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In unserer ersten Mitteilung haben wir festgestellt, dafl ganz be-
stimmte, morphologisch ziemlich eindeutige Befunde an den Gehirn-
gefillen gefunden werden, die als Grundlage fir die Entstebung der
Schlaganfille angesehen werden miissen.

Zweck der vorliegenden Abhandlung soll es nun sein, eine andere
Form der Hirnblutungen genauer zu analysieren, die eine besondere
Beachtung des Pathologen dadurch erwecken mufl, dafl sie einerseits
nur ganz bestimmte GefdBarten befallt und andererseits bei einer ganzen
Reihe entstehungsgeschichtlich verwandter Erkrankungen vorkommt,
wobei also ein gemeinsamer Entstehungsmechanismus wahrscheinlich
ist. Es handelt sich hierbei nm die unter dem Namen der Hirnpurpura
auftretenden Blutungen im Zentralnervensystem, ein Erkrankungs-
vorgang, der nun bemerkenswerterweise sehr selten dag Nervensystem im
Ganzen befallt, sondern einzelne Bezirke begiinstigt. Wir wissen auch
heute, daf einzelne Gebiete, wie z. B. die Mittelhirngegend, zahlenmaBig
am stirksten betroffen werden und koénnen sogar feststellen, dafl purpur-
elle Blutungen verschiedener Entstehungsweise sich gerade hier vor-
finden. Aber auch bei einer purpurellen Erkrankung des GroShirns sehen
wir, daB auch dieses nicht in seiner Gesamtheit ergriffen ist, sondern daf}
die Erkrankung mehr bezirksweise die oft sehr scharf abgegrenzten
Gebiete befallt. So werden wir in einem der von uns mitgeteilten Fille
zeigen kénnen, da die Blutung nur auf ein verhiltnismafig kleines Rin-
dengebiet im GroBShirn beschrinkt ist, dall also hier scheinbar die ana-
tomische Architektur der GefiiBe eine wesentliche Rolle zu spielen scheint.

Die meisten klassischen Purpurafille sind dadurch ausgezeichnet,
dafl auch bei ausgedehntestem Ergriffensein die Erkrankung niemals
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zu Massenblutungen zu fithren scheint, dafl also typische grofie Blutungen
nicht vorkommen, sondern daf} die Blutung immer nur ganz kleinen
Umfang annimmt, sich gewissermafBien an die Gefdfe selbst hilt und hier
somit einen erweiterten Ausgufl des Kreislaufapparates darstellt. . Die
Blutungen koénnen natiirlich auch der Menge nach erheblich schwanken
und bei besonders schweren Fallen, wie wir es z. B. bei der Salvarsan-
purpura sehen kénnen, nehmen sie auch groBeren Umfang an, ohne aber
auch dabei jeweils an den Umfang typischer apoplektischer Blutungen
heranzureichen. Dementsprechend sehen wir auch bei der Obduktion
punktférmige miliare Blutungen, die massenweise eng aneinander ge-
legen, das ganze erkrankte Gebiet durchsetzen. Diesem eigenartigen
Befund liegen nun, wie wir gleich ausfithren werden, charakteristische
morphologische Verinderungen der Blutgefifle zugrunde, deren ein.
heitlicher Charakter uns auch einen Hinweis geben soll, warum der Ent-
stehung nach vielfach verschiedene Vorginge doch das gleichsinnige
anatomische Bild hervorrufen. Wie wir bereits betont haben, ist es
auffallend, da bei solchen mannigfachen krankhaften Verdnderangen
die, wie z. B. die Vergiftungen, doch eine allgemeine Wirkung auf das
Zentralnervensystem haben, trotzdem nur einzelne Gefifabschnitte bzw,
Gebiete befallen werden, ein Vorgang, der im modernen Schrifttum:
gerne mit dem Namen der Pathoklise (C. und O. Vogt) bezeichnet wird.
Wenn auch die Einfithrung dieses Namens verhéltnismifig wenig fiir
die Erklarung des ratselhaften Vorganges zu bringen vermag, so ist es
wohl sehr leicht moglich, dall Gifte oder auch bakterielle Toxine eine
spezifische Affinitét zu bestimmten Gebieten des menschlichen Organis-
mus besitzen und hier, sei es neurotrop oder vasculotrop, die schiidigende
Wirkung entfalten. In dieser Hinsicht haben wir ja auch schon in unserer
ersten Mitteilung darauf hingewiesen, dafl die Massenblutungen des
Gehirns auch gerne eine bestimmte Lokalisation aufweisen und da8 der
anatomische Aufbau solcher GefiaBbezirke das Zustandekommen der
grof3en Blutungen begiinstigt. s handelt sich unserer Meinung nach um
eine anatomisch-morphologische Veranlagung fiir diese Reaktionen und
Ahnliches mag ja auch fiir jene Blutungen gelten, die wir in unserer
gegenwirtigen Mitteilung zu besprechen haben. Da aber unserer Meinung
nach die typischen toxischen Purpuraformen neben ihrem kennzeich-
nenden Befund verschiedenartige, verwickelte Mechanismen in ihrer Ent-
stehungsweise bergen, so wollen wir bier eine Trennung der Purpuraformen
vornehmen in dem Sinne, daf wir zunsichst jene Typen losldsen, welche
eine toxische oder infektidse Entstehung nicht kiar hervortreten lassen,
oder bei denen eine solche unwahrscheinlich ist, und die toxisch bzw.
infektios bedingten, auf die wir spater einmal zuriickkommen werden.
Die von uns jetzt zu zerlegende Erkrankungsform ist eine klinisch
gleichfalls unter dem Bilde der Apoplexie auftretende Erkrankung, diealso
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schon klinisch den Eindruck eines umschriebenen Leidens macht und bei
der auch der Obduktionsbefund die Abgegrenztheit erweist. Diese Fille
moéchten wir schon deswegen von der ersten Gruppe der Purpura ab-
trennen, weil sie noch mehr als jene den eigenartigen Begrenztheits-
charakter erkennen lassen und weil auerdem dieser Vorgang Ubergiinge
zu andersartigen Folgereaktionen zeigt, die wir bei der toxischen Purpura
gewohnlich vermissen.

Wir beobachten in unseren Féllen, dafi sich diese petechialen Blutungen

“oft zu grofen Haufen verdichten und im Anschluff daran eine patholo-
gische Reaktion einsetzt, die einen Ubergang zur echten Erweichung des
Gewebes darstellt. -Wir werden ja in unseren SchluBausfithrungen noch
darauf zu sprechen kommen, dafl diese purpurelle Blutungen, wie wir
sie hier im Auge haben, moglicherweise die Grundlage fiir die als rote
Erweichungen des Hirns zu bezeichneten Verinderungen bildet.

Die zu beschreibenden Fiélle sind von uns ausgew#hlt, weil sie eine
Vergleichsmoglichkeit mit typischen Apoplexien zulassen. Denn}es
handelt sich um alte Menschen mit ausgesprochener Gehirnarterio-
sklerose, wo also alle Bedingungen zur Entstehung von Massenblu-
tungen vorhanden waren, es aber trotzdem nur zu purpurellen
Blutungen kam, alles Fille, deren Herausheben aus den typischen
Hirnblutungen uns notwendig erscheint. Die Fille sind auch vom
klinischen Standpunkte aus beachtenswert, da sie unter dem gewshnlichen
Bilde der akut einsetzenden Stérung abliefen, jedoch trotz der verhiltnis-
maBigen Begrenztheit der Veriinderungen und trotz des Fehlens von
Massenblutung, der Tod sehr schnell erfolgte. Wir haben es jedenfalls
mit Diapedesisblutungen zu tun, iiber deren Entstehung sich zwei
Auffassungen einander gegentiberstehen, die neurotische (Ricker und
seine Schule) und die mechanische, morphologisch fabare Gefafwand-
verinderungen in dem Mittelpunkt stellende, zuletzt besonders von
B. Fischer und Tannenberg unterstiitzt. Die zahlreichen, von Ricker
und seinen Schiilern beigebrachten Ergebnisse und Untersuchungen
haben gewill einen nicht zu unterschétzenden und fiir gewisse Fille
sogar sehr bedeutenden Wert. Trotz alledem glauben wir den Einwinden
von Tannenberg und B. Fischer anch folgen und den nervésen Anteil auf
ein gewisses Mafl herabdriicken zu miissen, und sicherlich nicht in ihm
allein, das MaBgebende zu erblicken. Selbst die kennzeichnendsten, fiir
eine neurotische Entstehung heranzuziehenden Falle, wie die traumati-
schen bzw. Shockblutungen, haben doch bei genauer Untersuchung der
Gefille gezeigt, dafl man unméglich die nervése Storung als die allein
wirksame auffassen kann.

3980. Fall einer Purpura cerebri. Hamatoxylin-Eosin. GroBhirnrinde. Direkte

makroskopische Betrachtung streng lokalisierte Blutung eines Windungsbezirkes.
Dieser ist nicht in seiner Gesamtheit befallen, sondern nur das Tal und untere
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Halfte der Windungswand, obere Halfte und Windungskoppe dagegen frei. Die
Blutung selbst scheinbar fast durchweg auf das Rindengrau beschrinkt und ziemlich
scharf gegen die weille Substanz abgegrenzt, in der ganz vereinzelt rote Streifen
hervortreten. Dag Grau des erkrankten Windungsgebietes ist von einer aufge-
lockerten, zerkliifteten Flache bogenformig umgrenzt.

Mikroskopisch sind die Blutungen stets um GefaBe angeordnet, flieen nicht
zusammen und sind gegen die weille Substanz unscharf abgegrenzt. An den ma-
kroskopiseh unverinderten Windungsteilen finden sich im Gebiete der weichen
Hirnhaut teils grofle massige Blutaustritte, teils mantelartig die Kuppenfliche
verbindende Blutungen.-

Uber der Windungskuppe konnen wir im Bereiche der weichen Haut eine
schwere Blutung feststellen, die teils einem grofen kompakten Austritt ent-
spricht, teils aber flichenférmig wie ein Mantel die Kuppenfliche umhillt.

