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Uber am~boide Glia. 
Sektionserfahrungen tiber postmortale Bildung amSboider Glia und fiber amSboide 
Glia bei grSberer LAsion des Nervensystems. Bemerkungen zur Histologie tier 
ttirnpurpura und zur Frage der Herderkrankungen bei tuberkulSser Meningitis. 

(Aus dem Pathologiscben Institut des Allgemeinen Krankenhanses tIamburg-Eppendorf.) 

Von 

Dr. Ft .  W o h l w i l l .  
(tiierzu Tar. u und 2 Textfiguren.) 

Im Jahre 1910 hat A 1 z h e i m e r mit seinen ,,Beitr~gen zur Kenntnis tier 
pathologischen Neuroglia und ihrer Beziehungen zu den Abbauvorg~gen im 
Nervengewebe" ein grol~es Gebiet bisher vSllig unzuganglicher Pathologic des 
Nervensystems der n~heren Erforschung er~ffnet. Bei einer Reihe namentlich 
akuter Hirnerkrankungen, die vorher dem untersuchenden Histologen keine oder 
nur ganz uneharakteristische Befunde geboten batten, deekte er den Zerfall funk- 
tionierender Nervensubstanz auf, indem er bei ihnen - -  wie iibrigens aueh bei 
anderen schon frtiher histopathologiseh wohlcharakterisierten Erkrankungen - -  
eigenartige, durch besondere Farbemethoden darzustellende Abbauvorg~ge nach- 
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wies, die zum g r S ] t e n  Tell - -  wenn auch keineswegs ausschliel~lich - -  geknt ipf t  

s ind an  das Vorkommen  der sogenannten  a m 5 b o i d e n G 1 i a ,  einer besonders  

modi'fizierten Gtiazel lar t ,  die - -  kurz  gesagt  - -  eharakter i s ie r t  ist  dureh einen 

k 1 e i n e n oft d u n k 1 e n K e r n ,  ein im Vergleich zur Norm deut l ich v e r - 

m e h r t e s ,  in den typ i sehen  Fo rmen  nach A r t  yon Pseudopodien  g e 1 a p p t e s 

P l a s m a u n d  d e n ~ a n g e l j e g l i e h e r F a s e r b i l d u n g .  

Die  Abbauproduk te ,  die sieh in diesen Zellen fin@n, sind ganz besonderer ,  

zum Tell yon den bei  anderen  Fo rmen  gefundenen erheblich abweichender  5Tatur, 

und  so s tel l t  A 1 z h e i m e r dem A b b a u  durch mesodermale  und  ek todermale  

KSrnchenzel len (frtiher mesodermaler  und  ek todermaler  Abbau typus ,  S c h r 5 d e r )  

sowie ferner  dem durch die gewShnliehen, sehon normalerweise  vorhandenen  

Gliazellen bewirkten,  denjenigen dutch  a m 5 b o i d e G 1 i a z e 11 e n a l s  einen 

neuen Typus  an  die Seite. 

Er land diesen vorzugsweise bei Zusti~nden, bei denen ein ziemllch s t ii r m i s c h e r ,  
dabei abet n i c h t sehr m a s s e n h a i ~ e r ,  sondern mehr z e r s t r e u t e r Zerfall yon Nerven- 
substanz anzanehmen ist, so,,bei schweren Infektionsdelirien, beim Alkoholdelirium, in den akutea 
Stadien der Dementia praecox, im Status epilepticus und manahen epileptischen D~mmer- 
zust~inden, bei Paralyse, senller Demenz, Lues cerebri, bei der Chorea progressiva, bei vielen aku~en 
und subakuten experimentellen Intoxikationen", abet auah ,,in der Nachbarsahaft von Tamoren, 
zuweilen aueh neben KSrnchenzellen am Rande frischerer Erweiehungsherde and Abszesse; bei 
sehwerer Uramie, beim Coma diabeticum, bei Sepsis and in mancherlei Fallen, welahe infolge 
kSrperlicher Krankhei~ vor dam Tode. tagelang dauernde Zustande vSl]iger Bewu6flosigkeit 
gezeigt batten . . . "  Dagegen ~and er sie h~iufig ~,n i c h t oder in nur mehr u n t e r g e o r d n e t e r 
Rolle bei einem ausgadehn~en Zerfall des Nervengewebes in enzephalitischen Harden, bei Er- 
weichangen und Blu~angen, bei Strangdegenel'ation im Rfiekenmark, unter meningitischen In- 
filtrationen, in den Herden raschen Untergangs van Markscheiden, wie er naeh apoplektiformen 
Anf~llen der Paralyse oftmals nachweisbar is~, also fiberall doff, wo es zm" Bildung massenhafter 
KSrnehenzellen ektodermaler oder mesodermaler Herkunf~ kommt. 

Soweit  ich sehe, s ind sei ther  umfassendere  Untersuehungen  fiber das Vor-  

kommen  amSboider  Glia an m e n s c h l i c h e m  S e k t i o n s m a t e r i a l  

n icht  publ iz ier t  worden. I m  einzelnen sind diese Zellen natf ir l ieh ~'ielfaeh ge- 

funden und  beschrieben worden,  so bei  Pseudo tumor  cerebri  yon R o s e n t a 1, 

be i  le ta ler  Hirnsehwel lung in einem Fa l l  yon Lues eerebri  yon  P 5 t z 1 und  

S c h fi 11 e r ,  bei Sa lva r san tod  yon J a k o b ,  in einem F a l l  yon Pol ieneephal i t i s  

superior  yon L f i t t g e ,  bei  H u n t i n g t o n s c h e r  Chorea yon K a l k h o f  

und  R a n k e. Vor a l lem best i i t ig te  F r a n k h a u s e r das Vorkommen  bei  

Dement ia  praeeox.  

Wieh t iger  s ind ftir uns die aus dem A 1 z h e i m e r schen Labora to r ium 

s t ammenden  exper imente l len  Untersuchungen  yon  L o t m a r ~) und  R o s e n t a I. 

Ersterer zeigte, da~ das Zentralnervensystem auf die Einwirkang ein and desselben Giftes 
- -  in seinem Fall des D y s e n t e r i e l ~ o x i n s  - -  j e n a c h  t i e r  D o s i s  bei sehwerer Ver- 
gfftang mit perakuten Verilfissigangsvorg~ingen aa den Ganglienzellen and d~ehgehender amS- 
boider Umwandlang der Gliazellen, bei leiahter mit einer typischen KSrnchenzellenmyelitis bzw. 

~) Die ausfiihrliche VerSffentlichtmg Lo  t m a r s konate leider nich~ mehr beriicksichtlgt 
werden. 
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Enzephalitis (ixritative Enzephalitis F r i e d m a n n s) reagiert, und zwax scheinen diese beiden 
Reaktionsformen sich gegenseitig auszuschliel~en. 

R o s e n t a 1 probierte zunhchst im Tierexperiment versehiedene N e r v e n g i i .t e in 
Beziehung aui die Entstehung amSboider G!ia dutch und iand eine Reihe yon itmen in diener 
Beziehung wirksam, wobei das Vorkommen "con Kri~mpien intra vitam sich hieI~fir als nicht 
mal~gebend erwies. Er bescba'eibt s0dalm gewisse als p r i~ a m 5 b o i d bezeichnete Formen aln 
Vorstadien der eehten amiiboiden Glia und beschiiftigt sich endlich mit den p o s t in o r t a 1 e n 
V e r i~ n d e r u n g e n d e r  Glia. Sehon E i s a t h hatte daxauf hingewiesen, dal~ pont mortera 
Gliazellen Formen annehmen k5unen, die yon A 1 z h e ina e r s amSboider Glia nicht zu unter- 
scheiden sind. R o s e n t a 1 s - -  sehon vorher abgeschlossenen - -  Versuche besti~tigten dan 
sowohl iiir das Tier wie iii]" den Menschen. Seine Bemfihungen, chaxakteristische Untersehiede 
gegentiber den wirklieh pathologischen Formen zu eruieren, waxen zum grS~ten Tell erfolglos. 
Zwa~ waren beim Tier bei der i n  t r a v i  t a l e n amSboiden Umwandlung der sogenannten 
epithe]ioden Gliaze]len die Formen mit homogenem Plasma und Kernwand-Hyperehromatose 
vorwiegend, w~hrend es sieh bei den p o s t m o r t a 1 e n Yeriinderungen diener Zellen zumeist 
um auffallend vakuolisierte Formen mit einer pyknotischen Kernsehrumpfnng handelte. Abet 
diese letzteren kamen gelegentlieh auch als p a t h o 1 o g i s c h e Erscheinungen zux Beobaeh- 
tung, und insbesondel'e in der m e n s c h 1 i e h e n 1)athologie ersehienen diese Untersehiede 
noch weniger bedeutmagsvo]l. Nut wo sich die dem amiiboiden Abbautypus so reeht eigentlich 
eigenen f u c h s i n o p h i I e n G r a n u I a finden, kann man naeh R o s e n t a 1 wohl mit Reeht 
aui intravitale Prozesse schliel~en, wiihrend bei den der stiirmischen amSboiden Umwandlung 
zugehSrenden Zellen, bei denen es zur Bildung yon }Iethylb]augranula kommt, eine Untersehei- 
dung vorerst unmiiglich bleibt. Nach R o s e n t a 1 s Ansieht ist bier aueh eine prinzipielle Schei- 
dung der Vorgange nicht ang~ngig, da es sieh bei beiden wohl um Erscheinungen einer Nekro- 
biose an der Nettroglia handelt. 

N u n  steUt aber  das V o r k o m m e n  p o s t m o r t a l e r  Ver~nderungel i ,  die y o n  der 

echteli  amSboidel i  Gila  IIicht u n t e r s ch i ed en  werden  kSiineli ,  p r ak t i s ch  eine rech t  

wicht ige  F rage  dar. A n  v ie len  I I Is t i tu te l i  u l id  Krankelihi~userl i  is t  m a n  zufolge 

der gesetzlicheli  Bes t immul ige l i  oder  aus a n d e r e n  Gr i i nden  IIicht in  der  Lage,  

die O b d u k t i o n e n  bere i t s  drei  bis  vier  S tu l i den  n a e h  deln Tode zu m achen .  Die 

v ie l fach gei ib te  u n d  empfohlel ie  i n t r a l u m b a l e  In j ek t io l i  voli  F o r m o l  h a t  den  groBeli 

Nachtefl ,  dg~ das Ma te r i a l  d a n n  n i e h t  m e h r  IIach a l len  in  B e t r a c h t  k o m m e l i d e n  

M e t h o d e n  u l i t e r such t  werdel i  kanl l .  Auch  f indet  ma l l  ja  hiiufig erst  wii~hrend der 

Sek t ion  Anlat3, das Z e n t r a l n e r v e l i s y s t e m  eilier ge l iaueren  U n t e r s u c h u n g  zu u n t e r -  

ziehen. D a  erschien es denli  voli  grol~er Wieh t igke i t ,  sich fiber H ii u f i g k e i t 

u l id  B e d e u t u n g dieser Feh le rque l l e  genaue r  zu un te r r ich te l i .  R o s e I I t  a 1 

weis t  bere i ts  auf  die gro~e V a r i a b i l i  t i~ t der Beful ide  h in :  V o n  zwei vol l-  

k o m m e n  gleich beha l ide l t en  gesundel i  K a n i n e h e n  zeigte das eine 12 S tu l i den  

n a c h  der  TStul ig  schon deut l iehe  des t ruk t ive  Er sche inunge l i  a n  der Gila,  das 

ande re  k a u m  die ersteli  Ancleutul igen.  B e i m  Menschel i  zeig~te sich n a e h  18 S t u n d e l i  

--~- b iswei len  schon fr t iher - -  p y k n o t i s eh e  K@rnschrumpfung,  Auf lSsung  der  Gi la-  

f ase rn  u n d  Zerfal lserseheinul igel i  des P ro top l a smas  u l i t e r  B i l d u n g  y o n  Methy l -  

b l a u g r a n u l a ,  vielfaeh dagegen IIach 24 S tu l i den  noeh  IIicht. 

Voli  m e i n e n  in  dieser R i c h t u n g  a l iges te l l ten  a c h t V e r s u c h s r e i h e n ~) 

x) Die Versuehe sind ebenso wie ein kleiner Teil der sp~Lter mi~zuteilenden Sektionsbefunde 
zum Tell naeh meinen Diskussionsbemerkungen zu A 1 z h e i m e r s Referat iiber dieses 
Thema in B r e s 1 a u angestellt, deren Inhal~ danaeh etwas zu modifizieren ist. 
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an menschlichem Materialweichen die ersten insofern yon der Anordnung R o s e n - 
t a 1 s ab, als ich die kleinen Him- Und Riickenmarkssr nicht wie dieser 
in Liquor aufbewahrte, sondern auf Eis bzw. bei Zimmertemperatur liegen lie]~, 
indem ich nut  durch Einschlagen in nasse Tiicher Eintrocknung verbinderte, 
und dann nach verschieden langer Zeit (2, 12, 24, 48 Stunden) in Gliabeize fixierte. 
Bei den spi~teren Versuchen babe ich gleichzeitig Stiickchen in Liquor aufgehoben, 
habe abet gefunden, dal~ wesentliche Unterschiede im Resultat dadurch nicht 
zutage treten. A priori war ich allerdings keineswegs davon iibcrzeugt, dal] das 
R o s e n t a l sche Verfahren den in praxi bei lagernden Leichen vorliegenden 
Verhi~ltnissen nigher kommt. Bei der Bildung amSboider Gliazellen handelt es 
sich ja mSglicherweise um Q u e 11 u n g durch Wasseraufnahme. Dabei kommt 
es zwar wohl auf die Q u a 1 i t i~ t ,  aber auch auf die Q u a n  t i t i~ t der um- 
gebenden Fltissigkeit an 1). Da ist es denn gewil~ nicht gleichgiiltig, ob das Gehirn 
an der Oberfli~che yon der unter normalen Verhi~ltnissen doch recht s p i~rli ch ell 
Zerebrospina]fliissigkeit bespiilt wird, oder ob ein klcines Stiick in einem Uber- 
schul] der letzteren schwimmt - -  die innen im Gewebe vorhandenen Fltissigkeits- 
mengen sind ja in beidcn Fi~llen die gleichen. Nun ist dutch die Untersuchungen 
yon B a u e r und A m e s bekannt, dal~ die weil~e Substanz des menschlichen 
Gehirns in destilliertem Wasser bis um das F ti n f f a c h e ihres urspriinglichen 
Gewichts quellen kann. Ftir Liquor scheinen die entsprechenden Zahlen noch 
nicht vorzuliegen; dagegen Wissen wir aus den Untersuchungen yon C a n n  o n 
und B a u e r und A m e s ,  dal~ post mortem Quellung auch bei Aufenthalt in 
i s o t o n i s c h e r ,  j a h  y p e r t o n i s c h e r L(isung stattfindet. Da dtirfte es 
denn wohl schon einen Unterschied machen, ob dem Hirngewebe ein grol~er {]ber- 
schu6 yon Fliissigkeit zur Verfiigung steht oder nicht, und vielleicht kommt da- 
nach den Verhi~ltnissen an der Leiche am niichsten die yon m~r in den letzten 
beiden Untersuchungsreihen getroffcne Anordnung, bei der die Stiicke in mit  
Liquor getri~nkter Watte aufbewahrt wurden. In der Tat erschienen, wenigstens 

in e i n e m der F~lle, die postmortalen Veri~nderungen dabei merklich g e r i n g e r 
als bei dem in Liquor s c h w i in m e n d e n Block. Da~ abet auch so noch manche 
Differenzen gegeniiber den im Schi~delinnern der Leiche herrschenden Bedingungen 
(z. B. L u f t a b  s c h 1 u 1~, D r u c k usw.) bestehen bleiben, liegt auf der Hand, 
und es darf uns nicht verwundern, wenn die Resultate solcher Versuche yon den 
nachher mitzuteilenden Erfahrungen am Sektionstisch abweichen. 

Dieselben sind nun fiir Gehirn und Riickenmark Verschiedene: im G e h i r  n 
habe ich in k e i n e m Falle, der bei sofortiger Untersuchung das normale Bild 
bot, in den spateren Stadien amSboide Umwandlung der Glia gefunden. Gcwil~ 
waren an vielen Gliazellen die F a s e r n n i c h t mehr t i n g i e r b a r - -  was 

~) Damit soll nut gesagt werden, dal] dem quellenden KSrper eine zur maximalen Quellung 
him-eichende Fliissigkeitsmenge zur V e 1" f ii g u n g stehen mul~; ist dieses Maximum er- 
reicht, so diirtte, soweit ich dem Lehrbuch yon 0 s t w a 1 d entnehmen ka~m, die Quellung 
unabh~ingig yon der Menge der Fliissigkeit sein. 
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leider auch bei den primar fixierten zufolge der spi~ten Stunde der Sektion (nam- 
18, 21, 22, 32 und 36 h. p. sa.) saehrfach der Fall war; die K e r n e waren meist 
c h r o sa a t i n a r sa oder ganz unfarbbar, dabei stark liehtbrechend. Vom Glia- 
plasma war nichts zu sehen, bisweilen lag ein H a u f e n sich blab sait Methyl- 
blau farbender K 5 r n c h e n usa die Kerne herum, die aber yon den patholo- 
gischen Methylblaugranulis durch ihre schwache Fiirbung and die wenig distinkte 
Form sich ufiterscheiden (Taf, V, Fig. 1, b). Dafiir, dab diesc Forsaen sich auf 
desa Wege tiber amSboide Zellen entwickelt hatten, war bei desa Fehlen solcher 
Zellen in allen zu verschiedenen Zeitpunkten fixierten Praparaten and bei der 
Anwesenheit noch vSllig norsaaler, faserbildender Zellen nicht der geringste An- 
halt vorhanden. Dieser letztere Usastand widerlegt auch den etwa zu saachenden 
Einwand, dab das Ausgangssaaterial an sieh schon nicht frisch genug fiir der- 
artige Versuehe gewesen ware and in saanchen Fallen wosagglich das Stadium, 
in dem asaSboide Gliazellen vorhanden waren, schon abgelaufen gewesen ware. 

