
(Aus dem Neurologischen Institute der Univ. Wien. 
Vorstand: Prof. O. Marburg.) 

Studien zur Pathologie der IIirngeN~e. 
I. Mit~eilung. 

Die BlutgeNBe bei Hiimorrhagien des Gehirns. 

Von 

Eugen Pollak und Philipp Rezek. 

Mit 20 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 1. Mgrz 1927.) 

Trotz der scheinbar einfaehen Erkl~rung des Mechanismus der Hirn- 
blutungen sieht man bei genauer Betrachtung des Problems, daB die 
Entstehung der Blntung keineswegs klargestellt ist. Es erscheint tiber- 
fliissig, bier eine geschiehtliche Betraehtung dieser Frage voraus- 
zuschieken, da gr6Bere Arbeiten der letzten Jahre dies in ausfiihrlieher 
Weise getan haben (s. bes. Westphal und Baer, Lindemann, Rosen- 
blath usw.). Wir begniigen uns mit dem ttinweise, dab die Meinung 
glterer Forseher, wonach die grSBte Z~hl der Blutungen dureh Berstung 
eines l~'ankhaft vergnderten Gef~ges entsteht, heute zumeist a b -  
gelehnt wird. Wir wollen bier nur kurz die Meinung vertreten, dab eine 
kategorische Ablehnung des urspriingliehen Standpunktes dureh die 
anatomische Untersuchung nieht immer gerechtfertigt werden kann. 
Eine Blutung im Gehirn fiihrt hiufig eine ausgedehnte Zerst6rung 
groBer Bezirke herbei, in deren Bereieh das gesamte Gewebe restlos ver- 
niehtet wird. Der ttistologe kann daher in solehen Fgllen die Frage einer 
Berstung nicht bestimmt beurteilen, weft eine genaue Untersuchung der 
Blutgef~Be in den vollkommen zerst6rten Gebieten unmSglich wird. Wir 
werden an anderer Stelle noeh darauf zuriickl~ommen, dab die l~hexis 
auch bei anderer Fassung der entstehungsgeschiehtlichen Grundlage der 
Hirnblutung grundsgtzlich dennoeh eine gewisse Bedeutung besitzt. 

Die zweite Theorie der ttirnblutung ist die seit Charcot vertretene 
Auffassung d~er Bfldung miliarer Aneurysmen, die sp~tter den Ursprungs- 
err der Blutung abgeben. DaB abet diese Fassung keineswegs Anreeht 
auf Mlgemeine Giiltigkeit hat, erweisen zahlreiche Naehuntersuehungen 
und Abgnderungen dieser Lehre. Untersuchungen aus jiingster Zeit, 
besonders jene yon Lindemann, lassen das obige pathogenetisehe Moment 
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wieder in den Hintergrund treten. Naeh den Befunden der letztgenann- 
ten Arbeit wird eine genaue Analyse dieses Problemes versucht und 
dabei festgestellt, dab die vermeintliehen aneurysmatisehen Erweite- 
rungen als niehts anderes aufzufassen seien, denn als endo- und pert  
murale Bhtungen, die dureh Diapedese bzw. Diarese entstanden sind, 
und die wir daher selbstversti~ndlieh yon den eehten aneurysmatischen 
Erweiterungen der Gefgl3e trennen mtissen. Werden also die hervor- 
ragendsten Ansiehten fiber die Entstehungsweise der Hirnblutungen des 
glteren Sehrifttums in letzter Zeit abgelehnt bzw. zurfiekgedr~ngt, so 
tritt numnehr eine andere ~natomisehe und physiologisehe Betraehtungs- 
weise in den Vordergrund, wobei besonders die mehr oder minder 
schwere Erkrankung der GefgBwgnde in der Umgebung des Blutungs- 
bezirkes zur Erklgrung des Blutungsmeehanismus herangezogen wird. 
Itier sei in erster Linie auf die Untersuehungen yon Rosenblath hin- 
gewiesen, der aber neben der Wanderkrankung der Gefgfle eine fermen- 
tative Wirkung annimmt, welch letztere Auffassung grogem Wider- 
stande im Sehrifttume begegnet, zumal zwingende Beweisfiihrung hier 
sehwer vorstellbar ist. In letzter Zeit haben dann Weatphal und Bae.r 
in ihrer Untersuchungsreihe mit Naehdruck auf die sehwere Wand- 
vergnderung der Gef~Be in der ngchsten Umgebung yon Hirnblutungen 
hingewiesen und sie zum Tell aueh als Vorbedingung patho-physio- 
logiseher Meeh~nismen ~ufgefagt, auf Grund deren die Sehlaganfgile 
entstehen, tIier werden vor allem die regressiven Vergnderungen der 
Gef/igwandschiehten erSrtert, wobei ganz besonders ein bis zur Nekrose 
fortschreitender Degenerationsvorgang Platz greift, der oft die Sehichten 
ungleichmgBig befgllt und erhebliehe Untersehiede naeh Art und Grad 
bei den einzelnen Fgllen aufweist. So wird yon diesen Forsehern 
die Arteriosklerose in den Vordergrund gerfickt, deren Entstehung 
aus patho-physiologisehen Vorggngen des Vasomotorenmechanismus 
bei Apoplektikern im allgemeinen und bei IIypertonikern im beson- 
deren abgeleitet wird. Als Entstehungsursaehe werden yon Weatphal 
und Baer Krampfzustgnde der GefgBe angenommen, Kr~mpfe, die zur 
Blutleere ffihren und damit eine Schgdigung der BlutgefgBwand selbst 
bedingen. Diese, dureh die Spasmen herbeigefiihrte Ernghrungsst6- 
rung des Wandgewebes raft eine Autolyse dieser Struktur hervor, die 
gegenfiber dem nachfolgenden Blutstrom eine gewisse Durchlgssig- 
keit erf~laren hat. Infolgedessen erseheint auf Grund dieser Lehre 
das Prinzip der Hirnblutung bus der Gruppe der ehronisehen Wand- 
affektionen, wie sie die frfiheren Autoren angenommen haben, ge- 
wissermaSen eliminiert und die Pathogenese mehr auf akute Episoden 
patho-physiologiseher GefgBreaktionen versehoben. Uber die Bereehti- 
gung dieser Anffassung wollen wir uns erst n~ch Mitteilung unserer 
eigenen Befunde guSern. 
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Da wir gewisse Bedenken hatten, diese Westphal-Baersche Formu- 
lierung aus sp~Lter zu erOrternden Oriinden anzunehmen, sind wir 
daran gegangen, zun~ehst an Hand des uns zu Gebote stehenden Ma- 
terials die Gef~l~ver~ndernngen bei Hirnblutungen anzunehmen. Es 
kam uns in erster Linie darauf an, festzustellen, ob die morphologischen 
Verh~tltnisse solcher Erkrankungen iiberhaupt zwingende Schliisse auf 
die Entstehung der Apoplexien gestatten. Haben wir doch schon yon 
vornherein gewisse Bedenken, auf Grund anatomischer Befnnde, selbs~ 
bei herdfSrmigen Erkrankungen, besouders vascul~rer ~atur ,  patho- 
logische Schlfisse zu formu]ieren! Wir miissen eine ganze Reihe sp~tter 
zu besprechender Faktoren beriicksichtigen, deren Bedeutung morpho- 
logisch keineswegs einheitlich ist. 

Wir haben zun~chst 4 Fglle charakteristischer, ausgedehnter Hirn- 
blutungen untersucht, wobei wir uns, unter Anwendung zahlreicher 
histologischer Untersuchungsmethoden bemiihten, eine genaue Analyse 
der Gefi~13wandstrukturen zu ermitteln. Dabei beriicksichtigten wir auch 
eine Anzabl yon pa~hologischen Befunden, die in den Untersuchungs- 
ergebnissen frtiherer Arbeiten, unserer Meinung nach, nicht jene Wiirdi- 
gung gefunden haben, die ihnen unzweifelhafb zukommt. DaB es nattir- 
lich nicht ratsam erscheint, ]ediglich die Gef~Be in allern~tohster N~he 
der Blutung zu beriicksiehtigen, sondern dab auch die Betrachtung der 
Gef~Be entfernterer Bezirke zur Erklgrung des Problemes notwendig 
ist, mSchten wir gerade wegen der Einseitigkeit anderer Arbejten be: 
senders  hervorheben. 

Fall 1. Nr. 3931. Fall einer Haemorrhagia cerebri, kombiniert mit roter Er- 
weichung. 

Diffuse Blutungen im Bereiche des Gro/thirns. Blutungen zum Teil diffus 
parenehym., zum Tell fleckf6rmig umsehrieben. In ihrer Umgebung kleinste Dia- 
pedesisblutungen, die sich eine Strecke weg yon den typischen Bhtungen finden. 
Abgesehen yon diesen kleinen Diapedesisblutungen, 'finder sich iiberall eine aus- 
gesproehene arterMle Hyper~mie, die in so deutlicher Form ~uf jenen Bezirk 
beschr~nkt zu sein scheint, der die Diapedesisblutungen birgt. Diese Hgmor- 
rhagien machen im allgemeinen den Eindruck einer sektorenf6rmigen Grup- 
pierung, indem sich zeigt, daI~ diese vorhin beschriebenen Bhtaustritte an ein- 
zelnen Stellen massieren, w~hrend andere Sektoren des Pr~parates Blutungen 
nicht erkennen lassen. So f~llt es auf, da6 es Bezirke gibt, die lediglich Gewebs- 
erweichungen erkennen lassen, dal3 abet in ihrem Bereiehe Blutungen nieht be- 
stehen. Es handelt sich hier also um weil~e Erweichungen. Daneben gibt es 
wieder andere Zonen im Bereiche der Erweichung, we sich grOf~ere oder kleinere 
Blutungsherde befinden, somit typische tterde refer Erweichung bestehen. Fassen 
wir nun die Veranderungen der Blutgef~Be dieser 3 Typen ins Auge, so sehen 
wit beim Typ I reine Hiimorrhagie bzw. Diapedesisblutungen mit folgender histo- 
logischer Unterlage: H~imalaun-Eosin/~rbung. Sofern die Blutgefi~Swand nicht in 
der Masse der Blutung vollst~ndig verschwunden ist bzw. durch diese unsichtbar 
gemacht wurde, l~13t sich durchwegs an allen Gef~il3en, gleiohgiiltig, ob die Blutung 
gr613eren oder kMneren Umfang erreieht, eine schwere Wandveriinderung erkennen. 
Zun~chst kann man festsLellen, da/~ die Kerne der Gef&f~wandzellen eine pa~ho- 
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logische Form erkennen lassen. Wir finden~ abgesehen yon einer Verringerung bzw, 
einer Unkenntliehkeit der Kerne, durehwegs sehwere regressive Ver/~nderungen der 
Zellkerne. tIier sehen wit tyloisehe Sehrumpfung bzw. pyknotisehen Zerfall, na, 
mentlieh der Endothelkerne, die sieh ja bei den kleinen Capillaren besonders dent- 
lieh naehweisen lassen. Diesen regressiven Ver~nderungen stehen gar keine Rei~ 
zungsformen entgegen, und wir vermissen demzufolge, zumindest in den Absehnitten 
st~rkerer Blutung, klassisehe Sehwellung yon Gef~13wandkernen. Nut ganz ver- 
einzelt sieht man Wucherungserscheinungen solcher Gebilde, die abet gr6fltenteils 
naeh der l~iehtung der Umwandlungsformen in Abr~umzellen neigen. Die Ge- 
f~Bwand erseheint durehaus gequollen, jedoeh keineswegs homogen, sondern, bei der 
geringen Dieke der Sehnitte (3 ,u), l~gt sieh eher eine sehollige Struktur erkennen: 
Man kann augerdem aueh bei den Gef~Ben im Bereiehe grSl3erer Blutungsherde, 
wofern die Wand iiberhaupt noeh darstellbar erseheint, eine gewisse sehiehten- 
f6rmige Aufsplitterung der Wand erkennen, die abet keineswegs sieher mit der 
norm~len Sehiehtung der Gef~gwand zusammenfMlen muB. Bei gewissen Pr~- 
eapillaren kann man solehe Spalten in der Gef~gwand erkennen; die Dieke der 
inneren Gef~13wandanteile gegenilber der Sehmalheit des ~ul3eren Bindegewebs- 
streifens sprieht hier dagegen, dab es sieh um eine, dureh Bl~hung des perivaseu- 
1/iren Lymphraumes oder dutch reines Gef~l~wandSdem selbst bedingte Sehieht- 
15sung der Adventitia von den iibrigen Gef~Bwandsehiehten handelt. JedenfMls 
l~13t sieh, namentlieh im Bereiehe ausgedehnterer Blutungsinseln, eine feinere 
Struktur der Gef~tgw/~nde niehg erkennen. Hingegen kann man, allerdings nut 
ganz vereinzelt, verSdete Gef~ge wahrnehmen, ohne dal~ dieser Erseheinung eine 
wesentliche Bedeutung zugesprochen werden sell. 

Das Bild der Gefgl3wand und ihrer Zellen 5mdert sieh ganz wesentlieh an 
jenen Stellen, we die Blutung den kompakten ZerstOrungscharakter nicht mehr 
besitzt, sondern sieh gewissermagen als paravasales Strukturbild in den gahmen 
des normalen Gef~gaufbaues einsehaltet. Itier kann man sehon ganz andere 
Verh~ltnisse erkennen. Was zungehst die zelligen Bestandteile anlangt, so ist 
hier eine regressive Umformung der Zellen keineswegs mehr vorherrsehend. Im 
Gegensatze zu der frtiheren Besehreibung, im Bereiehe der Blutung selbst, lggt 
sieh bier eher das Durehschlagen'fortsehreitender Kernfiguren naehweisen, eine 
Erscheinung, die sieh nieht nur auf das Endothel, sondern aueh auf die Zellen der 
~ugeren Gef~iBhaut bezieht. Dem entspreehen typisehe Sehwellungsformen yon 
Endothelkernen, wobei es abet zu keiner wesentlichen Vermehrung der Kerne 
kommt, so dab es sicb also nm ausgesprochene I~eizungsformen ha.ndett. Noeh 
eharakteristischer sind die ausgesproehenen hyperplastisehen Formen der adven- 
titiellen Kerne, die die typisehe Neigung zur Neubildung des sog. Polyblasten- 
typus erkennen lassen, und we, gewissermagen gestaffelt, stockwerkfOrmig eine 
Reaktion entfa.ltet wird. Deuf.liehe Vielgestaltigkeit der Kerne vom jungen 
Adventitiakern an bis zu den klobigen Kernen der klassisehen Abr~umzellen 
ist feststellbar. Die Gef~l~wand selbst zeiehnet ganz besonders eine Aufsplitterung 
der Wand aus, eine sehiehtenfOrmige Aufsehilferung, die aueh dureh eine zellige 
Durehsetzung verwiekelt wird. tiler handelt es sieh zum Teil um typisehe Blg- 
hungen bzw. Odeme der vorgebildeten Lymphspalten, zum Teil ist es abet such 
reine Sehiehtl6sung mit Odem der Gef~gwand. Die Zellen, die in solehen Spalten 
gelegen sind, sind Abk6mmlinge der Gef/~Bwand selbst und besitzen meist 
kleine, ver~nderte Kerne, die dutch ihre l~iiekbildungsneigung sieh besonders 
gegen die hyperplastisehen Gef~gwandzellen abheben. Die Wueherung derartiger 
Gef~Bwandzellen ist nun keineswegs an dem ganzen Umfang des Gef~ges gleieh, 
wir sehen vielmehr, dad es an einzelnen Stellen der Gef~fie zu einer besonders 
reiehen Neubildung gekommen ist. Diese gibt sieh rein formal dureh eine sehieht- 
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fSrmige Verbreiterung der Gef~l~wand zu erkennen. Mit einiger ZurfiekhMtung 
kSnnbe man vielleieht feststellen, dal3 die der Blutungsseite zugewandten Gefs 
wandabsehnitte eine st~rkere Wucherungsneigung erkennen ]assen uls die yon 
ihr abgewendeten. Alle diese Gef~l~e zeigen dann ein ausgesproehenes perivas- 
eulares ()dem. Im Bereiche der Odemflfissigkeit und fiber diese hinsus linden 
sich zahlreiehe, tells gut erhaltene, teils verunsta]tete und teils zertrfimmerte 
Erythrocyten. Dieselben ksnn man auch im Bereiche der Gef~13wand se]bst fest- 
stellen, we sie seheinb~r ws des Durchtrittes liegengeblieben sind. In solehen 
Gebieten sieht man dann such nicht sllzu selten eine starke Anreieherung kOr- 
nigen Blutpigmentes in versehiedenen Zellen, wobei sich aueh reiehlieh Adventitia- 
ze]len beteiligen. Diese sind dann sls ehsrakteristisehe, mit dunkelbraunem leueh- 
tenden Pigment erffil]te, streifenf6rmige Gebilde zu erkennen. Es erfibrigt sieh, 
zu betonen, da/~ sieh auch andere Abr~umzellen an dem Pigmentabbau beteiligen. 

Abb. ~. Schwere ungleichartige Gefg~wanderkrankung. Partielle vakuol:~ire Degeneration der 
inneren Schiehten mit  Abhebung. Daneben Vorbuchtungen in das Lumen mit  pro- und regressiven 

Kernbildern. Mikrophotogramm. Fall 1. H~matoxylin-Eosin.  

Diese soeben geschilderten Ver~tnderungen linden sieh in mehr oder minder 
stark ausgeprggtem Grade an fast s~mtliehen Gef~iSen der l%sndteile der 
Blutung. ttier k6nnen wir, wie wir besonders hervorheben mSchten, Zeichen einer 
alIgemeinen regressiZcen, nekrotisierenden Gefal~wanderkrsnkung nieht nachweisen. 
Im Gegent.eil mSchten wir besonders den progressiven Kerneharskter betonen 
und lediglich eine, allerdings hoehgradige, 6dematSse Durchtr~nkung der Gef~fL 
w~nde verzeiehnen. Zweifelsohne erreieht abet das Odem sehr grol]en Umf~ng, 
dg sieh eigen~lich der gr61]Ce Tefl der plasmatisehen SCruktur der Gefs als 
wgsserig ilberschwemm~ erweist, wobei weniger der Zustsnd einer diffusen Quellung 
enfsteht als eine mehr fropfenfSrmige, vielfach mit Vakuolisation einhergehende 
Verfliissigung. Es ist dies ein Zustand, der nicht nur seheinbar diffus die mesen- 
chymglen, plasmatisehen Massen befallt, sondern sich such in den hyperplastisehen 
Einzelgebilden nsehweisen l~l~t. Dieser Gegensatz zwischen ritcksehrittlichen 
Kernresktionen und den plssm~tisehen Erkrankungen is~ sehr beachtenswerL 
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Im Bereiche der Gef~Bwand selbst flieBen dann vielfach diese blasigen 
Quellungsfiguren zusammen. In jenen Bereiehen, wo die Bl~hung eigentlieh ver- 
sehwunden ist, und wo nur eine Hyperamie h6heren Grades sich nachweisen l~Bt, 
kann man an den verh~ltnismigig kleinen Bezirken keine auffallend charak- 
teristischen Ziige der BlutgefiBstruktur erkennen. Meist handelt es sieh um kleine 
Capillaren, welehe nut sp~rliehe Endothelkerne aufweisen, die dann teils unver- 
~indert, seltener regressiv ver~ndert erscheinen. Wueherungserseheinungen ver- 
missen wit meistens. 

Anders verhalten sich die BlutgefiBe in jenen Abschnitten, wo im Ansch]usse 
an die Blutnng ein ErweiehungsprozeB erfolgt, der aber neben der ]Erweichnng 
auch noeh eine reiche Durchsetzung des Gewebes durch ]~lutungsinseln erkennen 
liBt (Type II). tiler kann man im wesentliehen Verinderungen sehen, die in 
groben Ziigen mit jenen iibereinstimmen, die wir vorhin bei den Grenzgef~l~en 
der Blutung gefunden haben, und wo keine Erweiehung aufgetreten war. Jenen 
Verinderungen lgBt sich besonders ein mengenm~Nger Unterschied gegenfiber- 
stellen, da alle friiher angeffihrten histologischen Kriterien hier in weitaus ver- 
stirktem Grade deutlieh werden. So sehen wit, dab die vorhin angegebene Hyper- 
plasie der Gefigwandzellen eine bedeutende Steigerung erreicht hat. Dazu kommt 
noeh die namhafte Vermehrung der mesenehymalen plasmatisehen Strukturen. 
Die Gewebszun~hme spielt sieh vorwiegend an der Adventitia und dem peri- 
vascul~ren Gewebe ab nnd wurde sehlieBlich so erheblieh, dab eine leiehte Ver- 
schmelzung yon Capil]aren und Prieapillargebieten erfofgte, die als Grundlage des 
mechanischen Blutungsvorganges diente. Diese Neubildungsvorginge blieben abet 
nicht auf die/~ugeren GefiBwandabschnitte beschr~nkt, sondern ergriffen auch das 
Endothel mit. Dutch den Zusammenflu8 mehrerer produktiver Gefs ent- 
stehen dann gewissermagen Plaques soleher ver~nderter Gefige; diese bilden den 
Mutterboden fiir zur Entwieklung gelangende Abr~tmnzellen und sehaffen damit den 
Grundeharakter des eellnl/~ren Aufbaues der Materie. Parallel zu diesen hochgradigen 
produktiven Ver~nderungen des eelluliren Apparates, der sieh also nieht nur 
dureh die Masse, sondern aueh in dem Ban der Einzelzellen ~nBert, sehen 
wir aueh jene ganz eigenartige 6demat6se Dureh~rinkung und Quellung des 
Mesenehyms selbst, das in seinem Umfange aueh wieder gegeniiber der frfiheren 
Type wesentlieh gesteigert erseheint, tIier erkennt man an grogen Partien der 
GefiBwand selbst und aueh im Bereiche der neugebildeten mesenehymalen Struk- 
turen jene tropfenfSrmige Quellung, die dann mitnnter zu lokalen Auftreibungen 
einzelner Absehnitte der Gef~Bwand fiihrt. Diese Aufloekerungen finden sieh in 
allen Absehnitten bzw. Sehiehten der GefiBe, wodureh es aueh seheinbar zur 
Abhebung einzelner S~reifen der Gef~gwand kommt. AuBerdem sehen wir abet 
aueh GefN3ver~nderungen in der Art, dab nieht eine tropfenf6rmige Quettung 
des Mesenehyms entsteht, sondern d~B sieh vielmehr eine diffuse, glasig-homogene, 
zum Teil monstr6se Formen annehmende Quelhmg en~wiekelt. Einzelne Vakuolen 
in solehen Gebieten lassen die hydropische Schwellung sieher erseheinen. Wit 
dtirfen in dieser relativ seltenen Form eine weitere Entwieklungsstufe des hydro- 
pisehen Quellungszustandes sehen, der aueh, wie das Pr~parat lehrt, mit einem 
Verluste der WueherungsmSgliehkeit einhergeht. 

Die t?,ilder der glutgefiiBveranderung im tlereiehe roter Erweiehnngen sind 
abet damit nieht ersehSpft. Wir sehen mitunter Stellen, an denen die versehie- 
denen Sehiehten des Gefiges ungleiehartige Reaktionsvorginge zeigen, ttier kann 
man dann eigenartige Gerinnungsvorginge feststellen, wobei besonders die mitb 
leren Sehiehten, also vorwiegend die Media, eine Veranderung erfahren, die dureh 
einen, teils homogenisierten, teils seholligen Charakter ausgezeiehnet ist. Andeu- 
tungen yon Vakuolen linden sieh aueh hier, ]edoeh in wesenttieh geringerem 
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Ausma!~e als vo rh i n  beschr ieben.  W ~ h r e n d  es sich aber  fr i iher u m  eine t yp i s che  
h y d r o p i s c h e  Schwel lung  hande l t e ,  e in  Bild,  da s  i m  I4 i~malaun-Eos inpr~para t  e ine  
ro te  F ~ r b u n g  e r k e n n e n  liel], k a n n  m a n  hier  bei  der  g le ichen F ~ r b u n g ,  im  se lben 
Schn i t t e  n u r  an  ~nderer  Stelle eine s t a rk  ins  Viole t te  .gehende F a r b t O n u n g  be- 

Abb. 2. Schwere Gef~Bwanderkrankung mit ausgedehnten Homogenisationsreaktionen der Wand 
die bei ihrer Scnwellung zu einer VerSdung fiihren. Blutung in die Umgebung bei progressiven 

Xernver~nderungen der Adventitia. Mikropho~ogramm. H~,matoxylin-Eosim Fall 1. 

Abb. 3. Blick alff das Blutungsgebiet mit Gefii$, das zum Tell eine Wucherung des perivascul~iren 
Bindegewebes zeigt. Neben den BlutkSrperchen eine breite homogene Fl~che vermutlich geronnener 

Blu$- und 0demflfissigkeit. :M]krophotogramm. H~imatoxylin-Eosin. Fall 1. 
Virchows Archiv. Bd. 265. 45 
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merken. Auf~erdem k~nn man eine Neigung der Zellen zum Zerfall in diesem 
Abschnitte wahrnehmen, ein Zus~and, der sich gegenfiber der Hyperlotasie der 
Adventitiazellen besonders kontrastierend geltend maeht. Wit k6nnen gewig in 
solehen Fillen, die allerdings verhiltnism&13ig selten sind, yon einer Nekrose oder 
wenigstens deren ]~eginn spreehen. Jedenfalls erseheint es wichtig nnd beden- 
tungsvoll, dag eng benaehbarte GefiBe nieht den gleichen Erkrankungsprozeg 
zeigen, dag also im Bereiehe der roten Erweiehung, genau so wie friiher bei den 
Blutungen, die Vielgestaltigkeit der Gef/~Bvergnderungen kennzeiehnend ist. 