An den der Blutung benachbarten GehirnhautgefaBen sieht man zundchst
keine namhaften Verinderungen. In der Mehrzahl der Gefille ist ein Endothel-
zerfall der einzig falbare krankhafte Befund. Vereinzelt trifft man auch eine
méBiggradige Zerkliittung der Wand mitintramuralem Odem und Blutbestandteilen.
An Kleineren Arterien bzw. an Arteriolen findet sich mitunter eine homogene
Verwachsenheit der duBeren Mediaanteile sowie der Adventitia. Diese Ver-
anderungen, welche gleichzeitig regressive Kernmetamorphosen zeigen, befallen
die Gefafwand nicht im ganzen, sondern abschnittsweise. An einem in eben er-
Srterter Weise erkrankten Abschnitt des Gefafes schlieBt sich ein Blutungsherd an.
Man sieht dann neben noch erhaltenen roten Blutkorperchen geronnene Massen,
die der Blutfliissigkeit entsprechen diirften. Die adventitiellen Netze derartig
erkrankter BlutgefdBe zeigen eine Auflockerung ihrer Maschen und eine Ansamm-
lung roter Blutkdrperchen daselbst, Dieser Befund an einzelnen Blutgefifien
darf aber nicht als das einzig Charakteristische angesehen werden. So zeigh sich
an einer Arteriole, daf} es, bei dichter Fillung der Lichtung mit Blut, zu einer
nur die eine Halfte des Wandumfangs umfassenden Verdickung der Wand
um mehr als das Doppelte gekommen ist. Diese Verdickung entsteht duvrch
Quellung und o6dematdse Zerkliiftung. An den verbreiterten GefiBabschnitt
schliefit sich eine massige Blutung an, wihrend der Rest des Gefiafles nur von einer
ganz geringen Blutung umgeben erscheint. Es sind Gefife vorhanden, an welchen,
mit Ausnohme der vorhin besprochenen endothelialen Degeneration, zundchst eine
namhafte Gefifwanderkrankung vermifit wird und doch eine Blutung in-der Umgebung
anzutreffen tst. Man findet allerdings an solchen GefiBen kleinste umschriebene,
im &uBersten Anteil der Media gelegeneNekrosen, an die sich dann eine auffallende
Homogenisation und Verquellung der Adventitia anschlieBt. Im erkrankten
‘Wandbezirk nimmt man Reste verunstalteter Blutkérperchen wahr, Mit Abnahme
des GefaBkalibers findet sich auch an den kleinsten Arterien zunichst die ungleich-
méfiige Degeneration des Endothels und besonders in Wandabschnitten mit ge-
sohédigter Innenhaut fithrt die gleichzeitige 6dematose Quellung der Media und
Axufsplitterung der Adventitia zu einem krankhaften ProzeB der ganzen Wand.
Es ist klar, daf} eine Blutung durch diese Briicke erkrankten Gewebes sehr leicht
erfolgen kann. Vielfach hat man den Bindruck, als wiirde die oben beschriebene
mantelférmige Umfassung des GefaBes durch Blutung im Wege der perivasculiren
Iymphatischen Réume erfolgen. Ganz vereinzelt finden sich GefaBe, an welchen
es an umschriebenen Stellen zu Loslésungen bzw. Abhebungen oder Abreifungen
von Intima- bzw. Elasticaanteilen kommt; die dadurch entstehenden Vorwol-
bungen schlieen zwischen sich und der iibrigen GefaBwand einen Hohlraum ein.

Im Bereiche der das ganze Rindengewebe diffus durchsetzenden Purpura-
blutung gelegene GefiBle zeigen, daB die GefiaBstrukturen dieses Bezirkes

Virchows Archiv, Bd. 269, 17
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nicht oder nur zum Teil analysierbar sind. Dabei erscheint es ganz gleichgiiltig,
ob es sich um Gefafle groferen oder kleineren Kalibers handelt. Die Form der
meisten Gefdfle ist lediglich durch den Umril ibres Inhaltes gekennzeichnet,
da Wandteile fehlen, gleichgiiltig, ob auBerhalb dieses Blutbandes eine Blutung
besteht oder nicht. Die Stitte ehemaliger GefaiBe wird sich also im Querschnitt
als mehr minder kreisrunde Blutingel, im Langsschnitt als Blutband darstellen
oder in uncharakteristischer Form das Gewebe erfiillen. In letzterern Falle bleibt
es allerdings unklar, ob es sich nicht um das Anschneiden eines perivasculdren
Blutungszylinders handelt, was ja einzig und allein diese merkwiirdige Blut-
anordnung erkliren kénnte. Dieser sogenannie Wandverlust tritt vor der Blutung auf,
so daf dieser eine schwere Wandverdnderung vorangehen mufl. An einzelnen Ge-

Abb. 1. Kleiner umschriebener keilférmiger degenerativer Erweichungs- und
Odemberd der Rinde unter einer Meningealblutung, Hamatoxylin-Eosin.

faBen laflt sich nun vielfach nur an Hand der restlichen Kernstrukturen der Nach-
weis erbringen, daB die Wandteile von einer hochgradigen, der purpurellen
Blutung vorangebenden Zerstérung betroffen wurden. Hat der Bluterguf ein
gréfleres AusmalB erreicht, so zeigen die in der Blutinsel verstreuten, restierenden
Gefafwandkerne die Spuren des ehemaligen Gefafles an. Die kleinen GefiBe eines
Abschnittes sind ausnahmslos gleichartig erkrankt und fallen der Zerstérung anheim,
wahrend die GefaBe grofieren Xalibers eine stirkere Widerstandsfahigkeit zu be-
sitzen scheinen, so dal man, selbst wenn sie im Mittelpunkt der Blutung gelegen sind,
noch ihre Wandstruktur erkennen kann. Man sicht eine generelle Degeneration
der Wandkerne, eine bei gleichzeitiger Aufsplitterung einsetzende Quellung und
Auflosung der plasmatischen Anteile. Intramural bzw. interfasciculir und peri-
vasculér ist die Blutung nachweisbar.

Infolge der fast allgemeinen Zerstorung der Gefille im Bereiche der starken
Blutungen ist es unméglich, feinere Gefallwandverénderungen zu erkennen, die die
Ursache der Purpura sein kénnten. Hier erklart allerdings die véllige Zerstérung



Pathologie der Hirngefdfie. 1L 259

des WandgefiBles die Blutung. Es empfiehlt sich daher, zu weiteren Analysen
jene Gefale, die in Gebieten abklingender Blutung oder in der Umgebung gelegen
sind, einer genaueren Betrachtung zu unterziehen. Auch hier sind die Ge-
falle groBleren Kalibers (Arterien, Arteriolen) zur Untersuchung geeigneter als
die kleinen. Die Veranderungen dieser bestehen in Endothelschwellung mit
Bildung auch hyperplastischer Formen, degenerativer Erkrankung der Media
mit pyknotischem Kernzerfall daselbst sowie in édematdser Auflockerung und
Zerkliftung einzelner Mediaanteile. Die Adventitia zeigt fibrinoid-homogenisierende
Zertallserscheinungen, Blahung der Lymphspalten und Erfallung mit Blut.
Die viickschrittlichen Verinderungen der Media und besonders die der Adventitia
erkldren auch das Fehlen jeglicher Wucherungsvorginge dieser Schichien. Dies ist
vielleicht auch der Grund, warum im Gegensalz zu anderen Blutungsformen hier eine
markante Neigung der Endothelien zur Neubildung nachweisbar wird. Diese GefaB-
wandverinderungen im Verlaufe des Umfanges eines Gefafles sind ungleich-
méBig, so daB sich neben Stellen schwerster Erkrankung auch normale Abschnitte
finden. Die Purpurablutung erstreckt gich bis in das Mark; die Himorrhagie
halt sich an den Verlauf der Gefifle und die Gefile daselbst weisen gleichfalls
hochgradige Veranderungen auf. Diese bestehen in einer allgemeinen Wand-
nekrose, gekennzeichnet durch einen allgemeinen Zerfall der zelligen und plasmati-
schen Strukturen. Adventitia und Media scheinen in stirkerem AusmaBe der
Zerstérung anheimgefallen zu sein als Elastica und Intima.

Das Gebiet purpureller Blutung setzt verhiltnismaBig scharf ab, wenngleich
das angrenzende Hirnrindengebiet keineswegs als normal anzusprechen ist. Wah-
rend im Purpuragebiet jegliche Odembildung vermiBt wird, setzt dieselbe unmittel-
bar nach der Blutungsgrenze ein. Das unmittelbar dem Blutungsherde angren-
zende, nur spurenweise angedeutete Odem nimmt mit Entfernung vom Herde
an Grad und Menge zu. Dieses Rindenddem trits etnmal als Streifentype, einzelne
oder auch mehrere Schichten der Rinde ergreifend, und zweitens als herdformige
Type, bei welcher sich mitlen in scheinbar gesundem Gebiete ein scharf abgegrenzter,
von Odem durchiramkter Gewebsblock findet, auj. Das morphologische Bild der Gefdif-
wand wird durch die Entwicklung des Gewebsodems wesentlich abgedndert. Damit
soll aber die primére Odembildung innerhalb der GefaBwand nicht geleugnet
werden, zumal wir an einzelnen GefaBen im Bereiche fehlender oder nur andeu-
tungsweise vorhandener 6dematoser Gewebsdurchirinkung sehen, dafl die GefiB-
wand selbst bei Capillaren oder Pricapillaren in mannigfacher Form verindert
erscheint. Stellenweise findet man eine diffuse Verbreiterung und Homogenisierung
der Wand ; das ganze Wandgewebe weist einen mebr wolkigen, durch systemlos an-
geordnete bald mehr, bald weniger stark gefirbte Stellen gekennzeichneten Bau
auf. Verfolgt man die weniger stark gefirbten Teile der homogenisierten Wand-
teile, so kann man feststellen, daB sie sich unter Umstinden zu typischen
Vakuolen umformen, ein Zustand, der dann zu einer Art schleimig-vakuoliren
Degeneration der Wand fiihrt. Allerdings sieht man hier auBerdem, wenn auch
nicht immer mit Sicherheit entscheidbar, das Auftreten eines extravasculir ge-
legenen Odems, welches entlang der Gefawand zur Bildung perlschnurartig an-
geordneter, blasiger Rdume fithrt. Die zwischen den einzelnen Blasen festzustel-
lenden Scheidewéinde komnen unter Umstanden als GliafiiBchen angesprochen
werden (Heldsche Kammern?). Hier zeigen die Kerne mannigfache Verande-
rungen wie Kernhyperplasie, -schwellung, -schrumpfung.

Bei hoheren Graden der Odembildung zeigen sich auch weiter fortgeschrittene
pathologische Gefifireaktionen. Dabei ist zu beriicksichtigen, daB es diese Gofaf3-
veranderungen sind, welche die oben erwahnten fleckférmigen, durch Odem bis
zur Erweichung sich steigernden Veréinderungen des Grundgewebes bedingen.

