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Spielmeyer hat in seiner zusammenfassenden Darstellung der amS- 
boiden Glia auf die Problematik hinge~4esen, die sich daraus ergibt, dal~ 
das Auftreten der AmSboidose so hs bei ,,SdematSser Durchtriinkung" 
des Gewebes erfolge, dab andererseits yon den Untersuchern ein regeL 
m~itiger Zusammenhang der beiden Erscheimmgen verneint werde. Die 
erste Festste]lung sei aber mit Riicksicht darauf wichtig, dab mSglicher- 
weise nicht nur bei der 5dematSsen Durchtri~nkung, sondern auch sonst 
auf das Vor]iegen passiver Quellungen bei Entstehung yon amSboider 
Glia zu schlieBen sei. 

Die vorliegende Untersuchung mSchte zeigen, dab dem nicht so ist, 
sondern dad die bisher als einheitlich angesehene amSboide Vers 
bei genauerer Betrachtung zwei voneinander deutlich unterschiedene 
Formen in sich schlie6t. Das Erscheinen der einen oder andern dieser 
Formen hs d~bei wohl in der Tat yon verschiedenen physikalisch- 
chemischen Zust~nden der weii~en Hirnsubstanz, in der man ja die Ver- 
~nderung fast ausschlie$1ich finder, ab. Dal~ es sich in jedem Falle 
wahrscheinlich mehr um passiv entstandene Zusts handeln kSnnte, 
darin w~re Spielmeyer, wie wit sehen werden, zuzustimmen. 

Sieht man die Literatur fiber die Frage durch, so hat schon 1911 Ste/an Rosental 
auf Grund seiner bekannten postmortalen Quellungsversuche die Ansieht gei~uSert, 
dab die amSboide Umwandlung fiberhaupt eine Quellungserscheinung der gliSsen 
Strukturen darzustellen scheine. 1914 zeigte dunn Wohlwill, d~B sich AmSboidose 
in der N~he grSberer HirnzerstSrungen (z. B. bei Sinusthrombose, tuberkulSser 
Meningitis) finde, die gemeinsame Bedingung in allen solchen F~llen aber das 
Odem darstelle. Es handle sich wahrscheiniich um kolloidale Quellungsvorgi~nge. 
Bemerkenswert ist an seiner Beschreibung die Angabe, dab die amSboide Glia hier 
vorwiegend aus v611ig abge,rundeten Zellen ohne Andeutung yon Forts~tzer~ bestehe. 
Hier ist einzuschieben, dab Alzheimer 1910 bereits unsere Veri~nderung au6er bei 
akuten schweren Psychosen in der N~he -con frischen Erweichungen, Gesehwfilsten 
und Abscessen gefunden hatte. 

1 Mit Beihilfe der Rockefeller-Foundation. 
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Das genaue Aussehen derartig vergnderter Glia im ,,6demat6sen" Gewebe 
hat Francesco Fulci 1918 gegeben. Es handelte sich um eine Nilzbrandinfektion 
mit verbreiteten Blutungen, stark gefiillten Gefs und 0dem im I-Iirn. Die Ver- 
gnderungen des Glialeibes in der N/ihe der Blutungsherde schildert er folgender- 
mal3en: Die Zellfortsgtze verschwinden, der Leib wird gek6rnelt und es bilden sich 
pseudopodienartige Fortsgtze. Dann verschwinden aueh diese und es bleibt ein 
,,von beinahe rundliehen, unregelm~gig angeordneten, starken KSrnchen umge- 
bener Kern". Fulci nannte dieses Stadium ,,granul~re Zerst6rung der Gliazelle". 
Auger den K6rnehen land er in derartigen Elementen rundliche oder ovale Vakuolen 
yon verschiedenem Umfang mit ganz farblosem Inhalt. Unsere Abb. 1 gibt eine 
so ver/inderte Gliazelle aus der Arbeit yon Fulci wieder. 

