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XXXII.

Uber amiboide Glia.

Sektionserfahrungen iiber postmortale Bildung amoboider Glia und iiber améboide

Glia bei groberer Lision des Nervensystems. Bemerkungen zur Histologie der

Hirnpurpura und zur Frage der Herderkrankungen bei tuberkuloser Meningitis.
(Aus dem Pathologischen Institut des Allgemeinen Krankenhauses Hamburg-Eppendorf.)

Von

Dr. Fr. Wohlwill
(Hierzu Taf. V und 2 Textfiguren.)

Im Jahre 1910 hat Alzheimer mit seinen - Beitragen zur Kenntnis der
pathologischen Neuroglia und ihrer Beziehungen zu den Abbauvorgéingen im
Nervengewebe ein grofes Gebiet bisher vollig unzuginglicher Pathologie des
Nervensystems der naheren Erforschung erdffnet. Bei einer Reihe namentlich
akuter Hirnerkrankungen, die vorher dem untersuchenden Histologen keine oder
nur ganz uncharakteristische Befunde geboten hatten, deckte er den Zerfall funk-
tionierender Nervensubstanz auf, indem er bei ihnen — wie iibrigens auch bei
anderen schon frither histopathologisch wohlcharakterisierten Erkrankungen —
eigenartige, durch besondere Firbemethoden darzustellende Abbauvorginge nach-
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wies, die zum groBten Teil — wenn auch keineswegs ausschlieBlich — gekniipft
sind an das Vorkommen der sogenannten amoboiden Glia, einer besonders
modifizierten Gliazellart, die — kurz gesagt — charakterisiert ist durch einen
kleinen oft dunklen Kern, ein im Vergleich zur Norm deutlich ver -
mehrtes, in den typischen Formen nach Art von Pseudopodien gelap p tes
Plasma und den Mangel jeglicher Faserbildung.

Die Abbauprodukte, die sich in diesen Zellen finden, sind ganz besonderer,
zum Teil von den bei anderen Formen gefundenen erheblich abweichender Natur,
und so stellt Alzheimer dem Abbau durch mesodermale und ektodermale
Kornehenzellen (frither mesodermaler und ektodermaler Abbautypus, S ehré der)
sowie ferner dem durch die gewthnlichen, schon normalerweise vorhandenen
Gliazellen bewirkten, denjenigen durch amdboide Gliazellen als einen
neuen Typus an die Seite.

Br fand diesen vorzugsweise bei Zustinden, bei denen ein ziemlich stirmischer,
dabei abernichtsehrmassenhafter, sondern mehrzerstreuter Zerfall von Nerven-
substanz anzunehmen ist, so,,bei schweren Infektionsdelirien, beim Alkoholdelirium, in den akuten
Stadien der Dementia praecox, im Status epilepticus und manchen epileptischen Dimmer-
zustinden, bei Paralyse, seniler Demenz, Lues cerebri, bei der Chorea progressiva, bei vielen akuten
und subakuten experimentellen Intoxikationen*, aber auch ,,in der Nachbarschaft von Tumoren,
zuweilen auch neben Kornchenzellen am Rande frischerer Erweichungsherde und Abszesse; bei
schwerer Urdmie, beim Coma diabeticum, bei Sepsis und in mancherlei Fillen, welche infolge
korperlicher Krankheit vor dem Tode- tagelang dauernde Zustinde volliger BewuBtlosigkeit
gezeigt hatten .. .* Dagegen fand er sie hiiufig ,nich toderinnurmehruntergeordneter
Rolle bei einem ausgedehnten Zerfall des Nervengewebes in enzephalitischen Herden, bei Er-
weichungen und Blutungen, bei Strangdegeneration im Riickenmark, unter meningitischen In-
filtrationen, in den Herden raschen Untergangs von Markscheiden, wie er nach apoplektiformen
Anfillen der Paralyse oftmals nachweisbar ist, also iiberall dort, wo es zur Bildung massenhafter
Kornehenzellen ektodermaler oder mesodermaler Herkunft kommt.

Soweit ich sehe, sind seither umfassendere Untersuchungen iiber das Vor-
kommen améboider Glia an menschlichem Sektionsmaterial
nicht publiziert worden. Im einzelnen sind diese Zellen natiirlich vielfach ge-
funden und beschrieben worden, so bet Pseudotumor cerebri von Rosental,
bei letaler Hirnschwellung in einem Fall von Lues cerebri von Potzl und
Schiiller, bei Salvarsantod von Jakob, in einem Fall von Poliencephalitis
superior von Liittge, bei Huntingtonscher Chorea von Kalkhof
und Ranke. Vor allem bestitigte Frankhauser das Vorkommen bei
Dementia praecox.

Wichtiger sind fiir uns die aus dem Alzheim erschen Laboratorium
stammenden experimentellen Untersuchungen von Lotmar?)und Rosental,

Ersterer zeigte, dall das Zentralnervensystem auf die Einwirkung ein und desselben Giftes
— in seinem Fall des Dysenterietoxins — je nach der Dosis bei schwerer Ver-
giftung mit perakuten Verflissigungsvorgingen an den Ganglienzellen und durchgehender amo-
boider Umwandlung der Gliazellen, bei leichter mit einer typischen Kb'rnchenzellenmyelitis bzw.

1) Die ausfiihrliche Veroﬂenthchung Lotmars konnte leider nicht mehr beriicksichtigt
werden.
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Enzephalitis (irritative Enzephalitis Frie d m anns) reagiert, und zwar scheinen diese beiden
Reaktionsformen sich gegenseitig auszuschlieBen.

Rosental probierte zundchst im Tierexperiment verschiedene Nervengifte in
Beziehung auf die Entstehung amoboider Glia durch und fand eine Reihe von ihpen in dieser
Beziehung wirksam, wobei das Vorkommen von Krimpien intra vitam sich hierfiir als nicht
maBgebend erwies. Ir beschreibt sodann gewisse als préam 6 b oid bezeichnete Formen als
Vorstadien der echten amoboiden Glia und beschiftigt sich endlich mit den postmortalen
Veranderungen der Glia. Schon Eisath hatte darauf hingewiesen, daf post mortem
Gliazellen Formen annehmen konnen, die von Alzheimers amoboider Glia nicht zu unter-
scheiden sind. Rosentals — schon vorher abgeschlossenen — Versuche bestitigten das
sowohl fiir das Tier wie fiir den Menschen. Seine Bemiihungen, charakteristische Unterschiede
gegeniiber den wirklich pathologischen Formen zu eruieren, waren zum groBten Teil erfolglos.
Zwar waren beim Tier bei der intravitalen amoboiden Umwandlung der sogenannten
epithelioden Gliazellen die Formen mit homogenem Plasma und Kernwand-Hyperchromatose
vorwiegend, wihrend es sich bei den postmortalen Verinderungen dieser Zellen zumeist
um autfallend vakuolisierte Formen mit einer pyknotischen Kernschrumpfung bandelte. Aber
diese letzteren kamen gelegentlich auch als pathologische Erscheinungen znr Beobach-
tung, und insbesondere in der menschlichen Pathologie erschienen- diese Unterschiede
noch weniger bedentungsvoll. Nur wo sich die dem amdboiden Abbantypus so recht eigentlich
eigenen fuchsinophilen Granula finden, kann man nach Rosen tal wohl mit Recht
auf intravitale Prozesse schliefien, wihrend bei den der stiivmischen améboiden Umwandlung
zugehirenden Zellen, bei denen es zur Bildung von Methylblaugranula kommt, eine Unterschei-
dung vorerst unmdoglich bleibt. Nach Rosentals Ansicht ist hier auch eine prinzipielle Schei-
dung der Vorginge nicht angiingig, da es sich bei beiden wohl um Firscheinungen einer Nekro-
biose an der Neuroglia handelt.

Nun stellt aber das Vorkommen postmortaler Verinderungen, die von der
echten amoboiden Glia nicht unterschieden werden kinnen, praktisch eine recht
wichtige Frage dar. An vielen Instituten und Krankenh#usern ist man zufolge
der gesetzlichen Bestimmungen oder aus anderen Griinden nicht in der Lage,
die Obduktionen hereits drei bis vier Stunden nach dem Tode zu machen. Die
vielfach geiibte und empfohlene intralumbale Injektion von Formol hat den groBen
Nachteil, daf das Material dann nicht mehr nach allen in Betracht kommenden
Methoden untersucht werden kann. Auch findet man ja hiufig erst wihrend der
Sektion Anla, das Zentralnervensystem einer genaueren Untersuchung zu unter-
ziehen. Da erschien es denn von groBer Wichtigkeit, sich iiber Haunfigkeit
und Bedeutung dieser Fehlerquelle genauer zu unterrichten. Rosental
weist bereits auf die groBe Variabilitat der Befunde hin: Von zwei voll-
kommen gleich behandelten gesunden Kaninchen zeigte das eine 12 Stunden
nach der Totung schon deutliche destruktive Erscheinungen an der Glia, das
andere kaum die ersten Andeutungen. Beim Menschen zeigte sich nach 18 Stunden
— bisweilen schon frither — pyknotische Kérnschrumpfung, Auflssung der Glia-
fasern und Zerfallserscheinungen des Protoplasmas unter Bildung von Methyl-
blaugranula, vielfach dagegen nach 24 Stunden noch nicht.

. Von meinen in dieser Richtung angestellten acht Versuchsreihen?)
1) Die Versuche sind ebenso wie ein kleiner Teil der spiter mitzuteilenden Sektionshefunde

zum Teil nach meinen Diskussionsbemerkungen zu Alzheimers Referat iiber dieses
Thema in Breslau angestellt, deren Inhalt danach etwas zu modifizieren. ist.
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an menschlichem Material weichen die ersten insofern von der Anordnung Rosen -
tals ab, als ich die kleinen Hirn- und Riickenmarksstiickchen nicht wie dieser
in Liquor aufbewahrte, sondern auf Eis baw. bei Zimmertemperatur liegen lieB,
indem ich nur durch Einschlagen in nasse Tiicher Eintrocknung verhinderte,
und dann nach versehieden langer Zeit (2, 12, 24, 48 Stunden) in Gliabeize fixierte.
Bei den spateren Versuchen habe ich gleichzeitig Stiickehen in Liquor aufgehoben,
habe aber gefunden, da wesentliche Unterschiede im Resultat dadurch nicht
zutage treten. A priori war ich allerdings keineswegs davon iiberzeugt, da8 das
Rosentalsche Verfahren den in praxi bei lagernden Leichen vorliegenden
Verhéiltnissen naher kommt. Bei der Bildung améhboider Gliazellen handelt es
sich ja moglicherweise um Quellung durch Wasseraufnahme. Dabei kemmt
es zwar wohl auf die Qualitat, aber auch auf die Quantitat der um-
gebenden Fliissigkeit an *). Da ist es denn gewiB nicht gleichgiiltig, ob das Gehirn
an der Oberfliche von der unter normalen Verhiiltnissen doch recht sparlichen
Zerebrospinalfliissigkeit bespiilt wird, oder ob ein kleines Stiick in einem Uber-
schuf der letzteren schwimmt — die innen im Gewebe vorhandenen Fliissigkeits-
mengen sind ja in beiden Fallen die gleichen. Nun ist durch die Untersuchungen
von Bauer und Ames bekannt, daf die weile Substanz des mensechlichen
Gehirns in destilliertem Wasser bis um das Fiinffache ihres urspriinglichen
Gewichts quellen kann. Fiir Liquor scheinen die entsprechenden Zahlen noch
nicht vorzuliegen; dagegen wissen wir aus den Untersuchungen von Cannon
und Bauer und Ames, daf post mortem Quellung auch bei Aufenthalt in
isotonisecher, jahypertonischer Losung stattfindet. Da diirfte es
denn wohl schon einen Unterschied machen, ob dem Hirngewebe ein groBer Uber-
schuf von Fliissigkeit zur Verfiigung steht oder nieht, und vielleicht kommt da-
nach den Verhaltnissen an der Leiche am nichsten die von mir in den letzten
beiden Untersuchungsreihen getroffene Anordnung, bei der die Stiicke in mit
Liquor getrankter Watte aufbewahrt wurden. In der Tat erschienen, wenigstens
in ein em der Falle, die postmortalen Veranderungen dabei merklich geringer
als bei dem in Liquorsch wim men d e n Block. Da8 aber auch so noch manche
Differenzen gegeniiber den im Schédelinnern der Leiche herrschenden Bedingungen
(z. B.Luftabsehluf, Druck usw.) bestehen bleiben, liegt anf der Hand,
und es darf uns nicht verwundern, wenn die Resultate soleher Versuche von den
nachher mitzuteilenden Erfahrungen am Sektionstisch abweichen.

Dieselben sind nun fiir Gehirn und Riickenmark verschiedene: im Gehirn
habe ich in keinem Falle, der bei sofortiger Untersuchung das normale Bild
bot, in den spéteren Stadien amdboide Umwandlung der Glia gefunden. Gewil3
waren an vielen Gliazellen die Fasern nicht mehr tingierbar — was

) Damit soll nur gesagt werden, daB dem quellenden Korper eine zur maximalen Quellung
hinreichende Fliissigkeitsmenge zar Verfiigung stehen muB; ist dieses Maximum er-
reicht, so diirfte, soweit.ich dem Lehrbuch von O st wald entnehmen kann, die Quel]ung
unabhanglg von der Menge der Fluss1gkelt sein.
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leider auch bei den primér fixierten zufolge der spiten Stunde der Sektion (nim-
18, 21, 22, 32 und 36 h. p. m.) mehrfach der Fall war; die Kerne waren meist
chromatinarm oder ganz unfirbbar, dabei stark lichtbrechend. Vom Glia-
plasma war nichts zu sehen, bisweilen lag ein Ha ufen sich blaB mit Methyl-
blau farbender Kérnch en um die Kerne herum, die aber von den patholo-
gischen Methylblaugranulis durch ihre schwache Férbung und die wenig distinkte
Form sich unterscheiden (Taf. V, Fig. 1,b). Dafiir, daB diese Formen sich auf
dem Wege iiber amoboide Zellen entwickelt hatten, war bei dem Fehlen solcher
Zellen in allen zu verschiedenen Zeitpunkten fixierten Priparaten und bei der
Anwesenheit noch vollig normaler, faserbildender Zellen nicht der geringste An-
halt vorhanden. Dieser letztere Umstand widerlegt auch den etwa zu machenden
Einwand, daf das Ausgangsmaterial an sich schon nicht frisch genug fiir der-
artige Versuche gewesen wire und in manchen Fillen womdglich das Stadium,
in dem amoboide Gliazellen vorhanden waren, schon abgelanfen gewesen wire.

