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Die Frage der Auswirkung einer eerebralen Embolie eorpusculs 
Elemente  haben  in der Ietzten Zeit nu r  Bodechtel  und  Mii l ler  2 tierexperi- 
mentel l  bearbeitet .  Sic haben die im Gehirn auf t re tenden Vers  
naeh In jek t ion  yon Lyeopodium- bzw. Maisst/irkekSrnehen sowie yon 
Fe t t  und  Luft  in die Arteria earotis eommunis  untersueht ;  dabei fanden 
sic in der Grol~hirnrinde die aus don Unte rsuehungen  der S p i e l m e y e r -  

sehen Sehule bekann ten  Erbleiehungsherde, wie sie bei don versehieden- 
sten Kreis laufs t6rungen vorkommen.  

Aufgabe vorliegender Arbeit  ist es, tiber die Emboliefolgen im Gehirn 
naeh Carotisinjektion yon eorpuseulgre Elemente  enthal tender  Vaccine- 
lymphe zu beriehten. Die Versuehe wurden urspriinglieh zweeks Unter -  
suehung der Vaeeineauswirkung am Zentraiorgan ausgeffihrt;  tiber die 
diesbezfigliehen Ergebnisse wurde in einer mi t  Prof. H.  tY t t e  gemeinsam 
verfagten Arbeit  beriehtet  a. Da aber augerdem tells die kl inisehen 
Befunde toils das anatomisehe Bild gewisse Erg/tnzungen zu unseren 
bisherigen Kenn tn i s sen  fiber die Emboliefolgen gezeitigt tmben, da ferner 
die histologisehe Untersuehung zur Erwei terung unserer  Kenntn isse  fiber 
die Gliareaktion beitr/tgt, erseheint es mir bereehtigt,  sie zum Gegenstand 
einer gesonderten Behandlung zu maehen. 

Die Experimente bestanden in einer Injektion von 0,2 ecm gewShnlieher Vaeeine- 
lymphe (mit physiologischer KoehsalzlSsung auf 1,0 eem verdiinnt) in die Carotis 
eommunis bei Kaninehen. Die Lymphe ist eine tiiibe ~'ltissigkeit, in der freisehwe- 
bende eorpuseul~re Elemente bereits makroskopiseh erkennbar sind. Experimente 
wurden sowohl mit virulenter als aueh mit dureh 10 Min. andauerndes Xoehen 
sterilisierter Lymphe ausgefiihrt. Es wird fiber :Befunde, die bei 6 Tieren erhoben 
wurden, beriehtet. Die Lebensdauer der Tiere naeh dem Versueh gibt folgende 
Zusammenstellung wieder: 

Kaninehen 6 etwa 15 Mira, Kaninchen 52 und 47 weniger als 24 Stunden, 
Xaninehen 51 2 Tage, Kaninehen 13 4 Tage, Xaninehen 46 8 Tage. 

Bei drei der Tiere (Kaninehen 47, 51, 46) beobaehteten wit weder 
gleieh naeh der In jek t ion  noeh im weiteren Verlauf Herdsymptome.  Da 

t I-Ierrn Prof. Dr. Karl Scha[/er zum 70. Geburtstage. 
2 Bodechtel u. M~ller: Z. Neur. 124, 764 (1930). -- 3 Pette u. Kd~rnyey: Z. Hyg. 

115, 752 (1933). 
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ana tomisch  auch bei ihnen ausgedehnte Rindenver~nderungen  gefunden 
wurden,  ist der Schlu~ berechtigt, dab sich diese beim Kan inchen  nicht  
unbed ing t  durch Auft re ten  von Herderscheinungen kundgeben mfissenl 
Bei anderen Tieren wieder beobachteten wir klinische Erscheinungen,  
die vor al]em auf eine L~sion tonusregulierender Zent ren  hindeuteten.  

Kaninchen 52 zeigte gleich naeh dem Eingriff das Bild der Enthirnungsstarre: 
Opisthotonus und Streckerstarre aller Extremitaten, welches mit ab und zu auf- 
tretenden Laufbewegungen vergesellschaftet war. Dicses klinische Symptombild 
fordert in Anbetracht der bekannten Feststellungen yon Magnus und ~ademaker 
die Annahme einer Funktionsausschaltung des Nucleus ruber beiderseits. 2 Tiere 
zeigten das klinische Bild einer halbseitigen Mittelhirnlasion. Bei dem einen 
dieser (Kaninchen 6) waren der Kopf und der vordere Teil der Wirbelsaule 
nach links (Eingriffseite) gewendet, und zwar gleich vom Erwaehen aus der J~ther- 
narkose an. :Beim Versueh zu laufen rollte das Tier nach rechts. Kaninchen 13 
lag fiber 2 Tage hindureh auf der Eingriffseite (links) und fiel, wenn aufgestellt, 
immer wieder nach dieser Seite hin. ]~isweilen zeigte es Laufbewegungen. Nach 
etwa eint~giger Agone ist es am 4. Tage nach dem Eingriff gestorben. Die Kopf: 
und Rumpfwendung sowie die Rollbewegungen, die bei diesen Tieren beobaehtet 
worden sind, entsprechen dem Syndrom der ttalbseitenliision des !Kittelhirns i 
welches nach Durchtrennung der einen ~/[ittelhirnh~lfte bei der Katze yon Probst 1 
beschrieben wurde. Nach Probst besteht dieses Syndrom in einer Wendung and 
Drehung des Kopfes nach der unverletzten Seite, in einem Streckertonus der vor, 
deren Extremit~t an der operierten Seite und in einem :Beugertonus der anderen 
vorderen Extremit~t, wobei die vorderen Extremit~ten nach der operierten, die 
hinteren nach der unverletzten Seite zeigen. :Beim Versuch zu laufen, rollen die 
so operierten Ticre naeh der niehtgeschttdigten Seite. Nicht publizierte Versuche, 
die ich am I:[und angestellt habe, sprechen dafiir, dab auch nicht die ganze Mittel- 
hirnhMft~ durchtrennende L~isionen dasselbe Symptombild erzeugen k6nnen. 

Wenn das von Probst beschriebene Syndrom nicht in roller Reinheit bei unseren 
Versuchstieren gefunden wurde, so liegt das wohl daran, dal3 die Auswirkung der 
Emboli im akuten Stadium nicht dem Ausfall eines funktionell einheitlichen Ge- 
bietes gleichzusetzen ist. Ferner machen die pl6tzliche Ausschaltung gewisser Teile 
aus der Blutversorgung sowie kollaterale St6rungen es verst~ndlich, wenn gut 
de/inierbare AusJallserscheinungen mit Reizsym19tomen lcompliziert werden, so z. B. 
bei unseren Tieren die Enthirnungsstarre bzw. das mehr oder weniger ausgesproehene 
halbseitige Mittelhirnsyndrom mit spontanen Laufbewegungen. Auf Grund dieses 
~omentes kann aueh das Probstsche ]-Ialbseitensyndrom verwaschen werden, da 
die halbseitige Mittelhirnreizung ein fast in jeder Hinsicht entgegengesetztes Bild 
herbeifiihrt (Graham Brows 2, Spiegel und K6rnyey 3, Ranson ~). 