An dieser Stelle w~re such noeh zu erw/~hnen, dab es such Ringblutungsherde 
gibt, die sieh aber yon den gew6hnliehen Formen dieser Art unterseheiden. An 
solehen tIerden sieht man eine sehr schwere Form der Wandzerst6rung, mit einem 
Erweiehungshof, der abet, abgesehen yon Fibrin, weigen Blutk6rperehen und 
sonstigen mesenchymMen Strukturen (letztere in ihrem zelligen Anteil vielfaeh 
regressiv verindert), such eine gleiehm~Bige Durehsetznng dieser Zone mit Ery- 
throey~en aufweis% was jedoeh nicht mit den gew6hnliehen Bildern yon l~ing- 
blutungen im Zentralnervensys~em iibereinsgimm& An diese Zone sehliel3t sieh 
ein iuBerer Kreis des Blutnngsringes an. Diese merkwiirdige mittlere Zone lggt 
die Annahme zu, dab es sieh nicht um eine gingblutnng xa~'~_$oZ@ handelt, 
sondern, dab hier ein 1V[ittelding zwisehen t~ingblntnng und himorrhagiseher 
Erweiehnng vorliegt. 

Die Verhiltnisse im Bereich der weigen Nrweiehung (Typ III) sind zum Tell 
mit jenen verwandt, die wir friiher kennengelernt haben. Wir werden gut daran 
tun, bei der Beschreibung der Gefil3ver/~nderungen in solehen Gebieten eine Unter- 
teilung zwisehen solehen Gefigen vorzunehmen, die in tterden beginnender Er- 
weiehung gelegen sind und solehen, die sieh im Mittelpnnkg eines schon fort- 
gesehrittenen Prozesses befinden. Sehlieglieh bleibt uns dann noeh als dritte 
jene Gruppe, der die in der Umgebung solcher Erweiehungen gelegenen Gef~Be 
angeh6ren. 

Fiir die Beurtei-lung der 1. Form, der GefgBe im Bereiehe beginnender Nr- 
weiehungen ist das Zentralnervensystem besonders giinstig, da sieh verhgltnismiBig 
friihzeitig ganz eharakteristisehe Ver~tnderungen der Grundsubstanz zeigen, Ver- 
~nderungen, die stets sehr gut abgegrenzt sind und damit eine genane topisehe 
Answertung erm6gliehen. Wir sehen bei solchen tterden, deren Abhgngigkeit 
vom versorgenden Blut0gef/~Be deutlieh in die Augen springt, zuerst eine betrieht- 
lithe fliehenhMte 6demat6se Durehtr~nkung des Gewebes, die zu einer masehigen 
Anfloekerung des Gewebes fiihrt nnd eine Art sehwammiger Lilekenfeldbildnng 
bewirkt. Diese Verinderung ist, ~vie bemerkt, seharf begrenzt und im Bereiehe 
eines einzelnen tIerdes yon ungMeher St/~rke. Vielfaeh maeht es den Eindruek, 
Ms zeigten die gefggferneren Gebiete viel dentlieher die Durehtr~nkung als die' 
dem Gefgl3e n~lae anliegenden Abschnitte. Diese Tatsaehe finder ihre Erklgrung 
dutch die typisehe l~eaktion des BlutgefgBbindegewebes, dessen Wgchstum zu einer 
Verdichtnng der perivaseulgren Bezirke fiihrt. Was nun die Gefgl3e in solehen 
jungen Erweiehnngsherden anlangt, so steht such hier eine Wueherung der GefgB- 
wandbestandteile im Vordergrunde, die sieh meist auf sgmtliehe Sehiehten der 
Wand bezieht. Demzufolge sieht man Wueherungen der Zellen slier Gefggwand- 
sehiehten, such der Endothelkerne. Diese Tatsaehe steht andererseits mi~ den 
l~eaktionsbildungen der plasmatisehen und fibrSsen Bestandteile der Gefggwand 
in gewissem Widersprnehe. Wit finden nimlieh such hier eine, wenn such nicht 
hoehgradige Neignng zur Homogenisiernng, die sieh im Hgmalaun-Eosinsehnitt 
dutch eine ganz blasse, leieht ins Violette gehende Fgrbnng auszeiehnet, tIin- 
gegen ist als besonders bemerkenswert zu betonen, dab die bei den hqiheren 
Typen erwghnte Vakuolenbildung, his anf geringste Grade, bier nieht vorhanden 
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ist, wodurch sich ein wesentlieher Gegensatz zu den friiheren Gef~Bwandver~nde- 
rungen ergibt. Was aber diese Gef~Be kennzeichnet, ist eine iiberm~13ige Neu-  
bildung yon Abrs und Makroph~gen,. die yon den gewucherten peri- 
vaseul~ren Zellen abst~mmen und in ihren Jugendformen die &ul]eren Gef&~- 
wand~bsehnitte in reichem AusmM3e durehsetzen. 

Im Bereich der Erweichungen selbst ~ndert sich das Bild betr~chtlieh. Hier 
i s t  Mlerdings vielfach eine Sehwierigkeit dari n gegeben, da$ es zu einer wesent- 
lichen ~%uhildung yon Blutgef~13en gekommen ist, wodurch vielfach andere Ver- 
h~ltnisse gesehaffen sind, die ffir den prim~ren Prozel~ der Gef~tBwandver~nderung 
eine Verwicklung dars~ellen: Im Bereiche der Erweichungen zeigt sich grund- 
s~tzlich selbstversti~ndlich das Gleiche, das wir  in den beginnenden Herden fest- 
gestellt haben. Ein Untersehied liegt vielleicht dar in ,  dab an manchen Punkten 
die Homogenisation der Media durch vakuol~re Ver~nderungen abgei~ndert er- 

.~bb. 4. Gefi~it am l~ande der weil]en Erweichung. Schichtabheblmgen am Gefi~lt 
und Hineinziehen der adventiellen Strukturen in das bindegewebige :Netz der Er- 
weichung. Reichliche Fettk6rnchenzellen und Makrophagen im Zustande histiogener 

BiIdung. ~ikrophotogramm. ]!Ii~mat0xylin-Eosin. ~all 1. 

scheint, und dab die Int ima an manchen G e f ~ e n  eine noch deutlichere Zellhyper- 
plasie aufweist a]s in den ffischen Herden. Am charakteristischsten ist wohl 
die diffuse Aufsplitterung der Adventitiaanteile, die zu einer fiberm&13igen Waehs- 
tumsneigung geffihrt hat, eine Neubildung, die eine seharfe Abgrenzung nicht mehr 
zul~l]t. So gewinnt man den Eindruek, als ob das ganze Gewebe nur aus Adven- 
titia bestfinde, einem mgchtig gewueherten, faserigen und zelligen Netzwerk, in 
dem die Zylinder der Gef~t~lichtungen und Mittelteile der Gcfgftwgnde eingelagert 
sind. Diese ungeheure Bindegewebsneubildung, deren 6demat6se Durehtri~nkung, 
die versehiedenen Gerinmlngsformen und Koagulationsnekrosen, die aufterordent- 
liehe Aussehwemmung und Bildung yon Abr~umzellen versehiedenster Art  eha- 
rakterisieren nebst den typischen Erseheinungen der Phagoeytose bei Er- 
weichungen das vaseul~re Bild soleher Abschnitte. 

Wenn wir die Gef~Be am Rande yon Gebieten weiBer Erweichung betraehten, 
so mfissen wir hier wieder eine Unterteilung vornehmen in Gefi~e, die in einem 
annahernd normalen Grundgewebe, und in solche, die in einer eigenartigen Rand- 
begrenzungslinie der Erweichung gelegen sind. Es handelt sich um eine Zone, 

45* 
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die sich du tch  einen gunz merkwfirdigen Aufbau des Gewebes bemerkbar  macht .  
Die Gef/~l]ver~nderungen ira Bereiche der ersten Art,  also ira Gebiete ann~hernd  
norm~len Gewebsbaus, zeigen insofern verschiedenartige Ab~nderungen, uls es bei 
ihnen,  abgesehen yon einer gewissen Blutiiberfiillung, vielfaeh, wenn auch in be- 
scheidenem Ausmal~e zu einer Diapedese yon Ery th rocy ten  gekommen ist. Was 
die W a n d  solet/er Gef~Be anlangt ,  so kann  man entweder scheinbur normale 
Verh~ltnisse feststellen, oder es zeigt sich mgl3iggradige Zunahme,  sowohl an  
dem Endothe l  als auch an  den anderen Wandzellen. Stellenweise ist eine ge- 
wisse Quellung der bindegewebigen Bestandtei le  nachweisbar,  mi tun te r  aueh 
eine ]eiehte iNeubildung yon Gef~l~en. An anderen Stellen erreicht die Sehwellung 
der Gef/H]wand hShere Grade, und  neben diesen hydropisehen Quellungsersehei- 
nungen kann  man  ganz geringffigige Vakuolenbildungen wahrnehmen.  ]3ei solehen 
Gef~l~en kunn man aueh die Bildung yon Gewebs]ymphoeyten erkennen, ohne 
dug abet  diese Reakt ion einen wesentlichen Grad erreieht. 

Abb. 5. Gef~tBband am Rande der weil3en Erweichnng, das aus den adventitiellen ~N~etzen geformt wird 
und als Bildungsst~tte der Abrgnmzellen dient. Mikrophotogramm. tI~matoxylin-Eosin. Fall 1. 

Die Gefh~]e am Rande  der weil~en Erwe[ehung liegen in einer bandfSrmigen 
Zone, die r e e h t  betr~tcJatlich y o n  Fliissigkeit durehtrhnk~ ist, in  ihrer  Breite 
erheblieh sehwankt,  und  die zum grof~en Teile einem Streifen 'entsprieht, tier aus 
Abr~umze]len, vorwiegend Makrophagen, znsammengesetzt  ist. Die Blutgef~l~e 
im Bereiche dieser Zone zeigen eine auffu]lende Zellwucherung, wobei es ziem]ich 
klar  hervort r i t t ,  da/3 die Zellen der ~tul3eren Gef~l~haut sich zu den vorhin  ge- 
nunn ten  Abr~umzellen umformen.  

Pr~parate,  naeh  Van Gieson gefLtrbt, erg~nzen im wesentlichen die an  den 
Eosinpr~paraten festgestellten Ver~nderungen. Die kontrast ierende F~rbung dieser 
Methode dutch  besondere Hervorhebung der mesenchymalen St rukturen  gegen- 
fiber der ektodermalen Grundsubstanz liil~t uns die Verbreitungsweise und  den 
Ausdehnungsgrad des Mesenchyms deutl ieh abgrenzen, t I ier  ist zun~chst  fest- 
zustellen, dul] im Berelche der Blutungen selbst, noeh deutl ieher aber in Gebieten 
to ter  Erweichung, dus Bindegewebe viel an  Boden gewonnen hat.  Nf~n kunn 
dunn die weir ausgedehnten Ne tze  des Bindegewebes sowie deren ~eubi ldungs-  
formen samt  den zahlreichen neugebildeten Gef~Ll]en als scharf nmschriebene 
P la t t en  erkennen, die noeh peripher yon einem Blutungswall  umgeben sind. 
Mit dieser :Fgrbung lassen sich dunn auch die verschiedenen Stadien der pro- 
und  regressiven Umwandlung der Gefgfte erkennen, w o b e i  besonders die Dar- 
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stellung der seholligen Umwandlung der. GefgBwand an den in Betracht kom- 
menden Stellen siehtb/~r ist. An einem g~sl3~ren Gef~Be :(Arterie) bemerkt man 
einen, an einer umsehriebenen Stelle befindliehen Vorsprung der Gef~l)wand in 
die Liehtung hinein. M~n sieht, dal~ an dieser Stelle das Endothel nicht vor- 
handen ist, und bemerkt weiter, dal] in dieser vorspringenden Kuppe, deren Ober, 
fl~ehe homogenisiert erscheint, im Inneren eine Aufsplitterung -con Elastica bzw. 
Media effolgt ist, wobel die an dieser Stelle sich befindenden Zellkerne eine 
regressive Form erkennen lassen. Die Grundfl~ehe dieser Kuppe liegt auf dem 
dutch ()dem gebl~thten Lymphraum auf, wodurch ihre Abhebung yon dem ge- 
wucherten ~ul~eren Adventitiablatt noeh deutlicher offenbar wird. Quellungs- 
vorg~nge in der Wand und scholliger Zerfa]l, neben produktiver Reaktion der 
gul~eren Gef~hauC erggnzen dieses eigenartige histologische Bild. 

kbb. 6. Buekelf6rmiger u der inneren Gef~Bwandschichten in die Lichtnng. Unscharfe, 
zum Teil homogenisierte Abgrenzung gegen das Lumen mit regressiven Xernver~nderungen naeh vor- 
ausgegangener .produktiver l~eaktion. I m  Innern des Buckels ein Xonglomerat yon Kernen nnter 
dem ein Elastieastreifen zieht. Darunter gegen die Media ein Defekt, der vieHaeh yon u 
seitwarts begleltet ist. Produktive Reaktion, besonders der Media. Lateral nekrotiseher Umformungs- 
prozeB im Grenzgebiet zwisehen Media find :Elastica. Mikrophotogramm. Van Gieson. Fail 1. 

Elastica. Die Blutgef~e ira ]~ereiche der Blutung selbst zeigen, wofern fiber: 
haupt eine Wandstruktur kenntlich ist, bei dieser elek~iven F~rbung verschiedene 
Bilder. Wit finden GefgBe, bei denen das e]astisehe Gewebe schwerste Zer- 
stSrungen erkennen l~l]t; wir sehen solche, deren Darstellbarkeit vollst/~ndig 
verschwunden ist. ]3ei anderen wieder merkt man Quellung oder Aufsplitterungs- 
bilder, wghrend es schlie$1ich auch einzelne GefgBe gibt, namentlieh solche klei- 
neren Kalibers, bei denen die Elastica annghernd normal zu sein scheint. Was 
nun diese Vergnderungen im einzelnen auszeichne$, ist eine gewisse Asymmetrie 
der pathologischen Formen im Umfange eines einzelnen Gef~Bes. I-Iier sieht man 
eine verh~ltnism~Big normale Elastic~form~tion in einem Kreissektor des Gef~es, 
wghrend sieh im anderen eine sehr s~rke Vermehrung und Aufsplitterung nach- 
weisen ]gBt. Andere Gefgl]e wieder l~ssen im allgemehmn eine, sozusagen norm~le 
Elastie~struktur im grSGten Wandanteil des GefgBes erkennen, um dann ~n ein- 
zelnen kleinen umschriebenen Stellen die I%rmalstruk~ur ~ufzugeben. An solchen 
Punkten sieht man dann eine dichte, bandfSrmige Masse, die sich aber nicht 
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spezifisch f~rbt  und  sieh somit yon dem tibrigen El~stic~gewebe scharf abhebt ,  
An anderen Stellen solcher Gef~l~e sieht man ein ~hnliehes Verhal ten wie frtiher, 
nu t  macht  diese Vert~nderung den Eindruck einer konvexen Erhabenhei t ,  die 
aueh ein wenig in das Lumen des Gefgl~es vordr ingt ;  auch erkennt  man  an einem 
Rande dieses Gewebsbuckels einen Rest  gequollenen Elastieagewebes, w/ihrend 
am Rande  tier normalen Begrenzungslinie eine Liicke !dafft, die wir, da sie zu 
beiden Seiten yon Elasticagewebe begrenzt ist, ~ls einen Ri~ der Gef~llwand an  
dieser Stelle auffassen mtissen. An sonstigen Einzelheiten der Elast icaver~nderung 
f~llt am meisten die Quellung ~uf, die sich deutlich du tch  eine Abnahme der 
F~rbbarkei t  und  eine parallel dami t  gehende homogenisierenden Verbrei terung 
zu erkennen gibt. Man sieht auch h/tufig an  solchen S~ellen kleine trOpfchen- 
artige Aufhellungen, die wohl dem Sehwellungsvorgange eigen sind, zum Tell 

Abb. 7. El~sticaerkrankung. Allfsplitterung nngleichm~l~iger Art. 
Stellenweise Verlust nnd AuilSsung, bzw. feinste ]~nfbiindelung und 
kSrniger Zel'fall. Mikrophotogramm. Elastica-Fiirbnng. Fall 1. 

aber als Fens~er dieser Membran  aufzufass3n sind. Man erkennt  sehr leicht, 
dub die, meist  an  einer umschriebenen Stelle der Elastiea beginnende 
Sehwellung zur ra~mliehen Trennung  des Schichtenbaues der Elastica f[ihrt, 
indem der eine l~and dureh die Sehweltung gehoben, yon dem an  der inneren 
Gef~Bhaut befest igten anderen Rand  des elastisehen Gewebes abgehoben wird. 
Auf diese Weise en t s teh t  eine Liieke, die keine tats~chliche Zusammenhangs-  
t r ennung  des e]astisehen Gewebes darstellt ,  sondern eine pathologisch ver/inderte 
Gewebsinsel darbietet ,  die sieh farberisch anders verh~lt,  und  die vermut l ieh  
funktionell  anders wirksam sein muB. 

In  den Gebieten refer  Erweiehnng ist  ira allgemeinen gegentiber den frtiheren 
Befunden am elustischen Gewebe im Bereiohe der Biutung selbst meist  kein wesent- 
licher Urttersehied zu erkennen. In  solehen Beseiehen nehmen die A~sp l i t t e rungen  
des  elastischen Gewebes erheblieh an  Umf~ng zu, und  die Zusammenhangs-  
t rennungen des elastischen Gewebes erreiehen vielfach sehr hohe Grade. Vor- 
prellungen yon geschichtetem Bau elastisehen Gewebes mit  Vakuolenbildung in 
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das Lumen kommen mitunter Vorl ebenso geht abet auch an anderen Punkten 
das elastische Gewebe eine schwere Strukturvergnderung ein, &hnlich .jener, die 
wir vorhin bereits beschrieben haben, l~icht viel anders liegen die Verhgltnisse 
in jenen Bezirken, we wit typische weiBe Erweiehungen erkennen, ttier ist viel- 
faeh das elastisehe Gewebe gut erhalten, besser als im J3ereiche r0ter Erweichungen, 
doeh erkennt man auch an solchen Gef&l]en eine schwere Elastieaerkrankung, 
die sich ebenso wie bei den ~nderen Typen in Quellungs- bzw. Aufsplitterungs- 
erscheinungen kenntlich maeht und an den verschiedenen Gef&l~en derart er- 
krankter Bezirke der Menge nach wechselnde Formen erkennen l~13t. 

Dominici-Fiirbung. Im ~ereiehe der Blutung l&13t sich ein ghnlieher Befund 
erheben, wie wir ihn bei den anderen Methoden kennengelernt haben, l~egressive 
Ver~nderungen an den Kernen der Genii]wand zeigen sich zum Teil auch hier, 
gewisse Homogenisationen sowie Quellnngserscheinungen finden sich in mehr oder 
minder ausgepr~gtem Grade an allen Gef~en soleher Abschnitte. An Stellen 
ausgedehnterer Blutungen kann man natfirlich eine GefgBstruktur kaum erkennen, 
hingegen l ~ t  sich an den benachbarten Gef~Ben, die entweder eine hochgradige 
Hypergmie zeigen oder bereits Diapedesisblutungen erkennen lassen, eine Ver- 
gnderung der Ge~l~wand, melst im Sinne rfickschrittlieher XernYergr/derungen 
nachweisen, was jedoch keineswegs generell zutrifft, da wenigstens bier und  da 
auch leiehte Zeiehen einer Wucherung kenntlich sind. Im Bereiche toter Er- 
weichungen erweist sich diese Methode ganz besonders wertv011, da sie hervor- 
ragend geeignet ist,. eine feinere Analyse der Gewebsstruktur der Blutgef~Be zu 
geben. Hier treten daher die sehon vorhin besehriebenen charakteristischen 
Umformungen des Gef~aufbaues besonders deuttich hervor. Das distinkte 1Neben- 
einander yon regressive n und progressiven Kernver&nderungen, das Tdberwiegen 
der letzteren fiber die ersteren ist bier besonders klar erkennt!ieh. Au~erordentlieh 
lehrreich aber ist die F&rbung auch fgr di e Darstellung bzw. Analyse, der patho- 
logischen Reaktionen der plasmatischen Gefgl3wandstrukturen, die sich klarer als 
bei irgendeiner anderen Methode erkennen lassen. Man sieht hier die feinsten 
Abstufungen vom normalen sehichte~_f6rmigen Aufb~u der GefaBwand fiber die 
verschiedenen Grade der Sehwellung und Que]lung hinwcg bis zu den mehr oder 
minder fortgeschrittenen Geri~nungs- und Nekrosevorg~ngen an den Gef~{~h~uten. 
Besonders klar treten auch hier die Verwieklungen der Gewebsschwellung hervor, 
so dal3 wir die Bildung und Lokalisation Ton Vakuolen gut verfo]gen k6nnen. 
Wir  sehen hier auch gewisse Vorg~nge an den Kernen, die wir frfiher weniger 
klar erkannt haben, und zwar handelt es sieh um a!s regressiv zu deutende 
Kernver~nderungen an hyperplastischen Gebilden. Diese Tatsaehe kennzeiehnet 
sieh morphologiseh d~dureh, dal~ Kerne, die unverkennbar die Zeiehen der byper- 
plastisehen Gestaltung zeigen, entweder im ganzen oder auch mitunter teilweise 
Rfiekbildungsv0rg~nge aufweisen, die sieh in der Verwasehung der Strukturen, 
in dem Dunklerwerden des Kerninhaltes und den sonstigen charakteristischen 
Degenerationsbildern des inneren Kernbaues darbieten. Diese Ver'~nderungen sind 
deswegen beachtenswert, weil sie neben typischen Ze]lver~nderungen zu finden 
sind, so da6 wit neben jungen Kernteilungen auch beginnenden Kernzerfall finden. 
Solehe regressiven Zeichen sehen wir zumeist dort, wo die Blutung g egen das 
erweiehte Gewebe gewissermal]en andringt. An anderen Stellen soleher Gegenden 
sieht man aueh schwerere Gefa~wandzerstSrungen, wobei es zu ausgespr0ehenen 
hochgradigen Gerinnungsvorgangen kommt. Es sind dies pathologische ver~tnde- 
rungen, die sieh zu gr6~eren Homogenisationskomplexen erweitern, wo Vaknoli- 
sati0n auftritt und damit einen Hinweis auf die Entstehung so]eher Bildungen 
darstellt. An solchen Stellen sind natfirlich die rfiekl~ufigen Veritnderungen der 
Kerne der Gef~Bwandzellen am stgrksten betent. Im allgem~inen erseheint hier 
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das ~ebeneinander fortschreitender und rtickl~ufiger Ver~nderungen am augen. 
fi~lligsten. 

Im Bereiche der weiBen Erweichungen zeigen sich im allgemeinen jene charak- 
teristisehen Ziige, wie wir sie vorhin eingehend besehrieben haben. Hies sind die 
Wueherungserscheinungen am Gef~B- nnd Bindegewebsapp~rat in deutlichster 
Form vorhanden, und bei dieser Fs treten such die hyperplastisehen Kern- 
und Plasmastrukturen besonders ~uff~llig hervor. Was wit namentlieh an jenen 
Gef~Ben, die nieht im Zentrum der Erweiehung, sondern mehr in den l%and- 
gebieten gelegen Mind, wahrnehmen, iMt dam Fehlen yon sonst iiberall anzutreffenden 
Quellungs- und I-[omogenis~tionMerseheinungen. 

Wus be[ dieser ]{s weiterhin in kl~ssiseher Weise hervortritt, ist die 
~uBerordentliehe Gef~Bneubildung, die sieh stellenweise in der Umgebung der 
Erweichung und Blutung, namentlich im Bereiche der letzteren in st~trkstem 
AusmgBe zu erkennen gibt. /-Iier ist es fSrmlieh zur Bildnng yon Gef~tBpaketen 
gekommen, Gefgl3huufen, die durchaus alle die Zeichen gesteigerter Neubildung 
erkennen lassen. 

Die bei dieMer F~rbeart hervortretende Fgrbung der Blutbestandteile l~tl~t, 
soweit die F~trbbarkeit dieser Zellen erhalten ist, eine Anwesenheit yon durehwegs 
einkernigen Zellen erkennen. Die polymorphkernigen Leukocyten sind im ~N~erven- 
gewebe zugrunde gegangen nnd d~her nicht d~rstellbar. 