In einem Fall von miBig frischer Enzephalomalazie waren die
progressiv verdnderten G 11 a z e 11 e n mitsamt den von ihnen gebildeten Fasern
noch nach 48stiindigem Liegen auf Eis tadellos fdrbbar, von Amdboidismus
war weder im Herd noch weiter entfernt davon etwas zu sehen. In einem weiteren
Fall endlich waren bei Fixierung sofort bei der Sektion nach lingerem Suchen
in einem Block ganz vereinzelte améboide Gliazellen gefunden worden, bei den
spéater fixierten Stiicken nicht; hier kionnen natiirlich Zufalligkeiten in der Wahl
der Blocke mitspielen.

Anders im Riickenmark: hier wurden in der Tat von drei Fillen, die
15, 17 und 42 h. p. m. seziert waren und die bei sofortiger Fixierung noch tadellos
farbbare Gliafasern aufwiesen, z w e im a I nach Lagerungam 6 boideZellen,
die meist durch ein auffallend matt tingiertes Plasma ausgezeichnet waren (Taf. V,
Fig. 2, a), gefunden, wihrend an anderen Elementen die normale Struktur ein-
schlieBlich der Fasern erhalten geblieben war. In einem dritten Riickenmark,
das bei der Sektion (15 h. p. m.) sehr weich war, waren die — bei frischer Fixa-
tion noch ausgezeichnet darstellbaren — Fasern nach Aufhewahrung zum grofen
Teil zerfallen, an ihrer Stelle — in verstéirktem MaBe um die plasmalosen Kerne
herum — lagen stark mit Methylbau farbbare Korner, die etwas kleiner als die
von Alzheimer abgebildeten Fiillk drperchen erscheinen, aber anderer-
seits niemals in als solche erkennbaren Zellen eingelagert sind (Taf. V, Fig. 1, a).
Daneben waren wiederum noch intakte Gliazellen in nicht geringer Zahl vorhanden;
dagegen fehlten amoboide Zellen. Eskann aber wohl keineswegs als erwiesen
gelten, daB Erscheinungen wie die hier vorliegenden lediglich im Geleit der amé-
boiden Umwandlung der Glia vorkommen, vielmehr scheinen gerade diese Befunde
darauf hinzuweisen, daB sie auch villig selbsténdige Formen — wenig-
stens des postmortalen — Gliazerfalls darstellen konnen. Im Gegensatz
zu diesen kiinstlich hervorgerufenen Vorgingen habe ich — das méchte ich schon
jetzt vorwegnehmen —gerade beim Riickenmark in allen fiinf-
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zehnFédllen -~ von solchen spiter anzufiihrenden abgesehen, bei denen sicher
intravitale Vorginge  verantwortlich gemacht werden miissen, — bei sofortiger
Fixation niemals améboide Zellen gefunden, vielmehr waren die normalen Glia-
strukturen, mochte die Sektion nun 15 oder 84 Stunden nach dem Tode gemacht
sein, stets noch sdmtlich gut darstellbar, ein Verhalten, das deutlich dafiir spricht,
daf in der Leiche doch andere Bedingungen herrschen, als bei unsern kiinstlichen
Versuchsanordnungen.

Des weiteren habe ich in fiinf der genannten Fille auch versucht, ob dureh
Quellung befordernde MaBnahmen amoboide Gliazellen sich kiinst-
lich hervorbringen lassen. Ich habe zu diesem Zwecke kleine Gehirn- und Riicken-
marksstiickehen in 0,9%ige und 0,45%ige Kochsalzlésung, in destil-
liertes Waser, in Y Normal-Natronlauge, in der nach
B au er s Untersuchungen die Quellung noch stérker ist als in destilliertem Wasser,
fiir 2 bis 24 Stunden eingelegt. Ferner habe ich ins Hirngewebe Kochsalzlosung
und Aqua destillata injiziert und das Gehirn dann einige Stunden lang liegen lassen.
Die Verdnderungen der Glia waren in diesen Fillen im groBen und ganzen die
gleichen wie die eben als postmortal beschriebenen und gingen auch mit diesen
parallel. Im Gehirn fand man bisweilen um die Gliakerne herum einen ziem-
lich grofen leeren Raum, in dem nur vereinzeltes korniges Material angetroffen
wurde. Auferdem war, wie zu erwarten, eine oft hochgradige Anschwellung der
Markscheiden und -Achsenzylinder zu konstatieren. Amdboide Glia habe ich
dagegen auch hier in keinem Falle zu sehen bekommen, auch keinen Anhalt dafiir
gehabt, daB solche in einem fritheren Stadium vorbanden gewesen wiren.

Im Riickenmark waren bei dem besprochenen dritten Fall, der
die postmortalen Fiillkérperchen zeigte, die Quellungserscheinungen des
schon anfangs sehr weichen Organs in destilliertem Wasser vnd in /14y Normal-
Natronlauge weit iiber das sonst Gesehene hinausgehend:
die weille Substanz quoll beiderseits als dicker Wulst iiber den einschniirenden
Piaring hervor. In solchen Priparaten waren am Rand zwischen den enorm ge-
blihten Markscheiden und Achsenzylindern nur dunkle kleine Gliakerne mit
etwas stark farbbarem umgebenden Detritus sichthar. Weiter nach innen fand
man einzelne amoboide Zellen und schlieBlich auch noch ganz normale Glia. Auch
dieser Befund zeigt, daB den in diesem Fall bei einfacher Lagerung aufgetretenen
postmortalen Verinderungen eine Sonderstellung zukommt.

Es ist demnach nicht gelungen, auf diesem Wege in irgendwie konstanter
Weise die Bedingungen des Zustandekommens der amoboiden Glia kiinstlich
nachzuahmen *). Offenbar liegen die Dinge in vivo viel komplizierter, als daB

1) Erst nach AbschluB dieser Arbeit kam mir ein Referat iiber eine Publikation von Bus -
cain o zu Gesicht. Danach — das Original war mir leider nicht zuginglich — fand dieser
Autor beim Tier als postmortale Verinderung, aber auch unter dem Einfluf von Sduren
und Alkalien, Zellen, die den amtboiden gleichen. Fiir menschliches Nervengewebe
kann ich das jedenfalls nur in sehr beschranktem Mafle bestiitigen.
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unsere primitiven Versuchsanordnungen Aufklirung geben konnten; vor allem

kommt es wohl nicht nur auf die quellende Fliissigkeit und ihre Zusammensetzung

an, sondern auch auf die Quellbarkeit der Gewebe, die infolge uns im

einzelnen zum groBten Teil noch vollig unbekannter Einfliisse so stark vari-
ieren kann, wie das die eben besprochenen Riickenmarksfille illustrieren.

Aber auch in der Frage nach der praktischen Bedeutung eines
postmortalen Amghoidismus haben uns diese — quasi experimentellen — Befunde
nicht viel weiter gebracht. Nur eines scheint aus ihnen hervorzugehen, daB bei
dem- postmortalen Zugrundegehen des Gliagewebes infolge Autolyse usw. es zu
Formen, die der amiboiden Glia entsprechen, nicht zu kommen braucht.
Es ist schon damit nahegelegt, daB auch fiir diese Vorgiinge nach dem Tode ge-
wisse individuelle, sicher wohl schon zu Lebzeiten vorhanden gewesene, Beson-
derheiten des Hirngewebes mabgebend sind.

Unter diesen Umstéinden diirften rein empirische Erfahrungen, wie
sie am Sektionstisch gewonnen werden, von groéBerem Wert sein, wobel dann
inshesondere zu beachten sein wird, inwieweit etwa amdboide Gliazellen uner-
warteterweise zur Beobachtung kommen, und ob sich ein diesbeziiglicher Einflu$
des zwischen Tod und Sektion verstrichenen Zeitraumes erkennen 1aBt. In dieser
Hinsicht ist man am Pathologischen Institut des Eppendorfer Krankenhauses
nicht sehr giinstig gestellt. Von Ausnahmen abgesehen, diirfen die Sektionen
nicht vor Ablauf von 15 Stunden nach dem Tode ausgefithrt werden. Dagegen
sind die Kellerverhiltnisse sehr gute, so daf die postmortalen Verinderungen
an den Leichen durchgehends nur wenig fortgeschritten sind. Insbesondere finden
wir auch bei spit sezierten Leichen nie Bakterien im Blut und in den Geweben,
wo sie nicht zu erwarten gewesen wéren.

Mein Material besteht aus 126 Fallen, deren Bearbeitung mir Herr Professor
Fraenkel giitigst iiberlieB. Ein Teil derselben ist ausschlieBlich mit Riick-
sicht auf das Vorkommen amgboider Zellen untersucht worden, ein anderer wurde
auch aus sonstigen Gesichtspunkten Gegenstand histologischer Bearbeitung. In
ersterem Fall kam in erster Linie Alzheimers Methode V mit dem
M ann s chen Farbgemisch zur Anwendung?!) — und zwar in der Regel nach pri-
mérer Gliabeizefixierung, ausnahmsweise aber auch an Formolgefrierschnitten
mit nachtriglichem mehrtagigem Aufenthalt der Schnitte in Gliabeize bei 37° —
ferner Alzheimers Methode VI (Fuchsin-Lichtgriin), sowie
gelegentlich auch die modifizierte Malloryfarbungnach Jakob. Bei den
in zweiter Linie genannten Fillen wurden selbstverstéindlich auch alle iibrigen
in Betracht kommenden Methoden herangezogen.

Wir werden unser Material zweckmBig in zwei Serien einteilen, deren erste
die Fille o h n e grobere Lasion des Zentralnervensystems, deren zweite die mit
solchen enthalt.

1) Bei den oben genannten Versuchen wurde zufolge der groBen Zahl der anzufertigenden
Priparate ausschliefilich diese Methode benutzt.
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L Serie: 65 Falle ohne grobere Lasiondes Zentralnerven-
systems?).

Es liegt auf der Hand, daB diejenigen Affektionen, fiir diedieAlzheimer -
schen Untersuchungen in erster Linie so fruchtbar gewesen sind, unter den Sek-
tionsfillen eines allgemeinen Krankenhauses teils gar nicht, teils nur sehr spérlich
vertreten sind. So fehlen die Psychosen mlt Ausnahme der Paralyse
villig. Dagegen kamen zur Untersuchung:

1.

Ein Fall von Status epilepticus 28 h.p.m.

Ein Fall von Eklampsie 17 h. p. m.

Ein Fall von Kindereklampsie 29 h.p. m.

Zwei Fille von Urdmie 32 n 44 h.p. m.

Ein Fall von Coma diabeticum 24 h.p.m.

Von diesen zeigten die Fille von Eklampsie, K1ndereklamps1e und von Coma diabeticum
negativen Befund. Dagegen fanden sich bei dem Statusepilepticustypische
amdboide Zellen mit noch recht hellem Kern, bisweilen Zerfall in Methylblaugranula. Beide
Urdimiefdlle wiesen amoboide Gliazellen in recht spiirlicher Menge auf, dagegen waren
diese in und neben mikroskopisch kleinen multlplen Zerfallsherden, die in dem ersten der beiden
Falle anzutreffen waren, etwas zahlreicher.

Diese Ausbeute ist nieht sehr reichlich. Es war aber auch nicht die Absicht
dieser Untersuchungen, in dieser Beziehung eine Nachpriifung Alzheimer -
scher Befunde zu geben. Dagegen werden uns die nun folgenden Resultate Aus-
kunft dariiber geben, inwieweit bei den ungiinstigen Sektionsverhéltnissen itber-
raschende Ergebnisse zutage gefordert werden. Ich beginne mit den

Infektionskrankheiten.

Zn den Erkrankungen mit amoboidem Gliabefund gehorennach Alzheimer
auch die septischen Delirien. Dieser Autor rechnet selbst z. B. bei einem
an Sepsis verstorbenen Paralytiker, bei dem sich massenhaft amoboide Gliazellen
fanden, sehr stark mit dem Einflub auch der septischen Komponente. Es war
daher von Interesse, inwieweit auch bei Bakteriimien ohne ausge-
sprochene Psychosen — leichtere psychische Storungen diirften wohl selten ver-

mifit werden — dieselben histologischen Verinderungen im Gehirn anzutreffen
sind.

2. Sepsis (Bakteridamie).

Zur Untersuchung kamen sieben Fille, und zwar:

Zwei Fille von Streptokokkdmie ,12 und 24 h. p. m.

Drei Fille von Staphylokokkimie, 22, 30 und 30 h. p. m.

Zwei Fille von Schaumorganen bei Bac. emphysemat., 24 und 30 h. p. m.

1) Die Summe der im folgenden mitgeteilten Falle betrigt scheinbar 81, das rithrt daher,
dafl mehrfach ein und derselbe Fall bei Gelegenheit verschiedener korperlicher Affektionen
(z. B. Diptherie + Status lymphaticus) aufgefiihrt ist; es ist klar, daf ein negatives Re-
sultat in solchen Fillen fiir die Betrachtung beider Erkrankungen von Bedeutung ist.
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In simtlichen Fillen war das Ergebnis beziiglich amoboider Gliazellennegativ. Frank-
hauser fand solche bei einem Fall von Endokarditis. Er legt Wert darauf, da8 hierbei Um-
fliefen von Achsenzylindern nicht stattfindet. Es ist jedoch darauf hinzuweisen, daB einerseits
auch bei den Fillen, bei denen die Ursache im Zentralnervensystem selbst liegt, dies gelegent-
lich vermiBt wird, andererseits konnte ich mir sehr wohl vorstellen, daf selbst postmortal bei
der Tendenz der amdboiden Glia, den Raum auszufiillen, dhnliche Bilder entstehen konnten, wenn
ich solche auch nicht gesehen habe.

Den septischen Erkrankungen reihe ich die iibrigen Infektionskrankheiten
an. Hier habe ich am meisten Erfahrungen iiber den

3. Scharlach.

Es stehen mir 12 Fille zur Verfiigung, welche 15, 15, 19, 21, 22, 24, 27, 28, 31, 72, ?, ?
h. p. m. zur Sektion gekommen sind.

