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Spielmeyer hat in seiner zusammenfassenden Darstellung der amo-
boiden Glia auf die Problematik hingewiesen, die sich daraus ergibt, daB
das Auftreten der Améboidose so héufig bei ,,6dematéser Durchtrankung
des Gewebes erfolge, daBl andererseits von den Untersuchern ein regel-
méBiger Zusammenhang der beiden Erscheinungen verneint werde. Die
erste Feststellung sei aber mit Riicksicht darauf wichtig, daf mdglicher-
weise nicht nur bei der 6dematdsen Durchtrinkung, sondern auch sonst
auf das Vorliegen passiver Quellungen bei Entstehung von amdboider
Glia zu schlieBen sei.

Die vorliegende Untersuchung maochte zeigen, dall dem nicht so ist,
sondern daf} die bisher als einheitlich angesehene amdboide Verdnderung
bei genauerer Betrachtung zwei voneinander deutlich unterschiedene
Formen in sich schlieBt. Das Erscheinen der einen oder andern dieser
Formen héngt dabei wohl in der Tat von wverschiedenern physikalisch-
chemischen Zustdnden der weiBen Hirnsubstanz, in der man ja die Ver-
dnderung fast ausschlieBlich findet, ab. Dal es sich in jedem Falle
wahrscheinlich mehr um passiv entstandene Zustinde handeln konnte,
darin wére Spielmeyer, wie wir sehen werden, zuzustimmen.

Sieht man die Literatur tiber die Frage durch, so hat schon 1911 Stefan Rosental
auf Grund seiner bekannten postmortalen Quellungsversuche die Ansicht gedubBert,
daB die améboide Umwandlung tiberhaupt eine Quellungserscheinung der glisen
Strukturen darzustellen scheine. 1914 zeigte dann Wohlwill, dafl sich Améboidose
in der Nihe groberer Hirnzerstérungen (z. B. bei Sinusthrombose, tuberkuldser
Meningitis) finde, die gemeinsame Bedingung in allen solchen Fillen aber das
Odem darstelle. Es handle sich wahrscheinlich um kolloidale Quellungsvorginge.
Bemerkenswert ist an seiner Beschreibung die Angabe, daB die améboide Glia hier
vorwiegend aus vollig abgerundeten Zellen ohne Andeutung von Fortsitzen bestehe.
Hier ist einzuschieben, da Alzheimer 1910 bereits unsere Verdnderung auBer bei
akuten schweren Pgychosen in der Nahe von frischen Erweichungen, Geschwiilsten
und Abscessen gefunden hatte.
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Das genaue Aussehen derartig veranderter Glia im ,,6dematdsen Gewebe
hat Framcesco Fulct 1918 gegeben. Es handelte sich um eine Milzbrandinfektion
mit verbreiteten Blutungen, stark gefiillten Gefiflen und Odem im Hirn. Die Ver-
anderungen des Glialeibes in der Nahe der Blutungsherde schildert er folgender-
maben: Die Zellfortsitze verschwinden, der Leib wird gekérnelt und es bilden sich
pseudopodienartige Fortsitze. Dann verschwinden auch diese und es bleibt ein
.»»von beinahe rundlichen, unregelmiBig angeordneten, starken Kérnchen umge-
bener Kern®. Fulci nannte dieses Stadium ,,granulire Zerstérung der Gliazelle*.
AuBer den Kornchen fand er in derartigen Elementen rundliche oder ovale Vakuolen
von verschiedenem Umfang mit ganz farblosem Inhalt. Unsere 4bb. I gibt eine
so verdnderte Gliazelle aus der Arbeit von Fulci wieder.

Ich méehte nun an einem charakteristischen Beispiel aus der Nihe
eines Hirnabscesses zeigen, wie nach meinen Beobachtungen das Mark-
gewebe dort und, wie ich vorwegnehme, in ganz
derselben Weise in der Nidhe von Blutungen, ge-
wissen Gliomen und bei tuberkulisen Vorgingen
vielfach verdndert ist. Sind die gleich zu be-
schreibenden Befunde vorhanden, dann bietet
die Marksubstanz im Bereich dieser Verinde-
rungen schon makroskopisch bei der Sektion einen
deutlichen und charakteristischen Befund: Das
Gewebe erscheint auf der Schnittfliche auf-
fallend weifs, es ist glasig glinzend. gallertig
wdsserig und weich, dabei macht es einen feuchtern 1y, 1. Geschwollene und
Eindruck, jedoch ist nach meiner Erfahrung Flis-  kdrnig zerfallene Gliazelle
sigkeit nicht ausdriickbar. Der Eindruck ist dem ?Eigd?aialﬁu%? efNEsl;z:
eines Odems sehr &hnlich, einem solchen aber 4heimer, Arbeiten Bd.§,

. . ; Tatel 12, Abb. 13).
nicht ohne weiteres gleichzusetzen. Diese Mark- ‘
abschnitte erweisen sich als deutlich geschwollen, was man einwandfrei
bei Vergleich mit symmetrischen Stellen der gesunden Seite sehen kann.