Obwoh] es sich in diesen F~llen um eine g]eichzeitige Sch~digung 
der Hemisph~ren und  des Zwischen- bzw. Mittelhirns handelt ,  g]aube 
ich die genann ten  Symptomkomplexe auf eine Herdl/ision des MitteL 
Zwischenhh'niiberganges beziehen zu dfirfen. Die Grfinde hierfiir s ind 
teils symptomatologischer teils anatomischer Natur .  Sowoh] bei Kan in -  
chen 6 ~ls auch bei Kan inchen  13 bestand eine Ptosis links, also das 
Zeichen einer Oculomotoriussch~digung auf der Herdseite. Ferner  
wurden histologisch bei einigen Tieren - -  wie ma n  auch nach den klini- 

1 Probst, M.: Jb. Psychiatr. 24, 219 (1903). -- 2 Graham Brown: J. of Physiol. 
49 (1913). -- 3 Spiegel u. KSrnyey: Arb. neur. Inst. Wien,80, 121 (1927). -- 

Ranson: Internat. Neur.kongr., 1. Sept. 1931. 
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schen Erscheinungen erwarten konnte - -  Vergnderungen im Zwischen- 
Mit~elhirn gefunden. Bei K~ninchen 52, bei welchem die Zeitspanne 
zwischen Eingriff und Tod zur Ausbildung yon Erbleichungsherden nicht 
reichte, linden sieh Bezirke, die man als Vorstufen der Erbleiehungsherde 
~nsprechen k~nn 1. Solehe Bezirke kommen nun auger in der Rinde 
an jenen Stellen des Zwisehen- bzw. Mittelhirns auf der Injektionsseite 
vor, in welehen wir bei anderen Tieren Erbleichungsherde finden konnten 

A b b .  l .  Kardflche~ 52. ]~eg ' innende Erb !e i chung"  (H)  i i l l  Tha l a ,mus .  1)io M a l ' k l a m e l l e n  (I) 
sowie  d ie  V'/cq d 'Azyrschen  B i i n d c l  (V)  s ing  n i c h t  m i t  Oang ' l i enze l l aus fa l l en  ztl v e r w e ( h s e l n .  

T o l u i d i n p r  iil)~r t~t,. 

(Abb. 1). Kleinere ghnlich vergnderte Gebiete sieht man bei Kaninehen 52 
auch in der ~nderen Hglfte des dors~len Mittelhirns, so dab hierfiir 
eine doppelseitige Mittelhirnliision nachgewiesen ist. Wenn abet histo- 
logiseh faBbare Vergnderungen gerade im basalen Mittelhirn~bschuitt, 
welcher ja f/Jr die Enthirnungsstarre vemntwortlieh ist, fehlen, so be- 
weist das nur soviel, dab die physiologisehe Shoekwirkung bei der Embolie 
sieh auf Bin gr6geres Gebiet ausdehnt als die anatomisehe Folgen hinter- 
lassende Kreislaufst6rung. Sehr seh6n prgsentiert sieh die Zwisehen- 
Mittelhirnsehgdigung bei Kaninehen 13 in Form eines typisehen Er- 
bleichungsherdes, in dessert Bereiehe aueh die Markseheiden ihre Fgrbbar- 
keit ver]oren haben. Die 1,agerung des Herdes im Thalamus zeigt Abb. 2, 

1 Ausfiihrlichen Befund siehe Pette u. K&r~yey: 1. c., S. 757 759. 
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in das Mittelhirn reicht er in Form einer kleiner Erbleiehung zwisehen 
dem ventrolateralen Aqu~ductusanteil und dem mesencephalen Trige- 
minuskern hinein und zerstSrt teilweise den Oculomotoriuskern. Wenn 
bei Kaninchen 47, bei welchem der ldinisehe Verlauf symptomlos war, 
ebenfalls ein Thalamus-Mittelhirnherd auf der Injektionsseite gefunden 
werden konnte, so spricht das nicht gegen die Bereehtigung, das Sub- 
strat der Tonusanomalien in Herden dieses Gebietes zu erblicken; es 
beweist nur sovie], dab so]che Herde, wenn sie eine gewisse Gr6Be nieht 
erreichen, sich klinisch nicht kundzutun brauchen. Jedenfalls geht aus 
all diesem hervor, dab man nach In]ektion in die Carotis mit der Ent- 
stehung embolischer Herde im Mittel-Zwischenhirngebiet rechnen muff. 

Im Rhombencephalon 
land ieh keine Herde, ob- 
wohl - -  wie wir aus den 
Versuchen von Bodechtel 
und Mi~ller wissen - -  die 
Carotis-Emboli auch in die 
Gef~Be dieses Hh'nab- 
sehnittes hineingeraten 
k6nnen. Interessant ist, 
dab aueh die genannten 
Autoren dennoch keine 
Herde in diesem Gebiet 

Abb. 2. Kanlnchen 13. Erb le ichungsherd  rechts  im  fanden. 
media len  Thalamusgebie t .  Markscheidenff t rbung nach Was die topographisehe 

Weigert-Wollers. 
Verteilung der Herde in 

der Grol3hirnrinde betrifft, so sind sie in gr6Bter Zahl auf der Injektions- 
seite vom frontalen bis zum occipitalen Pol zu linden, fehlen aber aueh 
auf der entgegengesetzten Seite nicht. Diese beiderseitige Herdverteilung 
nach einseitiger Injektion in die Carotis kennen wir aus Spielmeyers 1 
Arbeit fiber eerebrale Befunde bei experimenteller Luftembo]ie sowie 
aus der erw~hnten Arbeit yon Bodechtel und Miiller. 

