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und Fettablagerung. Zieglers Beitr~ge, Bd. 37, Heft 2. 

10. F[agemeister ,  Beitr~ge zur Kenntnis des Fettschwundes und der 
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XXII. 

Uber die Entstehung der Amyloidkiirperchen 
im Zentralnervensystem. 

(Aus dem Laboratorium der Psychiatrischen Klinik za Florenz.) 

Von 

Dr. G. C a t o l a ,  
Assistenten in der Psychiatrischen Klinik 

und 

N. Achficarro, 
Arzt (Bilbao). 

(Hierzu Tafel XII und 2 Textfiguren.) 

Die Amyloidk6rperchen stellen eineu haufigen Befund im 
Zentralnervensystem dar. Deshalb ist die Frage ihrer Ent- 
stehung wichtig. Obwohl sie vielfach behande]t women ist, 
sind die Meinungen der Autoren sehr geteilt~ wie aus fo lgendem 
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kurzen~ nur das Wichtigste berticksichtigenden l~berblick leicht 
zu sehen ist. 

P u r k i n j e  1 war der erste (1837), der diese KOrperchen 
im Zentralnervensystem land. 

Vi rchow 2 beschrieb sie (1854) im Gehirn und im Rticken- 
mark unter dem 5~amen yon CeUulosekSrperchen und als kleine 
~assen, die nach ihm yon i~hnlicher Zusammensetzung waren, 
wie die pflanzliche Cellulose und dadurch yon den als Ge- 
hirnsand bekannten KSrperchen verschieden. Zuerst land sie 
Vi rchow nur in der N~ihe des Ependyms und meinte~ nut 
wo Ependym sei, kSnnten sich Ce]lulosekSrperchen bilden. 

s Gebilde waren schon (1723)yon Morgagn i  mit 
dem 5/amen yon Corpora Amylacea in der Prostata beschrieben 
worden. 

L u s e h k a  3 fund sie im Ganglion Gasseri (1854---55). 
Vi rchow 4 beschrieb sie noch (1855) in grol~er Zahl in 

den Erweiehungen des Gehirns und des Rfickenmarks und 
auch im Plexus choroidens. Er betraehtete diese KOrperchen 
als yon derselben 5~atur wie die in der Prostata beschriebenen. 
Uber die Entstehung solcher K~irperchen im ~Nervensystem 
dachte Vi rehow (1871)~ da6 dieselbe ein sekretorischer Vorgang 
w~re. 

Leber  5 (1875) last die AmyloidkSrperchen~ die er im 
Rtickenmark und im Optieus fand~ aus den Nervenfasern ent- 
stehen. T re i t e l  C unterstiitzte 1876 diese Meinung. 

L e y d e n  7 fand sie (1880) in der grauen Degeneration des 
Riickenmarks und besonders auch bei Senilen. 

Ceci s li~t (1881) die AmyioidkSrperchen aus der Ge- 
rinnung und Umbildung des Nervenmarkes entspringen. 

Klebs meinte 1889~ da~ aus deu Gliazellen die Amyloid- 
kOrperchen sich bildeten. 

S c h a f f e r  ~~ untersuehte 1890 die AmyloidkSrperchen im 
Rtickenmark yon an Lyssa gestorbenen Individuen und glaubte~ 
dal~ der Vorgang der Entstehung der betreffenden KOrper in 
einer chemisehen Umwandlung des Aehsenzylinders und der 
~arkscheide zu finden sei, die mit dem Verlust der optischen 
Differenz zwischen beiden Bestandteilen und deren Zusammen- 
schmelzung endete. 

30* 
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Redl ieh 11 glaubt (1891), dab die Anyloidkgrperehen aus 
gewissen Ver/~nderungen der Gliazellen entstehen. 

Sieger t  12 betrachtet (1892) die Anyloidk6rperehen als 
Kolnbinationsprodukte des degenerierten Markes ni t  der Lymphe 
des ungebenden Gewebes. 

W i c h m a n n  la hfdt (1893)die Substanz, die die Anyloid- 
k~rperehen bildet, far aus den Gef~tgen stammend. Sie wilrde 
unter nornalen Verh~Itnissen im Stoffweehsel des Nervenge- 
webes verbraucht werden und nut unter pathologischen Be- 
dingungen nieht nehr  von den Nervenelenenten aufgebraueht 
werden und im Gewebe als Anyloidk6rperehen sieh nieder- 
setzen. 

St roebe 14 land 1894~ naeh g~nzlicher oder teilweiser 
Durchschneidung des Riickenmarks yon Kaninehen gewisse 
kugelige Gebilde, die er als AmyloidkSrperehen erkl~rte. E r  
beschrieb die Entstehung dieser Gebilde aus der Degeneration 
der Achsenzylinder nnter Beteiligung der Narkscheide. Wenige 
Tage nach der Durchschneidung des Rilekenmarks zeigten die 
Achsenzylinder kugelige oder birnf6rnige Anschwellungen, aus 
welchen die freien kugeligen Gebilde entstanden. 

