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Trotz der scheinbar einfachen Erklérung des Mechanismus der Hirn-
blutungen sieht man bei genauer Betrachtung des Problems, dafl die
Entstehung der Blutung keineswegs klargestellt ist. Es erscheint iiber-
flissig, hier eine geschichtliche Betrachtung dieser Frage voraus-
zuschicken, da gréBere Arbeiten der letzten Jahre dies in ausfithrlicher
Weise getan haben (s. bes. Westphal und Baer, Lindemann, Rosen-
blath usw.). Wir begniigen uns mit dem Hinweise, da die Meinung
alterer Forscher, wonach die gréfite Zahl der Blutungen durch Berstung
eines krankhaft verinderten GefdfBes entsteht, heute zumeist ab- .
gelehnt wird. Wir wollen hier nur kurz die Meinung vertreten, dal eine
kategorische Ablehnung des wurspriinglichen Standpunktes durch die
anatomische Untersuchung nicht immer gerechtfertigt werden kann.
Eine Blutung im Gehirn fithrt hiufig eine ausgedehnte Zerstérung
grofler Bezirke herbei, in deren Bereich das gesamte Gewebe restlos ver-
nichtet wird. Der Histologe kann daher in solchen Féllen die Frage einer
Berstung nicht bestimmt beurteilen, weil eine genaue Untersuchung der
Blutgefalle in den vollkommen zerstorten Gebieten unméoglich wird. Wir
werden an anderer Stelle noch darauf zuriickkommen, daB die Rhexis
auch bei anderer Fassung der entstehungsgeschichtlichen Grundlage der
Hirnblutung grundsdtzlich dennoch eine gewisse Bedeutung besitzt.

Die zweite Theorie der Hirnblutung ist die seit Charcot vertretene
Auffassung der Bildung miliarer Aneurysmen, die spiter den Ursprungs-
ort der Blutung abgeben. Dali aber diese Fassung keineswegs Anrecht
auf allgemeine Giiltigkeit hat, erweisen zahlreiche Nachuntersuchungen
und Abinderungen dieser Lehre. Untersuchungen aus jiingster Zeit,
besonders jene von Lindemann, lassen das obige pathogenetische Moment
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wieder in den Hintergrund treten. Nach den Befunden der letztgenann-
ten Arbeit wird eine genaue Analyse dieses Problemes versucht und
dabei festgestellt, dafl die vermeintlichen aneurysmatischen Erweite-
rungen als nichts anderes aufzufassen seien, denn als endo- und peri-
murale Blutungen, die durch Diapedese bzw. Didrese entstanden sind,
und die wir daher selbstverstindlich von den echten aneurysmatischen
Erweiterungen der Gefélle trennen miissen. Werden also die hervor-
ragendsten Ansichten iiber die Entstehungsweise der Hirnblutungen des
dlteren Schrifttums in letzter Zeit abgelehnt bzw. zuriickgedringt, so
tritt nunmehr eine andere anatomische und physiologische Betrachtungs-
weise in den Vordergrund, wobei besonders die mehr oder minder
schwere Erkrankung der GefdBwinde in der Umgebung des Blutungs-
bezirkes zur Erklirung des Blutungsmechanismus herangezogen wird.
Hier sei in erster Linie auf die Untersuchungen von Rosenblath hin-
gewiesen, der aber neben der Wanderkrankung der Gefifle eine fermen-
tative Wirkung annimmt, welch letztere Auffassung groflem Wider-
stande im Schrifttume begegnet, zumal zwingende Beweisfithrung hier
schwer vorstellbar ist. In letzter Zeit haben dann Wesiphal und Baer
in ihrer Untersuchungsreihe mit Nachdruck auf die schwere Wand-
verdnderung der Gefile in der nichsten Umgebung von Hirnblutungen
hingewiesen und sie zum Teil auch als Vorbedingung patho-physio-
logischer Mechanismen aufgefaBt, auf Grund deren die Schlaganfille
entstehen. Hier werden vor allem die regressiven Verdnderungen der
GefaBwandschichten erdrtert, wobei ganz besonders ein bis zur Nekrose
fortschreitender Degenerationsvorgang Platz greift, der oft die Schichten
ungleichmiBig befallt und erhebliche Unterschiede nach Art und Grad
bei den einzelnen Fillen aufweist. So wird von diesen Forschern
die Arteriosklerose in den Vordergrund gertickt, deren Entstehung
aus patho-physiologischen Vorgingen des Vasomotorenmechanismus
bei Apoplektikern im allgemeinen und bei Hypertonikern im beson-
deren abgeleitet wird. Als Entstehungsursache werden von Westphal
und Baer Krampfzustinde der Gefialle angenommen, Krimpfe, die zur
Blutleere fithren und damit eine Schiadigung der Blutgefaiwand selbst
bedingen. Diese, durch die Spasmen herbeigefithrte Erndhrungssto-
rung des Wandgewebes ruft eine Autolyse dieser Struktur hervor, die
gegeniiber dem nachfolgenden Blutstrom eine gewisse Durchlissig-
keit erfahren hat. Infolgedessen erscheint auf Grund dieser Lehre
das Prinzip der Hirnblutung aus der Gruppe der chronischen Wand-
affektionen, wie sie die fritheren Autoren angenommen haben, ge-
wissermalen eliminiert und die Pathogenese mehr auf akute Episoden
patho-physiologischer Gefifireaktionen verschoben. Uber die Berechti-
gung dieser Auffassung wollen wir uns erst nach Mitteilung unserer
eigenen Befunde &ufern.
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Da wir gewisse Bedenken hatten, diese Westphal- Baersche Formu-
lierung aus spéter zu erdrternden Grinden anzunehmen, sind wir
daran gegangen, zunichst an Hand des uns zu Gebote stehenden Ma-
terials die Gefalverdanderungen bei Hirnblutungen anzunehmen. Es
kam uns in erster Linie darauf an, festzustellen, ob die morphologischen
Verhiltnisse solcher Erkrankungen iiberhaupt zwingende Schliisse auf
die Entstehung der Apoplexien gestatten. Haben wir doch schon von
vornherein gewisse Bedenken, auf Grund anatomischer Befunde, selbst
bei herdférmigen Erkrankungen, besonders vasculirer Natur, patho-
logische Schliisse zu formulieren! Wir miissen eine ganze Reihe spéter
zu besprechender Faktoren beriicksichtigen, deren Bedeutung morpho-
logisch keineswegs einheitlich ist.

Wir haben zundchst 4 Fille charakteristischer, ausgedehnter Hirn-
blutungen untersucht, wobei wir uns, unter Anwendung zahlreicher
histologischer Untersuchungsmethoden bemiihten, eine genaue Analyse
der GefdBwandstrukturen zu ermitteln. Dabei beriicksichtigten wir auch
eine Anzahl von pathologischen Befunden, die in den Untersuchungs-
ergebnissen fritherer Arbeiten, unserer Meinung nach, nicht jene Wiirdi-
gung gefunden haben, die ihnen unzweifelhaft zukommt. DaB es natiir-
lich nicht ratsam erscheint, lediglich die Gefifle in allernichster Nihe
der Blutung zu beriicksichtigen, sondern daB auch die Betrachtung der
Gefifle entfernterer Bezirke zur Erklirung des Problemes notwendig
ist, mochten wir gerade wegen der Einseitigkeit anderer Arbeiten be-
sonders hervorheben.

Foll 1. Nr. 3931. Fall einer Haemorrhagia cerebri, kombiniert mit roter Er-
wetchung. N

Diffuse Blutungen im Bereiche des GroBhirns. Blutungen zum Teil diffus
parenchym., zum Teil fleckformig umschrieben. In ihrer Umgebung kleinste Dia-
pedesisblutungen, die sich eine Strecke weg von den typischen Blutungen finden.
Abgesehen von diesen kleinen Diapedesisblutungen, findet sich tiberall eine ans-
gesprochene arterielle Hyperamie, die in so deutlicher Form auf jenen Bezirk
beschrinkt zu sein scheint, der die Diapedesisblutungen birgt. Diese Hamor-
rhagien machen im allgemeinen den Eindruck einer sektorenférmigen Grup-
pierung, indem sich zeigt, daBl diese vorhin beschriebenen Blutaustritte an ein-
zelnen Stellen massieren, wihrend andere Sektoren des Priparates Blutungen
nicht erkennen lagsen. So fillt es auf, dafl es Bezirke gibt, die lediglich Gewebs-
erweichungen erkennen lassen, da aber in ihrem Bereiche Blutungen nicht be-
stehen. Es handelt sich hier also um weiBe Erweichungen. Daneben gibt es
wieder andere Zonen im Bereiche der Erweichung, wo sich groRere oder kleinere
Blutungsherde befinden, somit typische Herde roter Erweichung bestehen. Fassen
wir nun die Verénderungen der BlutgefsBe dieser 3 Typen ins Auge, so sehen
wir beim Typ I reine Hamorrhagie bzw. Diapedesisblutungen mit folgender histo-
logischer Unterlage: Hdimalaun-Eosinfirbung. Sofern die BlutgefiBwand nicht in
der Masse der Blutung vollsténdig verschwunden ist bzw. durch diese unsichtbar
gemacht wurde, 148t sich durchwegs an allen Gefiflen, gleichgiiltig, ob die Blutung

groBeren oder kleineren Umfang erreicht, eine schwere Wandverandernng erkennen.
Zunichst kann man feststellen, dafl die Kerne der Gefiffwandzellen eine patho-
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logische Form erkennen lassen. Wir finden, abgesehen von einer Verringerung bzw.
einer Unkenntlichkeit der Kerne, durchwegs schwere regressive Verinderungen der
Zellkerne. Hier sehen wir typische Schrumpfung bzw. pyknotischen Zerfall, na-
mentlich der Endothelkerne, die sich ja bei den kleinen Capillaren besonders deut-
lich nachweisen lassen. Diesen regressiven Verinderungen stehen gar keine Rei-
zungsformen entgegen, und wir vermissen demzufolge, zumindest in den Abschnitten
starkerer Blutung, klassische Schwellung von GefiaBwandkernen. Nur ganz ver-
einzelt sieht man Wucherungserscheinungen solcher Gebilde, die aber gro@tenteils
nach der Richtung der Umwandlungsformen in Abriumzellen neigen. Die Ge-
fafwand erscheint durchaus gequollen, jedoch keineswegs homogen, sondern, bei der
geringen Dicke der Schnitte (3 1), 148t sich eher eine schollige Struktur erkennen.
Man kann auBerdem auch bei den Gefaflen im Bereiche groBerer Blutungsherde,
wofern die Wand iiberhaupt noch darstellbar erscheint, eine gewisse schichten-
formige Aufsplitterung der Wand erkennen, die aber keineswegs sicher mit der
normalen Schichtung der Gefafwand zusammenfallen muBl. Bei gewissen Pra-
capillaren kann man solche Spalten in der GefiBwand erkennen; die Dicke der
inneren GefdBwandanteile gegeniiber der Schmalbeit des duBleren Bindegewebs-
streifens spricht hier dagegen, daf} es sich um eine, durch Blahung des perivascu-
laren Lymphraumes oder durch reines Gefaliwandédem selbst bedingte Schicht-
16sung der Adventitia von den fibrigen GefaBwandschichten handelt. Jedenfalls
1484 sich, namentlich im Bereiche ausgedehnterer Blutungsinseln, eine feinere
Struktur der Gefiflwinde nicht erkennen. Hingegen kann man, allerdings nur
ganz vereinzelt, verddete Gefafle wahrnehmen, ohne dafl dieser Erscheinung eine
wesentliche Bedeutung zugesprochen werden soll.

Das Bild der GefaBwand und ihrer Zellen andert sich ganz wesentlich an
jenen Stellen, wo die Blutung den kompakten Zerstérungscharakter nicht mehr
besitzt, sondern sich gewissermaflen als paravasales Strukturbild in den Rahmen
des normalen GefaBaufbaues einschaltet. Hier kann man schon ganz andere
Verhaltnisse erkennen. Was zunichst die zelligen Bestandteile anlangt, so ist
hier eine regressive Umformung der Zellen keineswegs mehr vorherrschend. Tm
Gegensatze zu der fritheren Beschreibung, im Bereiche der Blutung selbst, 14t
sich hier eher das Durchschlagen “fortschreitender Kernfiguren nachweisen, eine
Erscheinung, die sich nicht nur auf das Endothel, sondern auch auf die Zellen der
suBeren GefiBhaut bezieht. Dem entsprechen typische Schwellungsformen von
Endothelkernen, wobei es aber zu keiner wesentlichen Vermehrung der Kerne
komm$, so daB es sich also um ausgesprochene Reizungsformen handelt. Noch
charakteristischer sind die ausgesprochenen hyperplastischen Formen der adven-
titiellen Kerne, die die typische Neigung zur Neubildung des sog. Polyblasten-
typus erkennen lassen, und wo, gewissermaflen gestaffelt, stockwerkférmig eine
Reaktion entfaltet wird. Deutliche Vielgestaltigkeit der Kerne vom jungen
Adventitiakern an bis zu den klobigen Kernen der klassischen Abrdumzellen
ist feststellbar. Die GefdBwand selbst zeichnet ganz besonders eine Aufsplitterung
der Wand aus, eine schichtenférmige Aufschilferung, die auch durch eine zellige
Durchsetzung verwickelt wird. Hier handelt es sich zum Teil nm typische Bla-
hungen bzw. Odeme der vorgebildeten Lymphspalten, zum Teil ist es aber auch
reine Schichtlosung mit Odem der GefaSwand. Die Zellen, die in solchen Spalten
gelegen sind, sind Abkémmlinge der GefaBwand selbst und besitzen meist
kleine, verinderte Kerne, die durch ihre Riickbildungsneigung sich besonders
gegen die hyperplastischen GeféBwandzellen abheben. Die Wucherung derartiger
GefaBwandzellen ist nun keineswegs an dem ganzen Umfang des GefdaBes gleich,
wir sehen vielmehr, daB es an einzelnen Stellen der Gefafle zu einer besonders
reichen Neubildung gekommen ist. Diese gibt sich rein formal durch eine schicht-
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formige Verbreiterung der GefaBwand zu erkennen. Mit einiger Zuriickhaltung
konnte man vielleicht feststellen, daBf die der Blutungsseite zugewandten Gefal3-
wandabschnitte eine stirkere Wucherungsneigung erkennen lagsen als die von
ibr abgewendeten. Alle diese Gefafle zeigen dann ein ausgesprochenes perivas-
culires Odem. Im Bereiche der Odemfliissigkeit und itber diese hinaus finden
sich zahlreiche, teils gut erhaltene, teils verunstaltete und teils zertriimmerte
Erythrocyten. Dieselben kann man auch im Bereiche der GefaBwand selbst fest-
stellen, wo sie scheinbar wihrend des Durchtrittes liegengeblieben sind. In solchen
Gebieten sieht man dann auch nicht allzu selten eine starke Anreicherung kor-
nigen Blutpigmentes in verschiedenen Zellen, wobei sich auch reichlich Adventitia-
zellen beteiligen. Diese sind dann als charakteristische, mit dunkelbraunem leuch-
tenden Pigment erfiillte, streifenférmige Gebilde zu erkennen. Es eriibrigt sich,
zu betonen, daB sich auch andere Abraumzellen an dem Pigmentabbau beteiligen.

Abb. 1. Schwere ungleichartige GefiBwanderkrankung. Partielle vakuolire Degeneration der
inneren Schichten mit Abhebung. Daneben Vorbuchtungen in das Lumen mit pro- und regressiven
Kernbildern. Mikrophotogramm. Fall 1. Haématoxylin-Kosin,

Diese soeben geschilderten Verdnderungen finden sich in mehr oder minder
stark ausgeprigtem Grade an fast samtlichen Gefilen der Randteile - der
Blutung. Hier kénnen wir, wie wir besonders hervorheben méchten, Zeichen einer
allgemeinen regressiven, nekrotisierenden GefiBwanderkrankung nicht nachweisen.
Im Gegenteil mochten wir besonders den progressiven Kerncharakter betonen
und lediglich eine, allerdings hochgradige, édematdse Durchtrankung der Gefa(-
winde verzeichnen. Zweifelsohne erreicht aber das Odem sehr grofen Umfang,
da sich eigentlich der gréBte Teil der plasmatischen Struktur der Gefalwand als
wisserig iiberschwemmt erweist, wobei weniger der Zustand einer diffusen Quellung
entsteht als eine mehr tropfenformige, vielfach mit Vakuolisation einhergehende
Verflissigung. Hs ist dies ein Zustand, der nicht nur scheinbar diffus die mesen-
chymalen, plasmatischen Massen befallt, sondern sich auch in den hyperplastischen
Einzelgebilden nachweisen 1aB8t. Dieser Gegensatz zwischen riickschrittlichen
Kernreaktionen und den plasmatischen Erkrankungen ist sehr beachtenswert.
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Im Bereiche der GefaBwand selbst flieBen dann vielfach diese blasigen
Quellungsfiguren zusammen. In jenen Bereichen, wo die Blihung eigentlich ver-
schwunden ist, und wo nur eine Hyperimie hoheren Grades sich nachweisen 1384,
kann man an den verhiltnismiBig kleinen Bezirken keine auffallend charak-
teristischen Ziige der BlutgefsBstruktur erkennen. Meist handelt es sich um kleine
Capillaren, welche nur spérliche Endothelkerne aufweisen, die dann teils unver-
andert, seltener regressiv verindert erscheinen. Wucherungserscheinungen ver-
missen wir meistens.

Anders verhalten sich die Blutgefa8e in jenen Abschuitten, wo im Anschlusse
an die Blutung ein Erweichungsproze8 erfolgt, der aber neben der Erweichung
auch noch eine reiche Durchsetzung des Gewebes durch Blutungsinseln erkennen
laft (Type II). Hier kann man im wesentlichen Verdnderungen sehen, die in
groben Zigen mit jenen iibereinstimmen, die wir vorhin bei den Grenzgefifien
der Blutung gefunden haben, und wo keine Erweichung aufgetreten war. Jenen
Veranderungen 1a8t sich besonders ein mengenméaBiger Unterschied gegeniiber-
stellen, da alle frither angefithrten histologischen Kriterien hier in weitaus ver-
stirktem Grade deutlich werden. So sehen wir, daB die vorhin angegebene Hyper-
plasie der Gefafliwandzellen eine bedeutende Steigerung erreicht hat. Dazu kommt
noch die namhafte Vermehrung der mesenchymalen plasmatischen Strukturen.
Die Gewebszunahme spielt sich vorwiegend an der Adventitia und dem peri-
vagculdren Gewebe ab und wurde schlieBlich so erheblich, daf eine leichte Ver-
schmelzung von Capillaren und Pricapillargebieten erfolgte, die als Grundlage des
mechanischen Blutungsvorganges diente. Diese Neubildungsvorginge blieben aber
nicht auf die duBeren GefaBwandabschnitte beschrinkt, sondern ergriffen auch das
Endothel mit. Durch den ZusammenfluB mehrerer produktiver Gefibipakete ent-
stehen dann gewissermafBen Plaques solcher verinderter Gefafie; diese bilden den
Mutterboden fiir zur Entwicklung gelangende Abraumezellen und schaffen damit den
Grundcharakter des cellularen Aufbaues der Materie. Parallel zu diesen hochgradigen
produktiven Verinderungen des celluliren Apparates, der sich also nicht nur
durch die Masse, sondern auch in dem Bau der Einzelzellen #ulBert, sehen
wir auch jene ganz eigenartige 6dematése Durchtrinkung und Quellung des
Mesenchyms selbst, das in seinem Umfange auch wieder gegeniiher der fritheren
Type wesentlich gesteigert erscheint. Hier erkennt man an groflen Partien der
GefaBwand selbst und auch im Bereiche der neugebildeten mesenchymalen Struk-
turen jene tropfenférmige Quellung, die dann mitunter zu lokalen Auftreibungen
einzelner Abschnitte der Gefafwand fithrt. Diese Auflockerungen finden sich in
allen Abschnitten bzw. Schichten der GefiBe, wodurch es auch scheinbar zur
Abhebung einzelner Streifen der GefaiBwand kommt. AufBerdem sehen wir aber
auch Gefdfverinderungen in der Art, dafi nicht eine tropfenférmige Quellung
des Mesenchyms entsteht, sondern daB sich vielmehr eine diffuse, glasig-homogene,
zum Teil monstrése Formen annehmende Quellung entwickelt. Einzelne Vakuolen
in solchen Gebieten lassen die hydropische Schwellung sicher erscheinen. Wir
diirfen in dieser relativ seltenen Form eine weitere Entwicklungsstufe des hydro-
pischen Quellungszustandes sehen, der auch, wie das Praparat lehrt, mit einem
Verluste der Wucherungsméglichkeit einhergeht.

Die Bilder der Blutgefdfveranderung im Bereiche roter Erweichungen sind
aber damit nicht erschopft. Wir sehen mitunter Stellen, an denen die verschie-
denen Schichten des GefaBes ungleichartige Reaktionsvorgénge zeigen. Hier kann
man dann eigenartige Gerinnungsvorginge feststellen, wobei besonders die mitt-
leren Schichten, also vorwiegend die Media, eine Veranderung erfahren, die durch
einen, teils homogenisierten, teils scholligen Charakter ausgezeichnet ist. Andeu-
tungen von Vakuolen finden sich auch hier, jedoch in wesentlich geringerem
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AusmafBe als vorhin beschrieben. Wahrend es sich aber frither um eine typische
hydropische Schwellung handelte, ein Bild, das im Hamalaun-Eosinpriparat eine
rote Farbung erkennen lief, kann man hier bei der gleichen Farbung, im selben
Schuitte nur an anderer Stelle eine stark ins Violette .gehende Farbtonung be-

Abb. 2, Schwere GefiBwanderkrankung mit ausgedehnten Homogenisationsreakﬁoneu der Wand
die bei ihrer Scnwellung zu einer Vertdung fiithren. Blutung in die Umgebung bei progressiven
Kernveriinderungen der Adventitia. Mikrophotogramm. Hamatoxylin-Eosin. Fall 1,

Abb. 8, Blick auf das Blubungsgebiet mit GefiB, das zum Teil eine Wucherung des perivasculiren
Bindegewebes zeigt. Neben den Blutkorperchen eine breite homogene Fliche vermutlich geronnener
Blut- und Odemfliissigkeit. Mikrophotogramm. Hamatoxylin-Eosin, Fall 1.

Virchows Archiv. Bd. 265. 45
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merken. Auflerdem kann man eine Neigung der Zellen zum Zerfall in diesem
Abschnitte wahrnehmen, ein Zustand, der sich gegeniiber der Hyperplasie der
Adventitiazellen besonders kontrastierend geltend macht. Wir kénnen gewil in
solchen Fillen, die allerdings verhiltnismiBig selten sind, von einer Nekrose oder
wenigstens deren Beginn sprechen. Jedenfalls erscheint es wichtig und bedeu-
tungsvoll, da eng benachbarte GefiBe nicht den gleichen ErkrankungsprozeB
zeigen, dall also im Bereiche der roten Erweichung, genau so wie frither bei den
Blutungen, die Vielgestaltigkeit der GefaBverinderungen kennzeichnend ist.