In zweien dieser Fille wurden typische améboide Gliazellen gefunden
(Sektion 22 und ? h.p.m.). Die Zellen entsprechen dem bei weitem am hiufigsten von mir be-
obachteten Typus mit nicht vakuolisiertem, homogenem Plasma und kleinem, dunklem, fast
pyknotischem Kern. Beide Male handelt es sich um Kinder, die unter schweren, teils lokali-
sierten, teils allgemeinen Krimpfen zugrunde gegangen waren. Die iibrigen Fille waren in bezug
auf amoboide Glia negativ. Auch von ihnen hatten, wie es ja beim letal endigenden Schaxrlach
fast die Regel ist, die meisten wohl erhebliche zerebrale Storungen ante exitum gehabt. Krimpfe
dagegen waren nur in drei weiteren Féllen vorgekommen: von diesen zeigten zwei eine erst mikro-
skopisch erkennbare ganz frische Menin gitis?). Die Glia wies nur in einem von den letzteren
(24 h.p.m.) Verinderungen auf, und zwar waren zahlreiche Zellen im Sinne der préaamé -
boiden Glia umgewandelt (etwa entsprechend Rosentals Abbildung Taf IX, Fig. 1,
d unde). Ob es sich hier um intravitale oder postmortale Vorgiinge handelt, lasse ich dahingestellt.

4 Masermn

Ein Fall, 25% h. p. m.

Negativer Befund.

5. Keuchhusten.

Zwei Fille, 18 und 21 h. p. m. '

Die Untersuchung ergab bei dem ersteren von beiden die Anwesenheit nicht ganz ver-
einzelter amoboider Gliazellen.

6. Diphtherie.

7 Fille, 17, 19, 24, 81, 31, 34, ? h.p. m.

Am Rand von Medulla oblongata und Pons des nach 17 Stunden obduzierten
Falles finden sich vereinzelteamoboide Zellen. In diesem Fall waren Diphtherie-
bazillen im Liquor post mortem nachweisbar (Dr. Reye). Sonst hatte nichts auf Be-
teiligung des Nervensystems hingewiesen. A

7. Tetanus.
Ein Fall, 44 h. p. m.
Vereinzelte Ubergangsformen zu amdboiden Gliazellen.

8. Mischformen der obigen Infektionskrankheiten.

Ein Fall von Seharlach + Masern, 21 h.p. m.
Ein Fall von Scharlach + Diphtherie, 38 h p. m.

1} Diese Fille gehoren also eigentlich in die zweite Serie meiner Fille.
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Ein Fall von Masern + Keuchhusten, 11 b p. m.
Bei dem letztgenannten Fall, der wiederum unter Kr & m pfen zum Exitus gefilhrt hatte,
fanden sich vereinzelte typische amiéboide Zellen.

9. Typhus abdominalis.
3 Fille, 17, 18 und 26 h. p. m.

Améboide Zellen mit noch sehr gut strukturiertem Kern finden sich im letztge -
nannten der 3 Falle.

10. Typhus exanthematicus.

Ein Fall, ? L p. m.
Negativer Befund.

11, Kruppﬁse Pneumonie.
Zwei Fille, 20 und 24 h.p.m.
Beide negativ.

12. Bronchopneumonie?).
4 Fille, 20, 27, 27, und 29 h. p. m.
Simtlich negativ.

) 13. Lungentuberkulose.

5 Fille, 17, 18, 21, 24, 32 h. p. m.
Samtlich negativ,

Des weiteren kamen zur Untersuchung 8 Fille von

14. Status thymico-lymphaticus bzw. Status lymphaticus.

19, 22, 24, 29, 31, 31, 64, 72 h. p. m.

Samtliche Fille negativ.

Frankenhauser gibt an, in zwei von sechs Fillen dieser Art amdboide
Gliazellen gefunden zu haben. Es geht aus seinen Worten nicht hervor, daf es
sich dabei um jene eigentiimlichen plotzlichen Todesfalle gehandelt
hitte, die bei dieser Anomalie zur Beobachtung kommen. Bei solchen wire ja
ein besonderer krankhafter Zustand des Gehirns nicht iiberraschend. Wenn aber
die betreffenden Patienten an interkurrenten Krankheiten zugrunde gegangen
sind — wie in meinen Féllen durchgehends —, so diirfte es sechwer halten, die An-
wesenheit dieser so auBerordentlich labilen Gebilde mit dem Dauerzustand des
Status thymico-Iymphatieus in ursichlichen Zusammenhang zu bringen. Meine
Fille waren, wie gesagt, sémtlich negativ.

15. Drei Fille von schwerer kardialer Stanung.

15, 31 und 33 h. p. m.
Zu den korperlichen Erkrankungen, welche nach Rosental die postmortale Entstehung
amdboider Glia begiinstigen sollen, gehdren Stauungszustinde bei Kreislaufstirungen. In meinen

) Bronchopneumonien haben sich bei der Sektion noch in zahreichen anderen
Fillen dieser und der zweiten Serie gefunden. Hier sind nur die Falle aufgefiihrt, bei denen
die Lungenaffektion die Todesursache darstellie. Das gleiche gilt fiir die Tuber -
kulose.
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drei Fillen, die simtlich mit hochgradigen Stauungserscheinungen (Anasarca, Trans-
sudaten in den serdsen Hohlen) einhergingen, waren amdboide Gliazellen nicht vorhanden.

Von den nun noch iibrighleibenden Krankheitsformen, welche ein recht buntes
Gemisch verschiedenartiger Dinge darstellen, stelle ich einige das Nervensystem
betreffende Affektionen voran, und zwar zunéchst die

16. Paralysis agitans.

3 Fille, 22, 29, und 48 h. p. m.

Ambboide Gliazellen und Abbauvorginge, die diesem Typ entsprechen, gehoren nach F. H.
Lewy nicht zum pathologisch-anatomischen Befund der Paralyse agitans. Dieser Autor
fand sie in groferer Menge nur in einem Kleinhirn, das ausgedehnte arteriosklerotische Erwei-
chungsherde aufwies. Von meinen Fillen zeigten zwei keinen Amoboidismus, bei
dem dritten fand man nicht in dén Zentralganglien, wohl aber in den Markleisten Gliazellen mit
einem ziemlich groBen, normal figurierten Kern und abgerundetem, dabei aber schon etwas kor-
nigem Plasma (aber ohne eigentliche Methylblaugranula), daneben vereinzelte typische amdboide
Zellen. Angesichts der Lokalisation des Prozesses, sowie der etwas abweichenden Bilder er-
scheinen mir diese Verinderungen einer postmortalen Bildung verdichtiz. Das Riickenmark
habe ich nur in einem Fall untersucht, dabei aber keine Verinderungen gefunden, wie Spiel -
m ey e sie bei der Paralysis agitans beschreibt. Dieser fand in vier Fillen neben wenigen echten
amdboiden Gliazellen sehr zahlreiche, welche den améboiden morphologisch ghnlich sehen, sich
aber dadurch unterscheiden, daB sie als sehr blasse Zellenleiber im plasmatischen Verband mit
anderen Gliazellen bleiben und so das normale plasmatische Netz verstirken helfen. Ahniiches
habe ich in einem der gemeinschaftlich mit A n t o n verdffentlichten Fille von akuter mul -
tipler Sklerose gesehen; es lag hier zweifellos eine echt s ynzy tiale Gewebsformation
vor. Ubrigens gibt auch Lewy an, derartiges bei multipler Sklerose gefunden zu
haben. Einen fiir die Paralysis agitans charakteristischen Befund stellen diese Bil-
dungen jedenfalls nicht dar.

17. Chorea minor.

Ein Fall, 20 h.p. m., mit negativem Befund.

18.

Ein Fall von ,Hemiplegie ohne Befund”, 38 h.p.m.
Ein Fall von zentraler Fazialislahmung ohne Befund, ? h. p. m.
Beide Fille weisen keine améboiden Zellen auf.

19.

Zum Schluf folgt noch eine Reihe verschiedenartiger Fille, welche nur der Kontrolle
halber untersucht wurden, und zwar:

Ein Fall von Polyneuritis alcohol, 456 h.p. m.

Ein Fall von Atrophia infantum, 33 h.p.m.

Ein Fall von Morbus Barlow, ? h.p.m.

Drei Fille von Arteriosclerosis univers., 15, 36, 37 h.p. m.

Ein Fall von Senium, 24 h.p. m.

Ein Fall von Sublimatvergiftung, 84 h.p.m?)

Zwei Fille von Ca. intestini, 22 und 39 h. p. m.

1) Dies der schon oben herangezogene Fall, der fast 4 Tage nach dem Tode noch ausgezeichnet
darstellbare Gliafasern im Riickenmark aufwies. (Auch hier erwies sich das Blut als steril.)
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Von diesen 10 Fillen waren simtliche n e g a ti v bis'auf einen von Carcinomacoe ci
(22 h.p.m.), bei dem sich vereinzelte, aber sichere amoboide Zellen vor-
fanden. (Dies ist der Fall, der nach Aufbewahrung auBerhalb des Schiidels keine amdboiden
Zellen mehr aufwies; s. 0.)

Uberblicken wir die bisher gesammelten Fiille, so sehen wir, daB man in der
Tat bei einem Sektionsmaterial, das in Beziehung auf die Sektionszeit ungiinstig
dasteht, hin und wieder amodboide Gliazellen in Fillen antrifft,
bei denen sienichtzuerwarten waren und bei denen einintravitaler
Vorgang, der fiir ihre Entstehung in Betracht kommen kénnte, zum mindesten
nichtzuerunieren war, dab aber andererseits dies doch ein recht seltenes
Ereignis ist: unter 65 Fallen fand sich, wenn wir die praaméboiden Zellen in dem
einen Scharlachfall mitrechnen, diese Gliazellart 12mal. Nach Abzug derjenigen
Falle, bei denen schon Alzheimer ihr Vorkommen beschreibt, verbleiben
unter 59 Fillen 9 mit positivem Befund. Unter diesen finden sich des weiteren
aber noch 4 Scharlach- bzw. Keuchhusten - Masernfille, bei denen ante mortem
-eine sich in Kram pfen #ulernde Gehirnaffektion bestanden hatte; bei diesen
kann — im Hinblick auf das Vorkommen bei Krampfzustinden verschiedener Art,
nicht nur der epileptischen, sondern z. B. auch der urdmischen — der positive
Befund nicht als auffallend bezeichnet werden. Es bleiben also schlieflich nur
finf Falle, und zwar ein Diphtherie-, ein Keuchhusten- und
ein Typhusfall, einer von Paralysis agitans und einer von Car -
cinoma coeci, von denen besonders die letzten beiden den Verdacht
einer postmortalen Krscheinung nahelegen.

Es mu} dabei betont werden, daB, wie aus den mitgeteilten Protokollen
hervorgeht, in solchen Féllen immer nur 4uberst spéarliche Zellen die
amoboide Umwandlung zeigten. Wenn daher F. H. L e w y fiir einen Fall Spiel -
meyers, bei dem fast sAm t1ich e Gliazellen améboid waren, den Verdacht
postmortaler Vorginge ausspricht, so mochte ich nach m einen Erfahrungen
gerade in einem derartigen Fall diesen Verdacht ausschlieBen.

In den eben erwihnten Fallen handelte es sich um ausgesprochene
und einwandfreie Exemplare amoboider Gliazellen. Unter den iibrigen
waren noch einige wenige, bei denen sich faserlos e Zellen mit etwas dunk -
lerem Kern und kaum vermehrtem Plasma fanden. Ahnliche
Zellen, welche Alzheimer als kleinste Form amoboider Glia beschreibt und
abbildet (s. Alzheimer, Taf. XXX, Fig. 3 1 u. n) sind als solche durch die
Anwesenheit fuchsionphiler Granula charakterisiert. Diese fehlten aber
bei meinen Zellen. Ich habe diese Formennie zur am & b oid e n Glia gerechnet
und glaube auch nicht, daB jemand an ihr Vorkommen je irgendwelche Folgerungen
kniipfen wiirde. In den iibrigen Fillen zeigten manchmal namentlich bei den
s p & ter obduzierten Leichen zahlreiche Gliazellen als Zeichen des postmor -
talenZerfalls schlecht firbbare Kerne und Auflssung des Plasmas in Korner
und Brickel. Aber auch hier lieBl sich wieder bei der Anwesenheit noch intakter
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faserbildender Zellen ein Anhalt dafiir, daB diesen Formen etwa ein Stadium
amoboider Zellen vorausgegangen wire, nicht gewinnen 1),

Der Befund postmortaler améboider Gliazellen stellt also eine grofe Aus -
nahme dar; es 1Bt das intheoretischer Beziehung daran denken, daB
in solchen Fillen vielleicht doch besondere, schonintra vitam wirksame
wenn auch fiir uns vor der Hand nicht nachweisbare — Modifikationen, sagen
wir - einmal ganz allgemein in der physikalisch-chemischen Beschaffenheit des
Gehirns, wohl anch fiir die postmortale Entstehung dieser Zellen verantwortlich
zu machen sind. In praxi a6t diese Ausnahme eine moglichst frithzeitige Sektion
zwar stets als das Erstrebenswerteste erscheinen, vermag aber doch den Wert
entsprechender Untersuchungen auch bei etwas weniger frischem Material nicht
hochgradig zu beeintriachtigen

IL Serie: 61 Féallemit groberer Léasion des Zentralnerven-
systems.

DaB auch bei groberen und herdférmigen Hirn- und Riickenmarkserkran-
kungen amoboide Glia beobachtet wird, hat Alzheimer in seiner ersten Ver-
offentlichung bereits betont; ich verweise auf seine oben wiedergegebene Zu-
sammenstellung der Affektionen, bei denen er positive Befunde hatte. Natur-
gemalB aber hat Alzheim er selbst seine Hauptaufmerksamkeit auf diejenigen
Fille gerichtet, bei denen der Améboidismus und die mit ihm verbundenen Ab-
bauvorginge den einzigen bzw. wesentlichsten Befund darstellen. Es
moge daher im folgenden die Rolle, welche améboide Zellen speziell beim

herdformigen Zugrundegehen von Nervensubstanz spielen, etwas niher
betrachtet werden.

. 1. Apoplexie.

