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XXI. 
Bluterguss im Gehirn eines Kindes, Gehirn- 

gesehwulst (Apoplexia eerebri, Gliosareoma 
telangiectaticum). 

(Aus tier Abtheilung des Dr. reed. Ju l .  K r a m s z t y k  im israelitischen 
Kinderspitale in Warschau und aus den1 Institnt ffir pathologisehe Anatomie 

des Professor Brodowski . )  

Yon Dr. med. J u l i a n  K r a m s z t y k ,  
A b t h e i l u n g s v o r s t a n d  im i s rae l i t i schen  K inde r sp i t a l e  in W a r s c h a u ,  

und 

Dr. med. Adam Ciog l i f i sk i ,  
l e i t endem Arzte  de r  Ambulanz  fi ir  :Nervenkranke  im Hosp i t a l  ,K ind le in  Jezu" 

in W a r s c h a u .  

(Hierzu Tar. IX--X.) 

Die sechsjahrige I r a  Szymonowicz  wurde am 7. December 1896 in'~s 
Krankenhaus aufgenommen. 

Der Erzah]ung der Mutter zu Folge erkrankte alas bis dahin gesunde 
Kind plStzlich vor vier Tagen. Die Krankheit begann mit Erbrechen, 
Kopfschmerzen, Fieber~ ganzlicher Besinnungslosigkeit und al]gemeinen 
Kr~mpfen. Vom ersten Aug.enblick an stellte sich Aphasie ein~ die Kranke 
,,verlor p]Stzlieh die Spraehe". 

Die letz~en vier Tage hindurch wiederholfe sich das Erbrechen mehr- 
reals; es hiel~en an sowohl das Fieber, als aueh, mit geringen Unter- 
brechungen, die Kr~mpfe. Friiher soll das Kind gesund gewesen sein; die 

Archly L patllo], Anat. Bd. 153. }]ft. 3. ~6 
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Mutter bemerkte jedoch seit 14 Tagen, dass alas M~dchen missmuthig und 
traurig ~vurde, dass es zu spielen aufhiirte und weniger ass, als sonst. 
Friiher war es gesund~ entwickelte sich normal und war verstiindig. Ausser 
den vor 2 Jahren durchgemachten Masern~ hat es keinerlei Krankheiten 
fiberstanden. 

Der Vater des Kindes starb vor 3 Jahren im Krankenhause an Lungen- 
sehwindsucht, naehdem er einige Jahre krank gewesen, mehrmals Haemoptoe 
gehabt und des iifteren im Spita]e ge]egen hatte. 

Aus der Zahl der 13 Geschwister war Patientin'die sechste in der 
Reihe; nur 4 Kinder sind am Leben geblieben and befinden sich wohl. 
Von den verstorbenen lift das eine lunge Zeit an Kriimpfen und starb an 
,Wasserkopf", die iibrigen starben an acuten Fieberkrankheiten (Sehar- 
lath, Diphtherie, Enteritis). Die Mutter hatte nie abortirt, die Kinder 
wurden alle ausgetragen und kamen gesund und ohne Ausschliige zur 
Welt. 

Patientin ist yon schwachem KSrperbau, die Haut erdfahl, trocken, 
alas subcutane Fettgewebe schwach entwickelt. An derUnterlippe und am 
xechten Mundwinkel ein ziemlich ausgedehnter Herpes labialis. Das Kind 
liegt bewusstlos auf der rechten K(irperseite mit stark angezogenen Extre- 
mit~ten; der Kopf ist etwas nach hinten gebeugt, liisst sich mit Leichtig- 
keit nach vorne bringen. Temperatur 39,6 ~ Puls klein, unregelmi~ssig, 
schlligt 132 Mal in der Minute. 

Die Athmung unregelmiissig, durch h•ufige tiefe, mit Seufzen ver- 
bundene Inspirationen unterbrochen. Patientin ist bewusstlos, schreit yon 
Zeit zu Zeit, besonders wiihrend der Untersuchung, auf und fiihrt fort- 
w~hrend mit dem Munde saugende Bewegungen aus. In den Gesichts- 
and Halsmuske]n treten hgufig beiderseitige Zuekungen auf; die Sensibilitgt 
ist, anscheinend, erhalten. Die Pupfllen erweitert, l'eagiren schwach auf 
Licht, die reehte contrahirt sieh deutlicher, als die linke. Die ophthalmo- 
skopische Untersuchung (ausgefiihrt nach acht' Tagen) ergab doppelseitige 
S ehnervene ntziindung. 

Herz und Resph'ationsorgane normal. Der Bauch ist weich, sehmerz- 
los, kahnfSrmig eingezogen, Die ~ Milz nieht palpabel, ihre D~tmpfung 
reicht bis zum oberen Rande der neunten Rippe. Der Leberrand ist' weich, 
unter dem Rippenbogen zu fiihlen; die Zunge feucht, stark belegt. Die 
Lymphdriisen am Halse und in der Leistengegend vergrSssert, palpabel. 

Die Obersehenkelmuscnlatur ist etwas sehmerzhaft, der Yersuch, die 
Extremitiiten gerade zu richten und den Kopf passiv zu bewegen, ruff 
jedoch anseheinend keinen Schmerz hervor. 

l)ie Sehnenreflexe lebhaft, der Bauehreflex rechts aufgehoben, links 
erhalten, Dermographie deutlich. Das Kernig 'sche Symptom an den 
unteren Extremitgten deutlich ausgesprochen. 

Um den Verlauf der Krankheit~ welehe im Ganzen 71 Tage gedauert 
hat. und hgufige Schwankungen im Befinden der Patientin mit Recidiven 
verschiedener Symptome darbot, klarer darzustellen, wollen wir die Kranken- 
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geschichte niCht naeh dem t~glieh ausgeffillten Bogen, sondern in einem 
allgemeinen Bilde sehildern. 

In den zwei ersten Tagen des Spitalaufenthaltes hat sich der Zustand 
nicht wesentlieh ver~indert. Patientin ist anhaltend collabirt, bewasstlos, 
schl~fl'ig; das Schlucken der GetHinke erschwert, hi~ufiges Aufseufzen. Die 
Anfangs h~ufigen Kr~mpfe wurden nach 2 Tagen seltener, versehwanden 
naeh 3 Tagen, urn am 6. Tage des Aufenthaltes im Kl'ankenhaus wieder- 
zukehren. Das Erbrechen wiedel-holte sich des iifteren in den ersten zwei 
Tagen, Stuhlentleerungen folgten nut auf Klysma ode1" Abfiihrmittel. Am 
dritten Krankheitstage hS~e das Erbrechen auf, Die Temperatur fiberstieg 
in den ersten 2 Tagen 39 ~ am dritten ist sie auf 38,5 ~ und nach acht 
Tagen auf 38 ~ gesunken; in der weiteren Folge sehwankte sie zwisehen 
37,4 ~  38 ~ Puls in den ersten 2 Tagen unrege]m~ssig, Frequenz 146 
his i60, dann 130--140, stets sehr klein, so class er nur an der Carotis 
and Femoralis fiihlbar war. 

