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25. Rosell, L-Diss. Strafiburg 1901. — 26, W. H. Schultze, Zur Differentialdiagnose der
Leukéimien. Miinch. med. Wschr. 1909, H. 4. — 27. Derselbe, Die Oxydasereaktion an Ge-
websschnitten, Zieglers Beitr. 1909, Bd. 45, S. 127. — 28. Derselb e, Die Oxydasereaktion
in Speichel- und Trinendriisen. Verh. d. D. Path. Ges. 1909, 13. Tagung, S.235. —29. Der -
selb e, Weitere Mitteil. {ib. d. Oxydasereaktion. Miinch. med. Wschr. 1910, H. 42. — 30. Sei -
denmann, Internat. Monatsschr. f. Anat. u. Phys., Bd. 10, 1893. — 31, Sie ber, Jahresher.
itb. d. Fortschritte d. Tierchemie 1902, Bd. 82, 8. 944. —32. Slowz o ff, Ebenda Bd. 29, S. 905.
— 33. Winkler, Folia haematologica IV 1907 und V. 1908; zit. nach Schultze.

XXI.

Uber das Yorkommen amyloider Korperchen im Innern
der Ganglienzellen;
zugleich

Ein Beitrag zum Studium der amyloiden Substanz
im Nervensystem.

Yon

Dr. Gonzalo R Lafora in Madrid,
Histopathologen des ,,Government Hospital for the Insane” in Washington DC. (U. 8. A.).

(Hierzu Taf. VI.)

Die Befunde von amyloiden Korpern in den Ganglienzellen und der sorgfiltige
Uberblick der alten und neuen Literatur, welehe das Vorkommen und die Ent-
stehungsweise der amyloiden Substanz im Nervensystem erortert, gab uns Veran-
lassung, einige neuen Angaben und Ansichten mitzuteilen.

Seit der ersten Beschreibung der Amyloidkorperchen (von Purkinje im
Jahre 1837)1), sind zahlreiche Theorien iiber deren Entstehung aufgestellt. Statt
einer eingehenden Erorterung derselben halten wir eine Gruppierung der ver-
schiedenen Ansichten der wichtigsten Theorien fiir zweckméBiger.

So konnen wir diese in drei Gruppen einteilen, nimlich: 1. die Theorie, welche die Amyloid-
korperchen als Abkémmlinge des Myelin der Nervenfasern oder als Derivate der Achsenzylinder

selbst deutet (Bevan Levis, Batty Tuke, Siegert, Rokitansky, Posner,
Ziegler, Ribbert, Holschewnikoff, Ceci, Schaffer, Treitel, Stroe;be,

) Morgagni hatte schon im Jahre 1723 die Corpora amylacea der Prostata beschrieben.
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Homen, Wolf (), Leber, Ach@icarro, Catola und O. Rossi); 2. die Theorie,
welche eine Gliaherkunft annimmt (Klebs, Redlich, Obersteiner, Besser,
Takakazu Nambu); und 3. die Theorie, nach der die besprochenen Korperchen aus der
Prizipitation und histochemischen Umwandlung der Albumine, welche in den Gewebssiiften aus-
gelost werden, hervorgehen (Alzheimer, Delamare und Merle). Auller diesen drei
wichtigsten Theorien sind einige andere zu erwihnen, so z. B. diejenige, die eine Veréinderung der
roten Blutkorperchen oder andere himatogene Herkunft vermutet (Recklinghausen,
May, Touton, Wichmann, Saltykow).

Jede Theorie bringt verschiedene Griinde zu ihren Gunsten vor, jedoch keine
derselben sind an und fiir sich hinreichend die gesamten Befunde zu erkldren.
Als bedeutende wichtige Tatsache ist das Vorkommen von Amyloidkorperchen in
den Nervenfasern, im Gliazellprotoplasma und freien Gewebe zn erwéihnen !).
Wir konnten auch in unserm Fall das sehr hiufige Vorkommen von einem oder
mehreren Korperchen im Innern der Ganglienzellen beweisen.