Obers te iner  lsu.21 (1900 und 1903) verteidigt die An- 
sicht, dag gewisse eigenttinliche, hel]gl~nzende Gebilde, die 
mit Osmiuns~uref~irbung einen sehwarzen Rand zeigten und 
sich in den Gliazellen des senilen Gehirns fanden, das Vor- 
stadium in der Bildung der AnyloidkSrperehen darstellten. 

Wolf 19, ein Schiller yon Sehmaus, h~ilt 1901 die Anyloid- 
kSrperehen filr Degenerationsprodukte der Nervenfasern. Sic 
entstehen allnfthlieh ohne weitere Formver~nderung nur ni t  
s ihrer chenisehen Zusamnensetznng aus den Myelin- 
tropfen, die wieder direkt aus Nervenfasern entstehen nnd sich 
meist aus Aehsenzylinder- und Markscheideteilen zusannen- 
setzen. 

In der letzten Zeit haben wir einige F~ille aus den Labo- 
ratoriun yon Prof. Marie in Bic6tre und aus der Psyehiatrisehen 
Klinik yon Florenz untersuchen k~nnen, bei welchen die 
AnyloidkSrperchen ungew6hnlich zahlreich waren. 

Die F~lle, die wir besonders benntzt haben, sind zwei 
yon Paralysis Agitans, zwei yon Syringonyelie und drei yon 
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seniler Demenz. Die yon den Amyloidk6rperehen bevorzugten 
Stellen des Nervensystems~ n~mlich die Randzone und die 
hinteren Str~tnge des Rfickenmarks, die Hedulla oblongata, 
die Gegenden um den Hirnventrikeln and besonders die Stria 
cornea and den Bulbus olfactorius sind n/~her berticksichtigt 
worden. 

Fiir die Untersuehung haben wit folgende Fgrbungsmethoden ange- 
wandt: H~matoxylin-Eosin, Toluidinblau, Nigrosin, Weigertsche Mark- 
fasemf~trbung, We i g e rt-P a l sche F~irbung" mit Coehenille oder Safranin als 
Kontrastfgrbung, die Methode yon Stroebe f~ir Achsenzylinder, van 
Gieson, Bordeaux, Fixierung in Alkohol mit Salpeters~iure, F~rbung mit 
Toluidinblau and Fixierung tier Farbe durch Ammonlnolybd~tn.nach L u g a r o, 
Silberimpr~gnation and Reduktion mit Formol-Pyrogalluss~ure nach Cajal 
(Fixierung in ammoniakalischem Alkohot), Nethode yon Kaplan ffir 
Achsenzylinder (Anthraceneisengallustinte, Differenz. nach Pal, Kontrast- 
f/~rbung mit Fuehsin). Dazu wurde das Jod als Identifizierungsmittet fiir 
AmyloidkSrperehen gebraueht. 

Auger den jetzt n/~her untersuchten F/~llen haben wir 
frtihere Pr@arate yon versehiedenen Krankheiten des l~erven- 
systems nachgesehen, bei welchen AmyloidkSrperehen zu sehen 
waren. Dies waren F5lle yon ttemiplegie, yon Paralyse, yon 
Sel6rose combin6e, yon Sclerosis multiplex, von Tabes usw. 
Diese Pr/~parate waren haupts/tchlieh mit tier Weigertschen 
Markf/~rbung behandelt worden und desv~egen nieht ftir ~nsere 
Untersuchung im Sinne der Entstehung der Amyloidk/~rperehen 
sehr geeiguet. Doch vermochten sie tiber die Verteilung der 
KSrper im gentralnervensystem Auskunft zu geben. Wir konnten 
konstatiereu, dab in der Tat die AmyloidkOrperchen besonders 
zahlreich in den hinteren Str/~ngen und in der Peripherie des 
Rtiekenmarks, an den ttirnventrikeln and im Bulbus olfactorins 
hervortreten. Im allgemeinen sind sie um die Gef/tl]e st~trker 
angeh~tuft. 

Von allen den erwShnten Methoden sind es diejenigen 
yon van Gieson,  Stroebe,  Caja l  and die yon K a p l a n ,  
welche fiir die Erkl/~rung der Entstehangsweise der Amyloid- 
kSrperchen die geeignetsten Resultate geliefert haben. Im 
Einklaug mit den Vermutu~gen, die diese Arbeit veranlal~t 
haben, sind die Yethoden der Achsenzylinderf/~rbung hier am 
besten zu verwerten, denu unsere Untersuchungen haben 
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best~tigt~ da6 die Amyloidk6rperchen des Nervensystems als 
Degenerationsprodukte der Achsenzylinder aufzufassen sind. 
Die gfinstigsten F~lle unter denen, die wir untersucht haben, 
waren einer yon Paralysis agitans und einer yon Syringo- 
myetie, besonders der yon Paralysis agitans. Im Rficken- 
mark waren in diesem Falle die Amyloidk~rperchen ~ul~erst 
zahlreich verbreitet und doch nicht zu dicht angeh~uft~ so da~ 
neben ganz zerstSrten Fasern andere yon normalem Ansehen 
und solche~ die wir als ~bergangsformen betrachten~ zu sehen 
waren. 