In gr6Bter Anzahl finder man die Herde in den mittleren Teilen 
der Hemisph/~ren, in geringerer in der N/~he des fronta]en und occipitalen 
Po]s. Da Bodechtel und Miiller in ihren Hundeversuehen nur bei einem 
von 7 Tieren im Ammonshorn einen kleinen Herd gesehen haben, m6ehte 
ich erw/~hnen, dal3 in unserer Versuchsserie bei Kaninchen 47 beider- 
seits m/~Big ausgedehnte Herde (Abb. 3) und bei Kaninchen 13 auf der 
einen Seite tin sehr ausgedehnter Ausfall im Ammonshornband naehzu- 
weisen sind. Im allgemeinen finder man kleine Herde aueh im Nucleus 
caudatus sowie im Putamen. Die Verteilung der Herde in der Rinde 
sowie im Striatum zeigt Abb. 2 der erw/~hnten Arbeit yon Pette und 
KSrnyey. Frei yon Herden waren in meinen F~llen das Pallidum und 

1 ~pielmeyer: Verb. Ges. inn. Ned. 30, 259 (1913). 
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bis  au f  da s  m e d i a l e  T h a l a m u s g e b i e t  da s  g a n z e  Z w i s c h e n h i r n .  I m  H e m i -  
s p h / ~ r e n m a r k  s a h  i ch  n u r  in  e i n e m  Sp/ i t fa l l  e ine  k l e i n e  E r w e i c h u n g .  

Die emboliebildenden eorpusculi~ren Anteile im histologischen Sehnit te  mi t  
Sieherheit zu erkennen, gelang mir  nicht,  was verst~ndlieh ist, da diese in der Lymphe 
suspendierte tierische CTewebsbestandteile sind. Was ich bei den frfihgestorbenen 
Tieren in manchen meningealen und  intracerebralen Arterien f inden konnte,  waren 
tells gut  erkennbare Zellkerne in groBer Anzahl, tells basophile Zerfallsbr6ckel, 
die wohl auch yon Zellkernen herrtihren. Ob letztere aus Zellkernen der injizierten 
Lymphe oder aus Kernen weiger Blutzellen des Versuehstieres s tammen,  lagt  sich 
freilich nieht  entscheiden. Somit sind diese Versuehe n ieht  geeignet, die Frage zu 

Abb. 3. K a n i n c h e n  47. Erbleiohungsherde mit Pfeil a.ngezoiehnet. Symmetrische~Herd - 
bildung im Ammonshornbtmd beiderseits. Die reohtsseitige ist welter fortg'esehritten. 

IRumler Herd im Gyrus e~nguli links. / /  BMken. Toluidinpr~iparat.. 

beantworten,  wieweit die gefundenen Ver/inderungen Folge des meehanisehen 
Gef/~13versehlusses, wieweit Folge yon funktionellen Gef/il3kontraktionen sind. 
Thromben konnte ieh in den frtthen St~dien in Arterien n ieht  naehweisen, d~gegen 
in manehen Venen. Anzunehmen ist, dab hier ihre En ts tehung  dureh eine Stauung 
infolge Fehlens der v i s a  tergo bedingt wurde. Bei dem naeh 4 Tagen get6teten 
Tier sieht man in einigen kleinen und  mittelgroBen Gefggen Thromben,  die Ansgtze 
zur Organisation zeigen. Im allgemeinen ist ein Zusammenhang zwisehen Par- 
enehymvergnderungen und  Thromben nieht  naehweisbar;  jedoeh fand ieh bei diesem 
Tier die Gefgge, welehe fiir das nekrobiotisehe Ammonshorngebiet  bes t immt sind, 
thrombosiert .  

Eine kurze ]~espreehung verdienen die meehaniseh bedingten (~mfggwandver- 
iinderungen. Wghrend die meningealei1 sowie die intraeerebralen Arterien und  
Prgeapillaren normMerweise eine kontinuierliehe >]lastiea in terna  haben, welehe 
bekanntl ieh zahlreiehe Windungen aufweist, konnten  in manehen  Arterien im Be- 
reiehe von Erbleiehungsherden Bilder gesehen werden, in denen die Elastiea eine 
glatte Sehieht darstellte, (tie stellenweise diinner Ms unter  normalen Verhiiltnissen, 
stellenweise sogar wie k6rnig zerfallen ersehien. Es lmndelt  sieh wohl um eine starke 
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Dehnung der Gefgl~wandung, wobei die Fgltelung der Elastica abgeplattet wurde. 
Dieser Befund an meningealen GefaBen war bei Kaninchen 6 das einzig Krankhafte, 
"abgesehen yon Vergnderungen, die als Spontanencephalitis aufgefal~t werden 
mul]ten 1; die KreislaufstSrung konn~e sich naturgem~l] im Nervengewebe noch 
nicht auswirken (Tod 15 M_in. nach der Injektion). Bei Kaninchen 52 sind solche 
Gefgl]vergnderungen ebenfalls nachweisbar. In den ~;dventitialrgumen derart 
vergnderter kleiner Arterien linden sich ab und zu weil~e Blutzellen. 

Unsere Versuchsresultate erlauben einige allgemeine Bemerkungen 
zum Problem der zeitlichen Entwic/clung der Erbleichungsherde. Der 
frischeste Fall, in dem wit solche fanden, betrifft Kaninchen 47, welches 
innerhalb yon 24 Stunden nach der Injektion gestorben war. Der Ver- 
gleich mit dem Befund bei Kaninchen 52 (s. Pette und K6rnyey  1. c., 
S. 759 sowie diese Arbeit, S. 235) veranschaulicht den Fortschritt des 
Prozesses. Auch bei Kaninchen 47 kommen noch Herde vor, in denen die 
Lichtung unvollkommen ist. Die Ganglienzellen sind zwar zahlenm~ig  
reduziert, jedoch zu einem wesentlichen Tell erhalten. Diese zeigen 
dann einmal das Bfld der Verflfissigung im Sinne Nissls, das andere 1Vial 
das Bil4 der ,,homogenisierenden Erkrankung", oder das der Schrumpfung 
mit gewundenen Fortss An einzelnen Ste]len sind nur ,,Zellschatten" 
erkennbar. In anderen Herden scheinen die Ganglienzellen fast ganz 
verschwunden zu sein; bei dem Rest ist das Plasma entweder ganz auf- 
gel6st, oder zu einer wabig-gek6rnelten Masse zusammengeschrumpft, 
der Kern oft nicht auffallend ver~ndert, andere Male abet geschrumpft, 
hyperchromatisch. Am Randteil der Herde sin4 die Ganglienzellen 
erhalten, jedoch ist ihr Plasma wabig strukturiert, der Tigroidsubstanz 
beraubt, im ganzen leicht basophil geworden, wodurch evtl. auch die 
Dendriten weithin - -  die Apikaldendriten mitunter fiber mehrere Im- 
mersionsgesichtsfelder - -  verfolgbar wurden. Oft sind sic mehr oder 
weniger gewunden. An manchen Exemplaren ist das Plasma auch ge- 
~chwollen. Der Kern ist meist geschrumpft, in toto leicht hyperchroma- 
tisch, jedoch mit sich distinkt abhebendem Kernk6rperchen. 