17*
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Dabei ist also anzunchmen, daff die Gefipverinderung das Erste, die Gewebsver-
dnderung das Zuweite ist. Diese Annahme wird durch folgende Betrachtung
erhirtet: In den fleckformigen Erweichungsherden sind die im Mittelpunkt dieser
Inseln gelegenen GefiBe oft kaum mehr als solche zu erkennen, woraus sich
die Ernahrungsstérung erklart, die zur Erweichung fithrt. Der normale Struktur-
charakter des Gefalles erscheint oft vollkommen aufgeldst, so daB nur ein systemloser
Haufen von Gefiwandbestandteilen als Rest des ehemaligen Nutritionszentrums
dieses inselférmigen Gewebsbezirkes zu erkennenist. Dafl primére ddematdse Durch-
trankung und sekundire Erweichung des Gewebes die Folge dieses GefaBunter-
ganges sein miissen, ist klar. Die Gefifle selbst stellen lediglich einen Haufen
plasmatischer, homogenisierter, von Vakuolen durchsetzter Gewebstriimmer
dar, in welche zahlreiche krankhaft verinderte Kerne eingelagert sind. Jeden-
falls ist es auffallend, dall Wucherungserscheinungen eingesetzt haben, eine

Abb. 2. GefiBwandnekrose mit vakuolirer Auflssung, Odem nnd Quellung der
perivagkuliren Kammern. Gliareaktion, Himatoxylin-Eosin.

gicher sekundire Bildung, die auf die beginnende Aktivierung des Binde-
gewebes zum Zwecke des Abbaues zugrundegegangenen Gewebes bezogen werden
mufB. Erginzend sei hier hinzugefiigt, daf die Form der Degenerationsherde
eine keilférmige ist und vermutlich in der GefaBversorgung dieses Gebietes bzw.
der GefaBschidigung ihre Ursache hat. Dafiir spricht auch die Tatsache, daB
diese Herde sich anf die eine oder die andere Rindenschicht beschrinken, Im Be-
veiche eines solchen (Gebietes sicht man GefaBe bzw. deren Reste nur am Rande,
wahrend die Mitte keine aufweist. Die Randgefifie zeigen eine gleichsinnige Hr-
krankung, und nur dem Grade nach lassen sich einige Unterschiede nachweisen.
" Der Charakter der Zerstorung dieser GefiBe ist durchaus wechselnd. Neben
hydropischer Schwellung und vakuolirer Degeneration sieht man auch eine,
scheinbar unter Mitwirkung bydropischer Quellung einsetzende, kérnelige Wand-
zerstorung. Dieses Zustandsbild hebt sich infolge einer Volumverminderung der
‘Wand an solchen Punkten von anderen Stellen iibermaBiger Schwellung oft deutlich
ab. Die Quellung der Kerne der GefiBwandelemente sowie eine leichte hyper-
plastische Reaktion derselben und perivasculire Odeme ergéinzen das histologische
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Bild. Von einer Blutung kann hier nicht gesprochen werden, da nicht einmal ein
einziges rotes Blutkérperchen die Wand durchlaufen hat. Bei diesen Gefilen ist
es scheinbar zur Stase gekommen, an die sich die Wandzerstérung anschlief3t.

Die Veranderungen an GefiBen im Bereiche diffuser Odembildung 4hneln
durchaus den soeben beschriebenen, in der Gegend fleckfdrmiger Gewebsreaktionen,
Mitunter sieht man ein oder mehrere Gefafe trotz schwerer Erkrankung des Grund-
gewebes verhiltnismafBig gut erhalten. Andere Gefide zeigen hingegen neben un-
gleichartigen Kernreaktionen eine homogenisierende, glasige Erkrankung der
Gefifiwand, die aber, in besonders deutlicher Weise an den Arteriolen sichtbar,
auf die mittleren Anteile der GefiBwand beschrénkt zu sein scheint.

Bei allmahlicher Entfernung von der Odemzone des Rindengebietes finden
sich verschiedene Variationen histologischer GefaBverinderungen. Fast tiberall
siecht man namhafte Reaktionserscheinungen seitens der Wandteile. Es kommt

Abb. 3. GefdBuekrose und Wandaufldsung aus der Blutungsumgebung, Zerfall
von gewucherten Adventitiazellen, vereinzelte Leukocyten. Himatoxylin-Eosin.

zur Bildung von dichten plasmatischen Netzen, die durch starke Quellung
plasmatischer Anteile und Durchsetzung derselben von Vakuolen charakterisiert
ist; ferner kénnen wir eine markante Zellbildung auf Kosten von Gebilden der
suBeren Wandanteile feststellen. Diese gewucherten Gebilde sind oft regressiv
verandert. Vorher kommt es aber zu einer vakuoliren Quellung des Protoplasma.
Auch dort, wo sich das erkrankte Gewebe gegen gesundes abgrenzt, bemerken wir
eine auffallende Schwellung oder mehr oder minder starke Wucherungserschei-
nungen, von denen hier die Nekrosen des Adventitiazellen sich besonders
kontrastierend abheben. Die regressiven Kernumwandlungen finden sich oft
nur an einer scharf umschriebenen Stelle des GefiBumfangs, wihrend die
iibrigen Reiz- und Quellungserscheinungen an allen iibrigen Stellen dieses GefilBes
gleichmafig vorhanden sind. Da nun in der ganzen Rinde, selbst weit entfernt
von der Purpurablutong, zomindest 6dematiose Gewebsreaktionen gefunden werden,
bietet sich hier keine Gelegenheit, die Verhaltnisse an Gefillen im sogenannten
gesunden Boden zu untersuchen. Auch unterhalb des Rindengraues zeigt selbst die
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weifle Substanz eine eigenartige Erkrankung, die sich mit dem Typus der Purpura-
affektion gar nicht deckt und tiberdies von den Blutungsherden durch eine nekrose-
artige Zone getrennt wird. Diese ist ein Liickenwerk, in dem sich durchweg
zugrundegehende Teile finden. Aufierdem ist hier das ganze Gewebe diffus von
Erythrocyten durchsetzt ohne Gefafibau, da der grofite Teil der Blutgefdfie zer-
stort sein diirfte. Dameben sehen wir allerdings Reste kleinster GefalBe, die
alle Zeichen schwerster Destruktion darbieten. Man sieht fast immer typische
Kernschrumpfungen und pyknotischen Zerfall; erst in den Randteilen dieses
Bezirkes treten weniger beschadigte Gefafie auf. In dem Netzwerke, welches
hauptséchlich von Glia gebildet wird, zeigt sich eine gesteigerte Abraumtéatigkeit
beweglicher und seBhafter Zellen. Es besteht also eine streng begrenzte, typische
Erweichung, die sich durchaus unterhalb der Purpurablutung ausdehnt. Weiter
markwirts geht sie in ein Gebiet iiber, das eine starke Quellung des glidsen Appa-
rates zeigh, die zu einer Verdichtung des ganzen Gewebes fithrt. Fast alle hier be-

Abb. 4. GefiaBveranderung aus dem Grenzgebiet der Purpura. Wandzerkliiftung mit
Zellproduktion und degenerativen Veriinderungen dieser Zellen. Himatoxylin-Eosin.

findtichen Gliazellen zeichnen sich durch einen hohen Grad plasmatischer Hyper-
plasie aus. Die meisten Zellen haben einen monstrdsen Umfang angenommen
und besitzen zahlreiche Fortsitze, die dieses Gebiet mit einem dichten und eng-
maschigen Netze durchsetzen. Dieses Netz ist jedoch kein gleichma@iges, denn
es sind zahlreiche Stellen vorhanden, an welchen eine Erweiterung dieser Maschen
nachweisbar ist, was durch regressive Zellverinderungen bedingt ist. Verhaltnis-
mifBig oft erfolgt eine Lichtung des Netzes, in der Umgebung der GefaBle, die
durch die Erkrankung derselben bedingt sein diirfte.

Die GefalBe dieses Bezirkes erscheinen durchweg, wenn auch nicht einheitlich,
erkrankt. Der Charakter der Gefifveranderungen ist hier ein anderer als im Gebiete
der purpurellen Blutung. An den groBeren Gefalien finden wir alle Schichten er-
krankt. Thre #ufBleren Schichten sind deutlicher aufgelockert als die inneren.
Durch diese stirkste Aufsplitterung der Aullenzone der Gefifiwand entstehen
reichliche, den charakteristischen Wandaufbau aufhebende Spalten und Hohl-
riume. Michtig gewucherte Zellen, langgezogene Endothelkerne und Fibro-
blasten decken die aufgelockerten Réume, in denen sich reichlich Erythrocyten
sowie Pigment finden, kulissenartig ab. Derartig verdnderte GefiBle (meist Arte-
riolen) sind dann nach auBen hin von einem kleinen Wall roter Blutkdrperchein
und weiterhin von einem Kranz o6dematds aufgelockerten Gewebes umgiirtet.
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Dieses Bild ist aber nicht stdindig und namentlich kleinste Gefiafle (Préacapillaren
und Capillaren) lassen die soeben beschriebene Verinderung nicht immer er-
kennen. Vielfach setzt unter Vorherrschung regressiver Kernbilder eine ungleich-
miBige Quellung der GefdBwand ein, die als hydropisches Vorstadium der spéter
einsetzenden Verfliissigungsnekrose anzusprechen ist. Es erfolgt unter dem Zeichen
eines allgemeinen Kernzerfalles eine wolkig-schleimige, von Vakuolen durchsetzte
Auflésung der Wand. Diese erscheint gebliht, zerfillt dann scheinbar allméhlich.
Auch in solchen Féllen sieht man in den Triimmern der .Gefaiwand Blutpigment
und in der Umgebung vereinzelte rote Blutkoérperchen. KEs besteht ferner ein
perivasculires Odem, wobei das Glianetz an diesen Stellen teilweise zerfallen
ist und groferen Lacunen Platz gemacht hat. An anderen Stellen hingegen
sind die plasmatisch geblahten Gliazellen und deren gequollene Fortsitze als
. Trager des syncytialen Netzes noch deutlich erkennbar. Die Gliazellen selbst
zeigen feinste Vakuolen und machen dadurch vielfach den Eindruck schwerer
Eigenerkrankung. An anderen Gefillen, besonders an Capillaren, besteht nur die
Quellung mit nachfolgendem vakuolirem Zerfall. Oft kommt es;, namentlich in
Gebieten betrachtlicher Gliahyperplasie, zu einer ganz eigenartigen, gleichsinnigen
Reaktion an Gefaflen und perivasculirer Glia. In diesen Fillen geht die diffuse
Quellung der GefiBBwand ohne scharfe Grenze in eine solche der perivasculiren
Glia- tiber, wodurch es zu einem einheitlichen Gewebsblock kommt. Daselbst
finden sich aktive Kernhyperplasie, Vakuolen und Kernzerfallserscheinungen.
Der Mechanismus dieser tiberaus merkwiirdigen Formation a8t sich an Hand der
Mannigfaltigkeit der Verinderung im Verlaufe eines einzigen CGefaBes leicht
zerlegen. Man sieht namlich zunichst eine immer starker hervortretende homo-
genisierende Quellung der Wand, besonders der &ufleren Schichten. Parallel
dazu besteht eine Auflockerung, die immer stirker wird und schlieBlich zu einer
unférmigen Verbreiterung der Wand fithrt. Im iibrigen sieht man dann die re-
gressive Reaktion an der Glia und das Eindringen seroser Flissigkeit in die Maschen
des gequollenen Netzes. Es ist klar, daB dieses GefaB-Gliasynplasma infolge Durch-
tritts dieser fliissigen Stoffe zerstort wird. Dies scheinen auch hauptsichlich jene
Einfliisse zu sein, welche die eigenartige Erkrankung der weiflen Substanz bewirken.