An dieser Stelle wire auch noch zu erwéhnen, daf es auch Ringblutungsherde
gibt, die sich aber von den gewohnlichen Formen dieser Art unterscheiden. An
solchen Herden sieht man eine sehr schwere Form der Wandzerstérung, mit einem
Erweichungshof, der aber, abgesehen von Fibrin, weilen Blutkérperchen und
sonstigen mesenchymalen Strukturen (letztere in ihrem zelligen Anteil vielfach
regressiv verdndert), auch eine gleichmafige Durchsetzung dieser Zone mit Ery-
throcyten aufweist, was jedoch nicht mit den gewdhnlichen Bildern von Ring-
blutungen im Zentralnervensystem iibereinstimmt. An diese Zone schlieft sich
ein dublerer Kreis des Blutungsringes an. Diese merkwiirdige mittlere Zone 148t
die Annahme zu, daf es sich nicht um eine Ringblutung xo7éfoyzdy handelt,
sondern, daB hier ein Mittelding zwischen Ringblutung und h&morrhagischer
Erweichung vorliegt.

Die Verhaltnisse im Bereich der weiBen Erweichung (Typ II1) sind zum Teil
mit jenen verwandt, die wir friher kennengelernt haben. Wir werden gut daran
tun, bei der Beschreibung der Gefifiveranderungen in solchen Gebieten eine Unter-
teilung zwischen solchen GefiBen vorzunehmen, die in Herden beginnender Er-
weichung . gelegen sind und solchen, die sich im Mittelpunkt eines schon fort-
geschrittenen Prozesses befinden. Schlieflich bleibt uns dann noch als dritte
jene Gruppe, der die'in der Umgebung solcher Erweichungen gelegenen Gefille
angehdren. :

Fiir die Beurteilung der 1. Form, der GeféBle im Bereiche beginnender Er-
weichungen ist das Zentralnervensystem besonders giinstig, da sich verhaltnisméaBig
frithzeitig ganz charakteristische Verinderungen der Grundsubstanz zeigen, Ver-
anderungen, die stets sehr gut abgegrenzt sind und damit eine genaue topische
Auswertung erméglichen. Wir sehen bei solchen Herden, deren Abhéngigkeit
vom versorgenden Blutgefdalle deutlich in die Augen springt, zuerst eine betriacht-
liche flichenhafte ddematose Durchtrankung des Gewebes, die zu éiner maschigen
Anflockerung des Gewebes fithrt und eine Art schwammiger Liickenfeldbildung
bewirkt. Diese Verinderung ist, wie bemerkt, scharf begrenzt und im Bereiche
eines einzelnen Herdes von ungleicher Stirke. Vielfach macht es den Eindruck,
als zeigten die gefififerneren Gebiete viel deutlicher die Durchtrinkung als die’
dem Gefille nahe anliegenden Abschnitte. Diese Tatsache findet ihre Erklarung
durch die typische Reaktion des BlutgefidBibindegewebes, dessen Wachstum zu einer
Verdichtung der perivasculiren Bezirke fithrt. Was nun die Gefifle in solchen
jungen Erweichungsherden anlangt, so steht auch hier eine Wucherung der GefaB-
wandbestandteile im Vordergrunde, die sich meist auf sémtliche Schichten der
Wand bezieht. Demzufolge sieht man Wucherungen der Zellen aller GefaBwand-
schichten, auch der Endothelkerne. Diese Tatsache steht andererseits mit den
Reaktionsbildungen der plasmatischen und fibrosen Bestandteile der Gefalwand
in gewissem Widerspruche. Wir finden némlich auch hier eine, wenn auch nicht
hochgradige Neigung zur Homogenisierung, die sich im H&malaun-Fosinschnitt
durch eine ganz blasse, leicht ins Violette gehende Férbung auszeichnet. Hin-
gegen ist als besonders bemerkenswert zu betonen, dafl die bei den fritheren
Typen erwahnte Vakuolenbildung, bis auf geringste Grade, hier nicht vorhanden
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ist, wodurch sich ein wesentlicher Gegensatz zu den fritheren GefaBwandverinde-
rungen ergibt. Was aber diese. GefaBe kennzeichnet, ist eine iberméaBige Neu--
bildung von Abraumzellen und Makrophagen,. die von den gewucherten peri-
vasculiren Zellen abstammen und. in ihren Jugendformen die &uBeren . GefaB-
wandabschnitte in reichem Ausmafie durchsetzen.

Im Bereich der Erweichungen selbst &ndert sich das Bild betrichtlich. Hier
ist- allerdings vielfach eine Schwierigkeit darin gegeben, daf es zu einer wesent-
lichen Neubildung von Blutgefifien gekommen ist, wodurch vielfach andere Ver-
haltnisse geschaffen sind, die fiir den priméren Prozel der GefdBwandverinderung
eine Verwicklung darstellen. Im Bereiche der Erweichungen zeigt sich grund-
satzlich selbstverstindlich das Gleiche, das wir in den beginnenden Herden fest-
gestellt haben. Ein Unterschied liegt vielleicht darin, daf an manchen Punkten
die Homogenisation der Media durch vakuolire Verinderungen abgeindert. er-

Abb. 4, Gefill am Rande der weiBlen Frweichung. Schichtabhebungen am Gefad

und Hineinziehen der adventiellen Strukturen in das bindegewebige Netz der Fr-

weichung. Reichliche Fettkornchenzellen und Makrophagen im Zustande histiogener
Bildung. Mikrophotogramm. Himatoxylin-Eosin, Fall 1.

scheint, und daB die Intima an manchen GefaBien eine noch deutlichere Zellhyper-
plasie aufweist als in den frischen Herden. Am charakteristischsten ist wohl
die diffuse Aufsplitterung der Adventitiaanteile, die zn einer ibermaBigen Wachs-
tumsneigung gefiihrt hat, eine Neubildung, die eine scharfe Abgrenzung nich$ mehr
zulafit. So gewinnt man den Eindruck, als ob das ganze Gewebe nur aus Adven-
titia bestiinde, einem michtig gewucherten, faserigen und zelligen Netzwerk, in
dem die Zylinder der GeféBlichtungen und Mittelteile der GefiBwinde eingelagert
sind. Diese ungeheure Bindegewebsneubildung, deren ddematdse Durchtrankung,
die verschiedenen Gerinnungsformen und Koagulationsnekrosen, die auBerordent-
liche Ausschwemmung und Bildung von Abréumzellen verschiedenster Art cha-
rakterisieren nebst den typischen FErscheinungen der Phagocytose bei FEr-
weichungen das vasculdre Bild solcher Abschnitte. . .

Wenn wir die Gefiie am Rande von Gebieten weiBer Erweichung betrachten,
so miissen wir hier wieder eine Unterteilung vornehmen in GefiBe, die in einem
annédhernd normalen Grundgewebe, und in solche, die in einer eigenartigen Rand-
begrenzungslinie der Erweichung gelegen sind. Es handelt sich um eine Zone,

45%



692 E. Pollak und Ph. Rezek:

die sich durch einen ganz merkwiirdigen Aufbau des Gewebes bemerkbar macht.
Die GefaBveranderungen im Bereiche der ersten Art, also im Gebiete annihernd
normalen Gewebsbaus, zeigen insofern verschiedenartige Abidnderungen, als es bei
ibnen, abgesehen von einer gewissen Blutiiberfiillung, vielfach, wenn auch in be-
scheidenem AusmaBe zu einer Diapedese von Erythrocyten gekommen ist. Was
die Wand solcher Gefife anlangt, so kann man entweder scheinbar normale
Verhiltnisse feststellen, oder es zeigt sich miBiggradige Zunahme, sowohl an
dem Endothel als auch an den anderen Wandzellen. Stellenweise ist eine ge-
wisse Quellung der bindegewebigen Bestandteile nachweisbar, mitunter auch
eine leichte Neubildung von GefiBien. An anderen Stellen erreicht die Schwellung
der Gefafwand hohere Grade, und neben diesen hydropischen Quellungserschei-
nungen kann man ganz geringfiigige Vakuolenbildungen wahrnehmen. Bei solchen
Gefiflen kann man auch die Bildung von Gewebslymphocyten erkennen, ohne
dall aber diese Reaktion einen wesentlichen Grad erreicht.

Abb. 5. GefiBband am Rande der weiBen Erweichung, das aus den adventitiellen Netzen geformt wird
und als Bildungsstitte der Abriumzellen dient. Mikrophotogramm. Himatoxylin-Eosin. Fall 1.

Die GefaBle am Rande der weiBen Erweichung liegen in einer bandférmigen
Zone, die recht, betrichtlich von  Fliissigkeit durchtrankt ist, in ihrer Breite
erheblich schwankt, und die zum groBen Teile einem Streifen entspricht, der aus
Abraumzellen, vorwiegend Makrophagen, zusammengesetzt ist. Die Blutgefafe
im Bereiche dieser Zone zeigen eine auffallende Zellwucherung, wobei es ziemlich
Klar hervortritt, daBl die Zellen der dufleren Gefafhaut sich zu den vorhin ge-
nannten Abriumzellen umformen.

Priparate, nach Van Gieson getsrbt, erginzen im wesentlichen die an den
Eosinpraparaten festgestellten Veranderungen. Die kontrastierende Farbung dieser
Methode durch besondere Hervorhebung der mesenchymalen Strukturen gegen-
itber der ektodermalen Grundsubstanz 1Bt uns die Verbreitungsweise und den
Ausdehnungsgrad des Mesenchyms deutlich abgrenzen. Hier ist zunéchst fest-
zustellen, daB im Bereiche der Blutungen selbst, noch deutlicher aber in Gebieten
roter Erweichung, das Bindegewebe viel an Boden gewonnen hat. Man kann
dann die weit ausgedehnten Netze des Bindegewebes sowie deren Neubildungs-
formen samt den zahlreichen neugebildeten GefiBlen als scharf umschriebene
Platten erkennen, die noch peripher von einem Blutungswall umgeben sind.
Mit dieser Farbung lassen sich dann auch die verschiedenen Stadien der pro-
und regressiven Umwandlung der GefaBe erkennen, wobei  besonders die Dar-
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stellung der scholligen Umwandlung der. GefaBwand an den in Betracht kom-
menden Stellen sichtbar ist. An einem groBeren. Gefafle (Arterie) bemerkt man
einen, an einer umschriebenen Stelle” befindlichen Vorsprung der Gefafwand in
die Lichtung hinein. Man sieht, dafi an dieser Stelle das Endothel nicht vor-
handen ist, und bemerkt weiter, daf} in dieser vorspringenden Kuppe, deren Ober-
fliche homogenisiert erscheint, im Inneren eine Aufsplitberung von Elastica bzw.
Media erfolgt ist, wobei die an dieser Stelle sich befindenden Zellkerne eine
regressive Form erkennen lassen. Die Grundflache dieser Kuppe liegt auf dem
durch Odem geblihten Lymphraum auf, wodurch ihre Abhebung von dem ge-
wucherten duBeren Adventitiablatt noch deutlicher offenbar wird. Quellungs-
vorginge in der Wand und scholliger Zerfall, neben produktiver Reaktion der
suferen GefaBhaut ergéinzen dieses eigenartige. histologische Bild.

Abb. 6. Buckeliormiger Vorsprung der inneren GefiBwandschichten in die Lichtung. Unscharfe,
zum Teil homogenisierte Abgrenzung gegen das Lumen mit regressiven Kernveranderungen nach vor-
ausgegangener produktiver Reaktion. Im Innern des Buckels ein Konglomerat von Kernen unter
dem ein Elasticastreifen zieht. Darunter gegen die Media ein Defekt, der vielfach von Vakuolen
seitwirts begleitet ist. Produktive Reaktion, besonders der Media. Lateral nekrotischer Umformungs-
prozeB im Grenzgebiet zwischen Media und Elastica. Mikrophotogramm, Van Gieson. Fall 1.

Elastica. Die BlutgefaBe im Bereiche der Blutung selbst zeigen, wofern iiber-
haupt eine Wandstruktur kenntlich ist, bei dieser elektiven Farbung verschiedene
Bilder. Wir finden GefiBe, bei denen das elastische Gewebe schwerste Zer-
storungen erkennen laft; wir sehen solche, deren Darstellbarkeit vollstandig
verschwunden ist. Bei anderen wieder merkt man Quellung oder Aufsplitterungs-
bilder, wihrend es schlieflich auch einzelne GefiBe gibt, namentlich solche klei-
neren Kalibers, bei denen die Elastica anndhernd normal zu sein scheint. Was
nun diese Veridnderungen im einzelnen auszeichnet, ist eine gewisse Asymmetrie
der pathologischen Formen im Umfange eines einzelnen GefdBes. Hier sieht man
eine verhiltnisméBig normale Elasticaformation in einem Kreissektor des Gefales,
wihrend sich im anderen eine sehr starke Vermehrung und Aufsplitterung nach-
weisen 1aBt. Andere Gefille wieder lassen im allgemeinen eine, sozusagen normale
Elasticastruktur im groBten Wandanteil des Gefidles erkennen, um dann an ein-
zelnen kleinen umschriebenen Stellen die Normalstruktur aufzugeben. An solchen
Punkten sieht man dann eine dichte, bandférmige Masse, die sich aber nicht
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spezifisch farbt und sich somit von dem ibrigen Elasticagewebe scharf abhebt.
An anderen Stelien solcher GefiBe sieht man ein dhnliches Verhalten wie friiher,
nur macht diese Verénderung den Eindruck einer konvexen Erhabenheit, die
auch ein wenig in das Lumen des Gefifles vordringt; auch erkennt man an einem
Rande dieses Gewebsbuckels einen Rest gequollenen Elasticagewebes, wahrend
am Rande der normalen Begrenzungslinie eine Liicke klafft, die wir, da sie zu
beiden Seiten von Elasticagewebe begrenzt ist, als einen RiB der Gefafwand an
dieser Stelle auffassen miissen. An sonstigen Einzelheiten der Elasticaverinderung
fallt am meisten die Quellung auf, die sich deutlich durch eine Abnahme der
Farbbarkeit und eine parallel damit gehende homogenisierenden Verbreiterung
zu erkennen gibt. Man sieht auch héufig an solchen Stellen kleine trépfchen-
artige Aufhellungen, die wohl dem Schwellungsvorgange eigen sind, zum Teil

el

-
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Abb. 7. Elasticaerkrankung. Aufsplitterung ungleichmafiger Art,

Stellenweise Verlust und Auflosung, bzw. feinste Entbiindelung und
korniger Zerfall. Mikrophotogramm. Xlastica-Farbung. Fall 1.

aber als Fenster dieser Membran aufzufassen sind. Man erkennt sehr leicht,
daB die, meist an einer umschriebenen Stelle der Elastica beginnende
Schwellung zur raumlichen Trennung des Schichtenbaues der Elastica fiihrt,
indem der eine Rand durch die Schwellung gehoben, von dem an der inmeren
GefaBhaut befestigten anderen Rand des elastischen Gewebes abgehoben wird.
Auf diese Weise entsteht eine Liicke, die keine tatséchliche Zusammenhangs-
trennung des elastischen Gewebes darstellt, sondern eine pathologisch veranderte
Gewebsinsel darbietet, die sich farberisch anders verhilt, und die vermutlich
funktionell anders wirksam sein muB.

In den Gebieten roter Erweichung ist im allgemeinen gegeniiber den fritheren
Befunden am elastischen Gewebe im Bereiche der Blutung selbst meist kein wesent-
licher Unterschied zu erkennen. In gsolehen Bereichen nehmen die Aufsplitterungen
‘des elastischen Gewebes erheblich an Umfang zu, und die Zusammenhangs-
trennungen des elastischen Gewebes erreichen vielfach sehr hohe Grade. Vor-
prellungen von geschichtetem Bau elastischen Gewebes mit Vakuolenbildung in



Pathologie der Hirngefifle. L 69H

das Lumen kommen mitunter vor, ebenso geht aber auch an anderen Punkten
das elastische Gewebe eine schwere Strukturverinderung ein, shnlich jener, die
wir vorhin bereits beschrieben haben. -Nicht viel anders liegen die Verhiltnisse
in jenen Bezirken, wo wir typische weille Erweichungen erkennen. Hier ist viel-
fach das elastische Gewebe gut erhalten, besser als im Bereiche roter Erweichurngen,
doch erkennt man auch an solchen Gefifien eine schwere Elasticaerkrankung,
die sich ebenso wie bei den anderen Typen in Quellungs- bzw. Aufsplitterungs-
erscheinungen kenntlich macht und an den verschiedenen GefiBen derart er-
krankter Bezirke der Menge nach wechselnde Formen erkennen 1a8t.
Dominici- Firbung. Im Bereiche der Blutung 148t sich ein #hnlicher Befund
erheben, wie wir ibn bei den anderen Methoden kennengelernt haben. Regressive
Veranderungen an den Kernen der Gefifiwand zeigen sich zum Teil auch hier,
gewisse Homogenisationen sowie Quellungserscheinungen finden sich in mehr oder
minder ausgepragtem Grade an allen GefaBen solcher Abschnitte. An Stellen
ausgedehnterer Blutungen kann man natiirlich eine GefiBstruktur kaum erkennen,
hingegen JaBt sich an den benachbarten Gefifien, die entweder eine hochgradige
Hyperamie zeigen oder bereits Diapedesisblu‘cungen erkennen lassen, eine Ver-
anderung der GefiBwand, meist im Sinne riickschrittlicher Kernveranderungen
nachweisen, was jedoch keineswegs generell zutrifft, da wenigstens hier und da
auch leichte Zeichen einer Wucherung kenntlich sind, Im Bereiche roter Er-
weichungen erweist sich diese Methode ganz besonders wertvoll, da sie hervor-
ragend geeignet ist, eine feinere Analyse der Gewebsstruktur der BlutgefaBe zu
geben Hier treten daher die sehon vorhin beschriebenen charakteristischen
Umformungen des GefaBaufbaues besonders deutlich hervor. Das distinkte Neben-
einander von regressiven und. progressiven Kernverinderungen, das Uberwiegen
der letzteren iiber die ersteren ist hier besonders klar erkenntlich. Auferordentlich
lehrreich aber ist die Farbung auch fiir die Darstellung bzw. Analyse, der patho-
logischen Reaktionen der plasmatischen GefiBwandstrukturen, die sich klarer als
bei irgendeiner anderen Methode erkennen lassen. Man sieht hier die feinsten
Abstufungen vom normalen schichtenférmigen Aufbau der GefaBwand iiber die
verschiedenen Grade der Schwellung und Quellung hinweg bis zu den mehr oder
minder fortgeschrittenen Gerinnungs- und Nekrosevorgingen an den GefiBhiuten.
.Besonders klar treten auch hier die Verwicklungen der Gewebsschwellung hervor,
so dafl wir die Bildung und Lokalisation von Vakuolen gut verfolgen kénnen.
Wir sehen hier auch gewisse Vorginge an den Kernen, die wir frither weniger
klar erkannt haben, und zwar handelt es sich um als regressiv zu deutende
Kernveranderungen an hyperplastischen Gebilden. Diese Tatsache kennzeichnet
sich morphologisch dadurch, daB Kerne, die unverkennbar die Zeichen der hyper-
plastischen (estaltung zeigen, entweder im ganzen oder auch mitunter teilweise
Riickbildungsvorginge aufweisen, die sich in der Verwaschung der Strukturen,
in dem Dunklerwerden des Kerninhaltes und den sonstigen charakteristischen
Degenerationsbildern des inneren Kernbaues darbieten. Diese Verinderungen sind
deswegen beachtenswert, weil sie neben typischen Zellverinderungen zu finden
sind, so daB wir neben jungen Kernteilungen auch beginnenden Kernzerfall finden.
Solche regressiven Zeichen sehen wir zumeist dort, wo die Blutung gegen das
erweichte Gewebe gewissermalen &ndrlngt An anderen Stellen solcher Gegenden
sieht man auch schwerere Gefalwandzerstorungen, wobei es zu ausgesprochenen
hochgradigen Gerinnungsvorgingen kommt. Es sind dies pathologische Verinde-
rungen, die sich zu gréBeren Homogenisationskomplexen erweitern, wo Vakuoli-
sation auftritt und damit einen Hinweis auf die Entstehung solcher Bildungen
darstellt, An solchen Stellen sind natiirlich die riickldufigen Verinderungen der
Kerne der GefaBwandzellen am stirksten betont. Im allgemeinen erscheint hier
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das Nebeneinander fortschreitender und riicklaufiger Verinderungen am augen-
falligsten.

Im Bereiche der weiBlen Erweichungen zeigen sich im allgemeinen jene charak-
teristischen Ziige, wie wir sie vorhin eingehend beschrieben haben. Hier sind die
Wucherungserscheinungen am Gefi- und Bindegewebsapparat in deutlichster
Form vorhanden, und bei dieser Farbung treten auch die hyperplastischen Kern-
und Plasmastrukturen besonders auffallis hervor. Was wir namentlich an jenen
Gefaflen, die nicht im Zentrum der Erweichung, sondern mehr in den Rand-
gebieten gelegen sind, wahrnehmen, ist das Fehlen von sonst iiberall anzutreffenden
Quellungs- und Homogenisationserscheinungen.

‘Wasg bel dieser Farbung weiterhin in klassischer Weise hervortritt, ist die
aulerordentliche GefiBneubildung, die sich stellenweise in der Umgebung der
Erweichung und Blutung, namentlich im Bereiche der letzteren in stirkstem
Ausmafle zu erkennen gibt. Hier ist es formlich zur Bildung von GefiBpaketen
gekommen, Gefdfhaufen, die durchaus alle die Zeichen gesteigerter Neubildung
erkennen lassen.

Die bei dieser Firbeart hervortretende Farbung der Blutbestandteile 1a8t,
soweit die Farbbarkeit dieser Zellen erhalten ist, eine Anwesenheit von durchwegs
einkernigen Zellen erkennen. Die polymorphkernigen Leukocyten sind im Nerven-
gewebe zugrunde gegangen und daher nicht darstellbar.

