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Seitdem Virchow, der Begriinder der Lehre von der Thrombose,
als Dreizahl der Bedingungen, die zu einer Pfropfbildung in einem Gefi
fiihren, eine Behinderung der Blutstrémung, eine Schidigung der GefiB-
wand und eine begiinstigende Blutbeschaffenheit hinstellte, ist die
Frage, welche dieser Bedingungen die hauptsichlichste und ausschlag-
gebenste sei, in fast uniibersehbarer Literatur erdrtert und wider-
sprechend beantwortet worden.

Gegen die allzu weitgehende Betonung der Strombehinderung,
die in letzter Zeit vorherrschte, hat sich Dietrich in seiner Bearbeitung
der Krieggerfahrungen iiber Thrombenbildung gewandt und dargelegt,
dall die Stromungsverbéltnisse wohl die Zusammensetzung und den
Aufbau der Thromben bestimmen, da jedoch fiir den Beginn und fiir
das praktisch wichtige Fortschreiten andere Bedingungen seitens der
Wand und der Blutbeschaffenheit ausschlaggebend sind. Besonders
stellte er die bakterielle Infektion als einen wesentlichen Faktor fiir die
Thrombenbildung hin; sei es, daB sie ortlich durch Wandschidigung
die Thrombose einleitet ‘oder daB durch Einwirkung auf das Blut
die Pfropfbildung beférdert oder durch Allgemeinwirkung auf den Or-
ganismus die Blutbeschaffenheit beeinflufit wird.

Die Beispiele, die Dieirich zu seiner Auffassung anfithrt, betrafen
hauptsichlich Verletzungsfolgen und in erster Linie Thrombosen an
den Extremititen. Aber auch fiir spontane Thrombosen der Vena
femoralis konnte er zeigen, wie fortgeleitete infektiose Einflisse z. B.
von einem Decubitus gerade an der Stelle des GefaBsystems mitwirken,
die bisher als besonders anschauliches Beispiel der maB8gebenden Strom-
behinderung angesehen wurde.

Es galt an den Thromben anderer Stromgebiete zu priifen, ob auch
dort die Strombehinderung nicht die ausschlaggebende Rolle fiir das
Fortschreiten der Thrombose spiele, sondern nur eine mitbestimmende
und formgestaltende Bedeutung habe neben infektitsen Vorgingen
im Stromgebiet selbst oder von anderer Stelle aus.
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Ein solches besonders geeignetes Stromgebiet, in dem die Thrombose
nicht selten vorkommt und von groller klinischer Bedeutung ist, ist das
Gebiet der Hirnsinus. Ich sehe dabei ab von den Thrombosen, die vom
Mittelohr aus hervorgerufen werden durch unmittelbares Ubergreifen
von entziindlichen Erkrankungen auf die Sinuswand besonders des
Sinus sigmoideus, ebenso von der fortgeleiteten Thrombophlebitis des
Sinus cavernosus von eitrigen Prozessen in der Orbita oder im Gesicht.
Es gibt aber viele Thrombosen des Sinus sagittalis allein oder auch
iibergehend auf den Sinus transversus und sigmoideus, die als spontane
angesehen werden. Aschoff u.a. haben die AbfluBschwierigkeit aus
dem Sinus sagittalis als den begiinstigenden Faktor zur Entstehung
hier entstehender Thrombose aufmerksam gemacht.

Die Sinus durae matris, deren Wand bekanntlich nicht, wie bei den
ibrigen Venen, aus 3 deutlich voneinander gesonderten Schichten,
sondern aus dem Gewebe der Dura mater selbst besteht, welches an
der Innenfliche mit einem Endothel ausgekleidet ist und keine Klappen
besitzt, erhalten ihr Blut vor allem aus den GefiBen der groBen Mark-
lager des Gehirns. Es sind also diese als die Quellgebiete fiir die Sinus
anzusehen und bei der schwebenden Frage zu untersuchen, inwieweit
wir hier Verinderungen an den kleinen Gefifien finden und ob diese
Verinderungen alteren Datums sind als die in den Sinus.