In einesa Fall yon saagig frischer E n z e p h a 1 o in a 1 a z i e waren die 
progrcssiv veranderten G 1 i a z e 11 e n saitsasat den yon ihnen gebildeten F a s e r n 
noch nach 48strindigesa Liegen auf Eis tadellos f a r b b a r ,  yon AmSboidissaus 
war weder isa Herd noch weiter entfernt davon etwas zu sehen. In einesa weiteren 
Fall endlich waren bei Fixierung sofort bei der Sektion nach langercm Suchen 
in einem Block ganz vereinzelte asaSboide Gliazellen gefunden worden, bei den 
spater fixierten Stricken nicht; hier kSnnen natrirlich Zufalligkeiten in der Wahl 
der B10cke saitspielen. 

Anders ira R it c k e n in a r k : hier wurden in der Tat yon drei Fallen, die 
15, 17 und 42 h. p. sa. seziert waren and die bei sofortiger Fixierung noeh tadellos 
farbbare Gliafasern aufwiesen, z w e i in a 1 nach Lagerung a sa 5 b o i d e Z e 11 e n, 
die saeist durch ein auffallend mat t  tingiertes Plasma ausgezeichnet waren (Taf. V, 
Fig. 2, a), gefunden, wahrend an anderen Elesaenten die norsaale Struktur ein- 
schlieBlich der Fasern erhalten geblieben war. In eincsa dritten Rtickenmark, 
alas bei der Sektion (15 h. p. sa.) sehr ~Teich war, waren die - -  bei frischer Fixa- 
tion noch ausgezeiehnet darstellbaren - -  Fasern nach Aufbewahrung zum groBen 
Tell zerfallen, an ihrer Stelle - -  in verstarktesa MaBe usa die plassaalosen Kerne 
herusa - -  lagen stark mit Methylbau farbbare KSrner, die etwas kleiner als die 
yon A 1 z h e i In e r abgebildeten F ii 11 k 5 r p e r c h e n erscheinen, aber anderer- 
seits niesaals in als solche erkennbaren Zellen eingelagert sind (Tar. V, Fig. 1, a). 
Daneben waren wiederusa noch intakte Gliazellen in nicht geringer Zahl vorhanden; 
dagegen f e h i t  e n a In 5 b o i d e Zellen. Es kann aber wohl keineswegs als erwiesen 
gelten, dalll Erscheinungen wie die bier vorliegenden lediglich isa Gcleit der asa(i- 
boiden Usawandlung der Glia vorkomsaen, vielsaehr seheinen gerade diese Befunde 
daraufhinzuweisen, dab sie auch vSllig s e 1 b s t ~ n d i  g e F o r in e n - -  wenig- 
stens des postmortalen - -  G 1 i a z e r f a 11 s darstellen k(innen. Im Gegensatz 
zu diesen kitnstlieh hervorgerufenen Vorgangen habe ich - -  das sa(ichte ich schon 
j e t z t v o r w e g n e h m e n - - g e r a d e  b e i s a  R r i c k e n s a a r k  in a l l e n  f t i n f -  
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z e h n F a l l e n Ton solchen spater anzuffihrenden abgesehen, bei denen sicher 
intravitale Vorgange verantwortlich gemacht werden m f i s s e n , -  bei sofortiger 
Fixation niemals amSboide Zellen gefunden, vielmehr waren die normalen Glia- 
strukturen, mochte die Sektion nun 15 oder 84 Stunden nach dem Tode gemacht 
sein, stets noch samtlich gut darstellbar, ein Verhalten, das deutlich dafiir spricht, 
dab in der Leiche doch an@re Bedingungen herrschen, als bei unsern kfinstlichen 
Versuchsanordnungen. 

Des weiteren habe ich in ffinf der genannten Falle auch versucht, ob durch 
Q u e 11 u n g b e f 5 r d e r n d e 1VI a B n a h m e n amSboide Gliazellen sich kfinst- 
lich hervorbringen lassen. Ich habe zu diesem Zwecke kleine Gchirn- und Rficken- 
marksstfickehen in 0,9% ige und 0,45~oige K o c h s a 1 z 1 5 s u n g ,  in d e s t i 1 - 
l i e r t e s  W a s e r ,  in 1/lOO 0 N o r m a l - N a t r o n l a u g e ,  in der nach 
B a u c r s Untersuchungen die Quellung noch starker ist als in destilliertem Wasser, 
ffir 2 bis 24 Stunden eingelegt. Ferner habe ich ins Hirngewebe KochsalzlSsung 
und Aqua destillata injiziert und das Gehirn dana einige Stunden lang liegen lassen. 
Die Veranderungen der Glia waren in diesen Fi~llen im grol~en und ganzen die 
g 1 e i c h e n wie die eben als postmortal beschriebenen und gingea auch mit diesen 
parallel. Im G e h i r n land man bisweilen um die Gliakerne herum einen ziem- 
]ich groBen leeren Raum, in dem nur vereinzeltes kSrniges Material angetroffen 
wurde. AuBerdem war, wie zu erwarten, eine oft hoehgradige Anschwellung der 
Markscheiden und Achsenzylinder zu konstatieren. AmSboide Glia babe ich 
dagegen auch bier in keinem Falle zu sehen bekommen, aueh keinen Anhalt daftir 
gehabt, dab solehe in einem friiheren Stadium ,orhanden gewesen waren. 

Im R fi c k e n m a r k waren bei dem besprochenen d r i t t e n F a 11, der 
die postmortalen F fi 11 k 5 r p e r c h e n zeigte, die QueUungserscheinungen des 
schon anfangs sehr weiehen Organs in destilliertem Wasser and in ~/~ooo Normal- 
N a t r o n l a u g e w e i t  f i b e r  d a s  s o n s t  G e s e h e n e  h i n a u s g e h e n d :  
die weiSe Substanz quoll beiderseits als dicker Wulst fiber den einschnfirenden 
Plating hervor. In solehen Praparaten waren am Rand zwischen den enorm ge- 
blghten llarkscheiden und Achsenzylindern nut  dunkle kleine Gliakerne mit 
etwas stark farbbarem umgebenden Detritus siehtbar. Walter nach innen land 
man einzelne amSboide Zellen und schliel~lieh auch noch ganz normale Glia. Auch 
dieser Befund zeigt, dab den in diesem Fall bei einfacher Lagerung aufgetretenen 
postmortalen Vergnderungen eine Sonderstellung zukommt. 

Es ist demnaeh nieht gelungen, auf diesem Wege in irgendwie konstanter 
Weise die Bedingungen des Zustandekommens der amSboiden Glia kiinstlich 
nachzuahmen ~). Offenbar Iiegen die Dinge in vivo vieI komplizierter, als da~ 

x) Ers~ nach Absehluit dieser Arbeit kam mir ein Referat fiber eine Publikation yon B u s- 
e a i n o zu Gesich~. Danach --  das Original war mir leider nicht zug~tnglich - -  land dieser 
Autor beim Tier als postmortale Veri~nderung, aber auch unter dem Einflul~ yon S g 11 r e n 
und A 1 k a 1 i e n, Zellen, die den amSboiden gleichen. Fiir menschliehes Nervengewebe 
kann ich das jedenfalls nut in sehr beschri~nktem MaBe bestiitigen. 
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unsere primitiven Versuehsanordnungen Aufkli~rung geben kSnnten; vor allem 
kommt es wohl nicht nur auf die quellende Fliissigkeit und ihre Zusammensetzung 
an, sondern aueh auf die Q u e 11 b a r k e i t der G e w e b e ,  die infolge uns im 
einzelnen zum grSgten Tell noeh vSllig unbekannter Einfltisse so stark v a r i -  
i e r e n kann, wie das die eben besproehenen Riiekenmarksfiille illustrieren. 

Aber auch in der Frage nach der p r a k t i s c h e n  B e d e u t u n g  eines 
postmortalen AmSboidismus haben uns diese - -  quasi experimentellen - -  Befunde 
nieht viel weiter gebracht. Nur eines seheint aus ihnen hervorzugehen, da$ bei 
dem postmortalen Zugrundegehen des Gliagewebes infolge Autolyse usw. es zu 
Formen, die der amOboiden Glia entsprechen, nieht zu kommen b r a u e h t. 
Es ist schon damit nahegelegt, da$ auch ftir diese Vorgi~nge naeh dem Tode ge: 
wisse individuelle, sieher wohl schon zu Lebzeiten vorhanden gewesene, Beson- 
derheiten des Hirngewebes mal~gebend sind. 

Unter diesen Umsti~nden diirften r e i n e m p i r i s c h e Erfahrungen, wie 
sie am Sektionstisch gewonnen werden, yon grSl~erem Weft sein, wobei dann 
insbesondere zu beaehten sein wird, inwieweit etwa amSboide Gliazellen uner- 
warteterweise zur Beobaehtung kommen, und ob sich ein diesbeziiglicher Einflug 
des zwischen Tod und Sektion verstriehenen Zeitraumes erkennen lagt. In dieser 
Hinsicht ist man am Pathologischen Institut des Eppendorfer Krankenhauses 
nieht sehr giinstig gestellt. Von Ausnahmen abgesehen, dttrfen die Sektionen 
nieht vor Ablauf yon 15 Stunden naeh dem Tode ausgefiihrt werden. Dagegen 
sind die Kellerverhiiltnisse sehr gute, so dag die postmortalen Veranderungen 
an den Leiehen durehgehends nut wenig fortgesehritten sind. Insbesondere finden 
wir aueh bei spat sezierten Leiehen hie Bakterien ira Blut und in den Geweben, 
wo sie nieht zu erwarten gewesen wi~ren. 

Mein Material besteht aus 126 Fallen, deren Bearbeitung mir Herr Professor 
F r a e n k e 1 gtitigst ttberliel~. Ein Teil derselben ist ausschliel~lich mit Rtiek- 
sieht auf das Vorkommen amSboider Zellen untersucht worden, ein anderer wurde 
auch aus sonstigen Gesiehtspunkten Gegenstand histologiseher Bearbeitung. In 
ersterem Fall kam in erster Linie A l z h e i m e r s  M e t h o d e  V mit dem 
M a n n s chen l%rbgemisch zur Anwendung ~) - -  und zwar in der Regel naeh pri- 
mater Gliabeizefixierung, ausnahmsweise aber auch an Formolgefrierschnitten 
mit naehtri~g]iehem mehrti~gigem Aufenthalt der Sehnitte in Gliabeize bei 370 -- ,  
f e r n e r  A l z h e i m e r s  M e t h o d e V I  ( F u c h s i n - L i e h t g r i i n ) ,  sowie 
gelegentlieh auch die modifizierte M a 11 o r y f i~ r b u n g naeh J a k o b. Bei den 
in zweiter Linie genannten Fallen wurden selbstversti~ndlieh auch alle iibrigen 
in Betraeht kommenden Methoden herangezogen. 

Wit werden unser Material zweekmi~l~ig in zwei Serien einteilen, deren erste 
die Fi~lle o h n e grSbere Lfision des Zentralnervensystems, deren zweite die m i t 
solchen enthi~lt. 

~) Bei den oben genannten Versuchen wurde zufolge der grofien Zahl der anzufertigenden 
P~'aparate ausschliel~lich diese .Methode benutzt. 
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I. Serie: 6 5 F ~ l l e  o h n e g r S b e r e  L i ~ s i o n  d e s  Z e n t r a l n e r v e n -  

s y s t e m s 1 ) .  

Es liegt auf der Hand,  dal~ diejenigen Affektionen, fiir die die A 1 z h e i m e r - 

schen Untersuehungen in erster Linie so I ruchtbar  gewesen sind, unter  den Sek- 

tionsfi~llen eines allgemeinen Krankenhauses tefls gar nieht, teils nur  sehr spiirlich 

vertreten sind. So  f e h 1 e n die P s y e h o s e n mit  Ausnahme der Paralyse 

vSllig. Dagegen kamen zur Untersuchung:  

1. 

Ein Fall ~,on S t a t u s  e p i l e p t i c u s  28 h.p,m. 
Ein Fall yon E k l a m p s i e  17 h.p.m. 
Ein Fall yon K i n d e r e k l a m p s i e  29 h.p.m.. 
Zwei Fi~lle yon U r ii m i e "32 n. 44 h. p. m. 
Ein Fall yon C o m a  d i a b e t i e u m  24 h.p.m. 
Von diesen zeigten die Fiille yon Eklampsie, Kindereklampsie mid yon Coma diabeticmn 

n e g a t i v e n  Beiand. Dagegenfandensichbeidem S t a t u s e p i l e p t i c u s  t y p i s e h e  
a mii b o i d e Zellen mit noeh reeht hellem Kern, bisweilen Zel~all in ~ethylblaugranula. Beide 
U r ii m i e f ii 11 e wiesen amSboide Gliazellen in recht spi~rlicher Menge auf, dagegen waren 
diese in und neben mikroskopisch kleinen mlfltiplen Zerfallsherden, die in dem ersten der beiden 
Fiille anzutreffen waren, etwas zahh'eieher. 

Diese Ansbeute ist nicht  sehr reichlich. Es war aber aueh nicht  die Absicht 

dieser Untersuchungen, in dieser Beziehung eine 57achpriitung A 1 z h e i m e r - 

sober Befunde zu geben. Dagegen werden uns die nun folgenden Resultate Aus- 

kunf t  dariiber geben, inwieweit bei den ungiinstig'en Sektionsverhi~ltnissen iiber- 

raschende Ergebnisse zutage gefSrdert werden. Ieh beginne mit  den 

I n f  e k t i o n s k r  a n k h e i t  en .  

Zu den Erkrankungen mit  amSboidem Gliabefund gehSren naeh A 1 z h e i m e r 

aueh die s e p t i s c h e n Delirien. Dieser Autor  rechnet selbst z. B. bei einem 

an Sepsis verstorbenen Paralytiker,  bei dem sich massenhaft  am6boide Gliazellen 

fan@n, sehr s tark rnit dem Einflufl aueh der septischen Komponente.  Es war 

daher yon  Interesse, inwieweit a u e h  bei  B a k t e r i i~ m i e n o h n e ausge- 

sproehene Psyehosen - -  leiehtere psyehisehe StSrungen diirften wohl selten ver- 

mi~t  werden - -  dieselben histologisehen Veri~nderungen im Gehirn anzutreffen 
sind. 

2. S e p s i s  ( B a l t t e r i i ~ m i e ) .  

Z~  Untersuehung kamen sieben Fi~lle, und zwar: 
Zwei F~tle yon S t r e p t o k o k k i i m i e  ,12 und 24 h.p.m. 
Drei F~ille yon S t a p h y l o k o k l ~ i i m i e ,  22, 30 and 30 h. p. m. 
Zwei F~lle yon S c h a u m o r g a n e n bei Bac. emphysemat., 24 und 30 h. p. m. 

1) Die Summe der im folgenden mitgeteilten Fiille betri~gt $ e h e i n b a r 81, das rtihrt daher. 
dab mehrfach ein und derselbe Fall bei Gelegenheit Verschiedener kSrperlicher Affektionen 
(z. B. Diptherie + Status lymphaticus) aufgefiihrt ist; es ist klar, dat~ ein negatives Re- 
sultat in solchen Fallen fiir die Betrachtung beider Erkrankungen yon Bedeutung ist: 
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In samtliehen Fallen war das Ergebnis beziiglich amSboider Gliazellen n e g a t i v. F r a n k - 
h a u s e r fand solche bei einem Fall yon Endokarditis. Er legt Weft daraui, dab hierbei Um- 
flieBen vonAchsenzylindern nicht stattfindet. Es ist jedoch darauf hinzuweisen, dab einerseits 
auch bei den Fallen, bei  denen die Ursache im Zentralnervensystem selbst liegt, dies gelegent- 
lieh vermiBt wird, andererseits kSnnte ich mir sehr wohl vorstellen, dab selbst postmortal bei 
der Tendenz der amSboiden Glia, den Raum auszufiillen, ~ihnliehe Bilder entstehen kSnnten, wenn 
ich solehe auch nicht gesehen habe. 

D e n  sep t i schen  E r k r a n k u n g e n  reihe ich die f ibr igen I n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n  

an.  H i e r  h a b e  ich a m  m e i s t e n  E r f a h r u n g e n  f iber  den  

3. S c h a r l a c h .  

Es s~ehen mir 12 F~ille zur Verfiigung, welche 15, 15, 19, 21, 22, 24, 27, 28, 31, 72, ?, ? 
h. p. m. zur Sektion gekommen sind. 

In zweien dieser Falle wurden t y p i s e h e  a m S b o i d e  G l i a z e l l e n  gefunden 
(Sektion 22 und ? h. p.m.).  Die Zellen entsprechen dem bei weitem am haufigsten yon mir be- 
obaehteten Typus mit nicht vakuolisiertem, homogenem Plasma und kleinem, dunklem, fast 
pyknotisehem Kern. Beide Male handelt es sieh um Kinder, die unter schweren, teils lokali- 
sierten, tells allgemeinen Krampfen zugrunde gegangen waren. Die iibrigen Fiille waren in bezug 
auf amSboide Glia negativ. Aueh yon ihnen batten, wie es ja beim letal endigenden Scharlaeh 
fast die Regel ist, die meisten wohl erhebliehe zerebrale StSrungen ante exi~um gehabt. Kriimpfe 
dagegen waren nut in drei weiteren F~llen vorgekommen: yon diesen zeigten zwei eine erst mikro- 
skopiseh erkennbare ganz frisehe M e n i n g i t i s 1). Die Glia wies nut in einem yon den letzteren 
(24 h. p. m.) Veriinderungen auf, und zwar waren zahlreiehe Zellen im Sinne der p r a a m 5 - 
b o i d e n Glia umgewandelt (etwa entspreehend R o s e n t a 1 s Abbildung Tar. IX, Fig. 1, 
d und e). Ob es sieh bier um intravitale oder postmortale Vorgiinge handelt, lasse ieh dahingestell~. 