Die Anwesenheit solcher Kérperchen in den Gliazellen deutet vielmehr, wie
Achtdcarround Alzheim er hervorheben, darauf hin, dieselben als einen
Abbauprozel anstatt eines degenerativen Vorganges der Gliazellen aufzufassen.
Amyloidkorperchen, umgeben von einer Gliahiille, sind sehr oft beobachtet worden,
was nichts anderes als ein reaktives Phinomen der Gliastrukturen, diesem wirklich
fremden Korper gegeniiber, bedeutet. Die Gliazellen nehmen die kleinen Amyloid-
korperchen auf, sammeln dieselben mit anderen an (s. Fig. 1, Taf. VI) und bringen
endlich alle zu den perivaskuldren Réumen iiber. Manchmal degeneriert die Glia-
zelle wihrend dieses Vorganges und die Korper werden wieder im Interstitial-
gewebe frei. Es ist noch nicht bewiesen worden, ob der Lymphstrom dieselben
auch mitzieht; immerhin ist es sehr annehmbar. Besonders auf Grund der Ab-
bauleistungen der Gliazellen neigen wir uns zu der desintegratorischen Deutung der
letzteren betreffs der Amyloidkérper: aber die Moglichkeit einer amyloiden Degene-
ration der Gliazellen (Protoplasma oder Kern), wie Obersteiner, Red-
lichund Jakakazu annebmen, ist nicht ausgeschlossen. Wir konnten einige
Gliazellen beobachten, welche sehr viel dafiir sprachen.

Im perivaskuliren Raum kann man, obwohl nicht sehr oft, freie Amyloid-
korperchen bald isoliert, bald gesammelt sehen. Diese diirfen aber nicht mit

1) Wolf, Minnich, Kahler, Schmaus, Leyden und Momnen lassen sie
aus den sogenannten , Myelintropfen entspringen. Der letzte Autor konnte Ubergangs-
stadien zwischen den Myelintropichen und den Amyloidkirpern beobachten. Die
Corpora amylacea sind sowohl im zentralen wie im peripherischen Nervensystem be-
schrieben worden. In den peripherischen Nerven sind sie besonders im Oliaktorius (Lousch -
ka, Obersteiner), Akustikus (Meissner), Hypoglossus, Glossopharyngeus und
verschiedenen andern Nerven (Stroebe, Schultze, Oppenheim, Hol-
schewnikoff, Siemerling u. a.) beobachtet worden. Auch sind dieselben in
zahlreichen Krankheitszustinden des zentralen Nervensystems vorgefunden worden (Strang-
degenerationen, traumatische Prozesse, Poliomyelitis, Kompressionsmyelitis, sklerotische
Prozesse, Paralysis agitans, senile und arteriosklerotische Zustéinde, Tollwut, japanische
Kak-ke usw.).
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anderen Stoffen (meistens Kunstprodukten), welche fast immer eine metachro-
matische Farbe (mit Toluidin), sehr verschiedene und unregelméiBige Formen und
GroBe zeigen, verwechselt werden. Die histochemischen Reaktionen, die Form
und die ziemlich konstante konzentrische Schichtung der Amyloidkorperchen sind
Merkmale, welche wir immer im Auge halten miissen, um eine sichere Entscheidung
zu erreichen.

Die amyloide Degeneration in den Achsenzylindern ist besonders von
Stroebe, Catola, Achucarro und O. Rossi beriicksichtigt worden.
Wir konnten uns bei verschiedenen Gelegenheiten von der Richtigkeit solcher
Befunde iiberzeugen. In einer fritheren Arbeit?) iiber arteriosklerotische und
senile Demenz beschrieben wir verschiedene ovale und rundliche Bildungen der
Achsenzylinder (s. Fig. 1, Taf. VI), welche wir als erste Stadien der Amyloidkérper
in den Nervenfasern betrachteten. Jedenfalls waren die histochemischen Re-
aktionen derselben denen der Amyloidkorperchen sehr dhnlich. Spiter boten
viele andere Préparate von sehr verschiedenen Nerven- und Geisteskrankheiten
(Dementia paralytica, arteriosclerotica und senilis, Epilepsie, Gehirnsyphilis,
Erweichungsherde, Gehirnhdmorrhagien und Gehirntuberkeln, ~Atrophien von
peripherischen Nerven usw.) uns oft Gelegenheit, wahre Amyloidkérper in den
Nervenfasern zu beobachten. Banti hat auch Amyloidkérper in Nervenfasern
beschrieben, welche von einer Myelinhiille umgeben waren.

Eine sehr interessante Tatsache und im bestimmten Verhiltnis zu den oben
genannten Befunden ist auch das Vorkommen kolloider Substanz in den Gehirn-
gefaBen, wie Alzheimer in zwei interessanten Fillen (der eine Dementia
paralytica und der andere ein sehr eigentiimlicher Fall von altem Erweichungsherd
in der linken Hemisphére) beschrieben hat. Die histochemischen Reaktionen der
letzten Substanz, obwohl verschieden, niihern sich etwas demen der Amyloid-
substanz. Wie bekannt, faite Stillin g die hyalinen Massen als Vorstufen der
amyloiden auf, eine Ansicht, der von P 0 s n e r sehr entschieden widersprochen ist.