Zur Klinik der Hirnginusthrombose sei kurz bemerkt, dafBl die Dia-
gnose meist post mortem gestellt wird. Halff kommt zu dem Schlusse,
daf die Sinusthrombose von anderen schweren Erkrankungen des
Gehirns und deren Haute differenzialdiagnostisch kaum zu trennen ist.
Ostreich berichtete 1895 im Verein fiir innere Medizin iiber eine Frau,
die mit der Diagnrose Paranoia in die psychiatrische Klinik der Charité
eingeliefert wurde und deren Sektion neben auffallend kleinem Herzen
und eitriger Bronchitis, eine ausgedehnte Thrombose des Sinus longitu-
dinalis superior aufdeckte. Hamburger berichtet iiber 29 Falle von
Venenthrombose vorwiegend der Sinus, die fast alle in vivo nicht erkannt
wurden und unter den verschiedenartigsten Symptomen sich abspielten.
In allen Fillen war die Thrombose auf Grund einer Infektion entstanden.
Charakteristisch ist nach dem Verfasser fiir die Sinusthrombose eine
auffallende Inkongruenz zwischen Ausdehnung sowie Schwere der
Hirnverinderungen und den klinischen Symptomen. Knopf berichtet
1903 iiber einen Fall von Thrombophlebitis, der sich bei der Sektion
zur groBten Uberraschung als eine Thrombose des Sinus langitudinalis
herausstellte (Masern mit schweren Komplikationen, schwerer Pneu-
monie und Noma). Als Vorlaufer der Sinusthrombose kénnen Schwindel-
gefiihle, Erbrechen und psychische Depression, denen Aufregungs-
zustédnde meist von kurzer Dauver folgen kénnen, auftreten. Das Leiden
manifestiert sich in schweren Cerebralerscheinungen, tonisch-klonischen
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Krimpfen, Stauungen der peripheren Gesichtsvenen, Gesichtsodem,
Somnolenz und Koma. Der Liquor cerebrospinalis ist nach Finkel-
stein. manchmal briunlich-griinlich verfarbt, das Sediment enthalt ge-
schrumpfte Erythrocyten. Nach Halff ist die Einziehung der Fonta-
nellen und die Verinderung in der Blutfillung der Jugularis ein besonders
wichtiges Diagnostikum bei Sinusthrombose im Sauglingsalter. Aus dem
Gesagten geht schon hervor,. daB die Prognose meist infaust ist. Nur
Heymanns berichtet tiber Spontanhejlungsvorginge von Sinusthrombose
mit volliger Organisation und Recanalisation, wodurch sogar die Punk-
tion eines derartigen Sinus ibn als normal blutfithrend vortduschen
konne. Selbst der Bakteriengehalt des Thrombus sei kein Hindernis
fiir Organisation.

Die Arbeit von Wechselmann und Bielschowsks itber Sinusthrombose
nach Salvarsaninjektion ist von besonderer Bedeutung und fiir die Be-
arbeitung des vorliegenden Themas anregend gewesen, als in ihr der
Zusammenhang einer Thrombose des Sinus mit kleinen Blutungen
in der Hirnsubstanz erwdhnt wird. Wechselmann und Bielschowski
halten die Thrombose der Vena magna Galeni fiir das Primére, bedingt
durch die Schiadigung des Kreislaufes, woraus sich infolge von Stauung
die punktformigen Blutungen in der Hirnsubstanz entwickelten. Dietrich
wies schon darauf hin, daf der Vorgang ein umgekehrter sein konne,
daB die kleinen Blutungen primér durch Gefalschadigung und Kreis-
laufstérungen entstehen konnten und als weitere Folge die aus dem
Waurzelgebiet zur Vena magna Galeni aufsteigende Thrombose.

Ich habe in folgendem die in den letzten Jahren beobachteten Falle
von Thrombose der Hirnsinus daraufhin untersucht, ob die Thrombose
in den Sinus selbst entstanden ist aus Wandschidigung und Strombe-
hinderung, oder ob sie fortgeleitet ist aus kleineren Gefiafigebieten (sog.
Wurzelgebiete). Ferner sollte gepriift werden, ob sich auBer Wand-
schidigung und Strombehinderung Finfliisse auf das Blut bzw. im
Gefalinnern fortschreitende Einfliisse nachweisen Lefen.

Ich lasse die Beschreibung der 5 untersuchten Falle folgen. Zur
Technik sei bemerkt, dafl nach genauer makroskopischer Priifung,
welche Hirngegend als Wurzelgebiet in Frage kdme, in allen Fillen
Hirnstiickchen aus dem rechten und linken Stirnlappen, aus beiden
Hinterhauptslappen, aus der Balkengegend, aus der Gegend beider
groBen Stammganglien in Serienschnitten untersucht wurden. Ferner
wurden die thrombosierten Sinus einer genauen Untersuchung unter-
zogen. Die Priparate wurden nach Hirtung in Paraffin eingebettet,
in Serien geschnitten und mit Himatoxylin-Eosin gefirbt.