Betrachtet man das derartig verdnderte Mark unter dem Mikroskop
im Spielmeyerschen Markscheidenpriparat, so erscheint das normaler-
weise ganz dichte Gewebe weitmaschig gelichtet, die einzelnen Faser-
biindel sind durch Liicken, deren Deutung vorliufig schwierig ist, von-
einander getrennt, wie dies Abb. 2 zeigt. Im Nissl- Praparat (Abb. 3)
findet man Gliazellen, deren Kern dunkel gefirbt, nicht wesentlich
geschrumpft erscheint, und deren auffallend groBer Leib unregelmafBig
gerundeten Umril zeigt. Eine Kérnelung wird in ihm nur blaB und ver-
schwommen sichtbar. Vermutlich hat Creutzfeld derartige Gliaformen
in Hirnpunktaten aus der Nahe von Gliomen schon gesehen und als Hyper-
plasie oder Reizglia bezeichnet. Beide Benennungen sind aber irrefithrend
und treffen nicht den Kern der Sache. Progressive Verinderungen oder
Abbauvorgéinge sind nicht vorhanden. An den Capillaren erscheinen
mitunter gequollene Endothelzellen. Das gleiche Gewebsstiick weist,
mit der Gliamethode nach Alzheimer-Mallory behandelt (Abb. 4), deut-
liche Liickenbildung und streifenweise angeordnete, dunkel gefirbte,
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rundliche, schollenartige Gebilde auf. Verinderte Gliazellen sind in
verstreuter Anordnung und folgender Gestalt sichtbar: Fortsitze fehlen

Abb. 2. Aufgelockertes Markgewebe aus der Nahe eines Gehirnabscesses. Spielmeyer-
Praparat, Vergré8erung 210fach.

vollig, der Leib erscheint vergroBert, von ovaler oder unregelmiBiger
Form mit rundlichen, konvex geformten Umrissen. Das Innere besteht
' aus dichten, groben, dunkel ge-
farbten Kornchen. Gelegentlich
sieht es aus, als ob diese Korn-
chen in einer Vakuole liegen. Der
Zellkern ist oft nicht zu sehen,
mitunter als helles Bldschen an-
gedeutet. Im Cajalschen Gold-
¥ sublimatpriparat (Abb. 5) zeigt
. das aufgelockerte Gewebe wieder-
‘ um grobe, runde, dunkle Schollen
oder Kugeln. Die verinderten
" Gliazellen liegen in gleicher Weise
zerstreut, haben ovale oder un-
regelmiBige Formen mit wohl
ausgerundeten Umrissen und sind

Abb. 3. Gliazelle mit stark vergriBertem Leib .
aus der Nédbhe eines Hirnabscesses. Nissl- gegen die Norm geSChwouen'
Préiparat, VergroBerung 954fach. Fasern und Fortsitze fehlen auch
hier v6llig. Der Zelleib ist von einer
feinen, fast staubformigen Kornelung ausgefiillt, die Zellkerne sind besser
dargestellt als im Alzheimer-Mallory-Priaparat. Sie sind nickl deutlich
geschrumpft und haben eine etwas schirfere Kornelung als der Zelleib.

fo
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Untersucht man Grenzzonen eines solchen Gewebsstiickes nach dem
gesunden Mark hin, dann findet man Formen, die sich woh! als Ubergangs-
bilder, als beginnende gleichartige Stérungen deuten lassen. Die Glia-
zellen zeigen dhnliche, nur nicht so hochgradig ausgeprigte Vergroerung
und Form. Charakteristisch fiir dieses Ubergangsbild sind die vorhan-
denen Gliafaserreste, die einen drahtartigen Charakter haben und spiralig
oder schleifenférmig verschlungen, zum Teil geknickt im Zerfall begriffen
sind. Derartige Bilder scheinen Marchesani und Spatz auch bei der
Stauungspapille, die sie der reaktiven Schwellung gleichsetzen, an der
Glia des Opticus gesehen zu haben.

