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Durch Verfiitterung von Lipoiden gelingt es beim Kaninchen, wie
bekanntlich in einer Reihe von Organen, so auch im Auge eine Lipoid-
ablagerung zu erzielen.

v. Poppen® hat als erster bei Kaninchen durch Verabreichung von Eigelb
eine Ablagerung von doppelbrechenden Lipoiden im Uvealtraktus beobachten
konnen. Kurz nachdem erhielt auch Versél® 12 bei Verfiitterung eines Gemisches
von Cholesterin mit Pflanzens] eine Ablagerung von Lipoiden in verschiedenen
Geweben des Augapfels, wobei in der Hornhautperipherie ein dem Arcus senilis s.
gerontoxon des Menschen entsprechendes Gebilde entstand, das von Versé!® als
Arcus lipoides (A.l.) bezeichnet wurde. Die Ergebnisse dieser Versuche wurden
sowohl durch die nachfolgenden Arbeiten von Versé (teilweise zusammen mit
Rohrschneider) als auch durch die Untersuchungen von Chuma?, Schénheimer'®,
Nakanoin’, Nakanoin und Koboschi®, Kawamura®, Wada® u. a. bestatigt.

Zwischen der experimentellen Lipoidose des Kaninchenauges und
der ,,physiologischen” Lipoidose des Menschenauges besteht eine weit-
gehende Analogie, wie es aus systematischen Untersuchungen der
letzten Jahre an herausgenommenen sowie auch an Leichenaugen zn
ersehen ist (Hannsen3, Rohkrschneider®, Kolens). Es ist also das Bild
der experimentellen Lipoidose des Auges zur Zeit im wesentlichen schon
aufgeklirt. Dagegen ist das weitere Schicksal der Lipoidablagerungen
im Auge nach Unterbrechung der Lipoidfiitterung noch fast gar nicht
bekannt. In dieser Hinsicht verfiigen wir nur iiber die kurzen Angaben
von Versé'? und Schinheimer® und iiber die etwas ausfiihrlicheren
Untersuchungen von Wada'?, welche feststellen konnten, daB nach
Abbruch der Lipoidfitterung der A. 1. eine Riickbildung erfihrt.

Daher habe ich nach dem Vorschlage von Herrn Prof. N. Anitschkow
eine Untersuchung des Schicksals der Lipoidablagerung im Auge nach
Unterbrechung der Lipoidfiitterung vorgenommen.
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Tabelle.
Lebens-
Dauer der | daver nach m(ifxsgingés
NT. C?i;)és:f\il;‘ é&?::g;ii: verabreich- Areus lipoides
e ey | e

1 58 0 .23,0 Am 28. Tage schwach ausgeprigt.

2 139 ] 53,0 Nicht entstanden.

3 79 0 31,5 Bemerkt am 51. Tage; vor dem Tode als
schmaler Streifen im oberen Teil der Horn-
haut sichtbar.

4 124 101 49,0 Am 43.Versuchstag sehr schwach ausgebildet.

5 123 267 47,0 Nicht entstanden.

6 91 251 38,0 Am 71. Versuchstage im oberen Teil der
Hornhaut gut ausgeprigt; spiterhin er-
hilt eine geringe Aufhellung an der Peri-
pherie u. ein fleckiges silberiges Aussehen.

7 134 372 56,5 Am 134. Tage an beiden Augen oben in Form

. eines bogenférmigen Streifens.
8 134 439 54,0 Am 94. Tage an beiden Augen gut ausgeprigt.
! Nach Aussetzen der Lipoidfiitterung all-
mahliche Aufhellung des A.1, der ein
scheckiges, glanzendes Aussehen erhielt.

9 134 501 54,0 Am 94. Tage stark ausgeprigt an beiden Au-

! gen. Spiter bedeutende Aufhellung an der
Peripherie der Hornhaut. Zum Versuchs-
ende bleibt nur in Form von diinnen,
glinzenden Schuppen erhalten.

10 106 785 46,2 Am48. Tagestarkausgepraghan beiden Augen.
Spéterhin bedeutende Authellung an der
Peripherie der Hornhaut. Zum Versuchs-
ende hinterblieb nur eine allg. Hornhaut-
tribung und graue punktférmige Flecke.

11 | 91 815 38,5 Am 70.Tage an beiden Augen sichtbar ; rechts
in Form eines schmalen Streifens oben,
links um die ganze Hornhaut herum. Wei-
terhin vollkommene Aufhellung der Horn-
haut beiderseits.