Fall 1. Sch. M., 13/, Jahr. Klinische Diagnose: Chronische Bronchopneumonie

beider Lungen, Rachitis, Andmie, Meningitis. Pathologisch-anatomische Diagnose:
Bronchopneumonie, Aniémie, schwere Rachitis, chronische Bronchopneumonie
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beider Lungen, besonders der Unterlappen mit AbsceBbildung, Milzschwellung,
Ansmie der Nieren, Thrombose des Sinus long. sup. und der pialen Gefafle,
Purpura cerebri, meningeale Blutungen.

Makroskopischer Hirnbefund: Die Dura ist prall gespannt. Am linken Stirn-
und Seitenlappen ist auf der Konvexitit eine handtellergroBe diffuse Blutung zu
sehen, die in kleinere unregelmiafBige Blutungsherde ausliuft. Die pialen Gefifle
sind prall gefiillt, auch auf der Hohe der Konvexitét sind mehrere punktférmige
zusammenflieBende Blutungen von MarkstiickgroBe zu sehen. Nach horizontaler
Durchschneidung des Gehirns sieht man in beiden Stirnlappen, besonders aber
links viele punktférmige Herdblutungen, die sich nicht fortwischen lassen. Ferner
sieht man einzelne punktférmige Blutungen in den groBen Stammknoten, besonders
rechts in der Capsula interna neben und hinter dem Thalamus opticus. Die starke
Filllung der pialen GefdBe setzt sich zu beiden Seiten bis zur Basis des Gehirns
fort. Der Sinus long. sup. und die beiden Sinus transv. sind in ihrem Lumen durch
geschichtete Thromben verstopft.

Mikroskopischer Hirnkefund: Im Stirnhirn rechts und links sehen wir Throm-
ben in den kleinen Gefafien, besonders hiufig ist das Bild der Ringblutung, Endo-
thelschidigungen, fibringse Exsudation mit Schidigungen des anliegenden Ge-
webes, rote Blutkérperchen um einen leeren Innenhof, zerbréckelte Kerne in um-
gebendem Hof, auch Zellzerfall in der Mitte. Neben den Ringblutungen sieht
man auch geschidigte Gefifle ohne Blutungen, jedoch mit Endothelschidigung.
An anderer Stelle wieder finden wir kriimelig zerfallene Thromben und geschichtete
Thromben in kleinen Geféflen mit beginnender Organisation. Ferner an anderen
Stellen Pfropfbildung vom Charakter des roten Thrombus, die Randteile vorwiegend
rot, in der Mitte Plattchen und Leukocyten im Zerfall. Die mikroskopische Unter-
suchuug des Hinterhauptlappens und der Stammganglien, sowie des Balkens bietet
ahnliche Bilder. Der Thrombus im Sinus long. ist ganz frisch und jiingeren Datums
wie die Veranderungen im Hirninneren. Die roten Blutkorperchen sind noch gut
erhalten, nur an einer Stelle finden wir das Bild der eben beginnenden Organisation.
Rundzellen finden sich nicht in Haufen, sondern nur spérlich zerstreut. Dagegen
ist die Schichtung des Thrombus sehr gut zu erkennen.

Fall 2. D. H., 1 Jahr. Klinische Diagnose: Furunkulose, Rachitis, Anfimie,
Hydrocephalus. Pathologisch-anatomische Diagnose: Floride Rachitis, Furunku-
lose, Vereiterung der Halslymphknoten, schwere Anémie, Thrombose des Sinus
long. sup. und der Hirnvenen. Makroskopischer Hirnbefund: Schédeldach hinten
diinn, vorn dick, mit grofen Fontanellen. Beim Versuch, das Hirn zu entfernen,
st6fBt man auf einen groBen, zwischen den weichen Hirnh#uten, iiber dem rechten
Stirnhirn sich ausbreitenden Blutergufi. Die pialen Gefafle sind vor allem im Be-
reich der rechten Hirnhemisphire, ebenso auch links, durch dunkelrote Gerinnsel-
massen in starre Stringe verwandelt, die in den Léngsblutleiter hineinziehen.
Dieser ist gleichfalls durch geschichtete grau-rote Gerinnsel ganz ausgefiillt. Auch
im Sinus transv. beiderseits grau-rote Blutpfropfe. Auf dem horizontalen Schnitt
durch das Gehirn sieht man besonders im rechten Stirnlappen flichenhafte, von
kleinen, punktférmigen Stippchen umgebene Blutungen. Auch der Balken sowie
der rechte Hinterhauptlappen und beide Stammganglien zeigen viele punktformige,
nicht fortwischbare Blutungen. Beim Schnitt durch die groBen Marklager fillt
besonders rechts eine diffuse, hellrote Blutung durch das ganze Gewebe mit vielen
kleinen Blutungen auf. Besonders stark ist die Blutung im rechten Hinterhaupt-
lappen.

