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Ueber hyaline Gef ssdegeneration als Ursache einer 
Amblyopia saturnina. 

bus dam pathologischen Institute zu Mfinehen. 

Von D r .  J. N. ( ) l i s t ,  
Privatdocent fiir Augenheilkunde. 

(Hierzu Tar. XlV.) 

Am 10. October 1879 wurde tier 34j~hrige Maler A. St. auf die Klinik des 
Herrn Obermedicinalrathes yon Z i e m s s e n  aufgenommen wegen eines sehweren 
apop|eetischen hnfalles, den er Tags zuvor w~hreod eiues i h n  heftig erregenden 
Streites mit seinen hngehSrigen erlitten hatte. Pat. war schon frfiher 6real wegeu 
Bleil~hmung auf der genannten Klinik behandelt worden nod aueh ausserhaib des 
Spita|s hatte er manehe epileptiforme hnffille durchzumaehen gehabt. Bei seiner 
Auhahme bestand vollkommene linksseitige Bemiplegie und Extensoreolfihmuog. 
W~hrend seines gaozen hufenthaltes im Spiral bis zum 31. Januar 1880 fand ich 
im Krankenbogen grossen Eiweissgehalt des Urins notirt, ohne dass jedoch je 
Oedeme aufgetreten w/iren. Am I. Februar 1880 wurde er in das Spital ffir Un- 
heilbare aufgenommen, in welchem ich ihn allerdings unter den denkbar ungfinstig- 
sten fiosseren Verh~,iltnisseo im Juni zu ophthalmoskopiren Gelegenheit hatte. Er klagte 
nehmlich fiber eine bedeutende Schwachsiehtigkeit namentlieh seines rechten hages~ 
die ganz allm~hlieh begonnen habe, weswegen er eioe geoaue Angabe fiber den 
Beginn des Au~eoleidens nieht manhen kSone. Er war jedoch sehr geoeigt dem 
erlitteoen apopleetischen hnfalle die Hauptsehuld beizumessen. An eine genaue 
funeti0nelle Prfifang war nieht za denken, doeh /ibsrzeugte ieh reich, dass er mit 
dem reehten Auge nor noch grSssere, mit dem tinken dagegen auch noch gewlihn- 
liche Drucksehrift lesen konnte. Ophthalmoskopiseh eonstatirte ich namentlieh auf 
dem rechten huge eine ausgesproeheoe Neuritis: sehr stark gerSthete, doeh nicht 
prominente Papllle mit etwas versehwommenen Rfindern) die ohne scharfe Contouren 
in die innerhalb eioer sehmalen Zone leicht graulieh getrfibte Netzhaut fibergingen. 
Liings der gr/isseren arteriellen Gef~isse sah man da und dort streekefiweise einen 
feinen weissliehen Saum (wie bei Perivaseolitis) hinziehen , der dieselbeWenger er- 
scheinen liess. Die Venen zeigten keine auffallende hnomalie. Was ich ausdrliek- 
lieh hervorheben mSehte ist, dass ieh sieherlieh keine auch rim" einigermaasseo aus- 
gedehnte Fettdegenerationsheerde fand, wie man sis bei Retinitis albuminuriea zu 
treffen pflegt. Ich sah allerdings zahlreiche kleioe etwas rundliehe hellere Stellen 
im hugenhintergrunde, die ich ffir Unregelmlissigkeiten im Retinaleptthel hielt, la 
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der n~iehsteu N~he der Papille glaubte ieh mieh van eiazelaen sehr kleinen streifen- 
fSrmigen Blntuageu fiberzeugt zu haben. 

leh begnfigte mieh einstweilen mit dieser sp~rllehen Ausbente der - -  ieh hebe 
es noeh einmal hervor - -  unter den deakbar ungfinstigsten ~iusseren Verhfiltnissen 
vorgeoommenen Angeuspiegeluutersuehung. leh trSstete mieh damit, den Kranken 
ja noeh 5fter untersueheu zu k6unen. Ieh bestellte ihn ffir den folgenden Tag in 
metnen Augenspiegeleurs. Er ersehien jedoeh nieht mehr, Die eptleptiformen An- 
ffille hatten sieh aueh in dtesem Spitale sehon 6fter wiederholt. Naeh Aussage der 
Oberin der geuannteu Anstalt bekam nun Pat. an dem der Augensplegeluntersuehung 
folgenden Tage wieder einen heftigen Aafall, der aber diesmal einherging mlt einem 
fOrehterliehen Bluthusten. Gauze Gfisse rothen sehaumigen Blutes sollen aus Mund 
and Nase gest~rzt seiu uuter der qa~ileadsten AthemQoth. Dies dauerte 3 Tage; 
dann trat elee tiefe Prostration eta, der Pat. am 4. Tage den 15. Juni erlag. 

Der am n~iehsten Tage vorgenommenen Section konnte ieh leider nieht pers6n- 
lieh beiwohneu. Aua dem Seetionsprotoeolle entnahm ieh als wesentliehste Punkte 
folgende: 

Des Gehiru war sehr welch, yon gelblieh-weisser Farbe (Waehsfarbe); in der 
reehten Stria cornea, soweit Corpus striatum nod Thalamus optieus dureh dlese 
durehtrennt sind, ein alter apopleettseher braungelber Heerd yon Thalergrfsse, in 
der Umgebung mehrere erbsengrosse~ ~ihnliehe braungelb erweiehte Gehirnpartien. 
(Das Rfiekeamark war leider nieht er6ffnet worden.) lm Magen zahlreiehe Eeehy- 
mosen. Die Lungen waren geblaht, doeh fand sieh kein Blur mehr in deuselben. 
Sehrumpfniere - -  ausgesproehene ttydr~lmie. 

Beide Augen wurden mir gatigst zur Untersuehung zur Ver- 
ftigung gestellt. Andere Organsttieke konnte ieh leider nieht mehr 
zur Untersuehung erwerben. Ieh hatte ja anf~inglieh selbst dem 
Falle keine besondere Bedeutung beigelegt, bis ieh dureh die mi- 
kroskopisehe Untersuehung zu genaueren anamnestisehen etc. Re- 
eherehen angespornt wurde. 

P a t h o l o g i s e h - a n a t o m i s e h e r  Befund beider  A u g e n l ) .  

Im Vordergrunde aller pathologiseh-anatomisehen Erseheinungen 
und dieser mehr oder minder als ganz untergeordnete, seeund~re 
Befunde erseheinen lassend, steht eine Gef~ssdegeneration, die beide 
Augen, wenn aueh nieht in gleieh ausgedehntem Maasse, befallen 
hat und in ihrer ~iusseren Erseheinungsweise sowohl als ihrer 
Histogenese naeh eingehenderes Interesse verdient. Ieh muss die 
Degeneration unter die h?aline Gef~issentartung stellen; sie bietet 

t) Beide Augea wurden |~  Tage lang in Mfiller'scher Fl/issigkeit, dann in Alkohol 
geh~lrtet. Ieh wandte meist die Doppelf~irbung: H~matoxyliu-Eosiu an. 
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jedoch in ganz wesentliehen Punkten so auffaUende Differenzen 
mit der seh0n oftmals als hyaline Degeneration beschriebenen 
Geffissentartung dar, dass eine eingehendere Sehilderung gerecht- 
fertigt erscheinen diirfte, um so mehr als  sie vielleicht geeignet 
ist, zur Kllirung mancher Controverse in der Frage der hyalinen 
Degeneration iiberhaupt beizutragen. 

Ich habe den ganzen Prozess unter viel gtinstigeren Verh~ilt- 
nissen untersuehen kSnnen, wie die Beobaehter vielleieht derselben 
oder einer iihnlichen Degeneration in anderen Organen, indem mir 
die Chorioidea gerade bei diesem Prozesse die Herstellung vollkom- 
men gelungener, sehr ausgedehnter Fllichenpr~iparate gestattete, so 
dass es mir miiglieh war arterielle Aeste yon noch ziemlich bedeu- 
tendem Caliber bis in ihre feinsten eapillaren Ausbreitungen ununter- 
broehen verfolgen zu kiinnen. 

Die Gef~isserkraukung hat die kleineren Arterien und Arteriolen 
des Sehnervenstammes, der Netzhaut und der Chorioidea ohne be- 
sondere Priidilectionsstelle am Sehnerveneintritte his zur Ora serrata 
befallen und breitet sich yon den kleinsten Arterien auf grosse Be- 
zirke der Capillaren aus. Das Wesen der Erkrankung ist eine 
Endarteritis, die in eminentem Maasse das Epitheton: obliterans 
verdient. Da jedoch die Eigenartigkeit des ganzen Prozesses am 
prononcirtesten an den Capillaren auftritt und wegen ihrer ein- 
faeheren Struetur an ihnen aueh am tiberzeugendsten zu studiren 
ist, miiehte ich der Sehilderung der Degeneration an den Arterien 
und Arteriolen die genaue Darlegung des Prozesses an den Capri- 
laren voraussehicken, muss mir jedoch, um die Details klar dar- 
legen zu kiinnen, eine kleine Abschweifung tiber eine strittige Frage 
der Structur der  Capillaren der Chorioidea erlauben diirfen. 

In seiner eingehenden Arbeit sowohl tiber die Arehitektonik 
der Chorioidea (Gr~ife's Archly XXII. 2.) als in seiner ,Notiz zur 
Kenntfliss der Lymphseheiden der Aderhautgef~isse" (Centralblatt f. 
praet. Augenheilkunde I. Jahrg. Nov. 1877) trat Prof. Sa t t l e r  gauz 
entschieden daftir ein, dass die Geflisse der Choriocapillaris keine 
perivasculiiren Seheiden besiissen. S a t t l e r  macht wiederholt auf 
die Quelle einer leicht miiglichen T~iusehung aufmerksam, die in 
einer Retraction nnd Verdichtung der die Capillarinterstitien ausftU- 
lenden Grundsubstanz liege. ,,Von einem zweiten Contour um die 
Capillarwand ist hie und nimmer etwas zu sehen" (Centralblatt f. 
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pract. Augenheilk. Nov. 1877. S. 219). Die ganze Replik im Cen- 
tralblatte galt Morano,  der in den Annali di Ottalmologia, anno VI, 1 
und in seinem yon ihm selbst verfassten Referate im Centralblatte 
f. Augenheilk. Juli 1877 S. 127 auf Elemente auf den Wandungen 
der Gef~isse der Capillarsehieht aufmerksam machte, die auf den 
ersten Anblick das Ansehen einer perivascul~iren Membran zeigten 
~ihnlich wie in anderen Organen, spec. im Gehirn. Im Februarhefte 
1878 desselben Centralblattes h~ilt Morano in seiner Entgegnung 
auf die Sattler 'schen Auseinandersetzungen seine frtiher gemachten 
Behauptungen aufrecht und weist darauf hin, dass diese Stellung 
der Lymphscheiden um die Gef~isse der Chorioeapillaris nicht neu 
sei in patho!ogisehen Prozessen~ wobei allerdings die Frage often 
bleibt, oh damit pathologische Prozesse in der Choriocapillaris selbst 
gemeiut seien. Morano citirt ja in unmittelbarem Anschlusse eine 
Aeusserung nnd Zeichnung yon Rindf le iseh (Lehrbuch d. patholog. 
Gewebelehre 1871. Fig. 59), die auf ein telangieetatisches Hoden- 
careinom Bezug haben. Aus eigener Erfahrung muss ich gestehen, 
dass ich his jetzt an normalen und pathologiseh ver~lnderten Ader- 
h~iuten jugendlicher und ~ilterer Individuen hie auch nut die Spur 
einer perivascul~tren Scheide, nie auch nut die Spur eines zweiten 
_Contours um die Capillarwlinde der Choriocapillaris entdecken konnte. 
Um so mehr frappirten reich die geradezu tiberzeugenden Bilder, 
die mir die hyaline Degeneration der Capillaren vorftihrte. Ieh 
glaube alle Quellen einer miiglichen T~iuschung in's Auge gefasst 
zu haben und doch muss ich reich, wenigstens fiir den vorliegenden 
Fall mit aller Entschiedenheit dahin ausspreehen, dass wenigstens 
die griJberen, wenn der Ausdruek gestattet ist - -  arteriellen Capil- 
laren der Chorioidea keine einschichtigen Endothelriihren sind. Far 
die Capillaren anderer Gef~isshezirke, z.B. des Gehirns, Rticken- 
marks, der Retina des Menschen ist ja durch Eber th  (und Chrzon-  
ezewski)  eine Capillaradventitia, ein Gef~issperithel nachgewiesen 
und in 8 t r i eke r ' s  Handbuch Bd. I S. 206 yon der Hyaloidea des 
Frosches aueh abgebildet. Als Capillaradventitia miichte ieh nun 
auch jene zweite, gleich n~iher zu eriirternde Seheide auffassen, die 
unter normalen Verhllltnissen dem Endothelrohre nur unmittelbar 
anliegt, so class dann die Capillarwand einschichtig erscheint, die 
aber hier der pathologische Prozess in einem gelungenen Experi- 
mente yon demselben getrennt hat. 