12 122 1003 49,0 Am 64. Tage und spiter gut sichtbar an beiden
Augen in Form. eines schmalen Streifens
oben an der Peripherie der Hornhaut. Nach
Aufhéren der Fiitterung allmihliche Auf-
heltung der Hornhaut. Am Tage vor dem
Tode ist der A.l nur in Form vereinzelter
k1. Schuppen mit Perlmutterglanz sichtbar.

13 122 1003 49,0 Am 64. Tage und spater sehr stark ausgepragt

an beiden Augen. Nach Aussetzen d. Fiitte-
rung allmahliches Verschwinden d. Lipoid-
ablagerungen. Kurz vor dem Tode sind
an der Stelle des A.1l. nur einzelne Schup-
pen mit silbernem Glanze zu sehen.
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Mein Material umfaft die Augen von 13 Kaninchen (aus einer Versuchsreihe
von Herrn Prof. N. Anitschkow), die fast taglich 0,5 g Cholesterin in 12,0 g Sonnen-
blumendl erhielten. Die Fiitterungsdauer mit Cholesterin ist aus der nachfolgenden
Tabelle zu ersehen. Eins von diesen Tieren starb zuféllig am 58. Tage der Fiitte-
rungszeit, 2 andere gingen auf dem Hohepunkt der Lipoidfiitterung zugrunde;
die ibrigen 10 Kaninchen wurden in verschiedener Frist nach Aufhéren der
Cholesterinfiitterung getotet (101—1003 Tage nach Abbruch der Lipoidverab-
reichung).

Die Untersuchung der inneren Organe dieser Versuchskaninchen wurde von
Herrn Prof. N. Anitschkow® vorgenommen, mit Ausnahme der Augen, die mir zur
Verfigung standen. Die Untersuchungsmethodik war folgende: Formolfixierung,
Féarbung der Gefrierschnitte mit Sudan ITT und Hiématoxylin, sowie Untersuchung
im polarisierten Licht. AuBerdem noch Schnittfirbung mit Himatoxylin-Eosin
und nach van Gieson. Zum besseren Vergleich der in den einzelnen Versuchen
erhaltenen mikroskopischen Veranderungen wurden von mir die Augen im ganzen
mit Sudan gefirbt. Die durch Sudan gefarbten Stellen wurden auf Schemata
der Hornhaut eingetragen. Die Hornhaut wurde dabei durch parallele Linien in
6 Zonen von oben nach unten eingeteilt (siehe Abb. 1, 2, 3). Die Hornhaut wurde
dann entsprechend den Zonen in Stiicke zerschnitten und mikroskopisch unter-
sucht.

Das makroskopische Bild war folgendes:

Das erste Auftreten des A. 1. wurde in verschiedenen Zeitriumen nach
Beginn der Cholesterinfiitterung beobachtet (vom 28. bis zum 134. Tag),
wobei in einigen Fillen iiberhaupt kein A. 1. entstand. Schon Versé
hat die Verschiedenheit der Entstehungsfrist des A. 1. hervorgehoben
und darauf hingewiesen, dafi auBler der Dauer der Lipoidfitterung,
sowie der Art und der Menge der verabreichten Lipoide, fiir die Ent-
stehung des A. 1. noch konstitutionelle, sowie auch andere Bedingungen
von grofler Bedeutung sind.

Meine Beobachtungen iiber die Entwicklung des A. 1. stimmen voll-
kommen mit denen Versés iiberein.

Die Riickbildung des A. 1. nach dem Aussetzen der Cholesterin-
fitterung geht sehr allmihlich und langsam vor sich. Eine vollstandige
Authellung der Hornhaut konnte von mir nur in einem einzigen Fall
beobachtet werden (Fall 2, s. Tabelle), wo auch im Laufe der Cholesterin-
verabreichung der a. 1. zwar ziemlich stark ausgepragt war, jedoch sich
nicht so weit auf die Hornhaut ausgebreitet hatte, wie in anderen Fillen.
Die vollstandige Aufhellung der Hornbaut trat in diesem Fall erst nach
mehr als 2 Jahren nach Aussetzen der Cholesterinfiitterung ein. Beim
lang dauernden Bestchen des A. 1. bzw. bei seiner Riickbildung tritt
eine Erscheinung zutage, die am besten als ., Verschiebung des A. 1.
bezeichnet werden kann. Der A. 1. der sich anfangs am Hornhautrande
entwickelt, verschiebt sich mit der Zeit gegen die Hornhautmitte hin,
wobei sich der Rand allméhlich aufhellt, wie es auch in einigen Fallen
schon von Versé angemerkt wurde (Abb.4 und 5). Auch das Aus-
sehen des A. 1. &ndert sich wesentlich beim langen Bestehen desselben.
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Am Anfang ist der A. 1. weillich-grau, milchig und homogen; spéterhin
wird er silberig-grau, fleckig, dann schlieBlich perlmutterglinzend und
besteht gewissermallen aus einzelnen Schuppen® (Naheres s. weiter
unten unter Beschreibung der Falle 9 und 10). Diese Verinderung des
Aussehens des A. 1. ist auch von Versé erwahnt worden.