4. M a s e r n .  
E i n  Fall, 25�89 h. p. m. 
l ~ e g a t i v e r  B e f u n d .  

5. K e u c h h u s t e n .  

Zwei Falle, 18 und 21 h. p. m. 
Die Untersuehung ergab bei dem ersteren yon beiden die Anwesenheit nicht ganz ver- 

einzelter amSboider Gliazellen. 

6. D i p h t h e r i e .  

7 Falle, 17, 19, 24, 31, 31, 34, ? h. p. m. 
Am Rand yon 1V[ e d u 11 a o b 1 o n g a t a und P o n s des nach 17 Stunden obduzierten 

Falles finden sieh v e r e i n z e I t e a m 5 b o i d e Zellen. In diesem Fall waren D i p h t h e r i e - 
b a z i 11 e n i m  L i q u o r post mortem nachweisbar (Dr. R e y e). Sonst hatte nichts aui Be- 
teiligung des 1%rvensystems hingewiesen. 

7. T e t a n u s .  
Ein Fall, 44 h. p. m. 
Vereinzelte Ubergangsformen za amSboiden Gliazellen. 

8. M i s c h f o r m e n  d e r  o b i g e n  I n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n .  

Ein Fall yon S e h a r l a c h  -k M a s e r n ,  21 h .p .m.  
Ein Fall yon S e h a r l a c h  A- D i p h t h e r i e ,  38 h .p .m.  

1) Diese F~ille gehSren also eigenflich in die zweite Serie meiner Fiflle. 
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E i n F a l l v o n M a s e r n  § K e u e h h u s ~ e n , l l h .  p .m.  
Bei de m letztgenannten Fall, t ier  wiederum unter K r i m p ~ e n zum Exitus gefiihrt haste,  

fanden sich vereinzelte t y p i s c h e a m 5 b o i d e Ze]len. 

9. T y p h u s  a b d o m i n a l i s .  

3 Fal]e, 17, 18 und 26 h. p: m. 
A m 5 b o i d e Zellen mit noeh sehr gut strukturiertem Kern finden sieh im 1 e t z t g e - 

n a n n t e n  tier 3 Fille. 

10. T y p h u s  e x a n t h e m a ~ i e u s .  

Ein Fall, ? h. p. m. 
N e g a t i v e r  Befund. 

11. K r u p p S s e  P n e u m o n i e .  

Zwei Fille, 20 und 24 h. p. m. 
Beide n e g a t i v .  

12. B r o n e h o p n e u m o n i e l ) .  

4 Fille, 20, 27, 27, und 29 h. p. m. 
S~imflich n e g a ~ i v .  

13. L u n g e n t u b e r k u l e s e .  

5 F~ille, 17, 18, 21, 24, 32 h, p. m. 
Simtlich n e g a t i v. 

Des weiteren kamen zur Untersuchung 8 Fil le yon 
14. S t a t u s  t h y m i c o - l y m p h a t i c u s  bzw. S t a t u s  l y m p h a t i c u s .  
19, 22, 24, 29, 31, 31, 64, 72 h. p. m. 
Simtliehe Fille n e g a t i v. 

F r a n k e n h a u s e r gibt an, in zwei yon sechs Fallen dieser Art amSboide 
Gliazellen gefunden zu haben. Es geht aus seinen Worten nicht hervor, da$ es 
sich dabei um jene eigentiimlichen p 15 t z 1 i c h e n T o d e s f i 11 e gehandelt 
hi t te ,  die bei dieser Anomalie zur Beobachtung kommen. Bei solchen ware ja 
ein besonderer krankhafter Zustand des Gehirns nicht iiberraschend. Wenn aber 
die betreffenden Patienten an interkurrenten Krankheiten zugrunde gegangen 
sind - -  wie in meinen Fillen durchgehends -- ,  so diirfte es schwer halten, die An- 
wesenheit dieser so auBerordentlich labllen Gebllde mit  dem Dauerzustand des 
Status thymico-lymphaticus in ursichlichen Zusammenhang zu bringen. Meine 
Fille waren, wie gesagt, sfi~ntlich negativ. 

15. D r e i F i l l e  v o n s c h w e r e r  k a r d i a ] e r  S t a u u n g .  

]5, 31 und 33 h. p. m. 
Zu den kSrperlichen Erkrankungen, welche nach R o s e n t a I die postmor~ale Entstehung 

amSboider Glia begiinstigen solIen, gehSren Stauungszustinde bei KreislaufstSrungen. In meinen 

l) B r o n e h o p n e u m o n f e  n h a b e n  sich bei der Sek~ion noch i n  zahreichen anderen 
Fallen dieser und der zweiten Serie geflmden. Hier sind nttr die Fille aufgeffihr~, bei denen 
die Ltmgenaffektion die T o d e s u r s a e h e  darstellte. Das gleiche grit flit die T u b e r -  
k u l o s e .  
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drei Fallen, die samtlich mit hochgradigen Statmngserscheinungen (An  a s a r c a ,  T r a n s - 
s u d a t e n in den serSsen HShlen) einhergingen, waren amSboide Gliazellen nicht vorhanden. 

V o n  d e n  n u n  n o c h  i i b r i g b M b e n d e n  K r a n k h e i t s f o r m e n ,  w e l c h e  e in  r e c h t  b u n t e s  

G e m i s c h  v e r s c h i e d e n a r t i g e r  D i n g o  da r s t e l ] en ,  s t e l l e  i ch  e in ige  das  N e r v e n s y s t e m  

b e t r e f f e n d e  A f f e k t i o n e n  v o r a n ,  a n d  zw~r  z u n ~ c h s t  die 

16. P a r a l y s i s  a g i t a n s .  

3 Fglle, 22, 29, und 48 h. p. m. 
AmSboide Gliazellen und Abbauvorggnge, die diesem Typ entsprechen, gehSren nach F. H. 

L e w y n i c h t zum pathologisch-anatomischen Befmld der Paralyse agitams. Dieser Autor 
Iand sie in grSl~erer Menge nur in einem Kleinhirn, das ausgedehnte arteriosklerotische Erwei- 
chungsherde aufwies. Von meinen Fallen zeigten zwei k e i n e n A m 5 b o i d i s m u s ,  bei 
dem drit ten land man nicht in den Zentralganglien, wohl aber in den lVIarkleisten Gliazellen mit 
einem ziemlich grol~en, normal figurierten Kern und abgerundetem, dabei aber schon etwas kiir- 
nigem Plasma (aber ohne eigenfliche Methylblaugranula), daneben vereinzelte typische amSboide 
Zellen. Angesichts der Lokatisation des Prozesses, sowie der etwas abweichenden Bilder er- 
seheinen mir diese Vefitnderungen einer postmortalen Bildung verd~chtig. Das R ii o k e n m a r k 
habe ich nut  in einem Fall untersucht, dabei aber keine Ver~tnderungen geiunden , wie S p i e 1 - 
m e y e r sie bei der Paralysis agitans beschreibt. Dieser land in vier F~llen neben wenige.n echten 
amSboiden Gliazellen sehr zahh'eiehe, welehe den amSboiden morphologisch glmlich sehen, sich 
aber dadurch unterscheiden, dal] sie als sehr blasse Zellenleiber im plasmatischen Verband mit 
anderen Gliazellen bleiben und so das nor male plasmatische Netz verstarken helfen. /~dmliches 
habe ich i n  einem dcr gemeinschaf~lich mit A n t o n verSffentliehten Fitlle yon a k u t e r m u 1 - 
t i p 1 e r S k 1 e r o s e gesehen; es lag hier zweifellos eine eeh~ s y n z y t i a 1 e Gewebsformation 
vor. iJbrigens gibt aueh L e w y an, derartiges bei m u 1 t i p 1 e r S k 1 e r o s e gefunden zu 
haben. Einen flit die Paralysis agitans c h a r a k t e r i s t i s c h e n Beflmd stellen diese Bil- 
dungen jedenfalls nieht dar. 

17. C h o r e a  m i n o r .  

Ein Fall, 20 h. p. m., mit :n e g a t i v e m B~fund. 

18. 

Ein Fall v o n , , H e m i p l e g i e  o h n e  B o f u n d " ,  38 h . p . m .  
Ein Fall von z e n t r a l e r  F a z i a l i s l ~ t h m u n g  o h n e  B e f u n d ,  ? h. p. m .  
Beide Falle weisen k e i n e a m 5 b o i d e n Zellen aui. 

19. 

Zum Schlug folgt noch eine Reihe verschiedenartiger Fitlle, welche n ~  der K o n t r o 11 e 
halber untersucht warden, und zwar: 

Ein Fall yon P o l y n e u r i t i s  a l c o h o l . ,  45 h . p . m .  
E i n F a l l v o n A t r o p h i a  i n f a n t u m , 3 3 h ,  p .m.  
FAn F a l l v o n M o r h a s  B a r l o w ,  ? h . p . m .  
DreiFiil le v o n A r t e r i o s c l e r o s i s  u n i v e r s . ,  15, 36, 37 h . p . m .  
Ein Fall yon S e n i u m ,  24 h. p. m. 
Ein F a l l v o n  S u b l i m a t v e r g i f t u n g , 8 4 h .  p .m.  1) 
Zwei Falle yon C a. i n t e s t i n i ,  22 und 39 h. p. m. 

1) Dies der schon oben herangezogene Fall, der fast 4 Tage nach dem Tode noch ausgezeichnot 
darstellbaxe Gliafasern im Rtickenmark aufwies. (Auch bier erwies sigh das Blur als steril.) 
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Von diesen 10 Fi~llen waren siimtliche n e g a t i v bis auf einen v~ c a r c i n o m a c o e e i 
(22 h.p.m.), bei dem sich v e r e i n z e l t e ,  a b e r  s i c h e r e  a m S b o i d e  Zellen vor- 
fanden. (Dies is~ der Fall, der nach Aufbewahrung aul~erhalb des Schiidels keine amSboiden 
Zelle~ mehr aufwies; s. o.) 

fdberblicken wir die bisher gesammelten F~lle, so sehen wir, da~ man  in der 

Tat  bei einem Sektionsmaterial,  das in Beziehung auf die Sektionszeit ungtinstig 

dasteht,  b i n  u n d  w i e d e r  a m S b o i d e  G l i a z e l l e n  in Fallen antrifft, 

bei denen sie n i c h t z u e r w a r t e n waren und bei denen ein i n t r a v i t a i e r 

Vorgang, der fiir ihre Ents tehung in Betracht  kommen kSnnte, zum mindesten 

n i e h t z u e r u i e r e n war, dal~ aber andererseits dies doch ein recht seltenes 

Ereignis ist:  unter  65 Fgllen land sich, wenn wir die pr~amSboiden Zellen in dem 

einen Scharlachfall mitrechnen, diese Gliazellart 12real. 5Iach Abzug derjenigen 

FMle, bei denen sehon A 1 z h e i m e r ihr Vorkommen beschreibt, verbleiben 

unter  59 F~llen 9 mit  posit ivem Befund. Unter  diesen finden sich des weiteren 

abet noeh 4 Seharlach- bzw. Keuchhusten d -  Masernfalle, bei denen ante mor tem 

�9 eine sieh in K r ii m p f e n i~u~ernde Gehirnaffektion bestanden hat te ;  bei diesen 

kann  - -  im Hinbliek auf das Vorkommen bei Krampfzus tanden verschiedener Art ,  

nicht  nur  der epileptisehen, sondern z. B. auch der uriimischen - -  der positive 

Befund nicht  als auffallend bezeichnet werden. Es bleiben also schlieBlich nur 

f t i n f  F i ~ l l e ,  und zwar sin D i p h t h e r i e - ,  ein K e u c h h u s t e n -  und 

e i n T y p h u s f a l l ,  e i n e r v o n P a r a l y s i s  a g i t a n s  u n d e i n e r  v o n C a r -  

e i n o m a e o e c i ,  yon denen besonders die letzten beiden den V e r d a c h t 

e i n e r p o s t m o r t a 1 e n Erseheinung nahelegen. 

Es mul~ dabei betont  werden, daB, wie aus den mitgeteilten Protokollen 

hervorgeht,  in solehen F~llen immer nur  a u 13 e r s t s=p a r 1 i c h e Zellen die 

amSboide Umwandlung zeigten. Wenn daher F. H. L e w y fiir einen Fall  S p i e 1 - 

m e y e r s ,  bei dem fast s i i  m t 1 i c h e Gliazellen amSboid waren, den Verdacht  

postmortaler  Vorgange aussprieht, so m6chte ich nach m e i n e n Erfahrungen 

g e r a d e  in einem d e r a r t i g e n  Fall  diesen Verdacht  a u s s c h l i e l ~ e n .  

In  dei~ eben erwahnten Fallen handelte es sieh u m  a u s g e s p r o e h e n e 

und e i n w a n d f r e i e Exemplare  amiiboider Gliazellen. Unter  den iibrigen 

waren noeh einige wenige, bei denen sieh f a s e r 1 o s e Zellen mit etwas d u n k - 

l e r e m  K e r n  und k a u m  v e r m e h r t e m  P l a s m a  fanden. Xhnliehe 
Zellen, welche A 1 z h e i m e r als kleinste Form amSboider Glia besehreibt und 

abbildet (s. A 1 z h e i m e r ,  Taf. X X X ,  Fig. 3 1 u. n) sind als solehe dutch die 

Anwesenheit f u c h s i o n p h i 1 e r Granula eharakterisiert. Diese fehlten aber 

bei meinen Zetlen. Ich  habe diese Formen n i e zur a in 5 b o i d e n Glia gerechnet 

und glaube aueh nicht, dal3 jemand an ihr Vorkommen je irgendwelche Folgerungen 

kniipfen wtirde. In  den itbrigen F~llen zeigten manchmal  namentl ieh bei den 

s p i~ t e r obduzierten Leichen zahlreiche Gliazellen als Zeichen des p o s t m o r - 

t a 1 e n Z e r f a 11 s sehlecht farbbare Kerne und AuflSsung des Plasmas in KSrner 

und BrSckel. Abet  auch hier liel~ sieh wieder bei der Anwesenheit noch intakter  
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faserbi ldender  Zellen ein Anha l t  daftir,  dal~ diesen Fo rmen  etwa ein S tad ium 

amSboider  Zellen vorausgegangen ware,  n ieht  gewinnen  x). 

Der  Befund pos tmor ta le r  amSboider  Gliazellen s tel l t  also eine g r o $ e A u s - 

n a h m e dar ;  es l ag t  das i n t  h e o r e t i s e h e r Beziehung d a r a n  denken, da$ 

in solehen Fa l l en  viel leicht  doch b e s o n d e r e ,  sehon i n t r a v i t a m wirksame 

wenn aueh far  uns vor  der H a n d  n ieht  naehweisbare  - -  1Vf0difikationen, sagen 

w i t  e inmal  ganz al lgemein in der phys ika l i seh-ehemisehen  Besehaffenheit  des 

Gehirns, wohl  aueh far  die pos tmor ta le  En t s t ehung  dieser Zellen veran twor t l i ch  

zu maehen  sind. In  p rax i  lt~Bt diese Ausnahme eine mSghehst  fri thzeitige Sekt ion 

zwar stets als das Ers t rebenswer tes te  erscheinen, ve rmag  aber  doch den W e r t  

entspreehender  Untersuehungen  aueh bei  etwas weniger fr isehem Mater ia l  n i e h t 

h o c h g r a d i g  z u  b e e i n t r a c h t i g e n .  

I I .  Serie: 6 1 F ~ l l e m i t  g r S b e r e r  L a s i o n  d e s  Z e n t r a l n e r v e n -  

s y s t e m s .  

D a ]  aueh bei  grSberen und  herdf6rmigen H i m -  und  Rf iekenmarkserkran-  

kungen  amSboide  Glia beobaeh te t  wird,  h a t  A 1 z h e i m e r in seiner ersten Ver-  

5ffentliehung berei ts  be ton t ;  ieh verweise auf seine oben wiedergegebene Zu- 

sammenste l lung der Affektionen, bei denen er posi t ive Be funde  ha t te .  N a t u r -  

g e m ~  aber  h a t  A 1 z h e i m e r selbst  seine H a u p t a u f m e r k s a m k e i t  auf diejenigen 

F~l le  geriehtet ,  bei  denen der AmSboidismus und  die mi t  ihm verbundenen  Ab-  

bauvorgange  den e i n z i g e n bzw. w e s e n t 1 i c h s t e n Befund darstel len.  Es 

mSge daher  im folgenden die Rolle, welche a m 5 b o i d e Z e 11 e n speziell  be im 

h e r d f 5 r m i g e n Zugrundegehen yon Nervensubs tanz  spielen, e twas n~her 

b e t r a c h t e t  werden.  

1. A p o p l e x i e .  

Zwei FMle, 38 mid 40 h. p. m. 
In beiden F~llen handelt es sich u m a  11 e r f r i s c h e s t e H ~ m o r r h a g i e n - -  ein- 

real in Vierhfigel und Pens, im andern Fall doppelseitige Ventrikelblutungen - -  die in kfirzester 
Zeit zum Tode gefiihrt batten. Unmittelbar am Rand tier u land man bei l~n- 
gerem Suehen ganz v e r e i n z e 1 t e a m 5 b o i d e Zellen mit homogenem, ziemlieh blassem 
Plasma und noeh unver~ndertem Kern. Rinde und Markleisten waren f r e i yon solchen Elementen; 
in dem Fall yon Ventrikelblutung wurden sie vS1]ig vermil~t. Bei derartigen H~morrhagien wird 
das Nervengewebe mi~samt dem 8~ti~zgewebe rein mechanisch zertrfimmer~. Zu Ver~nderungen 
in der Glia der umliegenden Bezirke ist es offenbar infolge der kurzen Zeit, die noeh bh zum Tode 
tibrigblieb, nieht bzw. nut in ganz gerhlgfiigigem Marie gekommen, es seheinen derartige Zu~ 
st~nde abet auch die Bildtmg postmortaler amSboider~ Glia nieht zu begfinstigen. 

