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Unter den anatomischen Befunden beim fetalen und frithkindlichen
Cerebralschaden spielen Kreislaufschiden aller Art eine wichtige und
auch zahlenmifig sehr bedeutsame Rolle. Diese Untersuchung will einen
Uberblick iiber die GefiBverinderungen geben, die man bei den kreis-
laufbedingten Cerebralschiaden des Kindesalters zu Gesicht bekommt.
Es ist dabei zu priifen, wie weit diese GefdBiverdnderungen als Ursache
der Hirngewebsschiden anzusehen sind, wie weit sie nur zugleich Folge
der Zirkulationsstérung sind, welche auch das Hirngewebe selbst be-
troffen hat. Es wird schlieBlich angestrebt, von den morphologischen
Befunden am Gefisystem her Einblick in die Pathogenese und Atiologie
des kindlichen Cerebralschadens zu gewinnen.

In einer vorausgegangenen anatomisch-statistischen Untersuchung
(1949) wurde das einschligige Material des hiesigen Instituts einer
Sichtung unterzogen und auf Grund des morphologischen Befundes zu-
néchst eine Aufteilung des fetalen und friithkindlichen Cerebralschadens
in einzelne Gruppen versucht, um dann unter Zuhilfenahme klinischer
Daten wenigstens fir einen gewissen Teil auch eine pathogenetische und
dtiologische Klirung moglich zu machen. 153 mal, d. h. in etwa 409 des
Gesamtmaterials von 385 Fillen (unter Ausschluf von Lues und Tuber-
kulose) waren die Verénderungen vasculidrer Genese. Unter diesen wiesen
28 Gefafiverdnderungen auf, iiber die im folgenden berichtet werden soll.

Wenn selbstverstédndlich hier eine Reihe von Fallen mit nur geringfiigizen Be-
funden unerkannt geblieben sein mdgen, so ergibt sich doch schon aus den oben
mitgeteilten Zahlen, daB die Falle mit Gefafverinderungen (etwa 789,) nur einen
kleinen Teil unter den vasculdr bedingten Hirnschiden ausmachen. Diese Fest-
stellung ist wichtig im Hinblick auf neuere Untersuchungen von Eickz, der in den
Gefafiveranderungen, wie sie im Laufe subchronischer und chronischer Menin-

gitiden zur Beobachtung kommen, eine auch quantitativ sehr maBgebliche Ursache
fir die Hirngewebsverdnderungen bei der cerebralen Kinderlihmung sieht.

Axch. f. Psychiatr. u. Z. Neur., Bd. 186. 29
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Bei den beobachteten Gefédflverinderungen handelt es sich um!:
. Thrombosen der grofien Gefife (3 Fille),

. piale Thrombosen (12 Fille),

. Elastica-Verkalkungen (11 Fille),

. umschriebene Intimawucherungen (13 Fille),

. Verschiedenes.

v B o D0~

1. Thrombosen der grofien Gefife.

Soweit das Material es noch erlaubte, wurden die groien BasisgefiBe
in den Fillen eingehend untersucht, bei denen es zu isolierten Schiden
im Gebiet eines groBen Arterienastes gekommen war (HALLERVORDEN).
Unter 15 Fillen konnten wir nur 3mal einen pathologischen Befund an
den groBen Gefillen erheben, und zwar 2mal bei einem linksseitigen
und einmal bei einem rechtsseitigen Mediaschaden.

In Fall 1 (Ma. F. A, 136/40), auf den bereits in den anatomisch-statistischen
Untersuchungen Bezug genommen wurde, lag ein riesiger Defekt der li. GroBhirn-
hemisphére vor; nur Teile des Stirn- und Oceipitalhirns sowie der Stammganglien
waren erhalten geblieben. Die li. Art. cerebri media war von einem organisierten
und 3fach rekanalisierten Thrombus erfillt. Die Elastica int. des Gefifes war
intakt; um die Rekanalisationslumina war es streckenweise zu der Neubildung
einer Elastica gekommen. Der Hirngewebsschaden ist hier als Folge eines links-
seitigen embolischen Mediaverschlusses anzusehen. Entwicklungsstérungen in den
Randgebieten des Defektes weisen darauf hin, daf die Embolie vor der Geburt
erfolgt ist. Auf die Abb. 2 u. 3 der oben angefiihrten Arbeit wird verwiesen.

Im Fall 2 (Lu. F. A. 103/47) erfahren wir aus der Anamnese, daB das imbezille
Kind eine Masern-Meningitis durchgemacht hatte. Beim Tod im Alter von 23 Jahren
zeigte sich am Herzen nichts Krankhaftes. Am Gehirn war (abgesehen von frischen
Verinderungen) die li. GroBhirnhemisphére auf Kosten ihrer zentralen Abschnitte
gegeniiber re. verkleinert, das ganze Versorgungsgebiet der li. Art. cerebri media
in einen hiutigen Sack verwandelt. Dazu fanden sich vor allem tiber der Konvexitit
erheblich getriibte Meningen und derbe narbige Auflagerungen am Boden des
IV. Ventrikels als Ausdruck einer abgelaufenen Meningitis. Die li. Art. cerebri
media sowie einzelne kleinere von ihr abgehende Arterien wiesen organisierte und
rekanalisierte Thromben auf. Die Elastica int. war vollkommen intakt. Nahe dem
Rekanalisationslumen verlief durch das Organisationsgewebe eine neugebildete
elastische Membran, die an ihren beiden Enden Anschluf3 an die normale Elastica.
int. gewonnen hat (Abb. 1a u. b). Unter der Meningitis diirfte es zu diesem throm-
botischen MediaverschluB gekommen sein, wobei offenbleiben muf, ob eine Embolie
in die Art. cérebri media erfolgt ist, oder ob der entziindliche Prozel3 in den weichen
Hauten, in die auch das Gefal eingebettet ist, auf dieses iibergegriffen und zur
lokalen Thrombose gefiihrt hat. Die iibrigen BasisgefaBe waren nicht verdndert.

Der Fall 3 (Th. F. A. 327/34) betrifft einen Pat., der — seit Geburt hemiparetisch
— mit 51 Jahren verstarb. Die re. GroBhirnhemisphéire war kleiner als die li,,
das Gebiet der Fossa SyLvil re. eingesunken, ihre Randbezirke in eine derbe
Membran umgewandelt. Auf dem Schnitt zeigte sich fast das gesamte Versorgungs-
gebiet der re. Art. cerebri media als ein derbes grobeystisches Narbengewebe.

1 Die vers_chiedenen, hier gesondert dargestellten Verdnderungen fanden sich
hiufig in einem Falle gleichzeitig.



GefaBverinderungen beim fetalen und friihkindlichen Cerebralschaden. 439

AuBerdem bestand eine linksseitige (kontralaterale) Kleinhirnatrophie. In der re.
Media und Posterior (nicht in den iibrigen Basisgefiflen) fanden sich flache rand-
stindige organisierte Thromben mit intakter Elastica. Bei Feblen der Allgemein-
sektion ist die embolische Genese der Thrombosierung, zumal auf der re. Seite,
nicht gesichert.