Ich  mSchte nun an einem eharakteristisehen Beispiel aus der N/the 
eines Hirnabscesses zeigen, wie nach meinen Beobachtungen das Mark- 
gewebe dort  und, wie ieh vorwegnehme, in ganz 
derselben Weise in der N/the yon Blutungen, ge- 
wissen Gliomen und bei tuber]culgsen Vorgiingen 
vielfaeh ver/tndert ist. Sind die gleieh zu be- 
sehreibenden Befunde vorhanden,  daml bietet  
die Mgrksubstanz im Bereieh dieser Ver/tnde- 
rungen sehon malcros]copisch bei der Se]ction einen 
deut]iehen und eharakteristischen Befund:  Das 
Gewebe erseheint auf der Schnittfl/~ehe au[- 
[allend wei[3, es ist glasig gldinzend, gallertig 
wdisserig und weich, dabei maeht  es einen feuehten Abb. 1. Geschwollene und 
Eindruc]c, jedoeh ist naeh meiner Erfahrung Fliis- kSrn i s  zer fa l lene  Gliazelle 

aus der N~he einer Blu- 
sig]ceit nicht ausdriic/cbar. Der Eindruek ist dem tuns nach FuZci (2vissz- 
eines ~dems sehr /thnlich, einem solchen abet  Alzheimer, ArbeitenBd. 6, 

Tafe l  12, Abb .  13). 
nieht  ohne weiteres gleiehzusetzen. Diese Mark- 
absehnitte erweisen sieh als deutlieh geschwo]len, was man  einwandfrei 
bei Verg]eieh mi t  symmetr isehen Stellen der gesunden Seite sehen kann. 

Betrachte t  man  das derartig ver/tnderte Mark unter  dem Mikroskop 
im Spielmeyersehen Markscheidenpr/tparat,  so erseheint das normaler- 
weise ganz diehte Gewebe weitmaschig geliehtet, die einzelnen Faser- 
biindel sind dureh Lticken, deren Deutung  vorl/tufig sehwlerig ist, von- 
einander getrennt,  wie dies Abb. 2 zeigt. Im Nissl-Prdiparat (Abb. 3) 
findet man  Gliazellen, deren Kern  dunkel gefs nicht  wesentlieh 
gesehrumpft  erseheint, und deren auffallend groBer Leib unregelm/tl~ig 
gerundeten UmriB zeigt. Eine KSrnelung wird in ihm nur  blal] und ver- 
schwommen siehtbar. Vermutl ich ha t  Creutz/eld derartige Gliaformen 
in Hi rnpunk ta ten  aus der N/~he yon Gliomen sehon gesehen nnd  als Hyper -  
plasie oder Reizglia bezeiehnet. Beide Benennungen sind aber irrefiihrend 
und treffen nicht  den Kern  der Saehe. Progressive Ver/tnderungen oder 
Abbauvorg/tnge sind nicht  vorhanden.  An  den Capillaren erseheinen 
mi tunter  gequo]lene Endothelzellen. Das gleiche Gewebssttick weist, 
mit  der Gliamethode naeh Alzheimer-Mallory behandelt  (Abb. 4), deut- 
liehe Ltiekenbildung und streifenweise angeordnete, dunkel gef~rbte, 
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rundliche, schollenartige Gebilde auf. Veri~nderte Gliazellen sind in 
verstreuter Anordnung und folgender Gestalt sichtbar: Fortsgtze fehlen 

•  2. Aufgelocker tes  M~rkgewebe aus  tier N~he eines Gehirn~bscesses. Spielmeyer- 
Pr~pa ra t ,  Verg'r6Berung 210fach. 

Abb. 3. Gliazelle m i t  s t a rk  vergrSBer tem Leib 
~us der  N~he eines Hi~'nabseesses, 1Vissl- 

Pri~parat ,  Vergr61~erung 954f~ch. 