Zwei Fille, 88 und 40 h. p. m.

In beiden Fillen handelt es sich um allerfrischeste Himorrhagien — ein-
mal in Vierhiigel und Pons, im andern Fall doppelseitige Ventrikelblutungen — die in kiirzester
Zeit zum Tode gefithrt hatten. Unmittelbar am Rand der Vierhiigelblutung fand man bei lin-
gerem Suchen ganz vereinzelte améboide Zellen mit homogenem, ziemlich blissem
Plasma und noch unverindertem Kern. Rinde und Markleisten waren £ r e i von solchen Elementeén;
in dem Fall von Ventrikelblutung wurden sie vollig vermiBt. Bei derartigen Himorrhagien wird
das Nervengewebe mitsamt dem Stiitzgewebe rein mechanisch zertyiimmert. Zu Verdnderungen
in der Glia der umliegenden Bezirke ist es offenbar infolge der kurzen Zeit, die noch bis zum Tode
iibrighlieb, nicht bzw. nur in ganz geringfiigicem MaBe gekommen, es scheinen derartige Zu-
stdnde aber anch die Bildung postmortaler améboider- Glia nicht zu begiinstigen.

Dieselben Verhiltnisse diirften vorliegen bei den

') Auch Rosental spricht beim menschlichen Material eigentlich nur vor Kern-
schrumpfung, Aufldsung der Gliafasern und Zerfallserschei-
nungen des Protoplasmas unter Bildung von Methylblaugranula.

Die Abbildungen, die er von postmortal entstandenen améboiden Zellen gibt, stammen
vom Tier. -
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2, Traumatisch-hamorrhagischen Erweichungen,

von denen ich zwei Fille, einen relativ frischen (36 h.p. m.) und einen seit lingerer Zeit be-
stehenden (64 h. p. m.), untersucht habe. In beiden Fillen fehlten améboide Gliazellen.

3. Ischdmische Erweichungsherde.

7 Falle, 174, 24, 29, 80, 82, 41, 41 h. p. m.

In einem Fall von multiplen alten Erweichungsherden (41 h. p. m.) fand sich, wie zu er-
warten, nichts von améboiden Gliazellen. Bei drei Fillen (24, 30, 41 h.p. m.), die durch die
Gegenwart von Myelophagen (Jakob) in der angrenzenden Hirnschicht als relativ
frische charakterisiert waren, zeigte sich das gewohnte unkomplizierte Bild des im Zentrum
mesodermalen, inderPeripherie ektodermalen Abbaus. In den zwei letaten
Fillen endlich (29 und 32 h. p. m.), die als m#Big frisch bezeichnet werden kénnen, fand man
daneben noch ausgesprochene amiboide Umwandlung von Gliazellen. Bei dem einen von ihnen,
einem Herd im Linsenkern, erscheint eine Randpartie zwischen der Hohle und dem schon festeren
Gewebe ganz wie nekrotisch. Hier finden sich in Zeilen aufgereihte, durch ihr etwas
unscharf begrenztes Plasma miteinander in Berfihrung tretende améboide Gliazellen. Der ganze
Zwischenraum ist ausgefiillt durch ein unorganisiertes Material, das wohl ins Gebiet der Alz -
heimerschen Fitllkorperchen gehort.

Im zweiten Fall, einer nach Trepanation vor ca. 1 Jahr aufgetretenen ausgedehnten Er-
weichung der Rinde und des zugehorigen M ar ks sah man in der Rinde und den nichst an-
grenzenden Markpartien nur faserbildende, also narbige Glia. Je weiter man in die Tiefe
gelangt, desto aktiver wird das Bild: geblahte Markscheiden, aufgerollte und aufgetriebene
Achsenzylinder bekunden einen noch in vollem Gang befindlichen Proze8. Zwischen den gewshn-
lichen progressiv verinderten Gliazellen sowie gliogenen Abbauzellen sieht man hier sehr
zahlreicheamdboide Elemente, homogene und vakuolisierte, unter Bildung von Methyl-
blaugranula zerfallende usw., des ferneren aber deutliche Uberginge zwischen den beiden
Zellformen: sowohl progressive Zellen, deren Fortsitze stumpf, stummelihnlich werden, und deren
sonst heller Kern anfingt sein Chromatin zu verdichten, als auch Zellen von typisch améboidem
Bau, die aber noch den progressiven Kern oder aber noch Andeutung von Fasern zeigen; ja bis-
weilen findet man in einer amoboiden Zelle zwei Kerne (Taf. V, Fig. 2 ¢). Nun ist die améboide
Zelle nach allem, was wir wissen, kaum einer Zell- oder auch nur Kernteilung fihig, wenn auch,
wie Alzheimer betont, bei anderen Gliazellen derselben Priparate Karyoki-
n e s e n deutlich sind. Wir miissen uns also doch wohl vorstellen, dafi es sich hierumzunédchst
progressiv verinderte, erst nachtriglich amoboid umgewandelte Zellen handelt,
eine Moglichkeit, die anch Alzheimer zuzugeben scheint. - '

Ich mochte an dieser Stelle noch einmal anf die schon von Alzheimer
betonte Tatsache hinweisen, da K ern und Plasm a in ihren Veréinderungen
unabhéngig voneinander sind. Man findet verkleinerte, vergroSerte, chro-
matinarme und pyknotische, schrumplig gefaltete Kerne, Abhebung der Peripherie
vom Kernzentrum usw. in Zellen, die nach ihrem Plasma bald als faserbildende,
bald als typisch amdboide, bald als eine der verschiedenen Ubergangsformen
zwischen beiden anzusprechen sind.

In den beiden zuletzt genannten Fillen haben wir es wobl mit fort-
schreiten den Prozessen zu tun, die bisher in t ak t gebliebene und zum Teil
schon durch Gliareaktion gegen den Zerfallsherd abgegrenzte Hirnpartien in ihren
Bereich hineinbeziehen: so geht denn auch die progressiv veriinderte Glia wieder
zugrunde. Der Unterschied zwischen Erweichungsvorgingen und zu Sklerose

Virchows Archiv f. pathol. Ant. Bd. 216. Hft. 3. 31
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fithrenden. Prozessen ist ja in dem Mitzerstértwerden des Gliage-
webes bei ersterer gelegen: nun, das Zugrundegehen der Glia scheint hier auf
dem Wege tiber am 6 b 0 id e Zellen vor sich zu gehen. — DiesesZusammen -
vorkommen von gliogenem und mesodermalem Abbau mit amgboiden Formen
widerspricht scheinbar den Erfahrungen, die Lotmar im Tierexperiment ge-
macht hat, aber auch nur scheinbar: denn so eindeutig und unkompliziert
wie bel derartigen Vergiftungsexperimenten diirften die Verhéltnisse bei diesen
Vorgéngen sicher nicht sein. Hier liegen ja ganz verschie dene Bedingungen
in den verschiedenen Bezirken — in der Zerfallshthle selbst, in den angrenzenden
intakt gebliebenen Hirnpartien und in der Grenzzone zwischen beiden — vor.
So finden wir denn alle Uberginge zwischen zugrunde gegangenen und in ihren
LebensauBerungen besonders aktiven Gliazellen. Ubrigens hat ja auch Alz-
heimer das Zusammenvorkommen von Kornchenzellenabbau und Amoboidis-
mus schon beschrieben.

Reichlicher als bei den ischamisechen Erweichungen ist die Ausbeute bei den-
jenigen, die bedingt sind durch:

4, Sinus- bzw. Venenthrombose.

b Fille, 30, 36, 87, 40, ? h. p. m.

Hier wurde nur in ein e m Falle von ganz frischer Venenthrombose o hn e Erweichungs-
vorginge (40 L. p. m.) amoboide Glia vermifit. Von den tibrigen 4 Fillen ist es bei dreien (30,
36, 37 h. p. m.) schon zu Erweichungsvorgiingen allerfrischesten Datums gekommen; hier findet
man in der Randzone neben Blutungen, gliogenen Kornchenzellen und progressiven Gliazellen
wiederum amoboide Zellen der verschiedensten Formen, in einem Fall vorwiegend die vollig ab-
gerundeten, ohne pseudopodienartige Ausliufer, in einem andern neben typischen Formen die
priamoboiden und vakuolisierten, im dritten auch solche, die fuchsinopbile Granula in sich
bergen.

Im letzten Fall endlich handelt es sich um eine ganz frische’septische Sinus- und
Venenthrombose, bei der ein Zerfall von Nervengewebe noch nicht zu konstatieren ist: Abbau-
‘produkte aller Art fehlen, nur die dufferst spérlichen Infiltrationszellen in den GefdBlymphscheiden
der oberflichlichen Rindenschicht zeigen Verfettung. Aber auch in diesem Falle sieht man an
den der Thrombose benachbarten Himpartien alle méglichen Ubergangsformen zu amoboiden
Zellen, sowie vereinzelte echte Exemplare. )

Wir finden also das Auftreten von améboiden Gliazellen weit konstanter
bei Behinderung des Blutabflusses alsbei Absperrung des
Blutzuflusses, ja, es scheint bei ersterer die erste tiberhaupt wahrnehm-
bare Veradnderung darzustellen. Worauf dieser Unterschied beruht, vermag ich
nicht zu sagen. Man hétte daran denken kinnen, daB bei Venenthrombose die
Staunung und dadurch bedingte Fliissigkeitsdurchtrankung grofer wire; aber
gerade auch im Gefolge arterieller Verstopfung kommt, worauf mich Herr Prof.
Fraenkel aufmerksam machte, auffallend starke Schwellung und Quellung
der benachbarten Hirnpartien zur Beobachtumg. Vielleicht ist fiir diese Dis-
krepanz doch von Bedeutung, daBl die Félle von Sinusthrombose zumeist in einem
viel friiheren Stadium zur Sektion gekommen sind, als die ischémischen
Erweichungen.
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‘Hier schlieBe ich an einen schwer unterzubringenden Fall von -

5. Nekrose, vielleicht durch Luftembolie bedingt.

Die eigenartig nekrotischen Partien bestehen aus einem Netzwerk homogener, véllig struk-
tur- und kernloser breiter Balken, das sich ziemlich scharf abgrenzt gegen die iibrigen in ihrem
Bau gut erhaltenen, nur von Blutungen durchsetzten Hirnpartien. In diesen nun ist wiederum
fast die gesamte Glia amohoid umgewandelt. Stellenweise findet man’eine starke
Zellvermehrung und eine Art Rasenbildung. Entziindliche Vorginge sind nicht nachweis-
bar; nur sind viele kleine Gefifie mit Leukozytenthromben erfiillt,

6. Hirnpurpura.

4 Fille, 12, 20, 21, 24 h. p. m.

Die multiplen flohstichartigen Ekchymosen, namentlich im GroBhirnmark, kommen als
Begleiterscheinung der verschiedenartigsten Herderkrankungen des Nervensystems zur Beob-
achtung; sie warden schon in den Fillen von Sinusthrombose erwihnt und werden uns
bei den entziindlichen Affektionen (Meningoenzephalitis, tuberkultser Meningitis, AbszeB)
wieder begegnen. ier mochte ich mit ein paar Worten auf den von M. B. Sehmidtals Hirn -
purpura bezeichneten Zustand eingehen, bei dem diese miliaren Hamorrhagien — meist in
" Form von Ringblutungen — den einzigen oder doch weit im Vordergrund stehenden Be-
fund darstellen, wie er bei allerhand bakteriellen Erkrankungen, aber auch unabhingig
von diesen nicht ganz selten zur Beobachtung komms. :

Von meinen Fillen ist der eine bei einer Bakteridmie (Kokken und Stabchen) beim
Neugeborenen, bei dem auch in den anderen Organen iiberall Hamorrhagien sich fanden, der
zweite bel einer Diphtherie, die beiden letzten bei Pneumonie und Broncho -
pneumonie aufgetreten. Bei einem der letzteren fanden sich weiBBe Thromben in den
groBeren Hirngefifien, in deren Lumen und deren Wand Kokkenanhiufungen, da-
gegen nicht in den Haimorrhagien und deren kleinen zentralen Kapillaren. In dem Diphtheriefall
waren in den Meningen Pneumokokken nachweisbar, im Hirn selbst nicht; in dem Fall
von Bakteriimie wurde auf Bakterien nicht gefahndet, in dem noch iibriggbleibenden vierten
waren solche nicht nachweisbar. Die genannten Verhéltnisse unterscheiden diese Félle von den
sonst #hnlichen von E. Fraenkel publizierten hiimorrhagischen Prozessen in einem Pneu -
monie- und einem Anthraxfall Hier waren nimlich die blutenden GefiBe zum Teil
vongroBenMengendes Erregers geradezu eingescheidet; die Blutungen beschrinkten
sich dabei meist auf die Lymphscheiden, deren Grenzen sie nur ausnahmsweise durchbrachen.
Jedenfalls diirfte es sich aber auch in meinen Fallen ausschlieBlich um Folgezustinde bakte -
riell-infektidser Prozesse handeln. ’

Ich will hier jedoch auf die vielfach diskutierte Frage nach den Beziehungen dieser Vorginge
zur himorrhagischen Enzephalitis (Friedmann, M. B. Sechmidt, Oeller) nicht ein-
gehen und nur auf die plausible Ansicht O eller s hinweisen, nach der auch bei echt entziind-
lichen Prozessen solche Himorrhagien als Stauungsblutungen aufzufassen wiren und also nur
indirekt — auf dem Umweg iber Stase bzw. Embolie und Thrombose — Folge der Entziindung
wiren. .

Die histologischen Verhilinisse nun dieser Purpuraherde sind in meinen Fillen
keineswegs o einténig, wie das meist geschildert wird. Zunéichst iss nicht an allen Himor-
rthagien die typische Ring-, d. h. Kugelschalenform deutlich. In dem Fall von
Bakteriamie ist sie {iberhaupt nicht nachweisbar. Da, wo sie vorhanden ist, ist die Anordnung,
wie sieM. B. Schmidt als typisch beschreibt — ein zentrales Gefd, umgeben von einer hyalinen
Masse, hierzu konzentrisch eine Schicht groBer (Glia-)Zellen und endlich die Schicht der Ery-
throzyten — meist, aber auch nicht ausschlieBlich, anzutreffen. Statt des hyalinen Zentrums
findet man innerhalb des Erythrozytenrings bisweilen Zellansammlungen, unter ihnen

31*
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neben Gliazellen vorzugsweise Leuko-und Lymphozyten, die sich in einem wohl etwas
ilteren Falle bereits mit Pigment beladen haben. Man kinnte daran denken, daB hier nur
infolge mechanisch-physikalischer Verhiltnisse eine Scheidung der roten
und weifen Blutelemente voneinander erfolgt wire. Da dieser Befund aber nur in zwei Fallen
(den beiden Pneumoniefillen) zu erheben ist, so muB doch auch an eine entziindliche
Exsudation gedacht werden, die vielleicht allerdings, wie M. B. Schmidt meint, etwas
Sekundires darstellt.

