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Unter den anatomisehen Befunden beim fetalen und frfihkindlichen 
Cerebralsehaden spielen Kreislaufsch~den aller Art eine wiehtige und 
aueh zahlenm~Big sehr bedeu~same I~olle. Diese Untersuchung will einen 
lJberblick fiber die Gef/~l~ver~nderungen geben, die m~n bei den kreis- 
laufbedingten Cerebra]sch~den des Kindesalters zu Gesicht bekomint. 
Es ist dabei zu prfifen, wie weir diese Gef~igvergnderungen als Ursaehe 
der Hirngewebsseh~iden anzusehen sind, wie welt sie nur zugleieh Folge 
der Zirkulationsst6rung sind, welehe much das Hirngewebe selbst be- 
troffen hat. Es wird sehlieglieh angestreb~, yon dea morphologischen 
Befunden am Gef/il~system her Einbliek in die Pathogenese und Atiologie 
des kindliehen Cerebralsehadens zu gewinnen. 

In  einer vorausgegangenen anatomiseh-statistisehen Untersuehung 
(1949) wurde das einschl~gige Material des hiesigen Instituts einer 
Siehtung unterzogen und auf Grund des morphologischen Befundes zu- 
ntiehst eine Aufteilung des fetalen und frfihkindlichen Cerebralsehadens 
in einzelne Gruppen versueht, um dann unter Zuhilfenahme klinischer 
Daten wenigstens ffir einen gewissen Tell auch eine pathogenetische und 
~itiologische Kl~irung mSglieh zu machen. 153real, d. h. in etwa 40 ~ des 
Gesamtmaterials yon 385 F~llen (unter Aussehlufl von ;Lues und Tuber- 
]culose) waren die Ver~nderungen vaseul/trer Genese. Unter diesen wiesen 
28 Gef/igveri~nderungen auf, fiber die im folgenden beriehtet werden soll. 

Wenn selbstverst/tndlich hier eine t~eihe yon F/illen mit nut geringf/igigen ]~e- 
fundcn uaerkannt geblieben sein mSgen, so ergibt sich doch schon aus den oben 
mitgeteilten Zahlen, d~] die F~lle mit Geffigveranderungen (etwa 18%) nur einen 
kleinen Teil unter den v~scul~r bedingten Hirnsch~den ~usmachen. Diese t~est- 
stellung ist wich~ig im Hinblick auf neuere Untersuchungen yon EICK~, der in den 
GefaBver~nderungen, wie sie im Laufe subchronischer und chronischer Menin- 
gitiden zur Beobach~ung kommen, eine ~uch quantit~tiv sehr maBgebliche Ursache 
ftir die Hirngewebsver/~nderungen bei der cerebralen Kinderl&hmung sieht. 
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Bei  d e n  b e o b a e h t e t e n  Gefi~l~ver~nderungen h a n d e l t  es sich urn1:  

1. Thrombosen der gro[3en Ge[gl3e (3 F~l le) ,  

2. piale Thrombosen (12 F~l le) ,  

3. Elastica- Verkalkungen (11 Fgl le) ,  

4. umschriebene Intimawueherungen (13 F~tlle), 

5. Verschiedenes. 

1. Thrombosen der gro[3en Ge/ii~e. 

Sowei t  das  M a t e r i a l  es n o e h  e r l aub te ,  w u r d e n  die  g r o g e n  Bas isgef~Be 

in den  F~ l l en  e i n g e h e n d  u n t e r s u e h t ,  bei  d e n e n  es zu  i so l ie r ten  Seh~den  

im Geb ie t  eines grol~en A r t e r i e n a s t e s  g e k o m m e n  w a r  ( H A L L ~ V O R D ~ ) .  

U n t e r  15 F~ l l en  k o n n t e n  wi r  n u r  3 r ea l  e inen  p a t h o l o g i s c h e n  B e f u n d  an  

den  groBen Gef~l~en e rheben ,  u n d  zwar  2 r e a l  be i  e i n e m  linksseitigerL 

u n d  e i n m a l  bei  e inem r ech t s se i t i gen  Med ia schaden .  

In  Fall 1 (Ma. F. A. 136/40), auf den bereits in den anatomisch-statistisehen 
Untersuchungen Bezug genommen wurde, lag ein riesiger Defekt der li. GroBhirn- 
bemisphare vor; nur Teile des Stirn- und Oceipitalhirns sowie der Stammgangliea 
waren erhalten geblieben. Die li. Art. eerebri media war yon einem organisierten 
und 3faeh rekanalisierten Thrombus erffillt. Die Elastica int. des GefiiBes 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. EntwicklungsstSrungen in den 
Randgebieten des Defektes weisen darauf hin, dab die Embolie vor der Geburg 
erfolgt ist. Auf die Abb. 2 u, 3 der oben angeffihrten Arbeit wird verwiesen. 

Im Fall 2 (Lu. F. A. 103/47) erfahren wit aus der Anamnese, dab das imbezille 
Kind eine Masern-Meningitis durchgemacht hatte. Beim Tod im Alter yon 23 Jahren 
zeigte sich am tterzen niehts Krankhaftes. Am Gehirn war (abgesehen yon frisehen 
Ver~nderungen) die li. GroBhirnhemisph~re auf Kosten ihrer zentralen Absehnitte 
gegenfiber re. verkleinert, das ganze Versorgungsgebiet der li. Art. cerebri media 
in einen h~utigen Sack verwandelt. Dazu fanden sieh vor allem fiber der Konvexit~t  
erheblich getrfibte Meningen und derbe narbige Auflagerungen am Boden des 
IV. Ventrikels als Ausdruek einer abgelaufenen Meningitis. Die li. Art. cerebri 
media sowie einzelne kleinere yon ihr abgehende Arterien wiesen organisierte und 
rekanalisierte Thromben auf. Die Elastica int. war vollkommen intakt. Nahe dam 
Rekanalisationslumen verlief durch das Organisationsgewebe eine neugebildete 
elastische Membran, die an ihren beiden Enden AnsehluB an die normale Elastiea 
int. gewonnen hat (Abb. 1 a u. b). Unter der Meningitis dfirfte as zu diesem throm- 
botisehen MediaversehluB gekommen sein, wobei offenbleiben muB, ob eine Embolie 
in die Art. cerebri media erfolgt ist, oder ob der entziindliche ProzeB in den weichen 
Hi~uten, in die auch das Gefi~B eingebettet ist, auf dieses iibergegriffen und zur 
lokalen Thrombose geffihrt hat. Die fibrigen Basisgef/~Be waren nieht veri~ndert. 

Der Fall 3 (ih. F. A. 327/34) betrffft einen Put., der - -  seit Geburt hemiparetisch 
- -  mit 51 Jahren verstarb. Die re. GroBhirnhemisphi~re war kleiner als die li,, 
das Gebiet der Fossa SYLYII 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 grobeystisehes Narbengewebe. 

1 Die verschiedenen, bier gesondert dargestellten Veri~nderungen fanden sieh 
haufig, in einem Falle gleiehzeitig. 
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Au~erdem best~nd eine linksseifige (kontral~terale) K1einhirn~trophie. In derre. 
Media und Posterior (nichf in den iihrigen Basisgef/il]en) fanden sich flache rand- 
sf~tndige organisierte Thromben mi~ int~ktcr Elastica. Bei Fehlen der Allgemein- 
sektion isf die embolische Genese der Thrombosierung, zumal auf der re. Seite, 
nicht gcsichert. 