Ganz die gleichen Befunde sind, was ich nochmals besonders betonen
méchte, in typischer Weise stets bei der ausgeprdgten sog. symptomatischen
oder reaktiven Markschwellung in der Néhe der obengenannten Hirn-
zerstorungen zu finden. In der Umgebung von Gliomen hat dieser Schwel-
lungszustand wegen seiner klinischen Wichtigkeit in den letzten Jahren
besonderes Interesse und mehrfach auch histologische Beschreibung
gefunden. Vor allem hat Hugo Spaiz eindringlich auf die Haufigkeit
dieser hier von Reichardt zuerst beschriebenen Erscheinung hingewiesen.
Thm fielen in der Mehrzahl der Fille im Goldsublimatpriparat Schwel-
lungserscheinungen an den Fortsitzen der Astrocyten der weilen Substanz
auf, sowie die von mir oben erwihnten Kugeln und Brocken, die Spatz
fiir das Ergebnis des Zerfalls der geschwollenen Gliafortsitze hilt. Uber
das Aussehen der Gliazelleiber duBert er sich nicht, setzt das ganze Bild
aber der klassischen améboiden Gliaverinderung Alzheimers gleich,
was meiner Meinung nach nicht angeht.

1933 hat dann Casper an der Schnittfliche des geschwollenen Markes
in Tumornihe die weifle und feuchte Beschaffenheit beschrieben, wie
ich sie oben bei dem Hirnabscefl geschildert habe. Auch er fand dort
im Cajalbild vergroBerte Gliazellen mit oft undeutlichem Kern und korni-
gem Protoplasma. KEtwas weiter entfernt vom Tumor sah er ebenfalls
jene Ubergangsbilder mit kleineren Zellkérpern und korkzieherartigen,
dicken Fortsitzen. Auch die Auflockerung des Gewebes wird von Casper
gezeigt und als Folge einer Lymphstauung gedeutet!. Die Blutgefifle
fand er stets erweitert und mit Plasma gefiillt. Auch Biondi konnte die
Weitmaschigkeit des Markfasergewebes, wie wir sie oben bei dem Abscel3
zeigten, in der Nédhe von Gliomen bestitigen. Er sucht die Ursache
dafiir in einer echten Quellung des glitsen Grundnetzes.

Fassen wir das morphologische Ergebnis unserer bisherigen Unter-
suchungen unter vorldufigem Verzicht auf jede Ausdeutung zusammen,

1 Der Kritik Singers, Casper halte sich zu sehr an das Cajal-Praparat, wirkliche
Klasmatodendrose oder améboide Glia liege nicht vor, ist beizupflichten, keines-
falls aber seiner Ansicht; es handle sich bei den Befunden um Eigentiimlichkeiten
der Imprégnation bei progressiv verinderter Glia.
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so laBt sich mit einiger Sicherheit folgendes sagen: Bei der sog. sym-
ptomatischen oder reaktiven Schwellung des Grofhirnmarkes in der Nihe

Abb. 4. Markgewebe aus der Nahe eines Hirnabscesses mit Pseudoamoboidose. Alzheimer-
Muallory-Praparat, VergroBerung 280fach.

groberer Hirnzerstorungen durch Tumorbildungen, Blutungen, Abscesse,
tuberkulose Prozesse und dhnliches, handelt es sich um einen besonderen,

Abb. 5. Dasselbe wie Abb. 4 im Cajalschen Goldsublimatpraparat, VergréBerung 280fach.

eigenartigen Vorgang, der makroskopisch gekennzeichnet ist durch weifle,
glinzende, gallertig weiche und wdsserige Beschaffenheit des Gewebes auf
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der Schnittfliche. Mikroskopisch finden sich bei wvoll ausgeprdgier Ver-
dnderung grobe, schollige und kugelformige Brocken, forisatzlose, kornige,
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Abb. 6. Echte amdéboide Gliaveranderung, Alzheimer-Mallory-Praparat, VergroBerung

280fach.

geschwollene Qliazellen mit konvexgerundeten Umgrissen, sowie Gewebs-
auflockerung.
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Abb. 7. Dasselbe wie Abb. 6 im Cajalschen Goldsublimatpriaparat, Vergroferung 280fach.
Dieser mikroskopische Befund ist nun von allen Autoren, die ihn

bisher mehr oder weniger vollstindig, im einzelnen aber recht iiberein-
stimmend beschrieben haben, ohne weiteres der klassischen, von Alzheimer
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beschriebenen, amdéboiden Verinderung der Glia (bzw. deren Aquivalent
im Cajal-Préparat, der Klasmatodendrose) gleichgesetzt worden. Das
ist aber, wie gezeigt werden soll, nicht richtig.