Mikroskopisch sehen wir neben ausgedehnten Blutungen im Stirnhirn rechts
und im vorderen Teile des Balkens sowie des Hinterhauptlappens rechts die kleine-
ren Gefifie mit Thromben, die zum grofien Teil geschichtet sind, angefiillt, an
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manchen Thromben in der Mitte Erweichung und Organisation. An anderen
Stellen wieder begegnen wir hyalinen Pfrépfen und kriimelig zerfallenen Thromben.
Auch hijer ist wieder hiufig das Bild der Ringblutungen, Endothelschidigung
und fibrindse Exsudation mit Schidigung des anliegenden Gewebes. Rote Blut-
kérperchen um einen leeren Innenhof, zerbréckelte Kerne in umgebendem Hof
sowie Zellzerfall in der Mitte.” Wihrend so im Hirninnern die Pfroptbildung mit
Organisation auf ein lingeres Bestehen hinweist, spricht der locker aufsitzende
Thrombus im Sinus long. und Sinus transv. sowie in der Vena magna Galeni fiir
ein jiingeres Alter. Es ist ein frischer, roter Thrombus mit gut erhaltenen Ery-
throcyten, die umschlieBende Wand zeigt keine Spur von Organisation.

Fall 3. St. 8., 1 Jahr. Klinische Diagnose: Akute schwere Ernahrungsstérung,
abgelaufene Varicellen, Meningitis serosa, Bronchitis purulenta. Pathologisch-
anatomische Diagnose: Eitrige Bronchitis, Bronchopneumonie, Purpura cerebri,
Sinusthrombose, Thrombose der Vena magna Galeni.

Makroskopischer Hirnbefund: Beim Eroffnen der Schidelhohle flieBt reich-
lich helle, serose Flussigkeit ab. Die Meningen sind mit der Schidelkapsel ver-
klebt und lassen sich nur schwer abziehen. Sie sind stellenweise verfarbt. Der
Sinus long. sowie der Sinus transv. rechts und die Vena magna Galeni sind mit
Thromben angefiillt. Das Gehirn ist ziemlich weich. Es bietet #uBerlich sonst
keine Verinderungen. Auf der Schnittfliche sieht man im Hirninnern zahlreiche,
punktformige, nicht fortwischbare, braunrote Herdchen.

Mikroskopisch bietet sich hier derselbe Befund, wie in den beiden vorher-
gehenden Fillen, auch hier {finden wir in den tieferen Hirnpartien typische Ring-
blutungen, geschichtete Thromben mit Leukocyteneinwanderungen, Endothel-
schidigungen und deutliche Organisationsvorginge an der Gefillwand sowie
reaktive Veranderungen in der Umgebung. Teilweise finden wir in den Thromben
zerfallene rote Blutkorperchen und Blutpigment. Nirgendwo aber die Bilder
riicklaufiger Stauungsblutungen. Der Thrombus im Langssinus hingegen und in
der Vena magna Galeni ist ganz frisch, in der Entstehung also jiingeren Datums
wie die GefiBschidigungen im Hirninnern. Die roten Blutkorperchen sind er-
halten, mit sparlichen Blutplattchen untermischt, Organisationsvorgange sind
an der. Gefifwand nicht zu finden.

Fall 4. H. H., 1 Jahr. Klinische Diagnose: Pneumokokkenmeningitis. Patho-
logisch-anatomische Diagnose: Eitrige Thrombose des Sinus long. durae matris,
Thrombose des Sinus transv. beiderseits und sigmoideus linkerseits, Otitis med.
links. Enorme vendse Stauung im Gehirn und seinen Hauten mit Blutungen in
die Pia und einem Blutungsherd in der linken Hemisphire lateral von den Stamm-
ganglien, Odem der Pia und des Gehirns. Eitrige Infiltration in den GefaBscheiden
der Konvexitit, Atelectase des linken Unterlappens, eitrige Bronchitis und ein
kleiner Abscel im Lungengewebe. »