Fig. 1.

Was endlich die Genese deshyalinen Zentrums betrifft, das ja in der Tat doch
in der Mehrzahl der Ringblutungen vorhanden ist, so habe ich mich von der Richtigkeit der
Se¢hmidtschen Anschauung, daff die hier sich findenden Schollen, Spindeln, Koimer usw.
vorzugsweise aus zugrunde gegangenen Achsenzylindern entstanden sind, nicht iiber-
zeugen kinnen. Spezifische Férbungen belehrten mich eines andern. Die Markscheiden,
die im Gebiet des Erythrozytenrings einfach auseinandergedriingt sind, bilden imnerhalb des-
selben — also etwa in der Zone der Gliazellen — wieder ein recht dichtes Geflecht, das
gegen das hyaline Zentrum hin ziemlich abrupt aufhdrt (s, Textfig. 1). Es kann daher eine der-
artige Blutung, im Markscheidenbild tangential getroffen, den Eindruck erwecken, als ob hier
das hyaline Zentrum ganz fehlte, doch fehlt dann meist ja anch das quer betroffene GefiB, wo-
darch der Irrtum korrigert wird. Im Gegensatz zu den Markscheiden, die wie so oft sich als weniger
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widerstandsfihig erweisen, sieht man ‘die Achsenzylinder im Bielschowsky-
Praparat vielfach weitgehend erhalten,?) wenn auch stark auseinandergedriingt,
das hyaline Zentrum durchziehen (s. Textfig. 2). Aber auch da, wo sie sehr rarefiziert er-
scheinen, konnte ich im Silberpriparat keine Bilder finden, die etwa dem im M a nn schen Pré-
parat erkennbaren, homogenen, sich blaB mit Methylblau fsirbenden Ballen und Brickeln ent-
sprochen hiitten. ILetastere lassen in meinen Fillen keinerlei Zusammenhang mit den Gebilden

Fig. 2.

der Umgebung erkennen. IThre Zugehtrigkeit zu einem der in Betracht kommenden Gewebs-
elemente 1485 sich aus ihren morphologischen Charakteren nicht ableiten, und so mochte ich

1) Anmerkung bei der Korrektur: Rosenblath hat in dem nekrotischen Zentrum
der Ringblutungen eines Falles von pernizibser An#imie (Deutsch. Zeitschr. f. Nervhk.
Bd. 50, S. 342) Achsenzylinder vermiBt, er hat aber keine Bielschowsky-Firbung gemacht.
DaB diese Blutungs- und Nekroseherde identisch seien mit den bekannten spinalen Ver-
dnderungen der pernizidsen Animie, wie Rosenblath und neuerdings auch Shimazono
(Arch, f. Psych. Bd. 53, H. 3) meinen, halte ich filr ausgeschlossen. Die Schwellungen
der Markscheide in diesen Purpuraherden mit denen der Spinalherde auf eine Stufe zu
stellen, ist meines Erachtens nicht angiingig. Ich behalte mir vor; auf diesen Punkt
zuriickzukommen.
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nach den genannten Befunden am Markscheiden- und Achsenzylinderpriparat zwar mit Oeller
glauben, daB wir in dem hyalinen Zentrum die Reste sowohl der zugrunde gegangenen
Nervensubstanz wie die des Stiéttzgewebes vor uns haben, daB aber gerade
dic Achsenzylinder dabei am wenigsten beteiligh sind.

Leider ist es mir nun allerdings nicht gelungen, die verschiedenen Etappen
dieses Zugrundegehens zur Beobachtung zu bekommen. Ich erwartete natiirlich
gerade bei den vorliegenden Verhiltnissen, bei einer doch offenbar durch Ver -
quellun g entstandenen Nekrose — mag diese nun durch dengleichzeitig
mit der Blutung erfolgenden Transsudationsstrom (M. B.Sehmidt)
bedingt oder erst nachtréglich entstanden sein (Oeller) — amiboide
Glazellen zu finden. Vielleicht gehen diese Verinderungen zu rapide und ge-
waltsam vor sich, als daB man Ubergangsstadien zu sehen bekime. Jedenfalls
habe ich am 6 b 0id e Zellen in meinen Fallen weder im hyalinen Zen-
trum selbst gefunden, noch in der angrenzenden Schicht der
sogen. ,groBen Zellen, die iibrigens zumeist nicht etwa den progressiv ver-
dnderten (,,epitheloiden*) Zellen entsprechen, sondern lediglich einen vergroBerten
blassen Kern, von minimalem Plasmaleib umgeben, zeigen. Dagegen fand ich
in zweien von den vier Féllen (12 und 24 h.p. m.)inunmittelbarer Um-
gebungder Purpuraherde deutlich ansgesprochene am 6 b oid e Zellen,
in einem dritten Falle (21 h. p. m.) Ubergangsformen und vakuolisierte Elemente.

7. Meningitis, Meningoenzephalitis, Myelitis,

8§ TFalle, 10, 22, 82, 32, 32, 36, 401, ? h.p.m. ‘

Von den zuletzt besprochenen Zustinden, deren Zugehorigkeit zur Entziindung noch strittig
ist, gelangen wir zur eigentlichen Enzephalitis. Die genuine nicht eitrige Enzephalitis
kommt dem pathologischen Anatomen bekanntlich nur ZuBerst selten zur Beobachtung und
fehlt auch in meinem Material. Dasselbe beschrinkt sich auf Fille exquisit bakterieller
Genese, und zwar handelt es sich einmal um Entziindungen, die z. B. vom Mittelohr auf dem
Wege iiber eine infektitse Sinusthrombose auf die Menin gen und von da aus auf das Hirn -
gewebeselbstfortgeleitet sind (zwei Fille, 36 und ? h. p. m.) andererseits um me ta -
statische Prozesse (abgesehen von Abszessen)bei Endokarditisund Bakteriamie
(4 Fille: dreimal Streptokokken, einmal Dipl lanec.), wobei biufig ebenfalls, wenn
auch nicht mit gleicher Sicherheit, die Entziindung im Hirngewebe als von der der Meningen
abhiingig zu betrachten ist. Bisweilen reichen denn auch in diesen Fillen die infiltrativen, meist
auf die perivaskuliren Lymphriume beschrinktenr Vorginge nicht weit in die Rinde heinein
und jedenfalls nicht iiber dieselbe hinaus,

Dabei ist es aber vielfach doch schon zu deutlichem Zerfallvon Nervensubstanz
selbst bis ins Mark hinein gekommen, und hier nun sieht man wiederum in ganz exquisiter Weise
neben gliogenen und zum Teil wohl auch mesodermalen Kornchenzellen eine amobo ide
Umwandlurg der Glia, wobei es zum Teil auch zur Bildung feiner netziger plasma -
tischer Strukturen kommt, wie sie Rosental bei seinen experimentellen Studien nament-
lich an Formolgefrierschnitten beobachtete (vgl. Rosental, Taf. IX, Fig. 5, ¢). . Der ProzeB
reicht vielfach weif ins Mark hinein, betrifft aber doch im Gegensatz zu den bisher behandelten
Fallen auch gerade besonders die Rinde. Die von Alzh eim er hervorgehebene Abweichung
in der Form der amtboiden Rindenglia von der des Marks, namentlich die Neigung zur
Bildung ganz abger undet er, villig fortsatzloser Formen (Taf. V, Flg 2, b), war auch
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in diesen Fiflen anffilliz. Derartige Zellen lassen sich dann bisweilen kaum von den Fried -
mannschen Entziindungszellen unterscheiden, deren progressive, ,,aktive Kigen-
schaft ja nicht mehr aufrecht zu erhalten ist. Zwar sollte der K ¢ 1 n ein Unterscheidungsmerkmal
darstellen: hier der grofie chromatinarme, dort der kleine, oft pyknotische Kern. Wir haben
jedoch hereits gesehen, daB auch hierin kein konstantes Merkmal der amdboiden Zellen liegt,
und auch die meist bléssere Tinktion des Plasmaleibes der epitheloiden Zellen kann nicht als
durchgreifender Unterschied angesehen werden. Die Hauptsache ist: Was wird ans diesen Zellen?
Die epitheloide entwickelt sich allmihlich zur gewdhnlichen gliogenenKérnchenzelle,
die amiboide zeigt diebesonderenvonAlzheimer beschriebenen Abbauprodukte,
oder sie geht zerfallend zugrunde. Aber die lipoiden Einfiiisse kinnen sich doch in
beiden Zellarten finden und wenn es richtig ist, daB progressiv verinderte Glia selbst noch eine
amobboide Umwandlung eingehen kann, so werden die Unterschiede noch mehr verwischt. Jeden-
falls habe ich in einem dieser Fille in den fraglichen Zellen bald seharlach - bzw, osmium-
farbbare, bald fuchsinophile Granula, bald beide gleichzeitic gefunden.

Im allgemeinen waren die améboiden Zellen im enzephalitischen Herd und dessen Um-
gebung sehrreichlich, nur in zwei Fillen (32 h. p. m.) fand man nur vereinzelte Exemplare.
Darunter war einer, bei dem die eigentlich entziindlichen infiltrativen Vorgénge sich auf die M e -
ningen beschrinkten, wihrend im Gehirn sich nur um Streptokokkenhaufen herum zirkum-
skripte N e kr 0 s e n des Gewebes fanden. Hier ist anzufiigen, daB auch in einem Fall von M e -
ningokokken-Meningitis ohne grobere Beteiligung des Hirnparenchyms die Zellen
sich nur ganz sparlich unterhalb des meningitischen Exsudats fanden.

Schliefilich sei hier noch ein interessanter Fall von ganz frischer Myelitis (10 h. p. m.)
genannt, bei dem bei gleichzeitig bestehendem HirnabszeB und zerebraler und spinaler Lepto-
meningitis es fast ausschlieBlich in der-grauen Substanz des Riickenmarks zu schweren
zelligen (nur zum Teil leukozytiren) Infiltraten gekommen ist, wihrend in der weilen Substanz
nur - allerkleinste Herde, namentlich in den Hinterstringen, sich vorfinden. Sowohl in den
letzteren wie in der grauen Substanz findet man keine irgendwie progressiv veriinderten Glia-
zellen, dagegen zahlreiche, besonders abgerundete améboide Gliazellen in sehr
schinen Exemplaren, von denen einige wenige fuchsinophile Granula enthalten. ’

Etwas anders liegen die Verhéltnisse bei der

8. Tuberkuldsen Meningitis und ,Meningoenzephalitis™

9 Falle, 17, 17, 20 %, 21, 22, 30, 83, 86, 37 h. p. m.

Die Mitbeteiligung des Hirngewebes beruht hier weniger aut dem Ubergreifen des tuber-
kulosen Prozesses auf das Gehirn selbst, das — von Ausnahmen abgesehen — anf die duBerste
Randsehicht beschrinkt zu sein pflegt (R anke), sondern auf Zirkulationsstérungen,
die als Folge der namentlich von Askanazy und Biber studierten GefaBaltera -
tionen auftreten, als da sind tuberkulose und einfache Endo-und Periarteriitis sowie
Panarteriitis und Panphlebitis, in einzelnen Fillen auch Venenthromben.
Ein sehr konstantes Zeichen der hierdurch bedingten Stauung sind die nur selten fehlenden
kleinen Himorrhagien (Biber, Oeller). Auf gleiche Stufe mochte ich den absolut
regelmiBigen Befund von améboiden Gliazellen stellen, die namentlich an den Be-
zirken stirkster Infiltration — iiber der Basis — sich finden, aber auch an der Gro8hirnrinde
nicht vermiBit werden.

Nun sind aber die Folgen der Zirkulationsstorung nicht auf die Oberfliche beschrinkst:
bekannt ist dieddematdse Durchtrinkung des ganzen Gehirns, die zerflieBlich weiche
Beschaffenheit namentlich des Balkens bei der tuberkulosen Meningitis, ein Zustand, der ja
auch zu einer Hirnschwellung im weiteren Sinne und beim wachsenden Individuum zur
Lockerung und Hyperamie der Schiédelnihte (Schadelknochen-
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diastase, Fraenkel und Pielsticker) filhrt. Bei derartigen Verhiltnissen ist es
dann wohl zu erwarten, daf auch weitab von dem an der Oberfliche sich abspielendem Prozef
die amoboide Umwandlung an der Glia sich bemerbkar machen wird, wie es-in der Tat in mehreren
meiner Fille in den Zentralganglien und im Balken zur Beobachtung kam.

Einer besonderen Besprechung bediirfen die interessanten Herderkran-
kungen?), die sich nicht allzuselten bei der tuberkulosen Meningitis einstellen.
Meist unter dem Namen einer (Meningo-)Enzephalitis gefiihrt, werden sie doch
schon seit lingerer Zeit als Folge der GeféBerkrankung (Nonne), ins-
besondere der Venenthrombose (Askanazy), also in der Hauptsache
als einfache Erweichungsvorgéange betrachtet. Sie wiirden dann nur
eine lokale Steigerung der oben besprochenen, allgemein verbreiteten Storungen
darstellen.