Als letzte wertvolle Angabe ist der bis jetzt unbekannte Befund von der
amyloiden Degeneration der Ganglienzellen zu erwihnen. Wir haben dieselbe
nur bet einem Fall myoklonischer Epilepsie (Alter 23 Jahre) und zwar in sehr
zahlreichen Zellen beobachtet. Eine ausfiihrliche Beschreibung der Kranken-
geschichten und der gesamten histopathologischen Befunde werden wir in kurzer
Zeit veroffentlichen ). 'Wir mochten hier bloB eine kurze Beschreibung dieser
Degeneration beigeben.

Die degenerierten Zellen kamen im Scheitel-, Stirn- und Hinterlappen wie aueh im Ammons-

horn, Thalamus, Pons, Oblongata (sehr zahlreich) und im Riickenmark (spirlicher) vor. -Die
Ganglienzellen zeigten eine oder mehrere (bis siehen) Korperchen, welche bald das Zentrum, bald

) Beitrag zum Studium der Verdinderungen im Riickenmark bei Dementia arteriosclerotica
und senilis (Monatssehr. £ Psych. u. Nervenkrankh. 1911), Taf. I.

2) Im Zusammenhang mit Dr. Gliick, Oberarzt in der ,,Government Hospital for the Insane
zu Washington D.C.
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die Peripherie oder bald einen Fortsatz der Zelle einnahmen. Die Tigroidkérper waren bei einigen
durch den Amyloidkorper so gedriickt, daB dieselben eine konzentrische Adaption der rundlichen
Form des Amyloidkorpers zeigten. In vielen andern Zellen war die besprochene Degeneration
von einer Chromatolysis begleitet. Die amyloiden Kugeln lagen in einigen Zellen zwischen dem
Zellpigment eingeschlossen; manchmal schien das letztere sehr vermindert, als ob der Amyloid-
korper die Stelle des Pigmentes eingenommen hitte. Wenn die in Frage kommenden Kérperchen
in den protoplasmatischen Fortsitzen enthalten waren, traten diese letzteren als eine rundliche
oder ovale Schwellung auf, welche eine diinne Schicht, den Amyloidktrper umgebend, besaf;
diese Hiille zeigte eine groBe Resistenz gegen Ruptur (Elastizitit). In dem distalen Teile des
Fortsatzes kann man zuweilen ziemlich normale tigroide Korperchen beobachten, was fiir ihre
unbedeutende Verschtmerung durch die Korperchen spricht.

Die Ganglienzellen sind manchmal von so vielen Amyloidkérperchen gefiillt, daB sie nur ein
Konglomerat davon bilden, welches das Zellplasma als diinne Membran umhiillt. Der Zellkern
ist hiufig durch die Amyloidkorper gedriickt. Um die Amyloidktrper herum kann ferner ein
leerer Raum (Vakuole), dessen Grenzen ziemlich scharf auftreten, sehr oft beobachtet werden.
Die histochemischen Reaktionen wnd morphologischen Merkmale der beschriebenen Kérperchen
weichen nicht von den sehon lange den Amyloidkdrpern zugeschriebenen ab. So nahmen sie z. B.
eine rotbraune Farbe mit Lugol, rotlich mit Jod und Schwefelsiure, Purpur mit Delafield -
schem Himatoxylin, schwarz mit Heidenh ain schem Himatoxylin, griinlichblau mit Tolui-
din, rot mit der Bestschen Methode, ritlich mit der Unna-Pappenheimschen Me-
thode, braunlich mit der R an ke schen Methode fiir die Gla (Wirkung des Lugols), rotviolett
mit Methylgriin (nicht konstant), hellgriin mit Bismarckbraun, rosafarben mit Alaunkarmin, griin
mit Bussellscher Methode, bliulich mit Gentianaviolett und braun mit den verschiedenen
Silbermethoden (von Cajal, Bielschowsky und Levaditi). Wir haben alle diese
Methoden mit sehr konstanten Resultaten?!) und in einer sehr grofien Menge von Priparaten
angewandst.

Bei einigen Zellen zeigten die Amyloidkérperchen sehr helle Farbe (Schatten von Amyloid-
korpern) und sclhienen eine Reabsorption oder miglicherweise einen BildungsprozeB durchzu-
machen. Wir konnten alle die Ubergangsstadien zwischen den dunklen und hell gefarbten Amyloid-
kirperchen beobachten.: in den hell gefirbten nahm manchmal die Peripherie eine dunklere Farbe
an als das Zentrum, Alle Amyloidkérperchen hatten das konstant gefundene lLichtbrechende Aus-
sehen. Die konzentrische Schichtung, welche als charakteristisch fiir die freigelegenen Korper
beschriesben worden ist, wurde auch in vielen intrazelluliren Amyloidkdrperchen konstatiert;
die verschiedenen Schichten zeigten hiufig ganz verschiedene und kontrastierende Farben, beson-
ders bei den zwei- oder dreifarbigen Methoden. Dieses letzterwihnte Merkmal ist als ein Kunst-
produkt der Farbungsmethoden aufgefat worden, wir glauben jedoch, dafl die Beobachtung von
Silbermethodenpriparaten 2) und das morphologische Studium einiger dieser Korperchen, wo es
manchmal Spaltungen zwischen zwei Schichten gibt (die Schichten zeigen scharfe Unterschiede
in der Intensitit der Braunfirbung), keinen Zweifel mehr 1Bt betreffs der Richtigkeit dieser
Beobachtung, Mit der M annschen Methode (nach der Alzheimerschen Modifikation