Wenn wir somit yore Zentrum der Herde peripherws eine Abstu- 
lung der Ver~nderungen feststellen, so sol] damit ]ediglich gesagt werden, 
dab die erw~hnten Ver/~nderungstypen hier oder dort fiberwiegen, nicht 
aber, dab sie einzelne Teile der Herde ausschliel~lich beherrschen. Im 
Gegenteil k6nnen dicht nebeneinander verschiedene Veri~nderungen vor- 
kommen, so z. B. ein Zellsehatten in unmitte]barer Nachbarschaft einer 
geschrumpften, hyperchromatischen Zelle. Der Befund im H~matoxylin- 
Eosinpri~parat entspricht dem yon Husler und Spatz bei Keuchhusten- 
eklampsie, von Neubiirger bei Luftembolie, yon Bingel und Hampel  bei 
Strangulation geschilderten 2. 

(~ber die Form der Erbleichungsherde unterrichtet den Leser Abb. 2 
der erw~hnten Arbeit von Pette und mir; hinzugeffigt sei nur, dab sich 

1 Pette u. KSrnyey: 1. c., S. 753. 
Husler u. Spatz: Z. Kinderheilk. 38, 442 (1924). Neub4rger, K.: Z. Neur. 

9b, 278 (1925). -- Bingel u. Hampel: Z. Neur. 149, 644 (1934). 
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mitunter auch die yon Bodechtel und Mi~ller beim Hund beschriebenen ring- 
f6rmigen Herde mit erha]tenem bzw. weniger geschgdigtem Zentrum fanden. 

48 Stunden nach der Injektion (Kaninchen 51) sind im Tohlidin- 
prgparat in den Herden nicht einmM mehr Reste yon Ganglienzellen 
erkennbar. Bei diesem Tier hat auf der Seite des Eingriffes beinahe die 
ganze Konvexitgt der Hemisphere ihre Rindenstruktur verloren (Abb. 4, 

Abb. 4. K a n i n c h e n  51. Ausgedehn te  Erb le i chung  dcr  t l i r n r inde .  AuBerdem ein ige  kleinore 
H e r d c  (mi t  Pfe i l  angezeichnet) .  Inf i l t r t~tbi ldung in der  ])ia. ] l ie  K e r n a n s a l n m l u n g e n  im 
erb le ich ten  Gcbiet  cntspreohen,  wie m a n  sich davon  bei  s t h rke re r  Verg r6Berung  iiberzeug'en 

ko, nn,  L e u k o c y t e n a u s s t r c u u n g e n .  Toluidinprfipa, ra t .  

kliniseh symptomfrei !). Die Ausfglle sind aueh im Hgmatoxylin-Eosin- 
prgparat deutlieh, jedoeh sieht man in solehen oft noeh eosinophile 
PlasmMeiber um die Zellkerne. An den Randteilen der Erbleiehungs- 
herde sind im grogen ganzen die gleiehen Ganglienzellvergnderungen 
erkennbar wie bei Kaninehen 47. 

Innerhalb yon 4 • 24 Stunden versehwinden die sehwerer erkrankten 
Ganglienzellen ggnzlieh. Bei Kaninehen 13 - -  und freilieh aueh bei 
Kaninehen 46 - -  umgeben die vSlligen Ausfglle Ganglienzellen, deren 
Struktur nut mggig vergndert ist. Am hgufigsten kommt es vor, dab 
der Plasmaleib feine Vakuolen einsehlief~t und die Tigroidsehollen zu- 
sammengeklumpt sind; seItener ist der k6rnige Tigroidzerfall. 

Der ProzeB besteht also in einem wahren ,,Sehwund" der Ganglien- 
zellen. Diese erkranken mit den versehiedenen Formen, deren Vorkommen 

Arch iv  ftir P sych ia t r i e .  Bd.  102. 16 
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be i  Kreislaufst6rungen aus den Untersuehungen der Spielmeyerschen 
Schule hinl~nglich bekannt ist, um schlieBlich zu zerfallen. Ihre Zerfalls- 
produkte werden nicht yon Blut- oder Gliaelementen einverleibt, Neuro~ 
nophagien sieht man niemals. Auf das Problem der Abr~umung wird 
zweckmi~Bigerweise erst bei der Behandlung der Gliareaktion einzu- 
gehen sein. 

Eine besondere B eachtung verdient die Tatsache, dab bei Ka- 
ninchen 46 am Rand der Herde zweikernige Ganglienzellen zu finden sind. 
Es muB zwar zugegeben werden, dab in Gebieten, in welchen eine erheb]iche 
Proliferation und Hypertrophie der Makroglia vonstatten geht, die 
Unterscheidung yon Ganglienzellen und hypertrophischen Astroeyten 
mitunter auf unfiberwindliehe Sehwierigkeiten st6Bt; jedoch glaube 

ich reich nieht zu irren, wenn 
ich manehe doppelkernige Ele- 
mente als Gang]ienzellen an- 
spreche (Abb. 5). MaBgebend 
ist hierbei weniger die Gr6Be 
der Zel]en a]s ihre Gestalt - -  
eine so seh6ne Pyramidenform 
wie die abgebildete Zelle, haben 
Astroeyten nicht - - ,  die regel- 

Abb.  5. K a n i n c h e n  46. Doppelkernige  Ganglien- m/iBige Anordnung und das all- 
zelle aus der  n~ichsten Nachbarsch~i t  eines 

Erbleichungsherdes. Toluidinpraparat. mi~h]iche Dfinnerwerden der 
Dendriten sowie die regelmiiBigen 

Konturen des Plasmaleibes. DaB man nur selten Exemplare findet, 
die man bei der nStigen Vorsicht als doppelkernige Ganglienze]len an- 
sprechen kann, braucht kaum hervorgehoben zu werden. Ihr  Vorkommen 
kann meines Erachtens zwanglos mit' dem ProzeB in Zusammenhang 
gebracht werden; in diesem Sinne sprieht in erster Linie, dab sic nur 
am Rand yon Herden, niema]s aber in der sonst ungeseh~digten Nerven- 
substanz zu linden sind, ferner auch die Tatsache, dab in den gleichen 
Gebieten Ganglienzel|en mit gelapptem Kern liegen, die man also als 
amitotische Teilungsformen ansprechen darf 1. 