An anderen Stellen finden sich im grofen und ganzen die gleichen Verhalt-
nisse. Wihrend jedoch die Purpuraherde frither mehr umschrieben angeordnet
waren, erscheinen hier grofie Flichen des Gewebes diffus von miliaren Blutungen
durchsetzt, welche stellenweise die Neigung zum ZusammenflieBen haben. Diese
ausgedehnte h&morrhagische Durchsetzung der Hirnsubstanz fithrt im betroffe-
nen Bezirke zu einem generellen Untergang der entsprechenden Gewebsteile.
Die GefaBle dieser Gebiete zerfallen vollstindig und die eben noch erkennbaren
Kerne zeigen die verschiedensten Zeichen des Zerfalls. Haufenweise finden sie
sich in den und um die Blutungen. Hierzu gesellen sich noch allertiand Abraumzellen,
wodurch das ganze Bild, verstirkt durch édematose Quellung der Umgebung,
den Eindruck einer roten Erweichung macht. Es finden sich aber auch in diesen
Herden schwer erkrankte GefiBle mit 6dematéser Quellung der Wand und spéterer
Durchsetzung derselben mit Vakuolen; dies ist besonders deutlich an den inneren
Gefabwandanteilen, wihrend die #uBeren Anteile eher regressive Kernmeta-
morphosen zeigen. Scheinbar ireten durch die so geschidigte Gefdfpwand nicht nur
Erythrocyten, sondern quch Leukocyten in groferer Zahl aus. Die so durchgetretenen
weillen Blutzellen bleiben aber nicht erhalten, da man ihren Zerfall an zahl-
reichen GefdBen dieser Cegend feststellen kann. Ob es sich hierbei um einen
primiren Mechanismus des Krankheitsvorganges handelt oder ob die Auswan-
derung der Leukocyten eine Sekundirreaktion darstellt, bleibt dahingestellt.
Bei gleichzeitigem Austritte roter und weiBer Blutkorperchen bleiben diese
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in den Maschen des perivasculiren Netzes hingen, wihrend jene iiber die Grenzen
des Gefafles hinaus in die Gewebsspalten eindringen. Dies finden nur dort, wo
die Gefaflwand als solche im Ganzen erhalten ist, wihrend wir die Gruppierung
der Bluthestandteile bei klaffender oder geschwundener GefdBwand vermissen.
Je alter diese Blutungsherde sind, desto reicher sehen wir natiirlich Blutpigment
in der Umgebung.

Die seitlichen Begrenzungslinien der purpurellen Blutung, die von der Rand-
zone der Hirnrinde bzw. den darauf lagernden Meningen einerseits und von der
weilen Substanz andererseits gebildet werden, zeigen ein anderes Verhalten.
An der Grenze zwischen Blutungsherd und weifler Substanz bestehen zwar gewisse
Ahnlichkeiten mit den fritheren Verhaltnissen, doch ist ein umschriebener patho-
logisch verinderter Herd hier nicht vorhanden. Auch fehlt das Bild der Hirn-
schwellung bis auf gelegentliche Andeutungen fast vollstindig. Man sieht zwar
auch hier grofie geblahte Gliazellen und eine deutliche Hyperplasie des plasma-
tischglitsen Netzes, das rasch verfillt, so daB hier eine Umformung zu abgestor-
benen Gebieten vorwiegt. Die Gefdlle dieser Bezirke zeigen pro- und regressive
Veranderungen. Ebenso ist auch hier der Untergang der Adventitiazellen sowie
das Fehlen der iibrigen perivasculiren besonders auffallend. Charakteristisch ist
ferner das Feblen jeglicher Erythrocytendurchtritte.

Nach der anderen Seite hin, also gegen die Rindenoberfliche zu, geht die
Purpura allmahlich in ein Gebiet mit starker Blutfillung auch der Capillaren
itber. Auch in diesen Gebieten fehlender Blutung zeigen Gefafle eine schlechte
Farbbarkeit, Verwaschenheit der Strukturen und regressive Kernmetamorphosen.
Die Meningen hingegen oberhalb dieser geringgradig werdnderten, hyperdmischen
Rindenteile weisen eine namhafte Erkrankung auf. Auch steht hier der Charakter
des Vorganges in einem gewissen Widerspruch zur zentralen Gewebsreaktion.
Zunéchst ist es auffillig, daf die meningealen Riume und Spaiten aunsgedehnte,
oft flichenhafte Blutungen aunfweisen, die die mesenchymalen Netze und Raume
erfiillen und deren Entstehung keineswegs klar ist. Nur dort, wo die meningeale Blu-
tung einen stirkeren Grad erreicht, zeigt sich die dufere Begrenzungsfliche der Hirn-
rinde eigenartig verdndert. Wir sehen eine homogenisierte Fliche, die streifenformig
den obersten Anteil der Rinde ergreift, hier zunéchst die Randzone, ferner aber auch
die anschliefiende Molekularschicht ersetzt und vielfach von Blutungen durch-
setzt ist. Dieser Homogenisierungsprozef ist teils vom wmeningealen Reaktionsvor-
gang, teils vom Zustand jener Blulgefifie abhingig, die von den Hduten her in die
Rinde eindringen. Diese Blutgefille zeigen bei verhaltnismiBigem Erhaltensein
ihres Baues lediglich eine Quellung ihrer Wand mit einer spateren geringgradigen
Aufsplitterung. Die gequollene Randzone der Rinde geht ohne scharfe Grenze
in das meningeale Netzwerk und dessen gequollene Struktur iber. Die Meningen
weisen auch an Stellen mit geringer Blutung schwere Verdnderungen auf. Die
reiche zelltge Hyperpiasie der Meningen wird sekunddr scheinbar durch die voraus-
gegangene Blutung hervorgerufen. Auch die hier in das Gehirn eintretenden Gefalle
weisen ahnliche Verinderungen auf wie jene, welche von Stellen gréBerer menin-
gealer Blutungen ins Gehirn eindringen.

Bei geringer purpureller Blutung zeigen die Gefalle oft eine andersartige
Reaktion. Aus dem frither Gesagten ergibt sich, dafl es sich hierbei um Gebiete
handelt, die gerade unterhalb der Gehirnhdute, wo sich der Hauptherd der Bla-
tung befindet, gelegen sind. An den GefaBverinderungen kénnen wir zwei Gruppen
unterscheiden. Gefiafie mit oder ohne perivasculire Blutung. In diesem Falle
besteht sowohl an Capillaren als auch an Pracapillaren und Arteriolen Quellung
und Auflockerung der Wand, die zu einer Verbreiterung der ganzen Wand fithrt;
daneben pro- und regressive Kernverinderungen. Dies zeigt sich an sémtlichen
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Schichten der Wand. Die Verhiltnisse liegen nun wesentlich anders dort, wo der
Beginn einer Blutung festzustellen ist. Dieser geht dann ganz gesetzmaflig eine
durch Zunahme rvegressiver Verinderungen gekennzeichnete schwere Wand-
erkrankung voraus. Es kommt schlieflich infolgedessen zu einer Auflésung der
Wandorganisation, die zunichst ein Zusammenfallen und weiterhin ein Verschwin-
den der Wandstruktur zur Folge hat. Hat die Blutung groferen Umfang ange-
nommen, so verschwinden auch die letzten Reste der Wand in der Blutinsel.

Oft von GefiaBen scheinbar ganz unabhingig finden sich dann ganz verein-
zelte kreisférmige Nekrosen des Gewebes. Es handelt sich hier um typische miliare
Gewebsnekrosen, wie sie sich an Orten einer ischimischen Zirkulationsstorung
ofters entwickeln. Diese Tatsache ist deswegen von Wichtigkeit, weil wir hier
sehen, daB sich neben typischen Purpurablutungen gleichzeitig malazische mesen-
chymale Reaktionen entwickeln kénnen.

Abb. 5, Homogenisierende Umformung der Rindenrandzone mit teilweiBem Verlust
der normalen Randgrenzen. Mallory.

Mallory. Die Gefalle des eigentlichen Purpuraherdes zeigen keinen auffallend
charakteristischen Befund. Die kleinen Gefafe weisen meist den gewdhnlichen
schmalen blau gefirbten Rand des Bindegewebes auf, der manchmal eine ver-
waschene, mehr in einen grauen Farbton iibergehende, hiufig unscharfe Begrenzung
darbietet. VerhaltnismiBig haufig besteht eine Aufsplitterung der Wand, die sich
in ein unharmonisch gefiigtes Netz verwandelt hat, in dessen Maschen Blutbestand-
teile sowie deren Zerstérungsprodukte gelegen sind. Perivasculdr sind Extravasate
und Gerinnungsprodukte festzustellen. Diese Formen der Gefawandverinderungen
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 eine andere Verinderung des GefiB-
wandbaues bedingen. Wo Odem oder ein Erweichungsvorgang vorliegt, finden
sich typische Verinderumgen. Zunichst zeigt sich eine oft nur angedeutete Ver-
mehrung der Bindegewebsfasern der Gefilwand. Fernerhin finden sich Gefafie —
besonders in der weiBlen Substanz — mit einer Umscheidung ihrer Wand mit einer
diffusen Masse. Diese Massen konnen eine derartig groBe ¥liche ergreifen und
mitunter ist von einem zugehérigen GefiBe nichts zu bemerken. Die genaue
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Betrachtung dieser graublau gefirbten Flachen weist eine feine, grieselige Struktur
mit einzelnen Vakuolen auf. Ob es sich hier um sekundare Zerfallserscheinungen
oder um primare von plasmatischen Gerinnungsprodukten ausgefiillte Spalten und
Réume handelt, bleibt dahingestellt. In der Umgebung dieser Flichen kann man
eine anffallende plasmatische Schwellung der Neuroglia und gelegentlich ein all-
méhliches Ubergehen des geblihten gliosen Syncytiums in diese Flichen feststellen.
Der glidse Netzapparat scheint sich an diesem merkwiirdigen Gerinnungsvorgang
zu beteiligen und vermutlich verdankt wenigstens ein Teil dieser plasmatischen
Flichen dem ZusammenflieBen bzw. einer Aufldsung der syneytialen, hyperplasti-
schen und 6demdurchtrinkten Glia seine Entstehung. Dort, wo die eben ge-
schilderten Veranderungen nur ein geringes Ausmaf erreichen und eine Abhingig-
keit von Gefifien besteht, scheinen diese Massen vom Gefaf ihren Ausgang zu

ADbb. 6. GefdB aus dem Rindenwmark, von der Purpurablutung verhidltnismiBig weit entfernt,
Aneurysmatische Sicke mit typischer Elasticagruppierung. Flasticafirbung,

nehmen, um sich in den perivasculdren Netzen festzusetzen und mit diesen spiter-
kin durch Uberschwemmung za verschmelzen und sie dadurch aufzulésen. An
den zugehorigen Gefafen besteht eine fortschreifende Auflockerung der Wand,
was zum Austritt von Blutbestandteilen fiihrt.

Bei Ubergang des Prozesses in eine reine Erweichung kann infolge Aui-
losung der GefaBiwinde auch mit dieser Methode keine produktive Reaktion fest-
gestellt werden. Hier kommt es gelegentlich zur Ausfiillung von Heldschen Kam-
mern, wodurch kugelférmige Gebilde entstehen, die den Corpora amylacea
&hneln.