Die ersten 10 Tage hindurch war 1)atientin stets bewusstlos; am 
zehnten Krankheitstage kehrte die Besinnung so weir zurfick, dass das 
Kind die an sie geriehteten Fragen hSrte, auf alle jedoch nut die eine 
Antwort ,,ja" hatte odes" den eigenen Namen ,,Ira" wiederholte. Dieser 
Zustand w~hrte jedoch nicht lange: nach 2 Tagen ging das Bewusst- 
sein abermals velqoren. Die Antworten liessen lange auf sieh warren, als 
ob die Kranke sieh erst besinnen miisste. Befragt, wo sie Schmerzen 
h~tte, deutete sie des 5fteren auf den Kopf. Im Laufe der Krankheit 
klarte sich mehrmals das Bewusstsein fiir eine mehr oder weniger lange 
Zeit; doch aueh bet volley" Bewusstlosigkeit waren keine Schlingbesehwerden 
4a, Patientin leerte die ihr dargereichten Gl~iser aus, and ffihrte alles, was 
ihr in die Hand gegeben wurde, an den Mund. Nach vierwiichentlichem 
Spitalaufenthalt kehrte das Bewusstsein auf einige Tage so wei~ wieder, 
dass Patientin die Mutter cl'kannte und sie bat, ihr Trauben und Kuchen 
zu bringen. Auf die Frage, woes ihl- weh thue~ antwortete sie stets mit 
einer nach dem Kopfe gerichteten Bemerkung. Zugleich mit der Bewusst- 
losigkeit wiedel'ho]ten sich sehr oft die Kr~impfe, set es mit, set es ohne Be- 
theiligung der Extremit~iten. Am h$iufigsten erfolgten Gesichts- und Hals- 
kr~mpfe, wobei der Kopf stets naeh rechts gewendet wurde; seltener waren 
Kr~mpfe der oberen trod unteren Extremit~ten, and zwar meist rechts- 
seitig, in der reehten Hand beginnend. Uebrigens war das ganze Bild der 
Spasmen sowoh] beziiglich de1" Lokalisation und Intensit~t, als aueh der 
zeitliehen Ausdehnung, ausserordentlieh weehselnd. In der vierten und 
fiinften K_rankheitswoche waren Perioden yon 5 oder 6 krampffreien Tagen 
vorhanden; in dieser Zeit war auch die Besinnung am klarsLen. Abgesehen 
davon, wiederholten sich die Kr~mpfe in den zwei ersten, in der sechsten 
~and in den niiehsten Woehen jeden oder jeden zweiten oder jeden dritten 
Tag and hielten, mit geringen Unterbrechungen, mehl'ere Stunden an. 

Aehnlich stand die Sache mit dem Erbreehen; dasselbe wiederholte 
sich sehr oft, und zwar gewShnlich zugleieh mit den Kl'~mpfen, jedoeh 
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seltener a]s diese. In den ersten Wochen jedoch notirten wir mehrtligige 
Unterbreehungen, ja einmal eine zehntiigige; im Allgemeinen traten die 
Brechanfiille mehrmals tiig]ich auf. 

Die Entleerungen waren zumeist triige and effolgten auf Klysma; 
drei Mal wlihrend des Krankheitsverlaufes trat Durchfall auf, der jedoeh 
nut yon ein- bis dreitiigiger Dauer und leicht zu beseitigen war. Yon 
weiteren notorischen StSrungen w~iren noch zu erwiihnen die obengenannten 
Contraeiuren der oberon und im st~irkCren Masse tier unteren Extremit~ten, 
deren Geraderichtnng mehr odor weniger sehmerzhaft~ stets aber schwierig 
war. Das Kind ]ag moist auf der einen oder der anderen KSrperseite mit 
stark angezogeuen Extremitiiten; als Begleiterscheinuug notirten wir 
h~ufiges Zittern des Kopfes, derHiinde und der Finger~ zumal bet passiven 
Bewegungen. 

Der Kopf war stets ein wenig naeh hinten geneigt, aber eine eigenl- 
liche Contractur (Contractura nuchae) war niemals vorhandeu. Das Ge- 
raderichten und Beugen des Kopfes naeh vorne begegnete keinen Schwierig- 
keiten und war schmerzlos. 

Die im Beginne der Krankheit vorhandenen Knie- und Hautreflexe 
liessen sich schon zu Anfang tier dritten Woche nicht mehr hervorrufen. 
Das Kernig~sche 1) Symptom war im Beginn sehr ausgesprochen, dann 
abet mit ~iihe hervorzurufen. 

Was .die Sinne betrifft~ so w~ire zu bemerken, dass der u des 
Gesichtes vollstiindig war, wiewohl Patientin in der vierten Woehe die 
Mutter zu erkennen sehien. Soweit es bet der Bewusstlosigkeit zu er- 
mitteln war, war alas GehSr his zu einem gewissen Grade erhalten, indem 
Patient-in zuweilen die an sie geriehteten Yragen einsilbig beantwortete, 
]edoch erst nach ]anger Besinnung. Die zweimalige Untersuehung der 
Augen, im Beginn und in der 4.Woche der Krankheit, ergab beiderseitige 
Sehnervenentziindung; mehrmals warden Nystagmus and in den letzten 
drei Wochen ein bis zum Lebensende bestehender Strabismus beobachtet. 
Der inifiale Herpes ]abialis trocknete ein und heilte nach einigen Tagen, 
erschien aber im weiteren Yerlaufe noch drei Mal (am 1. und 21. Januar 
und am 8. Februar) auf der einen oder der anderen SeRe des Mundwinkels. 
Das Wiederauftreten des Herpes effolgte ohne Temperatursteigerung. Ver- 
h~ltnissmiissig frfihzeitig, und zwar schon im Beginne der vier~en Krank- 
heitswoehe, als tier Marasmus noeh n]cht hochgradig war, bildete sich 
fiber dem rechten Trochanter ein Decubitus, weleher im u einer 
Woehe zur Heilung kam. In den zwei letzten Lebenswoehen traten beider- 
seitige Druckgeschwiire fiber den Troehanteren und am Kreuzbein auf; 
diese heilten jedoeh nicht mehr zn. 

~) Das Kernig~sehe Yb~nomen beruht bekanntlich auf tier Thatsache, 
dass, w~thrend in ruhiger Rfickenlage tier Kranken keine Starre der 
anteren Extremitiiten auftritt, dieselbe sich sofort einstellt, wenn man 
den Schenkel im Hiiftgelenke his auf einen rechten oder spitzea 
Winkel beugt. 
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Es bestanden also die ganze Zeit hindurch Bewusstlosigkeit mit zeit- 
weiligen Intervalla hcida~ sowie mehr oder wenig'er starke Krampfe mit 
mehrt~gigen Unterbrechungen. Ferner fast tiiglich auftretendes Erbrechen 
and sehliesslich eine permanente Contractur der Extremit~ten. Patientin, 
miihevoll mit Milch, Briihe and Wein ern~hrt, wurde seit Beginn tier 
Krankheit schw~icher und magerer, wiewohl eine fibrigens rasch vorfiber- 
gehende Besserung des Allgemeinzustandes mehrmals beobachtet wurde. 
Am 7: Februar, also in tier neunten Krankheitswoche, stieg die his dahin 
zwischen 37,6 ~ and 38 ~ schwankende Temperatur plStzlich auf 40~ Puls 
165, fadenfSrmig~ kaum fiihlbar~ nut in tier Schenkelarterie palpabel; in 
der Nacht mehrmals Erbrechen: wiederholte minutenlange und liinger 
dauernde allgemeine Kr~mpfe, Abends Temperatur 40 ~ Die unteren 
Extremit~ten contrahirt, in allen Gelenl~en kr~ftig gebeugt nnd an den 
]~auch angezogen. An der Lippe ein frischer Herpesausseh]ag. 

8. IL 1897 T. 38~5% Abends 39,0 ~ 175~ 
9. II. , T. 38~0% Abends 39,8 ~ , Pals 125, 

10. II. , T. 39~6~ Abends 39,0~ Pals 150~ 
11. IL , ,  T. 38~0~ Abends 36,0 ~ Puls 160, 
12.1I. ,, T. 3~6 ~ Puls nieht fiihlbar. 

In den folgenden Tagen der Zustand unver~ndert, Kriimpfe undErbrechen 
anhaltend. 1) 

Die Diagnose des Leidens begegnete sowohl beim Eintritt des Kindes 
in das Krankenhaus~ Ms auch im weiteren Krankheitsverlaufe grossen 
Schwierigkeiten. Der pliitzliche Beginn der Krankheit, das Fieber~ die 
Kr~mpfe, die vollst~ndige Bewusstlosigkeit und das Erbrechen liessen eine 
Gehirnhautentziindung vermuthen. Zwar litt der rater  der I)atientin zweifel- 
los an Tuberkulose und ihre Schwester starb wahrschein]ich an tuberkulSser 
Meningitis~ doch boten weder der Krankheitsbeginn, noch tier weitere u 
lauf bei unserer Kranken Zeichen eines tuberku]Ssen Leidens. Gegen die 
Annahme eines solchen sprachen tier plS~zliche Beginn, ohne vorhergehende 
Kopfsehmerzen and Unwohlsein, die initialen Kr~mpf'e~ der Mange] einerPuls- 
verlangsamung, selbst nach Wochen, haupts~ehlich abet der Herpes labialis. 
Die auf (]as Yorhandensein eines Labialherpes gestfitzte Annahme einer 
epidemischen Gehirnhaufentzfindung musste yon selbst fallen und zwar 
wegen Hangel einer irgendwie ausgesprochenen Contractura nuchae, welche 
w~hrend des ganzen Krankhei~sverlaufes nieht beobachtet wurde. In 
gleieher Weise konnten wir naeh mehrwSchen~]iehem Verlaufe die in 
]etzter Zeit yon S t r i impel l ,  F i i r b r i n g e r  u. A. besehriebene und ge- 
wShnlich naeh infektiSsen Krankheiten, wie z. B. Influenza, auftretende 
E n c e p h a l i t i s  h a e m o r r h a g i c a  aeu ta  mit Sicherheit aussehliessen. 