2. Piale Thrombosen.

In diesen 12 Féllen wurden in narbig verdnderten Hirngebieten teils
vereinzelt, teils multipel organisierte Thromben an den pialen Arterien

Abb. 1. Thrombosierte und rekanalisierte Art. cerebri media mit intakter Elastica interna (E),

Neubildung einer elastischen Membran (M), die Anschluf an die normale Elastica findet. Im Throm-

busorganisationsgewebe derbe kollagene Fasern (¥). Eine kleine Arterie (4) zeigh sichelférmigen

randstdndigen Thrombus mit intakter Elastica und Neubildung einer elastischen Membran (M)
im Thrombusbereich. a) VAN GIESOX, b) Elastica. Fall 1.

beobachtet (Abb. 2)1. Wir finden dabei die GefiBlumina eingeengt, in
seltenen Féllen auch verschlossen durch ein zartes, maBig kernhaltiges
Maschengewebe, das Organisationsgewebe des Thrombus. Oft handelt es
sich um die bei der Thrombangiitis obliterans (voN WINIWARTER- BUERGER)
beschriebenen sichelférmigen Lumeneinengungen durch einen rand-
standigen Thrombus (Abb. 3). In anderen Fillen ist es zur Bildung eines,
zuweilen auch mehrerer Rekanalisationslumina gekommen. Der Kern-
reichtum des Organisationsgewebes ist meist grofer als bei der Thromb-
angiitis obliterans, doch beobachtet man auch gelegentlich die fiir diese
Erkrankung typischen Bilder (LinpENBERG und SPATZ), wo ein nahe-
zu kernloses netzartiges Fiillgewebe ausgebildet ist. Thromben in

1 Siehe auBlerdem Abb. 3 in Arch. f. Psychiatr. 180, 647 (1948).-
29%
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verschiedenzeitigen, also auch frischeren Organisationsstadien haben wir
ntemals beobachtet. Thrombosierungen von pialen Venen finden sich
nur ausnahmsweise.

Die in allen Fillen vorgenommene Elastica-Féarbung ergab folgenden
Befund: Die Elastica int. bleibt an den thrombosierten Gefien iiberall
intakt (Abb.1b und 3). Im Gegensatz zu den unter 4. zu besprechenden
Intimawucherungen fehlen Aufsplitterungen der Elastica. Das Orga-
nisationsgewebe weist jedoch oft eine wechselnde Menge feinster elasti-
scher Fasern auf. Nicht selten kommt es auBlerdem zur Bildung einer

Abb. 2, Multiple rekanalisierte Thromben mit Elasticaverkalkungen. Die Elastica int. zeichnet sich
wie bei spezifischer Farbung deutlich ab, ist verdickt und nicht geschliingelt. Schwere narbige
Rindenverinderungen. VAN GIuSON. Fall 8.

neuen Elastica um das Rekanalisationslumen herum. Bei randstdndigen
Thromben kann eine neue Elastica lamennahe durch das Organisations-
gewebe verlaufen und an den beiden Enden des randsténdigen Thrombus
wieder AnschluB an die normale Elastica int. gewinnen (Abb. 1b). Die
Befunde an den thrombosierten und rekanalisierten grofen Basisgefaen (1)
bieten prinzipiell die gleichen Bilder; lediglich fehlen dort die unter 3. zu
besprechenden Elasticaverkalkungen, wie sie bei 6 der 12 Fille von
pialen Thrombosen gleichzeitig festzustellen waren.

Charakteristisch fiir eine solche multiple Pialgefifithrombose ist der
auf 8. 451 ausfiibrlicher dargestellte Fall 6. Als weiteres typisches Bei-
spiel soll hier der Fall 4 (Fi. F. A. 206/41) kurz skizziert werden;

Anamnese: Zangengeburt wegen Aussetzens der Wehen, Kind war 5 min nach
der Geburt scheintot, ganz blau. Schon am 2. Lebenstag Krampfe mit Cyanose
und BewuBtlosigkeit von 14 min Dauer. Die Krimpfe sistierten nach 8 Tagen.
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Im Alter von 314 Monaten verstarb das Kind an multiplen Hautabscessen unter
septischen Erscheinungen.

Hirnsektion: 340 g schweres hochgradig atrophisches Gehirn mit Verschmélerung
der Windungen, erheblicher Schrumpfung des 1li. Temporallappens und beider
Occipitalpole. Bei der Zerlegung ist vor allem in diesen Gebieten die Rinde stark
verschmailert. Das rindennahe Mark zeigt besonders im Bereich der Konvexitit
eine hochgradige cystische Gewebsverdnderung mit einzelnen derben Narbenziigen.
Ausgepragte Ventrikelerweiterung.

Histologisch: Schwere Ausfille in der Rinde mit teilweise volliger Zerstorung
des architektonischen Aufbaues und entsprechender Bildung pathologischer Glia-
fasern. Ausgedehnte Verkal- E
kungen, teils als gréBere herd- |
formige Niederschlige, teils alg
verkalkteGanglienzellen. In bei-
den Ammonshérnern multiple,
nicht mehr frische, herdformige
elektive  Parenchymnekrosen
ohne Gefaliverinderungen—als
Krampfschiden im Sinne von
Scrorz aufzufassen. Zahlreiche
piale Gefifle in den makro-
skopisch verdnderten Gebieten
zeigen totale, rekanalisierte und
randstdndige Thromben im
gleichen Organisationsstadium.
Vlffle t.hrombos.lerte Gefale Abb. 8. 8chmaler randsténdiger Thrombus in einer pialen
weisen eine Elasticaverkalkung,  Arterie mit zarter Ausbildung einer neuen elasbischen
einige eine Neubildung der  Membran im Thrombusbereich (E). Geringe sichelférmige
Flastica um ein Rekanalisa- Lumeneinengung. Elastica. F. A. 36/37,
tionslumen aufl.

Es handelt sich also um ein Kind, bei dem esin unmittelbarem Anschluf
an eine pathologische Geburt zu Krimpfen gekommen war, die die erste
Lebenswoche iiber bestanden haben. Beim Tode im Alter von 314 Mo-
naten zeigten sich schwere narbige Gewebsverdnderungen und multiple
arterielle Thrombosen pialer Gefile. Der Organisationszustand 148t auf
eine einzeitige Entstehung der Thromben unter der Geburt schlieSen.