In Gegenden, wo das Grundgewebe einen Zustand zeigt, der ein Mittelding
zwischen Odematdser Durchtrinkung und spongitser Strukbtur ist, erscheinen
oft die ganzen Gefifiwinde in ein Netz, welches sich pur durch seine bindege-
webige Beschaffenheit und durch die Ringform als GefaB von der Umgebung
abhebt, umgeformt. Die Maschen dieses Gef2aBnetzes sind sowohl von Blut-
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bestandteilen als auch von eigenartig geronnenen Massen erfiillt. Stellenweise sieht
man, daB das Gefiige dieses Wandnetzes gelockert ist, so dafl die inneren GefaB-
schichten dem eindringenden Blute scheinbar keinen Widerstand mehr entgegen-
setzen konnen. Die duBeren Wandzonen zeigen eine oft hochgradige Aufsplitterung
jhrer Schichten. Es bestehen neben der Verbreiterung der Wand, bedingt durch
die Erfiillung mit Blut, zweifache Verdnderungen der faserigen Teile, Einer-
seits handelt es sich um eine besonders das elastische Gewebe betreffende staub-
formige Zerstorung, andererseits um eine homogenisierende Gerinnung der Wand,
die verbunden mit der ahnlich verinderten Adventitia und perivasculiren Glia
einen unkenntlichen Ubergang zwischen GefdB und Hirnsubstanz herbeifiihrt.
Geringgradige Verinderungen finden wir an GefiBlen, die vom Blutungsherde

Abb. 7. GefiBe aus dem Blutungsbereich. Verschiedene Stadien
des Elasticaverlystes bzw. der Elasticaerkrankung. Elasticafarbung.

verhaltnismaBig weit entfernt sind. Dies gilt besonders fiir jene Stellen, in deren
Bereiche sich um die Gefalle herum ein kleiner Erweichungswall gebildet hat.
Dieser entsteht durch Verwandlung eines vermehrten bindegewebigen Netzes in
eine dichte homogenisierte, glasige Masse, welche von Blutzellen bzw. Abraumzellen
durchsetzt ist und die dann zerfallt. Dabei heben sich gewohnlich, sofern es sich
um GefiBe grofleren Kalibers handelt, die inneren Schichten als geblihte Netze
ab, wihrend die homogenisierten Teile meist den duBleren Schichten mit Ein-
schlufl der Lymphridume entsprechen.

Die Gehirnhantgefie haben eine typische, in toto von Blutzellen durch-
setzte, netzformige Auflosung erfahren. Die ganzen zwischen den einzelnen Ge-
faBen gelegenen Réume sind von einer schmutziggrau gefirbten, groStenteils
homogenisierten Masse erfiillt, die degenerierte Stringe beinhaltet, welche mog-
licherweise ehemaligen Capillaren entsprechen. Diese Zone geht in unverinderter
Form auf die Rindensubstanz iiber, deren oberste Zone gleichfalls in diesen Ge-
rinnungsvorgang einbezogen wird. Derartige Gerinnungsprozesse werden in
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Gegenden ausgedehnter meningealer Blutungen vermiBit; da man hier aber gleich-
zeitig eine Auflockerung der obersten Rindenzone bemerkt, die sich mit eimer
malazischen Reaktion vergesellschaftet, diirfte der homogenisierende Gerinnungs-
prozeB einem spateren Stadium entsprechen.

Elastica. Tm Berciche der Purpurablutung in der Rinde lassen sich auch
mit dieser Farbemethode keine Elasticastrukturen nachweisen. Am Rande der
Blutung und in den Meningen, auch dort, wo Blutungen bestehen, ist die Elastica-
zeichnung noch darstellbar. An Punkten mit stdrkeren Blutungen sind die Elastica-
veranderungen stirker. In den Grenzgebieten der Blutung sieht man eine Auf-
splitterung und eine Zerbrechung der elastischen Fasern. Dieser Zerstérungs-
vorgang der Elastica weist jedoch innerhalb des Umfanges eines Gefiafles verschie-
dene Grade auf. So kann man neben schwer erkrankten oder gar zerstorten Teilen
solche fast normalen Aufbaues feststellen. Wo das elastische Gewebe verloren-
gegangenist, hat eine, vermutlich auf einem Gerinnungsvorgang beruhende, wolken-
formige Zerstérung Platz gegriffen. Zu betonen wire ferner eine fast allgemeine

-
o

Abb. 8. Meningealgefi mit Zweiteilung des elastischen Bandes. Elasticafdrbung,

Aufsplitterung der Elastica, welche von Querbuchtungen der Wand begleitet
ist und infolgedessen auch zu kleinen aneurysmatischen Bildungen fiihrt. Die
soeben geschilderten Veranderungen weisen verschiedene Grade auf.

An Erweichungsstellen finden wir die Elastica gleichfalls zuerst aufgesplittert,
die dann besonders dort zerfallt, wo es zu ausgedebnten Homogenisationen der
Wand gekommen ist. Gefille, die an einer Zirkumferenz verschiedene Grade des
Elasticazerfalles zeigen, lassen erkennen, dafl der Auflésung der Elastica ein streifiger
und spiter kdrnelig-kriimeliger Degenerationsvorgang vorangeht. In dessen Folge
sieht man die Homogenisation der Wand, wobei der Zerstorungsprozell der Elastica
seinen Abschlufl erreicht. Die Auflosung der Elastica umfafit jedoch nicht immer
den gesamten GefdBumfang; gelegentlich sieht man einzelne erhaltene elastische
Gebilde in Form Kkleiner Bruchstiicke oder losen Fasern. In der Umgebung dieser
Gefifle finden sich dann die frither ausfithrlich beschriebenen umschriebenen
Erweichungen, ohne dafl aber das Gewebe in gréferem Umfange erkrankt wire.

Gelangt man aus dem eigentlichen Blutungsbezirk in Zonen grofierer Ober-
flachen und Gebieten spongioser Aufsplitterung, so zeigen die Gefafe bzw. deren
elastische Bestandteile gleichfalls eine schwere Erkrankung. Die Elastica weist auch
hier eine Aufsplitterung und eine Zerstérung. auf, die von einer Wucherung des
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subendothelialen Bindegewebes begleitet. ist. An einem einzelnen Gefille dieser
Gegend kann man mehrfache aneurysmatische Erweiterungen feststellen; es lassen
sich hier Aufsplitterungen der elastischen Membran neben Gerinnungsvorgingen
bei allgemeiner Wanddurchwachsung mit elastischen Fasern erkennen. Die
elastischen Teile der Winde jener aneurysmatischen Sicke sind auch zum
grofiten Teil degeneriert und. bilden nach auflen eine nattirliche Begrenzung.

Die Elasticaveranderungen der Gehirnhautgetafle sind an den groBeren im
allgemeinen geringer als an den kleineren. Der Charakter der Verinderungen
entspricht durchaus dem bisher geschilderten. Dies gilt auch fiir jene Gefafle,
die in der duBersten Zone der Hirnrinde gelegen sind und, wie bereits an anderer
Stelle ausgefithrt, durch eine Briicke homogenisierten Sdematdsen Gewebes mit
den Meningen verbunden erscheinen.

3979, Fall einer Purpura haemorrhagica des Kleinhirns. Die vorliegende
purpurelle Blutung im Bereiche des Kleinhirns zeigh die bemerkenswerte Tatsacke,
daf} die einzelnen Blutungen im Bereiche des Markes auffallend gering sind und in
den zentralen Marklogern sogar vollstindig fehlen. Das Grau, d.h. die molekulare
Kdrnerzone erscheint von der Blutung besonders befallen. Ebenso nehmen die menin-
gealen Umscheidungen dieser Gegend an diesemn Erkrankungsprozesse gleich-
sinnigen Anteil.

Hdmatoxylin-Eosin: Tm Bereiche der Blutungsherde der Xornerschicht haben
die meisten GefaBe in ihrem Aufbau schwerst gelitten. Manche sind als solche iber-
haupt nicht mehr zu erkennen. Homogenisierte Béander, umscheidet von roten Blut-
karperchen, die in ihrer Mitte oft Reste ehemaliger Wandteile beherbergen, bilden
die Reste des ehemaligen GefafBles. Die eben erwahnten Reste fritherer Wandbestand-
teile weisen dann Zeichen typischer Degeneration, wie Pyknose oder Kernzerfall,
auf. Diese Befunde weisen darauf hin, daf} die Qefifie durch eine schwere Erkrankung
ihren Holt verloren haben und daf die schwere Wandzerstorung die Blutung ermdéglicht.
Daf} diese Annahme zu Recht besteht, geht aus der Tatsache des Bestehens dhnlicher —
aber nicht so hochgradiger — Verdinderungen an GefiBen hervor, die noch keine Blu-
tung, wohl aber schwere Hyperdmie aufweisen. Also auch bei morphologisch noch
erhaltener Blutbahn finden wir die oben bescliriebene schwere Wanderkrankung.
Hier handelt es sich meist um Pricapillaren oder auch Capillaren, die scheinbar
noch eine gewisse Widerstandsfahigkeit gegen den Austritt von Blutelementen
zeigen. Auch bei den Geféen ohne Blutung iiberwiegt der pyknotische Kernzerfall
die Quellungsformen.

Bei den GefalBlen im Bereiche der Meningealblutungen — meist handelt es
sich um GefiaBe groBeren Kalibers — tritt eine reichere Vielgestaltigkeit der Ver-
anderungen zutage. Diese Polymorphie zeigt sich auch innerhalb ein und desselben
Blutungsbezirkes. Das Auffallendste an der Mehrzahl der GefaBe ist eine allge-
meine Quellung der Wand, die zu einer, allerdings ungleichartigen Homogenisierung
fithrt. Der grofite Teil der Wand zeigt keine feinere Struktur in diesem Stadium der
Gerinnung, zumal auch an einzelnen Stellen die Wand des Gefifies von den Massen
geronnener Blutaustritte nicht abzugrenzen ist. Im allgemeinen befallt dieser
Gerinnungsvorgang sdmtliche Wandschichten, wobei die Kerne durchwegs einem

. schweren Zerfall anbeimfallen. Wenn auch im groflen und ganzen ein Paralle-
lismus zwischen Kernen und faserigen Teilen hingichtlich ihrer pathologischen
Reaktion besteht, so kann man doch mitunter eine recht weit vorgeschrittene
Vakuolisation an Gefaflen feststellen, deren Kerne noch verhiltnismaBig sehr gut
erhalten sind. Dieses Zustandsbild leitet flieBend zu jenen schweren Degenerations-
bildern iiber, wie wir sie an den intracerebellaren GefiBien beschrieben haben.
Namentlich die kleineren Gehirnhautgefille fallen dieser schweren Zerstérung an-
heim. - Dort, ;wo die GefaBe ganz in den Blutmassen eingebettet sind, kann man
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mitunter noch die Reste von gequollenen Wandanteilen erkennen. Diese Meningeal-
gefafiversnderungen sind infolge der ganz anderen Bedingungen der Umgebung
von jenen des Kleinhirng zu unterscheiden.

Wenn auch im Bereiche des Kleinhirns die purpurelle Blutung in weitaus
grofitem Mafle das Bild beherrscht, so findet man, allerdings in bedeutend geringe-
rem AusmaBe, auch in der Rinde ausgesprochene Zeichen purpureller Blutung.
Die Gefifiverinderungen sind hier im wesentlichen die gleichen wie im Kleinhirn,
so dal im Bereiche des Blutungsherdes die vollstindige Wandzerstorung das Bild
beherrscht. Auch hier ist das Rindengrau das Hauptgebiet purpureller Blutung,
wihrend dieselbe in der weilen Substanz nur angedeutet erscheint. Die soeber
geschilderten GefsaBwandverinderungen erfahren nur dort eine Abinderung, wo
es im AnschluB an die Blutung zu einer lokalisierten Erweichung gekommen ist.
Daselbst gesellt sich zur perivasculdren Blutung und zur bestehenden Wand-
quellung eine m#Biggradige Kernhyperplasie mit Kernvermehrung.

