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In zahlreichen Veroffentlichungen wurde die Frage nach dem Vor-
kommen und der Ausbreitung von eigenartigen Konkrementen im Zentral-
nervensystem mit gleichzeitiger intracerebraler Gefilverkalkung erortert.

Durch die Arbeiten von Driirck, Siegmund, Wohlwill, Herzog, Schminke,
Weimann, Ostertag u. a. hat dieser ganze Fragenkomplex erneut hervor-
ragende Beachtung gefunden.

Wihrend die iiberwiegende Zahl der Forscher iiber einzelne, besonders
sinnfillige Befunde berichten, auf die sie bei der Suche nach der ana-
tomischen Grundlage einer klinisch beobachteten Geisteskrankheit
(z. B. Chorea, Encephalitis) stieen, oder die erst bei der Leichensffnung
aufgefunden wurden, hat es Ostertag unternommen, an einer groflen
Reihe von 100 geisteskranken und nicht geisteskranken, nervengesunden
Fillen aller Lebensalter nach den von Spatz als Pseudokalkkonkrementen
bezeichneten Ablagerungen im Zentralnervensystem zu fahnden mit
dem Ziel, festzustellen, unter welchen Verhiltnissen, in welcher Lokali-
sation, mit welchen chemisch-physikalischen Eigenschaften versehen,
die sog. Pseudokalkkonkremente physiologischerweise und unter patho-
logischen Bedingungen auftreten konnen. Schon durch die Arbeiten
Weimanns war in Ubereinstimmung mit anderen Untersuchern der Nach-
weis erbracht worden, dafl es sich bei der sog. Verkalkung von Hirn-
gefafen zundchst um eine Ausfallung kolloidaler Eiweilmassen (Pseudo-
kalkkonkremente) in das Nervengewebe und weiter in die Virchow-
Robinschen perivasculiren Réume handelt, dafl diese ausgefillten
EiweiBmassen unter gegebenen Bedingungen als ,,Kalkfinger Kalk-
salze aufnehmen, und dafl durch die Ablagerung der kolloidalen Massen
und spaterhin der Kalkmengen in die perivasculéren Lymphbahnen
eine hochgradige Lymphumlaufsstorung in den GefiBwinden selbst
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und in der Hirnsubstanz ausgelost wird. Der Nachweis iiber die Her-
kunft der kolloidalen Eiweiflkorper konnte nicht erbracht werden. Wie
Spielmeyer, so steht auch schon Weimann auf dem Standpunkte, daB
es sich bei diesen Vorgingen um eine Stoffwechselstérung des Gehirnes
handele, und daf} die Verkalkung offenbar als Folge dieser Stoffwechsel-
stérung zu veranschlagen sei. _

Da uns die Arbeiten Weimanns und anderer Verfasser vorzugsweise
einen Kinblick in die Pathomorphologie der Pseudokalkkonkremente
unter gleichzeitiger Berticksichtigung der histochemischen Fragen
gewihren, so bleibt es das groBe Verdienst Ostertags, durch eine groB-
angelegte Reihenuntersuchung die Forschungen dahin ergénzt zu haben,
daf die auf Stoffwechselstérungen des Gehirnes beruhenden EiweiB-
niederschlige — man mdchte sagen — schon physiologischerweise
beobachtet werden konnen, ohne daf klinische Erscheinungen augen-
fallig waren. Ein weiterer Vorzug der Untersuchungsmethodik Ostertags
besteht ferner fraglos darin, dafl er seine Beobachtungen an frischem,
unfixiertem Hirnmaterial angestellt hat.

Wenn ich im Folgenden iiber einen einschligigen Fall eingehender
berichten will, so darum, weil hier eine Pseudokalkablagerung mit teil-
weiser sekundarer Verkalkung von einem AusmafBie zur Beobachtung
kam, wie er bis jetzt wohl noch nicht beschrieben wurde, weil es ferner
moglich war, das Gehirn in unfixiertem Zustande sowohl histochemisch
wie chemisch analytisch und mengenméBig einer genauen Untersuchung
zu untberziehen, und weil schlieBlich von dem frisch sezierten Gehirne
systematisch aus allen Hirnteilen Frischpriparate angefertigt wurden,
so daB auBer den spiter hergestellten Ubersichtsschnitten auch noch
genaue Befunde iiber die Lokalisation und Ausbreitung der Konkrement-
ablagerungen und sekundéren Gefifverdnderungen vorliegen.

Ich lasse zunéchst einen Auszug aus der Krankengeschichte folgen,
welche mir Herr Prof. Jahrmdrker, Direktor der Landesheilanstalt zu
Marburg, in liebenswirdiger Weise zur Verfiigung stellte.

Krankengeschichtenauszug. W. G., 54 Jahre, ménnlich. Als Kind Mumps,
sonst nie krank. Guter Schiiler. Sehr gutes Gedichtnis. Nach der Schulzeit
Schusterlehrling; wegen zu geringen Verdienstes mit 18 Jahren Ubertritt in den
Eisenbahndienst. Als junger Mann sehr zuriickgezogenes Leben. Von Geschlechts-
krankheiten nichts bekannt. 1894—1896 Soldat (Infanterist), sei ,,ein ganz guter
Soldat gewesen®. Seit 1897 verheiratet; sehr gliickliche Ehe. Bei der Eisenbahn
zundchst als Rottenarbeiter, spater als Schaffner beschéftigt. In den ersten Kriegs-
jahren fiel auf, daf} Patient seinen Dienst nicht mehr ordentlich versah und ,,stumpf-
sinnig** wurde. Daher zunichst beim Fahrkartensortieren beschiftigt, und als er
1921 einen schweren Unfall mit FuBiverletzung erlitt, 1923 in den Ruhestand ver-
setzt. Danach hat er — wie sein Schwiegersohn bezeugt — sehr ,,nachgelassen®.
1925 einige Monate sehr miide, hat viel geschlafen. Er habe aber dabei nur 8 Tage
mit Fieber zu Bett gelegen. Damals angeblich kein Doppelsehen, auch spiter nie.

Er wurde leicht aufgeregt, beschimpfte seine nichsten Angehérigen und war sehr
miBtrauisch. 1926 wurden 6—7 Anfille beobachtet, die an epileptische Anfille
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erinnerten. Er ging spazieren, schlug eine ganz andere Richtung ein, als beabsichtigt,
kam zu Fall und wurde in einem Zustand nach Hause gebracht, ,,als solle er sterben‘‘.
Eine halbe Stunde darauf wieder ganz normal, rauchte seine Pleife und verlangte
auffallend reichlich zu essen. Beim Hssen kam es vor, dafl er plétzlich den Kopf
zurfickwarf und den Mund schnappend auf und zu machte. Dabei lieff er unter
sich. Er wurde {iberhaupt sehr unreinlich. Er merkte es ganz genau, wenn er sich
verunreinigte, ,,konnte es aber nicht aufhalten. Seit 1926 sehr starker Speichel-
fluB. AuBere Verletzungen durch Niederstiirzen wihrend der Anféille vorgekommen.
Er selbst hielt die Anfille sehr geheim. Erst aus der Lage nach dem Anfall ersah
er, daB ein solcher eingetreten war. Daneben starke Erregungszustinde. Bald
tobte und schrie er, wurde den Angehdrigen gegeniiber tétlich, schlug um sich,
dann tat ihm sein Benehmen wieder leid. Er wechselte aullerordentlich stark in
seinen Stimmungen. Ideen wie die, daf} sein Schwiegersohn mit seiner Frau heim-
lichen Verkehr habe, peinigten ihn und veranlaften wiederholt schwere Erregungs-
zustinde. Wegen der Gefahr fir seine Umgebung wurde er zunschst der Universitéits-
nervenklinik zu Marburg und dann der Landesheilanstalt Marburg iiberwiesen.

Klinischer Befund: Im Untersuchungsbett Patient anfangs sehr dngstlich;
zwecklose Vielgeschiftigkeit. Zeitlich, ortlich und iiber seine Person gut orien-
tiert. ,,Br habe es sehr mit den Nerven zu tun und viel Kopfschmerzen und Auf-
regungen gehabt“. Wihrend der Unterhaltung sein Kérper in dauernder Unruhe.
Fortwiahrend unbeabsichtigte, ausfahrende Bewegungen in Armen und Beinen.
Mitunter plétzliches Hin- und Herwerfen des Kopfes. ,,Das muB ich so machen®.
Sprache undeutlich, verwaschen, wenig artikuliert. Echolalie. Er selbst gibt an,
daB die Zuckungen seit Jahren bestehen, sie seien aber langsam stérker geworden,
ebenso die Sprache in der letzten Zeit schwerfilliger. Bei Aufregungen die Zuckungen
stérker.

Status: MittelgroBer, mittelkriftiger, frith gealterter Mann. Gesichtsziige starr.
Mund etwas gedffnet gehalten. Pupillen mittelweit, r. — L., gerundet, sprechen
auf Lichteinfall und Konvergenz prompt an. An der Zunge keine Narben; sie wird
gerade herausgestreckt. Innere Organe o. B. Reflexe normal. Muskeltonus im
Ganzen herabgesetzt. Gang etwas steif und unbeholfen. Kein sicherer Romberg.

EKrankheitsverlauf : Ruhiges Verhalten, etwas scheu und kindisch-lappisch. Reich-
licher SpeichelfluB, den Patient, ohne sich darum zu kiimmern, aus dem Munde
laufen 1aBt. Dauernde ungeregelte Bewegungen von wechselnder Stirke. Mund--
muskulatur oft innerviert, als ob Patient sprechen wolle. Infolge der Zuckungen
Unfahigkeit allein zu essen. Nahrungsaufnahme immer auffallend reichlich. Im
Schlafe keine ausfahrenden Bewegungen. Neurologischer Befund unverindert;
auffallende Zunahme der Stumptheit und Teilnahmslosigkeit. Antwortet nur mit
»ja* und ,,nein®. Selbst tagsitber liegt er oft in einem soporartigen Zustande da.
Beim Essen haufiges Verschlucken. Gesichtsfurunkulose am 11. 7. 1927 und an-
schlieBend bronchopneumonische Erkrankung beider Lungenunterlappen gehen
auf therapeutische Mafinahmen zurtick. Am 25. 11. 1927 hatte Patient beim Friih-
stiick 1 Brotchen etwa halb aufgegessen. Er ging dann allein zum Klosett. Der
Pfleger ging ihm etwa nach einer halben Minute nach und fand ihn zusammen-
gebrochen liegen. Das Gesicht war leicht blau verfirbt. Der Stationsarzt traf den
Patienten bereits tot an. Pupillen waren duBerst weit, keine Atmung, keine Herz-
titigkeit, trotzdem in kurzen Zwischenriumen 2—3mal Zusammenziehung der
Bauchmuskulatur.

Sektionsergebnis: 8. N. 320/27. Obducent: Dr. Schiele.

5bjahriger Mann mit stark ergrautem Kopfhaar. Linke Pupille etwas weiter
als die rechte. Skleren getriibt. Augépfel schlaff und eingefallen.

