhiillen mit wenig Proto-
plasma und nur mit einem oder wenigen Xernen vor,
welche vollkommen den Bildern in dem frither unter-
suchten Falle glichen (Taf IX. Fig. 11—15); endlich
alle Ueberginge zwischen diesen und den massigeren
vielkernigen Zellauflagerungen. Nicht selten sah man
eine dem Amyloidkdrper auf einer Seite aufgelagerte
Riesenzelle weiterhin in eine diinne, nur eben merkliche
Hille tibergehen, welche den iibrigen Theil des Korpers
iiberzog und auch stellenweise vereinzelte Kerne ein-
schloss (Taf. IX. Fig. 8—10). Durch Zerzupfen gelang
es, eine ganze Anzahl von Amyloidkdrpern der ver-
schiedensten Grdsse mit ihren Zellhiillen und den ihnen
aufgelagerten Riesenzellen vollkommen isolirt zu erhalten
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und sich daran von der allseitigen Umbhiillung der Korper
durch die erwdhnte Zellenschicht auf das Klarste zu
iberzeugen. Auch dinne Schnitte lieferten sehr instrac-
tive Bilder, wenn es auch an diesen nicht bei allen
Amyloidkdrpern sicher zu ermitteln war, ob eine Zell-
hillle sich iber die ganze Oberfliche des Korpers
oder nur fiber einen Theil desselben erstreckte. An
manchen Priparaten machte es vielmehr den Eindruck,
als ob eine Riesenzelle am Rande plotzlich aufhorte,
ohne sich weiterhin in eine zarte Zellplatte fortzu-
setzen, wobei aber immerhin der tibrige Theil des
Umfanges unabhéngig von der Riesenzelle eine diinne
Zellhiille besitzen konnte (Taf. IX. Fig. 2). An den
grossten Amyloidkorpern 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 Zellhiille unter einander
verbunden wurden oder nicht. Am Wabrscheinlichsten
ist mir, dass mehrere Zellen sich an der Umlagerung
der grosseren Amyloidkorper betheiligen konnen, ich
méchte aber annehmen, dass wenigstens urspriinglich
der Amyloidkorper immer allseitig von Zellsubstanz um-
geben und eingeschlossen ist.

Die Grosse der Riesenzellen und der von ihnen ein-
geschlossenen Amyloidkorper stand in einem gewissen
gegenseitigen Verhaltniss, indem sich die grossen, volu-
mindsen Riesenzellen nur bei grossen oder mittelgrossen
Amyloidkdrpern fanden, withrend bei den kleineren Amy-
loidkdrpern die Zelthiillen immer nur eine geringere
Dicke und weniger zahlreiche Kerne darboten. Fille,
wo ein oder mehrere kleinere Amyloidkorper etwa nur
von der Grosse eines Zellkernes oder bis zum 4~ oder
Sfachen derselben ganz von einer grossen Riesenzelle
allseitig eingeschlossen waren (wie Taf. IX. Fig. 6 und 8),
gehérten schon mehr zu den Ausnahmen,
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Die Riesenzellen, von welchen einige von ihren
Amyloidkorpern getrennt vollkommen isolirt zur Beob-
achtung kamen (Taf IX. Fig. 16, 17), erreichten zum
Theil eine ganz ungewdhnliche Grosse (bis 0,1—0,14 Mm.
Linge. Die Zahl der Kerne war nur an den weniger
dicken Riesenzellen mit einiger Sicherheit zu zéhlen; sie
erhob sich an diesen bis 20 oder 30 und dariiber; an
den grosten Exemplaren, welche sich zugleich auch durch
erheblichere Dicke auszeichneten, war sie aber noch sehr
viel grosser, wenn auch nur schitzungsweise anzugeben;
so habe ich beispielsweise an einer Riesenzelle von
0,139 Mwm. Linge und 0,069 Mm. Dicke, welche voll-
kommen klar als eine Zelle zu erkennen war, die Zahi
der Kerne auf mehrere Hundert geschitzt. Die Kerne
lagen in der Zelle anscheinend regellos, mehr oder minder
dicht gedringt, zuweilen einen Theil der Zelle mehr frei
lassend, aber nicht wie bei einer gewissen Art der
Riesenzellen vorzugsweise an der Peripherie der Zelle
angehduft. Sie zeigten nur eine sehr feine Kornung und
firbten sich mit Himatoxylin sebr intenmsiv. Die Zell-
substanz erschien dagegen sehr deutlich fein punktirt oder
kornig, auffallend an die Microcokkenkornung erinnernd.

Die Grenze der Riesenzelle gegen den Amyloid-
kiorper war in manchen Fillen glatt, in anderen da-
gegen sehr upregelmiissig. Der Amyloidkirper war
hiufig durch von seiner Oberfliche ausgehende, einfach
oder netzformig verzweigte, schmale Liicken in einzelne
randlich begrenzte Stiicke getheilt, zwischen welche sich
feine Fortsitze der Zellsubstanz hineinerstreckten, die
sich bis zu einer gewissen Tiefe ganz deutlich als solche
verfolgen liessen. Man sah jenen Liicken entsprechende
verzweigte Zellenfortsitze zwischen die Abtheilungen des
Amyloidkorpers eindringen, welche durch ibren Za-
sammenhang mit dem Korper der Riesenzelle und. durch
ihr mit dem der letzteren iibereinstimmendes feinkidrniges
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Aussehen ganz unverkennbar ffir Zellenfortsitze anzu-
sprechen waren. (Tafel 1X., Fig. 1, 3, 9—-14, Tafel X,,
Fig. 2). Weiterhin jedoch, mehr im Inneren des Amy-
loidkérpers, horte das feinkdrnige Aussehen auf und nur
der Zusammephang mit den deutlich erkennbaren Zell-
fortsitzen an der Oberfliche liess annehmen, dass es
sich auch hier wenigstens urspriinglich um Auslaufer
des Zellenbelages handelte. Diese Annahme wurde noch
dadurch unterstiitzt, dass auch an ganz isolirten Riesen-
zellen netzformig verzweigte Fortséitze beobachtet wurden,
in deren Maschen stellenweise ganz kleine rundliche
Koérperchen vom Aussechen der Amyloidsubstanz steckten,
so dass man vermuthen konnte, es hitten in den iibrigen
Maschen grissere Amyloidkérper gelegen, seien aber bei
der Priparation herausgefallen. (Tafel IX., Fig. 16).
Andere Amyloidkdrper waren durch eine etwas breitere
Scheidewand in zwei Theile getheilt, welche durch An-
wesenheit von Kernen sich noch viel zweifetloser als
Fortsatz des Zellenbelages der Oberfliche zu erkennen
gab. (Taf IX, Fig.3). Auch sah man in dem letzteren
noch ganz kleine, vollig isolirte Amyloidkdrperchen ein-
gelagert, was auch sonst hiufig beobachtet wurde. An
anderen Priparaten war die Grenzlinie der Riesenzellen
gegen das Amyloidkorperchen stark zackig (Tafel IX.,,
Fig. 2), wobei sich breitere und schmalere Fortsétze und
Zihnelungen in die Substanz des letzteren einsenkten;
stellenweise sah man sogar die Substanz der Riesenzelle
und die des Amyloidkérpers auf dem Durchschnitt insel-
artig mit einander abwechseln.

Besonders bemerkenswerth waren Praparate wie das
auf Tafel IX., Fig. 1 abgebildete von einem grossen,
vollig isolirten, knieformig gebogenen Amyloidkorper,
dessen Biegung ganz von einer sehr grossen Riesenzelle
ausgefiillt wurde. Hier war der &ussere Contour des
Amyloidkérpers von einer kernhaltigen Hiille umgeben,
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welche verdistelte Fortsitze in das Innere des ersteren
absandte, wodurch derselbe in einzelne Stiicke getheilt
wurde. Ganz #bnliche, nur viel feiner und zierlicher
veristelte Ziige sah man nun auch von der inneren
Grenze, der zwischen Riesenzelle und Amyloidkorper,
abgehen, welche mit den von der Oberfliche ansgehenden
stellenweise zusammenhingen. Der ganze Amyloidkérper
war somit von einem Netz von Zellausldufern durch-
zogen, welche ihn in einzelne Abtheilungen trennten.
Dieselben erschienen von oben betrachtet wie schmale
Fasern, doch mochte ich vermuthen, dass diese anschei-
nenden Fasern nur die optischen Querschnitte membran-
artiger Fortsitze waren, durch welche die einzelnen
Theile des Amyloidkérpers allseitig eingehiillt wurden.
Bilder, wie die der feinen Fortsatze einer isolirten
Riesenzelle, wie sie Fig. 16 zeigt, sprechen nicht da-
gegen, da es an so feinen Gebilden ohne sehr starke
Tinction oft gar nicht zu entscheiden ist, ob in den
Maschen eines feinen Reticulums noch zarte Héutchen
ausgespannt sind oder nicht. Uebrigens wiirde man auch
Uebergidnge zwischen beideriei Vorkommnissen annehmen
konnen, wie sie auch sonst bei Bindegewebszellen beob-
achtet werden. Betrachtete man weiter den Theil der
Riesenzelle genauer, welcher der Umbiegungsstelle des
Korpers anlag, so erkannte man darin eine grosse Menge
sehr kleiner, schwach glinzender Korperchen, die von
ihrer geringen Grisse abgesehen ganz das Aussehen
der zunichst angrenzenden Stiicke des Amyloidkdrpers
selbst besassen. Da sie bei ihrer sehr geringen Grosse
durch Jodviolett iiberhaupt nur eine sehr schwache Fir-
bung angenommen hatten, so kann es nicht auffallen,
dass sie sich nicht deutlich durch eine mehr rothliche
Firbung von ihrer Umgebung abhoben. Man erhielt
aber ganz unverkennbar den Eindruck, als ob nach der
Riesenzelle hin die durch Zellsubstanz getrennten Theile
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des Amyloidkdrpers immer kleiner wiirden und sich zu-
letzt bis an die Grenze der Wahrnehmbarkeit ver-
kleinerten.

Ehe ich in der Beschreibung der iibrigen amyloiden
Formelemente weiter gehe, wird es zweckmissig sein,
zu untersuchen, wie weit die bis jetzt angefiihrten Beob-
achtungen die bei dem fritheren Falle gewonnenen An-
schauungen iiber die Entstehung und das Wachsthum der
Amyloidkorper bestitigen oder sich damit vereinigen lassen.

Wie schon oben hervorgehoben wurde, diirfte das
ibereinstimmende Vorkommen kernhaltiger, oft viel-
kerniger zelliger Hiillen der Amyloidkérper, wie es in
meinen beiden Fillen, ferner in denen von Reymond
und von Mandelstamm und Rogowitsch gefunden
wurde, uns wohl zu der Annahme berechtigen, dass dieser
Befund als constant und wesentlich zu betrachten sei.
Ich bin iiberzeungt, dass bei daranf gerichteter Aufmerk-
samkeit und hinreichend sorgfiltiger Untersuchung man
immer mehr auch in anderen Fillen den Nachweis der-
selben liefern wird.*)

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

*) Riesenzellen und endothelartige Zellhiillen fanden sich ferner
durchgehends in einem weiteren, auch in anderer Hinsicht sehr
merkwiirdigen Fall v. Hippel’s, woriiber das nachste Heft dieser
Zeitschrift eine Mittheilung bringen wird. Der Nachweis wollte
Anpfangs, besonders wegen geringerer Tinctionsfahigkeit der Kerne
nicht gelingen; nachdem. ich aber durch die Giite des Herrn
Collegen v. Hippel Gelegenheit zur eigenen Untersuchung des
Priparates erhalten hatte, konnten wir uns beide vom Vorhanden-
sein der Zellhillen vollkommen iiberzeugen.
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Riesenzellen und den diinuen, endothelartigen Zellhiillen,
welche an verschiedenen Amyloidkérpern gefunden wer-
den, als auch wegen der unzweifelhaft vorkommenden
Continuitdt beider an einem und demselben Amyloid-
korper, unmoglich angeht, beiden eine ungleiche Bedeu-
tung zuzuschreiben; ein Blick auf die zahlreichen Ab-
bildungen wird geniigen, um dies einleuchtend zu machen.
Die Riesenzellen unterscheiden sich von den endothel-
artigen Hiillen eben nur durch ihre bedeutendere Grosse
und Dicke und durch die ungleichméssige Entwickelang
des Zellenmantels an den verschiedenen Stellen der Ober-
fliche des Amyloidkorpers; im Uebrigen ist auch das
Verhalten der Kerne und bei den nicht gar zu zarten
Zellhiillen auch das feinkérnige Aussehen der Zellsubstanz
bei beiden ganz iibereinstimmend,

Wenn wir daher den diinnen Zellhiillen die Function
zugeschrieben haben, durch successive Ablagerung einer
eiweissartigen Substanz die Amyloidkdrper zu erzeugen,
so werden wir gendthigt sein, auch die hier
vorkommenden Riesenzellen als Bildungszellen
der Amyloidkérper zu betrachten.

Hier kann nun ein nahe liegender Einwand nicht
mit Stillschweigen ibergangen werden. Man konnte es
unwabrscheinlich finden, dass Riesenzellen eine Neubil-
dung, ein Ansatz von Intercellularsubstanz zugeschrie-
ben wird, wihrend ihnen nachgewiesenermassen bei der
Resorption der Knochensubstanz sowie von anderen der
Aufsaugung anheimfallenden Gewebsbestandtheilen oder
von gewissen fremden Korpern gerade die entgegen-
gesetzte Thitigkeit, ndmlich eben die Vermittelung dieser
Resorption zukommt, wobei allerdings die zur Wirkung
kommenden Krifte bisher noch sehr wenig erforscht sind.

Hiergegen ist nun vor Allem hervorzuheben, dass
den sog. Riesenzellen eine Resorptionsthitigkeit keines-

wegs im Allgemeinen und durchweg zukommt.
v. Graefe's Archiv fiir Ophthalmologie, XXV. 1. 18
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Von den Riesenzellen der Tuberkel und tuberkel-
dhnlichen Knotchen z. B. kennen wir die Bedeutung noch
gar nicht geniigend und so lisst sich auch a priori nicht
in Abrede stellen, dass gewisse Riesenzellen die Function
des Gewebsaufbaues iibernehmen kinnen; diese Annahme
ist also zuléissig, wenn dafiir sonst hinreichende Beweis-
griinde beigebracht werden.

Nicht einmal in der Annahme wiirde ein Wider-
spruch liegen, wenn die Beobachtungen sie erforderten,
dass dieselben Zellen unter Umsténden heterogene Ge-
webe oder fremde Korper resorbirten, zu anderen Zeiten
aber mit dem aufgenommenen Material productiv thitig
wiirden, withrend unseren Riesenzellen nur eine einzige
Théatigkeit, die der Gewebsproduktion zugeschrieben zu
werden braucht. In ersterer Beziehung darf hier noch
daran erinnert werden, dass nach Ko6lliker die knochen-
resorbirenden Riesenzellen, die Osteoklasten, aus den
Bildungszellen des Knochengewebes, den Osteoblasten,
entstehen sollen.

Sicherlich kann also gegen die Annahme gewebs-
bildender Riesenzellen an und fiir sich ein principieller
Einwand nicht erhoben werden.

Halten wir an der oben betonten Gleichwerthigkeit
unserer Riesenzellen und endothelartigen Hiillen fest, so
wirden wir natiirlich, falls wir die ersteren als resor-
birende Zellen auffassen wollten, consequenter Weise
genothigt sein, aunch den letzteren eine Resorptions-
thatigkeit in Bezug auf die Amyloidkérper zuzuschreiben.
Hierzu wird sich aber wohl Niemand entschliessen, welcher
die an vielen Amyloidkdrpern vorkommenden #usserst
zarten, nur bei starker Vergrosserung eben erkennbaren
Zellhiillen betrachtet. Viel eher konnte man geneigt
sein, sie als indifferente Belegzellen anzuseher, wenn
nicht die Griinde, welche bei dem frither mitgetheilten
Falle geltend gemacht wurden, die Constanz ihres Vor-
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kommens auch bei den kleinsten Korpern und die Ein-
lagerung kleiner Amyloidkorperchen in die Hiillen selbst,
welche offenbar die ersten Anfinge neuer Amyloidkdrper
darstellen, uns zu der Ansicht fithren miissten, dass es
sich wirklich um die Bildungszellen der Amyloidkorper
handelt.

Auch die oben geschilderten Bilder, wo die einzelnen
Abtheilungen eines grossen Amyloidkdrpers von netz-
formig verbundenen Fortsitzen einer Riesenzélle umhiillt
waren, beweisen meiner Meinung nach zur Geniige, dass
es sich hier nicht um eine nur zufillige Aneinander-
lagerung, sondern um eine gegenseitige Abhingigkeit
handelt. Man konnte nun versucht sein, diese Bilder im
Sinne der Resorptionshypothese zu deuten, indem man
anniihme, dass die Fortsitze der Riesenzelle sich in den
Amyloidkdrper eindringten und ihn in einzelne Stiicke
zerlegten, welche dann allmélig verkleinert und zum
Schwund gebracht wiirden. Allein schon eine genauere
Betrachtung des Verhaltens der Grenze zwischen Amy-
loidkdrper und Riesenzelle lehrt, dass diese Ansicht un-
haltbar ist. Wo eine Resorption durch Riesenzellen
stattfindet, sind die Zellen oder Zellenabtheilungen in
grubige Vertiefungen der zu resorbirenden Masse einge-
bettet, kehren also der letzteren eine convexe, letatere
der Zelle eine concave Oberfliche zu. Nun sind aller-
dings auch hier die ganzen Riesenzellen nicht selten in
grubige Vertiefungen der grosseren Amyloidkorper ein-
gebettet; durch die von der Zelle ausgehenden Fortsiitze
wird aber das Verbiltniss gerade umgekehrt: wir finden
ndmlich im Gegentheil iiberall rundliche Abtheilungen
des Amyloidkorpers rings umgeben von Zellenfortsiitzen,
welche ihnen also eine concave Oberfliche zukehren.
Dasselbe Verhalten kehrt auch im Grossen wieder bei
den Riesenzellen, welche Amyloidkdrper vollkommen

einschliessen. Nehmen wir noch dazu das oben be:
18*
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schriebene Auftreten feinster Amyloidkérnchen in der
Substanz der Riesenzelle selbst in der Nihe ihrer Grenze
gegen den Amyloidkdrper, ferner die Einlagerung ganz
kleiner Amyloidkdrperchen in die endothelartigen Hiill-
zellen, wie sie schon in dem fritheren und in diesem
Fall beobachtet wurde, so wird die Auffassung der die
Amyloidkorper einschliessenden Zellen als Bildungszellen
derselben und die von mir vermuthete Art und Weise
der Entstehung der Amyloidkdrper morphologisch wohl
hinreichend begriindet erscheinen.

Von erheblicher Wichtigkeit ist dabei auch noch die
weiterc Thatsache, dass die Endothelzellen, welche den
nicht amyloiden Bindegewebsbiindeln des saubconjuncti-
valen Bindegewebes aufgelagert waren, sich zum Theil
durch ungewihnliche Grisse und durch eine Mehrzahl
von Kernen, die nicht selten zu vielen (in einem Falle
bis 9) dicht gedriingt neben einander lagen, auszeich-
neten (Tafel XI., Fig. 5). Sie glichen vollkommen den
vielkernigen Zellhiillen der Amyloidkérper in meinem
ersten Falle und es erhdlt dadurch die schon wiederholt
hervorgehobene Gleichstellung beider eine neue wesent-
liche Stiitze. Man wird dadurch zu der weiteren An-
nahme gefiihrt, dass auch die Endothelzellen des nor-
malen Bindegewebes nicht ausschliesslich als indifferente
Deck- oder Belegzellen anzusehen sind, sondern dass sie
ebenfalls unter Umsténden bei gleichzeitiger Vermehrung
ihrer Kerne produktiv thitig werden und Neubildung
von bindegewebiger Intercellular - Substanz vermitteln
koépnen.