Verhalten des Mesoderms. Kaninehen 6 und 52, bei welchen das 
histologische Bild durch eine Spontanencephalitis gestSrt wird, scheiden 
aus dieser Betrachtung aus. Bei Kaninchen 47 ist ein Teil der Herd- 
sowie der PiagefgBe stark mit  weiBen BlutzeUen gefii]lt. Leukocyten 
sind oft in das Nervengewebe ausgestreut, stellenweise in ziemlich groBer 
Anzahl (s. Abb. 3 auf S. 758 der erwghnten Arbeit yon Pette und K6rnyey). 
Manche Gefgl~w~nde sind stark yon Leukocyten infiltriert. Besonders 
in den Herdbezirken ist die Wandung vieler kleiner Gef~Be wie ausge- 
zeichnet, da die Endothelze]]en geschwo]len sind. Ol~ die mitunter sicht- 

1 Vgl. Gaupps Befunde yon zweikernigen Ganglienzellen in traumatischen 
Itirndefekten. Z. ~eur. 149, 122 (1933). 
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baren kleinen Endothelstrgnge den normalerweise vorhandenen Capillaren 
angehSren, oder bereits Sprossen darstellen, lgl3t sich nieht entscheiden. 
Die Pia ist mg$ig lymphocytgr infiltriert. 

Das Verhalten des Mesoderms naeh 48 Stunden veransehau]ieht die 
Abb. 4, welche von Kaninchen 51 stammt. Auf dieser ist sowohl die piale 
a]s auch die perivasculgre Infiltratbi]dung erkennbar. Diese besehr/~nkt 
sich aber keineswegs auf die Erbleiehungsgebiete (s. Abb. 4 auf S. 758 
der erw~hnten Arbeit yon Pette und KSrnyey). Unter den Infiltrat- 
elementen erkennt man auoh junge Plasmazel]en, die ausnahmsweise 
2 Kerne enthalten kSnnen. Freie Leukoeyten sind in den erb]eiehten 
Gebieten noeh immer zu sehen. Die Gef{tl~wandzel]en sind oft aueh weir 
entfernt yon den Herdbezirken stark gewuehert; am Rand der Herde 
sind viele Endothelsprossen erkennbar. Der bei diesem Tier erhobene 
Befund ist lediglich Folge der KreislaufstSrung, da es mit gekochtem 
Impfmaterial injiziert wurde und Zeiehen einer Spontaneneephalitis fehlen. 

Noeh ausgesproehener ist die Wneherung der mesodermalen Elemente 
beim Kaninchen 13 (gestorben 4 X 24 Stunden naeh dem Eingriff). 
Die Gefg6wandelemente proliferieren - -  zmn Tei[ wenigstens auf mito- 
tischem Wege --- auch in den zentralen, noch mehr abet in den Randteilen 
der Herde in starkem Grade. Die Gefgl3wgnde sind dententsprechend 
verdickL In den k]eineren Herden erstreckt sich (lie Wucherung auf 
sgmtliehe Gefs so dal3 man yon einem mesodermalen Organisations- 
gerfist sprechen kann. Aueh mit Gefg{~w~nden seheinbar nieht zu- 
sammenhgngende Str/tnge mesenehymaler Elemente sind zu sehen, die 
ab und zu Mitosen enthalten. Runde freie Zellen mit deutlicher Zel]mem- 
bran und gesehrumpftem Kern kSnnen wit zweifellos als mesodermale 
K6rnchenzellen ansprechen. Trotz der sonst erheblichen Gefgl3wucherung 
sind abet in den gr5l~eren Herden noch ausgedehnte Teile nieht in die 
Organisation einbezogen. In diesen sind nun ebenso wie in den friiheren 
Stadien nut blasse Kerne ohne Plasmaleib bzw. Kerntr/immer erkmmbar, 
so dal3 man annehmen mu6, da6 bier der nekrotisehe Proze6 noeh fort- 
dauerl,. Diese Herdteile unterscheiden sieh dadurch yon den Herden 
des Kaninchen 51, dab in ihnen polymorphker~fige Leukoeyten nicht 
mehr zu finden sind. Die Gefg[3wandvergnderungen sind an die Herd- 
gebiete gebunden ; dagegen ist die Pia tells diffus teils in Form yon kleinen 
Herden, we]che keine 6rtlichen Beziehungen zu den Parenehymver- 
gnderungen haben, infiltriert. Jedoeh sind aueh die Piavergnderungen 
auf das Versorgungsgebiet der Carotiden beschrgnkt, da sie ant Rauten- 
hirn nicht mebr vorhanden sind. 

Ebensowenig wie sich bei Kaninchen 13 die Mesodermwueherung 
auf das ganze Oebiet der Erbleiehungsherde ansdehnt, ebensowenig ist 
dies der Fall bei Kaninehen 46, dessen Lebensdauer naeh der Injektion 
noch 8 Tage betrug. Bei diesem Tier sind Erbleiehungsherde ohne 
stgrkere Zeichen einer mesoderma]en Organisationstendenz zu finden; 

16" 
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allerdings fehlen die soeben erw/s Gebiete, in denen die Nekrose 
sich noch nicht vSllig abgespielt hat, da der gliSse Abr/~ume- und 
Organisationsproze$ einen erheb]ichen Grad erreicht. Weir bescheidener ist 
bei diesem Tier die Infiltratbildung in der Pia, die sich auf kleine Lympho- 
cyten- und Makrophagenansammlungen besehr/inkt. In  der Wandung 
yon Herdgef~l~en finden sich in m/~I~iger Anzahl P]asmazellen. 

Da unsere Versuche mit einem infektiSsen Material ausgefiihrt 
wurden, so miissen wir uns die Frage vorlegen, ob die Mesodermver/~nde- 
rungen rein auf die Embolie zuriiekgefiihrt werden diirfen. Wie sehon 
erw~hnt, kann diese Frage fiir Kaninchen 51 bejaht werden, da dieses 
Tier mit  vorher sterilisierter Lymphe injiziert wurde. Zwar erhielten 
die anderen Tiere virulentes Impfmaterial ,  dennoch ist die Tatsache, 
dab Stie/ und Tokay  1 auch bei rein funktionelL bedingter Kreislauf- 
stSrung (Insulinvergiftung) mitunter infiltrative Ver/~nderungen fanden, 
ein Beweis daffir, dab die KreislaufstSrung allein solche hervorrufen 
kann. Die in meinen F/~lten mitunter ziemlieh erhebliche Intensit/~t der 
inffltrativen Ver/~nderungen dfirfte mit  der embolisehen Gef/~l]wand- 
sehs erkls werden kSnnen. 