Schéideldach lingsoval. Dicke im Mittel 6 mm. Gehirn mit harter Hirnhaut
fest verwachsen. Hirngewicht: 1400 g. Weiche Hirnhiute getriibt. Gefafe mit
Blut gefiillt und deutlich sichtbar. Weiche Hirnh&ute haften zum Teil fester
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an den Hirnwindungen. Windungen der Hirnpole schmal, Furchen verbreitert
und vertieft. Im Subarachnoidealraum reichlich klare gelbe Fliissigkeit. Weiche
Hirnhéute beider Hirnhalften miteinander verwachsen. Balkenschlagader zart
und prall mit Blut gefiillt. In den Seitenkammern miBige Flissigkeitsmengen.
In Hohe des Schweif- und Linsenkernes eine knirschende, fast steinharte Masse,
die sich ganz symmetrisch auch in derselben Hohe in der rechtsseitigen Mark-
substanz dicht neben dem Schweif- und Linsenkern findet. Links nimmt dieser
braun-gran gefirbte Herd auf Durchschnitten die vorderen Teile der Stamm-
ganglien stirker, die hinteren (Thalamus) sehr viel weniger ausgeprigt ein, greift
aber auch auf die Marksubstanz des Gehirnes iiber. Auch die rechtsseitigen Stamm-
ganglien bieten vor ihrer Durchschneidung bis auf kleine oberflichliche Einsenkungen
nichts Besonderes; erst bei Anlegung typischer Querschnitte sieht man, daf auch,
hier die Stammganglien von diesen steinharten, an der Schnittfliche wie Borsten
hervorragenden, beim Schneiden knirschenden Massen eingenommen werden.
Mitunter vermag das Messer die harten Gebilde nicht zu durchdringen, und der
Schnitt mufl dann oberflachlich gelegt werden. Aderhautgeflecht o. B. In beiden
Halften des Kleinhirns in der Gegend des Nucleus dentatus die gleichen Verinde-
rungen. Hier hat man unmittelbar den Eindruck, daB es sich gewissermaBen um
eine Versteinerung der gezihnten Kerne handelt, wobei deren charakteristische
Form besonders deutlich zutage tritt. Hirnsubstanz im iibrigen sehr saftreich. Im
Sinus rectus und Confluens sinuum graurote, derbe, wandhaftende Pfropfe.
Ubrige Venen o. B. Die basalen Hirnarterien ziemlich unveridndert.

Zwerchfellstand: Rechts unterer Rand der 3. Rippe, links oberer der 4. Rippe.

Herz etwas groBer als die rechte Leichenfaust. Herzgewicht: 360 g. Bis auf
eine Braunfirbung der Muskulatur und eine stirkere Erweiterung der rechten
Kammer keine Besonderheiten. Die iibrigen Befunde ergeben sich aus der Diagnose.

Organdiagnose: Calcificatio vasorum praecipue nuclei dentati cerebelli et corporis
striati et centri semiovalis cerebri. Thrombosis veterior sinus recti et sinus con-
fluentis. Atrophia cerebri. Aspiratio ingestorum in aditum laryngis (Suffocatio).
Hyperaemia et oedema pulmonum. Bronchitis catarrhalis. Atherosclerosis. Atrophia
fusca hepatis, myocardii. Atrophia lienis.

Im Anschluf an die Sektion wurde eine Untersuchung des frischen
Hirnmaterials vorgenommen und dabei nach verschiedenen Gesichts-
punkten vorgegangen. Einmal wurden die verschiedenen Formen der
Verkalkung bzw. ihrer Vorstadien im Frischpriparat untersucht, dann
wurde das histochemische Verhalten der verkalkten und nicht verkalkten
Gebilde gepriift und ferner eine chemische Analyse verkalkter Hirnteile im
chemischen Laboratorium des Institutes durch Herrn Dr. Ernst Miiller
ausgefiihrt. Schlieflich wurde vom Gehirn und Kleinhirn eine Rontgen-
aufnahme angefertigh, um so die dichten Kalklager im Gehirn zur Dar-
stellung zu bringen. Eine systematische Durchuntersuchung einer ganzen
Hirnhélfte im Frischpriparat gab Aufschluf} iber die Ausbreitung der
Verdnderungen im Gehirne bzw. bestimmter Hirnteile.

Die Untersuchung frischer, unter dem Deckglas zerquetschter und in Glycerin
emgedeckter Préaparate ergibt, wie Abb. 1 zeigt, zahllose sich baumartig verzweigende
oder nur eine kleine Strecke weit zu verfolgende Hirncapillaren, denen angelagert
sich im durchscheinenden Licht hellglinzende, bald mehr kugelige, bald mehr zu
zusammenhéngenderen Massen vereinigte Gebilde in reichlichern MaBe finden.

DaB es sich hier tatsichlich um BlutgefdBcapillaren handelt, erhellt daraus, da
wir von grofen Gefafien die von den hellglinzenden Kugeln umsiumten kleineren
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Aste abgehen sehen. Neben den sich netzartig verzweigenden zarteren Ge-
faBen liegen stirkere Cefdflstimme, deren Wandung ebenfalls vollkommen von
hellen, auf lingere Strecken hin gleichmafBig gebildeten Massen inkrustiert ist,
die fraglos von sehr harter und sproder Beschaffenheit sein miissen, da an zahl-
reichen Stellen deutliche Querspriinge die inkrustierenden Massen durchsetzen.
Sehr oft trifft man auch Bilder an, wo es infolge der mechanischen Einwirkung
auf das Frischpriparat (Quetschung) zu einer volligen queren Durchtrennung der
GefiBe an Sprungstellen gekommen ist, besonders reichlich dort, wo ein Gefdf3
sich in kleinere Aste verzweigt; es ragen dann in das Priparat jah abgebrochene

Abb. 1. Frischpriparat aus dem Nucleus dentatus des rechten Kleinhirns. Querspringe

in der verkalkten Arterienwand. Axiales Lumen durch dunkilere Zeichnung kenntlich.

In der Umgebung zahlreiche, von hellglanzenden, kugeligen und confluierten Massen

umgebene Capillaren. Frei im Gewebe liegende kugelige Ablagerungen. (Pseudokalk-
konkremente.) Zeil Obj. 16 mm. Ok. K,.

GefaBstiimpfe hinein. Man hat durchaus den Eindruck, als handle es sich an
kleinen wie groBen GefaBen um einen gleichsinnigen Vorgang, und doch bestehen
Unterschiede, die zunichst einmal rein morphologisch gegeben sind. An den feinsten
Capillaren liegen der Gefawand an — genauere Lokalisation ist im Frischpriparat
nicht moglich — hier und dort perlschnurartig angeordnete oder in dichteren
Klumpen zusammenliegende runde Gebilde, die teils um vieles kleiner sind, als z. B.
ein Erythrocyt, oft aber erheblichere GroBen annehmen. Die Anlagerung der
hellen Kugeln an die CapillargefaBwinde sind vergleichbar der von Kohlensiure-
blaschen, die in einer Flissigkeit einem Strohhalme anhaften. Die kleinsten Gebilde
auch im freien Gewebe. Dort zeigen sie ein helleres Zentrum, gewissermaBen einen
Krystallisationskern, um den sich ringférmig dunklere Schichten angelagert haben.
Daneben Gebilde, die eine deutliche Semmelform aufweisen, und von denen ein
jedes sein helles Zentrum und lamellése Schichtung aufweist, die aber:in der
AuBersten Schicht beide Kugeln umgreift. SchlieBlich kommt es durch Verschmel-
zung mehrerer solcher Gebilde zu traubenartigen oder maulbeerférmigen Figuren.
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Von den histochemischen Eigenschaften dieser Korper sei spiter die Rede. Morpho-
logisch etwas anders verhalten sich die grofleren GefalBe. Thre Wand ist gleich-
mafig — wie schon erwihnt — inkrustiert, gewisserma@en eingepanzert, und man
erkennt mit aller Deutlichkeit, durch scharfe Konturierung kenntlich gemacht,
das axiale Lumen des Gefdfles, in dem zusammenhingende Blutsiulen durch
ihre gelbrote Farbung sich abheben (farbige Abb. 2). Weder die Innen- noch die
AuBenwand dieser GefaBstamme ist vollkommen glatt, sondern es finden sich da
knorrige Vorsprimge und Unebenheiten, die einesteils in das nmgebende Hirngewebe
hineinragen, andernteils sich in die GefaSlichtung vorwdlben. Zwischen diesen

Abb. 2. Frischpraparat. GefdaBspieB aus dem Centrum semiovale. Sich vielfach ver-
zweigende groBere Arterie mit dichtem Kalkpanzer. Axial im Lumen der Gefife durch
die Eigenfarbe kenntliche Blutsdulen. Zeif Obj. 16 mm. Ok. K,. Agfafarbenplatte.

beiden Hauptformen der GefdBwandveranderungen bestehen naturgemif flieBende
Ubergange. In Frischpraparaten aus der Gegend der Stammganglien erkennt
man kaum noch einzelne GefiBe mit-Verzweigungen und die feineren Strukturen,
bzw. das Verhalten der Anlagerungen, bzw. Einlagerungen zu der GefiBwand oder
zu der umgebenden Hirnsubstanz. Hier findet sich ein unentwirrbares Konglomerat
dicht beieinander gelagerter und inkrustierter GefsBe, zwischen denen von Hirn-
gewebe nichts. mehr zu erkennen ist. Eindrucksvoll sind die Bilder der groBen
»»Gefélspiefle’, die schon makroskopisch als borstenartige Gebilde tiber die zuriick-
weichende weiche Hirnsubstanz hinausragten. Thre Wand weist entsprechend dem
groBeren Kaliber der GefaSe eine michtige panzerartige Verkleidung auf. Wie
Schnittpraparate zeigen, handelt es sich bei den so veranderten Gefifen um Schlag-
adern. Aber auch die Blutadetn sind nicht unbeteiligt, allerdings in nicht so massiver
und ausgepragter Form, wie ein Praparat eines Astes der Vena terminalis und einiger
pialer Venen beweist. Hier sieht man lediglich in den &uBeren Wandschichten
diese Ablagerung in Form kleiner Kugeln oder mehr zusammenhingender Massen.
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Uber die Natur der kugeligen Gebilde, ihre anscheinend &lteren und fort-
geschritteneren Entwicklungsstadien und das Wesen der die Gefa3winde inkrustie-
renden Massen gibt uns die histochemische Uniersuchung weitgehende Aufschliisse.

Bei Zusatz von verdiinnter Schwefelséure sehen wir die geschichteten runden,
auch die in Maulbeerform zusammenliegenden Korper unverandert, wihrend an
den groBeren inkrustierten GefaBstémmen und isoliert im Gewebe liegenden dich-
teren Konkrementen in reichlicher Menge Gipskrystalle unter teilweiser Auflosung
der Konkremente und Inkrustationen auftreten. Lassen wir Salzsdure auf das Frisch-
priparat einwirken, so treten am Rande dichterer Konkrementherde und gréfierer

Abb. 3. Frischpréparat aus dem Nucleus dentatus rechts. Kossasche Reaktion. Die

kalkinkrustierten Geféiwiinde einer kleinen Arterie durch Silberniederschiige dunkel-

schwarz verfarbt. Frei im Gewebe liegende Kugelbildungen ohne Kossasche Reaktion.
Zeill ODbj. 16 mm. Homal 1.

verkalkter GefiBle zahlreiche charakteristische Gasblasen auf. Die kleinen, den
Capillaren anlagernden geschichteten Kdrner bleiben wie bei Schwefelsiurezusatz
unbeeinfluflt. Es unterliegt keinem Zweifel, dal wir es an den gréferen Gefifen
und frei 1m Gewebe liegenden Konkrementen mut Kalkniederschligen in eine organische
Grundsubstanz zu tun haben. Hierfir spricht auch der Ausfall der Kossaschen
Reaktion (Abb. 3), die zeigt, wie inkrustierte stirkerkalibrige GefiBe von reichlich
auftretenden Silberniederschligen tiefschwarz verfarbt werden, wihrend die ange-
lagerten kleinen Kugeln diese Farbung nicht annehmen.