Dies scheint nun allerdings — wenigstens nach m e in e n Beobachtungen —
nicht in vollem Umfange richtig zu sein. Ich mochte hier an die entziind-
lichen Vorgange in diesen Herden erinnern, welche Askanazy aller-
dings als unbedeutend und nach dem Mark zu sich schnell verlierend schildert,
die aber in meinen drei Féllen doch sehr in die Augen fallend waren, — inshe-
sondere im Vergleich zu der sehr geringfiigigen, wie erwahnt auf die zellfreie
Rindenschicht beschrinkten, Verinderungen an den fibrigen Stellen; und zwar
handelt es sich dabei nicht um echt tuberkulése Verinderungen: zirkumskripte
Tuberkel fehlen ja auch in den Meningen nicht selten, aber auch das bei diesen
meist anzutreffende zu Nekrose neigende, von Tuberkelbazillen
durchsetzte, zellige Material (Leukozyten, Lymphozyten, Plasmazellen, Fibro-
blasten, R ankes Makrophagen) wird in den enzephalitischen Herden vermifit,
vielmehr handelt es sich hier lediglich um zellige, fast ausschliefBlich
aus Plasmazellen bestehende, zum Teil auf die adventitiellen Lymph-
rinme heschrinkte, zum Teil auch frei im Gewebe befindliche Infiltrate, in denen
Bazillen nie nachweisbar waren. Uber die Bedeutung derselben fiir den herd-
formigen ProzeB sei noch ein weniges gesagt nach Mitteilung der in meinem
Material vorhandenen drei Falle (2034, 21, 30 h. p. m.). .

Insbesondere michte ich einen Fall (Fall X.), der die vielseitigsten Ver-

anderungen darbietet, etwas ausfiihrlicher schildern 2).

Es handelt sich um einen Fall von Miliartuberkulose und tuberkuléser
Meningitis beim Erwachsenen. Die Sektion, welche 20 %4 h.p. m. vorgenommen wurde,
-deckte aullerdem einen etwa taubeneigrofien, ins Mark hineinragenden . Erweichungsherd”
im linken Parietallappen auf: das Gewebe ist hier rotbraun gefirbt, von zahlreichen
kleinen Blutungen durchsetzt, recht weick, ohne daB es jedoch schon zu einer eigentlichen Zer-
fallshohle gekommen wire. Die Tuberkeleruption an den Meningen erscheint an dieser Stelle

1) Anmerkung bei der Korrektur: Die eigenartigen, ganz anders zu beurteilenden herd-
formigen Destruktionsprozesse, die Sittig (Ztschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. Bd. 23,
S. 511) inzwischen beschrieben hat, habe ich in meinen Fillen nicht beobachtet.

2} Dieser Fall stammt auns der Universititsnervenklinik zu Halle a. 8. Herrn Geheimrat
Anton sage ich fiir die Uberlassung des Gehirns zur anatomischen Untersuchung meinen
verbindlichsten Dank.
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reichlicher als anderswo; auBerdem sieht man quer iiber den Herd eine schon makroskopisch
als thrombiert zu erkennende Vene verlaufen.

Unter dem Mikroskop erkennt man in den Meningen Tuberkel sowie diffuse, ebenfalls zur
Nekrose fithrende zellige Infiltrate, beide zahlreiche Tuberkelbazillen enthaltend. Im Hirn -
parenchym selbst finden sich die vorher erwihnten perivaskuliren und freien Infiltrate
bis ziemlich tief ins Mark hinein. Einzelne Gefife sind mit Leukozytenthromben erfiillt. Die
nervisen Elemente findet man noch nirgends viéllig zerstsrt, aber vielfach in allen Stadien des Zer-
falls begriffen. Derartige Zerfallsherde bilden sich meist in ganz umschriebener
Weise an den verschiedensten Stellen aus, welche sich oft, aber keineswegs regelmiBig, mit den
Bezirken stirkster zelliger Infiltration decken. Hier findet man Myelophagen und die verschiedenen
Formen der Kérnchenzellen meist gliogener Herkunft, zum Teil wohl auch aus den Infiltrations-
zellen stammend. In den dazwischen liegenden Partien sind die Nervenfasern allerdings auch
keineswegs intakt. Vielfach sieht man geblihte und geschlsingelte Achsenzylinder und entsprechend
verinderte Markscheiden, auch hier — nur mehr zerstreut — gliogene Kornchenzellen. Die Haupt-
verinderung stellt hier jedoch die améboide Umwandlung der Glia dar, die zum
Teil zu ganz exorbitanten Exemplaren fiihrt. Nur ganz vereinzelt sind auch normale Gliazellen
vorhanden, anch progressiv verinderte, faserbildende sind recht selten. Das Bild ist — nament-
lich anch in der Rinde — ein #uBerst mannigfaltiges, und sebr viele von den Erscheinungen
des amdboiden Abbautypus. die Alzheimer im einzelnen beschreibt, lassen sich hier wieder
erkennen, wie amdboide Trabantzellen, die sich in zerfallende Ganglienzellen vorbuchten, andere,
die mit lang gestreckten Ausldufern die Neuriten und Dendriten begleiten, UmflieBen von Mark-
scheiden und Achsenzylindern und Einlagerung der Zellen in geschwollene Achsenzylinder,
Zerfall in Methylblaugranula usw. usw. Im iibrigen enthalten die améboiden Zellen vor-
wiegend 1ip oide Granulationen, vereinzelt auch in Form der ,lipoiden Zystchen®,
die ich sonst in meinen Féllen von Herderkrankungen nie beobachtet habe, daneben bis-
weilen auch fuchsinophile Granula. In andemn, sicher amdboiden Fillen findet man
die feinen, staubfrmigen Einlagerungen, die Alzheimer nur bei faserbildenden
Zellen gesehen hat (vgl. Alzheimer, Taf. XXX, Fig. 5). Moglicherweise haben wir auch hier
nachtriglich amdboid umgewandelte Monstregliazellen vor uns, obwohl die in den Zellen der
vorigen Gruppe beschriebenen Ubergangsformen in diesem Falle nicht gerade besonders hiufig
vorkommen. Namentlich in der Rinde findet man zwischen den anscheinend sehr weitliufig
stehenden Ganglienzellen amorphe Schollen, die zum Teil den Fiillkérperchen zugehiren mogen,
zum Teil aber auch groBere, blasse, homogene Ballen darstellen, die vielfach von améhoiden
Zellen umflossen werden. Derartige Produkte findet man auch in den GefiBlympbscheiden.

Eine besondere Eigenart erhilt das Bild an verschiedenen Stellen durch ein anscheinend
lokal beésonders stark ausgeprigtes Odem. Iier wird ein Netzwerk
plasmatischer Glia von absolut synzytialem Bau sichtbar, das jedoeh im Ver-
gleich zu den oben bei der Meningoenzephalitisgruppe erwihnten #uBerst grob ist (s. Taf. V,
Fig. 3 w. 4). Die Balken des Netzwerks sind recht breit, anscheinend véllig homogen. Von Zeit
zu Zeit findet man ihnen einen kleinen pyknotischen Kern eingelagert, um denselben herum viel-
fach lipoide Granula. Oft sieht man einen Markscheiden- und Achsenzylinderquerschnitt von
diesen gleichsam dickfliissigen Plasmamassen umflossen. Auch die Gefifie werden von ihnen mit

_einem homogenen breiten Band umgeben. Die Maschen des Netzwerks, die durchschnittlich
etwa die GroBe einer groBen amdboiden Gliazelle aufweisen, erscheinen zum Teil leer, erweisen
sich aber auch dann bei Fuchsinlichtgriinfsirbung als angefillit mit einer kornigen, amorphen,
sich leicht griin firbenden Masse (wobl geronnener Lymphe), oft enthalten sie aber auch stark
geschwollene Markscheiden, Myelophagen, Kornchenzellen oder selbst Leukozyten. Diese Struk-
turen erinnern etwas an diejenigen, die von Friedmann in einem Enzephalitisfall als eine
reaktive Membranbildung beschrieben und abgebildet werden. Nur haben hier die ein-
gestreuten Kerne einen mehr progressiven Charakter. Solche retikulire Strulk-
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turen finden sich im Fall K. an den verschiedensten Stellen des Herdes, bisweilen an ein Gefil
angelehnt; auBerdem findet man ganz diffus verteilte einzelne Liicken, die wohl auch
durch Lymphstauung bedingt sind, wenn sie ihre Griofle vielleicht auch den artefiziellen Ein-
wirkungen der Fixierung verdanken.

AuBerhalb dieses Scheitellappenherdes sind die Versinderungen in diesem Fall sehr viel
geringfiigiger: unterhalb der tuberkulés affizierten Meningen finden sich nur vercinzelte amé-
boide Gliazellen; hier iiberwiegen die progressiv verinderten Monstrezellen. Wo die Me-
ningen vollig intakt sind, wie z. B. iber beiden Stirnlappen, erweist sich auch die Glia als
normal.

Fiir die beiden noch iibrigbleibenden Félle ist iiber die Gliaverdnderungen
Neues nicht hinzuzufiigen; sie sind nicht so mannigfaltig wie in dem eben mit-
geteilten, erfolgen aber in demselben Sinne. Diese beiden Fille représentieren

jedoch ein anderes Stadium des im Fall K. beschriebenen Prozesses:

In dem einen von ihnen ist es schon zur Bildung einer grofen Erweichungshéhle
gekommen; bei dem andern umgekehrt ist von einem Zugrundegehen von Nerven -
substanz iberhaupt noch nichts nachweisbar, abgesehen von einem erst mikroskopisch
in Erscheinung tretenden kleinsten Herd, in dem die Markscheiden zerfallen, die Achsensylinder
stark geschwollen und auseinandergedringt sind und vereinzelte Gliazellen sich bereits mit lipoiden
Abbauprodukten beladen haben. Im iibrigen war die ganze Umgebung dieses Herdes makro-
skopisch dadurch aufgefallen, daB sie etwa in WalnuBgroBe diffus hellgelb gefirbt (sogen.
gelbe Erweichung) und vielfach von kleinen Hémorrhagien durchsetzt war. Die iiber -
diesem Bezirk befindliche Pia war besonders stark von dem meningitischen ProzeS ergriffen,
eine groflere Vene war thrombotisch verschlossen In diesem ganzen Bereich
findet sich die Glia des Marks im Sinne des Améboidismus in Umwandlung begriffen,
withrend die Rinde in auffilliger Weise verschont erseheint. An einzelnen Stellen treten retiku-
lire Strukturen dhnlich wie bei Fall K. zutage. Kein Zweifel, dal wir es hier mit einer starken
ddematdsen Durchtrinkung zu tun haben, und da8 bei lingerer Dauer das ganze
Gebiet der Erweichung anheimgefallen wire, wie jetzt schon ein kleiner Teil im Zentrum. Es
sind nun in diesem Fall, wie iibrigens auch in dem noch iibrigbleibenden dritten, die infil -
trativen Prozesse kaum weniger intensiv alsim Fall K. Beide Male reichen
sie zum mindesten bis an die Markrindengrenze heran. ‘

Was ergeben nun diese Falle fiir die pathogenetische Auffas-
sung dieser Herderkrankungen? Vor allem die bemerkenswerte Tatsache, dab
die entziindlichen Erscheinungen bei ihnen nicht nur sehr konstant, sondern
auch schon in den allerersten Stadien des Prozesses stark ausgeprigt
sind, also wobl kaum als etwas rein Sekundires aufgefat werden kénnen. KEs
wire wohl gezwungen, ihnen jede Mitwirkung an dem Zustandekommen der Er-
weichungsvorgéinge abzusprechen. Es gibt da verschiedene Mdglichkeiten: einmal
kionnte dieselbe t o xisch e Schidlichkeit, die wir ja angesichts des Fehlens von
Bazillen fiir diese infiltrativen Vorginge verantwortlich machen miissen, auch
zur Degeneration des Nervengewebes fiihren, oder aber die Erkrankung und viel-
fach nachweisbare Verstopfung der kleinen Gefifle konnte Erndhrungsstérungen
im Gefolge haben, sei es direkt, sei es indirekt dadurch, daB sie erst ihrerseits
zu einer fortgesetzten Thrombose in groferen Pialvenen AnlaB gibt. Mag nun
diese letztere 1) schlieflich doch das Ausschlaggebende sein, jedenfalls scheint

1) Im dritten Fall, der die gréfiere Erweichungshohle aufwies, sind Venenthromben nicht
gefunden, doch ist das Material nicht vorzugsweise nach dieser Richtung hin untersucht.
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mir eine Mitbheteiligung entziindlicher Einwirkungen bei
diesen Prozessen angesichts der mitgeteilten Befunde doch nicht von der Hand
ZU weisen..
9. Abszel.

3 Fille, 10, 27 und 39 h. p. m.

Den zuletzt besprochenen beiden Gruppen entziindlicher Erkrankungen schliefen sich
— in bezug auf die uns hier interessierenden Verhsltnisse — die Verdinderungen in der Um -
gebung eines Abszesses an. Es kommt hier nicht etwanur wie beim Tumor zu reak-
tiven Vorgingen im Stiitzgewebe, vielmehr ist — wenigstens in frischen Fillen wie den meinen —
noch auf weite Strecken hin eine entziindliche Infiltration sowohl der GefaB-
lymphscheiden, wie eventuell auch des Hirngewebes selbst mit Leukozyten, zum Teil aber auch
mit einkernigen Elementen zu konstatieren. Wie zu erwarten, treffen wir denn auch hier die-
selben Veranderungen an der Glia, wie bei den entziindlichen Affektionen der vorigen Gruppen,
am ausgesprochensten in dem 10 h. p. m. sezierten (mit Meningitis und Myelitis kombiniertem)
Fall. Je weiter man sich vom-AbszeB entfernt, um so seltener findet man die améboiden Zellen.
Nur Ubergangsformen kommen noch hier und da zur Beobachtung, um schlieBlich villig nor-
malen Verhaltnissen Platz zu machen.

10. Einfache Degeneration (sog. degenerative Enzephalitis und
Myelitis.)

2 Fille, 18 und 27 h. p. m.

Hierunter ist begriffen ein Fall von ausgedehnten Erweichungsvorgingen
in der Rinde eineseinjahrigen Knaben?), sowie eine sog. Kornchenzellen-
Myelitis, betreffend fast die gesamte linke Seite des Riickenmarks inklusive der grauen
Substanz. - Bei dem Fehlen jeglicher, diese Degeneration erklirender, entziindlicher Vorginge
einerseits, zu Ernihrungsstorungen fithrender . GefaBerkrankungen andererseits, stellen diese
Prozesse ein pathogenetisch recht dunkles Gebiet dar. Die Bezeichnung einer degenerativen
Entztindung, die Hub er neuerdings noch anerkennt, ist irrefiihrend und bringt
uns nicht weiter, und auch die Erklarungsversuche, die Dahlm an n und ihm folgend Sittig
geben, diirften noch nicht recht befriedigen. In den zwei von mir untersuchten Fillen handelt
es sich um Prozesse, die, wenn auch nicht chronisch, so doch von weit lingerer Dauer sind als die
zuletzt besprochenen Affektionen: beide Male ist es schon zn michtigen Gliafaserwuche-
rungen gekommen, améhboide Zellen fehlen vollig.