v611ig, der Leib erseheint vergr6~ert, yon ovMer oder unregelm~t$iger 
Form mit rundlichen, konvex geformten Umrissen. Das Innere besteht 

aus dichten, groben, dunkel ge- 
f~rbten K6rnchen. Gelegentlich 
sieht es aus, Ms ob diese K6rn- 
chen in einer Vakuolo liegen. Der 
Zellkern ist oft nicht zu sehen, 
mitunter Ms belles Bli~sehen an- 
gedeutet. Im Cajalschen Gold- 
sublimatpri~parat (Abb. 5) zeigt 
das aufgelockerte Gewebe wieder- 
um grobe, runde, dunkle Schollen 
oder Kugeln. Die ver~nderten 
Gliazellen ]iegen in gleicher Weise 
zerstreut, haben ovale oder un- 
regelm~Bige Formen mit wohl 
ausgerundeten Umrissen und sind 
gegen die Norm geschwollen. 
Yasern und Fortss fehlen auch 
hier v611ig. Der ZeUeib ist yon einer 

feinen, fast staubf6rmigen K6rnelung ausgefiillt, die Zellkerne sind besser 
dargcstellt Ms im Alzheimer-Mallory-Pr~parat. Sie sind nicht deutlich 
geschrumpft und haben eine etwas schs K6rnelung Ms der Ze|leib. 
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Untersucht man Grenzzonen eines solchen Gewebsstiiekes nach dem 
gesunden Mark hin, dann finder man Formen, die sich wohl als 1Jbergangs- 
bilder, als beginnende gleiehartige St6rungen deuten lassen. Die Glia- 
zellen zeigen ghnliche, nur nieht so hochgradig ausgepr/s Vergr61~erung 
und Form. Charakteristisch ffir dieses Ubergangsbild sind die vorhan- 
denen Gliafaserreste, die einen drahtartigen Charakter haben und spiralig 
oder schleifenf6rmig verschlungen, zum Tell geknickt im Zerfall begriffen 
sind. Der~rtige Bilder seheinen Marehesani und Spatz auch bei der 
Stauungsp~pille, die sie der re~ktiven Schwellung gleiehsetzen, an der 
Glia des Opticus gesehen zu h~ben. 

Ganz die gleichen Be/unde sind, was ich noehmals besonders betonen 
m6chte, in typischer Weise stets bei der ausgeprdigten sog. symptomatisehen 
oder reaktiven Markschwdlung in der N/~he der obengenannten Hirn- 
zerst6rungen zu finden. I~ der Umgebung yon Gliomen hat  dieser Sehwel- 
lungszustand wegen seiner klinisehen Wichtigkeit in den letzten Jahren 
besonderes Interesse und mehrfach such histologische Besehreibung 
gefunden. Vor allem hat  Hugo Spatz eindringlieh auf die H/~ufigkeit 
dieser bier yon Reichardt zuerst beschriebenen Erscheinung hingewiesen. 
Ihm fielen in der Mehrzahl der F/~lle im Goldsublimatpr/~parat Schwel- 
lungserscheinungen an den Fortsgtzen der Astrocyten der weiften Substanz 
auf, sowie die yon mir oben erw~hnten Kugeln und Brocken, die Spatz 
fiir das Ergebnis des Zerfalls der geschwollenen Gliaforts/Rze h/~lt. Uber 
das Aussehen der Gliazelleiber /s er sich nicht, setzt das ganze Bild 
aber der klassisehen ~m6boiden Gliaver/~nderung AIzheimers gleich, 
was meiner Meinung naeh nicht angeht. 

1933 hat  d~nn Casper an der Schnittfl~ehe des gesehwollenen Markes 
in Tumorn/ihe die weiBe und feuchte Beschaffenheit besehrieben, wie 
ieh sie oben bei dem Hirnabseel~ gesehildert habe. Aueh er fand dort 
im Cajalbild vergr61terte Gliazellen mit  oft undeutlichem Kern und k6rni- 
gem Protoplasms. Etwas welter entfernt veto Tumor s a h e r  ebenfalls 
jene t)bergangsbilder mit  kleineren Zellk6rpern und korkzieher~rtigen, 
dicken Forts/ttzen. Auch die Auflockerung des Gewebes wird yon Casper 
gezeigt und als Folge einer Lymphstauung gedeutet 1. Die Blutgef&Be 
fand er stets erweitert und mit  Plasma geffillt. Auch Biondi konnte die 
Weitmaschigkeit des Markfasergewebes~ wie wit sic oben bei dem Abscel~ 
zeigten, in der Nis yon Gliomen bestiRigen. Er sucht die Ursache 
daffir in einer echten Quellung des gliSsen Grundnetzes. 