Mallory. Auch das Mallory-Praparat 148t im Bereiche der Blutung selbst
vielfach eine Zerstorung der GefaBwandung erkennen. Nur dort, wo noch gering-
gradige Reste vorhanden sind, erkennt man einen ganz dinnen und schmalen
bindegewebigen Saum. Man sieht namentlich innerhalb der Wande gréBerer Ge-
faBe durch Aufsplitterung ihrer Faserziige zahlreiche von Blutbestandteilen und
Plasma erfiillte Riume entstehen. Die GefiBstrukturen der weifien Substanz
erscheinen verwaschen und gehen an vielen Stellen ohne scharfe Begrenzung in
geronnene, perivasculire Massen tiber. Diese Verhiltnisse weisen eine gewisse
Ahnlichkeit mit jenen auf, die wir im Bereiche der Gehirnhautgefifle feststelien
kénnen. Auch dort finden wir neben Wandaufsplitterung Homogenisationen,
letztere meist in den duBeren GefaBabschnitten, wobei die vielfach fibrinoiden
Verquellungen mit einem reichen Fibrillennetz des Reticulums in Verbindung
standen, das selbst wieder mit der Randglia zu einer Einheit verschmolz. Die
tibrigen Gefafe des Z.N.S. zeigen, soweit sie in Verbindung mit purpurellen Blu-
tungen steben, ein fast vollkommen gleichartiges Verhalten mit jenen GefafSver-
snderungen, die wir eben beschrieben haben. Dasselbe gilt auch fiir die geschadig-
ten MeningealgefaBe, die dieselben Veranderungen zeigen wie jene im Bereiche der
Meningen des Kleinhirns.

EBlastica. Im Kleinhirn, soweit dieses mit Blutungen durchsetzt ist, 140t
sich die Elastica nicht darstellen. Lediglich an einem Gefial eines kleinen Blu-
tungsherdes kann man Reste einer elastischen Membran feststellen. Wesentlich
anders liegen die Verhaltnisse im Bereiche der Meningealgefafle, wo wir flieBende
Ubergénge von normal erhaltener Elastica bis zum vélligen Elasticaschwund
finden kénnen. Quellungen und Aufsplitterungen oder beides zusammen stehen
hier im Vordergrunde. Einen weiteren Grad der Schidigung stellt dann die par-
tielle oder allgemeine Zerstorung der Elastica dar, bis schlieflich nur ein Triimmer-
haufen von Stiubchen und Stibchen den Ort der fritheren Elastica anzeigh. Im
Endstadium besteht dann die Unméglichkeit, elastische Gebilde farberisch
darzustellen. Die soeben beschriebenen Bilder finden sich dann aufer im Klein-
hirn noch in den intracerebralen GefiBen in der Umgebung von Blutungen. Ge-
legentlich finden sich auch hier einzelne erhaltene Elasticareste im Blutungsherde
selbst. Die BlutgefiBe der Meningen im Bereiche des GrofShirnes weisen jedoch
nur die der Atherosklerose zukommenden Elasticaverinderungen auf, ohne die
fiir Blutungen charakteristischen Degenerationserscheinungen.

Fassen wir die Befunde zusammen, so sehen wir in beiden Fillen eine
auf ein ganz bestimmtes Gebiet beschrinkte Blutung vom Purpura-
charakter. Diese Beschrianktheit auf ein gewisses Gebiet zeigh sogar
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so scharfe Grenzen innerhalb eines einzigen kleinen Bezirkes, daB z. B.
an einer Hirnwindung die Blutung scharf an einer Stelle absetzt, um
dann einen Rest der Windung freizulassen. Diese scharfe Begrenzung
ist u. E. der erste charakteristische Befund unserer Falle. Dabei lafit
sich allerdings die Einschrankung machen, dafl die Grenze nicht an allen
Punkten diese ausgeprigte Scharfe zeigt, sondern da Ubergiinge beste-
hen, die man mit einem allméblichen Abklingen des Prozesses gegen die
Umgebung bezeichnen kann. Was aber alle diese Fille weiters auszeich-
net, ist die Beobachtung, daf der typische purpurelle Prozef sich meist
mit anderen krankhaften Reaktionen vergesellschaftet; so kommt es
z. B. zwar nicht im Bereiche der Purpurablutung selbst, sondern vielmehr
an seinen Grenzen zu einer andersartigen GefiBverinderung. Diese
finden wir bei den verschiedenen Formen der charakteristischen Er-
weichung, der roten oder auch der weillen Erweichung bzw. in Gebieten
mit iibermafigem Hirnddem, wie wir es sonst nur selten zu beobachten
Gelegenheit haben. In dem scheinbar gesetzmifiigen Zusammenfallen
dieser verschiedenartigen krankhaften Veranderungen, werden wir wohl
einen gemeinsamen Mechanismus vermuten miissen,

Die purpurelle Erkrankung zeigt in ihrem Hauptherde im Zentrum
des Vorganges vollstindig eindeutige Befunde derart, daf simtliche dort-
selbst befindliche Blutgefifle auf das schwerste erkrankt sind. Dabei
ist als erstes kennzeichnend, daf dort, wo die Blutung zur dichten Durch-
setzung des Gewebes mit Blutkorperchen gefiihrt hat, von einer Blut-
gefallwand tiberhaupt nichts mehr zu sehen ist. Es ist tberall zu einer
vollstindigen Auflosung der Capillarwinde gekommen und bei der
Diinne der Schnitte erscheint auch die Moglichkeit der Uberdeckung
von Wandresten durch die Blutung ausgeschlossen. Diese vollige Auf-
1osung der Gefafwand ist immer dort zu sehen, wo die purpureile Blu-
tung ibren Hohepunkt erreicht hat, wo Blutherd an Blutherd angrenzt
und wo sich die kleinen Blutungen nicht mehr sich an die Stelle des Ge-
faBes halten, sondern auch zu einer Durchsetzung der Grundsubstanz
gefiihrt haben. Es ist lehrreich festzustellen, dafl man an solchen Stellen
weder einen Kern des Endothels oder der Capillaradventitia findet, noch
einen Anteil der fibrosen bzw. plasmatischen Wandteile nachweisen
kann. Dieses spurlose Verschwinden der GefaBstruktur ist unbedingt
charakteristisch und findet sich an simtlichen derartig verinderten Be-
zirken. Entfernen wir uns vom Hauptherd dieser fleckférmigen Blutung,
so finden wir, dal sich der Durchsetzungscharakter der Blutung riick-
gebildet hat, dall die Blutungen rein um die Gefi(3e angeordnet sind, daBl
also die Blutung noch einen gefafisystematischen Aufbau zeigt. An
solchen Stellen nun ist auch das anatomische Bild des GefaBes vollends
verandert. Es handelt sich dabei gewil nicht um normale, sondern auch
hier um schwer erkrankte Gefafle, an denen wir aber noch den Gefsaf3-
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charakter erkennen kénnen, da entweder die Wand selbst oder wenig-
stens Reste von ihr nachweisbar sind. In erster Linie zeigen die Endo-
thelkerne eine besonders schwere Erkrankung, die entweder ausge-
sprochen pyknotisch geschrumpft oder ibermafig gequollen geblaht und
hell leuchtend erscheinen. Sie weisen dabei eine bizarre Veranderung der
Form auf, wodurch sich auch diese Kernerkrankung von einer gewthn-
lichen Schwellung unterscheidet. Neben dieser Kernveranderung tritt
auch eine Auflosung der fibrosen Wand auf, die sich durch eine Zusammen-
hangstrennung oder Aufsplitterung in einzelne Teile zu erkennen gibt. In
diesem Falle siecht man dann, wie die Blutung mit einer Blutiiberfiillung
der Gefalle verbunden, zunichst die in Auflosung begriffene GefaBwand
durchsetzt und tiber diese hinweg in das Gewebe eindringt. Man sieht
demnach in dem kreisférmigen Blutungsbezirke noch die Reste des ehe-
maligen GefiBes, wenngleich dasselbe lingst nicht mehr die Fahigkeit
besitzt, dem vordringenden Blutstrom Einhalt zu gebieten. Hntfernen
wir uns noch weiter von dem Mittelpunkt der Purpura, so dndert sich
neuerdings das Bild, indem wir einen gemischten Bezirk vor uns haben,
wo wir ein Nebeneinander von Verinderungen der Geféafie sehen, wie wir
sie soeben festgestellt haben. Daneben liegen Capillaren, an denen sich
Blutiiberfilllung, aber nicht Blutaustritt zu sehen ist. Hier finden wir nun
den vielleicht bemerkenswertesten und fir die Entstehung des Vorganges
bedeutungsvollsten Befund, namlich gleichfalls eine schwere Erkrankung
der GefaBwand. Hier scheint uns, soweit man bei so kleinen Geféaflen dies
mit Sicherheit feststellen kann, die plasmatischen Anteile verhaltnis-
miBig wenig betroffen, hingegen zeigt sich auch hier die beherrschende
Erkrankung des Endothels, die unter Umstédnden zum voélligen Verlust
der Kerne fithren kann. Dieser Befund ist nun fiir den hypersmischen
Grenzbezirk in mehr oder minder ausgesprochenem Grade typisch und
klingt dann gegen die Umgebung deutlich ab. Es ist nun bezeichnend
zu sehen, daf in der Umgebung der Purpurablutung dort, wo wir keine
Zeichen der Blutungen mehr feststellen kénnen, die soeben beschriebenen
Abinderungen der GefaBwandform nicht mehr nachweislich sind. Man
sieht dort lediglich solche Verdnderungen, wie wir sie in dem allgemein
arteriosklerotisch veranderten Gehirn zu beobachten Gelegenheit haben.
Am schonsten sieht man vielleicht diese Verhéltnisse an Hand unserer
Elastica-Praparate, wo man den Ubergang von der vollstandigen Zer-
storung der Elastica, die dann iiberhaupt nicht nachweisbar ist, {iber
Stellen am Rande der Blutung mit Fragmentation, korniger Aufiosung
oder tropfenférmiger Verquellung zur typischen sog. arteriosklerotischen
Hyperplasie der elastischen Fasern in den Gebieten der scheinbar nor-
malen Umgebung findet. Dieser soeben beschriebene Befund ist also
das Wesentliche des typischen Purpuraprozesses und wir wollen nun
anhangsweise feststellen, dafl scheinbar in einer gewissen Abhingigkeit
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von diesem primiren GefaBprozeB eine sekundire Erkrankung der Um-
gebung einsetzt, die selbst wieder in irgendeinem Zusammenhang mit den
Gefillen zu stehen scheint und durch charakteristische Gefiffwand-
reaktionen ausgezeichnet ist. Es handelt sich hier zundichst um die in
der Umgebung des Blutungsherdes auftretenden Erweichungsvorgiinge
bzw. um Odembildungen auferordentlichen Umfanges, die eine Besonder-
heit darzustellen scheinen. Wenn wir die BlutgefiBe in den erweichten
Zonen, die im allgemeinen keinen grofen Umfang besitzen, betrachten,
so fallt uns auf, daB die Verinderungen dieser Gefdfie sich ganz erheblich
von jenen im Blutungsbezirke unterscheiden. Zunichst zeigt sich viel-
leicht am charakteristischesten die Tatsache, dafl wahrend im Purpura-
gebiete {iberall eine Reduktion der Wandformation bis zum volligen
Schwund vorwaltet, hier bei der Erweichung 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 gefithrt hat. Dafl es sich natiirlich nicht
um eine reine aktive Vermehrung der GefaBiwandanteile handelt, daf
neben dieser hyperplastischen Reaktion auch schwere degenerative
Schiaden einsetzen, ist aus unserer Beschreibung hervorgegangen; die
Avufgplitterong der Wand, die zum Teil mit Vakuolenbildung und hydro-
pischen Netzen verkniipite Auflockerung der plasmatischen Winde neben
vielfach regressiven Formen der Kerne zeigt sicherlich die schidigende
Grundlage des Prozesses. Ebenso finden sich im Gebiete des 6dematos
durchtrankten Bezirks nambafte Versnderungen der Blutgefiafie, die sich
in der Mitte halten zwischen jenen im Blutungsbezirk und solchen der
Erweichungszone. Wenn wir das Grundgewebe im Bereiche der Blutung
betrachten, sehen wir, da dieses im schwersten AusmaBe erkrankt ist,
daB dortselbst eine feinere Zeichnung kaum mehr darstellungsfihig ist,
daB das ganze Gewebe einen eigenartigen glasigen Zustand zeigt, der
-einem Homogenisationsvorgang beginnender Gerinnung entspricht
und wo die Kerne, ahnlich wie die der GefiBwand, dem Untergang
anheimfallen. Ein Ahnliches sehen wir nun in der Odemzone, die sich
ja eng an diesen Purpurabezirk anschliet und die in den oberflichlichsten
Partien der Hirnrinde knapp unterhalb der Hiute den Héhepunkt
zu erreichen pflegt. Dort zeigen die Gefalle einerseits eine schwere dege-
nerative Erkrankung der Kerne, sei es im Sinne eines pyknotischen Zer-
falls, sei es in Form einer klassischen hydropischen Quellung, andererseits
aber eine allgemeine wasserige Aufblihung des ganzen Wandbaues,
und eine mehr oder minder starke vakuolire Durchsetzung. Solche
Verénderungen finden sich natiirlich nur dort, wo wir noch irgendwie die
Grundsubstanz als solche, wenigstens in Resten, nachweisen kénnen ; die
(efslibilder fehlen aber tiberhaupt dort, wo das ganze Gewebe gewisser-
mafBen in einen See von Odem aufgegangen ist und wo eine Trennung
Virchows Archiv. Bd. 269. 18
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zwischen Gerinnung der Grundsubstanz und vorangegangener wifiriger
Durchtrankung nicht mehr moglich ist.