Mallory. Im Malory-Praparate zeigen sich im wesentlichen die gleichen
Verhaltnisse, die wir im Gieson-Praparate gefunden haben. Hier treten jedoch
die perivasculiren bindegewebigen Bildungen und Netze etwas deutlicher hervor.
Man kann dies sowohl in den Blutungsbereichen selbst feststellen als auch an
jenen Stellen, wo mehr Erweichungsvorginge das Bild beherrschen. Sicherlich
gehen aber diese Neubildungsvorginge nur ganz vereinzelt iiber ein gewisses MaB
hinaus, und nur an einzelnen Stellen, besonders in Gebieten nicht rein hiamor-
rhagischer Erweichung, nimmt die Bildung der Bindegewebsvermehrung einen
umfangreichen Grad an. Mitunter sieht man dann an einzelnen GefaBen, durch
das Odem verstarkt, eine Aufsplitterung der GefaBwandschichten, die selbst wieder
an einzelnen Stellen verschiedene Grade von Schwellung erkennen lassen. AuBer-
dem erscheint danm, teils durch Odem gelockert, teils durch Vakuolen durchsetzt
und schlieflich teils durch verschiedene Kreuz- und Querbalken der Bindegewebs-
strukturen bedingt, ein eigenartiges Netzwerk von kleinen Kammern, in dem sich
verschiedene Zellen, meistens rote Blutkorperchen, befinden. Auch ist im Pripa-
rate deutlich ersichtlich, daf hier wenigstens zum Teil auch die perivascularen
Lymphspalten einbezogen sind. An anderen Stellen aber sieht man dann, wie
sich im Bereiche der Erweichung, von Abréumszellen und Blutzellen umgeben,
groBere Flachen homogenisierter Substanz befinden, die vielleicht noch dem Grund-
gewebe angehoren, sicherlich aber auch Bindegewebsstrukturen erkennen lassen.
Man bemerkt deutlich die Bildung und Entwicklung grofierer und kleinerer Va-
kuolen, eine Formation, die den noch ganz homogen anmutenden Gewebsblock nach
dieser Richtung hin verdndert. Vermutlich handelt es sich hier um ausgedehnte
Gerinnungsvorginge im Bereiche der hier besonders reichlich entwickelten peri-
vasculdren mesenchymalen und ektodermalen Gebilde.

Firbung nach Nissl. Am Toluidinblaupraparate zeigt sich eine weitere
Betrachtungsmaoglichkeit fiir die Unterscheidung der verschiedenen GefaBwand-
bestandteile. Zunachst lassen sich hier an zahlreichen Gefafien im Bereiche aus-
gedehnterer Blutungen namhafte Zellwucherungen feststellen. Daf sich natiirlich
auch Zellzerfallserscheinungen nachweisen lassen, erscheint nach dem vorhin
Gesagten selbstverstindlich. Dadurch aber, daf bei dieser Farbung das hamato-
gene Pigmenst besonders kontrastreich dargestellt wird, gewinnt man einen guten
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Uberblick iber die Verhiltnisse der. Pigmentlokalisation, Resorption und Abbau-
vorginge, wobei wir feststellen konnen, dall auch im Bereiche der GefiBwand
selbst eine Bindung des Pigmentes an die plasmatischen Ziige des Mesenchyms
erfolgt und auflerdem eine zellige Absorption gleichfalls offenbar wird. Letztere
diirfte in wesentlichem Ausmafle leitender Faktor der Zellwucherung sein. In
der Umgebung der Blutung sieht man auch bei dieser Firbung die gleichen
geweblichen Reaktionen, wie wir sie an anderen Priparaten beschrieben haben.
Es eriibrigt sich nun fir solche Gegenden die Feststellung, daBl die Ganglienzellen
in solchen Gebieten Zeichen schwerster Schiadigung aufweisen und auch, wenn-
gleich in verhaltnismafig geringem Grade, eine Aufnahme von Blutpigment
erkennen lassen. Auffallend ist jedenfalls bei allen diesen Ganglienzellen die
ibermafige Schrumpfung des Kernes, die zu einer erheblichen Abanderung des
typischen Kernbildes der Ganglienzelle fithrt. Sonst 148t sich natiirlich bei dieser
Farbung auch die Mitbeteiligung der Gliabestandteile feststellen, wobei wir aber
bemerken miissen, dafl hier sowohl progressive als regressive Zellformen neben-
einander vorkommen. Die reiche Menge regressiver Gliatypen ist ein Zeichen
der schweren GeféaBschddigung, und sowohl die degenerativen der Gliateile wie
die schweren Verdnderungen an den Ganglienzellen sind der Ausdruck des Unter-
ganges der ektodermalen Bestandteile infolge der mesenchymalen Ernihrungs-
stérung.

Fettfirbung (Scharlachrot). Sie zeigh entsprechend der Gewebszerstorung eine
auBerordentliche Anreicherung fettfilhrender Zellen, die diffus im Gewebe an-
geordnet sind und wohl dem entsprechen, was wir in anderen Priparaten als
iibermaBige Anhaufungen von Makrophagen und andersartigen Phagocyten be-
schrieben haben. Was nun die Gefiwinde selbst anlangt, so kénnen wir an
keiner einzigen Stelle eine spezifische Farbreaktion auf Fett nachweisen. Die
plasmatisch-fibrosen Auteile der GefaBwinde zeigen auch nicht die geringste Spur
einer lipoiden Firbung, und wir kénnen lediglich, hauptsichlich in Zellen der
duBeren Gefafwandabschnitte, eine Anhiufung feinster Fettkornchen wahr-
nehmen, eine Reaktion, die wir aber keineswegs auf eine echte Erkrankung der
Zellen beziehen dirfen, sondern ausschlieBlich als den Ausdruck ihrer Tatigkeit
im Dienste der lipoiden Abriumfunktion erkliren.

Zusammenfassung des Befundes von Fall 1: Die Gefae im Bereiche der
Blutung zeigen folgende Verdnderungen: Schrumpfung und pyknotischer
Zerfall der Endothelien. Knapp an der Blutung: keine Progressivreak-
tionen, Quellung, scholliger Zerfall, schichtfsrmige Aufsplitterung. Weiter
weg von der Blutung, wo diese Purpuratyp zeigt, regressive und progres-
sive Kernformen auch am Endothel, Aufsplitterung der Wand, starke
zellige Durchsetzung, Odem; zur Blutungsseite hin ist die Zellwuche-
rungsreaktion weit deutlicher. Keine regressiv-nekrotischen Bilder,
Abnahme des Odems, aber vakuolire Quellbilder. Hier fallt also ein
Gegensatz zwischen den progressiven Kernreaktionen und den regres-
siven plasmatischen Verédnderungen besonders auf. Auffallende Elastica-
verdnderungen bis zur vélligen Einschmelzung oder Quellung, Auf-
splitterung, aber auch normale Bilder. Auffallend ist weiter die Ungleich-
méBigkeit der Verinderungen an jedem einzelnen Gefi, wobei sich
besonders eine sektorenweise Erkrankung mit kleinen miliaren Schwel-
lungen der Elastica mit oder ohne Vordringen in das Lumen und mit
kleinen Rifbildungen der Wand bemerkbar macht.
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Fall 2. Nr. 3920. Fall etner Hirnbiutung.

Hémalaun-Eosin. Am Himalaun-Eosinpriparate eines Hirnrindenstiickes, in
der Umgebung eines gréferen Blutungsherdes findet sich ein groBes Gebiet von
kleinen Blutungen, die die Rinde durchsetzen und hier vielfach den Eindruck
einer Purpura machen. Diese Blutungen sind ausgedehnte, durch Zusammen-
fluf} zahlreicher Blutungsherde entstandene Flecken, wobei es sich teils um Ring-
blutungen, teils um Diapedesisblutungen handelt, welche noch die deutliche
Abhangigkeit vom blutenden GefsB erkennen lassen. An einzelnen Windungs-
bezirken erreicht die Blutung derart hohe Grade, daB sie zu einem fast volligen
Verschwinden des Grau eines Windungszuges gefithrt hat. Bemerkenswert ist
es, dal selbst in solchen Stellen, wo eine Windung fast ganz durch die Blutung
konsumiert erscheint, dieser iiberméafBige Proze8 sehr scharf absetzt, wobei dann
benachbarte Rindenteile bestehen, in denen wir keine himorrhagische Durch-
setzung der Nervensubstanz finden. Verfolgen wir einen solchen Windungszug,
der an die Blutung grenzt weiter, so vermissen wir auf eine Strecke hin die Blu-
tungen und bemerken lediglich eine ddematése Durchtrinkung des Gewebes, die
sich ganz besonders stark in der Nachbarschaft der Blutung selbst feststellen 158t.
Im weiteren Verlaufe sehen wir dann zunichst eine betrichtliche Zunahme des
Odems und ferner das Auftreten einer starken Hyperimie mit kleinen Ring-
blutungen sowie perivasculéren Himorrhagien. Diese verdichten sich dann, bei
weiterer Verfolgung des Windungszuges immer mehr, wobei sich auch ganz ver-
einzelte Erweichungsherde frischester Entwicklung finden, die aber eine gewisse
Unabhéngigkeit von der Blutung zu haben scheinen.

An einzelnen Stellen sieht man dann herdférmige Verinderungen, die z. B.
nahe der Oberfliche gelegen sind. Bei schwacher VergréBerung erkennt man,
daBl es sich hier um einen streng lokalisierten ProzeB handelt, der bis ganz an
die Oberflache reicht und halbkreisférmig nach innen hin von einer gequollenen,
teils homogenisierten, aus Glia und Parenchym zusammengegetzten Zone ab-
geschlossen wird. Im Bereiche dieses Herdes zeigt sich eine diffuse Auflockerung
der Gewebsteile sowie eine 8dematdse Durchtrinkung bzw. pordse Durchlgcherung.
In diesem Abschnitt 1t sich die somst in der Nachbarschaft normal an-
mutende marginale Glia nicht als selbsténdiger Gewebsstreifen erkennen, und wir
konnen auch bei genauver Durchsicht nur schwer eine Abgrenzung von Pia und
Nervensubstanz vornehmen. Es ist also hier zu einer Verwachsung der weichen
Hirnhaut mit der Rindensubstanz gekommen, ein pathologischer Bildungsvorgang,
der sich bei stirkerer VergroBerung als eine Insel von gewucherten BlutgefiBen
entpuppt, ein GefaBkniuel, der eine weitgehende produktive Reaktion des
Gefafbindegewebes erkennen 1iBt, und das auBerdem neben einer Uber-
fullung der Lichtungen auch Blutungen in die freie Umgebung zeigt. Letztere
reichen dann bis an die Quellungszone des Parenchyms, an die sich das ddematos
aufgelockerte Grau der Rinde anschliefit, das von zahlreichen Blutungen durch-
setzt ist. Hervorzuheben ist die Tatsache, daB in dem Windungsabschnitte, an
dessen Lippen wir soeben die mannigfachen Verdnderungen der Rinde festgestellt
haben, ein meningeales Doppelgefd gelegen ist, das die schwersten Erscheinungen
“einer Atheromatose mit verddender Bindegewebswucherung erkennen laBt. In-
wieweit gerade an dieser Stelle ein Zusammenhang zwischen diesen beiden Vor-
gingen besteht, 4Bt sich vorldufig nicht féststellen. Wir mdchten nur mitteilen,
daB sich derartige GefiBverinderungen der meningealen Blutgefifie auch an
anderen Punkten finden, wo ahnliche Veréinderungen der Hirnsubstanz vor-
kommen.

Was nun die GefaBverinderungen im Bereiche des vorhin beschriebenen Ge-
bietes anlangt, so kann man zunéchst feststellen, daB im Gebiete der Blutungen
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grofleren Umfanges eine Differenzierung der Gefafiwand meist nicht vorgenommen
werden kann. Nur selten sieht man keine Spuren einer Gefafwandschidigung
und oft weist vielmehr nur der eine oder andere Endothelkern darauf hin, daB

Abb. 8. Platterartiges Gefillkniuel mit eigenartigen Homogenisationserscheinungen und reich-
licher perivasculéarer und adventitieller Kernreaktion. Himatoxylin-Eosin. Fall 2. Mikrophotogramm.

ADb. 9. SchwereGefiBerkrankung. Homogenisation derWand mitVerddung und scheinbarer Thromben-
bildung. Ausgedehnte vakuolare Zerkliiftung der #uBeren GefaBwandzone und reiche Kernbildung
mit vielen regressiven Formen. Van Gieson. Fall 2. Mikrophotogramm.
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sich an solchen Stellen GefiBwandreste befinden. Mitunter sieht man dann
wieder ringférmige Blutungen, deren Zentrum von einem zelligen, vorwiegend
aus roten und weiflen Blutkorperchen zusammengesetzten Gemenge erfillt ist,
wobei die Leukocyten meist polynuclearen Typus zeigen. Es ist unméglich,
hier eine genaue Beschreibung von GefaBwandstrukturen zu geben, da nur
vereinzelte Fndothelkerne oder ein Bindegewebszug die Triimmer der ehe-
maligen Gefifiwand vertreten. Allerdings sind solche Gefafiveranderungen,
wenn sie auch in diesen Bezirken die Mehrzahl bilden, durchaus nicht generell,
und wir kénnen auch Gefife finden, deren Wandanalyse leichter gelingt, In sol-
chen Fillen sehen wir gewdhnlich ein maschig aufgelockertes Wandgewebe, das
durchwegs regressive Kernfiguren zeigt und sonst ganz von Erythrocyten durch-
setzt sowie perivasculir von einem Erythrocytenhof umgeben ist. AuBerdem
sehen wir hier Gefile, die im Inneren geronnenes Blut enthalten, sehen weiter
eine im ganzen verbreiterte GefaBwand und finden auch eine Vermehrung der
Zellkerne, sowohl des Endothels als auch der Adventitia., Neben dieser
Veranderung fallt es uns auf, dall diese Kerne verschiedenartige Umwand-
lungsformen zeigen, da wir hier nebeneinander pro- und regressive Umwandlungen
erkennen. Weiterhin finden wir auch an den plasmatischen Strukturen eine
pathologische Veranderung. Es kommt auch hier teils zu einer scholligen Ent-
artung, teils zu einer Schwellung mit ausgedehnter Vakuolenbildung. Erstere ist
in der Intima, letztere in den duBeren GefaBbezirken klarer ausgesprochen. Schlief3-
lich erkennt man einen deutlichen Durchtritt von Erythrocyten durch die Gefa-
wand, dann eine Aufnahme der ersteren in den Maschen der letzteren und ferner ihre
Anhiufung in der Umgebung des Gefafles, Wir sehen sodann eine andere Gruppe
von GefaBveranderungen im Bereiche der Blutung, die sich zum Teil wesentlich
anders verhilt als die bisher beschriebenen Formen. Man erkennt entweder an
einzelnen GefaBen oder auch seltener an kleinen Gefilipaketen eine Verdickung
der GefaBwande, Verklumpung der roten Blutkorperchen und eine perivasculare
" Anhéufung von Zellen, die nur zum geringen Teile typische GefiBwandzellen sind,
hauptsachlich aber aus zugrunde gehenden Leukocyten zusammengesetzt sind,
denen sich einkernige Phagocyten zugesellt haben. AuBerhalb dieser gewisser-
maBen hosenférmigen Umgirtung liegt dann ein &uBerer Ring von Erythro-
cyten, der aber nicht iiberall deutlich ansgeprégt ist. Uberdies sehen wir
GefaBe, deren Lumen vorwiegend von Leukocyten erfiillt ist, sowie das Durch-
treten solcher Zellen durch die Gefifwand. In der niaheren Umgebung solcher
Veranderungen lassen nun BlutgefaBe vereinzelt pathologische Reaktionen er-
kennen, die den soeben beschriebenen im Bereiche der Blutung, wenn auch quan-
titativ geringer, hneln. Daneben sehen wir aber auch BlutgefiBe, die ahnlich
dem fritheren Falle einen gewissen Zwiespalt zwischen Kern und Wandveréinde-
rungen zeigen, die in einer auffallenden hyperplastischen Neigung der Endothel-
kerne gegeniiber einer, zum Teil recht hochgradigen ddematosen Durchtrinkung
und Auflockerung der Wandstruktur besteht. Ein Teil dieser Kernverinderungen
ist aber sicherlich als Ausdruck einer hydropischen Schwellung der Kerne auf-
zufassen. Solche GefaBwandbilder sehen wir besonders in Gebieten, wo in der
Nachbarschaft der Blutung eine ddematiose Erkrankung des Gewebes besteht.
AvuBerdem finden wir solche Bilder an Gefafien der oberen Rindenschichten bzw.
an den hochgradig verinderten Gefiflen der Hirnhéute.

Ganz besonders charakteristisch sind die Verinderungen an den Gefiafen der
Hirnhiute. Hier kann man sowohl an den GefaBien kleineren als auch gréBeren
Kalibers namhafte Vernderungen wahrnehmen, die sich im allgemeinen auf alle
GefsBwandschichten erstrecken, jedoch meistens ein Uberwiegen der patho-
logischen Merkmale im Bereiche der inneren GefaBwandschichten hervortreten
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lassen. Auch hier sieht man wieder 2 Reiben pathologischer Gewebsreaktionen,
In dem einen Falle stehen édematiose Quellungs- und Auflockerungserscheinungen
im Bereiche der Intima und Elastica im Vordergrunde; pathologische Gewebsver-
anderungen, die auch zum Teil mit einer regressiven Umwandlung der Endothel-
zellen vergesellschaftet sind. Durch das Odem kommt es zu einer starken Auf-
lockerung der GefaBliwand, die zu einer streifenférmigen Zerkliiftung des Gewebes
fihrt; es kommt hier nur stellenweise unterhalb des Endothelsanmes zn einem
queren Wanddefekt bzw. einer buchtformigen Einziehung der Elastica, die dann
eine muldenférmige Hohlung bewirkt, in welcher man auch vereinzelte Erythro-
cyten nachweisen kann, Die Kerne der Media erscheinen auffallend blaBl, und
die Adventitia, die mit ausgedehnten Maschen des pialen Gewebes vereinigt ist
und eine generelle Wucherung zeigt, ist von mannigfachen Zellen erfillt, wo-
bei auch himatogene Zellen einen verhdltnism&Big groBen Bestandteil bilden.

Abb. 10. Endarterielle 'Wucherung und Lumenverengerung bei eigen-
artiger homogenisierender Erkrankung der Media und bindegewebiger Ver-
dichtung der Adventifia. Van Gieson. Fall 2. Mikrophotogramm.

Derartige Veranderungen finden sich an einem groBen Prozentsatze der Hirnhaut-
gefaBe (Arterien und Venen), doch steht dieser Gruppe auch eine andere gegeniiber,
die sich andersartig kennzeichnet. Bei dieser Type kann man im allgemeinen am
Endothel wechselnde Veranderungen erkennen, Hier sieht man ein Nebeneinander
von regressiven, normalen und hyperplastischen Zellen; letztere gewoshnlich in
verhaltnisméBig geringer Menge. Unterhalb des Endothels kann man dann an
einzelnen Stellen, dhnlich wie bei der fritheren Type, Vakuolenbildungen sehen,
doch weist der Umfang solcher Gewebsspalten darauf hin, daB es vielfach zu
einer breiten Abhebung der Intima von der Unterlage gekommen ist, daB also hier
eine typische Losung der inneren GefaBhaut vorliegt. Tn diesem héhlenformig
erweiterten Rawme, der vermutlich durch Einziehung der Flastica entstanden
ist, dringen Blutzellen ein, wobei es nicht nur zum Durchtritt von roten,
sondern auch zur Diapedese von weiBen Blutkérperchen aller Formen kommt.
An solchen Stellen zeigen sich nun bemerkenswerterweise keine wesentlichen
Zerfallserscheinungen am FEndothel. Man sieht nur einen geringen Teil der
dort befindlichen endothelialen Kerne regressiv verindert, wihrend andere ihre
Normalstruktur erkennen lassen. An Stellen, wo eine derartige Loslosung der
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Intima von der Unterlage erfolgt ist, sieht man nun, daf§ die darunter befindliche
Elastica eine fast an eine Kontraktion gemahnende Verschmilerung zeigt, ein
Zustand, der durch die charakteristischen Merkmale der Nachbarschaft geklirt
wird und dadurch auch eine Analyse des pathologischen Geschehens der
Intimalésung vermittelt. Wenn wir nimlich lateral von dieser Intimalockerung
die Nachbarschaft der Gefaflwand ansehen, erkennen wir, daB es, im Gegensatze
zu der kompakten Bandbildung der Elastica an der fritheren Stelle, hier nebenan
zu einer starken Verbreiterung der Elasticagestaltung gekommen ist. Die
Vermehrung im Breitendurchmesser geht sicherlich auf das 2—2!/,fache. Wir
sehen nun, daB die Elastica keinen einheitlichen Bandstreifen darstellt, sondern,
daB sie hier in mehrere Schichten aufgelost erscheint, die, selbst langsdimen-
sional betrachtet, durch FEinrisse scheinbar unterbrochen sind, und die im
Breitendurchmesser untereinander ungleich erscheinen. Zwischen den einzelnen
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Abb. 11. TLokalisierte Wandnekrose. Vakuolare Degeneration der Intima. Halbkreisférmige Ge-
webszerstorung in die Media hineinreichend. Im Defekt Blutelemente und Abwehrreaktion. Hama-
toxylin. Fall 2. Mikrophotogramm.

Schichten der Elastica sehen wir dann hell aufleuchtende Zwischenrdnme, die, wie
gesagt, teils interlamindr sind, teils an der Grenzlinie zur Intima, aber auch gegen
die Media hin stark betont erscheinen. In solchen Zwischenrdumen kann man
auch Einlagerung von Zellen feststellen. Dal hier die 6dematoése Durchirinkung
des Gewebes eine wesentliche Rolle spielt, ist natiirlich klar und kommt auch in
einer diffusen Schwellung des Gewebes zum Ausdruck. Im Hamalaun-Eosin-
priparate sieht man namlich, daf an solchen Stellen die Elastica einen besonders
stark verwaschenen Farbungscharakter zeigt, wobei es zu einer, durch einen leicht
violetten Stich charakterisierten, wolkigen Féarbung des Gewebes gekommen ist.