.~Iallory. Im Mallory-Pr~parate zeigen sieh im wesentlichen die gleichen 
Verh&ltnisse, die wit im Gieson-Pr~parute gefunden haben. Hier treten jedoch 
die perivaseul&ren bindegewebigen Bildungen und I%tze etwas deutlicher tJervor. 
Mun k~nn dies sowohl in den Blntungsbereichen selbst feststellen a ls al~eh ~n 
jenen Stellen, wo mehr Erweichnngsvorggnge das Bild beherrsehen. Sicherlich 
gehen aber diese Neubildungsvorg~nge nur ganz vereinzelt fiber ein gewisses Ma~ 
hinaus, und nut ~n einzehlen Stellen, besonders in Gebieten nieht rein h~mor- 
rhagiseher Erweiehung, nimmt die Bildung der Bindegewebsvermebrung einen 
umf~ngreichen Grad an. Mitunter sieht m~n dann an einzelnen Gef~Ben, dutch 
dam 0dem verst~rkt, eine Aufsplitterung der Gef~Bw~ndMehichten, die selbst wieder 
~n einzelnen Stellen verschiedene Grade yon Schwellung erkennen l~sMen. AuBer- 
dem erseheint dann, tells dutch 0dem gelockert, teils dureh Vakuolen dnrehsetzt 
und sehlieBlieh tells durch verschiedene Kreuz- und Querb~lken der Bindegewebs- 
,strukturen bedingt, ein eigen~rtiges Netzwerk yon kleinen K~mmern, in dem sieh 
verscbiedene Zellen, meistens rote Blutk0rperchen, befinden. Auch ist im Pr~pa- 
rate deutlich ersichtlich, dal~ hier xvenigstens zum Tell such die periv~scul~ren 
Lymphsp~lten einbezogen sind. An underen Stellen aber sieht man dann, wie 
sieh im Bereiehe der Erweichung, yon Abri~umze]len und Blntze]len umgeben, 
grS~ere Fl~chen homogenisierter Subst~nz befinden, die vielleicht noch dem Grund- 
gewebe ~ngehSren, sicherlieh ~ber aueh Bindegewebsstrukturen erkennen l~ssen. 
M~n bemerkt deutlieh die Bfldung und Entwicklung grSBerer und kleinerer Vg- 
kuolen, eine Formation, die den noch gunz homogen anmutenden Gewebsbloek nach 
dieser l~ichtung hin ver~ndert. Vermu~lich handelt eM sich hier um susgedehnte 
Gerinnungsvorg~nge im Bereiche der bier besonders reichlich entwiekelten peri- 
vascul~ren mesenehym~len und ektoderm~len Gebilde. 

Egrbung nach Nissl. Am T.oluidinblaupr~par~te zeigt sich eine weitere 
Betrachtungsmiiglichkeit fiir die Unterscheidung der versehiedenen GefgBwand- 
bestandteile. Zun~ehst lassen sieh hier un zahlreichen GefaBen im Bereiche ~us- 
gedehnterer Blutungen namhafte Zellwuchernngen feststellen. DaB sich natiirlich 
~uch Zellzerfallsersehe[nungen nachweisen lassen, erscheint n~ch dem vorhin 
Gesugten Melbstverstgndlieh. Dadurch ~ber, dab bei dieser Fgrbung das h~mato- 
gene Pigment besonders kontr~streieh d~rgeMtellt wird, gewinnt m~n einen guten 
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l~berbliek fiber die Verh~ltnisse der, PigmentlokMisation, Resorption und Abbau- 
vorg/~nge, wobei wir feststellen k6nnen, d~g aueh im Bereiehe der GefRBwand 
selbst eine Bindung des Pigmentes an die plasmatisehen Ziige des Nesenehyms 
erfolgt und auBerdem eine zellige Absorption gleiehfalls offenbar wird. Letztere 
dtirfte in wesentliehem Ausmage ]eitender Faktor der Zellwueherung sein. In 
der Umgebung der Blutung sieht man auch bei dieser F~rbung die gMehen 
gewebliehen Reaktionen, wie wir sie an anderen Pr~paraten besehrieben haben. 
Es ert~brigt sieh nun fiir solehe Gegenden die FesLs*ellung, dab die Ganglienzellen 
in solehen Gebieten Zeiehen sehwerster Seh~digung aufweisen und aueh, wenn- 
gleieh in verh~ltnism~Big geringem Grade, eine Aufnahme yon Blutpigment 
erkennen ]assen. Auffallend ist ]ederffalls bei allen diesen Ganglienzellen die 
iiberm/~Bige Sehrumpfung des Kernes, die zu einer erhebliehen Abgnderung des 
typisehen Kernbildes der Ganglienzelle fiihrt. Sonst l~Bt sieh nattirlieh bei dieser 
F~rbung aueh die Mitbeteiligung der Gliabestandteile feststellen, wobei wir aber 
bemerken miissen, dab hier sowohl progressive als regressive Zellformen neben- 
einander vorkommen. Die reiehe Menge regressiver Gliatypen ist ein Zeiehen 
der sehweren Gef~Bsoh~digung, und sowohl die degenerat.iven der Gliateile wie 
die sehweren Ver~nderungen an den Ganglienzellen sind der Ausdruek des Unter- 
ganges der ektodermalen Bestandteile infolge der mesenehymalen Ern/~hrungs- 
stSrung. 

l~ettJi~rbung (Scharlachrot). Sie zeig~ entspreehend der Gewebszerst6rung eine 
auBerordentliehe Anreieherung fe*tfiihrender Zellen, die diffus im Gewebe an- 
geordnet sind und wohl dem entspreehen, was wir in anderen Pr~paraten als 
iiberm~gige Anh~ufungen yon Makrophagen und andersartigen Phagoeyten be- 
sehrieben haben. Was nun die Gef~gw~nde Selbst an]angt, so k6nnen wit an 
keiner einzigen Stelle eine spezifisehe Farbreaktion auf Fett naehweisen. Die 
plasma~iseh-fibrSsen Ant~ite der Gef~Bw~nde zeigen auch nieht die geringste Spur 
einer lipoiden F~rbung, und wir kSnnen lediglich, haupts~tehlieh in Zellen der 
auBeren Gefgflwandabschnitte, eine Anh~ufung feinster Fettk6rnchen wahr- 
nehmen, eine Reaktion, die wir abet keineswegs auf eine echte Erkrankung der 
Zellen beziehen dtirfen, sondern aussehlieBlich als den Ausdruck ihrer T~ttigkeit 
im Dienste der lipoiden Abr~tumfunktion erkl~ren. 

Zusammen/assung des Be/undes von Fall 1 : Die Gef~Be im Bereiehe der 
Blutung zeigen folgende Ver/~nderungen: Schrumpfung und pyknot ischer  
Zerfall der Endothe]ien.  K n a p p  an der Blutung : keine Ih'ogressivreak- 
tionen, Quellung, seholliger ZerfalI, schichtfSrmigeAufsplit terung. Weiter  
weg yon  der Blutung,  wo diese Pu rpu ra typ  zeigt, regressive und  progres- 
sive Kernformen auch am Endo~hel, Aufspl i t terung der Wand,  starke 
zellige Durehsetzung,  0 d e m ;  zur Blutungsseite bin ist die Zellwuehe- 
rungsreakt ion weit deutlieher. Keine regressiv-nekrotischen Bilder, 
Abnahme des 0dems,  aber vakuol/ire Quellbilder. Hier f/~llt also ein 
Gegensatz zwisehen den progressiven Kernreakt ionen und  den regres- 
s i ren plasmatisehen Vergnderungen besonders auf. Auffallende Elas~ica- 
ver/~nderungen bis zur v611igen Einsehmelzung oder Quellung, Auf- 
split terung, aber atleh normale Bilder. Auffallend ist weiter die Ungleieh- 
m~Bigkeit der Vergnderungen an jedem einzelnen GeI/~B, wobei sieh 
besonders eine sektorenweise Erka'ankung mit  k M n e n  miliaren Schwel- 
lungen der Elastiea mit  oder ohne Vordr/~ngen in das Lumen  und mi t  
kleinen Rigbi ldungen der W a n d  bemerkbar  maeht .  
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Fall 2. Nr. 3920. Fall einer Hirnblutung. 
H~imalaun-Eosin. Am H~malaun-Eosinpr~parate eines Hirnrindensttickes, in 

der Umgebung eines gr6Beren Blutungsherdes finder sich ein grebes Gebiet yon 
kleinen Blutungen, die die Rinde durchsetzen und hier vielfach den Eindruck 
einer Purpura machen. Diese Blutungen sind ausgedehnte, durch Zusammen- 
fluB zahlreicher Blutungsherde entstandene Flecken, wobei es sieh teils um Ring- 
blutungen, teils mn Diapedesisblutungen Mndelt, welche noch die deutliche 
Abh&ngigkeit veto blutenden Gef&B erkennen lassen. An einzelnen Windungs- 
bezirken erreieht die Blutung derart hohe Grade, dab sic zu einem fast v611igen 
Verschwinden des Grau eines Windungszuges gefiihrt hat. Bemerkenswert ist 
es, dab selbst in solchen Stellen, we eine Windung fast ganz dutch die Blutung 
konsumiert erscheint, dieser iibermi~Bige Prozeg sehr seharf absetzt, wobei dann 
benachbarte RindenCeile bestehen, i n  denen wir keine h~morrhagische Dutch- 
setzung der Nervensubstanz finden. Veffolgen wir einen solchen Windungszug, 
der an die Blutung grenzt welter, so vermissen wit anf eine Strecke hin die Blu- 
tungen und bemerken lediglich eine 6demat6se Durchtr~nkung des Gewebes, die 
sich ganz besonders stark in der Nachbarsehaft der Blutung selbst feststellen l~gt. 
Im weiteren Verlaufe sehen wir dann zun~chst eine betr~ehCliche Zunahme des 
Odems und ferner das Auftreten einer starken Hyper~tmie mit kleinen Ring- 
blutungen sowie perivascularen tt~morrhagien. Diese verdichten sich dann, bei 
weiterer Verfolgung des Windungszuges immer mehr, wobei sieh auch ganz ver- 
einzelte Erweiehungsherde frischester Entwieklung finden, die aber eine gewisse 
Unabh/~ngigkeib yon der Blutung zu haben seheinen. 

An einzelnen Stellen sieht man dann herdf6rmige Veri~nderungen, die z. B. 
nahe der Oberflache gelegen sind. Bei schwaeher Vergr6Berung erkennt man, 
dab es sieh bier um einen streng lokMisierten ProzeB handelt, der bis ganz an 
die Oberfli~che reicht und ha.lbkreisf6rmig nach innen hin von einer gequollenen, 
teils homogenisier~en, aus Glia und Parenehym zusammenge~etzten Zone ab- 
geschlossen wird. Im Bereiche dieses Herdes zeigt sich eine diffuse Auflockerung 
der Gewebsteile sowie eine 6demat6se Durchtr~nkung bzw. por6se Durehl6cherung. 
In diesem Abschnitt litgt sich die sonst in der Nachbarschaft normal an- 
mutende marginale Glia nicht als selbst~ndiger Gewebsstreifen erkennen, und wir 
k6nnen auch bei genauer Dnrchsicht nur schwer eine Abgrenzung yon Pia und 
Nervensubstanz vornehmen. Es ist also hier zu einer Verwachsung der weichen 
Hirnhaut mit der Rindensubstanz gekommen, ein pathologiseher Bildungsvorgang, 
der sich bei st~rkerer Vergr6Berung als eine Inse! yon gewueherten Blutgef~tSen 
entpuppt, ein GefaBkn~uel, der eine weitgehende produktive Reaktion des 
Gef~gbindegewebes erkennen l~iflt, und das auBerdem neben einer Uber- 
ffillung der Liehtungen auch Blutungen in die freie Umgebung zeigt. Letztere 
reiehen dann bis an die Quellungszone des Parenehyms, an die sieh das 6dematSs 
aufgelockerte Grau der Rinde ansehlieBt, das yon zahlreichen Blutungen dureh- 
setzt ist. ttervorzuheben ist die Tatsaehe, dab in dem Windungsabschnitte, an 
dessen Lippen wir soeben die mannigfaehen Ver~nderungen der Rinde festgestellt 
haben, ein meningeMes Doppelgef~B gelegen ist, das die schwersten Erscheinungen 
einer A~heromatose mit-verOdender Bindegewebswueherung erkennen l~Bt. In- 
wieweit gerade an dieser Stelle ein Zusammenhang zwischen diesen beiden Vor- 
g~ngen besteht, l~l]t sich vorl~ufig nieht feststellen. Wir ~n6ehten nur mitteilen, 
dub sich derartige Gef/iBver&nderungen der meningealen Blutgef/~Be auch an 
anderen Punkten linden, we ~hnliehe Ver~nderungen der Itirnsubstanz vet- 
kommen. 

Was nun die Oef~Bver/inderungen im Bereiehe des vorhin beschriebenen Ge- 
bietes anlangt, so kann man zun~ehs~ feststellen, dab im Gebiete der BlutungeIl 



Pathologie der Hirngefal~e. I. 699 

grSSeren Umfanges eine Differenzierung der Gef/~l~wand meis~ nicht vorgenommen 
werden kann. Nur selten sieht man keine Spuren einer Gef/~13wandsch~digung 
and oft weis~ viehnehr nur der eine oder andere Endothelkern darauf hin, dab 

Abb. 8. :Plattemr~iges Gefgfikn~uel mig eigenartigen XomogeItisationserscheinungen und  reich- 
ticher periwscul~irer und aclven~itieller Kernre~ktion. HS, matoxylin-Eosin. Fall 2. Mikropho~ogramm. 

Abb. 9. SehwereGef~13erkrankung. Homogenisatlon derWand mitVerSdung und scheinbarer Thromben- 
bildung. Ausgedehn~e vakuol~re Zerklfiftung der ~ui3eren Gef~wandzone  und  reiche Kernbi]dung 

mit  vielen regress~ven :Formen, Van Gieson. ]~a~l 2, M~krophotogramm. 
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sieh an solehen Stellen Gef~13w~ndreste befinden. Mitunter sieht m~n dann 
wieder ringf6rmige Blutungen, deren Zent.rum yon einem zelligen, vorwiegend 
aus roten und weil]en Blutk6rperchen zus~mmengesetzten Gemenge erftillt ist, 
wobei die Leukoeyten meist polynueleuren Typus zeigen. Es ist unm6glieh, 
hier eine genaue Beschreibung von Gef&Bwandstrukturen zu geben, da nur 
vereinze]te Endothelkerne oder ein Bindegewebszug die Trtimmer der ehe- 
maligen Gef~l~wand vertreten. Allerdings sind solche Gef~Bver&nderungen, 
wenn sie ~ueh in diesen Bezirken die Mehrzahl bilden, durchaus nieht generell, 
und wir k6nnen aueh Gef~fte linden, deren Wandanalyse leiehter gelingt, In sol- 
chen F~llen sehen wir gew6hnlich ein maschig aufgelockertes Wandgewebe, das 
durchwegs regressive Kernfignren zeigt und sonst ganz yon Erythrocyten durch- 
setzt Sowie perivascul~r yon einem Erythrocytenhof umgeben ist, Aut~erdem 
sehen wir hier GefaBe, die im Inneren geronnenes Blut enthalten, sehen welter 
eine im ganzen verbreiterte Gef~tBwand und Iinden aueh eine Vermehrung der 
Zellkerne, sowohl des Endothels ats auch der Adventitia. Neben dieser 
Ver~nderung I~llt es nns auf, dal~ diese Kerne verschiedenartige Umwand- 
lungsformen zeigen, da wir hier nebeneinander pro- und regressive Umwandlungen 
erkennen. Weiterhin finden wit auch an den plasmatischen Strukturen eine 
pathologisehe Veranderung. Es kommt auch bier tells zu einer scholligen Ent- 
artnng, tells zu einer Sehwellung mit ausgedehnter Vakuolenbildung. Erstere ist 
in der Intima, letztere in den ~ul]eren GefaBbezirken klarer ausgespr0chen. Schliel~- 
lich erkennt man einen deutliehen Durchtritt yon Erythroeyten durch die Gerbil 
wand, dann eine Aufnghme tier ersteren in den Masehen der letzteren und ferner ihre 
Anh~tufung in der Umgebnng des Gef~Bes. Wir sehen sodann eine andere Gruppe 
yon Gef~tSver~nderungen im Bereiche der Blutnng, die sich zum Tell wesentlich 
anders verh~lt als die bisher beschriebenen Formen. Man erkennt entweder an 
einzelnen GefaI~en oder auch seltener an kleinen Gef~tl]paketen eine Verdiekung 
der Gef~w~nde, Yerkhmpung der rouen BlutkSrperchen und eine perivascul~re 
Anh~ufung yon Zellen, die nur zum geringen Teile typische Gef~tBwandzellen sind, 
haupts~chlieh abet aus zugrunde gehenden Leukocyten zusammengesetzt sind, 
denen sioh einkernige Phagocyten zugesellt haben. Aul~erhalb dieser gewisser- 
mal~en hosenf6rmigen Umgiirtung liegt dann ein ~ul3erer t~ing yon Ery~hro- 
cyten, der abet nicht iiberall deutlich ausgeprS, gt ist. ~berdies sehen wir 
Gef~tfte, deren Lumen vorwiegend yon Leukocyten erfiillt ist, sowie das Durch- 
treten solcher Zellen durch die Gef~t~wand. In der n~theren Umgebung solcher 
Ver~nderungen lassen nun BlutgefaBe vereinzelt pathologisehe Reaktionen er- 
kennen, die den soeben beschriebenen ira Bereiehe der Blutung, wenn auelx qu~n- 
titativ geringer, ~hneln. Daneben sehen wir aber auch Blutgef~l~e, die &hnlieh 
dem frilheren Falle einen gewissen Zwiespalt zwischen Kern und Wandver~nde- 
rungen zeigen, die in einer auffallenden hyperpl~stischen Neigung der Endo~hel- 
kerne gegentiber einer, zum Teil reeht hochgradigen Odemat6sen Durehtr~tnkung 
und Aufloekerung der Wandstruktur besteht. Ein Teil dieser Kernver~nderungen 
is~ aber sicherlich als Ausdruck einer hydropischen Schwellung der Kerne auf- 
zufassen. Solehe Gef~wandbilder sehen wir besonders in Gebieten, we in der 
Nachbarseh~ft der Blutung eine 6demat6se Erkrankung des Gewebes besteht. 
Aut~erdem linden wir solche Bilder an Gefg8en der oberen l~indenschiehten bzw. 
an den hoehgradig ver~nderten Gef'~Ben der ttirnh~tute. 

Ganz besonders ehar~kteristisch sind die Ver~tnderungen an den Gef~en der 
I-Iirnh~ute. Hier kann man sowohl ~n den Gefg~en kleineren als auch gr68eren 
Kalibers namhafte Vergnderungen wahrnehmen, die sich ira ~llgemeinen auf alle 
Gef~ftwandsch~ehten erstreeken, jedoch meistens ein ~)berwiegen der patho- 
logisehen Merkmale im Bereiche der inneren Gef~Itwandschichten hervortreten 
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lassen. Auch hier sieht man wieder 2 Reihen pathologischer Gewebsreaktionen, 
In dem einen FMle stehen 6demat6se Quellungs- und Aufloekerungserseheinungen 
im Bereiehe der Intima und Elastica im Vordergrunde; pathologische Gewebsver- 
/~nderungen, die auch zum Teil mit einer regressiven Umwandlung der Enclothel- 
zellen vergesellschaftet sind. Dureh das 0dem kommt es zu einer starken Auf- 
loekerung der Gefs die zu einer strekfenf6rmigen Zerkliif~ung des Gewebes 
ffihrt; es komrat hier nut stellenweise unterhMb des Endothetsaumes zu einem 
queren Wanddefekt bzw. einer buehtf6rmigen Einziehung der Elastica, die dann 
eine muldenf6rmige H6hlung bewirkt, in welcher man auch vereinzelte Erythro- 
eyten naehweisen kann, Die Kerne der Media erscheinen auffMlend blaB, und 
die Adventitia, die mit ausgedehnten Maschen des piMen Gewebes :r ist 
und eine generelle Wueherung zeigt, ist yon mannigfachen Ze]len erffillt, wo- 
bei aueh hgmatogene Zellen einen verhMtnism~Big groBen Bestandteil bilden. 

Abb. 10. Endoa'terielle Wucher~ng und Lumenverengerung bei eigea- 
~rtiger homog6n~sierender Erkrankung tier Medi~ und bindegewebiger Ver- 

dichtung der Adventitiu. V~n Gieson. FM12. Mikrophotogramm. 

Derartige Veri~nderungen findeu sieh an e!nem groBen Prozentsatze der tIirnhaut- 
gef~l~e (Arterien und Venen), doeh steht dieser Gruppe auch eine andere gegenfiber, 
die sieh andersartig kennzeichnet. Bei dieser Type kann man im Mlgemeinen am 
Endothel weehselnde Ver&nderungen erkennen. Hier sieht man ein Nebeneinander 
yon regressiven, normMen und hyperplastisehen Zellen; letztere gew6hnlieh in 
verhMtnism/~Big geringer Menge. UnterhMb des Endothels kann man dann an 
einze]nen Stellen, ~tmlieh wie bei der frfiheren Type, Vakuolenbildungen sehen, 
doeh weist der Um{ang soleher GewebsspMten darauf bin, dab es vielfaeh zu 
einer breiten Abhebung der Intima yon der Unterlage gekommen ist, dub also hier 
eine typisehe L6sung der inneren Gef~Bhaut vorliegt. In diesem h6hlenf6rmig 
erweiterten Raume, der vermutlieh durch Einziehung der Elastiea entstanden 
ist, dringen Blutzellen ein, wobei es nieht nur zum Durehtritt yon roten, 
sondern aueh zur Diapedese yon weiBen Blutk6rperehen Mler 1%rmen kommt. 
An solehen Stellen zeigen sieh nun bemerkenswerterweise keine wesentliehen 
ZerfMlserseheinungen am Endothel. Man sieht nur einen geringen Teil der 
dor~ befindliehen endotheliMen Kerne regressiv ver~ndert, w/~hrend andere ihre 
NormMstruktur erkennen lassen. An Stellen, wo eine derartige Losl6sung der 
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In t ima  yon der Unterlage erfolgt ist, sieht man nun,  dab die darunter  befindliche 
Elastica eine fast  an  eine Kont rak t ion  gemahnende Verschm~tlerung zeigt, ein 
Zustand,  der du tch  die eharakteris t ischen Merkmale der I~lachbarsehaft geklgrt 
wird und  dadurch auch eine Analyse des pathologisehen Geschehens der 
In t imal6sung vermit tel t .  Wenn  wit  n~mlich lateral  yon dieser Int imalockerung 
die Naehbarschaf t  der G e f ~ w a n d  ansehen, erkennen wir, dab es, im Gegensatze 
zu der kompakten  ]~andbildnng der Elastiea an  der friiheren Stelle, bier nebengn 
zu einer s tarken Verbrei terung der Elast icagestgltung gekommen ist. Die 
Vermehrung im Brei tendnrehmesser  geht sicherlieh auf das 2~21/2fache.  Wi t  
sehen nun,  dal~ die Elas~iea keinen einheitl ichen Bandstreifen darstellt ,  sondern, 
dal3 sie hier in mehrere Sehiehten aufgelSst erschein% die, selbs~ l~ngsdimen- 
sional betrachtet ,  dureh Einrisse scheinbar unterbrochen sind, und  die im 
Breitendurehmesser untere inander  ungleich erscheinen. Zwischen den einzelnen 

Abb. 11. Lokalisierte Wandnekrose. Vakuol~re Degeneration der Intima. Halbkreisf6rmige Ge- 
webszerstSrung in die Media h~neinreiehend. I m  Defekt ]~lutelemente und Abwehrreaktion. H~ma- 

toxyl~n. Fall 2. Mikrophotogramm. 

Schichten der  Elast ica sehen wir dann  hell ~ufleuchtende Z~vischenr~ume, die, wie 
gesagt, teils inter lamingr  sind, teils an  der GrenzIinie zur Int ima,  aber aueh gegen 
die Media hin s tark be tont  erscheinen. In  solchen Zwischenrgumen kann  man  
auch Einlagerung yon Zellen feststellen. Dal3 bier die 6dematSse Durch td inkung  
des Gewebes eine wesentliche t~olte spielt, ist  natiirl ich klar und  kommt  aueh in 
einer diffusen Schwellung des Gewebes zum Ausdruck. I m  I-I~malaun-Eosin- 
pr&parate sieht man n~mlieh, dab an  solehen Stellen die Elastica einen besonders 
s tark  verwaschenen Fgrbungseharakter  zeigt, wobei es zu einer, du tch  einen leicht  
violet ten Stich eharakterisierten,  wolkigen F~rbung des Gewebes gekommen ist. 