Wir haben bisher Erkrankungsformen betrachtet, bei denen die G1ia mit
dem iibrigen Nervengewebe zusammen v 1lig oder doch wenigstens teil -
weisezugrunde geht.

Wenden wir uns nunmehr denjenigen (groberen) Affektionen zu, bei denen
die Lasion ausschlieBlich das funktionierende nervise Gewebe betrifft, so werden
wir hier an dem Stiitzgewebe von vornherein andere Verinderungen erwarten.
Hat dasselbe doch hier vorzugsweise liickenausfiillende Funktionen zn
erfiillen, wobei es zur Entstehung der bekanntey faserbildenden Riesengliazellen
kommt. Daneben aber steht die Abraumfunktion der Gliazellen, und hier
konnte man ja a priori auch einmal das Auftreten des améboiden Typus zu finden
erwarten. Die Erfahrung lehrt jedoch, wie schon Alzheimer hervorhebt,
und wie mein — iibrigens-in dieser Hinsicht nicht sehr reichhaltiges — Material

1) Mitgeteilt in der biologischen Abteilung des Arztlichen Vereins zu Hamburg.
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bestitigt, daf in solchen Fillen ausschlieBlich der durch gliogene Kérn -
chenzellen charakterisierte Abbautypus auftritt. Es geniigt also, im fol-
genden die untersuchten Krankheitsfille namhaft zu machen, und zu betonen,
da amoboide Zellen sich bei keinem von ihnen fanden.

11. Sekundéire Degeneration.
2 Fille, ?, ? h.p.m.

12, Multiple Sklerose?).
5 Fille, 16, 24, ?, ?, ? h.p.m.

138. Funikulire Myelitis
3 Fille, 3% ), 85, 40 h. p. m.

14. Tabes dorsalis3).
2 Fille, 24 und 42 h. p. m.

Von den nun noch iibrighleibenden Fallen schlieBe ich hier an

15. Die progressive Paralyse,

von der ich leider nur zwei Fille, 30 und 41 h. p. m., untersuchen konnte. Beide waren nicht im
Anfall gestorben. Im ersten Fall waren ganz ungewdhnlich starke pr o g r e s 51 v e Verdnderungen
an den Gliazellen nachweishar, im zweiten fanden sich, abgesehen von Gliafaserwucherungen
um einen Erweichungsherd herum, nur ganz vereinzelte Ubergangsformen zu améhoiden
Gliazellen in den Markleisten.

16. Tumor cerebri.

3 Falle, 17, 24, ? h. p. m.

Alzheimer erwihnt das Vorkommen amdboider Gliazellen in der Umgebung von Tu-
moren. In meinen Fallen zeigte dies Verhalten ein Gliom des Scheitellappens.

Hierzu sei bemerkt, daf eine Verwechslungsmiglichkeit oder auch nur eine Schwierigkeit
der Unterscheidung zwischen diesen Zellen und den am Rand von Gliomen vielfach angetroffenen
Riesengliazellen, wie man sie den Ausfiihrungen O skar Meyers entnehmen kénnte,
de facto nie besteht. Die weitgehenden Unterschiede zwischen beiden sind oft genug prizisiert.
Dagegen scheint es mir allerdings sehr schwierig, die von Meyer als Tumorzellen ange-

1) Hierunter zwei akute und zwei chronische der Nervenklinik in Halle entstammende Fille.
Anf die in dem einen der akuten Fille angetroffenen plasmatischen Netze, die
allerdings der améboiden Glia doch wohl nahe stehen, habe ich oben gelegentlich der
Paralysis agitans-Fiille schon hingewiesen.

2) Aus der Nervenklinik in Halle.

3) Anmerkung bei der Korrekiur: Inzwischen hat Faworsky (Alzheimer-NiBls
Arbeiten VI, 8. 74) den Abbau bei der Tabes genauer stndiert und dabei zwei ver-
schiedene Abbautypen konstatiert, von denen der eine mit Bildung améboider Glia-
zellen einhergeht. Ich habe diese Zellen seither auch in zwei sehr frischen Tabes-
fillen gefunden. Ausgesprochene Exemplare fanden sich allerdings nur in der
Peripherie unterhalb sehr starker meningitischer Infiltrate. Immerhin ist danach die
obige Behauptung iiber das durchgingige Feblen ambboider Zellen' bei diesen
Prozessen etwas einzuschrinken.
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sprochenen ,,Riesenzellen® von den banalen, reaktiven, progressiv verinderten Gliaelementen
zu unterscheiden *). Hilt man sich an die von Ranke angegebenen Unterscheidungsmerkmale,
so wird man die von M e y e r auf Taf. IT abgebildeten Zellen sicher, die fibrigen mit iiberwiegender
‘Wahrscheinlichkeit zu den reaktiv gewucherten rechnen. Inwieweit ihnen da, wo sie inmitten
des Tumors zu grofieren Haufen vereint angetroffen werden, eine andere Bedeutung beizumessen
ist, das zu ertrtern wiirde hier zu weit vom Thema abfithren; es wiren hierbei jedenfalis die Aus-
fithrungen Rankes zu beriicksichtigen.

AuBerdem ist hier noch das Verhalten der Glia bei Konglomerattuberkeln zu erwihnen,
die sich in zwei der oben angefiihrten Fille von Meningitis tuberculosa fanden: Im einen Fall,
der mehrere Tuberkel aufwies, war die Glia in deren Umgebung nur progressiv verindert, bei
dem anderen — einem Solitirtuberkel — waren auBerdem Veremzelte ambboide Zellen und Uber-
gange zu solchen vorhanden. :

Es war aber des weiteren von Interesse, ob fernab vom Tumor ebenfalls amdhboide Zellen
noch nachweisbar wiren. R osentalhat bekanntlich beim sog. Pseudotumor cerebri
in zwei Fillen eine ziemlich ansgedehnte amoboide Umwandlung der Glia konstatiert. Dieser
Amfboidismus konnte nun einmal — seinerseits durch irgendeine unbekannte Ursache bedingt —
die Ursache bzw. das eigentliche Wesen der in, diesen Fillen bestehenden Hirnschwellung
sein, er konnte aber auch eine der Hirnschwellung koordinierte Folge eines unbekannten
Grundprozesses sein, oder endlich aber erst infolge der bei’ dem eththten Hirndruek
verinderten zirkulatorischen, physikalisch-chemischen usw. Bedingungen auf-
getreten sein. In letzterem Falle miiBte man auch beim echten Tumor cerebri ams-
boide Zellen zu finden erwarten, und in der Tat sah Rosen tal sie in zwei Fillen in Ventrikel-
nihe. Die Ventrikelumgebung habe ich in meinen Fillen: nicht untersncht, -dagegen fand ich
in einem Fall von Gliom des Schlifenlappens weit entfernt von diesem in den Markleisten
ausgepriigte amdboide Gliazellen.

Engdlich schlieBen sich hier noch an drei Fille von

17. Hydrocephalus congenitus.

17, 18 und 25 h.p. m.

Simtliche Fille waren verbunden mit Rachischi sisund Meningozele Zahl--
lose Fettktrnchenzellen, die weit iiber das bei Nengeborenen physiologischerweise Vorkommende
hinausgehen, sprechen im Verein mit Blutungen im zweiten Fall fiir einen noch in vollem
Gang befindlichen Zerstorungsproze8 im GroShirn. In diesem Falle findet man — namentlich
in Ventrikelnihe — neben zahlreichen priaamoboiden Zellen einzelne echte ambboide Zellen.
Dieselben zeichnen sich, ebenso wie die im ersten Fall vorgefundenen, durch ein auBerordentlich
matt gefarbtes und unscharf begrenztes Plasma aus. Im dritten Fall
fand sich eine Ependymitis mit starker Gliazellvermehrung in den kleinen, in den Ven-
trikel prominierenden Knotchen, aber kein Amoboidismus.

Allgemeines und SchluBfolgerungen.

Ich habe bisher die Befunde einfach registriert, ohne Riicksicht auf die Frage,
ob es sich hier um Veranderungen handelt, die schon zu Lebze it en bestanden
baben. Nun werden ja gerade Hirnerkrankungen von Rosental
unter denjenigen Affektionen genannt, die die postmortale Entstehung amoboider
Glia begiinstigen sollen. Und in der Tat, beweisen 148t sich dieintravitale

1) Anmerkung bei der Korrektur: Auch Olga Lotmar inihrer Gliomarbeit (Alzheimer-
NiBls Arbeiten VI, S. 433) betont diese Schwierigkeit.
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Entstehung dieser Gebilde in meinen Fillen nicht. Ein Beweis ist auch nicht
in der Tatsache zu erblicken, die in der Diskussion zum Vortrag von Liittge
in Hamburg mehrfach herangezogen wurde, dal} in diesen Fillen das Auftreten
der Gliaverdnderung auf die erkrankten Bezirke und ihre Umgebung
besehriankt erscheint: die besonderen Bedingungen, die solchen postmortalen
Verdanderungen giinstig sind, konnen natiirlich gerade an einem anderweitig alte-
rierten Absehnitt des Zentralnervensystems lokalisiert sein. Auch der Umstand,
daB man die Zellen bei gewissen Krankheiten regelmafig findet, bei andern ebenso
regelmiBig vermifit, konnte sich einfach so erkldren, daB gerade jene ersteren
z. B. infolge besonders starken Odems, das bei ihnen auftritt, die genannten Be-
dingungen erfiillen.

Tabelle I: Ubersicht iiber die Sektionszeiten der
untersuchten Falle.

Sektionszeit : Stunden post
Zabl mortem
der Durchschnitt
e 1 .. . urchschnitt
Falle ') | Minim. ( I\Ia:iﬂm.1 (aller Fille)
I. Serie: mit positivem | 11 (12)] 11 | 48 | 28,4
Fille ohne grobere Lision des Befund ‘
Zentralnervensystems mit negativem| 47 (53)| 12 84 27,8
Befund
II. Serie: mit positivem | 29 (34)| 10 41 27,9
Fille mit gréberer Lision des Befund _ [
Zentralnervensystems mit negativem | 22 (27) 314 | 64 [ 28 5
Betfund :
mit positivem | 40 (46) 10 } 48 | 28
Summa aller Fille Befund . |
it negativem| 69 (80) 21, 84 | 28
Befuns ‘

Aber folgende Uberlegungen scheinen mir doch dafiir zu sprechen, daf wir
es hier im wesentlichen doch mit intravitalen Produkten zu tun haben:
Wir finden die amdboiden Zellen bei verschiedenen Gruppen der zweiten Serie
mit absoluter RegelmédBigkeit, mag nun die Sektion 10 oder 40
Stunden post mortem erfolgt sein. Wie unabhingig meine Befunde von der Sek-
tionszeit- sind, mége vorstehende Tabelle I illustrieren, wobei ich auf die zufillig
autfallendgenaue Ubereinstimmung der durchschnittlichen Sek-
tionszeiten keinen besonderen Wert legen will. Da das Material wohl zu groB ist,
als daB man den Z u f a1l beschuldigen konnte, etwa in dem Sinne, dal bei den
frith sezierten Fillen die postmortalen Erscheinungen zufillig gerade frith, bei den

1) Die erste Zahl gibt die fiir diese Statistik verwertbaren Fille an, die i Klammern hinzu-
gesetzte die Zahl der untersuchten Fille mit Zurechnung derer, deren Sektionszeit unbekannt
ist. '
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" spét sezierten spit aufgetreten wéren, so 148t sich aus diesem Verhalten auf
eine sehr erhebliche R e sisten z dieser améboiden Zellen schlieBen. Nun gehen
gerade diep o st m o1t alen Erscheinungen an der Glia fast stets sehr schnell
vor sich: die Gliafasern sind - wenigstens im Gehirn — oft schon nach 24 Stunden
nicht mehr darstellbar und auch sonst sprechen meine im ersten Teil mitgeteilten
‘Untersuchungsergebnisse fiir einen sehr schnellen Ablauf solcher postmortalen
Frscheinungen. Ganz im Gegensatz hierzu stehen die préchtigen, nur ganz aus-
nahmsweise Andeutung von Methylblaugranula oder sonstigem Zerfall zeigenden
Exemplare, die in den Féllen der II. Serie auch noch lingere Zeit post mortem
zu beobachten sind. Dies Verhalten macht es mir zum mindesten in hohem Grade
wahrscheinlich, daB wir es hier durchgsingig n i ¢ h t mit postmortalen Erscheinungen
zu tun haben, wenn auch die Mo glichkeit, daB der intra vitam einsetzende
ProzeB post mortem noch weiter fortschreitet, nicht bestritten werden soll.

Was ist nun die B e d e u t u n g dieser Zellen gerade in diesen Fillen? Welches
sind die Bedingungen ihres Zustandekommens, Welches die Be -
sonderheiten ihrer Morphologie?

Zunichst sei kurz die Frage, ob es sich in diesen Fillenum neugebildete
Zellen handelt oder um eine amoboide Umwandlung der vorhandenen,
dahin beantwortet, da bei diesen groberen Affektionen des Nervensystems
zweifellos stets eine Zellvermehrung an der Glia stattfindet. Da aber,
wie wir gesehen haben, auch progressiv verénderte Zellen hier noch nachtriglich
die amoboide Form annehmen konnen, so 148t sich im einzelnen schwer entscheiden,
ob nicht die groBere Zahl lediglich auf Rechnung solcher primir faserbildender
Elemente kommt.

