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XXI. 
/,]ber alas Vorkommen amyloider Iiiirperchen im Innern 

der Ganglienzellen; 
zugleich 

Ein Beitrag zum Studinm der amyloiden Substanz 
im Nervensystem. 

Von 

Dr. G o n z a l o  R. L a f o r a  in Madrid, 
Histopathologen des ,,Government Hospital for the Insane:' in Washington DC. (U. S. A.). 

(Hierzu Tar. VI.) 

Die Befunde yon amyloiden K6rpern in den Ganglienzellen und der sorgfiiltige 
Uberbfick der alten ulld neuen Literatur, welche das Vorkommen und die Ent- 
stehungsweise der amyloiden Substanz irn ]%rvensystem er(irtert, gab uns Veran- 
lassung, einige neuen Angaben und Ansichten mitzuteilen. 

Seit der ersten Beschreibung der AmyloidkOrperchen (yon P u r k i n j e im 
Jahre 1837)1), sind zahlreiche Theorien tiber deren Entstehung aufgestellt. Statt 
einer eingehenden ErSrterung derselben halten wir eine Gruppierung der ver- 
schiedenen Ansichten der wichtigsten Theorien ftir zweckm~fiiger. 

So kSmlen wir diese in drei Gmppen einteilen, n~mlieh: 1. die Theorie, welehe die Amyloid- 
kSrperehen als AbkSmmlinge des Myelin der Nervenfasern oder als Derivate der Achsenzylinder 
selbst deutet ( B e v a n  L e v i s ,  B a t t y  T u k e ,  S i e g e r t ,  R o k i t a n s k y ,  P o s n e r ,  
Z i e g l e r ,  R i b b e r t ,  H o l s c h e w n i k o f f ,  C e c i ,  S c h a f f e r ,  T r e i t e l ,  S t r o e b e ,  

1) M o r g a g n i hatte sehon im Jahre 1723 die Corpora amylacea der Prostata beschrieben. 
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VIII. 
Die Pl smazellen bei Ohren-, Nasen- und Kehlkopf- 

krankheiten. 
Mit kurzen Betrachtungen iiber Genese, biologische Eigensehaften und Rtick- 

bildungsphasen derselben. 
(Aus dem Institut fiir chirurg. Anatomie, Chef Prof. Gaetano Parlavecchio.) 

Von 

Dr. G a s p a r e A 1 a g n a ,  Privatdozent an der U~dversitat zu Palermo. 
(Hierzu Tafel H.) 

Obwohl in den letzten Jahren das Studiun der Plasmazellen eine bedeutende 
Entwicklung genommen und sich fiber den Gegenstand eine hSehst reiehe Literatur 
angesanmelt hat, scheint es uns, dab ein gro~er Teil'der n i t  denselben verkniipften 
Fragen welt enffernt yon einer endgfiltigen LSsung ist. Wir haben deshalb ge- 
g]aubt, da6 es yon einem gewissea Interesse sein dtirfte, uns n i t  dem Gegenstande 
zu beseh~ftigen, welcher, eben well er einer der dunkelsten und konplexesten der 
Histopathologie ist, unsere ganze Aufmerksamkeit verdient. 

Das ~ateri~l, welches den Gegenstand neiner Untersuehungen bildet, ist 
zwar, wie wir sehen werden, ungeeigaet, eine der wiehtigsten Fragen des sehwierigen 
Problems (Genese der Plasnazel]en) zu 15sen, in an@re vielleieht gleieh inter- 
essante, bringt es aber Aufkl~rung. Es s tamnt  zun grSI~ten Teil aus meaner 
Praxis der zwei letzten Jahre und ist, was einige Krankheitsfornen angeh~, ver- 
h~ltnism~l~ig reichlich. 

Um Ordnung in den Stoff zu bringen, werdea wir die Krankheitem mit denen 
wir uns beseh~ftigen, in zwei gro]~e Kategorien einteilen: 1. entziindliche Affek- 
fionen, 2. neoplastische Affektionen. ~ 

A. Das in die erste Kategorie gehSrige Untersuehungsnaterial bezieht sich 
auf F~lle von: 

1. Sinusitis frontalis, 
2. Kieferzysten, 
3. Epulis, 
4. Pharyngitis lateralis, 
5. Pharyngitis granulosa, 
6. Hypertrophie der Gaumenmandeln, 
7. Adenoide Vegetationen, 
8. ttypertrophie der Nasenmuschel, 
9. Nasenpolypen, 

10. Masern-Rhinolaryngitis, 
11. Polypen des Atticus, 
12. Laryngeale Papfllome. 
B. Die neoplastischen Affektionen betreffen die folgenden Falle: 
1. Polymorphes Sarkom des Rhinopharynx, 
2. Sarkom der Schilddriise, 
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H o m e n ,  W o l f  (~), L e b e r ,  A e h f i c a r r o ,  C a t o l a  und O. R o s s i ) ;  2. dieTheorie, 
welehe eine Gliaherkunft annimmt ( K l e b s ,  R e d l i c h ,  O b e r s t e i n e r ,  B e s s e r ,  
T a k a k a z u N a m b u ) ; und 3. die Theorie, naeh der die besprochenen KSrperehea aus der 
Pr~izipitation und histoehemischen Umwandhmg der Albumine, welehe in den Gewebss~ften aus- 
geliis~ werden, hervorgehen ( A 1 z h e i m e r ,  D e 1 a m a r e und ~I e r 1 e ). Aul]er diesen drei 
~4ehtigsten Theorien sind einige andere zu erw~hnen, so z. B. diejenige, die eine Ver~nderung der 
~:oten BlutkSrperchen oder andere h~matogene Herkunft vermutet ( R e e k 1 i n g h a u s e n,  
=~ay, T o u t o n ,  W i c h m a n n ;  S a l t y k o w ) .  