1) Besonders die von Cajal wnd Levaditi, wo die Imprignation en block stattfindet.
®yZahn, Friedrich und Siegert haben verschiedene Elemente (Zellen, Blutkorper-
chen, Schleimtripfchen, desquamierte Epithelien oder korniges Blutpigment) in dem
Zentrum der Corpora amylacea der Lungen gefunden. Siegert z. B. behauptet, ,an
allen Konkretionen ohne Ausnahme li8t sich ein Kern deutlich nachweisen®. In unseren
Untersuchungen in einem sehr reichen Material von Nervensystemerkrankungen konnten
wir diese Befunde nie bestitigen. Es 148 sich daher annehmen, wie auch aus andern
Griinden viele Autoren vermutet haben, daf die Amyloidkérper im Nervensystem nicht
dieselben Gebilde als die Prostatakonkretionen wund die Corpora amyloidea der Lungen sind.
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mit Vorbeizung in einer Phosphormolybdensiurelosung) treten die duBeren Schichten sehr tiefblau
tingiert auf, wihrend die zentralen eine rosa bis rote Farbe zeigen. In der Mehvzahl der Korperchen
konnte man rot gefirbte (durch Fosin) und sehr scharf auftretende Kristalle nachweisen, welche
das Zentrum des Korperchens einnahmen. Diese Befunde sind sehr oft von vielen Forschern
konstatiert worden1). Sie treten auch sehr deutlich bei Heidenhainschen Himatoxylin
(welches einige Korperchen hellbrduntich firbt) auf, als sehr schwarz gefiirbte Kristalle im Zentrum
gelegen.

Die gewdhnlich beschriebene radisre Streifung der Korperchen trat auch hier in einigen
ziemlich héufig auf, besonders in den #uBeren Schichten. Ob dieselbe durch die Fixationsmittel
hervorgerufen wird oder ein ganz eigenes Merkmal ist, konnten wir nicht entscheiden. Einige
Amyloidktrperchen kamen, vielleicht durch die Retraktion der Hartungsfliissigkeit, mit einem
bis drei Einbriichen, gewohnlich in radifirer Richtung, hervor; diese Tatsache wiirde zugunsten
der ersten Annahme sprechen.

Als auffallenden Umstand wollen wir die merkwiirdig spirliche Reaktion der Gliazellen
(unbedentende Neurophagie) gegeniiber den amyloid degenerierten Ganglienzellen erwihnen.

Fig. 1. Rundliche Bildungen in der Nervenfaser (Amyloidkérper?) bei einem Fall von
Dementia arteriosklerotica (Riickenmark) Rankesche Meth.

Auch zwischen den Maschen des interstitiellen Gewebes wurden viele Amyloidkérper gefunden.
Besonders in der Briicke waren viele davon kleiner als die Gliakerne. Die Zusammenschmelzung
von Korperchen konnten wir auch sehr oft bestatigen.

Kornchenzellen, in deren Maschen amyloide Substanz oder Glykogen enthalten war, kamen
nicht zur Beobachtung. Bekanntlich hat Perusini in 1908 hesondere Abbauzellen beschrie-
ben, die Sphiirulen enthielten, welche die Reaktionen des Glykogens ergaben 2). Seinem Befunde
sind L’hermitte und Papadia entgegengetreten. Perusini fand diese besonderen
Zellen in Fillen von Dementia paralytica, tuberkulsen Meningitis- und alten Erweichungsherden
des Gehirns (nirgends im Riickenmark), wo, wie dieser Forscher selbst bemerkt, die ,,hyaline de-
generierten* Plasmazellen sehr héufiz gefunden werden. Weder L ’hermitte noch Pa-
padia konnten die glykogenhaltigen Kornchenzellen finden. Wir konnten auch nicht in sehr
zahlreichen Fiillen von Dementia paralytica, von denen einige viele hyaline Plasmazellen enthielten,
eine der von Perusini beschriebenen Zellen konstatieren. Zum Studium der hyalinen und
der glykogenhaltigen Zellen haben wir die folgenden Methoden angewandt: B estsche Methode
(absolute Alkoholbirtung), Toluidin, Kresylviolett, Heidenhain sche Methode, Unna -

1) Einige Amyloidkorperchen jedoch zeigten nicht die charakteristischen Reaktionen.