Was aber die physiologische Seite des Gegenstandes,
wenn ich mich so ausdriicken darf, betrifft, so lege ich
mindestens ein ebenso grosses Gewicht auf den Umstand,
dass die Beobachtung am Lebenden uns in keiner
Weise berechtigt, an das Vorkommen einer Resorption
der Amyloidmassen auch nur 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 Riickbildung durchaus nicht die Rede ist. Alles
deutet vielmehr darauf hin, dass auch in den vorliegen-
den Fillen die Bildung neuer Amyloidmassen nicht ab-
geschlossen war, sondern noch stetig weiter ging. Auch
von diesem Standpunkte aus erscheint also die Auffassung
der fraglichen Zellen als Bildungszellen der Amyloid-
kbrper allein berechtigt.

Eine sehr willkommene Bestdtigung der hier ver-
tretenen Ansicht liefern die wichtigen Beobachtungen
Ziegler’s*) iber die Bedeutung bestimmter Riesen-
zellen im Granulationsgewebe, von welchen dieser
Forscher den Nachweis geliefert hat, dass sie als Bil-
dungszellen fibrilliren Bindegewebes anzu-
sprechen sind. Ich lege auf diese Uebereinstimmung um
so grisseren Werth, weil ich erst nach Abschluss meiner
Untersuchungen und sogar erst nach Abfassung der vor-
hergehenden Zeilen von den Ziegler’schen Arbeiten
genauere Kenntniss genommen habe und somit unab-
hiangig von seinen Untersuchungen zu einer #hnlichen
Ansicht iber die Bedeutung meiner Riesenzellen ge-
langt bin.

Im Einzelnen wird bei diesem Bildungsvorgang noch
Manches aufzukldren sein, da gerade die friihesten Sta-
dien der Amyloidbildung an Riesenzellen, welche nicht
an schon gebildeten Amyloidkorpern angelagert waren,
‘nicht hiiufig zur Beobachtung kamen. Einzelne isolirte
Riesenzellen zeigten iibrigens im Inneren ganz kleine
unregelmissig gestaltete Amyloidkdrperchen, welche man
wohl als die ersten Anfinge der grossen Amyloidkérper
betrachten darf (vergl. Tafel IX., Fig. 7). Riesenzellen
ohne eingelagerte Amyloidkorper kamen im Ganzen

*) Untersuchungen iiber pathologische Bindegewebs- und Ge-
fassbildung. 8., Wiirzburg 1876.
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ziemlich spéirlich vor, sie fanden sich vereinzelt beson-
ders in der Umgebung der grossen Amyloidmassen, mit-
unter umgeben von etwas kleineren Zellen mit dhnlich
korniger Beschaffenheit des Protoplasma und mit einem
oder mehreren Kernen (Taf. IX., Fig. 18, Taf. X1, Fig. 4),
welche Uebergiinge zu den gewohnlichen kieineren Zellen
des Granulationsgewebes darzustellen schienen.

Man mdchte deshalb vermuthen, dass in unserem
Falle die anfangs noch kleinen Bildungszellen der Amy-
loidsubstanz meist nur unter gleichzeitiger Produktion
von Amyloidkdrpern sich allmilig zu den grossen Riesen-
zellen entwickelten. Die ersten Anfinge der Amyloid-
bildung scheinen in Gestalt von kleinen Kérnchen 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 Bezug auf das Verhiltniss zwischen den Amyloid-
korpern und den sie umlagernden Zellen bleibt noch eine
Frage zu erortern iibrig. Man ist hier namlich nicht
selten in Verlegenheit, wenn man entscheiden soll, ob
der Amyloidkorper fiir extracellulir oder fiir intra-
cellulir gelagert zu halten ist. Wenn ein nicht sehr
grosser Amyloidkdrper von einer massigen Riesenzelle
cingeschlossen ist, so wird man ihn ohne Weiteres fiir
intracelluldr gelagert erkliren; schwieriger ist die Ent-
scheidung, wenn die umgebende Zellsubstanz diinner wird
oder gar nur als zarte Haut das Korperchen einhilit;
hier erscheint die Auffassung gewiss eben so berechtigt,
dass die Zelle membranartig gestaltet und der Amyloid-
korper extracellulir gelagert, nur von der Zelle umhillt,
nicht in ihre Substanz eingeschlossen sei. Noch plau-
sibler wird diese Vorstellung, wenn die Riesenzelle einem
grossen Amyloidkorper nur an einer Stelle angelagert
ist. Beide Auffassungen sind fiir manche Fille 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, entsteht ja gewissermassen eine neue,
innere Oberfliche der Zelle und streng genommen liegt
das erstere, wenn auch allseitig von Zellsubstanz umbhillt,
doch extracellulir; wie der zwischen den netzformig ver-
zweigten zarten Protoplasmafiden der Pflanzenzellen
enthaltene flissige Zellsaft, wie die im Protoplasma fettig
degenerirter Zellen eingeschlossenen Fetttropfchen, oder
wie die in den Bildungszellen des Bindegewebes und in
deren Fortsdtzen entstechenden collagenen Fibrillen, so
konnen anch die von der Riesenzelle umhiillten Amyloid~
korper als innerhalb des Zellkorpers eingeschlossene
Intracellularsubstanz betrachtet werden. Man darf wohl
annehmen, dass nicht nur das Innere der Zelle, sondern
auch ihre Oberfliche, moglicherweise auch nur ein be-
stimmter Theil derselben, die Eigenschaft besitzt, Amy-
loidsubstanz abzuscheiden. Wenigstens kann die regel-
missige concentrische Ablagerung von Schichten, wie sie
bei manchen unserer Amyloidkdrper beobachtet wird
(vergl. die Abbildung in diesem Archiv XIX. 1., Taf II.,
Tig. 25), nur von der inneren Oberfliche der Zellhiillen
ausgehen, wihrend die Produktion rundlicher Korner,
welche wieder Anziehungs- und Anlagerungscentren neuer
Schichten und Massen werden, mehr im Innern der
Zellen vor sich zu gehen scheint.

Wenn die hier vertretene Ansicht richtig ist, so
muss man erwarten, dass nirgends Amyloidkorper oder
amyloide Gewebsbestandtheile gefunden werden, ohne
umgebende Zellhiillen oder ohne dass wenigstens deren
Entstehung durch Zellenthitigkeit vorausgesetzt oder
bewiesen werden kann.

Fiir die isolirt auftretenden Amyloidkorper in meinem
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frither beschriebenen Falle war ersteres auch wirklich
zutreffend; soweit sich tiberhaupt der Nachweis filhren
liess, waren dort simmtliche Amyloidkdrper von zelligen
Hiillen umgeben. Dieser Umstand ist fir meine An-
schauung, wie bereits hervorgehoben, von der grissten
Wichtigkeit, da daraus zum mindesten fiir das langsame,
schichtenweise erfolgende Wachsthum der Kérper, hochst
wahrscheinlich aber auch fir ihre erste Entstehung noth-
wendiger Weise folgt, dass Zellenthitigkeit dafiir in
Anspruch zu nehmen ist.

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

In der zuleizt untersuchten Bindehaut kamen aber
auch Amyloidmassen ohne deutliche Zellhiillen vor, theils
rundliche Concretionen, theils mebr diffuse Anhdufungen,
welche in ibrer Structur zum Theil an verdichtetes Binde-
gewebe erinnerten. Amyloide Gewebspartien von dem Aus-
sehen sclerosirten Bindegewebes waren iibrigens, wie schon
oben bemerkt wurde, auch in dem friiher untersuchten
Falle vorbanden; die Aehnlichkeit im Aussehen mit den
umschriebenen Amyloidkorpern, -die gegenseitigen Ueber-
ginge, das Vorkommen endothelartiger Belegzellen an
den ersteren schienen aber die Berechtigung zu geben,
ihre Entstehung in gleicher Weise zu deuten, wie die
der begrenzten Amyloidkorper. In dem hier mitgetheilten
¥alle kamen jedoch noch andere, zum Theil sehr mannig-
fultige Formen amyloiden Gewebes vor, welche einer
vingehenderen Schilderung und Wiirdigung bediirfen.
Ich nehme deshalb hier den oben unterbrochenen Faden
der Beschreibung des histologischen Befundes wieder auf.

Scharf abgegrenzte und compakte grossere Amyloid-
korper wurden auch in diesem Falle ni¢ ohne Zellhiillen
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gefunden, Dagegen kamen ruundliche Concretionen etwa
von derselben Grosse und Gestalt vor, welche in ihren
Randtheilen oder im Ganzen aus kleinen abgerundeten
oder leicht eckigen Stiickchen zusammengesetzt und von
concentrisch geschichteten Biindeln verdichteten, meist
nicht amyloiden Bindegewebes umgeben waren, an wel-
chen man von angelagerten Riesenzellen oder umgebenden
Zellhiillen nichts wahrnahm, an welchen sogar nur spér-
liche Kerne zu sehen waren (Tafel X., Fig. 4). Indessen
glichen dieselben in ihrem sonstigen Aussehen so voll-
kommen den frither beschriebenen, aus kleinen Stiick-
chen aufgebauten und von Fortsitzen einer Riesenzelle
durchzogenen Amyloidkorpern, dass man zu der Annahme
gedringt wird, dass ihre Entstehung ganz dieselbe sein
miisse und dass nur die Zellhiillen oder Zellenfortsitze
sammt Kernen spiter unkenntlich geworden oder ge-
schwunden seien. Es fanden sich auch hiufig Ueberginge,
welche diese Annahme noch plausibler machen. So ist
7. B. an Fig. 2 der Tafel IX. auf der einen Seite cines
grossen Amyloidkérpers eine Riesenzelle angelagert, anf
der anderen sieht man kleinere balkenartige amyloide
Korper mit dazwischen liegenden Kernen und Andeu-
tungen von Endothelhiillen; an Fig. 2 auf Tafel X. ist
noch ein Theil der kleineren Amyloidkérper von endothel-
artigen Zellen oder deren Fortsitzen umgeben und ein-
gehiillf, wihrend an einem anderen Theil diese Beziehung
zu den Zellen nicht mehr deutlich hervortritt.

Bei den bisher beschriebenen Formen handelt es
sich noch immer um begrenzte rundliche Aggregate
kleinerer Amyloidkdrperchen, welche man im Ganzen fiir
einem der grossen compakten Amyloidkérper gleich-
werthig halten kann. Ausser diesen fanden sich aber, wie
oben bemerkt, auch mehr diffusc Massen eines dem
Bindcgewebe mehr oder minder dhnlichen amyloid reagi-
renden Gewebes. Ein kleiner nahe der Oberfliche ge-
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legener Theil der Bindehaut lieferte Querschnitte, wie
sie Taf. IX,, Fig. 3 darstelit, welche in ganz gleich-
méssiger Weise aus kleinen, ziemlich dicht gedringten,
meist etwas eckigen amyloiden Feldern zusammengesetzt
sind, mit stellenweise dazwischen eingelagerten Gruppen
von Kernen. Es machte den Eindruck, als ob diese
kleinen Felder zum Theil Querschnitte diinner Béilkchen
wiiren, doch war dies nicht sicher zu entscheiden, um so
weniger, als sonst auch das Vorkommen &hnlich aus-
sehender kleiner Amyloidkorperchen sicher gestellt ist.
Uebrig\ans ist dies auch wohl fiir die Erklirung ihres
Entstehens unwesentlich. Als Reste der Bildungszellen
dieses Gewebes diirfen wohl die in demselben zerstreut
liegenden Gruppen von Kernen angesprochen werden;
man wiirde sich somit seine Entstehung ganz ebenso zu
denken haben, wie die der grossen Amyloidkérper, nur
dass hier urspriinglich wohl kleinere Bildungszellen in
mehr gleichmissiger 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 amyloider Balkchen
dar, von verschiedener Dicke, welche durch quere Ab-
theilungen auch Ueberginge zu Gruppen isolirter Amy-
loidkdrperchen bildeten und mit alimilig immer feiner
werdenden Ausldufern sich zwischen Biindeln von Binde-
gewebsfasern verloren, deren Richtung die ihrige iiber-
kreuzte (Taf IX., Fig. 9). Obwohl nun an tingirten
Préiparaten oft, wie die Figur zeigt, auf weite Strecken
hin gar keine Kerne an diesen Bilkchen zu bemerken
waren, so wird man doch hier am wenigsten geneigt
sein, diese Gebilde durch eine Exsudation aus den Blut-
gefissen entstehen zu lassen. Die zierliche netzformige
Anordnung der Bilkchen 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 netzférmig anastomosirende Bindegewebszellen,
welche nach weitgediehener Amyloidentartung ihres Kor-
pers und ihrer Fortsitze zuletzt unkenntlich geworden
und ganz in der Amyloidsubstanz aufgegangen sind.
Als erstes Stadium dieser Umwandlung betrachte
ich eine Verdnderung, welche an den Zellen des Granu-
lationsgewebes der Bindehaut in weiter Verbreitung zu
beobachfen war. Sie bestand in einer Einlagerung
glinzender Kornchen in die zarten, netzférmig
verzweigten Fortsdtze und in die Kérper dieser
Zellen, welche Kérnchen, wenn nicht aus Amyloid, dech
sicher gus einer ihm sehr nahe stehenden Substanz be-
standen (Taf IX, Fig. 10). Sie firbten sich allerdings
(am erhdrteten Priparat) mit Jod wund Siuren nur
dunkler braun als der Rest der Zelle und nahmen mit
Jodviolett nur eine schwache Firbung ohne deutlichen
Stich in’s Rothliche an, wobei aber ihre sehr geringen
Dimensionen mit in Anschlag zu bringen sind. Dass es
sich nicht um Fettkornchen handelte, wurde durch das
Ausbleiben einer intensiven Violettfirbung durch Jod-
violett, welche auch bei den kleinsten Fetttropfchen
immer sehr auffallend hervortritt, und die fehlende Briu-
nung oder Schwirzung durch Osmiumséure hinlinglich
bewiesen. Uebrigens liess auch schon die eigenthiim-
liche Form vieler von diesen Kornchen nicht zu, sie fir
Fetttropfchen zu halten. So waren namentlich die Zellen-
ausidufer an einzelnen Stellen durch zierliche quere
Wiilstchen oder Kornchen verschiedener Grisse verdickt,
oder mit quastenartigen Anhiingseln versehen (Fig. 10,b);
in den Zellkérper selbst waren zum Theil confluirende
glanzende Kornchen eingelagert (c), deren Lichtbrechungs-
vermigen ganz mit dem der Amyloidsubstanz tiberein-
stimmte und die auch mit noch zu beschreibenden Ver-
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dickungen und Auflagerungen an Bindegewebsfasern
grosse Aehnlichkeit zeigten.

Von besonderem Interesse sind nun diejenigen
Formen des amyloiden Gewebes, welche durch
Auftreten fibrillirer Streifung und durch
sonstige Structurverhidltnisse sich evident als
amyloid reagirendes oder degenerirtes Binde-
gewebe darstellen.

Zunédchst ist hier an die Beobachtungen zu erinnern,
welehe schon in dem frither untersuchten Falle gemacht
wurden, welche ich aber auch jetzt wieder bestitigen
konnte, dass die abgegrenzten Amyloidkorper
durch eine ganz continuirliche Formenreihe in
Balken und Platten fibrilliren, amyloid reagi-
renden Bindegewebes iibergehen. Die Amyloid-
korper erreichen zum Theil eine betrichtliche Lénge,
werden cylindrisch, balkenformig, wobei sie sich aber zu-
nichst noch durch ihre abgerundeten und vollkommen abge-
schlossenen Enden zweifellos als wahre Amyloidkérper
zu erkennen geben (vergl. dieses Archiv XIX. 1, Taf. 1L,
Figur 19 —21). Manche zeigen aber eine mehr oder
minder deutliche Lingsstreifung, welche man wohl als
Ausdruck einer fibrillairen Beschaffenheit aufzufassen hat,
da die concentrische Schichtung der Substanz, an welche
man in Ermangelung entscheidender Querschnittsbilder
ebenfalls denken konnte, an den iibrigen Korpern nicht
in dieser Weise hervortritt.

An anderen Stellen finden sich nun diesen ganz &hn-
liche lange Bindegewebsbalken, aber ohne deutliche Be-
grenzung am Ende, bald parallel laufend, bald in ver-
schiedenen Richtungen sich durchkreuzend, zum Theil
mit sehr schonen und deutlichen aufgelagerten Endothel-
zellen, zum Theil und zwar bei den kleineren auch ohne
dieselben. Endlich trifft man auch aus parallel laufen-
den Fibrillen 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
Amyloidkdrpern, und dass auch die Farbung 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 Amyloidkirpern sind die ebenfalls schon in
dem friiheren Fall beschriebenen und gezeichneten Ge-
bilde (dieses Archiv XIX. 1, Taf III, Fig. 28) anzu-
fihren, wobei im Innern eines mit Zellhiille versehenen
Amyloidkorperchens eine axiale Faser entspringt, welche
nach ihrem Austritt als unzweifelbafte Bindegewebsfaser
oder als Faserbiindelchen weiter verliuft, so dass der
Amyloidkorper daran hingt, 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 solche, wo ein derberes Bindegewebs-
bilkchen mit seinem Knde sich an ein mit vielkerniger
Hiille versehenes lingliches Amyloidkorperchen anlegte
und damit verschmolz, (Taf: X., Fig. 5). Ich mache
auf die Aehnlichkeit dieser Formen mit den von
Ziegler™) abgebildeten aufmerksam, wo aus einer kol-
bigen Riesenzelle ein zartes Biindel von Bindegewebs-
fibrillen entsteht, welche von den hier beschriebenen fast
nur duvch das Fehlen der in der Riesenzelle einge-
schlossenen Amyloidkorperchen abweichen.

An die zuletzt beschriebenen Gebilde reiht sich anch
das Verhalten gewisser amyloid reagirender Bindegewebs-
biindel aus dem subconjunctivalen Gewebe an, welche
durch Einschniirungen gleichsam in einzelne lange Stiicke
getheilt erschienen. (Taf. X., Fig. 8). Bei genaucrer
Betrachtung stellten sich diese Stiicke als lange, schmale

*) Untersuchungen iber pathol. Bindegewebs- und Gefiissneu-
bildung, Wiirzburg 1876. Taf, VI, Fig. 8, Taf VIL, Fig. 1.
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fein fibrillire, sehr scharf begrenzte Stibe dar, welche
an den eingeschniirten Stellen durch einen axialen Faden
oder auch durch einige feine Fibrillen zusammenhingen,
wobei dieser Faden sich noch eine Strecke weit in das
Innere des Stabes verfolgen liess. Die Stidbe hatten
iibrigens sonst vollkommen das Aussehen der -benach-
barten, nicht in dieser Weise unterbrochenen Binde-
gewebsbilkchen und Biindel und firbten sich mit Jod-
violett wie diese lebhaft roth. Die axialen Fasern schie-
nen mir, da wo sie frei waren, keine Amjyloidreaction
zu geben, obwohl dies schwer mit Sicherheit zu ent-
scheiden ist, weil so zarte Gebilde tiberhaupt nur eine
schwache Firbung annehmen.