Innerhalb der ersten 24 Stunden (Kaninehen 47) zeigt die Gila im 
Bereich der Rindenherde keine sieheren Ver/~nderungen auger einer 
leiehten Sehwellung vieler Kerne (wahrseheinlieh Makroglia). Nur ganz 
selten liegen um Gliakerne herum runde basophile Punkte.  Ebensowenig 
sind eindeutige Gliaver~nderungen in der Peripherie bzw. in der Nach- 
barschaft der Herde erkennbar. Viel ausgesproehener als in den Rinden- 
herden ist die Reak~ionsbereitschaft der Glia an manchen Stellen des 
Hemisphi~renmarks. Diese Tatsache steht im Einklang mit  der Erfahrung 
von Bodechtel und Mi2ller, welche schon bei einem innerhalb yon 12 
Stunden gestorbenem Hund  im Mark eine Gliaproliferation beobachteten. 
])as Plasma vieler Gliazellen ist geschwollen, die Forts~tze sind deut]ich 
siehtbar geworden. Die Kerne sind aufgeb]~ht, ihr Inhal t  hell, - -  ab- 
gesehen yon Kernk6rperchen . - -  nicht strukturiert.  Diese Ver~nderung 
erleiden wohl alle drei Gliaarten. Man gewinnt mancherorts den Ein- 
druek, als ob die Gliazellen vermehrt  seien; dies diirfte jedoch durch 
ihre deutliche Fi~rbung und Volumzunahme vorget~tuscht sein. Mit 
Sieherheit finder man keine Zeiehen der Proliferation, weder Amitosen, 
noch Mitosen, geschweige denn Gliaherde (in Abweichung yon der Er- 
fahrung yon Bodechtel und Mi~ller). 

Nach Verlauf yon 2 Tagen (Kaninchen 51) ist die Glia innerhalb 
der Iterdbezirke noch immer reaktionslos; ja es ist die Zahl der Zell- 
kerne in den Herden so gering, da/3 man annehmen mul3, dal3 aueh ein 
Tell der Gliaelemente verschwunden ist. Dagegen sehen wir in der Rand- 
zone der Herde bereits eine beginnende Gliareaktion. Manche Glia- 
zellen sind geschwollen, ihre Fortsi~tze gut sichtbar geworden ; stellenweise 
liegen 3- -5  Gliaelemente dicht nebeneinander, eine kleine Gruppe 

i Stie[ u. Tokay: Z. Neut. 139, 454 (1932). 
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bildend, An der geakt ion  sind wohl alle drei Gliaarten beteiligt, be- 
sonders auffallend abcr die Makroglia. Es hat  also den Anschein, als ob 
an der Peripherie der Herde die noch funktionsttichtige Glia die nekro- 
biotische Partie demarkieren wollte, eine Erscheinung, welche Spie l -  
meyer  1 bereits in seiner Histopathologie bei der Beschreibung der Koagu- 
lationsnekrose erw/ihnt. Sehr ausgesprochen ist diese ,,Demarkations- 
tendenz" oft an der 
Rinden-Markgrenze, wo 
die Gliawucherung stcl- 
lenweise einen erheb- 
lichen Grad erreicht. 

Bei Kaninchen 13 
(4 • 24 Stunden) fehlen 
in Teilen gr52erer Herde 
noch immer Zeichen 
einer gliSsenAbr~umung 
und Organisation. Da- 
gegen ist an den Rand- 
tcilen der grSf]eren 
Herde bzw. in den klei- 
neren Herden die G]ia- 
reaktion bereits sehr 
hoehgradig. Von ihrem 
Charakter gilt imwesent- 
lichen das yore Kanin- 
chert 51 Gesagte. Im  
Vordergrunde steht die 
makrogliSse Abgren- 
zung der Herde, dabei 
ist aber auch die Mikro- 
gliawucherung stellen- 

weis r  a I l s g e s p r o c h e n .  Abb. 6. K a n i n c h e n  46. ~fesoderm~ und Gl iawucherung im 
Mitunter erkennt m a n  tlereich eines Rindonherdes.  G s tarke  Gef~Bwandprolifera- 

tion. I n  den un t e r en  Sehiehten KSrnchenzel lherd  (K), in 
solon fertige KSrnchen- einem umsehr iebenen  Gcbiet  tier oberen Sehiehten sowie 
zellen. Vereinzelt kom- in der  ers ten Sehieht  s ta rke  Makrogl iawueherung  (:]1). 

nlen Gliamitosen vor. Toluidinpr~parat. 

Schlie{~lich erreicht bei Kaninchen 46 die Makrogliawucherung einen 
enormen Grad; es sind hypertrophische Exemplare zu linden, die an 
GrS~e mit G~nglienzellen wetteifern, ebenso mehrkernige Makroglia- 
zellen, Gliarasen, alles bekannte Zeichen der Hypertrophic und Hyper- 
plasie. Die Mikroglia erreicht in ausgedehntem Marie schon das Stadium 
der fertigen KSrnchenzellen. Herdgebiete ohne Gliawucherung sind 
nicht mehr zu linden; allerdings kommt  zur Erkliirung dieser Tatsache 

1 Spiel,meyer: Histopathologie des Nervensystems I, S. 393. Berlin: Julius 
Springer 1922. 
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auBer dem zeitilchen Faktor auch noeh der Umstand in Betracht, dab 
bei diesem Tier nur kleinere tterde zu linden sind. 

Mai~gebend ffir die Betefligung der verschiedenen Gilaarten scheint 
die Lokailsation des Herdes zu sein. Eindrucksvoll iilustrieren dies die- 
jenigen Herde, welehe sich fiber samtilche Rindenschichten (Abb. 6) 
bzw. auch auf das subcorticale Mark erstrecken. In den oberen Schichten 
fehlt entweder eine erhebilchere Gliawucherung oder aber ist haupt- 
sachilch die Makroglia proilferiert; in den unteren Schichten dagegen 
sehen wir eine lebhafte Proliferation der Mikrogila mit K6rnchenzell- 
bildung. Dieser Unterschied entspricht dem verschiedenen Markfaser- 
gehalt der oberen und unteren l~indensehich~en. Offensiehtilch werden 
in den beiden in dieser Hinsicht verschiedenen Etagen verschiedene 
Ansprfiche an die Stfitzsubstanz gestellt: in der oberen, wo vornehmlich 
Gangilenzellen zerfallen sind, ist eine Lficke auszuffillen, in der unteren, 
wo Markfasern in groBer Menge zugrundegehen, sind in erster Linie 
deren Zerfallsprodukte abzuraumen. Daher dort die Ersatzt/~tigkeit der 
Makroglia, hier die Abri~umetatigkeit der Mikrogila. 

Diesen Unterschied sehen wir nicht dlu'chweg in allen Herden. Es 
gibt auch tiefe Herde, in denen die K6rnchenzellbildung fehlt und ober- 
fl~chlichere Herde, in denen die Mikrogilareaktion fiberwiegt; allerdings 
scheint diese in den oberf]/~chlichen Herden niema]s mit nennenswerter 
K6rnchenzeilbildung einherzugehen. 