Jede Theorie bringt  verschiedene Grfinde zu ihren Gunsten vor, jedoch keine 
derselben sind an und ftir sich hinreichend die gesamten Befunde zu erklaren. 
Als bedeutende wichtige Tatsache ist das Vorkormnen yon AmyloidkSrperehen in 
den I%rvenfasern,  fin Gliazellprotoplasma und freien Gewebe zu erw~hnen ~). 

Wir  konnten  aueh in unserm Fall  das sehr h~ufige Vorkommen yon einem oder 
mehreren K~irperchen fin Innern  der Ganglienzellen beweisen. 

Die Anwesenheit solcher KSrperehen in den Gliazellen deutet  vielmehr, wie 

A c h fi c a r r o und A 1 z h e i m e r hervorheben,  darauf  bin, dieselben als einen 
AbbauprozeI~ ans ta t t  eines degenerat iven Vorganges der Ghazellen aufzufassen. 
AmyloidkSrperchen, umgeben yon einer Ghahtille, sind sehr oft beobaehtet  worden, 
was nichts anderes als ein reaktives Phiinomen der Gliastrukturen,  diesem wirklich 

fremden KOrper gegeniiber, bedeutet .  Die Ghazellen nehmen die kleinen Amyloid-  
kSrperehen auf, sammeln  dieselben mi t  anderen an (s. Fig. 1, Tar. VI)  und bringen 
endlieh alle zu den perivaskul~ren R~umen fiber. Manchmal  degeneriert die Glia- 
zelle wahrend dieses Vorganges und die:,K~irper werden wieder fin Inters t i t ia l -  
gewebe frei. Es ist noch nicht bewiesen worden, ob der L y m p h s t r o m  dieselben 
auch mitzieht ;  immerhin  ist es sehr annehmbar .  Besonders auf Grund der Ab-  
bauleistungen der Gliazellen neigen wir uns zu der desintegratorisehen Deutung der 
letzteren betreffs der AmyloidkSrper:  aber die MSglichkeit einer amyloiden Degene- 

ra t ion der Gliazellen (Pro toplasma oder Kern),  wie 0 b e r s t e i n e r ,  R e d - 
1 i c h und J a k a k a z u annehmen,  ist nicht ausgeschlossen. Wit  konnten  einige 

Ghazellen beobachten,  welche sehr viel daftir spraehen. 
I m  per ivaskularen R a u m  kann  man,  obwohl nicht sehr oft, freie Amyloid-  

kSrperehen bald isohert, bald gesammel t  sehen. Diese dtirfen abet  nicht mi t  

1) W o l f ,  ) I i n n i e h ,  K a h l e r ,  S c h m a u s ,  L e y d e n  und } I o m n e n  lassen sie 
aus den sogenannten ,:Sfyelintropfen" entspringen. Der letzte Autor konnte tJbergangs- 
stadien zwisehen den /~IyelintrSpfchen nnd den AmyloidkSrpern beobaehten. Die 
Corpora amylaeea sind sowohl im zentralen wie fin peripherisehen 5~ervensystem be- 
schrieben worden. In den peripherisehen Nerven sind sie besonders ira Olfaktorins (L u s c h - 
k a,  0 b e r s t e i n e r) ,  Akustikus ( M e i s s n e r ), Hypoglossus, Glossophaxyngeus und 
verschiedenen andern Nerven ( S t r o e b e ,  S e h u l t z e ,  O p p e n h e i m ,  H o l -  
s c h e w n i k o f f ,  S i e m e r l i n g  u. a.) beobaehtet worden. Aueh sind dieselben in 
zahlreiehen Krankheitszust~nden des zentralen Nervensys~ems vorgefunden worden (Strang- 
degenerationen, traumatische Prozesse, Poliomyelitis, Kompressionsmyelitis, sklerotisehe 
Prozesse, Paralysis agitansl senile und arteriosklerotisehe Zust~inde, T o 11 w u t ,  iapanisehe 
Kak-ke usw.). 
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anderen Stoffen (meistens Kunstprodukten), welche fast immer eine metachro- 
matische Farbe (mit Toluidin), sehr verschiedene und um'egelmaBige Fonnen uM 
GrSBe zeigen, verweehselt werden, Die histochemischen Reaktionen, die Form 
und die ziemlich konstante konzentrische Sehiehtung der AmyloidkOrperehen sind 
Merkmale, welche wit immer im Auge halten mtissen, um eine sichere Entscheidung 
zu erreichen. 