Was des weiteren die A r t der hier in Betracht kommenden amoboiden Zellen
betrifft, so hat Rosental eine Unterscheidung dahin angebahnt, daB er die-
jenigen Formen, die sich mit fuchsinophilen Granulis und lipoiden
Stoffen beladen und somit zur Verarbeitung der beim Nervengewebszerfall
entstehenden Produkte beitragen, von denjenigen trennt, die unter Bildung von
Methylblaugranula zugrunde gehen, ohne sich am Abbau zu
heteiligen. Dieser Unterschied ist einmal ein funktioneller, ferner
ein solcher der Akuitét, indem bei besonders stiirmischen Prozessen vor-
wiegend die letzteren Formen auftreten. Dagegen ist fiir die Genese, wie
Rosental ausfiihrt, die Difterenz keine durchgreifende, da fiir beide Formen
doch in letzter Linie der Zerfall von Nervensubstanz mabgebend ist,
fiir die zweite vielleicht in dir ek { dadureh, daB beim Zerfall von Nervenfasern
und -Zellen die Gewebsfliissigkeit eine fiir die Gliastruktur verderbliche, abnorme
Zusammensetzung erhalt.

In unseren Fillen nun haben wir wohl ganz iiberwiegend Formen vor uns,
die mit dem Abbaunichts zu tun haben, wenn auch umgekehrt der Zerfall
in Methylblaugranula sich nicht iiberméfig haufig nachweisen lieB. (Auch die
vakuolisierten Formen spielen keine wesentliche Rolle.) Ich habe oben
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schon darauf hingewiesen, daf} die améboiden Zellen in diesen Fillen volliger Zer-
storung des Nerven- un d Stiitzgewebes eben eine Et a p p e auf dem Wege zum
Zerfall der Glia bilden. Es schlieft das aber nicht aus, dafl sie in manchen, viel-
leicht weniger stiirmisch einsetzenden Féllen, — hauptséchlich an der Grenze
zwischen gesundem und zerfallendem Gewebe — auch beim A b b a u mitwirken.
Wo wir allerdings scharlachfirbbare Granula in ihnen finden, 148t sich die Méglich-
keit einer nachtraglichen amoboiden Umwandlung zundchst progressiv verdn-
derter Zellen nicht von der Hand weisen. Wir fanden ja aber auch — wenn auch
nur in einzelnen Féllen und auch da nur vereinzelt — fuchsinophile Gra-
nula in ihnen, und diese miissen wir vor der Hand als ein Produkt ansehen, welches
fir die amoboiden Gliazellen spezifisch ist und aussehlieBlich
in ihnen entsteht. Die Hauptarbeit des Abbaues und Abtransports ver-
bleibt aber jedenfalls auch hier den gliogenen bzw. mesodermalen Elementen der
Kornchenzellenreihe. Wir haben demnach in diesen Fillen oft eine
Kombination der beiden von Rosental unterschiedenen Arten amd-
boider Glia vor uns, wenn auch die dem Abbau d1enende Form dabei weit in den
Hintergrund tritt. :

Fragen wir zum Schluf noch, was denn bei den verschiedenen Erkrankungen,
die positiven Befund amdboider Gliazellen aufweisen, das Gemeinsame ist,
so finden wir es zweifellos in den Zirkulationsstorungen, dem
Odem. In dieser Hinsicht ist bemerkenswert die besondere Konstanz und
Intensitat dieser Erscheinung bei Sinusthrombose, ferner bei den
Herdaffektionen der tuberkuldosen Meningitis, bei welchen die man-
nigfaltigsten Verinderungen an Arterien und Venen der Pia und des Gehirns
selbst zu den schwersten Zirkulationsstorungen und Stauungen Anlall geben,
und endlich der Umstand, daB die amoboiden Zellen schon in einem nur durch
Odem charakterisierten Stadium auftreten, das den eigentlichen Zerfallsprozessen
vorausgeht (sogen. gelbe Erweichung).

Wir haben es hier also mit lokalen Hirnschwellungen zu tun,
wenn man dieses Wort nicht in dem engen Sinn von Reiehardt nimmt,
sondern mit Potz] und Schiiller auch die durch Vermehrung freier
Fliissigkeit bedingten Zustinde hierher rechnet. Stellen wir diesen die
Fille allgemeiner Hirnschwellung an die Seite, so haben wir schon
einen groBen Teil der Zustéinde, bei denen die améboide Glia auftritt, unter eine
Formel gebracht, unter der sich vielleicht auch die epileptischen, urémischen usw.
Anfille, die akuten Zusténde bei der Katatonie und manche Intoxikationen unter-
bringen lassen,

Namentlich bei den in unseren Fallen herdformiger Affektion bestehenden
Verhaltnissen liegt es natiirlich nahe, an Quellungsvorgéinge an den
Gliazellen zu denken. DalB hier physikalisch-chemische Prozesse, namentlich
solche, die ins Gebiet der Kolloidchemie gehoren, eine Rolle spielen, ist
eine weitverbreitete Ansicht. Von einer irgendwie praziseren Vorstellung
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sind wir aber noch weit entfernt. Rosemntal erdrtert speziell fiir den Vorgang
der Vakuolisation die in Betracht kommenden Verhaltnisse und schlieft
aus dem iibereinstimmenden Ergebnis verschiedener Fixationsmethoden, daB
diese eher einer Wasseraufnahme durch Endosmose als einer Quellung,
d. i. einer molekularen Imbibition ihre Entstehung verdankt. Ganz absehen konnen
wir, selbst wenn die Kritilk Rosentalsan den B au er schen Untersuchungen
berechtigt ist, von der moch von Pétzl und Schiiller herangezogenen
quellenden Wirkung der Sduren, die bei Zirkulationsstorungen infolge
Sauverstoffmangels und Kohlenséureanhiufung entstehen konnten, da sie nach
den Untersuchungen B auers auf Hirngewebe nicht zutrifft. Aber auch sonst
liegen die Dinge sehr kompliziert. Auch meine oben erwihnten Quellungsversuche
zeigen, dal wir weit davon entfernt sind, die Bedingungen, die fiir die Bildung
der amoboiden Glia mafl?)gebend sind, kiinstlich nachahmen zu konnen, und auch
die Annahme, dal die abnorme Zusammensetzung der mit Zerfallsprodukten
versetzten Lymphfliissigkeit solche Vorgéinge im Gefolge hat, findet ihre Bedenken
an dem mehrfach erwihnten Fall, bei dem massenhaft améboide Zellen vorhanden
sind, ehe noch Zerfall von Nervensubstanz nachweisbar ist, wie ja auch Alz -
heimer Schwierigkeiten findet bei der Erklirung entsprechender Fille mehr
diffuser Affektionen. Wir werden uns hier jedenfalls vor der Hand noch sehr
beseheiden und gestehen miissen, daB wir von einer Erkenntnis dieser Dinge
noch weit entfernt sind

Zusammenfassung.

1. Bei dem postmortalen Zerfall der Glia kommen bisweilen
Zellen von am 6 b 0 i d e m Typus zur Beobachtung; unter ihnen sind dievaku -
olisierten Formen nicht besonders hiufig. FEin regelméaBiges Vor-
kommnis ist dies keineswegs. Das postmortale Auftreten von Methyl-
blaugranula und Fitllkorperchen beweist nicht die frithere An-
wesenheit von amdboiden Gliazellen. Die praktische Brauchbarkeit der in Be-
tracht kommenden Untersuchungsmethoden wird durch dies vereinzelte Vor-
kommnis nicht wesentlich beeintrichtigt.

2. Bei Infektionskrankheiten (Scharlach, Masern usw.), die
ante mortem schwere zerebrale Symptome (Krampfanfalle) hervorgerufen
hatten, findet man bisweilen améboide Gliazellen.

3. Unter den gréberen Lisionen des Zentralnervensystems weisen vor-
zugsweise diejenigen amdoboide Glia auf, die mit einer starken serdsen
Durchtrankung infolge von Zirkulationsstorunigen einhergehen, am
konstantesten und intensivsten die Erweichungen bei Sinus- und
Venenthrombose und die tuberkulése Meningitis mit und
ohne Herderkrankungen.

4. Tn diesen Fillen findet man vorwiegend diejenige Form der amiéboiden
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Gliazellen, welche bald dem Zerfall anheimfillt, ohne sich am Abbau zu
beteiligen. Doch kommen daneben auch die fuchsinophile Gra-
nula enthaltenden Zellen zur Beobachtung.

5. Wenn es auch wahrscheinlich ist, da Quellungsvorgédnge bel
der améboiden Umwandlung der Glia in Betracht kommen, so sind die Verhalt-
nisse im einzelnen doch sehr kompliziert und unserer experimentellen
Nachahmung und Untersuchung noch nicht zugénglich.

6. Das hyaline Zentrum der sogen. Hirnpurpuraherde be-
steht nicht vorzugsweise aus zugrunde gegangenen Achsen-
zylindern; diese durchziehen vielmehr vielfach als intakte Fasern den
Herd. Amob01de Gliazellen finden sich im Zentrum nicht, Wohl aber in der Um-
gebung der Hamorrhagien.

7. Fiir die Entstehung der Herderkrankungen bei der tuber-
kuléosen Meningitis sind auler den GefiBerkrankungen und Venen-
thrombosen auch entziindliche Prozesse bedeutungsvoll

Tabelle II. Ubersicht iiber die Uvntersuchu-ngsresultate.

1. Serie: Fille ohne grobere Lision des ||~ IL Serie: Fille mit groberen Lisionen

18 | Hemiplegie usw. ohme Bef. .| ‘2
19 | Verschiedene

17 | Hydrozephalus ............ 3

. Zentralnervensystems. des Zentralnervensystems.
Se| 58 . B
Sl F==
1 | Epilepsie, Eklampsie, Uri- 1 | Apoplexie ................. 2 1
‘ mie, Coma diabet. ..... 6 3 2 | Traumat. himorrh. Erweich. | 2 [ —
‘9 | Bakteridmie .,............. 7 | — || 8 [Ischimische Frweichung ....| 7 | 2
3 | Scharlach- ................. 12 3 4 | Sinus- und Venenthrombose .| b 4
4 {Masern .......... e 11— 5 | Nekrose ......... e 1 1
5 | Keuchhusten ............... 21 1 6 | Hirnpurpura ........oovnen. 4 3
6 | Diphtherie ........... SR 7 | 1 N 7 | Meningitis, Meningoenzepha-
7 | Tetanus ................... 1] — litis, Myelitis .......... 8| 8
8 |Mischformen ............... 3 ' 1 |I 8}Tuberkulése Meningitis und
9 | Typhus abdominal. ........ 3 1 Enzephalitis™ ......... 9 9
10 { Typhus exanthemat. ........ L — | 9 AbszeB .........coiiiiiat 313
11 | Pnenmonie ................ 2 | — ||10 | Einfache Degeneration ...... 2 | —
12 | Bronchopneumonie ,........ 4 | — [l11 |Sekundire Degeneration ....] 2 | —
13 | Tuberculosis pulmon. ....... 5 | — 112 | Multiple Sklerose........... b | —
14- | Status (thymico) lymphatieus|] 8 | — ||18 | Funiknlire Myelitis......... 3 | —
15 | Kardiale Stauung .......... 3 | — |114 | Tabes dorsalis ............. 2 | —
15 | Paralysis agitans ........... 3 1 |115 | Dementia paralyt. ......... 2 1
17 | Chorea minor .............. 1 | — J|}16 | Tumor cerebri.............. 3 2
2

[y
o=
-
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Erkliarung der Abbildungen auf Taf V.

Fig. 1. Postmortale Versinderungen an der Glia. Alzheimers Methode V. Vergr. 600/1.
a) Ans dem Riickenmark eines Falles von Arteriosclerosis universalis, das bei der Sek-
tion, 15 h. p. m., normale Struktur zeigte, Zerfall der Glia in fiillkérperchenihnliche
Gebilde nach 24stiindiger Aufbewahrung auf Eis. -

b) Aus dem Gehirn eines Falls von Lungentuberkulose, der 18 h. p. m. zur Sektion
kam. 24stiindige Aufbewahrung auf Eis. Schlecht fiirbbarer Kern, um ihn herum wenig
distinktes korniges Material. Bei frischer Fixierung dieselben Veréinderungen angedentet.

Fig. 2. Alzhecimers Methode V. Vergr. 600/1. a) Postmortal entstandene amdboide Glia-
zelle von einem Tabesfall (Riickenmark), der bei der Sektion, 42 h. p. m. vollig normale
Glia aufwies. Nach 48stiindiger Lagerung auf Eis. Auffallend blaBgefirbtes Plasma.

b) Ambboide Rindengliazelle von einem Meningoenzephalitisfall, der Fried -
m ann schen Entziindungszelle dhnlich.

¢) Ubergangsform zwischen progressiv verinderter und amdboider Gliazelle. 2 Kerne,
ein stummelfsrmiger Ausliufer. ) .

Pig. 8. Retikuldre Strukturen bei tuberkuldser ,,Meningoenzephalitis” (Fall K.). Alzheimers
Methode V. Vergr. 600/1. Umfliefen von Achsenzylindern. In den Maschen geblihte
Markscheiden und Achsenzylinder und Leukozyten. ‘

Fig: 4. Dasselbe bei Herxheimers Scharlachfirbung. Vergr. 250/1. Lipoide Granulationen
um die Kerne herum. Ireie Kornchenzellen in den Maschen.
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Uber umschriebene Entziindungen des Ohrlabyrinthes..
{Aus der Otolaryngologischen Universititsklinik Jena.)

Von

Privatdozent Dr. Johannes Zange.
(Tatig am Pathologischen Institute des Eppendorfer Krankenhauses im Winter 1908/09.)
(Hierzu 8 Textfiguren.)

Die Frage, ob eine Entziindung, die das Labyrinth speziell vom Mittelohr
aus befillt, zundchst umschrieben sei und fiir lingere Zeit oder dauernd um-
schrieben bleiben kann, oder ob sie stets sofort die simtlichen Riaume des Laby-
rinthes diffus ergreift, ist klinisch von groBem Interesse. Denn von ihrer Be-
antwortung kann unser #rztliches Handeln unter Umsténden abhingen, ndmlich
wenn es sich fragt, ob wir in gewissen Fillen das Labyrinth operativ eréffnen und
ausrdumen sollen oder nicht. Beide Auffassungen, die des Vorkommens einer
umschriebenen Labyrinthitis, wie die einer stets primér diffusen Ausbreitung
jeder Labyrinthentziindung haben im Laufe der Zeit ihre Verfechter gefunden.
Der Streit ist auch bis heute noch nicht zur Ruhe gekommen; nicht bloB wegen
“des hohen klinischen Interesses dieser Frage, sondern vor allem wegew der Schwie-
rigkeiten des histologischen Nachweises einer umschriebenen Entziindung im
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