Makroskopischer Hirnbefund: Die Dura ist gespannt. Es entleert sich reichlich
sanguinolente Fliissigkeit beim Offnen der Dura. Die Innenfliche der Dura ist
im ganzen glatt. Die Venendiste von der Pia in den Sinus long. sind gefiillt mit
trocknen, grau-rotlichen, weichen, der Wand fest anhaftenden Gerinnseln. Der
Sinus long. selbst enthilt die gleiche Masse, nur ist sie weicher, eiterartig. Auch
der Sinus transv. beiderseits und der Sinus sigmoideus links enthalten grau-rote,’
trockne Masgsen, die der Wand fest anhaften, jedoch nicht das ganze Lumen aus-
filllen. Sie sind auch nicht so weich, wie die des Sinus long. Das Mittelohr rechts
ist leer, im linken befindet sich Eiter. Der Sinus sigmoideus rechts ist leer, die
Innenfliche ist glatt. Die Pia ist stark mit klarer Fliissigkeit gefiillt, an mehreren
Stellen finden sich bis talergroBe Blutaustritte in der Arachnoidea, so iiber beiden
Scheitellappen, am Stirn- und Schlifenlappen und auch an der Basis. Die Venen
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der Pia sind stark gefiillt; sie imponieren als dicke aufliegende Strange. Um die
Venen der Konvexitiat herum findet sich vielfach eine schmale eitrige Zone von
1/, cm Breite, jedoch ist diese Infiltration auf die Konvexitit beschrinkt, die Basis
ist frel. Die Venen am Kleinhirn sind ebenfalls stark gefiillt, die Pia ddematos;
Blutungen und Eiterinfiltrationen fehlen. Die Ventrikel sind nicht nennenswert
verindert. Das Ependym ist stark injiziert, aber nicht eigentlich triib, nur hier
und da sind kleine subependymale Blutaustritte zu sehen. Die Plexus chorioidei
sind prall mit Blut gefiillt. In der Hirnsubstanz findet sich links neben den Stamm.
ganglien ein fast hithnereigrofier, frischer Blutungsherd, der die weie Substanz
zerstort hat und noch einen kleinen Teil der Stammknoten mit in seinen Bereich
~gezogen hat. Sonst finden sich keine Herde. Nur besteht ein grofier Blut- und
Fliissigkeitsreichtum im Gehirn, Entziindungsherde fehlen ebenfalls.

Mikroskopischer Hirnbefund: Am Rande der Stirnlappen finden sich aus-
gedehnte Blutungen. Teile des Gehirns sind stehen geblieben. In den Blutungs-
herden sieht man iiberall gut erhaltene rote Blutkérperchen, stellenweise starke
Leukocytenansammlung. In den tieferen Hirnteilen sind die Gefafle strotzend mit
Blut gefiillt. An vielen Stellen sieht man Zerstérung der Wand und starken Blut-
austritt auBerhalb der GefiBe. Jedoch findet sich nirgendwo die Form der ty-
pischen Ringblutung, nirgendwo hyaline Thromben. Irgendwelche Befunde im
Hirninnern, die fiir ein héheres Alter der Entstehung sprechen konnten, kénnen
nicht gefunden werden. In allen tieferen Hirnteilen imponiert das Bild der Stauungss
blutung, der Gefifverinderungen jiingeren Datums. Am Plexus fillt die erheblich
entziindete Wand auf. Das Epithel ist vernichtet; wir sehen hier ferner aus-
gedehnte eitrig zerfallene Thromben. Die Sinus, besonders der Sinus long. bieten
das Bild eines geschichteten Thrombus mit massenhaften Leukocyteneinwande-
rungen und tiefgehender Organisation. In der Umgebung der Wand finden wir
Rundzellen, Plasmazellen, Fibroblasten und reichlich sprossende junge CefaBe.
Wir haben also hier das Bild des zeitlich alteren Vorganges (Pfropfbildung mit
Organisation), wihrend in den tieferen Hirnpartien hauptsichlich das Bild riick-
laufiger Stauungsblutungen, die als zeitlich jinger angesprochen werden miissen,
gefunden wurde.

Fall 5. B. A., 4 Jahre. Klinische Diagnoses: Erysipelas universalis. Eclampsia
infantum, Pathologisch-anatomische Diagnose: Meningitis purulenta, ausgedehnte
Thrombose des Sinus, der Gefidfie der harten Hirnhaut und der Halsvenen. Pneu-
monie des linken Unterlappens, Infektionsmilz, Triilbe Schwellung der Nieren
und der Leber.