Dieselben Verh~iltnisse dfirften vorliegen bei den 

~) Auch R o s e n t a 1 spricht beim me~sahliehen Maierial eigentlich nur yon K e r n - 
s e h r u m p f u n g ,  A u f l S s u n g  d e r  G l i a f a s e r n  und Z e r f a l l s e r s e h e i -  
n u n g e n  d e s  P r o t o p l a s m a s  unter Bildung ~on M e t h y l b l a u g r a n u l a .  
Die Abbildungen, die er yon postmo~tal entstandenen amSboiden Zellen gibt, stammen 
yore T i e r .  
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2. T r a u m a t i s c h - h ~ m o r r h a g i s c h e n  E r w e i e h u n g e n ~  

Yon denen ieh zwei Fi~lle, einen relativ irischen (36 h. p. m.) und einen seit l~ingerer Zeit be- 
stehenden (64 h. p. m.), untersucht habe. In beiden Fi~llen I e h 1 t e n am(iboide Gliazellen. 

3. I s c h g m i s c h e  ] ~ r w e i c h u n g s h e r d e .  

7 Fglle, 17V_,, 24, 29, 30, 32, 41, 41 h. p. m. 
In einem Fall yon multiplen alten ]~rweichungsherden (41 h. p. m.) land sich, wie zu er- 

waxten, nichts von amSboiden Gliazellen. Bei drei Fi~llen (24, 30, 4 l b .  p. m.), die dutch die 
Gegenwaxt yon M y e 10 p h a g e n (J  a k o b) in der angrenzenden ttirnschicht als relativ 
frische chaxakterisiert waxen, zeigte sich das gewohnte unkomplizierte Bild des im Z e n t r u m 
m e s o d e r m a l e n ,  i n d e r P e r i p h e r i e  e k t o d e r m a l e n A b b a u s .  In den zwei le~zten 
Fhllen endlich (29 und 32 h. p. m.), die als m ~ i g  frisch bezeiclmet werden kSnnen, land man 
daneben noch ausgesprochene amSboide Umwandlung yon Gliazellen. Bei dem einen yon ihnen, 
einem Herd im Linsenkern, erscheint eine Randpaxtie zwisehen der H(ihle und dem sehon festeren 
Gewebe ganz wie n e k r 0 t i s c h. I-Iier finden sieh in Z e i 1 e n atffgereihte, dutch ihr etwas 
unscharf begrenztes Plasma miteinander in Beriihrung tretende amSboide Gliazellen. Der ganze 
Zwischenraum ist ausgefiillt dutch ein unorganisiertes Material, das wohl ins Gebiet der A 1 z - 
h e i m e r s e h e n  F i i l l k S r p e r c h e n  gehSrt. 

Im zweiten Fail, einer naeh Trepanation vor ca. 1 Jahr  aufgetretenen ausgedehnten Er- 
weichung der R i n d e und des zugehSrigen M a r k s sah man in tier Rinde und den n~chst an- 
grenzenden ~axkpaxtien nut  faserbildende, also n a r b i g e Glia. Je welter man in die Tiefe 
gelangt, desto a k t i v e r wird das Bild: geblghte )~axkseheiden, aufgerotlte und aufgetriebene 
Achsenzylinder bekunden einen noch in Yollem Gang befi~d!ichen Proze~. Zwischen den gewShn- 
lichen progressiv Yeranderten Gliazel]en sowie gliogenen Abbauzellen sieht man bier s e h r 
z a h 1 r e i c h e a m 5 b o i d e Elemente, homogene und vakuolisierte, muter Bildung yon ~Iethyl- 
blaugranula zerfallende usw., des ferneren abet deutliche ~ b e r g i~ n g e zwischen den beiden 
Zellformen: sowohl progressive Zellen, deren Fortsi~tze stumpf, stummel~hnlieh werden, und deren 
sonst heller Kern anfi~ngt sein Chromatin zu verdich~en, als auch Zellen Yon typisch amSboidem 
Bau, die aber noch den progressiven Kern oder abet noch Andeutung Yon Fasern zeigen; ja bis- 
weilen findet man in einer amSboiden Zelle zwei Kerne (Tar. V, Fig. 2 c). Nun ist die amSboide 
Zelle nach allem, was wit wissen, kaum einer Zell- oder auch nut  Kernteilung fiihig, wenn auch, 
wie A 1 z h e i m e r betont, bei a n d e r e n Gliazellen d e r s e ] b e n Pri~paxate K a r y o k i - 
n e s e n deutlich sind. Wit mfissen uns also doch wohl vorstellen, dal~ es sieh bier um z u n ~ c h s t 
p r o g  r e s s i v veri~nderte, erst n a c h t r ii g 1 i c h a m 5 b o i d umgewandelte Zelien handelt, 
eine MSglichkeit, die auch A 1 z h e i m e r zuzugeben seheint. 

Ich mOchte an dieser Stelle noch einmal auf die schon yon A 1 z h e i m e r 
betonte Tatsache hinweisen, dal~ K e r n und P 1 a s m a in ihren u 
u n a b h a n g i g voneinander sind. Man finder verkleinerte, vergrSl~erte, chro- 
matinarme und pyknotische, schrumplig gdaltete Kerne, Abhebung der Peripherie 
yore Kernzentrum usw. in Zellen, die nach ihrem Plasma bald als faserbildende, 
bald als typisch amOboide, bald als eine der verschiedenen ~bergangsformen 
zwischen beiden anzusprechen sind. 

In den beiden zuletzt genannten Fi~llen haben wir es wohl mit f o r t -  
s c h r e i t e n d e n Prozessen zu tun, die bisher i n t a k t gebliebene und zum Tell 
schon dutch Gliareaktion gegen den Zerfallsherd abgegrenzte ttirnpartien in ihren 
Bereich hineinbeziehen: so geht denn auch die progressiv verlinderte Glia wieder 
zugrunde. Der Unterschied zwischen Erweichungsvorg~ngen und zu Sklerose 

u Archly f. pathol. Ant. Bd. 216. tilt. 3. 31 
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ffihrenden~Prozessen ist ja in dem M i t z e r s t O r t w e r d e n  des G l i a g e -  

w e b e s bei ersterer gelegen: nun, das Zugrundegehen der Glia seheint hier auf 

dem Wege fiber a m 5 b o i d e Zellen vor sich zu gehen. - -  Dieses Z u s a m m e n - 

v o r k o m m e n yon gliogenem und mes0dermalem Abbau mit amSboiden Formen 

widersprieht seheinbar den Erfahrungen, die L o t m a r i m  [Iierexperiment ge- 

maeht  hat,  aber aueh nur s e h e i n b a r : denn so eindeutig und unkompliziert 

Wie bei derartigen Vergiftungsexperimenten diirften die Verh~tltnisse bei diesen 

Vorg~ngen sieher nieht Sein. Hier liegen ja ganz v e r s e h i e d e n e Bedingungen 

in den versehiedenen Bezirken - -  in der ZerfallshShle selbst, in den angrenzenden 

intakt  gebliebenen Hirnpart ien und in der Grenzzone zwisehen beiden - -  vor. 

So finden wir denn alle ~berg~nge zwisehen zugrunde gegangenen und in ihren 

Lebensitul~erungen besonders aktiven Gliazellen. [tbrigens hat  ja aueh A 1 z -  

h e i m e r das Zusammenvorkommen yon KSrnehenzellenabbau und AmSboidis- 

mus sehon beschrieben. 

Reiehlieher als bei den iseh~misehen Erweichungen ist die Ausbeute bei den- 

jenigen, die bedingt sind durch: 

4. S i n u s -  bzw.  V e n e n t h r o m b o s e .  

5 F~lle, 30, 36, 37, 40, ? h.p.m, 
t~ier wurde nut in e i n e m Falle yon ganz frischer Venenthrombose o h n e Erweichungs- 

vorg~nge (40 h. p. in.) amSboide Glia vermil]t. Von den [ibrigen 4 F~llen ist es bei dreien (3{), 
36, 37 h. p. m.) schon zu Erweichtmgsvorg~ingen allerfrischesten Datums gekommen; hier finder 
man in der Randzone neben Blutungen, gliogenen KSrnchenzellen and progressiven Gliazellen 
wiederum amSboide Zellen der verscliiedensten Formen, in einem Fall vorwiegend die vSllig ab- 
gerundeten, ohne pseudopodienartige Ausl~,tufer, in einem andern neben typischen Formen die 
pr~amSboidea und vakuolisierten, im dritten a uch so!che, die fuchsinopbile Granu]a in sich 
bergen. 

Im letzten Fall endlich handelt es sigh um eine ganz frische's e p t i s c h e Sinus- und 
Venenthrombose, bei der ein Ze~fa]l yon Nervengewebe noch nicht zu konstatieren ist: Abbau- 
produkte filer Art fehlen, mlr die ~ul]erst sp';irlichen lnfiltrationszetlen in den Gef~l~lymphscheiden 
tier oberfl~chlichen Rindenschicht zeigen Verfettung. Aber auch in diesem Falle sieht man an 
den del' Thrombose benachbarten Hirnpartien alle mSglichen [Ybergangsformen zu amSboiden 
Zellen, sowie vereinzelte echte Exemplare. 

Wit  finden als0 das Auftreten yon amSboiden Gliazelien weit k o n s t a n t e r 

bei B e h i n d e r u n g  d e s  B l u t a b f l u s s e s  als b e i A b s p e r r u n g d e s  

B 1 u t z u f  1 u s s e s ,  ja, es s cheint bei ersterer die erste fiberhaupt wahrnehm- 
bare Ver~tnderung darzustellen. Worauf dieser Unterschied beruht,  vermag ich 
nicht  zu sagen. Man h~tte daran denken kSnnen, dal~ bei Venenthrombose die 

Stauung und dadurch bedingte Fl~issigkeitsdurehtrhnkung griJf~er w~ire; aber 

gerad e auch im Gefolge arterieller Verstopfung kommt,  worauf reich Herr Prof. 

F r a e n k e 1 aufmerksam machte, auffallend starke Schwellung und Quellung 

der benachbarten Hirnpart ien zur Beobachtung. Vielleicht ist ft~r diese Dis- 
krepanz doch yon Bedeutung, da~ die Falle yon Sinusthrombose zumeist in einem 

v i e 1 f r ii h e r e n Stadium zur Sektion gekommen sind, a!s die isch~tmischen 

Erweiehungen. 
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; H i e r  s c h l i e l ~ e  i c h  a n  e i n e n  s c h w e r  u n t e r z u b r i n g e n d e n  F a l l  y o n  

5.  N e k r o s e ,  vielleieht dutch Luftembolie bedingt. 

D ie  eigenartig nekrotisehen Part ien bestehen aUs einem Netzwerk homogener, vSllig struk- 
tur- und kernloser breiter Balken, das sich zieml.ieh scharf abgrenzt gegen die iibrigen in ihrem 

Bau gu~ erhaltenen, nur yon Blutungen durehsetzten Hirnpartien. ; In diesen nun ist Wiederum 
fast die gesamte Glia a m 5 b o i d u m g e w a n d e 1 t. Stellenweise finder man ~ eine starke 
Zellvermehrung und eine Art  R a s e n b i 1 d u n g .  Entziindliehe Vorgange sind nicht  naehweis- 
bar; nut sind vie!e kleine GefitBe mit  Leukozytenthromben erftillt. 

6. H i r n p u r p u r a .  

4 F~ille, 12, 20, 21, 24 h. p. m. 
Die multiplen flohstichal~igen Ekehymosen, namentl ieh im Grol~hirnmark, kommen als 

Begleiterscheinung der verschiedenal~igsten Herderkrankungen des Nervensystems zur Beob- 
achtung; sie wurden schon in den F~tllen yon S i n u s t h r o m b o s e erw~hnt und  werden uns 
bei den e n t z ti n d 1 i c h e n Affektionen (Meningoenzephalitis, tuberkulSser Meningitis, Abszelt) 
wieder begegnen. Hier mSchte ich mit  ein paar Worten auf den von M. B. S e h m i d t als H i r n - 
p u r p u r a bezeichneten Zustand eingehen, bei dem diese miliaren Hiimorrhagien - -  meist in 
Form yon R i n g b 1 u t u n g e n - -  den einzigen oder doeh weir im Vordergrund stehenden Be- 
fund darstellen, wie er bei allerhand b a k t e r i e 11 e n Erkrankungen, aber auch unabh~ingig 
yon diesen nieht ganz selten zur Beobaehtung kommt. 

Von meinen Fallen ist der eine bei einer B a k t e r i ~ m i e (Kokken und St~ibchen) beim 
Neugeborenen, bei dem auch in den anderen Organen i ibera l l  Hi~morrhagien sich fanden, der 
zweite bei einer D i p h t h e r i e ,  die beiden letzten bei P n e u m o n i e  und B r o n e h o -  
p n e u m o n i e aufgetreten. Bei einem tier letzteren ~anden s i e h w  e i 6 e T h r o m b e n in den 
grSt]eren Hirngef~iten, in deren Lumen und deren Wand K o k k e n a n h ~i u i u n g e n ,  da- 
gegen nieht in den H~morrhagien und deren kleinen zentralen Kapillaren. In dem Diphtheriefall 
waren in den Meningen P n e u m o k o k k e n naehweisbar, im Hirn selbst nieht;  in dem Fall 
yon Bakteri~imie wurde auf Bakterien nieht gefahndet, in dem noeh iibriggbleibenden vierten 
waren solche nieht nachweisbar. Die genannten Verh~ltnisse unterseheiden diese F~]le yon den 
sonst ahnliehen yon E. F r a e  n k e 1 publizierten ti~imorrhagisehen Prozessen in einem P n e u - 
In o n i e - und einem A n t h r a x f a 11. Hier waren niimlieh die blutenden Gef~ii~e zum Tell 
yon g r o It e n M e n g e n d e s E r r e g e r s geradezu eingeseheidet; die Blutungen beschr~inkten 
sieh dabei meist auf d i e  Lymphseheiden, deren Grenzen sie nur ausnahmsweise durehbrachea. 
Jedenfalls diirfte es sich aber aueh in meinen Fitllen aussehliel~lieh um Folgezust~nde b a k t e - 
r i e 11 - i n f e k t i 5 s e r Prozesse handeln. 

Ieh will hier iedoeh at~f die vielfach diskutierte Frage nach den Beziehungen dieser Vorg~nge 
zur hiimorrhagischen Enzephalitis (F r i e d m a n n ,  M. B. S c h m i d t ,  0 e 11 e r) nieht ein- 
gehen und nut  auf die plausible Ansieht 0 e 11 e r s hinweisen, naeh der aueh bei eeht entziind- 
lichen Prozessen solehe H~morrhagien als Stauungsblutungen aufzufassen w~ren und also nut  
indireltt - -  auf dem Umweg iiber Stase bzw. Embolie und Thrombose - -  Folge tier Entztindung 
wiiren. " 

Die h:i s t Ol o g i s c h e n Verha,ltnisse nun dieser Purpuraherde sind in meinen F~illen 

l~eineswegsls0 eintSnig, wie das meist geschildert wird. Zunitehst ist n i c h t a n a 11 e n H~imor- 
rhagien die typisehe R i n g - ,  d. h. K u g e l s c h a l e n f o r m  deutlieh. In dem Fall von 
Bakteri~imie ist sie iiberhaupt nicht nachweisbar. Da, wo sie vorhanden ist, ist die Anordnung, 
wie sie M. B. s e h m i d t als typiseh besehreibt - -  ein zentrales Gef~i6, umgeben yon einer hyalinen 
Masse, hierzu konzentciseh eine Sehieht grol~er (Glia-)Zellen u n d  endlieh die Sehieht der Ery-  
throzyten - -  meist, abet  auch nieht aussehlie61ieh, anzutreffen. Stat t  des hyalinen Zentrums 
findet man irmerhalb des Erythrozytenrings bisweilen Z e 11 a n s a m m 1 u n g e n ,  unter ihnen 

31" 
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neben Gliazellen vorzugsweise L e u k o - und L y m p h o z y t e n ,  die sieh in einem wolff e~was 
~ilteren Falle bereits mit  P i g m e n t beladen haben. Man kSnnte daran denken, daft ]tier nur 
infolge m e c h a n i s e h - p h y s i k a l i s c h e r  u eine S e h e i d u n g  der ro~en 
and weigen Blutelemente voneinander erfolg$ ware. Da dieser Befund abet nur in zwei F~llen 
(den beiden Pneumonief~llen) zu erheben ist, so  mu$ doeh aueh an eine e n t z ii n d l i  c h e 
E x s u d a t i o n gedacht werden, die vielleicht allerdings, wie M. B. S c h m i d ~ toeing, etwas 
Sekund~res darstellt. 

Fig. 1. 