1) DerVerfall steigerte sieh fortwiihrend, die Extremitiiten warden kalt, 
es traten Durehfall and am Tage vor dem Tode Paralyse der rechten 
Gesichtsnerven auf. Der Mundwinkel stand tiefer, die Nasenlippen- 
furche wurde flacher. In der Nacht, am 13. Februar, starb das Kind. 
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Die friihzeitige, schon naeh acht Tagen ophthalmoskopisch festges~ellte 
Sehnervenentziindung, die Kopfsehmerzen, alas Erbrechen, die iibrigens 
erst gegen Ende tier Krankheit aufge~retene Li~hmung der Gesichtsmuskeln, 
alle diese Symptome liessen uns an die MSglichkeit einer Gehirngeschwulst 
denken. Gegen dieses Leiden spraehen jedoeh der akute Beginn, das 
Fieber und der Herpes ]abialis. Dieselben Symptome, ferner der ]ang- 
wierige Yerlauf und die vielen Sehwankungen ad melius und ad pejus 
schienen auch eiaen B]uterguss auszusehliessen. Von einem syphilitische~ 
Leiden konnte sowohl nach dem ganzen Krankheitsverlaufe, als auch naeh 
der Anamnese keine Rede sein. 

Sehliesslieh, da wir keine bestimmte Diagnose zu stellen vermochten, 
mussten wir zur Section unsere Zuflucht nehmen, was in unserem Hospitale 
mit Schwierigkeiten verbunden ist; wit besehriinkten uns daher auf Er- 
5ffnung der Sch~delhShle und Herausnahme des Gehirns. 

Das dem pathologisch-anatomischen Institut geliefert.e Gehirn bot~ 
fo]gende Veranderungen: 

Die weiche Gehirnhaut ist sowohl an der Basis, als an der Convexiti~t 
glare, ziemlich stark injicirt, bietet im Uebrigen keine auffalligen makro- 
skopischen Veranderungen. Die Blutgefi~sse an der Gehirnbasis unver- 
andert. Die Windungen der linken Hemisphlire etwas abgeflacht. 

Auf einem unmittelbar iibe~- der grossen Cornmissur sehief nach unte~ 
gefiihrten L~ingssehnitt sehen wir eine grosse, yon einem frisehen Gerinnsel 
eingenommene H6hle. Dieser Erguss zerstSrte die tieferen Sehichten des 
Centrum semiovale Yieussenii, zmn Theil auch die an der Gehirnbasis be- 
findlichen ~-ossen Windungen und drang in die Seitenkammer ein. Der 
so gebildete Blutheerd hatte die GrSsse der Faust eines sechsjiihrigen Kindes. 

Die rechte ttirnhemisph~re nnd das Corpus eallosum bicten keine 
makroskopisch wahrnehmbaren u 

Fiir die mikroskopisehe Untersuehung wurde die linke Gehirn= 
hemisph~ire reservirt und in ~ i i l l e r ' scher  LSsung aufbewahrL Nach 
einigen Tagen jedoch fassten wit die Absieht, speeiell die Gefasse einer 
eingehenden Untersuehung zu unterziehen, weshalb das Pr~,tparat in Alkohol 
gebracht wurde; die einzelnen, alle Sehichten yon der Gehirnoberfl~iche 
bis zum Blutheerde, - -  also die Rinde mit der Pin und Arachnoides, ferner 
einen Theil tier nicht zerst5rten ~veissen Substanz - -  umfassenden Stiickchen 
wurden definitiv in Weingeist geh~rtet und dann gewShnlich, nach der 
yon uns gefibten Methode, in Paraffin gebe~et. 

Zwecks besseren Haftens der diinnen (~/~o0--~/,.,oo ~,m dieken) Sehnitte 
an den Objeettrggern wurde eine LSsung yon Hiihnereiweiss in destillirtem 
Wasser mit Zusatz yon einigen Tropfen einer FormalinlSsung auf ein G]as 
angewendet, wobei das Formalin die Eiweisszersetzung verhindern sollte. 
Die so zubereitete EiweisslSsung konnte monatelang in unzersetztem Zu- 
stande aufbewahr~ werden. 

Die Pr~parate wurden hauptsi~cMich mit Hiimatoxylin und Eosin oder 
mit Hi~matoxylin und v. Gieson'scher LSsung gef~rbt. 

Hier wollen wir noch bemerken, dass, mi~ Ausnahme der unmittelbar 
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an den Blutheerd grenzenden weissen Substanz, welehe gelockert, uneben 
und mit Blur infiltrirt war, - - a l l e  fiir die Untersuchung bestimmten 
Gehirnpartien dem nnbewaffneten Auge g~inzlieh unver~ndert ersehienen. 

Die mikroskopische Untersuehung der zah]reichen, der Rinde sammt 
dem subcorticalen Gewebe entnommenen Pr~iparate ergab Folgendes: Wir 
finden in verschiedenen, zumal in der /qahe tier weiehen Gehirnhant ge- 
legenen Stellen kleine~ frische capillare Blutextravasate; die rothen Blnt- 
kSrperchen in denselben sind vorziiglich erhalten und flirben sich deutlieh 
mit Eosin oder Pikrinsaure. Diese Blutungen infil~riren das Gewebe, ohne 
dasselbe betriiehtlich zu alteriren. Aehnlichen Extravasaten begegnen wir 
unmittelbar unter tier Pin und im Subarachnoidealraum. Ausser diesen 
ganz frischen Extravasaten befindet sich an einer Stelle in der Rinde un- 
welt der Pia mater ein grSsserer, vorwiegend aus gelben und dunkel- 
braunen~[assen bestehender Heerd, weleher sich als ein Conglomerat zum 
Theil grSsserer Haufchen yon unregelmgssiger Gestalt, zum Theil kleiner, 
runder, frei oder in Rundzellen liegender KSrner erweist. Wir haben es 
hier mit einem alten hgmorrhagischen Heerde zu thun, yon welehem nur 
Ueberreste in Gestalt yon Pigmentablagerungen iibrig geblieben sind. Wit  
finden abet keine organischen Yerbindungen des Bhtfarbstoffes~ nehmlich 
Hgmatoidinkrystalle, sondern Zersetzungsproduete des Hiimatoidins, - -  an- 
organische Eisenverbindungen und zwar dessert Hydrat. 

Ein soleher Heerd yon Pigmentab]agerungen nimmt zu seiner Bildung 
eine lgngere Zeit in Ansprueh und zwar mehrere Wochen, ja  Monate. Die 
Bildung dieses Heerdes miissen wir fiiglich in die Anfangsstadien ver- 
legen. 

Mitten in den Pigmentmassen und in der n~ichsten Umgebung finden 
wir ganz frische BlutkSrperchen: es ist dies ein w~ihrend der terminalen 
StSrungenin den Locus minoris resistentiae erfo]gter Bluterguss. 

Die feinen Rindengef'asse sind sowohl in der ~N~he der erwghnten 
Capillar-~xtravasate, als aueh in entfernteren Stellen, stark mit Blur gefiillt. 

Dasselbe zeigt auch ein Theil der Gefgsse der Pia. Hier begegnen wit 
sogar hgufig genug den sogenannten Aneurysmata miliaria dissecantia~ 
d. h. Blutergiissen unter die Adventitia kleiner Arterien, we]ehe in metn- 
oder weniger o'rosser Ausdehnung yon den geborstenen und auseinander- 
geschobenen inneren H~iuten abgehoben erscheint. 