Makroskopischer Hirnbefund: Die Dura ist prall gespannt, die Blutleiter sind
alle durch derbe, der GefdBwand fest aufsitzende grau-rotliche, geschichtete
Thromben verstopft. Die Dura selbst ist stark injiziert. Die GefdBe der weichen
Hirnhaute sind ebenfalls mit Thromben angefiillt, derart, daB sie wie von einer
dunkelroten Masse ausgefiillt erscheinen und sehr plastisch hervortreten, Die weichen
Hirnhéute sind ferner fleckenweise getriibt, die Gefifle von schmalen bandartigen
grau-gelblich eitrigen, diinnflissigen Massen eingefafft. Die Hohlen des Schidels
sind intakt.

Mikroskopischer Hirnbefund: Der mikroskopische Hirnbefund ist &hnlich
dem des vorhergehenden Falles. Auch hier strotzend gefiillte Capillaren im Hirn-
innern, iiberall der Typ der Stauungsblutungen, in den Gefifen frische Thromben;
die roten Blutkérperchen sind gut erhalten. Auch hier deutet der mikroskopische
Befund darauf hin, dafl die Veriinderungen im Hirninnern jiingeren Datums sind,
nirgendwo finden wir das Bild der Ringblutungen, der Epithelschadigung oder.
gar der beginnenden Organisation. In den GefaBlen der Pia hingegen sieht man
iltere geschichtete Thromben mit Leukocyteneinwanderung und beginnender
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Organisation. In der benachbarten Hirnoberfliche finden sich mehrfach flichen-
hafte Blutungen. Der Sinus long. ist von einem schon makroskopisch wahrge-
nommenen, festhaftenden Thrombus ausgefiillt. Er stellt sich als gemischter,
in der Mitte erweichter Pfropf dar. An der Wand sehen wir ausgedehnte Organi-
sationserscheinungen mit Rundzellen, Fibroblasten und einsprossenden jungen
Gefafien. Das Alter dieses Thrombus im Sinus long. ist mindestens auf 6 Tage zu
schitzen, wihrend die Veranderung an den Gefifien im Hirninnern schitzungs-
weise nur 2—3 Tage alt sind.

Wir haben also 5 Falle von Sinusthrombose nach Art und Entstehung unter-
sucht. Allen 5 Fillen gemeinsam ist das Bestehen einer infektiésen Erkrankung,
und zwar liegt in den ersten 3 Féllen ein entfernter Sitz der Infektion vor (chro-
nische Bronchopneumonie mit AbsceBSbildung, Furunkulose mit Halsdriisen-
abscessen, eitrige Bronchitis und Bronchopneumonie). In diesen Fallen hat die
genaue mikroskopische Untersuchung der thrombosierten Sinus und deren Wurzel-
gebiete (des Hirninnern) ergeben, dafi die Verdnderungen an den Gefifen im Hirn-
innern ilteren Datums sind als die Thrombose der Sinus, daf also die Sinusthrom-
bose nicht als das Priméare anzusehen ist, sondern als das Sekundére, als die Folge
der in den Quellgebieten vorher stattgehabten Schiadigungen, bei deren Zustande-
kommen wiederum die Infektion (chronische Bronchopneumonie mit Abscefi-
bildung usw.) eine gloﬁe Rolle spielt. In den beiden letzten Fallen hingegen spielte
sich die Infektion in unmittelbarer Nachbarschaft der Sinus ab. Die Hirnhiute
selbst waren der Sitz infektitser Prozesse in Form eitriger Meningitis, die von der
Nachbarschaft (Otitis) oder auf dem Blutwege (Bronchopneumonie) entstanden
war. ‘Hier ergaben die mikroskopischen Bilder, daB die Verinderungen an den
Hirnsinus als die zeitig fritheren Schidigungen anzusehen waren.  Infolgedessen
ist es durch ihren VerschluB zu sekundérer Schidigung (Kreislaufstorung) an. den
Gefaflen des Hirninnern (Stauungsblutungen) gekommen. In den ersten 3 Fillen
sehen wir die Sinusthrombose auftreten als die Folge der zeitig frither im Wurzel-
gebiet (dem Hirninnern) entstandenen GefaBschidigungen. In den beiden letzten
Fallen ist die Sinusthrombose die Ursache der zeitig spater entstandenen GefaB-
schiadigungen (Stauungsblutungen) im Hirninnern,