Die amyloide Degenerafon in den Achsenzylindern ist besonders yon 
S t r o e b e ,  C a t o l a ,  A c h f i c a r r o  undO.  tRossiberficksichtigt worden. 
Wir konnten uns bei verschiedenen Gelegenheiten yon der Richtigkeit solcher 
Befunde iiberzeugen. In einer frfiheren Arbeit 1) fiber arteriosklerotische un4 
senile Demenz beschrieben wir verschiedene ovale und rundliche Bildungen der 
Achsenzylinder (s. Fig. 1, Tar. VI), welche wir als erste Stadien der AmyloidkSrper 
in den INervenfasern betrachteten. Jedenfalls waren die histochemisehen Re- 
aktionen derselben denen der AmyloidkSrperchen sehr iihnlich. Spiiter boten 
viele andere Pri~parate yon sehr verschiedenen Nerven- und Geisteskrankheiten 
(Dementia paralytica, arteriosclerotica und senilis, Epilepsie, Gehirnsyphilis, 
Erweichungsherde, Gehirnhi~morrhagien und Gehirntuberkeln , Atrophien yon 
peripherischen 5/erven usw.) uns oft Gelegenheit, watn'e AmyMdk6rper in den 
Nervenfasern zu beobachten. B a n t i hat auch Amytoidk6rper in =Nervenfasern 
beschrieben, welche yon einer Myelinhfille umgeben waren. 

Eine sehr interessante Tatsache und im bestimmten Verhiiltnis zu den oben 
genannten Befunden ist auch das Vorkommen kolloider Substanz in den Gehirn- 
gef~Ben, wie A 1 z h e i m e r ia zwei interessanten F~tllen (der eine Dementia 
paralytiea und der andere ein sehr eigentfimlieher Fall yon altem Erweichungsherd 
in der linken Hemisphare) besehrieben hat. Die histochemischen Reaktionen der 
letzten Snbstanz, obwohl versehieden, nahern sieh etwas denen der Amyloid- 
substanz. Wie bekannt, faBte S t i 11 i n g die hyalinen Massen als Vorstufen der 
amyloiden auf, eine Ansieht, der yon P o s n e r sehr entsehieden widersprochen ist. 

Als letzte wertvolle Angabe ist der bis jetzt unbekannte Befund vonde r  
amyloiden Degeneration der Ganglienzellen zu erw~ihnen. Wit haben dieselbe 
nur bei einem Fall myokloniseher Epilepsie (Alter 23 Jahre) und zwar in sehr 
zahlreiehen Zellen beobachtet. Eine ausffihrliehe Beschreibung der I~h'anken- 
geschiehten und der gesamten histopathologisehen Befunde werden wit in kurzer 
Zeit ver6ffentlichen ~). Wit mSchten hier bloB eine kurze Beschreibung dieser 
Degeneration beigeben. 

Die degenerierten ZeUen kamen im 8cheitel=, Stirn- und Hinterlappen wie auch im Ammons- 
horn, Thalamus, Pens, Oblongata (sehr zahlreich) und im RfickeILraark (sp~irlicher) vor. Die 
Ganglienzellen zeigten eine oder mehrere (bis sieben) KSrperchen, welche bald das Zentrum, bald 

~) Beitrag zum Studium der Ver~inderungen im Riickenmark bei Dementia arteriosclerotica 
und senilis (t~onatsschr. f. Psych. u. Nervenkrankh. 1911), Taf. L 

2) Im Zusammenhang mit Dr. G 1 ii c k, Oberarzt in der ,,Government Hospital for the Insane 
zu Washington D.C. 
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die Peripherie odor bald einen Fortsatz der Zelle einnahmen. Die Tigroidkiirper waren bei eilfigen 
dutch den AmyloidkSrper so gedi'iiekt, dab dieselben eine konzentrisehe Adaption der rundllchen 
Form des AmyloidkSrpers zeigten. In vielen andem Zellen war die besprochene Degeneration 
yon einer Chromatolysis begleitet. Die amyloiden Kugeln lagen in einigen Zellen zwischen dem 
Zellpigment eingeschlossen; manchmal schien das le~ztere sehr vermindert, als ob der Amyloid- 
kSrper die Stelle des Pigmentes eingenommen hat~e. Wenn die in Frage kommenden Kiirperchen 
in den protoplasmatisehen Forts~tzen enthalten waren, traten diese letzteren als eine rundliche 
oder ovale Schwellung auf, welche eine diinne Schicht, den AmyloidkSrper umgebend, bosnia; 
diese Hiille zeigte eine grolte Resistenz gegen Ruptur (Elastizit~t). In dem distalen Teile des 
Fortsatzes kann man zuweilcn ziemlieh normale tigroide KSrperehen beobachten, was fiir ihre 
unbedeutende VerschSnerung dureh die K5rperehen sprieht. 

Die Ganglienzellcn sind manchmal yon so vielen Amyloi4kSrperehen geftillt, dal~ sic nur ein 
Konglomeret davon bflden, welches das Zellplasma als diinne h{embran umhiillt. Der Zellkern 
ist h~ufig dutch die Amyloidk5rper gedriicke. Um die Amyloidk5rper herum karm ferner ein 
leerer Raum (Vakuole), dessen Grenzen ziemlich scharf auftreten, sehr oft beobachtet werden. 
Die histoehemischen Reaktionen trod morphologischen 5Ierkmale der beschriebenen Kgrperehe~l 
weiehen nich~ yon den schon lange den AmyloidkSrpern zugeschriebenen ab. So nahmen sie z. 13. 
eine rotbraune Farbe mit Lugol, rStlich mit Jod und Sehwefels~ure, Purpur mit D e 1 a f i e 1 d - 
sehem tt~tmatoxylin, schwarz mit H e i d e n h a i n sehem Hamatoxylin, griinliehblau mit Toini- 
din, rot mit der B e s t sehen ~ethode, rStlich mit der U n n a - P a p p e n h e i m sehen 3,Ie- 
rhode, br~unlieh mit der R a n k e schen ){ethode fiir die Glia (Wh-kung des Lugols), rotx, iolett 
mit 3Iethylgrtin (nichg konstant), hellgriin mit Bismarekbraun, rosafarben mit Alaunkarmin, griin 
mi~ R u s s e 11 sober Nethode, bl~ulieh mit Gentianaviolett und brunn mit den verschiedenen 
Silbermethoden (yon C a j a 1, B i e 1 s e h o w s k y und L e v a d i t i). Wit haben nile diese 
NIethoden mit sehr konstanten Resultaten ~) und in einer sehr groilen Menge yon Pr~paraten 
angewandt. 