In manchen Fillen (z. B. Fall 10) hinterlaBt der A. 1. bei seiner
Verschiebung nach der Hornhautmitte eine leichte, graue diffuse Trii-
bung. In diesen Fillen erfolgt bei Sudanfarbung im Stiick eine Rot-
farbung nur in den mittleren Teilen der Hornhaut, wéihrend die ge-
tritbten Randteile keine Farbung aufweisen (s. Abb.2 und 3).

Als Beispiele der von
mir beobachteten mikro-
skopischen Verinderungen
seien hier folgende Nieder-
schriften angefithrt (s. Ta-
belle).

Versuch 3. Das Kaninchen
ging auf dem Hohepunkt
der Cholesterinanreicherung zu-
grunde. Makroskopisch: Schma-
ler bandférmiger A. 1. im oberen
Teile der Hornhaut.

Mikroskopisch: In der 1.
und 6. Zone der Hornhaut eine
deutliche gelblich-rote Farbung
der Lamellen in den oberflach-
lichen Hornhautschichten. Wei-
ter gegen den Limbus hin nimm#
die diffuse Verfettung der Biin-
Abb. 1##, Stark ausgeprigter Arcus lipoides an der Hohe  del auch die tieferen Hornhaut-

der Lipoidanreicherung. schichten ein. Die diffusen Li-

poidmassen, die die Biindel

durchtranken bestehen aus einzelnen feinsten Fetttropfchen. Die Membrana Bow-
manii ist diffus verfettet. Zwischen den Hornhautschichten liegen Reihen von un-
regelmaBig eiférmigen Zellen mit rundlichen Kernen, die zahlreiche Fetttropfchen
enthalten. Diese Zellen unterscheiden sich morphologisch von den eigentlichen Horn-
hautzellen. Fetttropichen sind in geringer Menge auch in diesen in der Nihe der
abgeplatteten, langlichen Kerne vorhanden. Dassubconjunctivale Lymphoidgewebe
unweit des Limbus enthilt in ziemlich bedeutenden Mengen Lipoidtrépfchen,
die sowohl innerhalb der Zellen als auch frei in der Zwischensubstanz liegen.

* Kaninchen mit den verschiedenartigen Verdnderungen des A.l. von den
Anfangsstadien der Entwicklung bis zur vollkommenen Riickbildung wurden
mehrmals von mir in den Sitzungen der Lemngrader Ophthalmologischen Gesell-
schaft und von Herrn Prof. N. Anitschkow in den Sitzungen der Leningrader
Abteilung der Russischen pathologischen Gesellschaft in den Jahren 1924—1927
gezeigt.

** Die Abb. 1, 2, 3 stellen schematische Darstellungen des A. 1. corneae bei
Sudanfiarbung im Stiick dar.
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In anderen Hornhautabschnitten ist eine Verfettung derselben Art vorhanden,
die jedoch nur schwicher ausgeprigt ist. In den zentralen Zonen 3 und 4 fehlt
das Fett fast vollkommen. In
der Sclera unweit vom Limbus
stellenweise starke diffuse Li-
poidose der Bindegewebsbiindel.
DieLipoidablagerungist an den
Stellen besonders stark ausge-
pragt, wo Blutgefille die Sclera
durchsetzen. In den mittleren
und hinteren Abschnitten der
Sclera ist auler einer diffusen
Verfettung der Bindegewebs-
bindel auch eine Menge von
fetthaltigen Zellen vorhanden.
Die Verfettung ist hier beson-
ders stark in den inneren
Scleralschichten ausgeprigtund
weist den Charakter einer dif-
fusen Lipoidablagerung in den
Biindeln auf. Je mehr mansich
den &dufleren Scleralschichten
ndhert, um so mehr tritt die  Abb. 2. Verschiebung des A. 1 in der Richtung zum
Verfettung der Zellen an die Zentrum der Hornhaut nach Aussebzen der Cholesterin-
erste Stelle. Diese Zellen sind fitterung.

