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In unserer ersten Mitteilung haben wir festgestellt, dab ganz be- 
stimmte, morphologisch ziemlich eindeutige Befunde an den Gehirn- 
gefggen gefunden werden, die als Grundlage fiir die Entstehung der 
Sch]aganfi~lle angesehen werden miissen. 

Zweck der vorliegenden Abhandlung soll es nun sein, eine andere 
Form der Hirnblutungen genauer zu analysieren, die eine besondere 
Beachtung des Pat hologen dadurch erwecken mug, dag sie einerseits 
nut  ganz bestimmte Gef~garten bef~llt und andererseits bei einer ganzen 
Reihe entstehungsgeschichtheh verwandter Erkrankungen vorkommt, 
wobeJ Mso ein gemeinsamer Entstehungsmechanismus wahrscheinlich 
ist. Es handelt sich hierbei am die unter ctem Namen der Hir~pur29ura 
auftretenden Blutungen im Zentralnervensystem, ein Erkrankungs- 
vorgang, der nun bemerkenswerterweise sehr selten das Nervensystem im 
Ganzen bef~llt, sondern einzelne Bezirke begiinstigt. Wit wissen aueh 
heute, dab einzelne Gebiete, wie z. B. die Mittelhirngegend, zahlenm~Big 
am st~rksten betroffen werden und k6nnen sogar feststellen, dal~ purpur- 
elle Blu~ungen verschiedener Entstehungsweise sich gerade bier rot-  
linden. Abet auch bei einer purpurellen Erkrankung des Grol3hirns sehen 
wir, dag auch dieses nieht in seiner Gesamtheit ergriffen ist, sondern dab 
die Erkrankung mehr bezirksweise die oft sehr seharf abgegrenzten 
Gebiete bef~llt. So werden wit in einem der yon uns mitgeteilten F~I[e 
zeigen k6nnen, dab die Blutung nut  auf ein verhgltnismagig kleines Rin- 
dengebiet im GroBhirn beschr~nkt ist, dal~ also hier scheinbar die ana- 
tomisehe Architektur der Gef/~13e eine wesentliehe I~olle zn spielen scheint, 

Die me~sten klassischen Purpuraf~tlle sind dadureh ausgezeichnet, 
dug auch bei ausgedehntestem Ergriffensein die Erkrankung niemals 
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zu Massenblutungen zu fiihren scheint, daf~ also typisChe grol~e Blutungen 
nicht vorkommen, sondern dab die Blutung immer nu t  ganz kleinen 
Umfang annimmt, sich gcwissermaBen an die Gefii/3e selbst h~ilt und hier 
somit einen erweiterten Ausgul3 des Kreislaufapparates: darstel l t .  Die 
Blutungen kSnnen natfirlich auch der Menge nach erheblich schwankcn 
und bci besonders schwercn Fallen, wie wit es z. B. bei der SMvarsan- 
purpura sehen kSnnen, nehmen sic auch grOl3ercn ,Umfang an, ohne aber 
auch dabei jeweils an den Umfang typischer apoplektischer Blutungen 
heranzureichen. Dementsprechend sehen wit auch bei der Obduktion 
punktfOrmige miliare Blutungen, die massenweise eng aneinander ge- 
lcgen, das ganze erkrankte Gebiet durchsetzen. Diesem cigenar~igen 
Befund liegen nun, wie wir gleich ausfiihren werden, charakteristische 
morphologische Ver~nderungen der Blutgef~13e zugrunde, deren elm 
hcitlicher Charakter nns auch einen ttinweis geben soil, warum dcr Ent- 
stehung nach vielfach verschiedene Vorg~nge dock das gleichsinnige 
anatomische Bild hervorrufen. Wie wir bereits beton~ haben, is~ es 
auffallend, dab bei solchen mannigfachcn krankhaften Vergnderungen 
die, wie z. lq. die Vergiftungcn, dock eine allgemeine Wirkung auf das 
Zentralnervensystem haben, trotzdem nut einzelne Gef~Babschnitte bzw, 
Gebiete befallen werden, ein Vorgang, der im modernen Schrif~tum 
gerne mi tdem Namen der Pathoklisc (C. und O. Vogt)bezeichnet wird. 
Wenn auch die Einfiihrung diescs Namens vcrhgltnism~Big wenig fiir 
die Erkl~rung des ri~tse]haften Vorganges zu bringen vermag, so is~ es 
wohl sehr leicht mt~glich, dab Gifte oder auch bakterielle Toxine eine 
spezifische: Affinitgt zu bestimmten Gebietcn des menschlichen Organis- 
mus besitzen und hier, sei es neurotrop oder vasculotrop, die sch~idigendo 
Wirkung entfalten. In dieser Hinsicht haben wir ja auch schon in unserer 
ersten Mitteilung darauf hingewiesen, dab die Massenb]utungen des 
Gchirns auch gerne eine bestimmte Lokalisation aufweisen und dab der 
anatomische Aufbau solcher Gef~Bbezirke das Zustandckommcn der 
grol3en Blutungcn begiinstigt. Es handelt sich unserer Meinung nachum 
eine anatomisch-morphologische Veranlagung fiir diese l~eaktionen und 
Ahnliches mag ja auch flit jene Blutungen gelten, die wit in unserer 
gegenw~trtigen MRteilung zu besprechen haben. Da abet unserer Meinung 
nach die typischen toxischen Purpuraformcn neben ihrem kcnnzeich- 
ncnden Befund Verschiedenartige, verwickelte Mechanismen in ihrer Ent- 
stehungsweise bergen, so wollen wir bier eine Trennung der Purpuraformen 
vornehmen in dem Sinne, dab wir zuni~chst jene Typen loslSsen, welche 
eine toxische oder infek~iSse Entstehung nicht klar hervortrcten lassen, 
oder bei denen eine solche unwahrscheinlich ist, und die toxisch bzw~ 
infcktiOs bedingten, auf die wit spi~ter einmal zurtickkommen werden. 
Die von uns ]etzt zu zerlegende Erkrankungsform ist eine klinisch 
gleichfalls unter dem Bride der Apop]exie auftretende Erkrankung, die also 
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schon klinisch den Eindruck eines umschriebenen Leidens maeht und bei 
der auch der Obduktionsbefund die Abgegrenztheit erweist. Diese F~lle 
mSchten wir schon deswegen yon der ersten Gruppe der Purpura ab- 
trennen, well sie noch mehr als jene den eigenartigen Begrenztheir 
charakter erkennen lassen und weft aul~erdem dieser Vorgang Uberg~nge 
zu andersartigen Folgereaktionen zeigt, die wir bei der toxischen Purpura 
gewShnlich vermissen. 

Wir beobaehr in unseren Fhllen, daI~ sieh diese peteehialen Blutungen 
o f t  zu gro2en Haufen verdichten und im Anschlu~ daran eine pa~holo- 
gische Reaktion einsetzt, die einen (Jbergang zur eehten Erweichung des 
Gewebes darstellt. ~Wir werden ja in unseren Sehlul~ausfiihrungen noch 
darauf zu sprechen kommen, daI~ diese purpurelle Blutungen, wie wir 
sie bier im Auge haben, mSglicherweise die Grundlage ffir die als rote 
Erweichungen des Hirns zu bezeiehneten Ver~nderungen bildet. 

Die zu besehreibenden F~lle sind yon uns ausgew~hlt, weft sie eine 
VergIeichsmSgliehkeit mit gypischen Apoplexien zulassen. Denn] es 
handelt sich um alte Menschen mit ausgesprochener Gehirnarterio- 
sklerose, wo also alle Bedingungen zur Entstehung yon Massenblu- 
tungen vorhanden waren, as aber trotzdem nut zu purpurellen 
Btutungen kam, alles F~lle, deren tterausheben aus den typischen 
Hirnblutungen uns notwendig erscheint. Die F~lle sind auch yore 
klinischen Standpunkte aus beachtenswert, da sie unter dem gewShnlichen 
Bride der akut einsetzenden StSrung abliefen, jedoeh trotz der verh~Itnis- 
m~l~igen Begrenztheit der Ver~nderungen und trotz des Fehlens yon 
Massenblutung, der Tod sehr schneri effolgte. Wit haben es jedenfalls 
mR Diapedesisblutungen zu tun, fiber deren Entstehung sich zwei 
Auffassungen einander gegeniiberstehen, die neurotische (Bicker und 
seine Schule) und die mechanische, morphologiseh in,bare Gef~i~wand- 
ver~nderungen in dem Mittelpunkt stellende, zuletzt besonders yon 
B. Fischer und Tannenberg un~erstfitzt. Die zahlreichen, von Bicker 
und seinen Sehfilern beigebrachten Ergebnisse und Untersuchungen 
haben gewiB einen nieht zu untersch~tzenden nnd ffir gewisse Fi~lle 
sogar sehr bedeutenden Were. Trotz alledem glauben wir den Einw~nden 
yon Tannenberg und B. Fischer aueh folgen und den nerv6sen Anteil auf 
ein gewisses Mal~ herabdriieken zu mfissen, und sieherlich nieht in ihm 
allein, das MaBgebende zu erblicken. Selbst die kennzeichnendsten, fiir 
eine neurotische Entstehung heranzuziehenden F~lle, wie die traumati- 
sehen bzw. Shoekblutungen, haben doeh bei gen~uer Untersuchung der 
Gef~l~e gezeigt, dal~ man unm6glich die nerv6se S~Srung als die allein 
wirksame auffassen kann. 

3980. Fall einer Purpura cerebri. H~matoxylin-Eosin. GroBhirnrinde. Direkte 
makroskopische Betrachbung streng loka.lisier~e :Blutung eines Windungsbezirkes. 
Dieser ist nieht in seiner Gesamtheit befallen, sondern nur das TM und untere 
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H~Ifte der Windungswand, obere H~Ifte und Windungskoppe dagegen frei. Die 
Blutung selbst seheinbar fast durehweg auf das Rindengrau besohr~nkt und ziemlieh 
seharf gegen die weiBe Substanz abgegrenzt, in der ganz vereinzelt rote Streifen 
hervortreten. Das Grau des erkrankten Windungsgebietes ist yon einer aufge- 
loekerten, zerkliifteten Fl~ehe bogenfOrmig umgrenzt. 

Mikroskopiseh sind die Blutungen stets um Gef/iBe angeordnet, flieBen nieht 
zusammen und sind gegen die weiBe Substanz unseharf abgegrenzt. An den ma- 
kroskopiseh unver~nderten Windungsteilen finden sieh ira Gebiete der weichen 
Hirnhaut teils greBe massige Blutaustritte, teils mantelartig die Kuppenfl/~ehe 
verbindende Blutungen. 

~ber der Windungskuppe kBnnen wir im Bereiche der weiehen 1EIaut eine 
sehwere Blutung feststellen, die teils einem grol~en kompakten Austritt ent- 
sprieht, teils aber fli~ehenfSrmig wie ein Mantel die Kuppenfl~ehe umhfillt. 