Was endlieh die G e n e s e des h y a 1 i n e n Z e n t r u m s betriff~, das ja in der Tat  doch 
in tier ~ehrzahl  der Ringblu~ungen vorhanden ist, so babe ich reich yon der Rich~igkelt der 
S c h i n  i d ~ schen Anschauung, dab die bier sich findenden Scho]len, Spindeln, KSrner usw. 
vorzugsweise aus zugrunde gegangenen A c h s e n z y 1 i n d e r n entstanden sind, nieht iiber- 
zeugen Minnen. Spezifische F~rbungen belehrten reich eines andern. Die M a r k s c h e i d e n ,  
die im Gebiet des Erythrozytem'ings ein~aeh auseinandergedl'~ngt sind, bflden innerhalb des- 
selben - -  also etwa in der Zone der Gliazellen - -  wieder ein reeht d i e h t e s G e i 1 e c h t ,  alas 
gegen das hyaline Zentrum hin ziem]ich abrupt auihSrt (s. Texffig. 1). Es kaml daher eine der- 
artige Blutung, im Markscheidenbild tangential getroffen, den Eindruek erwecken, als ob bier 
das hyaline Zen~rum ganz lehlte, doch ~ehlt dana meis~ ja auch das quer be~roffene Gef~13, we- 
dutch der I r r tum korriger6 wird. Ira Gegensa4z zu den Markseheiden, die wie so of~ sich als weniger 
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widerstandsfi~hig erweisen, sieht man die A c h s e n z y i i n d e r  im B i e l s c h o w s k y -  
P r a p a r a t vielfach w c i t g e h c n d e r h a 1 t e n ,  1) wenn auch stark auseinandergedri~ngt, 
das hyaline Zentrum durchziehen (s. Textiig. 2), Abet auch da, wo sie sehr r a r e f i z i e r t er- 
scheinen, konnte ich im Silberpraparat keine Bilder finden, die etwa dem im ~5 a n n schen Pr~t- 
parat crkennbaxen, homogenen, sich blab mit M:ethylblau fiirbenden Ballen und Briickeln ent- 
sprochen h~tten. Letz~ere lassen in meinen Fallen keinerlei Zusammenhang mit den Gebilden 

Fig. 2. 

der Umgcbung erkennen. Ihre Zugehiirigkeit zu einem der in Betracht kommeaden Gewcbs- 
e]emente I~B~ sick aus ihren morphologischen Charakteren nicht ableiten, und so milchte ich 

1) Anmerkung bei der Korrektur: R o s e n b l a t h  hat in dem nekrotischen Zentrum 
der Ringblutungen eines Falles yon perniziSser An~mie (Deutsch. Zeitschr. f. Nervhk. 
Bd. 50, S. 342) Achsenzylinder vermil~t, er hat abet keine Bielschowsky-Farbung gemacht. 
Dal~ diese ~Blutungs- and Nekroseherde identisch seien mi t  den bekannten spinalen Ver- 
i~nderangen der pemiziSsen An~mie, wie R o s e n b 1 a t h and neuerdings auch S h im a z o n o 
(Arch. f. Psych. Bd. 53, H. 3) meinen, halte ich fiir ausgeschlossen. Die Schwel!tmgen 
der Markscheide in diesen Purpuraherden mit denen der Spinalherde auf eine Stufe zu 
stellen, ist meines Erachtens nicht angiingig. Ich behalte mir vor+ auf d i e s e n  Punk~ 
zuriickzukommen. 
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naeh den geuannten Befanden am Markseheiden- und Aehsenzylinderpr@arat zwar mit 0 e I 1 e r 
glauben, da$ wir in dem hyaliueu Zen~rum die l%ste s o w o h 1 tier zugrunde gegangenen 
N e r v e n s u b s t a n z  w i e  die des S t f i t z g e w e b e s  vor uns haben, dal~ abet g e r a d e  
die A e h s e n z y l i n d e r  dabe iam w e n i g s t e n  beteiligt siud. 

Le ider  is t  es mi r  n u n  a l le rd ings  n i ch t  ge lungen ,  die ve r s ch i edenen  E t a p p e n  

dieses Z u g r u n d e g e h e n s  zur  B e o b a c h t u n g  zu b e k o m m e n .  Ieh  e r w a r t e t e  na t i i r l i eh  

ge rade  be i  den  vo r l i egenden  Verh~l tn i s sen ,  bei  e iner  doeh of fenbar  du t ch  V e r -  

q u e 11 u n g e n t s t a n d e n e n  ~ e k r o s e  - -  m a g  diese n u n  dureh  den g 1 e i c h z e i t i g 

m i t  der  B l u t u n g  e r fo lgenden  T r a n s s u d a t i o n s s t r o m (M. B. S e h m i d t )  

b e d i n g t  oder  ers t  n a c h t r ~ g 1 i e h e n t s t a n d e n  sein ( 0  e 11 e r)  - -  am~bo ide  

Gl iazel len  zu finden. Vie l l e i eh t  gehen  diese V e r ~ n d e r u n g e n  zu rap ide  u n d  ge-  

w a l t s a m  v o r  sieh, als  da$  m a n  U b e r g a n g s s t a d i e n  zu sehen bekame .  J eden fa l l s  

b a b e  ieh a m 5 b o i d e Zel len  in m e i n e n  F~ l l en  w e d e r i m h y a 1 i n e n Z e n - 

t r u m  s e l b s t  ge funden ,  n o c h  in der  a n g r e n z e n d e n  S c h i c h t  der  

sogen. , ,g roSen Ze l len" ,  die i ibr igens  zume i s t  n i eh t  e twa  den p rogress iv  ve r -  

~nde r t en  ( , , ep i t he lo iden" )  Ze l len  en t sp rechen ,  sondern  ledigl ieh e inen ve rg rSSe r t en  

b lassen  Kern ,  yon  m i n i m a l e m  P l a s m a l e i b  u m g e b e n ,  zeigen. Dagegen  l a n d  ich 

in zweien yon  den v ier  F a l l e n  (12 u n d  24 h. p. m . )  in u n m i t t e 1 b a r e r U m - 

g e b u n g der  P u r p u r a h e r d e deu t l i eh  ausgesproehene  a m 5 b o i d e Zellen,  

in e inem d r i t t e n  Fa l l e  (21 h. p. m . )  U b e r g a n g s f o r m e n  u n d  vakuo l i s i e r t e  E l e m e n t e .  

7. M e n i n g i t i s ,  M e n i n g o e n z e p h a l i t i s ,  M y e l i t i s .  

8 F~lle, 10, 22, 32, 32, 32, 36, 40~/~, ? h. p. m. 
Von den zuletz~ besproehenen Zust~nden, deren ZugehSrigkeit zur Entzfiudung noeh strittig 

ist, gelangen wit zur eigeutlicheu E n z e p h a 1 i t i s. Die genuine nicht eitrige Enzephalitis 
kommt dem pathologiseheu Anatomeu bekanntlieh nur ~ul~erst selten zur Beobachtung und 
iehlt aueh in meinem Material. Dasselbe beschr~nkt sieh auf FSlle exquisit b a k t e r i e 11 e r 
Genese, uud zwar haudel~ es sich einmal um Eutzfinduugen, die z. B. vom Mittelohr auf dem 
Wege fiber eine infektiSse Sinusthrombose auf die M e n i n g e n und yon da aus auf das H i r n - 
g e w e b e selbst ~ o r ~ g e 1 e i t e t sind (zwei F~ille, 36 und ? h. p. m.) andererseits mn m e t a - 
s t a t i s e h e Prozesse (abgesehen yon Abszessen) bei E n d o k a r d i t i s and ]3 a k t e r i a m i e 
(4 F~lle: dreimal S t r e p t o k o k k e u ,  einmal D i p l .  l a n e . ) ,  wobei h~iufig eben~alls, weun 
auch nicht mit gleicher Sicherheit, die Entzfindung im Hirngewebe als v0n der der Meningen 
abh~ugig zu betrachten ist. Bisweilen reiehen dean such in diesen F~llen die infiltrativen, meist 
suf die perivaskul~reu Lymphr~ume beset~'~nkten Vorg:,iuge nicht welt in die Rinde heinein 
und iedenfslls nicht fiber dieselbe hinaus. 

Dabei ist es aber vielfaeh doch sehou zu deutlichem Z e r f a 11 yon N e r v e n s u b s t a n z 
selbs~ bis ins Mark hinein gekommen, und bier nun sieht man wiederum in ganz exquisiter Weise 
neben gliogeneu und zum Tell wohl such mesodermalen KSrnehenzeilen eine a m 5 b o i d e 
L T m w a n d 1 u u g der Glia, wobei es zum Tell aueh zur Bildung feiner n e t z i g e r p 1 a s m a - 

i s c h e r Struk~uren komm~, wie sie R o s e u t a 1 bei seinen experimentellen Stud~eu nament~- 
lich an Formolgeirierschnitten beobaehtete (vgl. R o s e n t s l ,  Taf. IX, Fig. 5, e). Der Proze~ 
reicht vielfach wei~ ins Mark hineiu, betrifft abet doch im Gegensatz zu den bisher behandelten 
F~llen aueh gerade besouders die R i u d e. Die yon A 1 z h e i m e r  hervorgehobeue Abweiehung 
in der Form der amSboideu R i u d e n g 1 i a yon der des Marks, namentlieh die Neigang zur 
Bildang ganz a b g e r u n  d e ~ e r ,  vSliig fortsatzloser Formen (Tar. V, Fig. 2, b), war aueb 



4 8 7  

in diesen Fiillen auff~illig. Derartige Zellen lassen sich daml bisweilen k a u m  yon den F r i e d - 

m a n n sehen E n t z i~ n d u n g s z e 11 e n ~ unterseheiden,  dere~ progressive, ,,aktix~e" Eigen- 

sehaft  ]a nieht  mehr  aufrecht  zu erhal ten ist. Zwar sollte der K e r n ein Unte r sche idnngsmerkmal  

darstellen: hier tier grolte chromat inarme,  dort  der kleine, oft pyknot isehe  Kern. Wi t  haben  

] edoch  bereits gesehen, dal~ auch hies'in kein konstan~es I~erkmal tier amSboiden Zellen liegt, 

~md aueh die meis t  bi~ssere Tinkt~on des t~lasmaleibes der e])itheloide~ Zellen kann  nieht  ale 

durchgre~fender Untersehied angesehen wel'den. ])is Hauptsache  ist i  Was  wird aus diesen Zetlen? 

Die epitheloide entwiekelt  sieh allm~hlich zur gew5hnlichen g ] i o g e n e n K 5 r n e h e n z e 11 e ,  

die amSboide zeigt die b e s o n d e r e n yon  A 1 z h e i m e r beschriebenen A b b a u p r o d u k t e ,  

<>der sie geht  z e r f a 11 e n d z u g r u n d e .  Abet die l ipeiden Einflffsse kSnnen sich doch in 

beiden Zellarten finden ~ und  wenn es r iehtig ist, dal~ progressiv vel'fi~derte Glia selbst noeh eine 

amSboide Umwand lung  eingehen kann,  so werden die Unterschiede noeh mebr  verwischt.  Jeden-  

falls babe ich in einem dieser F~lle in den iraglichen Zellen b a 1 d s e h a r l a  e h - bzw. osmium-  

f~rbbare, b a 1 d f u e h s i n.o p h i 1 e Granula,  b a 1 d b e i d e gleichzeitig geiunden. 

Im allgemeinen waren  die amSboiden Zellen im enzephali t isehen Herd und  dessen U m -  

gebung sehr r e i e h 1 i c h ,  n u t  in zwei Ffillen (32 h. p. m.)  l and  m a n  n u t  vereinzelte Exemplare.  

Darunter  war  einer, bei dem die eigentlich entzfindlichen infii trativen Vorg~nge sieh aui  die M e - 

n i n g e n beschrankten,  w~hrend im Gehirn sich nur  u m  Streptokokkenhaufen herum zi rkum- 

skripte N e k r o s e n des Gewebes ianden.  Hier ist  anzufiigen, dal~ auch in einem Fall v o n M  e - 

tt i n g o k o k k e n - M e n i n g i t i s ohne grSbere Beteil igung des Hi rnparenchyms  die Zellen 

sieh nur  ganz s p ~ r 1 i c h unterhalb  des meningi t i sehen Exsuda t s  ~anden. 

Sehlie~lich sei bier noeh ein interessanter  Fall yon ganz friseher M y e l i  t i s (10 h. p. m. )  

genannt ,  bei dem bei gleichzeitig bes tehendem Hirnabszel~ und  zerebraler und  spinaler Lepto-  

meningit is  es fast  aussehlie~lieh in der g r a u e n Substanz des Rfiekenmarks  zu schweren 

zelligen (nut  zum Tell leukozyt~ren) Infi l t raten gekommen ist, w~hrend in der weifien Substanz 

u u r  allerkleinste t terde,  nament.lieh in den Hinters t rangen,  sieh vorfinden. $owohl in den 

ietzteren wie in der grauen Substanz finder m a n  keine irgendwie progressiv ver~nderten Glia- 

zellen, dagegen z a h ] r e i e h e ,  besonders abgerundete  a m ~ b o i d e G 1 i a z e ] 1 e n in sehr 

~ehSnen Exemplaren,  yon denen einige wenige fuehsinophile Granula enthal ten.  

E t w a s  a n d e r s  l i e g e n  d i e  V s r h ~ l t n i s s s  be~ d e r  

S. T l l b e r k u l S s e n  M e n i n g i t i s  u n d  , , M e n i n g o e n z e p h a l i t i s " o  

9 F~ille, 17, ]7, 20 3/4, 21, 22, 30, 33, 36, 37 h. p. m. 

Die Mitbeteil igung des Hirngewebes b e ~ h t  bier weniger auf dem 1Jbergreiien des tuber-  

k u l S s e n  Prozesses auf das Gehirn selbst, alas - -  von Ausnahmen  abgesehen - -  au~ die ~uBerste 

Randsehieht  besehr~nkt  zu sein pflegt (R a n k e), sondern auf Z i r k u 1 a t i o n s s t 5 r u n g e n ,  

die als Folge der nament l ieh  yon A s k a n a z y  und B i b e r  s~udierten G e f ~ l ~ a l t e r a -  

t i o n e n auftreten,  als da sind tuberkulSse und einfaehe E n d o - und  P e r i a r t e r i i t i s sowie 

P a n a r t e r i i t i s  nnd  P a n p h l e b i t i s , i n  einzelnen Fhllen aueb u  

Ein sehr kons tantes  Zeiehen der hierdurch bedingten S tauung  sind die n u t  selten iehlenden 

kieinen H ~ m o r r h a g i e n (B i b e r ,  0 e l  1 e r). Au~ gleiehe Stufe mSehte ieh den absolut  

regelm~l~igen Belund  yon a m 5 b o i d e n G ] i a z e l 1 e n stellen, die nament l ich  an  den Be- 

zirken stSrkster Infil tration - -  fiber der Basis - -  sieh finden, abet  auch an der Grol~hirnrinde 
nieht  vermi6t  werden. 

Nun  sind aber die Folgen der Zirkulat ionsstSrung nieht  auf die Oberflhche besehri inkt:  
bekannt  is t  die 5 d e m a t 5 s e D u r c h t r ~ n k u n g des ganzen Gehirns, die zerflie~lieh weiehe 

Beschaffenheit  nament l ieh  des B a ] k e n s bei der tuberkulSsen Meningitis, ein Zustand,  der ja  

auch zu einer t t  i r n s c h w e 11 u n g im weiteren Sinne und beim waehsenden Ind iv iduum zur  

L o c k e r u n g  und  H y p e r ~ m i e  d e r  S c h ~ d e l n ~ h t e  ( S c h ~ d e l k n o c h e n -  
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d i a s t a s e,  F r a e n k e 1 und P i e 1 s t i c k e r) ffihrt. Bei derartigen Verhiiltnissen ist es 
d~nn wohl za erwarten, daf auch weitab yon dem an dcr Oberfiiiche sich abspielendem Prozef 
die ~mSboide Umwandlung an der Glia sich bemerbkar machen wixd, wie esin der Tat in mehreren 
meiner Fiille in den Z e n t r a 1 g a n g 1 i e n und im B a 1 k e n zar Beobaehtung kam. 

Einer  besonderen Besprechung bedi i r fen die in teressanten  H e r d e r k r a n - 

k u n g e n 1), die sieh n ich t  al lzusel ten bei  der  ~uberkali isen Meningit is  einstellen. 

Meist  un te r  dem Namen  einer (Meningo-)Enzephal i t i s  gefiihrt ,  werden sic doeh 

sehon seit  l~ngerer Zei t  als Folge  der G e f ~ ] e r k r a n k u n g (N o n n e), ins- 

besondere  der V e n e n t h r o m b o s e (A s k a n a z y) ,  also in der t t a u p t s a c h e  

als einfache E r w e i e h u n g s v o r g ~ n g e be t raehte t .  Sic wttrden dann  nur  

eine lokale  Steigerung der oben besprochenen,  al lgemein verbre i t e ten  Sti i rungen 

darsteUen. 

Dies seheint  nun  al lerdings - -  wenigstens nach m e i n e n Beobaeh tungen  - -  

n ich t  in vol lem Umfange  r ieht ig  zu sein. I eh  mSehte  bier  an die e n t z ii n d -  

1 i e h e n V o r g ii n g e in diesen Herden  erinnern,  welche A s k a n a z y a l ler-  

dings als unbeden tend  und nach  dem ~ a r k  zu sich sehnell  ver l ierend schildert ,  

die aber  in meinen drei Fa l l en  doch sehr in die Augen fa l lend waren,  - -  insbe-  

sondere ira Vergleieh zu der sehr geringftigigen, wie erwiihnt auf die zellfreie 

Rindenschich t  beschrhnkten ,  Veranderungen  an  den i ibrigen Stel len;  und  zwar  

hande l t  es sicl~ dabei  n ieh t  um echt  tuberkulSse  Veri~nderungen: z i rkumskr ip te  

Tnbe rke l  fehlen j a  aueh in den l~Ieningen n icht  selten, aber  auch das be i  diesen 

racist  anzutreffende zu N e k r o s e  neigende, yon T u b e r k e l b a z i l l e n  

durehsetzte ,  zellige ~ a t e r i a l  (Leukozyten,  Lymphozy ten ,  Plasmazel len,  F i b r o -  

b las ten ,  R a n k e s Y[akrophagen) wird  in den enzephal i t ischen Herden  vermi~t ,  

v ie lmehr  hande l t  es sieh hier lediglich um z e 1 1 i g e ,  fast  a u s s c h 1 i e ~ 1 i e h 

a u s P 1 a s m a z e 11 e n bestehende,  zum Teil auf die advent i t ie l len  L y m p h -  

ri~ume beschrgnkte ,  zum Teil auch frei im Gewebe befindliche Inf i l t ra te ,  in denen 

Bazi l len  nie naehweisbar  waren. ~ b e r  die Bedeutung  derselben flit  den herd-  

fSrmigen Proze~ sei noch ein weniges gesagt  nach  ~ i t t e i l u n g  der in meinem 

1VIaterial vo rhandenen  drei Fa l l e  (203/~, 21, 30 h. p. m.).  