Bei einigen Zellen zeigten die AmyloidkSrperehen sehr helle Farbe (Sehateen yon Amyloid- 
kSrpern) und sehienen eine Reabsorption odor mSglicherweise einen Bildungsprozel] durchzu- 
maehen. Wit" konnten age die lJbergangsstadien zwischen den dunklen und hell gef~rbten Amyloid- 
kSrperchen beobachten.: in den hell gefi~rbten nahm manchmal die Peripherie eine dunklere Farbe 
an als alas Zen~rum. Alle AmyloidkSrperehen hatten das konstant gefundene liehtbrechende Aus- 
sehen. Die konzentzisohe Schichtmlg, welche als ehaxakteristisch fiir die freigelegenen KSrper 
besehrieben women ist, wurde aueh in vielen intrazellul~ren AmyloidkSrperehen konstatiert; 
die verschiedenen Sehiehten zeigten h~ufig ganz verschiedene und kontrastierende Farben, beson- 
ders bei den zwei- oder dreifarbigen 3{ethoden. Dieses letzterw~hnte Merkmal ist als ein Kunst- 
produl~ der F~bungsmethoden aufgefagt worden, wir glauben jedoeh, dal] die Beobaehtung yon 
Silbermethodenpraparaten ~) und das morphologisehe S~udinm einiger dieser KSrperehen, woes  
manchmal Spaltungen zwischen zwei Schichten gibt (die Sehichten zeigen seharfe Untersehiede 
in der Intensit~ der Braunf~l'bung), keinen Zweifel mehr l~l]t betreffs tier Riehtigkeit dieser 
Beobachtung. 5Iit der M a n n sehen .~[ethode (nach der A 1 z h e i m e r schen Moditikation 

:) 
Besonders die yon C a j a 1 und L e v a d i t i ,  wo die Impragnation en block stattfindet. 
Z a h n ,  F r i e d r i c h mid S i e g e r t haben verschiedene Elemente (Zellen, Blutk5rper- 
ehen, SehleimtrSpfehen, desquamierte Epithelien odor kSrniges Bintpigment)in dem 
Zentrum der Corpora amylacea der Lungen gefunden. S i e g e r t z. B. behauptet, ,,an 
allen Konkretionen ohne Ausnahme l~13t sieh ein Kern deutlieh nachwelsen". In unseren 
Untersuehungcn in einem sehr reiehen Material von Nervensystemerkrankungen konnten 
wh" diese Beftmde hie best~igen. Es liil] sieh daher annehmen, wie auch aus andern 
Grtinden viele Autoren vennutet haben, dall die AmyloidkSrper im Nervensystem nieht 
dieselben Gebilde als die Prostatakonkretionen und die Corpora amyloidea der Lungen sind. 
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mit Vorbeizung in einer Phosphormolybdens~urelSsung) treten die ~ul~eren Schichten sehr tiefblau 
tingiert auf, w~hrend die zentmlen eine rosa bis rote Farbe zeigen. In der Metu-zahl der KSrperehen 
konnte man rot gef~rbte (dutch Eosin) und selu" scharf auftretende Kristalle nachweisen, welche 
das Zentrum des KSrperchens einnahmen. Diese Behmde sind sehr oft -con vielen Forschern 
konstatiert worden ~). Sie treten auch sehr deutlieh bei H e i d e n h a i n sehen H~matoxylin 
(welches einige KSrperehen hellbfitunlich f~rbt) auf, als sehr schwarz gef~rbte Kristalle hn Zentrum 
gelegen. 

Die gewShlflieh besehriebene radi~re Streifung der KSrperchen trat auch hier ht einigen 
ziemlich h~ufig auf, besonders in den ~ul~eren Schiehten. Ob dieselbe durch die Fixationsmittel 
hervorgerufen wird oder ein ganz eigenes Merkmal ist, konnten wit nieht entscheiden. Einige 
AmyloidkSrperchen kamen, vielleieht dutch die Retraktion der H~rtungsfliissigkeit, mi~ einem 
bis drei Einbriichen, gewShnlich in radi~rer Riehtung, hervor; diese Tatsache wiirde zugunsten 
der ersten Annahme spreehen. 

Ms auffallenden Umstand wollen wh- die merkwiirdig sp~rliche Reaktion der Gliazelten 
(unbedeutende Neurophagie) gegenfiber den anayloid degenerierten Gangiienzellen erw~hnen. 

Fig. 1. Rund]iehe Bildungen in der Nervenfaser (Amyloidkiirper?) bei einem Fall yon 
Dementia arteriosklerotica (Riickenmark) R a nk e sche Meth. 

Aueh zwisehen den 5[aschen des interstitiellen Gewebes win-den xdele AmyloidkSrper gefunden. 
Besonders in der Briicke waren viele davon kleiner als die Gliakerne. Die Zusammenschmelzung 
yon KSrperehen konnten wit auch sehr oft best~tigen. 