Diese 6dematdse Verinderung des Gewebes schliefit sich dem
eigentlichen Blutungsherd in keinem gesetzm#Bigen Verhaltnis an. Wir
finden sie einmal eng an das Blutungsgebiet anschlieend, das
andere Mal weiter entfernt, wobei es sogar méglich ist, dafi ver-
haltnism#aBig normale Teile zwischen den beiden pathologisch ver-
anderten Gebieten eingeschaltet sind. Dabei miissen wir schon jetzt
feststellen, daBl die 6dematése Durchtrinkung sich in unseren Fallen
sowohl auf grauve wie auf weile Substanz erstreckt, wobei wir jedoch
hetonen méchten, daB hier zum Teil erhebliche Unterschiede in der
Ausbreitung und Form des Odems bestehen. Es ist allerdings recht
lehrreich, daBl die hochgradige Gewebsquellung und ddematose
Durchtrankung in der grauen Rinde vorwiegend an der Randzone sich
nachweisen 146t, die ja bis zu einem gewissen Grade in ihrem geweb-
lichen Aufbau, namentlich was den Bau der Glia betrifft, eine Ver-
wandtschaft mit dem perivasculiren Gewebe zeigt. Allerdings erreicht
in der grauen Substanz, besonders in der Randzone der Rinde, das Odem
Grade, die eigentlich nicht mehr unter diesem Titel aufgefafit werden
konnen, sondern als eine besondere Form der Erweichung gelten
miissen, wo eben die Umwandlung des Gewebes eine ganz verdnderte,
dem Odem verwandte Form annimmt. In der weilen Substanz ist der
reine Odemtypus viel klarer, da hier meist die Grundstruktur deutlich
erhalten ist und die Odemmassen richtig als in den Saftspalten zuriick-
gehaltene fliissige oder geronnene Bildungen erkannt werden.

Wesentlich ist dann weiter der Befund. iiber den Zustand der Hirn-
gefie in der Umgebung des eigentlichen krankhaften Herdes, wo
wir feststellen miissen, da an allen zur Beobachtung gelangten Stellen,
gleichgiiltig ob sie mehr oder weniger weit vom Herde entfernt sind,
schwere krankhafte Abidnderungen vorliegen. Diese pathologischen
Formen gehoren alle in das Gebiet der atheromatosen bzw. atheroskleroti-
schen GefaBerkrankungen, wobei wir selbstverstindlich, wie in allen
anderen diesbeziiglichen Fillen, mannigfache Grade des charakte-
ristischen GefifBleidens finden. Die Gegeniiberstellung der typischen
sklerotischen Erkrankung mit allen ihren spezifischen Zeichen in der
nicht von Blutung oder Erweichung befalienen Gegend, gegentiber
der vollkommenen Auflosung des Gefalwandbaues im Bereiche der
purpurellen Blutung, ist eines der charakteristischsten Zeichen unserer
Fialle. Was die atherosklerotischen Veranderungen im sog. Normalgebiete
anlangt, so sehen wir wohl typische Verinderungen der Elastica und
Media, daneben auch solche an der Intima, wir finden auch, allerdings
vereinzelt, miliare Aneurysmen, ohne daf in der Umgebung auch schwer
veranderter Gefifle eine Blutung erfolgt wire. Gewdhnlich kann man
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knapp an die Gefifle grenzend kleinere oder grofiere lacundre Erweichun-
gen des Gewebes wahrnehmen, die sich allerdings dem Grade nach nicht
mit jenen Formen der Erweichung vergleichen lassen, die wir in der
Nachbarschaft der Purpura gefunden haben.

Die meisten Angaben des Schrifttums haben mit groBer Berechtigung
alsbald erkannt, dafl zwischen dieser Form der Hirnblutung und der
typischen Massenblutung der meisten Apoplexien ein erheblicher Unter-
schied besteht. Dal jedoch nicht allein die andersartige Verteilung der
Blutung mafigebend sein muB, erscheint uns nach unseren Befunden sehr
wahrscheinlich. Die Lokalisation der Blutung auf das Gebiet der klein-
sten Gefialle, also auf die Endstrombahn, mull vermutlich auf einem
speziellen Grunde beruhen und dahin ist ja auch die in letzter Zeit be-
sonders von Ricker und seiner Schule sowie zahlreichen anderen For-
schern betonte nervale Komponente als Erklirungsmoment zu deuten.
Wir glauben auf Grund des beigebrachten Materials vielleicht einiges zu
dieser heute vielleicht wieder strittigen Erklarungsweise beitragen zu
kénnen. Haben wir doch die Emptindung, da$ die histologische Unter-
suchung, woferne sie irgendwelche greifbaren Ergebnisse zeitigt, wesent-
lich Aufklarungsarbeit in diesem Gebiete leisten kann. Die Unter-
suchungen von Ricker und auch die von Tanneberg und Fischer gehen
nicht vom menschlichen Material aus, sondern haben den experimentellen
Weg zur Klarung dieser Fragen eingeschlagen. Wir haben gewil nicht
die Absicht, den Wert dieser Methoden irgendwie angreifen zu wollen,
mochten aber immerhin zundchst darauf hinweisen, dafl die genannten
Forscher beiihren oft iibereinstimmenden Versuchen zu verschiedenen Er-
gebnissen gelangt sind, eine Tatsache, die ja schlieflich bei den meisten
experimentellen Untersuchungen bekannt ist. Wir konnen doch nicht
umhin auszusprechen, daB trotz der Wichtigkeit dieser experimentellen
Befunde die direkte Ubertragung 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 Vorgingen bei den mannigfachen Erkrankungen ent:
spricht. Es erscheint uns daher schwierig, den Gedankengang aus solchen
Versuchen fiir die Entstehung der hier zu besprechenden krankhaften Er-
scheinungen unmittelbar weiterzuleiten, zumal, abgesehen von der voll-
standig verinderten Wirksamkeit und den ganz veranderten Allgemein-
bedingungen des Zustandes der Blutgefifle, ein strenges Festhalten an
den Leitsatzen der nervalen Theorien der Kreislaufsstérungen im capil-
liren Kreislauf uns unméglich wird. Haben wir doch die Empfindung,
dafl die gesamten Stoérungen des Blutumlaufs durch endovasale wie
perivasale Reize zustande kommen und dafl eine Abgrenzung und
gegenseitigce Beeinflussung der beiden Einfliisse im Versuch niemals
nachgeahmt werden kann. Haben schon Zannenberg und Fischer wich-

18%
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tige Einwinde gegen den Rickerschen Erklirungsmechanismus bei-
gebracht, die grundsitzliche Bedeutung besitzen und damit geeignet
sind, wichtige Grundlagen der nervalen Theorie zu erschiittern, so glau-
ben wir an der Hand unseres Materials aus morphologischen Griinden
gleichfalls uns gegen diese Theorie aussprechen zu kénnen bzw. sie auf
jenes Niveau zuriickzudringen, auf das sie auch von den zuletzt ge-
nannten Forschern gestellt wird.