Verfolgen wir die Wand  ein Stiickehen weiter, so sehen wir, wie sich angren- 
zend an  den soeben beschriebenen Wandante i l  das Bild neuerdings ~ndert.  Man 
kann  hier eine Durehreil~ung des Endothels  feststel]en, wobei es aber auffallt, 
dab eher yon einer Kernvermehrung gesprochen werden kann,  zumal es auch 
s trukturel l  eher einen Wucherungscharakter  d~rbietet  als einen Zerfall. Unter-  
halb der Endothelschieht ,  die an  der Grenze zum vorhin  besehriebenen Wand- 
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abschnitte, wie bereits bemerkt, eine Lficke erkennen laB~ - -  ob hier nicht 
ein Artefak~ vorlieg~, l~f3~ sich mlt  Sicherhei~ nicht entscheiden - - ,  sieh~ man 
eine 6demat6se Auflockerung des Gewebes sowie eine Ansamm]ung yon Blut- 
zellen, Erythrocyten und relativ zahlreichen Leukocyten. Eine m/~Biggradige, 
hyperp]astische Reizungstendenz des subendothe]ialen Bindegewebes wird durch 
die Kernfiguren offenbar. Die Elastica erscheint verbreitert, geqnollen und der 
normalen streifenf6rmigen Zeiclmung beraubt. Dadurch nun, dab an dieser Stelle 
die darunter ]agernde Media eine ]okalisierte und noch n/~her zu besprechende: 
Verdiinnung erfahren hat, kommt es zu einer tropfenf6rmigen Ausbreitung 
der Elastica, die sich in die Medialiicke vorschiebt. Was nun die Media 
selbst anlangt, so sehen wir, dab sie eine bucke]f6rmige Ausbuchtung zeigt, 

Ab]J. 12. Lokalisierter Wanddefekt. :Nekrosereaktion an den gewuchcrten und verdeckenden Endo- 
thelien. Homogenisation des subendothelialen Bindegewebes und der Elastica. Circumscripte Media- 
zerstSru~lg mit reichem ZellzerfaIL ]3:yaliae Umformuag des adventi~iellen Gewebes und perivascu- 

]~res Extravasat. ]t~matoxylin-Eosin. Fall 2. Mikrophotogramm. 

eine Einziehung gegen die Adventit ia erkennen 1/~f]t und im allgemeinen eine 
Verschm~lerung aufweist, die allerdings teilweise dttrch ein 5dematSses Lfickenwerk 
ausgeglichen wird, wodurch auf der ttShe dieses Gewebsbuckels die Mediaver- 
diinnung (an dieser Stelle) teilweise verdeckt wird. Aul3er dieser Ver/~nderung 
sehen wit  eine besonders deutliche Vermehrung der Kerne, die zum gr58ten Teile 
schwere rfickl~ufige Umwandlung erkennen lassen, wobei der pyknotische Zerfall 
der Kerne im allgemeinen das Bild beherrscht. Daneben sieht man aber beson- 
ders an den seitlichen tt~ngen des Mediabucke]s eine starke hyperp]astische 
l%eizungstendenz der Kerne, d i e  sich yon den rfickl~ufigen Formen im Zentrum 
des Herdes deutlich unterscheidet. Die 5dematSse Ourchtr~nkung des Ge- 
webes l~l~t die Muskelbiindel, soweit sie fiberhaupt noch deutlich erkannt werden 
kSnnen, nut  ver/~ndert und der normalen Gestalt beraobt, nachweisen. Unter- 
halb dieser wohlcharakterisierten Mediaver~nderung finder sich eine Verbrei- 
t e rung  des adventitiellen Bindegewebes, das aber vielfach gequollen erscheint 
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und bier, an einzelnen Stellen auch homogenisiert, einen Mangel an Kernen er- 
kennen lgl3t. Dal~ es sieh bier um eine loka]isierte Nekrose der Media handelt, 
erscheint aus der gegebenen Beschreibung wohl sieher. Perivascul~r zeigt dann 
das Gefg$ eine ausgedehnte Blutung. Damit  sind aber die Formen der menin- 
gealen GefiiBerkrankung keineswegs erseh6pft. Andere Gef/~13e verschiedener 
Starke - -  es ist dies nicht nur bei gr613eren GefgBen, wo die histopathologisehen 
Ver/~nderungen plastiseher hervortreten, der Fall, sondern man kann die gleichen 
Reaktionen auch an kleineren feststellen - -  bieten ein ganz charakteristisehes 
Bild, das vorwiegend durch Ver/~nderungen der Gef~ginnenhaut, vide Elastica- 
fgrbung, gekennzeiehnet wird. Hier steht im Vordergrunde die, meist auf einen 
Sektor d e r  GefaBwand beschrgnkte Intimaerkrankung; die sich Ms typisehe 
Endothelialwueherung erkennen l~gt and damit zu einer die Liehtung ein- 
engenden plastischen Wucherung entwiekelt hat. Wir sehen eine mgchtige 
Neubildung endotheliMer Zellen, die jeden sehiehtfSrmigen Charakter vermissen 
lassen and sich nnr scheinbar, durch die mechanisehen Verhgltnisse der GefgB- 
wand beeinflul3t, elliptisch zusammenballen. Diese Endothelwucherung, die auch 
yon feinen Bindegewebsztigen durehsetzt ist, gewinnt einen plastischeren Oha- 
rakter dadurch, dab die Wueherung yon einer Zone loekeren and dureh Odem 
noch mehr geblahten Bindegewebes, in das aueh elastisehe Streifen hineinziehen, 
umgeben ist. Die Elastica selbst ist in kennzeiehnender Weise aufgesplittert, 
indem yon einzelnen noch festeren Fasertriimmern eine biisehelf6rmige Zerfaserung 
erfolgt, bei der die geteilten Elastieafasern gleichfalls eine starke Quellung zeigen, 
die sieh auch dureh eine verminderte oder gar fehlende Fgrbbarkeit  darbietet. 

Im  Gegensatze nun zu der vorhin besehriebenen Mediavergnderung sehen 
wir hier das umgekehrte Verhgltnis. An den Stellen, wo Int ima und Elastiea 
diese produktive Verbreiterung aufweisen, ist es zu einer Versehmalerung der 
Media- und Adventitiasehicht gekommen, die aber wenigstens teilweise dureh 
Zusammendriicken bedingt zu sein seheint. Allerdings soll aueh hervorgehoben 
werden, dab in diesem Absehnitte der Media die Kerne riiekl~ufig vergndert sind, 
sowie dag die Btindelanordnung Schaden gelitten hat. 

Diese bier mitgeteilten Wanderkrankungen k6nnen in jeder Hinsieht eine 
Steigerung erfahren, and so sehen wir aueh Get,Be, bei denen es infolge der 
Wandwueherung zu einem fast v611igen Verschlusse kommt. Dabei erseheint 
es uns doeh bemerkenswert, dab die v0rhi n bespr0ehene Kuppelung .yon In- 
t ima und Elastieg keineswegs gesetzm~gig erfolgen muB, sondern wir finden 
auch Gefgge mi t  hoehgradiger: Intimawucherung ohne wesentliehe Elastiea- 
ver~nderung. Es erseheint ans weiterhin wiehtig, dab die znnehmende Ver- 
engerung des GefgBes nieht allein dureh di e verst0Pfende Gef~ginnenhautwuehe- 
rung erfoigt, sondern aueh dureh hyperplastisehe t~eaktionen der Media. an gnderen 
Stellen ihrer Wandung bedingt wird. Sehlieglieh m6ehten wir noeh anfiihren, 
dab vereinzelt an Get,Ben mit  Intima- und Elastlcaver/~nderungen an der Augen- 
fls der elastisehen Zone, in die Media hineinreiehend, nekrotische Ver&nde- 
rungen yon umschriebenem Charakter auftreten, und zwar in der Art, wie wir 
sie vorhin ohne Intima- and Elastieaerkrankung beschrieben haben. An einem 
Hirnhantgef~Be sieht man an einer umsehriebenen Stelle eine sehwere, yon Va- 
kuolen durehsetzte Schwellung des Endothels, das aueh teils i n  die Liehtung 
vorgebuehtet ist, teils eine Einziehung naeh aul3en erkennen l~gt. In  diesem Be- 
reiehe lassen sieh Kerne fast nieht feststellen, nur zwei, die siehtbar sind, zeigen 
regwessive Umwandlung. An dieser Stelle befindet sieh dann eine halbkreisf6rmige 
L i i eke  der Gef~Bwand, die sieherlieh bis zur Media reieht, ein Defekt,  der aueh 
vaknol~r anmutet,  und wo wir elne grSl3ere Anzahl pro- und regressiv ver'~nderter 
Zellkerne neben einzelnen zerst6rten Erythroeyten finden. 



Pathologie der Hirngef~Be. I. 7 0 5  

Elastica. Die Elasticaf~rbung, sofern sich das elastische Gewebe darstellen 1~13~, 
zeigt an den Gef~Ben im Bereiche der Blutungen h~ufig im wesentliehen normale Ver- 
hi~ltnisse, d. h. wir sehen die Elastica als ununterbrochnes, gleichm~tl3ig gefgrbtes 
Band verlaufen. Daneben bemerken wir abet, d~13 dieses scheinbar normale Ver- 
halten ~n manchen Stellen der Gefi~Bwand durchbrochen ist, da wir bier ganz 
plStzlich oder nach einer kurzen vorangegangenen Aufsplitterung durch eine 
gewisse Strecke die Darstellbarkeit der Elastica vermissen. An ihre Stelle sind 
nur  schmale Streifen oder diffuse Bandmassen getreten, dere~n andersartige Farb- 
tSnung sowie die gequollene und verbreiterte Struktur dar~uf hinweisen, dab das 
elastische Gewebe eine sehwere gestaltliehe EinbuBe erlitten hat. An den Gefiil~en 
der Hirnrinde, die nieht im Gebiete tier Blutung, sondern in solehen Gebieten 
gelegen sind, in denen sich lediglich ein hochgradiges 0dem des Gewebes zeigt, 
sieht man vielfaeh eine lamin~re Aufsp]itterung der Elasticu sowie die Bildung 
yon Maschen, in denen aus dem Blut stammende Zellen eingelagert sind. Solche 
Aufsplitterungen des elastischen Gewebes finden wir allerdings auch in. Gebieten, 
wo Blutungen vorherrschen. Dort kann man aueh vereinzelt Gefi~l~e sehen, bei 
denen es zu einer verstopfenden Neubildung subendothelialen Bindegewebes 
gekommen ist, die einen fast vSlligen Gef~BverschluB herbeigefiihrt hat; dabei 
kann man nun die eigenartigen ElasticaverhMtnisse insoweit erkennen, als die 
Elastica an jenen Stellen, wo die Gef~Blichtung frei ist, im wesentliehen normale 
Verhgltnisse bietet, an jenen Stellen der Wand abet, von denen aus der produktive 
Gef~BversehluB erfolgt, entweder ihre Fgrbbarkeit verloren hat oder eine schwache 
f~cherfSrmige Aufsplitterung zeigt. 

Viel bezeichnender sind na~iirlieh die E]as$ieaver~nderungen im Bereiehe der 
girnhautgef~Be, wo abgesehen yon der GrSl3e der GefgBe die Elasticastrukturen 
schon normalerweise besser darstellbar sind. I-Iier zeigen sich au~er einer ganzen 
Anzahl annghernd normaler Blutgef~Be vorwiegend 2 ]3esonderheiten der Elastica- 
ver~nderung. Erstens eine quantitative, mitunter fiberm~$ige Vermehrung des 
elastischen Gewebes und zweitens Aufsplitterungserseheinungen in mehreren 
Schichten. Im Bereiehe der aufgesplitterten Teile der Elastica kommt es dann 
selbs$ wieder zu eigenartigen Quellungsvorggngen, die teilweise mit Vakuolen- 
bildung einhergehen, seheinbar unter Aufnahme yon Gewebsflfissigkeit hydropisch 
sehwellen und damit vielfach die F~rbbarkeit verlieren; dabei 10sen sich dann 
au]]erdem stellenweise- die :gewucherten Elasticasehichten yon der Unterlage. 
Ebenso sieht man, dab Umgekehrt elastische Faserzfige i n  die gewueherte endo- 
the]iale Neubildungszofie hineinwaehsen'und aLif dies e Art dureh Bildung band- 
fSrmiger Ziige eine weitere Organisation der pathologischen Neubildungsform 
durchfiihren~ 

Van Gieson. Im Giesonpri~parate haben wir beziiglich der Blutgefi~e in der 
Nervensubstanz selbst keine wesentlichen Befunde, die nicht bereits ira It~m- 
alaun-Eosinpr~parate angefiihrt worden w~ren. Man erkennt zwar deutlich die 
weir ausgedehnte Verdiehtung der mesenchymalen, perivascul~ren Strukturen und 
bemerkt besonders in der Umgebung stark verengter Gef~Be eine per diapedesin 
erfolgende und erfolgte Anhi~ufung l~olymorphkerniger Leukocyten sowie an- 
deter Blutzellen, ein Vorgang, der mSglicherweise dem Anfangsstadium einer 
perivascularen Erweiehung, einem angedeuteten ,,6tat lacunaire" entsprechen 
diirite. 

Die Gef~Be der Hirnhgute werden dutch diese l~rbung viel plastischer und 
an Einzelheiten reicher dargestellt. Hier  sehen wir zunachst das bemerkenswerte 
Verhalten des Bindegewebes im Bereiche der subendothelia]en Wuehernng. Wir 
erkennen, dal~ stellenweise in der festen endothelialen Wueherung ts;pische dichte, 
mit :Fuchsin. teuchtenct rot gefgrbte :Bindegewebszfige bestehen, die sich: dutch 

Virchows Archly. Bd. 265. 46 
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ihre FarbtOnung yon der Elastiea seharf abheben. Sie unterseheiden sich aueh 
yon anderen Stellen der Gef~Bwand deutlich, wo trotz Wueherung ihnlieher 
Art  die bindegewebigen Faserziige in wesentlieh geringerem Ausmal~e, oft nur 
angedeutet vorkommen, Stellen also, w o e s  nieht zur Bildung des reifen Binde- 
gewebes gekommen ist oder wo elastisehe Strukturen das Bild beherrsehen. 

.Mallory. Am Mallorypr~parate zeigt sich zun~chst eine allgemeine Zunahme 
der bindegewebigen Gefil~strukturen, die sich eigentlieh auf alle Schichten der 
Gefil~wand bezieht. An den grS$eren Gef~f~en der Hirnhaut,  die yon aus- 
gedehnten Blutungen umgeben sind, kann man meist ein iiber~us dichtes Faser- 
werk des Bindegewebes sehen. Die Bildung yon Spaltr~umen erreicht subendo- 
thelial oder aueh zwischen Elastiea und Media ziemlich hohe Grade. Ebenso 
sehen wir, daf3 meist aueh die Bindegewebsanteile der iufteren GefaShaut ge- 

Abb. 13. l~artiell obturierende thrombotische Gef~l~erkrankung bei gleichzeitiger SchichtlSsung und 
5dematSser Durchsetzung der iul3erea Gefil3wandzone. Verdichtung des Bindegewebes der Begleit- 

vene. Mallory. Fall 2. ~Mikrophotogramm. 

wuchert sind und da$, namentlieh zwischen zwei benachbarten Gefgl3en, abet auch 
mitunter in den Blutungsbezirk hinein, Bindegewebsfasern briickenartig gewuehert 
sind. Besonders dicht aber sind die bindegewebigen Wueherungsexzesse an jenen 
groBen Hirnh~utgefiSen, deren W~nd wir vorhin genau beschrieben haben und 
we namentlich alas verengernde Gewebe aus derben Bindegewebszagen zusgmmen- 
gesetzt ist. Gegen ausgedehnte Blutungsfliehen hin, im Bereiche erweichter 
Gebiete, zeigt sich ein auffallendes Zuriicktreten fibrSs-bindegewebiger Strukturen, 
ein Vorgang, der ja mit  der Umformung der mesenehymalen l~etze in Abr ium- 
apparate zusammenhingt.  Sehr deu~lich trier auch bei dieser F i rbung  die Zu- 
sammenballung meist feinkOrniger, fl ichenartiger Massen auf, die extrav~sierten 
Gerinnungsprodukten entsprechen dilrften. Wei~erhin abet zeigt uns diese Methode 
eine andere wichtige histologisehe Einzelheit, ngmlich die hochgradige Vergnderung 
der l%andzone der Gila, die gleiehfalls einen feinkSrnigen Gerinnungszustand auf- 
we i s t  oder zum Tell iiberhaupt defekt geworden is~. 

Dominici. Am Dominiciprapar~te erkennt man zuniehst  deutlich den Cha- 
rakter der h~matogenen Elemente und bemerkt dementsprechend, meist in der 
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Umgebung, teils abet auch in der Wand der Gef/~l~e selbst, Leukocyten in 
grSl~erer Zahl, wobei man sowohl viel- als auch einkernige Formen an- 
trifft, die aber durchwegs in hohem Grade riickl~tufig verandert sind. Vielfach 
kann man auch die Anwesenheit soleher hi~matogener und stets regressiv um- 
geformter weiSer Blutzellen, ebenso wie Erythroeyten auch auf weitere Strecken 
weg im Gewebe linden. Was abet aufterdem bei dieser Farbung, sogar deutlicher 
als bei anderen hervortritt, ist vor allem die rficklaufige Umwandlung yon Gef~ft- 
wandzellen im Bereiche der ausgedehnten Blutungen. Eine riickl~ufige Umfor- 
mung, die besonders an den Hirngefi~ften hervortritt, erscheint bei denen der 
Hirnhaut zwar gleiehfalis vorhanden, wird aber hier ira l~ahmen der allgemeinen 
Wucherung des Bindegewebes dutch die zahlreiehen Wucherungserscheinungen 
des zum Tell neugebildeten Bindegewebes iiberdeckt. _~hnliches linden wir aueh 
bei Gefi~ften, die yon der Blutung weiter entfernt sind, wobei der Vorgang hier 
derart zu sein scheint, daft in h~therer Nachbarschaft der Blutung eine leukoeyti~re 
periendovasale Di/Tedese vorherrscht, wi~hrend etwas entfernter yon der Blu- 
tung mehr die Bildung reiferer Bindegewebszellen bzw. Polyblasten ttberwiegt. 
Ferner tritt bier besonders bei jenen Gef~tften, die, wie wir soeben ausgefiihrt 
haben, eine hShergradige Neubildung des Bindegewebes erkennen lassen, die 
charakteristisehe progrediente Bindegewebskernform in den Vordergrund. SchlielL 
lich zeigt aber aueh dieses Pri~parat in Ergi~nzung der Elasticafiirbung, dal~ dieses 
Gewebe mitunter nur ganz abschnittsweise erkranken kann. Man beobachte~ 
ni~mlich, da[~ auf eine kurze Strecke hin das Band der Elastiea unregelmi~$ig 
verbreitert, vielfaeh bauchig gequollen ist und sich gegeniiber den benachbarten 
Elastieaanteilen dureh eine viel sti~rkere Fi~rbung zu erkennen gibt. 

Zusammen/assun 9 des Be/undes von _Fall 2: I m  Bereiche der Ring- 
blutungen sind die Gef~l~e meist zerstSrt. Sonst maschige Lockerung 
der verbreiterten Wand mit  regressiven Kernen. Daneben  abet Gef~13e, 
die p r o - u n d  regressive Kerne zeigen. Vielfach Gef~l~e, die eine schollige 
Entar tung der inneren Sehichten, eine Schwellung mit  V~kuolenbildung 
der ~ul~eren Schiehten erkennen lassen. 

tTbr~ge Gef~[te, besonders in denMeningen, zeigen verschiedene Typen 
der Erkrankung : 1 .0dem.  Quellung, Auflockerung der In t ima und Ela- 
stica mit  regressiven Kernen. Unterhalb des Endothels Querliicken 
der Wand, buchtfSrmige Einziehungen der Elastica. Media teilweise 
degeneriert, die Adventitiu gewuchert. 2. ])as Endothel verschiedenartig 
ver~ndert, pro- und regressive Ver~nderungen : erstere selten; Abhebung 
der Int ima,  Spaltbildung mit  Blutung in denselben, d~bei ist d~s Endo- 
thel oft unversehrt ; Elastie~ ist bier verschm~lert, seitlich davon verbrei- 
tert,  in mehrere Schiehten gespalten, yon Blutzellen durchsetzt, schleeht 
f~rbbar. 3. Durehreil~ung des Endothels mit  progressiven Zellreaktionen, 
darunter 0dem. Blutzellen, sekund~re Wucherung des Bindegewebes, 
El~stica gequollen; die Media verdfinnt und lokule Nekrosen, in die das 
elastische Gewebe sich eindr~ngt, Quellung und Homogenisierung der 
Adventiti~. 4. Endothelwucherung mit  plastischer Verengernng des Lu- 
mens, Aussplitterung der Elastic~ und Quellung, regressive Media- und 
Adventiti~-Erkr~nkung, mitunter  regressive Erkrankung des verSdenden 
Intimaz~pfens mit  Defektbildung bis zur Media. 

46* 
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Bei re inem 0 d e m  k o m m t  es oft  zur isol ier ten Elas t icg~ufspl i t te rung.  

Fall 3. Nr. 3739. Hirnblutung und Erweichung. 
Hiimalaun.Eosin. Wir untersuchen einen Schnitt im Bereiche des Rauten- 

hirnes, we die Blut ung an den Ventrikel gedrungen ist, mit einem Tei[ in das 
Kleinhirnmark und Kleinhirndach hineinreicht. Die Blutung selbst ist hier 
scharf abgegrenzt und yon verhgltnismSA3ig kIeinem Umfange. Eine genaue histo- 
]ogisehe Beobachtung zeigt, dab die Blutung aber nieht in die Kammer se]bst 
eingedrungen ist, sondern bis knapp unter das Ependym reicht und, die Ventrikel- 
wand vor sieh hinschiebend, durch meehanische Wirkung die Kammerw~nde fast 
bis zur Beriihrung bringt. Wenn wir daher die Blutgef~ge der Blutungsumgebung 
beobachten, so miissen wir hier zwisehen jenen Gef/Ll3en unterseheiden, die sub- 
ependymgr gelegen sind, und ienen, die gegen das Kleinhirnmark verstreut sind. 
Bei ersteren mtissen wir ja naeh dem vorhin Gesagten eine doppelte Wirkung 
der Blutung annehmen, zumal die subependym~r gelegenen Gef~ge aueh bei 
sonstigen pathologisehen Vorg~ngen gegenfiber anders gelagerten versehieden rea- 
gieren. Nine Begrtindung hierffir seheint uns aueh in diesem Falle darin gelegen, 
dab das Ependym an der Blutungslippe entweder vSllig zerst6rt ist oder besten- 
falls nur dtirftige Uberreste aufweist, tIingegen ist es seheinbar infolge dieses 
Ependymverlustes zu einer allgemeinen, ziemlieh hoehgradigen, 5demat6sen 
Durehtr~nkung des Gewebes gekommen, was fiir die Blutgef~ge nieht gleieh- 
g/iltig ist. Wit erkennen nun bei den Blutgef~gen dieser Gegend, an jenen Ge- 
f~gen, die ganz knapp an der Blutung gelegen sind, versehiedenartige Ver~nde- 
rungen der Wand. Das eine Mal handelt es sieh um eine homogenisierende Sehwel- 
lung der Gef~tgwand im ganzen, wobei wir eine Darstellung der Gef~13wandkerne 
vermissen. Dabei hat die Gef~13wand selbst im Bereiehe der homogenisierten 
Zone bei der H~malaun-Eosinf~rbung eine sehmutziggrau-violette t~rbung an- 
genommen, so dab eine Abgrenzung gegentiber evtl. bestehenden fibrinoiden 
Gerinnungen kaum mSglieh ist. Andere Gef~Be dieser Zone wieder lassen eine 
derartige Umwandlung der Wand nieht erkennen. Man sieht an solehen Gef~Ben 
teilweise normale Bilder, teilweise erkennt man regressive Kernformen. An 
anderen Stellen soleher Gef~ge k6nnen wit die Gef~Bwandgrenzen nieht seharf 
absteeken und gewinnen dann an solehen Punkten den Eindruek, als w~re es 
hier zu einer k6rneligen Zers~6rung der Gef~6wand gekommen. Man kann an 
solehen Stellen aueh KernzerfMlsprodukte naehweisea. SehIieglieh gibt es ~ber 
Gef~gdegenerationsformen anderer Art, die sieh dureh eine verh~ltnism/~Big hoeh- 
gradige Vermehrung der Nndothelkerne, sowie des darunter befindliehen Binde- 
gewebes kennzeiehnen, we es dann zu einer Abhebung der kernreiehen Gef~g- 
innenhaut kommt, deren meiste Kerne progressiv, wenige nur regressiv ver~ndert 
sind. In der dutch die Abhebung der Intima entstandenen Gewebsspalte, die 
dutch l)dem gebt~ht erseheint, kann man Blutzellen naehweisen. Naeh auBen 
hin erseheint dieser pathologisehe Spalt yon der ungleiehm~Big geformten und 
teilweise gequollenen Elastiea umgeben, w~hrend an die Nediazone, die frisehen 
Homogenisationseharakter tr~gt, eine vermehrte bindegewebige Augenzone der 
Adventitia ansehliel3t. Aul3erhMb des GefgBes, im Bereiehe der Heldsehen Glia- 
kammern, sieht man dann vereinzelte Erythroeyten gelagert, an der der Blutung 
zugekehrten Seite in welt h6herem Grade Ms an der abgekehrten. SehlieBlieh 
finder man dann aueh Gef~Be, deren perivascul~re Seheiden und mesenehymMe 
Strukturen eine diffuse AusfiJllung mit fibrinoiden Massen zeigen, Massen, die 
sich netzartig grui0pieren bzw. Neigung zur Gerinnung erkennen lassen. Der- 
artige ~ormen, we wir homogenisierte Gef~l~w~nde mit perivaseul~ren fibri- 
n6sen Gerinnungsbezirken sehen, liegen meist ganz knapp der Blutung an oder 
reiehen in den Blntungsbereieh noeh hinein. 
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Verfolgen wir nun die Get,Be an jener Seite der Blutung, die dem Kleinhirn- 
mark zugewendet ist, so kann man hier versehiedenartige Vergnderungen sehen. 
Zungehst wollen .wit die Struktur jener Gefgge ins Auge fassen, die der Blutungs- 
zone ganz nahe angelagert sind. Diese befinden sieh aueh in einer ringfSrmigen 
Zone, die dureh ein hoehgradiges 0dem charakterisiert ist und naeh aul3en hin 
dureh konzentriseh angeordnete streifenfOrmige Glia- bzw. Bindegewebsstrukturen 
abgegTenzt erseheint. Die Gef/~ge nun in solchem Bereieh zeigen mannigfache 
Verhnderungen: Wir erkennen zun~ehst eine allgemeine Verbreiterung der Get,g- 
wand, eine mehr oder minder ausgesprochene Wueherungsneigung der Gef~13- 
innenhaut, ein Vorg~ng, der bei kleinen Gefagen aueh zur Verstopfung ffihrt. 
Sodann sind die Kerne der Intima teilweise regressiv vergndert, die ansehliegende 
Elastiea unregelmggig gequollen. Was abet" am auffallendsten erseheint, ist eine 

Abb. 14. Gef/~Bert~'ankung mit  s tarker  Vermehrung des subendothelialen Bindegewebes mit  sehweren 
regressiven Ver~nderungen. Spaltenbfldung zwisclien den Bindegewebszligen und den snsehlieBen- 
den Schichten sowie Anfloel~erung m~d Abhebungen in I~amellen aueh d e r  ~uBeren Wandzonen. 