An den der Blutung benachbarten GehirnhautgefaBen sieht man zun~chst 
keine namhaften Veranderungen. In der Mehrzahl der GefgBe ist ein Endothel- 
zerfall der einzig faBbare krankhafte Befund. Vereinzelt trifft man aueh eine 
m~Biggradige Zerkliiitung der Wand mit intramuralem Odem und Blutbestandteilen. 
An kleineren Arterien bzw. an Arteriolen finder sich mitunter eine homogene 
Verwaehsenheit der i~uBeren Mediaanteile sowie der Adventitia. Diese Ver- 
anderungen, welche gleiehzeitig regressive Kernmetamorphosen zeigen, befallen 
die Gef~Bwand nieht im ganzen, sondern absehnittsweise. An einem in eben er- 
6rterter Weise erkrankten Abschnitt des Gef~Bes schlieBt sieh ein :Blutungsherd an. 
Man sieht dann neben noeh erhaltenen roten BlutkSrperchen geronnene Nassen, 
die der Blutfliissigkeit entspreehen diirften. Die adventitiellen ~'etze derartig 
erkrankter Blutgef~Be zeigen eine Aufloekerung ihrer Maschen und eine Ansamm- 
lung roter BlutkSrperehen daselbst. Dieser Befund an einzelnen :Bhtgef~Ben 
darf abet nicht als das einzig Charakteristisehe angesehen werden. So zeigt sieh 
an einer Arteriole, dab es, bei dichter Fiillung der Lichtung mit Blur, zu einer 
nur die eine tt~lfte des Wandumfangs umfassenden Verdieknng der Wand 
um mehr als das Doppelte gekommen ist. Diese Verdiekung entsteht durch 
Quellung und 6dematSse Zerldfiftung. An den verbreiterten Gefs 

sehliegt sieh eine massige Blutung an, wahrend der Rest des Gef~Bes nur yon einer 
ganz geringen Blutung umgeben erseheint, Es sind Ge/dfle vorhanden, an welchen, 
mit Ausnahme der vorhin besprochenen endothelialen Degeneration, zungchst eine 
namha/te Ge/4/3wanderkrankung vermifit wird und doch eine Blutunq inoder Umqebung 
anzutre]/en ist. Man finder allerdings an solehen GefaBen kleinste umschriebene, 
im augerstenAnteil derMedia gelegeneNekrosen, an die sieh dann eine auffallende 
I-Iomogenisation und Verquellung der Adventitia anschlieBt. Im erkrankten 
Wandbezirk nimmt man l~este verunstalteter BlutkSrperchen wahr, )flit Abnahme 
.des Gefi~Bkalibers finder sieh aueh an den kleinsten Arterien zun~ehst die ungleieh- 
mi~Bige Degeneration des Endothels und besonders in Wandabschnitten mit ge- 
eeh~digter Innenhau$ ftihrt die gleiehzeitige 5dematSse Quellung der h{edia und 
Aufsplitterung der Adventitia zu einem krankhaften ProzeB der ganzen Wand. 
Es ist klar, dab eine Blutung dutch diese Briieke erkrankten Gewebes sehr ]eieht 
effolgen kann. Vielfaeh hat man den Eindruek, als wiirde die oben beschriebene 
manteliSrraige Umfassung des Gefi~Bes dutch Blutung im Wege der perivascul~ren 
lymphatisehen Raume erfolgen. Ganz vereinzelt linden sieh Gefi~Be, an welehen 
es an umschriebenen Stellen zu LoslSsungen bzw. Abhebungen oder AbreiBungen 
yon Intima- bzw. Elastieaanteilen kommt; die dadurch entstehenden VorwB1- 
bungen schlieBen zwisehen sich und der fibrigen Gefi~l]wand einen Hohlraum ein. 

Im Bereiehe der das ganze Rindengewebe diffus durehsetzenden Purpura- 
blutung gelegene GefaBe zeigen, dab die Gef~Bstrukturen dieses Bezirkes 

Virchows Arohiv, Bd, 269, 17 
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nieht oder nur zum Teil analysierbar sind. Dabei erseheint es ganz gleiehgiiltig, 
ob es sieh um Gef~ge gr6Beren oder kleineren KMibers handelt. Die Form der 
meisten Gef~i]e ist lediglieh dutch den Umrig ihres Inhaltes gekennzeiehnet, 
da Wandteile fehlen, gleiehgiiltig, ob aul3erhalb dieses Blutbandes eine Blutung 
besteht oder nieht. Die St~tte ehemaliger Gef~Ge wird sieh also im Quersehnitt 
als mehr minder kreisrunde Blutinsel, im L~ngssehnitt als Blutband darstellen 
oder in uncharakteristischer Form d~s Gewebe erftillen. In  ]etzterem Falle bleibt 
es allerdings unMar, ob es sieh nieht um das Anschneiden eines perivaseul~ren 
Blutungszylinders handelt, was ja einzig und Mlein diese merkwtirdige Blut- 
anordnung erkl/~ren k6nnte. ])ieser sogenannte Wandverlust tritt vet der Blutung au/, 
so daft dieser eine sehwere Wandveri~nderunff vorangehen ~lvufl. An einzelnen Ge- 

Abb. 1. Kleiner umschriebener keilf6rraiger degenerativer l~rweichungs- und 
0demherd der l~inde unter einer 3~eningealblutung. /~I~imatoxylin-Eosin. 

f~gen l~Gt sieh nun vielfach nur an Hand der restliehen Kernstrukturen der Naeh- 
weis erbringen, daG die Wandteile yon einer hoehgradigen, der lourpurellen 
Blutung vorangehenden Zerst6rung betroffen wurden. Hat  der BluterguB ein 
gr613eres AusmaB erreicht, so zeigen die in der ]31utinsel verstreuten, restierenden 
Gef~13wandkerne die Spuren des ehemaligen Gefs an. Die kleinen Gefitl]e eines 
Abschnittes sind ausnahmslos gleiehartig erkrankt und fallen der Zerst6rung anheim, 
w/~hrend die Oef/~ge grSgeren KMibers eine sti~rkere Widerstandsf/~higkeit zu be- 
sitzen scheinen, so dab man, selbst wenn sie im Mi~telpunk~ der Blu~ung gelegen sin& 
noeh ihre Wandstruktur erkennen kann. Man sieht eine generelle Degeneration 
der Wandkerne, eine bei gleiehzeitiger Aufsplit~erung einsetzende Quellung und 
AuflOsung der plasm~tisehen Anteile. Intramural bzw. interfascieul~tr und peri- 
vascular ist die Blutung naehweisbar. 

Infolge der fast allgemeinen Zerst6rung der Gef~l~e im Bereiehe der starken 
Blutungen ist es unm6glieh, feinere Gef~Bwandver~nderungen zu erkennen, die die 
Ursaehe der Purpura sein kSnnten, t i ler  erklgrt allerdings die vSllige Zerst6rung 
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des Wandgefs die Blutung. Es empfiehlt sich daher, zu weiteren Analysen 
jene Gefi~Be, die in Gebieten abklingender ]3htung oder in der Umgebung gelegen 
sind, einer genaneren Betrachtung zu unterziehen. Aueh bier sind die Ge- 
f~Be gr/3Beren Kalibers (Arterien, Arteriolen) zur Untersuchung geeigneter als 
die ldeinen. Die u dieser bestehen in :Endothelschwellung mit. 
Bildung auch hyperplastiseher Formen, degenerativer Erkrankung der Media 
mit pyknotisehem Kernzerfall daselbst sowie in 5dematSser Auflockerung und 
Zerkliiftung einzelner Mediaanteile. Die Adven%itia zeigt fibrinoid-homogenisierende 
Zerf~llserseheinungen, Bl~hung tier Lymphspalten und Erfiillung mit ~Blut. 
Die riickschrittlichen Ver~nderungen der Media und besonders die der Adventitia 
erkldren auch das Fehlen ]eglieher Wueherungsvorgf~ge dieser Sehichten. Dies ist 
vielleicht auch der Grund, warum im Gegensatz zu anderen Blutungs/ormen hie," eine 
markante Neigung der Endothelien zur Neubildung nachweisbar wird. Diese Gef/~B- 
wandver~nderungen im Verlaufe des Umfanges eines Gef~Bes sind ungleich- 
m~Big, so dab sich neben Stellen sehwerster Erkranktmg anch normale Absehnitte 
linden. Die Furpurablutung erstreckt sich bis in das Mark; die Hitmorrhagie 
hklb sich an den Verlauf der Gef/iBe und die Gef/tBe dase]bst weisen gleichfalls 
hoehgradige Veranderungen auf. Diese bestehen in einer allgemeinen Wand- 
nekrose, gekennzeichnet durch einen allgemeinen Zerfall der zelligen nnd plasmati- 
sehen Strukturen. Adventitia und Media seheinen in stiirkerem AusmaBe der 
ZerstSrung anheimgefallen zu sein als Elastica und Intima. 

Das Gebiet purpureller Blutung setzt verh~ltnismkBig seharf ab, wenngleieh 
das angrenzende Hirnrindengebiet keineswegs als normal anzusprechen ist. W~h- 
rend im Purpuragebiet jegliche Odembildung vermiBt wird, setzt dieselbe unmittel- 
bar naeh der Blutungsgrenze ein. Das unmittelbar dem Blutungsherde angren- 
zende, nur spurenweise angedeutete 0dem nimmt mit Entfernung veto Herde 
an Grad und ~ienge zu. Dieses t~indenSdera tritt einmal als Strei]entype, einzelne 
oder auch mehrere Schichten der Rinde ergrei/end, und zweitens als herd/6rmige 
Type, bei weleher sieh mitten in scheinbar gesundem Gebiete ein schar] abgegrenzter, 
yon Odem durchtrd~nkter Gewebsblock /indet, au]. 1)as morphologische Bild der Ge/~/3- 
wand wird durch die Entwicklung des Gewebs6dems wesentlich abged~ndert. Damit 
sell aber die prim~re Ode,nbildung innerhalb der Gef/~Bwand nicht geleugnet 
werden, zumal wir an einzelnen Gef~Ben im ]3ereiche feh]ender oder nur andeu- 
tungsweise vorhandener 6demat6ser Gewebsdurehtri~nkung sehen, dab die GefiiB- 
wand selbst bei Capillaren oder Pr~capillaren in mannigfaeher Form veriindert 
erseheint. Stell4nweise finder man eine diffuse Verbreiterung nnd I-Iomogenisierung 
derWand; das ganzeWandgewebe weist einen mehr wolkigen, dutch systemlos an- 
geordnete bald mehr, bald weniger stark gef/~rbte Stellen gekennzeiehneten Bau 
auf. Verfolgt man die weniger stark gefgrbten Teile der homogenisierten Wand- 
teile, so kann man feststellen, dab sie sich unter Umst/~ndert zu typisehen 
Vakuolen nmformen, ein Zustand, der dann zu einer Art setfleimig-vakuolis 
Degeneration der Wand ftihrt. Allerdings sieht man bier aul3erdem, wenn aueh 
nieht framer mit 8icherheit entseheidbar, das Auftreten eines extravascul~r ge- 
legenen Odems, welches entlang der Gef/CBwand zur Bildung perlsehnurartig an- 
geordneter, blasiger R~ume fiihrt. Die zwisehen den einzelnen Blasen festznstel- 
lenden Seheidew/~nde k6nnen unter Umst/inden als GliafiiBohen angesproehen 
werden (Heldsche Kammern ?). I-Iier zeigen die Kerne mannigfaehe Vergnde- 
rungen wie Kernhyperplasie, -sehwellung, -sehrumpfung. 

Bei h6heren Graden der 0dembildung zeigen sich auch welter fortgeschrittene 
pathologisehe Gefi~Breaktionen. Dabei ist zu berticksiehtigen, dab es diese Gef~B- 
:r sind, welche die oben erw/~hnten fleekf6rmigen~ dutch Odem bis 
zur Erweiehung sich steigernden Ver~nderungen des Grundgewebes bedingen. 

17" 
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Dabei ist also anzunehmen, daft di,z Gef~/3ver~nderung das Erste, die Gewebsver- 
~inderung das Zweite ist. Diese Annahme wird dutch fo]gende Betrachtung 
erh/~rtet: In den fleckf6rmigen Erweichungsherden sind die ira Mittelpunkt dieser 
Inseln gelegenen Gef/~Be oft kaum mehr als solche zu erkennen, woraus sich 
die Ern/~hrungsst6rung erkl~rt, die zur Erweichung ftihrt. Der normale Struktur- 
charakter des Gef~Bes erscheint oft vollkommen ~ufgel6st, so dgB nut ein systemloser 
Haufen von Gefgl]wgndbestandteilen als Rest des ehemaligen Nubri~ionszentrums 
dieses inself6rmigen Gewebsbezirkes zu erkennen ist. Daft primate 5demat6se Durch- 
tr~nkung und sekundgre Erweiehung des Gewebes die Folge dieses Gef~Bunter- 
ganges sein m/issen, ist klar. Die Gef/~l]e selbst stellen lediglich einen Haufen 
plasmatischer, homogenisierter, von Vakuolen durchsetzter Gewebstriimmer 
dar, in welche zahlreiche krankhaft ver~nderte Kerne eingelagert sind. Jeden- 
falls is~ es auffallend, dab Wucherungserseheinungen eingesetzt haben, eine 

Abb. 2. Gef~/]wandnekrose mi~ vakaoN~rer AuflSsung. 0 d e m  und  Quellung der 
perivaskularen Kammern.  Gliareaktion. ]t / imatoxylin-Eosim 

s~cher sekund~re Bfldung, die auf die beginnende Aktivierung des t~inde- 
gewebes zum Zwecke des Abbaues zugrundegegangenen Gewebes bezogen werden 
IhU/]. Erganzend sei bier hinzugef/igt, dab die Form der Degenerationsherde 
eine keilfbrmige ist und vermutlich in der GefgBversorgung dieses Gebietes bzw. 
der Gef~l]sch~digung ihre Ursaehe hat. Dafiir spricht auch die T~tsache, dal] 
diese Herde sich auf die eine oder die andere Rindenschicht beschr~nken. Im Be- 
~eiche eines solchen Gebietes sieht man Gef/iBe bzw. deren l~este nur am Rgnde, 
wghrend die 1MEitte keine aufweist. Die Randgefgl]e zeigen eine gleichsinnige Er- 
krankung, und nut dem Grade nach lassen sick einige Unterschiede nachweisen. 