von unregelméBig ovaler Form
und besitzen einen rundlichen
bzw. eiférmigen Kern. In
den &ullersten Schichten der
Sclera ist tiberhaupt keine
Lipoideinlagerung vorhanden.
Keine Lipoidablagerung in der
Iris. Das Gerilist des Ciliar-
korpers ist stark verfettet. Hier
ist sowohl eine diffuse Verfet-
tung des Stromas der Ciliar-
korperfortsitze als auch eine
Lipoidanhéufung in den einzel-
nen Zellen vorhanden. Stellen-
weise ist hier die Fettablage-
rung so ausgiebig, daB die
Struktur des Gewebes voll-
kommen durch Lipoidmassen
verdeckt wird. Im Ciliarmuskel

ist eine Menge feinster Fett- . )

tropfchen im intramuskuls Abb. 3. Noch starkere Verschiebung des A. ] zum Zentrum

B % © b N 1 ren des Hornhautzentrums und Verschmilerung desselben. Die
110, egewe‘ © einge. 'age.rt. peripheren Teile der Hornhaut zeigen (ebenso wie auf

Das Bild der Lipoidose des Abb. 2) eine leichte Triibung.

Auges in diesem Fall entspricht

vollstindig den Beschreibungen von Versé. Die etwas stirker in den Versuchen
von Versé ausgesprochene Lipoidose (z.B. in der Choricidea) beruht wahr-
scheinlich darauf, daB die Kaninchen in seinen Versuchen eine gréBere Cholesterin-
menge erhielten als die von mir untersuchten.
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Abb. 5. Reste des A. 1. in der zentralen Zone der Hornhaut; gegen die Peripherie eine geringe diffuse
Tritbung. Veruch 9.

Versuch 9. Dauer der Cholesterinfiittterung 134 Tage. Am 94. Tage der
Cholesterinfiitterung wurde ein stark ausgeprigter A.l an den beiden Augen
vermerkt. 1 Monat nach dem Aussetzen der Cholesterinfiitterung bedeckt noch
der A. 1. fast das ganze Pupillargebiet. Im Laufe der ndchsten 3 Monate nahm
der A. L. einen Perlmutterglanz an, dann wurde er allméhlich nicht so dicht wie
frither, und zeigte eine fortschreitende Aufhelluing an der Peripherie. Diese Um-
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wandlung des A.l. dauerte etwa 10Mo-
nate. Vor dem Tode des Tieres am
501. Tage nach der Einstellung der
Cholesterinfiitterung stellte sich der
A. L in Form von dimnen glénzenden
Schuppen, die in den zentralen Horn-
hautteilen lagen.

Mikroskopisch: Stark ausgepréigte
Verfettung in der 1. Zone der Horn-
haut. Am stérksten verfettet ist die
unmittelbar unter dem Epithel ge-
lagerte Schicht, wobei es sehr schwierig
fallt, die verfettete M. Bowmanii hier
zu unterscheiden. Unmittelbar unter
dem Epithel bzw. etwas tiefer in den
auBersten Hornhautabschnitten liegt
eine gefafreiche Schicht von neuge-
bildetem lockerem Bindegewebe, das

sich vom Rande aus gegen die Horn- h-ﬂ‘; = -Eh -
hautmitte hin ausbreitet. Dieses Ge- - . ._-#__ -—':: "}-’:3

webe stellt eine Fortsetzung des unweit e el e e

vom Limbus gelegenen subconjunc- -—-——-ﬂ" L - __—‘-ﬂ_ucx_
tivalen Gewebes dar. Sowohl der
Charalkter als auch die Art der Ent-
wicklung (aus dem subconjunctivalen  Abb. 8. Schuibt aus der peripherischen Zone der

. s : B Hornhaut. Versuch 9. Neugebildete, gefaBhaltige
Bindegewebe) und die Lage dieser ge-  pp 100 Co C et wnter dem Epithel: in den

faBhaltigen Bindegewebsschicht ge-  ticferen Hornhautschichten viele lipoidhaltige
statten sie als eine Art ,,experimen- Zellen, Sudanfirbung. Vergr. 400,

teller Pannus® zu betrachten. Die

in ihm vorhandenen dinnwandigen BlutgefiBe enthalten lipimisches Plasma.
Sowohl im Geriist als auch in vielen Zellen des neugebildeten Bindegewebes liogen
zahlreiche kleine seltener auch gréBere Lipoidtropfen. In den {ibrigen Hornhaut-