2 '._‘ Lo o4

3. Elasticaverkalkungen (Abb. 4a und b).

Die Verkalkung der Elastica interna besteht in einer Anlagerung von
feineren und gréberen Kalkkonkrementen, gewdhnlich zunidchst an der
dem Gefdllumen abgewandten Grenzfliche der elastischen Membran.
Die Konkremente pflegen im vAN-GIESON-Priparat tiefschwarz zur
Darstellung zu kommen, wihrend im Nisst-Bild nur blaBgelbliche oder
farblose, stark lichtbrechende corpusculire Gebilde zu erkennen sind.
In stirkeren Graden kann es zur Bildung grober Kalkspangen kommen,
wobei die Verkalkung an der elastischen Membran in der Regel nicht

i Zum Vergleich mit der Thrombangiitis obliterans kurz mitgeteilt in Arch.
f. Psychiatr. 180, 647 (1948) Abb. 3.
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kontinuierlich, vielmehr fleckférmig oder in einzelnen groberen Kon-
krementbildungen erfolgt. Schliefit man aus den dem Verlauf der
Elastica folgenden Verkalkungen, wie sie sich im vAN-GIEsoN-Préparat
darstellen, auf den Zustand der elastischen Membran selbst, so mufite
man meinen, daB sie frakturiert sei; doch findet sich dies nur in einigen
besonders hochgradigen Féllen. In der Regel sind die Befunde an der
Elastica bei spezifischer Fiarbung gering, bei feinfleckiger Verkalkung
finden wir sogar meist eine tadellos erhaltene Elastica. Bei stérkeren
Graden kommt es dann zu einer mehr oder weniger ausgedehnten St6-
rung der normalen Schlidngelung, die Elastica findet sich gestreckt oder

ADDb. 4, Thrombosierte und rekanalisierte piale Arterie mit grober HKlasticaverkalkung. R Rest-
thrombus, ¢ verkalkte Ganglienzellen. a) Kalk (ROBHL), b} VAN GIEsoN. F. A. 281/35,

zickzackférmig verlaufend, und hier kann es dann auch zu Unter-
brechungen der Kontinuitit kommen. Eine Delamination wie etwa bei
Arteriosklerose war niemals zu beobachten. Wo Elasticaverkalkungen
zu sehen sind, fehlen meist auch Kalkinkrustationen von Ganglienzellen
oder grobere Kalkniederschlige in den nahegelegenen narbigen Rinden-
gebieten nicht. Diese isolierten Elasticaverkalkungen haben wir meist,
doch nicht ausschlieBlich, an thrombosierten Gefiafien beobachtet; sie
fanden sich aber auch (dann gewdhnlich in geringerem Grade) an im
iibrigen intakten Gefifen. Verkalkung einer im Rahmen der Thrombus-
organisation neugebildeten elastischen Membran war niemals zu be-
obachten. Bei umschriebenen Intimawucherungen (4) haben wir eben-
falls keine Elasticaverkalkungen gesehen. Der histochemische Nachweis
der Natur dieser Konkrementbildungen beschrinkte sich auf die RorsL-
sche und Kossasche Kalkfarbung.
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4. Umschriebene Intimawucherungen.

Bei diesem in unserem Material verhdltnismiaBig haufigen Befund
haben wir umschriebene, meist konvex in das Gefalumen hineinragende
Intimapolster vor uns, wobei manchmal mehr flache Beete, wie man sie
von der Arteriosklerose her kennt, ofter relativ hohe, schmalbasige
Buckel zur Ausbildung gekommen sind. Auch das Verhalten der Elastica
entspricht dem, was man bei Intimapolstern arteriosklerotischer Pro-
venienz zu sehen gewohnt ist. Es kommt zu einer Aufsplitterung der
Elastica int., wobei gewdhnlich die Mehrzahl der elastischen Fasern
unter dem Endothel zusammenliegen, wihrend die tibrigen delaminierten

a b

Abb. 5. Umschriebenes Intimapolster in der Art. basilaris mit Aufsplitterung der Elastica. Die
Mehrzah! der elastischen Fasern liegt lumennahe, a) vAN GIESON, b) Elastica. Fall 5,

Teile der Klastica sich iiber das ganze Intimapolster verteilen und
diesem ein spindelférmiges Aussehen verleihen kinnen. Am Rande des
Polsters laufen die Fasern wieder zur normalen Elastica zusammen,
wonach diese wieder ihre normale Filtelung aufweist (Abb. 6). Endo-
thelverinderungen iiber den Intimapolstern waren nirgends zu
erkennen,

Zur Lokalisation ist folgendes zu sagen: Man findet diese Intima-
polster bevorzugt an einander gegeniiberliegenden bzw. korrespondie-
renden GefdBabschnitten, zuweilen auch an der Abgangsstelle eines
feineren Arterienastes (Abb. 6, 3 und 4) — deutliche Hinweise auf ihre
mechanische Genese! Im iibrigen ist ihr Vorkommen auf die groBeren
GefiBe der Hirnbasis und gelegentlich auf gréBere piale Arterien be-
schrinkt. Sie finden sich nun gewéhnlich an Arterien, die zu einem aus-
giebig geschidigten, stark geschrumpften Gebiet fithren, oder man triffs
sie an groBen Arterien im Bereich des Circulus arteriosus nahe einem
Gefdlverschlul. So zeigte sich z. B. ein Intimabeet typischer Art im
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Bereich der thrombosierten und 3fach rekanalisierten Art. cerebri media
bei einem riesigen Mediadefekt (Fall 1). Ebenso charakteristisch ist die
Lokalisation der Intimabeete in einem anderen Fall (F. A. 247/37), der
unter der klinischen Diagnose: méBiger Schwachsinn, Spina bifida mit
Lihmung der unteren Extremitidten, der Blase und des Mastdarms im
Alter von 9 Jahren verstarb. Bei der Hirnsektion fanden sich in beiden
Hinterhornern der Seitenventrikel zahlreiche, sich halbkugelig in den
Ventrikel vorwolbende Heterotopien von Ganglienzellen und eine totale
Aplasie des rechten Kleinhirns, auflerdem als Ausdruck einer durch-
gemachten Meningitis Ependymgranulationen erheblichen Grades und
eine mifBige, nicht mehr frische zellige Infiltration der weichen Haute.

e »

Abb. 6. 4 umschricbene Intimabeete (Pfeile) an der Art, basilaris, 3 und 4 an der Abgangsstelle
einer kleinen Arterie. Bei der Aufsplitterung der Elastica kommen die meisten Fasern unmittelbar
unter das Endothel zu liegen. Elagtica. F. A, 247/36.

Es liegt daher nahe, die HirnmiBbildungen mit diesem offenbar pri-
natalen entziindlichen ProzeB, der sich an den Meningen und am Epen-
dym abgespielt hat, in Verbindung zu bringen. Als einzige Verdnderung
am GefiBsystem waren nun 4 der Lage nach korrespondierende schmal-
basige und relativ hohe Intimapolster an der Art. basilaris (also nahe
der rechtsseitigen Kleinhirnaplasie) zu erkennen (Abb. 6).