Diese Pseudokalkkonkremente sind bei Anwendung konzentrierter Siuren und
Alkalien zerstoérbar, durch Kochen nicht angreifbar, im Ather nicht 16slich. Mit
Lugolscher Losung konnte erst nach vorangegangener Sauerung eine blaBgelbliche
Firbung erzielt werden. Bei den verschiedenen Fiarbemethoden zeigen sie sich
in unserem Falle:

nach Sudanfirbung = unbeeinflufit
,»  Nilblausulfatfarbung = blaBblan
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nach Hiamatoxylinfarbung = dunkelblau
.»» Karminfarbung = starkrot
»»  Cresyl- und Methylviolett = dunkel-
violett bis hellviolett
»»  Methylenblau = dunkelblau
»»  Kisenreaktion = ungefarbt.

Aus diesen Untersuchungen geht hervor, dafi die rundlichen, geschich-
teten, Korner, Kugeln und durch. Zusammenfliefen dieser entstandenen
maulbeerformigen Gebilde kein Kalk sind, sondern ihrem histochemischen
Verhalten nach als kolloidale Eiweikorper angesprochen werden miissen,
die aber sehr wohl die Grundsubstanz fiir Kalkniederschlige abgeben
kénnen.

Die von Dr. Ernst Miller in der chemischen Abteilung des Mar-
burger Pathologischen Ingstituts ausgefiihrten chemisch-analytischen
Bestimmungen an frischem Hirnmaterial beweisen andererseits, daf in
diesem Falle auBlerdem ein hochgradiger echter Verkalkungszustand
der Hirnsubstanz vorliegt. Zu dieser chemischen Untersuchung wurde
ein besonders stark verkalktes Stiick aus dem linken Nucleus caudatus
benutzt. Ziel der Untersuchung war, den Asche- und Kalkgehalt des
Stiickes festzustellen. Im folgenden sind in tabellarischer Ubersicht
die verschiedenen Werte fiir das Gehirn unseres Verkalkungsfalles und
fur die Gehirne zweier anderer normaler Fille zum Vergleich neben-
einander gestellt.

Patholog. ,»Normale** Vergleichswerte
Hirtwerkal- | g, 135/29 8. 88/31
S. 320797 | 888k, Frau | 25jahr. Fran
s Mann ((Ggllenblasen- | (Chononcpt
Gewicht des Gehirnstiickes . . . . . 3,282 g 1,9947 ¢ 2,0393 g
Gewicht des Trockenriickstandes . . . 1,769 g 0,4318 g 0,3625 g
Gewicht der Asche . . . . . . . .. 0,8336 g 0,0263 g 0,0257 g
Gewicht des gefundenen CaO . . . . 0,4237 g 0,0008 g 0,0004 g
Trockenriickstand (in Gew.-°/, zum Ge-
hirnstiick) . . . . . .. . ... 53,909/, 21,64/, 17,789/,
Aschegehalt (in Gew.-°/, zum Gehirn-
stick) . ... L L e 25,409/, 1,329, 1,269/,
Ca-Gebhalt (in Gew.-9/, zum Gehirn-
stiek) ... oL oo 9,239/, 0,039/, 0,019/,
Aschegehalt (in Gew.-%/, zum Trocken-
riickstand) . . . . . . . L o L. 47,12°/, 6,099/, 7,099/,
Ca-Gehalt (in Gew.-%/, zum Trocken-
rickstand) . . .. . . . o. . .. 17,129/, 0,13/, 0,08/,
Ca-Gehalt (in Gew.-%/, zur Asche . . 36,329/, 2,179/, 1,119,

Aus der letzten Angabe liber den Kalkgehalt der Asche geht klar
hervor, daf} er gewaltig erhoht ist, daf wir es hier also nicht nur mit
Pseudokalkbildungen zu tun haben. Im iibrigen enthilt die Asche des
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Gehirns unseres Falles wenig Magnesium und Eisen neben Spuren von
Natrium und Kalium.

Einen wichtigen Hinweis auf die Lagerung der dichteren Kalkherde
im Gehirn gaben uns Réntgenaufnahmen, die ganz entsprechend dem
bei der Sektion schon makroskopisch erhobenen Befunde zeigten, daB
die massigsten Kalkablagerungen in den grauen Kernen des Gehirnes
und Kleinhirns zu suchen seien. Das Réntgenogramm von der linken
Kleinhirnhilftez. B. (Abb.4)
gibt in erstaunlicher Schirfe
und Klarheit das Bild des
verkalkten Nucleus denta-
tus wieder. Daneben werden
auch in der weien Sub-
stanz streifige und herd-
formige Verkalkungen sichs-
bar. Es soll hiermit zum
andern auch darauf hinge-
wiesen werden, wie wichtig
in  besonders gelagerten
Féllen auch fiir den patho-
logischen Anatomen das

Rontgenverfahren sein
kann; wird ihm doch so die
Moglichkeit geschaffen, z. B.
bei verkalkenden Prozessen
eine genaue Lokalisation der
Kalkherde aufzuzeigen.

Zum Nachweis der Aus-

Abb. 4. Réntgenaufnahme der linken Kleinhirnhélfte. breitung der pathologischen
Deutliche Verschattung entsprechend der Verkalkung . " 7 .
des Nucleus dentatus. lenveranderungen in die-

sem Falle konnten uns die
Rontgenbilder natiirlich nur das zeigen, was schattengebend in kom-
pakteren Mengen auf engem Raume beieinanderlag. Wir haben ja
auch bei der histochemischen Untersuchung gesehen, dafl die eigent-
liche Verkalkung nur an grofieren Gefifien, den Konglomeraten und
dichteren Herden nachweisbar war. Daher wurde die eine Hilfte des
Gehirnes im Frischpriparat systematisch durchgemustert, um im Ver-
gleich mit den histologischen Sechnittpraparaten einen genauen Uber-
blick tiber die Ausbreitungen des gesamten Prozesses, nicht nur der
Verkalkungen, zu gewinnen. Zusammenfassend ist iiber das Ergebnis
dieser Untersuchungen zu sagen, daB in den GefaBen der weichen
Hirnhéute und in der obersten Rindenschicht einer Stirnwindung,
im Gyrus centralis posterior, im Lobulus parietalis sich spéarliche,
zum Teil fir sich liegende, zum Teil den Gefiiwinden angelagerte,
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nicht verkalkte Kugeln finden. Entsprechend dem Sektionsergebnisse
zeigen die von der durch Sektionsschnitte zerlegten Hirnhilfte und
den Stammganglien gewonnenen Préparate ganz erheblich viel starkere
Befunde. In hervorragender Weise sind die grauen Kerne, Nucleus
caudatus, Nucleus lentiformis, besonders das Putamen in seinem
oralen Anteile, und der Nucleus dentatus des Kleinhirns befallen, aber
auch das Centrum semiovale und die Grenzschicht der GrofShirnhilfte,
besonders die unteren Rindenteile der den Stammganglien benachbarten
Hirnwindungen, die Gegend des Ammonshornes, die Molekularschicht
der Kleinhirnwindungen, wie deren angrenzende weifle Substanz zeigen
die charakteristischen Verdnderungen und zwar so, dafl wir in den
Ganglienzellen fithrenden Gehirnteilen mehr die feineren GefaBstémme
in massiger Zahl befallen finden, wihrend in der Marksubstanz mittel-
groBe und groBkalibrige, kalkgepanzerte Gefafrohre das Bild beherrschen.
Wenden wir uns der Beschreibung der Schnittpraparate zu, so erhalten
wir durch ihr Studium vor allem von dem feineren morphologischen
Verhalten des Gewebes und seiner Beziehungen zu den pathologischen
Ablagerungen um und in die GehirngefiBwinde Kenntnis.

Das Schnittmaterial wurde in Formalinlosung fixiert, soweit nétig entkalkt
und in Paraffin eingebettet, zum Teil kam die Gelatineeinbettung und Gefrier-
schnittmethode in Anwendung. Die Schnitte wurden gefarbt mit:

. Himatoxylin-Fosin,

. Eisenhamatoxylin, van Gieson,

. Berlinerblaureaktion-Carmin,

nach Weigert auf elastische Fasern,

. mit Hamatoxylin-Sudan ITI,

. mit Methylviolett,

. nach der Nisslschen Ganglienzellfarbung,
. mit polychronem Methylenblau,

. nach der Weigertschen QGliafaserfarbung,
10. mit Thionin.

Ubersichtsschnitt durch den mittleren Anteil des rechten Corpus striatum.

Schon bei LupenvergroBerung fallen in der Gegend des Nucleus caudatus und
besonders des Putamens gelagerte, mit Himatoxylin dunkelblaugefirbte Herde
auf. Diese Herde wohl scharf abgegrenzt gegen das Claustrum, doch undeutlich
zur inneren Kapsel, vielmehr diese ebenfalls durch zum Teil groBere, zum Teil
kleinere, zum Teil auch mehr diffus verstreute zahlreiche Konkrementherde ein-
genommen. Zum Verstindnis dieser hochgradigen GefaBverinderungen sind
am geeignetsten die Stellen, in denen die massiven Konkrementablagerungs-
vorgange den feineren Gewebsbau nicht bis zur Unkenntlichkeit entstellt haben.
Solche Stellen iiberall an der Peripherie kleinerer und gréBerer Herde. Hier liegen
in den perivasculiren Lymphriumen dunkelblaugefirbte, runde, verschieden groBe
Korper, die dicht aneinandergelagert, zum Teil auch miteinander verschmolzen,
die Gefile auf weite Strecken hin begleiten. Im Lumen der Capillaren, deren
Endotheliiberzug unversndert, iiberall Erythrocyten in normaler Menge. Das
glisse Stutzgewebe in der Umgebung dieser kleinen Gefifie ohne Besonderheiten.
Im Gegensatz dazu an den benachbarten Ganglienzellen bei Nisslscher Firbung
starke Veranderungen nachweisbar. Zelleib teils plump, oval gerundet, teils lang-
gestreckt schmal, dreieckig, die Fortsitze nur oft eine ganz kleine Strecke weit
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als breit abgehende und sich dann sehr schnell verschmilernde Gebilde verfolgbar.
Zelleib aufgelockert und wabig; meistenteils verdeckt und iiberlagert von zahl-
reichen kleinen, durch Cresylviolett- und Thionin stark gefirbte Koérnchen, die
in GréBe und Farbtonung mit den kleinsten runden, in den perivasculiren
Lymphbahnen der angrenzenden Hirncapillaren abgelagerten Kérnchen {iberein-
stimmen (vgl. Abb. 5). Auch an den Zellkernen reichlich schwere Degenerations-
erscheinungen, wie Pyknosen, Runzelungen der Kernmembran, an anderen Stellen

Abb. 5. Abbschnitt aus dem rechten Nucleu scaudatus. Degeneration der Ganglienzellen.
Ganglienzelleib mit zahlreichen dunkelgefirbten Kornern erfiillt. Bei a Ganglienzelle
im Zerfall. Freiwerden der Korner. Ablagerung kugeliger colloidaler Massen (bei b) in
den perivasculdren Lymphriumen der Hirnecapillaren. Farbung nach Nissl. Farbige
Zeichnung in Schwarz-wei3-Wiedergabe. Zeif Obj. ;. homogene Olimmersion. Ok. 2.

wieder mangelhafte Farbbarkeit. Die runden Koérner meist an beiden Zellpolen
gelagert und auch in den Dendriten noch eine kurze Strecke weit nachweisbar. Nach
der Zellauflosung liegen die Kornchen zunédchst noch an Ort und Stelle und verteilen
sich nur wenig in das umgebende Gliamaschenwerk. An zahlreichen Stellen liegen
sie aber auch in kleinen Haufen frei im Gewebe, besonders in der Umgebung kleiner
Hirncapillaren. Eine Weiterfithrung der Kérnchen durch die Gliazellen nicht
wahrscheinlich, da sie hier vermehrt; auch Neuronophagie bei dem Abbau der
zugrundegehenden Ganglienzellen ohne Bedeutung.