%) Einige der Reaktionen der Glykogens stimmen mit denen der amyloiden Substanz iiberein.
Infolgedessen wird heute die chemische Verwandtschaft beider Substanzen von vielen For-
schern angenommen. Bemerkenswert ist jedoch, daB die amyloide Substanz eine nitrogen-
haltige ist, wihrend das Glykogen zu der Hydrokarbonatengruppe gehort.
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Pap 'p enheim, Russellsche Methode (Fuchsin und Jodgriin), Cajalsche trichromische
Methode, van Giesonsche Methode, Rankesche Mothode fiir die Glia, Karbolfuchsin,
Methylviolett, Unmn asche Methode fiir die hyaline und keratohyaline Substanz, Himatoxylin-
Fosin, Jod und Schwefelsiure, Bismarckbraun und Gentianaviolett, Lub ar s ¢ h sche Methode
und Ehrlichsche Triazidmethode. Alle diese Methoden brachten bloB die althekannten
hyalinen Plasmazellen zutage'). Die leichte Rosafarbe, welche die hyalinen Plasmazellen mit
der B e st schen Methode zeigen, darf nicht mit der in den von Perusini beschriebenen Zellen
verwechselt werden. Wir sind nicht imstande (auf Grund unserer negativen Resultate), die Be-
funde Perusinis zu lengnen. In dem Falle mioklonischer Epilepsie waren die einzigen
amyloidhaltigen Zellen, die wir fanden (abgesehen von den Ganglienzellen) Gliazellen mit Amyloid-
kirperchen beladen. Diese Zellen aber besitzen nie eine Gitterstruktur; das Protoplasma enthilt
ein oder zwei Kiigelchen, welche manchmal groBer als der Zellkern sind. Anderemale sieht man
grofie Amyloidkorper, denen ein Gliakern dicht angepaBt ist; das Protoplasma der Zelle tritt, als
diinne Hiille das Korperchen umgebend, hervor.

Eine Betrachtung der oben beschriebenen Angaben veranlaBt ums zu ver-
muten, daf die Amyloidkérper kein spezifisches Produkt der Degeneration eines
bestimmten Elements ist, sondern vielmehr ein Abbauprodukt, das wir als Ab-
kémmling der allerverschiedensten Elemente auffassen miissen. Das Vorkommen
der Amyloidkérperchen im Protoplasma zahlreicher Ganglienzellen spricht ent-
schieden gegen die ausschlieBlich myelinische oder neuroglische Entstehung der-
selben. Fbenso ist die Annahme einer hdmatogenen Entstehungsweise unzu-
reichend, diesen Befund zu erkliren. Die Ansicht einer Abscheidung von den im
Gewebssafte gelosten Albuminoiden kann auch nicht in diesem besonderen Fall
angewandt werden. Kurz gesagt — der vorstehende Fall ist durch die verschiede-
nen bekannten Theorien nicht erklarbar. Wir konnen uns die Bildung derselben
nur erkliren durch eine ganz lokale Ausscheidung amyloider Substanz, welche -
moglicherweise aus dem gestérten Stoffwechsel in den Ganglienzellen hervorgeht.
Die amyloide Substanz muf als ein besonderer exkretiver Stoff betrachtet werden,
der aus verschiedenen Elementen und unter verschiedenen Umstéinden entstehen
kann. Es scheint, daf in vielen Korperchen die Ursache der allméhlichen Aus-
scheidung, die Bildung bestimmter spezifisch reizender Kristalle ist, um welche
herum die amyloide Substanz sich ansammelt. Einige Tatsachen sind jedoch
dagegen, nimlich das Vorkommen von ganz kleinen amyloiden Kiigelchen, in
denen keine Kristalle zu sehen sind. Ist die besprochene Kristallisation denn ein
sekunddrer ProzeB, der durch weitere chemische Umwandlungen in den grofen
und mitteloroBen Amyloidkorpern hervorgerufen wird? Wir sind nieht imstande,
diese Frage zu beantworten. Was allerdings unbestreitbar bleibt, ist erstens,
daB die sehr oft konzentrische Schichtung der Amyloidkérper durch eine sehr
allmihliche Ansammlung der exkretierten Substanz erfolgt; zweitens, da8 dieselbe
sehr upiform ist und etwa um ein Attraktionszentrum (Kristalle?) abgeschieden