Da6 die Amyloidk~rperchen Degenerationsprodukte der 
Nervenfasern sind, haben Leber~ Treitel~ S c h a f f e r ,  Stroebe~ 
Wolf  ge~u6ert. Diese Ansicht ist abet in der letzten Zeit 
yon O b e r s t e i n e r  scharf bek~mpft worden. O b e r s t e i n e r  
sagt: ,Es ist mir unbegreifiich, wie eine so irrige Auffassung 
yon ge~bten ~[ikroskopikern propagiert werden konnte~ schon 
L~ngsschnitte durch das Rfickenmark m[il~ten ja jeden belehren." 
Die L~ngsschnitte durch das R~ickenmark haben sich bei unserer 
Untersuchung als sehr lehrreich erwiesen, aber im entgegen- 
gesetzten Sinne als O b e r s t e i n e r  ausffihrte. Demnach werden 
wir unsere Beschreibung besonders auf frontale Schnitte des 
Riickenmarks im Gebiet der hinteren Strange stfitzen. 

D.ie AmyloidkSrperchen treten hier als kugelige Gebilde~ 
yon einer GrSl~e yon ]8 bis 25 ~ au~. Die kugelige Form 
ist bei weitem die h~ufigste, doch trifft man solche Gebilde~ die 
oval oder l~nglich sind und zuweilen~ wenn auch i~u6erst selten~ 
sieht man solche, die ~ast eine polygonale Figur zeigen. Die 
GrSl~e der AmyloidkCirperchen eines und desselben Falles ist 
gewShnlich ziemlich gleichmaBig~ doch findet man kugelige 
K~rperchen~ die riesige Dimensionen haben im u zu 
den anderen. So kSnnen sie die doppelte Gr56e eines ge- 
wShnlichen AmyloidkSrperchens erreichen. In Fig. 1~ Tar. XI[ 
sieht man zwei Amyloidk6rperchen~ die in enger Verbindung 
stehen. Solche Bilder sind nicht sehr selten und wir wiirden 
geneigt sein~ sie vielmehr als eine Zusammenschme]zung~ denn 
als eine Teilung darstellend zu betrachten. Auf diese Weise 
wiirde die Anwesenheit solcher riesiger KSrperchen leicht er- 
kl~rlich sein. 
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Was die F~rbung der Amyloidk6rperchen betrifft~ so ist 
sie von unsicherem Charakter. AuBer ihrer F~rbung durch 
das Jod~ das immer noch das beste ~1ittel zur Identifizierung 
der AmyloidkSrperchen darstellt~ ist das weitere Verhalten der 
F~rbungsmittel dagegen wenig elektiv. Fast alle angewandten 
F~trbungsmittel f~rben die KSrperchen tief progressiv. Die 
Farbe geht ab'er leicht verloren~ wenn man regressive Methoden 
anwendet. Diese leichte und wenig elektive F~rbbarkeit der 
AmyloidkSrperehen gibt den Eindruek~ als ob die chemischen 
Affinit~ten dieser K0rper zu den F~rbemittel gering sind und 
die F~rbung nur Resultat einer physikalischen Impr~tgnation 
ist. Bei der Silberimpr~gnation nach Ca ja l  bleiben die 
KSrperchen jedoch hellgelb gefarbt, w~hrend die Aehsenzylinder 
ganz sehwarz oder auf jeden Fall viel tiefer gefarbt erseheinen. 

Ffir das H~motoxylin haben aber diese KSrperchen eine 
gewisse u doch nieht alle zeigen diese Eigenschaft in 
demselben Grade. ' KSlp in  will in diesem Umstand Bin sicheres 
Erkennungsmittel ffir die betreffenden KSrperchen sehen, womit 
man sie leicht yon den gequollenen Achsenzy]indern unter- 
seheiden soll. Naeh ihm, wenn man die F~rbungsmethode 
von van  Gieson  auwendet, f~rben sieh die Aehsenzylinder 
rStlich-violett, w~hrend die AmyloidkSrperchen tier blau werden. 
In unserem Falle yon Paralysis agitans haben wit die Methode 
nach van  GiBson gebraueht~ und wir haben eine grol~e Bunt- 
heit der AmyloidkSrperehen bemerkt. Die Mehrzahl war blau 
gef~irbt~ an@re jedoch tiefrot und welche mit gemischten Farben- 
t0nen. 