In unmittelbarer Nghe der hyper'~misehen Gef~sse tier Pin und des 
Subaraehnoidealraumes finden wir andere ausgesprochen vergnderte Ge- 
f'~sse, welehe sofort unsere Aufmerksamkeit auf sieh lenken. Ihre Wgnde 
sind enorm verdickt, das Lumen aber deutlieh verengt~ zuweilen so hoch- 
gradig, dass kaam zwei oder drei BlutkSrperchen dasselbe passiren kSnnen. 
Mle Gefiissh~iute, haupts~tchlich jedoch die innere und mittlere, sind hyper- 
trophiseh, a b e r  nicht in gleiehem Grade. Zweeks besserer Bestimnmng 
derjenigen Gefasshaut, welche hypertrophisch war, bemiihten wir uns, die 
Tunica e]astica der Arterien, welche bekanntlich die Grenze zwisehen 
mittlerer and innerer Gefgsshaut bildet, deutlich darzustellen. Dies zu 
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bewerkstelligen, haben wir die Unna~sche, von seinem Schtiler Taenze r  
modificirte g~fethode der Darstellung elastischer Elemente in tier Hsnt an- 
gewendet. Dieselbe besteht in der Farbung der in Miiller 'seher LSsung 
oder Weingeist geharteten Sehnitte mit einer sauren alkoholisehen L5sung 
yon 0rcein 24 8tunden lane und in nachfolgender, knrzer (0,5 Min.) Ent- 
fgrbung mit angesguertem Weingeist; die elastischen Elemente fgrben sich 
dann roth. 

An den so zubereiteten und mit H~matoxylin oder einer w~sserigen 
MethylenblaulSsung nachgefarbten Prgparaten konnten wit feststellen, dass 
haupts~tchlich die Tunics intima der Hypertrophie anheimfiel; wir sehen 
nehmlich nseh innen yon der wellenfSrmig verlsufenden Tunics elastics, 
ststt einer dfinnen Lage yon Endothel, concentrisch angelegte Schichten yon 
spinde]fSrmigen Zellen mit deutlich ansgesprochenen und gut tingirbaren 
Kernen (Fig. 1). 

Verfettung oder Degeneration wurde in diesen neugebildeten Intima- 
lagen kein einziges Mal beobachtet. Die hypertrophischen Sehichten der 
Adventitia gehen hgufig ohne deut]iche Grenzen in die Fasern des peri- 
vaseul~'en Piagewebes oder der benachbarten Gefasse fiber, wodurch eine 
so]ide, selbst in Gedanken schwer differenzirbare Masse gebildet wird. 

Die obgenannten Ver~nc!erungen werden am deu~]ichsten in den 
Arterien der zwischen die Windungen eindringenden Pin angetroffen, 
wiewohl wir ihnen such an der Hirnconvexitgt begegnen. Aehnliche, 
doch mimer starke und seltenere Yeriinderungen bieten such die Rinden- 
arterien. 

Um das mikroskopische Bild des untersuchten ~}ehirns zu vervoll- 
stgndigen, miissen wir hinzufiigen, dass manche Stellen der Pia und des 
Subar~chnoidealraumes umschriebene, kleinzellige Infiltrate aufweisen; 
~hnliche Infiltrate finden wir in den perivascul~ren R~umen tier an die 
oben erwghn~en Iteerde angrenzendel~ Rindenarterien. Die eigentlichen 
Oehirnelemente bieten im h]lgemeinen fast gar keine Vergnderungen; nut 
verloren die in der ~ihe  grSsserer Extravasate bcfindlichen J~ervenzellen 
ihre Forisiitze, ihr Protoplasms wurde homogen nnd glasig; um so deut- 
lieher tritt die die degenerirten Zellen umgebende Neuroglia hervor. 

Ausser diesen Yer~nderungen~ we]che allen aus verschiedenen Ste]len 
der Hemisphere stammenden Priipsraten eigen sind, w~ire noch die That- 
s~che festzustellen, dass an den einer Schnittserie entstammenden Pr~i- 
paraten zwei vel~chiedene Heerde siehtbar sind: der eine in der Rinde, 
umnittelbar ttnter der Pia~ der andere in der weissen Substanz. 

Der letztere befindet sich dicht an der Grenze des Blutergusses nnd 
bcsteht hauptsgchlich aus rShrenfSrmigen, cylindrischen~ auf tier Ober- 
tl~iche zahlreiche, ziemlish crosse runde gerne tragenden Gebilden. Die- 
selben liegen frei im kSrnigen and faserigen Gewebe, die einen im Quer- 
sehnitt, die anderen paral le l  der Schnittfl~che; an GrSsse fibertreffen sie 
um ein Betrgchtliches die Gefgsse tier entsprechenden normalen Hirn- 
partien (Fig. 2) Aehnliche, ja noeh betrachtliehere KalibervergrSsserung 
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bemerken wir an den in unmittelbarer Nachbarschaft der cyliudrischen 
Gebilde liegenden Gef~ssen, welche stark erweitert and mit rothen Blut- 
kiirperchen gefiillt sind. 

Der in tier Rindensubstanz dicht unter der weichen Gehirnhaut 
liegende Heerd pr~sentirt sieh ganz anders: sowohl was Form und GrSsse, 
als auch Gruppirung tier ihn zusammensetzenden Zellen betrifft, unter- 
scheidet er sich deutlich yon dem umgebenden Gewebe und kann auch 
bei schwacher VergrSsseruug differenzirt werden. Die zelligen Elemente 

�9 liegen, wenigstens in den mittleren Heerdpartien, fast isolirt da~ wahrend 
man gegen die Peripherie alas feine intercelluli~re Fasernetz etwas deut- 
lieher ausgesprochen finder. Die Form der Zellen ist vorwiegend rand 
odor schwach oval mit deutlichen Kernen, ihre GrSsse entspricht ungefithr 
derjenigen der weissen BlutkSrperchen (Fig. 3). Untersuchen wir nun 
alas zwischen dem oberon Rindenheerd und dem I-Ieerd in der weissen Sub- 
stanz liegende Gewebe genauer, so k(innen wir Fo]gendes festste]len: Das 
in den peripherischen Theilen des oberon Heerdes siehtbare Fasernetz dringt 
in die Tiefe des Hirngewebes ein; wir k~innen es his in den unteren Heerd 
verfolgen, es bildet somit ein ununterbrochenes eigenes Gewebe, das 
zwischen den beiden Heerden deutlicher, als in denselben, ausgepriigt ist. 
Die Zellen der Windungen sind auf dieser ganzen Strecke stark veri~ndert; 
sie haben ihre Fortsi~tze verloren, ihr Protoplasma ist homogen und glasig 
geworden~ und ihre Zahl ist fiberhaupt sehr goring. Die Nervenfasern, 
bezw. deren Markscheiden sind wegen der mangelhaften Itiir~ung des 
Gehirns in Miiller~scher L(isung nicht aasgepr~.gt. Es ist demnach 
klar~ dass auf tier ganzen Strecke die Neurog]ia die edlen Gewebstheile 
des Gehirns~ nehmlich die Zellen and Nervenfasern, iiberwuchert hat. Um 
die Natur des Processes genauer kennen zu ]ernen, haben wir, dcm Rathe 
des verehrten Prof. Brodowski  folgend, die yon Mal lo ry  fiir die Iqeu- 
rog]iazellen und -Fasern, sowie fiir die Axencylinder angegebeno F~rbe- 
methode angewendet. Dieselbe beruht auf Fiirbung der in ~Iii l ler 'scher 
LSsung dutch li~ngere Zeit geh~rteten Pr~parate in einer w~sserigen 
LSsung von Haematoxylin mit Zusatz yon Phosphormolybd•n- und Karbo]- 
s~iure; die in Wasser abgespiilten Pr~parate werden dana mittelst 50 pCt. 
Alkohol eatfiirbt. Diese yon St iSbe  ~) warm ompfohlene und in mehreren 
F~llen yon Glioma cerebri angewendete Mothode giebt ein sehr genaues 
Bild der Neuroglia, ihrer Zellen, Fortsittze und Fasern, und zwar nicht 
nut bei Gliom, sondern auch bei degeaerativen Vorg~ngen im Gehirn und 
Riickcnmark. An den so gefiirbten Pri~paraten konnten wir eine Hyper- 
plasie der Neurog]ia zwischen den oben erw~hnten Heerden feststellen. Die 
mit mehreren feinen Forts~tzen versehenen Zellen bilden ein Geriist, 
zwischen welchem degenerirte nnd atrophisehe Hirnelemente nut vereinzelt 
and gewissermaassen als Detritus auhufinden sind. Zwischen diesem ge- 
wuchorten Gliagewebe sehen wir stark entwickelte, mit weitem Lumen 