LA

Abb. 7. Mikrophotogramme im polarisierten Licht. Cholesterinkrystalle in der Hornhaut. Versuch 9.

teilen ist nur verhéltnismaBig wenig Fett vorhanden. In den Hornhautabschnitten,
die in der Niahe der oben erwihnten Schicht des neugebildeten Bindegewebes
liegen, sind vereinzelte verfettete Lamellen vorhanden; vorwiegend sind jedoch
hier die Lipoide innerhalb der Zellen gelagert. Diese Zellen sind von plumper,
Ianglich-ovaler Form und liegen den Hornhautlamellen entlang. Thr Zellleib



686 A. A. Kolen:

ist von feinsten Lipoidtrépfchen erfillt (siche Abb. 6). Bemerkenswert ist die
Anwesenheit grofer Mengen von Cholesterinkrystallen, die in Form von einzelnen
Haufchen zwischen den Hornhautlamellen, vorwiegend in der Niahe der Vorder-
fliche der Hornhaut gelagert sind (siche Abb. 7). Die Cholesterinkrystalle kommen
auch nicht selten in der oben erwahnten Schicht des neugebildeten Bindegewebes
zur Beobachtung. Das Gewebe in der Umgebung der Cholesterinkrystalle zeigt
keinerlei reaktive Erscheinungen. Die Hornhautlamellen verlaufen in den vorderen
Hornhautteilen nicht so streng parallel, wie in der Norm; die Kerne der Hornhautr
zellen sind in diesem Gebiet viel runder als gewéhnlich, In der 2., 5. und 6. Horn-
hautzone sind die Verinderungen der gleichen Art, jedoch bedeutend schwicher
ausgeprigt. Noch schwicher sind sie in den mittleren Zonen 3 und 4. In der Sclera
diffuse Lipoidablagerung in den einzelnen Scleralbiindeln an den verschiedenen
Stellen der innersten Schicht derselben, jedoch ist itberhaupt die Verfettung der
Sclera nur schwach ausgeprigt. Iris und Ciliarkérper fast vollkommen fettfrei;
eine geringe diffuse Lipoidablagerung
ist nur im Gertst der Ciliarfortsatze
vorhanden.

Versuch 8. Fast derseibe Befund
wie im Versuch 9, jedoch sind die
Cholesterinkrystalle auch im Ciliar-
kérper vorhanden. In der Iris stellen-
weise geringe diffuse Verfettung des
Gewebes.

Versuch 10. Am 48. Tage der
Cholesterinfiitterung undeutliche An-
fange des A. L., am 64. Tage deutlich
ausgeprigter A. 1., am 47. Tage nach
dem Aufhoren der Cholesterinfiitte-
rung ist der A.l. noch stark aus-

. 1 i
APb. 8, Versuch 11, Oberflachliche Hornhautschichs  £0Prégt- In den folgenden 81/, Mo
aus der peripheren Zone. Vereinzelte Lipoidzellen naten verschiebt sich die Triibung
in der Umgebung eines neugebildeten Blutgefifes.  hauptsichlich auf das Zentrum der

Sudanfirbung. Vergr. 400. Hornhaut; an der Peripherie beginnt

eine Aufhellung der A.l. Dann wird

der A.l.im Laufe der nichsten 12 Monate fleckig, glinzend und mehr durch-

sichtig. Vor dem Tode des Kaninchens: Reste des A. 1. rechts nur in Form von
2 grauen Punkten, die Hornhaut bleibt jedoch diffus getriibt.

Mikroskopisch: Schmaler Streifen von neugebildetem, geféfireichem Binde-
gewebe unter dem Epithel der Hornhaut, das sich von der Peripherie gegen das
Hornhautzentrum hinzieht. Lipoideinschliisse fehlen sowohl in dieser Schicht als
auch in der Hornhaut selbst fast vollkommen; nur ab und zu werden hier lipoid-
haltige Zellen sowie kleine Anhdufungen von Cholesterinkrystallen beobachtet.
In den mittleren (3. und 4.) Zonen der Hornhaut keine Verdnderungen. Sclera
und Iris fettfrei. Im Gertist der Ciliarfortsitze an vereinzelten Stellen geringe
diffuse Lipoidablagerung.

