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Unter fibrinoider Degeneration, Nekrose, ist eine azidophile, sich fibrin-
artig farbende, wachsartig homogene, intensiv strahlenbrechende Verdnderung
der faserigen Bindegewebssubstanz zu verstehen. Auf Grund dieses morpho-
logischen Bildes ist die Verdnderung bereits bei den verschiedensten diffus-
kollagenen Erkrankungen beschrieben worden.

Autoren, die sich mit der Untersuchung des Fibrinoids befasst haben,
sind in Bezug auf Natur und Wesen der Verdnderung verschiedener Ansicht.
Neumann [20, 21]sieht das Wesen der Verdnderung teils in der Ande-
rung der Grundsubstanz, teils in der der Fasern, wdhrend Marchand [18]
und Roulet [24] eine interfibrillire Fibrinausfédllung annehmen. Diese letz-
tere Moglichkeit weist auch Klinge [15, 16, 17] nicht zurick, obwohl er
die Verdnderung gleichzeitig mit einer Schwellung und chemischen Um-
wandlung der Grundsubstanz in Zusammenhang bringt. Wdahrend Askanazy
[4] und Bahrmann [6] fur eine fibrindse Durchtrdnkung der Bindege-
websfasern Stellung nehmen, sieht Ricker 23] im Fibrinoid ein »albuminartig«
verwandeltes Kollagén. Sowohl Altschuler und Angevine [2] als auch
Glynn und Loeivi [12] sind der Ansicht, dass die fibrinoide Substanz
einer Ausfdllung hzw. einer Infiltration von sauren Mucopolysacchariden
der Grundsubstanz in Kollagensubstanz entspricht. — Nach den angeflhrten
Ansichten dirfte also das Fibrinoid eine der folgenden drei Verdnderungen
darstellen: 1. Verdndertes Kollagén mit erhdhter Eosinophilie, 2. Fibrindse
Durchtrankung der Interfibrilldrsubstanz, 3. Schddigung der Grundsubstanz
des Bindegewebes.

Den auf Grund der F&rbungs-, Imprégnations- und histochemischen
Untersuchungsmethoden entwickelten Ansichten schlossen sich mit Vorbehalt
auch &ltere Autoren an. So behauptet neuerdings auch Bussany— Caspary [7],
dass Fibrinoid und Fibrin farberheh nicht streng voneinander differenziert
werden kénnen. Seiner Ansicht nach ist der morphologische und der Fé&rbungs-
unterschied nur ein scheinbarer, eine Folge des Alterungsprozesses, mit welchem
eine Anderung der Diffusions- und Adsorbtionsbedingungen fiir die Farbstoffe
einhergeht. Altschuler und Angevine [2] hingegen ziehen gerade auf Grund von



334 K. JOBST

Farbungsunterschieden den Schluss, dass Fibrinoid und Fibrin miteinander
nicht verwandt sein kénnen.

Die uber die Natur und morphologische Erscheinungsformen des Fibrinoids
bestehenden, einander vielfach widersprechenden Ansichten zeigen, dass ihre
endgultige Kladrung noch weiteren Untersuchungen Vorbehalten bleiben muss.
Die polarisationsoptische Untersuchungsmethode scheint hier weitere Mdglich-
keiten zur Aufklarung der feineren Strukturverhdltnisse der fibrinoiden Verquel-
lungserscheinungen zu bieten. Wie bekannt, schlédgt die positive Doppelbrechung
der kollagénén Fasern nach Phenolbehandlung in negative Doppelbrechung um,
wéhrend die positive Doppelbrechung des Fibrins nach Phenolbehandlung
unverdndert bleibt. So konnte damit gerechnet werden, eine in der submikro-
skopischen Struktur der Kollagenfibrillen eintretende etwaige Verdnderung, mit
Hilfe dieser Methode genauer nachweisen hzw. festhalten zu kénnen, bei welcher
fibrinoid genannten Verdnderung man tatsédchlich von einer fibrindsen Durch-
trankung oder einer »fibrinoiden« Umwandlung des Kollagens sprechen darf.