Verfolgen wir die Wand ein Stiickchen weiter, so sehen wir, wie sich angren-
zend an den soeben beschriebenen Wandanteil das Bild neverdings &ndert. Man
kann hier eine Durchreifung des Endothels feststellen, wobei es aber auffallt,
da8 eher von einer Kernvermehrung gesprochen werden kann, zumal es auch
strulturell eher einen Wucherungscharakter darbietet als einen Zerfall. Unter-
halb der Endothelschicht, die an der Grenze zum vorhin beschriebenen Wand-
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abschnitte, wie bereits bemerkt, eine Liicke erkennen laBt — ob hier nicht
ein Artefakt vorliegt, 148t sich mit Sicherheit nicht entscheiden —, sieht man
eine ddematdse Auflockerung des Gewebes sowie eine Ansammlung von Blut-
zellen, Erythrocyten und relativ zahlreichen Leukocyten. Kine méaBiggradige.
hyperplastische Reizungstendenz des subendothelialen Bindegewebes wird durch
die Kernfiguren offenbar. Die Elastica erscheint verbreitert, gequollen und der
normalen streifenférmigen Zeichnung beraubt. Dadurch nun, daBl an dieser Stelle
die darunter lagernde Media eine lokalisierte und noch naher zu besprechende
Verdiinnung erfahren hat, kommt es zu einer tropfenformigen Ausbreitung
der Elastica, die sich in die Medialiicke vorschiebt. Was nun die Media
selbst anlangt, so sehen wir, daB sie eine buckelformige Ausbuchtung zeigt,
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Abb. 12. Lokalisierter Wanddefekt. Nekrosereaktion an den gewucherten und verdeckenden Endo-

thelien. Homogenisation des subendothelialen Bindegewebes und der Elastica. Circumscripte Media-

zerstbrung mit reichem- Zellzerfall. Byaline Umformung des adventitiellen Gewebes und perivascu-
lares Extravasat. Hiamatoxylin-Eosin. Fall 2. Mikrophotogramm.

eine Binziehung gegen die Adventitia erkennen laBt und im allgemeinen eine
Verschmélerung aufweist, die allerdings teilweise durch ein édematises Liickenwerk
ausgeglichen wird, wodurch auf der Hohe dieses Gewebsbuckels die Mediaver-
diinnung (an dieser Stelle) teilweise verdeckt wird. AuBler dieser Verinderung
sehen wir eine besonders deutliche Vermehrung der Kerne, die zum groBten Teile
schwere riicklaufige Umwandlung erkennen lassen, wobei der pyknotische Zerfall
der Kerne im allgemeinen das Bild beherrscht. Daneben sieht man aber beson-
ders an den seitlichen Hangen des Mediabuckels eine starke hyperplastische
Reizungstendenz der Kerne, die sich von den riickliufigen Formen im Zentrum
des Herdes deutlich unterscheidet. Die odematése Durchtrinkung des Ge-
webes 148t die Muskelbiindel, soweit sie iiberhaupt noch deutlich erkannt werden:
konnen, nur versindert und der normalen Gestalt beranbt, nachweisen. Unter-
halb dieser wohlcharakterisierten Mediaverinderung findet sich eine Verbrei-
‘terung des adventitiellen Bindegewebes, das aber vielfach gequollen erscheint
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und hier, an einzelnen Stellen auch homogenisiert, einen Mangel an Kernen er-
kennen liBt. Dal es sich hier um eine lokalisierte Nekrose der Media handelt,
erscheint aus der gegebenen Beschreibung wohl sicher. Perivasculir zeigt dann
das GefiB eine ausgedehnte Blutung. Damit sind aber die Formen der menin-
gealen GefaBerkrankung keineswegs erschopit. Andere GefiBle verschiedener
Starke -— es ist dies nicht nur bei groBeren GefiBen, wo die histopathologischen
Verdnderungen plastischer hervortreten, der Fall, sondern man kann die gleiclien
Reaktionen auch an kleineren feststellen — bieten ein ganz charakteristisches
Bild, das vorwiegend durch Verdnderungen der Gefiflinnenhaut, vide Elastica-
farbung, gekennzeichnet wird. Hier steht im Vordergrunde die, meist auf eiren
Sektor ‘der GefaBwand beschrinkte Intimaerkrankung, die sich als typische
Endothelialwucherung erkennen laBt und damit zu einer die Lichtung ein-
engenden plastischen Wucherung entwickelt hat. Wir sehen eine méchtige
Neubildung endothelialer Zellen, die jeden schichtférmigen Charakter vermissen
lassen und sich nur scheinbar, durch die mechanischer Verhiltnisse der Gefaf3-
wand beeinfluBt, elliptisch zusammenballen. Diese Endothelwucherung, die auch
von feinen Bindegewebsziigen durchsetzt ist, gewinnt einen plastischeren Cha-
rakter dadurch, daf die Wucherung von einer Zone lockeren und durch Odem
noch mehr geblahten Bindegewebes, in das auch elastische Streifen hineinziehen,
umgeben ist. Die Elastica selbst ist in kenmzeichnender Weise aufgesplittert,
indem von einzelnen noch festeren Fasertriimmern eine biischelférmige Zerfaserung
erfolgt, bei der die geteilten Hlasticafasern gleichfalls eine starke Quellung zeigen,
die sich auch durch eine verminderte oder gar fehlende Farbbarkeit darbietet.

Im Gegensatze nun zu der vorhin beschriebenen Mediaverinderung sehen
wir hier das umgekehrte Verhaltnis. An den Stellen, wo Intima und Elastica
diese produktive Verbreiterung aufweisen, ist es zu einer Verschmilerung der
Media- und Adventitiaschicht gekommen, die aber wenigstens teilweise durch
Zusammendriicken bedingt zu sein scheint. Allerdings soll auch hervorgehoben
werden, dafB in diesem Abschnitte der Media die Kerne riicklaufig verdndert sind,
sowie daB die Biindelanordnung Schaden gelitten hat.

Diese hier mitgeteilten Wanderkrankungen konnen in jeder Hinsicht eine
Steigerung erfahren, und so sehen wir auch Gefille, bei denen es infolge der
Wandwucherung zu einem fast volligen Verschlusse kommt. Dabei erscheint
es uns doch bemerkenswert, daB die vorhin besprochene Kuppelung von In-
tima und Elastica keineswegs gesetzmafig erfolgen muf, sondern wir finden
auch Gefife mit hochgradiger. Intimawucherung ohne wesentliche Rlastica-
verinderung. Es erscheint uns weiterhin wichtig, dafl die zunehmende Ver-
engerung des GefaBes nicht allein durch die verstopfende Gefafinnenhauntwuche-
rung erfolgt, sondern auch durch hyperplastische Reaktionen der Media an anderen
Stellen jbrer Wandung bedingt wird. SchlieBlich mochten wir noch anfihren,
daB vereinzelt an GefaBen mit Intima- und Elasticaverinderungen an der AuBen-
fliche der elastischen Zone, in die Media hineinreichend, nekrotische Verinde-
rungen von umschriebenem Charakter auftreten, und zwar in der Art, wie wir
sie vorhin ohne Intima- und Elasticaerkrankung beschrieben haben. An einem
HirnhautgefdBe sieht man an einer nmschriebenen Stelle eine schwere, von Va-
kuolen durchsetzte Schwellung des Endothels, das auch teils in: die Lichtung
vorgebuchtet ist, teils eine Finziehung nach auBlen erkennen laft. In diesem Be-
reiche lassen sich Kerne fast nicht feststellen, nur zwei, die sichtbar sind, zeigen
regressive Umwandlung. An dieser Stelle befindet sich dann eine halbkreisférmige
Liicke der GefaBwand, die sicherlich bis zur Media reicht, ein Defekt, der auch
vakuolar anmutet, und wo wir eine gréBere Anzahl pro- und regressiv verinderter
Zellkerne neben einzelnen zerstérten Erythrocyten finden.



Pathologie der HirngefiBe. I. 705

Elastica. Die Elasticafirbung, sofern sich das elastische Gewebe darstellen 140¢,
zeigt an den Gefdfien im Bereiche der Blutungen haufig im wesentlichen normale Ver-
haltnisse, d. h. wir sehen die Elastica als ununterbrochnes, gleichmaBig gefarbtes
Band verlaufen. Daneben bemerken wir aber, daf3 dieses scheinbar normale Ver-
halten an manchen Stellen der GefaBwand durchbrochen ist, da wir hier ganz
plotzlich oder nach einer kurzen vorangegangenen Aufsplitterung durch eine
gewisse Strecke die Darstellbarkeit der Elastica vermissen. An ibre Stelle sind
nur schmale Streifen oder diffuse Bandmassen getreten, deren andersartige Farb-
ténung sowie die gequollene und verbreiterte Struktur darauf hinweisen, dall das
elastische Gewebe eine schwere gestaltliche EinbuBe erlitten hat. An den GefaBen
der Hirnrinde, die nicht im Gebiete der Blutung, sondern in solchen Gebieten
gelegen sind, in denen sich lediglich ein hochgradiges Odem des Gewebes zeigt,
sieht man vielfach eine lamindre Aufsplitterung der Elastica sowie die Bildung
- von 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 auch vereinzelt GefaBe sehen, bei
denen es zu einer verstopfenden Neubildung subendothelialen Bindegewebes
gekommen jst, die einen fast volligen GefiBiverschlufi herbeigefithrt hat; dabei
kann man nun die eigenartigen Elasticaverhaltnisse insoweit erkennen, als die
Elastica an jenen Stellen, wo die GefaBlichtung frei ist, im wesentlichen normale
Verhaltnisse bietet, an jenen Stellen der Wand aber, von denen aus der produktive
GefaliverschiuB erfolgt, entweder ihre Farbbarkeit verloren hat oder eine schwache
facherformige Aufsplitterung zeigt.

Viel bezeichnender sind natiirlich die Elasticaverdnderungen im Bereiche der
Hirnhautgefafie, wo abgesehen von der GréBe der Gefifle die Elasticastrukturen
schon normalerweise besser darstellbar sind. Hier zeigen sich auller einer ganzen
Anzahl annihernd normaler Blutgefife vorwiegend 2 Besonderheiten der Elastica-
verdnderung. Erstens eine quantitative, mitunter tiberméfige Vermehrung des
elastischen Gewebes und zweitens Aufsplitterungserscheinungen in mehreren
Schichten. Im Bereiche der aufgesplitterten Teile der Elastica kommt es dann
selbst wieder zu eigenartigen Quellungsvorgingen, die teilweise mit Vakuolen-
bildung einhergehen, scheinbar unter Aufnahme von Gewebsfliissigkeit hydropisch
schwellen und damit vielfach die Firbbarkeit verlieren; dabei l6sen sich dann
auBerdem stellenweise- die -gewucherten RElasticaschichten von der Unterlage.
Ebenso sicht man, daB umgekehrt elastische Faserziige in die gewucherte endo-
theliale Neubildungszone hineinwachsen und auf diese Art durch Bildung band-
f6rmiger Ziige eine weitere Organisation der pathologischen Neubildungsform
durchfithren.

Van Gieson. Im Giesonpriparate haben wir beziiglich der Blutgefife in der
Nervensubstanz selbst keine wesentlichen Befunde, die nicht bereits im Ham-
alaun-Eosinpraparate angefiihrt worden wiren. Man erkennt zwar deutlich die
weit ausgedehnte Verdichtung der mesenchymalen, perivasculiren Strukturen und
bemerkt besonders in der Umgebung stark verengter GefiBe eine per diapedesin
erfolgende . und erfolgte Anhéufung polymorphkerniger Leukocyten sowie an-
-derer Blutzellen, ein Vorgang, der méglicherweise dem Anfangsstadium einer
perivasculdren Erweichung, einem angedeuteten ,.état lacunaire™ entsprechen
durfte. , '

Die Gefifle der Hirnhéute werden durch diese Farbung viel plastischer und
an Einzelheiten reicher dargestellt. Hier sehen wir zunschst das bemerkenswerte
Verhalten des Bindegewebes im Bereiche der subendothelialen Wucherung. Wir
erkennen, daf stellenweise in der festen endothelialen Wucherung typische dichte,
mit Fuchsin.leuchtend rot gefirbte Bindegewebsziige bestehen, die sich' durch

Virchows Archiv. Bd. 265. 46
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ihre Farbtonung von der Elastica scharf abheben. Sie unterscheiden sich auch
von anderen Stellen der Gefdfiwand deutlich, wo trotz Wucherung ahnlicher
Art die bindegewebigen Faserziige in wesentlich geringerem Ausmafe, oft nur
angedeutet vorkommen, Stellen also, wo es nicht zur Bildung des reifen Binde-
gewebes gekommen ist oder wo elastische Strukturen das Bild beherrschen.
Mallory. Am Mallorypréparate zeigt sich zunéchst eine allgemeine Zunahme
der bindegewebigen GefiBstrukturen, die sich eigentlich auf alle Schichten der
GefaBwand bezieht. An den grofleren Gefaflen der Hirnhaut, die von aus-
gedehnten Blutungen umgeben sind, kann man meist ein itberaus dichtes Faser-
werk des Bindegewebes seben. Die Bildung von Spaltréumen erreicht subendo-
thelial oder auch zwischen Elastica und Media ziemlich hohe Grade. Ebenso
sehen wir, daB meist auch die Bindegewebsanteile der dulleren GefaBhaut ge-

%

Abb. 13. Partiell obturierende thrombotische GefiBerkrankung bei gleichzeitiger Schichtlosung und
S5dematiser Durchsetzung der fuBeren GefiBwandzone. Verdichtung des Bindegewebes der Begleit-
vene. Mallory. Fall 2. Mikrophotogramm.

wuchert sind und daB, namenflich zwischen zwei benachbarten GefdBen, aber auch
mitunter in den Blutungsbezirk hinein, Bindegewebsfasern briickenartig gewuchert
sind. Besonders dicht aber sind die bindegewebigen Wucherungsexzesse an jenen
groBen Hirnhautgefifien, deren Wand wir vorhin genau beschrieben haben und
wo namentlich das verengernde Gewebe aus derben Bindegewebsziigen zusammen-
gesetzt ist. Gegen ausgedehnte Blutungsflachen hin, im Bereiche erweichter
Gebiete, zeigt sich ein auffallendes Zuriicktreten fibros-bindegewebiger Strukturen,
ein Vorgang, der ja mit der Umformung der mesenchymalen Netze in Abraum-
apparate zusammenhingt. Sehr deutlich tritt auch bei dieser Farbung die Zu-
sammenballung meist feinkorniger, flichenartiger Massen auf, die extravasierten
Gerinnungsprodukten entsprechen diirften. Weiterhin aber zeigt uns diese Methode
eine andere wichtige histologische Einzelheit, namlich die hochgradige Verdnderung
der Randzone der (lia, die gleichfalls einen feinkdrnigen Gerinnungszustand auf-
weist oder zum Teil iiberhaupt defekt geworden ist.

Dominici. Am Dominicipraparate erkennt man zunichst deutlich den Cha-
rakter der hamatogenen Flemente und bemerkt dementsprechend, meist in der
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Umgebung, teils aber auch in der Wand der Gefifie selbst, Leukocyten in
groferer Zahl, wobei man sowohl viel- als auch einkernige Formen an-
trifft, die aber durchwegs in hohem "Grade riicklaufig verdindert sind. Vielfach
kann man auch die Anwesenheit solcher hématogener und stets regressiv um-
geformter weiBer Blutzellen, ebenso wie Erythrocyten auch auf weitere Strecken
weg im Gewebe finden. Was aber auflerdem bei dieser Farbung, sogar deutlicher
als bei anderen hervortritt, ist vor allem die ricklaufige Umwandlung von Gefal-
wandzellen im Bereiche ‘der ausgedehnten Blutungen. Eine riicklaufige Umfor-
mung, die besonders an den HirngefdBen hervortritt, erscheint bei denen der
Hirnhaut zwar gleichfalls vorhanden, wird aber hier im Rahmen der allgemeinen
Wucherung des Bindegewebes durch die zahlreichen Wucherungserscheinungen
des zum Teil neugebildeten Bindegewebes iiberdeckt. Ahnliches finden wir auch
bei Gefallen, die von der Blutung weiter entfernt sind, wobei der Vorgang hier
derart zu sein scheint, daB in naherer Nachbarschaft der Blutung eine leukocytére
periendovasale Diapedese vorherrscht, wihrend etwas éntfernter von der Blu-
tung mehr die Bildung reiferer Bindegewebszellen bzw. Polyblasten iiberwiegt.
Ferner tritt hier besonders bei jenen GefiBen, die, wie wir soeben ausgefiibrt
haben, eine héhergradige Neubildung des Bindegewebes erkennen lassen, die
charakteristische progrediente Bindegewebskernform in den Vordergrund. Schlief-
lich zeigt aber auch dieses Priparat in Erginzung der Elasticafirbung, daf dieses
Gewebe mitunter nur ganz abschnittsweise erkranken kann. Man beobachtes
namlich, daB auf eine kurze Strecke hin das Band der Elastica unregelmiBig
verbreitert, vielfach bauchig gequollen ist und sich gegeniiber den benachbarten
Elasticaanteilen durch eine viel stirkere Farbung zu erkenneh gibt.

Zusammenfassung des Befundes von Fall 2: Im Bereiche der Ring-
blutungen sind die Gefifle meist zerstoért: Sonst maschige Lockerung
der verbreiterten Wand mit regressiven Kernen. Daneben aber GefiBe,
die pro- und regressive Kerne zeigen. Vielfach GefiBe, die eine schollige
Entartung der inneren Schichten, eine Schwellung mit Vakuolenbildung
der duBeren Schichten erkennen lassen.

Ubrige GefaBe, besonders in den Meningen, zeigen verschiedene Typen
der Erkrankung: 1. Odem. Quellung, Auflockerung der Intima und Ela-
stica mit regressiven Kernen. Unterhalb des Endothels Querliicken
der Wand, buchtformige Einziehungen der Elastica. Media teilweise
degeneriert, die Adventitia gewuchert. 2. Das Endothel verschiedenartig
verindert, pro- und regressive Veranderungen: erstere selten; Abhebung
der Intima, Spaltbildung mit Blutung in denselben, dabei ist das Endo-
thel oft unversehrt ; Elastica ist hier verschmailert, seitlich davon verbrei-
tert, in mehrere Schichten gespalten, von Blutzellen durchsetzt, schlecht
tarbbar. 3. Durchreiflung des Endothels mit progressiven Zellreaktionen,
darunter Odem. Blutzellen, sekundéire Wucherung des Bindegewebes,
Elastica gequollen; die Media verdiinnt und lokale Nekrosen, in die das
elastische Gewebe sich eindringt, Quellung und Homogenisierung der
Adventitia. 4. Endothelwucherung mit plastischer Verengerung des Lu-
mens, Aussplitterung der Elastica und Quellung, regressive Media- und
Adventitia-Erkrankung, mitunter regressive Erkrankung des verédenden
Intimazapfens mit Defektbildung bis zur Media.

46*
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Bei reinem Odem kommt es oft zur isolierten Elasticaaufsplitterung.

Fall 3. Nr. 3739. Hirnblutung und Erweichung.

Himaloun-EBosin. Wir untersuchen einen Schnitt im Bereiche des Rauten-
hirnes, wo die Blutung an den Ventrikel gedrungen ist, mit einem Teil in das
Kleinhirnmark und XKleinhirndach hineinreicht. Die Blutung selbst ist hier
scharf abgegrenzt und von verhiltnismiBig kleinem Umfange. Eine genaue histo-
logische Beobachtung zeigt, daf die Blutung aber nicht in die Kammer selbst
eingedrungen ist, sondern bis knapp unter das Ependym reicht und, die Ventrikel-
wand vor sich hinschiebend, durch mechanische Wirkung die Kammerwénde fast
bis zur Berithrung bringt. Wenn wir daher die BlutgefsBe der Blutungsumgebung
beobachten, so miissen wir hier zwischen jenen GefaBfen unterscheiden, die sub-
ependymir gelegen sind, und jenen, die gegen das Kleinhirnmark verstreut sind.
Bei ersteren miissen wir ja nach dem vorhin Gesagten eine doppelte Wirkung
der Blutung annehmen, zumal die subependymir gelegenen Gefifle auch bei
sonstigen pathologischen Vorgingen gegeniiber anders gelagerten verschieden rea-
gieren. Eine Begriindung hierfiir scheint uns auch in diesem Falle darin gelegen,
daB das Ependym an der Blutungslippe entweder vollig zerstort ist oder besten-
falls nur dirftige Uberreste aufweist. Hingegen ist es scheinbar infolge dieses
Ependymverlustes zu einer allgemeinen, ziemlich hochgradigen, &dematésen
Durchtrinkung des Gewebes gekommen, was fir die BlutgefiBe nicht gleich-
giiltig ist. Wir erkennen nun bei den Blutgefédfien dieser Gegend, an jemen Ge-
faBen, die ganz knapp an der Blutung gelegen sind, verschiedenartige Verande-
rungen der Wand. Das eine Mal handelt es sich um eine homogenisierende Schwel-
lung der GefaBwand im ganzen, wobei wir eine Darstellung der GefdBwandkerne
vermissen. Dabei hat die GefiBwand selbst im Bereiche der homogenisierten
Zone bei der Himalaun-Eosinfarbung eine schmutziggrau-violette Farbung an-
genommen, so daf eine Abgrenzung gegeniiber evtl. bestehenden fibrinoiden
Geerinnungen kaum mdoglich ist. Andere Gefifle dieser Zone wieder lassen eine
derartige Umwandlung der Wand nicht erkennen. Man sieht an solchen GefiBien
teilweise normale. Bilder, teilweise erkennt man regressive Kernformen. An
anderen Stellen solcher Gefifle kénnen wir die GefdBwandgrenzen nicht scharf
abstecken und gewinnen dann an solchen Punkten den Eindruck, als wire es
hier zu einer korneligen Zerstérung der GefiBwand gekommen. Man kann an
solchen Stellen auch Kernzerfallsprodukte nachweisen. SchlieBlich gibt es aber
GefaBdegenerationsformen anderer Art, die sich durch eine verhaltnismaBig hoch-
gradige Vermehrung der Endothelkerne, sowie des darunter befindlichen Binde-
gewebes kennzeichnen, wo es dann zu einer  Abhebung der kernreichen Gefaf-
innenhaut kommt, deren meiste Kerne progressiv, wenige nur regressiv verindert
sind. In der durch die Abhebung der Intima entstandenen Gewebsspalte, die
durch Odem geblaht erscheint, kann man Blutzellen nachweisen. Nach auflen
hin erscheint dieser pathologische Spalt von der ungleichmafig geformten und
teilweise gequollenen Elastica umgeben, withrend an die Mediazone, die frischen
Homogenisationscharakter trigt, eine vermehrte bindegewebige AufBlenzone der
Adventitia anschlieBt. AuBerhalb des GefaBes, im Bereiche der Heldschen Glia-
kammern, sisht man dann vereinzelte Erythrocyten gelagert, an der der Blutung
zugekehrten Seite in weit hoherem Grade als an der abgekehrten. SchlieBlich
findet man dann auch Gefife, deren perivasculire Scheiden und mesenchymale
Strukturen eine diffuse Ausfilllung mit fibrinoiden Massen zeigen, Massen, die
sich netzartig gruppieren bzw. Neigung zur Gerinnung erkennen lassen. Der-
artige Formen, wo wir homogenisierte Gefifiwinde mit perivasculdren fibri-
nosen Gerinnungsbezirken sehen, liegen meist ganz knapp der Blutung an oder
reichen in den Blutungsbereich noch hinein.