Dal] alle diese KSrper derselben Natnr waren~ ist nieht 
zu bezweifeln~ denn die Verwechslung mit Aehsenzylindern 
im L~ngsschnitte ist leieht zu vermeiden und au~erdem waren 
alle KSrperchen in anderen Schnitten mit Jod gef~rbt. Diese 
Erseheinung mag zeigen~ dab die yon K61pin gesch~ttzte Er- 
kennungsweise nicht zuverl~ssig genug ist. Diese Buntheit der 
F~rbung ist bei allen doppelten Methoden zu konstatieren. 
Dal] die AmyloidkSrperehen eine tief f~trbbare zentrale Zone 
zeigen~ haben viele Autoren beschrieben. Die Deutung dieser 
Erscheinung ist aber yon verschiedenen Seiten eine andere 
gewesen. W~hrend einige nur yon einer Schichtung der 
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Substanz der AmyloidkSrperehen spreehen, halten andere dieselben 
als aus zwei ehemiseh und physikalisch verschiedenen Teilen 
bestehend. Durch regressive F~trbung mit Kontrastnachfi~rbung 
bekommt man solche Bilder wie sie in unseren Figuren (die 
Prltparate nach K a p l a n  abbildend) dargestellt worden sind. 
Diese Bilder seheinen uns aber Kunstprodukte zu sein, die 
yon dem Grade der Differenzierung abh~tngig sinit, und die den 
Bildern, die F i s c h e r  bei der Doppelfftrbung yon ktinstlich 
aus Albuminoiden gefi~llten Granula erlangt hat, ganz ent- 
spreehen. So sagt F i seher l~ :  ,,Wie bei einer Sehiitzenseheibe 
tritt ein altein noeh geflirbtes Zentrum oder ein Spiegel seharf 
hervor, umgeben yon einem ganz entfi~rbten oder dureh Kontrast- 
fi~rbung seeundi~r f~rbbaren Rand oder Sehale oder Rahmen. 
Von dem Grade der Differenzierung hltngt die Breite des 
Spiegels ab; er ist sehr breit bei geringer, sehr klein und 
einem Scheibenspiegel um so i~hnlieher, bei sti~rkerer Differen- 
zierung. Die Spiegeldifferenzierung ist welter niehts als eine 
zur reehten Zeit unterbrochene Enfflirbung der durehweg gleich- 
artig gebauten Granula." 

Die Erfahrungen mit den AmyloidkOrperehen stimmen 
vollstandig zu dieser Besehreibung. Aueh bei unseren KSrper- 
ehen ist die Gr66e des Zentrums im Vergleich zu dem um- 
gebenden Ran@ nur yon dem Grade der Differenzierung 
abhltngig. Diese Erscheinung wird so bedingt und nieht etwa 
dureh ehemiseh versehiedene Zonen der AmyloidkSrperehen. 