333 

Bei dcr mikroskopisehen Untcrsuchung der Choriocapillaris fiillt 
sofort die unendlieh scharfe Zeichnung der cinzelnen Capillarschlingen 
und die Vermehrung der Capillarwandkerne auf. Ganz dersclben 
Vermehrung der Kerne werden wir aueh im Endothel der Arterien 
wieder begegnen. Sie ist jedenfaUs der erste Ausfluss des patholo- 
gisehen Prozesses und hiichst wahrscheinlich direct dureh dis Ein- 
wirkung des Giftes bedingt, dessen Trliger naeh Mil lon 's  Unter- 
suchungen (vcrgl. N o t h n a g e l - R o s s b a e h )  ja die Blutklirper sind. 
Diese Kernvermehrung ist fiber dis ganze Chorioidea nut nicht in 
gleiehem Maasse verbreitet; gegen eine kranke Arteriole zu wird 
sie moist bedeutender. Es stehen zwar aueh an normalen Capillar- 
sehlingen die Wandkerne in ungleich weiten Zwischenr~tumen' Yon 
einander; bier kiinnen aber 2, 3 ja selbst 4 Kerne unmittelbar 
hinter einander in der Wand eingestreut liegen und sich mit den 
Enden noeh berfihren. Die Kerne haben die GrSsse der gewi~hn- 
lichen Capillarwandkerne; nur ganz wenige sind bedeutend in die 
Liinge gezogen, w~ihrend die meisten oval oder spindelfiirmig, ein- 
zelne auch biseuitfilrmig sind. In Hiimatox?lin sind sie intensiv 
blau gefiirbt; es kommen jedoch viele Kerne vor, die nur ganz 
sehwach violett sich fiirben and in den centraleren Partien eine 
feine Granulirung zeigen; solehe offenbar ~iltere Kerne sind oft 
sear schwer zu erkennen, wean sie in jene eigenthfimliche hyaline 
Masse eingebettet liegen, in tier sie offenbar untergehen. 

Mit Ausnahme dieser Kernvermehrung bietet der griissere 
Theil der Capillaren keine Anomalie; ein Zehntel jedoch derselben, 
soweit eine Seb~ttzung miiglich ist, ist der hyalinen Degeneration 
in den verschiedensten Stadien verfallen. Die Degeneration tritt 
stets herdweise auf, befiillt stets zahlreiche Aeste eider gemeinsamen, 
kranken Arteriole; nur ltusserst selten babe ieh im Verlaufe einer 
seheinbar ganz gesunden Capillarschlinge circumseripte hyalin-dege- 
nerirte Stellen isolirt yon grSsseren Herden angetroffen. 

Wie tritt nun die hyaline Degeneration an den Capillaren auf? 
Rtickt man im Prliparate einer kraDken Arteriole zu, so sieht 

man oft pl~tzlieh um das eapillare Endothelrohr eine zweite ganz 
scharf eontourirte Seheide sieh abheben, bald nut auf eider, meist 
auf beiden Seiten des Gef'~isses, oft nur um einen Wandkern berum 
in einer Ausdebnung yon der 6r~sse einer Endothelzelle, sear oft 
jedoch auf weite Strecken hin. Der Raum zwisehen beiden Con- 
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touren ist oft betriichtlich kleiner, als ein rothes Blutk~rperchen, 
kann abet selbst das Lumen eines Capillargef~isses erreichen, ja 
iibertreffen, namentlich dann, wenn die adventitielle Scheide sich 
nicht allm~ihlich bogenf~irmig veto Capillarrohre abhebt, sondern 
sich pli~tzlieh sackartig davon absetzt und~jm weiteren Verlaufe da 
und dort Ausbuchtungen bildet, so dass sie nm alas Gef~iss viJllig 
zu schlottern scheint (s. Fig. 1 das erste Gefiiss rechts). Die Peri- 
thelscheide triigt nur hiichst spiirliche Kerne yore Charakter der 
Capillarwandkerne; an manchen Pr~iparaten habe ich sie bei der 
gewiihnliehen Behandlungsweise auf grosse Strecken vollkommen 
vermisst. Die Gef~isse, um welehe diese Scheiden auftreten, sind 
zweifellose Capillaren, nicht etwa feinste Arterien. Dass die Schei- 
den blos der retrahirte Saum tier Substanzinselu seien, diese 0uelle 
tier Tauschung ist in meinem Falle unmiiglich. Die Substanzinseln 
kiinnten sich ja doeh nur ganz gleichm~issig yore Gef~ssrohre zu- 
rtickziehen, w~ihrend die Perithelscheide betr~ichtliche Ausbuchtungen 
zeigt. Der Contour der adventitiellen Scheide ist so seharf ge- 
zeichnet, wie der der Capillare selbst und an Bruchstellen yon 
Fl~ichenpr~iparaten sieht man mit der EndothelriJhre tiber die Sub- 
stanzinsel heraus frei in das Gesichsfeld die Perithelscheide herein- 
ragen. Welches das die Capillaradventitia abhebende bloment ist, 
ist sehr schwer anzugeben. Dass der gauze Prozess in hobem 
Grade zu einer ganz enormen Durchglingigkeit der Capillarw~inde 
auch ftir geformte Bestandtheile des Blutes disponirt, beweisen ja 
die zahlreiehen Blutungen, denen wir begegnen werden, sei es, dass 
sie blos in einigen wenigen diapedesirten Blutki~rpern, sei es, dass 
sic in profusen H~imorrhagien bestehen. Ich glaube, dass der 
Prozess der Kernvermehrung an und ftir sieh sehon eine Lockerung 
der Kittleisten der Endothelzellen und eine Vergrllsserung der Stig- 
mata bedingt, die begiinstigt dutch eine enorme Stagnation des 
durch das Blei veriinderten, in seinem Blutkiirpergehalt redueirten 
hydr~imisehen Blutes einen vermehrten Durchtritt des Blutplasmas 
(nnd tier Blutzellen) provocirt, der schliesslich zur Abhebung der 
Perithelseheide fUhrt. 

An geh~irteten Pr~paraten trifle man den Raum zwischen En- 
dothel und Perithel oft vollst~lndig leer. Gerade dieser Raum ist 
es abet aueh, in dem der Prozess der hyalinen Degeneration be- 
ginnen kann. Man findet zahlreiche Stellen, wo der Innenseite der 
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Perithelseheide oft in sehr circumscripter, einen Kern vortiiuschen- 
den Form, oft auf eine llingere Streeke bin eine meist vollkommen 
homogene, eigenthiimlieh gltinzende Masse aufsitzt, die in Eosin 
lebhaft roth sich fiirbt (s. Zeichnung Fig. 1). Es kann jedoeh auch 
der Raum zwischen Endothelrohr und adventitieller Scheide voll- 
kommen mit dieser Masse ausgegossen sein, oft auf weite Streeken 
hin uud rings um das Gefiiss herum, so dass dann dieses von 
einem hyalinen Mantel eingescheidet erscheint, ohne dass das Lumen 
verengt zu sein braueht. Der erste Eindruek ist entschieden der, 
als ob man es mit einer innerhalb der Perithelscheide, die ver- 
sehiedenen Ausbuehtungen derselben erfilllenden, geronnenen Fltis- 
sigkeit zu thun hlitte. Die h~aline Masse kann jedoch auch so 
miiehtig sein, dass das Lumen des Capillargefiisses ganz enorm ver- 
engt, ja sogar verschlossen werden kann. Der Verschluss erfolgt 
oft nicht gleichmlissig, so dass dann in der h~alinen Masse ttohl- 
riiume sich zu bilden seheinen, in die einzelne Blutkiirper einge- 
zw~tngt sind. Das ursprtingliche Lumen bleibt lange Zeit oft noch 
angedeutet dureh die intensiv geftirbten neugebildeten Capillarwand- 
kerne, die dem hyalinen Prozesse gegentiber eine auffallende Re- 
sistenz zeigen; nut die alten Wandkerne liisen sich bald in der 
umgebenden h)'alinen Masse auf. Abweiehend yon dieser mehr 
diffusen Form der hyalinen Degeneration sind jene Bilder, wo 
diese in mehr circumscripter Weise auftritt. Die byaline Masse 
kann yon der Perithelscheide iiberzogen dem Endothelrohr wie ein 
dickes Siegel dem Siegelring aufsitzen, oder sieh saekfiirmig an 
dasselbe anheften (s. Fig. I links oben). Ganz charakteristisch sind 
jene Bilder, wo zwisehen beiden Seheiden wie Oeltropfen gliinzende, 
verschieden grosse, etweder vollkommen runde, separat stehende, 
oder mit einander verschmelzende kleinere SchSllehen nebeneinander 
auftreten. Solehe Stellen lassen uns sehon die blatur der hyalinen 
Materie vermuthen, verschaffen uns jedoeh noeh keine Sicherheit. 
Diese gewinnen wir erst an Stellen, wo in Folge des pathologisehen 
Prozesses in den hrteriolen ganze Capillarschlingen thrombosirt und 
eapillare Blutungen aufgetreten sind. tiler kiinnen wir dem An- 
fangs- und Schlussstadium des hyalinen Prozesses unmittelbar neben- 
einander begegnen. Wit treffen da Capillaren, die mit rothen Blut- 
k(irpern vollkommen vollgepfropft erseheinen; dieselben kiinnen 
ganz wohlgeformt sein und nehmen in Eosin eine lebhafte gelb- 
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rothe Fiirbung an. Wenn, wie es seheint, die Obstruction einer 
Capillare schou eine gewisse Zeit besteht, dann sieht man da und 
dort sowohl zwischen der Perithelscheide, die auch an solchen 
thrombosirten Stellen oft sehr deutlich hervortritt, als auch inner- 
halb des Lumens rothe Blutkiirper zu kiirnigen Massen zerfallen, 
die ebenfalls die Eosinf,,irbung ganz intensiv annehmen, jedoch 
schon in einer etwas dunkleren Nuance. 