Der Charakter der ZerstSrung dieser Gef~Be ist. durchaus wechselnd. ]~eben 
liydropischer Schwellung und vakuol/~rer Degeneration sieht man auch eine, 
scheinbar unter Mitwirkung hydropischer Quellungeinsetzende, kbrnelige Wand- 
zerstSrung. Dieses Zust~ndsbild hebt sich infolge einer Volumverminderung der 
Wand an solchen Punkten yon anderen Stellen iiberm~Biger Schwelhmg oft deutlich 
~b~ Die Quellung der Kerne der Gef/~Bwandelemente sowie eine leichte hyper- 
plastische l~eaktion derselben und perivascul/ire 0deme erg~nzen das histologisvhe 
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Bild. Von einer Blutung kann hier nieht gesprochen werden, da nieht einmal eirt 
einziges rotes Blutk6rperehen die Wand durehlaufen hat. Bei dlesen Gefs ist 
es scheinb~r zur Stase gekommen, an die sieh die Wandzerst6rung anschlieBt, 

Die Ver~tnderungen an Gef~Ben im Bereiehe diffuser 0dembildung {ihneln 
durehaus den soeben beschriebenen, in der Gegend fleekf6rmiger Gewebsreaktionen. 
Mitunter sieht man ein oder mehrere Gef~Be trotz sehwerer Erkrankung des Grund- 
gewebes verh~ltnism~Big gut erhul~en. Andere Gef~Be zeigen hingegen neben un- 
gleichartigen Kernreakt~onen eine homogenisierende, glasige Erkrankung der 
Gef~Bwand, die aber, in besonders deutlieher Weise an den Arteriolen sichtbar, 
auf die mittleren Anteile der Gef~Bwand besehr~nkt zu sein seheint. 

Bei allmahlieher Entfernung yon der 0demzone des Rindengebietes finder, 
sieh versehiedene Variationen histologiseher Gef~Bveranderungen. Fast  fiberall 
sieht m~n namhafte Reaktionserscheinungen seitens der Wandteile. Es kommt 

Abb. 3. Gef~/~nekrose und Wandaufl6sung uus der Blutungsumgebung. Zerfall 
yon gewucherten Adventiti~zellen, vereinzelte Leukocyten. H~imatoxylin-Eos[n. 

zur Bildung yon diehten plasmatischen :Netzen, die dutch starke Quellung 
plasmatiseher Anteile und Durehsetzung derselben yon Vakuolea eharakterisiert 
ist; ferner k6nnen wir eine markante Zellbildung auf Kosten yon Gebilden der 
~uBeren Wandanteile ~eststellen. Diese gewucherten Gebilde sind oft regressiv 
ver~ndert. Vorher kommt es aber zu einer vakuol~ren Quellung des Protoplasma. 
Auch dort, wo sich das erkrankte Gewebe gegen gesundes abgrenzt, bemerken wit  
eine auffallende Schwellung oder mehr oder minder starke Wucherungsersehei- 
nungen, yon denen hier die Nekrosen des Adventitiazellen sich besonders 
]~ontrastierend abheben. :Die regressiven Kernumwandlungen finden sich oft 
nut  an einer seharf umschriebenen Stelle des Gef~l]umfangs, w~hrend die 
iibrlgen l~eiz- und Quellungserseheinnngen an allen fibrigen Stellen dieses Gef~es  
gleiehm~Big vorhanden sind. Da nun in der ganzen Rinde, selbst welt ent~ernt 
you der Purpurablutung, zumindest 5dem~tSse Gewebsreaktionen gefunden werden, 
bietet sieh lfier keine Gelegenheit, die VerhMtnisse an Gefgl~en im sogenannten 
gesunden Boden zu untersnehen. Aueh unterhalb des l~indengraues zeigt selbst die 
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weige Substanz sine eigenartige Erkrankung, die sieh mit dem Typus der Purpura- 
affektion gar nicht deckt und tiberdies yon den Blutungsherden dureh eine nekrose- 
artige Zone getrennt wird. Diese ist sin Liiekenwerk, in dem sieh durehweg 
zugrundegehende Tells linden. Augerdem ist hier das ganze Gewebe diflus yon 
Erythroeyten durehsetzt ohne Gef~Bbau, da der gr6flte Tel| der Blu~gef/~Be zer- 
s~6rt sein dtirfte. Daneben sehen wit ~]lerdings lZeste kleinster Gef~ge, die 
a lle Zeichen schwerster Destruktion darbieten. Man sieht fast immer typische 
Kernsehrumpfungen und pyknotischen Zerfall; erst in den Randteilen dieses 
]3ezirkes treten weniger beschidigte Gef~Be auf. In dem Netzwerke, welches 
hanptsiehlieh yon Gli~ gebildet wird, zeigt sich sine gesteigerte Abr/~umt/~tigkeit 
beweglieher und se~halter Zellen. Es besteh~ also sine streng begrenzte, tyloische 
Erweiehung, die sieh dureh~us unterhMb der Purpur~blutung ansdehnt. Welter 
markwirts geht sic in ein Gebiet tiber, das eine starke Quellung des gli6sen Appa- 
rates zeigt, die zu einer Verdiehtung des ganzen Gewebes ftihrt. Fast Mle hier be- 

Abb. 4. GefiBverinderung aus dem Grenzgebie~ der Purpura. Wandzerklfiftung mit 
Zenproduktion und degenerativen Yer~nderungen dieser Zellen. N~imatoxylin-Eosin. 

findlichen Gli~zellen zeichnen sich dureh einen hohen Gr~d plasmmtischer ttyper- 
pl~sie ~us. Die meisten Zellen h~ben einen monstr6sen Umfang angenommen 
und besitzen zahlreiche Forts~tze, die dieses Gcbiet mit einem diehten und eng- 
maschigen Netze durchse~zen. Dieses Netz ist jedoch kein gleichm/~Biges, denn 
es sind z~hlreiehe SteUen vorhanden, an welchen eine Erweiterung dicser Maschen 
nachweisbar ist, w~s durch regressive Zellver/~nderungen bedingt is~, VerhMtnis- 
m~Sig oft erlolgt sine Lichtung des Netzes, in der Umgebung der Gef/~Be, die 
(lurch die Erkrankung derselben bedingt sein dfirfte. 

Die Gef/~Be dieses Bezirkes erseheinen dnrehweg, wenn such nieht einheitlieh, 
erkrankt. Der CIzarakter der Ge/~fiveri~nderungen ist bier ein anderer als im Gebiete 
der purpurellen Blutung. An den gr6Beren Gel~Ben linden wir Mle Sehichten er- 
kr~nkt, thre /ml~eren Schichten sind deu~lieher ~ufgeloekert ~ts die inneren. 
Durch diese st~rkste Anlsplitterung der Augenzone der Gefggwand entstehen 
reiehliehe, den eharakteristischen Wandaufbau anfhebende Spalten nnd I{ohl- 
r~Lume. N/~chtig gewueherte Zellen, langgezogene Endothelkerne und Fibro- 
blusten decken die aufgelockerten Iliume, in denen sieh reiehlich Erythroeyten 
sowie Pigment linden, kulissenartig ab. Derartig ver/~nderte Gef/ige (meist Arte- 
rioten) sind dann naeh auBen hin yon einem kleinen Wall roter Blntk6rperchefl 
and weiterhin yon einem Kranz 6demat6s aufgelockerten Gewebes umgtirtet. 
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Dieses Bild is~ aber nieh~ standig und namentlich kleinste Gef~e (Pr~c~pillaren 
nnd Capillaren) lassen die soeben beschriebene Veranderung nicht immer er- 
kennen. Viel~aeh setzt nnter Vorherrschung ~egressiver Kembilder sine ungleich- 
m/iBige Quellung der Gef/il~wand ein, die sls hydropisehes Vorstadium der sp/~ter 
einsetzenden VeIflfissigungsnekrose anzusprechen ist, Es erfolgt unter dem Zeichen 
sines allgemeinen Kernzerfulles sine wolkig-sehleimige, yon Vakuolen durehsetzte 
Aufl0sung der Wand. Diese erscheint geblght, zerf~llt dann seheinbar allmghlieh. 
Aueh in solchen :Fg]]en sieht man in den Trfimmern der GefgBwand Blutpigment 
und in der Umgebung vereinzelte rote BlutkOrperehen. Es besteht ferner sin 
perivasculgres 0dem, wobei das Glianetz an diesen Stellen teilweise zerfallen 
ist und grSBeren Lacunen Platz gemacht hut. An anderen Stellen hingegen 
sind die plasmatisch geblghten Gliazellen end deren gequollene Fortsgtze als 
Trgger des syncytialen Netzes noch deutlich erkennbar. Die Gliazellen selbst 
zeigen feinste Vakuolen and maehen dadurch vielfach den Eindruek schwerer 
Eigenerkrankung. An anderen GefgBen, besonders an Capillaren, besteht nur die 
Quellung mit nachfolgendem vakuol/~rem Zerfall. Oft kommt es, namentlich in 
Gebieten betr~chtlieher Gliahyperplasie, zu einer ganz eigenartigen, gleiehsinnigen 
l~eaktion an Gefg~en und perivasculgrer Glia. In diesen Fgllen geht die diffuse 
Qudlung der GefgSwand ohne seharfe Grenze in sine solche der perivascul/~ren 
Glia fiber, wodureh es zu einem einheitliehen Gewebsbloek kommt. Da~elbst 
linden sieh aktive Kernhyperpl~sie, V~kuolen und Kernzerf~llserseheinungen. 
Der Mechanismus dieser fiber~us merkwfirdigen Formation l~Bt sich an Hand der 
M~nnigfaltigkeit der Ver/~nderung im Verlaufe eines einzigen Gef~Bes leieht 
zerlegen. Man sieht n/~mlich zun/~chst eine immer st/~rker hervortretende homo- 
genisierende Quellung der Wand, besonders der ~uBeren Sch~ehten. Parallel 
dazu besteht eine Aufloekerung, die immer starker wird und schlieBlich zu einer 
unf6rmigen Verbreiterung der Wand ffihrt. Im fibrigen sieht man dann die re- 
gressive l~eaktion an der Glia und das Eindringen serSser Flfissigkeit in die Masehen 
des gequollenen Netzes. Es ist kl~r, da~ dieses Gef~tB-Gliasynplasma infolge Dureh- 
tritts dieser fl~issigen Stoffe zerstOrt wird. Dies scheinen aueh haupts/~ehlich jene 
Einflfis~e zu sein, welehe die eigenartige Erkr~nkung tier weiGen Sub~tanz bewirken. 