Im aligemeinen ist in der Literatur die Auffassung vertreten, dafl
die Sinusthrombose das Primére ist und daf die im Hirninnern statt-
gehabten Verinderungen als Stauungsblutungen aufzufassen sind.
Wechselmann und Bielschowski schreiben iiber das Zustandekommen
der Sinusthrombose: ,,Man findet vielmehr im tiefen Mark in meist
etwas geringerem Grade, an der grauen Substanz der Rinde, besonders
aber in den Stammganglien, tiberaus zablreiche, meist punktformige
Blutungen. Die Verfasser lassen fiir dieses Bild den Ausdruck Ence-
phalitis himorrhagica nicht gelten, sondern erkliren die kleinen punkt-
formigen Blutungen unter Hinweis auf M. B. Schmidis Ansicht als reine
Diapedese der roten Blutkorperchen, als Purpura cerebri. Diesen als
Encephalitis hamorrhagica beschriebenen Fallen liege keine Entziindung,
sondern eine schwere Venenthrombose zugrunde. Diese Blutungen seien
der Ausdruck einer auf verschiedensten Wegen zustande gekommenen
Stanung und hinsichtlich ihrer bakteriologischen histologischen Details
zum groften Teil von der verschiedenartigen GefaBversorgung ver-
schiedener Gehirnbezirke abhingig. Die kleineren und gréBeren mehr
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oder minder zahlreichen Blutungen im Bereiche der Stammganglien
oder der ihnen benachbarten weilen Substanz seien die besonders sinn-
fallige Begleiterscheinung schwerer Storungen in der Blutstrémung
groBer Venenstimme. Sie konnen nach Ansicht der Verfasser erst
kurz vor dem Tode, also zeitlich jlinger entstanden sein, als die Thrombose
der Hirnsinus, weil die Form der Blutkorperchen bei den Veréinderungen
im Hirninnern gut erhalten sei, wihrend Abscheidungen, Hamosiderin
und Reaktionserscheinungen von seiten der Neuroglia fast génglich
fehlten. Krénig sagt in seiner Dissertation iiber die Sinusthrombose
an einer Stelle (zitiert nach Wechselmann und Bielschowsks), daB der
Verschlufi des Sinus longus und rectus sowie der Vena magna Galeni
notwendig eine Stauung in denjenigen Gehirngebieten hervorrufe,
deren Blut durch diese Venen abfliefe.

Halff kommt ebenfalls zu dem Schlusse, dafl die bei Sinusthrombose
in Erscheinung tretenden Capillarapoplexien und groferen Blutungen
itn Hirninnern lediglich als Stauungsblutungen aufzufassen seien. Sie
sind nach seiner Meinung Folgeerscheinungen einer zejtlich friiher ent-
standenen Sinusthrombose, an deren Wand er Organisationsvorgéinge
fand. Demgegeniiber bemerkt Dietrich mit Recht, daB nach Fahr
die Thrombose der Vena magna Galeni oder iiberhaupt groflerer Venen
keineswegs vorbedirgend fiir die Purpura cerebri bei Salvarsan sei.
Er zitiert 2 Fille, in denen ebenfalls die gréBeren Venen, auch die von
demr Ventrikel ableitenden, vollstandig frei waren, wahrend in dem einen
Falle eine Purpura bis zur hamorrhagischen Erweichung der Stammgan-
glien, in dem anderen dichte Aussaat von Blutungen im Balken und in den
weillen Marklagern, auch rote Erweichung der Briicke gefunden wurde.