1. Die Phenol-Konzentrationskurve des Kollagens

Zur optischen Differenzierung des Kollagens und Fibrins wurde die
Ebnersche Phenolreaktion angewendet, jedoch mit einer Modifikation, indem
die Phenolkonzentration, bei welcher der Umschlag der Doppelbrechung des
Kollagens eintritt, genau festgestellt wurde. Es liegt auf der Hand, dass die
optische Inversion der unversehrten Kollagenfasern stets bei derselben, fir
das Kollagén charakteristischen Konzentration erfolgen muss. Eine eventuelle
grossere Konzentrationsdifferenz wirde hier auf eine pathologische Verédnderung
der kollagénén Fibrillen hinweisen, wéhrend die Anwesenheit von interfibrillar
ausgefdllten Stoffen an einem andersartigen optischen Verhalten zu erkennen
ware.

Auf Grund dieser Uberlegungen untersuchten wir die Doppelbrechung des
Kollagens und Fibrins mit in Xylol geléstem Phenol verschiedener Konzen-
tration. Die so gewonnenen W erte ergaben, graphisch dargestellt, die sogenannte
Phenol-Konzentraturnsdoppelbrechungskurve des Kollagens und Fibrins, die fur
die Auswertung der Resultate, welche bei der weiteren Untersuchung der so-
genannten fibrinoiden Verdnderungen gewonnen wurden, die Grundlage bildete.
Das Untersuchungsmaterial wurde nach Formahn- und Carnoy-Fixierung mit
Paraffin-Technik bearbeitet, und die 6—10 [z dicken Schnitte wurden, nach
einstindiger Entparaffinierung bei 57° C, mit verschiedenen Konzentrationen
einer in Xylol verdinnten Phenollésung (von 0,5, 1,0, 1,5, 2,0, 2,2, 2,4, 2,6,
2,8, 3,0, 4,0, 5,0, 7,5, 10,0, 15,0, 20,0 Prozent bzw. bis zur Phenolséttigung)
bedeckt. Die Untersuchungen wurden mit ungeférbten und geférbten (Hama-
toxylin-Eosin) Prédparaten durchgeflrt und ergaben in beiden Féllen dasselbe
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Resultat. Die fir das Kollagén angegebenen W erte beziehen sich auf Kollagéné
aus verschiedenen Organen, jene fur das Fibrin auf Gerinnsel. Die St&rke der
Doppelbrechung wurde zwischen gekreuzten Nikolschen Prismen mit einem
40 fi[ji Glimmerkompensator gemessen und in Gangunterschiedwerten angegeben.
{A : 560 /t/t)

Abb. 1. zeigt die Anderung der optischen Eigenschaften des Kollagens
und Fibrins nach Behandlung mit verschiedenen Phenolkonzentrationen. Die
in Xylol gemessene positive Doppelbrechung des Kollagens (gestrichtelte Linie)
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Abb. 1. Verhalten der Doppelbrechung von Kollagén, Fibrin und von Fibrindurchtrankung
aufweisendem Kollagén in Medien mit verschiedener Phenol-Konzentration. (Gestrichelte
Linie : Kollagén, ununterbrochene Linie : Fibrin, punktierte Linie: Verhalten des fibrin-
durchtidankten Bindegewebes.)
Die urspringlich positive Doppelbrechung des Kollagens schldagt bei 2,4%iger Phenol-
konzentration ins Negative um und erreicht bei 15% ihren Maximalwert.
Das Fibrin bleibt unverdndert positiv. Die fibrindurchtrdnkte Bindegcwebssubstanz
entspricht der Addition der beiden Kurven.

ist im allgemeinen hdher als die des Fibrins, nimmt unter Einwirkung einer
steigenden Phenolkonzentration gleichméssig ab und wird gewdhnlich bei einer
2,4%igen Phenolkonzentration negativ. Allmé&hlich zunehmend, erreicht die
negative Doppelbrechung in der 15%igen Phenollésung ihren Maximalwert,
welcher stets hdher ist, als der positive Ausgangswert. Die Herstellung und
Messung von vollkommen gleich dicken Schnitten bzw. Fasern verursachen bei
der Aufnahme der Standarddoppelbrechungskurve Schwierigkeiten. Ist man
ndmlich bei der Untersuchung der einzelnen Pré&parate auf deren Dicke nicht
bedacht, so erh&lt man, infolge der héheren und niedrigeren Doppelbrechungs-
werte, miteinander parallele, verschobene Kurven mit gleichem Inflexions-
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punkt. Diese Schwierigkeitwurde durch Einschaltung eines Faktors berwunden ;
der Quotient des Maximalwertes der negativen und positiven Gangunterschiede
zeigt auch im Falle von Fasern verschiedener Dicke immer denselben Wert —
1,35 —, in dem sich ein fir das Kollagén charakteristischer, von der Dicke
der Praparate unabhdngiger Faktor bietet.