Versuch 11. Der A. 1. hatte im Hohepunkt seiner Entwicklung die Form eines
schmalen, die ganze Hornhaut umgebenden Streifens. Spiterhin stellte sich all-
mihlich eine vollkommene Aufhellung der Hornhaut ein.

Milkroskopisch konnte nur stellenweise an der M. Bowmanii eine sehr geringe
diffuse Fettablagerung festgestellt werden. An einer. Stelle des Limbus dringen
einzelne diinnwandige Blutgefife ziemlich tief in die Hornhaut ein; in der Um-
gebung dieser GefiBe finden sich an einigen Stellen vereinzelt oder zu 2—3 zu-
sammenliegend Lipoidzellen (Abb. 8).
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Zusammenfassung.

Die vergleichende Betrachtung meines Materials gestattet ein fol-
gendes Bild der Lipoidablagerung im Aunge und deren Riickbildung beim
Kaninchen zu entwerfen. Im Hohepunkt der Entwicklung des A. 1.
besteht eine stark ausgeprigte diffuse Verfettung sowohl der Zwischen-
substanz, als auch der Zellen in der Hornhaut, der Sclera und dem
Uvealtraktus. In den Anfangsstadien der Lipoideinlagerung spielt
die diffuse Verfettung der Hornhautlamellen die Hauptrolle, und erst
spaterhin gesellt sich die Lipoidablagerung in den Zellen hinzu. Im
Ciliarkorper und der Sclera nehmen sowohl die Zwischensubstanz der
Ciliarfortsitze und die Scleralbiindel, als auch die Zellen an der Ver-
fettung teil, jedoch tritt die Lipoidablagerung in den Zellen im Gesamt-
bilde der Verfettung an die erste Stelle.

Die experimentelle Lipoidose des Kaninchenauges unterscheidet
sich von der Lipoidose des Menschenauges auller seiner gréleren Starke
(bedingt augenscheinlich durch die ausgiebige Lipoidanreicherung im
Tierversuch) gerade durch die groBere Anteilnahme der Zellen an der
Lipoideinlagerung. Beim Menschen sind die Zellen an der Speicherung
der Lipoide im Auge fast nicht beteiligt, und der ganze Vorgang ver-
lauft als eine fast reine Verfettung der Bindegewebsstrukturen — Horn-
hautlamellen, Scleralbiindel, Stroma des Uvealtraktus usw. (Rohr-
schneider®, Kolen® u. a.).

Bei der experimentellen Lipoidose des Kaninchenauges lokalisiert
sich die diffuse Verfettung der Zwischensubstanz und der Scleralbiindel
standig in den inneren Scleralschichten. Nach aufllen hin nimmt die
Menge der diffus in den Scleralbiindeln abgelagerten Lipoide allméhtich
ab, wahrend die Menge der Lipoidzellen grofer wird. In den duBeren
noch lipoidhaltigen Schichten der Sclera finden sich die Lipoidstoffe
ausschlieBlich in den Zellen, wahrend die #uBersten Scleralschichten
ganz lipoidfrei sind. Wenn die Lipoidinfiltration der Sclera beim Kanin-
chen nur schwach ausgeprigt ist, so besteht eine vollkommene Ahnlich-
keit dieses Vorganges mit demjenigen beim Menschen, wobei in diesen
beiden Fillen eine diffuse Verfettung der Scleralbiindel in den innersten
Scleralschichten auftritt. Uberhaupt besteht in topographischer Hin-
sicht eine weitgehende Ubereinstimmung zwischen der experimentellen
Lipoidose des Auges beim Kaninchen (Versé) und der ,,physiologischen‘
Lipoidose des Menschenauges (Kolen). Auch bei Kaninchen tritt die Ver-
fettung zuerst in den peripherischen Teilen der Hornhaut ein und ist
dort am starksten ausgeprigt; beim Fortschreiten der Verinderung gegen
die Hornhautmitte hin erfolgt die Fettablagerung hauptsichlich in den
vorderen Hornhautschichten., In der Sclera entsteht die Lipoidablage-
rung sowohl beim Menschen (Kolen), als auch beim Kaninchen zuerst
in den innersten Schichten des vorderen Scleralabschnittes unweit
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vom Limbus und hinten in der Umgebung des Sehnerven. Im Ciliar-
korper findet die Lipoidablagerung vorwiegend im Gertist der Ciliar-
fortsitze statt. Falls die Lipoidinfiltration des Kaninchenauges, ins-
besondere der A. 1., langere Zeit besteht, so erfolgt eine Anhaufung von
Cholesterinkrystallen. Durch die Anhaufung groBer Mengen solcher
Krystalle wird der oben erwiahnte perlmutterihnliche Glanz des A. 1.
bedingt. Da die Cholesterinkrystalle gewdhnlich in Form einzelner
Haufen liegen, so entsteht dadurch das makroskopisch gut sichtbare
fleckige bzw. schuppenartige Aussehen des A.l. Die Verfettung nimmt
einen herdférmigen Charakter an, was besonders deutlich in einigen
Abschnitten des Augapfels, wie z. B. im Ciliarkérper, zutage tritt.