Es schliessen sich an die letzteren Formen nun
wiederum andere an, wo eine amyloidahnliche Sub-
stanz in Gestalt von mehr oder minder um-
schriebenen Verdickungen und Auflagerungen
an nicht amyloid reagirenden Bindegewebs-
fasern auftrat.

Die betreffenden Fasern oder Faserbiindel zeigten
als leichtesten Grad dieser Verdnderung quer zu ihrer
Linge gerichtete schmale Auflagerungsstreifen aus einer
amyloidartig glinzenden Substanz. (Taf X., Fig. 1a).
An den feinsten Fibrillen sah man zierliche quere
Ringe oder Wiilste, deren Breite die der Faser mit-
unter um das Mehrfache dbertraf und welche ganz den
oben beschriebenen Einlagerungen in die Ausldufer der
sternformigen Zellen des Granulationsgewebes glichen.
An etwas breiteren Faserbiindeln fanden sich Ueber-
ginge solcher Ringe zu spiralig umgewickelten
Fasern; die queren Binder waren auch ofters in zwei
oder mehrere Sticke getheilt oder unvoll-
stindig, oder es waren die hinter einander liegen-
den Ringe theilweise verschmolzen.  Letzatere
bilden wieder den Uebergang zu Fibrillen oder
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Fibrillen - Bindeln mit spindelformigen oder
cylindrischen Anschwellungen (b, c), bei denen
dieselbe Verdickungsmasse bald mehr, bald weniger
gleichmissig oder auch stellenweise unterbrochen, sich
iiber einen lingeren oder kiirzeren  Theil des Kaser-
verlaufs erstreckt. Man trifft diese Incrustationen so-
wohl an den allerfeinsten Fibrillen, als auch an etwas
groberen Fibrillenbiindein, wie bemerkt in sehr wech-
selnder Verbreitung tber die Linge der Fasern und in
sehr verschiedener Massenhaftigkeit. An manchen Stellen
fliessen die aufgelagerten kleinen Kérperchen
zu grosseren rundlichen Concretionen (d), die
ganz unzweifelhaft fiir Amyloidkorperchen zu
halten sind, zusammen. Ich muss deshalb alle diese
Auflagerungen fir Amyloidsubstanz halten, obwohl die
kleineren derselben, ebenso wie die oben erwihnten
Kornchen in den Zellen des Granulationsgewebes am
erhirteten Praparat mit Jod und Sduren nur eine dunkel
gelbbraune Farbe annahmen und mit Jodviolett wegen
ihrer Feinheit sich nur sehr schwach und nicht immer
mit deutlich réthlicher Nuance firbten. Bilder aber, wie
das auf Tafel XI., Figur 2 dargestelite, wo solche in-
crustirte Fasern der Form nach ganz allmilige Ueber-
ginge zu gewohnlichen Amyloidkdrpern zeigen, lassen
dariiber wohl keinen Zweifel; auch war z. B. gerade in
diesem Falle an der dicksten, spindelformig angeschwolle-
nen Fuser nach Behandlung mit Jodviolett eine leichte
rothliche Farbung zweifellos zu bemerken. Wie schon
oben hervorgehoben worden, giebt die Farbung mit Jod-
violett ein gutes Mittel ab, um in zweifelbaften Féllen
festzustellen, dass diese glinzenden Korperchen nicht
aus Fett bestehen, weil Fett auch in den Kkleinsten
Tropfchen durch Jodviolett eine intensiv violette Far-
bung annimmt, wodurch sich u, A. auch die in den Préipa-
raten vorhandenen Fettzellen sehr auffillig hervorhebea.
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Dass es sich hier nicht etwa um zufillige Nieder-
schlige eiweissartiger Substanz aus der umgebenden
Fliissigkeit handelt, wird, glaube ich, schon durch einen
Blick auf die Abbildungen widerlegt, wenn diese auch
von der Zierlichkeit der hier vorkommenden Formgebilde
noch keine ganz geniigende Vorstellung geben konnen.
Eine aufmerksame Betrachtung derselben wird wohl bei
Jedem die Vorstellung erwecken, dass es sich hier um
Formen handelt, welche organischen Bildungskriften ihr
Dasein verdanken.

Ich muss dies noch deshalb besonders betonen, weil
ich hie und da, ebenfalls im subconjunctivalen Gewebe,
Umwandelungsprodukte von Blutextravasaten gefunden
habe, weclche mit den beschriebenen Verdickungen der
Bindegewebsfasern einige Aehnlichkeit hatten. Es fanden
sich neben rothen Blutkorperchen und blutkdrperhaltigen
Zellen mattglinzende Tropfchen von verschiedener Grisse
und von ganz an die der Myelintropfchen erinnernden
Formen, welche zuweilen auch den Bindegewebsfibrillen
reihenweise aufgelagert waren; die meisten lagen aber
frei im Gewebe. Sie firbten sich nur wenig gelb mit
Jod, wurden nicht intensiver gefirbt durch Schwefel-
siurezusatz und blieben auch durch Jodviolett fast un-
gefirbt. Ich muss demnach annehmen, dass sie von
jenen Verdickungen der Bindegewebsfasern wesentlich
verschieden sind. Doch mochte ich die Frage, ob Um-
wandelungsprodukte von Blutextravasaten etwa als Ma-
terial flir die Bildung der Amyloidsubstanz dienen konnen,
noch unentschieden lassen.

Aus den zuletzt beschriebenen Vorkommnissen er-
giebt sich, dass auch einzelne Bindegewebsfibrillen oder
Fibrillenbiindel amyloid degeneriren, dass aber der Her-
gang dabei wohl mehr in einer Auflagerung von
amyloider Substanz aaf die collagene, als in einer
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Umwandlusg ersterer in letztere beruht. Es erhebt sich
hier die schwierig zu entscheidende Frage, ob die amy-
loide Substanz nicht auch in der Form von Fibrillen
auftreten konne, 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 Amyloid-
massen, das andere Mal Fibrillen aus Amyloidsubstanz
treten konnen.

Die Beobachtung lehrt nun, wie schon oben ange-
fiihrt wurde, dass fibrillire Bindegewebsbiindel und
Membranen eine anscheinend ganz gleichméissige Amyloid-
reaction darbieten kénnen. Ich habe z. B. an diinnen
Membranen mit parallel nebeneinapder verlaufenden Fi-
brillen durch Jodviolett eine ziemlich lebhafte uand voll-
kommen diffuse rothe Farbung erhalten. Zur Erklirung
dieses Verhaltens sind meines Erachtens drei verschie~
dene Moglichkeiten denkbar:

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

2) Die Fibrillen gelbst bestehen, wie in der Norm,
aus collagener Substanz, sind aber allseitig eingebettet
und umgeben von amyloider Substanz, welche also ge-
wissermassen die Stelle der Kittsubstanz oder der glas-
artigen Hiullen der Bindegewebsbiindel vertreten wiirde.

3) Die aus collagener Substanz bestehenden Fibrillen
sind mit der amyloiden Substanz gleichmissig durch-
trankt.

Von diesen drei Moglichkeiten diirfte die letztere
wohl die geringste Wahrscheinlichkeit fiir sich haben, da
eine so innige Durchtrinkung der Bindegewebsfibrillen
mit Amyloidsubstanz, dass sie optisch nicht wahrnehm-
bar ist, wohl nur gedacht werden kann, wenn man an-

nimmt, dass diese Substanz fliissig oder wenigstens
v. Graefe’s Archiv fiir Ophthalmmologie, XXV. 1. 19
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frither eine Zeit lang im geldsten Zustande gewesen
sei, wihrend wir im Gegentheil vermuthen, dass die
Amyloidsubstanz von den Zellen in festerer Gestalt als
feinste Kornchen oder zarteste Schichten allmilig abge-
setzt werde.

An den oben beschriebenen Priparaten war ich ausser
Stande, nach dem blossen Aussehen zu entscheiden,
welche dieser Annahmen die richtige ist. Einmal ist es
mir aber gelungen, inmitten der rothgefirbten Substanz
bei starker Vergrosserung feinste violett gefirbte Fi-
brillen verlaufen zu sehen, welche hie und da auch ein
wenig am Rande vorragten. Hiernach mdéchte ich die
zweite der oben angefithrten Erklirungsweisen fir die
wahrscheinlichste halten, nach welcher die Fibrillen, wo
sie vorhanden sind, von der amyloiden Substanz nur
umhiillt und umgeben werden, ohne aber selbst aus
Amyloidsubstanz zu bestehen. Es sprechen hierfiir auch
noch ganz besonders die oben beschriebenen partiellen
Verdickungen und Auflagerungen an einzelnen Fibrillen
oder Fibrillenbiindeln; ferner der Umstand, dass an den
gleichmissig amyloid reagirenden, oft eingeschniirten oder
in einzelue Sticke getheilten, fibrillir aussehenden Bilk-
chen, Nichts darauf hinweist, dass die Fibrillen selbst
verdickt seien; die fibrillire Streifung ist vielmehr
ebenso fein, als bei dem nicht amyloid reagirenden
Bindegewebe; auch die weniger deutliche fibrillire Be~
schaffenheit im Vergleich mit dem letzteren und die oft
viel weniger intensive Amyloidreaction wiirden sich da-
mit sehr gut vereinigen lassen. Diese Annahme hat auch
den weiteren Vorzug, dass sie uns itber die nicht uner-
hebliche Schwierigkeit hinweghilft, welche die Verschieden-
heit der chemischen Zusammensetzung der Amyloid-
substanz von der des leimgebenden Gewebes mit sich
bringt.
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Erstere stimmt nach den Untersuchungen von Ke-
kulé und von W. Kiihne und Rudneff in ihrer Zu-~
sammensetzong mit der des Eiweiss iiberein, ist also
von dem leimgebenden Gewebe in chemischer Beziehung
so verschieden, dass es nicht ohne Weiteres zuldssig

~scheint, die Entstehung der Amyloidsubstanz demselben

Processe zuzuschreiben, welchem das leimgebende Ge-
webe seine Entstehung verdankt und dass es demnach
auch bederklich erscheinen muss, einen directen morpho-
logischen Uebergang beider zuzulassen. Ich werde ibri-
gens auf diese Frage weiter unten noch zuriickzukommen
haben.

Auch die Entstehung der zuletzt beschriebenen amy-
loid reagirenden Bindegewebsbiindel und Membranen wird,
wie ich glaube, der Erklirung keine erheblichen Schwie-
rigkeiten bereiten, wenn wir sie auf Zellenthitigkeit
zuriickzufiihren versuchen. Dass an densclben ange-
lagerte platte Zellen oder Kerne hédufig vermisst wur-
den, darf uns an dieser Erklirung nicht irre machen,
finden wir doch bei dem gewdhnlichen Bindegewebe das-
selbe, ohne dass wir darum seine Entstehung aus Zellen
fir widerlegt halten. Durch die neueren Arbeiten, ins-
besondere von Boll und von Ziegler ist die normale und
pathologische Bildung der Bindegewebsfibrillen so weit
aufgeklirt, dass an deren Entstehung durch productive
Thatigkeit der Bildungszellen des Bindegewebes wohl
kein gegriindeter Zweifel mehr gehegt werden kann,
Sind also die fraglichen amyloid reagirenden Binde-
gewebsbiindel neu gebildet, wogegen kein triftiger Ein-
wand zu erheben ist, so kann die Bildung der Amyloid-
substanz an denselben ebenso gut der Thatigkeit von
Zellen zugeschrieben werden, als die der Fibrillen. In-
dem die Zellen allmilig ganz in diese Bildungen auf-

gehen, werden sie spiter unkenntlich und verschwinden.
19*
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Uebrigens hat es mir hiufig den Eindruck gemacht, als
ob zarte Zellhiillen mit Kernen an manchen Biindeln zwar
vorhanden, aber nicht deutlich erkennbar wiren, weil
sie sich durch Farbstoffe, namentlich Himatoxylin, nicht
mehr stirker tingirten, als ihre Umgebung, wihrend frei
dazwischen liegende Zellen lebhaft genug gefirbt waren.
In der That entgeht uns dadurch das Mittel, durch
welches es oft allein gelingt, solche Zellenreste nachzu-
weisen. Bei den oben Dbeschriebenen partiellen Ver-
dickungen und Incrustationen der Bindegewebsfibrillen
und Biindel wiirde die Erklirung dieselbe sein, da wir
anpehmen, dass jede Fibrille und jedes Fibrillenbiindel
aus Protoplasma hervorgeht, wahrscheinlich auch zu
einer gewissen Zeit noch von einer zarten Protoplasma-
schicht umgeben ist, welcher die Bildung jener amyloiden
Auflagerungsmassen zugeschrieben werden darf

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

Als Beleg fiir diese Annahme kann ich gerade von
unserem Fall cinige Beobachtungen anfithren, welche ich
aber auch an anderen Préparaten von in Hypertrophie
begriffenem Bindegewebe in #hnlicher Weise gemacht
habe. Die einzelnen Bindegewebsfasern sind nédmlich
nicht selten von zarten Fasern umsponnen, mit welchen
ein dusserst feines Netzwerk eben wahrnehmbarer Faser-
chen und Plittchen zusammenhingt (Tafel X., Fig. 11
und 12), welches in seinem Aussehen ganz an das Reti-
culum der Zellen des Granulationsgewebes der Conjunc-
tiva (vergl. Taf. X., Fig. 10) oder auch an das mancher
Neurogliaformen (vergl. Taf. XI., Fig. 7) erinnert. Mit-



unter ist das Netzwerk so locker und die Fadchen so
zart, dass nur eine Reihe in regelmissigen Abstinden
von der Faser befindlicher glinzender Piinktchen an sein
Dasein erinnert (Taf X., Fig. 12h), welche wohl als
Knickungsstellen feinster Faserchen, zaum Theil auch
vielleicht als knotige Anschwellungen zu betrachten sind.
An manchen Priparaten war die Entstehung solcher spi-
ralig gewundener Netze aus Zelien mit reticulirten Fort-
sitzen durch Anwesenheit von Kernen noch wahrschein-
licher zu machen; Figur 11b zeigt eine Reihe solcher
Zellen, welche weiterhin eine spiralige Windung an-
nehmen, so dass man vermuthen kann, dass sie vorher
einem Bindegewebsbiindel aufgelagert waren. Selbst an
den Ausliufern von Spindelzellen, welche weiterhin in
unzweifelhafte Bindegewebsfasern iibergehen, kamen dhn-
liche umspinnende Fiserchen mit feinen knotigen Ver-
dickungen zur Beobachtung (Fig. 13). Man wiirde sich
also vorstellen konnen, dass innerhalb der Bildungszelle
and deren Ausliufern zundchst ein zartes Fibrillen-
biindelchen entsteht und dass dann in der dasselbe um-
gebenden Protoplasmaschicht die umspinnenden Fasern
und Koérnchen ausgeschieden werden. Auch zarte Héut-
chenzellen fanden sich, isolirt von den frither von ihnen
bedeckten Bindegewebsbiindeln, aber mitunter noch ganz
entsprechend der cylindrischen Krimmung der letzteren
seitlich zusammengebogen, welche mit dhnlichen feinen,
theilweise reticulirten Ausliufern versehen waren.
Weiter ist noch des Vorkommens endothel-
artiger Zellen im subconjunctivalen Gewebe zu ge-
denken, welche amyloide Kornchen einschlossen.
Schon oben wurde die bedeutende Grosse und der
Kernreichthum vieler Endothelzellen dieser Schicht
angefihrt. Die DBindegewebshiindel waren von dicken,
deutlich feinkornigen platten Zellen belegt, welche sie
mitunter nur theilweise zu bedecken schienen, da man
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in der Profilansicht von ihrem Rande aus Andeutungen
schmaler Fortsitze quer iiber die Biindel hinziehen sah.
Die oft sehr bedeutende Grosse und der Kernreichthum
war besonders an den von den Balken abgeldsten
oder in Ablosung begriffenen Zellplatten deutlich zu
beobachtep (Taf. XI., Fig. 5). Die meisten waren mebr-
bis vielkernig, einmal zdhlte ich bis 9 dichtgedringte
Kerne in einer Zelle. Manche Bindegewebsbalken waren
in ungewoholich grosser Ausdehnung von einem kern-
haltigen Zellenbelag bedeckt, an welchem von einer Ab-
grenzung in einzelne kleinere Zellen nichts zu bemerken
war; doch liess hier gerade wegen der Dicke der be-
treffenden Balken die Schirfe des Bildes etwas zu wiin-
schen iibrig; zwischen den Kernen kamen Abtheilungen
des Balkens in einzelne Stiicke und Korperchen ganz
wie bei den Amyloidmassen zum Vorschein, obwohl da-
von keine deutliche Amyloidreaction erhalten wurde.
Platte, endothelahnliche Zellen traten im subconjunc-
tivalen Gewebe auch in mehr selbststindiger Weise auf,
zum Theil ziemlich dicht tiber einander geschichtet, zum
Theil in lockeres, undeutlich fibrillires Gewebe einge-
lagert, besonders in der Umgebung der Gefisse und in
der Nihe der oben beschriebenen incrustirten Binde-
gewebsbiindel. Manche enthielten im Innern Kkleinere
und grossere amyloide Korncher (Taf. XI., Fig. 3); in
den Fortsitzen sah man im Profil schmale, stibchen-
formig aussehende Einlagerungen; von der Fliche her
erschienen die Zellplatten zum Theil eigenthiimlich glin-
zend, wie sclerosirt und waren am Rande mit ebenso
aussehenden zackigen Vorspriingen versehen, welche
mitunter auch die Zelle der Quere nach leistenférmig
iiberzogen (Tafel X., Fig. 14). Endlich kamen in der
Nihe der bisher beschriebenen Zellen auch nicht abge-
plattete, spindeiférmige, rundliche oder unregelmissig
gestaltete Zellen mit ziemlich stark kornigem Proto-
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plasma (Tafel XI., Fig. 4) vor, von weichen manche
ebenfalls kleine amyloidartig aussehende Korner ein-
schlossen.

Was endlich die amyloide Degeneration der
Gefisswandungen betrifft, so habe ich dariiber dem
bisher Gesagten nur noch wenig hinzuzufiigen. Der
Process trat auch hier theils in Gestalt von einzelnen
grosseren, in die Gefisswand eingelagerten Amyloid-
kérpern, theils in mehr diffuser Form auf. Quer-
schnittsbilder, welche iiber die feinere Structur den besten
Aufschluss gaben, zeigten, dass die Verinderungen hier
im Wesentlichen dieselben waren, wie auasserhalb der
Gefisse, indem die gleichen Formen der Amyloidsubstanz
und auch vielfach die zelligen Hiillen wiederkehrten, mit
Ausnahme etwa der grossen Riesenzellen, welche hier
nicht sicher beobachtet wurden. Die Amyloidkirper
waren an manchen Gefissen in die dusseren Schichten
der Wandung eingelagert, die letztere selbst stark ver-
dickt und reichlich von Kernen durchsetzt. An anderen
Querschnitten (Taf XI., Fig. 6) zeigte sich im Gegen-
theil in unmittelbarer Umgebung des Lumens eine aus
dicht gedringten, kleinen Amyloidkérperchen mit da-
zwischen liegenden Kernen bestehende Schicht, deren
Kerne offenbar den Bildungszellen der Amyloidsubstanz
angehdrten.

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

Der topographischen Verbreitung der Amyloiddege-
neration iiber die verschiedenen Gefisse und deren
Schichten habe ich, als fiir diese Untersuchungen nur
vou untergeordnetem Interesse, weniger Aufmerksamkeit
geschenkt und bei dem recht spirlichen Material mich
auf den Nachweis der vollkommenen Gleichartigkeit der
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Verinderungen innerhalb und ausserhalb der Gefiss-
wand beschrinken miissen.