Der typische Verlauf der Konzentrationskurve des Kollagens steht mit
der eigenartigen submikroskopischen Struktur desselben im Zusammenhang.
Von den polaren Gruppen der Kollagenmizellen kdnnen hei dem Zustande-
kommen der Phenolreaktion nur die basischen Amino- und Guanido-Gruppen—m
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Abb. 2. Verhalten der Kollagén- und Fibrindoppelbrechung bei steigender Pyridinkonzentra-
tion. Der Umschlag des Kollagens — gestrichelte Linie — erfolgt in 30%jg(m Pyridin, das
Fibrin — ununterbrochene Linie — behé&lt unveidndert seine positive Doppelbrechung.

die es ermdglichen, dass sich bei einer Phenolbehandlung die Phenolmolekile in
geordneter Weise, quer auf die Kollagen-Mizellen auflagern und dadurch die
urspringlich positive Anisotropie in negative Doppelbrechung Uberfiihren —
in Frage kommen.

Im Falle einer schwacheren Phenolkonzentration kann sich das Phenol
nur an einem geringeren Teil der assoziationsfdhigen Seitengruppen binden,
was zwar die positive Doppelbrechung vermindern, aber noch nicht umzustellen
vermag. Vonderfiir das Kollagén charakteristischen Grenzkonzentration an geniigt
jedoch die Anzahl der assoziierten Phenolmolekile, um die Doppelbrechung auf
negativ umzustellen, bis die maximale S&ttigung bei einer ungefdhr 15 %igen
Konzentration erreicht ist. Von da an erhdht sich die Doppelbrechung bzw.
die Assoziation der Phenolmolekile nicht weiter.
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2. Die Pyridin-Konzentrationskurve des Kollagens

Die bei Phenolbehandlung eintretende Umstellung der Doppelbrechung
des Kollagens ist wahrscheinlich so zu erkl&ren, dass die saure Hydroxylgruppe
der homozyklischen Phenolmolekiile in einer spezifischen Raumgruppierung mit
den basischen Seitengruppen des Kollagens in eine von dessen innerer Mikro-
struktur abh&ngige Assoziation tritt. Es sei hier bemerkt, dass die Wirkung
der verschiedenen Phenolderivate auf die Doppelbrechung des Kollagens von
Schmidt [26] bereits untersucht wurde. Es erhebt sich nun die Frage, ob die
Kollagen-Mizellen fallig sind, mit heterozyklischen Basen auf &hnliche Weise
zu reagieren, wobei dann, wie dies anzunehmen wdre, den sauren Gruppen
der Kollagen-Mizellen eine Rolle zuk&me. Im Verlauf der eigenen Unter-
suchungen wurde festgestellt, dass bei Pyridinbehandlung die Doppelbrechung
des Kollagens ebenfalls ins Negative umgewandelt ward. Die Konzentrations-
kurve ist auf Abb. 2 dargestellt.

Wie ersichtlich, tritt die optische Inversion des Kollagens bei 30%iger
Pyridinkonzentration ein und erreicht ihren Maximalwert bei 100%iger Pyridin-
konzentration. Die Konzentrationsdoppelbrechungskurve zeigt also eine viel
geringere Affinitdt der Kollagensubstanz zum Pyridin als zum Phenol. Bei
Bestimmung des Kurvenfaktors fanden wir einen Wert um 1,50.

3. Die Phenol- und Pyridin-Konzentrationskurve des Fibrins

Im Gegensatz zur Kollagenfaser behdlt das Fibrin seine positive Doppel-
brechung auch nach Behandlung mit Phenol bzw. mit 100%iger Pyridin-
I6sung unverédndert bei. (Abb. 1 und 2, ununterbrochene Linie.) Wir sehen
also, dass die Fibrinmizellen Uber keine derartigen Seitengruppen bzw. Uber
keine derartige submikroskopische Struktur verfiigen, die eine geordnete Addition
von Phenol bzw. Pyridin ermdglichen wirden.