Was nun den Charakter der Lipoide anbelangt, die sich im Kanin-
chenauge ablagern, sowie auch die weiteren Veranderungen derselben
(nach Aussetzen der Cholesterinfiitterung), so stimmen meine Ergebnisse
in dieser Hinsicht vollkommen mit denjenigen von Wada'® tberein.
Bei der Riickbildung der Lipoidose der Hornhaut verschwinden die
Lipoide zuerst aus den Hornhautschichten; jedoch beginnt bald auch
die Menge der Lipoidzellen abzunehmen. Falls nur Reste der Lipoid-
infiltration zuriickbleiben, so kann man geringe Lipoidmengen nur noch
in vereinzelten Zellen, sowie an seltenen Stellen in den vorderen Horn-
hautlamellen nachweisen. Auch in der Sclera schwindet das Fett zuerst
aus den Scleralbiindeln, jedoch bald verringert sich auch die Anzahl
der Lipoidzellen, wobei die Uberreste der Lipoide an manchen Stellen
nur noch als eine kaum bemerkbare diffuse Verfettung der inneren
Scleralbiindel nachweisbar sind. Im Ciliarkérper verschwinden die
Lipoide beinahe gleichzeitig, sowobl aus dem diffus verfetteten Geriist,
als auch aus den Zellen, wobei zuletzt eine stellenweise geringe diffuse
Verfettung des Geriists der Ciliarfortsatze tbrigbleibt.

" Es ist beachtenswert, daB bei der Riickbildung der Lipoidose die
Lipoide scheinbar aus dem Ciliarkorper frither als aus der Sclera und
besonders aus der Hornhaut verschwinden; wahrscheinlich beruht
dieser Umstand auf dem groBen GefalBreichtum des Ciliarkérpers. Bei
der Cholesterinfiitterung tritt im Ciliarkorper auch schon sebr frith eine
ausgiebige Lipoidablagerung ein. Somit erfolgt im Ciliarkérper sowohl
die Ablagerung der Lipoide, als auch die Riickbildung dieser Ablage-
rungen bedeutend schneller als in der Hornhaut. Am langsten bleiben
im Auge Cholesterinkrystalle an den Stellen der verschwindenden Lipoid-
anhaufungen liegen. Grofere Mengen von Cholesterinkrystallen - kénnen
auch beim vollstdndigen Fehlen anderer Lipoide im Gewebe der Hornhaut
und zum Teil auch des Ciliarkdrpers beobachtet werden (siche Fall 10).

Die Lipoidaufsaugung im Auge erfolgt in einigen Geweben, z. B.
im Ciliarkorper und in der Sclera durch den Blut- bzw. den Lymph-
strom, ohne irgendwelche Reaktionserscheinungen; hingegen in der
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Hornhaut verlduft die Lipoidresorption ohne solche Erscheinungen nur
bei verhaltnismalBig geringer Lipoidablagerung. Falls jedoch eine aus-
giebigere Lipoideinlagerung und insbesondere krystallinische Cholesterin-
ablagerungen im Gewebe der Hornhaut vorhanden sind, erfolgt die
Lipoidaufsaugung unter Anteilnahme des neugebildeten gefdfhaltigen
Bindegewebes (s. Falle 8, 9 und 10). Dieser Umstand stellt einen ge-
wissen Unterschied zu den Verhaltnissen im menschlichen Auge bei A. 1.
dar, da beim Menschen dieser Vorgang niemals von einer Bindegewebs-
entwicklung begleitet wird.