An anderen Stellen finden sieh im grol~en und ganzen die gleiehen Verh/~lt- 
nisse. W/~hrend jedoeh die Purpuraherde frfiher mehr umschrieben angeordnet 
waren, erseheinen bier groBe F1Kehen des Gewebes diffus yon miliaren Blutungen 
durehSetzt, welche stellenweise die Neigung zum ZusammenflieBen haben. Diese 
ausgedehnte h/~morrhagische Durchsetzung der ttirnsubsta.nz ffihrt im betroffe- 
nen Bezirke zu einem generellen Untergang der entspreehenden Gewebsteile. 
Die Gef/~Be dieser Gebiete zerfallen vollst/~ndig und die eben noeh erkennbaren 
Kerne zeigen die verschiedensten Zeichen des Zerfalls. Haufenweise finden sie 
sieh in den und um die Blutungen. Hierzu gesellen sieh noeh allerhand AbrSumzellen, 
wodureh das ganze ~ild, verst/~rkt dutch 6demat6se Quellung der Umgebung, 
den Eindruek einer roten Erweiehung macht. Es linden sieh aber aueh in diesen 
tterden sehwer erkrankte Gef&Be mit 6demat6ser Quellung der Wand und spgterer 
Durchse~zung derselben mit Vakuolen; dies ist besonders deutlieh an den inneren 
Ge~wand~nteilen, wghrend die &uBeren Anteile eher regressive Kernmeta- 
morphosen zeigen. Scheinbar treten dutch die so gesch~digte Ge/gfiwand nicht nur 
Erythrocyten, sondern auch Leukocyten in grgfierer Zahl aus. Die so durchgetretenen 
weiflen Blutzellen bleiben abet nieht erh~lten, da m~n ihren Zerfall an zahl- 
reiohen Gef/~en dieser Gegend feststellen kann. Ob es sich hierbei um einen 
prim~ren Meehanismus des Krankheitsvorganges handelt oder ob die Auswan- 
derung der Leukocyten eine Sekund/~rreaktion darstellt, bleibt dahingestellt. 
Bei gleichzeitigem Austritte roter und weiBer Blutk6rperchen bleiben diese 
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in den ~Iasehen des perivaseul~ren Netzes hiingen, wi~hrend jene fiber die Grenzen 
des Gef~/~es hinaus in die Gewebsspalten eindringen. Dies linden nur dor~, we 
die Gefgf~wand als solehe im Ganzen erhalten ist, w~hrend wit die Gruppierung 
der Blutbestandteile bei klaffender oder geschwundener Gefi~Bwand vermissen. 
Je ~ilter diese Rlutungsherde sind, desto reieher sehen wir natiirlich Blutpigment 
in der Umgebung. 

Die seitlichen Begrenzungslinien der purpurellen Blutung, die yon der Rand- 
zone der ttirnrinde bzw. den darauf lagernden Meningen einerseits und yon der 
weil~en Substanz andererseits gebildet werden, zeigen ein anderes Verhaltem 
An der Grenze zwisehen Blutungsherd und weil~er Substanz bestehen zwar gewisse 
:~hnliehkeiten ~ i t  den frfiheren Verh~Ituissen, doeh ist ein umschriebener patho- 
logiseh ver~nderter I-Ierd bier nieht vorhanden. Aueh fehlt das Bild der I-Iirn- 
schwellung bis auf gelegentliche Andeutungen fast vollstgndig. ~a n  sieht zwar 
aueh hier grol~e gebli~hte Gliazellen und eine deutliche Hyperplasie des plasma- 
tischglibsen Netzes, das raseh verfgl|t, so dab bier eine Umformung zu abgestoro 
benen Gebieten vorwiegt. Die Gef~l~e dieser ]3ezirke zeigen pro- und regressive 
Ver~nderungen. Ebenso ist auch bier der Untergang der Adventitiazellen sowie 
das Fehlen tier iibrigen perivaseuli~ren besonders auffallend. Charakteristiseh ist 
ferner das Feblen jeglieher Erythroeytendl~rehtritte. 

Nach der anderen Seite hin, also gegen die Rindenoberfl/iehe zu, geht die 
Purpura allmiihlieh in ein Gebiet mit staxker Blutffillung aueh der Capillaren 
fiber. Aueh in diesen Gebieten fehlender Blutung zeigen Gef~Be eine scbleehte 
F~rbbarkeit, Verwasehenheit der Strukturen und regressive Kernmetamorphosen. 
Die Meningen hingegen oberhalb dieser geringgradig ver~nderten, hyper~misehen 
~indenteile weisen eine namha/te Er]srankung au/. Auch steht hier der Charakter 
des Vorganges in einem gewissen Wid+rsprueh zur zentralen Gewebsreaktion. 
Zungchst ist es auff~Ilig, dab die meningealen Ri~ume und Spaiten ausgedehnte, 
oft ll~ehenhafte Blutungen aufweisen, die die mesenchyma]en ~etze und Rgume 
erifillen und deren Entstehung keineswegs klar ist. Nur dort, we die meningeale Blu- 
tung einen stggrkeren Grad erreieht, zeigt aich die ~ufiere Begrenzungs/Igiche der Hirn- 
r i~e  eigenartig verandert. Wir sehen eine homogenisierte Fldche, die strei/en/Srmig 
den obersten Anteil der Rinde ergrei]t, hier zun~chst die Randzone, ferner aber aueh 
die ansehlie~ende Molekularschieht ersetz~ und vielfach yon Blutungen dureh- 
setzt ist. Dieser Homogenisierungsprozefi ist teiIs veto raeningealen Reaktionsvor- 
gang, tells veto Zustand #net Blutge/Sfie abhSngig, die von den Hduten her in die 
~inde eindringen. Diese Blutgef~l~e zeigen bei verh~ltnism~Bigem Erha]tensein 
ihres Baues lediglich eine Quellung ihrer Wand mit einer spi~teren geringgradigen 
Aufsplitterung. Die gequollene Randzone der Rinde geht ohne seharfe Grenze 
in das meningeale ~etzwerk und dessen gequollene Struktur fiber. Die Meningen 
weisen aueh an Stellen mit geringer Blutung schwere Ver~nderungen auf. Die 
reiche zellige Hyperplasie der Meningen wird se~unddr seheinbar durch die voraus- 
geg~ngene Blutung hervorgeru#n. Aueh die bier in das Gehlrn eintretenden Gef~Be 
weisen ~hnliche Ver~nderungen auf wie jene, welche yon Stellen grSBerer menin- 
gealer Blutungen ins Gehirn eindringen. 

Bei geringer purpureller Blutung zeigen die Gef~l]e oft eine andersartige 
Reaktion. Aus dem frfiher Gesagten ergibt sich, dal~ es sich hierbei urn Gebiete 
handelt, die gerade unterhalb der Gehirnh/~ute, we sieh der Hauptherd der Blt~- 
tung befindet, gelegen sind. An den Gefiif~veri~nderungen k6nnen wir zwei Gruppen 
unterseheiden. Gefi~Be mit oder ohne perivasculi~re Blutung. In diesem Falle 
besteh~ sowohl an Capillaren als aueh an Pr~eapillaren und Arteriolen Quellung 
nnd Aufloekerung der Wand, die zu einer Verbreiterung der ganzen Wand Ifihrt; 
daneben pro- und regressive Kernver~nderungen. Dies zeigt sieh an s~mtliehen 
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Schichten der Wand. Die Yerh~ltnisse liegen nun wesentlich anders dort, wo der 
Beginn einer Blutung festzustellen ist, Dieser geht dann ganz gesetzm~gig eine, 
durch Zunahme regressiver Veri~nderungen gekennzeichnete schwere Wand- 
erkrankung voraus. Es kommt schlieBlich in~olgedessen zu einer Anfldsung der 
lYandorganisation, die zun~chst ein Zusammenfallen und weiterhin ein Verschwin- 
den der Wandstruktur zur Folge hat. Hat die Blutung gr6Beren Umfang ange- 
nommen, so verschwinden anch die le~zten Reste der Wand in der BlutinseL 

Oft yon GefiiBen scheinbar ganz unabh~ngig linden sich dann ganz verein- 
zelte kreisfOrmige Nekrosen des Gewebes. Es handelt sich bier um typische miliare 
Gewebsnekrosen, wie sie sich an Orten einer isch&mischen ZirkulationsstOrung 
5frets entwickeln. Diese Tatsache ist deswegen yon Wichtigkeit, well wir hier 
sehen, dab sich neben typischen Purpurablutungen gleichzeitig malazische mesen- 
chymale Reaktionen entwickeln kOnnen. 

Abb. 5. ttomogenisierende Umformung der Rindenrandzone mit teilweiI~em Verlus~ 
der normalen Randgrenzen. Mallory. 

Mallory. Die GefgBe des eigentlichen Purpuraherdes zeigen keinen auffallend 
charakteristischen Befund. Die kleinen GefiiBe weisen meist den gewdhnlichen 
schmalen blau gef~rbten Rand des Bindegewebes auf, der manchmal eine ver- 
waschene, mehr in einen grauen Farbton fibergehendc, h~Ufig unschaffe Begrenzung 
darbietet. Verhi~ltnism~gig h~ufig besteht eine Aufsplitterung der Wand, die sich 
in ein unharmonisch gefiigtes Netz verwandelt hat, in dessen Maschen Blutbestand- 
teile sowie deren ZerstSrungsprodukte gelegen sind. Perivascu]fir sind Extravasate 
und Gerinnnngsprodukte festzustellen. Diese Formen der Gef~flwandver~nderungen 
beherrschen dann nicht nur im Bereiche der unmittelbaren Blutung das Bild, 
sondern finden sich auch in ihrer engeren und weiteren Umgebung, insofern nicht 
andersartige Reaktionen des Grundgewebes ehle andere Ver~nderung des Gef~B- 
wandbaues bedingen. Wo 0dem oder ein Erweichungsvorgang vorliegt, finden 
sich typische Ver~ndei'nngen. Zun~chst zeigt sich One oft nut angedeutete Ver- 
mehrung der Bindegewebsfasern der Gefs Fernerhin linden sich Gef~fle - -  
besonders in der weiBen Substanz - -  mit einer Umscheidung ihrer Wand mit einer 
diffasen Masse. Diese Massen kdnnen eine derartlg groge Fl~che ergreifen und 
mitunter ist yon einem zugehOrigen GefKge nichts zu bemerken. Die genaue 
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2Betraehtung dieser graubl~u gef/irbten Fl~chen weist eine feine, grieselige Struktur 
mit einzelnen Vakuolen auf. Ob es sich hier um sekund~re Zerfallserseheinungen 
oder um prim/ire yon plasmafisehen Gerinnungsprodukten ausgefiillte SpMten und 
t~Kume handelt, bleibt dahingestelIt. In der Umgebung dieser Fl~tchen kann man 
eine aufit~llende plasmatische Sehwellung der Neuroglia und gelegentlieh ein all- 
m/~hliehes ~bergehen des gebts gli6sen Syncytiums in diese Flgehen fests~ellen. 
Der gli6se Netzapparat scheint sich an diesem merkwfirdigen Gerinnungsgorg~g 
zu beteiligen und vermutlich verdankt wenigstens ein Tell diesel" plasm~ischen 
Fl~ehen dem Zus~mmenfliel~en bzw. einer Aufl6smag der syney~ialen, hyperplas~i- 
aehen und 6demdurehtr~tt~kten Glia seine Nntsgehung. Dort, wo die eben ge- 
sehilderten Ver/inderungen nur ein geringes Ausmal~ erreiehen und eine Abh~ngig- 
keit yon Gefg/~ert bestehG seheinen cliese Massen yore Gef~g ihren Ausgang ~u 

Abb. 6. Gef/~l] arts dem Rindenmark, vonder PurI)urabltltu~g verh'~Itnism~tl~ig welt entfern~. 
Anvur3~szt~atische S~cke mit typ~seher Elasticagruppierung. 2glasticaffirbung. 

nehmen, um sieh in den perivaseul/iren Netzen festzusetzen und mit diesen sp/~fer- 
bin dutch ~berschwemmung za versehmelzen und sie dadureh ~ufznl6sen. An 
den zugeh6rig~n GefiiBen besteht eine fortsehrNtende Auflockea~ der Wand, 
was zum Austritt von Blutbestandteilen fiihrt. 

~ei Ubergang des Prozesses in eine reine Erweiehung kgnn infolge Auf- 
/6sung der Gef/iflw~inde aueh miS dieser Nethode keine produktive Reaktion fast- 
ges~ell~ werden. Hier komm~ es gelegen~lieh zur Ausftillung yon ~Ieldsehen Kam- 
mern, wodureh kugelf6rmige Gebilde entstehen, die den Corpora amylacea 
ahneln. 