KSmchenzellen, in deren Maschen amyloide Substanz oder Glykogen enthalten war, kamen 
nieht zur Beobachtung. Bekarmtlich hat P e r u s i n i in 1908 besondere Abbauzellen besehrie- 
ben, die Sph~rulen enthielten, welehe die Reaktionen des Glykogens ergaben 2). Seinem Befunde 
sind L ' h e r m i t t e und P a p a d i a entgegengetreten. P e r u s i n i land diese besonderen 
Zellen in F~llen yon Dementia paralytica, tuberkalSsen Meningitis- und alten Erweiehungsherden 
des Gehirns (nirgends im Riickenmark), we, wie dieser Forscher selbst bemerkt, die ,,hyaline de- 
generierten" Plasmazellen sehr hiiufig gefunden werden. Weder L '  h e r m i t t e n o c h  P a - 
p a d i a konaten die glykogenhaltigen KSrnehenzellen finden. Wir konnten auch nieht in sehr 
zahlreichen F~illen yon Dementia paralytiea, yon denen einige viele hyaline Plasmazellen enthielten, 
eine der yon P e r u s i n i besehriebenen Zellen konstatieren. Zum Stadium der hyalinen und 
der giykogenhaltigen Zellen haben wir die folgenden ~ethoden angewandt: B e s t sche 5[ethode 
(absolute Alkoholh~trtung), Toluidin, Kresylviolett, H e  i d e n h a i n sche )[ethode, U n n a - 

1) Einige AmyloidkSrperehen jedoeh zeigten nicht die ehaxakteristisehen Reaktionen. 
2) Einige der Reaktionen der Glykogens stimmen mit denen der amyloiden Substanz iiberefl~. 

Infolgedessen wird heute die chemische Verwancltsehaft beider Substanzen yon vielen For- 
schern angenommen. Bemerkenswert ist jedoch, dal~ die amyloide Substanz eine nitrogen- 
haltige ist, w~hrend das Glykogen zu der Hydrokarbonatengruppe gehSrt. 
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P a p p e n h e i m, R u s s e 1 t sehe Sfe~hode (Fuchsin und Jodgr~in), C a j a 1 sehe trichromische 
Methode, v a n G i e s o n sehe ~e~hode, R a n k e sehe h'fethode fiir die Glia, K~rbolfuehsin, 
~ethylviolett, U n n a sehe Methode fiir die hyaline und keratohyaline Substanz, Hiimatox3din- 
Eosin, Jod und Schwefels~iure, Bismaxekbraun und Gentianaviolett, L u b a r s e h sehe ~ethode 
und E h r 1 i r h sehe Triazidme~hode. Alle diese Methoden brachten blog die altbekamlten 
hyalinen Plasmazellen zutage '). Die leiehte Rosafarbe, welehe die hyalinen Plasmazellen slit 
der B e s t schen 3[efhode zeigen, darf nieht mit der in den yon P e r u s i n i besehriebenen Zellen 
verweehse]~ werden. Wit sind nieht imstande (auf Grund unserer negativen Resultate), die Be- 
funde P e r u s i n i s zu leugnen. In dem Falle mioklonischer Epilepsie waren die einzigen 
amyloidhaltigen Zellen, die wir fanden (abgesehen yon den Ganglienzellen) G]iazellen mit Amyloid- 
kSrperehen beladen. Diese Zellen aber besitzen hie eine Git~ers~ruktur; das Protoplasma enth~l$ 
ein eder zwei Kiigelehen, welche manehmal grSBer als der Zellkem sind. Anderemale sieht man 
grebe AmyloidkSrper, denen ein Gliakern dich~ angepal~t is~; das Protoplasma der Zelle tritt, als 
dtinne Htille das KSrperehen umgebend, hervor. 

Eine Betracht tmg der oben beschriebenen Angaben veranlal~t uns zu vet-  

tauten, dal~ die AmyloidkSrper kein spezifisehes Produkt  der Degeneration eines 

best immten Elements ist, sondern viehnehr ein Abbauprodukt ,  das wit als Ab- 

kSmmling der allerverschiedensten Elemente auffassen massen. Das Vorkommen 

der AmyloidkSrperehen im Protoplasma zahlreicher Ganglienzellen spricht ent-  

schieden gegen die ausschlief~lich myelinische oder neuroglische Ents tehung der- 

selben. Ebenso ist die Annahme einer hamatogenen Entstehungsweise unzu- 
reichend, diesen Befund zu erkl~iren. Die Ansicht einer Abscheidung von den im 

Gewebssafte gelSsten Albuminoiden kann auch nicht in diesem besonderen Fall  
angewandt werden. Kurz gesagt - -  der vorstehende Fall  ist durch die verschiede- 

hen bekannten Theorien nicht erkl~rbar. Wit  k6nnen uns die Bildung derselben 

nur erkl~iren durch eine ganz lokale Ausscheidung amyloider  Substanz, welche 

mSglicherweise aus dem gestSrten Stoffwechsel in den Ganglienzellen hervorgeht.  