Fassen wir das morphologische Ergebnis unserer bisherigen Unter- 
suehungen unter vorl/iufigem Verzieht auf jede Ausdeutung zusammen, 

1 Der Kritik Singers, Casper halte sich zu sehr an das Cajal-PrAparat, wirkliche 
Klasmatodendrose oder am6boide Glia liege nicht vor, ist beizupflichten, keines. 
/alls aber seiner Ansicht; es handle sich bei den Befunden um Eigentfimliehkeiten 
der Impr/~gnation bei progressiv veritnderter Glia. 
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so l~l~t sich mit einiger Sicherheit folgendes sagen: Bei der sog. sym- 
ptomatischen oder real~tiven Schwellung des Gro/dhirnmarkes in der Nfihe 

Abb. 4. Markgewebo ~us der N~he eines Hirn~bseosses m i t  PseudoamSboidose .  Alzhe~mer- 
Mallory*Prhp~r~t, VergrSBerung 280f~ch. 

gr6berer Hirnzerst6rungen dutch TumorbiIdungen, BIutungen, Abscesse, 
tuberlcul6se Prozesse und ~ihnliches, handelt es sich um einen besonderen, 

Abb. 5. Dassolbe wio Abb.  ~ im  Cajalschen Goldsubl imatpr~p~r~t ,  VergrSl~erun~ 280fach. 

eigenartigen Vorgang, der malcroskopisch gekennzeichnet ist dutch wei[3e, 
gldnzende, gallertig weiche und wgsserige BeschaMenheit des Gewebes au/ 



Uber zwei zu nnterscheidende Formen von amSboider Glib. 45 

der Schnitt/l(iche. Milcros/copisch /inden sich bei voll ausgepriigter Ver- 
~inderung grobe, 8chollige und Icugel/6rmige Brocken, ]ortsatzlose, k6rnige, 

Abb. 6. E c h t e  amSboide  Gliaver~ndernng,  Alzheimer-Mallory-Pr~par~t, Vergr5~erung 
280s 

geschwollene Gliazellen mit /convexgerundeten Umrissen, sowie Gewebs- 
au/loclcerung. 

Abb. 7. Dasselbe wie Abb. 6 im Ca]alschen Goldsub l ima tp rapa ra t ,  VergrS~erung 280fach. 

Dieser mikroskopische  Befund  ist  nun yon  allen Autoren,  die ihn 
bisher  mehr  oder  weniger  volls t~ndig,  im einzelnen aber  rech t  i iberein- 
s t i m m e n d  beschr ieben haben,  ohne weiteres der  klassischen,  yon Alzheimer 
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beschriebenen, am6boiden Ver/~nderung der Glia (bzw. deren AquivMent 
im Cajal-Prg~parat, der Klasmatodendrose) gleiehgesetzt worden. Das 
ist aber, wie gezeigt werden soll, nicht riehtig. 