Wenn wir die geschilderten Verdnderungen iiber-
blicken, so konnen wir uns den Hergang bei der Bildung
der Amyloidsubstanz folgendermasssn vorstellen:

Im Innern der Bildungszellen entstehen kleine amy-
loide Kornchen, welche sich durch stetige Auflagerung
neuer Schichten vergréssern und mit den benachbarten
zusammenfliessen und verschmelzen, wodurch allmilig
ein grosserer Theil der Zelle von ihnen erfillt wird.
Gleichzeitig findet nun auch eine entsprechende Ver-
grosserung, cin Wachsthum der Bildungszelle selbst, nebst
Vermehrung ihrer Kerne statt; dasselbe erfolgt zuweilen
nur der Flichc nach, und es bleibt dann der Amyloid-
korper iiberall nur von einer zarten, mehr oder minder
kernreichen Schicht von Zellsubstanz umgeben; zuweilen
entwickeln sich aber die Bildungszellen umfangreicher
und gestalten sich zu massigen vielkernigen Riesen-
zellen um.

Findet dieser Hergang an einer rundlichen Zelle
statt, so fihrt er zur Bildung eines rings abgegrenzten
Amyloidkorpers; bei Zellen mit verdstelten und netz-
formig verbundenen Ausliufern werden dagegen weniger
compacte, oft netzformig angeordnete Amyloidmassen
gebildet werden; bei plittchenartigen, auf Bindegewebs-
biindel aufgelagerten Zellen endlich, sowie bei den in
ihren Fortsitzen leimgebende Fibrillen erzeugenden
Bildungszellen des Bindegewebes werden theils um-
schriebene Auflagerungen und Incrustationen der be-
treffenden Bindegewebsfasern, theils diffuse Verdickungs-
schichten derselben entstehen. Die Bildungszellen der
Amyloidsubstanz haben den Charakter bindegewebiger
Zellen, wobei ich aber auf die Frage nicht weiter ein-
gehen kann, ob sie von den priexistirenden fixen Binde-
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gewebszellen der Conjunctiva oder von Wanderzellen
herzuleiten sind. Seit iibrigens mit immer grosserer
Sicherheit der Nachweis gelungen ist, dass in die Gewebe
eingewanderte Lymphk&rperchen zu bindegewebigen
Zellen werden konnen, dirfte auf die Entscheidung dieser
Frage fir den vorliegenden Process nur noch ein ge-
ringerer Werth zun legen sein. Die Bildungszellen der
Amyloidsubstanz konnen nun entweder persistiren oder
nachdem sie eine gewisse Menge von Amyloidsubstanz
producirt haben, undeutlich werden und verschwinden.
Ersteres findet man gewdhnlich an den abgegrenzten
Amyloidkorpern, welche daher auch durch stetig zu-
nehmendes Wachsthum allmiliz eine so bedeutende
Grosse erreichen, letzteres hidufizer an den flichen-,
balken- und netzfSrmig auftretenden Amyloidmassen;
indessen schwindet auch an den ersteren zuweilen der
Zellhelag nach einer bestimmien Zeit. Wir miissen an-
nehmen, dass alsdann d'e Vergrdsserung des Korpers
aufhort, wenn sich nicht von aussen her wiederum eine
oder mehrere neue Zellen anlagern und ihrerseits die
Bildang der Amyloidsubstanz fortsetzen. Fiir diese
Moglichkeit spricht, dass sich mitunter schon an klei-
neren Amyloidkérpern ein doppelter Zellbelag erkennen
lasst (vergl. Taf. 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 Amyloidkdrper
durch ihren grossen Kernreichthum aus,

Schwindet die Zellsubstanz frithzeitig, 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 Ueberginge zwischen
kleinen dicht gedringten Amjyloidkorperchen mit Zell-
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hilllen und grossen confluirenden Amyloidmassen ohne
deutlichen Zellbelag. Man sieht, wie diese Hiillen mit
zunehmender Grosse der Korper mehr und mehr undeut-
lich werden und schwinden, bis zuletzt das Ganze nur
noch eine aus unregelmissig begrenzten, dicht gedring-
ten Amyloidkdrpern bestehende Masse bildet, ganz dhn-
lich wie bei der Entwickelung des Bindegewebes eben-
falls mit zunehmender Bildung von Intercellularsubstanz
die anfangs vorherrschenden Zellen spiter mehr und
mehr zuriicktreten.

Die Amyloidentartung der Bindehaut ist da-
her ein Process, welcher sowohl in Bezug auf
die pathologisch-anatomischen Verdnderun-
gen, als auf deren muthmassliche Entstehung
mit der sclerosirenden Bindegewebshyperplasie
verwandt ist.

I

Verallgemeinerung der an der Bindehaut ge-
wonnenen Ergebnisse nebst Bemerkungen iiber
die Auffassung der Amyloidentartung iiberhaupt.

Dem Leser, welcher den bisherigen Schilderungen
und Darlegungen gefolgt ist, wird es nicht entgangen
sein, dass die Untersuchung auf dem beschrinkten Ge-
biete der amyloid entarteten Bindebaut zu Folgerungen
gefihrt hat, welche an uns nothwendig die Forderung
stellen, sie auf ihre allgemeinere Giltigkeit zu priifen.
Es ist nicht wohl anzunehmen, dass so charakteristische
Verdnderungen wie die der amyloiden Degeneration an
verschiedenen Orten in principiell verschiedener Weise
entstehen; es scheint mir z. B. nicht gut denkbar, dass
Amyloidkdrper von ganz ibereinstimmendem morpholo-
gischen und chemischen Verhalten in einem Organ durch

" Zellenthitigkeit, in einem anderen durch einfache Exsu-
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dation aus den Gefissen ihre Entstehung finden kénnten.
Es diirfte dies um so weniger angehen, als die amyloide
Entartung in so vielen Organen vorzugsweise oder aus-
schliesslich die Gefisswandungen betrifft und auch in
der Bindehaut dieselben wenigstens mit ergreift, wir
aber doch schwerlich geneigt sein werden, zweierlei ver-
schiedene Arten von Amyloidentartung der Gefisswinde
zuzugeben. Bei den weittragenden Folgerungen, zu
welchen unsere Untersuchungen an der Conjunctiva uns
gefilirt haben, wird es um so mehr nothwendig sein,
uns nach einer méglichst breiten und gesicherten Basis
fiir dieselben umzusehen und daher die Frage aufzu-
werfen, wie weit sie sich mit unseren sonstigen Er-
fahrungen und Kenntnissen iber die amyloide Degene-
ration vereinigen lassen.

Es sei mir daher gestattet, hier noch kurz auf diese
Frage einzugehen, obwohl sie eigentlich {iber den Rahmen
der in dieser Zeitschrift zu behandelnden Gegenstiinde
hinausgreift. Ich will mich dabei zunichst auf die eigent-
lich sogenannte amyloide Degeneration, wie sie nament-
lich an den Gefasswanden und an den grossen driisigen
Organen auftritt, beschrinken, welche ohne jeden Zweifel
ganz derselbe Process ist, wie die Amyloidentartung der
Bindehaut, wie dies aus der vollkommenen morpholo-
gischen und chemischen Uebereinstimmung beider her-
vorgeht. Im letzten Abschnitte dieser Arbeit werde ich
noch einige Mittheilungen fiber die sonst vorkommenden
geschichteten Amyloidkérper, namentlich die der Nerven-
substanz, welche unter anderen im atrophischen Seh-
nerven beobachtet werden, hinzufiigen.

Die zur Zeit am meisten verbreitete Vorstellung iiber
die Entstehung der Amyloiddegeneration ist die, dass sie
durch Absetzung eines aus den Blutgefissen in geldster
Form austretenden Eiweisskorpers entstehe, welcher in den
Geweben angehalten und in fester Form niedergeschlagen
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werde. Diese Ansicht, welche man als Infiltrations~
theorie bezeichnen kann, ist in dieser scharf pricisirten
Weise besonders von Rindfleisch*) aufgestellt und vertreten
worden, wihrend Virchow**) sich weit allgemeiner und
viel weniger exclusiv @iber die Entstehung der Amyloid-
entartung ausspricht. Nach der Infiltrationstheorie sollen
die praeexistirenden Structurelemente darch Infiltration
mit einem aus den Gefissen austretenden Eiweisskorper
in Amyloidsnbstanz umgewandelt werden, und zwar
sollen die allerverschiedensten Gewebshestandtheile, Ge-
fisswiande, Bindegewebskoérperchen, glatte Muskelfasern,
Driisenzellen, Bindegewebsfasern, structurlose Mem-
branen etc. dieselbe Metamorphose erfahren koénnen.
Virchow 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 von aussen zugefihrt, wenn
auch nicht fertig; die Gewebe miissen also seiner
Meinung nach ebenfalls einen gewissen Antheil an der
Umwandlung und Bildung der Amyloidsubstanz nehmen.
Dass Virchow dabei auch an eine Mitwirkung der
Zellen gedacht hat, geht wohl daraus hervor, dass er
den Process mit einer Verholzung vergleicht und diesen
Vergleich auch jetzt noch festhalt, nachdem die Aehnlich-
keit des Amyloids mit der Cellulose in chemscher Be-
ziehung lingst widerlegt ist. In der That wiisste ich
auch kaum einen passenderen Vergleich anzufiihren, als
den der amjyloiden Verdickungsschichten und Massen
mit den holzigen Incrustirungen an den Membranen der

*) Lehrb. der pathol. Gewebelebre. 2. Aufl, (1871), S. 34.
**) Cellularpathologie, 4. Aufl, (1871), S8, 439-—442,
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Pflanzenzellen. Ich freue mich, dies als einen Beweis
dafiir anfiihren zu konnen, dass die Ansicht des Ent-
deckers der Amyloidentartung von der hier vertretenen
nicht so verschieden ist, als es nach anderen Aeusse-
rungen von ihm scheinen konnte.

Was nun die reine Infiltrationstheorie angeht, so hat
peuerdings schon Cohnheim¥) auf eine erhebliche
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
Orgace, sondern auch einzelne Theile desselben Organes,
ja ganz benachbarte kleinste Abschnitte desselben oder
seiner Gefisse konnen ohne irgend erkennbare Ursache
von der Entartung ergriffien werden oder verschont
bleiben, wihrend man doch annehmen muss, dass die
Infiltration von den Gefissen aus immer gleichmdéssig
erfolgen sollte.

Cohnheim nimmt daher an, dass der Vorgang als
eine ortliche, aber durch allgemeine Ursachen
bedingte Degeneration aufzufassen sei, bei welcher
das Amyloid direct aus dem praeexistirenden
Eiweiss des Gewebes entsteche. Wenn ich hier das
Wort ,durch Zellenthitigkeit” oder ,durch orga-
nische Thitigkeit der Gewebselemente” hinzufiige,
s0 kann ich den Cohnheim’schen Satz als zutreffenden
Ausdruck meiner Anschanung gelten lassen und es ist
fiir diese gewiss eine nicht unwesentliche Stiitze, dass
Cohnheim durch ganz andere Betrachtungen zu einer
so nahe ibereinstimmenden Vorstellung gelangt ist.

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

*) Vorlesungen tiber allgemeine Pathologie. I, Band, 8, 572 i,
(1877),
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gut gehirtete Stiicke der Giite meines Collegen, Herrn
Prof. Orth verdanke, haben mir weiter die Ueber-
zeugung verschafft, dass einmal die hier vorkommenden
Formen der Amylodisubstanz ganz mit denen der
amyloiden Bindehaut fibereinstimmen und dass ferner
an den unter der Form von umschriebenen Korpern
auftretenden Amyloidmassen auch kernhaltige Hillen zu
beobachten sind, welche ebenfalls denen von der Binde-
haut vollig gleichen. Die Uebereinstimmung ist nament-
lich an der Leber eine so weitgehende, wie sie bei einer
so auf’s Gerathewohl gemachten Untersuchung an den
ersten besten in meine Hinde gelangten Stiicken kaum
erwartet werden konnte. Ich habe es deshalb fir der
Miihe werth gehalten, auch davon noch einige Abbil-
dungen beizugeben (Tafel XIl). Sowohl aus Leber als
Milz liessen sich Amyloidschollen mit aufgelagerten
kernhaltigeh Hiillen, welche hie und da theilweise ab-
gelost und gefaltet waren, in grosserer Zahl isoliren
(Tafel XII. Fig. 1-—8, Fig. 16—18). An manchen Pri-
paraten aus der Leber hatten die kernhaltigen Hiillen
selbst noch einen deutlichen protoplasmatischen Charakter,
auch sah man, wie an der Bindehaut, die eingeschlossenen
Amyloidkorper mitunter durch Zellenfortsitze in mehrere
kleinere Stucke getheilt. Die Amyloidkérper lagen zum
Theil den Capillarwandungen dicht an (Fig. 11), zwischen
beiden waren stellenweise Kerne eingelagert; die Zellen
der Capillarwand miissen daher wobl auch als Bildungs-
zellen der Amyloidkorper betrachtet werden. Man konnte
deshalb den Einwand erheben, dass die in den Abbildungen
dargestellten den Amyloidkorpern aufgelagerten Kerne und
Membranen nichts als Fetzen anhingender Gefisswinde
gewesen seien. Diese Ansicht erweist sich aber bei niherer
Untersuchung als unhalthar. Es kamen einmal, wenn
auch sparlich, ganz isolirte Amyloidkdrper mit viel-
kernigen Zellhiillen (Fig. 2) und auch vereinzelte Riesen-
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zellen ohne Amyloidkdrper vor; so gelang es z. B, eine
sehr grosse vielkernige Riesenzelle, die im interacindsen
Gewebe dicht neben einem Geféiss gelegen hatte, voll-
kommen zu isoliren (Fig. 13). Daon aber lag ein Theil
der Amyloidkorper sicher nicht an Gefissen, sondern in
dem mehr oder minder stark verdickten bindegewebigen
Reticulum, welches sich durch Auspinseln von den ein-
gelagerten Leberzellen befreien und gesondert darstellen
liess. Die verdickten Bélkchen dieses Reticulums schlossen
Amyloidkdrper von der verschiedensten Grisse ein (Figur
9—12): kleine und kleinste rundliche Korner, welche den
oben geschilderten Verdickungen und Auflagerungen der
Bindegewebsfasern im subconjunctivalen Gewebe glichen;
kleine polygonale Stiicke, welche von Zellenfortsitzen
umgeben und zu grosseren Complexen vereinigt wurden;
gréssere Amyloidkdrper mit endothelartigen Hiillen;
sternformige Zellen mit eingelagerten kleinen Amyloid-
korperehen und in fibrillirer Umwandlung begriffenen
Ausldufern, auch ein feines Reticulum mit Kernen, gleich-
falls ganz &bnlich dem in der Conjunctiva vorkommenden,
in dessen Bialkchen ebenfalls kleine Amyloidkdrperchen
eingelagert waren; endlich auch Awyloidkorper mit
aus ihrer Axe entspringender Bindegewebsfaser (Figur
14 und 15), wie sie von der Conjunctiva beschrieben
wurden. Neben den Gefisswinden war daher auch das
interstitielle Bindegewebsreticulum der Leber als Bil-
dungsstitte der Amyloidsubstanz zm betrachten, wofiir
noch weiter spricht, dass stellenweise auch eine be-
deutende zellige Infiltration der die Gefisse umgebenden
Bindegewebsziige zu bemerken war.

Die Betheiligang der Leberzellen bei der Entstehung der
amyloiden Degeneration wird bekanntlich von manchen Autoren,
namentlich von Wagner, in Abrede gestelit, von anderen
ebenso bestimmt behauptet. Ohne mir in dieser schwierigen
Frage ein massgebendes Urtheil zuschreiben zu wollen, méchte
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ich doch bemerken, dass ich keine Beobachtungen gemacht
habe, welche mich die Entstehung von Amyloidkdrpern im
Innern von 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- und Pigmentkérnchen
erfilllt, zwischen den Amyloidkorpern platt gedriickt, und
in sehr unregelmissige Formen gebracht, nirgends aber, auch
nicht in den wenig verinderten Abschnitten der Leber fand
ich, wie maun hiitte erwarten miissen, im Inneren isolirter
Leberzellen Anfinge von Amyloidkérperchen eingelagert.
Boettcher*) hat bekanntlich Fille beobachtet, in welchen
Leberzellen kleine amyloid reagirende Korncheu enthielten oder
auch diffuse Amyloidfirbung zeigten. Indessen hat mir seine
Beschreibung doch noch Zweifel gelassen, ob es sich nicht
zum Theil um mangelhafte Isolirung der Leberzellen gehandelt
haben konnte. So ist anffallend, dass von ihm abgebildete
diffus gebliute Leberzcllen noch durchweg die normale Kor-
nung und nicht das homogen durchscheinende Aussehen der
Amyloidsubstanz zeigen ; dass ferner in dem am genauesten
untersuchten Falle nach der Erhdartung, wo sich feinere
Schnitte machen liessen, die Degeneration der Leberzellen
weit weniger iberzeugend nach:uweisen war, als an den von
dem frischen Object gemachten weniger feinen Schnitten. In
einem weiteren von Boettcher 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 blane Farbung mit Jod und
Schwefelséiure ein, wobei sich das fein granulirte Protoplasma
am schwéchsten, der Kern stirker und das Kernkdrperchen
am stirksten blau firbte. Da aber diese Reaction an den
gehirteten Leberstiicken nicht mehr auftrat, so bezweifelt
Boettcher selbst, dass es sich um Amyloid handelte.

Wenn demnach Leberzellen auch ohne dass wahre
Amyloiddegeneration vorliegt, eine #hnliche Reaction mit Jod
und Siuren geben kdnnen, so wird man bei der Annahme der
Entstehung dieser Degeneration von den Leberzellen aus um
50 vorsichtiger sein miissen. Dass wirklich #hnliche Farbungen

*) Virchow’s Archiv LXXIIL, 8. 506 ff. (1878).
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an Zellen vorkommen, welche mit der wahren Amyloiddegene.
ration nicht zusammenzuwerfen sind, dafir kann wohl als Beweis
die mahagonibraune bis violette Farbung angefiihrt werden,
welche zuweilen durch einfachen Jodzusatz an gewissen Blasen-
epithelien bervorgerufen wird und die auch ich wiederholt bei
Harnuntersuchungen beobachtet habe. Die Zellen fiarbten sich
zuweilen in hochst eigenthiimlicher Weise partiell und fleckig
violettbraun, ohne aber sonst im geringsten die Merkmale
amyloider Degeneration darzubieten., Thre Oberfliche war
gewdhnlich in grosserer Ausdehnung mit Mikrocokken besetat,
welche sich aber an der Farbung nicht betheiligten.

Uebrigens legt Boettcher mit Recht bei der Leber das
grosste Gewicht auf die Jodschwefelsdurereaction, da die neuer-
dings eingefiihrte Firbung mit Jodviolett in zweifelhaften Fillen
fiir sich allein nicht beweisend ist. Bei den Leberzellen konnte
sie um so mehr zn Tauschungen Anlass geben, als auch Fett-
tropfen durch diesen Farbstoff, wenn auch nicht roth, so doch
recht inteusiv violett gefirbf werden.