*) Ueber Entstehung und B a u d e r  Gehirngliome. Z i e g l e r ' s  Beitr~tge 
Bd XVII[. H. III .  
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versehene Blutgef~sse. Dies ganze Bild des mitfleren Theites des unter- 
suchten Priiparates entspricht dem Ball und der Anordnung eines Gliom G 
welches gewShnlich aus zweier]ei Elcmenten besteht: aus tier G l i a -  dem 
ltauptgeriist tier Neubildung --, und aus Bindegewebe, welches, als perivas- 
cul~res Gewebe, rait den fiir Gliom charakteristischen Gef~.ssen das ganze 
Geriist durchilicht. Dieses perivascul~re Bindegewebe wuehert an 
manchen Stellen zu bindegewebigen, somit nicht gliomatSsen, sondern 
sarkomatSsen Gebflden. Unser Pr~parat bietet zwei Typen dieser sarko- 
matSsen Wtlcherung: in dem Rindenheerd finden wir die gewShnliche 
Structnr eines Sarkoms, nehmlich Bindegewebsze]len, im g-egebenen ~'alle 
yen Faserchen des Gliosarkoms durchflochten; im tieferen HeercIe iiber- 
wiegt dagegen die perivasculiire Zellwucherung, and zwar in Form 
typischer perivaseul~rer Zelleylinder. Wir haben es demnach hier mit 
einr Neoplasma zu thun, welches hauptsi~ehlich aus gliomatSsem Gewebe 
unter Zusatz gewucherter perivascul~rer Bindegewebselemente, also mi~ 
einem sogenannten Gliosark0m, besteht. 

Wollen wir die in dem ~eoplasma reichlich vorhandenen 
Blutgef~sse beriicksichtigen, so lautet die genaue pathologisch- 
anatomische Diagnose: G l i o s a r c o m a  t e l a n g i e c t o d e s ,  ja  
an einigen Stellen, wie ira tiefen Heerde~ A n g i o s a r c o m a  
kurzweg. 

Wiihrend einerseits das Carcinom der Typus einer ~Neu- 
bildung ist, deren parasiti~rer Ursprung wohl theoretisch denk- 
bar erscheint, ist dagegen das Gliom der typische Yert re ter  
jener  ~Neoplasmen, die, nach der C o h n h e i m ' s e h e n  Theorie,  
ihren Ursprung Entwickelungsfehlern verdanken oder an-  
geborene Anomalien sin& Daher  wird das Gliom in den 
friihesten Lebensperioden,  ja in der zweiten Hiilfte des erstelt 
Jahres beobachtet. Die Gliome beginnen mit einer Glia- 
wueherung, entwickeln sich somit nur in jenen Geweben, die 
normaler  Weise ~eurogl ia  enthalten, also in Gehirn, Ri icken-  
mark und Retina. Ear h~ufigster Sitz ist das Gehirn,  und 
zwar dessert Hemisphi~ren; seltener finder man sie im Corpus 
callosum und im Kleinhirn, am seltensten im Rtickenmark. 

Was die Entstehungsarten der Gliome betrifft~ so kSnnel~ 
wir nach S t r 5 b e  drei Gruppen unterseheiden: 1. centrale 
Gliome, ausgehend yon der Glia der W~nde des Central-  
kanals,  bezw. der Kammerwi~nde oder deren niichster Um- 
gebung; 2. peripherisehe oder oberfl~ehliche, dicht unter der 
Gehirnhaut sitzende Gliome, welche yon Z i e g l e r  und G o w e r s  
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als die h~iufigsten bezai~hne~ werden; 3. endlieh mediane 
Gliome, die in der weissen Substanz der Hemisph~iren ihren 
Sitz haben und zweifellos die seltensten sind. 

Ohne Rticksieht auf den prim~iren Entstehungsort, eom- 
primiren und verschieben die Gliome in ihrem Wachsthum 
die benachbarten Gewebe nicht; dieselben werden nur in- 
filtrirt, ihr Umfang, ihre Consistenz und Farbe werden ver- 
~indert. Die Farbe h~ngt yon tier Anzahl der Bhtgeftisse, 
yon deren Entwickelung und Ftillung ab. 

Die Blutgef~isse sind ein steter und integrirender Bestand- 
theil der G]iome, wobei sie in ektodermatisehes Gewebe 
bindegewebige Elemente, also AbkSmmlinge des Mesoderms, 
bringen. Indem das Bindegewebe, wie w i r e s  in unserem 
Falle sehen, des 5fteren stark wuehert, verleih~ es dem 
Neugebilde ein ganz eigenartiges Gepr~ige. Da sich das 
gliomatSse Gewebe mit dem Bindegewebe so oft und leicht 
eombinirt, war man lange Zeit der Ansieht, dass die neu- 
gebilde~en Sarcomzellen yon den vermehrten und gewucherten 
Gliazellen stammten. Zur ZeiL als die Neuroglia zum Binde- 
gewebe gerechnet wurde, war diese Ansieht leicht verst~ind- 
lieh, und, da sle yon u  ausg'esprochen wurdel), erfreute 
sie sieh allgemeiner Popularitiit. Seit abet die Neuroglia 
yon anderem Smndpunkte betrachtet wird, haben sieh laute 
Stimmen gegen diese Ansehauung erhoben. Den neuen An- 
siehten zu Folge stammt alles, was in Gliosarcomen binde- 
gewebig ist, yon Elementen des Bindegewebes, welches in 
den Gliomen als perivaseul~ires Gewebe stets vorhanden ist. 

Die Richtigkeit dieser Ansicht wird unter anderen yon 
S t r S b e  best~itigt, obwohl zuverliissige Forscher wie Z i e g l e r  
und G o w e r s  bis in die neueste Zeit an der alten Ansehauung 
festhalten. 

Die starke Wucherung der Gef~isse bedingt ein sehr 
charakteristisches Merkmal der Gliome, nehmlieh die Tendenz 
zur B~ld~ng h~imorrhagischer Heerde. 

1) Ich babe hie etwas Anderes ansgesproehen, als dass die Neuroglia zu 
den ,Geweben der Bindesubs~anz" gehSrt. Ich verweise auf meine 
ausfiihrliehe Dars~ellung fiber Neuroglia und Glioma (Die krankhaften 
Geschwfilste. II. S. 1~3, 127, 130). R. u 
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Zuweilen ist der Blutergnss (odor viehnehr dessen Folgen) 
das erste Symptom des bis dahin vielleicht ganz latent ver- 
laufenden Glioms, ein Symptom jedoch, welches die klinische 
Diagnose keineswegs ]eichter gestaltet, die ana~omisehe aber 
~ungemein ersehwert, ja manchmal unm~glieh macht. 

Der Bluterguss tiberschreitet nur selten die Grenzen der 
neoplasmatisch degenerirten Gewebe; ab und zu zerstSrt er 
abet  dasselbe vollstgndig, womit dem Forscher die M~glich- 
keit genommen wird, die  Ursache eiller bei einem sonst ge- 
sunden llnd oft jllngen Individuum anftretenden Apoplexie 
festzllstellen. 

Solehe f~lschlich ale essen~ielle Hamorrhaglen beschriebene 
Blutnngen in Gehirngliomen sind in der Literatur bekannt, 
nnd es ist nicht zu verwundern, wenn derlei Fehler vor- 
kommen. GewShnlich erkennen wir die Neub~ldung aus 
kleinen, am Rande des Bhttheerdes gebliebenen Partikeln, 
oder aus Oewebstheilen, die im B]utgerinnsel selbst enthalten 
sin& Jedenfalls sollte mall bei der Analyse der Gehirn- 
btutungen bei jungen Individuen, zllmal bei Kindern, s t e t s  
an die MSgliehkeit eines Glioms denken und eine genalle 
diesbeztigliche Untersuchung ausftihren. 