Die amyloide Substanz mug als ein besonderer exkretiver Stoff betraehtet  werden, 

der aus verschiedenen Elementen und unter  versehiedenen Umst~ndea entstehen 

kann. Es seheint, dal~ in vielen K~rperchen die Ursaehe der allm~thliehen Aus- 

scheidung, die Bildung best immter spezifisch reizender Kristalle ist, um welche 

herren die amyloide Substanz sich ansammelt.  Einige Tatsaehen sind jedoch 
dagegen, n~imlich das Vorkommen von ganz kleinen amyloiden Ktigelchen, in 

denen keine Kristalle zu sehen sind. Ist  die besproehene Kristallisation denn ein 
sekund~irer Prozel~, der durch weitere chemische Umwandlungen i n  den grollen 

nnd  mittelgrol~en AmyloidkSrpem hervorgerufen wird ? Wh" sind nicht imstande, 
diese Frage zu beantworten. Was allerdings unbestrei tbar bleibt, ist erstens, 
dal~ die sehr oft konzentrisehe Schichtung der AmyloidkSrper dutch eine sehr 

allmiihliche Ansammlung der exkretierten Substanz erfolgt; zweitens, dal~ dieselbe 
sehr uniform ist und etwa um Bin Attrakt ionszentrum (Kristalle?) abgeschieden 

~) Wie P a p a d i a erinnert, sind die hyalh~en Plasmazellen sehr vielen Forschern bekannt 
geworden. So z. B. finden wir in den Arbeiten yon D a g o n e t ,  B o z z o 1 o, ~f a r t i - 
n o t t i ,  P a r k e s  W e b e r ,  A l z h e i m e r ,  L ' h e r m i t t e  usw. ausfiihrliche Be- 
sehreibungen derselben, 
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zu sere scheint  ~); und endlich, dal~ verschiedene Elemente  solche Subs tanz  aus 

ihren eigenem Metabol ismus erzeugen kSnnen. Die ziem]ich sel tenen zahnart igerr  

per ipher ischen Streifungen ktinnen als das Resulta~ yon physikalischert  Prozessen 

oder als die Ausscheidung von ganz andersar t igen  Subs tanzen gedeute t  werden. 

E in  mechanischer  Effekt,  wie einige Forscher  ve rmute t  haben,  scheint  uns unwahr -  

scheinlich. Kurz,  die Bi ldung der Corpora amylacea  im IN%rvensystem scheint  

durch einen ~echan i smus  ~thnlich der Bi ldung yon Steinchen in dem OrgaIlisraus 

erzeugt  zu sein 2). Die Ansammlung  und Vereinigung einzelner kleiner Amylo id -  

kt i rperchen folgt hier  in derselben Ar t  und Weise als bei  der  Zusammenschmelzung 

yon Steinchen (in der  Gallenblase z. B.). Ob die Kr is ta l le  eine reizende Wi rkmlg  

austiben oder blo$ s e k u n d ~ e  Effekte bedeuten,  ist, wie gesagt ,  tmsicher. Ebenso 

unbekann t  is t  uns die histochemische Zusammensetzung dieser Kr is ta l le  (Cho- 

lesterin ?, Lezith~n ?) a). 

L i t e r a t u r .  

! '  A 1 z h e i m e r ,  Die Kolloidentartmag des Gehirns. (Arch. f. Psych., Bd. 30, Nr. 1.) - -  
2. D e r s e I b e,  Beitr~ige zur Kenntnis tier pathol. Neuroglia und ihrer Beziehung zu den Ab- 
bauvorgangen im Nervengewebe. (Histol. u. tIistopathol. Arbeite n, Nissl, Bd. 3, H. 3, 1910.) 

a) In seinem Studium fiber die Amyloidk5rper (Untersuchmagen fiber die ,,Corpora amylacea 
sive amyloidea" (Vireh. Arch. 1892, Bd. 129 S. 523) sagt S i e g e r t : ,,Der Umstartd, dab 
Einsehlfisse zwisehen den 8ehiehten in den Corpora amyloidea hie vorkommen, beweist 
deren best~ndiges Waehstum in zentrifugaler Riehtung, so daft die ihnen etwa anliegenden 
zelligen Elemente hie eingesehlossen, sondem yon jedem neu sieh anlagernden Molekfile ver- 
schoben werden." Wir sind der Anschamang S i e g e r t s ganz entgegen; auBer unseren 
intrazellul~tren Corpora amylaeea, welehe keine zellul~tre Inl~lusion zeigten, ist jedes zentri- 
fugale Wachstum in ihnen ganz unwahrseheinlieh. Wit miissen daher eine zentripetale 
Ausscheidmag tier betreffenden Substanz annehmen. 

2) Wie bekamat, wissen wir aus den Unfersuchungen yon M e r k e 1, H e m s b a e h ,  N a u - 
n y n mad seinen 8ehiilern, dab das fiir die Erzeugung yon Steinehen (Nierensteine, G allen- 
steine usw.) bestimmende Moment die Bildung eines Kristallisationszentrums ist; das letzte 
entsteht wahrseheinlich aus der Kristallisation der Myelintropfen, welehe Degenerations- 
produl~e der Ver~nderung versehiedener Zellarten sind, yon Cholesterin bzw. verwandten 
Substanzen. 8ehr bemerkenswert sind nun die Angaben yon C e e i ,  der ein eingehendes 
8tudium der Corpora amylacea im Zentralnervensystem vornahm. Er unterseheidet die- 
selben yon dem Amyloid, weil die K~rperehen sich braun f~trben dutch Osminms~ture, w~thrend 
das Amyloid sich ihr gegeniiber indifferent verh~tlt. Er vergleicht die KSrperehen auf Grunt1 
der Form-and optisehen~liehkeiten mit dem Myelin der Nervenfasern und sehlieB~, dab 
dieselben dutch die Gerinnmag und weitere Vergnderung derselben entstehen. Zu ghn- 
liehem Sehlusse sind 8 t r o e b e ,  W o l f  und A e h f i e a r r o  gekommen. Ebenso 
nahmen Z a h n (in den Corpora amylaeea der Lungen) mad B u h 1 eine Entstehung aus 
dem Myelin an. 