Betraehten wir im Alzheimer-Mallory-Prdiparat ein Gewebsstiiek 
mit echter AmSboidose unter dem Mikroskop (Abb. 6), so fehlt zun~ehst 
jede Aufloekerung oder Ltiekenbildung. Die vergnderten Gliazellen 
liegen hier reeht eng und zeigen einen dunklen, fast sehwarz gef/~rbten, 
zu erheblieher Kleinheit geschrumpften Kern. Der Leib der Zellen ist 
gegen die Norm vergrSBert, abet nieht so stark gequollen wie bei der 
friiher geschilderten Ver~nderung. Er f~rbt sieh meist gleiehm/~l]ig 
blab an, mitunter ist er yon grober K6rnelung erfiillt. Seine Form ist 
nie seharf umrissen, maeht vielmehr einen zerflossenen Eindruek und zeigt 
konkave Einziehungen und zaekige, kurze Forts/~tze, die wie Pseudo- 
podien aussehen und der Vers ja den Ngmen gegeben haben. 
Im Cajal-Bild (Abb. 7) ist der Gewebsgrund bier nieht mit jenen groben 
Kugeln und Sehollen, wie wit sie bei der reaktiven Sehwellung fanden, 
sondern mit einer /einen K6rnelung iibers/~t. Eine Gewebsaufloekerung 
1/~gt sieh wiederum nieht feststellen, die Gliazellen liegen dieht bei- 
einander. In ihrem dunklen, fleekigen Leib sind K6rnehen nicht deutlieh 
zu sehen. Der Zellkern erweist sieh als ~ugerst gesehrumpft und ver- 
zogen, er ist oft yon einem 1%etraktionshof umgeben. Die Umrisse der 
Zellen sind zaekig, sie machen einen verklumpten, zusammengesinterten 
Eindruek. Wo sieh noeh I~este von Gliafasern naehweisen lassen, sind 
diese geradlinig und leieht gesehwollen, kolbenf6rmig geformt, nieht aber 
geknickt oder ggr spiralig. Aueh hier ergibt sich also ein ganz anderes 
Bild a!s bei unserer ersten Ver~nderung. Im Nissl-Pr@arat sieht man 
vom Zelleib niehts, die Am6boidose rut sieh nur dutch Anwesenheit 
yon pyknotisehen Kernen kund. Unmittelbar und anschaulieh stellt 
sieh die Versehiedenheit der beiden gesehilderten Zust~tnde beim Uber- 
blieken der v611ig vergMehbaren, nebeneinandergestellten Photogramme 
dar (Abb. 4--7). 

In Anbetraeht des Saehverhaltes, dab man bisher beides zusammen- 
geworfen und als ,,am6boid" bezeiehnet hat, mSehte ieh ffir jene f/~lseh- 
lieherweise so benannte Gliaver~inderung bei der reaktiven Hirnschwellung 
den Namen: PseudoamSboidose vorsehlagen. 

Untersueht man nun welter, unter welchen Bedingungen denn die 
echte Am6boidose au[tritt, so Iinden wir hier wiederum eindeutig andere 
Verh~ltnisse als bei der Psendoam6boidose. Anls einer eingehenden 
Bearbeitung dieser Frage, die Frl. Dr. Rothschild auf meine Veran]assung 
unternommen hat, ergab sieh, dab die allgemeine I-Iirnsehwellung, wie 
man sie bei allen m6glichen Formen yon akuten Psyehosen, Infektions- 
krankheiten, Vergiftungen, Erstickungen oder auch bei Geistesgesunden 
ohne bekannte k6rperliche Erkrankung finder, zur am6boiden oder pseu- 
doamSboiden Vers in keiner ns Beziehung steht. Echte 
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am6boide Glia fund sieh dagegen auffMlend h~ufig bei pl6tzlich eingetre- 
tenem Tod von Geisteskranken durch Embo]ie, Selbstmord usw. mit nach- 
weisbar fehlender Hirnschwellung. Diese Beobachtung hatte erstmMs 
Fankhauser schon vor mehr Ms 20 Jahren bei vier pl6tzlich zu Tod ge- 
kommenen Schizophrenen gemacht, unter denen sich ein Hingeriehteter 
und zwei SelbstmSrder befanden. Auch Struwe fund am6boide Glia 
h~ufig bei plStzlich verstorbenen Geisteskranken, bezog jedoch ihr Vor- 
kommen auf eine vermeintliche Hirnschwellung, die er aber durch Mes- 
sungen nicht nachgewiesen hat. Rothschild konnte welter sieherstellen, 
dab immer dann, wenn dig Marksubstanz bei der Sektion trocken, welch 
und klebrig war und auch nach Formol/ixierung briichig und schwer schneid- 
bar blieb, sieh mit Sicherheit besonders stare ausgepriigt und verbreitet 
echte am6boide Glia /indet. Ahnliche Beobachtungen sind auch sonst 
gelegentlich in der frfiheren Literatur niedergelegt, wiederum bei Struwe, 
welter bei Wohlwill (Tod im hypoglyks Shock) und bei Bodechtel 
(Urs Mit Hirnschwellung, wie diese Autoren durchweg meinen, 
hal  die eben geschilderte Besehaffenheit der Itirnsubstanz nichts zu tun. 
Wir k0nnten dies vielfach durch Messungen bei der Sektion nach der 
Reichardtschen Methode sicher feststellen. Nur gelegentlich einmM bietet 
ein solches klebrig weiches Gehirn nebenbei auch den Befund der Hirn- 
sehwellung; das ist aber keineswegs die Regel, sondern eher Ms recht 
selten zu bezeichnen. Es scheint sich bei diesem Zustand um eine eigen- 
artige physikMisch-chemische Ver~nderung der Itirnsubstanz zu handeln, 
fiber deren Ursache und Wesen wir noch nichts Rechtes wissen. Einzelne 
Untersuehungen auf den WassergehMt, dig ich der Freundlichkeit des 
Herrn Dr. W. Heyde verdanke, machen eine Wasserverarmung des Ge- 
webes wahrscheinlich. Dazu mfiBte aber meines Erachtens noch eine 
besondere kolloidMe Zustands/mderung angenommen werden, da sich 
verminderter WassergehMt beispielsweise auch in senilen Gehirnen ohne 
jede charakteristische sonstige Beschaffenheit und ohne AmSboidose 
linden 1/~Bt. 