2. Piale Thrombosen. 

In  diesen 12 F~llen wurden in narbig veriinderten Hirngebieten teils 
vereinzelt, tells multipcl organisierte Thromben an den pialen Arterien 

Abb. 1. Thrombosierte und rckanalisierte Art. cerebri media mit intakter Elastica interna (E), 
l~'eubildung einer eIastischen iVlembran (M), die AnschIuB an die normale :E]astica finder. I m  Throm- 
busorganisationsgewebe derbe kollagene Fasern (7~). :Eine kleine Arterie (A) zeigt sichelf(Srmigen 
randstiindigen Thrombus n~it intakter Elastica und :Neubi]dmlg einer elastischen ]~Iembran (]11) 

im Thrombusbereich. a) YAx GIESO:~', b) Elastica. Fall 1. 

beobachtet  (Abb. 2)1. Wir findcn dabei die Gef/~/~lumina eingeengt, in 
seltenen F~llen such verschlossen durch ein zartes, m~l]ig kcrnhaltiges 
]V[aschengewebe, das Organisationsgewebe des Thrombus. Oft handelt  es 
sich um die bei der Thrombangiitis obliterans (vo~ WI~*IWAn~ER-BvERGEn) 
beschriebenen sichelfSrmigen Lumeneinengungen durch einen rand- 
st~ndigcn Thrombus (Abb. 3). In  anderen F/illen ist es zur Bildung eines, 
zuweilen auch mehrerer Rekanalisationslumin~ gekommen. Der Kern- 
reichtum des Organisationsgewebes ist meist grSl~er als bei der Thromb- 
angiitis obliterans, doch beobachtet man auch gelegentlich die fiir diese 
Erkrankung typischen Bilder (LI~I)E~BEnG und S]'ATZ), wo ein nahe- 
zu kernloses netz~rtiges Ffillgewebe ausgebildet ist. Thromben ia  

1 Siehe aul3erdem Abb. 3 in Arch. f. Psychia~r./80~ 647 (1948). 
29* 
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verschiedenzeitigen, also aueh friseheren Organisationsstadien haben wir 
niemals beobaehtet. Thrombosierungen yon pialen Venen finden sieh 
nur ausnahmsweise. 

Die in allan l~l len vorgenommene Elastica-F~rbung ergab folgenden 
Befund: Die Elastiea int. bleibt an den thrombosierten Gefigen iiberall 
intakt  (Abb. 1 b und 3). I m  Gegensatz zu den unter 4. zu bespreehenden 
Intim~wueherungen fehlen Aufsplitterungen der Elastiea. Das 0rg~- 
nisationsgewebe weist jedoeh oft eine wechselnde 1Vienge feinster elasti- 
seher F~sern auf. Nieht selten kommt  es aul]erdem zur Bildung einer 

.Abb. 2. Multiple rekanMisierte Thromben mit  Elasticaverkalkungen, Die Elastica int. zeichnet sich 
wie bei s!0ezifisctier Firbung deutlich ab, ist verdickt und nicht geschlingelt. Schwere narbige 

Rindenveri~nderungen. vX~ GIESON. Fall 8. 

neuen Elastiea um das Rekanalisationslumen herum. Bei randst~tndigen 
Thromben 'kann  eine neue Elastiea lumennahe durch das Organisations- 
gewebe verlaufen und an den beiden Enden des randst indigen Thrombus 
wieder AnsehluB an die normale Elastics int. gewinnen (Abb. 1 b). Die 
Befunde an den thrombosierten und rekanalisierten groBen Basisgefigen ( 1 ) 
bieten prinzipiell die gleiehen Bilder; lediglich fehlen dort die unter 3. zu 
bespreehenden Elastieaverkalkungen, wie sie bei 6 der 12 Fglle von 
pialen Thrombosen gleiehzeitig festzustellen waren. 

Charakteristiseh fiir eine solehe multiple Pialgef~gthrombose ist der 
auf  S. 45I ausfiihrlieher dargestellte Fall 6. Als weiteres typisehes Bei- 
spiel soll bier der Fall 4 (Fi. F. A. 206/41) kurz skizziert werden; 

Anamnese: Zangengeburt wegen Aussetzens der Wehen, Kind war 5 rain n~ch 
der Geburg seheintot, ganz blau. Schon am 2. Lebenstag Kr~mpfe mit Cyanose 
~nd Bewugtlosigkeit yon ~/2 rain D~uer. Die Kr~mpfe sistierten nach 8 Tagen. 
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Im Alter yon 3�89 Monaten verstarb das Kind an multiplen t{autabscessen unter 
septischen Erscheinungen. 

Hirnse~tion: 340g schweres hochgradig atrophisches Gehirn mit Verschm~lerung 
der Windungen, erheblicher Schrumpfung des li. Temporallappens und beider 
Oecipitalpole. Bei der Zerlegung is~ vor allem in diesen Gebieten die Rinde stark 
verschmitlert. Das rindennahe Mark zeigt besonders im Bereich der Konvexit~b 
eine hochgradige eystisehe Gewebsver~nderung mit einze]nen derben Narbenztigen. 
Ausgeprs Ventrikelerweiterung. 

HistoIogisch: Schwere Ausfalle in der Rinde mib teilweise vSlliger ZerstSrung 
des ~rchitektonischen Aufbaues und entsprechender Bildung pathologischer Glia- 
fasern. Ausgedehnte Verkal- 
kungen, tells als grSl]ere herd- 
fSrmige h~iederschl~tge, tells als 
verkalkte G~nglienzellen. In bei- 
den AmmonshSrnern multiple, 
nicht mehr frische, herdfSrmige 
elektive Parenchymnekrosen 
ohne GefgBvergnderungen-- als 
Krampfsehaden ira Sinne yon 
ScnoLz aufzufassen. Zahlreiche 
piale GefgBe in den makro- 
skopisch ver~ndcrten Gebieten 
zeigen totale, rekan~lisierte und 
r~ndstandige Thromben im 
gleichen Organisationsstadium. 
u thrombosierte Gefgl~e 

Abb. 3. Sehmaler randstgndiger Thrombus in einer pialen 
we i sene ine  E l a s t i c a v e r k a l k u n g ,  Arterie mit zarter Ausbildung einer neuen elastischen 
einige eine N e u b i l d u n g  der  Membran im Thrombusbereich (E). Geringe siche]lSrmige 
Elastiea um ein Rekanalisa- Lumeneinengung. Elastica. iF. A. 36/37. 

tionslumen ~uf 1. 
Es handelt sich also um ein Kind, bei dem es in unmittelbarem Anschlul~ 

an eine pathologische Geburt zu Krampfen gekommen war, die die erste 
Lebenswoehe fiber bestanden haben. Beim Tode im Alter yon 3 ~  ~o-  
naten zeigten sich schwere narbige Gewebsvergnderungen und multiple 
arterielle Thrombosen pialer Gef~l~e. Der Organisationszustand 1/iBt auf 
eine einzeitige Entstehung der Thromben unter der Geburt schliel~en. 