Nach dem Studium der polarisationsoptischen Eigenschaften des Kolla-
gens und Fibrins nahmen wir Untersuchungen an verschiedenen fibrinoid
genannten Verdnderungen vor, um zu entscheiden, in welchem Masse oder ob
Uberhaupt eine Fibrinausfédllung in diesen Verdnderungen nachzuweisen ist..
Die Phenol- bzw. Pyridin-Konzentralionsdoppelbrechungskurven bieten ndm-
lich Mdglichkeit dazu, das gleichzeitige Vorkommen der beiden Komponenten
durch Addition der Kurven zu erkennen. — Wir untersuchten Placentar-
Fibrinoid aus verschiedenen Stadien der Graviditat sowie verschiedene fibrinoide
Verdnderungen in Gelenksbursen, Ganglien, Gefdsswédnden, rheumatischen
Granulomen und peptischen Magengeschwiiren. — Vergleichsweise wurden auch
die Konzentrationskurven von interstitiellen Fibrindurchtrdnkungen in knotigen
Strumen und anderen alten fibrinésen Ablagerungen aufgenommen.
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In den fibrinoiden Gebieten der Placenta blieb die positive Doppel-
brechung bei Phenol- bzw. Pyridinbehandlung unverdndert bestehen (Abb. 3)
und &nderte sich bei einer steigenden Phenol-, bzw. Pyridinkonzentration
nicht, d. h. es ergab sich die fiir das Fibrin charakteristische Konzentrations-
doppelbrechungskurve (Abb. 1 und 2). Auf Grund dieses Verhaltens erscheint

ms bestitigt, dass das placentare Fibrinoid — in Ubereinstimmung mit den
Farbungsangaben von Meyer [19], Busanny-Caspari [7], Singer—Wislocki [25] ,
Dempsey [28] — auch polarisationsoptisch dem Fibrin entspricht. Zu dhnlichen

Resultaten fihrten auch die Untersuchungen der interstitiellen Fibrindurch-
trankungen in Strumen.

Abb. 3. Placentares Fibrinoid.

a) Hamatoxylin-Eosinfarbung.

b) Polarisationsoptisches Bild desselben Abschnittes vor Phenol-Behandlung in Kom-
pensationslage : die senkrechte Faserung der beiden in der Mitte sichtbaren Chorionzotten
sowie die senkrechten Bindel des Fibrinoids sind in gleichem Sinne hell — positiv —, die
horizontalen Faserbindel schwarz kompensiert.

c) Dieselbe Partie nach Phenolbehandlung : das Fibrin ist unverdndert positiv, die
senkrechte Faserung der Chorionzotten schwarz, negativ.

Hingegen wurde in den Gelenk?bursen und Ganglien sowie in den soge-
nannten fibrinoiden Verdnderungen der Gefdsswédnde ein gleichzeitiges Vor-
handensein von Bindegewebe und Fibrin konstatiert, welcher Umstand in Xylol
in einem hoheren Gangunterschiedswert als der des Fibrins bzw. bei Phenol-
behandlung in einer abnehmenden Positivitdt zum Ausdruck kam, was auf

Mitvorhandensein von viel Fibrin und wenig Bindegewebe deutet. (Abb. 1,
punktierte Linie.)
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Demgegeniiber verhielten sich die fibrinoiden rheumatischen Binde-
gewebsbezirke sowie das Fibrinoid des Magengeschwiirs bei Phenol- bzw.
Pyridinbehandlung so wie das Kollagén. (Abb. 4 und 5.) Die Konzentrations-
kurven dieser Gebiete zeigen, entsprechend den gestrichelten Linien der Abb. 1
und 2, den fir das Kollagén typischen Ablauf.