Im Gegensatz hierzu scheint sich bei der symptomatischen Hirnschwel- 
lung, dig sich durch deutlich feucht gl/inzende, w/~sserig anmutende 
Bescha//enheit der Marksubstanz auszeichnet, eine ErhShung des Wasser- 
gehaltes nachweisen zu lassen. Doch kann es sich hier nicht um ein bloBes 
0dem handeln, wit man vielfach angenommen hat (Jaburek, Ho]/ und 
Urban). Darauf weist schon das Fehlen yon auspreBbarer Flfissigkeit hin 1. 
Es besteht Mlem Anschein nach eine besondere Form yon kolloidMer 

1 Hierzu sei bemerkt, dab Zellschwellungen mit k6rnigem ZerfM1, wie wires 
an der Glia fanden, in anderen Organen an Epithelien bei echtem Odem mit freier 
Gewebsfliissigkeit ebenfMls vorkommen. Solche fund sich abet beispielsweise in 
dem oben dargestellten Fall auch bei genauer mikroskopischer Untersuchung 
nicht. Es ware nun denkbar, dab es sich bei der symptomatischen Schwellung 
um eine besondere Art yon 0dem h~ndele, bei dem das gesamte freie Exsudat yon 
dem gli6sen Gewebe Ms Quellungsflfissigkeit gebunden wi~re. 
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Quellung, die sich offensichtlich yon dem bei al lgemeiner Hirnschwel lung 
ebenfalls vorauszusetzenden Quel lungszustand unterseheidet .  

Zusammenfassend  1/iBt sieh mi th in  sagen, dab die yon mir  als Pseudo- 
amSboidose bezeichnete Gliaver~nderung,  soweit bisher zu sehen ist, 

in engs tem Zusammenhang  mi t  der reaktiven Hirnschwellung steht,  
die durch einen eharakter is t isehen makroskopisehen Befund, dureh 

hohen Wassergehal t  des Gewebes und einen wahrseheinlieh besonderen 

Quel lungszustand der I-Iirnsubstanz gekennzeiehnet  ist. Der  allgemeinen 
Hirnschwellung fehlen diese Merkmale,  sie ist wohl ein grunds/~tzlich 
anderer  Zustand.  Die eehte lclassisehe AmSboidose Alzheimers t r i t t  dagegen 
sehr h~ufig bei ein.em in gewisser Weise geradezu gegens/~tzliehen Zus tand  

der I-Iirnsubs~anz (troeken, klebrig, briiehig) aul. I n  beiden Fiillen jedoeh 
di irf ten in der Haup t saehe  passive physikaliseh-chemisch bedingte Zustands. 
iinderungen der Glia vorliegen. Die En t s t ehung  der am6boiden Ver/~nde- 
rung bei pl6tzlich zu Tode gekommenen  Geisteskranken ware viel leicht  

wiederum anders, e twa dureh die fiberlebende Wirkung  yon Fe rmen ten  

verursacht ,  zu denken. 
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