3. Elasticaverkal]cungen (Abb. 4a und b). 

Die Verkalkung der Elastica interna besteht in einer Anlagerung yon  
feineren und grSberen Kalkkonkrementen, gew6hnlich zun~chst an der 
dem Gef~l~lumen abgewandten Grenzfl~che der e]astischen ~embr~n. 
Die Konkremente pflegen im vn~-GI~so~-Pr~parat tiefsehwarz zur 
Darstellung zu kommen, w~hrend im XIssL-Bild nur blaBgelbliehe oder 
farblose, st~rk lichtbrechende eorpusculgre Gebilde zu erkennen sind. 
In  st~rkeren Graden kann es zur Bildung grober K~lkspangen kommen, 
wobei die Verkalkung an der elastischen :Y[embran in der Regel nicht 

Zum Vergleich mit der Thrombangiitis obliterans kurz mitgeteilt in Arch. 
f. Psyehiatr. 180, 647 (1948} Abb. 3. 
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kontinuierlich, vielmehr fleckf6rmig oder in einzelnen gr6beren Kon- 
krementbildungen erfolgt. Sehliegt man aus den dem Verlauf der 
Elastica folgenden Verkalkungen, wie sie sieh im vA~-GIEso~-Pr~p~ra~ 
darstellen, auf den Zustand der elastisehen lV[embran selbst, so miigte 
mart meinen, dag sie frakturiert sei; doeh finder sich dies nur in einigen 
besonders hochgmdigen F~llen. In  der Regel sind die Befunde an der 
Elastiea bei spezifiseher F/~rbung gering, bei feinfleckiger Verkalkung 
findert wit  sogar meist eine tudellos erh~ltene El~stiea. Bei s~rkeren 
Graden kommt es dann zu einer mehr oder weniger ausgedehnten StS- 
rung der normalen Sehlgngelung, die Elastiea finder sieh gestreckt oder 

Abb. 4. Thrombosierte und rekanalisierte piale Arterie mit  grober Elasticaverkalkung. R l%est- 
thrombus. G yerkalkte C~anglienzellen. a) Kalk (Ko:~I,), b) V~N GIESON. F. A. 281/35. 

zickzackf6rmig verlaufend, und hier kann es dann auch zu Unter- 
brechungen der Kontinuit~tt kommen. Eine Delamination wie etwa bei 
Arteriosklerose war niem~ls zu beobachten. Wo El~sticaverkMkungen 
zu sehen sind, fehlen meist auch K~lkinkrustationen yon Ganglienzellen 
oder grSbere K~lkniedersehl~ge in den nahegelegenen n~rbigen Rinden- 
gebieten nieht. I)iese isolierten Elastie~verkalkungen huben wit meist, 
doch nicht ausschlieBlich, ~n thrombosierten Gef~Ben beob~chtet; sie 
fanden sich aber ~ueh (dann gewShnlich in geringerem Grade) an im 
iibrigen intakten Gef~Ben. Verkalkung einer im Rahmen der Thrombus- 
org~nis~ion neugebildeten el~stischen ~[embr~n w~r niemMs zu be- 
obachten. Bei umschriebenen Intim~wucherungen (4) haben wir eben- 
falls keine Elasticaverkalkungen gesehen. Der histochemische Nachweis 
der N~tur dieser Konkrementbildungen beschr~nkte sich ~uf die t~OE~L- 
sche und KossAsche Kalkf~rbung. 
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4. Umschriebene Intimawucherungen. 

Bei diesem in unserem ~ate r ia l  verhiiltnism~gig h~ufigen Befund 
haben wir umschriebene, meist konvex in das Gef/~131umen hineinragende 
Int imapols ter  vor uns, wobei manchmal mehr flache Beete, wie man sie 
yon der Arteriosklerose her kennt, 5fter relativ hohe, schmalbasige 
Buckel zur Ausbildung gekommen sind. Auch das Verhalten der Elastica 
entspricht dem, was man bei Int imapolstern arteriosklerotischer Pro- 
venienz zu sehen gewohnt ist. Es kommt  zu einer Aufsplitterung der 
Elastica int., wobei gew5hnlich die 1V[ehrzahl' der elastischert Fasern 
Janter dem Endothe] zusammenliegen, wi~hrend die fibrigen delaminierten 

Abb. 5. Umschriebenes Intimapolster in der Art. basilaris mit  Aufsplitterung der Elastica. Dio 
3{ehrzahl tier elastische~l Fasern liegt lumennahe, a) VAN GIESON, b) Elastica. Fall 5. 

Teile der Elastica sich fiber das ganze Int imapolstcr  verteilen und 
diesem ein spindelfSrmiges Aussehen verleihen k5nnen. Am Rande des 
Polsters laufen die Fasern wieder zur normalen Elastica zusammcn, 
wonach diese wieder ihre normMe Fi~ltelung aufweist (Abb. 6). Endo- 
thelveriinderungen fiber den Int imapols tern waren nirgends zu 
erkennen. 

Zur Lokalisation isg folgendes zu sagen: ~ a n  finde~ diese Int ima- 
polsger bevorzugt an einander gegenfiberliegenden bzw. korrespondie- 
renden Gef~Babsehni~ten, zuweilen aueh an der Abgangsstelle eines 
feineren Arterienastes (Abb. 6, 3 und 4) - -  deutliehe Hinweise auf  ihre 
meehanisehe Genese! I m  fibrigen is~ ihr Vorkommen auf  die grSl~eren 
GefiiBe der Hirnbasis und gelegentlieh auf  grSBere l?iale Arterien be- 
sehr/ink$. Sie finden sieh nun gew6hnlieh an Arterien, die zu einem aus- 
giebig gesch~digten, stark gesehrumpften Gebiet fiihren, oder man grifft 
sie an groBen Arterien im Bereich des Cireulus argeriosus nahe einem 
Gef/s So zeigte sich z. B. ein In t imabeet  typiseher Art im 
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Bereieh der thrombosierten und 3faeh rekanalisierten Art. cerebri media 
bei einem riesigen 3~ediadefekt (Fall 1). ]~benso eharakteristiseh ist die 
Lokalisation der Int imabeete  in einem anderen Fall (F. A. 247/37), der 
unter der Minisehen Diagnose: m~Nger Sehwaehsinn, Spins bifida mit  
L~hmung der unteren Extremit~ten,  der Blase und des Nastdarms im 
Alter yon 9 Jahren verstarb. Bei der I-Iirnsektion fanden sieh in beiden 
HinterhSrnern der Seitenventrikel zahlreiehe, sieh halbkugelig in den 
Ventrikel vorwSlbende Heterotopien yon Ganglienzellen und eine totale 
Aplasie des reehten Kleinhirns, augerdem als Ausdruek einer dureh- 
gemaehten Meningitis Ependymgranulat ionen erhebliehen Grades und 
eine m~gige, nieht mehr frisehe zellige Infi l trat ion der weiehen H~ute. 

Abb.  6. 4 umschr iebene In t imabee t e  (Pfeile) an der Art .  basi laris ,  3 und  4 an  der  Abgangsstel le  
einer kle inen Arter ie .  Bei  der Aufspl i t te rung der  Elas t ica  k o m m e n  die meis ten  Fase rn  unmi t t e lba r  

un te r  das  Endothe l  zu liegen. Elast ica .  F. A. 247/36. 

Es liegt daher nahe, die HirnmiBbildungen mit  diesem offenbar pr~- 
natalen entzfindlichen ProzeB, der sich an den ~eningen und am Epen- 
dym abgespielt hat, in Verbindung zu bringen. Als einzige Ver~nderung 
am Gef~l]system waren nun 4 der Lage naeh korrespondierende schmal- 
basige und relativ hohe Int imapolster  an der Art. basil~ris (also nahe 
der rechtsseitigen Kleinhirnaplasie) zu erkennen (Abb. 6). 