]~fimatoxylin-Eosin. Mikrophotogramm. Fall 3. 

hochgradige Vermehrung des adventitiellen Gewebes unter Bildung zahlreicher 
unreifer und reifer Bindegewebszellen, so daft das BlutgefgB yon einem Zellmantel 
umgeben erscheint. Solehe Vergnderungen sieht man in mehr oder minder aus- 
gesproehenem Grade an allen hier befindlichen Gefggen. Bei einzelnen scheinen 
mehr regressive Umwandlungen vorzuliegen, w~hrend andere eher das Fortsehreiten 
der Erscheinungen erkennen lassen. Vielfach sieht man auch 6dematSse Quellungs- 
zustgnde und geronnene BluLungsherde im Bereiche gewueherter Adventitia- 
bezirke. GrSgere, yon der 0demzone etwas entfernter liegende Gef~13e zeigen 
wieder andere Reaktionen. Aber aueh hier besteht kein einheitliehes Bild. Zu- 
n~chst fgllt eine regressive Vergnderung der Endothelkerne auf, die augerdem 
dutch eine ungleichm~Bige hydropische Que]lung des der Lichtung angelagerten 
Gewebes ergSmzt wird, wobei man den Eindruek gewinnt, dug es zu h6ckerigen 
ungleichm~l~igen Vorsprtingen plasmatischer bzw. fibrillgrer Massen in die Lich- 
tung kommt. Sodann sieht man eine Vermehrung der subendothelialen Binde- 
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gewebszfige und eine Wueherung, die zu konzentrischen Streifen nm die Gef~g- 
innenhaut ftihrt, Neubildungen, die nach dem zelligen Bride eine deutliche 
Abh~ngigkeit yon der endothelialen Basis erkennen lassen. Diese mesen- 
chymalen Zonen zeiehnen sieh nun dureh eine, nicht an allen Punkten gleieh- 
mgBige, 6dem~tSse Durehtrgnkung aus, ein hydropiseher Quellungszustand, der 
zweierlei zur Folge hat: einerseits eine hydropisehe GequoUenheit des Grund, 
gewebes selbst, die durch jenen hellaufleuchtenden Fhrbungszustand gekenn- 
zeiehnet ist, andererseits offenbar eine ]~ltissigkeitsvermehrung zwischen den ein- 
zelnen Bindegewebslamellen, die mitunter einen Grad erreieht, der nicht nur die 
Abhebung der endothelialen Matrix yon der iibrigen Gef~Bwand, sondern aueh 
die Abhebung und Spaltenbildung einzelner Lamellen verursacht. 

Abb. 15. Partielle SchichtlSsung der Int ima und feine lamellgre ZerkI/iftung auch der anderen Schich- 
ten. 13bergang der stark anfgelockerten Adventith~ in ein feines hTetz, das die 10erivasculare Lacune 

zum Teil erftillt. Mikrophotogramm. lt~matoxylin-Eosin. ~all23. 

Die anschhel~ende Elastica zeigt, wie gewShniich, nicht in ihrer ganzen Aus- 
dehnung ein gleiehar~iges Verhalten, sondern stellenweise Ver~nderungen, die sich 
vorwiegend in einer unseharfen Zeichnung gu~ern und sieh Joei genauer Betraeh- 
tung als Fo]ge einer, durch Schwellung bedingten Gewebsveranderung auffassen 
lassen. An der Media finder man dann keine besonders char~kteristisehen Ver~ 
~nderungen, und die produktiven Keaktionen der Adventitia, die den vorhin 
beschriebenen gleichen, vervollstgndigen da.s Bild der Wandveranderungen solcher 
Gef~l~e. Perivascul~tr zeigen sich kleine Blutungen anch an ienen Stellen, wo eine 
deu~liche Wucherung der Adventitia stattgefunden hat. In dem perivasculgren, 
ein wenig 8dematSs durchtr~nkten Gewebe kann man vereinzelt die Bildung yon 
Corporu amylacea erkennen. An anderen Gefaften dieser Gegend erscheinen dann 
die vorhin beschriebenen Ver~tnderungen in dem Grade nach veranderlieher GrSfte. 
An jenen Stellen, wo das 0dem des umgebenden Gewebes sehr ausgesprochen 
ist, sind die Quellungserscheinungen und die dureh Gefg~wsndSdem bedingten 



Pathologie der Hirngef~13e. I. 711 

lamingren Spaltungen und Abhebungen der Schichten besonders deutlich hervor- 
gehoben. Hingegen f~tllt an einzehien solcher Gefgl~e ein friiher nur in geringerem 
Umfange beschriebenes pathologisehes Moment auf, namlich die Vermehrung des 
Bindegewebes zwisehen Endothel und Elastica, das an einzelnen Gefgl3en eine 
m~ehtige Wueherungsneigung verrgt nnd derartig hohe Grade erreichen kann, 
dal3 die hyperplastisehe Wucherung fast bis zum v611igen Verschlul~ der Liehtung 
fiihr~. Das Bindegewebe setbst erscheint zum groBen Teil homogenisiert, we nioht 
yon schmalen Kernen durchsetzt und teilweise yon 0demspalten zerklfiftet. Solehe 
produktive Bindegewebsformationen lassen sieh in dieser Gegend in mehr oder 
minder starkem Ausmaf~e an mehreren Gef~l~en erkennen. An Gef~13en, bei denen 
solche Ver~nderungen irn Beginne oder noeh nieht sehr vorgeschritten sind, 
l~Bt sieh vermutungsweise erkennen, dab die hydropisehe Sohwellung der Binde- 
gewebszone zwischen Intima und Elastica eine Vorbedingung ffir die Entstehnng 
bzw. Umformung Jn die homogenen; sp~ter zum Versehlu~ ffihrenden ]~inde- 
gewebsmassen bfldet: Entfernen wir uns nun immer weiter vom Bereich der 
Blutung, so nehmen zwar, ganz allgemein gesprochen, die Zeichen der Gef~13wand- 
erkrankung ab; trotzdem sind versehiedenartige patholo~sehe Bilder, wie 0dem 
und Diapedesisblutungen vorhanden und auch lamin~re Abhebungen oder homo- 
genisierende Wandver&nderungen kommen nicht selten vor. Solche Homogeni- 
sierungen erreichen auch in Gebieten, we gar keine Blutung oder sonstige Er- 
krankung des Gewebes vorliegt, sehr hohe Grade, indem es, wie die Analyse s0teher 
Gef~Se zeigt, zu teilweisen Schwellungs- und Gerinnungsvorg~ngen der GefiiS- 
wand kommt, pathologischen Ver~nderungen, die dann seheinbar zu einer Ge- 
rinnungsnekrose der Gef~Bwand ftihren. An solchen Stellen erscheint bei dieser 
F~rbung die Gei~l~wand rotviolett-sehmutzig verf~rbt. Ebenso kann man leichte 
endarteriitisehe Wueherungen, die zur teilweisen Verstopfung fiihren, aueh fernab 
vom eigentliehen Blutungsherd sehen. Aul~erdem finder man bei zahlreiehen 
dieser Gef~Be eine besonders stark hervortretende Zellbildung der Adventitia, 
die zu haufenf6rmigen Zusammenballungen yon Kernen ftihrt, Kerne, die aber 
fast durehweg einen lymphocyt~ren Charakter vermissen ]assen. 

l~iir d{esen Fall charakteristiseh ist nnn ~tie Be0bachtung, dab sieh im Be- 
reiche anderer Absehnitte des Zentralnervensystems patho]ogisehe Gewebsver. 
~nderungen iinden, die gleichfalls eine Abhangigkeit vom Blutgef~Bapparat er- 
kennen ]assen, nicht aber zu Blutungen Veranlassung gegeben haben, sondern 
vorwiegend degenerative und miliar-malaeisehe Gewebszerst6rungen bedingen. 
Besonders geeignet hierzu sind dieVer~inderungen, die wir im Bereiehe der Corpora 
striata bzw. in der angrenzenden Inselgegend sehen. Hierbei haben wir an den 
Gef~13en versehiedenstartige Ver~tnderungen festzustellen. 

Fassen wir zun~chst Gef~tl3e ins Auge, die wit in der Inselgegend finden, die 
selbst im Zentrum eines eigenartigen spongi6s-degenerativen Gewebszerfalls 
stehen, so f~llt uns die Unversehrtheit der Innenhaut, Quellung der iibrigen 
Zonen und Produktion der Adventitia besonders auf. Es komrat aueh hier zum 
Austritt vereinzelter Blutk6rperch'en, jedeldalls aber nich~ zu wesentlichen Blu- 
tungen. 

An  anderen Stellen der I-Iirnrinde, bei denen sich eine typisehe degenerativ- 
malaeisehe und teilweise sklerosierende Erkrankung finder, zeigen die Gef~Be 
ziemlich wenig kennzeichnende ]~esonderheiten, die sich auf m~13iggradige endo- 
und peritheliale Zellhyperplasien beschr~nken, und vielleicht eine oder die andere 
Plasmazellbildung erkennen lassen. Aber der Charakter der Gef~13ver~inderung 
ist an keiner Stelle ein gleiehsinniger und wir linden dann auch Gef~Be in sonst 
seheinbar gesunden oder zumindest wenig ver~tndertem Gewebe, we versohieden- 
artige Gef~i~wandver~nderungen stattgefunden haben, tiler w&re zun~tehst die 



712  E. Pollak und Ph. Rezek: 

ungleiehm~Bige Sch~tdigung eines Gef~Bes in seinem Verlauf zu erw~hnen, Ver- 
gnderungen, die mi~un~er grol~e, mitunter ~uch ldeine Streeken der Gef~Bwsnd 
betreffen. Zungchst fgllt uns hier wieder jener kennzeiehnende Sehwellungs- 
zust~nd tier inneren GdgBw~ndsehiehten auf, der ~rotz grSBtenteils erhgltenem 
Endofhe] zu einer ungleiehmgBigen W~ndgest~ltung fi~hrt, indem sich weLlen- 
fSrmige Vorspriinge gegen das GefgBlumen gebilde~ haben, die meistenteils dutch 
vorquellende Wand~nteile en~stehen. Man gewinnt d~bei den Eindruck, d~B 
~nf&nglich d~s Endothe] g~nz normal vorhunden w~r und erst Quellungszust~nde 
innerhalb desselben dgs Endothel  buckelfSrmig gegen die Lich~ung vordr~ngen. 
Im Inneren dieses Buckels sieht mu~x zum Tell junge Endothelzellen sowie 
Spgl~en, die yon feinen Bindegewebsf~sern durchquert werden und so den Ein- 
druck einer v~kuolgren Zerkliiftung des Gewebes hervorrufen. Mitunter komm~ 
es d~nn direkt zu einer Abhebung dieser 6dem~Ssen Quellm~sse, die buckel- 
fSrmig yon der Aul~ensehicht des Gef~l~es gegen d~s Lumen vordring~ und sieh 
~]s ungleiehmgf~ig gequollene El~sfiea verr~t, die selbst wieder ungleiche Schwel- 

Abb. 16. ]~omogenisiercnde Nekrose tier Wand an scharf uraschriebener Ste]le mif Aufl~Jsung tier 
wolkig zeffallenden Wand. 0dem und Spaltblldungen in den gu~eren Teilen der Wand mit einer 
~usgesprochen~n produktiven Adven~i~ia~bei'decklmg des el'krankt~n Wandabsch~it~es. P!~m~- 

~oxylin, Mikrophotogramm. Fall 4. 

lungsgr~de ~n den versehiedenen Stellen zeigt. Verfolgt m~n das gleiche Gef~l~ 
ein kleines Stiick welter, so sieht man, dab es zu einer ZerstSrung der Endothelschlcht 
gekommen is% und d~B die Kerne des Endothels welter ansehliel~end gewuchert 
sind, w~hrend die unterhalb des vernichteten Endot.hels befindliche bindegewebige 
und elastische Schicht zu einer homogenisierten, gequollenen und zum Tell yon 
Odem gebl~hten Spalten durchsetzt ist. N~ch aul~en hin bilde~ abet dann eine 
stgrk produktiv gewucherte Adventitiazone den AbchluB, die vorwiegend zur 
Bildung jungen Bindegewebes streifenfSrmig hyperplasiert und auf diese Weise 
scheinbar einen drohenden Durchbruch des Gef~if~es iiberdeckt. An underen 
Stellen des Gef~Bes sieht m~n nur eine 6dematSse Durchtr&nkung des Gewebes 
und l~sain~re Abhebungen ohne sonstigen ]~efund. 

I n  gewisser Hinsieht anders erweisen sich die Blutgef~fie tier weif~en ~inden- 
substanz bzw. der Subst~nz in den verschiedenen Markl~gern, die Ver~tnderungen 
zeigen, welche vielfach ~uch mit ]enen iibereinstimmen, die wir im Bereiehe des 
S t r i ~ u m  sehen. Zungchst f~illt uns bei alien diesen Gefgl~en, gleichgiiltig, ob es 
sich urn solche groBen oder kleinen K~libers handelt auf, dab sie yon einem groIJen 
Schrumpfr~um umgeben sind, ein Zwischenrunm, der nieht imr als Kuns~produkt 
zu deuten ist, sondern durch ein meist sehr stark ausgesprochenes 0dem bedingt 
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ist. F~ir letztere Tatsaehen spricht der. Umstand, daft dieser Raum yon ver- 
schiedenartigen Gebilden erffillt ist und das Ganze oft den Eindruek eines 
typisehen ,,6tat laeunaire" macht. 

Was nun die Gef~ftwand selbst anlangt, so zeigen sich an den versehiedenen 
Gef~Ben dieser Gegend mannigfache Ver~.nderungen. Das Charakteristische bei 
allen Gef~ften ist die streifenfOrmige Aufsplitterung der Gef~ftwand, die Ab- 
hebungen bzw. int.ramurale Spaltbildungen verursacht, eine Erscheinung, die 
sich zwar am st~rksten im Bereiche der inneren Schiehten der Gef/ifte zeigt, mit- 
unter aber auch in der Adventitia hervortritt, eine mit Bindegewebsbildung 
vergesellschaftete Erseheinung, die dann zu einer teilweisen Ausfiillung dot peri- 
vascul/~ren 1Rgume fiihrt. I)ieses lamin~re Aufsplitterungsverfahren erreicht auch 
an dem Umfang eines einzigen Gef~ftes verschieden hohe Grade und kann sehlieft- 
lich zu einer fast fgcherf6rmigen Entbiindelung der normalen Schichtstruktur 
ftihren, wobei aber zu bemerken ist, daft aueh der gesamte zellige und plasma- 
tische Aufbau vielfach einer schweren rticklttufigen Umwandlung unterliegt. 
Neben der Aufbiindelung sieht man dann homogenisierende Erkrankung der 
Wand, eine Ver/inderung, die sieh unter Umst~tnden vorwiegend auf die Adventitia 
besehr/inkt. Dieselbe erf~hrt dadurch eine Art wolkiger Zerrissenheit, deren 
produktive Auswiichse den lacun~ren l%aum nebelhaft durchsetzen. _~hnliehes 
gilt vielfach Iiir die Intima, woes dann zu bizarren Zersplitterungen kommt, dureh 
die hier die Liehtung eine Ver~nderung erf~thrt. Was aber art durch~us allen 
Gefgften, die derartige Ver~nderungen zeigen, auff~llt, ist die iiberaus wiehtige 
Tatsaehe, daft weder eine nmfangreiche Erweiehung, noch vor allem eine Blutung, 
Folgeerscheinung solcher schwerer Gef~ftwandvergnderungen sind. 

Die soeben beschriebenen Gef~i~wandver~nderungen finden sieh in ghnlicher 
Weise aueh im Bereiche des Corpus striatum nur mit dem Untersehiede, da~ 
sic hier teilweise zahlreieher, teilweise aber auch ~ndersartig vorkommen. Zu- 
ngchst sehen wir, daft bei den gr6fteren Gefgften des Striatum die Intima- 
abhebung zumindest in gleiehem Ausmafte vorhanden ist, daft aber aufter- 
dem eine hochgradige Wucherung subendothelialen Bindegewebes besteht, die 
zu einem netzf6rmigen Band zwischen Intima and Elastica gewachsen ist. 
Die Elastiea selbst ist zum Tell gequollen, zum Tell zerfasert, wodureh es aueh 
zu einer Durehsetzung der Bindegewebsbildungen mit elastischen Gebilden 
gekommen ist. Die Mediaanteile zeigen eine sehr sehlechte Zeiehnung und die 
ansehlieftende Adventitia hat sich zu einem welt ausgedehnten lockeren Netzwerk 
entwickelt, das unter Verst~rkung ~hnlicher Ziige von anderen groften oder kleinen 
GefKften zu einer welt ausgedehnten masehigen Fl~che gewuchert ist, welehe, so 
wie an friiher beschriebenen Gefiiften, den weiten laeungren Raum erfiillt. Ein- 
zelne Gef~fte, auch solche, bei denen keine namhaften Umwandlungen bzw. l%e- 
gressionen des Endothels erfolgt sind, zeigen im Bereiehe der gewueherten Adven- 
titiazonen homogenisierte :Fl~chen, die p]aqueartig die l%tzstruktur unterbrechen. 
Sonst wechseln zerrissene Spalfformationen mit rein 5dematSsen Quellungen der 
Gef~ltwand ab und nur vereinzelt sieht man aueh norma]e Strukturen. An anderen 
Stellen bemerkt man Wucherung yon Endothelkernen, w~hrend andere Gef~fte 
eine besonders starke Adventitiawucherung ziemlich isoliert erkennen lassen, ein 
Vorgang, der auch mit der Bildung zahlreicher junger Zellen einhergeht und 
mit einer Fragmentierung der iibrigen Gef~l~wandsehichten vergese]lschaftet 
ist. Bei gr5fteren Gef&l~en sieht man dann im Bereiehe einer derart gewucherten 
Gefgftauftenhuut eine sehwere Miterln~ankung der Vasa nntritia, deren Char~kter 
im wesentlichen mit den Gef~iftwandver~nderungen iibereinstimmt, die ~vir vorhin 
an anderen Stellen beschrieben haben. 

An einer anderen Gef&ftgruppe stehen wieder homogenisierende Umwand- 
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lungen der versehiedenen Sehiehten der W~nde im Vordergrunde, die sieh ent- 
weder auf die innersgen Zonen besehr~nken oder aber umgekehrt vorwiegend zu 
einer perithelialen regressiven Erkrankung ftihren, wobei es Mlerdings dann meisten- 
tells aueh zu einer sehweren Endothelerkrankung gekommen isg. Derartige Seh~t- 
digungen verbinden sieh alsbald mit Gerinnungsvorg~ngen in der Gef~gliehtung 
sowie mig Thrombosenbildung und einer yon den Gef/~Bw/~nden ausgehenden 
Organisation. 

Elastica/dirbung. An der Hand der Elasgieapr&parage kann man an den Blug- 
gef&l]en, die unmitgelbar am Blutungsgebiet liegen, fesgstellen, daI~ die Elastica 
meist keine wesengliehe Zerst6rung erfahren hat. Mitunter kann man einen 
gewissen Grad yon Verwaschenheit der Bandstruktur erkennen, doeh lassen sich 
meistenteils erhebliche Zerst6rungen nichg nachweisen. Andere Gef~Be hingegen, 
die yon der Blutung wenige Millimeter entfernt sind, zeigen pathologische Elastiea- 
Iormen in bedeutend vermehrtem AusmM~e. Zun~ehsg l~gt, sieh bei vielen Gef/~Ben 
eine oft auf weite Streeken hin P]agz greifende Abhebung der Elasgiea erkennen, 
wo dann das yon der Media gel6ste Band dureh einen breiten g a u m  yon dieser 
gegrennt erseheint, ein Zwischenraum, der mitunter dnreh Bindegewebsziige dutch- 
kreuzt wird. Ebenso kommt es auch bei anderen Gefagen zu einer gleiehin~il3igen 
Abhebung yon Int ima und Elastica, welehe beide dann eng aneinander kleben 
und in die Liehtung des Blutgef~l~es hineinragen. Jene Gef~l?e aber, bei denen 
sich eine betr~chgliehe Wucherung des subendothelialen Bindegewebes finder, 
wodureh es zu einem breiten Bande zwisehen Ingima und Elastiea kommt, zeigen 
ungleichm~l~ige Quellungsvorg~nge bzw. ZerreiBungen, iiberdies aber ein Ein- 
wuehern elastiseher Fasern in dieses neugebildete Bindegewebsband, das ganz 
unregelm/tgig yon dickeren oder diinneren elasgischen Fasern durchsetzt wird. 
Die Elastieaver/~nderungen im Bereiche der I-Iirnrinde (Insel und angrenzendem 
Gebiet) ~hneln im wesentliehen jenen soeben besehriebenen im Kleinhirnmark; 
nur zeigt sieh e in  Unterschied darin, dab diese pathologisehen l~eak~ionen bier 
in egwas h6herem Grade bestehen. Dabei ist zu betonen, dab die Elastica zum 
gr6Bten Teil an jenen GeffiBen, in deren Umgebung sieh, wie frtiher besetnieben, 
ein typiseher 6tag lacunaire befindet, zumeist keine namhafte Zusammenhangs- 
unterbreehung zeigt. Viel h~ufiger sind feinste Aufsplitterungen des elastisehen 
Bandes in d~nne Lamellen. Letzterer Vorgang bedingg dann das charakteristische 
Bild, das wir an den Gef~13en im Bereiehe des Striatum sehen, t t ier kann man 
2 Typen yon Gef/igver~nderungen Ieststetlen, eine, bei der es zur retikul~ren 
Zerlaserung der Ingima nnd Elastica gekommen ist, und eine 2. Form, wo die 
zerspligterte Elastiea auf einem breiten homogenisiergen Band des subendo- 
thelialen Bindegewebes ruht. Vereinzelg kommt es zu Einwueherungen elasgiseher 
Fasern in das Bindegewebe, in selgeneren Fallen ist die Media mig feinsgen elasti- 
schen Fasern durehsetzt. Sehlieglich findet man noch Gef~l?e bzw. Gef~l?pakete, 
wo die Elastiea weitausgedehnte Netze bildet. 

Yah Gieson. Am Giesonpr&parate kann man, abgesehen yon der Best~tigung 
yon lrtiher besehriebenen Gef&Bver&nderungen, aueh eine andere Gruppe histo- 
logiseher Einzelheigen besonders an der Int ima bzw. dem subendothelialen Binde- 
gewebe der Elastiea feststellen, naehdem dureh die versehiedene F~rbung der 
elastisehen Zone eine genaue Abgrenzung derselben gegentiber den anderen Sehich- 
ten m6glieh erseheint. An einzelnen dieser Gef/~13e sieht man eine m&ehtige Zu- 
nahme des subendoghelialen Bindegewebes, wodureh eine konzengrisehe Ein- 
engung der Liehtung bedingg wird, ein Ver6dungsvorgang, der aber keines 
wegs an dem Gesamtumfang des Gef~13es ein gleiehm&giger ist, sondern viel- 
mehr an einem Absehnitt  wesentlieh sg~rker hervortritt .  An jenem Punkte 
nun, wo der Wueherungsprozel3 des Bindegewebes seine gr6gte Ausdehnung er- 
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fahren hat, zeigen sich eigenartige Veri~nderungen, nicht nur im Bereiche der 
bindegewebig gewucherten Zone, sondern auch im Bereiehe der El~stica, die 
gewisserma~en als Grundlage des Neubildungsvorganges des Bindegewebes besteht. 
Was nun zunichst die Vergnderungen der Elastica anlangt, so zeigt sich, dab an 
diesen Stellen im Gegensatze zum flbrigen Elasticagebiet eine teilweise AuflSsung 
der typischen ]~andstruktur vorhanden ist, so dal~ es an einzelnen Stellen sogar 
schwierig ist, eine genaue Abgrenzung vorzunehmen. Man sieht ferner, wie von 
der Elastiea kleinste, zum Teil netzartige Ziige gegen das Bindegewebe vorstol3en. 
Was mm das Bindegewebsgebiet an dieser Stelle betrifft, so finder man eine auf- 
fallende Armut an Kernen und im Bereiche jener basalen Bindegewebsfliehe, die 
an die :Elastiea grenzt, eine Art Homogenisierung, eine Fl~ehe, die einen sehr 
geringen Fgrbungsgrad zeigt und infolgedessen als schmutziggraues, yon einzelnen 
rot gefirbten Fasern durchsetztes und verh~Itnismgl~ig seharf abgegrenztes Ge- 
bilde besteht. An zahlreichen Stellen erscheint dieser Produktionsherd mit Ein- 
sehlul~ der Elastica yon derMedia abgehoben, so, da~ eine yon auBen herkommende 
Verbindnng unm6glich ist. Gegentiber dieser starken endarteriellen Bindegewebs- 
vermehrung erscheint die periarterielle kaum angedeutet. Derartige homogeni- 
sierende Umformungen gewucherten Bindegewebes zwischen Endothelbelag und 
der Elastiea finden sich ziemlich hinfig, wobei es auffallend ist, dal~ dieser homo- 
genisierende Vorgang stets ungleiehmil~ig ausgeprigt erscheint. 