Auf Grund all dieser Feststellungen kann also weder im Falle der rheuma-
tischen Bindegewebsschddigung noch in dem der Ulcusbasis, eine orientierte
Fibrinausfallung angenommen werden. Der fiir das Kollagén typische Ablauf
der Konzentrationskurven spricht dafiir, dass auch in der mizellaren Struktur
des Kollagens keine grundlegende Ver&dnderungen eintreten konnten. Dies steht

Abb. 4. Aschoff-Knoten im Herzmuskel.

a) Hamatoxylin-Eosinfarbung. In der Mitte des Granuloms fallt eine angeschwollene,
intensiv gefarbte fibrinoide Bindegewebsfaser auf.

b) Polarisationsoptisches Bild vor Phenolbehandlung in Kompensationslage : die
senkrecht gefaserte Muskulatur und das B indegewebe sind schwarz kompensiert, positiv.

c) Derselbe Abschnitt nach Phenolbehandlung, in gleicher Kompensationslage : die
senkrechte Muskulatur ist unverdndert schwarz m— positiv —, wéhrend das Fibrinoid negativ
geworden ist.

sowohl mit den das Kollagén und Fibrinoid betreffenden elektronmikroskopischen
Beobachtungen von Wolpers [29, 30], Gale [10, 11] und Gross [13] — die bei
rheumatischen, fibrinoiden Verdnderungen unversehrte, ihre Querstreifung
beibehaltene, fir das Kollagén charakteristische Fibrillen mit einer Periodizitat
von 640 A nachwiesen, als auch mit den tUber die Zusammensetzung der fibri-
noid angeschwollenen Gebiete der rheumatischen Knoten angestellten Unter-
suchungen von Condsen u. Mitarbeitern [8] — im Einklang.

Auf Grund der polarisationsoptischen Untersuchungen kann also fest-
gestellt werden, dass die verschiedenen als Fibrinoid bezeichneten Verdnderun-
gen, welche sich durch &hnliches Fdrbungsverhalten kennzeichnen, je nach
Lokalisation und Auftreten in den verschiedenen Krankheitsbildern, in ihrer

6 Acta Mjrphtltgica 1V/3.
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feineren Struktur abweichenden Charakter zeigen. Auf Grund der Analyse der
Konzentrationsdoppelbrechungskurven kénnen also drei Gruppen der unter-
suchten fibrinoiden Verédnderungen unterschieden werden : 1. die Gruppe, in
welcher ausschliesslich Fibrin verkommt (Graviditdts-Fibrinoid, interstitielle
Fibrindurchtrdnkung in Strumen), 2. eine Fibrinausféllung in die Kollagen-
substanz (Gelenksbursen und Ganglien, fibrinoide Verdnderung der Geféss-
wénde), 3. jene Gruppe, wo an Hand der Phenol-Konzentrationsdoppel-
brechungskurve keine Fibrinausfdllung nachweisbar ist (Rheumaschéadigung,
Fibrinoid der Ulcusbasis). Die sich aus der Farbung ergebenden scheinbar
identischen morphologischen Bilder bergen also im wesentlichen abweichende
Strukturen, und es ist anzunehmen, dass auch in ihrem Zustandekommen ver-

Abb. 5. Fibrin oid der Ulcusbasis.

a) Hamatoxylin-Eosinfarbung.

b) Polarisationsoptisches Bild. Die fibrinoide Zone ist von zahlreichen, auf die Ober-
flache senkrecht stehenden, nach Phenolbehandlung negativ gewordenen, glanzenden Kolla-
gen-Faserblndeln durchgezogen.

schiedene pathogenetische Faktoren eine Rolle spielen. Auch Busanny—Caspari
[7]1 und Albertini [1] nehmen entschieden fir die Fibrinnatur des placentaren
Fibrinoids Stellung und verwerfen dessen kollagénén Ursprung. Dies wird um so
verstandlicher, wenn wir in Betracht ziehen, dass sich in der Placenta und
Decidua keine Kollagensubstanz befindet (Wislocki und Benett [27], Busanny—
Caspari [7]). Eine Ubertragung der Kollagenfaser-Theorie auf die fibrinoiden
Verédnderungen der Placenta darf also von vornherein ausgeschlossen werden. —
Anderseits stimmt nach unseren Untersuchungen der isoelektrische Punkt des
Placenta-Fibrins nicht einmal anndhernd mit dem des Kollagens uberein.
Gegenuber dem isoelektrischen Punkt des lezteren — pH von 4,0 — zeigten
jene fibrinoide Gebiete einen Wert von pH 4,5 (Formalinfixierung). Stellen
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wir diese Angaben dem Wert des isoelektrischen Punktes des reinen Fibrins

pH 4,55 — gegeniber, so spricht allein schon dieser Vergleich eher flr
einen fibrindsen als kollagénén Ursprung des placentaren Fibrinoids. Dies
deckt sich mit unseren Untersuchungen uber die submikroskopische Struktur,
und somit darf festgestellt werden, dass in den fibrinoiden Verédnderungen der
Placenta Fibrin vorhanden ist.