Vergleicht man die Entwicklung und die Riickbildung der Lipoidose
des Kaninchenauges mit den Erscheinungen der experimentellen Athero-
sklerose der Aorta, so ergibt sich zwischen diesen beiden Veranderungen
eine bedeutende Ahnlichkeit. Es entsteht niamlich im Auge ebenso
wie in der Aorta anfangs nur eine geringe diffuse Verfettung des Grund-
gewebes, an die sich bald eine Zellverfettung anschliefft. Bei weiterer
Entwicklung der Verfettung treten die Lipoidzellen immer mehr in den
Vordergrund und bilden groBle Anhiufungen. Bei der Riickbildung
der Lipoidinfiltration bleiben, sowohl im Auge, als auch in der Aorta
die Cholesterinkrystalle am langsten liegen. In der Aorta bewirken die
Lipoide eine lokale Reaktion der Gewebe, der zufolge in der Umgebung
eines solchen Herdes eine elastisch-bindegewebige Verdickung der
Intima entsteht. Im Auge ist diese 6rtliche Reaktion des Gewebes gar
nicht ausgeprigt und es kommt nur in der Hornhaut zu einer oben be-
schriebenen Entwicklung von gefifihaltigem Bindegewebe.

Wie oben erwihnt, entspricht die experimentelle Lipoidose des Auges,
trotz mancher Verschiedenheit, in den Grundziigen der Lipoidose des
menschlichen Auges. Bemerkenswerterweise konnen manchmal auch beim
Menschen im Greisenalter einige Besonderheiten des A. senilis nach-
gewiesen werden, die fiir eine partielle Aufsaugung der Lipoide sprechen.
So konnte ich in 2 Fallen (bei Frauen im Alter von 80 und 90 Jahren)
die folgende Abart des beim Menschen iiblichen Aussehens des A. 1.
feststellen: er war hier nicht gelblich-grau, sondern silbrig und perl-
mutterglinzend, aullerdem zeigte er kein gewohnliches homogenes, son-
dern ein fleckiges Aussehen: es wechselten in ihm stellenweise triibe und
durchsichtige Teile ab. Diese Merkmale zeigen auf Grund der an Kanin-
chen erhobenen Befunde, dafl auch beim Menschen eine partielle Auf-
saugung der Lipoidablagerungen im Auge auftreten kann.

SchluBfolgerungen.
L. In manchen Fillen unterbleibt, trotz der lang andauernden Chole-
sterinfiitterung, die Ausbildung des A. 1. vollkommen.
2. Ist der experimentell erzeugte A. 1. sehr stark ausgepragt, so
kann er auch dann erhalten bleiben, wenn die Cholesterinfiitterung
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schon im Verlaufe von etwa 3 Jahren nicht mehr erfolgt. Ist der A. 1
jedoch weniger stark ausgebildet, so kann er unter den gleichen Be-
dingungen schon nach etwa 2!/, Jahren vollkommen verschwinden.

3. Bei der Riickbildung des A. 1. konnen die folgenden Verinde-
rungen beobachtet werden: Der A.l nimmt an GréBle ab und verschiebt
gich gegen das Zentrum der Hornhaut hin. Die Hornhautperipherie
hellt sich zwar teilweise auf, bleibt jedoch immerhin noch etwas triibe.
Der A. 1. wird dabei scheckig und perlmutterglanzend.

4. Die mikroskopische Untersuchung zeigt, daBl die Lipoide an
erster Stelle aus dem Ciliarkérper schwinden und dann erst aus der
Sclera; am lingsten bleiben sie in der Hornhaut erhalten.

5. Zuerst schwinden die diffus abgelagerten Lipoide, jedoch kurz
nachdem nimmt auch die Anzahl der Lipoidzellen ab. Am lingsten
lassen sich in den Geweben einzelne Lipoidzellen und Cholesterinkrystalle
nachweisen.

6. Bei einem stark ausgepragten A. 1. erfolgt, zugleich mit der Riick-
bildung desselben, die Entwicklung einer oberflachlich gelegenen gefi -
haltigen Bindegewebsschicht.

7. Die experimentelle Lipoidose des Auges entspricht zwar im all-
gemeinen der Verfettung des menschlichen Auges, unterscheidet sich
aber von demselben durch vorwiegende Ablagerung der Lipoide inner-
halb der Zellen, sowie auch durch die Entwicklung von Bindegewebe in
den Spitstadien der Riickbildung des A.1.

8. Am Gerontoxon des menschlichen Auges kénnen manchmal ge-
wisse Figentiimlichkeiten beobachtet werden (silbriges Aussehen, Perl-
mutterglanz), die auf einen Riickbildungsvorgang hinweisen.
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