Typiseh ist auch der Fall 5 (Bu. F. A. 117/47), bei dem die Anamnese folgender- 
maBen lautet: ]~ei der Geburt 4 faehe Nabelschnarumsehlingung, Asphyxie, Wieder- 
belebungsversuehe, erst �88 Std naeh der Geburt regelm~gige Atemziige. Exitus 
im Alter yon l l  Jahren unter der Diagnose Idiotie. Es fanden sieh bei der Hirn- 
sektion ausgedehnte Kreislaufsch~den, die sieh fast aussehlieBlieh auf die beiden 
Hinterhauptslappen besehr~nkten, In den verSdeten Gebieten Elasticaverkalkan- 
gen mit Kalkinkrustationen der Nervenzellen, dazu einzelne arterielle piale Throm- 
ben. Die ausgiebig untersuchten groBen Hirngef~2e, auch die beiden Artt. eerebri 
post. zeigten keine Ver~nderungen, nur an der (zuffihrenden) Art. basilaris bestand 
ein m~l~ig hohes umschriebenes Int.im~polster (Abb. 5a u. b). 
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5. Verschiedenes. 

Nur in einem Fall (F. A. 269/41) unseres Materials zeigte sieh in be- 
scheidenem Ausmag das yon EICK~ beschriebene Bild der postmenin- 
gitischen Gef~gver~nderung mit  einem nicht nmschriebenen, sondern 
sich fiber groBe Teile des Gef~quersehni t t s  erstreckenden flachen Int ima- 
polster und mit  einer entsprechenden Elasticaaufsplitterung. Aus den 
klinisehen Daten war zu entnehmen, dab mit  4 Monaten eine Meningitis 
durchgemacht war; mit  dem 10. Lebensjahr setzte dann ein Verbl6dungs- 
prozeB mit  epileptiformen Anfs ein. Beim Tode des Patienten im 
Alter yon 34 Jahren fanden sich aueh an den weichen H~uten und am 
Ependym nieht unerhebliche Zeichen einer iiberstandenen Meningitis. 
Da~ die vorliegenden vascular bedingten, paroxysmal  fortschreitenden 
Hirnparenchymsch~den wirklich als Folge der geringfiigigen Gef~B- 
ver~nderungen aufzufassen sind, ist unwahrscheinlich, zumal auBerdem 
typisehe Krampfschgden bestanden. 

I-Iier ist weiter eine Beobaehtung verlcndcherter und vielfaeh thrombo- 
sierter pialer Arterien anzufiihren, die weiter unten bei der Differential- 
diagnose gegenfiber der Thrombangiitis obliterans znr Darstellung ge- 
langen wird (Fall 6, Abb. 7). 

Einige Male wurden auBerdem Fibrosen der Adventitia beobachtef, die sich in 
der Regel an intracerebralen Arterien und vor ahem Venen fanden. Wegen der 
Geringftigigkei$ solcher Befunde wurden sie nicht besonders erfagt, sie sind also 
unter den 28 l~/illen nicht enthalten. Es liegt nahe, ihre Entstehung auf eine 5de- 
ma, tSse Gewebsdurchtr/mkung im Sinne yon tt. JAeo~ zurfickzufiihren. Derartige 
Ver/~nderungen der Adventi~ia (in extremer Auspr/igung) sind yon tI01~A~]rI- 
ttECnST bei einem idiotischen Kind beschrieben worden. 

6. Besprechung der Be/unde (1--5). 

Es ist voranzustellen, dab die Gef~gver~nderungen bei den fetalen 
und frfihkindlichen Cerebralsch~den nahezu ausschliel~lich extracerebrale 
arterielle Gef~Be betrafen. 

Zu 1 : HALLEI~VOlCDEN hat  darauf  hingewiesen, da6 isolierte Sch~den 
im Gebiet eines groBen Arterienastes meist dutch embolisehen Versehlug 
zustande kommen. Die Tatsaehe, dab solche isolierten Ausf~lle sehr viel 
h~ufiger links als rechts gefunden werden, ist ein weiterer Hinweis in 
dieser Richtung. Entsprechende Befunde am Gef~Bsystem konnten in 
unserem Material jedoch nur in 3 F~llen beobachtet  werden. Indem in 
allen erreichbaren Fi~tlen nach solchen Gef~Bver~nderungen gefahndet 
wurde, meist aber ohne positives Ergebnis, wird man der Annahme 
Raum geben mfissen, da~ es oft zu einer restitutio ad integrum, also zu 
einer vSlligen Resorption des Embolus oder Thrombus kommt.  Dami t  
s t immt fiberein, dab BECKEI~ bei seinen experimentellen Embolien 
bei jungen I{unden durch intraarterielle Paraffininjektionen nur  
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iiberraschend selten Gefi~Bvergnderungen, dann aber in Gestalt voa  
Rest thromben mit  Rekanalisationen, zu sehen bekam. 

Zu 2: JUBA hat  1936 2 kindliche Fglle mit  multiplen pialen Throm- 
bosen sehr genau besehrieben und der Arbeit instruktive Abbildungen 
beigegeben 1. Bei der Deutung der Befunde wird auf die Ahnliehkeit mit  
der Thrombangiitis obliterans hingewiesen, die MSglichkeit, dab es sieh 
um organisierte Thrombosen handeln kSnnte, jedoeh verneint. Der 
Verfasser sprieht einfaeh yon einem zellig-fibrSsen, nichtentziindliehen 
Obliterationsvorgang in den meningealen Arterien, einer Proliferation 
des subendothelialen Gewebes. I m  zweiten Fall, nach den klinisehen 
Daten geburtstraumatischer Genese, diirften auBerdem VerknSeherungen 
einzelner thrombosierter Arterien bestanden haben, die hier lediglieh 
als regressive Erscheinungen im neugebildeten Gewebe bezeiehnet 
werden. Es ist fiir die Pathogenese der multiplen PialgefgBthrombose 
kennzeiehnend, dal~ diejenigen unter den 28 Fgllen yon GefgBvergn- 
derungen aller Art, bei denen die Anamnese begriindete ttinweise auf 
das Vorliegen eines Geburts traumas entfiel, alle piale Thrombosen auf- 
weisen. Das Wesen des Geburtstraumas besteht, wie die Untersuehungen 
vor allem yon P~. ScgwA~TZ gezeigt haben, in einer umfassenden, wie 
SOgWA~TZ allerdings annahm, ven6sen KreislaufstSrung im Sehgdel- 
innenraum. Wir dfirfen also zungehst folgern, dab schwere Kreislauf- 
stSrungen die Entstehung pialer Thrombosen ermSgliehen. 

Vielfgltige Untersuchungen haben gerade fiir die arteriellen Thrombosen noch 
wenig grundsgtzliche Klarheit bringen k6nnen. Sicher ist, da~ dabei die Beschaffen- 
heir des Endothels eine wesentliche Rolle spielt, ja die Voraussetzung fiir das 
Zustandekommen einer Thrombosierung darstellt (DIETRICH U. SO]=[PA)DER, JA_GER, 
APITZ). Auf der anderen Seite hat gerade APITZ darauf hingewiesen, dal~ auch 
schwerste Endothelschi~den, etwa bei atheromatSsen Geschwiirsbildungen der 
Aorta, keineswegs regelmaflig zur Thrombose ftihren. Ftir diesen Autor ist vielmehr 
die Blutbeschaffenheit yon entscheidender Bedeutung. So erklart er die traumati- 
schen und postoperativen Thrombosen durch Veranderung der Blutgerinnungs- 
verhaltnisse im Organismus, wahrend er 5rtlichen KreislaufstSrungen nut sehr 
geringe Bedeutung beimiBt. Fiir die Verhaltnisse beim kindlichen Cerebralschaden 
kann die yon APITZ besonders herausgestellte Anderung der Blutgerinnungsfahigkeit 
im Organismus ]ceine Rolle spielen; denn unter der Geburt, aber auch prae und 
post partum besteht eine ausgesprochene Hypoprothrombin~mie (KOLLER, FANCONI, 
APITZ, PERLSTEIN). 