In Gegenden, wo das Grundgewebe einen Zustand zeigt, der ein Mittelding 
z~6sohen 6demat6ser ~)ureh~r/inkung nnd spongi6ser Btruktnr ist, ersoheinen 
ott die ganzen Gef/iBwgnde in ein Netz, welches sich nur durch seine bindege- 
webige Besohaffenheit und dnreh die t~ingform Ms Gef~B yon der Umgebung 
ubhebt, umgeformt. Die Maschen dieses Oef~Bnetzes sind sowohl yon Blur- 
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bestandteilen als aueh yon eigenartig geronnenen Nassen erffillt. Stellenweise sieht 
man, dal~ das Gefiige dieses Wandnetzes gelockert ist, so dab die inneren GefaB- 
sehiehten dem eindringenden 13lute scheinbar keinen Widerstand mehr entgegen- 
setzen k6nnen. Die/~uBeren Wandzonen zeigen eine oft hoehgradige Aufsplitternng 
ihrer Sehiehten. Es bestehen neben der Verbreiterung der ~u bedingt dureh 
die Erffillung mit Blur, zweifaehe Ver~nderungen der faserigen Teile. Einer- 
seits handelt es sieh um sine besonders das elastisehe Gewebe betreffende staub- 
16rmige Zerst6rung, andererseits um sine homogenisierende Gerinnung der Wand, 
die verbunden mit der ghnlich ver~nderten Adventitia und perivaseul/iren Glia 
einen unkenntliehen ~dbergang zwischen Gef~B and ttirnsubstanz herbeiffihrt. 
Geringgradige Ver~nderungen linden wir an Gef~igen, die yore Blutungsherde 

Abb. 7. Gef~Be aus dem Blutungsbereieh. Verschiedene Stadien 
des Elasbicaverhtstes bzw. der Elasbicaerkrankung. ElasticafKrbung. 

verhgltnismgl3ig welt entfernt sind. Dies gilt besonders ffir jene Stellen, in deren 
Bereiehe sich um die Ge~tBe herum sin kleiner Erweichungswsll gebilde~ hat. 
Dieser ent, steht dureh Verwandlung eines vermehrten bindegewebigen Netzes in 
sine dichte homogenisierte, glasige Masse, welehe yon Blutzellen bzw. Abr~umzellen 
durchsetzt is~ und die dann zerfiill~. Dabei heben sieh gewShnlich, sefern es sieh 
um GefgBe gr6geren I(~libers handelt, die inneren Sehichten als gebl/thte Netze 
a b, w~hrend die homogenisierten Teile meist den ~uBeren Schiehten mit Ein- 
schlul3 der Lymphr~ume entspreehen. 

Die Gehirnhautgef~Be haben sine typische, in toto yon Blutzellen durch- 
setzte, netzfOrmige AuflSsung erfahren. Die ganzen zwischen den einzelnen Ge- 
f~Ben gelegenen l~gume sind yon einer sehmutziggrau gef~irbten, gr6g$enteils 
homogenisierten Masse erffillt, die degenerier~e Strange beinhalteg, welche m6g- 
lieherweise ehemuligen Capillaren entspreehen. Diese Zone geht in unver~inderter 
Form auf die Rindensubstanz fiber, deren oberste Zone g]eiehfalls in diesen Ge- 
rinmmgsvorgang einbezogen wird. Derartige Gerinnungsprozesse werden in 
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Gegenden ausgedehnter meningeMer Blutungen vermigt; da man hier aber gleieh- 
zeitig eine Aufloekerung der obersten Rindenzone bemerkt, die sieh mit einer 
malazisehen geaktion vergesellsehaftet, diirfte der homogenisierende Gerinnungs- 
prozeB einem sp~teren Stadium entspreehen. 

Elastica. Im Bereiehe der Purpurablutung in der Rinde lassen sieh aneh 
mit dieser F~rbemethode keine Elastieastrukturen naehweisen. Am Rande der 
Blu~ung und in den Meningen, aueh dort, we Blutungen bestehen, ist die Elastica- 
zeiehnung noeh darstel!bar. An Punkten mit s~arkeren Blutungen sind die Elastica- 
ver~nderungen st/~rker. In  den Grenzgebieten der Blutung sieht man eine Auf- 
splitterung und eine Zerbreehung der elastisehen Fasern. Dieser ZerstSrungs- 
vorgang der Elas~iea weist jedeeh innerhMb des Umfanges eines GefaBes versehie- 
dene Grade auf. So kann man neben sehwer erkrankten oder gar zerst6rten Teilen 
solche fast normMen Auibaues Ieststellen. We das elastisehe Gewebe verloren- 
gegangen ist, hat eine, vermutlieh auI einem Gerin.nungsvorgang beruhende, wolken- 
f6rmige Zerst6rung Platz gegriffen. Zu betonen w~re ferner eine fast Mlgemeine 

Abb. 8. Meningealgef~g mit  Zweiteilung des elastisehen Bandes.  Elasticaf~rbung. 

Aufsplitterung der Elastica, welche yon Querbuchtungen der Wand begleitet 
ist und info]gedessen auch zu kleinen aneurysmatischen Bildungen fiihrt. Die 
soeben gesehJlderten Veranderungen weisen verschiedene Grade auf. 

An Erweichungsstellen finden wir die Elastica gleichfalls zuerst aufgesplittert, 
die dann besonders dort zerf/~llt, we es zu ausgedehnten ttomogenisationen der 
Wand gekommen ist. Gef~ge, die an einer Zirknmferenz versehiedene Grade des 
El~stieazerfalles zeigen, lassen erkennen, dab der Aufi6sung der Elastiea ein streifiger 
und sp~ter kSrnelig-kriimeliger Degenerationsvorgang vorangeht. In dessen Folge 
sieht man die tIomogenisation der Wand, wobei der Zerst6rungsprozeg der Elastiea 
seinen Absehlu$ erreicht. Die AuilOsung der Elastica umfaBt jedoch nicht immer 
den gesamten Gef/~13umfang; gelegentlich sieht man einzelne erhaltene elastisehe 
Gebilde in Form kleiner Bruchstiieke oder ]osen Fasern. In der Umgebung dieser 
Gef~Be linden sieh dann die frfiher ausfiihrlich beschriebenen umsehriebenen 
Erweichungen, ohne dad aber das Gewebe in gr6Berem Umfange erkrankt w/ire. 

Gelangt man aus dem eigentliehen Blutungsbezirk in Zonen grSBerer Ober- 
fl/iehen und Gebieten spongiSser Aufsplitterung, so zeigen die Gef/~i]e bzw. deren 
elastische ]3estandteile gleiehfalls eine sehwere Erkrankung. Die Elastica weist auch 
hier eine Aufsplitterung und eine ZerstSrung auf, die yon einer Wucherung des 
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subendothe]ialen Bindegewebes begleitet ist. An einem einzelnen GefgBe dieser 
Gegend kann man mehffache aneurysmatisehe Erweiterungen feststenen; es lassen 
~ieh hier Aufsplitterungen der elastisehen Membran neben Gerinnungsvorggngen 
bei a]lgemeiner Wanddurehwachsung mit elastisehen Fasern erkennen. Die 
elastischen Teile der Winde jener aneurysmatischen S&eke sind auch zum 
grSBten Tell degeneriert und bilden naeh auBen eine natiirliohe Begrenzung. 

Die Elastieaveri~nderungen der Gehirnhautgefi~Ite sind an den gr61~eren im 
~llgemeinen geringer Ms an den kleineren. Der Charakter der u 
~ntsprich~ durchaus dem bisher gesehilderten. Dies gilt aueh iiir jene Gefi~l~e, 
die in der i~ul~ersten Zone der tIirnrinde gelegen sind und, wie bereits an anderer 
Stelle ausgefiihrt, durch eine Briicke homogenisierten 5dematSsen Gewebes mit 
den Meningen verbunden erscheinen. 

3979. Fall einer Purpura haemorrhagica des Kleinhirns. Die vorliegende 
purpurelle Blutung im Bereiche des Kleinhirns zeigt die bemerkenswerte Tatsaehe, 
da]3 die einzelnen Blutungen im Bereiehe des Markes au]]allend gering sind und in 
den zentralen Marklagern sogar volIstandig ]ehlen. Das Grau, d.h. die molekulare 
K6rnerzone erseheint yon der Blutung besonders beiallen. Ebenso nehmen die menin- 
gealen Umscheidungen dieser Gegend an diesem Erkrankungsprozesse gleieh- 
sinnigen Anteil. 

Hiimatoxylin-Eosin: Ira Bereiche der B!utungsherde der XSrnersehicht haben 
die meisten Gef~Be in ihrem Aufbau schwerst gelitten. Manche sind a]s solehe iiber- 
haupt nicht mehr zu erkennen. Hemogenisierte B~nder, umscheidet yon roten Blut- 
k~rperchen, die in ihrer Mitte oft l%este ehemaliger Wandteile beherbergen, bilden 
die Reste des ehemaligen Gefaaes. Die eben erwahnten Reste frtiherer Wandbestand- 
teile weisen dann Zeichen typischer Degeneration, wie Pyknose oder Kernzerfall, 
auf. Diese Befunde weisen darau[ his, daft die Geii~fle duseh eine sehwere Erlcran/cun.g 
ihren Halt verloren haben unsl daft die sehwere Wandzerst6rung die Blutung ermSglicht. 
Daft diese Annahme zu Reeht besteht, geht aus der Tatsache des Bestehens i~hnlieher - -  
abet nieht so hochgradiger - -  Ver~nderungen an Ge/5[3en hervor, die noch keine Blue- 
tung, wahl abet schwere Hyper~imie au/weisen. Also auch bei morphologisch noch 
erhaltener Blutbahn finden wit die oben beschriebene sehwere Wanderkrankung. 
tiler handelt es sich meier um Pr~eapillaren oder aueh C~pillaren, die scheinbar 
noeh eine gewisse Widerstandsfihigkeit gegen den Austritt yon Blutelementen 
zeigen. Aueh bei den Gefgl]en ohne Blutung iiberwiegt der pyknotische Kernzerfall 
die Quellungsformen. 

Bei den Gefg~en im Bereiehe der Meningealblutungen - -  meier hande]t es 
sich um Gefi~l~e grSl~eren Kalibers - -  ~ritt eine reichere Vielgestaltigkeit der Ver- 
~nderungen zutage, Diese Polymorphie zeigt sieh aueh innerhalb ein und desselben 
Blutungsbezirkes. Das Auffallendste an der Mehrzahl der Gefg~e ist eine allge- 
meine Quellung der W~nd, die zu einer, allerdings nngleiehartigen B omogenisierung 
ftthrt. Der grSl~te Teil der Wand zeigt keine feinere Struktur in diesem Stadium der 
Gerinnung, zumM aueh an einzelnen Stellen die Wand des Gef~l~es yon den Massen 
geronnener Blutaustritt~ nieht abzugrenzen ist. Im allgemeinen befi~llt dieser 
Gerinnungsvorgang sgmtliehe Wandsehiehten, wobei die Kerne durehwegs einem 
sehweren Zerfall anheimfallen. Wenn aueh ira groBen and ganzen ein Paralle- 
lismus zwischen Kernen und faserigen Teilen hinsieht, lieh ihrer pathologisehen 
t~eaktion besteht, so kann man doeh mitunter eine reeht weir vorgesehrittene 
Vakuolisation an GefiBen feststellen, deren Kerne noch verhgltnismifiig schr gut 
erhalten sind. Dieses Zustandsbild leitet flieBend zu jenen sehweren Degenerations- 
bildern fiber, wie wit sie an den intracerebellaren GefgBen besehrieben haben. 
Namentlieh die kleineren GehirnhautgefgBe fallen dieser schweren Zerst6rung an- 
helm. Deft, ,we die Gefgl]e ganz in den Blutmassen eingebettet sind, kann man 
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mitunter noch die Reste yon gequollenen Wandanteilen erkennen. Diese Meningeal- 
gefAi~ver/~nderungen sJnd info]ge der ganz anderen Bedingungen der Umgebung 
yon jenen des Kleinhirns zu unterscheiden. 

Wenn auoh im Bereiche des Kleinhirns die purpurelle Blutung in weitaus 
grOl~tem MM~e das Bild beherrsqht, so finder man, allerdings in bedeutend geringe- 
rem Ausmafie, aueh in der Rinde ausgesprochene Zeichen purpureller Blutung. 
Die Gef~Bver~nderungen sind bier im wesentliehen die gleiehen wie im Kleinbirn, 
so dab im Bereiche des Blutungsherdes die vollst~ndige Wandzerst6rung das Bild 
beherrscht. Auch hier ist das Rindengrau das ttauptgebiet purpureUer Blutung, 
w/ihrend dieselbe in der weiSen Substanz nut angedeutet erscheint. Die soeben 
geschilderten Gef~Bwandver~nderungen erfahren nur dort eine Abgnderung, wo 
es im AnsehluB an die Blutung zu einer lokalisierten Erweichung gekommen ist. 
Daselbst gesellt sieh zur perivaseularen Blutung und zur bestehenden Wand- 
quellung eine m~tBiggradige Kernhyperplasie mit Kernvermehrung. 