Pathologie der Hirngefafle. 1. 709

Verfolgen wir nun die GefaBie an jener Seite der Blutung, die dem Kleinhirn-
mark zugewendet ist, so kann man hier verschiedenartige Verinderungen sehen.
Zunichst wollen wir die Struktur jener GefdBe ins Auge fassen, die der Blutungs-
zone ganz nahe angelagert sind. Diese befinden sich auch in einer ringformigen
Zone, die durch ein hochgradiges Odem charakterisiert ist und nach auBen hin
durch konzentrisch angeordnete streifenférmige Glia- bzw. Bindegewebsstrukturen
abgegrenzt erscheint. Die Gefiafle nun in solchem Bereich zeigen mannigfache
Veranderungen: Wir erkennen zunichst eine allgemeine Verbreiterung der Gefa8-
wand, eine mehr oder minder ausgesprochene Wucherungsneigung der GefaB-
innenhaut, ein Vorgang, der bei kleinen GefaBen auch zur Verstopfung fihrt.
Sodann sind die Kerne der Intima teilweise regressiv verdndert, die anschlielende
Elastica unregelmaBig gequollen. Was aber am auffallendsten erscheint, ist eine

Abb. 14. Gefilerkrankung mit starker Vermehrung des subendothelialen Bindegewebes mit schweren

regressiven Veranderungen. Spaltenbildung zwischen den Bindegewebsziigen und den anschlieBen-

den Schichten sowie Auflockerung und Abhebungen in Lamellen auch der #uBeren Wandzonen.
. Himatoxylin-Eosin, Mikrophotogramm. Fall 3.

hochgradige Vermehrung des adventiticllen Gewebes unter Bildung zahlreicher
unreifer und reifer Bindegewebszellen, so daB das BlutgefaB von einem Zellmantel
umgeben erscheint. Solche Verinderungen sieht man in mehr oder minder aus-
gesprochenem Grade an allen hier befindlichen GefiBen. Bei einzelnen scheinen
nehr regressive Umwandlungen vorzuliegen, wihrend andere eher das Fortschreiten
der Erscheinungen erkennen lassen. Vielfach sieht man auch 6dematése Quellungs-
zustdnde und geronnene Blutungsherde im Bereiche gewucherter Adventitia-
bezirke. Groflere, von der Odemzone etwas entfernter liegende GefilBe zeigen
wieder andere Reaktionen. Aber auch hier besteht kein einheitliches Bild. Zu-
néchst fallt eine regressive Verinderung der Endothelkerne auf, die auBerdem
durch eine ungleichmaBige hydropische Quellung des der Lichtung angelagerten
Gewebes erginzt wird, wobei man den Eindruck gewinnt, daB es zu hockerigen
ungleichméBigen Vorspriingen plasmatischer bzw. fibrillirer Massen in die Lich-
tung kommt. Sodann sieht man eine Vermehrung der subendothelialen Binde-
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gewebsziige und eine Wucherung, die zu konzentrischen Streifen um die GefaB-
innenhaut fithrt, Neubildungen, die nach dem zelligen Bilde eine deutliche
Abhéngigkeit von der endothelialen Basis erkennen lassen. Diese mesen-
chymalen Zonen zeichnen sich nun durch eine, nicht an allen Punkten gleich-
méBige, 6dematdse Durchtriinkung aus, ein hydropischer Quellungszustand, der
zwelerlei zur Folge hat: einerseits eine hydropische Gequollenheit des Grund-
gewebes selbst, die durch jenen hellaufleuchtenden Farbungszustand gekenn-
zeichnet ist, andererseits offenbar eine Fliissigkeitsvermehrung zwischen den ein-
zelnen Bindegewebslamellen, die mitunter einen Grad erreicht, der nicht nur die
Abhebung der endothelialen' Matrix von der iibrigen GefiBwand, sondern auch
die Abhebung und Spaltenbildung einzelner Lamellen verursacht.

A . "ﬁ
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Abb. 15. Partielle Schichtlosung der Intima und feine lamellire Zerkliftung auch der anderen Schich-

ten. Ubergang der stark aufgelockerten Adventitia in ein feines Netz, das die perivasculire Lacune
zum Teil erfiilllt. Mikrophotogramm. Himatoxylin-Eosin. Fall 3.

Die anschlieBende Elastica zeigt, wie gewdhnlich, nicht in ihrer ganzen Aus-
dehnung ein gleichartiges Verhalten, sondern stellenweise Veranderungen, die sich
vorwiegend in einer unscharfen Zeichnung &uflern und sich bel genauer Betrach-
tung als Folge einer, durch Schwellung bedingten Gewebsverinderung auffassen
lassen. An der Media findet man dann keine besonders charakteristischen Ver-
anderungen, und die produktiven Reaktionen der Adventitia, die den vorhin
beschriehenen gleichen, vervollstindigen das Bild der Wandveranderungen solcher
GefaBe. Perivasculir zeigen sich kleine Blutungen auch an jenen Stellen, wo eine
deutliche Wucherung der Adventitia stattgefunden hat. In dem perivasculiren,
ein wenig 6dematés durchtrénkten Gewebe kann man vereinzelt die Bildung von
Corpora amylacea erkennen. An anderen GefaBen dieser Gegend erscheinen dann
die vorhin beschriebenen Veranderungen in dem Grade nach veranderlicher GroSe.
An jenen Stellen, wo das Odem des umgebenden Gewebes sehr ausgesprochen
ist, sind die Quellungserscheinungen und die durch Gefawandddem bedingten



Pathologie der Hirngefife. I. 711

lamindren Spaltungen und Abhebungen der Schichten besonders deutlich hervor-
gehoben. Hingegen fallt an einzelnen solcher Gefifle ein frither nur in geringerem
Umfange beschriebenes pathologisches Moment auf, namlich die Vermehrung des
Bindegewebes zwischen Endothel und FElastica, das an einzelnen GefiBen eine
michtige Wucherungsneigung verrat und derartig hohe Grade erreichen kann,
daf die hyperplastische Wucherung fast bis zum vélligen VerschluB der Lichtung
fiihrt. Das Bindegewebe selbst erscheint zum groBen Teil homogenisiert, wo nicht
von schmalen Kernen durchsetzt und teilweise von Odemspalten zerkliiftet. Solche
produktive Bindegewebsformationen lassen sich in dieser Gegend in mehr oder
minder starkem AusmalBe an mehreren GeféBen erkennen. An GefaBen, bei denen
solche Veranderungen im Beginne oder noch nicht sehr vorgeschritten sind,
148t sich vermutungsweise erkennen, daB die hydropische Schwellung der Binde-
gewebszone zwischen Intima und Elastica eine Vorbedingung fiir die Entstehung
bzw. Umformung-in die homogenen; spiter zum VerschluB fithrenden Binde-
gewebsmassen bildet. Entfernen wir uns nun immer weiter vom Bereich der
Blutung, so nehmen zwar, ganz allgemein gesprochen, die Zeichen der GefaBwand-
erkrankung ab; trotzdem sind verschiedenartige pathologische Bilder, wie Odem
und Diapedesishlutungen vorhanden und auch laminire Abhebungen oder homo-
genisierende Wandverdnderungen kommen nicht selten vor. Solche Homogeni-
sierungen erreichen auch in Gebieten, wo gar keine Blutung oder sonstige Er-
krankung des Gewebes vorliegt, sehr hohe Grade, indem es, wie die Analyse solcher
GefalBle zeigt, zu. teilweisen Schwellungs- und Gerinnungsvorgingen der GefaB-
wand kommt, pathologischen Verinderungen, die dann scheinbar zu einer Ge-
rinnungsnekrose der GefdBwand fithren. An solchen Stellen erscheint bei dieser
Farbung die GefaBwand rotviolett-schmutzig verfarbt. Ebenso kann man leichte
endarteriitische Wucherungen, die zur teilweisen Verstopfung fiihren, auch fernab
vom eigentlichen Blutungsherd sehen. AuBerdem findet man bei zahlreichen
dieser Gefafie eine besonders stark hervortretende Zellbildung der Adventitia,
die zu haufenférmigen Zusammenballungen von Kernen fithrt, Kerne, die aber
fast durchweg einen lymphocytiren Charakter vermissen lassen.

Fir diesen Fall charakteristisch ist nun die Beobachtung, daB sich im Be-
reiche anderer Abschnitte des Zentralnervensystems pathologische Gewebsver-
inderungen finden, die gleichfalls. eine Abhangigkeit vom BlutgefaBapparat er-
kennen lassen, nicht aber zu Blutungen Veranlassung gegeben haben, sondern
vorwiegend degenerative und miliar-malacische Gewebszerstérungen bedingen.
Besonders geeignet hierzu sind die Verinderungen, die wir im Bereiche der Corpora
striata bzw. in der angrenzenden Inselgegend sehen. Hierbei haben wir an den
GefaBen verschiedenstartige Verdnderungen festzustellen.

Fassen wir zunichst Gefifie ins Auge, die wir in der Inselgegend finden, die
selbst im Zentrum eines eigenartigen spongits-degenerativen Gewebszerfalls
stehen, so fillt uns die Unversehrtheit der Innenhaut, Quellung der iibrigen
Zonen und Produktion der Adventitia besonders auf. FEs kommt auch hier zum
Austritt vereinzelter Blutkérperchen, jedenfalls aber nicht zu wesentlichen Blu-
tungen. :

An anderen Stellen der Hirnrinde, bei denen sich eine typische degenerativ-
malacische und teilweise sklerosierende Erkrankung findet, zeigen die Gefifie
ziemlich wenig kennzeichnende Besonderheiten, die sich auf maBiggradige endo-
und peritheliale Zellhyperplasien beschranken und vielleicht eine oder die andere
Plasmazellbildung erkennen lassen. Aber der Charakter der GefaBversinderung
ist an keiner Stelle ein gleichsinniger und wir finden dann auch GefiBe in sonst
scheinbar gesunden oder zumindest wenig verindertem Gewebe, wo verschieden-
artige GefaSwandverinderungen stattgefunden haben. Hier wire zunachst die
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ungleichméfBige Schadigung eines Gefiles in seinem Verlauf zu erwihnen, Ver-
dnderungen, die mitunter groBe, mitunter auch kleine Strecken der GefaBwand
betreffen. Zunschst fillt uns hier wieder jener kennzeichnende Schwellungs-
zustand der inneren GefidBwandschichten auf, der trotz groBtenteils erhaltenem
Endothel zu einer ungleichmiBigen Wandgestaltung fithrt, indem sich wellen-
férmige Vorspriinge gegen das Gefaflumen gebildet haben, die meistenteils durch
vorquellende Wandanteile entstehen. Man gewinnt dabei den Eindruck, daB
anfinglich das Endothel ganz normal vorhanden war und erst Quellungszustinde
innerhalb desselben das Endothel buckelférmig gegen die Lichtung vordréngen.
Im Inneren dieses Buckels sieht man zum Teil junge Endothelzellen sowie
Spalten, die von feinen Bindegewebsfasern durchquert werden und so den Ein-
druck einer vakuoliren Zerkliiftung des Gewebes hervorrufen. Mitunter kommt
es dann direkt zu einer Abhebung dieser ddematdsen Quellmasse, die buckel-
férmig von der Auflenschicht des Gefafles gegen das Lumen vordringt und sich
als ungleichmifig gequollene Elastica verrat, die selbst wieder ungleiche Schwel-

Abb. 16. Homogenisierende Nekrose der Wand an scharf umschriebener Stelle mit Auflisung der

wolkig zerfallenden Wand. Odem und Spaltbildungen in den AduBeren Teilen der Wand mit einer

ausgesprochenen produktiven Adventitiaiiberdeckung des erkrankten Wandabschnittes. ¥ama-
toxylin. Mikrophotogramm. Fall 4.

lungsgrade an den verschiedenen Stellen zeigt. Verfolgt man das gleiche Gefafl
ein kleines Stiick weiter, so sieht man, daB es zu einer Zerstérung der Endothelschicht
gekommen ist, und daB die Kerne des Endothels weiter anschlieBend gewuchert
sind, wihrend die unterhalb des vernichteten Endothels befindliche bindegewebige
und elastische Schicht zu einer homogenisierten, gequollenen und zum Teil von
Odem geblahten Spalten durchsetzt ist. Nach auflen hin bildet aber dann eine
stark produktiv gewucherte Adventitiazone den Abchlufl, die vorwiegend zur
Bildung jungen Bindegewebes streifenférmig hyperplasiert und auf diese Weise
scheinbar einen drohenden Durchbruch des Gefifies tiberdeckt. An anderen
Stellen des GefiBes sieht man nur eine ddematose Durchtrinkung des Gewebes
und laminsre Abhebungen ohne sonstigen Befund.

In gewisser Hinsicht anders erweisen sich die Blutgefafie der weilen Rinden-
substanz bzw. der Substanz in den verschiedenen Marklagern, die Verénderungen
zeigen, welche vielfach auch mit jenen {ibereinstimmen, die wir im Bereiche des
Striatum sehen. Zunichst fallt uns bei allen diesen GefélBen, glemhgultlg, ob es
sich um solche groBen oder kleinen Kalibers handelt auf, daf sie von einem grofien
Schrumpfraum umgeben sind, ein Zwischenraum, der nicht nur als Kunstprodukt
zu deuten ist, sondern durch ein meist sehr stark ausgesprochenes Odem bedingt
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ist. Fir letztere Tatsachen spricht der Umstand, daf dieser Raum von wver-
schiedenartigen Gebilden erfillt ist und das Ganze oft den Eindruck eines
typischen ,,état lacunaire’ macht.

Was nun die Gefélwand selbst anlangt, so zeigen sich an den verschiedenen
GefaBen dieser Gegend mannigfache Verinderungen. Das Charakteristische bei
allen Gefallen ist die streifenformige Aufsplitterung der GefaBwand, die Ab-
hebungen bzw. intramurale Spaltbildungen verursacht, eine Erscheinung, die
sich zwar am starksten im Bereiche der inneren Schichten der GefiBe zeigt, mit-
unter aber auch in der Adventitia hervortritt, eine mit Bindegewebsbildung
vergesellschaftete Erscheinung, die dann zu einer teilweisen Ausfiillung der peri-
vasculiren Réume fithrt. Dieses lamindre Aufsplitterungsverfabren erreicht auch
an dem Umfang eines einzigen GefaBes verschieden hohe Grade und kann schlief-
lich zu einer fast facherférmigen Entbiindelung der normalen Schichtstruktur
fithren, wobei aber zu bemerken ist, dall auch der gesamte zellige und plasma-
tische Aufbau vielfach einer schweren riicklaufigen Umwandlung unterliegt.
Neben der Aufbiindelung sieht man dann homogenisierende Erkrankung der
Wand, eine Veranderung, die sich unter Umstédnden vorwiegend auf die Adventitia
beschrinkt, Dieselbe erfahrt dadurch eine Art wolkiger Zerrissenheit, deren
produktive Auswiichse den lacuniren Raum nebelbaft durchsetzen. Ahnliches
gilt vielfach fiir die Intima, wo es dann zu bizarren Zersplitterungen kommt, durch
die hier die Lichtung eine Verinderung erfahrt. Was aber an durchaus allen
Gefalen, die derartige Veriinderungen zeigen, auffillt, ist die tiberaus wichtige
Tatsache, daBl weder eine nmfangreiche Erweichung, noch vor allem eine Blutung,
Folgeerscheinung solcher schwerer Gefiflwandverinderungen sind.

Die soeben beschriebenen GefiaBwandveranderungen finden sich in dhnlicher
Weise auch im Bereiche des Corpus striatum nur mit dem Unterschiede, daB
sie hier teilweise zahlreicher, teilweise aber auch andersartig vorkommen. Zu-
néchst sehen wir, daB bei den groSeren Gefiflen des Striatum die Intima-
abhebung zumindest in gleichem Ausmafie vorhanden ist, daf aber auBer-
dem eine hochgradige Wucherung subendothelialen Bindegewebes besteht, die
zu einem netzférmigen Band zwischen Intima und Elastica gewachsen ist.
Die Elastica selbst ist zum Teil gequollen, zum Teil zerfasert, wodurch es auch
zu einer Durchsetzung der Bindegewehsbildungen mit elastischen Gebilden
gekommen ist. Die Mediaanteile zeigen eine sehr schlechte Zeichnung und die
anschliefiende Adventitia hat sich zu einem weit ausgedehnten lockeren Netzwerk
entwickelt, das unter Verstdrkung &bnlicher Ziige von anderen groBen oder kleinen
GefdBen zu einer weit ausgedehnten maschigen Fliche gewuchert ist, welche, so
wie an frither beschriebenen GefiBen, den weiten lacuniren Raum erfillt. Fin-
zelne GefiBe, auch solche, bei denen keine namhaften Umwandlungen bzw. Re-
gressionen des Endothels erfolgt sind, zeigen im Bereiche der gewucherten Adven-
titiazonen homogenisierte Flachen, die plaqueartig die Netzstruktur unterbrechen.
Sonst wechseln zerrissene Spaltformationen mit rein 6dematosen Quellungen der
GefaBwand ab und nur vereinzelt sieht man auch normale Strukturen. An anderen
Stellen bemerkt man Wucherung von Endothelkernen, wihrend andere GefiBe
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 GefaBwandschichten vergesellschaftet
ist. Bei groBeren Gefafien sieht man dann im Bereiche einer derart gewucherten
GefaBauBenhaut eine schwere Miterkrankung der Vasa nutritia, deren Charakter
im wesentlichen mit den GefaBwandverinderungen iibereinstimmt, die wir vorhin
an anderen Stellen beschrieben haben.

An einer anderen Gefifigruppe stehen wieder homogenisierende Umwand-
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lungen der verschiedenen Schichten der Wande im Vordergrunde, die sich ent-
weder auf die innersten Zonen beschrinken oder aber umgekehrt vorwiegend zu
einer perithelialen regressiven Erkrankung fithren, wobei es allerdings dann meisten-
teils auch zu einer schweren Endothelerkrankung gekommen ist. Derartige Schi-
digungen verbinden sich alsbald mit Gerinnungsvorgangen in der GefiBlichtung
sowie mit Thrombosenbildung und einer von den GefiBwinden ausgehenden
Organisation.

Elasticafirbung. An der Hand der Elasticapridparate kann man an den Blut-
gefifen, die unmittelbar am Blutungsgebiet liegen, feststellen, dafl die Elastica
meist keine wesentliche Zerstorung erfahren hat. Mitunter kann man einen
gewissen Grad von Verwaschenheit der Bandstruktur erkennen, doch lassen sich
meistenteils erhebliche Zerstérungen nicht nachweisen. Andere GefaBe hingegen,
die von der Blutung wenige Millimeter entfernt sind, zeigen pathologische Elastica-
formen in bedeutend vermehrtem AusmaBe. Zunichst 146t sich bei vielen GefidBen
eine oft auf weite Strecken hin Platz greifende Abhebung der Elastica erkennen,
wo dann das von der Media geléste Band durch einen breiten Raum von dieser
getrennt erscheint, ein Zwischenraum, der mitunter durch Bindegewebsziige durch-
kreuzt wird. Ebenso kommt es auch bei anderen GefaBen zu einer gleichméiBigen
Abhebung von Intima und FElastica, welche beide dann eng aneinander kleben
und in die Lichtung des BlutgefdfBes hineinragen. Jene Gefifle aber, bei denen
sich eine betrachtliche Wucherung des subendothelialen Bindegewebes findet,
wodurch es zu einem breiten Bande zwischen Intima und Elastica kommt, zeigen
ungleichmifige Quellungsvorginge bzw. ZerreiBungen, iiberdies aber ein Ein-
wuchern elastischer Fasern in dieses neugebildete Bindegewebsband, das ganz
unregelmiafig von dickeren oder diinneren elastischen Fasern durchsetzt wird.
Die Elasticaverdanderungen im Bereiche der Hirnrinde (Insel und angrenzendem
Gebiet) ahneln im wesentlichen jenen soeben beschriebenen im Kleinhirnmark;
nur zeigh sich ein. Unterschied darin, daB diese pathologischen Reaktionen hier
in etwas hoherem Grade bestehen. Dabei ist zu betonen, daB die Elastica zum
groBiten Teil an jenen GefdBen, in deren Umgebung sich, wie frither beschrieben,
ein typischer état lacunaire befindet, zumeist keine namhafte Zusammenhangs-
unterbrechung zeigt. Viel haufiger sind feinste Aufsplitterungen des elastischen
Bandes in diinne Lamellen. Letzterer Vorgang bedingt dann das charakteristische
Bild, das wir an den Gefalen im Bereiche des Striatum sehen. IHier kann man
2 Typen von GefaBveranderungen feststellen, eine, bei der es zur retikularen
Zerfaserung der Intima und Elastica gekommen ist, und eine 2. Form, wo die
zersplitterte Elastica auf einem breiten homogenisierten Band des subendo-
thelialen Bindegewebes ruht. Vereinzelt kommt es zu Einwucherungen elastischer
Fasern in das Bindegewebe, in selteneren Fallen ist die Media mit feinsten elasti-
schen Fasern durchsetzt. Schlieflich findet man noch Gefalle bzw. Gefalipakete,
wo die Elastica weitausgedehnte Netze bildet.

Van Gieson. Am Giesonpraparate kann man, abgesehen von der Bestatigung
von frither beschriebenen GefdBverinderungen, auch eine andere Gruppe histo-
logischer Einzelheiten besonders an der Intima bzw. dem subendothelialen Binde-
gewebe der Elastica feststellen, nachdem durch die verschiedene Farbung der
elastischen Zone eine genaue Abgrenzung derselben gegeniiber den anderen Schich-
ten moglich erscheint. An einzelnen dieser GefiBle sieht man eine méchtige Zu-
nahme des subendothelialen  Bindegewebes, wodurch eine konzentrische Ein-
engung der Lichtung bedingt wird, ein Verddungsvorgang, der aber keines-
wegs an dem Gesamtumfang des Gefidfes ein gleichméafiger ist, sondern viel-
mehr an einem Abschnitt wesentlich stirker hervortritt. An jenem Punkte
nun, wo der WucherungsprozeB des Bindegewebes seine gréfite Ausdehnung er-
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fahren hat, zeigen sich eigenartige Veranderungen, nicht nur im Bereiche der
bindegewebig gewucherten Zone, sondern auch im Bereiche der FElastica, die
gewissermafen als Grundlage des Neubildungsvorganges des Bindegewebes besteht.
Was nun zunichst die Veranderungen der Elastica anlangt, so zeigt sich, daB an
diesen Stellen im Gegensatze zum iibrigen Elasticagebiet eine teilweise Auflosung
der typischen Bandstruktur vorhanden ist, so daB es an einzelnen Stellen sogar
schwierig ist, eine genaue Abgrenzung vorzunehmen. Man sieht ferner, wie von
der Klastica kleinste, znm Teil netzartige Ziige gegen das Bindegewebe vorstoBen.
Was nun das Bindegewebsgebiet an dieser Stelle betrifft, so findet man eine auf-
fallende Armut an Kernen und im Bereiche jener basalen Bindegewebsfliche, die
an die Elastica grenzt, eine Art Homogenisierung, ¢ine Fliche, die einen sehr
geringen Farbungsgrad zeigt und infolgedessen als schmutziggraues, von einzelnen
rot gefirbten Fasern durchsetztes und verhiltnismiBig scharf abgegrenztes Ge-
bilde besteht. An zahlreichen Stellen erscheint dieser Produktionsherd mit Ein-
schluB der Elastica von derMedia abgehoben, so, daB3 eine von auBen herkommende
Verbindung unmoéglich ist. Gegeniiber dieser starken endarteriellen Bindegewebs-
vermehrung erscheint die periarterielle kaum angedeutet. Derartige homogeni-
sierende Umformungen gewucherten Bindegewebes zwischen Endothelbelag und
der Elastica finden sich ziemlich haufig, wobei es auffallend ist, daf dieser homo-
genisierende Vorgang stets ungleichmaBig ausgepriigt erscheint.