~) 8ehon lange vorher drfiekte sieh v. R e e k 1 i n g h a u s e n in derselben Weise aus. Dieser 
Forseher vermutete die Bildung der Corpora amylacea in versehiedenen Organen dutch Ab- 
seheidmag aus dem Protoplasma der Drfisenepithelien und verglieh sie mit den Nieren- und 
Blasensteinen ( 8 i e g e r t ). v. R e e k 1 i n g h a u s e n aber nannte diese kolloide Sub 
stanz ,,ttyalin". 
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- -  3. B a t t y T u k e .  ~ o r b i d  Histology of the  Bra in  and  Spinal Cord in the Insane. (Brit .  and. 
For. Medico-Chir. Rev., July,  1873.) - -  4. B e v a n L e w i s ,  A Text-book of 5[ental Diseases, 
p. 519, II.  Aufl., 1899. - -  5. C a t o 1 a und  A c h fi c a r r o ,  Uber  die En t s t ehung  tier Amyloid- 
kSrperchen ira Zentralnervensystem. (Vireh. Arch., Bd. 184, 1906.) - -  6. C e c i ,  Corpusculi 
amilacei dell' encephalo e midollo e spinale. (Att i  dei Lincei, 1881.) - -  7. D e 1 a m a r e ,  Granu-  
lations 6pendimaires g corps am~loides (corps de Purkin]e). (La Tribune m6dicale No. 6, 1909.) 
- -  8. H o 1 s c h e w n i k o f f ,  E in  Fal l  yon Syringomyelie und  eigentiimlicher Degenerat ion der 
peripherischen Nerven verbunden mi t  t rophischen 8tSrungen. (Virch. Arch. Bd. 119.) - -  
9. H o m e n ,  Atlas der pathologischen Histologie des Nervensystems. Nr. 6, S. 12 u. 18. - -  
10. D e r s e 1 b e ,  Experimentel ler  Beitrag zur Pathol.  und  pathol.  Anatomic des Riickenmarks,  
speziell mi t  Hinsicht  auf seknmd~re Degeneration. (Fortschri t te  d. ~edizin.  1885.) - -  11. L a f o r a, 
Beitrag zum Studimn der Ver~nderungen im Riickenmark bei Dement ia  arteriosclerotica und  
senilis. (Monatsschr. f. Psych. u. Nervenkr.  1911, Bd. ). - -  12. L '  h e r m i t e, Les Cellules 
muriformes dans l 'enc6phalite paralytique. (L'Enc~phale,  Janvier ,  1909, p. 32--39.)  - -  
13. L u s c h k a ,  Corpora amylaeea im Ganglion Gasseri. (Virch. Arch. Bd. 6, 1853.) - -  14. M a r - 
t i n o t i ,  Sulla presenza di eorpi di Russell nella corteccia cerebrale e nelle meninge. (A~mali 
di Freniatr ia,  1895, fasc. 1, p. 1.) - -  15..N e u m a n n ,  Nervenmark  und Achsenzylindertropfen. 
(Virch. Arch. Bd. 6, 1853.) - -  16. 0 b e r s t e i n e r ,  Zur Histologie der Gliazellen in den Molekular- 
schichten der GroBhirm'inde. (Arbei ten aus dem NeuroL Inst.  an  der Wiener Universi tgt ,  1900.) 
17. P a p a d i a ,  Sulle plasmacellule e sui fenomeni rcat t iv i  nella cistircercosi cerebrale. (Rivista 
di pat. nerv. e. mentale. Agosto 1909.) - -  20. P a r k e s W e b e r and  B 1 e d i n g e r ,  A note  
on ,,Mullberry cells" and cluster of eosinophil spherules, probably a form of Russells ,,fuehsine 
bodies" in  the  malls of chronic cerebral abscess and in a case of mult iple myeloma. (Journ.  of 
Path .  and Bacter., 1906.) - -  19. P e r u s i n i ,  ~ b e r  besondere Abbauzel len des Zentra lnerven-  
Systems. (Folia Neuro-Biologica 1908, Bd. 1.) - -  20. R e d 1 i c h ,  Die AmyloidkSrperchen im 
Nervensystem. (Jahrb.  f. Psych., Bd. 10, 1891.) - -  21. O. R o s s i ,  Sull' istologia patologica 
di una  speciale alterazione descrit ta da ~a rch i a f ava  nel eorpo calloso degli aleoolisti. (Riv. di 
pat. nerv. e ment.,  Vol. 1908, fase. 6. Junio, 1910.) - -  22. D e r s e 1 b e ,  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. S a 1 t y k o w ,  Zur Histologie 
der Ependymit is  granularis. (Zieglers Beitr. Bd. 43, 1907.) - -  24. S i e g e r t ,  Uber  die corpora 
amwlaeea sive axaytoidea~ (Virch. Arch. Bd. 129, 1892.) - -  25. S p i 11 e r ,  On Amyloid Colloid, 
Hyloid and granular  Bodies in the Central ~Nervous system. (New York Med. Jour.,  1898,13. August)  
- -  26. 8 t r o e b e ,  Degenerative and reparatorische Vorgiinge bei der Heilung der Verletzungen 
des Rfickenmarks. (Zieglers Beitr. Bd. 15, 1894.) - -  27. T a k a k a z u  N a m b u ,  {~ber die 
Genese der Corpora amylacea des Zentralnervensystems. (Arch. f. Psych. u. Nervenk. Bd. 44, 
1908 S. 735.) - -  28. W i e h m a n n ,  Die Amyloiderkrankung.  (Zieglers Beitr., Bd. 13, H. 4, 
S. 539.) - -  29. W o 1 f ,  Die AmyloidkSrperchen des Nervensystems. (I.-Diss. ~f inchen ,  1901.) 