Anders zu deuten ist die konzentrisehe Schiehtung und 
die kSrnige Besehaffenheit des Zentrums bei Anwendung einer 
einfaehen Farbtmg. Diese so erzielten Erseheinungen mtigen 
wohl auf wirkliehen Strukturen der Amy]oidkSrperchen beruhen. 
Dal~ die vielfach erwahnten radiliren Streifungen nur ktinstliche 
Sprfinge, die besonders durch Druek des Praparates hervor- 
gebracht werden ktinnen, darstellen, wie angellommen wird, 
dem stimmen wit vollsti~ndig bei. Es bleiben also nur die 
konzentrische Sehichtung und die kOrnige zentrale Besehaffenheit 
als Strukturen der AmyloidkOrperehen. Ihr Auftreten ist abet 
selten, und in unseren Fallen war die Mehrzahl der Amyloid- 
k6rperchen homogen. Diese Strukturverschiedenheiten und 
vielleicht auch die kleinen Verschiedenheiten in tier Farbung 
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ktinnten als verschiedene Stadien eines und desselben Vorganges 
angenommen werden. Die konzentrische Sehiehtnng~ die sich 
nur bei AmyloidkSrperehen zeigt, die frei im Gewebe sind, 
wfirde eine spfttere Phase darstellen. Wir wollen aber jetzt 
die ersten Phasen, bevor die AmyloidkSrperehen frei werden, 
bertleksiehtigen. Lgngssehnitte dureh das Rfiekenmark zeigen 
neben normal gebliebenen Fasern an@re, die dem Degenerations- 
vorgang fast vollstgndig anheimgefallen sind. Die normalen 
Fasern behalten ihre seharfen Grenzen und ihre spezifisehe 
Fgrbbarkeit, aber man finder neben diesen an@re, welehe 
unregelm~tgig geworden sind und mehr oder weniger grol]e 
Ansehwellungen zeigen. Es gibt noeh eine andere Art yon 
Aehsenzylindern, die, obwohl sieh in ihren morphologisehen 
Eigensehaften keine Veranderungen zeigen, doeh in ihrer 
F~trbbarkeit vergndert sind. Die Fgrbbarkeit war derart ver- 
~tndert, dag bei der S t roebesehen  F~trbung auf blau gefgrbte 
Streeken andere folgten, die dureh Saffranin rot gefarbt 
waren. Die Abgrenzung beider Arten yon Segmenten war 
eine ganz seharfe und die Lange der Segmente sehr ver- 
sehieden. Mit  der 3/[ethode yon K a p l a n  war ein ahnliehes 
Bild zu sehen. 5'[it der ){ethode yon Caja l  wurde eine so 
seharfe Darstellung dieser Erseheinnng erreieht, dag wir sie 
nieht mehr als einen Fehler der Nethodik annehmen konnten. 
Hier folgten auf ganz sehwarze Streeken an@re, die einen 
gelbliehrStliehen Ton hatten. Die Abgrenzung zwisehen beiden 
Arten yon Segmenten war ebenso seharf. Die sehwarzen 
Segmente waren kt~rzer als die gelbliehen, sodag sie aueh bei 
flfiehtiger I~eobaehtnng den Ansehein der Faserneinsehnt~rungen 
geben konnten, denn, wie bekannt, sind diese im Zentral- 
nervensystem l~tnger und folgen h~tufiger aufeinander, als in 
den peripherisehen Nerven. Die ~{ikrophotographie 1 wurde 
arts einem solehen Aehsenzylinder hergestellt. Wir haben in 
unseren Prgparaten viele Stellen, die sieh jedoeh ff~r die 
~[ikrophotographie nieht eigneten~ bei welehen die sehwarzen 
Segmente viel n~ther aneinander an einem Aehsenzylinder stehen, 
so dal] sie unm6glieh als physiologisehe Faserneinselmfirungen 
erkannt werden konnten. Wir glanben aber, dal3 der Grund 
beider Erseheinungen derselbe ist, namlieh der Nangel der 
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Myelinseheide an bestimmten Stellen des Aehsenzylinders. Die 
bei der S t roebeschen Nethode rot gef~rbten Segmente wtirden 
denjenigen, die bei der Silberimpritgnation schwa.rz erscheinen, 
entsprechen. Bei den ersten wtirde durch den Mangel an 
Myelin eine leichtere Differenzierung stattfinden, bei den letzteren 
die Silberimpr~gnation und die Wirksamkeit der Reduktion 
leichter sein. In jedem Falle handelt es sich vieimehr um eine 
grobe physikalische Verfmderung, als um eine Nnderung der 
Fitrbbarkeit der Achsenzylinder. Diese Eigenttimlichkeit ist 
hier nnr als eine solche erw~hnt, und es ist kein Grund, diese 
Erseheinnng dem Vorgang der Amyloidkiirperchenbildnng zu- 
zusehreiben. 

Andere Achsenzylinder zeigten deutliche kleinere oder 
gr(il~ere Ansehwellungen yon ovaler, spindelftirmiger und kuge- 
liger Form. Bei allen F~rbungen traten sie deutlich hervor und 
immer bleicher gef~trbt als die anderen Stellen der Achsen- 
zylinder. Mit der Methode yon C a j a l sind sie hellgelb gefi~rbt. 

Fig. 1. 

Nit der F~irbung naeh S t roebe  erseheinen sie hellblau oder 
rStlieh, und man sieht viele, die im zentrMen Teil rStlieh 
geflirbt sind, wahrend die tiul3ere Zone sieh blau f~rbt und 
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an dem Aehsenzylinder fortsetzt. Es seheint, dal~ diese Ver- 
5nderung ganz im zentra[en Tell des Aehsenzylinders stattfindet. 
Welehen Anteil die ~Iyelinseheide bei diesem Vorgang nimmt, 
ist sehwer zu entseheiden. Die Autoren, die die Ansieht der 

Fig. 2. 

Entstehung der Amyloidk6rperehen aus den Fasern ver- 
teidigen, lassen die ~'[yelinseheide eine ebenso wiehtige Rolle 
spielen, als den Aehsenzylindern. S e h a f f e r  denkt an eine 
,,Amalgamierung" der Substanzen des Aehsenzylinders und 
der Markseheide. Wolf h~tlt die Amyloidk0rperehen ffir um- 
gewandelte 3{yelintropfen. 

Neben dieser Phase der Ansehwellungen der Aehsen- 
zylinder ist eine andere zu finden, wenn aueh selten, die die 
Grundphase ftir die ErklSxnng des Vorganges darstellt, n~tmlieh 
diejenige, wo Bin ausgebildetes Amyloidk6rperehen yon ganz 
gleicher Besehaffenheit wie die derjenigen, die man frei im 
Gewebe findet, in direkt anatomiseher Abh~mgigkeit von einem 
Aehsenzylinder steht. Diese Bilder sind etwas selten, denn, 
wie sehon S tro e b e bemerkt, die Aehsenzylinder verlieren bald 
ihre F~trbbarkeit, sie zerstfiekeln sieh, und ihr Zusammenhang 
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mit den AmyloidkSrperchen ist schwer zu sehen. Die Mikro- 
photographie 2 stellt ein solches Amyloidk6rperchen in Zu- 
sammenhang mit einem Achsenzylinder dar. Aueh unsere 
Figuren 2 und 3 enthalten Beispiele solcher Formen. 