In der Nahe der groferen Herde die Ablagerungen in den Virchow-Robinschen
Réaumen reichlicher, dichter und zusammenhéngender. Die GefiBe so von einem
knorrigen, breiten Mantel umschlossen. Der Kalkgehalt der an Gefifien vorhandenen
Ablagerungen wurde durch histochemische Untersuchung klargelegt., Auffallend
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weiter, daB} die verkalkten Gefafistimmechen in sehr reichlicher Zahl, dicht bei-
einander liegen, was aber nicht auf GefiBvermehrung beruht, sondern sich zwanglos
aus dem Schwund des zwischen ihnen liegenden Gewebes und dem daraus sich
ergebenden Zusammenriicken der kalkinkrustierten GefaBle ergibt (Abb. 6). Die
Ganglienzellen stark degeneriert und mit zahlreichen Kérnchen erfiillt, stellenweise
auch durch andringende Konkrementmassen eingedellt und eingebeult. Hier oft
Bilder, wo die glitsen Stiitzzellen einzeln liegende oder aus GefaBwinden knorrig-
knollig vorspringende Kalkgebilde in dichtem Saum umlagern und sie mit ihren

Abb. 6. Dichterer Kalkherd aus dem Linsenkern rechts. Zusammenriicken und Zusammen-

sinfern verkalkter HirngefaifBe. Zentrum der Kalkherde durch H&matoxylin schwicher

gefdrbt. Untergang des zwischen den Kalkmassen gelegenen Nervenparenchyms. Firbung:
Hamatoxylin-alkoholisches Eosin. Zei Obj. 16 mm. Ok. K,.

Fasern umspinnen. Diesekleinen Gliazellen weniger in dem sehr zellarmen, zwischen
den befallenen Capillaren gelegenen Zwischengewebe, als vielmehr in der Nihe der
Gefafistamme. Bemerkenswert ferner in dem zellarmen Gliagewebe das Vorhanden-
sein reichlicher, anscheinend neugebildeter, prall mit Blut gefillter GefaBstdmamchen,
deren Wandung von Pseudokalkkonkrementbildungen vollkommen frei ist. Nicht
selten in der Umgebung dieser zarten GefiBle ausgedehntere, ringformig um die
Capillaren angeordnete Blutungen. Selbst neben den sich immer dichter und
enger zusammenschlieBenden, bereits verkalkten GefdaBen derartige neugebildete
Capillaren noch nachweisbar. Im Mittelpunkt der Verkalkungsherde fehlen die
einzelnen kalkinkrustierten GefiBe. Dort liegt eine knorrige, korallenstockartig
gebildete und zusammengesintere Masse, die sich in ihren Randteilen noch gut
mit Hématoxylin farbt, wihrend das Innere nur schmutzig-blaBviolette oder
keinerlei Farbung mehr annimmt. Mitunter die hier anzutreffenden Gebilde deut-
lich austernschalenartig geschichtet (Abb. 7). Dieser Zustand gewissermaBen fiir
die grauen Kerne des Gehirnes charakteristisch. Sitz dieser Verinderungen nicht



802 Bernhard Georg Schiele: Uber vorwiegend perivasale,

Abb. 7. Zentrum eines dichten Kalkherdes des Nucleus lentiformis rechts. Austernschalen-
artige Schichtung der verkalkten Massen. Fédrbung: Hamatoxylin - alkoholisches Eosin.
Zeil Obj. 8 mm. Ok. Homal I.

Abb. 8. Arterie des Kleinhirnmarkes. Massiger adventitieller Kalkmantel. Quellung und

Auflockerung der Media. In den Mediallicken Austallung in Reihen angeorduneter Riweil3-

kornchen und Ablagerung zahlreicher feinster Lipoidfrépfchen. Intima intakt. Im Gefds-

lumen reichlich Erythrocyten. Fiarbung: Hématoxylin-Sudan III. Farbige Zeichnung.
Zei Obj.Y,, homogene Olimmersion. Ok, K,.
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die groBen Gefifie, sondern die durch Nervenparenchymschwund zusammen-
geriickten Capillaren. Doch auch die groferen Gefifstimme lassen bei Frischunter-
suchung schwere Verkalkungen und Wandverinderungen in der weiflen Substanz
neben den Kernen erkennen. Die vorhandenen Verinderungen nicht einheitlicher
Natur, sondern von mannigfaltiger Form und an Schlag- und Blutadern verschieden.

An.den gréBeren Arterien in der Gegend des Adventitialraumes oft mich-
tige, zylinderformige, der GefaBwand auf weite Strecken hin angelagerte Méntel.
Die Konkrementeinlagerung teils feinstaubig und feinkérnig, meist jedoch in Form

Abb. 9. Arterien des Kleinhirnmarkes in der Nahe des Nucleus dentatus. Bei a kompaktes
adventitielles Kalkrohr. Wabige Auflockerung und Quellung der Media. Stark einge-
engtes GefdBlumen. Die Arterie bei b zeigt Doppelkalkringbildung. Bei ¢ (rechts) fast
vollige Verkalkung der gesamten Gefafiwinde und VerschluB des Lumens., Firbung:
Hiamatoxylin-Eosin. Zei. Obj. § mm. Ok. K,.

zusammenhéngender, dichter, die Geféfle umkleidender Kalkrshren. Diese Réhren
mitunter in mehreren Schichten angeordnet mit knorrigen und knolligen Vor-
sprimgen nach der Media hin. Mediamuskulatur sehr spérlich und durch weite,
wabige Liickenbildungen auseinandergedringt, wodurch sie verbreitert und wie
verquollen erscheint. In den Liicken zwischen den Muskelfasern reihenartig ange-
ordnete, feinste, kleine, dunkelblau gefirbte Kiigelchen und Lipoidstiubchen (farbige
Abb. 8). Arterienlichtung hier hochgradig eingeengt, Intima unversehrt; im Lumen
noch reichlich Blutzellen; eine véllige Zuquellung der GefaBe wie an anderen Stellen
fehlt hier. In fortgeschrittenen Stadien (Abb. 9 u. 10) zeigen Arterien im Querschnitt
mehrere (2—3) konzentrisch gelagerte und gelegentlich durch Spangen miteinander
verbundene Ringe. Der duBere Mantel entspricht der GefaBwandauBenschicht,
der innere entsteht an der Grenze zwischen Media und Intima. Auch die stark
eingeengte Lichtung kann durch kleine Spangen und Leisten iiberbriickt werden;
in seltenen Fallen Lichtung vollig verlegt. Dann kann man auBerdem zwischen den
konzentrischen Ringen massenhafte kornige Massen auffinden. Sehr lange bleibt die

Virchows Archiv. Bd. 282. 52
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Abb. 10. Doppelkalkringbildung bei einer groferen Arterie des Centrum semiovale.
AuBerer Kalkring entspricht der Grenze zwischen Adventitia und Media, innerer Kalkring
der Grenze zwischen Media und Intima. Zwischen beiden Kalkringen knorrige Kalkspangen,
GefaBlumen! durch homogene Massen zugequollen. Farbung: Hamatoxylin -alkoholisches

Tosin. Zeil Obj. 8 mm, Ok. Homal I.

Abb. 11, Vbllig verkalkte Arterie aus der Umgebung des rechten Nucleus caudatus. Kin-

mauerung der aufgesplitterten elastischen Lamelle. Mechanische Ablosung des dufleren

Kalkringes. Farbung: Hamatoxylin und Safranelin-Elasticafdarbung. Zeif Obj. 8 mm.
k. X,. Agfafarbenplatte.
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Elastica erhalten (farbige Abb. 11), liegt in solchen Fallen rings von blaugeférbten
Massen. ummauert und noch gut darstellbar oder von andringenden Vorspriingen
und Knorren zerrissen und aufgefasert. An anderen Stellen die elastischen Schichten
nur aufgesplittert und vermehrt. Das adventitielle Stiitzgewebe dann mit minder-
wertigem Elastin umimprégniert, gibt ebenfalls eine unscharfe Elasticafirbung.
An den Venen (Abb. 12) die Ablagerungen in weit geringerem AusmaBe. An
ihnen iiberwiegt sehr deutlich die hochgradige Aufquellung der mittleren GefiB-
wandschicht, teilweise in einem Grade, daf die vielfache Dicke einer normalen
Venenwand erreicht wird. Hand in Hand damit eine Auflockerung der mittleren

Abb. 12. GréBere Vene aus der Umgebung eines dichten Kalkherdes im rechten Nucleus
caudatus. Zusammenhéngende Konkrementablagerungen in der GefidBwandauBenschicht.
Feinkornige Niederschlage in den #uBeren Mediaschichten (a). Michtige Aufquellung
der GefaBinnenwandung mit Brweiterung der GefaBwandlymphraume (b). Farbung
Hamatoxylin -alkoholisches Fosin. Zei Obj. 16 mm. Ok. K,.

GefaBwandschicht die sich in dem Auftreten von reichlichen Spaltenbildungen
und einer Homogenisierung des Gewebes kundtut. Nahe der mit feinkérnigen
Massen dicht imprégnierten Adventitia liegen auch in diesen Spalten zahlreiche
feinste, blaBblaugefarbte Stdubchen. Aus der Abb. 12 weiter zu ersehen, wie ein-
miindende kleinere Veneniste gleichartig verindert sind, und sich ihr in dem engen
Gefafilumen eingeengter Blutstrom durch die verquollene Wand des gréBeren
Venenstammes hindurchzwingen muf.

Ubersichtsschnitt aus dem hinteren Anteil der Stammganglien:

Lupenvergrofierung von Schnitten des hinteren Abschnittes des Schweif- und
Linsenkernes, des Thalamus, Claustrums und der Inselgegend. In den Kernen —
wenn auch nicht in der Ausdehnung — die gleichen Verénderungen wie im vorher-
gehenden Schnittpriparat. Auffallend hier jedoch die Beteiligung der Hirmrinde
der Imselgegend. Ein umschriebenes Rindengebiet, bei schwacher VergréBerung
gesehen, stark verschmélert und in den tiefen Rindenschichten mit reichlichen

52%
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pericapilliren Pseudokalkkonkrementablagerungen. Von mehreren Stirnhirn-
windungen. stammende Schnitte vollig gleiche Befunde. An beiden untersuchten
Stellen die Rinde erheblich verkleinert, im Vergleich mit benachbarten Rinden-
gebieten fast 3mal so schmal. Schon in der Molekularschicht und der der kleinen
Pyramidenzellen beginnen die Ablagerungen der blaugefirbten Kugeln in den
Virchow- Robinschen Réumen, um in der Schicht der groBen Pyramidenzellen und
der polymorphen Nervenzellen in immer reichlicher werdenden Niederschligen
und. schliefilich Einlagerungen die Capillarwinde zu impragnieren und sich an der
Grenze zwischen Mark und Rinde zu einem massigen Conglomerat zu verdichten.