Unsere Beobachtungen an alten Thromben gestatten es se]bstverstand- 
lieh nieht, zu den Feststellungen einer fibrinoiden Nekrose (J~GER) oder 
fibrinSsen Durchtrankung (APITZ) als der Thrombose vorausgehende 
Vorgi~nge Stellung zu nehmen. Lediglich die Tatsache, dal~ die Thromben 
so hi~ufig mit  Verkalkungen der Elastica int. vergesellsehaftet sind, 
]assen gewisse Schliisse auf  ihre Entstehung zu. Die Verkalkung innerhalb 

1 Gleichartige Befunde sind yon LEVIN, VON CSEH, YAKOVLEV 0,. WADSWORTH, 
ALTSCt~UL mitgeteilt worden. 
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der Gef/~wand dfirfte Folge des gleichen Vorgangs sein, der zur Kalk- 
inkrustat ion yon Nervenzellen in der Umgebung der Gef~$e ffihrt 
(Abb. 4). Wir wissen nun, da$ die VerkMkung der Nervenzellen gew5hn- 
]ich der isch~mischen Zellnekrose folgt, also mit  einer Gewebshypoxydose 
in Zusammenhang steht (~A~KIEWICZ), doeh ffihrt der Weg beim 
Hypoxydosesehaden keineswegs regelm~f3ig fiber die ischamische Zell- 
ver~nderung bis zur Kalkinkrustat ion.  Hier muf3 man noch einen wei- 
teren Faktor  annehmen, der aueh fiir die passageren Kalkausfi~llungen 
in gef~Snahen Gebieten yon Kolliquationsnekrosen (I-I. JACOB) seine 
Bedeutung hat:  die serSse Gewebsdurchtr~nkung 1. In  diese Richtung 
weisen auch die n~uen Untersuchungen HALL~RVO~DE~S fiber diffuse 
symmetrische KMkablagerungen, flit deren Entstehung in der histolo- 
gisehen Analyse eine 5dematSse Gewebsdurehtr~nkung wahrscheinlich 
gemacht  werden konnte. Es liegt deshalb nahe, im Sinne yon ~fEESSE~ 
die Ents tehung der Thromben auf eine hypox/imische Sch~digung tier 
lumennahen Gef~l~wandschichten mit  Durchtr~nkung derselben yon 
einer gewebsfremden Flfissigkeit zurfiekzuffihren; darauf  weisen auch 
gelegentliehe Befunde arterieller Thromben bei CO-Vergiftung hin 
(A. ~Ey~I~, H~DI~GE~). Wenn wit bei Erwaehsenen multiple Thromben 
der piMen Gefg~e aul~erhMb der Thrombangiitis obliterans im ZentrM- 
nervensystem nur selten beobachten, jedenfalls ungleieh seltener als im 
KindesMter, so s t immt dies mit  zahlreichen morphologischen Unter- 
suehungen fiber die grSf~ere Empfindlichkeit  des jugendlichen Gewebes 
gegenfiber Sauerstoffmangel bzw. den zahlreiehen ~Sglichkeiten zum 
Erwerb yon O2-Mangelsehaden fiberein, etwa denen yon SCHOLZ bei 
generMisierten Krampfanf/~llen 2. So werden wit aueh verstehen kSnnen, 
dal~ die besehriebenen Elasticaverkalkungen offenbar nut  bei kindlichen 
Individuen am ZentrMnervensystem vorkommen. Die Frage, ob der 
Vorgang Hypox/~mie--Thrombose--gi rngewebsschaden ein zeitliehes 
Nacheinander darstellt, oder ob Thrombose und Hirngewebsschaden 
zugleieh (Mso unabhangig voneinander) durch die Hypox~mie hervor- 
gerufen werden, muf3 offen bleiben 3. Wenn die 5rtlichen Beziehungen 
zwischen Thr0mbus und Parenehymschaden stets deutlich zu sein 
pflegen und sich bei materiellen Gef~13verschlfissen meist schwerere 
Gewebsschgden linden als bei funktionellen ZirkulationsstSrungen, so 

1 Wir n~hern uns damit also der APITZschen Auffassung yon der fibrin6sen 
Durchtriinkung. 

Auf die gegensiitzlichen tierexperimentellen Ergebnisse vor allem der ameri- 
kanischen Literatur (KABAT, FAZ~XAS, ALEXANDER t~. HIMWICH, WINDLE a. 
BECI~I~) und die Erkl/irungsm5glichkeiten ftir diese Diskrepanz soll hier nicht nigher 
eingegangen werden. 

a Umgekehrt kSnnen auch sekundare Thromboslerungen an Gef~Ben auftre~en, 
die innerhMb eines nekrotischen Gcbietes liegen, wird doch bei Gewebseinschmel- 
zungen Thrombokinase frei (APITZ). 
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spricht dies in keiner Weise gegen eine gleichzeitige, unabh~tngig yon- 
einander erfolgende Entstehnng. 

Zu 3: Isolierte Elasticaverkalkungen sind am iibrigen KSrper keine 
Seltenheit (Eg~LICH, SINAPIUS U. a.), wohl aber im Gehirn, wo sie auf 
die kindlichen Cerebralsch~den beschr~nkt zu sein scheinen. So zeigt 
WOHLW~LL in seiner Arbeit zur Frage der sogenannten Encephalitis 
congenita ein typisches Beispiel fiir eine Elasticaverkalkung an einem 
thrombosierten und rekanalisierten Gefgl~, SCH~INCJ~E und SING- 
MUND seheinen gieiches gesehen zu haben. Auch in dem Fall einer 
Hydraneneephalie yon ALTSC~UL zeigen die thrombosierten G e f ~ e  die 
typischen Elasticaverkalkungen. Was andererseits die Gef~verkalkun-  
gen bei den H~mangiomen nnd der sogenannten idi0pathischen, nicht 
arteriosklerotischen Gefgl~verkalknng und der Tetanie anbelangt, so 
sind diese grunds~tzlich anderer Natur. Die Verkalkung betrifft hier 
gew5hnlich die Adventitia, selten die Media, fast nie die Int ima; au~er- 
dem handelt  es sich dabei fast ausschlie~lich nm intracerebrale Gefitl~e 
(OsTERTAG, WEIMANN, VOLLAND, CI-IAYANY, VAN :BOGAERT et  ]~OU- 
DART). Die yon HALLERVOI~DEN beobachteten Gefal~verkalkungen be- 
treffen nieht die Elastica und sind durch ihre radi~r zum Lumen ge- 
richtete spiel~fSrmige Gestalt gekennzeichnet. ~Tber die Genese der 
Elasticaverkalkungen siehe zu 2 ~. 