Mallory. Aueh das Mallory-Pr~parat l~flt im Bereiehe der Blutung selbst 
vielfach eine ZerstSrung der Gef~Bwandung erkennen. ~ur  dort, we noeh gering- 
gradige l%este vorhanden sind, erkennt man einen ganz dfinnen und schmalen 
bindegewebigen Saum. Man sieht namentlieh innerhMb der W~nde gr6Berer Ge- 
f~f3e dureh Aufsplitterung ihrer Faserzfige zahlreiehe yon Blutbestandteilen und 
Plasma erffillte R~ume entstehen. Die Gef~Bstrukturen der weiBen Substanz 
erseheinen verwasehen und gehen an vielen Stellen ohne seharfe Begrenzung in 
geronnene, perivaseul~re Massen fiber. Diese Verh~ltnisse weisen eine gewisse 
Ahnliehkeit mit jenen auf, die wit im Bereiehe der Gehirnhautgef~Be feststeiien 
k6nnen. Aueh dort finden wir neben Wandaufsplitterung ttomogenisationen, 
letztere meist in den ~uBeren GefgBabsehnitten, wobei die viel~ach fibrinoiden 
Verquellungen mit einem reiehen Fibrillennetz des Retieulums hi Verbindung 
standen, das selbst wieder mi~ der R~ndgli~ zu einer Einheit verschmolz. Die 
fibrigen Gef~Be des Z.N.S. zeigen, soweit sie in Verbindung mit purpurellen Blu- 
tungen stehen, ein fast vollkommen gleichartiges VerhMten mit jenen Gef~Bver- 
~nderungen, die wJr eben besebrieben haben. Dasselbe grit aueh fiir die geseh~dig- 
ten Melfingealgef~Be, die dieselben Ver~tnderungen zeigen wie jene im Bereiehe der 
Meningen des Kleinhirns. 

Elastica. Im Kleinhirn, soweit dieses mit ]~lutungen durchsetzt ist, laBt 
sieh die Elastiea nicht darstellen. Lediglich an einem Gei~B eines kleinen Blu- 
tungsberdes kann man Reste einer elastischen Membran feststellen. Wesentlieh 
anders liegen die Verh~ltnisse im Bereiehe der MeningealgefaBe, wo wir flieBende 
~berg~nge yon normal erhaltener Elastlea his zum v611igen Elastieasehwund 
finden k6nnen. Quellungen und Aufsplitterungen oder beides zusammen stehen 
bier ira Vordergrunde. Einen weiteren Grad der Seh~digung stellt dann die p~r- 
tielle oder Mlgemeine Zerst6rung der Elastiea dar, bis sehlieBlich nut ein Trfimmer- 
haufen yon St~ubchen und St~bchen den Orb der friiheren Elastiea anzeigt. Im 
Endstadium besteht dann die Unm6glichkeit, elastisehe GebiIde fhrberiseh 
darzustellen. Die soeben beschriebenen Bilder linden sieh dann auger im Klein- 
hirn noeh in den intraeerebrMen Gef~[~en in der Umgebung yon Blutungen. Ge- 
legentlieh linden sich aueh bier einzelne erhaltene Elastieareste ira Blutungsherde 
selbst. Die BIutgef~Be der Meningen im Bereiehe des Gro~hirnes weisen jedoeh 
nur die der Atherosklerose zukommenden Elastleaver~nderungen auf, ohne die 
ffir Blutungen eharakteristiseher~ Degenerationserscheinungen. 

Fassen  wit  die Befunde zusammen,  so sehen wir in  beiden F~llen eine 
auf ein ganz bes t immtes  Gebiet  beschr~nkte Blu tung  vom Purpura -  
charak~er. Diese BesehrankthMt auf ein gewisses Gebiet zeigt sogar 
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so scharfe Grenzen innerhslb eines einzigen kleinen Bezirkes, dab z. B. 
an einer Hirnwindung die Blutung seharf an einer Stelle absetzt, u m  
dann einen Rest der Windung freizulassen. Diese scharfe Begrenzung 
ist u. E. der erste ch~rakteristisehe Befund unserer F~lle, Dabei l~Bt 
sich allerdings die EinsehrankUng machen, dab die Grenze nicht an allen 
Punkten diese ausgepr~gte Sch/~rfe zeigt, sondern dab t3berg~tnge beste- 
hen, die man mit einem allm~hlichen Abklingen des Prozesses gegen die 
Umgebung bezeiehnen kann. Was aber alle diese F~lle welters anszeieh- 
net, ist die Beobaeh~ung, dab der typische purpurelle ProzeB sich meist 
mit  anderen  krankhaften Reaktionen vergesellschaftet; so kommt es 
z. B. zwar nieht im Bereiche der Purpurablutung selbst, sondern vielmehr 
an seinen Grenzen zu einer andersartigen GefK~vergnderung. Diese 
linden wir bei den versehiedenen Formen der charakteristisehen Er-  
weiehung, der roten oder aueh der wei/3en Erweichung bzw. in GebieterL 
mit iiberm~f~igem Hirn6dem, wie wit es sonst nur selten zu beobaehten 
Gelegenheit haben. In dem seheinbar gesetzm~13igen ZusammenIMlen 
dieser versehiedenartigen krankhaften Ver~Lnderungen, werden wir wohI 
einen gemeinsamen Mechanismus vermuten mtissen. 

Die purpurelle Erkrankung zeigt in ihrem Hauptherde im Zentrum 
des Vorganges voltstgndig eindeutige Befunde derar~, daft s~mtliehe dort- 
selbst hefindliehe Blutgef~fie auf das sehwerste erkrankt sind. Dabei 
ist als erstes kelmzeichnend, dal3 dort, wo die Blutung zur diehten Durch- 
setzung des Gewebes mit ~ gef/ihrt hat, yon einer Blut- 
gefaBwand fiberhaupt nichts mehr zu sehen ist, Es ist iiberall zu einer 
vollst/~ndigen Aufl6sung der Capillarw/~nde gekommen und bei der 
Dfinne der Sehnitte erscheint auch die M6gliehkeit der I~Iberdeckung 
yon Wandresten dureh die Blutung ausgesehlossen. Diese v61Iige Auf- 
16sung der Gef~Bwand ist immer dort zu sehen, wo die pnrpurelle Blu- 
Lung ihren HShepunkt erreieht hat, wo Blutherd an Blutherd angrenzt 
und wo sich die kleinen Blutungen nicht mehr sich an die Stelle des Ge- 
fgBes halten, sondern aueh zu einer Durehsetzung der Grundsubstanz 
geffihrt haben. Es ist lehrreieh festzustellen, dab man an solehen Stellen 
weder einen Kern des Endothels oder der Capillaradventitia finder, noch 
einen Anteil der fibr6sen bzw. plasmatisehen Wandteile nachweisen 
kann. Dieses spu_rlose Verschwinden der  GefaBstruktur ist unbedingt 
eharakteristisch und finder sich an sgmtliehen derartig ver/~nderten Be- 
zirken. Entfernen wir uns v0m Hauptherd dieser fleckf6rmigen Blutung, 
so finden wir, dab sieh der Durehsetzungscharakter der Blutung r/ick- 
gebildet hat, dal3 die Blutungen rein um die GefaBe angeordnet sind, daf~ 
also die Blutung noch einen gefi~l~systematisehen Aufban zeigt. An 
solehen Stellen nun ist auch das anatomisehe Bild des GefaBes vollends 
ver~ndert. Es handelt sich dabei gewiB nicht um normale, sondern auch 
bier um schwer erkrankte Gef~l]e, an denen wit abet noeh den Gerald- 
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charakter  erkennen k6nnen, da entweder die Wand selbst oder wenig- 
stens Reste yon ihr nachweisbar sind. In ers~er Linie zeigen die Endo- 
thelkerne eine besonders schwere Erkrankung, die entweder ausge- 
sprochen pyknotiseh geschrumpft oder fiberm~gig gequollen gebl~ht und 
hell leuchtend erscheinen. Sic weisen dabei eine bizarre Ver~ndernng der 
Form auf, wodttrch sieh auch diese Kernerkrankung yon einer gewShn- 
lichen Schwellung unterscheidet. Neben dieser Kernveranderung tr i t t  
auch eine Auflssung der fibrSsen Wand auf, die sich durch eine Zusammen- 
hangstrennung oder Aufslolitterung in einzelne Teile zu erkennen gibt. In 
diesem Falle sicht man dann, wie die Blutung mit einer Blutfiberfiillung 
der Gefgge verbunden, zun~ehst die in AuflSsung begriffene Gef~flwand 
durehsegzt und fiber diese hinweg in das Gewebe eindringt. Man sieht 
demnaeh in dem kreisfSrmigen Blutungsbezirke noeh die I~este des ehe- 
maligen Gef~ges, wenngleieh dasselbe l~ngst nicht mehr die F~higkeit 
besitzt, dam vordringenden Blutstrom Einhalt zu gebieten. Entfernen 
wit nns noch weiter yon dam Nittelpunkt der Purpura, so gndert sich 
neuerdings das Bild, indem wir einen gemischten ~Bezirk vor uns haben, 
wo wit Bin Nebeneinander yon Vergnderungen der Gefi~ge sehen, wie wir 
sic soeben festgestellt haben. Daneben liegen Capillaren, an denen sich 
Blutfiberfiillung, aber nicht Blutaustri t t  zu sehen ist. Hier linden wir nun 
den vielleicht bemerkenswertesten und ftir die Entsgehung des Vorganges 
bedeutungsvollsten Befund, ngmlich gleichfalls eine schwere Erkrankung 
der Gefagwand. Hier scheint uns, soweit man bei so kleinen Gefggen dies 
mit Sicherheit feststellen kann, die plasmatischen Anteile verh~ltnis- 
m~gig wenig betroffen, hingegen zeigt sich aueh hier die beherrsehende 
Erkrankung des Endothels, die unter Umstgnden zum vSlligen Verlust 
der Kerne fiihren kann. Dieser Befund ist nun ffir den hyperi~mischen 
Grenzbezirk in mehr oder minder ausgesproehenem Grade typisch und 
klingt dann gegen die Umgebung deutlich ab. Es ist nun bezeichnend 
zu sehen, dab in der Umgebung der Purpurablutung dort, wo wit keine 
Zeichen der Blutungen mehr feststellen kSnnen, die soeben besehriebenen 
Abi~nderungen der Gef~Bwandform nicht mehr nachweislich sind. Man 
sieht dort lediglich solche Veri~nderungen, wie wir sie in dem allgemein 
~rteriosklerotisch ver~nderten Gehirn zu beobachten Gelegenheit haben. 
Am sehSnsten sieht man vielleieht diese Verhgltnisse an Hand unserer 
Elastica-Pr~parate, wo man den l~bergang yon der vollsti~ndigen Zer- 
st6rung der Elastiea, die dann fiberhaupt nieht naehweisbar ist, fiber 
Stellen am R~nde der Blutung mit Fragmentation, kSrniger AuflSsung 
oder tropfenf6rmiger Verquellung zur typischen sog. arteriosklerotischen 
Hyperplasie der elastischen Fasern in den Gebieten der scheinbar nor- 
malen Umgebung finder. Dieser soeben beschriebene Befund ist Mso 
das Wesentliche des typischen Purpuraprozesses und wit wollen nun 
~nhangsweise feststellen, dub scheinbar in einer gewissen Abh/~ngigkeit 
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yon diesem primgren Gef~illprozeB ein e sekund~re Erkrankung der Um- 
gebung einsetzt, die selbst wieder in irgendeinem Zusammenhang rait den 
Gefiil~en zu stehen schein~ and durch charakterist.ische Gef~illwand- 
reaktionen ausgezeichnet ist. Es handelt sich hier zun~chst um die in 
der Umgebung des Blutungsherdes auftretenden Erweichungsvorggnge 
bzw. um 0dembildungen aul~erordentlichen Umfanges, die eine Besonder- 
heir darzustellen ~ scheinen. Wenn wir die Blutgef~$e in den erweiehten 
Zonen, die ira allgemeinen keinen grol~en Umfang besitzen, be~raehten, 
so fiillt uns auf, daI3 die Ver~nderungen dieser Cefgl~e sich ganz erheblich 
yon jenen im Blutungsbezirke unterscheiden. Zun~ichst zeigt sich viel- 
leicht am charakteristischesten die Tatsache, d~B w~hrend im Purpura- 
gebiete fiberall eine Reduktion der Wandformation bis zum vSlligen 
Schwund vorwaltet, hier bei der Erweiehung meistenteils eine entgegen- 
gesetzte Reaktion sich einstellt, es also zu einer aktiven Verdichtung des 
Wandnetzes gekommen ist, was zu einer Verbreiterung und damit besseren 
Darstellung der Wandanteile geffihrt hat. Da{3 es sich natfirlich nieht 
um eine reine aktive Vermehrung der Gef~wandanteile handelt, dub 
neben dieser hyperplastischen Reaktion auch schwere degenerative 
Sch~den einsetzen, ist aus unserer Beschreibung hervorgegangen; die 
Aufsplitterung der Wand, die zum Tell mit Vakuolenbildung und hydro- 
pischen Netzen verknfipfte Auflockerung der plasmatischen Wgnde neben 
vielfach regressiven Formen der Kerne zeigt sicherlich die sehgdigende 
Grundlage des Prozesses. Ebenso finden sieh im Gebiete des 5dematSs 
durehtr~nkten Bezirks namhafte Veranderungen der BlutgefgSe, die sich 
in der Mitre halten zwisChen jenen im Blutungsbezirk und solchen der 
Erweichungszone. Wenn wir das Grundgewebe im Bereiche der Blutung 
betrachten, sehen wir, dal~ dieses im schwersten Ausmai3e erkrankt ist, 
dal~ dortselbst eine feinere Zeichnung kaum mehr darstellungsf~hig ist, 
dab das ganze Gewebe einen eigenar~igen glasigen Zus~and zeigt, der 
einem ttomogenisationsvorgang beginnender Gerinnung entspricht 
und wo die Kerne, ahnlich wie die der Gef~l~wand , dem Untergang 
anheimfallen. Ein Xhnliches sehen wir nun in der 0demzone, die sich 
ja eng an diesen Purpurabezirk anschlie~ und die in den oberfl~iehliehsten 
Partien der Hirnrinde knapp unterhalb der Hgute den H6hepunkt 
zu erreiehen pflegt. Dort zeigen die Gefal~e einerseits eine sehwere dege- 
nerative Erkrankung der Kerne, sei es im Sinne eines pyknotischen Zer- 
falls, sei es in Form einer klassischen hydropisehen Quellung, andererseits 
.aber eine allgemeine w~tsserige Aufbl~ihung des ganzen Wandbaues, 
und eine mehr oder minder starke vakuol~re Durchsetzung. Solehe 
Ver~nderungen finden sich nattirlich nur dort, wo wir noch irgendwie die 
Grundsubstanz als solche, wenigstens in Resten, nachweisen k6nnen; die 
Gef~tlbilder fehlen abet tiberhaupt dort, wo das ganze Gewebe gewisser- 
mal~en in einen See yon 0dem aufgegangen ist und wo eine Trennung 
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zwisehen Gerinnung der Grundsubstanz und vorangegangener wal~riger 
Durchtr/~nkung niehV mehr m6glich ist. 