Abb. 13. Schnitt aus einer Stirnhirnwindung rechts. Dichte Konkrementablagerung in
den unteren GroBhirnrindenschichten in der Tiefe einer Hirnfurche. Afrophie der Hirn-
rinde. Firbung: Himatoxylin -alkoholisches Eosin., Zei Obj. 10 mm. Ok. K..

Die Verianderungen in den beiden, verschiedenen Rindengebieten entnommenen
Stiicken zwar verschieden schwer (Stirnwindungen ausgedehnter befallen), aber
bemerkenswerterweise immer in der Tiefe der Hirnfurchen gelagert, wiahrend die
Flanken und die Kuppen der Hirnwindungen keine Rindenatrophien mit sog.
Gefil,,verkalkungen® aufweisen. Aus Abb. 13 ist zu ersehen, welche Ausbreitung
die GefaBveranderungen bei gleichzeitigem Zugrundegehen des Rindenparenchyms
in der Tiefe einer Stirnhirnfurche erfahren konnen. Ganglienzellen hier vollig
zugrundegegangen, das zwischen den befallenen Capillaren gelegene Parenchym
lediglich von sehr zellarmem, faserreichem Gliagewebe gebildet, durch das noch
einige unversehrte kleine GefaBe hindurchzieben, und in dem sich vereinzelte
umschriebene atrophische Lichtungsbezirke befinden. An der Grenze zwischen
Mark und Rinde horen die massigen Capillarverinderungen scharf begrenzt auf;
auch hier wieder in dem zu diesem Rindengebiet gehérigen Mark sehr reichliche
Kalkinkrustationen gréferer GefiBe. Die noch vorhandenen Ganglienzellen dieser
Rindenabschnitte in allen Schichten schwer degeneriert und im verénderten, meist
wabigen Zelleib die mit Thionin und Cresylviolett sich dunkelférbenden Kérnchen.
Hier ausgesprochene Neuronophagie.
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Ammonshorn: Sehr kennzeichnend, die auch von Weimann und Ostertag beobach-
teten pericapilliren Konkrementablagerungen in der Lamina medullaris interna
circumvoluta in der Mitte des Ammonshornes. Die Abb. 14 veranschaulicht die
Lagebeziehung der durch Himatoxylin dunkelgefdrbten, von Konkrementen im-
pragnierten GefaBstdmmechen zu den Ganglienzellschichten. Beiasieht manin Abb. 14
schon aus den mittleren Teilen des Ammonshornes nach der Lamina medullaris interna
ziehende feinste Capillaren, in deren Virchow-Robinschem Raume die charakte-
ristischen Kugeln eingelagert sind. In der Lamina medullaris und besonders aber

b

Abb. 14. Schnitt aus dem Ammonshorn links. Feinkornige Ablagerungen im Virchow-

Robinschen Raume von Capillaren des zentralen Marklagers (a). Die Lamina medullaris

circumvoluta (b) durchsetzen Gefdfistammchen mit angelagerten Xonkrementen. P. K.-

Bildung im angrenzenden Marklager (c). Firbung: Himatoxylin -alkoholisches Fosin.
Zeil Obj. 16 mm. Ok. K,.

in dem sich anschlieflenden schmalen Marklager die Anlagerungen an und Einlage-
rungen in die Geféfwande sehr viel -ausgeprigter und massiger, so daB es auch
hier an groferen Gefafistimmen zu einer dichten Konkrementmantelbildung
gekommen ist. An den Ganglienzellagern der mittleren Abschnitte nur stellen-
weise Verklumpungen der Tigroidsubstanz, UnregelmiBigkeiten in der Form und
Gestalt des Kernes, Plasmas und der Fortsidtze. Je naher wir aber an die Lamina
medullaris interna herangehen, desfo ausgesprochener werden die Ganglienzell-
degenerationen und &dufern sich dann im Schwund der Tigroidsubstanz, Lockerung
des Plasmas, Kernpyknosen, Schrumpfung der ganzen Ganglienzelle oder schlieBlich
einer volligen Auflésung mit Neuronophagie. Die kleinen Ganglienzellen der
Lamina medullaris interna o. B.

Dag Ergebnis der histologischen Untersuchung entspricht dem Réntgenbefund.
Nucleus dentatus der linken Kleinhirnhalfte schon bei schwacher VergréBerung
im Himatoxylinpraparat als dunkelgefarbte Figur bei unveréinderter Form hervor-
tretend. Die Konkrementablagerungen mit sekundiren Verkalkungen von einer



808 Berphard Georg Schiele: Uber vorwiegend perivasale,

Dichte und Massigkeit, wie wir sie nur noch in den Stammganglien angetroffen
haben. Die ,,Zshne” der Kerne von einer ausgedehnten, im Zentrum der Herde
durch Zusammensinterung sehr kompakten, in der Peripherie mehr korallenstock-
artig gebildeten Konkrementanhéufung eingenommen. Neben reichlicher Ablagerung
der pericapilliren Konkremente auch Arten von Verkalkungen der groBen Gefafle
mit Ringschichtenbildung, hyaliner Zuquellung der Lumina usw., wie es schon
eingangs beschrieben wurde, und ferner ein entsprechender Untergang des Nerven-
gewebes. Dort, wo die pericapillire Konkrementablagerung noch keine gréferen
Ausmafle angenommen hat, oft eine deutliche Vermehrung der Gliazellen, daneben

Abb. 15. Starke P. K.-Bildung im Bereich des Grau vom Nucleus dentatus links. Gefaf3-
verkalkung der angrenzenden Marksubstanz. Féarbung: Héimatoxylin-alkoholisches
Kosin. Zeif Obj. 16 mm. Ok. K,.

aber auch herdférmige Versdungsbezirke, in denen die spérlichen Gliazellen mit
ihren Fortsitzen ein weitmaschiges, lockeres, stark gelichtetes Fasergewebe bilden,
welches von zahlreichen, nicht befallenen, prall mit Blut gefiillten HaargefidBen mit
auffallend diinner, teilweise auch gering homogen verquollener Wandung durch-
zogen wird. Auch hier wieder sehr reichliche Blutungen in der Umgebung solcher
zarter Gefdfstdmmechen. An wieder anderen Stellen das zwischen den pathologisch
veranderten Gefafien liegende Gewebe zu fast gleichméBig homogenen, gering-
faserigen, lingsgebiindelten, kernarmen Massen umgewandelt, die ihrem farberischen
Verhalten nach sich als kollagenes Bindegewebe erweisen und bei Elasticafirbung
nach Weigert reichlich Farbung annehmen, ein Beweis dafiir, daf sie sich mit minder-
wertigem Elastin umimprigniert haben. In diesen Bezirken offenbar die Blut-
gefaBversorgung stark behindert; denn hier im Gegensatz zu benachbarten Gebieten
keine einzige zarte bzw. nicht mit Pseudokalkkugeln umsiumte Capillare vor-
handen. Sowohl aus dem Rontgenbild wie auch aus Abb. 15 ist zu entnehmen,
daB} der sekundire Verkalkungsprozel in der rechten Kleinhirnhilfte ein nicht so
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schwerer ist wie links, zudem wurde zum Mikrophotogramm eine Stelle mit nicht
zu weit fortgeschrittenen Verinderungen ausgewdhlt, die erneut zeigen soll, daB
sich auch hier wieder die GefdBverinderung besonders in den inneren grauen Mark-
lagern lokalisiert. Bei dem farberischen Verhalten der Ablagerungen in den GeféB-
winden treten die Kernstrukturen in betonter Schirfe und Deutlichkeit hervor.
In der ibrigen Kleinhirnsubstanz hie und da ausgedehnte Capillarverinderungen
mit Einlagerung und Ablagerung der geschichteten Kugeln und zusammenhiéingender
Massen in der Kornerschicht, weniger in der Molekularschicht. Die kleinen Ganglien-
zellen der Kérnerschicht durch die sich vielfach verzweigenden, zu wurstférmigen
Gebilden umgewandelten GefaBe weitgehend verdringt. Rindenschicht auch in
diesen Bezirken deutlich verschmalert. Nicht so selten lassen sich die mit den
typischen Ablagerungen umscheideten Capillaren bis in hohere Gegenden der
Molekularschicht hinein verfolgen. Eigentliche Kalkinkrustationen hier jedoch
nicht vorhanden. Purkinjesche Ganglienzellen hier und dort durch andringende
knorrige Bildungen verunstaltet, aber nicht verkalkt. Die Ablagerung von Konkre-
menten in die GefaBe der Marksubstanz des Kleinhirnes ist sehr reichlich erfolgt.
Avch hier sind wieder alle moglichen Formen und Stadien der Verkalkungsprozesse
an den gréferen Gefafstdémmen zu beobachten.

Der Nachweis von Ablagerungen der geschichteten kolloidalen EiweiBkugeln
oder spateren mit Kalkinkrustation einhergehenden Stadien konnte nur noch an
einigen kleinen pialen Venen der Konvexitit erbracht werden. Frei von diesen
Veranderungen: Hypophyse und ihr Stiel, Balken, Hirnschenkel, Briicke und ver-
langertes Mark. Im Aderhautgeflecht neben geringer Hyalinose der GefaBwinde
einige groBere freiliegende Kalkkonkremente.

Sonstige Organe: Obere Epithelkorperchen bei nachtriglicher Praparation am
fixierten Material nicht aufgefunden. An der A. thyreoidea inferior in der Media
reichliche, in der Gegend der Lamina elastiea interna besonders lokalisierte Kalk-
niederschlige in Form teils feinster Krnchen, teils mehr zusammenhéngender Massen.

Sonst nur noch braune Atrophie des Herzmuskels und der Leberzellen.