An den Blutgefiflen im Bereiche der Hirnrindenteile der Insel fallt uns
neben Verdnderungen, die wir auch vorhin beschrieben haben, besonders die Tat-
sache auf, dafl es hier namentlich bei groBeren GefiaBen zu einer ziemlich starken
Vermehrung des adventitiellen Bindegewebes gekommen ist, was bei dieser Far-
bung besonders deutlich hervortritt. Die Verhéltnisse an den Gefifien des Stria-
tum sind entsprechend den fritheren Beschreibungen auch hier anderer Natur.
Zunichst die besonders hervortretenden Verinderungen in' den inneren Teilen
der GefaBwand, die sich hier nicht als bindegewebige Reaktionen erkennen lassen,
sondern sich zum Teil auf eigenartige Degenerationserscheinungen der Elastica
bzw. der Media beschranken. Hier ist folgendes zu sagen: Im Vordergrunde steht
eine ungleichméBige Zerstorung des Endothels und eine, vielleicht noch hoch-
gradigere Zerstérung der Elastica, die hier ein ganz eigenartiges Bild der Zer-
storung bietet und deren Form des Unterganges vielfach mit jener der Media
tibereinstimmt. Am auffallendsten ist der streifenformige, zum Teil aber klumpig-
koagulierende Zerfall des Gewebes, ein Bild, das infolgedessen durch mannig-
fache Zerkliftungen der Gefifiwand ausgezeichnet ist. Wir sehen nun in den
Spalten der Gewebsziige zunichst Einlagerung von Zellen, wie Makrophagen
und Blutzellen, weiterhin aber auch vakuolire Durchsetzung der gesamten
Geftdfwand in ihrem Elastica- und Mediaanteil, wodurch das Ganze einen ge-
fensterten Eindruck macht. AuBerdem finden wir Inseln, wo der farberische
Charakter fast unbestimmbar bzw. das Gewebe kaum firbbar erscheint. Dieser
nekrotisierende Teil der GefaBwand hebt sich von dem leuchtenden Rot der Ad-
ventitia deutlich ab. (In Erginzung sei hier bemerkt, daB bei Anwendung der
Elasticafirbung diese — trotz sonst gelungener Darstellung -— an diesem GefiBe eine
Farbbarkeit nicht aufweist, daf also vermutlich infolge der eigenartigen nekro-
tisierenden  Erkrankung das elastische Gewebe die normale Firbbarkeit verloren
hat.) Sonst 1aBt sich bei dieser Farbung im wesentlichen nur eine Bestétigung
des frither auch bei anderen Farbungen Festgestellten erbringen.

Mallory. Im Bereiche der Blutung kann man an Hand des Mallorypraparates
keinen Anhaltspunkt fir neue grundsitzliche Einzelheiten des Vorganges ge-
winnen. Im Bereiche der Rinde ist es auf weite Strecken hin zn einer starken
bindegewebigen Durchwucherung der stellenweise erweichten Nervensubstanz
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gekommen, ein Vorgang, den wir auch an anderen Stellen dhnlicher Reaktionen
finden. Betrachten wir jetzt jenes vorhin beschriebene Gefa mit Nekrose der
drei inneren Schichten, so sehen wir, wie sich scheinbar von auBen her, von der
Adventitia kommend, breite Bindegewebsziige zwischen die inneren Schichten
einschieben, Bindegewebssepten, die stellenweise zu einer vélligen Durchtrennung
der CefdBwand fihren und dann bis an die Lichtung heranreichen.

Dominici. Bei dieser Methode gewinnt man hauptsichlich in den zelligen
Aufbau der GefiBwandreaktion einen klaren Einblick und fast durchweg
kann man, abgesehen von der guten Darstellung der Blutzellen, die Xernstruk-
turen der Gefallwandkerne genaun verfolgen. Hier fillt nun auf, daB auch an
Blutgefaflen, die noch im Bereiche der Blutung selbst gelegen sind, die Endo-
thelkerne entweder normale oder mitunter sogar Wucherungsformen erkennen
Jassen. Fernerhin treten die stark gewucherten Bindegewebskerne der Adventitia
deutlich hervor, gleichgiiltig, ob sie phagocytir wirksam sind oder nicht. Schlief3-
lich ist zu bemerken, daBl sich sowohl in der GefaBwand selbst, als auch in den
adventitiellen Netzen zahlreiche rote Blutkérperchen befinden, die, wie das Pré-
parat zeigt, durch Diapedese austreten. Diese geringgradigen Extravasate finden
sich fast durchweg an allen Gefifien in der Umgebung der Blutung, gleichgiiltig,
ob die GefafBwandverénderungen stark oder maBig-gradig ausgeprigh sind. Dabei
fallt es uns sogar auf, dafl gerade in der Umgebung hochgradig versnderter Gefille
die Diapedesisblutung oft gerade noch angedeutet- ist, wahrend sich in der
Umgebung scheinbar normaler Gefiafle eine Anhaufung von Erythrocyten findet.
In jenen Bezirken des Zentralnervensystems, wo wir keine Blutungen sehen,
ermoglicht uns diese Methode eine sehr gute Darstellung der GefaBwandzellen
und die besonders im Bereiche des Striatum vorkommende Gefiflwanderkrankung
mit den verschiedenartigen re- und progressiven Wand- und Zellverdnderungen
wird durch diese Methode besonders schon dargestellt. Hier finden 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 auffallt.

Zusammenfassung des Befundes von Fall 3: Die Gefille zeigen an
verschiedenen Punkten des Nervensystems verschiedene histologische
Bilder: Subependymir in der Med. obl. bei Odem des Grundgewebes
eine homogene Schwellung der Wand bei Kernverlust oder normale
plasmatische Struktur mit Kerndegeneration oder kérnelige Zerstérung
der Wand und schlieBlich fortschreitende Intimawucherung mit Ab-
hebung, Ansammlung von Blutzellen in den Spalten, Elasticaschwellung,
Medianekrose und Adventitiawucherung. Im Kleinhirn: In der Um-
gebung der Blutungen: Gefilwandédem mit Intimawucherung bis
zur Verstopfung, Elasticaquellung, Quellung aller Schichten, Ab-
hebungen und Spaltbildungen. Media sehr oft auch normal bei pro-
duktiver Adventitiareaktion. Perivasculire Blutungen. Bei Odem des
Grundgewebes sind die Quellungserscheinungen viel stirker. Es kommt
zu Abhebungen und Wucherungen des Endothels bis zum Verschluf,
hydrop. Schwellung der Wand und spitere Homogenisation. Vom
Blutungsherd weiter weg: Diapedesisblutungen, Odem usw.; auch in
Gebieten normaler Struktur oft homogenisierende bis zur Nekrose
tithrende Frkrankung, endarterielle Verstopfungen und Adventitia-
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wucherungen. Rinde: Spongidse Entartung, die Gefafle zeigen normale
Innenhaut, Quellung der iibrigen Zonen, Wucherung der Adventitia. Mit-
unter end- und periart. Wucherungen gréeren Umfanges. Ungleiche Ver-
dnderungen an der GefaBzirkumferenz. Vorbuchtungen in das Lumen
gind durch Intima- und Elasticaschwellung bedingt. Unter vernich-
tetem Endothel homogenisierende Schwellung des subendothel. Binde-
gewebes und der Elastica, Wucherung der Adventitia. Bei bestehendem
état lacunaire: Schichtldsungen und regressive Veriinderungen der Ge-
faBwand. Striatum: Intimaabhebungen, Wucherung des subendothelen
Bindegewebes, Quellung der Elastica, Zerfaserung, Durchsetzungen des
Bindegewebes mit elastischen Fasern, degen. Media und Umwandlung
der Adyv. in ein lockeres Netz. Mitunter isolierte Erkrankung einzelner
Schichten bzw. Schichtgruppen. Thrombenbildung.

Fall 4. Nr. 3930. Hirnblutung {und weife Erweichung).

Héiimalaun-Fosin. Der vorliegende Fall zeigt weit ausgedehnte Blutungen,
die zum Teil groBere kompakte Flichen bilden, von welchen aus kleine Blutungs-
inseln in das Gewebe hineinreichen. Was die Umgebung der Blutungsherde selbst
anlangt, so finden sich in deren Umgebung verschiedenartige Reaktionen, wobei
anscheinend normale mit édematds durchtrinkten bzw. méiBig gradig-malacisch
degenerierten abwechseln. Entsprechend diesen 3 Typen der Umgebung des
Blutungsherdes lassen sich an den Gefafien solcher verinderter Abschnitte ver-
schiedene morphologische Strukturen erkennen. Was nun zunéchst die Blut-
gefdBe im Bereiche der Blutung selbst und im Gebiet deren peripherer Ausliufer
betrifft; so steht im Vordergrunde eine homogenisierende Verfliissigung der Gefa-
wand im ganzen mit einer teilweisen vakuoliren Degeneration, wobei die Még-
lichkeit einer lamindren Differenzierung verlorengegangen ist. Stellenweise
kommt es scheinbar zu einer vélligen Aufldsung der Wand selbst, an deren Stelle
netzartige Ziige fibrillirer Strukturen vorhanden sind, in deren Maschen sich
Blutelemente befinden, wodurch fast eine Kontinuitit zwischen GefaBinhalt und
perivasculirem Gewebe erreicht wird. Ob nun diese netzartigen Ziige einen Rest
der fibrésen Gewebe der GefaBwand darstellen oder ob es sich hier nur mehr um
fibrinoide Netze handelt, 148t sich kaum entscheiden. Jedenfalls erkennt man,
dafl es also neben einer allgemein degenerativen Erkrankung der GefiBwand
auch zu einer teilweisen Zerstérung an einzelnen Wandstellen kommt, wodurch
nicht nur eine Blutung per diapedesin, sondern auch eine Sonderart der Rhexis-
blutung erméglicht wird. Dieser Zerstorungsprozel an den GefaBen in den duBeren
Auslaufern der Blutung kann dann sehr hohe Grade erreichen. Wir sehen einen
fortgeschrittenen ZerstorungsprozeB der Gefdfiwand, die abgesehen von einer
Homogenisierung, lamellenférmig zerfsllt, so daB es also zu einer Aufsplitterung
der gesamten Gefifiwand kommt, die an verschiedenen Stellen des Umfanges
verschiedene Starkegrade zeigt. Diese Aufsplitterung entsteht teilweise durch
VergroBerung der vakuoliren Liicken und Hohlen in der GefaBwand, zum Teil
aber lift sich deren Entstehung nicht ohne weiteres erschlieBen. Vielfach er-
reichen dann die interlaminiren Réume eine betrichtliche GroBenausdehnung,
und wir finden in den Maschen dieser Spalten Blutzellen, sowie deren Zerstorungs-
produkte. Dieser Zerfallszustand der GefaBwand fiihrt dann auch dazu, daB es,
so wie es frither beschrieben wurde, an einer Stelle des GefaBes zu einer Zu-
sammenhangstrennung kommt, durch welche Liicke ein Verbindungsweg zwischen
Lichtung und perivasculirem Gewebe gegeben ist.
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Das Bild der GefiBwandverianderungen #&ndert sich mnagtiirlich, sobald
wir uns in einem Bezirke roter Erweichung befinden. So ist es zunichst
kennzeichnend, daf in jenen Bezirken, wo das Gewebe eine hochgradige Zer-
storung erfahren hat, auch eine normale Gefaflwandbildung nicht ‘mehr nach-

Abb. 17. Detailbild durch die Wand einer Pricapillare, wo man die kleineren und gréBeren Einrisse
und lamelliren Abhebungen erkennt. Quellung einzelner Gewebsstreifen und Imbibition der Wand
mit feinen Kornchen himatogenen Pigmentes. Mikrophotogramm. Himatoxylin-Eosin. Fall 3.

Abb. 18. Homogenisierende, fibrinoide Quellung der Wand mit sektorenférmiger umschriebener
Zerstorung der Wand. Vakuolir-ddematose Reaktion im Bereich der Adventitia. Mikrophotogramm.
Hamatoxylin-Fosin. Fall 4.

weisbar ist. Hier sieht man dann Blutzellen zum groflen Teil zerstort, die
weiBen vielfach phagocytir titig, von mehr oder minder breiten, stark homo-
genisierten, plasmatischen Bindern umschlossen, die zweifellos die Reste der
kolliquationsnekrotischen Umformung der GefaBe darstellen. Diese plasma-
tischen Massen lassen vielfach die Entstehung aus der GefaBwand erkennen,
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bilden zum Teil netzartige Strukturen, in’deren Maschen die Blutkérperchen
gelegen sind. Dort, wo der Hrweichungsherd an Blutuhgsbezirke gréBerer Aus-
dehnung anschlieBt, kann man hiufig nur angedeutete GefaBwandgrenzen wahr-
nehmen und an einzelnen Stellen der GefiBe besteht zwischen dem Lumeninhalt,
der an sich noch scharf abgrenzbar erscheint, und dem umgebenden Gewebe ein
flieBender Ubergang, ohne da man von einer Wandstruktur auch nur einen Rest
erkennen koénnte. Die Gebiete der um die Blutung gelegenen Bezirke zeigen bei
Beurteilung ihrer Wandverinderungen verschiedene morphologische Besonder-
heiten der GefiBe, wobei wir die Empfindung haben, daBl die allgemeine ddematdse
Durchtrinkung des Grundgewebes einen wesentlichen Einflufl-auf den Zustand
der GefaBwand nimmt.. Haben wir bereits einleitend bei diesem Falle bemerkt,
daB an Stellen des perifokalen Odems besondere GefiaBversinderungen zu erwarten
sind, so miissen wir jetzt ergdnzend dasselbe auch noch fiir gewisse Gebiete im

Abb. 19. Fibrinoid-hyaline Umformung der Wand und Aufldsung in 'Wandhohlen und Lacunen, die
m Teil mit Blut erfiillt sind. Mikrophotogramm. Himatoxylin-Eosin, Fall 4.

Erweichungsbezirke selbst geltend machen. Wir haben soeben die GefiBwand-
verdnderung, gewissermalen im Zentrum der Erweichung, morphologisch charak-
terisiert und miissen jetzt auch jene anschlieBen, die in jenen Bezirken der Fir-
weichung obwaltet, wo hauptsichlich die Bildung eines Liickenfeldes vorherrscht.
Hier finden wir eine gewisse Verwandtschaft mit jenen pathologischen vas-
culdren Strukturen, die wir frither am Rande der Blutung festgestellt haben. An
den Gefafwinden sieht man dann grundsitzlich dasselbe, was man im erweichten,
von Odem aufgelockerten, umgebenden Grundgewebe in groferem MaBstabe
findet. Daher steht eine Aufsplitterung der ringartigen Struktur des GefaBes
im Vordergrunde, indem Flissigkeitsmengen die einzelnen Schichten der Gefif-
wand auseinanderdréngen, wozu noch kommt, daB selbst zwischen den Fasern
der einzelnen Zonen vakuolire Blasen auftreten. Dadurch erhilt das ganze Gefidf
eine wabig-netzige Struktur, deren Maschen von Odem erfiillt, von fibrilliren
Massen gebildet werden, die sich nach den duBeren Abschnitten der GefaBwand
verdichten, um sich stellenweise im adventitiellen Teile zu einer kompakteren
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Masse zusammenzuschlieBen. Dabei ist bemerkenswert, da dem Umfange der
Gefafiwand entsprechend, vermutlich vorher eine kurze produktive Phase statt-
gefunden hat, die gegenwirtig allerdings ins Gegenteil umgeschlagen ist, da wir
jetzt an solchen Gefafen fast ausschlieBlich regressive Veranderungen an den
Kernen sehen. Vereinzelt beobachtet man einen oder den anderen hyperplastischen
Kern.

An jenen Stellen dann, wo die rote Erweichung gegen das gesunde Gewebe
abschlieft, wo wir aber noch immer betrichtliche édematose Durchtrankung des
Gewebes finden, steht eine mehr homogenisierende Quellung der GefaBwand im
Vordergrunde, wobei es auch zu schichtférmigen Abhebungen und auBerdem zur
Ansammlung von in der Flissigkeit scheinbar suspendierten Stoffen kommt.

Abb. 20. Forigeschriftene GefaBzerstérung und Umformung des in Abb. 19 beschriebenen Bildes.

Ausgedehnte Netzbildung der fibrinoid-degenerierten Wandteile mit breiten Flichen von geronnenen

Blut- und Odemmassen. Enorme Bldhung des vaso-bindegewebigen  Aufennetzes und regressive

Umformung desselben bei Zugrundegehen der in den Netzmaschen befindlichen Blutelemente.
Mikrophotogramm, Himatoxylin-Eesin. Fall 4.

Durch diesen ProzeB verschmelzen geronnenme Massen, die eine ziemlich gering-
gradige Farbbarkeit anfweisen, mit der gequollenen Wand selbst zu einer Einheit.
Man kann dann Reste von plasmatischen Fetzen oder von nur mehr schlecht
firbbaren Zellen erkennen. Nimmt dann im weiteren Verlaufe das Odem ab,
so vermindern sich die Schichtabhebungen bis auf kleine Spaltbildungen, es bleibt
eine mehr oder minder ausgesprochene Homogenisierung der GefiBwand mit
regressiven Umformungen des Endothelkerns iibrig, wozu noch eine netzartige
Wucherung des adventitiellen Bindegewebes kommt, auf dessen Basis die Wuche-
rungsreaktion zelliger mesenchymaler Gebilde fuf3t. )
Wenn wir uns von der Blutung weiter entfernen, so zeigt sich dasg Odem
des Gewebes noch auf weite Strecken hin verfolgbar, wenn es auch nicht mehr
diese hohen Grade besitzt. In solchen Gebieten sieht man dann mannigfache
GefsBveranderungen, die sich im Grunde mit jenen decken, die wir vorhin be-
schrieben haben. Alle diese Reaktionen sind dem Grade nach geringer als bei den
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Gefafien, die naher zum Blutungsherd liegen; doch erkennt man auch hier Quel-
lungsvorginge ungleicher Stirke, die sich an einem kleineren GefiBe besonders
deutlich an der GefaBinnenhaut zu erkennen geben, wobei es dann auBerdem zu
Spaltbildungen kommt, die sich vornehmlich an jenen Stellen finden, wo Quellungs-
vorginge deutlich hervortreten. Eine betrichtliche Vermehrung adventitieller
Netze und Gerinnungsvorgange im Bereiche derselben zeigen eine ziemlich geringe
Farbbarkeit, was mit der oft dunklen Farbung der inneren Abschnitte der GefsB-
wand kontrastiert. Vereinzelt kann man dann auch Berstungen der Intima fest-
stellen, hiaufiger aber lassen sich teilweise Liicken der Elastica nachweisen, wo
es dann bei benachbarten Gefafien zu gemeinsamen Verschmelzungen der adven-
titiellen Netze kommt, dort wo die Bindegewcbsbriicke der beiden GefiBe bis
an die Intima des einen GefaBes heranreicht. Die Intima selbst pflegt dann durch
einen weiten Spaltraum von der brigen GefiBwand losgelost zu sein, wihrend
eben an anderen Stellen des GeféBes die Elastica zum Teil verschwindet und
der Defekt durch Adventitianetze und Gefinnungsmassen gewissermaBen ver-
klebt wird. Bemerkenswert erscheint es, daf sich das Endothel der beiden Gefifie
verschieden verhilt, indem in einem GefiBe die riicklaufigen Schrumpfungs-
formen vorwalten, wihrend sich in anderen annihernd normale Endothelkerne
finden.

Erginzend zu den frither festgestellten Befunden kénnen wir nachtraglich
noch beobachten, dafl es eine ganze Reihe von Ubergangsformen und sonstigen
Spezialtypen der pathologischen GefiBwandverinderungen gibt, die wir an den
verschiedenen Punkten des Blutungsherdes sehen, wobei wir speziell nur noch
einige Typen anfithren mochten. Zunéchst jene, wo die homogenisierend-nekro-
tische Schwellung hohere Grade erreicht, als wir vorhin beschrieben haben, wo
es dann infolge ungleichmaBiger hydropischer Sprossenbildungen in die Lichtung
zum fast volligen VerschluB des GefaBes kommb. Wir sehen dann das spaltférmig
verengerte Lumen fast blutkorperchenfrei und im Gegensatze dazu die peri-
vasculiren Netze mit Erythrocyten angefiillt. Ebenso bemerken wir dann im
Bereiche roter Erweichung -Quellungsbilder mit Nekrose der GefiBwand, wo be-
sonders weiBle Blutkorperchen bzw. histiogene Zellen das Maschenwerk des
perivasculiren Bindegewebsapparates erfillen. Diese Formen von gewisser-
maflen perivasculiren Erweichungen bzw. produktiven Gefifwandnekrosen sind
ein charakteristisches Bild einzelner Gebiete der roten Erweichung und finden
sich unserer Beobachtung nach meist in jenen Teilen der roten Erweichung,
wo die 6dematdse Durchtrankung des Gewebes entweder geringgradig ist oder
fehlt. Ferner méchten wir erginzend beziiglich der GefiBe in den um die
Blutung gelegenen Bezirken erwidhnen, daB namentlich in jenen Gebieten, wo
das Odem sehr stark ausgesprochen ist, haufig der Homogenisierungsvorgang
auf den duBeren Anteil der GefiBwand beschrankt bleibt. Dort hat namentlich
die Adventitia die homogenisierende Umwandlung erfahren, und von der glasig
verdnderten AuBenhaut aus bilden dichte Ziige ein maschenformiges, von Odem
durchtrinktes Netzwerk. An GefiBen, die in sonst normal anmutendem Gewebe
gelegen sind, kann man entweder annithernd normale Verhsltnisse finden, oder
aber es zeigen sich auch hier GefaBiwanderkrankungen, die frither beschriebene
Einzelheiten in angedeutetem oder vorgeschrittenem GCrad erkenmen lassen.
Gefaflwandodem, leichte Ansatze einer subendothelialen Zellvermehrung, ungleich-
miBige Quellungserscheinungen der Elastica und auBerdem Vermehrung bzw.
Homogenisierung der Adventitia bilden die Einheit der histopathologischen Kenn-
zeichen solcher GefiBe.