Zwisehen der abgehobenen Perithel- und tier Endothelscheide 
gewahrt man oft noch zahlreiche intacte und bereits zerfallende 
rothe Blutzellen. In dem Maasse jedocb, als die rothen BlutkiJrper 
zerfallen; in dcm Maasse, als die Kiirnung feiner wird, homogeni- 
sirt sich der Inhalt des Geflisses immer mehr und mehr zu jener 
eigenthiimlichen, in Eosin immer dann dunkler, fast kupferfarben 
sich tingirenden hyaiinen Masse, die ausserdem, meg sie wo nur 
immer auftreten, ein bedeutendes Quellungsvermiigen zu besitzen 
scheint. Damit soll nicht gesagt sein, dass die Blutkiirper immer 
zuerst zerfallen miissen, auch ein scheinbar intacter Blutki/rper kann 
h~,alin quelleu. Dasselbe Schicksal trifft die Endothelzellen der 
Capillaren, die yon der hyalinen Masse gleichsam impr~ignirt wer- 
den und nun selbst hyalin schwellen; nur der Kern leistet am 
l~ingsten Widerstand. Und so finden wir als Schlusseffect Capillaren 
ohne Spur eines Lumens, ohne Spur einer Structur in eine voll- 
st~indig homogene solide Masse verwandelt, die zwar ann~ihernd 
noch die ursprtingliche Gefitssform imitirt, jedoch ein ganz eigen- 
thtimlich knorriges, monstriises Aussehen bietet und knollige Aus, 
wtichse treiben kann, yon denen manche sich abzuschniiren seheinen 
(s. Fig. 2). Die hyaline Degeneration hiirt meist wie abgeschnitten auf. 
Das in der Regel abgerundete Ende der hyalinen Masse sieht dann 
in das freie Lumen der Capillare herein, die scheinbar indolent 
gegen den ganzen Prozess als wegsames Gef~iss weiterzieht; nur 
hie und da setzen sigh noch einzelne mehr oder minder miteinander 
verschmolzene hyaline Schiillchen yon der Griisse eines rothen 
Blutkiirperchens oder etwas gr~isser an das freie Ende an. Solchen 
hyalinen Tropfen, entweder vereinzelt oder in kleinen Gruppen, be- 
gegnet man auch, jedoch selten, etwas entfernt yon hyalin entarte- 
ten Capillaren innerhalb des Lumens relativ intaeter Geflisse und 
dieses mehr oder minder verschliessend, so dass auf diese Weise ge- 
wissermaassen eine periphere Embolie (Heinr .  Mtiller) entstehen 
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kann, die wiederum Anstoss giebt zur hyalinen Degeneration. Viele 
Stellen meiner Pr@arate haben reich tiberzeugt, dass das Lumen 
thrombosirter Capillaren wieder wegsam werden kann, ohne dass 
also die Blutkiirper innerhalb desselben hyalin quellen, wiihrend 
zwisehen Perithel-und Endothelscheide der hyaline Prozess sieh 
entwiekelt. Somit glaube ieh keinen Fehlschluss zu maehen, wenn 
ieh auch jene frtlber besehriebenen Stellen hyaliner Degeneration, 
wie ieh sie in Fig. 1 abgebildet habe, auf eine Metamorphose 
diapedesirter Blutkiirper beziehe. Wenn auch viele soleher Stellen 
vollkommen homogen erseheinen, vom Aussehen geronnener eiweiss- 
haltiger Fltlssigkeit, so trifft man in anderen doch entweder noeh 
deutlieh erkennbare rothe Blutki~rper oder Reste derselben einge- 
schlossen und wenn man mit st~irkeren Vergr~isserungen arbeitet, 
ist man oft erstaunt, an Stellen, wo man keine Blutungen ver- 
muthet hat, oft zahlreiehe ,Sehatten" tother Blutkiirper anzutreffen. 
Sind aueh die Stellen selten, so kommen sie aber doch auch vor, 
dass da, wo profusere Blutungen stattgehabt haben, aueh ausser- 
halb der Gef~isse in den Capillarinterstitien rothe BlutkSrper zu 
gr(isseren hyalinen Schollen degeneriren ki~nnen. Warum nicht 
alle Blutkiirper hyalin degeneriren, ist nattirlich sehr schwer an- 
zugeben und h~ingt vielleicht yon tier Quantitlit des von einem 
einzelnen Blutkiirper aufgenommenen Giftes abl). Der ganze Pro- 
zess der h),alinen Degeneration verlliuft in der Choriocapillaris 
ohne besondere reactive Erscheinungen; wir treffen meist nur spiir- 
liche Rundzellen in den Capillarinterstitien, die an Zahl jedoeh 
bedeutend zunehmen kiinnen um eine Arteriole herum. 

Wenden wir uns nun zur Schilderung des Prozesses an den 
Ar t e r i en .  An den Arteriolen ist as wesentlich derselbe Vorgang, 
wie an den Capillaren. 

Wie schon Eingangs erwiihnt, ist als das Wesen des Prozesses 
an den Arterien eine Endarteriitis aufzufassen. Wir treffen die 
Endothelkerne tier Intima als llingliehe, selbst spindelfiirmige Kerne, 
bedeutend vermehrt. Zwischen dem Endothel der Intima und der 

t) Der ganze Prozess der hyalinen Degeneration hat Aehnlichkeit mit der Amyloid- 
entartung der Gef~isse; es versagten mtr jedoch al le  Reactionen auf Amyloid- 
substanz. Beziiglich der welteren chemischen und tinetoriellen Verhaltnisse 
verweise ich auf Wiege r ' s  Aufsatz: Ueber hyaline Entartung in den Lymph-  
drf isen (dieses hrchiv Bd. 78. Itft. I. S. 25). 
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Lamina elastiea, die dureh ihre Falten meist seharf davon sieh ab- 
hebt, ist an den griisseren Arterien eine mehr oder minder entwickelte 
Lage feinen deutlich fibrillitren Bindegewebes eingelagert mit sehr 

sp~irlichen spindelfSrmigen Kernen, das mitunter ein auffallend ho- 
mogenes Ansehen annehmen kann. Dieses neugebildete 6ewebe 

sehiebt sieh entweder nut naeh einer Seite hin zwisehen Endothel 

und Lamina elast., odor umgiebt dasselbe ringfllrmig, wenn aueh 

nieht naeh allen Seiten gleiehm~issig entwiekelt. Unter allen Um- 

stiinden wird eine Diekeuzunahme der Geflisswandungen daraus re- 
sultiren, eine Verengerung des Lumens braueht deswegen jedoeh 

noeh nicht bedingt zu sein. Erst wenn die neugebildete Masse als 

breite Zwisehenlage excessiv sieh entwiekelt, muss sie aueh zu einer 
Yerengerung des Lumens ftihren. Die Einlagerung einer fremden 

Sehieht zwisehen Intima und Media kann nieht ohne Einfluss bleiben 

auf die Museularis. Diese muss nothwendig eine Dehnung erfahren 
w und nun wissen wir aus zahlreiehen pathologisehen Prozessen, 
wie wenig widerstandsf~ihig spee. die Muskelzellen der Media sind. 

Die Media muss atrophirenl).  Doch nieht blos die Einlagerung 

einer neugebildeteu Masse ftihrt zur Atrophie der Museularis - -  
noeh ein Moment tritt auf, das einen hoehgradigen Schwund der 
Media bedin~en muss. In den vorhergehenden Zeilen habe ieh 

schon darauf aufmerksam gemaeht, wie der ganze Prozess wahr- 

seheinlich in Folge you Loekerung der Kittleisten und anderer be- 

gtinstigender Momente zu einer abnormen Durehgiingigkeit der Ca- 
pillaren disponirt und so zur Abhebung der Perithelseheide ftihrt. 
Einem ganz analogen Vorgange begegnen wir streekweise an ein- 

zelnen mittleren Arterien~). Das Endothel der Intima hebt sieh 

oft pliitzlieh um ein Betr~iehtliehes yon der Media ab ,  wovon man 
sieh namentlieh sehon an Fl~ehenlarliparaten tiberzeugen kann. 
I)as Lumen des Gefitsses wird aber trotzdem nieht verengt, son- 

dern sogar bedeutend erweitert eben in Folge hiiehstgradiger 
Atrophie der Museularis. Das Bild ist ein hiiehst frappantes. Die 

!) Bis jetzt stimmt die Schilderung des Prozesses mit der Darstellung Thoma's 
bei interstitieller Nephritis tiberein (siehe Thoma: Zur Kenntniss der Circu- 
lationsst6rung in dan Nieren hei ehronischer interstitieller Nephritis, 2. Mit- 
theilung. Dieses Archiv Bd. 71. Hit. 2- S. 227. 

2) Nicht an allen Arterien tritt zwischen Intima und Elastiea int. jene Lage 
neugebildeten Bindegewebes auf; sondern hauptsachlich nut an den gr/isseren. 
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charakteristische hnordnung der Kerne der Museularis htirt wie mit 
einem Schlage auf und das Geflissrohr erweitert sich selbst um das 
Doppelte. Statt der Media finden wit nut noch eine ganz zarte 
Membran, in der man oft nut mit Mtihe noeh einzelne verbreiterte, 
aber htichst schwach contourirte Kerne erkennt. Eine Lamina 
elastica treffen wir gar nicht mehr. Der Raum zwischen atrophi- 
scher Media und abgelSstem Endothel ist meist leer; stellenweise 
stossen wir jedoeh auch auf splirliche feine kSrnige Massen und ent- 
weder auf Schatten oder selbst noch wohlgeformte rothe BlutkiJrper. 
Diese Art yon Atrophie der Muscularis tritt meist nur auf ktirzere 
Strecken auf, wiederholt sich abet sehr oft hintereinander mit re- 
lativ intacten Partien wechselnd. Es dtirfte kaum einem Zweifel 
unterliegen, dass l~sliche Bestandtheile des Blutes in Verbindung 
mit geformten Elementen die Abtrennung der Intima und dutch 
Druck die Atrophie der Media bedingen. Die spindelfiJrmigen und 
sackartigen miliaren Aneurysmen, welche letztere wit namentlich 
an gabligen Theilungsstellen finden, sind ja auf dasselbe Moment 
zuriickzuftihren; ich mtichte aber gleich hier erw~ihnen, dass diese 
Aneu:./smen eine Spontanheilung dadurch eingehen, dass ihr Inhalt 
hyalin degenerirt. 

hus der Kernvermehrung in den Endothelien, aus der Ein- 
lagerung neugebildeten Bindesewebes zwischen Media und Intima, 
aus der Drnckatrophie der Muscularis durch die zwei angezogeneu 
Momente, resultirt eine gewaltige Aenderung in den h~imostatischen 
Verhliltnissen. Der Verlust der Elasticitiit der Wandung und ihre 
Umwandlung in eine starre Riihre, die Verengerung des Lumens 
und die dadureh bedingte Vermehrung der Widerstiinde ziehen eine 
Verlangsamung des Blutstromes nach sieh - -  das Gefliss wird 
thrombosirt. 

Thromben treffen wir nun in geradezu enormer Zahl in allen 
m~gliehen Stadien, oft nur auf ktirzere Strecken, oft in ganz gross- 
artiger Ausdehnung. Das Schieksal der Gef~isswandung hiingt nun 
ganz wesentlieh ab yore Schicksal des Thrombus, 'der stets ein 
vollstlindig obturirender ist und yon einem griisseren Stamme aus 
sieh in mehrere abgehende Zweige fortsetzen kann. Wit begegnen 
ganz trischen Thromben, die meist yon einer ziemlieh profusen 
Blutung begleitet sind. Die Blutkiirper sind noch intact, fiirben 
sieh in Eosin lebhaft gelbroth; zwiseheu ihneu treten nut hiiehst 

Archly L pathol, h n a t ,  Bd, L X X X ~ L  Hft .  2. 23 
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sp~rliche weisse Zellen auf, man vermisst noch jede Spur eines 
Fibringerinnsels. Liings einzelner weniger thrombosirter Gef~sse 
tritt nun entweder in der adventitiellen Scheide oder in der n~ieb- 
sten Umgebung hellgelbes Pigment auf, offenbar h~imatogenen Ur- 
sprungs entweder in vereinzelten Moleciilen, oder in Molectilehaufen, 
oder als vereinzelte grSssere Kugelo, die an anderen Stellen wie- 
tier zu griisseren Gruppen vereinigt sein kiinnen. 

Der Thrombus kann nun verschiedene Metamorphosen ein- 
gehen. 