Diese 6demat6se Ver~nderung des Gewebes sehlieSt sich dem 
eigentliehen Blutungsherd in keinem gesetzm~tftigen Verh~ltnis an. Wir 
linden sie einmal eng an das Blutungsgebiet anschlieSend, das 
andere Mal welter entfernt, wobei es sogar m6glich ist, daft ver- 
hgltnism~$ig normale Teile zwischen den beiden pathologisch ver- 
~nderten Gebieten eingeschaltet sind. Dabei mfissen wit schon jetzt 
feststellen, daft die 6demat6se Durchtrankung sich in unseren Fallen 
sowohl auf graue wie auf weifte Substanz erstreckt, wobei wit jedoch 
betonen m6chten, daft hier zum Tell erhebliche Unterschiede in der 
Ausbreitung und Form des 0dems bestehen. Es ist allerdings recht 
lehrreieh, alas die hochgradige Gewebsquellung und 5demat6se 
Durehtrankung in der grauen Rinde vorwiegend an der Randzone sich 
nachweisen 1~1%, die ja bis zu einem gewissen Grade in ihrem gcweb- 
lichen Aufbau, namentlich was den Bau der Glia betrifft, eine Ver- 
wandtsehaft mit dem perivascularen Gewebe zeigt. Allerdings erreicht 
in tier grauen Substanz, besonders in der Randzone tier Rinde, das 0dem 
Grade, die eigentlich nicht mehr unter diesem Titel aufgefaf~t werden 
k6nnen, sondern als eine besondere Form der Erweichung gelten 
miissen, wo eben die Umwandlung des Gewebes eine ganz veranderte, 
dem 0dem verwandte Form annimmt. In der weiften Substanz ist der 
reine 0demtypus viel klarer, da bier meist die Grundstruktur deutlich 
erhalten ist und die 0demmassen richtig als in den Saftspalten zuriick- 
gehaltene fliissige oder geronnene Bildungen cskannt wesden. 

Wesentlich ist dann welter tier Befund fiber den Zustand der Hirn- 
gef~fte in der Umgebung des eigentlichen krankhaften Herdes, wo 
wir feststellen mfissen, daft an alien zur Beobachtung gelangten Stellen, 
gleichgfiltig ob sie mehr oder weniger weit yore tterde entfernt sind, 
schwere krankhafte Ab~tnderungen vorliegen. Diese pathologischen 
Formen gehSren alle in das Gebiet der atheromat5sen bzw. atherosklesoti- 
schen Gefafterkrankungen, wobei wit selbstverstgndlich, wie in alien 
anderen diesbeziigliehen Fallen, mannigfaehe Grade des charakte- 
ristischen Gefa~leidens linden. Die Gegeniiberstellung des typisehen 
sklerotischen Erkrankung mit allen ihren spezifischen Zeichen in des 
nicht von Blutung oder Erweichung befallenen Gegend, gegentiber 
der vollkommenen Aufl6sung des GefaSwandbaues im Bereiche der 
purpurellen Blutung, ist eines der eharakteristischsten Zeichen unserer 
Falle. Was die atherosklerotischen Veranderungen im sog. Normalgebiete 
anlangt, so sehen wir wohl typisehe Ver~tnderungen der Elastica und 
Media, daneben auch solche an der Intima, wit linden auch, allerdings 
vereinzelt, miliare Aneurysmen, ohne daft in dcr Umgebung auch schwer 
ver/~nderter Gef~Be eine Blutung erfolgt w~re. GewOhnlich kann man 



Pathologie der Hirngef~l]e. II. 275 

knapp an die Gef~l~e grenzend tdeinere oder gr6ftere lacun~ire Erweichun- 
gen des Gewebes wahrnehmen, die sich allerdings dem Grade nach nicht 
mit jenen Formen der Erweichung vergleichen ]assen, die wir in der 
Nachbarschaft der Purpura gefunden haben. 

Die meisten Angaben des Schrifttums haben mit grofter Berechtigung 
alsbald erkannt, dal~ zwischen dieser Form der Hirnblutung und der 
typischen Massenblutung der meis~en Apoplexien ein erheblicher Unter- 
schied besteht. DaB jedoch nicht allein die andersartige Verteilung der 
Blutung maftgebend sein muft, erscheint uns nach unseren Befunden sehr 
wahrscheinlich. Die Lokalisation der Blutung auf das Gebiet der klein- 
sten Gef~fte, also auf die Endstrombahn, muft vermutlich auf einem 
speziellen Grunde beruhen Und dahin ist ja auch die in letzter Zeit be- 
sonders yon Riclser und seiner Schule sowie zahlreichen anderen For- 
schern betonte nervale Komponente als Erkl~rungsmoment zu deuten. 
Wir glauben auf Grund des beigebrachten Materials vielleicht einiges zu 
dieser heute vielleicht wieder strittigen Erkl~rungsweise beitragen zu 
kSnnen. Haben wir doch die Empfindung, daft die histologische Unter- 
suchung, woferne sie irgendwelche greifbaren Ergebnisse zeitigt, wesent- 
lich Aufkl~rungsarbeit in diesem Gebiete leisten kann. Die Unter- 
suchungen yon Ricker und auch die von Tanneberg und Fischer gehen 
nicht vom menschlichen Material aus, sondern haben den experimentellen 
Weg zur Kl~rung dieser Fragen eingeschlagen. Wir haben gewift nicht 
die Absicht, den Wert dieser Methoden irgendwie angreifen zu wollen, 
m6chten aber immerhin zun~chst darauf hinweisen, daft die genannten 
Forscher beiihren oft fibereinstimmenden Versuchen zu verschiedenen Er- 
gebnissen gelang~ sind, eine Tatsache, die ja schlieftlich bei den meisten 
experimentellen Untersuchungen bekannt ist. Wir kSnnen doch nicht 
umhin auszusprechen, daft trotz der Wichtigkeit dieser experimentellen 
Befunde die direkte 1Jbertragung auf krankhaftes Geschehen im lebenden 
Organismus des Menschen und auch des Tieres nicht ohne weiteres 
anwendbar ist, da ja die Versuchsanordnung keineswegs den patho- 
physiologischen Vorg~ngen bei den mannigfachen Erkrankungen ent§ 
spricht. Es erscheint uns daher schwierig, den Gedankengang aus solchen 
Versuchen ffir die Entstehung der hier zu besprechenden krankhaften Er- 
scheinungen unmittelbar weiterzuleiten, zumal, abgesehen vonder voll- 
st~ndig vergnderten Wirksamkeit und den ganz ver~nderten Allgemein- 
bedingungen des Zustandes der Blutgefgfte, ein strenges Festhalten an 
den Leitsgtzen der nervalen Theorien der KreislaufsstSrungen im capri- 
l~ren Kreislauf uns unmSglich wird. ttaben wir doch die Empfindung, 
dal~ die gesamten StSrungen des Blutumlaufs durch endovasale wie 
perivasale Reize zustande kommen und daft eine Abgrenzung und 
gegenseitige Beeinflussung der beiden Einfliisse im Versuch niemals 
nachgeahmt werden kann. Haben schon ~'annenberg und Fischer wich: 

18" 
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tige Einw~nde gegen den Rickerschen Erkl~trungsmechanismus bei- 
gebracht, die grunds~tzliche Bedeutung besitzen und damit geeignet 
sind, wichtige Grundlagen der nervalen Theorie zu erschfittern, so glau- 
ben wir an der Hand unseres Materials aus morphologischen Griinden 
gleichfalls uns gegen diese Theorie aussprechen zu kSnnen bzw. sie auf 
jenes Niveau zurfickzudr~ngen, auf das sie auch yon den zuletzt ge- 
nannten Forschern gestellt wird. 