Elastica. An den Elasticapraparaten kann man eine Aufsplitterung des kom-
pakten elastischen Gewebes, soweit es farberisch darstellbar ist, feststellen, ein
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Vorgang, der keineswegs gleichmafig erfolgt, sondern an verschiedenen Punkten
des Umfanges ein verschiedenes Verhalten zeigt, Dabei kann man verschiedene
Unterarten der Gewebsaufsplitterung erkennen; 1. es kommt entweder zu einer
streifenférmigen Zerlegung der Elastica in der Art, daf das Band in parallele
Faserziige aufgesplittert wird, so dafl das elastische Gewebe aus feinen, parallel
gestellten Fibrillen besteht; 2. finden wir Stellen — und hier handelt es sich
hauptsichlich um solche, die eine vorherige Schwellung durchgemacht haben —,
an denen es gleichfalls zu einer Entbindelung des elastischen Gewebes kommt,
die aber nicht wie frither zu einer systematischen Gruppierung der elastischen
Fasern, sondern zu einer mehr pinselartigen Aufsplitterung, bzw. Verklumpung
des entbiindelten Materials fithrt. Man sieht dann auBlerdem 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 Gefallen im
Blutungs- bzw. Erweichungsbezirk auBer Abhebungen, ortlichem Quellen und
Zerreilung des elastischen Bandes keine weiteren bezeichnenden Merkmale fest-
stellen.

Fettfirbung. An den Gefalwinden ist keine Spur einer Verfettung fest-
stellbar. Fetttropfchen finden sich nur in Zellen, die perivasculir gelagert sind
und als Abrdumzellen tatig sind.

Van Gieson. An Hand dieser Fiarbung kann man nur ziemlich geringfiigige
Reaktionen des Bindegewebes feststellen. Sind schon in den Blutungsgebieten
die Wucherungen des Bindegewebes gering, so erscheint auch die Aunsbeute in
den anderen Teilen verhaltnismafig dirftiz. Dabei fallt uns auf, daBl in den
Gebieten von roter Erweichung selbstverstandlich die bindegewebigen Netze einen
groBeren Umfang erreichen und ein ziemlich grofles perivasculires Gebiet erfiillen.
DaB hier nicht nur die leuchtend rotgefarbten biindeligen Strukturen mehr oder
minder deutlich hervortreten, sondern daf auch die Neubildung von Kernen
deutlich wird, erscheint nach den friilheren Beschreibungen selbstverstandlich.
Andererseits finden wir aber auch in solchen Gebieten GefidBe, bei denen es zu
einer mehr kompakten Verdichtung des adventitiellen Gewebes gekommen ist,
ein pathologischer Vorgang, der sich durch die deutliche Farbung von der vakuolar
aufgelockerten Elastica scharf abhebt. Zwischen der ersteren Form und der
zuletzt beschriebenen gibt es dann Uberginge, wo man deutlich die beginnende
Auflockerung der Adventitiastreifen erkennt, indem feinste Spalten zwischen den
einzelnen Bindegewebsfibrillenziigen auftreten. In Gebieten, wo das Odem einen
hoheren Grad erreicht, erscheinen diese Verhiltnisse in verstirktem Ausmale
nachweisbar. Hier sieht man dann in einem erweiterten perivascularen Raum
liegend, Gefdfle, die im ganzen eine aufgesplitterte Wand erkennen lassen, wobei
sowohl die Adventitia, als auch die Schichten der inneren Gefillwandanteile
gleichsinnige Aufbiindelung zeigen. Man kann aber mit Sicherheit feststellen,
daB eine Wucherung von subendothelialem Bindegewebe nicht erfolgt ist und die
vorhandenen Ziige aus elastischen Fasern bestehen. Auch an Stellen, die von
der Blutung schon etwas weiter entfernt sind, erkennt man die Liicken- und
Spaltbildung in der GefaBwand. An diese Erscheinung, die sich besonders in einer
Veranderung der elastischen Anteile, aber auch der Media zu erkennen gibt,
schlieBt sich dann in der Regel eine mehr kompakte Verdichtung der Adventitia
an; wenngleich sich, namentlich am #uBeren Bande derselben, auch die Anféinge
einer streifenférmigen Losung zeigen.

Mallory. Am Mallorypriparate treten gewisse Verhaltnisse im Bau der
GefaBwand, zum Teil verindert, zum Teil deutlicher als bei der van Gieson-
schen Farbung hervor. Was die Gefafle, die in der Blutungssphire selbst gelegen
sind, betrifft, so konnen wir hier eigentlich 2 verschiedene Formen erkennen.
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Bei der 1. Type ist die charakteristische Wandgruppierung zum gréBten Teil
verloréngegangen und die Firbung zeigt nichts anderes als einen unregel-
miBigen und meist nicht mehr abgeschlossenen Streifen, der dunkelorange geférbt
ist, schollig verindert erscheint und sich eigentlich gegeniiber den hellaufleuch-
tenden Erythrocyten ziemlich unscharf abhebt. Von dieser Form genetisch nicht
weit entfernt ist jene andere, bei der die GefaBwand als ein fast homogenisierter
Streifen plastisch hervortritt, wo im geférbten Bilde aber das dunkle Orange einen
mehr violettblanen Farbenton erhalt. Die 2. Form jedoch wird durch jene Gefialle
vertreten, die einen Verlust der kompakten Wandstruktur bieten. Hier besteht
die GefaBwand nur mehr aus feinen Fasern, die das Lumen ringformig als Netz-
zlige umschlingen und rote Blutkérperchen in groBer Zahl zwischen den einzelnen
Faserteilen bergen. Die Gefafiwand erscheint demnach im ganzen zerfasert, und
wir haben eigentlich eine Blutung vor uns, bei der gewissermaBen durch die Kraft
des Stromes die einzelnen Schichten auseinandergedringt wurden, so daB sich
dann die Blutung tiber die Grenzen hinaus frei in das Gewebe ergieBen konnte.
In shnlicher Form bieten sich dann anch die Verinderungen der GefaBwinde
in den anderen Bezirken dar, wobei aber die Verhiltnisse nie jenen iiberméBigen
Grad erreichen, den wir soeben kennengelernt haben. Es kommt zwar auch hier
zu einer Ahnlichen Aufspaltung durch Odem und interlaminire Blutung, doch
erscheint die Gefifiwand als solche meist besser konsolidiert, Hingegen tritt hier
ein neues Moment in den Vordergrund: die Blutgefifie in der Umgebung der
Blutung lassen nimlich, abgesehen von den bisher beschriebenen Merkmalen,
eine Wucherung des adventitiellen Bindegewebes erkennen, ein Vorgang, der
mejst hohe Grade erreicht und dann zur Ausbildung eines weitausgedehnten
perivasculdren, bindegewebigen Netzes fiihrt, das aus feinen Fibrillen zusammen-
gesetzt ist, ein mehr oder minder dichtes Netz bildet und mit feinsten Auslaufern
auch in das Gewebe eindringt. Oft sieht man selbst noch in solchen Netzen rote
Blutkorperchen liegen, die zwischen den Fibrillen gelagert sind und es kommt
mitunter zu einer korneligen Zerstérung der Fibrillen, deren kérperliche Zer- -
storungsprodukte sich im Bereiche der Blutung finden. Inwieweit eine Mitdar-
stellung gewisser fibrinoider Strukturen bei diesen Vorgingen mit in Rechnung
gezogen werden muB, ist durch diese Farbung nicht erweislich.

Dominici. Im Dominicipriiparate finden wir eine Erginzung besiiglich der
zelligen Bestandteile der GefaBwand. Hier sehen wir zunichst an schwer verin-
derten Gefifilen mannigfache Kernveranderungen, wobei es nun allerdings auf-
tallt, daBl deren Charakter ein iiberaus veranderlicher ist, DaB im Bereiche
der Blutung selbst, namentlich an ihren dichteren Stellen regressive Bilder
der Zellkerne vorwiegen, miissen wir doch betonen, da das keineswegs all-
gemein giiltig ist, zumal besonders an jenen GefiBen, wo sich neben der Blu-
tung auch Erweichungsreaktion befindet, eine starke Wucherungsneigung zum
Durchbruch kommt, die immer mehr und mehr hervortritt, wenn wir GefiBe
betrachten, die in den erweichten Zonen gelegen sind. In diesem Falle betrifft
dann diese hyperplastische Neigung nicht. nur die Endothelkerne, sondern auch
die Zellen der anderen GefiBwandschichten. Es ist selbstverstandlich, daf wir
namentlich in den Gebieten der Erweichung auch histiogene einkernige Zellen
sehen, wobei es namentlich zur Bildung verschiedener Lymphocytenformen
kommt. Ebenso entwickeln sich an solchen Stellen phagocytir wirksame Makro-
phagen, die auch zum Teil mesenchymaler Herkunft sind. Es ist aber wichtig,
daf3 an GefaBen, bei denen das Odem deutlich hervortritt und die Aufspaltung
besonders stark hervortritt, die regressiven Kernformen im allgemeinen iiber-
wiegen und dafl daneben eine recht betrichtliche plasmatische Anreicherung erfolgt,
wodurch Zellen entstehen, die wir als Vorstufen der Makrophagen auffassen miissen.

47*
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Nissl. Tm Nisslpraparate sehen wir dann in weiterer Erginzung des vorhin
Gesagten die gleichen Verhaltnisse, doch kann man hier zum Tejl die pro- und
regressiven Verdnderungen der Zellen noch scharfer beobachten. Man stellt dabei
fest, daB sich die riickldufigen Verinderungen der Zellen bis zum pyknotischen
Zerfall entwickeln kénnen und man kann besonders an Adventitiazellen die kenn-
zeichnenden Degenerationsformen sehen, wobeli die Schrumpfungsvorginge
mit typischen Torquierungsformen im Vordergrunde stehen. Ebenso zeigt sich
hier umgekehrt die Wucherung der Zellen, die sich allerdings gegeniiber dem
Dominicipriaparate weniger charakteristisch darbietet. Die plasmatischen Wuche-
rungsformen hingegen treten sehr deutlich hervor, wobei man auch die Ent-
wicklung von Plasmazellen gut verfolgen kann, Daf die glitse Reaktion, die
wieder eine ganz eigenartige Rolle spielt und sich gleichfalls in pro- und regressiven
Umformungen spiegelt, bei dieser Farbung hier im weitesten Umfange dargestellt
erscheint, braucht wohl nicht besonders hervorgehoben zu werden. Diese gliosen
Prozesse gewinnen einen grofien Einfluf auf die histologische Gestaltung des
allgemeinen Gewebsprozesses, ein Vorgang, der aber mit der Frage der reinen
GefiBwandumwandlung nichts zu tun hat.

Zusammenfassung des Befundes von Fall 4: Es finden sich in dlesem
Falle GefiBverinderungen in der Blutungsgegend und der nichsten
Umgebung: es besteht homogene Verflissigung der Gefallwand oder
vakuole Degeneration bis zur netzigen Auflosung, wodurch auch Rhexis-
blutung ermdglicht wird. In den weiteren Ausliufern der Blutung
besteht ein homogenisierender Zerfall bzw. Aufsplitterung der Wand
bis zur Zusammenhangstrennung. Im Gebiete der roten Erweichung ist
eine Kolliquationsnekrose der Gefifie und Umbildung zu plasmatisch-
netzigen Strukturen. Im Odemgebiet: Aufsplitterung, Flissigkeit
zwischen den einzelnen Schichten, Vakuolenbildung, netzige Degenera-
tion; die Kerne meist regressiv verdndert, sehr wenig progrediente
Bilder. Daneben GefiBe mit homogener Quellung und Schichtabhe-
bungen, deren Grad aber vom umgebenden Odem abhéngig sind,
Spaltbildungen in der Wand. Dann homogene Erkrankung der inneren,
mehr fortschreitende Reaktionen der duBeren Schichten, schlieBlich oft
gerade nur homogene Erkrankungen der duBeren Schichten. Im Normal-
gebiet: oft normale Verhiltnisse, evtl. vermehrtes subendotheliales
Bindegewebe bei unregelmifliiger Quellung der Elastica und Homogeni-
sierung der vergroferten Adventitia.

Besondere Verinderungen zeigt dann das elastische Gewebe: An
verschiedenen Punkten findet sich entweder streifenformige Auf-
splitterung und Zerfaserung in feine Fibrillen, oder Aufsplitterung und
pinselartige Wucherung mit sekundérer Verklumpung bzw. Eindringen
elastischer Fasern in die Media.

Fassen wir die Ergebnisse unserer absichtlich sehr ausfiihrlich mitgeteil-
ten histologischen Befunde zusammen, so miissen wir feststellen, daBl sich
die von uns beschriebenen GefiBverinderungen bei Hirnblutungen nicht
so einfach unter eine Einheitsformel bringen lasssen. Die Verdnderungen
unserer Fille lagsen bereits in jedem einzelnen Falle individuelle Unter-
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schiede erkennen. Es ist, wie aus unseren Befunden eindeutig hervor-
geht, wichtig, zu bemerken, daB die GefiaBwanderkrankung, mit der
Blutung topisch verglichen, in nahezu konzentrischen Bezirken ver-
schiedene Bilder zeigt. Es handelt sich dabei um Unterschiede, die ganz
erhebliche Grade erreichen kénnen. AuBerdem sehen wir z. B. in einem
Falle einen gewissen Parallelismus zwischen der Geféllverinderung
im Bereiche der Blutung und dem Allgemeinzustande der iibrigen
GefiBle des Z. N. S., der in einem anderen Falle vermiBt wird.
Was nun die Einzelheiten der von uns erhobenen Befunde betrifft,
50 ist zu bemerken, daf eine pathologische Reaktion an den Gefafen im
Bereiche der Blutung stets nachzuweisen ist. Allerdings finden sich hier
erhebliche Schwankungen der Stérke der riicklaufigen Verdnderungen, ein
Betund, der von mannigfachen Einfliissen abzuhingen scheint. So herr-
schen diese destruktiven Gefalverinderungen selbstverstindlich in den
Gebieten groBer Blutungsflichen vor, sie finden sich aber auch in den
angrenzenden Gebieten, wobei sie allerdings oft wesentliche Unter-
schiede hinsichtlich Grad und Art aufweisen. Selbst in ortlich gleichen
Gebieten lassen sich beachtenswerte Unterschiede feststellen. Im Be-
reiche der Blutung sowie auch meistens an deren peripherer Begren-
zungszone scheint uns das eigentliche Wesen dieser regressiven Gefal3-
wandverdnderung die Gesamtbeteiligung der Wand bis zu ihrer vélligen
Zerstorung zu sein. In diesem Falle fehlt selbstverstandlich jede Reak-
tion der Wandbestandteile. Bereits in der allernachsten Umgebung
der Blutung dndern sich diese Verhéltnisse. Auch hier herrscht die Zer-
storung bzw. Erkrankung der GefaBhiillen vor, man kann jedoch be-
reits Andeutungen einer Gefilreaktion erkennen, die als Reizfunktion
angesehen werden kann., Bei allméhlicher Entfernung vom Blutungs-
herd kommen wir meist in ein Gebiet, in dem die Blutung nicht mehr
zusammenhéngend, sondern eher herdférmig erscheint. Das Bild dieser
Zonen, das fir die meisten Fille ziemlich kennzeichnend zu sein scheint,
erinnert an Purpurablutungen. Man kénnte vielleicht daher von einem
Purpuratyp der Blutung sprechen. Das histopathologische Bild dieser
Zone wird ferner durch ein regelmiBig vorkommendes Odem des Gewebes
gekennzeichnet. Allerdings bestehen in der Stirke des Odems gewisse
Schwankungen, die fiir unsere Betrachtungen wichtig sind. Der Unter-
schied im Grundcharakter des Gewebes bedingt ein verschiedenes Ver-
halten der BlutgefiBe, welches von der Stirke des Odems abhingt.
Auch hier zeigen die Blutgefifie eine allgemeine FErkrankung, die sich
stets in einer Quellung der GefdBwand &duBert. Dementsprechend finden
wir eine homogenisierende Schwellung der Geféilwand. Diese kann ent-
weder die ganze Wand befallen oder nur einzelne Zonen derselben, so
daf Spaltriume entstehen, die von Odemfliissigkeit bzw. Erythrocyten
erfiillt sind. Man kann hier jedoch immer Kerne, wenn auch in riick-
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lgufiger Umwandlung, wahrnehmen. Es fallt uns nun auf, dal dieser
Quellungszustand der Gefifiwand von der 6dematdsen Durchtrinkung
des Grundgewebes abhingt: bei starkem Odem ist die streifenférmige
Aufsplitterung der GefaBwand, neben ihrer Quellung, viel ausgespro-
chener. Hierzu kommt noch als weiteres Moment der sekundéren
Nekrose die vakuolire Durchsetzung der plasmatischen Wandanteile.
Diese Beziehung scheint in allen Féllen zu bestehen, da wir sie auch
in entfernteren Zonen gleichsinnig beobachten konnen.

Wenn wir uns nun weiter vom Blutungsherd entfernen, sehen wir
zwei andere Frscheinungsformen der path. GefdBreaktion. Wir be-
merken hier nicht nur eine allgemeine Abnahme des Zerfalls und Ab-
sterbens, sondern sehen auch, daB die GeféBwandschédigung eine
partielle geworden ist. Hier finden wir verschiedene Syndrome: erstens
isolierte Erkrankung der Intima und Elastica bei verhiltnismaBig unver-
anderter Media und Adventitia, zweitens umgekehrtes Verhalten, drittens
verschiedene Verbindungen der erst genannten Gruppen und viertens,
wenn auch seltener, Einzeldegeneration einer einzigen Zone. In der
Umgebung aller dieser Gefidfle, zum Teil auch im Bereiche der Gefaf-
wand selbst und in den Liymphspalten finden sich kleinere oder groBere
Blutaustritte. Auch hier kommt das Odem des Grundgewebes als schein-
bar mitbestimmender Faktor hinzu. Dadurch kommt es aulerdem zu
Schichtisolierungen, zu Loslosungen und Abhebungen einzelner Streifen,
in deren Liicken wisserige Fliissigkeit oder Blutzellen eingelagert sind.
Die partielle Beteiligung geht unter Umstéinden so weit, dal selbst
die Einzelschicht im Bereiche ihres Umfanges verschiedenartig erkrankt
ist. Hierdurch kommt es zu Bildern ganz isolierter Lokalerkrankung.
Hierher gehért dann die scharf lokalisierte Nekrose kleinster Gebiete,
die sich in den verschiedenen Schichten zeigen kann, am héufigsten
aber die Media allein befillt oder im subendothelialen Bezirk mit Ein-
schlufl der Elastica vorkommdt.

Wahrend wir bisher nur regressive Verinderungen bzw. Nekrosen
an den Gefifwanden gefunden haben, stellen sich in diesem Bereiche
auch eine Gruppe wuchernder Gefafiwandreaktionen ein. Wir finden
demnach fortschreitende Kernbildungen, die wir entweder allgemein oder
nur schrittweise erkennen, doch sind auch bier sowie frither mannig-
fache Verbindungen moglich. Dann miissen wir feststellen, dal gerade
bei jenen GefiBen, wo wir lediglich teilweise eine Zerstorung der Gefal3-
wand sehen, gleichzeitigz auch Wucherungsvorginge zur Entwicklung
gelangen. Diese Verbindung von fort- und riickschrittlichen Vor-
gingen stellt nur eine besonders kennzeichnende Kigenschaft dieser
Gebiete dar. An jenen GefaBen, wo eine scharf lokalisierte nekrotische
Zerstorung eines kleinen GefiBwandabschnitts besteht, zeigt sich meist
eine perifokale produktive Reaktion der gleichen Schicht. Die weiteren
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hier vorgefundenen Reaktionen diirften unserer Meinung nach mit dem
direkten Blutungsmechanismus selbst nichts zu tun haben. Hierher
gehoren die ganzen endarteriitischen oder atheromatésen bzw. arterio-
sklerotischen Gefaliwandverdnderungen. Diese spielen zwar fiir die
Blutung eine wesentliche Rolle, bilden aber nur gelegentlich gemeinsam
mit den Gefdlwandverinderungen im Blutungsbereiche selbst die
Grundlage fiir die Entstehung der Blutung. Es ist fiir all diese GefiB-
erkrankungen kennzeichnend, daB die GefiBwand meist nicht in ihrem
ganzen Umfange erkrankt ist, sondern daB partielle und sektoren-
formige Verdnderungen bestehen. Fassen wir noch weitere Gebiete ins
Auge, so finden wir eine Abhéingigkeit der Gefafveranderungen vom
Zustande der Grundsubstanz, d. h. mit anderen Worten, wir bemerken
in den Abschnitten evtl. bestehender roter bzw. weiler Erweichungen
verschiedene Gefilverdinderungen. Wir wollen an dieser Stelle auf
letztere nicht eingehen, da wir auf ihr Verhalten in einer spiteren Arbeit
zuriickkommen werden. Soweit sie in dem Rahmen dieser Arbeit in
Betracht kommen, werden wir auch hier auf sie hinweisen. Auch zu
den vorhandenen arteriosklerotischen Verdnderungen werden wir Stel-
lung nehmen miissen. Ebenso werden wir in der, wenn auch nicht
hiufig vorkommenden Thrombenbildung einen wesentlichen Faktor fiir
die Entstehung der Hirnblutung erblicken.