Fig. 1. 

Fig. 2. 

Fig. 3. 

Fig. 4. 
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Fig. 6. 

~ig. v. 

E r k l i ~ r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n  a u f  Ta f .  VI. 

stellt  eine grope Ganglienzelle aus der Oblongata dar, mi t  8 AmyloidkSrpern (einige mi t  
konzentrischer Schichtung und  zahnartigen, radi~ren, gulteren Streifungen) (H~matoxyl in-  
Eosin). 
Kleine Ganglienzelle aus der Lamina  granularis in terna  (okzipit~l Kortex),  yon einem 
ziemlich groi]en AmyloidkSrper belegen (H e i d e n h a i n sche ~e thode) .  
Ganglienzellen aus dem Ammonshom,  mi t  einem sehr blassen AmyloidkSrper, welcher 
im h m e r n  einen dreieckigen Kristall  zeigt (H e i d e n h a i n sshe ge thode) .  
Pyramidenzelle aus der frontalen Kortex, mi t  einem blassen AmyloidkSrper und Pigment  
(schwarz gef~rbt) (H e i d e n h a i n sche Methode). 
Kleine und  atrophisehe Ganglienzelle aus dem Ammonshorn,  die einen kleinen Amyloid- 
kiirper in  ihrer Protoplasmafortsetzung enth~tlt (Toluidin). 
Isolierte und  gruppierte AmyloidkSrperchen, die yon Gliazellen umgeben sind (H e i d e n - 

h a i n sche l~ethode). 
ste]l~ die Ansammlung der AmyloidkSrperchen und  ihre Zusammenschmelzung dar. E in  
AmyloidkSrper zeigt im Zentrum sehr deutlich gef~rbte Kris tane (H e i d e n h a i n Sches 
H~matoxylin).  
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stellt dar eine Pyramidenzelle aus der Gehirncortex mit zwei blassen Amyloidk5rperchen, 
um die herum man Pigmentgranula (sehwarz gefitrbt) sehen kalm (H e i d e n h a i n sche 
Methode). 
Kleine Ganglienzelle aus dem posterioren Horn des dorsalen Riiekenmarks, verh~ltnis- 
mi~fiig grofle AmyloidkSrper eiithaltend (Hi~matoxylin-Eosin). 
Zwei AmyloidkSrperehen aus dem ]?ons, mit der ~I a n n seheii ~ethode gef~rbt. Kleine 
eosinophile Kristalle in dem Zentrum. 
Ganglienzellen aus tier Tuber. quadrigemina posterior., mit AmyloidkSrperehen, dessel~ 
Zentrum einige eosinophile Kris~a]:~e enthi~lt (~'[ a n n sehe ~ethode). 
Ganglienzelle aus tier Oblongata, mit einem AmyloidkSrper, mitten in das Zel]pigment 
hineingelegt (Toluidin). 
AmyloidkSrper mit B e s t seher Methode gef~rbt. 
stellt eine Ganglienzelle aus der Oblongata dar, in deren hmerem sieh ein grol3er Amyloid- 

kSrper gebfldet hat (Toluidin). 
Kleine Ganglienzdle aus dem Arnmoiishorn mit einem AmyloidkSrper (Zoinidin). 
Ganglienzelle aus dem lumbalen Riickenmark (Seitentlorn), mit zwei Amyloidk~irpern 
(Hiimatoxylin-Eosin). 
Ganglieiizelle aus dem Ports, dessert Kern dutch die AmyloidkSrper deformiert ist (Hiim- 
atoxylin-Eosin). 
stellt eine Ganglienzelle aus der Oblongata dar, mit einem grofen AmyloidkSrperehen, 
alas zwei ganz kontrastierende Sehiehten zeigt (Toluidin). 
Ganglienzelte aus der Oblongata, mit einem dieken AmyloidkSrper (Toluidin). 
Kleine Ganglienzelle aus der Oblongata, mit einem dieken AmyloidkSrperchen zwisehen 
dem Zellpigment (Toluidin). 

XXII .  

lTber physio logische und Reiz-Bewegungserscheinungen an 
Leukozyten.  ~) 

Von 

B. U l l m a n n ,  Berlin. 

Die folgenden Mitteilungen wurden schon in der anatomischen Sektion der 
~ 'a turforseherversammlung zu K6n~sbe rg  (1910) vorgetragen. Ieh wiederhole 
sie heute, well sie nicht nur .grundlegende Fragen der Zellenphysiologie betreffen, 
sondern aueh notwendige Voraussetzung'en zu den yon mir  gewonnenen Ansehauun-  
gen fiber den Bau, die Physiologie und die Pathologie der Zelle sind, ffir die meine 
Weiterarbei t  mich inz~dschen zu neuen, zum Tell yon den in K6nigsberg be- 
kanntgegebenen abweiche]lden Erkenntnissen gefiihrt hat.  Uber diese hoffe ieh 
bald beriehten zu kSnnen. 

Der eigentliehe Ursprung der heutigen Mitteilungen ist sehon reeht  a]ten 
Datums.  

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