Insbesondere  m(iehte ich e i n e n F a l l  (Fa l l  K.),  der die vielsei t igsten Ver-  

anderungen  darbie te t ,  etwas ausfi thrl ieher sehildern ~). 
Es handelt sich um einen Fall Yon M i l i a r t u b e r k u l o s e  und t u b  e r k u l S s e r  

M e n i n g i t i s beim Erwaehsenen. Die Sektion, welche 20 �90 h.p.m, vorgenommen warde, 
deckle au~erdem einen etwa ~aubeneigrot~en, ins h~[axk hineinragenden ,,E ~ w e i c h u n g s h e r d" 
im linken P a r i e t a 11 a p p e n auf: d~s Gewebe ist bier rotbraun geffirbt, yon zahlreiehen 
kleinen Blutungen durehsetzt, reeht welch, olme daft es jedoeh schon zu einer eigentlichen Zer- 
fallshShle gekommen wi~re. Die Tuberkeleruption an den Meningen erscheint an dieser Stelle 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Die eigenartigen, ganz anders zu beur~eilenden herd- 
~Srmigen Destruktionsprozesse, die S i t t i g (Ztschr. fi d. ges. Near. u. Psych. Bd. 23, 
S. 511) inzwischen beschrieben hat, babe ich in meinen F~llen nicht beobachtet. 

2) Dieser Fall stammt aus der Universiti~tsnervenklinik zu Halle a.S. Herin Geheimrat 
A n t o n sage ich ifir die Uberlassung des Gehirns zur anatomischen Untersuchung meinen 
verbindlichsten Dank. 
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reichlieher als anderswo; auBerdem sieht man qlier fiber den Herd eine schon makroskopisch 
als thrombier~ zu erkennende Vene verlaufen. 

Unter dem Mikroskop erkennt man in den Meningen Tliberkel sowie diffuse, ebenfalis Zur 
iNekrose ffihrende zellige Iniiltrate, beide zahlreiche Tuberkelbazillen enthaltend. Im H i r n -  
p a ~ e n c h y m s e 1 b s t finden sich die vorher erwi~hnten perivaskularen lind ffeien Infiltrate 
bis ziemlieh tier ins Mark hinein. Einzelne GefaBe sind mit Lelikozytenthromben erlfillt. Die 
nerv5sen Elemen~e finder man noeh nirgends v5liig zerstSrt, abet viel~ach in alien Stadien des Zer- 
falls begriffen. Demrtige Z e r f a 11 s h e r d e bilden sich meist in ganz l i m  s c h r i e b e n e r 
Weise an den verschiedensten Stellen alis, welche sich of~, abet keineswegs regelmal~ig, mit  den 
Bezirken starkster zelliger Infiltration decken. ~tier finder man Myelophagen lind die versehiedenen 
Formen der KSrnchenzellen meis~ gliogener Herkunit, zlim Teil wohl alich aus den Infil~rations- 
zellen stammend. In den dazwisehen liegenden Parfien sind die Nervenfasem alierdings auch 
keineswegs intakt. Vieliach sieht man geblahte lind gesctfiangelte Achsenzylinder und entsprechend 
veranderte )~arkscheiden, alieh bier - -  nut  meh~ zerstrelit - -  gliogene KSmchenzellen. Die H~lipt- 
veranderung stelit hier iedoeh die a m 5 b o i d e U m w a n d 1 l i n  g d e r G l i  a dar, die zum 
Tell zu ganz exorbi~anten Exemplaren ffihrt. INlir ganz vereinzelt sind alieh normale Gliazellen 
vorhaa~den, auch progressiv verander~e, faserbildende sind recht selten. Das Bild ist - -  nament- 
]~ch auch in der R i n d e - -  ein ~r mannigfaltiges, lind seba" viele "con den Erseheinlingen 
des amSboiden Abbautypus. die A 1 z h e i m e r ira einzelnen besehreibt, lassen sich hier wieder 
erkennen, wie am5boide Trab~n~zellen, die sieh in zerfaliende Ganglienzellen vorbuct~en, andere, 
die mit lang gestreekten Auslaufern die Nettriten trod Dendriten begleiten, Umflie~en von Mark- 
sel~eiden und Aehsenzylindern trod Einlagerung der Zellen in geschwollene Aehsenzyiinder, 
Zei'fall in Methylbl~ligraalul~ lisw. lisw. Im fibrigen enthalten die amSboiden Zellen vor- 
wiegend 1 i p o i d e Granulationen, vereinzelt auch in Form der ,1 i p o i d e n Z y s t c h e n",  
die ich sonst in meinen Fallen yon Herderkrankungen hie beobachtet habe, daneben bis- 
weilen aueh f l ie  h s i n o p h i 1 e Granula. In andern, sieher am5boiden Fallen finde~ man 
die feinen, staubfSrlnigen Einlagerungen, die A 1 z h e i m e r n u r b e i f a s e r b i 1 d e n d e n 
Ze]len gesehen hat  (vgl. A 1 z h e i in e r ,  Tar. XXX, Fig. 5). MSglieherweise haben wit auch bier 
naehtr~glieh ami~boid umgewandelte Monstregliazellen vor uns, obwohl die in den Zellen der 
vorigen Gruppe beschriebenen ~)bergangsformen in diesem Falle nieht gerade besonders haufig 
vorkommen. Namenflieh in der Rinde finde~ man zwischen den anscheinend sehr weitl~iufig 
stehenden Ganglienzellen amorphe $chollen, die zlim Tell den FfillkSrperchen zugehSren mSgen, 
zlim Tefl aber auch grSl~ere, blasse, homogene Ballen d~rstelien, die vielfach yon ~mSboiden 
Zelien umflossen werden. Derartige Produkte findet man alich in den Gefalflymphscheiden. 

]~ine besondere Eigenart erhalt das Bild an verschiedenen Stelien dlireh ein anseheinend 
l - o k a t  b e s o n d e r s  s t a r k  ~ u s g e p r a g t e s  0 d e m .  Hier wird ein N e t z w e r k  
p 1 a s m a t i s c h e r G 1 i a yon absollit s y n z y t i a 1 e m B~u sieh~bar, das jedoeh im Ver- 
gleieh zli den oben bei der ~eningoenzephalitisgruppe erw~ihnten auBers~ grob ist (s. Tar. u  
Fig. 3 u. 4). Die Balken des Netzwerks sind reeht brei~, anscheinend vSllig homogen. Von Zeit 
zli Zeit findet man ihnen einen k]einen pyknotischen Kern eingelagert, um denselben herum viel- 
fach lipoide Granula. Oft sieht man einen Markscheiden- und Achsenzylinderquerschnitt yon 
diesen gleiehsam dickfifissigen Plasmamassen umflossen. Aueh die GefaBe werden van ihnen mit  
einem homogenen breiten Band limgeben. Die Maseben des Ne~zwerks, die durchsehnitttich 
etwa die GrS~e einer grol]en amSboiden Gliazelle alifweisen, erscheinen zlim Tefl leer, erweisen 
sieh abet auch dann bei Fliehsinliehtgriinfhrbung als angeffillt mit  einer kSmigen, amorphen, 
sieh leieht gl~in farbenden Masse (wohl geromlener Lymphe), oft enthalten sie abet aueh sta~k 
geschwollene Markseheiden, Myelophagen, Kiimehenzellen oder selbst Lelikozyten. Diese S~ruk- 
turen erinnern etwas an diejenigen, die yon F r i e  d m a-n n in einem Enzephalitisfall als eine 
reaktive M e m b r a n b i 1 d u n g besehrieben mid abgebfldet werden. Nur haben hier die ein- 
gestreuten Kerne einen mehr p r o g r e s s i v e n Charakter. So]che retiktfliire S t r u k - 
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t u r e n finden sich im Fall K. an den verschiedensten Stellen des Herdes, bisweilen an ein Gef/~l~ 
angelehnt; au~erdem finder man ganz diffus verteilte e i n z e l n e L fie k e n ,  die wolff aueh 
dmch Lymphstauung bedingt sind, wenn sie ihre GrSl]e vielleieht auch den artefiziellen Ein- 
wirkungen der Fixierung verdanken. 

A u 1~ e ~" h a I b dieses Seheitellappenherdes sind die Ver~inderungen in diesem FaJ1 sehr viel 
geringf/igiger: unterhalb der tuberkulSs affizierten Meningen finden sieh nut vereinzelte amS- 
boide Gliazeilen; hier fiberwiegen die p r o g r e s s i v ver~inderten Monstrezellen. Wo die Me- 
ningen v~llig intakt sind, wie z. B. fiber beiden Stirnlappen, erweist sich auch die Glia als 
normal. 

F i i r  die be iden  noeh  i ib r igb le ibenden  F/~lle is t  i iber  die G l i ave r~nde rungen  

Neues n i eh t  h inzuzuf t igen ;  sie s ind n i ch t  so m a n n i g f a l t i g  wie in dem eben mi t -  

getei l ten,  erfolgen aber  in  demse lben  Sinne.  Diese be iden  F/~lle repr/~sentieren 

j e d o @  ein a n d e r e s S t a d i u m des im F a l l  K. beschr iebenen  Prozesses:  
In dem einen yon ihnen ist es sehon zur Bildung einer gro/~en E r w e i e h u n g s h 6 h 1 e 

gekommen; bei dem andern umgeketn't ist von einem Z u g r u n d e g e h e n v o n N e r v e n - 
s u b s t a n z fiberhaupt noeh n i e h t s naehweisbar, abgesehen yon einem erst mikroskopisch 
in Erscheinung tretenden kleinsten Herd, in dem die Markseheiden zerfallen, die Aehsenzylinder 
stark geschwollen and auseinandergedr~ngt sind and vereinzelte Gliazellen sich bereits mit ]ipoiden 
Abbauprodukten beladen haben. Im tibrigen war die ganze Umgebung dieses Herdes makro- 
skopisch dadureh aufgefallen, da~ sie etwa in Walnul~grSl3e diffus h e 11 g e 1 b gef~rbt (sogen. 
g e 1 b e E r w e i e h u n g) and vielfach yon kleinen H~morrhagien durchsetzt war. Die tiber 
diesem Bezirk befindliche P i a war beso~ders stark yon dem raeningitischen Proze/] ergriffen, 
eine m'51]ere V e n e  war t h r o m b o t i s c h  v e r s e h l o s s e n .  In diesem ganzen Bereich 
finder sieh die Glia des Marks im Sinne des A m 5 b o i d i s m u s in Umwandlung begriffen, 
w~bd'end die Rinde in auff~lliger Weise verschont erseheint. An einzelnen Stellen treten retiku- 
l~re Strukturen ~hiflieh wie bei Fall K. zutage. Kein Zweilel, dal] wit es hier rait einer starken 
5 d e m a t S s e n  D u r c h t r ~ n k u n g  zu tun haben, und dal~ beil~ngerer Dauer das ganze 
Gebiet der Erweiehung anheimgefallen wgre, wie jetzt schon ein kleiner Teil im Zentrum. Es 
sind nun in diesem Fall, wie fibrigens auch in dera noch fibrigbleibenden dritten, die i n f i 1- 
t r a t i v e n  P r o z e s s e  k a u m  w e n i g e r  i n t e n s i v a l s i m F a l l K .  BeideMalereichen 
sie zum mindesten bis an die Markrindengrenze heran. 

Was  ergeben n u n  diese Fgl le  ftir die p a t h o g e n e t i s c h e  A u f f a s -  

s u n g dioser H e r d e r k r a n k u n g e n  ? Vor ~l lem die bemerkenswer t e  Tatsacho,  dal~ 

die en tz f ind l ichen  E r s e h e i n u n g e n  bei i h n en  n i eh t  n u r  sehr k o n s t a n t ,  sondern  

auch  schon in  den a 1 1 e r e r s t e n S t a d i e n des Prozesses s t a rk  ausgepr~gt  

s ind,  also wohl  k a u m  als etwas re in  Sekundares  aufgefal~t werden  kSnnen .  Es  

wgre wohl  gezwungen ,  i h n en  jede M i t w i r k u n g  a n  dem Z u s t a n d e k o m m e n  der E r -  

we iehungsvorgange  abzuspreche  n.  Es  g ib t  da verschiedene MSgl ichkei ten:  e inma l  

k S n n t e  dieselbe t o x i s e h e Seh~dliehkei t ,  die wir  j a  anges ichts  des Feh lens  yon  

Bazi l len  fiir diese in f i l t r a t iven  Vorg~nge ve ran twor t l i eh  maohen  miissen,  auch 

zur  Degenera t ion  des Nervengewebes  f i ihren,  oder abe t  die E r k r a n k u n g  u n d  viol-  

fach naehwei sba re  Ver s top fung  der k le inen  Gefal]e kSnnto  E r n ~ h r u n g s s t ~ r a n g e n  

im Gefolge haben ,  sei es direkt ,  sei es ind i rek t  dadureh ,  da~ sie erst  ihrersei ts  

zu e iner  fo r tgese tz ten  Thrombose  in grSl]eren P i a l v e n e n  Anlal~ gibt .  Mag n u n  

diese le tz tere  ~) sehlie~lieh doch das Ausseh laggebende  sein, jedenfal ls  seheint  

~) Im dritten Fall, der die grSl]ere ErweichungshSlffe aufwies, sind Venenthromben nicht 
gefunden, doch ist das Material nicht vorzugsweise naeh dieser Riehtung hin untersucht. 
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mir  e i n e M i t b e t e i l i g u n g  e n t z f i n d l i e h e r  E i n w i , r k u n g e n  be i  

diesen Prozessen  anges ieh t s  der  m i t g e t e i l t e n  B e f u n d e  doch n ich t  yon  der  H a n d  

zu w e i s e n .  

9. Ab  s zel~. 
3 Fiille, 10, 27 and 39 h. p. m. 
Den zuletzt besprochenen beiden Gruppen entzfindlieher Erkrankungen sehlie~en sich 

- -  in bezug auf die arts hier interessierenden Yerh~tltnisse - -  die Yerfinderungen in der U m -  
g e b u n g e i n e s A b s z e s s e s an. Es kommt bier nicht etwa nur wie beim Tumor zu reak- 
tiven Vorgangen ira Stiitzgewebe, vielmehr ist - -  wenigstens in frischen F~,illen wie den meinen - -  
uoeh aui weite Strecken hin eine e n t z f i n d l i e h e  I n f i l t r a t i o n  sowohl der Gefiil~- 
lymphseheiden, wie eventuell auch des ttirngewebes selbst mit Leukozyten, zum Tell abet auch 
mit einkernigen Elementen zu konstatieren. Wie zu erwarten, treffen wit denn auch bier die- 
selben Ver~nderungen an tier Gila, wie bei den entzfindlichen Affektionen der vorigen Gruppen, 
am ausgesproehensten in dem 10 h. p. m. sezierten (mit Meningitis und Myelitis kombiniertem) 
FM1. Je welter man sich yore Abszel~ entiernt, um so seltener finder man die amSboiden Zellen. 
Nut fJbergangsiormen kommen noch bier und da zur Beobachtung, um schlie61ieh v511ig nor- 
malen Verhfiltnissen Platz zu ~alaehen. 

10. E i n f a e h e  D e g e n e r a t i o n  (sog. d e g e n e r a t i v e  E n z e p h a l i t i s  u n d  
M y e l i t i s . )  

2 F~ille, 18 und 27 h. p. m. 
Hierunter ist begriffen ein Fall von ausgedehnten E r w e i e h u n g s v o r g ~. n g e n 

i n  d e r  R i n d e  e i n e s e i n j ~ h r i g e n K n a b e n l ) , s o w i e e i n e ' s o g .  K S r n c h e n z e l l e n -  
M y e 1 i t i s,  betreffend fast die gesamte linke Seite des Riickenmarks inklusive der grauen 
Substanz. Bei dem Fehlen jeglicher, diese Degeneration erkl~irender, entziindlieher Vorg~nge 
einerseits, zu ErnfihrungsstSrungen ffihrender Gefiil~erkrankungen andererseits, stellen diese 
Prozesse ein pathogenetiseh recht dunkles Gebiet dar. Die Bezeichnung einer degenerativen 
E n t z fi n d u n g ,  die H u b e r neuerdings noeh anerkennt, ist i r r e f fi h r e n d und bringt 
uns nicht welter, und auch die Erklarungsversuehe, die D a h 1 m a n n and ibm iolgend S i t t i g 
geben, dfiriten noch nicht reeht befriedigen. In den zwei yon mir untersucbten F~.llen handelt 
es sieh um Prozesse, die, wenn aueh nicht ehronisch, so doch yon welt l~tngerer Dauer sind als die 
zuletzt besproehenen Affektionen: beide Male ist es sehon zu m~ichtigen G l i a i a s e r w u e h e - 
r u n g e n gekommen, a m 5 b o i d e Zellen f e h 1 e n vSllig: 

Wi r  h a b e n  b isher  E r k r a n k u n g s f o r m e n  b e t r a e h t e t ,  bei  denen  die G 1 i a m i t  

dem t ibr igen N e r v e n g e w e b e  z u s a m m e n  v 5 l l i g oder  doeh wenigs tens  t e i l -  

w e i s e  z u g r u n d e g e h t .  