An einer gleichfalls untersuchten Niere, wo sich aus-
schliesslich die Glomeruli und einige sonstige kleinere Gefisse
amyloid entartet zeigten, fand ich kein giinstiges Object fiir
den Nachweis der Bildungszellen der Amyloidsubstanz. Obwohl
an der Oberfliche des Gefisskniuels ein deutlicher Zellenbelag
vorhanden war, und die amyloiden Gefisswinde auch sonst
Kerne einschlossen, liessen sich doch, besonders wegen der
dichten Uebereinanderlagerung der Gefisse im Glomerulus,
keine hinreichend klaren Priparate gewinnen, um eine sichere
Entscheidung zu freffen; doch kann ich wenigstens soviel
sagen, dass ich nichts gesehen haben, was mit meiner Annahme
im Widerspruch stdnde. Ich fihre dies besonders auch als
einen Wink an, dass man bei etwaiger Nachuntersuchung
darauf bedacht sein miisse, geecignete Objecte dafir auf-
zusuchen.

In dieser Hinsicht will ich noch bemerken, dass die Be-
funde, welche Virchow (Wirzb. Verhandl, Bd. VII., 1856,
Tafel IIL) in einigen Fillen von allg. Amyloidentartung aus
amyloid degenerirten Lymphdriisen beschreibt, sehr an meine
Bilder aus der Bindehaut erinnern, so dass ich die Lymph-

V. Graefe’s Archiv fiir Ophthalmologie, XXV. 1. 20
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driisen fiir ein passendes Object zur weiteren Nachforschung
halten mochte.

Das hier Mitgetheilte wird, wie ich hoffe, geniigen,
um darzuthun, dass es der Theorie der cytogenen
Entstehung des Amyloids, auch abgesehen von den
Befunden an der Bindehaut, keineswegs an objectiver
Begriindung gegeniiber der Infiltrationstheorie gebricht.
Ich muss aber noch hinzufiigen, dass zu Guonsten der
ersteren auch die Analogie in hohem Masse spricht.
Nirgends sonst im Kérper finden wir dhnliche Producte
in den Organen auftreten ohne Betheiligung von Zellen:
Fettentartung, Pigmentdegeneration kommen durch ibre
Mitwirkung zu Stande, collagene Fibrillen, elastische
Fasern, Glashinte und sonstige Cuticularbildungen ver-
danken ihre Entstehung ebenfalls der productiven Thatigkeit
zelliger Gebilde.*) Es bleibt dabei wohl nach dem jetzigen

*) Bekanntlich spielen die Cuticularbildungen bei niederen
Thierklassen und bei Pflanzen eine noch viel ausgedehntere Rolle.
Ein interessantes Beispiel, welches gerade in Bezug auf die Lage
des Ausscheidungsproductes theilweise im Innern der Bildungs-
zellen eine auffallende Aehnlichkeit mit der Bildung der Amyloid-
korper zeigt, habe ich erst nachtriglich aus dem bewunderungs-
wiirdigen Werk von Grenacher iiber das Arthrozoenauge kennen
gelernt (Unters. iiber das Sehorgan der Arthropoden, Spinnen und
Krebse. Gottingen 4, mit 11 Tafeln, 8. 136—137). Schon Clapa-
réde (Zeitschr. f. wiss. Zool. X,, 8. 191 ff) hatte gefunden, dass
beim Insectenauge die sog. Cornea und der Krystallkegel jeder
Facette aus einer gemeinschaftlichen Anlage hervorgehen: es findet
sich namlich bei der Puppe ein Complex von vier Zellen, welche
am vorderen Ende gemeinsam die zugehorige Facette der Cornea
(als dussere Cuticularschicht) abscheiden, wihrend im Inneren
jeder Zelle ein durchsichtiges Kiigelchen entsteht, das sich immer
mehr vergrossert, bis zuletzt alle vier Kiigelchen zu dem Krystall-
kegel zusammentreten, welcher dann nur noch von einer diinnen
kernhaltigen Hiille, dem Rest der Bildungszellen mit den sog.
Semper’schen Kernen iiberzogen ist. Letzteren Vorgang bezeichnet
Claparéde als innere Cuticularbildung. Genau dieselbe Ent-
wickelung im Wesentlichen fand Grenacher bei dem Auge der
Crustaceen. Wie man sieht, stimmt letaterer Hergang auch ganz mit
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Stande unserer Kenntnisse noch unentschieden, ob man
den Ausdruck zu wahlen hat, dass dieZelle die betreffenden
Substanzen hervorbringe, absondere, oder dass sie sich
in dieselben theilweise oder vollstindig umwandle. Da-
bei sind es aber immer bestimmte Zellen, welche unter
gewissen Umstéinden dieses oder jenes bestimmte Pro-
duct liefern. Nicht anders wird es auch bei ‘der amy-
loiden Degeneration sein, deren Kntstehung wir unter
gewissen, allerdings noch nicht niher gekannten Um-
stinden vorzugsweise, moglicherweise ausschliesslich der
Thitigkeit bindegewebiger Zellen oder deren Derivaten
zuzuschreiben geneigt sind.

Zweifellos stammt die zur Ablagerung kommende
Amyloidsubstanz in letzter Instanz aus dem Blute, es
ist aber doch ein sebr wesentlicher Unterschied, ob sie
unmittelbar daher abgeleitet wird oder ob sie ihre be-
stimmten eigenthiimlichen Charactere erst durch eine in
Zellen vor sich gehende Umwandlung erlangt. Wie weit
bei diesem Hergang unter gewissen Umstinden auch
Blutextravasate, welche ich in der Conjunctiva mnicht
selten beobachtete, das Material zur Bildung der Amy-
loidmassen abgeben konnen, mochte ich zur Zeit noch
unentschieden lassen.

Wenn ich die Mitwirkung der Zeilen bei dem Pro-
cess hervorhebe, so bin ich mir wohl bewusst, dass da-
mit iber den eigentlichen Bildungsvorgang der Amyloid-
substanz noch Nichts gesagt ist und dass die von mir
vertretene Anschauung hochstens die Basis fiir weitere
Untersuchungen abgeben kann.

der von mir ohne Kenntniss dieser Arbeiten angenommenen Bil-
dungsweise der Amjyloidkorper tiberein. Durch Nichts dirfte wohl
schlagender bewiesen werden, dass es sich hier um eine funda-
mentale Lebenseigenschaft der Zellen handelt, als durch diese
Uebereinstimmung so vollig heterogener Processe!

20*



Ich habe schon in meiner fritheren Arbeit erwihnt,
dass gewisse andere geschichtete Bildungen, welche im
Korper, theilweise sogar vorzugsweise im Auge, gefunden
werden, meiner Meinung nach auf analoge Weise ent-
stehen, was natiirlich wieder als Stiitze fiir meine Ap-
sicht ftiber die Entstehung der Amyloidkdrper dienen
kann, wenn es sich in selbststindiger Weise begriinden
lisst. Da ich mich damals nur mit wenigen Andeutun-
gen in dieser Beziehung begniigt habe, mochte ich des-
halb hier noch mit einigen Worten darauf zunrick-

kommen.

In morphologischer Hingichi besteht wohl die grosste
Aebnlichkeit zwischen den Amyloidbildungen und den patho-
logischen Verdickungen und Concretionen, wie sie in
so grosser Verbreitung an den Glashiuten des Auges,
an der Descemet’schen Membran, Linsenkapsel und
ganz besonders an der Glaslamelle der Aderhaut, theils
aly senile Verinderung, theils bei chronisch entziindlichen
Processen vorkommen. Es sind dies bald flache, mehr oder
minder weit ausgedehnte Verdickungsschichten, bald knollige,
kugel- oder halbkugelfsrmige, oft sehr deutlich geschichtete
Auswiichse, sog. Drusen, von denen die grosseren wiederum
aus einer Anzahl kleiner, durch gemeinsame Schichten ver-
schmelzener Korner zusammengesetzt sind, aber alle aus der-
selben Substanz wie die Glashautc selbst bestehen. Die Ueber-
einstimmung der Formen mit denen der Amyloidkorper ist so
auffallend, dass man gegen ihre vollige Identificirung oft nur
an der Verschiedenheit des chemischen Verhaltens ein Hinder-
nigs finden mochte, Die Vergleichung einschisgiger Abbil-
dungen z. B. der von Ad. Meyer*) und von mir**) lisst
diese Aehnlichkeit wenigstens einigermassen erkenmer. Wie
fir die Amyloidkérper habe ich auch fir die Drusen der Glas-
hiute die Ansicht, dass die geschichtete Substanz, aus welcher
sie bestehen, ein:r Abscheidung von Seiten des sie deckenden
Zellenbelages zuzuschreiben sei, bereits 1873 bestimmt ge-

*) Dieses Archiv XXIIL 4., Tafel 1V. und V.
**} Dieses Archiv XIX. 1., Tafel 11,



309

dussert, nachdem schon H. Miller in seiner 1856 erschiene-
nen Arbeit @ber die Glashiute des Auges und ihre senilen
Verinderungen*) unter Widerlegung der Donders’schen An-
sicht, dass sie aus den Kernen der dariiber liegenden Pigment-
zellen hervorgingen, sich der Vorstellung zugeneigt batte, dass
diesen Zellen ein Antheil an ihrer Bildung zuzuschreiben sei.
Fir die Drusen der (laslamelle der Aderhaut konnte ich mich
bei meiner Behanptung auf eigene, schon lingere Zeit zuvor
angestellte Untersuchungen stitzen, bei welchen ich die H.
Miller’schen thatsichlichen Angaben in allen wesentlichen
Punkten zu bestitigen vermochte, ohne aber damals zu einer
eingehenden Begriindung meiner Anschauung Zeit zu finden.
Ein spiterer Bearbeiter dieses Gegenstandes, Ad. Meyer,
hat sich durch genaue Verfolgung der verschiedenen Entwicke-
lungsstufen dieser drusigen Verdickungen von der Richtigkeit
meiner Arsicht fiberzeugt und hat dieselbe in eingehender Weise
vertreten (loc. cit. S, 159—171). Abgesehen von anderen Griinden,
welche daffir sprechen, mdchte ich betonen, dass das gleich-
zeitige Vorkommen von flachen Verdickungsschichten der
Glaslamelle, das Auftreten von ganz kleinen mit ihr ver-
schmolzenen Kornchen aus glashdutiger Substanz an ihrer
inneren, von Pigmentepithel bedeckten Fliche, ferner der
Umstand, dass auch die am stidrksten hervorragenden Drusen
stets einen Uebergang von wenn auch verdndertem Pigment-
epithel tragen, kaum in anderer Weise zu erkliren ist, als
durch die Annahme, dass die Epithelzellen selbst jene glas-
héutigen Verdickungen als Cuticulargebilde ablagern. Als
weiteren Beleg fiir die Richtigkeit dieser Ansicht iiber die
Entstehungsweise der glashiutigen Verdickungen kann ich
auch auf die Ergebnisse der von mir in Gemeinschaft mit
Dr. Wengler und Dr. Schuchardt angestellten Versuche
iiber die Regeneration der Linsenkapsel hinweisen™**), bei
welchen die Fahigkeit der Epithelien, Schichten von Cuticular-
substanz abzuscheiden, an der Vernarbung von Wunden der
Linsenkapscl und an der dabei vorkommenden Verdickung der

*) Dieses Archiv II. 2., S, 1 ff.

*) Th. Leber: Zur Pathologie der Linse. Sitzungsbericht
d. ophth. Ges. f 1878, S, 33. Zehender’s Monatsbl. XVI. und
Schuchardt: Zur pathologischen Anatomie der Discisionen, Inang.
Diss, Gottingen 1878,
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letzteren durch aufgelagerte Schichten von glashidutiger Sub-
stanz dargethan wurde.

Eine andere Reihe pathologischer Producte, welche aber nur
zum entfernteren Vergleich mitden Amyloidkdrpern herangezogen
werden kaon, sind die concentrisch geschichteten Bildun-
gen im Bindegewebe von nicht amyloider Natur. Es
gehoren hierher vor Allem die geschichteten und meist verkalkten
Korperchen des Hirnsandes und die damit Gibereinstimmenden
Corpuscula arenacea der Dura mater und mancher von ihr
ausgehender Geschwillste, welche wegen ihres massenhaften
Gehaltes an solchen Korperchen von Virchow den Namen
der Psammome erhalten haben. Ich habe seiner Zeit der-
artige Korperchen aus den Sehnervenscheiden bei neuritischer
Atrophie beschrieben,*) und spiter hat Schmidt-Rimpler™)
dieses Vorkommen in einem Falle von Embolie der Art. centralis
retinae gleichfalls mit Sehnervenatrophie bestitigt. Diese
Bildungen treten im Gehirn theils in wirklichen Geschwiilsten
auf, theils verdanken sie ihre Entstehung einer chronischen
entziindlichen Hyperplasie und in letzterer Weise ist auch
gewiss ihr Vorkommen an den Sehnervenscheiden zu betrachien,
wie das gleichzeitige Auftreten anderer Formen hyperplastischen
Bindegewebes beweist, welches ich ebenfalls in der frilheren
Arbeit schon hervorgehoben habe.

Die Entstehung der Corpuscula arenacea und der Psammome
ist durch die Arbeiten von Ch. Robin***) und von E. Neu-
mann{) aufgeklirt worden, indem diese Forscher den Nach-
wels geliefert haben, dass diese Korper aus concentrisch tiber
einander geschichteten sehr diinnen bindegewebigen Plittchen-
zellen zusammengesetzt sind. Das klare homogene Aussehen
dieser Zellen beweist, dass ihr protoplasmatischer Character
schon ganz verschwunden ist und dass sie schon mehr eine
glashiutige Beschaffenheit angenommen haben, Ob es sich

*) Dieses Archiv XIX. 1, 8.184—185, Taf IIL, Fig. 35 und
36. (1873). (Nicht zu verwechseln mit den Corpora amylacea des
Opticusstammes!)

**) Dieses Archiv XX. 2, 8. 295. Taf, IIL, Fig. 3 (1874).

*™) Recherches anatom. sur 1’épithéliome des séreuses. Journ.
de Tanat. et de la phys. VI. (1869).

+) Ueber Sarcome mit endothelialen Zellen nebst Bemerkun-
gen iber die Stellung der Sarcome zu den Carcinomen. Arch. d.
Heilk. 1872, H. 4 und 5, Tafel V.
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hier in den spateren Stadien um blosse Sclerosirung der Zellen
oder auch um Ausscheidung von Intercellularsubstanz zwischen
denselben handelt, muss ich dahingestellt sein lassen; jeden-
falls kommen aber neben den geschichteten Kugeln auch anders
gestaltete Gebilde, namentlich von kolbiger, cylindrischer und
balkenformiger Gestalt vor, welche mit Bestimmtheit fir eigen-
thiimliche Bindegewebsformen anzusprechen sind. Von be-
sonderem Interesse fiir die amyloide Degeneration sind kleine
gestielte Kdrperchen von kolbiger Form, ganz &hnlich den
gestielten Amyloidkérperchen, oder grissere geschichtete
Kérper, welche mit dickeren Bindegewebsbalken zusammen-
hingen. Die Bindegewebsbalken selbst sind von complicirtem
Bau, oft von sebr zierlichen Spiralfasern dicht umwunden,
welche aber weder das Aussehen der elastischen Fasern, noch
deren Resistenz gegen Essigsiure besitzen, oder von breiten
ringférmigen Willsten umgeben. Ob aber diese Verdickungs-
schichten der Bindegewebsbalken zum géwdhnlichen fibrilliren
Bindegewebe zu rechnen sind, kann ich in Ermangelung micro-
chemischer Untersuchungen frischer Objecte nicht entscheiden,

Deutlicher tritt die Verwapdtschaft mit dem fibrilliren
Bindegewebe hervor an den von H. Miiller*) beschriebenen
scheibenformigen Kérpern, welche er an den Netzhautgefissen
sowie im Bindegewebe des Ciliarmuskels beobachtete. Man
findet in seinen Abbildungen alle moglichen TUeberginge
zwischen diesen an die Corpuscula arenacea erinnernden
scheibenférmigen concentrisch geschichteten Korpern und
spiralig oder schneckenformig gewundenen Bindegewebsbiindeln
oder Fasern. Letztere bilden dann wieder den Uebergang zu
den gewdhnlichen Formen hypertrophischen oder sclerosirten
Bindegewebes. Alle diese besonderen Bildungen, wenn auch
ihre Entstehung im Finzelnen noch nicht hinreichend verfolgt
ist, werden in ihrem Zusammenhang verstindlich durch die
Annabme, dass es sich zunfichst um Wucherungen der Bil-
dungszellen des Bindegewebes handelt, welche durch ibre
innige Aneinanderlagerung und den durch ihr Wachsthum
gegenseitig ausgeiibten Druck ungewohnlich geformte Aggregate

*) Ueber eigenthiimliche scheibenformige Korper und deren
Verbaltniss zum Bindegewebe. Verhandl. d. phys.-med. Ges. zu
Wiirzburg X., 8. 128—137, 8. Mai 1859, Ges. Schriften I., 8. 387
bis 393, Tafel V., Fig. 14—24.
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bilden, welchen spiter auch eine ungewohnliche Form der aus
ihuen hervorgehenden Bindegewebsbildungen entspricht.*)

Wir entnehmen also dem Vergleich der Amyloid-
formationen mit den geschichteten Bildungen der Glas-
hiute und des Bindegewebes die Folgerung, dass schichten-
weise Ablagerung von Intercellularsubstanz durch pro-
ductive Thatigkeit zelliger Elemente auch sonst eine
ausgedehnte Rolle spielt. - Dabei sind aber die Unter-
schiede dieser zum Vergleich herangezogenen Bildungen
von denen der Amyloidentartung gross genug, um letzterer
eine ganz besondere und eigenartige Stellung anzuweisen,
welche wohl auch aetiologisch begriindet sein muss.

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

Die morphologische Betrachtung liefert uns hier zur
Beurtheilung nur sehr unsichere Anhaltspunkte. Bei
der oben hervorgehobenen anffallenden Formahnlichkeit
der Amyloidbildungen mit den glashdutigen Drusen wiirde
zunichst an eine Verwandtschaft des Amyloids mit der
Substanz der Glashidute zu denken sein, um so mehr,
als auch im Bindegewebe zarte hyaline Membranen in

*) Ueber eine andere Art geschichteter Sandkorper, deren
Entstehung ganz mit der der Amyloidkdrper idbereinstimmt, und
welche auch zuweilen Amyloidreaction geben, vergl. unten S, 320 Note,
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weiter Verbreitung vorkommen. Es wurde schon oben
bemerkt, dass zwar manche Formen auch fir Ueber-
ginge zwischen Amyloid und fibrillirem Bindegewebe zu
sprechen scheinen, dass uns aber die mangelnde Ueber-
einstimmung der chemischen Zusammensetzung dagegen
Bedenken erwecken muss und dass jene Bilder sich
wohl richtiger durch eine innige Zwischenlagerung und
Durchsetzung von collagener Fibrillensubstanz und Amy-
loid erkliren lassen, als durch einen wirklichen Ueber-
gang oder eine gegenseitige Vertretung beider Sub-
stanzen.