Typisch ist auch der Fall 5 (Bu. F. A. 117/47), bei dem die Anamnese folgender-
mafBen lautet: Bei der Geburt 4 fache Nabelschnurumschlingung, Asphyxie, Wieder-
belebungsversuche, erst 14, Std nach der Geburt regelmaBige Atemziige. Exitus
im Alter von 11 Jahren unter der Diagnose Idiotie. Es fanden sich bei der Hirn-
sektion ausgedehnte Kreislaufschiden, die sich fast ausschlieflich auf die beiden
Hinterhauptslappen beschrankten. In den verddeten Gebieten Elasticaverkalkun-
gen mit Kalkinkrustationen der Nervenzellen, dazu einzelne arterielle piale Throm-
ben. Die ausgiebig untersuchten groBen HirngefaBe, auch die beiden Artt. cerebri
post. zeigten keine Verdnderungen, nur an der (zufiihrenden) Art. basilaris bestand
ein m#Big hohes umschriebenes Intimapolster (Abb. 5a u. b).
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4. Verschiedenes.

Nur in einem Fall (F. A. 269/41) unseres Materials zeigte sich in be-
scheidenem Ausmall das von E1ckEe beschriebene Bild der postmenin-
gitischen GefilBverinderung mit einem mnicht umschriebenen, sondern
sich iiber grofle Teile des GefdBquerschnitts erstreckenden flachen Intima-
polster und mit einer entsprechenden Elasticaaufsplitterung. Aus den
klinischen Daten war zu entnehmen, dafl mit 4 Monaten eine Meningitis
durchgemacht war; mit dem 10. Lebensjahr setzte dann ein Verblédungs-
prozeB mit epileptiformen Anfillen ein. Beim Tode des Patienten im
Alter von 34 Jahren fanden sich auch an den weichen Héuten und am
Ependym nicht unerhebliche Zeichen einer iiberstandenen Meningitis.
Daf3 die vorliegenden vasculdr bedingten, paroxysmal fortschreitenden
Hirnparenchymschidden wirklich als Folge der geringfiigigen Gefdl-
verdnderungen aufzufassen sind, ist unwahrscheinlich, zumal auBlerdem
typische Krampfschiden bestanden.

Hier ist weiter eine Beobachtung verkndcherter und vielfach thrombo-
sierter pialer Arterien anzufiihren, die weiter unten bei der Differential-
diagnose gegentiber der Thrombangiitis obliterans zur Darstellung ge-
langen wird (Fall 6, Abb. 7).

Einige Male wurden auBerdem Fibrosen der Adventitia beobachtet, die sich in
der Regel an intracerebralen Arterien und vor allem Venen fanden. Wegen der
Geringfigigkeit solcher Befunde wurden sie nicht besonders erfafit, sie sind also
unter den 28 Fallen nicht enthalten. Es liegt nahe, ihre Entstehung auf eine &de-
matise Gewebsdurchtrinkung im Sinne von H. Jacos zuriickzufiibren. Derartige
Verinderungen der Adventitia (in extremer Ausprigung) sind von HoRaxvyr-
HEecusT bei einem idiotischen Kind beschrieben worden.

6. Besprechung der Befunde (1—35).

Es ist voranzustellen, daBB die GefiaBverinderungen bei den fetalen
und frihkindlichen Cerebralschiden nahezu ausschlieBlich extracerebrale
arterielle Gefille betrafen.

Zu 1: HaLLERVORDEN hat darauf hingewiesen, dafl isolierte Schiden
im Gebiet eines grofien Arterienastes meist durch embolischen Verschluf3
zustande kommen. Die Tatsache, daf solche isolierten Ausfille sehr viel
héufiger links als rechts gefunden werden, ist ein weiterer Hinweis in
dieser Richtung. Entsprechende Befunde am Gefilisystem konnten in
unserem Material jedoch nur in 3 Fillen beobachtet werden. Indem in
allen erreichbaren Fillen nach solchen GefidBverdnderungen gefahndet
wurde, meist aber ohne positives Ergebnis, wird man der Annahme
Raum geben miissen, daB es oft zu einer restitutio ad integrum, also zu
einer volligen Resorption des Embolus oder Thrombus kommt. Damit
stimmt tiberein, dal BECKER bei seinen experimentellen Embolien
bei jungen Hunden durch intraarterielle Paraffininjektionen nur
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iiberraschend selten GefdBverinderungen, dann aber in Gestalt von
Restthromben mit Rekanalisationen, zu sehen bekam.

Zu 2: JusA hat 1936 2 kindliche Falle mit multiplen pialen Throm-
bosen sehr genau beschrieben und der Arbeit instruktive Abbildungen
beigegeben. Bei der Deutung der Befunde wird auf die Ahnlichkeit mit
der Thrombangiitis obliterans hingewiesen, die Moglichkeit, da es sich
um organisierte Thrombosen handeln konnte, jedoch verneint. Der
Verfasser spricht einfach von einem zellig-fibrosen, nichtentziindlichen
Obliterationsvorgang in den meningealen Arterien, einer Proliferation
des subendothelialen Gewebes. Im zweiten Fall, nach den klinischen
Daten geburtstraumatischer Genese, diirften auBerdem Verknécherungen
einzelner thrombosierter Arterien bestanden haben, die hier lediglich
als regressive KErscheinungen im neugebildeten Gewebe bezeichnet
werden. Eg ist fiir die Pathogenese der multiplen Pialgefdthrombose
kennzeichnend, dafi diejenigen unter den 28 Fillen von GefiaBverin-
derungen aller Art, bei denen die Anamnese begriindete Hinweise auf
dag Vorliegen eines Geburtstraumas entfiel, alle piale Thrombosen auf-
weisen. Das Wesen des Geburtstraumas besteht, wie die Untersuchungen
vor allem von PH. ScCHWARTZ gezeigt haben, in einer umfassenden, wie
ScawarTz allerdings annahm, venésen Kreislaufstorung im Schidel-
innenraum. Wir diirfen also zunéchst folgern, daB schwere Kreislauf-
storungen die Entstehung pialer Thrombosen ermoglichen.

Vielfiltige Untersuchungen haben gerade fiir die arteriellen Thrombosen noch
wenig grundsatzliche Klarheit bringen kénnen. Sicher ist, daBl dabei die Beschaffen-
heit des Endothels eine wesentliche Rolle spielt, ja die Voraussetzung fiir das
Zustandekommen einer Thrombosierung darstellt (DieTrICH u. SCHRODER, JAGER,
Arprrz). Auf der anderen Seite hat gerade Aprrz darauf hingewiesen, daB auch
schwerste Endothelschiden, etwa bei atheromativsen Geschwiirsbildungen der
Aorta, keineswegs regelmaflig zur Thrombose fithren. Fiir diesen Autor ist vielmehr
die Blutbeschaffenheit von entscheidender Bedeutung. So erklart er die traumati-
schen und postoperativen Thrombosen durch Verdnderung der Blutgerinnungs-
verhdltnisse im Organismus, wahrend er ortlichen Kreislaufstorungen nur sehr
geringe Bedeutung beimiBt. Fiir die Verhéltnisse beim kindlichen Cerebralschaden
kann die von AprTz besonders herausgestellte Anderung der Blutgerinnungsfahigkeit
im Organismus keine Rolle spielen; denn unter der Geburt, aber auch prae und
post partuin besteht eine ausgesprochene Hypoprothrombindmie (KoLLER, FANCONT,
APiTZ, PERLSTEIN).