) Wie Papadia erinnert, sind die hyalinen Plasmazellen sehr vielen Forschern bekannt
geworden. So z. B. finden wir in den Arbeiten von Dagonet, Bozzole, Marti-
notti, Parkes Weber, Alzheimer, L hermitte usw. ausfiihrliche Be-

schreibungen derselben.
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zu sein scheint '); und endlich, daBl verschiedene Elemente solche Substanz aus
ihren eigenem Metabolismus erzeugen konnen. Die ziemlich seltenen zahnartigen
peripherisehen Streifungen kénnen als das Resultat von physikalischen Prozessen
oder als die Ausscheidung von ganz andersartigen Substanzen gedeutet werden.
Ein mechanischer Effekt, wie einige Forscher vermutet haben, scheint uns unwahr-
scheinlich. Kurz, die Bildung der Corpora amylacea im Nervensystem scheint
durch einen Mechanismus #hnlich der Bildung von Steinchen in dem Organismus
erzeugt zu sein ?). Die Ansammlung und Vereinigung einzelner kleiner Amyloid-
korperchen folgt hier in derselben Art und Weise als bei der Zusammenschmelzung
von Steinchen (in der Gallenblase z. B.). Ob die Kristalle eine reizende Wirkung
ausiiben oder bloB sekundire Effekte bedenten, ist, wie gesagt, unsicher. Ebenso
unbekannt ist uns die histochemische Zusammensetzung dieser Kristalle (Cho-
lesterin ?, Lezithin?)3).

Literatur.

1. Alzheimer, Die Kolloidentartung des Gehirns. (Arch. f. Psyeh., Bd. 30, Nr. 1.) —
2. Derselbe, Beitrige zur Kenntnis der pathol. Neuroglia und ihrer Beziehung zu den Ab-
bauvorgingen im Nervengewebe. (Histol. u. Histopathol. Arbeiten, Nissl, Bd. 3, H. 3, 1910.)

1) In seinem Studinm iber die Amyloidkorper (Untersuchungen iiber die ,,Corpora amylacea
sive amyloidea™ (Virch. Arch. 1892, Bd. 129 S. 523) sagt Siegert: ,,Der Umstand, daB
Einschliisse zwischen den Schichten in den Corpora amyloidea nie vorkommen, beweist
deren bestindiges Wachstum in zentrifugaler Richtung, so daB die ihnen etwa anliegenden
zelligen Elemente nie eingeschlossen, sondern von jedem neu sich anlagernden Molekiile ver-
schoben werden.” Wir sind der Anschanung Siegerts ganz entgegen; auBer unseren
intrazelluliren Corpora amylacea, welche keine zellulire Inklusion zeigten, ist jedes zentri-
fugale Wachstum in ihnen ganz unwahrscheinlich. Wir miissen daher eine zentripetale
Ausscheidung der betreffenden Substanz annehmen.

%) Wie bekannt, wissen wir aus den Untersuchungen von Merkel, Hemsbach, Nau-
nyn und seinen Schiilern, da das fiir die Erzeugung von Steinchen (Nierensteine, Gallen-
steine usw.) hestimmende Moment die Bildung eines Kristallisationszentrums ist; das letzte
entsteht wahrscheinlich aus der Kristallisation der Myelintropfen, welche Degenerations-
produkte der Verinderung verschiedemer Zellarten sind, von Cholesterin bzw. verwandten
Substanzen. Sehr bemerkenswert sind nun die Angaben von Ceci, der ein eingehendes
Studium der Corpora amylacea im Zentralnervensystem vornahm. Er unterscheidet die-
selben von dem Amyloid, weil die Korperchen sich braun firben durch Osmiumsiure, wihrend
das Amyloid sich ihr gegentiber indifferent verhilt. Er vergleicht die Kerperchen auf Grund
der Form- und optischen Ahnlichkeiten mit dem Myelin der Nervenfasern und schlieBt, daB
dieselben durch die Gerinnung und weitere Veriinderung derselben entstehen. Zu #hn-
lichem Schlusse sind Stroebe, Wolf und Achficarro gekommen Ebenso
nahmen Zahn (in den Corpora amylacea der Lungen) und Buhl eine Entstehung aus
dem Myelin an.