Unsere polarisationsmikroskopischen Untersuchungen wiesen in den
Gelenksbursen und Ganglien und in den fibrinoiden Verdnderungen der Geféss-
wdande eine fibrindse Durchtrankung der Kollagensubstanz nach. Die erhdhte
Eosinophilie dieser Verdnderungen findet in unserer Feststellung beziglich des
isoelektrischen Punktes des Fibrins ihre Erkldrung.

W ahrend die erhdhte Eosinophilie der soeben beschriebenen fibrinoiden
Verdnderungen auf Grund ihres optischen Verhaltens bzw. ihres isoelekrischen
Punktes verstandlich wird, bedurfen die erhéhte Eosinophilie und die Schwellung

also die beiden charakteristischen Eigenschaften des rheumatischen Binde-
gewebsschadens und des Fibrinoids im Magengeschwiir — einer Erkl&drung. Im
Falle einer fibrindsen Durchtrdnkung wére die erhdhte Eosinophilie leicht zu
deuten, doch ist das Vorhandensein einer solchen polarisationsoptisch nicht
nachweisbar. So muss also auch die erhdhte Eosinophilie eine andere Ursache
haben. Es kdnnte angenommen werden, dass dieselbe das Resultat einer Ver-
&nderung der Kollagen-Mizellen ist. Die Phenol- und die Pyridin-Konzentrations-
doppelbrechungskurven zeigen aber einen fiir das Kollagén typischen Verlauf.
Dieser Umstand spricht also gegen eine Schédigung der mizellaren Struktur.
So missen wir also bei der Deutung sowohl der Verschiebung des isoelektrischen
Punktes, der erhdhten Eosinophilie, als auch der Schwellung dieser fibrinoiden
Erscheinungen unsere Aufmerksamkeit der Verdnderung der Grundsubstanz des
Bindegewebes bzw. der Frage des Zusammenhanges derselben mit den fibrilldren
Anteil der Fasern zuwenden.

Klinge [15, 16] wies bereits auf die Wichtigkeit der Grundsubstanz in den
fibrinoiden Degenerationen hin, wahrend in letzterer Zeit Altschuler und Angevine
(2,3) das Wesen der Verédnderungen in der Ausfillung der sauren Mucopolysach-
chariden sehen; Glynn—Loewi [12] hingegen denken an eine Glykoproteid-
Infiltration der Kollagenfasern. Eine Ausféllung von sauren Mucopolysaccha-
riden wirde jedoch den isoelektrischen Punkt des Fibrinoids gerade in die
saure Richtung verschieben, weshalb eine erhdhte Basophilie zu erwarten wadre,
wahrend im Falle einer Glykoproteid-Infiltration in dem urspringlichen iso-
elektrischen Punkt wahrscheinlich keine Verdnderung eintreten kdnnte. Zur
Beurteilung dieser Frage kdnnen einige neuere Literaturangaben einen
Anhaltspunkt liefern. Nach Jackson [14], Astbury [5] und Partridge [22] fallt
in der Stabilisierung der Kollagensubstanz den sauren Mucopolysacchariden, in
erster Linie der Chondroitinschwefelsdure, eine wichtigte Rolle zu. lhrer Auf-
fassung nach bilden die Fibrillen mit Chondroitinschwefelsdure Komplexe, wobei
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intermolekulare Bindungen zwischen den basischen Gruppen der Kollagen-
Mizellen und den sauren Mucopolysacchariden zustande kommen. Wenn also
die Grundsubstanz durch intermolekulare Bindungen mit den Fibrillen ver-
bunden ist, so musste ihre Entfernung eine Stabilisationsverminderung der
Kollagenfaser bewirken. In Modellexperimenten konnte Jackson [14] tats&chlich
nach Verdauung der Grundsubstanz mit Hyaluronidase eine Schwellung der
Fasern beobachten, was die Rolle der Grundsubstanz in der strukturellen Stabi-
lisierung des Kollagens zu bestdtigen scheint. Nach dieser chemisch strukturellen
Organisation des Bindegewebes misste also die Entfernung der sauren Grund-
substanz durch Hyaluronidase mit Freiwerden von basischen Gruppen der
Fibrillen einhergehen, was eine Verschiebung des isoelektrischen Punktes nach
dem Neutralen, d. h. erhdhte Eosinophilie zur Folge haben misste. Da bei
diesem Vorgang gleichzeitig polare Gruppen frei gemacht werden, wére die
Moglichkeit einer Anschwellung der Fibrillenbindel gegeben. So wére daher
mit der Annahme einer Verdnderung in den Strukturverhé&ltnissen der Grund-
substanz die charakteristische Eigenschaft dieser fibrinoiden Ver&nderungen,
die Schwellung und die erhdhte Eosinophilie, in gleicher Weise zu erkléren.