Die Amyloidk~rperehen werden sp~tter aus ihrem Zusammen- 
hang mit dem Aehsenzylinder ganz gelSst und man sieht oft 
Kugeln, die noeh gewisse Zeiehen ihrer frfiheren Abh~ngigkeit 
yon dem Aehsenzylinder behalten haben. Es sind kleine, tier 
gef~rbte Klfimpehen, die aus der Zerst~rung der Aehsenzylinder 
stammen und die dem AmyloidkSrperchen an einer Stelle oder 
an zwei gegenfiberstehenden Stellen anhaften. Die befreiten 
Amyloidk6rpgrehen behalten ihre L~tngsanordnung und bilden 
auf diese Weise lange Ketten, zu denen jetzt ein neues Element, 
n~mlieh die Gliazellen, hinzutritt. Es sind Zellen, die gew6hnlieh 
einen hetlgef/~rbten Kern zeigen und manchmal ein breites, 
k6rniges Protoplasma. I)iese Zellen stellen sich zwisohen die 
AmyloidkSrperehen in den erw/~hnten Ketten. Diese Zellen 
passen sich der konvexen Fl~ehe der AmyloidkSrperehen, mit 
denen sie in Bertihrung kommen, ganz an, und die KSrperchen 
ersaheinen manehmal teilweise in der konkaven Fl~che der 
Zellen eingesehlossen. Ware diese Erscheinung' so isoliert zu 
sehen, so kSnnte man der Meinung Obers te ine r s ,  n/~mlieh 
da6 die Amyloidk~rperehen Produkte einer Ver~tnderung des 
Gliaprotoplasmas sind, zustimmen. Ubergangsformen nach dieser 
Riehtung haben wir niaht finden k0nnen, und wir sind deshalb 
fiberzeugt, dab es sich bier um eine secund~re Erseheinung 
handelt, die die AmyloidkSrperchen als Fremdk6rper seitens 
der Glia hervorrufen. Was aus den Amyloidk6rperehen in 
sp/~teren Stadien wird nnd wie sie yon den Gliazellen be- 
einflu6t sind, ist uns vSllig unbekannt. Man findet aber im 
Gewebe sehr oft Liieken, die unverkennbarerweise den Amyloid- 
kSrperehe n entsprechen. Andererseits findet man Anh/~ufungen 
yon solehen K6rpern neben den Gef/iBen, neben den Ventrikeln 
und an der Oberfl~tche des Gehirns und des Rtickenmarks. 
Ob diese Stellen diejenigen der Entstehung der dort gefundenen 
AmyloidkSrperehen "sind, oder ob diese sp~tter, nach ihrer 
Bildung in den erw~hnten Stellen~ sich anh~ufen, konnten wir 
nieht entseheiden. Die Tatsache ist yon Obers te iner  zugunsten 
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seiner Ansieht tiber die AmyloidkSrperehenentstehung gedeutet 
worden. Da die Amyloidk~rperehen naeh (0bers te ine r )  aus 
den Gliazellen entstehen, sollen sie sieh besonders da finden, wo 
die Glia reiehlieh ist und wo die Aehsenzylinder wenig zahlreieh 
sind oder fehlen. Da6 dies nieht unbedingt zutreffen mu6, zeigt 
unser Fall yon Syringomyelie. Hier waren die Amyloid- 
kSrperehen sehr zahlreieh, und ihre Lage war mit der Glia- 
ausbildung nieht zusammenfallend. Im Gegenteil, die gro6e 
zentrale tt6hle war yon einer diehten perikavit~ren Gliasehieht 
umgeben, in weleher ganz ausnahmsweise Amyloidk6rperehen 
zu sehen waren. Dagegen an den Rfiekenmarkstr~ngen, wo 
die Glia die gewShnliehe Ausbreitung hatte, waren die K6rperehen 
sehr zahlreieh. Wit glauben demnaeh, da6 die von Ober- 
s t ein er als Stfitze seiner Ansieht hergebraehte Tatsaehe keinen 
grogen Beweis liefert. Die MSgliehkeit ist aber nieht aus- 
gesehlossen, dal~ die AmyloidkSrperehen ein allgemeineres De- 
generationsprodukt sind, so dag sie sowohl yon den Aehsen- 
zylindern, wie aueh yon den Gliazellen ihren Ursprung entnehmen 
k6nnen. Um alas letzte dureh histologisehe Untersuehungen 
zu beweisen, mtil~te man so vide oder so ausdrueksvolle Uber- 
gangsformen finden, dal3 diese Erkl~rung sieh yon selbst ergibt. 