Schon lange vorher driickte sich v. Reeklinghausen in derselben Weise aus. Dieser

Forscher vermutete die Bildung der Corpora amylacea in versehiedenen Organen durch Ab-

scheidung aus dem Protoplasma der Driisenepithelien und verglich sie mit den Nieren- und

Blasensteinen (Siegert). v. Recklinghausen aber nannte diese kolloide Sub

stanz ,,Hyalin“,
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— 3. Batty Tuke. Morbid Histology of the Brain and Spinal Cord in the Insane. (Brit. and.
For. Medico-Chir. Rev., July, 1873.) — 4 Bevan Lewis, A Text-book of Mental Diseases,
p. 519, II. Aufl,, 1899. — 5. Catolawund Achtecarro, Uber die Entstehung der Amyloid-
kbrperchen im Zentralnervensystem. (Virch. Arch., Bd. 184, 1906.) — 6. Ceci, Corpusculi
amilacei dell” encephalo e midollo e spinale. (Atti dei Lincei, 1881.) — 7. Delamare, Granu-
lations épendimaires & corps amyloides (corps de Purkinje). (La Tribune médicale No. 6, 1909.)
— 8 Holsehewnikoff, Ein Fall von Syringomyelie und eigentiimlicher Degeneration der
peripherischen Nerven verbunden mit trophischen Stérungen. (Virch. Arch. Bd. 119.) —

9, Homen, Atlas der pathologischen Histologie des Nervensystems. Nr. 6, 8. 12 uw. 18, —
10. Derselbe, Experimenteller Beitrag zur Pathol. und pathol. Anatomie des Riickenmarks,
speziell mit Hinsicht anf sekundére Degeneration. (Fortschritte d. Medizin. 1886.) —11. Lafora,
Beitrag zum Studium der Verinderungen im Riickenmark bei Dementia arteriosclerotica und
senilis. (Monatsschr. . Psych. u. Nervenkr. 1811, Bd. ). — 12 L hermite, Les Cellules
muriformes dans U'encéphalite paralytique. (L’Encéphale, Janvier, 1909, p. 32—39.) —

13. Lus chka, Corpora amylacea im Ganglion Gasseri. (Virch. Arch. Bd. 6,1853.) —14. Mar -
tinoti, Sulla presenza di corpi di Russell nella corteccia cerebrale e nelle meninge. (Annali
di Freniatria, 1895, fase. 1, p. 1.) — 15. Neumann, Nervenmark und Achsenzylindertropfen.
(Virch. Arch. Bd. 6, 1853.) —16. O bersteiner, Zur Histologie der Gliazellen in den Molekular-
schichten der GroBhirnrinde. (Arbeiten aus dem Neurol. Inst. an der Wiener Universitat, 1900.)
17. Papadia, Sulle plasmacellule e sui fenomeni reattivi nella cistircercosi cerebrale. (Rivista
di pat. nerv. e. mentale. Agosto 1903.) — 20. Parkes Weber and Bledinger, A note
on ,,Mullberry eells and cluster of eosinophil spherules, probably a form of Russells ,,fuchsine
bodies* in the malls of chronic cerebral abscess and in a case of multiple myeloma. (Journ. of
Path. and Bacter., 1906.) — 19. Perusini, Uber besondere Abbauzellen des Zentralnerven-
systems. (Folia Neuro-Biologica 1908, Bd. 1.) — 20. Redlieh, Die Amyloidkérperchen im
Nervensystem. (Jahrb. f. Psych., Bd. 10, 189L.) — 21. 0. Rossi, Sull’ istologia patologica
di una speciale alterazione deseritta da Marchiafava nel eorpo calloso degli aleoolisti. (Riv. di
pat. nerv, e ment., Vol. 1908, fasc. 6. Junio, 1910.) — 22. Derselbe, Procesi rigenerativi e
degenerativi consequenti a ferite asetiche del sistema nervosa centrale (midollo spinale e nervo
ottico.) (Riv. di pat. nerv. e ment. 1908, fase. II, p. 481.) — 23. Saltyko w, Zur Histologie
der Ependymitis granularis. (Zieglers Beitr. Bd. 45, 1907.) — 24, Siegert, Uber die corpora
amylacea sive amyloidea: (Virch. Arch. Bd. 129, 1892} — 25. Spiller, On Amyloid Colloid,
Hyloid and granular Bodies in the Central Nervous system. (New York Med. Jour., 1898, 13. August)
— 26, Stroebe, Degenerative and reparatorische Vorgiéinge bei der Heilung der Verletzungen
des Riickenmarks. (Zieglers Beitr. Bd. 15, 1894.) — 27. Takakazu Nambu, Uber die
Genese der Corpora amylacea des Zentralnervensystems. (Arch. f. Psyeh. u. Nervenk. Bd. 44,
1908 8. 735.) — 28. Wichmann, Die Amyloiderkrankung. (Zieglers Beitr., Bd. 13, H. 4,
S. 539.) — 29. Wolf, Die Amyloidkorperchen des Nervensystems. (I.-Diss. Miinchen, 1901.)