Es handelt sich also um einen 55jihrigen Mann, bei dem nach vorauf-
gehenden Erscheinungen préseniler Demenz ein Jahr vor seinem im Herbst
1927 erfolgten Tode mehrere Krampfanfille und starke Erregungszu-
sténde auftraten, derentwegen er in klinische Beobachtung und Gewahr-
sam gebracht wurde. Der Kranke erlag — wie die Sektion ergab —
interkurrent einer Erstickung. Als Grundleiden wurde bei der Autopsie
ein ungewohnlich ausgedehnter und schwerer Verkalkungsvorgang im
Gehirne ermittelt, der besonders in den beiderseitigen Stammganglien
und deren angrenzender Marksubstanz, im Nucleus dentatus des Klein-
hirnes, weniger in der Grofhirn- und Kleinhirnmarkrindensubstanz,
sowie in der zentralen Ganglienschicht des Ammonshornes Platz gegriffen
hatte. Sechon die makroskopische Untersuchung des Gehirnes lie
dariiber keinen Zweifel, daB die Stammganglien und der Nucleus dentatus
des Kleinhirnes gleichsam im ganzen verkalkt waren. Auf Durch-
schnitten ragten aus diesen Gebilden wie aus der umgebenden Mark-
substanz harte und spitze verkalkte GefifBspieBe wie Borsten heraus.
Teilweise waren typische Sektionsschnitte infolge der Verhirtung des
Gewebes nicht anzulegen oder es losten sich groBere verkalkte Massen
abbréckelnd aus dem Zusammenhange. Es wurden ferner eine Atrophie
der Stirnhirnwindungen, ein Hydrocephalus externus, eine Triibung der
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weichen Hirnhdute und eine iltere Thrombosierung einer lingeren
Strecke des Sinus rectus und des Confluens sinuum festgestellt. Histo-
logische, histochemische, chemisch-analytische und réntgenologische
Untersuchungen ergaben in Ubereinstimmung und sich ergénzend, daf
die hier zuw Erérterung stehende Verinderung in der Tat ein sekundarer
Verkalkungsvorgang ist. Dariiber hinaus wurde histochemisch nach-
gewiesen, dafi die Verkalkung wohl die schon makroskopisch als ver-
kalkt erscheinenden, aber doch nicht alle befallenen Hirnteile betrifft,
sondern sekundir in thnen zur Ausfillung gelangte, in den perivaskuliren
Lymphbahnen abgelagerte Eiweiflkorper erfolgt. Auffallend war, dafi
die Ablagerungen ganz ausschlieflich in den ganglienzellenhaltigen Hirn-
anteilen anzutreffen waren, also der Hirnrinde (Insel, Stirnwindungen,
Ammonshorn, Kleinhirn) den Stammganglien und dem Nucleus dentatus
des Kleinhirnes. An den Ganglienzellen der befallenen Gebiete wurden
Degenerationserscheinungen verschiedener Stirke und eine oft massige
Ablagerung mit Thionin dunkelviolett gefirbter Korner und Kugeln
festgestellt, die den in den Virchow-Robinschen Réumen abgelagerten
Kornchen gleichen. Es wurde verfolgt, wie nach ZusammenflieBen der
Eiweifiniederschléige und Bildung von perivaskuliren Eiweilméinteln
sich diese immer reichlicher mit Kalk sittigen, und wie die so sekundér
verkalkten GefiBe einander néherriickend zu dichten Kalkmassen
zusammensintern. In den angrenzenden Markgebieten waren es in der
Hauptsache die groferen Gefifstdmme, die mitunter mehrfach geschich-
tete Kalkmintel und hyalinisierende GefdBwandverdnderungen auf-
wiesen. GefiBverschliisse waren selten, meist fand sich in dem sehr
engen Lumen der Gefédfie noch reichlich Blut. Daneben hatten sich auch
in dicht verkalkten Herden neue zartwandige, prall mit Blut gefiillte
Gefile gebildet. An einigen Stellen fanden sich in der Umgebung dieser
GefdBe frische Ringblutungen. Die Venen waren von dem ,,Verkalkungs®-
vorgange sehr viel weniger und fast nur in den dullersten Wandschichten
betroffen. Bei ihnen war jedoch fast durchgehend eine méchtige Auf-
quellung und Auflockerung der inneren GefidBwandschicht festzustellen.
Die Glia zeigte stellenweise in der Nihe von Kalkablagerungen eine
herdférmig stirkere Reaktion. Atrophische Lichtungsbezirke wurden
in der Umgebung und in stark gefiBverkalkten Gebieten hier und dort
aufgefunden. Bei der Durchmusterung des iibrigen Gehirnes und seiner
Anbénge sowie der Briicke und des verlingerten Marks wurden weitere
EiweiBlablagerungs- oder Verkalkungsherde nicht nachgewiesen. Nur
bei einzelnen kleinen pialen Venen hatten sich in den perivasculiren
Lymphriumen kugelige EiweiBniederschlige abgelagert.

Bei vergleichender Betrachtung der hier erhobenen Befunde mit
den bisher in dem Sechrifttum bekannt gewordenen Fillen von ,,Ver-
kalkung intracerebraler GefaBe‘ lassen sich vielseitige Ubereinstimmungen
vor allem in der Morphologie der EiweiBniederschlige und auch der
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sekunddren Kalkinkrustationen an den Hirngefafen aufzeigen. Ziehen
wir die Untersuchungsergebnisse Osterfags in Betracht, so miissen wir
sagen, daB sowohl in unserem Falle wie in denen der meisten Forscher,
die sich mit diesem Gegenstand beschéftigten, wohl vorwiegend schwere
und schwerste pathologische Verhédltnisse im Zentralnervensystem vor-
geherrscht haben miissen, daf hier eine pathologische Hiufung der Kon-
krementablagerung stattgefunden hat, und dafl diesem krankhaften
Proze in vielen Fillen eine Stérung des intermedidren Stoffwechsels
und ¥rkrankungen der innersekretorischen Organe zugrunde zu liegen
scheinen, wenn auch zugegeben werden muf, daB neben letzteren mut-
maflich andere Einflisse eine Rolle zu spielen vermégen. Bald sind
es akut verlaufende und chronisch entziindliche Vorginge an der Hirn-
substanz, die zu dem zur Erérterung stehenden pathologischen Stoff-
wechselprozel in Beziehung gesetzt worden sind, ich erinnere an die
von Schminke beschriebenen Fille von Encephalitis interstitialis Virchow
und an die von Diirck und Azizawa erhobenen Befunde bei akut ver-
laufenden Fillen von Encephalitis lethargica, ferner an die ,,Hirnver-
kalkungsprozesse’ im Linsenkern, wie sie von Marinescu und Baoli
kiirzlich bei chronischer epidemischer Encephalitis beschrieben wurden.
Moglicherweise kann man auch hierher die beim Kaninchen experi-
mentell erzeugten Vigantolschiden rechnen, iiber die Berberich berichtete,
und bei denen er unter anderen auch ,hochgradige Kalkablagerungen®
in die Hirngefifle beobachtete. Mitunter sind es auch Vergiftungen,
Bleivergiftung (Ostertag) und Leuchtgasvergiftung, bei der Herzog
Erweichungsherde im Linsenkern mit Verkalkung kleinerer und mitt-
lerer Arterien beobachtete, bald Fille, bei denen ¢hronisehe Hirnatrophien
(Weimann) gemeinsam mit hochgradigen Gefifiverkalkungen das
anatomische Bild beherrschten. Nach Osfertag ,,stellen jedoch unter den
Fallen mit starken Konkrementeinlagerungen die Erkrankungen der
innersekretorischen Organe, inshesondere solche der Schilddriise, der
Nebenschilddriisen und Nebennieren, das Hauptkontingent”, und er
belegt diese Auffassung an Hand einer ganzen Reihe hierher gehioriger
Fille. Auch Weimann war in der Lage, an seinem zweiten, in der Zeit-
schrift fiir die gesamte Neurologie und Psychiatrie versffentlichten Falle
eine derartige, auf Dysfunktion der Driisen mit innerer Sekretion (hier
Fehlen der beiden oberen Epithelkirperchen) beruhende Stoffwechsel-
storung nachzuweisen.

Wir haben ebenfalls vergeblich bel unserem Falle nach den oberen
Epithelkorperchen gesucht und bei den aus der Gegend der Epithel-
korperchen stammenden, in Stufenserien wuntersuchten Ubersichts-
schnitten nichts von ihmen auffinden koénnen. Die unteren Epithel-
korperchen lagen regelrecht und waren nicht vergréBert. Was uns an
den Schnitten aber auffiel, war eine Mediaverkalkung der A. thyreoidea
superior, beides Befunde, die uns in der Annahme bestirken, daB auch
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in unserem Falle eine allgemeine Kalkstoffwechselstorung mit im Spiele
war, die die sekundédre Verkalkung der in der Hirnsubstanz abgelagerten
Massen begiinstigte.

Aus dieser kurzen Zusammenstellung wird ersichtlich, daff die hier
zu besprechende HirngefaBverinderung bei den wverschiedenartigsten
Erkrankungen in Erscheinung treten kann. Dieser Umstand 148t meines
Erachtens den Schluf zu, daBl wir es mit einem akzidentellen, sich in
einer gewissen Variationsbreite ganz gleichmifig an den GefdBen
abspielenden pathologischen Vorgange zu tun haben. Auch Weimann
vertritt wie Ostertag die Ansicht, daB die Verkalkung als Nebenbefund
zu werten sei. Wir miissen sie also in Beziehung setzen zu der Schidigung
des Nervenparenchyms, die ja durch die mannigfachsten Ursachen aus-
gelést werden kann. Von Spielmeyer ist darauf hingewiesen worden,
daB wir es bei den Niederschligen im perivasculiren Lymphraum mit
abnormen Stoffwechselprodukten der Hirnsubstanz zu tun haben. Es
ist bis jetzt bei den meisten Autoren die Frage noch offen geblieben, ob
besonderen Gewebsteilen des Zentralnervensystems die Lieferung dieser
Stoffwechselschlacken zuzuschreiben ist, wie dies z. B. Obersteiner fiir
das Entstehen der Corpora amylacea aus zugrundegehenden Gliazellen
annimmt. Hiertiber liegen nur Angaben von Schminke vor, der aus-
fihrt, dafl es sich in beiden beschriebenen Fillen von Encephalitis inter-
stitialis Virchow ,,um primére Bildungen von fettsaurem Kalk gehandelt
hat, indem die bei der degenerativen Dekomposition der Nervenfasern
gebildeten Fettsiuren sich mit dem Calcium, welches bei dem Gewebs-
zerfall wegen der mit ihm einhergehenden Loslichkeitsinderung ausfiel,
verbanden®, und der an anderer Stelle sagt: ,,die Verkalkung in unserem
Falle ist also so aufzufassen, daB infolge der durch die toxischen Schid-
lichkeiten bedingten Gewebsdegeneration lokale Bedingungen des Kalk-
ausfalles geschaffen waren, wobei die in die Lymphriume der Arterien
und in die Saftspalten der Adventitia und Media mit dem Gewebssaft
hineintransportierten Abbaustoffe der degenerierten Zellen als | kalkgierig*
sich mit Kalk imprignierten”. Aus Weimanns kritischen Bemerkungen
zu. dieser Frage geht nicht mit Sicherheit hervor, wo die eigentliche
»Wurzel des Ubels“ zu suchen ist, wenn er schreibt, ,es liegen die
schwersten Parenchymverdnderungen in den Kalkherden des Linsen-
kernes vor, also da, wo die Verkalkung ihre héchste Intensitdt erreicht
hat. Es ist natirlich schwer zu beurteilen, ob sich die Verkalkung dort
sekundér in den schon vorher erkrankten Gebieten entwickelt hat oder
die Parenchymverinderungen erst sekundar auf Kreislauf- und Stoff-
wechselstérungen infolge der Verkalkung zurtickgefiihrt werdenmiissen® -—
und ferner: ,,Ks ist wohl mit Sicherheit anzunehmen, da$ die Parenchym-
verdnderung auf die starke GefaBverkalkung zuriickzufiithren ist*.