Redl ieh ,  der die Entstehung der K6rperehen aus den 
Gliakernen f~ir wahrseheinlieh h~lt, stiitzt seine Meinung auf 
folgende Grtinde: auf die Vorliebe der AmyloidkSrperehen ft~r 
die nuele~tre Farbe, auf die Anwesenheit eines Kerns in den 
AmyloidkSrperehen in manehen F~tllen, auf die Ahnliehkeit 
ihrer Lage im Gewebe mit derjenigen der Gliakerne und auf 
ihr vorzugsweises Erseheinen in den gliareiehen und faserarmen 
Zonen des Nervensystems. Da6 die Amyloidk/Srperehen einen 
gewissen Vorzug fiir nuele~tre Farben zeigen, kann wohl nieht 
als Grund einer Entstehung aus den Kernen angenommen 
werden. Wenn die Amyloidk6rperehen tats~tehlieh aus Glia- 
kernen entst~tnden, so warden sie als eine Art Entartung der 
Kerne aufzufassen sein, die wahrseheinlieh Ver~nderungen in 
der ehgmisehen und grobphysikalisehen Struktur trod deswegen 
in der F~rbbarkeit mit sieh bringen wiirde. 

Aus der ~hnliehkeit der F~rbbarkeit eines Gewebselementes 
mit der eines Degenerationsproduktes kann man nieht die 
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Entstehung .des letzten aus dam ersten beweisen. In unseren 
Fallen sind bei Rfiekenmarkli~ngssehnitten AmyloidkiSrperehen 
zu finden, die in unmittelbarem Znsammenhang mit Aehsen- 
zylindern stehen und deshalb als Ansehwellungen nnd Ver- 
iinderungen derselben aufzufassen sind und doeh zeigen sie 
eine andere Fi~rbbarkeit als die Aehsenzylinder. 

Was die Anwesenheit eines Kernes betrifft, so wissen wir 
sehon, da6 der Kern der Amyloidk(irperehen nicht als ein 
Zellkern betraehtet werden kann. 

Die Angaben Stroebes sind sehr wiehtig, denn sie stellen 
neben den Yon t tomen,  welcher aueh AmyloidkiSrperehen bei 
Durehsehneidnng des Rtiekenmarks land, die einzigen Experi- 
mentalarbeiten auf diesem Gebiete dar. Die Abbildungen Yon 
Stroebe entspreehen im ganzen den Bildern, die wir mit 
seiner Nethode erlangt haben. Doch der Vorgang mug in 
beiden Fallen etwas versehieden sein. Bei Betraehtung unserer 
Pri~parate sind wir zu tier Ansieht gekommen, dal~ die Phase 
der I-Iomogenisierung, die St roebe bei der Bildnng der 
Amyloidk6rperehen in seinen Versuehstieren fand, in unseren 
Fallen nieht stattfindet. Die Anschwellungen der Achsen- 
zylinder sind in unseren Fallen von Anfang an homogen und 
ebenso die daraus entwickelten KSrperehen. Die konzentrisehe 
Sehiehtung oder die kSrnige Besehaffenheit der zentralen Zone 
kommen erst sp~ter. Die yon Stroebe besehriebene Homo- 
genisierung wtirde dnreh die in der Niyelinseheide enthaltenen 
Substanzen sieh voliziehen. Wir haben sehon gesehen, da6 
aneh Sehaf fe r  nnd WoXf der Myelinseheide bei der Bildnng 
der Amyloidktirperehen eine wiehtige Rolle zuschreiben. Dutch 
mtindliehe Mitteilung des Prof. B anti  in der Academia Nedieo- 
Fisiea zuFlorenz haben wir erfahren, da6 dieser Forseher 
bei Myelinfaserpri~paraten Amyloidk6rperehen gesehen hat, 
die mit einem Myelinrand umgeben waren. Wit haben 
niemals einen solehen Befund gehabt nnd wit miissen ihn 
als eine seltene Erseheinung betraehten. Da6 Produkte der 
Degeneration der Markseheide die Bildung der Amyloid- 
kiirperchen beeinflussen kiinnen, i s t  sehr mtiglieh, eine wirk- 
liehe Zusamniensehmelznng beider Elemente ist aber nicht 
zu sehen. 
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Wir haben hier nur yon der Form des Vorgangs ge- 
sprochen, von seiner Natur und yon der ehemischen Zusammen- 
setzung der daraus entsta,,(tenen KSrperchen kSnnen wir so 
gut wie 'nichts sagen. Es handelt sich hier um einen chroni- 
sehen Vorgang, der fast regelm~l~ig beim Alter eintritt, doch 
nieht aussehlie61ich, wie man einst glaubte. Kar l  und 
Gustav  P e t r e n  1~ haben die K6rperchen im Rfickenmark eines 
anencephalischen menschlichen Foetus gefunden. Andere F~tlle, 
wo bei jugendlichen Individuen sieh Amyloidk~rperchen fanden, 
sind yon mehreren Autoren vorgeffihrt worden. Spi l le r  fand 
in einem Fall von Landryscher  Paralyse zahlreiche K~rperehen 
und zu gleicher Zeit eine hoehgradige Arteriosklerose im Zentral- 
nervensystem. Er vermutete einen Zusammenhang zwischen 
beiden pathologischen Erscheinungen. 