Zu 4: Die beschriebenen lokalen Intimapolster sind unspezi/ische Ver- 
anderungen. Die gleichen Bilder kommen z. B. auch bei Arteriosklerose 
und Endarteriitis lnica zur Beobachtung. Bei einem 4 Monate alten Kind 
bildet ALPEt~S ein solehes Intimapolster ab und bemerkt dazu ansdrack- 
lich, da~ man es als frahe Arteriosklerose deuten k5nne. Die Intima- 
polster bei dan kindlichen Cerebralschaden zeichnen sigh allerdings 
dutch ihre Anordnung an korrespondierenden Stellen des Gef~rohres  
(vergleichbar den ,,kissing ulcers") oder an Abzweigungsstellen kleinerer 
Gefgl~ste (Abb. 6) aus. In  einem frischen Fall einer sogen. Keuch- 
hustenencephalitis hat SINGEa so1che typisch ~ngeordneten Intimapolster 
mit Elasticaaufsplitterung an der Basilaris beschrieben. Dies zeigt uns, 
dal~ fiir ihre Genese iiberwiegend mechanische ~omente  verantwortlich 
zu machen sind. Das gleiche l~l~t sigh in grS~erem Zusammenhang an 
den topisehen Verh~ltnissen ablesen, indem sigh die Intimapolster, wie 
die angefiihrten Beispiele lehren, gewShnlich dort linden, woes  zu einer 
erheblichen und andauernden StSrung der Blutzirkulation (vor allem 
bei Verschlul~ distaler Gef~fiabschnitte - -  LEv~)  gekommen ist. Sehr 
eharakteristische Befunde dieser Art finden sich bei LEwN und bei 
ALTSCJ~UL (siehe auch WINKELMANN a. ECKEL). 

x Es iiberschrei~et den Rahmen dieser Untersuchung, hier auf den Vorgang der 
Konkrementbildung als biologisches Geschehen einzugehen. Auf die in diesem 
Zusammenhang sehr wichtigen Ausfiihrungen HALL]~RVOI~D]Zl~S wird verwiesen. 
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Eine ganze Anzahl yon Untersuchungen bieten Erkliirungen an zum 
Verst~ndnis der Entstehung yon Intimawucherungen. Experimentelle 
Gef~l~unterbindungcn und Studien an der obliterierten Xabelarterie 
liel3en THOMA annehmen, da~ jede Blutstromverlangsamung eine (kom- 
pensatorische) Intimawucherung zur Folge haben kann. ~ach  LA~G~ 
bewirken maximale Gef~l~erweiterungen ein Durchl~ssigwerden gegen- 
fiber der Blutfltissigkeit und sekundi~r eine Intimawucherung. I~ATSCltOW 
konnte durch Erzeugung yon Stase an den kleinsten Gef~Ben Intima- 
wucherungen hervorbringen. Da wit es in unseren Fgllen - -  im Gegensatz 
zu den postmeningitischen Intimawucherungen - -  nur mit umschriebenen 
Polstern zu tun haben, liegt die Annahme nahe, dai~ weniger die an- 
gefiihrten expcrimentell unterbauCen Ursachen ftir diese Intimapolster 
in Frage kommen als vielmehr eine einfache, rein mechanisch bedingte 
Wucherung kompensatorischer Art, indem schwere StSrungen im 5rt- 
lichen StrSmungsgebiet zur Uberbeanspruchung bestimmter Abschnitte 
des elastischen l%Shrensystems geffihrt haben. Es bleibt hinzuzuffigen, 
dal3 eine belangvolle Lumeneinengung dutch die lokalen Intimapolster 
im allgemeinen nicht hervorgerufen werden kann, dal3 sie also ftir die 
Parenchymschgden kaum verantwortlieh zu machen sind, wie dies 
EICKE ftir die yon ihm beschriebenen andersartigen Intimawucherungen 
annehmen m6chte. 

7. Zur Unterscheidung zwischen Restthrombus und Intimawucherung. 

Aus den unter 1, 2 und 4 beschriebenen Ver~nderungen an den 
]umennahen Gef~i]wandabschnitten ergibt sich die Notwendigkeit einer 
Abgrenzung zwischen randst~ndigen bzw. bis auf schmale Randbezirke 
rckanalisierten Thromben und Intimawucherungen. Bei den Studien 
zur cerebralen Thrombangiitis obliterans und bei diesen Untersuchungen 
ergab sich die Gelegenheit, nach den Anregungen yon SC~IOLZ darauf zu 
achten, ob der Zustand der Elastica fiir diesen Zweck herangezogen 
werden kann. Die nosologisch bekannten loroliferativen Intimaprozesse 
z. B. bei der Arteriosklcrose und der H~vB~l~schei1 Endarteriitis be- 
teiligen in der l~egel die Elastica dutch Aufsplitterung und Neubildung 
elastischer Fasern in den Intimawucherungen, wobei grSl3ere Teile der 
:Fasern aueh oft an die Oberfl~che des Gef~l~lumen ge]angen und der sich 
in das Lumen vorwSlbenden 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, da~ sich die Thrombose auf cinen Intimaprozel3 oder eine sonstige 
Ver~nderung der Gef~l~wand aufgepfropft hat. Jedenfalls weist die Auf- 
splitterung der Elastica auf einen primer in der Int ima bzw. in der 
Ge f ~ wa nd  sich abspielenden Vorgang hin, w~hrend ihre Intakthei t  fiir 
vine einfache Thrombose zu sprechen seheint. Auch dort, wo wie in 
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manehen  F~llen das Thrombusorganisat ionsgewebe feinste elastiseh~ 
Fasern  enth~lt ,  b leibt  die K o n t i n u i t ~ t  der Elast ica int .  e rha l ten  (Abb. 1 b 
und  3). Aul~erdem k a n n  die Elast iea u m  ein Rekanal i sa t ions]umen noch 
e inmal  gebildet werden. Gewisse A n h a l t p u n k t e  zur Untersche~dung 
bie ten darfiber h inaus  zuweilen die ~ul3eren Fo rmen  yon  Res t t h rombus  
u n d  In t imawueherung ,  indem der Thrombus  nach  innen  konkav  die 
Fo rm des Gef~l~es naehzubi lden  pflegt, es hSchstens sicbelfSrmig einengt ,  
wiihrend das In t imapols te r  meist  konvex  in  das L u m e n  h ine inrag t  
(Abb, 3, dagegen Abb.  5 und  6). 

Naeh den Un te r suebungen  bei der Thrombangi i t i s  obli terans und  
diesen Beobaehtungen  seheint das Elas t icaverhal ten  t i n  oft entscheidendes 
Kr i t e r ium bei der Beur te i lung der morphologischen Bilder zu sein. E i n  
~be rb l i ek  fiber die Li te ra tur  sowohl der k indl ichen wie der t h r o m b a n -  
giitischen Gef~l~ver~nderungen ergibt die Notwendigkei t ,  siehere Kri -  
ter ien zu gewinnen, naeh denen m a n  eine begrfindete Deu tung  der mor-  
phologischen Bilder durchfi ihren k a n n  ~. Es ist ein Ziel dieser Ausffih- 
rungen,  zu einer S te l lungnahme zu dieser morphologisehen Frages te l lung 
aufzufordern. 