Unsere Beobachtungen an alten Thromben gestatten es selbstverstind-
lich nicht, zu den Feststellungen einer fibrinoiden Nekrose (JAGER) oder
fibrinésen Durchtrinkung (Aprrz) als der Thrombose vorausgehende
Vorginge Stellung zu nehmen. Lediglich die Tatsache, da8 die Thromben
so hiufig mit Verkalkungen der Elastica int. vergesellschaftet sind,
lagsen gewisse Schliisse auf ihre Entstehung zu. Die Verkalkung innerhalb

1 QGleichartige Befunde sind von LEvIN, voN CsEE, YAROVLEV a. WADSWORTH,
ArrscHUL mitgeteilt worden.
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der Gefillwand diirfte Folge des gleichen Vorgangs sein, der zur Kalk-
inkrustation von Nervenzellen in der Umgebung der GefiBle fihrt
{Abb. 4). Wir wissen nun, daf} die Verkalkung der Nervenzellen gewohn-
lich der ischédmischen Zellnekrose folgt, also mit einer Gewebshypoxydose
in Zusammenhang steht (MarkIEwICZ), doch fithrt der Weg beim
Hypoxydoseschaden keineswegs regelmiBig iiber die ischdmische Zell-
veranderung bis zur Kalkinkrustation. Hier mufl man noch einen wei-
teren Faktor annehmen, der auch fiir die passageren Kalkausfiallungen
in gefiBnahen Gebieten von Kolliquationsnekrosen (H. Jacos) seine
Bedeutung hat: die serése Gewebsdurchtrankung?. In diese Richtung
weisen auch die neuen Untersuchungen HALLERVORDENs iiber diffuse
symmetrische Kalkablagerungen, fiir deren Entstehung in der histolo-
gischen Analyse eine ddematise Gewebsdurchtrankung wahrscheinlich
gemacht werden konnte. Es liegt deshalb nahe, im Sinne von MEESSEN
die Entstehung der Thromben auf eine hypoximische Schidigung der
lumennahen Gefifwandschichten mit Durchtrinkung derselben von
einer gewebsfremden Fliissigkeit zuriickzufiihren; darauf weisen auch
gelegentliche Befunde arterieller Thromben bei CO-Vergiftung hin
(A. MEYER, HEDINGER). Wenn wir bei Erwachsenen multiple Thromben
der pialen Gefiafle aullerhalb der Thrombangiitis obliterans im Zentral-
nervensystem nur selten beobachten, jedenfalls ungleich seltener als im
Kindesalter, so stimmt dies mit zahlreichen morphologischen Unter-
suchungen {iber die groflere Empfindlichkeit des jugendlichen Gewebes
gegeniiber Sauerstoffmangel bzw. den zahlreichen Moglichkeiten zum
Erwerb von O,-Mangelschiden iiberein, etwa denen von ScHOLz bei
generalisierten Krampfanfillen2. So werden wir auch verstehen kénnen,
daB die beschriebenen Elasticaverkalkungen offenbar nur bei kindlichen
Individuen am Zentralnervensystem vorkommen. Die Frage, ob der
Vorgang Hypoxdmie—Thrombose—Hirngewebsschaden ein zeitliches
Nacheinander darstellt, oder ob Thrombose und Hirngewebsschaden
zugleich (also unabhéingig voneinander) durch die Hypoxdmie hervor-
gerufen werden, mull offen bleiben® Wenn die ortlichen Beziehungen
zwischen Thrombus und Parenchymschaden stets deutlich zu sein
pflegen und sich bei materiellen GefdBverschliissen meist schwerere
Gewebsschidden finden als bei funktionellen Zirkulationsstérungen, so

1 Wir nadhern uns damit also der Aprrzschen Auffassung von der fibrinésen
Durchtrinkung.

% Auf die gegensitzlichen tierexperimentellen Ergebnisse vor allem der ameri-
kanischen Literatur (KapaT, FAzZEKAS, ALEXANDER a. HivMwicH, WINDLE a.
Becker) und die Erklarungsmoglichkeiten fiir diese Diskrepanz soll hier nicht naher
eingegangen werden. )

% Umgekehrt konnen auch sekundire Thrombosierungen an GefiBien auftreten,
die innerhalb eines nekrotischen Gebietes liegen, wird doch bei Gewebseinschmel-
zungen Thrombokinase frei (ApiTz).
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spricht dies in keiner Weise gegen eine gleichzeitige, unabhingig von-
einander erfolgende Entstehung.

Zu 3: Isolierte Elasticaverkalkungen sind am tbrigen Korper keine
Seltenheit (ERRLICH, SINAPIUS u. a.), wohl aber im Gehirn, wo sie auf
die kindlichen Cerebralschdden beschréinkt zu sein scheinen. So zeigt
WOHLWILL in seiner Arbeit zur Frage der sogenannten Encephalitis
congenita ein typisches Beispiel fiir eine Elasticaverkalkung an einem
thrombosierten und rekanalisierten Gefdl, ScEMINOKE und SIiEG-
MUND scheinen gleiches gesehen zu haben. Auch in dem Fall einer
Hydranencephalie von ALTSCHUL zeigen die thrombosierten GefiBe die
typischen Elasticaverkalkungen. Was andererseits die Gefdfverkalkun-
gen bei den Hamangiomen und der sogenannten idiopathischen, nicht
arteriosklerotischen Gefafverkalkung und der Tetanie anbelangt, so
sind diese grundsitzlich anderer Natur. Die Verkalkung betrifft hier
gewohnlich die Adventitia, selten die Media, fast nie die Intima; auller-
dem handelt es sich dabei fast ausschlieBlich um intracerebrale GefiaBe
(OstERTAG, WEIMANN, VOLLAND, CHAVANY, vAN Bocarrr et Hou-
DART). Die von HALLERVORDEN beobachteten GefiBverkalkungen be-
treffen nicht die Elastica und sind durch ihre radiir zum Lumen ge-
richtete spiefformige Gestalt gekennzeichnet. Uber die Genese der
Elasticaverkalkungen siehe zu 2.