Aus unseren Befunden geht hervor, dal3 eine typische capill~re bzw. 
pr~capill~re Diapedesisblutung yore Purpuratypus vorliegt, also ein 
Befund, der ffir Annahme oder Ablehnung der nervalen Theorie geeignet 
ist. Wir haben aus unseren F~llen gerade solche gew~hlt, bei denen die 
Blutung nicht als Folge irgendeiner Vergiftung gewe~et werden kann, 
sondern haben hierzu die pseudoapoplektische Form der Purpura bei 
Arteriosklerose gew~hlt, ttier in unseren Fhllen zeigt sich ein unbedingt 
eindeutiger Gef~l~wandbefund, der sich Ms v611ige ZerstSrung der Wand 
bezeichnen ]~13t. Wir mfissen daher annehmen, dal~ der Blutung eine 
hochgradige Erkrankung der Wand vorausgeht, die allem Ansehein 
nach auf irgendeiner mehr oder minder akuten Ursache beruht. ~ber 
deren Charakter k6nnen wir natfirlich nichts Sicheres aussagen, 
doch glauben wir auf Grund der morphologischen Tatsachen annehmen 
zu kSnnen, dal~ eine nervale Ursache kaum zu Zustands~nderungen der 
Gofg/~wand solcherart zu ffihren vermag. Wir miissen daher daran fest- 
hal~en, dat~ das Erste in einer schweren ~kuten Nekrose der Gef~13- 
wand gesuch~ werden mull, an die sich die Blutung anschliel3t. Ale 
wesentlichen Beweis fiir die Wahrscheinlichkeit oder Richtigkeit dieser 
Annahme client uns der wertvolle Befund, dab wir aueh beginnende 
Zeichen oder fortgeschrittene Stadien der nekrotischen Umwandlung 
der Gef~Bwand an solchen Gef~13en finden, an denen es noch nicht zur 
Diapedesisblutung gekommen is~. Scheinbar fiihrt die Erkrankung der 
Wand und  die dadurch bedingte erh6hte Durchl~ssigkeit ffir Plasma- 
und k6rperliche Bestandteile zum eigentlichen Blutaustritt. Diese 
Tatsache stimmt vollends mit Schliissen fiberein, die ja auch in letzter 
Zeit Tannenberg und Fischer auf Grund ihrer experimentellen Befunde 
gewonnen haben und wo auch irgendeine Ver~nderung des Phyeiko- 
Chemismus bzw. der Durchlgssigkei~sverhgl~nisse der Gef~l~wand ale 
maBgebender Umstand der Blutung angenommen wird. Unsere Befunde 
diirften nun eine objektive Unterstiitzung dieser vielfach hypothetischen 
Vorstellungen zulassen, da ja die klassisehen Vergnderungen der Gef~B- 
wand, die wir mit gesetzm~l~iger H~ufigkeit gefunden haben, eine leichte 
]~rkl~rung der purpurellen Blutung ermSglichen. Wie die Gef~l~bilder 
in der Umgebung der Purpurablutang zeigen, ~st nicht die prim~re Gef~l~- 
wanderkrankung allein Ursache der sparer einsetzenden Blutung, da 
auch aus besonders hochgradig erkrankten Strombahnen keine Blu~ung 
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erfolgen muB. Zu diesen Ver~nderungen mug also irgendein akut ein- 
setzendes Moment hinzukommen, dessen Charakter vermutlieh ver- 
schiedener Natur sein kann, da ja unserer Meinung nach alle m6glichen 
Sch~dliehkeiten des Stoffweehsels oder auch l~eaktionen im Hirngewebe 
selbst zu einer tiefgreifenden FunktionsstSrung der Gef~Bwand fiihren 
k6nnen. Diese akut wirksame Substanz diirfte nun unserer Meinung 
nach in erster Linie zu einer Sch/~digung bzw. zum Untergange der In- 
timaendothelien fiihren. Glauben wir doch auf Grund der Befunde in 
unserer ersten Abhandlung und an der Hand der gegenw~rtigen Unter- 
suchungsergebnisse gerade in der Erkrankung bzw. Zerst6rung der Endo- 
thelien einen wichtigen Umstand ffir die Durchl/~ssigkeit der Gef/~Bwand 
fiir Blutbestandteile zu erblieken. Diese Erkrankung des Endothels 
haben wir nicht nur bei den groBen Massenblutungen beobaehtet, wir 
sehen sie aueh typiseh an den Capfllaren bei der Purpura, so dab wir 
hier ein gemeinsames Ergebnis sehen, das uns einigermal3en eine Ver- 
stgndnism6glichkeit des Durchl~ssigkeitsmechanismus vermittelt. Diese 
prim/~re Endothelialerkrankung beraubt das Gef~B der F/~higkeit, 
weiterhin als Trennungsmembran im kolloidalen Stoffwechsel zu fun- 
gieren and abgesehen yon der funktionellen Insuffizienz ffir die Akti- 
vierung des Stoffweehselaustausches geht auch die zweite Funktion der 
Wand verloren, n~tmlieh die Beschr/~nkung der Strombahn auf ihre 
physiologischen Geleise und ihr Ubergreifen entweder auf die Saft- 
spalten der Gef~ftwand selbst -- es entsteht dadurch die intramurale 
Biutung --, oder das Weiterschreiten auch fiber die mesenchymalen 
Grenzen hinaus in das 10erivasculare Gewebe. Diese Endothelerkrankung 
scheint uns eines der wesentlichsten Momente der _~mderung der Durch- 
g~ngigkeitsverhaltnisse der Blutgef/~Be zu sein, was ja gerade bei den 
Capillaren, wo die Wand keineswegs verwiekelt gebaut ist, besonders 
wahrseheinlieh ist. Es bleibt selbstverst~ndlich dahingestellt, ob diese 
akute Erkrankung des Endothels aus der Blutgef~Bbahn selbst heraus 
eingeleitet wird, oder ob die Endothelialerkrankung sekund~r sich als 
Folge einer StSrung des Gewebstoffweehsels entwicke]t. Wahrsehein- 
licher allerdings erseheint uns die erste Annahme, da ja die Beanspru- 
chung des Endothels weniger yon auBen her effolgen diirfte und sieherlich 
aueh ffir die endovasale Entstehung die verschiedenen Kreislaufst6rungen 
sprechen kOmlen, die selbst wieder einen wesentliehen Einflul3 auf die 
Leistung des Endothels zu nehmen vermSgen. Andererseits werden wit 
wohl zugeben miissen, dab die Bediirfnisse des Gewebes selbst sich 
irgendwie in einer Ab~nderung der Durehlgssigkeitszustande der be- 
treffenden Gef/~Bgebiete geltend machen werden, da ja jede Stoffwechsel- 
abweichnng mit einer ver~inderten Gewebsatmung verbunden ist; dabei 
verlangen sowohl die Zufuhr- wie die Abfuhrstoffe ganz andere physiko- 
chemische Bedingungen im Stoffwechselaustausch der kolloiden Struk- 
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turen, wodurch dann wieder ein sekundi~rer EinfluB auf jene Regu- 
lationsorgane ausgeiibt wird, die, wie die Endothelien der Blutgef~Be, 
die bedeutendste Rolle zu spielen scheinen. Es wi~re daher sehr leicht mSg- 
lieh, dal3 in Gehirnen yon Menschen, welche an sehweren Altersver~nde- 
rungen der Gefi~13e leiden, das Hirngewebe an verschiedenen Stellen unter 
dem Einflul~ der ver~nderten Gefi~Bwandverhi~ltnisse Schaden leidet. 
Es ist uns klar, dab die grob morphologisch fal3baren Wandver~nderungen 
der GefM3e bei der Atheromatose und Arteriosklerose nicht  ohne Be- 
deutung ffir das zu ern~hrende Gewebe bleiben k(innen, dab sich bier 
mit der Zeit ganz andere VerhMtnisse im Stoffwechselaustausch zwischen 
Gewebe und Blut einstellen mfissen. Dait diese Umst~nde eine erheb- 
liche Rolle fiir das Zustandekommen der Erweichungen spielen, werden 
wir in unserer n~ehsten Abhandlung noeh besonders nachzuweisen und zu 
begriinden trachten. Wenn nun, wie in unseren FMlen, solche Veri~nde- 
rungen bestehen und wenn dann zu den krankh~ften Wandverhi~ltnissen der 
Arteriosklerose bzw. Arteriolosklerose akute Schi~den der Gefi~l~innenhaut 
und besonders der Endothelien hinzukommen, so entwiekelt sich eben 
jenes yon uns hier hervorgehobene Bild der purpurellen Blutung bei Athe- 
rosklerotikern, das auch in vielen Punkten mit den VerhMtnissen bei der 
roten Erweichung fibereinstimmt, teilweise mit dieser auch gleich ist. 
Von diesem Gesichtspunkt aus betrachtet  gewinnt die rote Hirnerweichung 
eine neue Erklhrungsweise. Wit glaubennun, dal~ diese primi~reEndothel- 
erkrankung das ursiichliche Moment der Purpura ist, auch in jenen 
FMlen, woes  sich um unver~nderte Gef~[te handelt nnd sie durch eine 
akute Vergiftung hervorgerufen wird. K(innen wir doch besonders seh(in 
derartige Bilder bei Salvarsanvergi~ungen sehen, gerade auch in jenen 
seltenen FMlen, wo eine Lues des Zentralnervensystems nicht vorliegt 
und wo wir in der Hirnpurpura den Ausdruck einer reinen Giftwirkung 
auf das Gefi~[tsystem erblicken miissen. Stellen wir Mso bei unseren 
Fi~llen die Endothelerkrankung als das urs~chliche Moment der ein- 
setzenden Diapedesisblutung in den Vordergrund, so wollen wit da~mit 
natfirlich feststellen, da[t die yon Bicker inaugurierte nervale Theorie 
sicherlieh nieht unseren Ergebnissen als Grundlage dienen kann. Wir 
m(ichten es allerdings dahingestellt sein lassen, ob nicht naeh dem Ein- 
setzen der morphologiseh fM]buren Schi~digung der Gef~Bwandendo- 
thelien die Lokalisation und Ausbreitung der Blutung eine unter der 
Mitwirkung des GefMtnervensystems erfolgende Begrenzung erfahrt, 
ein Standpunkt,  den ja aueh in letzter Zeit Tannenberg und _Fischer 
einnehmen. 

Auch in einer anderen Hinsieht erseheinen uns unsere Befnnde yon 
Wichtigkeit, auf dig wit dann in unserer folgenden Abhandlung noch 
zurfickkommen werden, n~mlich auf die Entstehnng des perifokalen 
Odems, das heil~t jener StSrung des Wasserstoffwechsels des Gewebes, die 
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sich in der Umgebung der Hirnblutung abspielt. Fiir diesen gleichfaUs 
~uBerst verwickelten krankhaften Vorgang diirfte vielleicht die nervale 
Theorie gr6Bere _Bedeutung besitzen. Kennen wir doch 6demat6se Zu- 
st~nde fliichtigen Ch~rakters, wissen wir doch, dab diese Odembildung im 
weitesten Ansmaf~e nichtbildungsf/s ist, alles Umst~nde, die es als 
wahrscheinlich crkennen lassen, da~ auch nur voriibergehende Ursachen 
zur Bildung des 0dems t~ttig sein k6mmn. In unserem Falle nimmt allerdings 
das 0dem Formen an, die kaum mehr mit einer einfachen StOrung des 
Wasseraustausches des Gewebes mit der Blutbahn erklart werden kSnnen, 
sondern wir miissen hier wohl an eine vollst~ndige Unterbrechung des 
Gewebsstromes und an eine Art Stase denken, die ohne Zweifel durch 
eine gleichzeitige In~ktivieruflg des Bluts~romes und eine StSrung der 
Gewebsatmung selbst erkl~rt werden kann. ttier gewinnen wir den 
Eindruck, als ob eine Nebeneinanderschultung zwischen Fliissigkeits- 
austausch und Blutung bestiinde, derart, daf~ die ver/~nderte Durch- 
lassigkeit der Gef~l~wand in Gebieten der Blutung scheinbar auf ner- 
valem Wege zu einer StSrung des Fliissigkeitsaustausches in der Um- 
gebung der Blutungsherde fiihrt, was vielleicht durch die veranderte 
Stoffwechselt~tigkeit des mangelhaft oder unrichtig ern~hrten Gewebes 
beding~ wird und wodurch es zur pathologischen Ab~nderung des Wasser- 
haushaltes des Gewebes kommt. Die Veranderung der Gefi~l~durch- 
l~ssigkeit auI der einen Seite fiihrt zu einer Xnderung der Wasserabsorpti- 
onsverh~lt~fisse in der Umgebung und damit zu einer Durchl~issigkeits- 
gnderung auch jener Gefgl~bahnen, die nicht die akut-toxische Endo- 
thelialerkrankung aufweisen. Hier sehen wir in der Durchggngigkeits- 
/tnderung unter Umstgnden etwas Sekundgres, vielleicht von den 
Forderungen des Gewebes und seines krankhaft ver~nderten Stoff- 
wechsels Abhgngiges. Es bleibt allerdings uuch hier dahinges~ellt, 
ob nicht geringgradigere Erkrankungen des  Endothels und damit 
urs~chlich verkntipfte Durchlgssigkeitsver~nderungen der Wand zu 
0dembildung im Gehirn fiihren kOnnen. In unserem F~lle spricht der 
grof~e Umfang des 0dems, das Untergehen der Gef~l~e fOrmlich im See 
der 0demmasse, eher fiir die erstbetonte Tatsache. 