Auch in chemischer Beziehung wiirde das Amy-
loid bei seiner mit der des Eiweiss iibereinstimmenden
Zusammensetzung ebenfalls der Substanz der Glashiute
am meisten verwandt sein, (ndchstdem mit der des
elastischen Gewebes); doch unterscheidet es sich davon
auch in mehreren wesentlichen Eigenschaften. Was
iibrigens die charakteristischen Farbstoffreactionen an-
geht, sei es mit Jod und Schwefelsiiure, sei es mit Jod-
violett, wodurch das Amyloid in so auffallender Weise
vor anderen dem Eiweiss nahe stehenden Korpern ab-
weicht, so haben dieselben chemisch wohl nur eine ziem-
lich geringe Bedeutung. Die Amyloidsubstanz hilt die
verschiedensten Farbstoffe ziemlich fest gebunden, wenn
sie einmal eingedrungen sind, wahrend das Eindringen
selbst bald leicht, bald — bei den grosseren, dichten
Korpern — nur sehr langsam erfolgt. Fir die Jod-
reaction speciell legt die Violett - Farbe des Joddampfes
den Gedapken pahe, dass es sich vielleicht nur um eine
besonders feine Vertheilung des Jods in der gefirbten
Substanz handeln mochte. Erinnern wir uns ferner, dass
chemisch von Amyloid so génzlich verschiedene Stoffe
wie Cellulose und Amylum mit Jod so &hnliche Farbun-
gen annehmen, wihrend wiederum chemisch einander so
nahe stehende Korper, wie verschiedene Arten des Dex-
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trins sich in Bezug auf die Firbung mit Jod sehr un-
gleich verhalten (Erythrodextrin, Achroodextrin), so
dirfte die Vermuthung nicht unberechtigt erscheinen,
dass diese Féirbungen iiberhaupt wohl mehr von ge-
wissen physikalischen Zustinden der betreffenden Sub-
stanz, von einem bestimmten Aggregatzustand ihrer
Molekiile abhidngen mochten, als von ihrer chemischen
Zusammensetzang. Hierfir spricht auch der Umstand,
dass nach brieflicher Mittheilung W. Kithne’s das Amy-
loid seine Reactionen auf Jod, Jod und Schwefelsdure
und auf Methylviolett nach einmaligem Auflosen in Alka-
lien vollkommen einbiisst.

Allein auch abgesehen von diesen Fiarbungen unter-
scheidet sich das Amyloid nach Kiithn e durch seineLoslich-
keitsverhéltnisse, namentlich dorch seine Unverdaulichkeit
durch Pepsin und Trypsin von der Snbstanz der Glashiute,
welche durch beide Fermente leicht, und vom elastischen
Gewebe, welches durch sie ebenfalls, aber langsamer
verdaut wird. Dem entgegen steht wieder die Loslich-
keit des Amyloids in maissig verdiinntem Ammoniak,
welche FEigenschaft dem elastischen Gewebe und den
Glashiuten nicht zukommt. Vom collagenen Gewebe,
welches ohne vorherige Quellung in verdiinnten Sauren
der Pancreasverdauung widersteht, nach vorgangiger
Quellung in Sduren und Neutralisirang aber dadurch
gelost wird und welches auch der Pepsinverdauung
unterliegt, weicht das Amyloid schon durch seine sehr
verschiedene chemische Zusammensetzung ab. Lassen
wir also auch die Farbstoffreactionen unberiicksichtigt,
so stimmt doch das Amyloid mit keiner der bekannten
Intercellularsubstanzen des normalen Kérpers in chemi-
scher Beziehung ganz {iberein.

Wir kommen also zu der Vorstellung, dass durch
eine krankhafte Storung der Zellenthatigkeit anstatt der
normalen Intercellularsubstanzen Amyloidsubstanz ge-
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bildet wird, und zwar geschieht dies in manchen Fillen
allein oder vorzugsweise, wie bei den begrenzten Amy-
loidkorpern, oder neben gleichzeitiger Bildung von colla-
genen Fibrillen, wie bei dem amyloid reagirenden Binde-
gewebe. Vielleicht eroffnet eine Vermuthung W. Kiithne’s
einen Weg zum weiteren Verstindniss dieses Vorganges.

Das normale Bindegewebe besteht nach ithm*) ausser
aus leimgebenden Fibrillen noch aus einer -elastischen
Kittsubstanz, welche mit dem Mucin verwandt ist.
Kiihne bemerkt nun**), dass bei der Entstehung des
Bindegewebes moglicherweise eine Spaltung des Eiweiss
in muecin- und glutingebende Substanz stattfinde, von
denen die erstere stickstoffirmer, die letztere stickstoff-
reicher ist als das Eiweiss. Wenn sich dies bestétigte,
so konnte man daran denken, die Amyloidbildung her-
zuleiten von einer Storung dieses Spaltungsvorganges,
wobei es nicht oder nur theilweise zar Bildung leim-
gebender Substanz und Kittsubstanz der Fibrillen kiime
und wo das Eiweiss der Zelle nur eine geringfigigere
Metamorphose, ohne wesentliche Aenderung seiner pro-
centarischen Zusammensetzung erfiihre, durch welche es
in eine in manchen Bezichungen der der Glashiute dhn-
liche Substanz umgewandelt wiirde.

1IL

Ueber die klinische Stellung der Amyloid-
entartung der Bindehaut und atiologische Be-
merkungen iber locale und allgemeine
Amyloidbildung.

In Bezug auf die klinische Stellung der Amy-
loiddegeneration der Bindehaut sind die verschie-
denen Autoren noch nicht za ibereinstimmenden An-

") Lehrbuch der physiolog. Chemie. 2, Lief,, S. 859. (1866).
**) loc. cit, S. 361.
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sichten gelangt. Sichergestellt diirfte sein, dass sie
als rein locales Leiden und wenigstens in manchen
Fillen unzweifelhaft als Folgezustand weit gediehenen
Trachoms zu betrachten ist.

Von den bisher genauer beschriebepen Fillen ver-
hielt es sich so in den zweien von v. Oettingen und
Kyber, in dem von v. Becker, dem von Mandel-
stamm, in meinem letzten Falle und in einem dem-
nichst zu publicirenden v. Hippel’s*). Dagegen ist
das klinische Bild anderer Fille von dem des Trachoms
so0 abweichend, dass manche Autoren die Amyloident-
artung als eigenes, vom Trachom génzlich verschiedenes
Leiden aufgefasst haben. So bezweifelt Saemisch fiir
seinen Fall selbst den Ausgang von der Bindehaut und
glaubt eine _Perichondritis des Tarsalknorpels” (wohl
richtiger Peritarsitis) mit Amyloidentartung annehmen
zu miissen; in dem Falle von Reymond hatte sich die
Affection als geschwulstartige Wucherung nur aunf die
Conjunctiva sclerae localisirt, wihrend die Conjunctiva
tarsi und das andere Auge ganz frei geblieben waren;
in meinem ersten Falle waren bei doppelseitiger Er-
krankung vorzugsweise die Uebergangsfalte, Scleral-
bindehaut und die Plica semilunaris erkrankt und das
ganze Aussehen von dem bei Trachom bedeutend ver-
schieden. Trotzdem glaubte ich die Zugehorigkeit
dieses Falles zum Trachom nicht villig ablehnen zu

*) Nachtriaglich habe ich noch in einem weiteren Falle von
veraltetem Trachom in einem Stick der sehr stark verdickten
Plica semilunaris ebenfalls eine wenn auch beschrinkte Einlage-
rung von Amyloidkdrpern und Amyloidentartung einiger Gefasse
nachweisen konnen. Dafiir vermisste ich aber diese Verénderung
wieder in einem anderer Falle, wo die sehr bedeutende Verdickung
uvnd das wachsartige Aussehen der Uebergangsfalte mir wihrend
des Lebens ihr Vorkommen wahrscheinlich gemacht hatte. Doch
wiirde es moglicherweise bei weiterem Nachsuchen auch hier noch
gelungen sein, einzelne amyloide Partien nachzuweisen.
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diirfen. Ich war allerdings der Meinung, welche ich auch
jetzt noch theile, dass man jedenfalls gut thoe, die Amy-
loiddegeneration der Bindehaut als eigene Krankheits-
form gelten zu lassen, da die klinischen Erscheinungen,
die massenhafte und mehr gleichméssige sulzige Ver-
dickung der Bindehaut, ihr wachsartiges Aussehen, ihre
bald gallertige, bald trocke und bréckelige, 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 Reymond’sche Fall
uns lehrt, die Affection in ganz umschriebenen Theilen
der Bindehaut umfangreiche geschwulstartige Wuche-
rungen erzeugen kann.*)

Soweit es sich also um die Abgrenzung eines be-
stimmten klinischen Krankheitsbildes handelt, stimme
ich mit Mooren iiberein, welcher**) auf klinische Ge-
sichtspunkte gestiitzt, das Leiden fiir etwas Besonderes

*) Auch in einem Falle von Narkiewicz-Jodko mit anatom.
Untersuchung von Brodowski, woritber mir ein Referat in der
Aprilnummer des Centralbl. f. Augenbeilk. durch die Gute des
Herrn Collegen Hirschberg soeben zugeht, fanden sich — bei
doppelseitiger Erkrankung — in einem Theil der Scleralbindehaut
durchscheinende Granulationen, in einem Theil der Uebergangsfalte
cine Veranderung, die der Beschreibung nach mit dem Befund bei
weitgediehenem diffusen Trachom iibereinstimmt. Ich kann des-
halb diesen Fall nicht wie der Verfasser als Beweis fir die Unab-
hingigkeit der Amyloidentartung vom Trachom ansehen, wenn auch
die Bindehaut dabei nur theilweise erkrankt und an manchen
Stellen oberhalb der geschwulstartigen Wucherungen unveréndert
und verschieblich geblieben war. Die Wucherung konnte ihren
Ausgang von einer anderen Stelle der Bindehaut genommen und
sich spiter vorwiegend in dem lockeren subconjunctivalen Gewebe
weiter entwickelt haben. Ich zweifle auch, ob die gleichzeitige
Hypertrophie einiger Muskelfasern in den abgetragenen Lidstiicken
berechtigt, von einer Complication mit einem Myom zu reden.

*%) Ophthalm. Mittheilungen, Berlin 1874, S. 27 fi.
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und von Trachom Verschiedenes erkldrt. Bei der Hiufig-
keit aber, in welcher bis jetzt die Amyloiddegeneration
in Verbindung mit weitgediehener trachomatdser Er-
krankung und als zweifelloser Folgezustand derselben
beobachtet ist, wird man doch die Moglichkeit nicht
ganz zuriickweisen diirfen, dass es sich in allen Fillen
um eine besondere Form dieser Krankheit handeln
konnte, besonders da die frithesten Stadien der abweichen~
den und zweifelhaften Fille noch nicht genau genug ver-
folgt werden konnten. Man wiirde sich vorstellen kinnen,
dass das von noch unbekannten Umstinden abhingige
Eintreten der Amyloiddegeneration in manchen Fillen
schon ziemlich frithzeitig erfolgen konnte, mitunter noch
ehe die Affection Zeit gehabt hitte, sich iiber die ganze
Bindehaut zu verbreiten, so dass dadurch das Leiden
gleich von Anfang an ein von dem Trachom abweichendes
klinisches Geprige erhielte. Gemeinsam ist allen Fallen
die dichte kileinzellige Wucherung, welche bald in ein-
zelnen rundlichen Anhdufungen (Trachomkérpern), bald
als mehr diffuse Infiltration der Amyloiddegeneration
vorhergeht und sie begleitet; gemeinsam konnte auch -die
Aetiologie sein, welche freilich auch fiir das torpide, von
Anfang an nicht mit Absonderung und erheblicher Hype-
rimie einhergehende Trachom noch wenig genug er-
forscht ist. Dass auch diese Form des Trachoms eine
durch ortliche Ansteckung erzeugte Infectionskrankheit
ist, dariiber hege ich keinen Zweifel; dasselbe oder ein
verwandtes Agens mag aber auch jenen abweichenden
Fallen von Amyloiddegeneration der Bindehaut zu Grunde
liegen.

Es sei mir gestattet, hieran noch einige aligemeinere
aetiologische Bemerkungen anzureihen, welche zwar
Manchem zu hypothetisch erscheinen mogen, vielleicht
aber doch zu weiteren Forschungen anzuregen geeignet
sind.
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Die Betheiligung von Riesenzellen bei der Entstehung
der amyloiden Degeneration giebt uns zunéchst 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 erkliren mdchte.

Bei Tuberculose und Syphilis kommen Riesenzellen
in weiter Verbreitung vor, bei Knocheneiterungen
wenigstens soweit sie tuberculoser Natur sind; stellen
wir uns vor, dass durch diese infectiosen Leiden Pro-
cesse dhnlicher Art in den grossen driisigen Organen
des Korpers hervorgerufen werden, gleichfalls mit Auf-
treten vou Riesenzellen oder ihnen gleichwerthiger Bil-
dungszellen von Amyloidsubstanz, so scheint sich ein
Weg zu ertffnen, um den Zusammenhang der allgemeinen
Amyloiddegeneration und jenen zu Grunde liegenden
Processen zu erkliren.

Einer Auffassung, wie der hier angedeuteten scheint
allerdings der Umstand entgegenzustehen, dass die
primiren Localisationsheerde der Tuberculose und
Syphilis nicht amyloid degeneriren. Wenigstens gelten
die -einzigen hier meines Wissens heranzuziehenden An-
gaben, die von Baerensprung iber das Vorkommen
von amyloider Degeneration im harten Schanker als
widerlegt, wenn auch die neuesten Untersuchungen
Unna’s*) als Grundlage der Induration kein gummdses

*) Ein weiterer Beitrag zur Anatomie der syphilitischen Ini-
tialsclerose. Arch. f. Dermatologie und Syphilis, V. Jahrg. 1878,
H. 4, 8. 543 ff.

Ich bemerke hier noch, dass kiirzlich Klebs (das Conta-
. gium der ‘Syphilis, Arch. f. experim. Pathol. u. Pharm. X., 8. 209)
in harten Schankern eine grosse Menge von Plasmazellen fand,
welche sich mit Jodviolett so lebhaft roth firbten, dass er dadurch
an Amyloid erinnert wurde,
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Gewebe, sondern dchtes sclerosirtes Bindegewebe nach-
gewiesen haben.

Indessen diirften gerade in dieser Beziehung wohl
die Akten noch nicht vollkommen abgeschlossen sein;
wie eine fibrése Umwandlung von primédren Tuberkeln
und syphilitischen Producten vorkommt, so diirfte wohl
auch eine amyloide Metamorphose nicht ausser dem Be-
reich der Moglichkeit liegen.*) Jedenfalls aber muss

*) Obige Vermuthung wird in Bezug auf die Tuberculose zur
Gewissheit erhoben durch eine Beobachtung Friedlander’s,
welche mir erst wihrend des Druckes dieser Abhandlung durch
die Gite des Herrn Dr. Friedliander mindlich mitgetheilt wurde,
dass er namlich nicht selten in tuberculdosen Lymph-
driisen, auch ohne erhebliche Erkrankung des ibrigen
Korpers, in Riesenzellen eingeschlossene Amyloidkorper
gefunden habe, wihrend im umgebenden Gewebe keine
freien Amyloidkorper vorkamen. Es dirfte hierdurch sicher-
gestellt sein, dass auch die Amyloidentartung zu den Aus-
gingen der Tuberkelbildung zu rechnen ist. Bekanntlich
hatten schon Virchow (Wiirzb. Verhandl. VIL, S. 228, 1856,
krankb, Geschwilste II., 8. 118—119, 1864) und Billroth (Beitr,
z. pathol, Histologie 1858, S. 188) in vergrosserten und verkisten
Lymphdrisen geschichtete Korper gefunden, an denen aber
Virchow keine Amyloidreaction wahrnahm; ebenso verhielt es
sich in den beiden Fillen von Schiippel (Unters. iiber Lymph-
driisentuberculose. Tibingen 1871, S. 18—21, 8. 64, S. 104—105),
wabrend Billroth’s Fall in die Zeit vor der Entdeckung dieser
Reaction fillt. In Virchow’s und Schiippel’s Fillen war die
Mehrzahl dieser Korper verkalkt; Virchow rechnet sie daher zu
den sog. Sandkorpern (s. oben 8. 810 ff.) und hilt sie von den
Amyloidkorpern fiir wesentlich verschieden. In Billroth’s Fall
scheint ibrigens keine Verkalkung vorgelegen zu haben und die
von Friedlinder beobachtete Amyloidreaction beweist, dass
mindestens an diesem Orte das Vorhandensein oder Fehlen dieser
Reaction an den fraglichen Korpern nicht von wesentlicher Bedeu-
tung sein kann, Auch die Entstehungsweise dieser geschichteten
Bildungen, tiber welche uns Schippel’s Untersuchungen aufge-
klért haben, ist von 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 von ganz be-
stimmten Umsténden abhingen, wie dies auch die Con-
junctiva zeigt, in welcher der trachomatése Process, so~
viel wir wissen, nur ausnabmsweise Amyloidentartung
herbeifiihrt; ob diese Umstinde in einer besonderen Um-
wandlung oder Localisation des Infectionsstoffes oder in
eigenthiimlichen &usseren Verhéltnissen oder in einer
bestimmten Disposition der Gewebe oder in noch anderen
Dingen zu suchen sind, dariiber enthalte ich mich jeder
Vermuthung.

Sind wir aber geneigt, auf den angedeuteten Weg
zur Erklirung einzutreten, dann erscheinen auch die
allgemeine und die locale Amyloidentartung unter einem
gemeinschaftlichen Gesichtspunkte, ‘insofern als wir beide
als Folgezustinde infectivser Processe betrachten, welche
in Bezng auf die specielle Natur des inficirenden Agens
zwar verschieden, aber doch verwandt sind, und in Be-

dagegen ganz mit der von mir beschriebenen Bildungsweise der
Amyloidkorper in der Bindehant tiberein, so dass also zweierlei
Arten geschichteter und verkalkter Korperchen unterschieden
werden miissen., In einem seiner Fille hatte bereits Virchow
neben den geschichteten Korpern sebr grosse vielkernige Zellen
beobachtet, wir verdanken aber erst Schiippel den Nachweiss,
dass diese Korper urspringlich alle im Inneren von
Riesenzellen liegen, aus deren (regressiver) Metamorphose
sie hervorgehen, Sie wachsen nach ihm, ganz im Einklang mit
der von mir vertretenen Ansicht, durch Anlagerung neuer Schich-
ten an ihrer Peripherie im Inneren der Zelle, welche allmilig
ganz in ihre Biidung aufgeht. Als ein sebr nahe stehender Bil-
dungsvorgang ist gewiss auch die von Schuppel (loc. cit. S. 75)
beschriebene Verhornung der Tuberkelzellen zu betrachten,
die in ihren Anfingen auffallend an die oben S, 283 beschriebenen
glanzenden, nicht deutlich amyloid reagirenden Einlagerungen in
die Zellen des Granulationsgewebes der trachomatdosen Bindehaut
erinnert; in weiterer Linie diirften damit auch noch andere schollige
und hyaline Einlagerungen in das Innere von Zellen zu ver-
gleichen sein.

v. Graefe’s Archiv fiir Ophthalmologie, XXV, 1. 21
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zug auf ihre pathologischen Produkte grosse Aehnlichkeit
haben. Ebenso wie wir die Amyloidentartung der Leber
und Milz als Folgezustand eines specifischen Prolifera-
tionsprocesses im interstitiellen Bindegewebe und an den
Gefisswinden betrachten konnen, welche durch tuber-
culdse oder durch syphilitische Infection angeregt wird,
ebenso konnen wir auch die Amyloidentartung der Binde-
haut als Folgezustand der durch Infection entstandenen
trachomatosen Wucherung der Conjunctiva ansehen.
Denn auch die Trachomkdrner oder Trachomknétchen,
das eigentliche charakteristische pathologisch-anatomische
Element dieses Leidens kann ich fiir nichts anderes
halten als fiir eine specifische Neubildung, fiir ein Product
eines infectidsen Processes eigener Art. Diese Ansicht,
welche iibrigens nicht neu, aber zur Zeit nur von der
kleineren Zahl der Fachgenossen getheilt zu werden scheint,
stiitze ich auf die Aehnlichkeit des anatomischen Baues
der frischen Trachomkorner und der elementaren Tu-
berkel-, Syphilis- und Lupusknotchen etc., welche mir
bei Untersuchung derselben in hohem Masse auffiel.
Die Uebereinstimmung bezieht sich namentlich auf die
Zusammensetzung aus dicht gedridngten, sich gegen-
seitig abplattenden (epithelioiden) Zellen, die an Grosse
die Lymphkorperchen etwas libertreffen, an welchen im
weiteren Verlauf sehr zierliche, fein netzformig ver-
zweigte Fortsitze auftreten und die in ein zartes, aber
weitmaschigeres Fachwerk aus membranartigen gross-
und vielkernigen Zellen ebenfalls mit verzweigten Fort-
sitzen eingelagert sind, wihrend Riesenzellen in den
Trachomkornern nicht zu den regelmissigen Befunden
zu gehbren scheinen, aber doch in weit gediehenen
Fillen auch ohne Amjyloidentartung vorkommen konnen.