Die K~rperehen, die S t roebe  naeh Durchsehneidung des 
Rfickenmarks land, zeigten sieh besonders im Gebiete der 
traumatischen Degeneration. Sehr interessant ist, dal~ aueh 
bei unvollst~ndiger Trennung des Rtiekenmarkes im undurch- 
sehnittenen Teile AmyloidkGrpercheu zu sehen waren. S t r o eb e 
erkl~trte ihre Bildung dureh den bei der Operation erlittenen 
Druck und Quetschungen. Wir sind nieht imstande, eine Erkl~- 
rung ffir alle diese F~lle zu geben, doeh vermuten wir, da~ 
toxisehe Produkte bei Arteriosklerosen beim Alter und vielleicht 
auch nach Durchschneidung des Rfickenmarks den Vorgang 
beeinflussen. 

Aus unseren Untersuehungen kann man nur schlie~en, 
dal~ die AmyloidkGrperchen Degenerationsprodukte der Achsen- 
zylinder sind. Wir sind aber nicht imstande, die Behauptungen 
der Autoren zu bestreiten, dal~ die AmyloidkSrperchen aus Um- 
wandlungen der Gliazellen entstehen, denn die Amyloidk6rperchen- 
bildung kSnnte eine allgemeinere Form yon Degeneration der 
Elemente im Zentralnervensystem sein. Wir halten dieses 
aber nieht ffir wahrseheinlich und jedenfalls die Grfinde, die 
die Autoren ffir die Annahme der Entstehung aus den Glia- 
zellen, sei es aus den Kernen, wie Redl ich ,  sei es aus dem 
Protoplasma, wie Obe r s t e ine r ,  angeben, beweisen es nicht. 
Nur der Nachweis yon zahlreiehen Ubergangsformen k6nnte 
zu diesem Schlul~ berechtigen. Unsere Untersuchungen scheinen 
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uns diese Bedingung zu erfiillen und die Phase des Vorganges, 
wo AmyloidkSrperehen in unmittelbarem Zusammenhang mit 

Aehsenzylindern sind, betraehten wir als fundamental ftir die 
Erkl~trung des Prozesses. Dal3 solehe Bilder nur dureh An- 
wendung yon AehsenzylinderfSrbungsmethoden erreicht werden 

ksnnen ,  ist verstandlich, 

Fig. 1. 

Fig. 2. 

Fig. 3. 

E r k l i ~ r u n g  de r  A b b i l d n n g e n  auf  Taf .  XII. 

Apoehrom. Immers. ~2 Koristka. Li~ngsschnitt des Rfickenmarks 
eines Falies yon Paralysis agitans. FErbung naeh Kaplan.  
a Polygonales Amyloidk5rperchen; b Liieke im Gewebe, die 
einem Amyloidki~rperchen entspricht; e Zusammenschmelznng 
zweier AmyloidkSrperchen. A1]e AmyloidkSrperehen zeigen eine 
Spiegelfiirbung. 
Apochrom. Immers. ~ Koristka. LEngsschnitt des Riickenmarks 
eines Falles yon Paralysis agitans. F~rbung naeh Kaplan. 
a AmyloidkSrperchen, alas mit einem rotgef~rbten Achsenzylinder 
in Zusammenhang steht; eine dfinne Kapsel umgibt das Amyloid- 
k5rperehen; b Kern einer Gliazelle; c Gliazelle in einer Kette 
vonAmyloidkSrperehen and Zellen; d Achsenzylinderanschwellung. 
Apoehrom. ]miners. ~ Koristka. L~ngsselmitt der Medulla 
oblongata eines Falles yon seniler Demenz. Silberimpr~gnation 
~laeh C aj al. Die Figur zeig~ ein Amy]oidkSrperchen in deut- 
lichem Zusammenhang mit einem Achsenzylinder. 
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Von 
Prof. Dr. R u d o l f  K i m l a .  

(Mit 2 Figuren im Text.) 

I .  

Im Jahre  1903 beschrieb v. H a n s e m a n n  1 im 173. Bande 
dieses Archivs eine eigentiimliche, yon ihm als M a l a k o -  

p 1 a k i  a bezeichnete Affektion der Harnblase.  
Virchows Arehiv f. pathol. Anat. Bd. 184. Hft. 3. 31 