W e n d e n  wi t  uns n u n m e h r  den jen igen  (grSberen)  Af fek t ionen  zu, bei  denen  

die Las ion  aussehliel~lieh das f unk t i on i e r ende  nervSse  Gewebe  betri~ft, so werden  

wi t  b ier  an  d e m  S t i i t zgewebe  yon  vo rnhe re in  andere  V e r ~ n d e r u n g e n  e rwar ten .  

H a t  dasselbe  doch b ie r  vorzugsweise  1 ~i e k e n a u s f ti 11 e n d e F u n k t i o n e n  zu 

erfii l len, wobe i  es zur  E n t s t e h u n g  der  b e k a n n t e n  fase rb i tdenden  Riesengl iaze l len  

k o m m t .  D a n e b e n  aber  s t eh t  die A b r h u m f u n k t i o n d e r  Gl iazel len,  u n d  hier  

kSnn te  m a n  ja  a pr ior i  auch  e inma l  das A u f t r e t e n  des amSbo iden  T y p u s  zu f inden 

e rwar ten .  Die  E r f a h r u n g  l eh r t  j edoch ,  wie sehon A 1 z h e i m e r h e r v o r h e b t ,  

und  wie me in  - -  f ibr igens i n  dieser H i n s i c h t  n i ch t  sehr re ichha l t iges  - -  Ma te r i a l  

1) Mitgeteilt in der biologischen Abteilung des Arztlichen u zu Hambm'g. 
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be stiitigt, da/3 in solchen Fallen ausschliel~lich der durch g 1 i o g e n e K 5 r n - 
c h e n z e 11 e n charakterisierte Abbautypus auftritt. Es gentigt also, im fol- 
genden die untersuchten Krankheitsfalle namhaft  zu machen, und zu betonen, 

da$ a mi i  b o i d e Z e 11 e n sich be] k e i n e m yon ihnen fanden. 

11. S e k u n d ~ i r e  D e g e n e r a t i o n .  

2 F~lle, ?, .9 h . p . m .  

12. M u l t i p l e  S k l e r o s e l ) .  

5 Fiille, 16, 24, ?, ?, ? h. p. m. 

13. F u n i k u l a r e  M y e l i t i s .  

3 F~lle, 3 �89 ~), 35, 40 h. p. m. 

14. T u b e s  d o r s a l ] s 3 ) .  

2 Fiille, 24 und 42 h. p. m. 

Von den nun  noch fibrigbleibenden F~llen schlie~e ieh bier an 

15. D i e  p r o g r e s s i v e  P a r a l y s e ,  

v o n d e r  ich ]eider nur zwei Falle, 30 und 41 h. p. m., untersuchen ko~mte. Be]de waren nieht im 
An~all gestorben. Im ersten Fall waren ganz ungew5hnlieh starke p r o g r e s s i v e Verimderungen 
an den Gliazellen nachweisbar, im zweiten ~anden sich, abgesehen yon Gliafaserwucherungen 
um einen E r w e i c h u n g s h e r d herum, nut  ganz vereinzelte ~bergangslormen zu amiiboiden 
Gliaze]len in den M a r k 1 e i s t e n. 

16. T u m o r  c e r e b r i .  
3 F~ille, 17, 24: ? h. p. m. 
A 1 z h e i m e r erwi~hnt das Vorkommen amSboider Gliazellen in der Umgebung yon Tu- 

moren. In meinen F~llen zeigte dies Verhalten ein Gliom des Scheitellappens. 
ttierzu sei bemerkt, da/~ eine VerwechslungsmSgliehkeit oder auch nut  eine Schwierigkeit 

der Unterscheidung zwischen diesen Zellen und den am Rand yon Gliomen vielfaeh angetroffenen 
1% i e s e n g 1 i a z e 11 e n ,  wie man sie den Ausifihrnngen 0 s k a r M e y e r s entnehmen k5rmte, 
de facto nie besteht. Die weRgehenden Unterschiede zwischen be]den sind oft genug pri~zisiert. 
Dagegen seheint es mir allerdings sehr sehwierig, die yon M e y e r a]s T u m o r z e 11 e n ange- 

1) Hierunter zwei akute und zwei chronische der l'qervenklinik in t-tulle entstammende F~ille. 
Auf die in dem einen der akuten F~ille angetroffenen p 1 a s m a t i s c h e n N e t z e ,  die 
allerdings der amSboiden Glia doch wolff nahe stehen, habe ich oben gelegentlich der 
Paralysis agitans-F~lle schon hingewiesen. 

2) Aus der Nervenklinik in Halle. 

a) Anmerkung be] der Kon'ektur:  Inzwischen hat  F a w o r s k y  (Alzheimer-NiBls 
Arbei ten VI, S. 74) den Abbau be] tier Tubes genauer  studier~ nnd  dabei  zwei ver- 
schiedene Abbautypen konstatiert,  yon denen der eine mit Bildung amSboider Glia- 
zellen eiuhergeht. Ich habe diese Zellen seither auch in zwei sehr ff ischen Tabes- 
f~llen gefunden. Ausgesprochene Exemplare fanden sich allerdings nur  in der 
Peripherie unterhalb sehr starker meningitischer Infiltrate. Immerhin ]st danach die 
obige Behauptung fiber das d u r e h g ~ i n g i g e  Fehlen amSboider Zellen: be] diesen 
Prozessen etwas einzuschr~nken. 
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sproehenen ,,Riesenzellen" yon den banalen, reaktiven, progressiv veriinder~en Gliaelementen 
zu tmterscheiden 1). H~lt man sich an die yon R a n k e angegebenen Unterseheidungsmerkmale, 
so wird man die yon M e y e r auf Taft II abgebildeten Zellen sieher, die iibrigen mit iiberwiegender 
Wahrseheinlichkeit zu den reaktiv gewueherten rectmen. Inwieweit ihnen da, wo sie inmitten 
des Tumors zu grS~eren Haufen vereint angetroffen werden, eine andere Bedeutung beizumessen 
is~, das zu eriirtem wiirde hier zu weR yore Thema abfiihren; es w~ren hierbei jedenfalls die Aus- 
fiihrungen R a n k e s zu beriieksiehtigen. 

Aul~erdem ist bier noch das Verhalten der Glia bei Konglomerattuberkeln zu erwiihnen, 
die sieh in zwei tier oben angefiihrten F~lle yon Meningitis tubereulosa fanden: Im einen Fall, 
der mehrere Tuberkel aufwies, war die Glia in deren Umgebung nat  progressiv veri~ndert, bei 
dam anderen - -  einem Solitiir~uberkel - -  waren aui~erdem vereinzelte amSboide Zellen und Uber- 
gimge zu solchen vorhanden. 

Es war aber des wei~eren yon Interesse, ob fernab vom Tumor ebenfalls amiiboideZr 
noch naehweisbar wiiren. R o s e n t a 1 hat bekannflich beim sog. P s e u d 0 t u m 0 r c e r e 5 r  i 
in zwei F~llen eine ziemlich ausgedehnte amiiboide Umwandlung der Glia konstatierk Dieser 
Amiiboidismus kSnnte nun einmal - -  seinerseits dureh irgendeine tmbekannte Ursaehe bedingt - -  
die Ursaehe bzw. das eigentliche W e s e n d e r  im diesen Fi~llen bestehenden Hirnschwellung 
sein, er kSnnte abet auch eine der Hirnschwellung k o o r d i n i e r t  e Folge eines unbekannten 
Grundprozesses sein, oder endlieh abet erst i n f o 1 g e der bei dem erhShten H i r n d r u e k 
veri~nderten z i r k u 1 a t o r i s e h e n ,  physikaliseh-ehemisehen usw. B e d  i n g u n g e n auf- 
getreten sein. In letzterem Falle mii~te man aueh beim e c h ~ e n T u m o r e e r e b r i amS- 
boide Zellen zu finden erwarten, und in der Tat sah R o s e n t a 1 sie in zwei Fi~llen in Ventrikel- 
niche. Die Ventrikelumgebung babe ich in meinen Fi~llen nieht untersueht, dagegen fund ieh 
in e i n e m Fall yon Gliom des Schli~fenlappens weit  entfernt yon diesem in den Markleisten 
ausgepr~igte amSboide Gliazellen. 

Endlich schliel~en sich bier noch an drei Fi~lle yon 

17. H y d r o c e p h a l u s . :  c o n g e n i t u s .  

17, 18 und 25 h. p. m. 
Si~mfiiehe Fi~lle waren verbunden mit R a c h i s c h i s i s und M e n i n g o z e 1 e. Zahl-  

lose FettkSrnchenzellen, die weR iiber das bei Neugeborenen physiologiseherweise Vorkommende 
hinausgehen, spreehen im Verein mit Blutungen im z w e i t e n Fall flit einen noeh in vollem 
Gang befindlichen ZerstSrungsprozel~ im Gro6hirn. In diesem Falle findet man - -  namenflich 
in Yentrikelniihe - -  neben zahlreichen pri~ami~boiden Zellen einzelne echte amSboide Zellen. 
Dieselben zeiehnen sic]], ebenso wie die im ersten Fall vorgeiundenen, dutch ein aul~erordentlich 
m a t t  g e f i ~ r b t e s  und u n s c h a r ~  b e g r e n z t e s  P l a s m a  a u s .  Im dritten Fail 
fa~d sich eine E p e n d y m i r i s mit starker Gliazeilvermehrung in den kleinen, in den Yen- 
trikel prominierenden KnStchen, abet kein Am(iboidismus. 

A l l g e m e i n e s  u n d  S c h l u ~ f o l g e r u n g e n .  

I c h  b a b e  b i she r  die B e f u n d e  e infach  reg i s t r i e r t  , ohne  Ri icks ich t  auf  die F r a g e ,  

ob es sich b ie r  u m  Ver l i nde rungen  hande l t ,  die schon zu  L e b z e i t e n b e s t a n d e n  

hubert. N u n  w e r d e n  j a  ge rade  H i r n e r k r a n k u n g e n  yon  R o s e n t a l  

u n t e r  den jen igen  Af fek t ionen  g e n a n n t ,  die die p o s t m o r t a l e  E n t s t e h u n g  ami ibo ide r  

Gl ia  beg i ins t igen  sollen. U n d  in der  Ta t ,  bewe i sen  l i ~ t  sic]] die i n t r a v i t a 1 e 

l) Anmerkung bei tier Korrektur: Auch O l g a  L o ~m a r  inihrer  Gliomarbeit (Alzheimer- 
Nil}ls Arbeiten VI, S. 433) be~ont diese Schwierigkeit. 
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Entstehung dieser Gebilde in meinen Fallen nieht. Ein Beweis ist auch nicht 
in der Tatsache zu erblicken, die in der Diskussion zum Vortrag yon L t it  t g e 
in Hamburg mehr~ach herangezogen wurde, dab in diesen Fallen das Auftreten 
der Gliaveranderung auf die e r k r a n k t e n B e z i r k e und ihre Umgebung 
b e s e h r a n k t erseheint: die besonderen Bedingungen, die solehen pos~mortalen 
Veranderungen gfinstig sind, k6nnen nattirlieh gerade an einem anderweitig alte- 
rierten Abschnitt des Zentralnervensystems lokalisiert sein. Aueh der Umstand, 
dab man die Zellen bei gewissen Krankheiten regelmaBig fin@t, bei andern ebenso 
regelmaBig vermiBt, kSnnte sieh einfach so erklaren, dab gerade jene ersteren 
z. B. infolge besonders starken 0dems, das bei ihnen auftritt, die genannten Be- 
dingungen erftillen. 

T a b e l l e  I: { J b e r s i e h t  f iber d ie  S e k t i o n s z e i t e n  der  
u n t e r s u e h t e n  F a l l e .  

Zahl 
der 

F~tlle ~) 

Sektionszeit : Stunden post 
mortem 

Minim. ~Iay.im. 

I. Serie: 
Fglle ohne grSbere L:asion des 

Zentralnervensystems 

II. Serie: 
F~lle mit grSberer L~,sion des 

Zentralnervensystcms 

Summa aller F~ille 

mit positivem 
Befund 

mit negativem 
BefuM 

mit positivem 
Befm~d 

mi~ riegativem 
Betund 

mi'~ positivem 
Befund 

mit negativem 
, Befund 

n(12)  11 l 4s 

47 (53) 12 84 

29 (34) 10 41 

22 (27) 3!/, 64 

40 (46) 10 48 

69 (80) 3~  84 

Durchschnitt 
(aller Fgl!e) 

28,4 

27,8 

27,9 

28,5 

28 

28 

Aber folgende Uberlegungen seheinen mir doch daftir zu sprechen, dab wir 
es hier im wesentliehen doch mit i n t r a v i t a 1 e n Produkten zu tun haben: 
Wir finden die amSboiden Zellen bei verschiedenen Gruppen der zweiten Serie 
mit a b s o l u t e r  R e g e l m a B i g k e i t ,  mag nun die Sektion 10 oder 40 
Stunden post mortem erfolgt sein. Wie unabhangig mdne Befunde yon der Sek- 
tionszeit, sind, mSge vorstehende ,Tabelle I illustrieren, wobei ieh auf die zufallig 
a u f f a 11 e n d g e n a u e {}b e r e i n s t i m m u n g tier durchsehnittlichen Sek- 
tionszeiten keinen besonderen Weft legen will. Da das Material wohl zu groB ist, 
als dab man den Z u f a 1 1 beschuldigen kOnnte, etwa in dem Sinne, dab bei den 
frfih sezierten Fallen die postmortalen Erseheinungen zufallig gerade frtih, bei den 

)) Die erste Zahl gibt die fiir diese Statistik verwertbaren Fglle an, die i~ Klammern hinzu- 
gesetzte die Zahl der untersuchten Fiille mit Zurechnung derer, deren Sektionszeit unbekannt 
ist. 
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spat sezierten sp~t aufgetreten w~ren, so l~l~t sigh aus diesem Verhalten auf 
eine sehr erhebliche R e s i s t  e n z dieser amSboiden Ze]len schlieSen. ~un gehen 
gerade die p o s t m o r t a 1 e n Erscheinungen an der Glia fast stets sehr s C h n e 11 
vor sigh: die Gliafasern sind - -  wenigstens im Gehirn - -  oft schon nach 24 Stunden 
night mehr darstellbar und auch sonst sprechen meine im ersten Teit mitgeteilten 
Untersuchungsergebnisse fiir einen sehr schnellen Ablauf soleher postmortalen 
Erscheinungen. Ganz im Gegensatz hierzu stehen die prachtigen, nur ganz aus- 

nahmsweise hndeutung yon Methylblaugranula oder sonstigem Zerfall zeigenden 
Exemplare, die in den F~llen der II. Serie auch noeh l~ngere Zeit post mortem 
zu beobachten sind. Dies Verhalten maeht es mir zum mindesten in hohem Grade 
wahrscheinliGh, da6 wit es hier durchgangig n i r h t mit postmortalen Erseheinungen 
zu tun haben, wenn auch die M 5 g 1 i C h k e i t ,  dal~ der intra vitam einsetzende 
Prozel~ post mortem noch weiter f o r t s e h r e i t e t, night bestri t ten werden soll. 

Was ist nun die B e d e u t u n g dieser Zellen gerade in diesen F~llen ? Welches 
sind die B e d i n g u n g e n  ihres Z u s t a n d e k o m m e n s ,  welches die B e -  
s o n d e r h e i t e n  ihrer M o r p h o l o g i e ?  

Zun~chst sei kurz die Frage, ob es sich in diesen Fallen um n e u g e b i 1 d e t e 
Zellen handelt oder um eine amSboide Umwandlung d e r  v o r h a n d e n e n ,  
dahin beantwortet, dal~ bei diesen grSberen Affektionen des Nervensystems 
zweifellos stets eine Z e 11 v e r m e h r u n g an der Glia stattfindet. Da abet, 
wie wir gesehen haben, auch progressiv ver~tnderte Zellen hier noch nachtraglich 
die amSboide Form annehmen kSnnen, so ]~l]t sich im einzelnen sehwer entsGheiden; 
ob nicht die gr56ere ZahI lediglich auf Rechnung solGher primer faserbildender 
Elemente kommt. 

W a s  des weiteren die A r t der hier in Betracht kommenden amSboiden Zellen 
betrifft, so hat R o s e n t a 1 eine Unterscheidung dahin angebahnt, dal~ er die- 
jenigen Formen, die sich mit f u c h s i n o p h i 1 e n Granulis und 1 i p o i d e n 
S ~: o f f e n beladen und somit zur Verarbeitung der beim ~ervengewebszerfa]l 
entstehenden Produkte beitragen, yon denjenigen trennt, die unter Bildung yon 
M e t h y l b l a u g r a n u l a  z u g r u n d e  gehen, o h n e  sich am h b b a u  zu 
b e t e i l i g e n .  Dieser Unterschiedist  e inmale in  f u n k t i o n e l l e r ,  ferner 
ein solcher der A k u i t ~ t ,  indem bei besonders st~irmisGhen Pr0zessen vor- 
wiegend die letzteren Formen auftreten. Dagegen ist fiir die G e n e s e ,  wie 
R o s e n t a 1 ausfiihrt, die DiI%renz keine durchgreifende, da ftir beide Formen 
doch in letzter Linie der Z e r f a 11 yon ~ e r ~ e n s u b s t a n z mal~gebend ist, 
fiir die zweite vielleieht i n d i r e k i dadurch, dal~ beim Zerfall yon ~ervenfasern 
und -Zellen die Gewebsflilssigkeit eine fiir die Gliastruktur verderbliGhe, abnorme 
Zusammensetzung erhalt. 