Plier ist zun~ehst noeh einmal auf die yon JUBA und yon ALTSC~IV[ beschriebenen 
und anders gedeuteten kindlichen F~lle yon multiplen pialen arterie]len Thrombosen 
hinzuweisen, fiber deren Elastieaverh&ltnisse uns die Abbildungen wie die Be- 
sehreibung vorzfiglich orientieren. Welter enth~lt die oben zitierte Arbeit yon 
WOK[WILL eine Abbfldung (3), die unseres Eraehtens ein thrombosiertes und re- 
kanalisiertes Gef~l~ mit Elastieaverkalkung (ohne Aufsplitterung) darstellt; dies~ 
Gef~ltver~nderung wird jedoeh als eine produktive Endarteriitis bezeichnet. Aueh 
JAKOB deutet einen typiseh sichelfSrmigen Restthrombus als Intimaproliferation. 
In einem Fall yon Hydranencephalie weist LA~GE-CosAcK auf Ver~nderungen 
an sehr feinen pialen Gef&I~en hin, die sie als Intimawucherungen deutet - -  eir~ 
Befund, der damit den EIeKEschen postmeningitischen Vergnderungen nahe- 
kommen wiirde. Da die Elastica nicht deutlich zur Darstellung gelangt ist, mul~ often 
bleiben, ob wires bei diesen allseitigen Ver~nderungen nicht ebenfalls mit Throm- 
bosen zu tun haben. Bei den Beobaehtungen yon T~OMA an Amputationsstiimpfen 
und der obliterierten Nabelarterie dtirfte es sich naeh der Besehreibung ebenfalls 
teilweise um l~estthromben handeln. TEOMA erw~hnt wiederholt ausdriicklich 
Verdoppehngen der Elastiea. Und sehlie61ieh gilt dies aueh ffir die Studie yon 
EICKE fiber postmeningitisehe GefaBverAnderungen bei der cerebralen Kinder- 
lghmung. Gerade die Abb. lb ,  4, 6a und b seiner Arbeit mfissen bei 0rientierung 
an der Elastiea als randst~ndige bzw. rekanalisiel+ce Thromben aufgefagt werden. 
In dieser Weise diirfte sieh auch die groBe Diskrepanz erklaren lassen, die zwisehen 
den Feststellungen yon EIeKE und yon uns bezfiglich der H&ufigkeit jener GefgB- 
veranderungen besteht, die bei subehronischen und chronischen Meningitiden be- 
obaehtet werden. (Eine grundss Stellungnahme zu der ~'rage, wie weir 
diese postmeningitischen Gef~6ver~nderungen ffir die Gewebssch~den bei der 

1 Unseres Wissens haben nur YA]~OVLEV a. WADSWO~Tg bei ihrem Fall 5 einer 
geburtstraumatisch bedingten multiplen Pialgef~Bthrombose klar erkannt, dab es 
sich nicht um proliferative Intimaveranderungen, sondern um thrombotisehe 
Restzust~nde handelt. 
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eerebralen Kinderl~thmung verantwortlieh gemacht werden k6nnen, und fiber die 
anatomischen Befunde naeh fiberstandener Meningitis fiberhaupt, finder sich in 
den anatomisch-statistischen Untersuehungen.) Die Notwendigkeit einer riehtigen 
Deutnng des morphologiscben ]3efundes am Gef~gsystem zeigt sieh am klarsten 
beim Studium der gut bebilderten Arbeit yon Dffl~eK (die sogenannte Thromb- 
angiitis obliterans im Rahmen der infekti6s-toxischen Gef/tgentzfindungen). Die 
]3efunde anf den Abb. 3, 10, 12 und 14 werden als produktive Endarteriitis an- 
gesprochen, obwohl der Verf. die Intaktheit der Elastica int., eine Elasticadurch- 
brechnng in sehmMen Lfieken mit  btisehelartigem Ninwachsen yon der Media her, 
sehlieglieh sogar das Vorkommen yon I-I~mosiderinpigmeng ausdrticklich hervor- 
hebt. Es ist uns nicht zweifelhaft, dag der Streit um ,,Thrombangiitis" und ,,End- 
arteriitis" bei dervosr WlmWAl~T~l~-BVEl~Gm~schen Nrkrankung wohl nicht allein, 
abet zu einen sehr wesentliehen Teil dutch die Untersehiede in der Beurteilung der 
morphologisehen Gefi~Bbefnnde bedingt ist. 

8. Zur pathologisch-anatomischen Di//erenzierung yon multipler Pialge/i~fi- 
thrombose des Kiudesalters und cerebraler Thrombangiitis obliterans. 

Der folgende Fa l l  6 (Sch6. F.  A. 218/43) dfirf te  geeignet  sein, die No t -  
wendigkei t  dera r t iger  d i f ferent i~ldiagnost ischer  Bemi ihungen  vor  Auger~ 
zu ffihren : 

Anamnese: 29stfindige, sehr schwere Erstgebur~, nach der d~s Kind noch 
2 Tage bewut~tlos war. Scheinbar normale Entwicklung bis zu 16 Monaten, wo erst- 
mals Anf~lle auftr~ten. J)as Kind wird sp~tter als geistig sehr zurfickgeblieben 
bezeiebnet. Im Alter yon 6 Jahren sprach es noch kaum. Bei einer station~Lren 
Beobachtung mit 14 Jahren (1 Monat vor seinem Tod) war es sehwerfallig und lang- 
sam, spraeh nur einzelne Worte und kleine S/~tze, hatte h~ufig tonisch-klonische 
Anf/~lle und eigenartige stereotype Bewegungen. 

Hirnsektion: 810 g sehweres Gehirn mit isolierter Verhi~rtung und Verschm~le- 
rung der 2. t~rontalwindung bds. (Abb. 8) und erheblieher Sehrumpfung nnd Ver- 
h/~rtung in beiden Oeeipitallappen. 

Histologisch weisen die gesehrumpften Rindenpartien massenhaft herdf6rmige 
Ganglienzellausf~lle, stellenweise vollkommene VerSdung der Rinde auf, d~zwischen 
s~ulenartiges Erhaltenbleiben der Nervenzellen. Einzelne umsehriebene Kleinhirn- 
l~tppehenatrophien. Multiple, teils totale tells rekan~lisierte und randst~ndige 
Thromben piMer Arterien (Abb. 2). An einzelnen thrombosierten Gef~gen ist es 
dabei zu Knoehenbildung in der Gefi~l~wand gekommen, wobei in typiseher Weise 
Knoehenzellen ausgebildet sind. Der Knochen zeigt im wtx-GI~so~-Pr/~parag 
eine intensive rote, im vAI~-GIEsosr-Elastiea-Bild eine braune Farbe (Abb. 7). 

Es hande l t  sieh also um ein Kind ,  bei  dem sieh als Fo lge  eines schweren 
G e b u r t s t r a u m a s  ein erhebl ieher  Hi rngewebsdefek t  en twieke l t  ha t t e .  
Die kl inisehe Diagnose  l au t e t e  au f  f r i ihkindl iehen Hi rnsch~den  m i t  
Epi leps ie  und  Id io t ie .  Ana tomi seh  zeigen sieh ausgedehnte ,  im S t i rnh i rn  
au f  die Grenzgebie te  zwisehen Ante r io r  und  m e d i a  besehr/~nkte sym- 
inetr isehe Kre is laufsch~den (Abb. 8). U n t e r  der  Gebur t  is t  es, o f fenbar  
gleiehzeit ig mi t  den t I i rnparenehymver /~nderungen ,  zur Bi ldung  zahl- 
reieher ar ter ie l ler  Th romben  in den p ia len  Gef/igen gekommen;  einze]ne 
piale Gefi~13e weisen eine VerknScherung der  Gef~Lgwand auf. Multiple 
arterielle piale Thromben, multiple narbige Aus/i~lle in der Hirnrinde, 



452 J.-E. MEYEtr : 

lokalisiert in den Grenzgebieten der gro/3en Mantelarterien und Ge/i~/3wand. 
verkn6cherungen - -  d~s is t  nahezu  das Gesamt  der morphologischen 
Ver~nderungen,  die den cerebralcn Morbus v. WII~IWARTER-]3UEICGEIr 
e h a r  akter is ieren.  