Betrachten wir im Alzheimer-Mallory- Praparat ein Gewebsstiick
mit echter Amésboidose unter dem Mikroskop (4bb. 6, so fehlt zunichst
jede Auflockerung oder Liickenbildung. Die verinderten Gliazellen
liegen hier recht eng und zeigen einen dunklen, fast schwarz gefiarbten,
zu erheblicher Kleinheit geschrumpften Kern. Der Leib der Zellen ist
gegen die Norm vergroBert, aber nicht so stark gequollen wie bei der
frither geschilderten Verdnderung. Er farbt sich meist gleichmiBig
bla an, mitunter ist er von grober Kérnelung erfiillt. Seine Form ist
nie scharf umrissen, macht vielmehr einen zerflossenen Eindruck und zeigt
konkave Einziehungen und zackige, kurze Fortsitze, die wie Pseudo-
podien aussehen und der Verdnderung ja den Namen gegeben haben.
Im Cajal-Bild ( Abb. 7) ist der Gewebsgrund hier nicht mit jenen groben
Kugeln und Schollen, wie wir sie bei der reaktiven Schwellung fanden,
sondern mit einer feinen Kornelung tibersit. Hine Gewebsauflockerung
laBt sich wiederum nicht feststellen, die Gliazellen liegen dicht bei-
einander. In ihrem dunklen, fleckigen Leib sind Kérnchen nicht deutlich
zu sehen. Der Zellkern erweist sich als duBlerst geschrumpft und ver-
zogen, er ist oft von einem Retraktionshof umgeben. Die Umrisse der
Zellen sind zackig, sie machen einen verklumpten, zusammengesinterten
Eindruck. Wo sich noch Reste von Gliafasern nachweisen lassen, sind
diese geradlinig und leicht geschwollen, kolbenférmig geformt, nicht aber
geknickt oder gar spiralig. Auch hier ergibt sich also ein ganz anderes
Bild als bei unserer ersten Verdnderung. Im Nissl- Praparat sieht man
vom Zelleib nichts, die Améboidose tut sich nur durch Anwesenheit
von pyknotischen Kernen kund. Unmittelbar und anschaulich stellt
sich die Verschiedenheit der beiden geschilderten Zustinde beim Uber-
blicken der vollig vergleichbaren, nebeneinandergestellten Photogramme
dar (Abb. 4—T7).

In Anbetracht des Sachverhaltes, dafl man bisher beides zusammen-
geworfen und als ,,amoéboid* bezeichnet hat, méchte ich fir jene félsch-
licherweise so benannte Gliaverdnderung bet der reaktiven Hirnschwellung
den Namen: Pseudoamdboidose vorschlagen.