Aus unseren Befunden geht hervor, dafl eine typische capillire bzw.
pracapillire Diapedesisblutung vom Purpuratypus vorliegt, also ein
Befund, der fiir Annahme oder Ablehnung der nervalen Theorie geeignet
ist. Wir haben aus unseren Fillen gerade solche gewshlt, bei denen die
Blutung nicht als Folge irgendeiner Vergiftung gewertet werden kann,
sondern haben hierzu die pseudoapoplektische Form der Purpura bei
Arteriosklerose gewihlt. Hier in unseren Fallen zeigt sich ein unbedingt
eindeutiger Gefawandbefund, der sich als vollige Zerstérung der Wand
bezeichnen 1aft. Wir miissen daher annehmen, dall der Blutung eine
hochgradige Erkrankung der Wand vorausgeht, die allem Anschein
nach auf irgendeiner mehr oder minder akuten Ursache beruht. Uber
deren Charakter koénnen wir natirlich nichts Sicheres aussagen,
doch glauben wir auf Grund der morphologischen Tatsachen annehmen
zu konnen, daf eine nervale Ursache kaum zu Zustandsinderungen der
Gefallwand solcherart zu fithren vermag. Wir miissen daher daran fest-
halten, da3 das Erste in einer schweren akuten Nekrose der GefaB-
wand gesucht werden mufl, an die sich die Blutung anschliefit. Als
wesentlichen Beweis fiir die Wahrscheinlichkeit oder Richtigkeit dieser
Annahme dient uns der wertvolle Befund, daff wir auch beginnende
Zeichen oder fortgeschrittene Stadien der nekrotischen Umwandlung
der Gefalwand an solchen GefiBen finden, an denen es noch nicht zur
Diapedesisblutung gekommen ist. Scheinbar fithrt die Erkrankung der
Wand und- die dadurch bedingte erhchte Durchlissigkeit fir Plasma-
und kérperliche Bestandteile zum eigentlichen Blutaustritt. Diese
Tatsache stimmt vollends mit Schliissen iiberein, die ja auch in letzter
Zeit Tannenberg und Fischer auf Grund ihrer experimentellen Befunde
gewonnen haben und wo auch irgendeine Veranderung des Physiko-
Chemismus bzw. der Durchlassigkeitsverhiltnisse der Gefaflwand als
mafgebender Umstand der Blutung angenommen wird. Unsere Befunde
diirften nun eine objektive Unterstiitzung dieser vielfach hypothetischen
Vorstellungen zulassen, da ja die klassischen Verénderungen der Gefaf3-
wand, die wir mit gesetzmaBiger Hiufigkeit gefunden haben, eine leichte
Erklirung der purpurellen Blutung ermdglichen. Wie die Gefalibilder
in der Umgebung der Purpurablutung zeigen, ist nicht die primére Gefa 8-
wanderkrankung allein Ursache der spéter einsetzenden Blutung, da
auch aus besonders hochgradig erkrankten Strombahnen keine Blutung
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erfolgen muB. Zu diesen Verdnderungen mul also irgendein akut ein-
setzendes Moment hinzukommen, dessen Charakter vermutlich ver-
schiedener Natur sein kann, da ja unserer Meinung nach alle moglichen
Schidlichkeiten des Stoffwechsels oder auch Reaktionen im Hirngewebe
selbst zu einer tiefgreifenden Funktionsstorung der Gefafiwand fithren
konnen. Diese akut wirksame Substanz diirfte nun unserer Meinung
nach in erster Linie zu einer Schidigung bzw. zum Untergange der In-
timaendothelien fithren. Glauben wir doch auf Grund der Befunde in
unserer ersten Abhandlung und an der Hand der gegenwirtigen Unter-
suchungsergebnisse gerade in der Erkrankung bzw. Zerstérung der Endo-
thelien einen wichtigen Umstand fiir die Durchlissigkeit der Gefalwand
fir Blutbestandteile zu erblicken. Diese Erkrankung des Endothels
haben wir nicht nur bei den groflen Massenblutungen beobachtet, wir
sehen sie auch typisch an den Capillaren bei der Purpura, so dafl wir
hier ein gemeinsames Ergebnis sehen, das uns einigermaflen eine Ver-
sténdnismoglichkeit des Durchlissigkeitsmechanismus vermittelt. Diese
primére Endothelialerkrankung beraubt das Gefifi der Fahigkeit,
weiterhin als Trennungsmembran im kolloidalen Stoffwechsel zu fun-
gieren und abgesehen von der funktionellen Insuffizienz fir die Akti-
vierung des Stoffwechselaustausches geht auch die zweite Funktion der
Wand verloren, ndmlich die Beschrinkung der Strombahn auf ihre
physiologischen Geleise und ihr Ubergreifen entweder auf die Saft-
spalten der Gefafiwand selbst — es entsteht dadurch die intramurale
Blutung —, oder das Weiterschreiten auch iiber die mesenchymalen
Grenzen hinaus in das perivasculdre Gewebe. Diese Endothelerkrankung
scheint uns eines der wesentlichsten Momente der Anderung der Durch-
gangigkeitsverhiltnisse der BlutgefiBle zu sein, was ja gerade bei den
Capillaren, wo die Wand keineswegs verwickelt gebaut ist, besonders
wahrscheinlich ist. Es bleibt selbstverstindlich dahingestellt, ob diese
akute Erkrankung des Endothels aus der Blutgefiifbahn selbst heraus
eingeleitet. wird, oder ob die Endothelialerkrankung sekundér sich als
Folge einer Stérung des Gewebstoffwechsels entwickelt. Wahrschein-
licher allerdings erscheint uns die erste Annalime, da ja die Beanspru-
chung des Endothels weniger von auBlen her erfolgen diirfte und sicherlich
auch fiir die endovasale Entstehung die verschiedenen Kreislaufstérungen
sprechen konnen, die selbst wieder einen -wesentlichen Einfluf auf die
Leistung des Endothels zu nehmen vermogen. Andererseits werden wir
wohl zugeben miissen, daBl die Bediirfnisse des Gewebes selbst sich
irgendwie in einer Abiénderung der Durchlissigkeitszustande der be-
treffenden GefiBigebiete geltend machen werden, da ja jede Stoffwechsel-
abweichung mit einer veranderten 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 sekundirer Einfluf auf jene Regu-
lationsorgane ausgeiibt wird, die, wie die Endothelien der Blutgefifie,
die bedeutendste Rolle zu spielen scheinen. Es wire daher sehr leicht még-
lich, daB in Gehirnen von Menschen, welche an schweren Altersveréinde-
rungen der Gefalle leiden, das Hirngewebe an verschiedenen Stellen unter
dem EinfluB der verdnderten Gefafiwandverhaltnisse Schaden leidet.
Es ist uns klar, daBl die grob morphologisch falibaren Wandverinderungen
der Gefialle bei der Atheromatose und Arteriosklerose nicht obne Be-
deutung fiir das zu ernihrende Gewebe bleiben konnen, daf sich hier
mit der Zeit ganz andere Verhaltnisse im Stoffwechselaustausch zwischen
Gewebe und Blut einstellen miissen. Dafi diese Umsténde eine erheb-
liche Rolle fiir das Zustandekommen der Erweichungen spielen, werden
wir in unserer nichsten Abhandlung noch besonders nachzuweisen und zu
begriinden trachten. Wenn nun, wie in unseren Féllen, solche Verénde-
rungen bestehen und wenn dannzu den krankhaften Wandverhaltnissen der
Arteriosklerose bzw. Arteriolosklerose akute Schiden der Gefaflinnenhaut
und besonders der Endothelien hinzukommen, so entwickelt sich eben
jenes von uns hier hervorgehobene Bild der purpurellen Blutung bei Athe-
rosklerotikern, das auch in vielen Punkten mit den Verhiltnissen bei der
roten Erweichung iibereinstimmt, teilweise mit dieser auch gleich ist.
Von diesem Gesichtspunkt aus betrachtet gewinnt die rote Hirnerweichung
eine neue Erklirungsweise. Wir glauben nun, daf diese primére Endothe]-
erkrankung das ursichliche Moment der Purpura ist, auch in jenen
Fallen, wo es sich um unverinderte GefiBe handelt und sie durch eine
akute Vergiftung hervorgerufen wird. Kénnen wir doch besonders schén
derartige Bilder bei Salvarsanvergiftungen sehen, gerade auch in jenen
seltenen Fillen, wo eine Lues des Zentralnervensystems nicht vorliegt
und wo wir in der Hirnpurpura den Ausdruck einer reinen Giftwirkung
auf das GefiBsystem erblicken miissen. Stellen wir also bei unseren
Fillen . die Endothelerkrankung als das urséichliche Moment der ein-
setzenden Diapedesisblutung in den Vordergrund, so wollen wir damit
natiirlich feststellen, daB die von Ricker inaugurierte nervale Theorie
sicherlich nicht unseren Ergebnissen als Grundlage dienen kann. Wir
mochten es allerdings dahingestellt sein lassen, ob nicht nach dem Ein-
setzen der morphologisch fafibaren Schidigung der GefdBwandendo-
thelien die Lokalisation und Ausbreitung der Blutung eine unter der
Mitwirkung des GefaBnervensystems erfolgende Begrenzung erfahrt,
ein Standpunkt, den ja auch in letzter Zeit Tannenberg und Fischer
einnehmen.

Auch in einer anderen Hinsicht erscheinen uns unsere Befunde von
Wichtigkeit, auf die wir dann in unserer folgenden Abhandlung noch
zuriickkommen werden, namlich auf die Entstehung des perifokalen
Odems, das heiBt jener Storung des Wasserstoffwechsels des Gewebes, die
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sich in der Umgebung der Hirnblutung abspielt. Fir diesen gleichfalls
juBerst verwickelten krankhaften Vorgang diirfte vielleicht die nervale
Theorie groBere Bedeutung besitzen. Kennen wir doch ¢dematose Zu-
stande fliichtigen Charakters, wissen wir doch, daB diese Odembildung im
weitesten Ausmalle nichtbildungsfahig ist, alles Umsténde, die es als
wahrscheinlich erkennen lassen, dafi auch nur voriibergehende Ursachen
zur Bildung des Odems titig sein konnen. In unserem Falle nimmt allerdings
das Odem Formen an, die kaum mehr mit einer einfachen Stérung des
Wasseraustausches des Gewebes mit der Blutbahn erklért werden kénnen,
sondern wir miissen hier wohl an eine vollstindige Unterbrechung des
Gewebsstromes und an eine Art Stase denken, die ohne Zweifel durch
eine gleichzeitige Inaktivierung des Blutstromes und eine Stérung der
Gewebsatmung selbst erklirt werden kann. Hier gewinnen wir den
Eindruck, als ob eine Nebeneinanderschaltung zwischen Fliissigkeits-
austausch und Blutung bestiinde, derart, daB} die verinderte Durch-
lassigkeit der GefaBwand in -Gebieten der Blutung scheinbar auf ner-
valem Wege zu einer Stérung des Fliissigkeitsaustausches in der Um-
gebung der Blutungsherde fithrt, was vielleicht durch die verinderte
Stoffwechseltatigkeit des mangelhaft oder unrichtig erndhrten Gewebes
bedingt wird und wodurch es zur pathologischen Abdnderung des Wasser-
haushaltes des Gewebes kommt. Die Veréinderung der GefiBdurch-
lassigkeit auf der einen Seite fiihrt zu einer Anderung der Wasserabsorpti-
onsverhiltnisse in der Umgebung und damit zu einer Durchlassigkeits-
anderung auch jener Gefifibahnen, die nicht die akut-toxische Endo-
thelialerkrankung aufweisen. Hier sehen wir in der Durchgingigkeits-
anderung unter Umstinden etwas Sekundires, vielleicht von den
Forderungen des Gewebes und seines krankhaft verinderten Stoff-
wechsels Abhéngiges. Es bleibt allerdings auch hier dahingestellt,
ob nicht geringgradigere Erkrankungen des Endothels und damit
ursichlich verkniipfte Durchlissigkeitsverinderungen der Wand zu
Odembildung im Gehirn fiihren kénnen. In unserem Falle spricht der
grofe Umfang des Odems, das Untergeben der Gefifie formlich im See
der Odemmasse, eher fiir die erstbetonte Tatsache.