An den Blutgefi~en im Bereiche der Hirnrindenteile der Insel f~llt uns 
neben Ver~nderungen, die wit auch vorhin besehrieben haben, besonders die Tat- 
sache auf, dab es bier namentlich bei grSl~eren Cef~tften zu einer ziemlich starken 
Vermehrung des adventitiellen Bindegewebes gekommen ist, was bei dieser Fir -  
bung besonders deutlieh hervortritt. Die Verh~ltnisse an den Gefil~en des Stria- 
turn sind entsprechend den frfiheren Besehreibungen aueh bier anderer Natur. 
Zuniehst die besonders hervortretenden Verinderungen in den inneren Teilen 
der Gefil~wand, die sieh hier nicht als bindegewebige Reaktionen erkennen lassen, 
sondern sieh zum Teil auf eigenartige Degenerationserseheinungen der Elastiea 
bzw. der Media beschrirLken, tiler ist folgendes zu sagen: Im Vordergrunde steht 
eine ungleiehragl~ige ZerstSrung des Endothels und eine, vielleieht noch hoeh- 
gradigere ZerstSrung der Elastica, die bier ein ganz eigenartiges Bild der Zer- 
st6rung bietet und deren ]~orm des Unterganges vielfach mit jener der Media 
fibereinstimmt. Am auffallendsten ist der streifenf5rmige, zum Teil abet klumpig- 
koagulierende Zerfa]l des Gewebes, ein Bild, das infolgedessen dutch mannig- 
fache Zerklfiftungen der Gefal3wand ausgezeiehnet ist. Wit sehen nun in den 
Spalten der Gewebsziige zunichst Einlagerung yon Zellen, wie Makrophagen 
und Blutzellen, weiterhin aber aueh vakuolire Durehsetzung der ges~mten 
Gefil]wand in ihrem Elastiea- und Mediaanteil, wodureh das Ganze einen ge- 
fensterten Eindruck maeht. Au[~erdem finden wir Inseln, wo der firberische 
Char~kter fast unbestimmbar bzw. das Gewebe kaum fgrbbar erscheint. D~eser 
nekrotisierende Teil der Gef~l~wand hebt sich yon dem leuehtenden Rot der Ad- 
ventitia deutlich ab. (In Erginzung sei hier bemerkt, da[3 bei Anwendung der 
Elasticafirbung diese - -  trotz sonst gelungener Darstellung - -  an diesem Gefil~e eine 
Firbbarkeit nieht aufweist, dab also vermutlich infolge der eigenartigen nekro- 
tisierenden Erkrankung das elastische Gewebe die normale Firbbarkeit verloren 
hat.) Sonst liBt sieh bei dieser F~rbung im wesentliehen nur eine Besti~tigung 
des friiher auch bei anderen Firbungen Festgestellten erbrlngen. 

Mallory. Im Bereiehe der Blutung kann man an Hand des Mal]orypriparates 
keinen Anh~ltspunkt ftir neue grundsi~tzliche Einzelheiten des Vorganges ge- 
winnen. Im Bei'eiehe der Rinde ist es auf weite Strecken bin zu einer starken 
bindegewebigen Durchwucherung der stellenweise erweichten Nervensubstanz 
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gekommen, ein Vorgang, den wir aueh an anderen Stellen ghnlieher Reaktionen 
linden. Betraehten wir jetzt jenes vorhin besehriebene Gef~B mi~ Nekrose der 
drei inneren Sehiehten, so sehen wit, wie sieh seheinbar yon auBen her, yon der 
Adventitia kommend, breite Bindegewebsziige zwisehen die inneren Sehiehten 
einsehieben, Bindegewebssepten, die stellenweise zu einer v611igen Durehtrennung 
der Gef~gwand fiihren und dann bis an die Liehtung heranreiehen. 

Dominici. Bei dieser Methode gewinnt man haupts~ehlieh in den zelligen 
Aufbau der Gef~Swandreaktion einen klaren Einbliek und fast durehweg 
kann man, abgesehen yon der gu~en Darstellung der Blutzellen, die Kernstruk- 
turen der Gef&Bwandkerne genau verfolgen. Hier f~llt nun auf, dab auch an 
Blutgef~Ben, d ie  noeh im Bereiehe der Blutung se]bst geIegen sind, die Endo- 
thelkerne entweder normMe oder mitunter sogar Wucherungsformen erkennen 
lassen. Fernerhin treten die stark gewucherten Bindegewebskerne der Adventitia 
deutlich hervor, gleichgaltig, ob sie phagocyt/~r wirksam sind oder nicht. SchlieB- 
lich ist zu bemerken, dab sich sowohl in der Gef/~Bwand selbst, als aueh in den 
adventitiellen Netzen zahlreiche rote Blutk6rperchen befinden, die, wie das Pr/t- 
parat zeigt, durch Diapedese ~ustreten. Diese geringgradigen Extravasate linden 
sieh fast durchweg an allen Gefggen in der Umgebung der Blutung, gMehgiiltig, 
ob die GefaBwandver/inderungen stark oder maBig-gradig ausgepr~tgt sind. Dabei 
f/~llt es uns sog~r auf, dab gerade in der Umgebung hochgradig ver/~nderter Gef/~Be 
die Diapedesisblutung oft gerade noch angedeutet ist, w~thrend sich in der 
Umgebung scheinbar normMer Gef~Be eine Anh/~ufung yon Erythrocyten findet. 
In jenen Bezirken des ZentrMnervensystems, wo wir keine Blutungen sehen, 
ermSglicht uns diese 3Iethode eine sehr gute Darstellung der GefaSwandzellen 
und die besonders im Bereiehe des Striatum vorkommende Gef~i~wanderkrankung 
mit den versehiedenartigen re- und progressiven Wand- und Zellvergnderungen 
wird dutch diese Methode besonders sch6n dargestellt. Hier linden wir namentlich 
die verschiedenen Jugendformen des neugebildeten Bindegewebes und ebenso 
kann man die Entstehung der histiogenen Zellgewebe verfolgen, wobei vermutlich 
die gruppenweise Bildung histiogener Lymphocyten auff~tllt. 

Zusammen/a,ssung des Be/uncles von Fall 3." Die Gef/tl3e zeigen ~n 
verschiedenen  P u n k t e n  des Nervensys t ems  versehiedene  his tologische 
Bi lder :  Subependymdir in  der  Med. obl. bei 0 d e m  des Grundgewebes  
eine homogene  Schwel lung der  W a n d  bei  Ke rnve r lu s t  oder  no rmale  
pla,smatische S t r u k t u r  mi t  Ke rndegene ra t i on  oder  k6rnel ige Zers t6rung  
der  W a n d  und  schl ieNich  fo r t schre i t ende  In t imawucherm~g m i t  Ab-  
hebung,  Ans~mmlung  yon Blutze t len  in den SpM~en, Et~st ic~schwellung,  
Medianekrose  und  Adven t i t i awuehe rung .  I m  K le inh i rn :  I n  de r  Um- 
gebung der  B lu tungen :  Gef&t]wand6dem mi t  I n t i m a w u c h e r u n g  bis 
zur ge r s top fung ,  E las t ieaque l lung ,  Quellung Mler Schiehten,  Ab-  
hebungen  und  SpMtbi ldungen .  Media  sehr oft  aueh no rma l  bei pro-  
d u k t i v e r  A d v e n t i t i a r e a k t i o n .  Perivasculi~re Blutungen.  Bei 0 d e m  des 
Grundgewebes  s ind die Quel lungserseheinungen viel  s ta rker .  Es k o m m t  
zu A b h e b n n g e n  und  Wuehe rungen  des Endo the l s  bis zum Versehlul3, 
hydrop .  Sehwel lung der  W a n d  und  sp~tere Homogenisa t ion .  Vom 
Blu tungshe rd  wei ter  weg:  Diapedes i sb lu tungen ,  0 d e m  usw. ; auch in 
Gebie ten  normMer  S t r u k t u r  oft  homogenis ierende  bis zur  Nekrose  
f t ihrende E r k r a n k u n g ,  endar te r ie l le  Vers topfungen  und  A d v e n t i t i a -  
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wucherungen.  Rinde: Spongi5se En t~ r tung ,  die Gefg~e zeigen normMe 

Innenhau t ,  Quellung der  i lbr igen Zonen, Wuche rung  der  Adven t i t i~ .  Mit-  
un te r  end- und  peri~rt .  Wucherungen  grSl~eren Umfunges.  Ungleiche Ver- 
~nderungen  an  der  Gefi~I~zirkumferenz. Vorbuch tungen  in das  L u m e n  
s ind  durch  I n t i m a -  und  El~st icaschwel lung bedingt .  Un te r  vernieh-  
t e t e m  E n d o t h e l  homogenis ierende Schwellung des subendothel .  Binde-  
gewebes und  der  El~st ica,  Wuche rung  der  Adven t i t i a .  Bei bes tehendem 
4ta t  lacunMre:  Schicht l6sungen und  regressive Veri~nderungen der  Ge- 
fi~l~wand. Striatum: I n t imuabhebungen ,  Wuche rung  des subendothe len  
Bindegewebes,  Quellung der  El~st ica,  Zerfuserung, D~rchse tzungen  des 
Bindegewebes  mi t  el~st ischen Fasern ,  degen. Media und  Umw~ndlung  
der  Adv.  in  ein lockeres Netz.  Mi tun te r  isol ierte  E r k r u n k u n g  einzelner  
Schichten  bzw. Sehichtgrulopen. Thrombenb i ldung .  

Fall ~. Nv. 3930. Hirnblutung (und weifie Erweichung). 
Higmalaun.Eosin. Der vorliegende FM1 zeigt welt ansgedehnte Blutungen, 

die zum Tell grSl~ere kompakte Fl~chen bilden, yon welchen aus kleine Blutnngs- 
inseln in das Gewebe hineinreichen. Was die Umgebung der Blutungsherde selbst 
anlangt, so finden sich in deren Umgebung verschiedenartige Reaktionen, wobei 
anscheinend norma]e mit 5dematSs durchtr~nkten bzw. m~Big gradig-malacisch 
degenerierten abwechseIn. Entsprechend diesen 3 Typen der Umgebung des 
Blutungsherdes ]assen sich an den Gef~l~en solcher veri~nderter Abschnitte ver- 
schiedene morlohologische Strukturen erkennen. Was nun zun~chst die ]~lut. 
gefal~e im Bereiche der Blutung selbst und im Gebiet deren peripherer Ausl~ufer 
betrifft~ so steht im Vordergrunde eine homogenisierende Verflfissigung der Gef~B- 
w~nd im ganzen rnit einer teilweisen vakuol~ren Degeneration, wobei die M6g- 
liehkeit einer lamin~ren Dffferenzierung verlorengegangen ist. Stellenweise 
komm~ es scheinbar zu einer vSlligen Aufl5sung der Wand selbst, an deren Stelle 
netzartige Zfige fibrill~rer Strukturen vorhanden sind, in deren Maschen sieh 
Blutelemente befinden, wodureh fast eine Kontinuiti~t zwischen Gef~Binhalt nnd 
perivascul~rem Gewebe erreieht wird. Ob nun diese netzartigen Ziige einen Rest 
der fibr6sen Gewebe der Gef~l~wand darstellen oder ob es sieh hier nur mehr um 
fibrinoide Netze hande]t~ laB~ sich kaum entseheiden. JedenfM]s erkennt man, 
da$ es also neben einer Mlgemein degenerativen Erkrankung der Gef~13wand 
auch zu einer teihveisen ZerstSrung an einzelnen Wandstel]en kommt, wodurch 
nieht nur eine Blutung per diapedesin, sondern auch eine Sonderart der Rhexis- 
blutung ermSglieht wird. Dieser ZerstOrungsprozel3 an den Gef~Ben in den ~ul~eren 
Ausl~ufern der Blutung kann dann sehr hohe Grade erreiehen. Wir sehen einen 
fortgesehrittenen Zers~Srungsprozel~ der Gef~i~wand, die abgesehen yon einer 
Homogenisierung, lamellenfSrmig zerfgllt, so da$ es also zu einer Aufsp]itterung 
der gesamten Gef~wand kommt, die an versehiedenen Stellen des Umfanges 
verschiedene St~rkegrade zeigt. Diese Aufsp]itterung entsteht teilweise durch 
VergrO~erung der vaknol~ren Liieken nnd HShlen in der Gef~Swand, zum Teil 
aber l~]~t sieh deren Entstehnng nicht ohne weiteres erschliel~en. Vielfaeh er- 
reiehen dann die interlamin~ren Ri~ume eine betr&ehtliehe Gr6Benausdehnung, 
und wir finden in den Maschen dieser SpMten ]~lutzellen, sowie deren ZerstOrungs- 
produkte. Dieser ZerfMlszustand der Gef~l~wand ffihrt dann aueh dazu, dab es, 
so wie es frfiher beschrieben wurde, ~n einer Stelle des Gef&l~es zu einer Zu- 
sammenhangs~rennung kommt, (lurch welehe Lficke ein Verbindungsweg zwischen 
Liehtung und perivaseul~rem Gewebe gegeben is~. 
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Das Bild der Gef~Bwandver~nderungen ~ndert sich n~tfirlich, sobMd 
wir uns in einem Bezirke toter Erweichung befinden. So ist es zun/ichst 
kennzeichnend, da$ in jenen Bezirken, wo das Gewebe eine hochgradige Zer- 
stOrung erfahren hat, auch eine normMe Gef~l~wandbildung nicht mehr nach- 

Abb. 17. Detailbild dtu'ch die Wand einer Pr/~capillare, wo man die kleineren und grSl3eren Einrisse 
und ]ame]l~ren Abhebnngen erkennt. Quellung einzelner Gewebss~reifen and Imbibition der Wand 
mit feinen KSrnchen h';~matogenen Pigmentes, Mikrophotogramm, tt~matoxylin-Eosin. Fall 3. 

Abb. 18. ~[oinogenisierende, fibrinoide Quellung der Wand mit  sektorenfSrmiger umsehriebener 
ZerstSmng der Wand. 7V'akuol~r-ddematSse Eeak~ion im Bereich der Adventitia. ~ikrophotogramm. 

:g~matoxylin-Eosin. Fall 4. 

weisbar ist. t t ier  sieht man dann BIutzellen zum groBen Tell zerstSrt, die 
weiBen vielfach phagoeytar t~tig, yon mehr oder minder breiten, st~rk h o m o -  
genisier~en, plasmatischen B/indern umschlossen, die zweifellos die Reste der 
kolliquationsnekrotischen Umformung der Gef~ge d~rstellen. Diese plasma- 
tischen Massen lassen vielfaeh die Entstehung aUS der Gef~Bwand erkennen, 
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bflden zum Teil netzartige Strukturen,. ih :deren Masehen die Blutk6rperchen 
gelegen sin& Dort, wo der Erweichungsherd an Blu~ungsbezirke gr6Berer Aus- 
dehnung ansehlieBt, kann man hSufig nut  angedeutete GefhBwandgrenzen wMlr- 
nehmen und an einzelnen S~ellen der Gefs besteht zwischen dem Lumeninhal~, 
der an sich noch scharf abgrenzbar erscheint, und dem umgebenden Gewebe ein 
fiieBender Ubergang, ohne dab man yon einer Wandstruktur auch nur einen Rest 
erkennen k6nnte. Die Gebiete der um die Blutung gelegenen Bezirke zeigen bei 
Beurteilung ihrer Wandveri~nderungen verschiedene morphologische Besonder- 
heiten der Gefi~Be, wobei wir die Empfindung haben, dab die Mlgemeine 6demat6se 
Durchtr~nkung des Grundgewebes einen wesentliehen EinfluB auf den Zustand 
der Gef~gwand nimmt. Haben wir bereits einleitend bei diesem Falle bemerkt, 
dMl an Stellen des perifokalen Odems besondere Gef~13ver~nderungen zu erwarten 
sind, so miissen wir jetzt erg~nzend dasselbe aueh noeh fiir gewisse Gebiete im 

Abb. 19. Fibrinoid-hy~line Vmformung der Wand und AuflSsung in WandhShlen und Lacunen, die 
zmn Tell mit Blur erfiill~ sind. Mikl"ophotogramm. Hgmatoxylin-Eosin. Fail 4. 

Erweichungsbezirke selbst geltend machen. Wir haben soeben die Gef~Bwand- 
ver~nderung, gewissermaBen im Zentrum der Erweichung, morphologisch charak- 
terisiert und miissen jetzt aueh jene anschliegen, die in jenen Bezirken der Er- 
weichung obwaltet, wo haupts~ch]ich die Bildung eines Liickerdeldes vorherrscht. 
Hier finden wit eine gewisse Verwandtschaft raf t  jenen pathologischen vas- 
cul~ren Strukturen, die wir friiher am ]~ande der Blutung festgestellt haben. An 
den Gefiigw~nden sieht man dann grundsi~tzlich dasselbe, was man im erweichten, 
yon Odem aufgelockerten, umgebenden Grundgewebe in gr61~erem MM~stabe 
finder. Daher steht eine Aufsp]itterung der ringartigen Struktur des Gef~ges 
im Vordergrunde, indem Fliissigkeitsmengen die einzelnen Schichten der Gef~B- 
wand auseinanderdr~ngen, wozu noch kommt, dM~ selbst zwischen den Fasern 
der einzelnen Zonen vakuol~re Blasen auftreten. D~durch erh~lt das ganze Gef~B 
eine wabig-netzige Struktur, deren Maschen yon Odem erfiillt, yon fibrill~ren 
Massen gebildet werden, die sich nach den ~uBeren Abschnitten der Gef~Bwand 
verdiehten, um sich stellenweise im adventitie]len Teile zu einer kompakteren 
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Masse zusammenzuschheBen. Dabei ist  bemerkenswert,  dal~ dem Umfange der 
Gefgl~wand entspreehend, vermut l ieh  vorher  eine kurze produkt ive  Phase s ta t t -  
gefunden hat ,  die gegenwgrtig allerdings ins Gegenteil umgeschlagen ist, da wir 
je tzt  an  solchen GefgBen fast  ausschlieBlich regressive Ver~nderungen an  den 
Kernen  sehen. V e r d n z e l t  beobachte t  man  einen oder den anderen hyperpL~stisehen 
Kern.  

An jenen Stellen dann,  wo die rote Erweiehung gegen das gesunde Gewebe 
abschliegt,  wo wir aber noch immer betriichtliche 5dematSse Durcht r~nkung des 
Gewebes l inden, s teh t  eine mehr  homogenisierende Quellung der GefgBwand im 
Vordergrunde, wobei es auch zu sehichtfSrmigen Abhebungen und anSerdem zur 
Ansammtung yon in der  Fliissigkeit scheinbar  suspendierten Stoffen kommt.  

Abb. 20. t~ortgeschrittene GefgBzerstSrung und Umformu~g des in Abb. 19 beseh~4ebenen Bildes. 
Ausgedehnte Netzbildung der librinoid-degenerierten Wandteile mit breiten Flgehen yon geronnenen 
Blut- und (~demmassen: Enorme Bl~ihung des vaso-bindegewebigen Augennetzes und regressive 
Umfonmmg desselben bei Zugrundegeheu der in den Netzm~schen befindlichen Blutelemente. 

Mikrophotogramm. ]tgmatoxylin-Eesin. FM1 4. 

Durch  die.sen ProzeB verschmelzen geronnene Massen, die eine ziemlich gering- 
gradige Fgrbbarke i t  aufweisen, mit  der gequollenen W a n d  sdb.st zu einer Einheit .  
Man k a n n  dann  iReste yon plasmatischen Fetzen  oder yon nur  mehr  schlecht 
fgrbbaren Ze]len erkennen. N i m m t  dann  im weiteren Verlaufe das ()dem ab, 
so vermindern  sieh die Schichtabhebungen bis auf kleine Spaltbildungen, es bleibt  
eine mehr  oder minder  ausgesproehene Homogeni.sierung der GefgBwand mit  
regressiven Umformungen des Endothelkerns  iibrig, wozu noch eine netzart ige 
Wucherung des adventi t ie l len Bindegewebes kommt,  auf dessen Basis die Wuche- 
rungsreakt ion zdliger mesenchymaler  Gebi]de fugt.  

Wenn  wir uns yon der B]ntung welter entfernen, so zeigt sich das 0 d e m  
des Gewebe.s noch auf weite Strecken hin  verfolgbar, wenn es aueh nicht  mehr  
diese hohen Grade besitzt.  In  solchen Gebieten sieht man dann  mannigfache 
GefgBvergnderungen, die sich im Grunde mit  jenen deeken, die wir vorhin be- 
schrieben haben.  A]le diese Reakt ionen sind dem Grade naeh geringer als bei den 
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Gef~fien, die n/~her zum Blutungsherd liegen; doeh erkennt man auch hier Quel- 
lungsvorg~nge ungleicher St~rke, die sich an einem kleineren Gef/~Be besonders 
deutlich an der GefiiBinnenhaut zu erkennen geben, wobei ~es dann auBerdem zu 
Spaltbildungen kommt, die sich vornehmlieh an jenen Stellen finden, we Quellungs- 
vorg~nge deutlich hervortreten. Eine betr~ehtliehe Vermehrung adventitieller 
Netze und Gerinnungsvorg~nge im Bereiehe derselben zeigen eine ziemlieh geringe 
F~rbbarkeit, was mit  der oft dunklen F~rbung der inneren Abschnitte der Gef~l~- 
wand kontrastiert. Vereinzelt kann man dann auch Berstungen der Int ima fest- 
stellen, h/iufiger aber lassen sich teilweise Liicken der Elastica nachweisen, we 
es dann bei benachbarten Gef~Ben zu gemeinsamen Versehmelzungen der adven- 
titiellen Netze kommt, deft  we die Bindegewebsbriieke der beiden Gefs bis 
an die Int ima des einen Gef~Bes heranreicht. Die Int ima selbst pflegt dann durch 
einen weiten Spaltranm yon der fibrigen GefgBwand losgelOst zu sein, wahrend 
eben an anderen Stellen des Gef~/tes die Elastica zum Teil versehwindet und 
der Defekt dutch Adventitianetze und Gerinnungsmassen gewissermal~en ver- 
klebt wird. Bemerkenswert erscheint es, dab sieh das Endothel der beiden Gel&Be 
verschieden verh~lt, indem in einem Gef&Be die riieklhufigen Sehrumpfungs- 
formen vorwalten, w&hrend sieh in anderen ann~hernd normale Endot~helkerne 
linden. 

Erg&nzend zu den friiher festgestellten Befunden kOnnen wir naehtr&glich 
noch beobaehten, dab es eine ganze t~eihe von Ubergangsformen und sonstigen 
Spezialtypen der ]gathologischen Gef&Bwandver~tnderungen gibt, die wir an den 
verschiedenen Punkten des Blutungsherdes sehen, wobei w i t  speziell nur noch 
einige Typen anfShren mOehten. Zun&chst jene, we die homogenisierend-nekro- 
tisehe Sehwellung hOhere Grade erreieht, als wir vorhin besehrieben haben, we 
es dann infolge ungleichm&giger hydropischer Sprossenbildungen in die Liehtung 
zum fast vSlligen VerschluB des Gef/~Bes kommt. Wh" sehen dann das spaltf5rmig 
verengerte Lumen fast blutk6rperchenfrei und im Gegensatze dazu die peri- 
vasculAren Netze mit  Erythrocyten angefOllt. Ebenso bemerken wir dann im 
Bereiehe roter Erweiehung Quellungsbilder mit Nekrose der Gef~Bwand, we be- 
senders weiBe B]utkSrperchen bzw. histiogene Zellen das Masehenwerk des 
perivaseul~ren Bindegewebsapparates erffillen. Diese Formen yon gewisser- 
maBen perivaseul/~ren Erweiehungen bzw. produktiven GefiiBwandnekrosen sind 
ein charakteristisches Bild einzelner Gebiete der roten Erweiehung und linden 
sich unserer Beobaehtung naeh meist in jenen Teilen der roten Erweiehung, 
we die 5dematSse Durehtr/mkung des Gewebes entweder geringgradig ist oder 
fehlt. Ferner mSehten wir erg/mzend bezfiglich der GefgBe in den um die 
Blutung gelegenen Bezirken erw/thnen, dab namentlieh in jenen Gebieten, we 
das Odem sehr stark ausgesprochen ist, h~ufig der Homogenisierungsvorgang 
~uf den /tuBeren Anteil der Gef~Bwand beschr/~nkt bleibt. Dort h~t namentlich 
die Adventit ia die homogenisierende Umw~ndlung erfahren, und yon der glasig 
ver~nderten Aul]enhaut aus bilden diehte Ziige ein masehenfSrmiges, yon (}dem 
durehtr/tnktes Netzwerk. An Gef~Ben, die in sonst normal anmutendem Gewebe 
gelegen sind, kann man entweder ann~hernd normale Verh~Itnisse finden, oder 
aber es zeigen sieh aueh hier GefABwanderkrankungen, die friiher beschriebene 
Einzelheiten in angedeutetem oder vorgesehrittenem Grad erkennen lassen. 
GefaBwandSdem, leichte Ans/Ctze einer subendothelialen Zellvermehrung, ungleich- 
m/~Bige Quellungserscheinungen der Elastica und auBerdem u bzw. 
Itomogenisierung der Adventit ia bilden die Einheit der histopathologisehen Kenn- 
zeichen solcher Gef~Be. 