~ b e r  eine derar t ige  Verkn5cherung der H i rna r t e r i en  is t  b isher  e r s t  
e inmal  ausfi ihrl ich ber ich te t  worden 1, % CHI~. KI~i~cI~E ha t  diese an  
5 F/~llen beschr i eben ;  bei  4 yon  ihnen hande l t e  es sich um die T h r o m k -  
angi i t i s  obl i te rans  des Gehirns,  e inmal  lag eine Arter iosklerose  vor.  Das  
za r t e  ke rna rme  Ffi l lgewebe - -  E n d z u s t a n d  eines org~nisier ten Thrombus  

Abb. 7, VerknScherung einer pialen Arterie. VA~ GIEsON-Elastica. Fall 6, 

- -  wurde  seinerzei t  yon  SPATZ als sicheres histologisches K r i t e r i u m  der  
Thrombang i i t i s  obl i te rans  angesprochen  - -  gerade au f  Grund  der  mul- 
t ip len  ar ter ie l len  Thrombosen  bei  k indl ichen CerebralschEden unseres 
E rach tens  mi t  Unrecht ,  worauf  schon in den S tudien  zur  cerebra len  
Thrombang i i t i s  obl i terans  n~her eingegangen wurde.  Eine weitere  Ge- 
me insamke i t  bes teh t  nun  in der Loka l i sa t ion  der Kre is laufsch~den  in 
der  Hirnrinde, und  zwar  bevorzug t  in den Grenzgebie ten  der  groBen 
~ a n t e l a r t e r i e n  (iV[~y~l~). Unser  ~ a t e r i a l  mi t  Gef~Bver~Lnderungen ent- 
hi~lt 5 F/~lle mi t  mul t ip len  t) i~lgef~Bthrombosen, in 6 Fa l l en  waren  die 
Kreislgufsch/~den deut l ich  in den ar ter ie] len Grenzgebie ten  lokal is ier t ,  

Auch bei dem 2. F~ll yon JUBA diirfte es sich um VerknScherungen un throm- 
bosierten pialen Gef/~l]en handeln. 

2 M. u. E. 0riTz haben Gef~l]verkaScherungen an einer tele~ngiektatischen 
Gef~Bneubildung beschrieben. 
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2real wurden beide Befunde zuglei.ch erhoben. Sehlief~lich kann noch die 
bisher fast nur yon der ThrombangiRis obliterans bekannte GefgBwand- 
verknScherung hinzukommen. So bleibt als einziges aicheres morpho]o- 
gisches Kri ter ium nur das Nebeneinandervor]commen yon Thromben ver- 
schiedener Organisationsstadien bei der vox  WIXnV~RTER-BVE~G~schen 
Erkrankung des Gehirns; denn bei dieser haben wir einen Proze/3 vor 
uns, die kindlichen Pialgefgftthrombose~ stellen einen Endzustancl dar. 
Die gelegentlich auch praktische Bedeutung einer Differentialdiagnose 

Abb. 8. Symmetrische narbige Windungsschrnmpfungen in der 2. Frontalwindung, dem Grenzgebiet 
zwischen den Artt. cerebri ant. und media. Geburtstrauma. Idiotie mit  Anfallen, t m i t  i t  ffahren. 

Fall 6. 

ergibt sich ~us der Tatsache, daft Trgger kindlicher Cerebralschgden 
nich~ g~nz selten das mittlere Lebens~lter erreichen. 

WeRere UnterscheidungsmSglichkeiten yon freilich geringerem Wert  
liegen darin, dab das zarte Maschengewebe ~ls Endzustand eines org~- 
nisierten Thrombus bei den kindlichen Fgllen kernreicher zu sein pflegt, 
d~f~ ferner die Int imawucherung (,,Endarteriitis") der kleinsten Arterien, 
die bei der Thrombangiit is obliterans zu finden ist, jedenfalls in unserem 
kindlichen Materi~l vermiftt  wurde. Diese Tats~che lgft~ daran denken, 
daft die Int imawucherungen bei der Thrombangiitis obliterans einen 
reversiblen Vorgang dgrstellen, yon dem - -  im Gegensatz zum Thrombus 
- -  keine Spuren zurfickbleiebn, kommt  es doch, nach JXGsR wegen des 
Fehlens einer eigentlichen subendothelialen Zellschicht, an den feinsten 
Arterien in der Regel nicht zur Thrombose. Die bis ins einzelne gehende 

Arch. fi Psychiatr. u. Z. Neur., ]3d. 186. 30  
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~hnlichkeit im morphologischen Bild der cerebralen Thromb~ngiitis 
obliterans und der multiplen Pialgefhgthrombose beim kindlichen 
Cerebralschaden stellt ein eindrucksvolles Beispiel darer dar, d~g /~tio- 
logisch g~nz verschiedenartige Krankheitsgeschehen zu weitgehend 
gleichen morphologischen Ver~nderungen fiihren kSnnen. 

Zusammenfassung. 
28 yon 153 F/~llen kreislaufbedingter fetaler und friihkindlicher 

Cerebralsch~den wiesen Ver~nderungen an den Hirnarterien auf. 

1. Thrombosen der grol~en Gef~Be, 
2. piale arterielle Thrombosen, 
3. Elasticaverkalkungen, 
4. umschriebene Intimawucherungen. 

1. : Es gelingt bei isolierten Sch~den im Gebiet eines Arterienas~es 
nur selten (in 3 yon 15 F~llen), l~estzust/~nde organisierter Thrombosen, 
wohl meist Folge zentraler Embolien, nachzuweisen. 

2. : Die Thrombosen pialer Arterien, oft geburtstr~umatischer Genese 
(wie auch die Elasticaverkalkungen), werden als gemeins~me Folge yon 
ttypox~mie und Durchtr/~nkung der Gef/~Bw~ndschichten mit gewebs- 
fremder Fliissigkeit angesehen. 

3. : Elasticaverkalkungen kommen meist am thrombosierten, gelegent- 
lich auch an im iibrigen intakten Gef/~Ben vor. Sie finden sich in der 
l~egel zusammen mit Nervenzellinkrustationen oder grSgeren Kalk- 
niederschl~gen im Gewebe. Die Kontinuit~t der Elastica pflegt dabei 
erhulten zu bleiben. 

4. : Die umschriebenen Intim~polster sind ausgezeichnet durch ihren 
Sitz an korrespondierenden Stellen der Gef~Bwand, was ihre mechanische 
Genese als Folge yon Irritationen der BlutstrSmung deutlich m~cht. 
Sie linden sich meist ~n gr6geren Gef~Ben in der N~he oder ~n einer zu 
einem stark geschrumpften N~rbenbezirk ffihrenden Arterie. 

Die Unterscheidung zwischen randst/~ndigem bzw. weitgehend re- 
kanalisiertem Thrombus und Intimawucherungen geschieht durch 
Orientierung an der Elastic~ interna : Beim Thrombus bleibt die El~stic~ 
in der Regel intakt oder wird um ein ]~ekanalisationslumen noch einmal 
gebildet. Intimawucherungen aller Art sind ausgezeichnet dutch eine 
Aufsplitterung der Elastica intern~. Die anh~ltende Diskussion um 
,,Thrombangiitis" oder ,,Endarteriitis" bei der vo~ WI~IWA~T~- 
Bc~GEaschen  Erkrankung diirfte weitgehend durch die unterschiedliche 
Deutung tier morphologischen Befunde am Gef/~Bsystem begrfindet sein. 

Sicheres differenti~ldiagnostisches Kriterium der Thrombangiitis 
obliterans gegen/iber den kindlichen Pialgef/~l]thrombosen ist ~usschlieB- 
lich das Nebeneinandervorkommen yon Thromben verschiedener 
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O r g a n i s a t i o n s s t a d i e n ,  w o d u r c h  d ie  T h r o m b a n g i i t i s  ob l i t e r~ns  Ms K r a n k -  

heitsprozefi g e k e n n z e i c h n e t  i s t ,  w ~ h r e n d  die  k i n d l i c h e n  C e r e b r a l s c h ~ d e n  

Endzustdinde da r s t e l l en .  
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