Zur Bestdtigung dieser Annahme wurden Untersuchungen durchgefihrt,
um festzustellen, ob der isoelektrische Punkt der Kollagensubstanz unter Ein-
wirkung von Hyaluronidase eine Verdnderung zeigt. Schnitte des Untersuchungs-
materials wurden 72 Stunden lang, bei 37°C, in einer pH 5,2 Acetat-Pufferlésung,
mit 0,1% iger Richterscher Hyalurase behandelt und danach mit einer gepuffer-
ten Losung von Toluidinblau-S&ure-Fuchsin der relative isoelektrische Punkt
des Kollagens bestimmt. Auf Grund dieser Experimente wurde festgestellt, dass
die Eosinophilie der fibrinoiden Zonen der Ulcusbasis und der rheumatischen
Bindegewebsverdnderungen auch nach Behandlung mit Hyalurase unveréndert
blieb, wé&hrend der isoelektrische Punkt der normalen Kollagensubstanz nach
der Fermentation einen erhéhten pH-Wertvon 4,3—4,4 ergab, d. h. die Eosino-
philie erhdhte sich und erreichte fast den Wert der fibrinoiden Zonen. Dieser
Befund bestdtigt unsere Annahme, wonach die Entfernung der Bindgewebs-
grundsubstanz mit einer erhdhten Eosinophilie der mizellaren Substanz ver-
bunden ist, was mit der intensiven, eosinophilen F&rbung der fibrinoiden
Gebiete in Zusammenhang gebracht werden kann.

Auf Grund all dieser Angaben ist anzunehmen, dass die erhdhte eosino-
phile Farbung der fibrinoiden Verdnderungen des Magengeschwirs und des
rheumatischen Gewebsschadens — und aller Wahrscheinlichkeit nach auch die
Schwellung — mit einer Verédnderung in der Verbindung zwischen der Binde-
gewebsgrundsubstanz und der mizellaren Struktur in Zusammenhang stehen.
Im Falle der rheumatischen Bindegewebsschddigung kdnnte vielleicht an eine
Hyaluronidase-Wirkung, im Falle des Magengeschwiirs an peptische Prozesse
gedacht werden.
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Zusammenfassung

Die polarisationsoptische Untersuchungsmethode erwies sich zum submikroskopischen
Studium der verschiedenen Verdnderungen fibrinoiden Charakters als geeignet. Zur optischen
Differenzierung des Kollagens und Fibrins bietet, im Sinne unserer Untersuchungen, neben
den Phenolhomologen auch das heterozyklische Pyridin eine Mdglichkeit, da unter Einwir-
kung der genannten Stoffe nur die Doppelbrechung des Kollagens, nicht aber jene des Fibrins
ins Negative Ubergeht. Nach Aufnahme der fiir das Kollagén und Fibrin charakteristischen
Phenol- und Pyridin-Konzentrationsdoppelbrechungskurven konnte festgestellt werden, dass
das placentare Fibrinoid und die interstitielle Fibrindurchtrankung in Strumen reinem Fi-
brin entsprechen, wéhrend es sich bei den fibrinoiden Verdnderungen der Gelenksbursen und
Ganglien sowie der Gefasswandc um eine ausgefallte fibrindse Durchtrankung in die Binde-
gewebssubstanz handelt. — Demgegeniber wird die Anwesenheit von Fibrin in den fibrinoiden
Zonen der rheumatischen Bindegewebsschadigung und der Ulcusbasis durch die optische Ana-
lyse nicht bestéatigt. Bei diesen zeigen die Konzentrationsdoppelbrechungskurven unverdnderte
Struktur der Kollagen-Mizellen. Die charakteristische Eigenschaft dieser fibrinoiden Erschei-
nungen, die Schwellung und die erhéhte Eosinophilie, d. h. die Verschiebung des isoelektri-
schen Punktes dem Neutralen zu, kann mit einer Anderung in der Verbindung zwischen der
Grundsubstanz und den Mizellen im Zusammenhang stehen bzw. Erklarung finden.
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OAHHBIE K CYBMWKPOCKOIMMNYECKOMY CTPOEHNIO ®UBEPNHOMNAHOIO
MEPEPOXAEHWA