Zu 4: Die beschriebenen lokalen Intimapolster sind unspezifische Ver-
dnderungen. Die gleichen Bilder kommen z. B. auch bei Arteriosklerose
und Endarteriitis luica zur Beobachtung. Bei einem 4 Monate alten Kind
bildet ALPERS ein solches Intimapolster ab und bemerkt dazu ausdriick-
lich, daBl man es als frithe Arteriosklerose deuten konne. Die Intima-
polster bei den kindlichen Cerebralschiden zeichnen sich allerdings
durch ihre Anordnung an korrespondierenden Stellen des Gefiffirohres
(vergleichbar den , kissing ulcers*‘) oder an Abzweigungsstellen kleinerer
GefaBiaste (Abb. 6) aus. In einem frischen Fall einer sogen. Keuch-
bustenencephalitis hat SINGER solche typisch angeordneten Intimapolster
mit Elasticaaufsplitterung an der Basilaris beschrieben. Dies zeigt uns,
daB fiir ihre Genese iiberwiegend mechanische Momente verantwortlich
zu machen sind. Das gleiche a8t sich in gréBerem Zusammenhang an
den topischen Verhéltnissen ablesen, indem sich die Intimapolster, wie
die angefiihrten Beispiele lehren, gewthnlich dort finden, wo es zu einer
erheblichen und andauernden Stérung der Blutzirkulation (vor allem
bei Verschluf distaler Gefifiabschnitte — LEvIN) gekommen ist. Sehr
charakteristische Befunde dieser Art finden sich bei LEvIN und bei
AvrrscHUL (siche auch WINKELMANN a. ECKEL).

1 Es iiberschreitet den Rahmen dieser Untersuchung, hier auf den Vorgang der
Konkrementbildung als biologisches (eschehen einzugehen. Auf die in diesem
Zusammenhang sehr wichtigen Ausfithrungen HALLERVORDENs wird verwiesen.
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Eine ganze Anzahl von Untersuchungen bieten Erklirungen an zum
Verstdndnis der Entstehung von Intimawucherungen. Experimentelle
GefiBunterbindungen und Studien an der obliterierten Nabelarterie
lieBen THOMA annehmen, dal} jede Blutstromverlangsamung eine (kom-
pensatorische) Intimawucherung zur Folge haben kann. Nach LaNcE
bewirken maximale GefiBerweiterungen ein Durchlissigwerden gegen-
iiber der Blutfliissigkeit und sekundér eine Intimawucherung. Rarscaow
konnte durch Erzeugung von Stase an den kleinsten Gefiflen Intima-
wucherungen hervorbringen. Da wir es in unseren Féllen — im Gegensatz
zu den postmeningitischen Intimawucherungen — nur mit umschriebenen
Polstern zu tun haben, liegt die Annahme nahe, dafl weniger die an-
gefithrten experimentell unterbauten Ursachen fiir diese Intimapolster
in Frage kommen als vielmehr eine einfache, rein mechanisch bedingte
Wucherung kompensatorischer Art, indem schwere Stérungen im ort-
lichen Strémungsgebiet zur Uberbeanspruchung bestimmter Abschnitte
des elastischen Réhrensystems gefithrt haben. Es bleibt hinzuzufiigen,
daf} eine belangvolle Lumeneinengung durch die lokalen Intimapolster
im allgemeinen nicht hervorgerufen werden kann, dall sie also fir die
Parenchymschiden kaum verantwortlich zu machen sind, wie dies
Ercke fiir die von ihm beschriebenen andersartigen Intimawucherungen
annehmen mdchte.

7. Zur Unterscheidung zwischen Restthrombus und Intimawucherung.

Aus den unter 1, 2 und 4 beschriebenen Verdnderungen an den
lumennahen Gefafwandabschnitten ergibt sich die Notwendigkeit einer
Abgrenzung zwischen randstéindigen bzw. bis auf schmale Randbezirke
rekanalisierten Thromben und Intimawucherungen. Bei den Studien
zur cerebralen Thrombangiitis obliterans und bei diesen Untersuchungen
ergab sich die Gelegenheit, nach den Anregungen von ScHoLzZ darauf zu
achten, ob der Zustand der Elastica fir diesen Zweck herangezogen
werden kann. Die nosologisch bekannten proliferativen Intimaprozesse
z. B. bei der Arteriosklerose und der HruBNERschen Endarteriitis be-
teiligen in der Regel die Elastica durch Aufsplitterung und Neubildung
elastischer Fasern in den Intimawucherungen, wobei groflere Teile der
Fasern auch oft an die Oberfliche des GefiBlumen gelangen und der sich
in das Lumen vorwolbenden intimalen Wucherung folgen (Abb. 5 und 6).
Beim Thrombus hingegen wird im Stadium der Organisation und Re-
kanalisation das Band der Elastica in der Regel intakt gefunden, es sei
denn, daB sich die Thrombose auf einen Intimaproze8 oder eine sonstige
Veranderung der Gefalwand aufgepfropft hat. Jedenfalls weist die Auf-
splitterung der Elastica auf einen primir in der Intima bzw.in der
GefaBwand sich abspielenden Vorgang hin, wihrend ihre Intaktheit fiir
eine einfache Thrombose zu sprechen scheint. Auch dort, wo wie in
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manchen Fillen das Thrombusorganisationsgewebe feinste elastische
Fasern enthilt, bleibt die Kontinuitit der Elastica int. erhalten (Abb. 1 b
und 3). AuBlerdem kann die Elastica um ein Rekanalisationslumen noch
einmal gebildet werden. Gewisse Anhaltpunkte zur Unterscheidung
bieten dariiber hinaus zuweilen die #uBeren Formen von Restthrombus
und Intimawucherung, indem der Thrombus nach innen konkav die
Form des GefdBes nachzubilden pflegt, es hochstens sichelférmig einengt,
wihrend das Intimapolster meist konvex in das Lumen hineinragt
(Abb. 3, dagegen Abb. 5 und 6).

Nach den Untersuchungen bei der Thrombangiitis obliterans und
diesen Beobachtungen scheint das Elasticaverhalten ein oft entscheidendes
Kriterium bei der Beurteilung der morphologischen Bilder zu sein. Ein
Uberblick iiber die Literatur sowohl der kindlichen wie der thromban-
giitischen GefidBverinderungen ergibt die Notwendigkeit, sichere Kri-
terien zu gewinnen, nach denen man eine begriindete Deutung der mor-
phologischen Bilder durchfiilhren kann'. Xs ist ein Ziel dieser Ausfiih-
rungen, zu einer Stellungnahme zu dieser morphologischen Fragestellung
aufzufordern.