Zu diesen hier auszugsweise mitgeteilten Anschauungen mdehte
ich auf Grund der an unserem Falle gesammelten Erfahrungen folgendes
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bemerken: Schon normalerweise mul man — wie Lubarsch und Spatz
dies fiir den Eisenstoffwechsel in der Gehirnsubstanz dargetan haben —
annehmen, daB bestimmten Hirnbezirken besondere Stoffwechselvor-
ginge eigen sind, durch die sie sich von dem tbrigen Parenchym des
Zentralorgans unterscheiden. Sehr viel deutlicher kann diese Unter-
scheidung zum Ausdruck kommen, wenn physiologischerweise sich gegen
ihre Grenzen in einem stabilen Stoffwechselgleichgewicht befindliche
Bezirke bei krankhaffen Vorgingen einem pathologischen Stoffwechsel
unterliegen und wir dann in ithnen selbst oder an ihrer Grenze zu Gebieten
mit abweichendem Stoffwechselverhalten kolloidale Niederschlige und
Abbauprodukte auffinden, wie sie uns hier in den von Spafz so benannten
.- Pseudokalkkonkrementen® entgegentreten. Zu ahnlichen Uberlegungen
kann man ja auch kommen unter Berficksichtigung der Befunde von
perikapilliren Konkrementanhiufungen und sekundiren Verkalkungen
an den Gefafiwinden in Nervenparenchymgebieten, welche Gewdchsen
(Diirck, Oberndorfer) und Hirnnarben (Brunner) benachbart gelegen
sind.

In Ubereinstimmung mit den anderen Untersuchern stellte ich fest,
daB die Lieblingsstellen der Niederschlige vor allem die Stammganglien
und hier vorzugsweise der Globus pallidus, Kleinhirn (Nucleus dentatus),
Ammonshorn, Lamina medullaris circumvoluta waren, daf hier allerdings
in unserem Falle auch andere Gebiete wie Stirnhirngegend und das
angrenzende Zentrum semiovale, die Kérnerschicht des Kleinhirns iiber
die sonstige Grenze hinaus mitbefallen waren. Diese Tatsache gibt
uns den wichtigen Hinweis, daf die Hirnbezirke, welche bei dem Eisen-
stoffwechsel eine so bedeutsame Rolle spielen, auch bei der Pseudo-
kalkkonkrementablagerung bevorzugt werden. Kommt es nun wie in
unserem Falle zu derart massigen Ausfallungen an den Lieblingsstellen,
so ist die Entscheidung sicherlich keine leichte, ob die Ganglienzell-
entartung bestimmter Zentren und die dadurch ausgeloste Gewebsstoff-
wechselstorung als der primére und die Ablagerung von Gewebsschlaken
als der sekundére Vorgang angesprochen werden mnB, oder ob die Schadi-
gung der Nervenzellen der Ausdruck einer langsam verlaufenden Kreis-
laufstorung ist. Hier aber scheinen uns in unserem Falle Befunde an den
Ganglienzellen darauf hinzuweisen, da sie Anteil haben an dem Ent-
stehen der abnormen Stoffwechselprodukte. In Schnitten, die mit
Thionin oder nach Nissl gefirbt wurden, lieBen sich in dichten Ver-
kalkungsherden wie auch dort, wo die pericapillire Konkrementbildung
itberwog, in den degenerierten Ganglienzellen zahllose runde Kérnchen
nachweisen, die mitunter den ganzen Zelleib erfiillten und den Kern
verdeckten oder aber den Kern umlagernd zu beiden Kernpolen bis in
die Zellfortsitze nachgewiesen werden konnten (vgl. Abb. 5). Es wurde
gezeigt, daB bei Zellauflosung die Kérnchen sich in das umgebende Gewebe
verfeilen und schlieBlich zur Ablagerung in den Adventitialraum der
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benachbarten Capillaren gelangen. Firberisch zeigten die in den Ganglien-
zellen entha'tenen Kornchen bei Cresylviolett- und Thioninfarbung
vollige Ubereinstimmung mit den in den GefaBlymphscheiden abge-
lagerten, nur bei der Himotoxylinfarbung ergab sich eine Verschiedenheit
insofern, als die im Virchow- Robinschen Raume gelegenen Niederschlage
sich farbten, wahrend die in den Ganglienzellen enthaltenen Korner
ihre schwach gelbliche, hellglinzende Eigenfarbe behielten, obwohl die
durch den Schnitt eroffneten Zellen dem Hamatoxylinfarbstoff alle
Einwirkungsmoglichkeiten lieflen. Bei der Untersuchung mit dem
Dunkelfeldkondensor, wie sie Diirek und Weimann empfehlen, lieBen
sich die kleinsten Konkremente gut darstellen und ich muf ebenfalls
zugeben, dal ,,die kornigen Ausscheidungen offenbar mit Hamatoxylin
erst farbbar werden, wenn sie ein bestimmtes Alter oder besondere
Modifikationen erlitten haben’ (Weimann ).

Wiirden wir allein diese von mir soeben entwickelte Entstehungs-
weise der Stoffwechselniederschlige annehmen, so wire es allerdings
erstaunlich, daB derart gewaltige Mengen von Zellzerfallsprodukten
abgegeben worden sind, Mengen, die in keinem rechten Verhiltnis zu
der Masse der erkrankten Ganglienzellen zu stehen scheinen. KEs ist
einerseits wohl denkbar, dall die EiweiBigerinnungsprodukte im Ganglien-
zelleib selbst hei dem Zustandekommen der Ablagerungen in den Gefa(-
lymphriumen eine erhebliche Rolle mitspielen, andererseits aber sprechen
die histologischen Bilder dafiir, dafl sich die Eiweifiniederschlige auch
frei im Gewebe auns dem zugrundegehenden iibrigen Nervenparenchym
gebildet haben und in den Lymphbahnen, besonders um die Geféle,
zur Ausfillung gelangten; soviel ist jedenfalls mit Sicherheit zu sagea,
daB sie in der Hauptsache aus Stoffwechselprodukten geschadigter
Nervenzellen hervorgehen. Fir die Annahme der Ausfallung der Pseudo-
kalkkonkremente im Gewebe spricht unter anderem auch die Tatsache,
daB die feinsten kleinen Colloidablagerungen in den Lymphbahnen der
aufgequollenen Gefdlwinde nachweisbar sind, die meines Krachtens
sicherlich dort an Ort und Stelle entstanden sind.

Um noch ein Wort iber die Ganglienzellverdnderungen zu sagen,
so handelt es sich wohl um eine besondere Form der mit Verfliissigungs-
prozessen einhergehenden ,,schweren Zellverdnderung Nissls, um einen
kornigen Zerfall der Ganglienzellen, der sich nach Spielmeyer offenbar
als ein ,leichterer und langsam fortschreitender Verflissigungsproze
kundtut. Fine Verkalkung von Ganglienzellen wurde in unserem Falle
nicht beobachtes.

Unser Augenmerk lenken nun besonders die Pseudokalkkonkremente
selbst auf sich, von deren mutmaglicher Entstehung wir soeben gesprochen
haben. Sie geben nach ihrer Ablagerung in den Virchow-Robinschen
Raum nach allen bisherigen Forschungsergebnissen die Grundsubstanz
ab fiir eine unter bestimmten Verhdltnissen eintretende Kalksalzim-
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pragnation. Wir stimmen mit der Ansicht Weimanns iiberein, daff die
kolloidalen EiweiBkorper erst, nachdem sie gewisse chemische Umsetzungen
erfahren haben, als Kalkfinger anzusprechen sind. Kine Bestitigung
dieser Annahme erbringt auch der in unserem Falle am frischen Material
gefiithrte mikrochemische Nachweis, daf die zu kleinen und mitunter auch
schon zu gréferen Kugeln zusammengeflossenen Gebilde in den adven-
titiellen GefaBlymphscheiden keinen Kalk enthalten und daf die Ver-
kalkung erst an den gréBeren, von kolloidalen Massen umgebenen Gefi 8-
stémmen einsetzt. Unsere Untersuchungen bestéitigen weiterhin die
Annahme Weimanns, der, wie alle iibrigen Untersucher mit Ausnahme
Ostertags mit Gehirnmaterial arbeiten muBte, das lingere Zeit in kalk-
auflosendem Formalin aufbewahrt wurde, dafi ,,man streng unter-
scheiden miisse zwischen dem wahrscheinlich zu den Xolloiden gehéren-
den, primir ausgeschiedenen Eiweillstoff und seiner sekundir ein-
tretenden Verkalkung®. TUnsere vergleichsweise untersuchten unent-
kalkten und entkalkten Praparate zeigen, daB eine voraufgehende
Entkalkung Unterschiede im strukturellen Aufbau der Gefife und
Kalkherde nicht erkennen 1486, und daB erst die mikrochemische Reaktion
uns dariiber Aufschlufl zu geben vermag, ob eine Verkalkung vorliegt
oder nicht. Die mikrochemischen Untersuchungen deuten zum weiteren
darauf hin, dafl es sich bei den durch konzentrierte Siuren und Alkalien
angreifbaren, durch Kochen nicht zerstérbaren, in Ather unloslichen
und besonders mit basischen Farbstoffen sich stark firbenden Ablage-
rungen um kolloidale EiweiBkorper handelt, die nach ihrer Ausfillung
sich durch eine besondere ,,Kalkgier' auszeichnen. Ich weise besonders
darauf hin, daB ich in unserem Falle an die Eiweilkorper gebundenes
Eisen weder in zahlreichen daraufhin untersuchten Frisch- noch in den
Schnittpraparaten auffinden konnte. Dies erscheint um so erstaun-
licher, als Ostertag die farberisch an den Pseudckalkkonkrementen in
der Regel feststellbare Eisenreaktion als ,,mit die konstanteste Reaktion‘
bezeichnet, und dal er angibt, daB sich mit dieser ,,die Konkremente
ebenso deutlich wie mit frischem Ehrlichs Himatoxylin nachweisen
lassen. Die Frage, ob es sich bei der positiven Eisenreaktion an den
Pseudokalkkonkrementen um einen vitalen oder supravitalen Vorgang
handelt, ist nach den Untersuchungen Osfertags an frischem, unfixiertem
Material wohl dahingehend zu beantworten, daB in stirker eisenhaltigen
Hirngebieten die kolloidalen ausgeschiedenen Konkremente sich vital
durch. ihre Adsorptionseigenschaften mit Bisen durchtrinken kénnent.
Die fehlende Eisenreaktion an den Pseudokalkkonkrementen in unserem

! Hs geht aus den Ausfithrungen Ostertags allerdings mit Sicherheit nicht
hervor, ob er beim Eisennachweis seine Schnitte mit eisenfreien Reagentien
behandelt hat. Nach Schmorl geniigen ja schon geringste Mengen Eisen im
Leitungswasser, Formollssung u. a., um bei eisengierigen Stoffen eine positive
Fe-Reaktion entstehen zu lassen.
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Falle vermag ich mir in der Annahme, da8 auch Osferiag mit eisenfreien
Reagenzien gearbeitet hat, nur so zu erkliren, daf in dem zur Unter-
suchung gelangten Gehirne iiberhaupt sehr wenig Eisen vorhanden war.

Im Anschluf hieran diirften einigce Bemerkungen iiber den Ver-
kalkungsprozel der Pseudokalkkonkremente des Gelirnes am Platze
sein. Diirck, Schminke, Weimann und Brandes haben, auf den Unter-
suchungsergebnissen Hofmeisters fuBend, in ibren Veréffentlichungen
einheitlich den Standpunkt vertreten, den auch wir nach unseren
Befunden fiir den gegebenen halten, daf3 wir es bei der hier beschriebenen
Verkalkung der HirngefdBe mit einer Dystrophie zu tun haben und daf}
dieser Vorgang auf kolloid-chemischen Umsetzungen beruht. Es sind
im Grunde ganz ahnliche Verdnderungen, wie sie Versé beispielsweise
bei der Calcinosis universalis fiir die Entstehung der (sekundéren) Ver-
kalkung des Bindegewebes verantwortlich macht.