Untersucht man nun weiter, unter welchen Bedingungen denn die
echte Amdoboidose auftritt, so finden wir hier wiederum eindeutig andere
Verhiltnisse als bei der Pseudoaméboidose. Anlaflich einer eingehenden
Bearbeitung dieser Frage, die ¥rl. Dr. Rothschild auf meine Veranlassung
unternommen hat, ergab sich, dafl die allgemeine Hirnschwellung, wie
man sie bei allen moglichen Formen von akuten Psychosen, Infektions-
krankheiten, Vergiftungen, Erstickungen oder auch bei Geistesgesunden
ohne bekannte korperliche Erkrankung findet, zur améboiden oder pseu-
doaméboiden Verdnderung in keiner ndheren Beziehung steht. Echte
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amiboide Glin fand sich dagegen auffallend hiufig bes plotzlich eingetre-
tenem Tod von Geisteskranken durch Embolie, Selbstmord usw. mit nach-
weisbar fehlender Hirnschwellung. - Diese Beobachtung hatte erstmals
Pankhauser schon vor mehr als 20 Jabren bei vier plétzlich zu Tod ge-
kommenen Schizophrenen gemacht, unter denen sich ein Hingerichteter
und zwei Selbstmérder befanden. Auch Struwe fand amdboide Glia
haufig bei plotalich verstorbenen Geisteskranken, bezog jedoch ihr Vor-
kommen auf eine vermeintliche Hirnschwellung, die er aber durch Mes-
sungen nicht nachgewiesen hat. Rothschild konnte weiter sicherstellen,
daB immer dann, wenn die Marksubstanz bei der Sektion trocken, weich
und klebrig war und auch nach Formolfixierung briichig und schwer schneid-
bar blieb, sich mit Sicherheit besonders stark ausgeprdigt und verbreitet
echte amoboide Glia findet. Ahnliche Beobachtungen sind auch sonst
gelegentlich in der fritheren Literatur niedergelegt, wiederum bei Struwe,
weiter bei Wohlwill (Tod im hypoglykamischen Shock) und bei Bodechiel
(Uramie). Mit Hirnschwellung, wie diese Autoren durchweg meinen,
hat die eben geschilderte Beschaffenheit der Hirnsubstanz nichts zu tun.
Wir kennten dies vielfach durch Messungen bei der Sektion nach der
Reichardtschen Methode sicher feststellen. Nur gelegentlich einmal bietet
ein solches klebrig weiches Gehirn nebenbei auch den Befund der Hirn.
schwellung; das ist aber keineswegs die Regel, sondern eher als recht
selten zu bezeichnen. Es scheint sich bei diesem Zustand um eine eigen-
artige physikalisch-chemische Verdnderung der Hirnsubstanz zu handeln,
iiber deren Ursache und Wesen wir noch nichts Rechtes wissen. Einzelne
Untersuchungen auf den Wassergehalt, die ich der Freundlichkeit des
Herrn Dr. W. Heyde verdanke, machen eine Wasserverarmung des Ge-
webes wahrscheinlich. Dazu miiite aber meines Erachtens noch eine
besondere kolloidale Zustandsinderung angenommen werden, da sich
verminderter Wassergehalt beispielsweise auch in senilen Gehirnen ohmne
jede charakteristische sonstige Beschaffenheit und ohne Améboidose
finden 1a0t.

Im Gegensatz hierzu scheint sich bei der symptomatischen Hirnschwel-
lung, die sich durch deutlich feucht glinzende, wisserig anmutende
Beschaffenheit der Marksubstanz auszeichnet, eine Erhihung des Wasser-
gehaltes nachweisen zu lassen. Doch kann es sich hier nicht um ein bloBes
Odem handeln, wie man vielfach angenommen hat (Jaburek, Hoff und
Urban ). Darauf weist schon das Fehlen von auspreBbarer Fliissigkeit hinl,
Es besteht allem Anschein nach eine besondere Form von kolloidaler

1 Hierzu sei bemerkt, daf Zellschwellungen mit kérnigem Zerfall, wie wir es
an der Glia fanden, in anderen Organen an Epithelien bei echtem Odem mit freier
Gewebsfliissigkeit ebenfalls vorkommen. Solche fand sich aber beispielsweise in
dem oben dargestellten Fall auch bei genauer mikroskopischer Untersuchung
nicht. Es wire nun denkbar, daB es sich bei der symptomatischen Schwellung
um eine besondere Art von Odem handele, bei dem das gesamte freie Exsudat von
dem gliosen Gewebe als Quellungsfliissigkeit gebunden wire.
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Quellung, die sich offensichtlich von dem bei allgemeiner Hirnschwellung
ebenfalls vorauszusetzenden Quellungszustand unterscheidet.

Zusammenfassend 146t sich mithin sagen, daBl die von mir als Pseudo-
amdboidose bezeichnete Gliaveranderung, soweit bisher zu sehen ist,
in engstem Zusammenhang mit der reaktiven Hirnschwellung steht,
die durch einen charakteristischen makroskopischen Befund, durch
hohen Wassergehalt des Gewebes und einen wahrscheinlich besonderen
Quellungszustand der Hirnsubstanz gekennzeichnet ist. Der allgemeinen
Hirnschwellung fehlen diese Merkmale, sie ist wohl ein grundsétzlich
anderer Zustand. Die echle klassische Amoboidose Alzheimers tritt dagegen
sehr héufig bei einem in gewisser Weise geradezu gegensitzlichen Zustand
der Hirnsubstanz (trocken, klebrig, briichig) auf. In beiden Féllen jedoch
diirften in der Hauptsache passive physikalisch-chemisch bedingte Zustonds-
dnderungen der Glia vorliegen. Die Entstehung der amdboiden Veriande-
rung bei plétzlich zu Tode gekommenen Geisteskranken wire vielleicht
wiederum anders, etwa durch die iiberlebende Wirkung von Fermenten
verursacht, zu denken.
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