Hier ist zunéchst noch einmal auf die von JuBa und von ALTSCHUL beschriebenen
und anders gedeuteten kindlichen Fille von multiplen pialen arteriellen Thrombosen
hinzuweisen, iiber deren RElasticaverhéltnisse uns die Abbildungen wie die Be-
schreibung vorziiglich orientieren. Weiter enthilt die oben zitierte Arbeit von
WoHLWILL eine Abbildung (3), die unseres Erachtens ein thrombosiertes und re-
kanalisiertes Gefafl mit Elasticaverkalkung (ohne Aufsplitterung) darstellt; diese
Gefifiveranderung wird jedoch als eine produktive Endarteriitis bezeichnet. Auch
JaxoB deutet einen typisch sichelférmigen Restthrombus als Intimaproliferation.
In einem Fall von Hydranencephalie weist LaxcE-Cosack auf Verdnderungen
an sehr feinen pialen GefaBen hin, die sie als Intimawucherungen deutet — ein
Befund, der damit den HrickEschen postmeningitischen Verdnderungen nahe-
kommen wiirde. Da die Elastica nicht deutlich zur Darstellung gelangt ist, muB} offen
bleiben, ob wir es bei diesen allseitigen Verdnderungen nicht ebenfalls mit Throm-
bosen zu tun haben. Bei den Beobachtungen von THomA an Amputationsstiimpfen
und der obliterierten Nabelarterie diirfte es sich nach der Beschreibung ebenfalls
teilweise um Restthromben handeln. TroMA erwdhnt wiederholt ausdriicklich
Verdoppelungen der Elastica. Und schlieSlich gilt dies auch fiir die Studie von
Ficke iiber postmeningitische GefédBiverinderungen bei der cerebralen Kinder-
lahmung. Gerade die Abb. 1b, 4, 6a und b seiner Arbeit miissen bei Orientierung
an der Elastica als randstandige bzw. rekanalisierte Thromben aufgefalt werden.
In dieser Weise diirfte sich auch die groie Diskrepanz erklaren lassen, die zwischen
den Feststellungen von E1cke und von uns beziiglich der Haufigkeit jener Gefal-
verinderungen besteht, die bei subchronischen und chronischen Meningitiden be-
obachtet werden. (Eine grundsétzliche Stellungnahme zu der Frage, wie weit
diese postmeningitischen Gefafiveranderungen fiir die Gewebsschiden bei der

1 Unseres Wissens haben nur YAROVLEV a. WADSWORTH bei ihrem Fall 5 einer
geburtstraumatisch bedingten multiplen Pialgefathrombose klar erkannt, daf es
sich nicht um proliferative Intimaveranderungen, sondern um thrombotische
Restzustéande handelt.
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cerebralen Kinderlahmung verantwortlich gemacht werden kénnen, und iiber die
anatomischen Befunde nach iiberstandener Meningitis iiberhaupt, findet sich in
den anatomisch-statistischen Untersuchungen.) Die Notwendigkeit einer richtigen
Deutung des morphologischen Befundes am Gefiaflsystem zeigt sich am klarsten
beim Studium der gut bebilderten Arbeit von DUrcx (die sogenannte Thromb-
angiitis obliterans im Rahmen der infektios-toxischen GefiaBentziindungen). Die
Befunde auf den Abb. 3,10, 12 und 14 werden als produktive Endarteriitis an-
gesprochen, obwohl der Verf. die Intaktheit der Elastica int., eine Elasticadurch-
brechung in schmalen Liicken mit biischelartigem Einwachsen von der Media her,
schlieBlich sogar das Vorkommen von Hémosiderinpigment ausdriicklich hervor-
hebt. Es ist uns nicht zweifelhaft, daf der Streit um ,,Thrombangiitis* und ,,End-
arteriitis*“ bei der voN WINIWARTER-BUuERGERschen Erkrankung wohl nicht allein,
aber zu einen sehr wesentlichen Teil durch die Unterschiede in der Beurteilung der
morphologischen Gefafibefunde bedingt ist.

8. Zur pathologisch-anatomischen Differenzierung von multipler Pialgefdf-
thrombose des Kindesalters und cerebraler Thrombangiitis obliterans.

Der folgende Fall 6 (Scho. F. A, 218/43) diirfte geeignet sein, die Not-
wendigkeit derartiger differentialdiagnostischer Bemithungen vor Augen
zu fithren:

Anamnese: 29stiindige, sehr schwere Erstgeburt, nach der das Kind noch
2 Tage bewuBtlos war. Scheinbar normale Entwicklung bis zu 16 Monaten, wo erst-
mals Anfille auftraten. Das Kind wird spater als geistiz sehr zuriickgeblieben
bezeichnet. Im Alter von 6 Jahren sprach es noch kaum. Bei einer stationdren
Beobachtung mit 14 Jahren (1 Monat vor seinem Tod) war es schwerfillig und lang-
sam, sprach nur einzelne Worte und kleine Sétze, hatte haufig tonisch-klonische
Anfille und eigenartige stereotype Bewegungen.

Hirnsektion: 810 g schweres Gehirn mit isolierter Verhdrtung und Verschmaile-
rung der 2. Frontalwindung bds. (Abb. 8) und erheblicher Schrumpfung und Ver-
hértung in beiden Occipitallappen.

Histologisch weisen die geschrumpften Rindenpartien massenhaft herdformige
Ganglienzellausfille, stellenweise vollkommene Verédung der Rinde auf, dazwischen
saulenartiges Erhaltenbleiben der Nervenzellen. Einzelne umschriebene Kleinhirn-
lippchenatrophien. Multiple, teils totale teils rekanalisierte und randstindige
Thromben pialer Arterien (Abb. 2). An einzelnen thrombosierten Gefillen ist es
dabei zu Knochenbildung in der GefaBwand gekommen, wobei in typischer Weise
Knochenzellen ausgebildet sind. Der Knochen zeigt im van-Gimson-Priparat
eine intensive rote, im vAN-GIEsoN-Elastica-Bild eine braune Farbe (Abb. 7).

Es handelt sich also um ein Kind, bei dem sich als Folge eines schweren
Geburtstraumas ein erheblicher Hirngewebsdefekt entwickelt hatte.
Die klinische Diagnose lautete auf frithkindlichen Hirnschaden mit
Epilepsie und Idiotie. Anatomisch zeigen sich ausgedehnte, im Stirnhirn
auf die Grenzgebiete zwischen Anterior und Media beschrinkte sym-
metrische Kreislaufschiden (Abb. 8). Unter der Geburt ist es, offenbar
gleichrzeitig mit den Hirnparenchymverinderungen, zur Bildung zahl-
reicher arterieller Thromben in den pialen Gefilen gekommen; einzelne
piale Gefifle weisen eine Verkndcherung der GefaBwand auf. Multiple
arterielle piale Thromben, multiple narbige Ausfille in der Hirnrinde,
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lokalistert in den Qrenzgebieten der grofen Mantelarterien und Gefdpwand-
verknocherungen — das ist nahezu das Gesamt der morphologischen
Verinderungen, die den cerebralen Morbus v. WINIWARTER-BUERGER
charakterisieren.