Elastica.. An den Elasticapr/~paraten kann man eine Aufsplitterung des kom- 
pakten elastischen Gewebes, soweit es f~rberiseh darstellbar ist, feststellen, ein 

Virchows Archly. Bd. 265. 47 
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Vorgang, der keineswegs gleichm~Big erfolgt, sondern an verschiedenen Punkten 
des Umfanges ein verschiedenes Verhalten zeigt. Dabei kann man verschiedene 
Unterar~en der Gewebsaufsplitterung erkennen; 1. es kommt entweder zu einer 
streifenf6rmigen Zerlegung der Elastica in der Art, dal] das Band in parallele 
Faserziige aufgesplittert wird, so dab das elastische Gewebe aus feinen, parallel 
gestellten Fibrillen besteht; 2. linden wir Stellen - -  und bier handelt es sieh 
haul0tsgchlich um solche, die eine vorherige Schwellung durchgemaeht haben - - ,  
an denen es gleichfalls zu einer Entbiindelung des elastischen Gewebes kommt, 
die abet nicht wie frtiher zu einer systematischen Gruppierung tier elastischen 
Fasern, sondern zu einer mehr pinselartigen Aufsp]itterung, bzw. Verklumpung 
des entbiindelten Materials fiihrt. Man sieht dann aul~erdem aufgesplittertes 
elastisches Gewebe in Form feinster Fasern an solchen Stellen in die Media ein- 
dringen und diese zum Teil durchsetzen. Sonst kann man an den Gef&Ben im 
Blutungs- bzw. Erweichungsbezirk auBer Abhebungen, 5rtlichem Quellen und 
ZerreiSung des elastischen Bandes keine weiteren bezeichnenden Merkmale fest- 
stellen. 

Fettfi~rbung. An den Gef~$w~tnden ist keine Spur einer Verfettung fest- 
stellbar. FetttrOpfchen linden sich nur in Zellen, die perivascul~r gelagert sind 
und als Abr&umzellen t&tig sind. 

Fan Gieson. An Hand dieser F~rbung kann man nur ziemlich geringfiigige 
Reaktionen des Bindegewebes feststel]en. Sind schon in den Blutungsgebieten 
die Wucherungen des Bindegewebes goring, so erscheint auch die Ausbeute in 
den anderen Teilen verhaltnism~l~ig diirftig. Dabei f~l]t uns auf, dal~ in den 
Gebieten Y-on rotor Erweichung selbstverst~ndlich die bindegewebigen 1Nletze einen 
gr61~eren Umfang erreichen und ein ziemlich grol~es perivascul~tres Gebiet erftillen. 
Dal~ bier nicht nur die leuchtend rotgef~rbten biindeligen Strukturen mehr oder 
minder deutlich hervortreten, sondern dab auch die Neubildung yon Kernen 
deutlich wird, erscheint nach den friiheren Beschreibungen selbstverst~tndlich. 
Andererseits finden wir aber auch in solchen Gebieten Gef~l]e, bei denen es zu 
einer mehr kompakten Verdichtung des adventitiellen Gewebes gekommen ist, 
ein pathologischer Vorgang, der sich durch die deutliche Fs yon der vakuol~tr 
aufgelockerten Etastica soharf abhebt. Zwischen der ersteren Form und der 
zuletzt beschriebenen gibt es dann ~Jberg~nge, wo man deutlich die beginnende 
Auflockerung der Adventitiastreifen erkennt, indem feinste Sloalten zwischen den 
einze]nen Bindegewebsfibrillenziigen auftreten. In  Gebie~en, wo das 0dem einen 
hOheren Grad erreicht, erscheinen diese Verh~ltnisse in verst~rktem Ausmal]e 
nachweisbar. Hier sieht man dann in einem erweiterten loeri~ascularen Raum 
liegend, Gef~Be, die im ganzen eine aufgesplitterte Wand erkennen lassen, wobei 
sowohl die Adventitia, als auch die Schichten der inneren Gef~tl~wandanteile 
gleichsinnige Aufbiindelung zeigen. Man kann aber mit Sicherheit feststellen, 
dab eine Wucherung yon subendothelialem Bindegewebe nicht erfolgt ist und die 
vorhandenen Zfige aus elastischen Fasern bestehen. Auch an Stel]en, die von 
der Blutung schon etwas welter entfern* sind, erkennt man die Liicken- und 
Spaltbildung in der Gef~l~wand. An diese Erscheinung, die sich besonders in einer 
Ver&nderung der elastischen Anteile, aber aueh der Media zu erkennen gibt, 
schliel~t sich dann in der Regel eine mehr kompakte Verdichtung der Adventi t ia  
an;  wenngleich sich, namentlich am gul~eren ]~ande derselben, anch die Anfs 
einer streifenf6rmigen LSsung zeigen. 

Mallory. Am Mallorypraparate treten gewisse Verh&ltnisse im B a u d e r  
GefgSwand, zum Teil ver&ndert, zmn Toil deutlicher als b e i d e r  van Gieson- 
schen F&rbung horror. Was die Gef~e ,  die in der :Blutungssph~re setbst ge]egen 
sind, betrifft, so k6nnen wir hier eigent]ich 2 verschiedene Formen erkennen. 
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Bei der 1. Type ist die charakteristisehe Wandgruppierung zum grOBten Teil 
verlorengegangen und die F~rbung zeigt nichts anderes als einen nnregel- 
m~Bigen und meist nieht mehr abgesehlossenen Streifen, der dunkelorange gef~rbt 
ist, sehollig ver~ndert erseheint und sich eigentlieh gegeniiber den hellaufleueh- 
tenden Erythrocyten ziemlieh unseharf abhebt. Von dieser Form genetisch nicht 
welt entfernt ist jene andere, bei der die Gef/~/3wand Ms ein fast homogenisierter 
Streifen plastisch hervortritt, we im gef~rbten Bride aber das dunkle Orange einen 
mehr violettblauen Farbenton erh~lt. Die 2. Form jedoch wird dureh jene Gef~Be 
vertreten, die einen Verlust der kompakten Wandstruktur bieten. Hier besteht 
die Gefi~Bwand nur mehr aus feinen Fasern, die das Lumen ringf6rmig als Iqetz- 
ziige umsehlingen und rote t~]utk6rperehen in grol3er Zahl zwischen den einzelnen 
Faserteilen bergen. Die Gef~Bwand erscheint demnach im ganzen zeffasert, und 
wir haben eigentlich eine Blutung vor uns, bei der gewissermaBen dutch die Kraft 
des Stromes die einzelnen Sehiehten auseinandergedr~ngt wurden, so dab sich 
dann die Blntung fiber die Grenzen hinaus frei in das Gewebe ergieBen konnte. 
In ~hnlicher Form bieten sich dann auch die Ver/inderungen der Gef/~Bw~nde 
in den anderen Bezirken dar, wobei abel" die Verh/~ltnisse nie jenen iiberm/~Bigen 
Grad erreichen, den wir soeben kennengelernt haben. Es kommt zwar auch bier 
zu einer /~hnlichen Aufspaltung durch 0dem und interlamin~re Blutung, doch 
erscheint die Gef~Bwand als so]che meist besser konsolidiert. I-Iingegen tritt bier 
ein neues Moment in den Vordergrund: die Blutgef~Be in der Umgebung der 
Blutung lassen ni~m]ieh, abgesehen yon den bisher beschriebenen 1Vferkmalen, 
eine Wucherung des adventitiellen Bindegewebes erkennen, ein Vorgang, der 
meist hohe Grade erreicht und dann zur Ausbildung eines weitausgedehnten 
perivaseul~ren, bindegewebigen l~etzes iiihrt, das aus feinen Fibrillen zusammen- 
gesetzt ist, ein mehr oder minder diehtes bletz bildet und mit feinsten Ausl~ufern 
aueh in das Gewebe eindringt. Of~ sieht man selbst noeh in solchen Netzen rote 
Blutk6rperehen liegen, die zwischen den Fibrillen gelagert sind und es kommt 
mitunter zu einer kOrneligen Zerst6rung der Fibrillen, deren kSrperliche Zer- 
stSrungsprodukte sich im Bereiehe der Blutung finden. Inwieweit eine 1Vfitdar- 
stellung gewisser fibrinoider Strukturen bei diesen Vorg/mgen mit in Reehnung 
gezogen werden muB, ist durch diese F/~rbung nicht erweislich. 

Dominici. Im Dominieipri~parate finden wir eine Erg/~nzung bezfiglich der 
zelligen Bestandtei]e der GefaBwand. ttier sehen wit zun~chst an schwer ver/~n- 
derten Gef~Ben mannigfache Kernver~nderungen, wobei es nun allerdings auf- 
f~llt, dab deren Charakter ein iiberaus veranderlieher ist. DaB im Bereiehe 
der Blutung selbst, namentlich an ihren diohteren Stellen regressive Bilder 
der Zellkerne vorwiegen, mfissen wit doeh betonen, da das keineswegs a]l- 
gemein gtiltig ist, zumal besonders an jenen GefgBen, we sieh neben der Blu- 
tung auch Erweiehungsreaktion befindet, eine starke Wueherungsneigung zum 
Durehbrueh kommt, die immer mehr und mehr hervortritt, wenn wit GefgBe 
betraehten, die in den erweiehten Zonen gelegen sind. In  diesem Falle betrifft 
dann diese hyperplastisehe Neigung nieht nut die Endothelkerne, sondern aueh 
die Zellen der anderen Gef/~Bwandsohichten. Es ist selbstverstandlich, dab wit 
namentlieh in den Gebieten der Erweichung auch histiogene einkernige Zellen 
sehen, wobei es namentlieh zur Bildung versohiedener Lymphoeytenformen 
kommt. Ebenso entwiekeln sich an solchen Stellen pbagoeyt~r wirksame Makro- 
phagen, die aueh zum Teil mesenchymaler Herkunft sind. Es ist aber wiehtig, 
dab an GefaBen, bei denen das Odem deutlich hervortritt und die Aufspaltung 
besonders stark hervortritt, die regressiven Kernformen im allgemeinen iiber- 
wiegen und dab daneben eine recht betr~chtliehe plasmatische Anreieherung effolgt, 
wodurch Zellen entstehen, die wir als Vorstufen der Makrophagen anffassen mfissen. 

47* 
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Nissl. Im Nisslpr/~parate sehen wir dann in weiterer Erg/~nzung des vorhin 
Gesagten die gleichen Verh/iltnisse, doch kann man hier zum Tell die pro- und 
regressiven Ver/~nderungen der Ze]]en noch sch/~rfer beobachten. Man stellt dabei 
lest, dab sich die rtickl~ufigen Ver~nderungen der Zellen bis zum pyknotischen 
Zerfall entwickeln k6nnen und man kann besonders an Adventitiazellen die kenn- 
zeichnenden Degenerations/ormen sehen, wobei die SchrumpfUngsvorg/~nge 
mit typischen Torquierungsformen im Vordergrunde stehen. Ebenso zeigt sich 
bier umgekehrt die Wucherung der Zellen, die sich allerdings gegeniiber dem 
Dominieipr/~parate weniger eh~rakteristisch darbietet. Die plasmatischen Wuche- 
rungsformen hingegen treten sehr deutlich hervor, wobei man auch die Ent- 
wicklung yon Plasmazellen gut verfolgen kann, DaB die gli6se Reaktion, die 
wieder eine ganz eigenartige Rolle spielt und sich gMchfalls in pro- und regressiven 
Umformungen spiegelt, bei dieser F~rbung hier im weitesten Umf~nge dargestellt 
erscheint, braucht wohl nieht besonders hervorgehoben zu werden. Diese gli6sen 
Prozesse gewinnen einen groi3en EinftuB auf die histologische Gestaltung des 
a11gemeinen Gewebsprozesses, ein Vorgang, tier aber mit der Frage tier reinen 
Gef/~Bwandumwandlung niches zu tun hat. 

Zusammen]assung des Be/uncles yon Fall 4: Es finden sich in diesem 
Falle Gef~l]ver~nderungen in der Blutungsgegend und der n~chsten 
Umgebung: es besteht homogene Verfliissigung tier Gef~Bwand oder 
vakuole Degeneration bis zur netzigen AuflSsung, wodurch auch Rhexis- 
blutung erm6glicht wird. In  den weiteren Ausl~ufern der Blutung 
besteht ein homogenisierender Zeffall bzw. Aufsplitterung der Wand 
bis zur Zusammenhangstrennung.  I m  Gebiete der roten Erweichung ist 
eine Kolliquationsnekrose der Gef~13e und Umbildung zu plasmatisch- 
netzigen Strukturen. I m  Odemgebiet: Aufsplitterung, F1/issigkeit 
zwischen den einzelnen Schichten, Vakuolcnbildung, netzige Degenera- 
tion; die Kerne meist regressiv ver/~ndert, sehr wenig progrediente 
Bilder. D~neben GefgBe mi t  homogener Quellung nnd Schiohtabhe- 
bungen, deren Grad aber vom umgebenden 0dem abhgngig sind, 
Spaltbildungen in der Wand. Dann homogene Erkrankung der inneren, 
mehr fortschreitende Reaktionen der /~uBeren Sehiehten, sehlieBlich oft 
gerade nur homogene Erkrankungen der ~uBeren Schiehten. I m  Normal- 
geb ie t :  oft normale Verh~ltnisse, evtl. vermehrtes subendotheliales 
Bindegewebe bei unregelm~giger Quellung der Elastioa und Itomogeni-  
sierung der vergr6Berten Adventitia. 

Besondere Vergnderungen zeigt dann das elastische Gewebe: An 
verschiedenen Punkten finder sich entweder streifenf6rmige Auf- 
splitterung und Zerfaserung in feine Fibrillen, oder Aufsplitterung und 
pinselartige Wucherung mit  sekundgrer Verklumpnng bzw. Eindringen 
eiastischer Fasern in die Media. 

Fassen wir die Ergebnisse unserer absiehtlieh sehr ausfiihrlich mitgeteil- 
ten histologischen 13efunde zusammen, so mtissen wir feststellen, dab sich 
die von uns beschriebenen GefgBvergnderungen bei Hirnblutungen nieht 
so einfach unter eine Einheitsformel bringen lasssen. Die Ver/inderungen 
unserer Fglle lassen bereits in jedem einzelnen FMIe individuelle Unter- 
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schiede erkennen. Es ist, wie aus unseren Befunden eindeutig hervor- 
geht, wichtig, zu bemerken, dag die Gef/igwanderkrankung, mit d e r  
Blutung topisch vergliehen, in nahezu konzentrisehen Bezirken ver- 
sehiedene Bilder zeigt. Es handelt sieh dabei um Unterschiede, die ganz 
erhebliehe Grade erreichen k6nnen. Au6erdem sehen wir z. B. in einem 
Falle einen gewissen Parallelismus zwischen der Gef/~Bver/~nderung 
im Bereiche der Blutung und dem Allgemeinzustande der iibrigen 
Gef/ige des Z. N. S., der in einem anderen l~alle vermiBt Wird. 

Was nun die Einzelheiten der yon uns erhobenen Befunde betrifft, 
so ist zu bemerken, dab eine pathologische Reaktion an den Gef/iBen im 
Bereiehe der Blutung stets naehzuweisen ist. Allerdings linden sich bier 
erhebliche Schwankungen der Stgrke der rfiekl/~ufigen Vergnderungen, ein 
Befund, der yon mannigfaehen Einfliissen abzuhgngen seheint. So herr- 
sehen diese destruktiven Gef/igver/~nderungen selbstverst/indlich in den 
Gebieten groger Blutungsfl/iehen vor, sic l inden sieh aber aueh in den 
angrenzenden Gebieten, wobei sie allerdings oft wesentliehe Unter- 
sehiede hinsiehtlieh Grad und Art aufweisen. Selbst in 5rtlich gleiehen 
Gebieten lassen sieh beachtenswerte UntGrschiede feststellen. Im Be- 
reiehe der Blutung sowie auch meistens an deren peripherer Begren- 
zungszone seheint uns das eigentliehe Wesen dieser regressiven Gef/iB- 
wandver/~nderung dig Gesamtbeteiligung der Wand bis zu ihrer v611igen 
Zerst6rung zu sein. In diesem l~atle fehlt selbstverst/~nd]ich jede Reak- 
tion der Wandbestandteile. Bereits in der allern~ehsten UmgeJoung 
dGr Blutung/~ndern sich diese Verh/~ltnisse. Aueh bier herrseht die Zer- 
st6rung bzw. Erkrankung der Gef/ighiillen vor, man kann jedoeh be- 
reits Andeutungen einer Gef/~l~reaktion erkennen, die Ms I~eizfunktion 
angesGhen werden kann. Bei allm/~hlicher Entfernung vom Blutungs- 
herd kommen wir racist in Gin Gebiet, in dem die Blutung nieht mehr 
zusammenh/ingend, sondern eher herdfSrmig erseheint. Das Bild dieser 
Zonen, das fiir die meisten F/~lle ziemlich kennzeichnend zu sein seheint, 
erinnert an Purpurablutungen. Man k6nnte vielMeht daher yon einem 
Purpuratyp der Blutung spreehen. Das histopathologische Bild dieser 
Zone wird ferner durch ein regelm/~f~ig vorkommendes Odem des Gewebes 
gekennzeiehnet. Allerdings bestehen in der St~rke des Odems gewisse 
Sehwankungen, die Iiir unsere Betrachtungen wiehtig sind. Der Unter- 
sehied im Grundeharakter des Gewebes bedingt ein verschiedenes Ver- 
halten der BlutgefgBe, welches yon der Stgrke des 0dems abhgngt. 
Aueh bier zeigen die Blutgef/~13e eine allgemeine Erkrankung, die sieh 
stets in einGr Quellung der Gef/igwand/~uBert. Dementspreehend finden 
wit eine homogenisierende Sehwellung der Gef/~Bwand. Diese kann ent- 
weder die ganze Wand befallen oder nur einzelne Zonen derselben, so 
dag Sl0altrgume entstehen, die yon ()demfliissigkeit bzw: Erythroeyten 
erfiillt sind. Man kann bier jedoeh immer Kerne, wenn aueh in riiek- 



726 E. Pollak und Ph. Rezek: 

1/~ufiger Umwandlung, wahrnehmen. Es f/illt uns nun auf, dab dieser 
Quellungszustand der Gef/~gwand yon der 6dematSsen Durchtrgnkung 
des Grundgewebes abh/~ngt: bei starkem 0dem ist die streifenfBrmige 
Aufsplitterung der Gef/igwand, neben ihrer Quellung, viel ausgespro- 
ehener. Hierzu kommt noch als weiteres Moment der sekund/tren 
Nekrose die vakuolgre Durchsetzung der plasmatischen Wandanteile. 
Diese Beziehung scheint in allen l%llen zu bestehen, da wir sie auch 
in entfernteren Zonen gleichsinnig beobaehten kBnnen. 

Wenn wir uns nun weiter vom Blutungsherd entfernen, sehen wit 
zwei andere Erscheinungsformen der path. Gef/iBreaktion. Wir be- 
merken hier nieht nur eine Mlgemeine Abnahme des Zerfalls und Ab- 
sterbens, sondern sehen auch, dab die Gef/~gwandschgdigung eine 
partMle geworden ist. Itier linden wir versehiedene Syndrome: erstens 
isolierte Erkrankung der Intima und Elastiea bei verhMtnism~Big unver- 
~nderter Media und Adventitia, zweitens umgekehrtes Verhalten, drittens 
versehiedene Verbindungen der erst genannten Gruppen und viertens, 
wenn auch seltener, Einzeldegeneration einer einzigen Zone. In der 
Umgebung aller dieser Gef/~Be, zum Teil aueh im Bereiehe der Gef~g- 
wand selbst und in den Lymphspalten finden sieh kleinere oder gr6Bere 
Blutaustritte. Aueh hier kommt das 0dem des Grundgewebes als sehein- 
bar mitbestimmender Faktor hinzu. Dadureh kommt es anBerdem zu 
Schiehtisolierungen, zu Losl6sungen und Abhebungen einzelner Streifen, 
in deren Lfieken w/~sserige Flassigkeig oder Blutzellen eingelagert sind. 
Die partielle Beteiligung geht unter Umst/~nden so weir, dab selbst 
die Einzelsehieht im Bereiche ihres Umfanges verschiedenartig erkrankt 
ist. Itierdureh kommt es zu Bildern ganz isolierter Lokalerkrankung. 
I-Iierher geh6rt dann die seharf lokalisierte Nekrose kleinster Gebiete, 
die sieh in den versehiedenen Sehiehten zeigen kann, am h/iufigsten 
aber die Media allein bef/~llt oder im subendothelialen Bezirk mit Ein- 
sehluB der Elastica vorkommt. 

W~hrend wir bisher nur regressive Vergnderungen bzw. Nekrosen 
an den GefEBw~nden gefunden haben, stellen sich in diesem Bereiehe 
auch eine Gruppe wuchernder GefgBwandreaktionen ein. Wir linden 
demnaeh fortsehreitende Kernbiidungen, die wir entweder allgemein oder 
nur sehrittweise erkennen, doeh sind aueh bier sowie friiher mannig- 
faehe Verbindungen mBglieh. Dann miissen wit" feststellen, dab gerade 
bei jenen Gefs wo wir lediglieh teilweise eine Zerst6rung der Gef/iB- 
wand sehen, gleiehzeitig aueh Wneherungsvorg/~nge zur Entwieklung 
gelangen. Diese Verbindung von fort- und rfieksehrittliehen Vor- 
g~ngen stellt nur eine besonders kennzeiehnende Eigensehaft dieser 
Gebiete dar. An jenen Gef/~Ben, wo eine seharf lokalisierte nekrotisehe 
Zerst6rung eines kleinen GefgBwandabschnitts besteht, zeigt sich meist 
eine perifokale produktive Reaktion der gleiehen Schieht. Die weiteren 
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hier vorgefundenen l~eaktionen dfirften unserer Meinung naeh mit dem 
direkten Blutungsmeehanismus selbst niehts zu tun haben. Hierher 
geh6ren die ganzen endarterfitischen oder atheromat6sen bzw. arterio- 
sklerotischen Gef~gwandver~nderungen. Diese spielen zwar ffir die 
Blutung eine wesentliehe Rolle, bilden aber nur gelegentlich gemeinsam 
mit den Gef~wandver~nderungen im Blutungsbereiehe selbs~ die 
Grundlage ftir die Entstehung der Blutung. Es ist ffir all diese GefgB- 
erkrankungen kennzeiehnend, dag die Gef~gwand meist nieht in ihrem 
ganzen Umfange erkrankt ist, sondern daB partielle und sektoren- 
fSrmige Ver~nderungen bestehen, l~assen wir noch weitere Gebiete ins 
Auge, so finden wit eine Abh~ngigkeit der Gef~gver~nderungen vom 
Zustande der Grundsubstanz, d. h. mit anderen Worten, wir bemerken 
in den Abschnitten evtl. bestehender toter bzw. weiger Erweiehungen 
versehiedene Gef~Bvergnderungen. Wir wollen an dieser Stelle auf 
letztere nicht eingehen, da wir auf ihr Verhalten in einer sp~teren Arbeit 
zuriickkommen werden. Soweit sic in dem Rahmen dieser Arbeit in 
Betracht kommen, werden wir aueh }tier auf sic hinweisen. Aueh zu 
den vorhandenen arteriosklerotisehen Ver~nderungen werden wir Stel- 
lung nehmen mfissen. Ebenso werden wit in der, wenn aueh nieht 
h~ufig vorkommenden Thrombenbfldung einen w'esentliehen Faktor ffir 
die Entstehung der Hirnblutung erblieken. 