Vorpahl hingegen kommt in seiner Arbeit iiber Sinusthrombose
und ihre Beziebung zu Gehirn- und Piablutung zu dem Regultat, dafl
die Hirnblutungen, die unter dem Bilde von Capillarapoplexien und als
Himatome in der Pia auftreten, nicht unbedingt die Folge einer gleich-
zeitig bestehenden Sinusthrombose sein miifiten, sondern, dafl im Gegen-
teil im AnschluB an derartige Blutungen und infolge davon eine Throm-
bose sowohl der Piavenen sowie der Sinus entstehen kann. Er konnte
in verschiedenen Fallen nachweisen, dafl die Blutungsherde im Gehirn
zum Teil wenigstens sicher dlteren Datums waren, als die noch frische
Hirnsinusthrombose. So erwihnt er z. B. einen Fall von Hirnsinus-
thrombose, wo nurin einer Hemisphire kleine Blutungen gefunden wur-
den und schlieBt daraus: ,,Wire die Sinusthrombose immer das Primére
und die Blutungen im Gehirn das Sekundére infolge Stauung, so miiliten
eigentlich auch immer beide Hemisphiren betroffen sein.“ Bemerkens-
wert ist ferner die vollige Ablehnung des Begriffes der marantischen
Thrombose beim Verfasser. Die Ansichten Vorpahls iiber die Entstehung
der Sinusthrombose wurden gestiitzt durch Thorel und Hanser.
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Ich persénlich mochte auf Grund vorliegender Untersuchungen
iber Art und Entstehung der Sinusthrombose folgendes sagen. Die
Betrachtung unserer Fille zeigt, dafl man sich nur durch genaue histo-
logische Untersuchung, die sich auf eingehende Beriicksichtigung
der mikroskopischen Verinderungen aufbaut, ein gentigendes Bild
tiber das Zustandekommen einer Sinusthrombose machen kann. Vor
allem kann man zu einer Vorstellung von dem Wurzelgebiet gelangen
und den Zusammenhang der Thrombose in den groBeren und kleineren
Gefdaflen durch vergleichende Untersuchung aufkliren.

In allen 5 Fallen von Sinusthrombose spielten infektitse Erkran-
kungen mit. In 2 Fallen spielten sich infektiése Vorginge in unmittel-
barer Nachbarschaft der Hirnsinus ab. Es entsteht dadurch primér
die Sinusthrombose durch Wanderkrankung, sekundir kommt es zu
Stauungsblutungen im Hirninnern. In 3 Fillen liegt aber keine Wand-
erkrankung der Sinus selbst vor, die Thrombose im Sinus ist sicher
jiingeren Datums als die Thrombosen in den kleinen Gefafen des Hirn-
innern, die zeitig alter sind, und deren Gefifle Wandschidigungen
und Organisationsvorgéinge aufweisen, also fortgesetzte Thromben
aus dem Wurzelgebiet in die gréfieren Stimme. Wodurch der Anstofi
hierzu gegeben ist, ist fraglich, ob durch Bakterienansiedlung selbst
oder durch infektis-toxische Schiadigung. Die Wandschidigung im
Wurzelgebiet ist sichtbar, aber Bakterien waren in den Praparaten nicht
sicher festzustellen. Das schlieBt allerdings ihre Anwesenheit nicht aus,
aber es wiirde auch eine toxische Schidigung des GefaBendothels geniigen.

Es geniigt aber nicht bei einer Sinusthrombose systematisch von
marantischer Thrombose oder Wandschédigung zu sprechen, vielmehr
ist erforderlich nach genauer Untersuchung der Verhiltnisse sich ein
Bild von dem Zustandekommen der Sinusthrombose zu machen. Erst
dann ist es mdoglich, in die Geschichte der Thrombose einzudringen.

Zusammenfassung :

In vorliegendem werden 5 Falle von Sinusthrombose beschrieben,
bei deren Entstehung infektiose Erkrankungen eine maBgebende Rolle
spielten.

In 3 Fillen war der Sitz der Infektion in entfernten Korpergebieten.
Es fanden sich in diesen Fallen Verainderungen an den kleinen GefiBen
einzelner Hirnabschnitte mit kleinen Thromben und Blutungen. Von
hier aus lieB sich die Thrombose bis in den Sinus longitudinalis ver-
folgen, in dem die Thrombenbildun g als frischere erkannt werden konnte.
Somit wiren in diesen Fallen die kleinen ‘GefiBe des Gehirns als das
Wurzelgebiet der fortschreitenden Sinusthrombose anzusehen.

In der 2. Gruppe von Fillen lagen die infektiésen Frkrankungen
im Bereiche des Gehirns selbst (Otitis, Meningitis). Die Thromben in
den Hirnsinus erwiesen sich als die dlteren. Die Blutungen in die Hirn-
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substanz waren nicht auf dem Boden von GefiaBlerkrankungen einge-
treten, sondern muBten als Stauungsblutungen angesehen werden.

Aus den Untersuchungen geht. hervor, dal man auch bei der Throm-
bose der Hirnsinus sich nicht begniigen darf mit der Annahme einer
marantischen Thrombose oder der Voraussetzung einer Kreislauf-
storung in den Hirnsinus, sondern, dafl man in jedem Falle nach dem
Ausgang der Thromboese (dem Wurzelgebiet) suchen muf. Bei dem
Vorhandensein infektioser Prozesse im Korper werden diese zweifellos
ahnlich wie in den vorliegenden Tallen eine wichtige Rolle spielen.
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