Am imposantesten ist die Wucherung und Hypertrophie der Makro- 
gila, yon der ein eharakteristisches Liehtbild in der erw~hnten mit Prof. 
Pette gemeinsam ver6ffentilchten Arbeit (Abb. 5 auf S. 760) gegeben 
wurde. Von Einzelheiten des histo]ogischen Brides m6chte ich nur er- 
w~hnen, dab oft die perivasculare Gila gewucbert ist, so dab der Gef~B- 
wand zahlreiche geschwoUene Makrogilakerne und Oilgodendrogilakerne 
anliegen, ferner, daB ein Tell der hypertrophierten Gilaelemente bereits 
regressive Ver~nderungen zu erleiden scheint. Wohl als solche sind auf- 
zufassen, dab der Zellk6rper ausgefranst erseheint und evtl. der Kern 
Chromatinfaden erkennen laBt, die nicht die sch6ne Mitoseanordnung 
zeigen. Besonders hervorgehoben zu werden verdient, dab die Makro- 
gilareaktion nur selten im Herdbereiche, f a s t  immer aber am Rande 
des normal erhaltenen Gewebes hochgradig ist; man m6chte beinahe 
sagen, dab der Herd dutch eine Wa]lbildung demarkiert wird. 

In diesen Stadien fand ich Bilder, welche die Analogie zwischen 
Ersatzwucherung und embryonaler Entwicklung der Stiitzsubstanz sehr 
sch6n illustrieren. Ich meine das Verhalten des Ependyms bzw. der 
subpialen Glia, des Peridyms v. Lenhossdks. Das Verhalten des Ependyms 
konnte ich bei Kaninchen 13 studieren, bei dem der Zwischen-Mittel- 
hirnherd in das periaqu/~dukta]e Grau hineinreicht. An der makrogil6sen 
Abgrenzung des Herdes nimmt eine offensichtilch vom Ependym aus- 
gehende Wucherung tell. Zahlreiche bipolare Zellen reichen vom Epen- 
dym ins Erbleichungsgebiet ; ihre L/ingsachse ist senkrecht zur Aquadukt- 
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wandung geriehtet (Abb. 7). Im Hinbliek auf ihre St~behenform wiirde 
man sie unter Umst/tnden fiir Mikrogliaelemente halten, wenn ihr Kern 
nieht wesentlieh grSBer und heller wiire als der der Mikrogliazellen. 
Sowohl die Form als aueh die Lagerung lassen sehon beim ersten Bliek 
an die morphologiseh /ihnliehen Verh/~ltnisse der Makrogliaentwieklung, 
die wir besonders aus C a s t r o s  1 Arbeiten kennen, denken. Es handelt 
sieh um eine Reproduktion der embryonalen Verh/tltnisse im Laufe 
der Ersatzt~tigkeit, die die Makroglia entfaltet. Vollends reehtfertigt 
meines Eraehtens diesen Gedanken die Tatsaehe, dab mitunter die 
ventrikelnahen Forts~tze der 
bipolaren Gliazellen bis zur 
Ependymsehieht reiehen. Dies 
sprieh~ dafiir, da6 es sich 
wenigstens zum Tell mn eine 
Absehniimmg ,zom Ependym 
handelt. Die bipolaren Ele- 
mente teilen sieh mitunter 
mitotiseh. Die Aehse der Tei- 
lung kann senkreeht zur Ven- 
trikelwand gerichtet sein; ge- 
legentlich sehen wir aber aueh 
quer getroffene Mitoseplatten 
unter dem Ependym. In der 
Ependyinzellreihe selbst habe 
ieh keine Teilungsfiguren ge- 
sehen ; doeh seheinen dieEpen- 
dymzellen in der Naehbar- 

sehaft des Herdes etwas ge- ~bl:,. 7. l'~aninchen 13. Subc, i )endyma!e(}] ia~ucherul lg ,  

dr/ingter aneinanderzuliegen bes tehcnd aus  groBcntei ls  s enk rcch t  zur  Wand des 
a l s  i m  iibrigen Teil dot Ven- Aqut idukts  (=4q) or ien t i e r t en  uni- und bipolaren Ele- 

menten .  E E p e n d y m .  
trikefwandung; aueh ist ihre Bei  + Mitose im  l ) i a s t e r s t ad ium.  Tohl id inpr i tpara t .  

Form mehr zylindriseh. 
Ein dem eben gesehilderten analoger Vorgang 1/~13t sieh - -  wie gesagt - -  

aueh am Peridym beobaehten (Abb. 8). Dieses ist im postnatalen Leben 
nut dureh in ziemlieher Entfernung voneinander verstreute subpiale 
Gliazellen vertreten. Wenn der Erbleiehungsherd bis zur Oberfl/~ehe 
hinaufreieht, dann vermehren sieh unter Umst/~nden diese Elemente 
so stark, dab sie stellenweise dieht nebeneinander liegen. Die urspriinglieh 
meist kleinen ziemlieh dunklen Kerne sehwellen zu groBen, hellen, 
runden oder elliptisehen evtl. gelappten Gebilden an. Solange die Zellen 
noeh nieh~ dieht zusammenliegen, ist die L/ingsaehse des Kernes parallel 
der OberflS~ehe geriehtet, sparer jedoeh mehr oder weniger senkreeht. 
Ihr Plasmaleib wird deutlieh sieh~bar und sehiekt einen korkzieherartig 
gewundenen Ausl/~ufer rindenw~rts. Die 1. Sehieht enth/~lt manehe 

1 de Castro: Trab. Labor. Invest. biol. Univ. Madrid 18, 83 (1920). 
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bipolaren Elemente mit  senkrecht zur Oberfl/~che gerichteter L/~ngsachse, 
die teilweise dicht unter dem Peridym liegen. Somit ist ihre Abschnfirung 
vonder  Oberfl/~chenschicht wahrscheinlich. Also wieder eine Orientierung 
und Zellumformung im Sinne der Wiederholung der embryonalen Ent- 
wicklung. Im fibrigen ist in der 1. Schicht die Makrogliavermehrung 
auch dort deutlich, wo das Peridym passiv bleibt. Dies entspricht der 
bekannten Tatsache, dab die Glia der Zonalis besonders starken Anteil 
an jeder Wucherung nimmt. 

Die angeffihrten Reproduktionen der Entwicklung machen es ver- 
st/~ndlich, dab auch in sonstigen Gebieten viele der neugebildeten Magro- 

Abb. 8. Kaninchen  46. W u c h e r u n g  und  embryona le  Orient ierung yon PeridymzeUen.  
Tolu id inpr~para t .  

gliazellen ihrer Form nach an embryonale Zellen erinnern: st~bchen- 
f5rmige Makrogliazellen mit  hellem Kern usw. 