Wenn wit nunmehr auf Grund des vorliegenden Materials, das 
zwar nieht groB ist, aber dutch seine immerhin beaehtenswerte Viel- 
gestaltigkeit zu kritiseher Beleuehtung des Blutungsproblemes be- 
reeh~igt, an die Erkl~rung der Entstehung der tIirnblutungen heran- 
treten, so k6nnen wit zwar zur Frage der Bedeutung der GefiiBver- 
~nderungen einiges mitteilen, die physio-pathologisehe Komponente 
dieses Gesehehens jedoeh yon diesem Gesiehtspunkt aus nieht einwand- 
frei erklaren. Es erseheint iiberhaupt fraglieh, ob man aus rein 
morphologisehen Kennzeiehen einen sieheren SehluB auf das Zustande- 
kommen der Hirnblutung ziehen kann. Wit halten namentlieh die 
in letzter Zeit yon Westlohal and Baer betonte Bedeutung der Verande- 
rungen der Naehbarsehaftsgefgge yon I-Iirnblutungen, wie wir gleieh 
jetzt betonen m6ehten, ffir anfeehtbar, da die in unseren Befunden bei- 
gebraehten vielgestaltigen Reaktionen nicht einwandfrei jene yon den 
genannten Untersuehern angenommenen ursgehliehen GefaBvergnde- 
rungen bedeuten. Wenn wir nun die Ergebnisse des fr/iheren Sehrift- 
turns mit unseren eigenen Befunden vergleiehen, so mtissen wir zu- 
ngehst feststellen, dab die Ablehnung der Rhexis infolge Berstung eines 
oder mehrerer GefaBe nieh~ ganz leieht gelingen kann, weft bei den bei 
Sehlaganfgllen ergriffenen meist umfangreiehen Gebieten und bei der 
vollst/~ndigen Zerst6rung des Gewebes einsehlieBlieh der GefgBe ein 
prim~rer Gef/tgbrueh unmSglieh naehgewiesen werden kann. Wit sind 
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auch der Meinung, dab das Fehlen von typischen Rhexisblutungen in 
der Umgebung des apoplektischen Herdes nicht gegen einen solehen 
Vorgang an anderer Stelle sprechen kann, was bei dem yon uns frfiher 
beschriebenen wesentlichen morphol0gischen Unterschied selbst eng 
benachbarter Gef/iBe nieht wundernehmen darf. Im iibrigen aber 
m6chten wir an Hand unserer Untersuchung feststellen, daB namentlieh 
an jenen Gef/~Ben, w o e s  zu eng lokalisierten Tei]erkrankungen yon 
Wandsehiehten gekommenist, immerhin die MSglichkeit aueh eines solchen 
Blutungsmechanismus gegeben ist. Was nun die zweite Theorie der 
t t irnblutung betrifft, n/imlieh die Bfldung miliarer Aneurysmen, konnten 
wir in keinem unserer F~lle solche Gef/iBver/inderungen nachweisen, 
weshalb wir uns mit dieser Hypothese nicht befreunden k5nnen. Es ist 
begreiflich, dab wir gleich anderen Forsehern die t{ypothese yon Rosen- 
blath fiber die Wirksamkeit einer fermentativen Schs aus mor- 
phologischen Grfinden weder best/~tigen noeh ablehnen kSnnen. Wir 
h~tten also nur noch die in neuerer Zeit, besonders yon Westphal und 
Baer vertretene Lehre der Gef/s bzw. -nekrose zu er- 
5rtern. Was zun/ichst das Wesentliehe ihrer Befunde anlangt, mSchten 
wir betonen, dab ein groBer Teil der Gef/s in der Umgebung des 
Blutungsherdes schwere Ver/inderungen zeigt, die sieh his zu einem 
gewissen Grade mit den Besehreibungen der eben genannten Forscher 
deeken. Jedoch mSehten wir auf versehiedene Abweichungen auf- 
merksam machen, die uns eine gewisse Vorsieht in der Beurteilung 
solcher Befunde ratsam erscheinen lassen. Da wit frfiher gesehen haben, 
dab die Erseheinungen an den Blutgef/il~en mit zunehmender Ent- 
fernung vom tterde gleichsam wellenfSrmig abklingen bzw. ver~ndert 
sind, ergibt sich fiir uns zun/~chst die Frage, ob die an den Blutgef/iBen 
gefundenen Ver/inderungen jenem prim/s Sch/idigungsprozeB ent- 
sprechen, der zur Blutung ira Zentrum geffihrt hat. Hierffir l~Bt sich 
ein Beweis natfirlich nicht ohne weiteres erbringen. Es liegen hier 
n~mlich eine ganze Anzahl verwickelter Fragen vor. Zun/ichst w/ire es 
wichtig festzustellen, in welchem Verh~tltnis die Gef/~Be in der Um- 
gebung der Blutung zu denen im ZerstSrungsbezirk selbst gelegenen 
stehen. Ferner wird die Beurteilung dieser Gef/iBver/~nderungen durch 
das Vorkommen /~hnlieher Erscheinungen in der Umgebung anderer 
herdf5rmiger Prozesse des Z. N. S. wesentlieh ersehwert. Wit verweisen 
bier besonders auf die in letzter Zeit yon Nishi]cawa besehriebenen hoeh- 
gradigen Gef/~Berkrankungen in der n~chsten Umgebung yon Hirn- 
geschwiilsten. Dieser Befund mahnt uns infolge gewisser Analogien zu 
unseren Bildern zu besonderer Vorsicht. SchlieBlich m~chen es unsere 
Untersuchungen wahrscheinlieh, dab verschiedene Umst~nde des patho- 
logisehen Prozesses in der Umgebung der Blutung einen mitbestimmen- 
den Einflul~ auf die Entstehung des morphologisehen Gef/~Bwandbildes 
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ausiiben. I4Aer miissen wit in erster Linie das meist hoehgradige Odem 
hervorheben, das sich in entsprechenden Weise auch in der Umgebung 
yon ttirngew~chsen finder. Ferner dfirfen wir nieht verkennen, dab der 
Zustand der Gefiil3e des Z. N. S. einen Parallelismus zu dem der Hirn- 
substanz zeig~ und da~ die l~eak~ionen der letzteren die ersteren vielfach 
bestimmend beeinflussen. Es ist also leicht mSglich, da~ auch noch 
andere Umst~nde Ver~nderungen der Blutgefal3e in der Umgebung der 
Geschwu]st, gleichsam sekundar hervorrufen. Es kann z. B. bei den Blu- 
tungen und dem begleitenden 0dem, deren Druekwirkung infolge StS- 
rung des aUgemeinen Gewebsspannungsverh~ltnisses und der dadureh 
bedingten Insuffizienz eines Ausg]eichs zu einer rein meehanisehen 
Sehadigung der Nachbargef~l~e kommen, ein Moment, dessen Bedeutung 
flit die Entstehung von Gef~13ver~inderungen bekannt ist. Hier sei auch 
auf die wichtigen Befunde yon Marburg an den Gefiil3en bei trau- 
matischen Rfiekenmarkserkankungen hingewiesen. 

Auch die verhaltnismal3ige Haufigkeit der partiellen Gefal~wand- 
erkrankung und die mitunter nut  auf kleinste Abschnitten eines GefiiBes 
besehrankten regressiven Bilder scheinen uns im Widerspruch zu den 
Westphal-Baersehen Befunden zu stehen. Unsere Ergebnisse kSnnten 
mit der Westphal-Baerschen Theorie nur dann in Einklang gebraeht 
werden, wenn es sieh um elektiv toxische Mechanismen handeln wfirde. 
Auch die Erklarung der genannten Verfasser iiir eine Sch~idigung der 
Gef~wand,  wonach diese dutch, wenn aueh nur kurzdauernde Spasmen 
zustande kommt, ist auf Grund unserer .Befunde sehwer zu verstehen, 
linden.wit doch Degeneration neben l~eubildung an ein und demselben 
Gef~13. Unseres Erachtens herrsehen verwiekeltere Verh~ltnisse im 
Sch~digungsmechanismus. Schliel~lieh mSehten wit ahnlich wie Neu- 
biirger feststellen, dab G e f ~ e  in der Umgebung des Blutungsherdes h~ufig 
die bereits erSrterten charakteristischen Veriinderungen zeigen, ohne dal3 
es jedoch zu einer Blutung in dem perivaseul~ren Bezirk k~me. Ziehen 
wir fiberdies noch die altbekannte Erfahrung in Betracht, da~ umfang- 
reiehe Blutungen yon seheinbar unveranderten Gefa~en ihren Ausgang 
nehmen k6nnen, so ergibt sieh ein neuerliches Bedenken gegen die yon 
Westphal and Baer aufgeste]lte morphologisehe Hypothese. 

Wenn wit nun zu den yon uns gefundenen morphologischen Bildern 
Stellung nehmen, so m6ehten w i r e s  ablehnen, aus dem Zustande der 
Gefiil~e allein ein sieheres Urteil fiber die morphogenetisehen Grundlagen 
der Hirnblutung abzugeben. Wir wo]len ganz besonders betonen, daI~ 
die friiher besehriebenen Gef~13bilder keineswegs mit einiger Sieherheit 
als Produkte des apoplektiform wirkenden Agens anzusehen sind. Wir 
vermuten weiterhin, dab es Mechanismen gibt, die in wesentliehem Aus- 
mM3e den Zustand der Blutgefal3e in der Umgebung der Blutung be-: 
einflussen und dab wit uns nur mit grol3er Vorsicht eine Vorstellung yon 
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der Entstehung dieser Bildungen maehen kSnnen. Wir miissen weiterhin 
feststellen, dal3 in s/~mtliehen unserer F/~lle erhebliehe Ver/~nderungen 
der Gef~13wand gefunden wurden, die wir Ms Folgen langdauernder, 
ehroniseh wirkender Seh/idigungen auffassen mtissen. Hierher geh6ren 
Mle arteriosklerotisehen Gefgl3prozesse, hierher fallen aber aueh die 
zahlreiehen Teilerkrankungen einzelner Sehichten, die wit unm6glieh als 
Folge jener Meehanismen betraehten kSnnen, wie Westphal und Baer es 
tun. Hier ist aul3erdem an die yon uns mehrfaeh gefundene Thromben- 
bildung zu erinnern, die wit Ms Wirkung einer langandauernden Gef~13- 
wanderkrankung anspreehen miissen, woftir besonders die Organisie- 
rungsneigung sprieht, ein Vorgang, der bei seiner Neigung zum Ausgleieh 
dutch Neubildung gleiehfalls dem allgemeinen Nekroseprinzip wider- 
sprieht. Es ist Mar, dal3 die Gef~13e und ihre pathologisehen t0ormen 
einen bestimmenden urs~ehliehen Zusammenhang mit dem Blutungs- 
meehanismus besitzen ; doeh glauben wit, dag die Verhgltnisse, auf denen 
sieh die Blutungsm6gliehkeit aufbaut, nieht mit jenen Momenten iiber- 
einstimmen, die von Westphal und Baer als morphologisehe Merkmale 
herangezogen werden. Wit mtissen bedenken, daB, wie die Erfahrung 
lehrt, bei den Blutungen des Gehirnes eine elektive Bevorzugung ge- 
wisser Absehnitte besteht, w/~hrend andere Gebiete nut gul3erst selten 
Sitz yon Blutungen sin& So ist es bekannt, dal3 das Gebiet der Art. 
eerebri med. in der iiberwiegendenMehrzahl der Fglle das gauptblutungs- 
feld darstellt, wghrend andere Absehnitte, wie namentlieh das strio- 
pallidgre Gebiet, so gut wie nie grSl3ere Blutungen aufweisen. Aueh in 
dem yon Westphal und Baer besehriebenen Falle 4 (S. 47) zeigte sieh in 
diesem Anteile des Z. N. S. eine ganz besonders hoehgradige Gef~13- 
erkrankung, die yon den genannten Verfassern als Rest einer friiher 
stattgehaJoten Seh/~digung aufgefagt wird. Wir k6nnen diese Meinung, 
wonaeh hier seinerzeit eine Blutung stattgefunden habe, nieht teilen. 
Wie die Erfahrung lehrt, sind derartige GefM?vergnderungen bei Arterio- 
sklerotikern und alten Mensehen an eben dieser Stelle keine Seltenheit. 
Es seheint aueh fragHeh, ob die Vergnderung Rest einer Blutung ist, 
oder ob es sieh nieht vielmehr um rein degenerativ-mMaeische Herde han- 
delt, die ohne gr6Bere Blutung entstanden sind. Aueh an unserem Materiale 
finden wit in einzelnen F~llen in der ngehsten Umgebung der Blutung 
i~hnliehe GefgBver/~nderungen, wobei bei strio-pallidgrer Lokalisation 
sine gleiehe Gef/~Berkrankung vorliegt. Es war sehon seinerzeit 
Kolisko aufgefallen, dab das Striopallidum h~ufig der Sitz von Erwei- 
ehungen, abet selten yon Blutungen ist. Er gl~ubte den Grund daftir in 
der Eigenart des Banes der Gefgl3e und der AJogangsriehtung veto 
Hauptgef/~Be zu erblieken. Diese Tatsaehen sind heute allgemein an- 
erkannt nnd lassen sieh dureh die Baer-Westphalsehe Hypothese nieht 
erkl~Lren. 
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lXlehmen wir nun auf Grund unserer eigenen Befunde zum Problem 
der Entstehung der I-Iirnblutung Stellung, so lehren dieselben zungehst, 
dab in den betreffenden Gebieten vermutlich zwei Reihen pathologischer 
Bilder bestehen. Die eine umlaut die Gef~ver~nderungen, welche die 
Grlmdlage der Blutung bilden, die zweite jene, die sekund~r dureh die 
Blutung bedingt sind. Was nun die erste Gruppe anlangt, glauben wir 
ihr vorwiegend jene Gef~l~ver~nderungen zurechnen zu k6nnen, die sieh 
dureh Teilerkrankung auszeiehnen. Hierher geh6rt die lokalisierte 
ZerstSrung einzelner Sehiehten der GefgBwand, namentlieh die Teil- 
defekte der Elastica und Media, hierher gehSren aber auch vet allem 
die vielfaeh mit den ffiiheren Erseheinungen zusammenh~ngenden Ab- 
hebungen und LoslSsungen einzelner Sehiehten, wofern es sieh nieht um 
Steigerungen dieses Znstandes durch akute Quellungen handelt, die 
schon in die Gruppe der postapoplektiformen Reaktionen fallen. In- 
wieweit vielfach nekrotisierende Gefgl~ver~nderungen mit Sicherheit als 
prgapoplektiform oder Apoplexie bedingend aufzufassen sind, lgf~t sich 
unseres Eraehtens nich~ mit Sicherheit entscheiden, zumal bei der Fiille 
degenerativer Vorg~nge im Blutungsgebiet diese Form keine Sonder- 
stellung zu haben seheint. 

Die zweite Gruppe der GefgBvergnderungen sind wahrsehein- 
lieh Folgen der Blutung und nachfolgender ErnghrungsstSrung, da wir 
die gleiehen Erseheinungen aueh an Stellen des perihamorrhagischen 
Bezirkes, die keine Blutung aufweisen, sehen, tIierher gehSrt das Gros 
der mannigfaehen Schwellungs- und Quellungserseheinungen, Koagu- 
lations- und Colliquationsnekrosen der GefgBe, die Fiille weitgehender 
Aufsplitterungen der Gefaitwandanteile sowie alle Wucherungsvorgange, 
die schon im Dienste der Wiederherstellung zu stehen sckeinen. 

Diese Befunde geben aber, wie alle anderen morphologischen Betrach- 
tungen allein, noch keine befriedigende Erkl~irung fiir die Entstehung 
der Blutung. Wir sehen daraus nut, daI~ es eine Anzahl yon Ver~Lnde- 
rungen gibt, die sieherlieh die Grundlage ftir die Entstehung der Blutung 
bilden k6nnen. Es ist bekannt, daft die Blutungen im Gehirn in der Mehr- 
zahl der F~tle bei glteren Individuen auftreten bzw. bei solchen ent- 
stehen, we dureh ErhShung des Blutdruckes oder dureh einwirkende 
Gifte die MSgliehkeit einer Seh~idigung des Kreislaufapparates gegeben 
ist. Wit miissen uns nun vorstellen, dal~ alle physiologischen Leistungen 
und Regulationen der Blutstrombahn veto Gefal3nervenapparate aus 
erfolgen, der aueh die Aufgabe hat, pathophysiologische Episoden zu 
rege]n und auszugleiehen. Wir glauben aueh, dal~ die Bildung der 
Blutgef~i~wand eine grofte Anpassungsf~higkeit an die Bluts~ule be- 
ziiglieh der Gefgi~liehtung hat, andererseits besteh~ aber aneh ira vor- 
geriiekten Alter eine Erweiterung der Blutgefgi~e. Es ist bis heute 
noeh nicht eindeutig entschieden, wodurch diese Erweiterung bedingt 
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ist, doch glauben wir nicht, dab die Elastieaver~nderungen allein 
hierfiir verantwortlieh gemaeht werden kSnnen. Wir werden wohl an- 
nehmen mtissen, dal3 diese Erscheinungen auf einer Ab~nderung des 
V~somotorengleiehgewichtes beruhen. Wenn wit nun voraussetzen, 
da3 es beim Hypertoniker mit grol3en Druckschwankungen zu einer 
tJberbelastung des Regulations~pp~rates kommt, bei Greisen und Ar- 
teriosklerotikern in erster Linie eine Erkrankung des effektorisehen 
Regulationsmeehanismus vorliegt und wir bei den toxischen Sch~di- 
gungen vermutlieh eine Verbindung beider Erscheinungen (lJber- 
lastung und Erkrankung) vet uns haben, so kann man vielleieht das 
Problem yon einem einheitliehen Gesiehtspunkte aus fassen. Auf 
dieser Grundlage kann vielleicht versueht werden, bereits genannte Be- 
sonderheiten der Blutungslokalisation zu erklaren. Wir miissen uns vor- 
stellen, dab die verschiedenen, aueh bei den genannten Erkrankungen 
auftretenden, aber auch normalerweise vorkommenden Schwankungen 
des Blutumlaufs dureh das Gefggsystem geregelt werden. Hierfiir ist 
erstens die Funktionsgtite des vasoinnervatorisehen Apparates, der vom 
Z. N. S. aus geleitet wird und zweitens die Ansprechbarkeit der GefiifL 
w~nde auf den Reiz sowie die Unversehrtheit bzw. Leistungsf~higkeit 
derselben, die es erst m6glich macht, dal3 die nervSsen Antriebe riehtig 
verwertet werden, Grundbedingung. Diese Komponenten kSnnen jede 
fiir sich allein, oder aber auch beide vereinigt in ihrer Funktion ge- 
stSrt sein, wodureh vermutlich in alien F~llen Kreislaufst6rungen 
sieh ergeben, die aueh, wie in unseren F~llen, zur Blutung Anlal3 geben 
kSnnen. Ein Beispiel fiir die reine vasomotorische Insuffizienz ist wahr- 
seheinlieh der ,,kommotionelle Shock" mit nachfolgenden Blutungen. 
Der zweiten Gruppe dfirften die arteriosklerotischen und aneurys- 
matischen Blutungen angehSren. Der dritten Gruppe aber mSchten wit 
die verschiedenen toxisehen Erkrankungen zurechnen, wobei wir uns 
allerdings dieses Schema nieht als ein starres denken, sondern ~ber- 
g~tnge bzw. Verbindungen fiir mSglich halten. 

Stellen wir uns nun den Mechanismus des Kreislaufs genau vor, 
so besteht wohl kein Zweifel, da~ die Regelung der Gefal3e erstens yon 
allgemeinen Bediirfnissen abh~ngig ist, daf3 aber zweitens aueh die 
5rtliehen Blutumlaufseinfltisse zu Abanderungen der Gefiil3innervation 
fiihren miissen. Hier wird natiirlieh wieder die schon erw~hnte An- 
passung an die Bluts~iule zu berticksiehtigen sein, ein Vorgang, de rnur  
bei ungest5rter Gef~innervation mSglich ist. Dies wird sich besonders 
bei jenen Gef~i~en zeigen, in denen die Druekschwankungen nicht durch 
anatomische normale Dampfungen ausgeglichen werden, was im all- 
gemeinen dureh Verzweigungen der Gefii/~e bzw. l%tiekl~iufigkeit erreicht 
wird. Diese Verh~ltnisse, die wir an den Gef~tfien des Striopallidum, der 
Art. cereb, post. und ant. linden, fehlen aber dem System der Art. 
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cereb, med. und basil. Daher sehen wit auch in diesen verhgltnismggig 
h~ufig anettrysmatische Bildungen, die wit vermuthch als Folge der 
Mehrbelastung der Gef/~13wand auffassen miissen. Ebenso sprieht die ver- 
h~ltnism~ftige Seltenheit der Thrombenbildung gerade in diesen Gegenden 
und die Bevorzugung anderer Gebiete (Striopallidum) fiir unsere Auf- 
fassung. Wir miissen uns nun vorstellen, daft in den Gef/~$gebieten, 
wo nicht sehon normalerweise anatomische Verhaltnisse herrsehen, 
welche die krisenhaften Episoden des Kreislaufs d~mpfen oder beseitigen 
helfen, die Hauptlast der Regulation dem vasomotorischen System 
zuf/illt, das nur dutch funktionelle Inanspruchnahme der Gef/~l]wand 
selbst die Regelung besorgen muft. 

Greifen ~ir jetzt auf unsere vorhin beschriebenen Befunde zuriick, 
so sehen wir, daft die Gef/~ftwgnde eigenartige Ver/~nderungen zeigen, 
welche diesen gegulationsmechanismus nicht zur vollen Geltung kommen 
lassen. Gerade die yon uns betonte Par~ialitgt der Gef/~ftwandseh~di- 
gnngen ist ein wiehtiges Kennzeiehen dafiir, dab die normalerweise ein 
einheithehes Funktionsobjekt darstellende Gef/~ftwand ]etzt diesen Be- 
diirfnissen nicht wird entsprechen kSnnen. Durch die ungleiehe Leistungs- 
f/~higkeit der Gef~ftwand werden die Zusammenziehungs- bzw. Er- 
schlaffungsleistungen unvollst/indig erfo]gen und die nut partie]le An- 
sprechbarkeit einzelner Schichten mnft zu einer intramuralen Dis- 
soziation fiihren, die ein ~kbreil~en oder LoslSsen yon Schiehten bedingt. 
Dadurch ist dann der Boden fiir weitere morphologisehe Reaktionen 
gegeben. Durch den Verlust der t~estigkeit der Gef/~ftwand und der 
damit zusammenh/~ngenden LeistungsstSrung wird selbstverst/s an 
solchen Stellen das Auftreten yon XreislaufstSrungen erm6g]icht. 
AuSerdem bilden die zerriftenen Sehichten der Gef/iftwand die Unterlage, 
die den Durchtritt yon Blutbestandteilen gestattet. 

Dies ist in groben Ztigen der Meehanismus, den wir uns bei tier Ent- 
stehung der Blutung vorstellen. Es ist Mar, daf~ dieser Vorgang jeweils 
gegndert werden wird, je naehdem, ob reine nervSse oder mit Gef/i$- 
wanderkrankung verbundene StSrungen vorliegen. Bei den rein ner- 
v6sen St6rungen nehmen wir an, daft der Blutaustritt Folge der Ande- 
rung der StrSmungsgeschwindigkeit sei, gleiehgiiltig, ob bier aueh eine 
Wandsehgdigung miterfolgt oder nieht. Diese yon uns vertretene An- 
sieht 1/~f~t sich mit der yon Westphal und Baer aufgestellten angio- 
spastischen Theorie nieht vereinen. Was nun die Frage des hypo- 
thetisehen Angiospasmus yon Baer und Westphal betrifft, so sprechen 
dagegen eine gauze l~eihe yon Tatsachen. Wenn wir hier die typischen 
Gef/il3erkrankungen ins Auge fassen, die mit Spasmen der Gef/il3e einher- 
gehen, so ist hier in erster Linie an die experimentelle Adrenalinvergiftung 
zu denken. Die Befunde an den Gef/~f3en aber bei dieser Vergiftung 
lassen nicht jene Analogie zu den Gef/s bei Hirnblutung 
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erkennen, wie sie nach Baer und Westphal erwartet  werden miiBte. Es 
ist ~4chtig, dab bei der AdrenMinvergiftung stets nut  eine elektive 
Nekrose der Media gefunden wurde, allerdings aueh deft ,  we gar keine 
Blutungen oJufgetreten waren. Wir haben auch auf Grund unserer Be- 
funde nicht die Empfindung, dM3 die Mediaerkrankung das mM3gebende 
Moment ffir die Durchl~ssigkeit der Gefgl3wand dgrstellt. Sicher ist die 
Unversehrtheit  aller Schichten, wie wi res  bereits betont  haben, Voraus- 
setzung ffir den normalen Blutumlauf,  und die unvergnderten W~nde der 
Gef~Li]e sind auch naeh unserer Meinung der beste Schutz gegen Blu- 
tungen in das Gewebe. DaB d~bei gerade die Media als ein besonderer 
Exponent  der vasomotorischen Regulation sehr wiehtig ist und deren 
Erkrankung sicher anch zu schweren Funktionsbelas~ungen der anderen 
Sehichten ffihren wird, ist ja klar. Aber t rotzdem m6chten wir, gerade i n  
t t inblick ~uf sp~tere Mitteilungen, erld~ren, dM] ffir das Zustande- 
kommen yon t t i rnblutungen scheinb~r die Unversehrtheit  der In t ima sehr 
wesentlich ist. DM~ nun gerade diese Sehicht bei den Krampfzust~inden 
der Gef~i~e verhgltnism~i~ig wenig gefghrdet ist, erscheint nns ja klar, 
und die Adrenalinversuche best~Ltigen j~ solche Annahmen. Aul3erdem 
scheint uns gegen den Gef~13krampf doch auch jene Tatsache zu 
sprechen, dM3 die meisten Gefgl~e schwere Mediaerkrankungen zeigen, 
aneh an Stellen, die gar keine Blutung erkennen lassen. Ob nun diese 
derart  erkrankten Gef~Ll~e mit  einer wesentlichen Funktionssteigerung im 
Sinne eines Krampfes  antworten kSnnen, erseheint uns bei der h~ufigen 
Schwere der Mediaerkranknng sehr fraglich. Fiir die Annahme eines 
Krampfes  der Hirngefgl~e h~ben wir in unseren F~llen gar keinen AnhMts- 
punkt.  Umgekehrt  kommen bei Erkrankungen, we scheinbar Angio- 
spasmen vorliegen (Migrgne), I-Iirnblutm~gen nicht vet.  Wie ~us unseren 
Ausfithrungen hervorgeht, vertreten abet  auch wit die Ansieht, dM3 die 
vasomotorischen Vorg~nge einen wesentlichen EinfluI3 auf das Zu- 
s tandekommen der Hirnblutungen h~ben. 

Literaturnaehweis. 
We~tphal und Baer, Ober die Entstehung des Schlaganfalles. VerLg F. C. W. 

Vogel, 1926. - -  Lindemann, Virchows Arch. f. pgthol. Ana~. u. Physiol. 253, H. 1/2. 
- -  Rosenblath, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 61. 1918. - -  Charcot, Arch. de 
physiol, normMe et pathol. Paris 1868, T. 1. - -  ~Vishikawa, Arb. a. d. neurol. 
Inst. d. Wiener Univ. 24. - -  Neubi~rger, Xlin. Wochenschr. 37, 1689. 1926. - -  
KoIisko, Wien. klin. Woehenschr. 1892, Nr. 11. 