K. Wo6eT

Pestome

MoaxofAwmMM MeToaoM Ans Cy6MMKPOCKONMUYECKOro M3y4yeHUs1 (OUOPUHOMAHBIX WM3Me-
HeHWIi pas3MYHOr0 XxapakTepa O0Kas3asniocb WCCMefoBaHWe Mpu MOMOLYM MOASAPU3aLLMOHHbIX
oNTMYecKMX NpubopoB. CoOrnacHo AaHHbIM WUCC/eJ0BaHUI aBTOpa, OMTUUECKMM MYyTEM MOXHO
pasnuyaTb KojnareH oT (MbpvHa He TOIbKO FOMOJSIOTUYECKUMY COEAUHEHMSIMU (DeHoMa, HO 1
reTepOLMKNYECKAM COEAUHEHUEM NUPUAMHA, TaK KakK Mofj [eliCTBMEM BbILLEYNOMSHYThIX
COeAIMHEHWNI TONMbKO MOMIOXKMWTENbHOE ABOVHOE NMpPe/ioM/eHWe KoJfareHa NprYHUMaeT oTpuua-
TeNbHbI XapakTep.

Mocne onpefeneHns XxapakKTepHbIX ANs1 KonareHa v Ans uoéprHa KOHLEHTPALMOHHbIX
KPUBbIX BO/HOr0 NPEeIoOM/IEHMS NPY NOMOLLY heHoNa U NUPUAMHA, aBTOP YCTaHOBWII, YTO hnbpu-
HOWMA MpW 6GepeMEHHOCTU, U MHTePCTULMaIbHOE NMPONUTbIBaHWE (MOGPUHOM, HabMOAeHHOe MpU
306ax, COOTBETCTBYET UUCTOMY (DMOPUHY, B TO BpeMs KaK Npu (PUOPUHOUAHBIX M3MEHEHMUAX
CYCTaBHbIX CYMKOB U Y3/10B, & TaKXe COCYAUCTON CTeHKM, pedb WAET O NPOnUTbIBaHUN Qubpu-
HOM, OCaXKAEHHbIM B COEAVUHWUTE/NbHOM TKaHW. C ApYroi CTOPOHbI, ONTUYECKMM aHa/IM3oM (ub-
PVHOMAHOW 30HbI N3MEHEHHOIN BCMeaCcTBUE peBMAT3Ma COEANHUTENBHON TKaHW 1 (hM6PMHONAHONA
30Hbl Ha AHe 3B XeNyfKa, NpucyTcTBMe (PrUBPMHA He ObLI0 MOATBEPXAEHO. B 3Tmx cnyvasx
KOHLIEHTPALMOHHbIE KPUBbIE [BOWNHOr0 MPe/IoMIEHMS] YKasblBalOT Ha TO, UTO MULENNSPHOE
CTPOEHUE Ko/areHa He M3MEHWUIO0Ch. XapaKTepHbIM CBOWCTBOM 3TOro (YMOPUHOMAHOIO W3Me-
HEHUA ABMAOTCA HabyxXxaHWe M MOBbILLIEHHAS 303UHOGUANSA, TO eCTb 0TOABUraHWe M303M1EKTPU-
YECKOI TOYKM B HeATpasibHYH CTOPOHY. Mo Bceil BEPOATHOCTU 3TU (PaKTbl MOXKHO O06DBACHUTL
UMW dKe OHW Bbi3BaHbl U3MEHEHWEM XapaKTepa CBS3M OCHOBHOFO BELLECTBA C MULEN/ISMMU.
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