Das Allftreten grosser Gehirnblutungen bei Kindern ist 
Oberhaupt his jetzt noch nicht genau aufgeklgrt. Alle Autoren 
betonen nur~ class grosse-Gehirnblutungen bei Kindern zll 
den Seltenheiten gehSren; es existiren aber, ausser Gehirn- 
blutungen, welche dllrch allgemeine hamophile Diathese ent- 
stehen, sowie solchen, die bei Pertussis u. dgl. auftreten, gut- 
artig verlaufen und leicht intra vitam diagnosticirbar sind, 
andere essentielle Blutullgen, deren Ursache zumeist llnauf- 
geklart bleibt. Am riehtigsten d0rfte H e n o c h ' s  Ansleht sein, 
welcher behauptet, class, obwohl die Gehirnapoplexle acut 
auftritt, sie gewShn]ich durch ein altes, langwieriges Ge- 
hirnleiden~ am haufigsten Tuberkulose, bedingt werde. Die 
Seltenheit tier Gehirnblutungen bei Kindern rfihre davon her, 
dass im Kindesalter ihre h~ufigste Ursache, d. h. die Sklerose 
der kleinsten Gefasse und Bildung miliarer Aneurysmen, ellt- 
f~tllt. Eine grosse Zahl der als Gehirnblutungen besehriebenen 
Falle wird yon H enoch  zu entziindlichen Heerden gerechnet, 
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zu welchen viel Blut hinzugetreten ist; einen reinen, grossen 
Bluterguss hat t t e n o c h  bei einem Kinde hie beobachtet. 

Derselben Meinung sind R i l l i e t ,  B a r t h e z  und andere 
Autoren, denen ein reiehes Material zur Yerfiigung stand. 
Um so sonderbarer erseheint uns die Ansieht Steffens '~ 
we]eher in seiner~ in G erh a rd t ' s  1) Sammelwerk ersehienenen 
Monographie behauptet, dass Blutergiisse bei Kindern nur yon 
miliaren Aneurysmen abh~tngen; werden solehe nicht vor- 
gefunden, so liege dies an der mangelhaften Untersuehung. 
Er besehreibt ausffihrlich den Krankheitsverlauf, die Aetiologie 
und die anatomisehen u fiihrt aber keinen 
einzigen Fall an, in welehem die obenerwiihnten geri~nde- 
rungen beim Kinde gefunden wurden. Es scheint uns viel 
wichtiger, die Aufmerksamkeit auf die MSglichkeit eines 
Glioms und auf die obengenannten, yon H e n o e h  betonten 
Vergnderungen zu lenken. 

Das in unserem Falle als stark vaseularisirtes G]iosarkom 
erkannte Neoplasma erkl~trt uns vollst~tndig sowohl die Ent- 
stehungsart des grossen, frisehen Blutheerdes, als auch die, 
Existenz glterer kleiner und eapillarer Extravasate. Es ver- 
dienen aber die obenerwghnten diffusen u der. 
Gefiisse der Gehirnhaut u n d - R i n d e  niiher besehrieben ztt 
werden. 

Diese geriinderungen, deren eharakteristisches Merkma~ 
die Hypertrophie der Intima und eine bedeutende u 
des Lumens der Arterien ist, miissen wir als E n d o a r t e r i i t i s  
o b l i t e r a n s  bezeichnen, eine Form, welche derjenigen am 
n~tchsten steht, die zuerst im Jahre 1874 -con H e u b n e r  in 
einer klassisehen Monographie besehrieben und als luetische 
geriinderung bezeiehnet wurde 

Zwar hatte H e u b n e r  einen Vorgi~nger in W a l d e m a r  
S t e e n b e r g ,  weleher schon 1860 auf die Beziehungen der 
Gefgssvergnderungen zu der Syphilis aufmerksam maehte; es 
ist aber H e u b n e r ' s  zweifelloses u als erster dee 
Lehre yon der E n d o a r t e r i i t i s  s y p h i l i t i e a  eine sichere 

1) Handbuch der Kinderkrankheiten, Nervenkrankheiten II. Th., S. 3217 
J. 1880. 
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Basis gegeben, und die Bedeutung der Gefassveri~nderungen 
ffir die Pathologie und Symptomatologie der Gehirnsyphilis 
hervorgehoben zu habenl). 

H e u b n e r  unterscheidet drei MSglichkeiten der syphili- 
tischen Arierienerkrankung: 
�9 1. geht das Gumma aus der Umgebung auf eine Arterie 

fiber, deren syphilitische Erkrankung es hervorruft; es kann 
sogar das Ar~erienleiden die Grenzen des Gummi fiberschreiten. 
Dieser Krankheitszustand war schon u  B r i s t o w e ,  
W i l k s ,  L a n c e r e a u x ,  v. G r a e f e  bekann~; 

2. sind die syphilitische Neubildung und die Arterien- 
erkrankung yon einander unabh~ngig; 

3. tritt die Arterienerkrankung selbst~ndig auf. Die 
hetische Erkrankung hat gewShnlich in j enem Arterienabschnitt 
ihren Sitz, welcher sich zwischen der T u n i c a  e l a s t i c a  und 
dem Endothe] befindet und als innere Liingsschicht tier 
I n t i m a  bezeichnet wird. In den Anfangsstadien finden wir 
zwischen E l a s t i c a  und Endothel zerstreute, in trfibe und 
kSrnige Substanz eingeschlossene Kerne. Die GrSsse der 
Kerne entspricht ungef~hr der GrSsse der Kerne der Endothel- 
zellen~ mit geringen Schwankungen in der einen oder der 
anderen Richtung. Aus diesen Kernen werden dann ]ange, 
spindelfSrmige Zellen, die sich vermehren und zu dichtem 
Bindegewebe werden. 

~ach H e u b n e r  sind cs nicht die BlutkSrperchen, die 
den Anstoss zur ~eubildung geben; er glaubt vielmehr, dass 
das erste Auftreten der neuen Kerne ein Product der Yer- 
mehrung der Endothelzellen ist, dass aber im weiteren Krank- 
heitsverlaufe Conglomerate yon I~undzellen auftreten, welche 
aus den Y a s a  v a s o r u m  der Adventitia stammen. Auf diese 
Art kSnnten dann kleinzellige, gummii~hnliche Infiltrations- 
heerde entstehen. Die u der Intima fiihrt entweder 
zur Yerengerung oder zur Obliteration des Gef~sshmens. Das 
Blut kann sogar in sehr verengten Arterien fliissig bleibe:n, 
zuweilen bilden sigh abcr Thromben. 

~) Oppenheim, Die syphilitischen Erl~ankungen des Gehirns. Spec. 
Path. u. Ther., bTot~hnagel. 
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Die elastische Membran kann Vollsti~ndiger Atrophie an- 
heimfallen. Andererseits meint Heubner~  dass eine neue 
E l a s t i c a  als Product der Endothelzellen~ unter welchen sie 
sich lagert, entstehen kann. H e u b n e r  bemiiht sich~ seine 
Form den fibrigen Arterienerkrankungen gegenfiber zu stellen, 
und unterscheidet differentiell-diagnostisch speciell die E nd  o- 
a r t e r i i t i s  o b l i t e r a n s  yon der E n d o a r t e r i i t i s  d e f o r -  
~ n ~ n s .  

D i e  Atheromatose entwickelt sich langsamer, als das 
H e u b n e r ' s c h e  Leiden; sie bedingt eher eine Erweiterung, als 
eine Yerengerung des Lumens, niemals aber ausgesprochene 
Yerengerungen~ wie die E n d o a r t e r i i t i s  o b l i t e r a n s ;  ferner 
ist die Atheromatose ein auf grosse Gefi~ssstrecken verbreitetes 
Leiden, wi~hrend die End  o a r t e r i i t i s  o b l i t e r a n s  die I n t i m a  
auf umschriebenen Strecken bef~tllt. Endlich ffihrt die Athere- 
matose zu u und Verkalkung, welche bet der H e u b -  
ner 'schen Form entweder gar nicht oder in sehr geringem 
Grade vorgefimden werden. 

H e u b n e r  gab yon vornherein zu, dass der Process nicht 
specifisch ist, sondern dass es die Syphilis set, welche die 
Endothelzellen der Gef~sse zur Proliferation anrege. End- 
"Itch machte er auf die Thatsache aufmerksam~ dass obige 
Arterienveriinderungen lediglich auf das Gehirn beschri~nkt 
sind, w~hrend andere~ sorgf~iltig untersuchte Organe yon den- 
selben zumeist fret gefunden werden. Seine Theorien be- 
gegneten ether strengen Kriti~ seitens zahlreicher Forseher. 

F r i e d l a n d e r  behauptete~ die H e u b n e r ' s c h e  E n d o a r t e -  
r i i t i s  o b l i t e r a n s  kame ausser bet Syphilis auch bet anderen 
Krankheitszustanden vor, wie bet acuter und chronischer 
Meningitis, in der ~Nachbarschaft yon Tumoren, haupts~chlich 
aber bei Tuberkulose. 