SchlieBlich einige Bemerkungen fiber das Schicksal der Markscheiden 
der Erbleichungsgebiete. Zum Studium der hierbei waltenden Verh/~lt- 
nisse eignet sich der Thalamusherd des Kaninchen 13, da er ein normaler. 
weise markscheidenreiches Gebiet betrifft (Abb. 2). Bei Betrachtung 
mit schwacher VergrSBerung gewinnt man den Eindruck, als ob hier 
die Markscheiden g~nzlich ausgefallen w~ren. Wenden wir abet st~rkere 
Linsen an, so kSnnen wit uns davon fiberzeugen, dab ein Tefl von ihnen 
noch erhalten ist, nut  seine F/~rbbarkeit eingebfiBt hat, d. h. in hell- 
grauer Farbe erscheint. Viele dieser sind perlschnurartig oder umschrie- 
ben gebl~ht; auch freie Markscheidenkugeln sind zu sehen. Die Toluidin- 
pr/~parate des gleichen Gebietes zeigen das Bild des einfachen Erbleichungs- 
herdes ohne erhebliche gliSse Reaktion und vor allem ohne KSrnchen- 
zellbildung. Zu einem Abr/~umungsprozeB ist es also nicht gekommen. 
Uber das sp/~tere Schicksal derart ver/~nderter Gebiete kSnnen wir nichts 
sagen, da entsprechende Stadien in unserem Material fehlen. 
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Die hier angeffihrten Befunde erlauben mir eine Stellungnahme zur 
Frage nach dem Verhi~ltnis zwischen Koagulations- und Ko]liquations- 
nekrose des Nervengewebes. Wesentlicher Charakterzug der Koagulations- 
nekrose ist die vollsti~ndige Aufhebung der histologischen Unterscheid- 
barkeit der ektodermalen Bestandteile des Zentralorgans. Eine Ausnahme 
macht hSehstens ein Teil der Markscheiden, wie wi re s  eben am Beispiel 
des Tha]amusherdes des Kaninchen 13 gesehen haben. Ob der biochemi- 
sche Prozel3 mit  der Annahme einer ,,Zellgerinnung" dem Verst/indnis 
n/~her gebracht wird, erscheint mir zum mindesten zweifelhaft. Die 
Strukturlosigkeit der ,,koagulierten" Bezirke ist ja wahrscheinlich auch 
dadurch bedingt, dab die Gewebsbestandteile ihre Individualit/~t ver- 
loren haben; allerdings trifft dies nicht fiir alle Bezirke und alle Stadien 
zu. In  dieser Hinsicht miissen wir uns daran erinnern, dab in vielen 
Erbleichungsherden der Ganglienze]leib - -  wie es in (~bereinstimmung 
mit Huslers und Spatz' sowie Neubiirgers Feststellungen immer wieder 
gesehen wird - -  im H/~matoxylineosinpr/~parat oft noch durch eine 
leuchtend-rStliche F/irbung erkennbar ist, ferner - -  wie vor kurzem 
Bingel und Hampel 1 beobachtet haben - -  an Stelle der Erbleichung der 
Toluidinpr/~parate bei Sudanf/~rbung der Ausfall durch Hervorhebung 
der lipophilen Ganglienzellen weniger stark erscheint. Trotzdem glaube 
ich, daI3 in ausgedehnten Erbleichungsgebieten, wie es z. B. das in Abb. 4 
dargestellte ist, wo auch die Eosinf~rbung nut  sp/irIiche ZellkSrper zum 
Vorschein bringt, die Grenzen der einzelnen Gewebsbestandteile fast 
vS]lig aufgehoben sind. 

Mit Recht haben Bodechtel und Mi~ller darauf hingewiesen, dal3 die 
Koagulationsnekrose in eine Kolliquation iibcrgehen kann und, dal3 
Neubiirgers Annahme, nach welcher die Form der Nekrose enge Beziehung 
zur Art der Sch/idigung habe, nicht zutrifft. Diejcnigen Herde abet, 
bei denen in einem Tei[ direkt eine makrogliSse Organisation erfolgt, in 
einem anderen Teil dagegen zun~chst die Zerfallsprodukte durch KSrnchen- 
zellen abger/iumt wurden, beweisen andererseits, daI~ sich keineswegs 
alle Koagulationsbezirke in eine Kolliquationsnekrose umwandeln. 

Zusammenfassung, 
Die embolisch bedingten Erbleichungsherde dehnen sich beim Kanin- 

chen aui3er auf die Hirnrinde auch auf das mediale Thalamusgebiet 
Sowie auf die Umgebung des Aqu/iduktes aus. Selbst sehr ausgedehnte 
Rindenausf/s bedingen keine klinisch nachweisbaren Herdsymptome.  
Entsprechend der anatomisch nachgewiesenen Schiidigung des Zwischen- 
Mittelhirnfiberganges k6nnen Herdsymptome (Enthirnungsstarre, halb- 
seitiges Mittelhirnsyndrom, Ptosis) auftreten. 

In den Erbleichungsherden verschwinden die Ganglienzellen inner- 
halb yon 4 x 24 Stunden vollkommen. Nach diesem Zeitpunkt sind 

1 Bingel  u. Hampel. .  1. c. S. 647 .  

~ r c h i v  fiir P s y c h i a t r i e .  B4 .  102. 16a  
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am Rand der Herde nur geringffigige Ganglienzellver/~nderungen erkenn- 
bar, so dab der Ausfall sozusagen ohne (~bergang an das gesunde Gebiet 
angrenzt. Wenn die Erbleichung markscheidenreiche Bezirke ergreift, 
so fiirben sich die Markscheiden tells gar nicht, tefls gr/~ulich. Ein Abbau 
durch K6rnchenzellen braucht nicht unbedingt stattzufinden. 

Am Rand der Erbleichungsherde kommen ausnahmsweise doppel- 
kernige Ganglienzellen vor. 

Da innerhalb der Erbleichungsherde auch die Glia zugrunde geht, 
sieht man als erstes Zeichen der gli6sen Ersatzt/~tigkeit eine demar- 
kierende Wucherung am Rande des Herdes. Im allgemeinen steht die 
Ersatzwucherung der Makroglia im Vordergrunde, jedoch k6nnen inner- 
halb von 8 Tagen in den unteren Rindenschichten KSrnchenzeUherde 
entstehen. Die Beteiligung der verschiedenen Gliaarten h/~ngt unter 
anderem wahrschein]ich auch von der Art der zerfallenen Parenchym- 
bestandteile ab. 

An der Makrogliawucherung beteiligt sich das Ependym und das 
Peridym falls der Herd bis an sie heranreicht. Dabei treten den embryo- 
nalen Formen /~hnliche Makrogliaelemente auf, die sich - -  wenigstens 
teilweise - -  auf mitotischem Wege vermehren. 

Die Koagulationsnekrose kann, braucht aber nicht, in eine Kolli- 
quationsnekr0se iiberzugehen. 