Erkliarung der Abbildungen auf Taf VL

Fig. 1. stellt eine grofe Ganglienzelle aus der Oblongata dar, mit 8 Amyloidkérpern (einige mit
lkonzentrischer Schichtung und zahnartigen, radiiren, fuBeren Streifungen) (Himatoxylin-
Eosin).

. Kleine Ganglienzelle aus der Lamina granularis interna (okzipital Kortex), von einem
ziemlich groBen Amyloidkirper belegen (Heidenh ainsche Methode).

Fig. 3. Ganglienzellen aus dem Ammonshorn;, mit einem sehr blassen Amyloidkbrper, welcher

im Innern einen dreieckigen Kristall zeigt (Heidenh ainsehe Methode).

Fig. 4. Pyramidenzelle aus der frontalen Kortex, mit einern blassen Amyloidkérper und Pigment
(schwarz gefirbt) (Heidenhainsche Methode).

. Kleine und atrophische Ganglienzelle aus dem Ammonshorn, die einen kleinen Amyloid-
Kkbrper in ihrer Protoplasmafortsetzung enthélt (Toluidin).

Fig. 6. Tsolierte nnd gruppierte Amyloidkorperehen, die von Gliazellen umgebensind (Heiden -
h ainsche Methode). o

. stellt die Ansammlung der Amyloidkérperchen und ihre Zusammenschmelzung dar. Ein
Amyloidkorper zeigt im Zentrum sehr deutlich gefirbte Kristalle (Heidenh ainsches
Himatoxylin).
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Fig. 8. stellt dar eine Pyramidenzelle aus der Gehirncortex mit zwei blassen Amyloidktrperchen,
um die herum man Pigmentgranula (sehwarz gefirbt) sehen kann (Heidenh ain sche
Methode).

Fig. 9. Kleine Ganglienzelle aus dem posterioren Horn des dorsalen Riickenmarks, verhiltnis-
mifig grofe Amyloidkorper enthaltend (Himatoxylin-Eosin).

Fig. 10. Zwei Amyloidkorperchen aus dem Pons, mit der M a n n schen Methode gefdrbt. Kleine
eosinophile Kristalle in dem Zentrum.

Fig. 11. Ganglienzellen aus der Tuber. quadrigemina posterior., mit Amyloidkérperchen, dessen
Zentrum einige eosinophile Kristalle enthilt (M an nsche Methode).

Fig. 12. Ganglienzelle aus der Oblongata, mit einem Amyloidkorper, mitten in das Zellpigment
hineingelegt (Toluidin).

Fig. 13. Amyloidkdrper mit B e st scher Methode gefirbt.

Fig. 14 stellt eine Ganglienzelle aus der Oblongata dar, in deren Innerem sich ein groBer Amyloid-

korper gebildet hat (Toluidin).

Fig. 15, Kleine Ganglienzelle aus dem Ammonshorn it einem Amyloidkorper (Zoluidin).

Fig. 16. Ganglienzelle aus dem lumbalen Riickenmark (Seitenhorn), mit zwei Amyloidkdrpern
(Hdmatoxylin-Eosin).

Fig. 17. Ganglienzelle aus dem Pons, dessen Kern durch die Amyloidkdrper deformiert ist (Ham-
atoxylin-Eosin).

Fig. 18 stellt eine Ganglienzelle aus der Oblongata dar, mit einem grofien Amyloidkdrperchen,
das zwei ganz kontrastierende Schichten zeigt (Toluidin).

Fig. 19. Ganglienzelle aus der Oblongata, mit einem dicken AmyloidkSrper (Toluidin).

Fig. 20. Kleine Ganglienzelle aus der Oblongata, mit einem dicken Amyloidkérperchen zwischen
dem Zellpigment (Toluidin).

XXII.
Uber physiologische und Reiz-Bewegungserscheinungen an
Leukozyten.)
Von

B. Ullmann, Berlin.

Die folgenden Mitteilungen wurden sechon in der anatomischen Sektion der
Naturforscherversammlung zu Konigsberg (1910) vorgetragen. Ich wiederhole
sie heute, weil sie nicht nur grundlegende Fragen der Zellenphysiologie betreffen,
sondern auch notwendige Voraussetzungen zu den von mir gewonnenen Anschauun-
" gen iiber den Bau, die Physiologie und die Pathologie der Zelle sind, fiir die meine
Weiterarbeit mich inzwischen zu neuen, zum Teil von den in Konigsherg be-
kanntgegebenen abweichenden Erkenntnissen gefiihrt hat. Uber diese hoffe ich
bald berichten zu kdnnen. '

Der eigentliche Ursprung der heutigen Mitteilungen ist schon recht alten
Datums.

') Nach einem in der Berl. Physiol, Ges. am 5. November 1910 gehaltenen Vortrage.