B a u m g a r t e n  konnte ahnliche Yer~inderungen durch ein- 
fache Ligatur der Arterie hervorrufen. 

Nach K o e s t e r  begiunt die t t e u b n e r ' s c h e  Form keines- 
wegs mit einer Wucherung der Endothelzellen des Gef~sses, 
sondern im Gegentheil mit einer kleinzelligen Infiltration, 
welche aus den Vasa  v a s o r u m  a d v e n t i t i a e  in die Muscularis 
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dringt; a~f diese Weise beginne der Process als M e s a r t e -  
r i i t i s ,  und dieYer~nderungen tier Intima k~men erst secun- 
d~r zu S~ande. Er spricht dem in Rede stehenden Leiden 
jedwede Specifit~t ab, leugnet aber nicht~ dass die Syphilis 
eine bedeutende Predisposition dazu erzeugt. Die Endo-  
a r t e r i i t i s  o b l i t e r a n s  kSnne nur Gef~sse befallen, die V a s a  
v a s o r u m  besitzen. 

t t e u b n e r  erwiderte auf diese Vorwfirfe, dass er in 
den Anfangsstadien des Leidens vielfache Yer~nderungen der 
Intima constatiren konnte, noch bevor die Adventitia auch 
nur Spuren einer Entzfindung aufzuweisen hatte. Ferner 
sei er keineswegs fiberzeugt yon der Identit~t der yon F r i e d -  
l ~ n d e r  beschriebenen Gef~ssver~inderungen mit der yon ihlr~ 
( H e u b n e r )  beschr]ebenen Krankheitsform. 

In mehreren fo]genden Aufs~tzen kehr~ Baumgar te l~  
nochmals auf diesen Gegenstand zur~ick und schliesst sich 
der Meinung KSster ' s  an, dass die erwahnten Ver~nde- 
rungen in der ~Regel in der Adventitia als P e r i a r t e -  
r i i t i s  gummos~  beginnen und die Intima erst secund~r er- 
krankt. 

G e r h a r d t ,  Greiff~ ~ u m p f ,  Schmaus  u.A. best~tige~ 
die yon I t e u b n e r  angegebenen Bilder, schliessen sieh abet" 
bezfiglich der Entstehungsweise der pathologischen Ver- 
~nderungen der Meinung KSs t e r ' s  und B a u m g a r t e n ' s  an. 

Z i e g l e r  und B i r c h - H i r s c h f e l d  stellen die bei Syphilis 
beobachteten Arterienver~nderu~gcn in Frage  

Endlich leugnen Corn i l  und R u m p f  die MSglichkeit: 
einer ~eubildung der elastischen Membran in Arterien. Die 
yon t t e u b n e r  angegebenen Bilder seien durch Spaltung der- 
Elastica in einzelne BlOtter zu erklaren. So wird uns die- 
Beobachtung S i e m e r l i n g ' s  verstandlich, tier in einem Fall 
yon Gehirnsyphilis an der ver~nderten Arterie drei~ ja vier 
elastische Membranen gesehen hat. 

Yon syphilitischen Yer~nderungen werden vorzugsweise 
die Arterien der Basis, seltener ihre intracerebralen Aes~e 
befallen. Daraus ergiebt sich, dass Blutergfisse in's Gehirn 
eine sehr seltene, obwohl mSgliche Folge syphilitischer u  
anderungen sind. 
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Gowers  beschreibt einen, bis jetzt vereinzelten Fall yon 
Gehirnblutung bei einem yon heredit~rer Lues befallehen 
achtjt~hrigen Knaben. 

KSnnen wir in unserem Falle die Arterienvert~nderungen 
auf Syphilis zurtickffihren? Gewiss nicht, und zwar aus 
folgenden Grfinden. Aus der kurzen Zusammenfassung der 
Ansichten fiber E n d o a r t e r i i t i s  o b l i t e r a n s  scheint die Nicht- 
specifitt~t des Leidens zweife]los hervorzugehen. Mit Recht 
behauptete also S t r f impe l l ,  dass man, um im gegebenen 
Falle aus den Arterienveranderungen auf Syphilis seh]iessen 
zu kSnnen, entweder anderweitige anatomische, ffir Lues 
sprechende Yert~nderungen vorfinden, oder zum Mindes~en 
eine fiberstandene oder vererbte Lues mit Sicherheit an- 
amnestisch nachweisen mfisse. 

In unserem Falle trifft keines yon beiden zu: absoluter 
Mangel yon Zeichen einer durchgemachten oder existirenden 
Syphilis im Gehirne; die Anamnese aber erlaubt uns~ here- 
dit~re Lues mit Sicherheit auszuschliessen. 

Nachdem wir somit die gewShnliche Ursache dieser 
krterienerkrankung ausgeschlossen haben, mfissen wir nach 
anderen Krankheitszustt~nden forschen, mit denen E n d o a r t e -  
r i i t i s  o b l i t e r a n s  einherzugehen pflegt. Den Angaben F r i e d -  
]t~nder's gemass mfissen wir die acute und chronische Me- 
ningitis, die Tuberkulose, endlich Tumoren berficksichtigen. 

Den ersten Punkt kSnnen wir ohne Weiteres ausschliessen; 
weder makroskopisch, noch mikroskopisch vermochten wir 
Zeichen einer diffusen Meningitis nachzuweisen, welche im 
Stande gewesen wtire, auf so weite Strecken zerstreate 
Arterienver~nderungen herbeizuffihren. 

Bleiben wir jetzt bei der zweiten ~ I S g l i c h k e i t -  der 
Tuberkulose. 

,Noch h/~ufiger," sagt Z i e g l e r ,  ,als bei Syphilis, finden 
wir Gef~issentzfindung bei Tuberknlose. Die zwischen tuber- 
ku15s veriinderten Geweben verlaufenden Arterien und Venen 
fallen einer tuberku15sen Entztindung anheim. Indem der 
Krankheitsprocess auf die Wandungen fibergreif~, ruff er ent- 
weder eine umschriebene l~eubildung, einen Tuberkel hervor~ 
oder eine mehr diffuse Infiltration, oder endlich hyperplastische 

A r c h i v  f. ~a tho l ,  Anat .  Bd. 153. Ef t .  3 27 
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(l'ewebswueherungen, welche alle drei Membranen ver~indern 
und das Gef~sslumen verengern kSnnen. Am h~ufigsten hyper- 
trophirt die Adventitia, zuweilen aber auch die Intima, wobei 
es unter Umstiinden zu einer ausgesproehenen Verengung, ja 
zur Yerschliessung des Lumens kommen kann/" 

Aus dieser, dem Handbuche Z i e g l e r ' s  wSrtlich ent- 
~ommenen Beschreibung tritt die Analogie zwischen der syphi- 
litischen und der tuberkulSsen Gef~isserkrankung deutlich zu 
Tage. Was die materiellen Formen betrifft, so ist die Ana- 
logic vollkommen. Ob wit es mit elner diffusen syphilitischen 
oder tuberkulSsen Infiltration der Adventitia zu thun haben~ 
oder mit einer mehr umschriebenen Neubildung (Gummi, 
Tuberkel) oder endlich mit einer hyperplastischen nnd faserig 
degenerirten Intima (Endoarteriitis obliterans syphilitica oder 
tnberculosa) - - s t e t s  erhalten wit das gleiche mikroskopisehe 
Bild. Aber auch bezfiglich tier Entstehungsweise der Arterien- 
entzfindungen bieten die beiden verwandten Leiden eine ge- 
wisse Analogie: in der I-legel greif~ der Process aus der 
Naehbarschaft auf das n:~tchste Gefiiss fiber, wo er Yer~tn- 
derungen hervorrnft, jedoeh nieht auf dem Wege mechanischen 
Druckes, sondern dureh chemisehe Vergiftung mit den Pro- 
dukten des speeifischen Infectionstragers. 