Ich darf hier tibrigens daran erinnern, dass auch
Virchow®*) die Trachomkérner (wie auch manche Gra-

*) Krankh, Geschwiilste. 1L Band, 2. Hilfte, S, 390, 1864—65,
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nulationen des Collum uteri) den Granulationsgeschwiilsten
anreiht.

Es ist hier nicht der Ort, ndher auf diese Ver-
hiltnisse einzugehen; ich bemerke deshalb nur, um Miss-
verstindnissen vorzubeugen, dass es nicht meine Mei-
nung sein kann, z. B. Trachomkérner und Miliartuberkeln,
wenn ich deren Analogien hervorgehoben habe, 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 schiitzen. Sehr
zutreffend sagt Virchow am oben citirten Orte, dass die
Aetiologie dieser Stérungen durch ihren anatomischen
Bau nicht entschieden werden kionne und dass aetiologisch
sehr differente Dinge gerade in dem Charakter der
anatomischen Verdnderungen iibereinstimmen. Sicher-
lich aber bediirfen diese schwierigen Fragen noch einer
recht eingehenden experimentellen Untersuchung.

Dass die trachomatiosen Neubildungen, abgesehen von
ihrer gelegentlichen Weiterverbreitung auf benachbarte
Schleimhaute nicht zu allgemeiner Infection des Organismus
fithren, steht, wie ich glaube, der angedeuteten Auf-
fassung nicht im Wege, Wissen wir doch auch von
tuberculosen Produkten, wie verschieden die Gefahr ist,
welche sie in verschiedenen Organen und verschiedenen
Stadien dem Organismus bereiten. Die Unschidlichkeit
der Granulationen wird eben entweder durch geringere
Virulenz des Infectionsstoffes oder durch die besondere
Localisation oder durch andere Umstinde erklirt werden
miissen.

Was die Amyloidentartung betrifft, so wird man sich
zu fragen haben, was die Zellen zu einem so eigenthiim-
lichen und ungewdhnlichen Wachsthum mit so reichlicher
Vermehrung ihrer Kerne und zu einer so massenhaften

Ueberproduction von Intercellularsubstanz von so eigen-
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 wiisste ich nicht, in welcher
anderen Richtung sich mit grosserer Wahrscheinlichkeit
die weitere Forschung zu bewegen hitte.

Wenn aber dieselbe pathologisch - anatomische Ver~
inderung durch specifisch verschiedene Infectionsstoffe,
wie die der Tuberculose, der Syphilis, des Trachoms etc.
entstehen soll, so kann dies moglicher Weise daran lie-
gen, dass diese Infectionsstoffe unter einander verwandt
und somit im Stande sind, die zclligen Elemente zu
iibereinstimmenden Verénderungen anzuregen.

Es ist mir nun bei meinen, fast aunsschliesslich an
gehirteten Préparaten ausgefithrten Untersuchungen der
amyloid degenerirten Conjunctiva nicht gelungen, An-
hinfungen niederer Organismen in derselben mit Sicher-
heit zu beobachten. Auch bedarf es ja fiir einen 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, hier noch auf einen
Befund aufmerksam zu machen, welcher die Entstehung
einer eigenthiimlichen amyloid reagirenden Substanz im
Innern von bindegewebigen Zellen unter Mitwirkung von
Bacterien darthut und welcher daher sehr zur Stiitze
der zuletzt angefiihrten Vermuthung dienen kann.

Friseh*) fand ndmlich an Kaninchen - Hornhéuten,

*) Ueber eigenthiimliche Producte mycotischer Keratitis mit
der Reaction des Amyloids. Sitzungsbericht der Wiener Akademie.
LXXVI Band, HI, Abth., Juli 1877,
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welche mit Milzbrandblut geimpft waren, in den Horn-
hautkorpern und deren Ausliufern klumpige, spindel-
formige und sonst unregelmissig gestaltete, stark glin-
zende Massen eingelagert, welche sich mit Jod allein
rothbraun und nach Zusatz von Schwefelsiure violett
firbten; sie unterschieden sich aber von der gewdhn-
lichen Amyloidsubstanz durch Doppeltbrechung, welche
an letzterer nicht beobachtet ist, auch durch den Mangel
einer charakteristischen Firbung mit Jodviolett. Die
Veridnderung trat auf in der Umgebung eines durch die
Impfung mit frischem Milzbrandblut entstandenen Horn-
hautgeschwiires, wahrend an diesem selbst nur Pilz-
wucherungen und Detritus, aber keine derart verinderten
Hornhautkdrperchen vorkamen; sie wurde iibrigens nur
in einer sehr kleinen Zahl der geimpften Hornhiute
beobachtet. Ausser an den Hornhautkérperchen kamen
anch an den Nerven der Hornhaut dhnliche Befunde vor,
welche Frisch auf eine Verdnderung der Nerven-
substanz selbst bezieht; doch kommt es mir wahrschein-
licher vor, sie von einer Verinderung 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 Verinderung an so heterogenen Gewebs-
elementen wie Hornhautzellen und Nervenfasern auf-
trete, und da ich meine friiheren Beobachtungen an den
Amyloidkérperchen im Nervengewebe, auf welche sich
Frisch beruft, jetzt in anderer Weise zu deuten ge-
nodthigt bin.

Iv.

Ueber die Entstehung der Amyloidkérperchen
in der atrophischen Nervensubstanz.

Ueber die Entstehung der Amyloidkdrperchen in der
atrophischen Nervensubstanz war ich. bis vor Kurzem
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noch zu keiner sicher zu begriindenden Ansicht gelangt,
obwohl ichk dem Gegenstand schon seit Jahren meine
Aufmerksamkeit zugewendet habe. Erst kiirzlich ist es
mir gelungen, meine fritheren Beobachtungen iber die
hier vorkommenden feineren histologischen Structurver-
hiltnisse wesentlich zu erweitern, so dass ich jetzt in der
Lage bin, auch fiir diese Gebilde die Entstehung in
Zcllen mit grosser Wahrscheinlichkeit darzuthun, wihrend
ich durch meine friiheren Beobachtungen gendthigt ge-
wesen war, eher an den Ursprung aus Nervenfasern
zu denken.

Wie ich zunichst eripnern mdchte, habe ich im
Jahre 1873 die in einem Falle von grauer Degene-
ration der Sehnerven gemachte Beobachtung mitge-
theilt*), dass die in diesen Sehnerven sehr zahl-
reich vorkommenden Amyloidkérperchen simmt-
lich in eine zarte, nicht kernhaltige Hiille ein-
geschlossen waren, welche in eine lange uuver-
dstelte Fascr auslief. Ich habe seitdem diese Beob-
achtung noch in manchen anderen Féillen von Sehnerven-
atrophie bestitigen konnen, und bhabe die fraglichen
Hiillen tberhaupt noch in keinem Falle, wo mir Gelegen-
heit zur Untersuchung wurde, vermisst; sie fanden sich
auch in zwei Fallen im Gehirn und im Rickenmark ganz
chenso dentlich, so dass ich ibr Vorkommen jetet wohl
far constant zu halten berechtigt bin**). Da es mir
friher niemals gelang, weder an den Kapseln der Amy-
loidkdrperchen, noch an den aus ihnen entspringenden
Fasern irgend welche Kerne zu sehen, und da die Fasern
obwohl in sehr grosser Linge zu isoliren, keine Spur
von Theilungen oder Fort:dtzen erkennen licssen, so kam

*) Dieses Archiv XIX. 1., 8. 191 — 202. Taf. IIL, Fig. —X.
**) Vergl. auch Treitel: Bemerkungen itber die Structur der
Corpora amylacea. Dieses Archiv XXII. 2, S. 210—211. (1876).



ich dazu, die anfangs nach meinen Untersuchungen an
der Conjunctiva ndher liegende Vorstellung, dass dic
Kapseln und Fasern aus umgewandelten Zellen hervor-
gingen, anfzugeben, und es fiir wahrscheinlicher zu
halten, dass die Fasern als atrophische Nervenfasern zu
betrachten seien, dass demnach die Amyloidkorperchen
im Ionern von Nervenfasern entstehen mochten, deren
Mark das Material zu ihrer Bildung abgebe. Ich hob
aber schon damals hervor, dass es mir niemals ge-
lungen sei, an den mit Amyloidkérperchen in Verbindung
stehenden Fasern etwas zu bemerken, was ihre Ent-
stehung aus Nervenfasern direct bestitigte, dass ich
namentlich niemals Reste von Mark oder auch nur blasse
Varicosititen, wie sie an atrophirenden Nervenfasern so
hiofig sind, daras gesehen habe. Ich musste daher die
Entscheidung spéteren Untersuchungen {iberlassen. Seit-
dem bin ich nun zunichst auf einen Umstand aufmerk-
sam geworden, welcher mir Bedenken gegen die Annahme
erweckte, dass die Amyloidkorperchen aus Nervenfasern
entstehen mochten. Wie auch fritheren Beobachtern nicht
entgangen ist, liegen sie ndmlich oft fast ausschliesslich
an der Oberfliche der betreffenden nervisen Gebilde,
anscheinend ausserhbalb des Bereichs der Nervenfasern.
Auch wird von mebreren Autoren ihr Vorkommen im
Ependym angefiihrt; speciell giebt Virchow®*) an, dass
sie in einer tieferen Schicht des Ependyms, wenn das-
selbe eine gewisse Machtigkeit hat, gefunden werden,
welche aus dem an der Oberfliche iiber die Nerven-
elemente hervorfretenden Theil der Neuroglia besteht.
So fand ich sie auch wiederholt am Tractus opticus zum
bei weitem grossten Theile eingelagert in eine diinne
peripherische Schicht eines feinfaserigen Gewebes, welches
keine Nervenfasern enthielt und welches auch am nor-

*) Virchow’s Archiv VI, (1853).



malen Tractus eine zarte Hille um denselben bildet.
Vou dieser Schicht aus waren einzelne Amyloidkorperchen
noch eine Strecke weit in die darunter liegende atrophische
Nervensubstanz hinein zu verfolgen. Dr. Schlidfke hat
auf meine Veranlassung am normalen Tractus diese
Schicht genauer untersucht und es scheint danach kein
Zweifel, dass der Tractus von einer diinnen Lage eines
nur aus feinen Fibrillen und einzelpen sternformigen
Zellen bestehenden Neurogliagewebes itberzogen ist. Bei
der geringen Dicke dieser Schicht lasst es sich zwar
schwer ausschliessen, ob in pathologischen Fillen an der
Stelle der Amyloidkorperchen friither keine Nervenfasern
gewesen scin konnen, doch veranlasste mich diese Beob-
achtung begreiflicher Weise zu weiterem Nachsucheuy,
nachdemn ich vor einiger Zeit in den Besitz passenden
Materials gelangt war. Es handelt sich um einen auch
in anderer Beziehung sebhr merkwiirdigen Fall von an-
geborener Blindheit, bei welchem die Section ausser Seh-
nervenatrophie sclerotische Heerde inm beiden Hinter-
lappen des Grosshirns mit massenhaften Corpora amylacea
nachwies. Ich verdanke die Préparate dieses Falles der
Giite von Prof. Ponfick, welcher denselben secirt hatte;
leider konnte ich aber keine weiteren Notizen iiber das
Verhalten der Augen wihrend des Lebens erhalten.

Die genauvere Untersuchung dieses Priparates ergab
nun Befunde, welche meine frilheren Beobachtungen
in wesentlichen Stiicken erginzen. Wihrend ich frither
von der die Amyloidkorperchen einhiillenden Kapsel fast
immer nur eine einzige lange unveristelte Faser abgehen
sah und nur in seltenen Ausnahmsfillen je eine auf
jeder Seite, verhielt sich dies hier an vielen Exemplaren
anders. Xapseln mit zwei an entgegengesetzten Stellen
abgehenden Fasern waren sehr hiufig zu isoliren (Taf. XL
Fig. 7a), aber auch solche mit drei oder mehr,
bald einfachen, hald mehr oder minder fein versistelten
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Fortsdtzen (b) gehorten nicht zu den Seltenheiten; auch
sah man zuweilen entweder an der Kapsel oder an
einem der Fortsitze ein zartes und dichtes Netzwerk
von feinen Féserchen anhaften, wie es auch an den
zwischen den Amyloidkorperchen in reichlicher Menge
vorhandenen Neurogliazellen vorkam. Schon diese Be-
funde widerlegen die Entstehung der Amyloidkérperchen
aus Nervenfasern; es fanden sich aber auch einzelne,
wenn auch weniger zahlreiche Objektc, die mit Bestimmt-
heit darthun, dass sie in das Innere der Neurogliazellen
eingelagert sind. Manche Amyloidkérper waren nimlich
in kernhaltige Zellen eingeschlossen (g), indem sich ibre
Hiille in die Substanz des ibr auf einer Scite anliegenden
Zellkorpers fortsetzte; die Zelle selbst war, ebenso wie
die Hiille des Amyloidkorperchens, bald mit zarten Fort-
sétzen versehen, bald ohne dieselben; zuweilen waren
auch kleinere und kleinste Amyloidkérperchen deutlich
in die Fortsitze einer sternformigen Zelle eingelagert (h);
an anderen Fasern, welche Amyloidkorperchen ein-
schlossen, war zwar der Zusammenhang mit der Zelle
nicht mehr erhalten, aber das Aussehen der Fortsitze
sprach ganz dafiir, dass es sich damit ebenso verhielt
(d, e, f). Zwischen den Amyloidkérperchen fanden
sich, wie bemerkt, Neurogliazellen in sehr reichlicher
Menge, mit zahlreichen, theils fein veristelten, theils
in sebr lange Fasern auslaufenden Fortsitzen (i, h).
Letztere glicher in ibrem Aussehen vollkommen den
Fasern, wie ich sie frither und auch jetzt von der Hille
der Amyloidkdrperchen ausgehen sah und welchen es
natiirlich ohne Zusammenhang mit der Zelle nicht an-
zusehen ist, ob sie Ausliufer der Neurogliazellen, also
Fasern der Bindesubstanz oder Reste atrophischer Ner-
venfasern sind. Solche Fasern kommen, wie bekannt,
in grau degenerirtem oder sclerosirtem Nervengewebe
immer in reichlicher Menge vor, ich bin aber nach
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meinen jetzigen Erfahrungen eher geneigt, sie wenigstens
der Hauptmenge nach fiir Ausliufer der Neurogliazellen
zu halten, welche iibrigens nicht immer als solche noch
deutlich erhalten zu sein brauchen; die Reste der Nerven-
fasern, so lange sie noch nachweisbar sind, zeichnen sich
im Gegensatz zu ihnen gewdhnlich auch nach Verlust
ihres Markes noch durch zarte und blasse Varico-
sititen aus.

Man kann daher wohl annehmen, dass auch die-
jenigen Fasern, welche ohne verdstelt zu sein an einem
Ende oder in ihrem Verlauf ein Amyloidkdrperchen ein-
schliessen, ebenfalls als solche Zellausldufer zu betrachten
sind; zuweilen sieht man auch diese Fasern im weiteren
Verlauf in das von den Zellausliufern gebildete Netzwerk
mehr oder minder deutlich iibergehen (h). Zum Nachweis
der Zellkerne hut mir Himatoxylinfirbung gute Dienste
geleistet, die Amyloidkdrperchen lassen sich danach durch
ihre blassere Firbung, durch ihr homogeneres Aussehen
und die concentrische Schichtung leicht von den dunkler
gefirbten, feinkornigen Kernen unterscheiden. Uebrigens
habe ich dieselben Bilder auch an Jodpriparaten erhalten.
Die Abbildungen sind simmtlich nur von vodllig isolirten
Korperchen aufgenommen, an welchen ich mich jedesmal
erst noch durch Flottiren und Rollen von der Richtigkeit
der gewonnenen Anschauung iiberzeugte.

Hinzuzufiigen ist noch, dass einzelne der verdstelten
Zellen der Neuroglia auch kleine Haematoidinkdrnchen
einschlossen.

Nach den angefiibrten Beobachtungen kann es wohl
nicht bezweifelt werden, dass die Amyloidkorperchen des
Nervengewebes im Inneren der Neurogliazellen und ihrer
Fortsitze eingeschlossen sind, also auch wahrscheinlich
darin entstehen. Was ihre Beziehung zu dem Neuroglia-
gewebe betrifft, so muss ich also jetzt Besser beistimmen,
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welcher dieselbe schon vor lingerer Zeit behauptet hat*).
Doch weichen die iibrigen Angaben seiner kurzen Mit-
theilung, namentlich was die angebliche Betheiligung der
Kerne an der Amyloidentartung, die Zusammensetzung der
Amyloidkdrper aus kleinsten, durch Umwandlung der
Neurogliareiser entstandenen Partikelchen, die Uneben-
heit ihrer Oberfliche und Anderes, von meinen Beobach-
tungen so erheblich ab, dass ich nur jenes allgemeine
Resultat als iibereinstimmend betrachten kann.

Ich bemerke noch, dass auch schon friihere Beob-
achter kleine Amyloidkorperchen derselben Art in Zellen
eingeschlossen fanden**) oder ibre Entstehung im Inneren
von Zellen annahmen***). Diese Angaben konnten aber
deshalb keine allgemeine Anerkennung finden, weil bei
weitem die meisten Amyloidkorperchen nicht in den
Korper, sondern in die Fortsitze der Neurogliazellen
eingeschlossen sind und weil dies letztere Verhalten bei
den fritheren Untersuchungen mit zu schwachen Ver-
grosserungen der Beobachtung entging.

Weiteren Untersuchungen wird es nun vorbehalten
bleiben, die ersten Anfinge dieser merkwiirdigen patho-
logischen Gebilde aufzudecken. Da ihr Auftreten
wenigstens sehr hiufig an den Untergang markhaltiger
Nervensubstanz gekniipft ist, so wird man zu prifen
haben, ob ihre Entstehung etwa mit diesem in urséich-
liche Beziehung zu bringen ist. Nach Analogie der Ver-
héiltnisse bei der oben besprochenen amyloiden Degene-
ration bin ich auch hier geneigt anzunehmen, dass die
Korper im Inneren der Zellen durch schichtenweise Ab-

*) Das Amyloid der nervosen Centralorgane. Virchow’s
Archiv XXXVI,, S. 302—303. (1866).
*¥} Busk: Quarterl. Journ. of micr, sc. 1834. Jan., pag. 101.
Ref. in Canstatt’s J.-B. f. 1854. 1II., 8. 30.
**¥) Schrant: Nederl. Weekbl. II,, pag, 522. Ref, in Canstatt’s
J.-B. £, 1853. 1L 8. 32.
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lagerung von 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 der Kornchenzellen der atrophirenden Nervensubstanz.
In Bezug auf letztere habe ich in meinen Krankheiten der
Netzhaut und des Sehnerven*) die Vermuthung ausge-
sprochen, und dieselbe ist unabhiingig davon und unge-
fahr gleichzeitig durch Cohnheim und Senftleben™¥)
experimentell bestitigt worden, dass diese Kornchen-
zellen aus Lymphkorperchen entstehen, welche Trépfchen
zerfallenen Nervenmarkes in sich aufnehmen. Es liegt
pun sehr nahe, hieran auvch die Entstehung der Amyloid-
korperchen anzukuiipfen; indessen erscheint es mir schon
morphologisch nicht wohl denkbar, dass diese in die
Zellen aufgenommenen Myelin- und Fetttropfchen direct
in die geschichtete Amyloidsubstanz umgewandelt werden,
selbst von den Schwierigkeiten in chemischer Beziehung
ganz abgesehen. Dagegen halte ich es wohl fiir mdglich,
dass kleinste Kornchen oder Tropfchen irgend welcher
Natur, welche als Fremdkoérper in die Zellen aufgenommen
worden sind, darin als Reiz oder Attractionscentrum
fiir eine achichtenweise Ablagerung einer von der Zelle
gebildeten Substanz dienen, durch welche sie aliméhlig
mehr und mehr eingeschlossen und umhiillt werden und
zuletzt verschwinden koénnen. In der That hat es mir
zuweilen geschienen, als ob im Centrum einzelner
Amyloidkérperchen sehr kleine Kornchen einer davon
verschiedenen Substanz eingeschlosen wiren.