Der ganze Thrombus kann hyalin degeneriren und mit dem 
Thrombus die ihn umschliessenden Wandungen: Intima und Media. 
Quersehnitte liefern daftir ganz besonders instructive Bilder. Be- 
steht der Thrombus schon einige Zeit, dane verwischen sich die 
Contouren der rothen Blutklirper, die einzelnen sind sehr schwer, 
mehr yon einander abzugrenzen, sie nehmen in Eosin bereits eine 
in's Kupferroth spielende Nuance an; sie homogenisiren sich. Sind 
weisse Blutzellen eingeschlossen, so treten deren blaugefftrbte Kerne 
scharf aus  der r0then Masse hervor, sowie die Kerne der den 
Thrombus begrenzenden Endothelschicht. Die Muscularis, offenbar 
atrophisch und in ihrer Structur kaum mehr als solche zu erkennen, 
stellt einen fast homogenen Ring dar, in dem nut ganz splirliche 
feine concentrisehe Contouren auftauehen, und der ebenfalls in 
Eosin roth sich f~irbt, nut in einer etwas helleren, gl~inzenderen 
Nuance als der Thrombus. Der ganze Gef~issquerschnitt ist ver- 
breitert, die Adventitia hebt sich meist scharf ab und es treten 
stellenweise in ihr vermehrte Kerne und lymphoide Zellen auf. Der 
Prozess geht weiter. Wit treffen Gef~issquerschnitte, die welter 
nichts darstellen, als eine kreisrunde in Eosin kupferntingirte 
Scheibe 1) oft yon so bedeutender Ausdehnung, dass die Chorioidea 
darllber zu einem ttilgel emporgehoben ist. Der Thrombus ist be- 
reits vollkommen homogenisirt, nut da und deft glaubt man noch 
eine feine Kiirnung zu sehen; keine Spur mehr eines Kerngebildes, 
die offenbar durch die Masse impr~ignirt in diese sich aufgelSst 
haben. Ein hellerer sehmaler Reflex am Rande der Seheibe deutet 
die ursprttngliche Museularis an, die aber gerade dadureh ganz 

~) Dasselbe sah auch Wieger: Ueber hyal. Entartung in den Lymphdrfisen. 
Dieses Archiv Bd. 78. Hft. i. 
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scharf yon der Adventitia sich abhebt, die am eigentlichen h~alinen 
Prozesse nicht sich betheiligt. Von einer Lamina elastica ist keine 
Spur mehr zu entdecken. An ausgedehnteren Fllichenprliparaten 
sieht man derartig thrombosirte und hyalin degenerirte Gef~isse oft 
plbtzlich kolbig anschwellen, um ebenso rasch sich wieder zu ver- 
jiingen, l)erartige thrombosirte und degenerirte Gef~isse sind sehr 
brtichig. Ein leiser Druck auf das Deekglas, selbst sehon das Auf- 
legen desselben, scheint hinzureichen, um Litngs- oder Quersprtinge 
in der hyalinen Masse hervorzurufen. Ear sehr wenige kleine ar- 
terielle Gefiisse erscheinen ganz fein l~ingsgestreift, entweder in 
Folge des Schrumpfungsprozesses, wahrscheinlieher jedech dadurch, 
dass man durch die hyaline Masse durch llingsverlaufende Fibrin- 
f~lden sieht. 

Doch nicht immer stellt der Thrombus, wenn er hyalin dege- 
nerirt, mit den ihn umsebliessenden Wandungen einen vollstiindig 
homegenen hyalinen Cylinder dar. Querschnitte und Fl~ichenpr~i- 
parate erg~lnzen sich da zu einem sehr charakteristischen Bilde. 
Wir begegnen Querschnitten arterieller Geflisse, wo zwischen dem 
in der Axe des Gefiisses verlaufenden, verschieden breiten, hyalin 
degenerirten, unregelmlissig strahligen Thrombus und der h~alin de- 
generirten Media, yon der ebenfalls ganz schmale Strahlen nach 
einwiirts gegen die hyalinen Strahlen des Thrombus und mit diesen 
aueh stellenweise, mit verschieden breiter Brticke, sieh verbindend 
abgehen, grosse, theils griiber, theils feiner gektirnte, meist runde 
oder ovale Zellen mit centralem oder excentrischem Kerne auftreten. 
Viele dieser ZeUen zeigen gar keine Kerne mehr, manehe sind be- 
felts zu ktirnigen ttaufen zerfallen. Es sind offenbar gequoilene 
weisse Blutzellen. An FHichenpritparaten sieht es gerade so aus, 
wie wenn aus dem hyalinen Mantel eines innerhalb desselben 
steckenden byalinen kupferfarbigen Cylinders mit einem Locheisen, 
manchmal sich bertlhrende, aber in grbsserem Zwischenraume yon 
einander stehende, runde oder ovale Liicher herausgeschlagen wiiren, 
in welchen nut da und dort kiJrnige Massen und sp~irlieh blaue Kerne 
(s. Fig. 3) zum Vorsehein kommen. Die hyaline Masse hat zweifels- 
ohne an diesen gebllihten weissen Blutzellen einen Widerstand ge- 
funden und ist frtiher gleiehsam erstarrt, als die gequollene weisse 
Zelle zerfallen und resorbirt worden ist. Auch i n n e r h a l b  des 
byalinen Thrombus babe ich, wenn aueh selten, solche Zellen ge- 

23* 
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troffen, so class nach Umstltnden der Anschein vorgetltuscht sein 
kann, es sei ein Lumen vorhanden, wo sieherlich keines ist. 

In besonders scbiiner Weise babe icb diese gequollenen weissen 
Blutzellen zwisehen Endothel und Muscularis an Seiten~isten grilsserer 
arterieller Stlimme gefunden, die vollstlindig thrombosirt waren und 
yon denen aus der Thrombus noeh eine Strecke weit in dem ab- 
gehenden Ast sich fortsetzte, um mit einem scharfen Ende sich ab- 
zusetzen. In solchen Gef~issen war oftenbar kein Collateralkreislauf 
mehr mii~lieb, in Folge dessert eollabirte das Gefiiss. Das Endothel 
bat sich mit den spiirlichen Resten des lnhalts zu einem hyalinen, 
sehmalen, in der Axe verlaufenden Cylinder umgewandelt; zwisehen 
diesem und der ebenfalls hyalin degenerirten Media, die sie often- 
bar abgelilst haben, liegen in einfacher Lage eine neben der an- 
deren, jene runden oder ovalen, meist noch mit einem Kern ver- 
sehenen, griiber oder feiner gektirnten Zellen. Sie grenzen direct 
an einen sehmalen hyalinen Saum, oftenbar die degenerirte Mus- 
eularis, die in ganz unregelmassigen Zwischenriiumen yon einander 
knotige oder vollkommen runde hyaline Anschwellungen zeigt, yon 
denen es jedoch sehr fraglich ist, ob sie auf metamorphosirte 
Muskelkerne und nieht vielmehr darauf bezogen werden mtissen, 
dass vielleieht in Folge der Einwirkung der Erh~irtungsfliissigkeit 
die hyaline Masse stellenweise mehr sieh angesammelt hat. Neben 
diesen grossen Zellen fiaden wir aueh spltrliche weisse Blutzellen 
und rothe Blutkiirper, meist jedoch nur deren Schatten. 

Nicht alle Thromben degeneriren in toto hyalin. Der Throm- 
bus kann auch erweiehen, ja, was ich gleich hier beiftigen m(iehte: 
hyaline Degeneration des ganzen Thrombus und Erweichung des- 
selben kann in ein und demselben Gef~tsse unmittelbar neben ein- 
ander auftreten. In dem Maasse, als die rothen Blutzellen ihren 
Farbstoff verlieren, mehr und mehr sich zerbriJckeln und zur Er- 
weichungsfltissigkeit des Thrombus sich auflSsen, in dem Maasse treten 
die resistenteren weissen Blutkiirper mehr zu Tage und mit ihnen 
auch die charakteristisehe Zeichnung des Faserstoffes. Je ~ilter 
dieser abet wird, desto sonderbarer wird sein Aussehen, so dass 
man selbst gerechtfertigte Zweifel haben kann, ob man es tiber- 
haupt noeh mit Faserstoff zu thun hat, wenn nur eine andere 
Annahme miJglich w~ire. Mehr und mehr rarefieiren sieh die Fi- 
brinF~iden, ihr zierlieher Wirrwarr li~st sich zu gri~beren Maschen 
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auf; die F~iden werden i[n[ner litnger und lUnger, einzelne selbst 
dutch [nehrere Gesiehtsfelder sich erstreckend, dabei i[n[ner dicker, 
derber und neh[nen einen eigenthU[nlichen Glanz an, ohne sieh je- 
doch in Eosin zu fiirben. Es spannen sich natiirlich aueh kiirzere 
Fiiden quer oder schief dutch das Lumen, so dass oft ein sehr 
sch~nes regel[nlissiges Gitterwerk entsteht, alas abet [nit eine[n 
Fibringerinnsel absolut keine Aehnlichkeit [nehr besitzt. An vielen 
soleher Stellen vermisst [nan oft jede Spur zelliger Ele[nente; an 
anderen treten jedoch entweder vereinzelte, oder zu gr~sseren 
ttaufen vereinigte weisse Blutzellen auf. 

Obgleieh nun der Thrombus erweieht - -  ja ieh hege keinen 
Zweifel, dass derartige Geffisse, wenn die Thro[nbosirung nicht zu 
ausgedehnt war, selbst wieder wegsa[n werden kBnnen - -  verfiillt 
doch die Media der hyalinen Degeneration. Die staubig aussehende 
ErweichungsflUssigkeit des Thro[nbus, die selbst noeh Schatten, ja 
wohlgefor[nte rothe Blutki~rper [nit sieh fiihren kann, l~st das En- 
dothel yon der Media ab. Wiire diese nicht vorher schon atro- 
phisch, so wfirde sic es nun dutch den Druck der Erweichungs- 
flilssigkeit. Diese i[npr~gnirt, inficirt nun die Museularis und diese 
degenerirt hyalin. Sic ist [neist auf einen sehmalen, homogenen, 
opalescirenden, in Eosin roth gefiirbten, kernlosen Streifen reducirt, 
der scharf yon der Adventitia sieh abhebt. Dieser hyaline Streifcn 
wird nun stellenweise i[n[ner breiter, oft gleichm~issig, oft knoten- 
tfir[nig, so dass es den Anschein hat, wie wenn tier Streifen durch 
Apposition, dureh NiederschRige aus der Erweichungsfllissigkeit sich 
verbreiterte. Das Gef~sslu[nen braucht jedoch durchaus nicht ver- 
engt zu sein, weil ja das ganze Gef~ssrohr durch die Atrophie der 
Media und dutch den Druck des Thro[nbus zuerst erweitert war. 
Die Kerne des abgelSsten Endothels babe ich an solehen Stellen, 
wo der Thrombus erweiehte, nie hyalin degenerirt gefimden, eben- 
sowenig stiess ich an den zahlreichen Pr~iparaten an solchen Stellen 
auf eine Einlagerung neugebildeten Bindegewebes zwischen Endothel 
und Muscularis. Selbst an weitgediehenen Stellen hyaliner Dege- 
neration traf ich nie auch nut die Spuren yon Verkalkung. 

Dass die beschriebene Endarterifis mit vollem Reehte das Epi- 
theton: obliterans verdient, vcird durch das Gesagte hinliinglich be- 
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kr~iftigt sein. Dass der Blutcirculation dutch die Unwegsamkeit so 
vieler Gef~isse ernste Gefahren drohen und dass es in Folge dessen 
selbst zu profusen Blutungen kommen muss, ist selbstverstlindlieh. 
Interessant ist aber der Versuch der Selbsthtilfe, den clef Prozess 
macht zur Paralysiru•g der der Gef~issobliteration entspringenden 
Gefahren. Es findet in der Chorioeapillaris eine Capillarneubildung 
statt an Stellen der fortgesehrittensten Degeneration, an Stellen 
profuse~; Blutungen entweder yon den Capillarwltnden aus, oder frei 
dureh gef~issbildende Zellen in den Capillarinterstitien. Bei der 
5Teubildung yon den Capillarwlinden aus stellt sich ein neugebildeter 
Capillarwandkern meist senkrecht auf die Riehtung des Geflisses 
und verlangert sieh dabei. An einem benachbarten Gefiisse, naeh 
Umstlinden selbst an der gleichen Capillare treffen wir dann den- 
selben Vorgang. Die Peritbelscheide seheint einen ganz wesent- 
lichen Antheil an der Anlage eines neuen Gefiisses zu nehmen. 
Sie wird yon dem sieh abhebenden Kern mitabgehoben in ganz 
beschrltnkter Ausdehnung. Sind die Spitzen tier sich gegeneinander 
wachsenden jungen Gefasszackeu mit einander versehmolzen, dann 
platzt an der Abgangsstelle das Endothelrohr und das neue Gefliss 
ist fertig. Die zweite Art der Capillarneubildung geschieht dutch 
gefiissbihlende Zellen in den Capillarinterstitien. Es bestehen diese 
aus einer ianggestreekten, eylindrischen Protoplasmamasse mit einem 
liinglichen, sehr schwach contourirten, durum sehr schwierig zu 
erkenuendem Kerne, der mit der Axe der Zelle ~leieh gerichtet ist. 
Von den Enden dieser Zellen gehen ganz deutlieh siehtbare Proto- 
plasmafiiden ab, die entweder spitz enden, oft zuerst noeh gablig 
sich theilend, oder mit Spitzen anderer Zellen sich vereinigen, um 
so ein fiirmliehes l~etz zu bilden, alas spliter sich eanalisirt. Es 
kSnnen die Waehsthumsspitzen dieser gefiissbildenden Zellen aueh 
in Bertihrung treten mit den yon der Capillarwand abgehenden 
Zacken, so dass beide Ar tender  Capillarneubildung mit einander 
sich verbinden. Innerhalb des Lumens einzelner Capillaren babe 
ieh aueh da und dort eine oder einige grosse runde Zellen getreffen 
mit violettem Kerne und in Eosin roth gefiirbten Blutk~irpern (keine 
eosinophilen Zellen im Sinne EhrI ich ' s ) .  Diese blutkiJrperhaltigen 
Zellen kiinnten wohl auch nach ihrer Auswanderung in die Capillar- 
interstitien zu gefiissbildenden Zellen werden. Freilieh hat es munch- 
real den Ansehein, als ob yon ihnen aus aueh innerhalb des Lu- 
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mens der alten Capillare die Bildung einer neuen stattf'rinde auf 
dieselbe Weise wie ausserhalb desselben frei in den Substanz- 
inseln. 