Wenn wir nunmehr auf Grund des vorliegenden Materials, das
zwar nicht groB ist, aber durch seine immerhin beachtenswerte Viel-
gestaltigkeit zu kritischer Beleuchtung des Blutungsproblemes be-
rechtigt, an die Erklérung der Entstehung der Hirnblutungen heran-
treten, so kénnen wir zwar zur Frage der Bedeutung der GefaBver-
dnderungen einiges mitteilen, die physio-pathologische Komponente
dieses Geschehens jedoch von diesem Gesichtspunkt aus nicht einwand-
frei erkliren. HEs erscheint iiberhaupt fraglich, ob man aus rein
morphologischen Kennzeichen einen sicheren Schluff auf das Zustande-
kommen der Hirnblutung ziehen kann. Wir halten namentlich die
in letzter Zeit von Westphal und Baer betonte Bedeutung der Verdnde-
rungen der Nachbarschaftsgefifle von Hirnblutungen, wie wir gleich
jetzt betonen mdchten, fiir anfechtbar, da die in unseren Befunden bei-
gebrachten vielgestaltigen Reaktionen nicht einwandfrei jene von den
genannten Untersuchern angenommenen ursichlichen GefaBversinde-
rungen bedeuten. Wenn wir nun die Ergebnisse des friiheren Schrift-
tums mit unseren eigenen Befunden vergleichen, so miissen wir zu-
néchst feststellen, daB die Ablehnung der Rhexis infolge Berstung eines
oder mehrerer Geféfle nicht ganz leicht gelingen kann, weil bei den bei
Schlaganfillen ergriffenen meist umfangreichen Gebieten und bei der
vollstdndigen Zerstorung des Gewebes einschlieBlich der GefiaBe ein
primérer Gefafbruch unmdoglich nachgewiesen werden kann. Wir sind



728 E. Pollak und Ph. Rezek:

auch der Meinung, daf das Fehlen von typischen Rhexisblutungen in
der Umgebung des apoplektischen Herdes nicht gegen einen solchen
Vorgang an anderer Stelle sprechen kann, was bei dem von uns frither
beschriebenen wesentlichen morphologischen Unterschied selbst eng
benachbarter Gefifle nicht wundernehmen darf. Im iibrigen aber
mdchten wir an Hand unserer Untersuchung feststellen, dafl namentlich
an jenen GefiBlen, wo es zu eng lokalisierten Teilerkrankungen von
Wandschichten gekommen ist, immerhin die Méglichkeit auch eines solchen
Blutungsmechanismus gegeben ist. Was nun die zweite Theorje der
Hirnblutung betrifft, ndmlich die Bildung miliarer Aneurysmen, konnten
wir in keinem unserer Fille solche Gefdliverinderungen nachweisen,
weshalb wir uns mit dieser Hypothese nicht befreunden kénnen. Es ist
begreiflich, dafl wir gleich anderen Forschern die Hypothese von Rosen-
blath tber die Wirksamkeit einer fermentativen Schidigung aus mor-
phologischen Griinden weder bestatigen noch ablehnen kénnen. Wir
hitten also nur noch die in neuerer Zeit, besonders von Westphal und
Baer vertretene Lehre der Gefillwandschiadigung bzw. -nekrose zu er-
ortern. Was zunichst das Wesentliche ihrer Befunde anlangt, mochten
wir betonen, daB ein grofler Teil der Gefife in der Umgebung des
Blutungsherdes schwere Verénderungen zeigt, die sich bis zu einem
gewissen Grade mit den Beschreibungen der eben genannten Forscher
decken. Jedoch méchten wir auf verschiedene Abweichungen auf-
merksam machen, die uns eine gewisse Vorsicht in der Beurteilung
solcher Befunde ratsam erscheinen lassen. Da wir frither gesehen haben,
daB3 die Erscheinungen an den Blutgeféilen mit zunehmender Ent-
fernung vom Herde gleichsam wellenformig abklingen bzw. veréindert
sind, ergibt sich fiir uns zunéchst die Frage, ob die an den Blutgeféflen
gefundenen Verdnderungen jenem priméren Schidigungsprozell ent-
sprechen, der zur Blutung im Zentrum gefithrt hat. Hierfir 18t sich
ein Beweis natiirlich nicht ohne weiteres erbringen. Es liegen hier
namlich eine ganze Anzahl verwickelter Fragen vor. Zunichst wire es
wichtig festzustellen, in welchem Verhdltnis die GeféBle in der Um-
gebung der Blutung zu denen im Zerstorungsbezirk selbst gelegenen
stehen. Ferner wird die Beurteilung dieser GefaBverdnderungen durch
das Vorkommen #hnlicher Erscheinungen in der Umgebung anderer
herdférmiger Prozesse des Z. N. S. wesentlich erschwert. Wir verweisen
hier besonders auf die in letzter Zeit von Nishikawa beschriebenen hoch-
gradigen GefiBerkrankungen in der nichsten Umgebung von Him-
geschwiilsten. Dieser Befund mahnt uns infolge gewisser Analogien zu
unseren Bildern zu besonderer Vorsicht. SchlieBllich machen es unsere
Untersuchungen wahrscheinlich, daf verschiedene Umsténde des patho-
logischen Prozesses in der Umgebung der Blutung einen mitbestimmen-
den EinfluB auf die Entstehung des morphologischen Gefiafiwandbildes
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ausitben. Hier miissen wir in erster Linie das meist hochgradige Odem
hervorheben, das sich in entsprechenden Weise auch in der Umgebung
von Hirngewichsen findet. Ferner diirfen wir nicht verkennen, daB der
Zustand der Gefafle des Z. N. 8. einen Parallelismus zu dem der Hirn-
substanz zeigt und dal die Reaktionen der letzteren die ersteren vielfach
bestimmend beeinflussen. Hs ist also leicht moglich, daf auch noch
andere Umstinde Verinderungen der Blutgefifie in der Umgebung der
Geschwulst, gleichsam sekundér hervorrufen. Es kann z. B. bei den Blu-
tungen und dem begleitenden Odem, deren Druckwirkung infolge Sté-
rung des allgemeinen Gewebsspannungsverhéltnisses und der dadurch
bedingten Insuffizienz eines Ausgleichs zu einer rein mechanischen
Schédigung der Nachbargeféfle kommen, ein Moment, dessen Bedeutung
fir die Entstehung von Gefifveranderungen bekannt ist. Hier sei auch
auf die wichtigen Befunde von Marburg an den GefaBen bei trau-
matischen Riickenmarkserkankungen hingewiesen.

Auch die verhaltnism#fige Haufigkeit der partiellen GefaBwand-
erkrankung und die mitunter nur auf kleinste Abschnitten eines Gefafles
beschrankten regressiven Bilder scheinen uns im Widerspruch zu den
Westphal- Baerschen Befunden zu stehen. Unsere Ergebnisse kénnten
mit der Westphal-Baerschen  Theorie nur dann in Einklang gebracht
werden, wenn es sich um elektiv toxische Mechanismen handeln. wiirde.
Auch die Erklarung der genannten Verfasser fiir eine Schidigung der
GefaBwand, wonach diese durch, wenn auch nur kurzdauernde Spasmen
zustande kommt, ist auf Grund unserer Befunde schwer zu verstehen,
finden .wir doch Degeneration neben Neubildung an ein und demselben
Gefa. Unseres Erachtens herrschen verwickeltere Verhdltnisse im
Schédigungsmechanismus. Schlieflich méchten wir dhnlich wie Neu-
biirger feststellen, dafl Gefdfle in der Umgebung des Blutungsherdes hiufig
die bereits erdrterten charakteristischen Verdnderungen zeigen, ohne daf3
es jedoch zu einer Blutung in dem perivasculiren Bezirk kime. Ziehen
wir iiberdies noch die altbekannte Erfahrung in Betracht, da8 umfang-
reiche Blutungen von scheinbar unverénderten Gefiflen ihren Ausgang
nehmen kénnen, so ergibt sich ein neuerliches Bedenken gegen die von
Westphal und Baer aufgestelite morphologische Hypothese.

Wenn wir nun zu den von uns gefundenen morphologischen Bildern
Stellung nehmen, so méchten wir es ablehnen, aus dem Zustande der
Gefafle allein ein sicheres Urteil iiber die morphogenetischen Grundlagen
der Hirnblutung abzugeben. Wir wollen ganz besonders betonen, daf
die frither beschriebenen GefaBbilder keineswegs mit einiger Sicherheit
als Produkte des apoplektiform wirkenden Agens anzusehen sind. Wir
vermuten weiterhin, daf es Mechanismen gibt, die in wesentlichem Aus-
mafle den Zustand der Blutgefille in der Umgebung der Blutung be-
einflussen und daf wir uns nur mit groBer Vorsicht eine Vorstellung von
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der Entstehung dieser Bildungen machen kénnen. Wir miissen weiterhin
feststellen, daf in samtlichen unserer Félle erhebliche Verinderungen
der GefiBwand gefunden wurden, die wir als Folgen langdauernder,
chronisch wirkender Schidigungen auffassen miissen. Hierher geh6ren
alle arteriosklerotischen GefafBprozesse, hierher fallen aber auch die
zahlreichen Teilerkrankungen einzelner Schichten, die wir unmdglich als
Folge jener Mechanismen betrachten kénnen, wie Westphal und Baer es
tun. Hier ist auBlerdem an die von uns mehrfach gefundene Thromben-
bildung zu erinnern, die wir als Wirkung einer langandauernden Gefif3-
wanderkrankung ansprechen miissen, wofiir besonders die Organisie-
rungsneigung spricht, ein Vorgang, der bei seiner Neigung zum Ausgleich
durch Neubildung gleichfalls dem allgemeinen Nekroseprinzip wider-
gpricht. Es ist klar, daB die Gefifie und ihre pathologischen Formen
einen bestimmenden ursichlichen Zusammenhang mit dem Blutungs-
mechanismus besitzen ; doch glauben wir, dafl die Verhiltnisse, auf denen
sich die Blutungsméglichkeit aufbaut, nicht mit jenen Momenten iiber-
einstimmen, die von Westphal und Baer als morphologische Merkmale
herangezogen werden. Wir miissen bedenken, daB, wie die Erfahrung
lehrt, bei den Blutungen des Gehirnes eine elektive Bevorzugung ge-
wisser Abschnitte besteht, wihrend andere Gebiete nur duBerst selten
Sitz von Blutungen sind. So ist es bekannt, da das Gebiet der Art.
cerebri med. in der itberwiegenden Mehrzahl der Fille das Hauptblutungs-
feld darstellt, wihrend andere Abschnitte, wie namentlich das strio-
pallidire Gebiet, so gut wie nie gréBere Blutungen aufweisen. Auch in
derm von Westphal und Baer beschriebenen Falle 4 (8. 47) zeigte sich in
diesem Anteile des Z.N. S. eine ganz besonders hochgradige Gefafi-
erkrankung, die von den genannten Verfassern als Rest einer frither
stattgehabten Schidigung aufgefalit wird. Wir kénnen diese Meinung,
wonach hier seinerzeit eine Blutung stattgefunden habe, nicht teilen.
Wie die Erfahrung lehrt, sind derartige Gefaiversinderungen bei Arterio-
sklerotikern und alten Menschen an eben dieser Stelle Keine Seltenheit.
Es scheint auch fraglich, ob die Verdnderung Rest einer Blutung ist,
oder ob es sich nicht vielmehr um rein degenerativ-malacische Herde han-
delt, die ohne groBere Blutung entstanden sind. Auch an unserem Materiale
finden wir in einzelnen Fillen in der néichsten Umgebung der Blutung
dhnliche GefifBverinderungen, wobei bei strio-pallidirer Lokalisation
eine gleiche GefdBerkrankung vorliegt. Es war schon seinerzeit
Kolisko aufgefallen, daB das Striopallidum héufig der Sitz von Erwei-
chungen, aber selten von Blutungen ist. Er glaubte den Grund dafiir in
der Eigenart des Baues der Gefile und der Abgangsrichtung vom
HauptgefiBe zu erblicken. Diese Tatsachen sind heute allgemein an-
erkannt und lassen sich durch die Baer-Westphalsche Hypothese nicht
erkléren.
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Nehmen wir nun auf Grund unserer eigenen Befunde zum Problem
der Entstehung der Hirnblutung Stellung, so lehren dieselben zunéchst,
daB in den betreffenden Gebieten vermutlich zwei Reihen pathologischer
Bilder bestehen. Die eine umfalit die Gefafveranderungen, welche die
Grundlage der Blutung bilden, die zweite jene, die sekundér durch die
Blutung bedingt sind. Was nun die erste Gruppe anlangt, glauben wir
ihr vorwiegend jene Geféfiverinderungen zurechnen zu kénnen, die sich
durch Teilerkrankung auszeichnen. Hierher gehort die lokalisierte
Zerstorung einzelner Schichten der GefiBlwand, namentlich die Teil-
defekte der Elastica und Media, hierher gehdren aber auch vor allem
die vielfach mit den fritheren Erscheinungen zusammenhéngenden Ab-
hebungen und Loslésungen einzelner Schichten, wofern es sich nicht um
Steigerungen dieses Zustandes durch akute Quellungen handelt, die
schon in die Gruppe der postapoplektiformen Reaktionen fallen. In-
wieweit vielfach nekrotisierende Gefafveranderungen mit Sicherheit als
priaapoplektiform oder Apoplexie bedingend aufzufassen sind, 158t sich
unseres Brachtens nicht mit Sicherheit entscheiden, zumal bei der Fiille
degenerativer Vorgéinge im Blutungsgebiet diese Form keine Sonder-
stellung zu haben scheint.

Die zweite Gruppe der Gefiafiverinderungen sind wahrschein-
lich Folgen der Blutung und nachfolgender Ernidhrungssttrung, da wir
die gleichen Erscheinungen auch an Stellen des perihimorrhagischen
Bezirkes, die keine Blutung aufweisen, sehen. Hierher gehért das Gros
der mannigfachen Schwellungs- und Quellungserscheinungen, Koagu-
lations- und Colliquationsnekrosen der Gefifie, die Fiille weitgehender
Aufsplitterungen der Gefallwandanteile sowie alle Wucherungsvorginge,
die schon im Dienste der Wiederherstellung zu stehen scheinen.

Diese Befunde geben aber, wie alle anderen morphologischen Betrach-
tungen allein, noch keine befriedigende Erklarung fiir die Entstehung
der Blutung. Wir sehen daraus nur, daB es eine Anzahl von Verinde-
rungen gibt, die sicherlich die Grundlage fiir die Entstehung der Blutung
bilden konnen. Esist bekannt, daf§ die Blutungen im Gehirn in der Mehr-
zahl der Fille bei dlteren Individuen auftreten bzw. bei solchen ent-
stehen, wo durch Erhshung des Blutdruckes oder durch einwirkende
Gifte die Moglichkeit einer Schidigung des Kreislaufapparates gegeben
ist. Wir miissen uns nun vorstellen, daB alle physiologischen Leistungen
und Regulationen der Blutstrombahn vom GefidBnervenapparate aus
erfolgen, der auch die Aufgabe hat, pathophysiologische Episoden zu
regeln und auszugleichen. Wir glauben auch, dafi die Bildung der
Blutgefafwand eine groBe Anpassungsfihigkeit an die Blutsiule be-
ziiglich der GeféBlichtung hat, andererseits besteht aber auch im vor-
geriickten Alter eine Erweiterung der Blutgefife. Es ist bis heute
noch nicht eindeutig entschieden, wodurch diese Erweiterung bedingt
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ist, doch glauben wir nicht, daB die Elasticaverinderungen allein
hierfiir verantwortlich gemacht werden ktnnen. Wir werden wohl an-
nehmen miissen, daB diese Erscheinungen auf einer Abdnderung des
Vasomotorengleichgewichtes beruhen. Wenn wir nun voraussetzen,
daB es beim Hypertoniker mit groBen Druckschwankungen zu einer
Uberbelastung des Regulationsapparates kommt, bei Greisen und Ar-
teriosklerotikern in erster Linie eine Erkrankung des effektorischen
Regulationsmechanismus vorliegt und wir bei den toxischen Schadi-
gungen vermutlich eine Verbindung beider Erscheinungen (Uber-
lastung und Erkrankung) vor uns haben, so kann man vielleicht das
Problem von einem einbeitlichen Gesichtspunkte aus fassen. Auf
dieser Grundlage kann vielleicht versucht werden, bereits genannte Be-
sonderheiten der Blutungslokalisation zu erkléren. Wir miissen uns vor-
stellen, daf die verschiedenen, auch bei den genannten Erkrankungen
auftretenden, aber auch normalerweise vorkommenden Schwankungen
des Blutumlaufs durch das Gefifisystem geregelt werden. Hierfiir ist
erstens die Funktionsgiite des vasoinnervatorischen Apparates, der vom
Z.N. S. aus geleitet wird und zweitens die Ansprechbarkeit der Gefds3-
wande auf den Reiz sowie die Unversehrtheit bzw. Leistungsfédhigkeit
derselben, die es erst moglich macht, dafi die nervisen Antriebe richtig
verwertet werden, Grundbedingung. Diese Komponenten kénnen jede
fiir sich allein, oder aber auch beide vereinigt in ihrer Funktion ge-
stort sein, wodurch vermutlich in allen Fillen Kreislaufstérungen
sich ergeben, die auch, wie in unseren Fallen, zur Blutung Anlall geben
kénnen. Ein Beispiel fiir die reine vasomotorische Insuffizienz ist wakhr-
scheinlich der ,.kommotionelle Shock® mit nachfolgenden Blutungen.
Der zweiten Gruppe diirften die arteriosklerotischen und aneurys-
matischen Blutungen angehoren. Der dritten Gruppe aber méchten wir
die verschiedenen toxischen Erkrankungen zurechnen, wobei wir uns
allerdings dieses Schema nicht als ein starres denken, sondern Uber-
gange bzw. Verbindungen fiir méglich halten.

Stellen wir uns nun den Mechanismus des Kreislaufs genau vor,
80 besteht wohl kein Zweifel, dafl die Regelung der Gefille erstens von
allgemeinen Bediirfnissen abhingig ist, dall aber zweitens auch die
ortlichen Blutumlaufseinfliisse zu Abénderungen der Gefdfinnervation
fithren miissen. Hier wird natiirlich wieder die schon erwahnte An-
passung an die Blutsiule zu beriicksichtigen sein, ein Vorgang, der nur
bei ungestorter GefiBinnervation moglich ist. Dies wird sich besonders
bei jenen GefdBen zeigen, in denen die Druckschwankungen nicht durch
anatomische normale Dampfungen ausgeglichen werden, was im all-
gemeinen durch Verzweigungen der Geféifle bzw. Riicklaufigkeit erreicht
wird. Diese Verhiltnisse, die wir an den GeféBen des Striopallidum, der
Art. cereb. post. und ant. finden, fehlen aber dem System der Art.
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cereb. med. und basil. Daher sehen wir auch in diesen verhéltnismaBig
haunfig aneurysmatische Bildungen, die wir vermutlich als Folge der
Mehrbelastung der GefdBwand auffassen miissen. Ebenso spricht die ver-
haltnismsBige Seltenheit der Thrombenbildung gerade in diesen Gegenden
und die Bevorzugung anderer Gebiete (Striopallidum) fir unsere Auf-
fassung. Wir miissen uns nun vorstellen, daB in den Gefafigebieten,
wo nicht schon normalerweise anatomische Verhaltnisse herrschen,
welche die krisenhaften Episoden des Kreislaufs ddmpfen oder beseitigen
helfen, die Hauptlast der Regulation dem vasomotorischen System
zufillt, das nur durch funktionelle Inanspruchnahme der Gefafiwand
selbst die Regelung besorgen mubB.

Greifen wir jetzt auf unsere vorhin beschriebenen Befunde zuriick,
80 sehen wir, daf die GefiBiwinde eigenartige Verénderungen zeigen,
welche diesen Regulationsmechanismus nicht zur vollen Geltung kommen
lassen. Gerade die von uns betonte Partialitit der GefdaBwandschadi-
gungen ist ein wichtiges Kennzeichen dafiir, dall die normalerweise ein
einheitliches Funkfionsobjekt darstellende GefiBwand jetzt diesen Be-
diirfnissen nicht wird entsprechen kénnen. Durch die ungleiche Leistungs-
fahigkeit der Gefilwand werden die Zusammenziehungs- bzw. Er-
schlaffungsleistungen unvollstindig erfolgen und die nur partielle An-
sprechbarkeit einzelner Schichten muf zu einer intramuralen Dis-
soziation fithren, die ein AbreiBen oder Loslésen von Schichten bedingt.
Dadurch ist dann der Boden fiir weitere morphologische Reaktionen
gegeben. Durch den Verlust der Festigkeit der Gefifiwand und der
damit zusammenhéngenden Leistungsstérung wird selbstverstindlich an
solchen Stellen das Auftreten von Kreislaufstorungen erméglicht.
Aullerdem bilden die zerrilenen Schichten der Gefiwand die Unterlage,
die den Durchtritt von Blutbestandteilen gestattet.

Dies ist in groben Ziigen der Mechanismus, den wir uns bei der Ent-
stehung der Blutung vorstellen. Es ist klar, daB dieser Vorgang jeweils
gedndert werden wird, je nachdem, ob reine nervése oder mit GefaB-
wanderkrankung verbundene Stérungen vorliegen. Bei den rein ner-
vésen Stérungen nehmen wir an, da der Blutaustritt Folge der Ande-
rung der Stromungsgeschwindigkeit sei, gleichgiiltig, ob hier auch eine
Wandschidigung miterfolgt oder nicht. Diese von uns vertretene An-
sicht 148t sich mit der von Westphal und Baer aufgestellten angio-
spastischen Theorie nicht vereinen. Was nun die Frage des hypo-
thetischen Angiospasmus von Baer und Westphal betrifft, so sprechen
dagegen eine ganze Reihe von Tatsachen. Wenn wir hier die typischen
GefdBerkrankungen ins Auge fassen, die mit Spasmen der Gefifie einher-
gehen, so ist hierin erster Linie an die experimentelle Adrenalinvergiftung
zu denken. Die Befunde an den GefaBlen aber bei dieser Vergiftung
lassen nicht jene Analogie zu den GefiBerkrankungen bei Hirnblutung
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erkennen, wie sie nach Baer und Westphal erwartet werden miifite. Hs
ist wichtig, daf bei der Adrenalinvergiftung stets nur eine elektive
Nekrose der Media gefunden wurde, allerdings auch dort, wo gar keine
Blutungen aufgetreten waren. Wir haben auch auf Grund unserer Be-
funde nicht die Empfindung, daf die Mediaerkrankung das maBgebende
Moment fiir die Durchlassigkeit der GefdBwand darstellt. Sicher ist die
Unversehrtheit aller Schichten, wie wir es bereits betont haben, Voraus-
setzung fiir den normalen Blutumlauf, und die unverdnderten Wande der
GefiBe sind auch nach unserer Meinung der beste Schutz gegen Blu-
tungen in das Gewebe. Dal} dabei gerade die Media als ein besonderer
Exponent der vasomotorischen Regulation sehr wichtig ist und deren
Erkrankung sicher auch zu schweren Funktionsbelagtungen der anderen
Schichten fithren wird, ist ja klar. Aber trotzdem méchten wir, gerade in.
Hinblick auf spitere Mitteilungen, erkldren, dalB fiir das Zustande-
kommen von Hirnblutungen scheinbar die Unversehrtheit der Intima sehr
wesentlich ist. Dafll nun gerade diese Schicht bei den Krampfzusténden
der Gefdfe verhdltnismafBlig wenig gefahrdet ist, erscheint uns ja klar,
und die Adrenalinversuche bestétigen ja solche Annahmen. Auferdem
scheint uns gegen den GefaBkrampf doch auch jene Tatsache zu
sprechen, dafl die meisten GefiBie schwere Mediaerkrankungen zeigen,
auch an Stellen, die gar keine Blutung erkennen lassen. Ob nun diese
derart erkrankten Gefifie mit einer wesentlichen Funktionssteigerung im
Sinne eines Krampfes antworten kénnen, erscheint uns bei der haufigen
Schwere der Mediaerkrankung sehr fraglich. Fiir die Annahme eines
Krampfes der Hirngefie haben wir in unseren Fallen gar keinen Anhalts-
punkt. Umgekehrt kommen bei Erkrankungen, wo scheinbar Angio-
spasmen vorliegen (Migréne), Hirnblutungen nicht vor. Wie aus unseren
Ausfithrungen hervorgeht, vertreten aber auch wir die Ansicht, dal die
vagomotorischen Vorginge einen wesentlichen Einflu auf das Zu-
standekommen der Hirnblutungen haben.
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