Diese Vorstellung wird einigermassen begriindet

*) Graefe-Samisch’s Handb. V., S. 767,

**) Cohnheim: Vorlesungen iiber allgemeine Pathologie. I.
Berlin 1877, S. 288.

Senftleben: Virchow’s Archiv LXXIIL, 8. 578 ff,
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durch die interessanten Befunde an den Amyloid-
korperchen der Lunge, welche zuerst von Fried-
reich*) beobachtet und beschrieben wurden und iber
welche spiter Langhans*¥) und Zahn***) neue Beob-
achtungen mitgetheilt haben, ich selbst aber keine
eigenen Erfahrungen besitze. Dieselben schliessen sehr
hiufig einen Kern aus irgend einer fremden Substanz
ein, Pigment, Partikelchen pflanzlicher Kohle, oder eine
sich mit Jod nur gelb fiarbende, vielleicht eiweissartige
Substanz, welcher Kern von den Amyloidschichten um-
geben ist. DBeziiglich der Entstehung aus Zellen sind
die genannten Beobachter nicht zu ibereinstimmenden
Resultaten gekommen. Friedreich konnte an denselben
keine Beziehung zu Zellen wahrnehmen, wihrend Zahn
wenigstens einen Theil derselben in Zellen eingeschlossen
fand und deshalb der Ansicht ist, dass das Amyloid als
ein Zellenprodukt zu betrachten sei.

Vielleicht stellt sich durch weitere Untersuchungen
heraus, dass die Zellen zunachst die erwihnten Fremd-
korper in sich aufnehmen und dann durch schichtenweise
Umlagerung mit Amyloidsubstanz gewissermassen ab-
kapseln, zuletzt aber moglicher Weise schwinden.

Was endlich die geschichteten Korperchen
der Prostata betrifft, so habe ich an ihnen, bei einer
allerdings nur flichtigen Untersuchung, keine Spur von
Zellhtillen entdecken konmen. Sie schicnen mir frei im
Lumen der Ausfihrungsginge zu liegen, nur umgeben
von dem Epithel. Immerhin konnen aber auch sie als
Ausscheidungsprodukt von Zellen, und zwar des sie iiberall
einschliessenden Epithels betrachtet werden, so lange

*) Virchow’s Archiv IX,, 8. 613 f. X, 8. 201 — 206 u. 507
bis 510, (1856). XXX., S. 385—-390. (1864).
**} Virchow’s Archiv XXXVIIL, S. 536—542, (1867).
**¥) Virchow’s Archiv LXXIL, 8. 119129,
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keine andere directe Quelle ihrer Entstehung angegeben
werden kann. Sie sind wohl mehr den geschichteten
Concretionen in den Ausfiihrungsgingen anderer Driisen,
in den Harnwegen etc. anzureihen, mit welchen sie
gewphnlich verglichen werden und wofiir auch ihre oft
bedeutende Grosse spricht.

Wenn wir also einige Anhaltspunkte dafiir ge-
wonnen haben, dass wohl auch die geschichteten Amy-
loidkdrper an anderen Localititen ihre Entstehung der
Zellenthitigkeit verdanken, so ist doch die Verschieden-
heit der zu Grunde liegenden Processe, so wenig diese
auch noch gekannt sein mogen, gross genug, um es
auffallend erscheinen zu lassen, dass alle diese ge-
schichteten Korperchen im Allgemeinen so {iberein-
stimmende Reactionen darbieten. Indessen gestattet ja
das Vorkommen der charakteristischen Reactionen, wie
schon oben betont wurde, noch nicht, eine Identitit
ibrer chemischen Zusammensetzung anzunehmen und selbst
wenn dieselbe einmal naehgewiesen sein wiirde, wissen
wir, dass derselbe chemische Stoff durch ganz ver-
schiedene pathologische Processe entstehen kann.

Indem ich hiermit den Fachgenossen meine Unter-
suchungen iiber die Entstehung der Amyloidbildungen
vorlege, bin ich mir wohl bewust, dass den vorgefiihrten
Beobachtungsreihen und Beweisen manche Unvolistindig-
keit und Liickenhaftigkeit vorgeworfen werden kann und
dass ziemlich viel Hypothetisches dazwischen enthalten
ist. Doch glaube ich wenigstens fiir die Richtigkeit und
Genauigkeit der Beobachtungen einstehen zu diirfen,
welche einen, wie ich glaube, nicht unwichtigen Beitrag
zur Kenntniss der feineren Structur der Amyloidgebilde
liefern, und gebe mich auch der Hoffnung hin, dass die
neue Vorstellung iiber das Wesen der Amyloiddegene-
ration, zu welcher ich. gelangt bin, mindestens der



335

Hauptsache nach Anerkennung finden werde. Bei mir
selbst hat sich durch lange fortgesetzte Beschéftigung
mit diesem Gegenstande und bei eingehendster und
immer auf’s Neue wiederholter Betrachtung der eigen-
thiimlichen Formen und Gestaltungen der Amyloid-
substanz die Ueberzengung immer fester begriindet, dass
diese Ansicht die richtige ist und dass sie das allen
diesen Formbildungen zu Grunde liegende Gesetz darstellt.
Moge der Arbeit eine wohlwollende Beurtheilung und
eine unpartheiische Nachprifung zu Theil werden!



Erkldrung der Abbildungen.

Tafel IX.
Amyloiddegeneration der Bindehaut.

Fig. 1. Grosser winklig gebogener Amyloidkorper, mit auf einer
Seite angelagerter Riesenzelle, auf der anderen Seite von einer
zarten kernhaltigen Zellenhiille bedeckt und von Fortsitzen der
letzteren und der Riesenzelle durchsetzt. (Diinner Schnitt, Winkel
Object. 9).

Tig. 2. Grosser Amyloidkorper, an dessen einer Seite eine
lange-Riesenzelle anliegt. Die Grenze zwischen beiden ist stellen-
weise zackig, feine Fortsittze der Riesenzelle dringen in den Amy-
loidkorper ein, mehr pach oben wechseln Partien beider insel-
artig mit einander ab. Weiter nach links Granulationsgewebe mit
fein reticulirten Zellen. Auf der rechten Seite schliessen sich
kieinere Amyloidkérperchen an, welche nur zum Theil eine deut-
liche kernhaltige Hiille erkennen lassen. (Schnitt, Winkel 8).

Fig. 8. Grosser in einzelnc Stiicke getheilter Amyloidkorper,
rings von einer Zellhillle umgeben, die sich zwischen die einzelnen
Stiicke fortsetzt und an einzeluen Stellen riesenzellenartig verdickt
ist. (Schnittpriparat, Winkel 9),

Fig. 4, 5, 6. Isolirte Riesenzellen, welche grosse Amyloid-
korper mehr oder minder gleichmiissig vollkommen einschliessen.
(Zupfpraparat. Winkel Obj. 9; dieselbe Vergrdsserung an den
folgenden Figuren dieser Tafel).

Fig. 7. Grosse Riesenzelle mit ganz kleinen, unregelmissig
gestalteten amyloiden Korperchen im Innern. (Isolirt).

Fig. 8-10. Kleinere isolirte Riesenzellen mit eingeschlossenen
Amyloidkbrpern, stellenweise nur zarte Hallen der letzteren bil-
dend; bei Figur 9 der Amyloidkérper in viele kleine, von Zell-
fortsitzen getrennte Stiicke abgetheilt.

Fig. 11 — 14. Kleine isolirte Amyloidkorper mit zarter, nur
stellenweise etwas miéchtigerer Zellhillle und mit nar wenigen
Kernen; die Korperchen ebenfalls durch Zellfortsiitze in einzelne
Stiicke abgetheilt,
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Fig. 15. Achnliches Amyloidkorperchen mit doppeltem Zell-
belag; die dussere Zelle dicker und deutlich feinkornig. (Isolirt).

Fig. 16 u. 17. Vallig isolirte grosse Riesenzellen, welche vor-
her offenbar einem Amyloidkorper angelagert waren; die Grenze
unregelmissig zackig, bei Fig. 16 zum Theil mit zierlich veristel-
ten Fortsitzen versehen, von welchen einige kleinste Amyloid-
kirperchen einschliessen,

Tafel X,
Amyloiddegeneration der Bindehaut.

Fig. 1. Grosser Amyloidkérper mit drei ihm anliegenden
Riesenzellen, welche durch eine zarte kernhaltige Membran zu-
sammenzuhingen scheinen;+in der Umgebung geschichtete Binde-
gewebsziige, (Schnittpraparat. Winkel 8).

Fig. 2. Amyloide Concretion aus zablreichen kleinen, von
Zellenfortsitzen umbhiillten Stiicken zusammengesetzt, (Schuitt-
priparat, Winkel 9; dieselbe Vergrosserung bei den folgenden
Figuren).

Fig. 3. Diffuse Amyloidentartung der Bindehaut, Stiick eines
Schnittes dicht unter der Oberfliche; viele kleine mosaikartig neben
einander liegende Partikelchen amyloider Substanz oder Durch-
schnitte von amyloiden Bélkchen, mit stellenweise dazwischen ge-
lagerten Gruppen von Kernen.

Fig. 4. Grosser Amyloidkdrper, am Rande aus einzelnen klei-
nen Stiickchen bestehend, mit dazwischen liegendem zarten Netz-
werk, aber ohne deutlich nachweisbare Riesenzelle (Sehnittpriparat),

Fig. 5. Isolirter, von einer Riesenzelle eingehiiliter Amyloid-
kirper, welcher am Ende eines Bindegewebsbiindelchens anhingt.
Das freie Ende des Amyjoidkorpers ist von dem dickeren kdrnig
aussehenden Theil der Riesenzelle verdeckt, wibrend nach oben,
gegen die Bindegewebsfaser die Amyloidsubstanz deutlicher zu
Tage tritt. In die hier am Rande sebr deutlich sichtbare Zellhiille
sind ganz kleine Amyloidkirperchen eingelagert,

Fig. 6 und 7. Isolirte Amyloidkorper mit Zellhiillen und aus
ihrem Innern entspringender (axialer) Bindegewebsfaser.

Fig. 8. Amyloid entartete Bindegewebsbilkehen mit Einschnii-
rungen. (Isolirt).

Fig. 9. Netzformig verzweigte Balkchen aus Amyloidsubstanz,
zwischen nicht amyloid reagirende Bindegewebsfasern eingeflochten.
{Schnittpraparat).

Tig. 10. a, Stackchen eines Schnittes aus dem Granulations-
gewebe. Dicht beisammen legende Zellen mit sehr zahireichen,
feinen, zart veristelten Ausliufern; b, einzelne isolirte Zellen, in
deren Ausliufern kleine, wabrscheinlich amyloide Kornchen liegen;
¢, desgleichen mit ebensolchen Kornern im Innern der Zelle selbst,

v. Graefe’s Archiv fiir Ophthalmologie, XXV, 1 22



Fig. 11. a, Bindegewebsfaser mit spiralig umgewickeltem zarten
Reticulum von #hnlichem Aussehen, wie das der Zellenfortsitze
der Fig. 10; b, Uebergang einer Reihe dieser Zellen in eine spira-
lige Windung reticulirten Gewebes. (Zupfpriparat).

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 Stellen zu erkennen.

Fig. 13. Spindelormige Zelle aus dem subconjunctivalen Binde-
gewebe, deren Fortsatze in Bindegewebsfasern tibergehen, von einer
zarten spiralformigen Faser umwickelt.

Tafel XI.
Amyloidentartung der Bindehaut.

Fig. 1. Bindegewebsbiindel und Fasern mit Auflagerung von
Kornchen und Verdickungsmassen aus einer amyloidahnlichen Sub-
stanz: a, Bindegewebsbiindel mit kleinen; zum Theil wulst- oder
ringformig, zum Theil spiralig angeordneten Kornchen und Leisten,
b, spindelformig verdickte Fibrille; c, einzelne Fibrille oder feinstes
Fibrillenbiindelchen mit wulstformigen Auflagerungen; d, grossere
rundliche Concretionen durch Confluiren der kleineren Korner ent-
standen; e, stirker und mehr gleichmissig verdickte Fibrillen-
bindel. (Zupfpriparat. Starke Vergrosserung, Winkel 10).

Fig. 2. Gruppe von Amyloidkorperchen im Uebergang in durch
Amyloidumlagerung verdickte Bindegewebsbiindel von derselben
Form wie Fig. le (schwichere Vergrdsserung, Winkel 8).

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

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

Fig. 5. Vielkernige Endothelzellen, in der Ablosung von den
zugehorigen Bindegewebsbiindeln begriffen (nicht amyloid).

Fig. 6. Querschnitt eines Gefiisses mit amyloider Entartung
der Intima. Zwischen den undeutlich von einander abgegrenzten

Amyloidmassen in der Umgebung des Lumens finden sich sehr
zahlreiche Kerne.

Amyloidkorperchen der atrophischen Nervensubstanz.

Fig. 7. Amyloidkorper und Neurogliazellen aus einem sclero-
tischen Heerde im Hinterlappen des Grosshirns bei angeborener
Blindheit, sammtlich vollkommen isolirt,

a, Amyloidkérperchen mit Hiille, von welcher zwei Fasern
entspringen;
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b, desgleichen mit zwei, drei oder mehr von der Hiille aus-
gehenden Fasern, welche zum Theil veréistelt sind, zum Theil in
ein zartes spongioses Netzwerk tibergehen;

¢, Faser mit zwei dicht neben einander ansitzenden Amyloid-
korperchen, in deren Verlauf ein ganz kleines langliches Amyloid-
korachen eingeschaltet ist;

d, kleines, von Hille umgebenes Amyloidkdrperchen mit zwei
Fortsitzen, deren einer Andeutungen eines umspinnenden Reti-
culums darbietet (Abulich wie Tafel X., Fig. 11 und 12);

e, feinste Faser, welcher zwei kleine Amyloidkbrperchen mit
Hiille seitlich ansitzen;

f, Abgerissene Theile des von den Zellauslaufern der Neuroglia
gebildeten Netzwerkes mit eingelagerten kieinen Amyloidkérnchen;

g, Neurogliazellen, welche neben dem Kern ein grosseres Amy-
loidkérperchen einschliessen;

h, Neuwrogliazellen mit verdstelten Ausliufern, welche zum
Theil Amyloidkbrper einschliessen;

i, Neurogliazellen chne Amyloidkorper, zum Theil mit langen
unverastelten Ausliufern;

k, eine an einem Ende gabelig getheilte lange Faser, abge-
rissener Ausliufer einer Neurogliazelle,

Tafel XIL
Amyloiddegeneration der Leber (Fig. 1—15) und der Milz
Fig. 16—19).

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

Fig. 2. Ein grosserer und mehrere kleine Amyloidkérper, der
erstere von eiper vielkernigen Zelle eingehillt.

Fig. 3—8. Isolirte Amyloidkorper mit Zellhiillen, welche bald
mehr, bald minder deutlich die Korperchen rings umgeben; an
einigen sieht man abgeloste Membranfetzen oder Fiaserchen an-
hingen, andere (Fig. 3) haben zum Theil ein mehr protoplasma-
tisches Aussehen; die Kerne sind wenig zahlreich (1-—3).

Fig. 9. Verdicktes interacintses Bindegewebsgeriist der Leber,
mit in dessen Maschen eingelagerten meist kleinen Amyloidkorper-
chen unnd einzelnen Kernep. Zupfpriparat. Die Leberzellen sind
ausgepinselt. Am Rande gehen die fibrilliren Balkchen stellen-
weise in ein zartes schwammiges Netzwerk iiber, welches kleinste
Amyloidkérperchen einschliesst. (Vergl Tafel X, Fig. 10 von der
Conjunctiva),



Fig. 10. Dichter gedriingt liegende Amyloidkorper der Leber
durch schmale, kernhaltige Ziige getrennt; bei a eine sternformige
Zelle, deren Auslaufer in fibrillirer Umwandlung begriffen sind
mit zahlreichen kleinen in sie eingelagerten Amyloidkorperchen;
der Vergleich mit dieser Zelle zeigt, dass auch die #ibrigen kern-
haltigen Ziige zwischen den Amyloidkbrpern wohl als Zellen mit
Ausliufern anzusehen sind,

Fig. 11. Stick einer Lebercapillare mit davon ausgehendem
verdickten Bindegewebsgeriist, welches kleinere und gréssere, zum
Theil mit deutlichen kernhaltigen Hallen versehene Amyloidkirper a
einschliesst; die Maschen sind theils ausgepinselt, theils von Leber-
zellen b ausgefiillt, welche aber keine Amyloiddegeneration zeigen.

Fig. 12. TIsolirtes Stiick des verdickten usd von Amyloid-
Coneretionen durchsetzten Bindegewebsgeriistes, ganz shnlich den
Bildungen aus der Conjunctiva (Tafel XI., Fig. 1 und 2).

Fig. 13. Grosse isolirte Riesenzelle aus dem interacindsen
Bindegewebe, vorher an einem Gefiss angelagert, durch Zerzupfen
frei gemacht. Am Rande feine Fortsitze und Kinkerbungen.

Fig. 14 und 15. Amyloidkorperchen der Leber mit daraus
entspringenden Bindegewebsfasern, ganz igolirt.

Fig. 1618, Isolirte Amyloidkorper aus der Milz mit zelligen
Hiillen,

Fig. 19. Zelle eben daher mit Ausliufern, welche von zarten
spiraligen Fibrillen amwunden sind, #hnlich der auf Tafel X.,
Fig. 13 abgebildeten Zelle aus der Comjunctiva. Derartige Zellen
fanden sich in der untersuchten Amyloidmilz in ziemlicher Menge,



v. Orogfe's drohie B ﬂjl/]g/é Z

Cle E&Sw ad k. 90[




v, Graefe’s Arihie Sd XXV Hrt. 1. Tat X.

sy @ A ¥
i, :Z/P/g)ﬁ/f/ at) rai. TRA. o

/A< @ 7 MG P
A :n)xf/rwu;/mf; Liddne, Blrnis’s ek,



v. Grae s Avihio Bl XXV FFE 7

‘\-{..\;’

74

i

A, Schivtye S Smok. Tenbinn .



o Greefe's Ardeio Bd ZIV, Hft et X

% @ g A a - 0. 7 K P
T Sebev ol aak. ded Al Sohdibne Sk Dok, Bali
E]