Mit der besehriebenen Gef~issdegeneration habe ich das Wesent- 
lichste des ganzen Prozesses abgehandelt. Bei dem mehr speeia- 
listisehen Interesse, das die weiteren pathologisch-anatomischen 
Verh~iltnisse bieten, m~ehte ich dieselben nur mehr skizzenhaft mit- 
theilen, nut soweit als sie zur Vervollstlindigung des Gesammtbildes 
dienen. 

Ich babe schon Eingangs erw~hnt, class dieselbe Gef~issdegene- 
ration nieht bles die Chorioidea, sondern auch den Sehnerveneintritt 
und die Netzhaut befallen hat; nur ist bier die hyaline Degeneration 
lange nieht zu dieser HiJhe gediehen. Trotzdem haben die aus der 
Geflissdegeneration resultirenden Vertlnderungen eine betrliehtliehe 
Entwicklung erfahren. Im enormen Gef,issconvolute der Chorioidea 
miissen cireulatorisehe Sttirungen schon zu einer gewaltigen Maeht 
gediehen sein, ehe bei der Leichtigkeit sieh eriiflnender vieariirender 
Bahnen ernstliche Stiirungen drohen. Die 1Netzhaut dagegen hat 
ein Endarteriensystem, ihre Capillarbahn ist eine sehr kurze, ihre 
Gef~isse z~ihlen zu den zartesten des mensehlichen K(irpers: ein viel 
kleinerer Circulationsinsult wird eine viel brtiskere Reaction hervor- 
rufen miissen. 

Eine ganz hervorragende Erseheinung in der NetzhatR ist das 
Oedem der iiusseren Sehichten, namentlich der Zwisehenkiirner- 
sehieht, das jedoch nut streekweise auftritt nnd auf die unmittel- 
bare Umgebung des Sehnerveneintritts beschr~inkt bleibt. Dutch 
das Oedem sind die Stiitzfasern auseinander gedriingt, es entstehen 
selbst seheinbar ttohlr~iume zwischen ihnen, die mit seriiser Fliissig- 
keit geftlllt zu sein scheinen. Die innersten Schiehten der 51etzhaut 
sind veto Oedem verschont; nut in den der Papille benachbarten 
Partien ist das Oedem aueh durehgebroehen in die Ganglien- und 
Nervenfasersehicht. 

Dutch dieselben Momente wie in der Chorioidea bedingt finden 
wir nun auch in der 1Netzhaut zahlreiebe Blutungen in der iiber- 
wiegenden Zahl capilliirer 51atur aber nie yon besonderer hnsdeh- 
nung~ wie man sie sonst bei anderen Retinalaffectionen antrifft. 
Demgemltss stossen wit auf Blutungen hauptsaehlich in der inneren 
Ktirnerschieht, in der man dann die in Eosin riithlieh gefiirbten 
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Blutzellen in horizontaler Richtung zwischen den in H~tmatoxylin 
blau gef~rbten Ki~rnern sieh fortwiihlen sieht, oder an der ~lusseren 
Grenze derselben. Die rothen Blutzellen klammern sieh dann an 
die dutch alas Oedem auseinander gedr~ingten Sttitzfasern an and 
klettern an diesen his an die ~iussere Kiirnersehieht heran. Sehr 
sp~irliche Blutungen begegnen wit in der Ganglien- ned Nerven- 
faserschicht, ja letztere durchsetzend selbst in des peripherisehen 
Schichten des Glaskiirpers. Meiner Ansehauung nun verfallen die 
ausgetretenen rothen Blutk6rper in allen Schiehten der Netzhaut 
der gleichen Metamorphose, die nut in ihrer ~iusseren Erseheinung 
etwas ab~indern kann je each den localen Verh~iltnissen. 

Scbon is der inneren Kiirnersehieht, vorzUglich aber in tier 
Zwischenkiirnersehicht stossen wit auf Einlagerungen sehr sonder- 
barer :Natur. Wir treffen da runde oder ovale~ nur selten etwas 
zackige, in Eosin intensiv lebhaft roth (jedoeh in allen mi~gliehen 
UebergangstSnen) gef~irbte~ eigenthtimlieh gl~inzende hyaline SehiJll- 
chen oft vereinzelt, oft mehrere nebeneinander and in der inneren 
Kiirnerschieht nie eine besondere GriJsse annehmend. In der Zwi- 
schenki/rnerschieht aber erreichen sie oft eine ganz bedeutende 
Griisse (Fig. 3), so dass sie yon der ~iusseren Grenze der inneren 
Kiirnersehicht bis zur ~iusseren Ki~rnersehicht reichen, die Sttltz- 
fasern auseinander drlingend und allmlihlich sich verjtingend. Be- 
nachbarte Sehollen k6nnen miteinander verschmelzen, sie sehliessen 
dann Stiitzfasern, aueh wohl Kiirner der K(irnerschichten ein, die 
allm~ihlich dureh die Masse impriignirt in dieselbe sich auflSsen. 
Die Einlagerungen nehmen oft die Form yon Bergspitzen an. Ver- 
waehsen mehrere dieser miteinander, so nehmen sie selbst Dimen- 
sionen an, class man sie sehon mit freiem Auge sehen kann. Ieh 
babe solehe gesehen yon 0,36 Litnge und 0,24 Dieke (s. Fig. 3 
die grosse Einlagerung reehts); einmal so gross geworden zeigen 
sie da und dort Zerkltiftungen. Einlagerungen yon solchen Dimen- 
sionen and soleher Form sind nicht angethan uns fiber das Wesen 
derselben Aufschluss zu geben. Ieh babe sehon erwiihnt, dass 
Blutungen in tier Zwisehenkiirnersehieht die Sttitzfasern benutzen 
um l~ings dieser his zur ~iusseren Kiirnersehicht vorzudringen. Wir 
bemerken nun wieder nile miigliehen Uebergangsstadien yon der 
frisehen Blutung, in der jedes einzelne rothe BlutkSrperehen mit 
scharfem Contour vom benacl~barten sich abhebt, zu Massen, in 



347 

denen die Contouren offenbar rother Blutzellen - -  sie f~trben sich 
in Eosin jetzt nur um eine Nuance dunkler - -  ineinander vcr- 
schwimmen. Doch nicht jede Blutung verf~illt diesem Schicksale. 
Wit stossen in der Zwischenktirnerschieht auch auf Einlagerungen 
kiirniger detritusartiger, schwach riithlich sich fiirbender Massen 
(offenbar, wie ich glaube, zerfallende rothe Blutk6rper), zwischen 
denen abet wieder einzelne hyaline Sehiillchen auftauchen. 

Ausser diesen in Eosin sich tingirendeu Gebilden finden wit 
in der Zwischenkiirnerschicht auch Fibringerinnsel yon wechselnder 
Ausdehnung. Sie sind viel seltener als die tibrigen Einlagerungen 
und iiberhaupt nut in der n~iehsten Niihe des Sehnerveneintritts 
anzutreffen eben da wo auch das gerinnungsfiihige Oedem der iiusse- 
ren Sehichten am m~ichtigsten ist. Manchmal schliessen sie keine 
zelligen Elcmente tin; sehr oft jedoch rothe Blutk6rper in der ver- 
schiedensten Zahl, die einen in offenbarem Zerfall detritusiihnlieh, 
andere im Stadium der hyalinen Quellung und so kSnnen wir in 
der ZwischenkiJrnerschicht neben ausschliesslich hyalinen Schollen 
und ausschliesslichen Fibringerinnseln alle miiglichen Uebergangs- 
formen zwischen beiden finden. Aehnliche Einlagerungen sieht man 
auch bei anderen Erkrankungen, namentlich bei Retinitis albumin- 
urica. Alt bildet in seinem Compendium der normalen und patho- 
logischen IIistologie des Auges S. 184 auch solche Einlagerungeu 
ab; doch muss ich gestehen, dass seine Zeichnungen mit meinen 
Befunden durchaus uicht tlbereinstimmen. Gleich Leber  1) ist auch 
er geneigt diese Einlagerungen entweder yon eincm durch die Er- 
h~irtung geronnenem Exsudate oder yon einer regressiven Metamor- 
phose in den mit Fettki~rnchen erfiillten Rundzellen abzuleiten. 
Ohne behaupten zu wollen, dass die yon mir gefundenen Einlage- 
rungen mit denen anderer Autoren identisch sind - -  was ich zwar 
vermuthe - -  kann ich reich jedenfalls ftir meinen Fall nicht ihrer 
Erkl~irung anschliessen aus Griinden, die sich ja aus meiner Dar- 
stellung zur Gentige ergeben. Ieh miichte abet gleich an dieser 
Stelle erwiihnen, dass ieh Fettkiirnchenzellen und Fettdegeneration 
tiberhaupt gltnzlieh vermisst habe. 