Die Verkalkung erfahrt nach Schminke, Dirck und Weimann eine
besondere Foérderung, wenn im Hirn sich eine Lymphumlaufsstérung
abspielt, die infolge ungeniigender oder zu langsamer Umspiilung des
Parenchyms die Gewebsatmung und die Kohlensdurebildung herabsetzt
und damit eine Storung des Siuregleichgewichtes der Gewebslymphe
herbeifithrt. So kommt es zum Ausfallen der sog. Schutizkolloide; der in
Blut, Lymphe und Gewebe im UberschuBl in Losung gehaltene Kalk
wird frei, und es erfolgt dann seine Aufnahme durch die kalkgierigen
EiweiBstoffe. Da die hauptsichlich in den perivasculdren Lymphriumen
gelegenen verkalkenden und verkalkten Massen den Lymphstrom mehr
und mehr behindern, so sehen wir einen stebig sich verschlechternden
Lymphumlauf und damit wiederum eine verminderte Gewebsatmung
und Kohlensiureverarmung des Blutes als Folgezustand auftreten;
zudem erleidet das Nervenparenchym fortschreitenden langsamen
Untergang. ,

Auch im vorliegenden Falle ist die Annahme einer Lymphumlaufs-
stérung infolge zum Teil hochgradiger Konkrementablagerung berechtigt.
Wie die makroskopischen und mikroskopischen Befunde zur Gentige
beweisen, fanden sich aufer einem sehr ausgesprochenen Hydrocephalus
externus, der wohl nur zum Teil als Hydrocephalus e vacuo zu ver-
anschlagen ist, und einem mé&Big starken Hydrocephalus internus sehr
ausgepragte Verdnderungen und Quellungen der Gefifwinde mittel-
groBer und groBerer Arterien und besonders der Venen und, wie Abb. 16
verdeutlicht, eine mitunter erhiebliche Ansammlung gestauter Lymphe
in dem adventitiellen Lymphraum. Zur Veranschaulichung sei hier
eine kurze Beschreibung des Befundes eingeflochten:

Der Schnitt hat eine mittelstarke Arterie lings getroffen, in deren Lumen noch
deutlich reichliche rote Blutzellen sichtbar sind. Wihrend die inneren Geféf3-
wandschichten — wie wir es bei den fortgeschrittenen Stadien der Gefafiverkalkung
stets beobachten — nur eine geringfiigige Aufquellung und in Streifenform ange-
ordnete kleinere dunkelblaugefarbte Kornchen (Kalk? Kolloid ?) aufweisen, sind
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die aufleren GefaBwandlagen in einen massigen Kalkzylinder umgewandelt, an den
sich bei a eine homogene rosarotgeféirbte, zusammenhingende Masse anschlieBt.
Fraglos handelt es sich hier um eine Lymphstauung in einem perivascularen Lymph-
raum.

Diese Lymphstauungen finden sich aber besonders reichlich auch
in den aufgequollenen GefédBinnenwandungen. lch verweisc in diesem
Zusammenhange auf die Abb. 12 (Vene), und Abb. 8 (Arterie), welche
aufs deutlichste zeigen, wie die ringformigen Kalk- und Kolloidabla-
gerungen. in den duBeren Schichten der Gefdfle die Lymphbahnen der

Abb. 16. Im Langsschnitt getroffene Arterie der GroBhirnmarksubstanz. Homogene Eiweif-
masse (gestaute Lymphflissigkeit) im periadventitiellen Lymphraum (bei a). Farbung:
Hamatoxylin -alkoholisches Fosin. Zeil Obj. 8 mm. Ok. K,

Blutleiter selbst verlegen und zu einer Auflockerung ihrer Innenschichten
(Intima und Media) filhren. Man sieht hier nicht nur eine wabige Auf-
lockerung des Gewebes mit Einlagerung homogener, bei van Gieson-
farbung ungeférbter, mit Kosin schwach fiarbbarer Gerinnselmassen,
sondern auch zwischen den auseinandergedringten GefiBwandzellziigen
in Reihen gelagerte, feinste, mit Himatoxylin oder Thionin blau, bzw.
violett gefirbte Kornchenbildungen, die nach unseren Erfahrungen
ansgefallte kolloidale, kalkgierige Eiweifimassen darstellen. Neben
diesen Kdrnehenbildungen lieffen sich nun auch noch in den derart ver-
quollenen und verdnderten Gefifiwéinden sehr reichliche, in den Gewebs-
liicken und -spalten gelagerte Lipoidtrépichen auffinden, die, offenbar
aus dem Blute stammend, in die Safthbahnen eingepreBt wurden und dort



818 Bernhard Georg Schiele: Uber vorwiegend perivasale,

nun liegenblieben. Ein Zusammenhang mit degenerativen Verfettungs-
zustdnden der Gefdwandzellen ist hier sicherlich nicht gegeben. Schlief-
lich scheint mir noch die bei der Sektion aufgefundene dltere Thrombose
des Sinus rectus und des Confluens sinuum dafiir zu sprechen, dafl bei
dem zur Erorterung stehenden Falle abnorme Blutumlaufsverhaltnisse
im Gehirn vorgeherrseht haben miissen, die sicherlich fiir den Lymph-
umlauf nicht ganz ohne Bedeutung gewesen sein koénnen.

Wenn Ostertag die Falle Schminkes und Weimanns 1. Fall von der
Konkrementablagerung mit moglicherweise sekundérer Verkalkung
scharf abtrennen zu miissen glaubt, weil sich stellenweise an den Hirn-
gefifen Wandhyalinisierungen und plattige Kalkablagerungen auf-
fanden, so mull doch einerseits darauf hingewiesen werden, dafi diese
Befunde sich dennoch sehr wohl in das Bild der pathologischen Kon-
krementablagerung mit sekundérer Verkalkung einordnen lassen, wenn
wir annehmen, daf} es infolge der Ablagerung der Pseudokalkkonkremente
in die perivasculdren Gefdlischeiden zu einer Lymphum!aufsstérung
daselbst und in den mittleren und inneren Gefifwandlagen kommen
kann, und dafi demzufolge Odembildungen, sowie moglicherweise sich
daran anschlieBende Hyalinisierungen neben Konkrementablagerung und
Verkalkung Platz gegriffen haben konnen. Andererseits ist ja auch
durchaus die Moglichkeit in Betracht zu ziehen, daf bei ein und demselben
Individuum mehrere pathologische GefdBwandveranderungen zusammen-
treffen, sich iiberlagern und verbinden kénnen. Es ist allerdings von
Weimann und anderen oft von Gefifiverkalkungen die Rede, wo es
sich sicher nur um Ablagerungen von Pseudokalkkonkrementen gehandelt
haben kann.

Bemerkenswert bleibt bei dem von mir mitgeteilten Falle schlieflich
noch, daf3 den so ausgeprigten und tiefgreifenden pathologisch-anatomi-
schen Veridnderungen ein so verhdltnismaBig geringfiigiger klinischer
Befund gegeniibersteht, ein Befund, der keineswegs fiir ein bestimmtes
und bekanntes Krankheitsbild besonders kennzeichnend ist. Ich méchte
an dieser Stelle auf eine klinische Auswertung des Falles verzichten
und nur darauf hinweisen, daf das Zeitmall im Ablauf des Konkrement-
ablagerungs- und Verkalkungsvorganges in unserem wie auch in anderen
Fillen sicherlich ein sehr langsames gewesen sein muf}; man héitte sonst
ganz andere Parenchymverdnderungen der Hirnsubstanz zu erwarten
gehabt, wissen wir doch, daf selbst mikroskopisch kleine Unwegsam-
keiten in der arteriellen Blutbahn des Gehirnes anatomisch und klinisch
schwere Folgezustinde hervorzurufen imstande sind. Hier jedoch ist
es zu einer stetig fortschreitenden, sich iiberaus langsam entwickelnden
GefaBverengerung gekommen, die durch die so zahlreich nachgewiesene
Neubildung von Blutcapillaren immer wieder einigermafen ausgeglichen
werden konnte. So fehlten denn auch Brweichungsherde oder Ver-
anderungen der Hirnsubstanz, die auf frither einmal entstandene Nekrosen
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hindeuteten. Die Verminderung der Blutzufuhr und damit mangelhafte
Ernahrung des Nervenparenchyms kam anatomisch vielmehr in Form
,rein atrophischer Lichtungsbezirke (Spielmeyer) zum Ausdruck in
ahnlicher Weise, wie wir es bei langsam fortschreitender Arteriosklerose
und unvollstdndigem Verschlul der Markgefifie beobachten kénnen.

Zusammentassung.

An Hand eines Falles von Pseudokalkkonkrementablagerung im
Gehirn mit ungewoéhnlich ausgedehnter und schwerer sekundirer Ver-
kalkung konnte unter kritischer Wiirdigung des Schrifttums folgendes
festgestellt werden:

1. Beim Vorliegen pathologischer Zustinde im Gehirn, ausgelost
durch Erkrankungen des Zentralnervensystems selbst oder als Teil-
erscheinung einer das Zentralnervensystem beeinflussenden inner-
sekretorischen Stérung kann es zur krankhaft gesteigerten Ablagerung
gewisser Stoffwechselschlacken, der Pseudokalkkonkremente (P.K.),
in die perivasculiren Lymphriume des Gehirns kommen.

2. Die Pseudokalkkonkremente sind ihrer chemischen Natur nach
als ausgeschiedene kolloidale Eiweilstoffe zu bewerten, welche unter
gewissen Bedingungen in hohem MaBe kalkadsorptionsfihig sind (hoher,
chemisch-analytisch und quantitativ nachgewiesener Kalkgehalt in
dem vorliegenden Falle).

3. Es mufl angenommen werden, da die Pseudokalkkonkremente
sowohl und vorzugsweise aus erkrankten und zugrundegehenden Ganglien-
zellen, wie auch frei im Gewebe aus dem iibrigen geschidigten Nerven-
parenchym entstehen konnen.

4. Thre Ablagerung vollzieht sich vornehmlich in Hirnbezirken,
welche, wie bel den von Lubarsch und Spatz beobachteten Eisennieder-
schlagsbildungen, einem bestimmten Stoffwechsel unterliegen zumal,
wenn dieser eine Gleichgewichtsstérung erfihrt.

5. Die in den perivasculdren Lymphriumen intracerebraler GefiBe
zur Ausfillung gelangten Pseudokalkkonkremente stellen, besonders bei
sekundirer Verkalkung, ein schweres Lymphumlaunfshindernis dar und
lésen durch die in ihrem Gefolge auftretenden GefdBiwandschadigungen
folgenschwere Blutumlaufsstérungen aus.

6. Die bei diesen Zustinden beobachteten GefiBveranderungen
sind scharf abzugrenzen gegen arteriosklerotische GefiBerkrankungen
{auch Mediaverkalkung und Hyalinose der Hirncapillaren).

7. Bei langsamem Ablauf der in unserem Falle so schweren und
ausgebreiteten Hirnerkrankung kénnen durch ausgleichende Blutver-
sorgung (Neubildung von GefidBen) lebensbedrohliche Hirnfunktions-
stérungen ausbleiben.

Virchows Archiv. Bd. 282. 53
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