Uber eine derartige Verknocherung der Hirnarterien ist bisher erst
einmal ausfithrlich berichtet wordenl 2. Cur. KRUCKE hat diese an
5 Fiallen beschrieben; bei 4 von ihnen handelte es sich um die Thromks
angiitis obliterans des Gehirns, einmal lag eine Arteriosklerose vor. Das
zarte kernarme Fiillgewebe — Endzustand eines organisierten Thrombus

Abb. 7. Verkndcherung einer pialen Arterie. VAN GIrsoN-Elastica. Fall 6.

— wurde seinerzeit von Sparz als sicheres histologisches Kriterium der
Thrombangiitis obliterans angesprochen — gerade auf Grund der mul-
tiplen arteriellen Thrombosen bei kindlichen Cerebralschiden unseres
Erachtens mit Unrecht, worauf schon in den Studien zur cerebralen
Thrombangiitis obliterans néher eingegangen wurde. Eine weitere Ge-
meinsamkeit besteht nun in der Lokalisation der Kreislaufschiden in
der Hirnrinde, und zwar bevorzugt in den Grenzgebieten der groBen
Mantelarterien (MEYER). Unser Material mit GefiBverinderungen ent-
hilt 5 Fille mit multiplen Pialgefdfithrombosen, in 6 Fillen waren die
Kreislaufschiden deutlich in den arteriellen Grenzgebieten lokalisiert,

1 Auch bei dem 2. Fall von JuBa diirfte es sich um Verknécherungen an throm-
bosierten pialen GefaBen handeln.

2 M. u. B. Opitz haben GefaBverkndcherungen an einer teleangiektatischen
Gefafineubildung beschrieben.
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2mal wurden beide Befunde zugleich erhoben. Schlieflich kann noch die
bisher fast nur von der Thrombangiitis obliterans bekannte GeféBwand-
verknocherung hinzukommen. So bleibt als einziges sicheres morpholo-
gisches Kriterium nur das Nebeneinandervorkommen von Thromben ver-
schiedener Organisationsstadien bei der voN WINIWARTER-BUERGERschen
Erkrankung des Gehirns; denn bei dieser haben wir einen Prozefl vor
uns, die kindlichen Pialgefdfithrombosen stellen einen Endzustand dar.
Die gelegentlich auch praktische Bedeutung einer Differentialdiagnose

Abb. 8. Symmetrische narbige Windungsschrumpfungen in der 2. Frontalwindung, dem Grenzgebiet
zwischen den Artt. cerebri ant. und media. Geburtstrauma. Idiotie mit Anfillen, T mit 14 Jahren.
Fall 6,

ergibt sich aus der Tatsache, dall Triger kindlicher Cerebralschiden
nicht ganz selten das mittlere Lebensalter erreichen.

Weitere Unterscheidungsmoglichkeiten von freilich geringerem Wert
liegen darin, dall das zarte Maschengewebe als Endzustand eines orga-
nisierten Thrombus bei den kindlichen Féllen kernreicher zu sein pflegt,
daB ferner die Intimawucherung (,,Endarteriitis’) der kleinsten Arterien,
die bei der Thrombangiitis obliterans zu finden ist, jedenfalls in unserem
kindlichen Material vermift wurde. Diese Tatsache 146t daran denken,
daB die Intimawucherungen bei der Thrombangiitis obliterans einen
reversiblen Vorgang darstellen, von dem — im Gegensatz zum Thrombus
~— keine Spuren zuriickbleiebn, kommt es doch, nach JAGER wegen des
Fehlens einer eigentlichen subendothelialen Zellschicht, an den feinsten
Arterien in der Regel nicht zur Thrombose. Die bis ins einzelne gehende

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur., Bd. 186. 30
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Ahnlichkeit im morphologischen Bild der cerebralen Thrombangiitis
obliterans und der multiplen PialgefaBithrombose beim kindlichen
Cerebralschaden stellt ein eindrucksvolles Beispiel dafir dar, daB &tio-
logisch ganz verschiedenartige Krankheitsgeschehen zu weitgehend
gleichen morphologischen Verinderungen fithren kénnen.

Zusammenfassung.

28 von 153 Fillen kreislaufbedingter fetaler und friithkindlicher
Cerebralschiden wiesen Verdnderungen an den Hirnarterien auf.

1. Thrombosen der groBen GefiBe,
2. piale arterielle Thrombosen,

3. Elasticaverkalkungen,

4. umschriebene Intimawucherungen.

1.: Es gelingt bei isolierten Schidden im Gebiet eines Arterienastes
nur selten (in 3 von 15 Fillen), Restzustdnde organisierter Thrombosen,
wohl meist Folge zentraler Embolien, nachzuweisen.

2.: Die Thrombosen pialer Arterien, oft geburtstraumatischer Genese
(wie auch die Elasticaverkalkungen), werden als gemeinsame Folge von
Hypoximie und Durchtrinkung der Gefiflwandschichten mit gewebs-
fremder Flissigkeit angesehen.

3.: Elasticaverkalkungen kommen meist am thrombosierten, gelegent-
lich auch an im ibrigen intakten Gefdflen vor. Sie finden sich in der
Regel zusammen mit Nervenzellinkrustationen oder groferen Kalk-
niederschligen im Gewebe. Die Kontinuitdt der Elastica pflegt dabei
erhalten zu bleiben.

4.: Die umschriebenen Intimapolster sind ausgezeichnet durch ihren
Sitz an korrespondierenden Stellen der Gefilwand, was ihre mechanische
Genese als Folge von Irritationen der Blutstromung deutlich macht.
Sie finden sich meist an grofieren GefdBen in der Nihe oder an einer zu
einem stark geschrumpften Narbenbezirk fiihrenden Arterie.

Die Unterscheidung zwischen randsténdigem bzw. weitgehend re-
kanalisiertem Thrombus und Intimawucherungen geschieht durch
Orientierung an der Elastica interna: Beim Thrombus bleibt die Elastica
in der Regel intakt oder wird um ein Rekanalisationslumen noch einmal
gebildet. Intimawucherungen aller Art sind ausgezeichnet durch eine
Aufsplitterung der FElastica interna. Die anhaltende Diskussion um
,»Thrombangiitis“ oder ,Endarteriitis’* bei der voxn WINIWARTER-
BueraERschen Erkrankung diirfte weitgehend durch die unterschiedliche
Deutung der morphologischen Befunde am Gefidsystem begriindet sein.

Sicheres differentialdiagnostisches Kriterium der Thrombangiitis
obliterans gegeniiber den kindlichen PialgefdSthrombosen ist ausschlief-
lich das Nebeneinandervorkommen von Thromben verschiedener



GefaBverdnderungen beim foetalen und frithkindlichen Cerebralschaden. 4355

Organisationsstadien, wodurch die Thrombangiitis obliterans als Krank-
heitsprozefl gekennzeichnet ist, wihrend die kindlichen Cerebralschiaden
Endzustinde darstellen.
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