Wie wir in der Zwischenklirnerschieht diesen sonderbaren Ein- 
lagerungen begegnen, stossen wit, wcnn auch in h~ichst sp~irlicher 

i) Handbuoh d. gesamraten Augenheilk. Bd. u Cap, 8. S. 574. 
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Zahl, in der Nervenfaserschicht auf eigenthUmliche Heerde, die in 
ziemlich circumscripter Form die Netzhaut oft am tin Betr~ichtliches 
verdicken. Was in diesen Heerden sofort in die Augen springt, 
sind jene ganglioformen KSrper, die bei Retinitis albuminurica und 
anderen Retinitisformen meist durch schwere Blutanomalien bedingt 
schon lange bekannt sind. Ich ki)nnte reich einfach mit der Re- 
gistrirung dieses Befundes begnUgen, wenn ich mit der Darstellung 
der Genese einverstanden w~lre, wie man sie auf die Autorit~it 
H. MUller 's  hin giebt, wiedcr vorausgesetzt, dass meine Befunde 
mit denen anderer Autoren identiseh sind. Wenn ich an Ouer- 
schnittspr~iparaten solche Stellen durchmustere, so dr~ingt sich mit 
Bestimmtheit die Ueberzeugung auf, dass die sog. ganglioformen 
KSrper allein unmi)gliches sein k~nnen, die einen derartigen Heerd 
constituiren. Sie dr~ingen sich freilich sofort als die auffallendste 
Erscheinung hervor. Es sind grosse, meist rundliche oder ovale, 
manchmal mit ganz km'zen Fortsiitzen, hie nod da jedoch auch mit 
langen Auslliufern versehene und dann t~iuschend Ganglienzellen 
nachahmende, manchmal kolbige Gebilde, die lebhaft sieh in Eosin 
f~trben. Sie haben einen grossen runden, hie und da ovalen, selbst 
biseuitfSrmigen, meist central gelegenen, seharf contourirten Kern, 
der in Eosin bedeutend dunkler sich f~trbt; um den Kern herum 
sieht man in vielen dieser Gebilde noch die deutlichste Protoplasma- 
kSrnung. Diese Gebilde liegen oft zu mehreren nebeneinander~ oft 
wieder durch einzelne Fasern oder gr~ssere Faserbtlndel yon ein- 
ander getrennt. Ihr Hauptsitz ist die eigentliche Nervenfaserschicht; 
einzelne grenzen jedoch unmittelbar an die Ganglienzellenschieht. 
Vermuthlich sind dies dieselben Gebilde, die Zenke r  und Virchow 
seiner Zeit ftir selerosirte Ganglienzellen gehalten haben ~). Dieser 
huffassung gegentiber bat H. ~til~le~:~dann allerdings mit Recht 
darauf aufmerksam gemaeht, dass ja diese Gebilde in der Nerven- 
faserschicht gelegen w~iren, also unmliglieh Ganglienzellen sein 
klinnten. H. Miiller ftihrt diese Gebilde dann aber zuriick auf eine 
Hypertrophie der Nervenfasern und diese seine huffassung ist fast 
ausnahmslos adoptirt worden. Es ist ja selbstverst~ndtieh, dass ich 
das Vorkommen hypertropbischer Fasern in der Nervenfaserschieht 
nicht leugne. Diese yon mir besehriebenen, kernhaltigen Gebilde 

t) huch Alt tritt in seinem Compendium der normalen u. patholog. Histo]ogie 
d. Auges S. 182 wieder f/ir diese Auffassung ein. 
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aber sind sicherlich keine Nervenfasern. Das Vorhandensein eines 
Kernes kann nieht ~eleugnet werden, wenn auch manche Autoren 
wegen der manchmal etwas klumpigen Form desselben aueh dies 
thun  wollen, und dieser Umstand allein spricht schon gegen die 
Auffassung dieser Gebilde als varicose Nervenfasern. Icb sehe ganz 
ab yon der Form der Gebilde und der feinen Protoplasmakiirnung 
um den Kern - -  ich babe diese Gebilde in der sorgfitltigsten Weise 
zu isoliren gesucht, war jedoch hie so glilcklich sie mit einer 
Nervenfaser in Verbindung zu finden, gerade so wenig als ich un- 
zweideutige auch our geringgradig variciise Nervenfasern antraf. 
Und so bleibt mir nichts ilbrig als zur Erkliirung dieser ganglio- 
formen Oebilde immer und immer wieder auf zellige Elemente zu 
reeurriren. Ganglienzellen k~innen sie aber nicht sein; ihre Lage 
spricht ja zu sehr dagegen. Doeh muss ich ausdrtieklieh hervor- 
heben, dass ich auch vereinzelte veritable Ganglienzellen, in der  
e i g e n t l i e h e n  G a n g l i e n z e l l e n s e h i e h t  g e l e g e n ,  in der aus- 
gesproehensten h?alinen Degeneration fond: der Zellleib ganz enorm 
gequollen bis zu 0,054, ebenso der Kern his zu 0,02, Zellleib wie 
Kern sonderbar gliinzend, namentlich der letztere intensiv in Eosin 
gef~irbt; um den Kern noeh feine Ki~rnung; die Ausl~iuler der 
Ganglienzelle auf eine ganz kurze Strecke ebenfalls noch h?alin ge- 
quollen. 

Wenn es nun ouch die Oanglienzellen nicht sein klinne~, die 
zur Bildung jeoer I~rper '~in"der . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Fasersehieht Veranlassung" . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  geben, 
so bleibt uns nichts tibrig, als auf zellige Elemente inf ler  Faser- 
schicht selbst zu recurriren, l~Iun haben wir ja in der 51erven- 
faserschicht platte Zellen vom Habitus der Endothelzellen mit aus- 
gefranzten ~iindern und einem meist ovaien Kerne mit feinklirniger 
Substanz um denselbenl). Warum sollen diese Zellen nicht de- 
generiren, warum nicht jene monstrlise Form ganglioformer Ki~rper 
annehmen kiinnen? 

H. MUller hat diese platten Zellen nicht gekannt; sie wurden 
ja yon Golg i  und M a n f r e d i  1872 zuerst aus der Netzhaut des 
Pferdes besebrieben. Sehr schwierig ist nut die Frage zu beant- 
worten: warum degeneriren denn diese Zellen in einer so eharakte- 
ristischen Weise? warum nut local in einem ganz umschriebenea 

') Sehwalbe, Handbuch d. gesammten Augenheilkunde yon Siimisch und 
Gr~fe. Bd. I. IV. Cap. S. 378. 
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tteerde? Ich vermuthe aber wieder eine locale Ursache. Leider 
fehlt mir das niJthige Material um diese Vermuthung in ausge- 
dehuterem Maassstabe besser begriinden zu k~nnen. In keinem der 
Heerde vermisse ieh jedoch eine Blutuag, nur scheint dieselbe immer 
~ilteren Datums zu seint). Nameutlieh an Isolirungspr~iparaten 
stiess ich zwar noch auf ganz intacte rothe Blutk~rper, aber auch 
auf hellgelbes gl~inzendes Pigment in kleineren Kltimpchen offenbar 
h~imatogenen Ursprungs, freilich in hiichst sp~irlicher Menge. 1Neben 
intaeten rothen Blutzellen fund ich in solchen Heerden zwis~hen 
den Nervenfasern sich fortwtihlend offenbar gequollene eigenth[im- 
lich knollige, in Eosin geflirbte Massen, die durch C0nfluenz mehrerer 
entstanden stud, wenigstens sieht man am Rande oft noeh ganz 
deutlich kleine rundliche gl~inzende SchlJllehen etwas griJsser wie 
ein rothes BlutkiJrpercben damit verbacken, hueh kommen solche 
kleine Sch~illchen isolirt vor, aueh etwas griJssere k e r n l o s e  
Schollen (wie in der Zwischenkiirnersehicht) treten auf, die [nit 
Nervenfasern gar nichts zu thun haben. Ich kann mir diese Ge- 
bilde nicht anders deuten als wie fiir degenerirte rothe Blutzellen. 
Diese Blutzellen sind es abcr auch, die meiner Anschauung naeh 
jene platten Endothelzellen und Ganglienzellen impr~igniren, gleich- 
sam inficiren, sodass dane diese selbst derselben Degeneration vet- 
fallen, wie die rothen Blutk~irper. Das, was man fiir gewiJhnlich 
Heerde varic[iser Nervenfasern nennt, ist also wenigstens in meinem 
Falle ein Conglomerat verschiedener Elemente. Ich hebe noch ein- 
real hervor: ieh leugne das Vorkommen varicSser Nervenfasern nicht; 
in meinem Falle waren dieselben bet der Bildung des tteerdes aber 
sicherlich nicht im Spiele. Fettkiirnchenzellen, fettig degenerirte 
Nervenfasern vermisste ich ebenfalls glinzlich2). 

1) VergL L i t t e n :  Ueber einige yore allgemein-klinischen Standpunkte aus inter- 
essante Augenvedinderungen. Berl. klin. Wochenschr. 1881, I. Referat im 
CentralbL f. pract, hugenheilkunde. Jan. |881 .  S. 25. 

,,Indess bestehen dieselben (iihnliche fleerde in der Faserschicht) meinen 
Beobachtungen zufolge niemals aus hypertrophischen Nervenfasern allein, viel- 
mehr begleiten diese nur gelegentlich die Anh/iufung der Leucocyten." 

und U h t h o f f :  Ueber die patholog.-anatom. Retinalver~nderungen bet 
progressiver pernici~iser hn~imle, lilinische Monatsblatter f/ir Augenheilk. 
Xu Jahrg. (1880) l)ecemb. S. 516 4. Zeile v. unten u. ft. 

~) Vielleicht liegt darin ein Unterschted zwischen der Retinitis saturnina und 
der Ret. albuminuria. 
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Ich habe schon einmal erwiihnt, dass Blutungen die Nerven- 
faserschicht durchsetzt und in den Glasklirper hereingedrungen 
sind. Sie beschriinken sich haupts~ichlich auf die hinteren, dem 
Sehnerveneintritte benachbarten Partien und auf die mehr peri- 
pherischen Sehichten des Glaskiirpers. Ich traf noch ganz frische 
Blutungen mit ,~ollst~indig intacten rothen Blutki~rpern, abet auch 
wieder Stellen, wo zwischen diesen Blutzellen in allen miigliehen 
Stadien des Zerfalls auftreten. Lamellirt man die ~iusseren Schichten 
des Glaski~rpers und fiirbt sie in Hiimatox?lin-Eosin, so sieht man 
schon mit freiem huge einzelne Lamellen ganz eigenthtimlich un- 
regelmiissig rothgefleckt. Diese Fiecke sind gebildet dutch amorphe 
kiirnige Massen, die, wean sie nicht zu dieht gelagert sind, oft eine 
honigwabeniihnliehe Zeiehnung annehmen. Am Rande solcher 
griisserer Flecke odor wohl auch etwas getrennt yon ihnen sieht 
man den Kiirnchenzellen ~ihnliche Gebilde, moist ruad oder oval, 
grob odor sehr rein granulirt, dana wie staubig aussehend, yon 
wechselnder Griisse, ganz schwach in Eosin gefiirbt, ohne eigent- 
liche Membran und ohne Kern. Neben diesen Gehilden tauchen 
nun wiede~r kleinere und griissere runde odor l~ingliehe, vollst~indig 
homogene, in Eosin intensiv gef~irbte h~aline Schollen auf, sie zeigen 
nicht die Spur eines Kerngebildes, nicht die Spur einer Schiehtung, 
haben auch keiae besondere sie umhiillende Membranl). 

Die eigentlichen Glaskiirperzellen, die Physaliphoren sebeinen 
mir ~ermehrt zu sein, doch konnto ich mich nicht mit Bestimmtheit 
tiberzeugen, dass sie irgendwie am Prozesse participirten. Ihre 
Kerne waren stets sehr wohl erhalten. Da und dort in kleineren 
Kliimpchen zerstreut oder zu kleinen Hiiufchen gruppirt stSsst man 
auch auf hellgelbes Pigment zweifelsohne hlimatogenen Ursprungs 
und auf gewiihnliche lymphoide Zellen. Gerade die Blutungen in 
den Glaskiirper scheinen mir einen gewiehtigen Beweis dafiir zu 
liefern, dass die h?alinen seholleaiihnlichen Gebilde aus rothen Blut- 
zellen entstehen miissen und ich babe mich auch mit Bestimmtheit 
yon dieser Metamorphose iiberzeugt. 

Auf der Lamina vitrea treffen wir yore Sehnerveneintritte an 
his zur vorderen Endigung der Chorioidea massenhafte, ganz flach 
aufsitzende, moist unter den intaeten Epithelien, abet aueh zwisehen 

1) Sie sind also wesentlich verschteden yon den Concretionen, wie sie h. Meyer 
in Gr~ife's hrch. XXIll. 4. S. 169 beschrieben hat. 
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diesen sitzend und sie auseinanderdr~ingend entweder ganz kleine 
hyaline Schiillehen yon der Griisse eines rothen Blutkiirpers, oder 
gr~issere Sehollen (selbst 4mal so gross wie eine Epithelzelle) stets 
ohne Sehiehtung, meist ohne Membran, oft abet auch mit einer 
deutliehen Membran. Diese letzteren scheinen aus Epithelien her- 
vorgegangen zu sein; man trifft Gebilde, die innerhalb einer deut- 
lieh ausgesprochenen Membran eine hyaline halbmond- oder huf- 
eisenfiirmige Masse umschliessen, die nach ihrer offenen Seite hin 
eine in Eosin sehw~icher gef~irbte rundliche Masse oder noeh ein 
Kerngebilde umfasst. Man mag diese Auflagerangen Drusen heissen; 
jedenfalls befinden sich dieselben in ihrem ersten Entwicklungs- 
stadium. Doch mSchte ieh reich fiber die Genese derselben an 
dieser Stelle nicht welter auslassen. 