Bezfiglich der Syphilis wissen wig dass es auch eine 
essentielle Form der Arterienentziindung giebt. Haben wir 
das Recht, eine solche auch fiir die Tuberkulose anzunehmen? 
Die Tuberkulose gehSrt zn den so h~ufigen nnd so genan 
untersuchten Leiden, dass eine jede tIypothese hier sehr vor- 
sichtig" aufzustellen ist und nicht eher angenommen werden 
darf, als bis sic eine ganze Reihe spreehender und stich- 
haltiger Beweise aufzuweisen hat  

Ffir den tuberkulSsen Charakter der E n d o a r t e r i i t i s  
o b l i t e r a n s  als selbstandiger Form k0nnten folgende Um- 
st~inde sprechen: 

1. Zweifellose tuberkulSse Veranderungen in anderen 
Organen. 

2. Die Anwesenheit specifischer Tuberkelbacillen in den 
alterirten Gefassen und in deren R'achbarschaft. 

In unserem Falle konnte weder das eine noch das andere 
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nachgewiesen werden; daher miissen wir die allerdings theo- 
retiseh mSgliche Annahme einer tuberkulSsen Arterienent- 
ziindung fiir unhaltbar erkliiren. 

Es bleibt noch der dritte F r i e d l a e n d e r ' s e h e  Punkt 
fibrig, namlich die die neoplastischen Processe begleitende 
E n d o a r t e r i i t i s  Dass die in einer Geschwulst selbst liegenden 
Gefi~sse gewisse Ver~inderungen eingehen, ist allgemein be- 
kannt. Die Gliome sind in dieser ttinsicht keine Ausnahme, 
im Gegentheil nimmt das perivasculare Bindegewebe nicht 
selten regen Antheil an dem Wachsthum tier Neubildung, 
auf deren Schicksal es des 5fteren bestimmend einwirkt. 

Wir haben schon oben der perivascul~ren Kernwucherung 
und der Bildung yon sogenannten perivaseuliiren Zellcylindern 
gedacht. Es ist dies die erste und h/iufigste Veriiaderung im 
perivascul~tren Bindegewebe, welche bei den Gliomen stets 
beschrieben wird nnd gew;ssermaassen einen Uebergang zum 
Gliosarcom bildet. 

Diese Wucherung des perivasculiiren Bindegewebes greift 
auch auf die Adventitia der Gefasse tiber~ -- daher die bei 
,Gliomen beobachtete und beschriebene P e r i a r t e r i i t i s  
f i b rosa .  

Zu den selteneren Krankheitserscheinungen mfissen wir 
die in unserem Falle festgeste]lte E n d o a r t e r i i t i s  o b l i t e r a n s  
rechnen. Denn in den Gliombeschreibungen, die uns aus tier 
einschliigigen Literatur bekannt sind, fanden wir keine dies- 
beziig]ichen Andeutungen. Unserer Ansicht nach muss in 
nnserem Falle die E n d o a r t e r i i t i s  o b l i t e r u n s  vorzugsweise, 
wenn nicht aussch]iesslich, auf den sarcomatSsen Process zu- 
rfickgefiihrt werden. 

Zu dieser Ansicht ge]angten wir auf Grund mikro- 
skopischer Betrachtung zahlreicher Pr/iparate: wiihrend wit 
nehmlich in den vorwiegend gliomatSsen Stellen blu~erfiillten 
Gefassen yon weitem Lumen und d/innen Wandungen be- 
:gegnen, finden wit dort, wo der sarcomatSse Bau vorherrscht, 
hauptsiichlich die Intima afficirt, wobei es zuweilen zu voll- 
st~tndiger Oblitera[ion kommt. Diese Bilder lassen uns an ein 
Uebergreifen des entziindlich-hypertrophischen Processes auf 
,die Intima pe r  c o n t i g u u m  denken. Wie erkli~rt man sich 
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-jedoch ~hnliche Yer~inderungen der Intima in zahlreichen 
~Piagefiissen?: Hier-kann ja yon einer Yerbreitung des Pro- 
cesses p e r  c o n t i n u u m  oder pe r  e o n t i g u u m  nicht die 
Rede sein. 

Wir wiiren geneigt~ diese Wucherung der Intima bei wenig 
oder gar nicht alterirter Media und Adventitia nicht durch 
mechanische, sondern  durch chemische Reize zu erkli~ren~ 
nehmlich, durch so zu sagen toxische Einfltisse, welc.he die 
Neubildung auf das Nachbargewebe, aber auch auf entferntere 
Theile ausfibt. Ob die u bezw. Obliteration der 
Gefasslumina in der Geschwulst und deren n~chster Unlgebung 
als Symptom besonderer Malignit~t oder im Gegentheil einer 
gewissen Selbstvertheidigung des Organismus anzusehen ist,. 
wodurch das Leiden gewissermassen beschrankt und lokali- 
sirt wird, - - w i s s e n  wit nicht. Bedenken wir aber, dass 
es physiologische ZuStiinde giebt, bei welchen, z. B. bei der 
Involution der puerperalen Geb~trmutter, die E n d oar t e r i i t  i s 
o b l i t e r a n s  als eine fiir den Organismus ntitzliche und zweck- 
m~issige Einrichtung besteht, so erscheint uns die zweite An- 
nahme wahrscheinlicher. 

Kehren wir noch einmal zu den klinischen Symptomen 
zurfick, so mfissen wir bemerken, dass, wie intra vitam die 
Diagnose schwierig gewesen ist, anch die R%kropsie uns nicht 
alle intravitalen Symptome zu erklaren vermag. u  Allem 
mfissen wir annehmen, dass das ]ange Zeit bestehende, sich 
langsam entwiekelnde 2%oplasma bis zum Auftreten tier 
schweren acuten Erseheinungen latent verlief. Zweifellos gab 
die erste, wahrscheinlich nieht sehr reichliche Hiimorrhagie 
zum plStzlichen Auftreten stfirmischer Symptome, wie Er- 
brechen, Kr~impfe, Bewusstseinsverlust, Anlass. Bekannt- 
lich sind die Gliome yon allen Gehirngesehwtilsten die ge- 
fiissreichsten und veranlassen nicht selten Blutergfisse; dieser 
Umstand eben veranlasst oft, den Beginn der Krankheit 
auf Symptome, die yon der Hi~morrhagie abh~ingig sind, 
zurtickzuftihren. Die vortibergehenden Besserungen des All- 
gemeinbefindens~ das mehrfache Wiederkehren des Bewusst- 
seins und ein abermaliges Schwinden desselben, verbunden 
mit dem Auftreten anderer Symptome, wie Krampfe un4 
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Erbreehen, ~ all' dies l~isst sieh durch frische H~tmorrhagien 
erkl/iren, deren Spuren wir als verschiedelae Stufen der re- 
gressiven Metamorphose vorfinden. De r  grosse Bluterguss 
in der linken Halbt~ugel: erfolg~e wahrseheir~Iich in den letz~en 
Lebens-AUgenblicken und wardie  Todesursaehe. Dagegen ist 
das sehr frtihzeitige Symptom der Neuritis optica auf einen: 
Druek seitens des lange Zeit existirenden Tumors zuriiekzu- 
fiihren. 

Die fibrigen Symptome, wie die Contrakturen der Ex- 
tremitaten, das Fehlen des Knie- und Bauehreflexes, das con- 
vergirende Sehielen u A. - -  lassen sieh ohne Weiteres dure-h 
die gefundenen Gehirnveriinderungen erkl~iren. Fieber wird 
bei Gehirnblutungen sowohl im Beginn Ms aueh zum Sehtuss 
der Krankheit beobaehtet. Sehr sehwierig ist aber die Deutung 
des Herpes= labialis, der uns im gerein mit d e m  aeuten 
Krankheitsbeginn zu der Annahme einer Infektionskrankheit 
bewogenhat, denn gewShnlieh wird er weder bei Bhtungen, 
noeh bei Neubildungen im Gehirn beobaehtet. 

XXII. 

Cutanes Sareom und Haarwechsel; eine 
beachtenswerthe Coincidenz. 

Yon Dr. Ludwig '  Merk  in Graz. 

(Hierzu Tafel X[ and XII.) 

Die Beziehungen yon Geschwfilsten zu benachbarten 
Geweben  und Organen liefern das vornehm!iehste Substrat 
ffir die meisten anatomischen und histologisehen Unter- 
suehungen a u f  diesem Gebiete, Sie  gew~ihren die l ehr  
reichsten Anhaltspunkte, um fiber ihr Wesen, ihren Bau, ihr 
Waehsthum einige Aufkl~irung zu gewiunen. ~ So kennt man 
sehon lunge ihr Verhalten zu den BIut- und Lymphgefiissen, 