In unseren Fhllen nun haben wir wohl ganz iiberwiegend Formen vor uns, 
die mit dem A b b a u n i c h t s ztt tun haben, wenn auch umgekehrt der Zerfall 
in Methylblaugranula sigh night i~berm~t$ig haufig nachweisen liel~. (Aueh die 
v a k u o 1 i s i e r t e n Formen spielen keine wesentliche Rolle.) Ich habe oben 
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schon darauf hingewiesen, da~ die amSboiden Zenen in diesen F~llen vblliger Zer- 
stSrung des Nerven- u n d Stiitzgewebes eben eine E t a p p e auf dem Wege zum 
ZerfaU der Glia bilden. Es schliel~t das aber nieht aus, dal~ sie in manehen, viel- 
]eicht weniger sttirmisch einsetzenden Fallen, - -  hauptshchlich an der Grenza 
zwischen gesundem und zerfallendem Gewebe - -  auch beim A b b a u mitwirken. 
Wo wir allerdings scharlachfarbbaxe Granula in ihnen finden, lal~t sich die )/[iiglich- 

keit einer nachtriiglichen amSboiden Umwandlung zunaahst progressiv reran-  
defter Zellen nieht yon  der Hand weisen. Wit fanden ja aber auch - -  wenn auah 
nur in einzelnen Fa.llen und auch da nut  vereinzelt - -  f u e h s i n o p h i 1 e Gra- 
nula in ihnen, und diese mitssen wir vor der Hand als ein Produkt ansehen, welches 
far die a m S b o i d e n  Gliazellan s p e z i f i s c h  ist und a u s s e h l i e l ~ l i c h  
in ihnen entsteht. Die H a u p t a r b e i t des Abbaues und Abtransports ver- 
bleibt abet jedenfalls auch bier den gliogenen bzw. mesodermalen Elementen der 
K 5 r n c h e n z e 11 e n 1" e i h e. Wit haben demnaeh in diesen Fallen oft eine 
X o m b i n a t i o n d e r  beiden yon R o s e n t a i unterschiedenen Arten areS- 
bolder Glia vor uns, wenn auch die dem Abbau dienende Form dabei weir in den 
Hintergrund tritt.  

Fragen wir znm Schlul] noch, was denn bei den versehiedenen Erkrankungen, 
die positiven Befund am~boidar Gliazellen aufweisen, das G e m e i n s a m e ist, 
so finden wit es zweifellos in den Z i r k u l a t i o n s s t ~ i r u n g e n ,  dem 
0 d em.  In dieser Hinsicht ist bemerkenswert die basondere K o n s t a n z und 
I n t e n s i t a t dieser Erseheinung bei S i n u s t h r o m b o s e ,  ferner bei den 
Herdaffektionen der t u b a r k u 1 (i s e n ~I e n i n g i t i s ,  bei welchen die man- 
nigfaltigsten Vergnderungen an Arterien und Venen der Pia und des Gehirns 
selbst zu den schwersten Zirkulationsstiirungen und Stauungen Anlal~ geben,  
und endlieh der Umstand, dal~ die amSboiden Zellen schon in einem nur dureh 
0dem charakterisierten Stadium auftreten, das den eigentliehen Zerfallsprozessen 
vorausgeht (sogen. g e 1 b e E r w e i e h u n g). 

Wir haben as hier also mit l o k a l e n  H i r n s e h w e l l u n g e n  zu tun, 
wenn man dieses Wort nieht in dem e n g e n Sinn yon R e i c h a r d t nimmt, 
sondern mit P 5 t z ] und S c h ti 11 e r auch die dutch Vermehrung f r e i e r 
F 1 it s s i g k e i t bedingten Zustande hierhar rechnet. Stellen wir diesen die 
Falle a l l g e m e i n e r  H i r n s e h w e l l u n g  an die Seite, so haben wir sehon 
einen grol~en Tell der Zustiinde, bei denen die amSboide Glia auftritt, unter eine 
Formal gabracht, unter der sich vielleicht auch die epileptischen, uri~mischen usw. 
Anfalle, die akuten Zustande bei der Katatonie und manche Intoxikationen unter- 
bringen lassen. 

Namentlich bei den in unseren Fallen herdfSrmiger Affektion bestehenden 
Verhaltnissen liegt es nattirliah nahe, an Q u e 11 u n g s v o r g i~n g e an den 
Gliazellen zu denken. Dal] hier physikalisch-chemische Prozesse, namentlich 
solche, die ins Gebiet tier K o 11 o i d c h e m i e gehSren, eine Rolle spialen, ist 
eine weitverbreitete Ansicht. Von einer irgendwie p r a z i s e r e n Vorstetlung 
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sind wir abet noeh welt entfernt. R o s e n t a 1 erSrtert speziell ~t~r den Vorgang 
der V a k u o 1 i s a t i o n die in Betracht kommenden Verhg]tnisse und schliel]t 
a u s  dem iibereinstimmenden Ergebnis versehiedener Fixationsmethoden, dait 
diese eher einer Wasseraufnahme dutch E n d o s m o s e als einer Q u e 11 u n g ,  
d. i. einer molekularen Imbibition ihre Entstehung verdankt. Ganz absehen kSnnen 
wit, selbst wenn die Kritik R o s e n t a 1 s an den B a u e r sehen Untersuehungen 
bereehtigt ist, yon der noch yon P 5 t z 1 und 8 e h t~ 11 e r herangezogenen 
q u e 11 e n d e n Wirkung der S ii u r e n ,  die  bei ZirkulationsstSrungen infolge 
Sauerstoffmangels und Kohlens~tureanhaufung entstehen kSnnten, da sie nach 
den Untersuehungen B a u e r s auf Hirngewebe nieht zutrifft. Abet auch sonst 
liegen die Dinge sehr kompliziert. Aueh meine oben erwghnten Quellungsversuche 
zeigen, dait wir weit davon entfernt sind, die Bedingungen, die fiir die Bildung 
der amSboiden Glia mgitgebend sind, kiinstlich nachahmen zu kSnnen, und auch 
die Annahme, dait die abnorme Zusammensetzung der mit Zerfallsprodukten 
versetzten Lymphfi~issigkeit solehe Vorg~inge im Gefolge hat, findet ihre Bedenken 
an dem mehrfaeh erw~hnten Fall, bei dem massenhaft amSboide Zellen vorhanden 
sind, ehe noch Zerfall yon I%rvensubstanz naehweisbar ist, wie ja auch A 1 z -  
h e i m e r Sehwierigkeiten findet be i der Erkl~rung entsprechender Fglle mehr 
diffuser Affektionen. Wir werden uns hier jedenfalls vor der Hand noch sehr 
bescheiden und gestehen miissen, dait wir yon einer E r k e n n t n i s dieser Dingo 
noch w e i t  e n t f e r n t  sind. 

Z u s a m m e n f a s s u n g .  

1. Bei dem p o s t m o r t a l e n  Z e r f a l l  d e r  G l i a  kommen bisweilen 
Zellen yon a m 5 b o i d e m Typus zur Beobachtung; unter ihnen sind die v a k u - 
o 1 i s i e r t e n Formen nicht besonders hhufig. Ein r e g e 1 m ~ it i g e s Vor- 
kommnis ist dies k e i n e s w e g s. Das postmortale Auftreten yon M e t h y 1 - 

b l a u g r a n u l a  und F i i l l k S r p e r c h e n  beweist n i c h t  die friihere An- 
wesenheit yon amSboiden Gliazenen. Die praktische Brauchbarkeit der in Be- 
tracht kommenden Untersuchungsmethoden wird dureh dies vereinzelte Vor- 
kommnis nieht wesentlich beeintr~ehtigt. 

�9 2. Bei I n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n  (Seharlach, Masern usw.), die 
ante mortem sehwere zerebrale Symptome (K r a m p f a n f ~ 11 e) hervorgerufen 
batten, finder man bisweflen amSboide Gliazellen. 

3. Unter den g r 5 b e r e n Lhsionen des Zentralnervensystems weisen vor- 
zugsweise diejenigen amSboide Glia auf, die mit einer starken s e r 5 s e n 
D u r c h t r ~ n k u n g infolge yon ZirkulationsstSruffgen einhergehen, am 
konstantesten und intensivsten die E r w e i e h u n g e n bei S i n u s - und 
V e n e n t h r o m b o s e  und die t u b e r k u l S s e  M e n i n g i t i s  m i t  und 
o h n e  H e r d e r k r a n k u n g e n .  

4. In diesen F~llen finder man vorwiegend diejenige Form tier amSboiden 
Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 216. Hft. 3. 3 2  
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Gliazel len,  welche b a l d  d em Z e r f a 11 anheimf~illt ,  o h n e sich a m  A b b a u zu 

b e t e i l i g e n .  D o c h k o m m e n  d a n e b e n  auch  die f u c h s i n o p h i l e  Gra -  

n u l a  e n t h a l t e n d e n  Zel len zur  Beobach tung .  

5. W e n n  es auch  wahrsche in l ieh  ist, dal3 Q u e 11 u n g s v o r g ii n g e bei  

der  amSbo iden  U m w a n d l u n g  der Glia  in  B e t r a e h t  k o m m e n ,  so s ind  die Verh i i l t -  

nisse im  e inze lnen  doch sehr k o m p l i z i e r t u n d  unsere r  expe r imen te l l en  

N a e h a h m u n g  u n d  U n t e r s u e h u n g  noch  n i c h t z u g ~ n g 1 i c h. 

6. Das  h y a l i n e  Z e n t r u m  der sogen. H i r n p u r p a r a h e r d e  be-  

s t eh t  n i c h t  vorzugsweise  aus z u g r u n d e  g e g a n g e n e n  A c h s e n -  

z y 1 i n d e r n ; diese durchz iehen  v i e lmehr  vie l fach als i n t a k t e F a s e r n  den  

Herd .  AmSboide  Gl iazel len f inden  sich im Z e n t r u m  nicht ,  wohl  aber  i n  d er U m -  

g e b u n g  der H~imorrhagien.  

7, F i i r  die E n t s t e h u n g  der H e r d e r k r a n k u n ' g e n  bei der  t u b e r -  

k u 1 5 s e n M e n i n g i t i s s ind  aul~er den  Gefi~l~erkrankungen u n d  V e n e n -  

t h r o m b o s e n  auch  e n t z ti n d i i c h e Prozesse bedeu tungsvo l l .  

T a b e t l e  I I .  U b e r s i c h t  i i b e r  d i e  U n t e r s u c h u n g s r e s u l t a t e .  

6 

2 

3 

5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
15 
17 
18 
19 

I. Serie: F~ille ohne grSbere Liisi0n des 
Zentralnervensystems. 

m 
I 

Epilepsie, Eklampsie, Urg- I 
mie, Coma diabet . . . . . .  

Bakterliimie . . . . . .  . . . .  . . . . .  
Sehar]aeh . . . . . .  . . . . . . . . . . . .  
Masern . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Keuehhusten. . .  . . . . . . . . . . .  
Diphtheric . . . . . . . . . . .  , . . . . .  
Tetanus . . . . . . . . . . .  . . . . .  i. 
Misehformen . . . . . . . . . . . . . .  
Typhus abdominal . . . . . . . .  
Typhus exanthemat . . . . . . . . .  
Pneumcnie . . . . . . . . . . . . . . .  
Bronchopneumonie . . . . . . . .  
Tuberculosis pulmon . . . . . . .  
Status (thymieo) lymphaticu 
Kardiale Stautmg . . . . . . . . . .  
Paralysis agitans . . . . . . . . . .  
Chorea minor . . . . . . . . . . . . .  
Hemiplegie usw. ohne BeL 
Verschiedene . . . . . . . . . . . . . .  

6 
7 

12 
1 
2 
7 
1 
3 
3 
1 
2 
4 

3 
3 
:1 

10 1 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 

IL Serie: Fiille mit grSberen L~isionen 
des Zentralnervensystems. 

~ i.!____ 

Apoplexie . . . . . . .  . . . . . . . . . .  
Traumat. h~imorrh. Erweich. 
Isch~imische Erweichung . . . .  
Sinus- und Venenthrombose. 
Nekrcse . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Hirnpurpura . . . . . . . . . . . . . . .  
Meningitis , Meningoenzepha- 

litis, Myelitis . . . . . . . . . .  
TuberktdSse Meningitis und 

,,Enzephalitis" . . . . . . . . .  
AbszeI~ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Einfaehe Degenel'ation . . . . . .  
Sekund~re Degeneratioil . . . .  
Multiple Sklerose . . . . . . . . . . .  
Funil~ll~l'e Myelitis . . . . . . . . .  
Tabes dorsalis . . . . . . . . . . . . .  
Dementia paralyt . . . . . . . . . .  
Tumor eerebri . . . . . . . . . . . . . .  
Hydrozephalus . . . . . . . . . . . .  

2 1 
2 - -  
7 2 
5 4 
1 1 
4 3 

8 8 

9 9 
3 3 

5 - -  
3 - -  
2 - -  
2 1 
3 2 
3 2 



Fig. 1. 

Fig. 2. 

Fig. 3. 

Fig. 4. 

4 9 9  

E r k l i ~ r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n  a u f  T a f .  V.  

Postmortale Ver~nderungen an der Gila. A 1 z h e i m e r s Methode V. Vergr. 600/1. 
a) Aus dem Riickenmark eines Falles yon Arteriosclerosis universalis, das bei der Sek, 
tion, 15 h. p. m., normale Struktur zeigte, Zerfall der Glia in ffillkSrperchen~hnliehe 
Gebilde naeh 24stiindiger Aufbewahrung auf Eis. 

b) Aus dem Gehirn eines Falls yon Lungentuberkulose, der 18 h. p. m. zar Sektion 
kam. 24stiindige Aufbewahrung auf Eis. Sehlecht f~rbbarer Kern, um ihn herum wenig 
distinktes kSrniges Material. Bei frischer Fixierung dieselben Veriinderungen angedeatet. 
A 1 z h e i m e r s ~ethode V. Vergr. 600/1. a) Postmortal entstandene amSboide Glia- 
zelle yon einem Tabesfall (Rtickenmark), der bei der Sek~ion, 42 h. p. m. vSllig normale 
Glia aufwies. Nach 48stfindiger Lagerung auf Eis. Auffallend bla~gef~rbtes Plasma. 

b) AmSboide Rindengliazelle yon eiaem ~eningoenzephalitisfall, der F r i e d - 
m a n n schen Entziindangszelle i~hniich. 

c) l~bergangsforra zwischen progressiv ver~nderter and amSboider Gliazelle. 2 Kerne, 
ein stummelfSrmiger Ausl~tufer. 
Retikuliire Strakturen bei tuberkulSser ,Meningoenzephalitis" (Fall K.). k I z h e i m e r s 
~Iethode V. Vergr. 600/1. Umflie~en yon Acbsenzylindern. Ia  den iVfaschen gebliihte 
Markscheiden und Achsenzylinder und Leukozyten. 
Dasselbe b e i H  e r x h e i m  e r s Seharlachfiirbung. Vergr. 250/1. Lipoide Granulationen 
um die Kerne herum. Freie KSrnchenzellen i n  den Maschen. 
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I. Mitteilung: Der Einflufi yon S~taren und Alkali auf  die Wasserbindung des Nervengewebes. 
Arb. a. d. nearol. Inst. d. Univ. Wien, Bd. 19, S. 87, 1911. - -  6. D e r s e 1 b e and A m e s ,  
Studien fiber Quetlung yon Nervengewebe. II.  MRtefltmg: Untersuchangen am menseh]ichen 
Gehirn. Ebenda, S. 226. - -  7. B i b e r ,  ~be r  Hi~morrhagien trod Gefi~veriinderangen bei tuber- 
kulSser Menin~tis. Frankf. Zschr. I. Pathol. Bd. 6, S. 261, 1911. - -  8. B u s c a i n o,  Sulla 
genesi e sul significato delle eellnie ameboidi. Riv. di pathol, nerv. e ment. Bd. 18, S. 360, 1913. 
Ref. Zsehr. f. d. ges. Near. u. Psych. Refer. Bd. VIII ,  S. 83. - - 9 .  C a  n n o n ,  Amerie. Joarm 
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Zsehr. I. d. ges. Near. u. Psych. Orig. Bd. 19, S. 2, 1913. - -  18. D e r s e 1 b e ,  ~be r  die Ieinere 
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XXXIII. 
Uber umschriebene Entziindungen des Ohrlabyrinthes. 

(Aus der Otolaryngologisehen Universit~tsklinik Jena.) 

Von 

Privatdozent Dr. J o h a n n e s Z a n g e. 
(Tiitig am Pathologischen Institute des Eppendorfer Kra~kenhauses im Winter 1908/09.) 

(Hierzu 3 Textfigarem) 

Die Frage, ob eine Entziindung, die das Labyrinth speziell vom Mittelohr 
aus bef~llt, zunachst umschrieben sei und flit l~ngere Zeit oder dauernd um- 
schrieben bleiben kann, odor ob sie stets sofort die samtliehen R~iume des Laby- 
rinthes diffus ergreift, ist klinisch yon gro~em Interesse. Denn yon ihrer Be- 
antwortung kann unser i~rztliches Handeln unter Umstiinden abhangen, namlich 
wenn es sich fragt, ob wit in gewissen F~llen das Labyrinth operativ erSffnen und 
ausri~umen sollen odor nicht. Beide Auffassungen, die des Vorkommens einer 
umsehriebenen Labyrinthitis, wie die einer stets primar diffusen Ausbreitung 
jeder Labyrinthentziindung haben im Laufe tier Zeit ihre Verfeehter gefunden. 
Der Streit ist auch his heute noch nicht zur Ruhe gekommen; nichf blo]~ wegen 
des hohen klinischell Interesses dieser Frage, sondern vor allem wege~ der Schwie- 
rigkeiten des histologischen 5Tachweises einer umsehriebenen Entzttndung im 
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