Werfen wit noch einmai einen Bliek auf alle pathologisch- 
anatomischen Erseheinungen, so tritt uns als das auffallendste Mo- 
ment die hyaline Geffissdegeneration entgegen. Die hyaline Gef~iss- 
degeneration ist schon lange bekannt und schon vielmals besehrieben 
worden, wenn man auch manchen Zweifel hegen kann ob die ver- 
sehiedenen, leider oft nur hiiehst skizzenhaften Schilderungen wirk- 
lieh alle ein und demselben Prozesse gegolten haben. 

In der allgemeinen Pathologie spielt ja die G u l l - S u t t o n ' s e h e  
Arterio-capillary-fibrosis, die deutseherseits yon E wald  und nament- 
lich T h o m a  ~) und in allerneuester Zeit erst wieder yon L e y d e n  ~) 
eingehender beschrieben worden ist, eine wichtige Rolle. Im Cy- 
lindrom (Ki i s t e r ,  R i n d f l e i s e h )  kommen ja aueh hyaline Gebilde 
vor, die hiichstwahrscheinlich auf hyalin entartete Gef~isse zu be- 
ziehen sind. Besonders reich fiber hyaline Gefiissdegeneration ist 
aber die psyehiatrische Literatur in dem Kapitel der progressiven 
Paralyse. Ieh verweise in dieser Frage auf die Literaturangabe ~ 
W i e g e r ' s  (dieses Arehiv 78. Bd. 1. Heft S. 41). Dieser Autor hat 
1. c. S. 25 ebenfalls eine hyaline Gef~issdegeneration in den Lymph- 
driisen beschrieben bei schweren Kachexien, bei Circulations- 
sttlrungen auf dyskrasisehem senilen Boden. hueh in der ophthal- 
mologisehen Literatur kennt man diese Gef~issdegeneration sehon 
llingere Zeit namentlieh dutch Ii. Mtl l ler*)  bei den Gef~issen tier 

1) Dieses Archiv Bd. 71. Hft. 2. S. 227. 
2) Zeitschrift f. klintsche Medicin. Bd. II. Hft. l. S. i33. 
a) Wfirzburger Medic. Zeitschrifl. L S. 46. 
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Chorioidea und Netzhaut bei Morb. Brightii, dann dutch Wedl~),  
P a g e n s t e e h e r * ) ,  Rudnew3) ,  Junge~) ,  SehweiggerS) .  Auch 
R a e h l m a n n  erw~ihnt in seiner Arbeit 6) tiber die Am~cloiddegene- 
ration der Conjunctiva (er h~ilt nach R e e k l i n g h a u s e n ' s  Vorgang 
das It),alin ftir eine Vorstufe des Am~loids) der hyalinen Gef~iss- 
degeneration. Es ist nattirlieh nicht miiglieh, auf die Anschauung 
der einzelnen Autoren tiber das Wesen des Prozesses einzugehen; 
manche Autoren sprechen sich auch dariiber nicht aus. Wenn wit 
aber ein kurzes Resum~ geben wollen, so kSnnen wit sagen: Die 
meisten leiten die hyaline Geflissdegeneration ab yon zelligen In- 
filtraten in die Gefiisshiiute oder l~mphqiden Elementen zwisehen 
den Gef~issseheiden, andere yon einer Veriinderong in den Gef~iss- 
endothelien, andere yon einer eigenthtimliehen Umwandlung des 
Bindegewebes. Vorausgesetzt dass die yon mir beschriebene Ge- 
fiissdegeneration tiberhaupt mit der gewiihnlichen hyalinen Gefliss- 
entartung identisch ist, kann ich reich diesen Auffassungen unmiig- 
lich anschliessen. Meine Befunde zwingen mir eine ganz andere, 
dem vielgestaltigen Bride gemeinsame Grundursache auf: die hyaline 
Entartung der rothen Blutzellen. Verschiedene, sehwere Anomalien 
der Blutmischung kiinnen dieselbe Degeneration hervorrufen, in 
meinem Falle hat dies ein chroniseh wirkendes Gift, das Blei, Be- 
than. Nach Millon's  Untersuchungen wissen wir, dass die Blut- 
zellen selbst die Tr~iger des Giftes sind. Heube l  fand bei seinen 
Versuchsthieren 2 - - 5  pCt. weniger rothe Blutktirper und vermuthet, 
dass bei Bleikachexie der Bleigehalt der rothen Blutzellen diesen 
so verderblich werde, dass ihr Zerfall theilweise schon in den Ge- 
f~issen stattfinde, wie die Rosens te in ' sehe  Beobachtung yon i~fterem 
Erseheinen yon Gallenfarhstoff im Urin wahrscheinlieh maehe, so- 
wie der Umstand, dass das Blut dieser Kranken zellenarm ist. 
Viele Blutzellen zerfallen g~tnzlich, viele verfallen der h~/alinen De- 
generation. Gl~inzende homogene Schilllchen, so gross oder etwas 
griisser als rothe Blutkiirper aber sieh schon um eine Nuance anders 

1) Siehe s. Atlas: Rettna-Opticus IV. Abbildung 36, 37, 38. 
~) W/irzburger Medic. Zeitschrift. Bd. Ill. S. 402. 
a) Dieses Archly LIII. S. 455. |87i. 
4) Arch. f. Ophthalmologie. Bd. V. S. 62. 
~) Arch. f. Ophthalmologie. Bd. Vl. S. 287. 
6) Arch. f. Augenheilkunde. Bd. X. Hft. 2. S. 129. 
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f~lrbend wie diese, treffen wir frei im Lumen der Gef~isse; ganze 
Thromben sehen wit in allen mii$1ichen Stadien bis zu ihrer voll- 
stlindigen Homogenisirung der hyalinen Degeneration verfallen und 
dabei in dem ftir rothe Blutkiirper so specifischen Tinctionsmittel, 
dem Eosinl), alle mtiglichen Abstufungen yore Gelbroth in's Kupfer- 
roth durchmacben; in der Erweichungsfliissigkeit liisender Thromben 
impritgniren sieh die Gef~issw~inde und degeneriren hyalin; miliare 
Aneurysmen gehen einer Spontanheilung entgegen dutch hyaline 
Degeneration des Inhalis; aus den Gef~issen ausgetretene rothe Blut- 
kiirper geben je nach den localen Yerhliltnissen Veranlassung da zu 
drusenartigen hyalinen Gebilden, da zu hyalinen Einlagerungen in 
die Zwischenkiirnersehicht, da zu eigenthtlmlichen hyalinen Nestern 
in der Nervenfaserschicht und wie um das experimentum cracis zu 
liefern schleudert uns der Prozess da nnd dort, wo Blutungen 
stattgehabt baben, l~tngs der Gef~isse, in Nestern der Faserschicht 
eine andere mligliche, abet nnter den gegebenen Verhitltnissen 
hSchst untergeordnete Umwandlung rother Blutk(irper entgegen: die 
Umwandlung in Pigment. Und somit zwingen reich diese Daten zu 
der Annahme, dass die rothen Blutkiirper es sind, welche prim~ir 
hyalin degeneriren. Das chemisch veritnderte Bhlt reizt die Endo- 
tbelien und es tritt eine Endarteriitis auf mit Neubildung yon 
Bindegewebe zwischen Endothel und Lamina elastica. Trotz mancher 
Zweifel halte ieh sie ftir identisch mit der Arterio-eapillary-fibrosis 
yon Gull und Stitton. Meine Bescbreibung stimmt, was die End- 
arteriitis allein anbelan~t, in den wesentlichsten Pankten tiberein 
mit derSchilderungThoma's  z. B. und auch Leyden ' s .  L e y d e n  
h~ilt die Endarteriitis und die hyaline Degeneration in vollstltndig 
richtiger Erkenntniss auseinander, macht abet darauf aufmerksam, 
dass sie gewiihnlich mit einander vergesellschaftet sind und offenbar 
in ganz naher Beziehung stehen mtissten. Welcher Art nun diese 
nahe Beziehung ist, glaube ich im Vorausgehenden hinliinglich dar- 
gelegt zu haben. Gull und Su t ton  haben die Arterio-capillary- 
fibrosis als eine allgemeine, tiber den ganzen Organismus verbreitete 
Geflissdegeneration aufgefasst und den Morbus Brightii als etwas 
secund~ires, dutch die Gefassdegeneration bedingtes dargestellt. Ieh 

l) Auch Leyden giebt an, 1. c., dass die hyalinen Massen sehr lebhaft in 
Eosin sich ffirben. 
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kann mich selbstversttindlich nicht auf das Fiir und Wider dieser 
Auffassung einlassen. L e y d e n  hat offenbar einen vielleicht richtigen 
Mittelweg eingeschlagen, wenn er sagt: ,,Die Geftisserkrankung kommt 
nun theils secundiir in chronisch entzilndeten biieren zur Entwiek- 
lung, theils ist sie der prim~ire Ausgangspunkt derjenigen Nieren- 
erkrankung, welche yon Bar te l s  als genuine Schrumpfung be- 
zeichnet wird und welche, wie Gull und S u t t on  zuerst behauptet 
haben, mit einer allgemeinen Arterienerkrankung, der Arteriosclerose 
im Zusammenhang steht." Kann es mir nun auch nicht einfailen, 
aus dem Befunde eines einzigen Organs eines einzigen Falles weit- 
tragende allgemeine Schliisse ziehen zu wollen, so wird es mir am 
Ends doeh gestattet sein, sine Vermuthung auszusprechen. Dass in 
meinem Falls eine bochgradige, fiber den ganzen Kiirper verbreitete 
arterielle Gefltssde~eneration vorlag, ist doch in hiichstem Grade 
wahrscheinlich. Von den Symptomen der Bleillihmung ganz abge- 
sehen, ist ein griJsserer apoplectiseher Anfall vorausgegangen, 
mehrere kleinere Nachschtibe scheinen gefolgt zu sein. Eine fiirm- 
liche Pneumorrhagie hat den Tod des Patienten herbeigeffihrt. Bei 
der Section fanden sich auch noch vereinzelte Ecchymosen im 
Magen. Solleu nile diese Erscheinungen nicht durch sin und die- 
selbe Gefitssdegeneration hervorgerufen gewesen sein? Kiinnte die- 
selbe Gefiissdegeneration nicht auch Ursache gewesen sein der lange 
Zeit bestandenen Albuminurie? Kiinnte nicht am Eade das Blei 
(natiirlich nur nach lange dauernder Einwirkung) ein ~itiologisches 
Moment abgeben fiir die allgemeine Arterio-capillary-fibrosis und 
damit schliesslich zur genuinen Sehrumpfniere? Die pathologische 
Anatomic giebt uns fUr diese Auffassung his jetzt freilich keine An- 
haltspunkte, indem meines Wissens in der Literatur nur sin paar 
Mal einer Geftissdegeneration bei Bleivergiftung gedaeht ist. K u s s -  
maul  und Maier  fandeu eine Periarteriitis in der Rindensubstanz 
des Gehirns und sins Verdickung der Geftissscheiden namentlieh in 
der Submueosa des Darmes mit Bcengung des Lumens. Z u n k e r  
erw~ihnt in seinem Aufsatze: Zur Pathologie der Bleiltihmung, Zeit- 
schrift f. klinische Medicin I. Bd. 3. Heft, wiederholt, dass die klei- 
neren Gefiissstiimmchen in den Nerven und den Extensoren der 
Finger stark verdickte Wandungen batten, es mussten offenbar aueh 
Blutungen stattgehabt haben, denn in der bindegewebig entarteten 
Musculatur (der Extensoren) land sich Pigmentanh~iufung. Auch in 

Archly f. pathol. Anat. Bd. LXXXVI. Hft. 2. 24 
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Z u n k e r ' s  Fall war eine interstitielle Nephritis gegeben. Dass ein 
Zusammenhang zwischen chronischer Bleivergiftung und Nieren- 
schrumpfung existiren muss, was sehon O l i v i e r  und L a n c e r e a u x  
behauptet haben, wenn auch in beschr~inktem Maasse, das scheint 
sich immer mehr und mehr zu best~itigen. Die allgemeine Patho- 
logie verhiilt sich dieser Frage gegentiber offenbar sehr skeptisch, 
wiihrend in der ophthalmologischen Literatur die F~ille sich mehren, 
in denen im Gefolge chroniseher Bleiintoxication und Albuminurie 
eine Netzhaut- (oder Aderhaut-) Entziindung auftrittl), so dass ich 
S c h u b e r t  ~) nicht zustimmen kann, wenn er sagt, dass die Nephritis 
bei Bleiintoxication so selten sei, dass man den Gedankcn eines 
urs~ichlichen Zusammenhanges fallen lassen masse. Die Thier- 
experimente R o s e n s t e i n ' s  und I i e u b e l ' s  sind nieht absolut be- 
weisend fur den Menschen ganz abgesehen davon, dass sie fUr die 
angezogene Frage zu kurze Zeit durchgefiihrt waren. D i c k i n s o n  
behauptet ja unter 42 Ftillen ehronischer Bleivergiflung 26 an 
Nierenatrophie zu Grunde gehen gesehen zu haben, also fast 
62 pCt. Kann sich aueh dieser enorm hohe Proeentsatz unmiiglieh 
best~itigen - -  eine Reihe gtinstiger Momente seheinen ihn gesehaffen 
zu haben - -  so ist er doeh auch nieht aus der Luft gegriffen und 
man muss mit ibm rechnen. Ich mlichte reich auf diese Frage 
nicht weiter einlassen. Dass die Gef~issdegeneration das Bindeglied 
zwisehen Saturnismus und Nephritis sein ki~nnte, ist ja nut eine 
Vermuthung yon mir. Sie pr~ieisirt abet aueh meinen Standpunkt 
in der Frage, ob in einem Falle chroniseher Bleivergiftung bei be- 
stehender:Albuminurie man eine auftretende Retinitis oder Neuritis 
yon der Nephritis ableiten mUsse (Dan j o y ,  Desp rbs ,  S t e f f a n ,  
mit einigem Vorbehalte aueh L e b e r )  oder ob der Saturnismus 
allein geniige? Meiner Anschauung nach ist eben die Retinitis dureh 
dieselbe Grundursache bedingt wie die Nephritis: dutch die Gef~iss- 
degeneration. Es ist ja doch eine bekannte Thatsache, dass bei 
chroniseher Bleivergiftung eine Neuritis oder Neuro-Retinitis aueh 
auftreton kann ohne hlbuminurie, meiner Auffassung nach deswegen~ 

l) Vergleiehe im Handbuch der gesammten Augenheilkunde yon S~imiseh und 
Grfife: Leber, Kraukheiten der Netzhaut und des Sehnerven. Bd. V. Cap. 8. 
S. 888 und Ffrster,  Allgemeinleiden und Ver~inderungen des Sehorgans. 
Bd. Vl. Cap. ~13. S. 200. 

e) kmaurose bel Bleivergiftung. Aerztl. lntelligenzbl. XXVlI. Jahrgang. No. 12. 
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well die Gef'dsserkrankung nieht gleichzeitig alle Organe z u  befallen 
braucht. Dass die Retinitis das Bild der albuminurischen annehmen 
kann, class also zum geschilderten Befunde sich noch Fettdegene- 
rationsheerde hinzugesellen kiinneu, ist kein Bowels gegen meine 
Auffassung. Der Prozess kann eben graduelle Versehiedenheiten 
zeigen. Und ist denn das Bild der albuminurisehen Retinitis we- 
nigstens in den Anfangsstadien sogar cbarakteristiseh? Kiinnen denn 
nicht auch andere Allgemeinerkrankungen ganz unter demselben 
Bilde auftreten: Leuc~mie, perniciiise An~imie, Krebskachex ie -  Er- 
kraukungen, die schliesslich mit dem Morbus Brightii und dem 
ehronischen Saturnismus ein schwerwiegendes Symptom gemeinsam 
haben: die pathologische Blutmischung. Die Natur scheint aber 
nicht zu lichen, auf specifische Reize mit einer specifischcn Reaction 
zu antworten. Damit sell jedoch durchaus nicht geleugnet sein, 
dass wenn im Gefolge des chronisehen Saturnismus einmaI eine 
l~inger dauernde Albuminurie besteht~ die ehronisehe Ur~imie das 
Bild des ehronischen Saturnismus nicht eompliciren und sehliesslich 
die ophthalmoskopischen Erscheinungen eumuliren kiinne. Zwei 
Gifte arbeiten sich ehen dann in die Hand und liefern dadurch 
wahrscheinlich sehr schwere Formen yon der ernstesten prognosti- 
schen Bedeutung. Die Prognose dcr Neuritis und Retinitis saturnian 
scheint tlberhaupt, wenn der Patient nicht friihzeitig genug der Ein- 
wirkung des Bleies entzogen wird, keine gtiastige zu seia. Darauf 
macht auch Mau thne r  ~) aufmerksam, der abet zur Erkl~irung 
der Neuritis eine Gehirnaffection als Vermittlerin annimmt. Aueh 
S c h u b e r t  vermuthet in seinem bereits citirten Vortrage als Ursaehe 
der Amaurosis saturnina intracranieUe Circulationsstiirungen ohne 
jedoeh einen Unterschied zu machen zwischen der reinen Amaurosis 
saturnian bei eclamptischen Anf~illen ohne Spiegelbefund und der 
durch Neuritis oder Retinitis bedingten. Die erstere Form babe ich 
in meinem ganzen Aufsatze nicht erw~ihnt und lasse mich aueh nicht 
darauf ein, well uns ja his jetzt tiberhaupt jeder sichere Boden 
selbst fiir die Anf~ille abgeht. Abet auch ftir die letztere mtichte 
ich mich nieht so unbedingt dahin ausspreehen~ dass sic stets dutch 
eine centrale Ursache bedingt sein miisste.  S~immtliche Erschei- 
nungen meines Falles sind doch vollst~indig erkl~irt durch rein lo- 

1) Vertr~ige aus dem Gesammtgebiete der hugenheilkunde 6.2-8. Heft. 6ehtrn 
und Auge S. 581. 

24* 
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eale Ver~tnderungen, durch rein locale Cireulationsst8rungen: weit 
verbreitete Gefiissdegeneration, ausgedehnte Thrombusbildungen, 
peripherisehe Embolien, mehr oder minder ausgedehnte Blutungen. 
Mein Fall scheint mir in dieser Beziehung sehr lehrreieh zu sein. 
Der Hauptprozess hat sieh in einer Membran abgespielt, die wegen 
des gut erhaltenen, dunkel pigmentirten Retinalepithels tier Augen- 
spiegeluntersuchung nicht zug~inglieh war. Mit Ausnahme der tiber- 
wiegend geringgradigen Blutungen werden die Produete die e,. in 
der Netzhaut setzte, glashell, hyalin, fur die Spiegeluntersuehuug 
(namentlieh bei ungtinstigen ~iusseren Bedingungen) also wieder 
nieht nachweisbar. Des greifbarste Symptom war die Neuritis, die 
sicherlieh zum grossen Theile bedingt war dureh die Ver~nderungen 
in der Chorioidea, um so mehr als gerade vom Ansatze der Cho- 
rioidea an den Sehnerven h•alin entartete Oefasse yon der Ader- 
haut in den Sehnervenkopf hineinragen: Soweit ieh die Literatur 
kenne ist mein Fall der crste, der aueh pathologisch-anatomiseh 
untersueht wurde, denn die 3 F~ille yon T a n q u e r e l  beziehen sich 
ja offenbar auf die reine Amaurosis saturnina. Ich bin jedoch nicht 
so sanguiniseh meine Befunde verallgemeinern zu wollen. Fiir 
meinen Fall glaube ich jedoeh, darften wir zur Erkl~irung der 
Amblyopie mit den localen StSruugen ausreiehen. 

So nahe die Versuchung liegen meg auf Grund einer ge- 
fundenen Gef~issdegeneration die Iiypothesen fiber des Wesen des 
ehronischen Saturnismus zu vermehren, m~chte ich derselben doch 
nieht erliegen. Die Genugthuung wiire ftir mich iibergross, wenn 
die pathologischen Anatomen vorkommenden Falls geneigt w~iren, 
die angezogenen Fragen einer wohlwollenden Priifung nnterziehen 
zu wollen. 

Fig. 1. 

Ftg. 2. 

E r k l a r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n .  

Tafel XIV. 

Seibert Oc. IlI, Obj. V, Vergr/~sserung I : 610. Hitmatoxylin-Eosin-Pr~iparat. 
Gruppe yon Capillarschltngen. a kbgehobene Perithelscheide. b Hyaline 
Masse innerhalb derselbeu, e Capillarwandkerne. d Alte in der hyalinen 
Masse untergehend e Capillarwandkerne. e Endothelkerne. f Schatteaartige 
Blutk~irper frei im Capillarinterstitium. 
Seibert Oe. I, Obj. V, VergrSsseruug t : 3 0 5 .  Hamatoxylin-Eosin-Pr/iparat. 

:Hyalin entartete Arteriole mit Capillarschlingen. a Arteriole hyalin dege- 
nerirt, in der Axe noch Andeutung eines Lumens nnd einzelne resistente 
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Kerne; im Bride nach ohen im Lumen des Gef~sses, dieses obturirend, 
noch kSrnige Massen (zerfalIender BlutkSrper). b Total hyalin entartete 
Capiliaren mit Ansbuehtungen und knolligen Auswfiehsen, in einer derselben 
am Ende der hyalin degenerirten Stelle noeh rothe BIutkSrper zu erkennen. 
c Hyalin entartende Capillare mit noch theilweise erhaltenem Lumen, in- 
tacte und zeffallene rothe Blutk~rper einschliessend, iunerhalb der Perithel- 
scheide schon welter fortgeschrittene Degeneration, aher uoch Blutk~rper 
im Zerfa[1 euthaltend, rings um das Geffiss ausgedehnte Blutung: intaete 
Blutk~rper, Schatteu solcher und kgrnige Massen. d Circumseripte hyaline 
Degeneration innerhalh der Perithelseheide rail noch nechwelsbaren rothen 
Blutzellen. el)  Anlage einer neuen CapiI[are (?). f Verbindung zweier 
Perithelscheiden miteinauder [?). g Abgehobene Perithelsnheide. 
Seibert Oc. I, Obj. lIi, Vergriisserung I : 100. tiiimatoxylin-Eosin-Pdiparat. 
Netzhautquersehnitt nahe dem Sehnerveneintritte mit Einlagerungen in die 
Zwischenkgrnerschicht, einem Heerde ganglioformer KSrper und zwei de- 
generirten Ganglienzellen. 

- -  ILJ 

X u  

Kleinere Mittheilungen. 

l e  

Ein fungSses Carcinom der Niere. 

Von Dr. Oscar Israel, 
A-ss is tenten  a m  p a t h o l o g i s c h e n  Instl.t~tte z u  B e r l i n .  

(tiierzu Tar. XII. Fig. 2.) 

Wenn des prim~ire Carcinom der Niere an steh keine hfiufige Erseheinung tst 2) 
und man bei Prfifung der einschl~igigeu Literatur zu dem Resultat gelangt, elne er- 
hebliche Auzahl in Bezug auf ihre autochthone Entstehong in Frage zu stellen, so 
dfirfte die Beschreibuug eiaes uuzweifelhaft prim~iren, noch ganz juugen Tumors um 

J) Diese Stelle ist nieht ganz slcher; es kommen natfirlich viel ausgesprochenere, 
unzweifelhaft heweisende Stellen vor. Fig. 2 ist nur mSglichst genau ad 
natur, naeh einer Stelle gezeichnet, die ein h(ibsehes Uebersichtsbild bietet, 
aber gerade keiue ausgesprochenere Capillarneubildung zeigt. 

2) Lange  (Dissertation, Berlin 1877) ermittelte aus den Protocollen des Ber- 
liner pathologisehen Instituts unter 587 F~illeu yon Krebs 7 prlmfire Niereu- 
krebse. Seitdem sind bier unter 205 Ffil[eu 2 primlire Carcinome der Niere 
vorgekommen, im Ganzen also i , |  pCt. 
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