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Mit 16 Abbfldungen im Text. 

In zahlreichen Ver5ffentlichungen wurde die Frage nach dem Vor- 
kommen und der Ausbrei~ung yon eigenartigen Konkrementen im Zentral- 
nervensys~em mit gleichzeitiger intracerebraler Gef~Bverkalkung er5rtert. 

Dutch die Arbeiten yon Diirck, Siegmund, Wohlwill, Herzog, Schminlce, 
Weimann, Ostertag u. a. hat dieser ganze Fragenkomplex erneut hervor- 
ragende Beachtung gefunden. 

W~hrend die fiberwiegende Zahl der Forscher fiber einzelne, besonders 
sinnf~tllige Befande berichten, auf die sie bei der Suche nach der ana- 
tomischen Grundlage einer klinisch beobachCeten Geis~eskrankheit 
(z. B. Chorea, Encephalitis) s~ieBen, oder die ers~ bei der Leichen5ffnung 
aufgefunden wurden, hat es Ostertag unternommen, an einer groi]en 
Reihe yon 100 geisteskranken und nich~ geisteskranken, nervengesunden 
F/~llen aller Lebensalter nach den yon Spatz als Pseudokalkkonkrementen 
bezeichneten Ablagerungen im Zentralnervensystem zu fahnden mit 
dem Ziel, fes~zustellen, unter welchen Verh~il~nissen, in welcher Lokali- 
sation, mit welehen chemisch-10hysikalischen Eigenschaf~en versehen, 
die sog. Pseudokalkkonkremente physiologischerweise und unter patho- 
logischen Bedingungen a~ftreten kSnnen. Schon dutch die Arbeiten 
Weimanns war in l~bereinstimmung mit anderen Untersuchern der Nach- 
weis erbracht worden, dal~ es sich bei der sog. Verkalkung yon Hirn- 
gefiil]en zunachst um eine Ausf/illung kolloidaler Eiwei~massen (Pseudo- 
kalkkonkremen~e) in das Nervengewebe ur~d weiter in die Virchow- 
Robinsche~ loerivascul/~rem l~ume h~ndelt, dab diese ausgefi~llten 
Eiweil~massen unter gegebenen Bedingungen als ,,Kalkf~nger" ](alk- 
salze aufnehmen, und dub dutch die Ablagerung der kolloidalen Massen 
und sp/~terhin der KMkmengen in die perivascul/~ren Lymphbahnen 
eine hochgradige LymphumlaufsstSrung in den Gef/~f~w/~nden selbst 
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und in der Hirnsubstanz ausgelSs~ wird. Der Nachweis fiber die Her- 
kunft  der kolloidalen Eiweil]kSrper konnte nich~ erbracht werden. Wie 
Spielmeyer, so steht auch schon Weimann auf d e n  Standpunkte,  dab 
es sieh bei diesen Vorg~ngen um eine StoffwechselstSrang des Gehirnes 
handele, und dab die Verkalkung offenbar als Folge dieser Stoffwechsel- 
stSrung zu veranschlagen sei. 

Da uns die Arbeiten Weimanns und anderer Verfasser vorzugsweise 
emen Einblick in die Pathomorphologie der Pseudokalkkonkremente 
unter gleichzeitiger Berficksiehtigung der histoehemisehen Fragen 
gewahren, so bleibt es das gro6e Verdienst Ostertags, dureh eine gro6- 
angelegte Reihenuntersuchung die Forsehungen dahin erg~nzt zu haben, 
dab die auf Stoffwechselst5rungen des Gehirnes bernhenden EiweiB- 
niederschlage - -  man m6chte sagen - -  sehon physiologiseherweise 
beobaehtet werden kSnnen, ohne dab klinisehe Erscheinungen augen- 
fallig waren. Ein weiterer Vorzug der Untersuehungsmethodik Ostertags 
besteh~ ferner fraglos darin, daI~ er seine Beobachtungen an frischem, 
unfixiertem Hirnmaterial  angestellt hat.  

Wenn ieh im Folgenden fiber einen einschlagigen Fall eingehender 
beriehten will, so darum, weft hier eine Pseudokalkablagerung n i t  Ceil- 
weiser sekundi~rer Verkalkung yon einem AusmaBe zur Beobachtung 
kam, wie er bis jetzt wohl noeh nieht besehrieben wurde, well es ferner 
m6glich war, das Gehirn in unfixiertem Zustande sowohl histochemisch 
wie chemisch analytisch und mengenm~6ig einer genauen Untersuchung 
zu unterziehen, und weil schlieBlich yon dem friseh sezierten Gehirne 
systematiseh ans allen Hirn~seilen Frischpri~parate angefertigts wurden, 
so dab auiter den Sl0a~er hergestellten Ubersichtsschni~ten aueh noch 
genaue Befande fiber die Lokalisation und Ausbreitung der Konkrement-  
ablagerungen nnd sekund/~ren GefaBver/~nderungen vorliegen. 

Ich lasse zunaehs$ einen Auszug aus der Krankengeschichte folgen, 
welche mir Herr  Prof. Jahrmiir]ser, Direktor der Landesheflanstalt zu 
Marburg, in liebenswiirdiger Weise zur Verffigung stellte. 

t~ran/cengeschichtenauszug. W. G., 54 Jahre, m~nnlich. Als Kind Mumps, 
sonst hie krank. Guter Schiller. Sehr gutes Ged/~ehtnis. Iqach tier Schulzeit 
Schusterlehrling; wegen zu geringen Verdienstes ni t  18 Jahren Ubertritt in den 
Eisenbahndienst. Als junger Mann sehr zuriickgezogenes Leben. Von Gesehlechts- 
krankheiten nichts bekannt. 1894--1896 Soldat (Infanterist), sei ,,ein ganz guter 
Soldat gewesen". Seit 1897 verheiratet; sehr glilckliche Ehe. Bei der Eisenbahn 
zml/~chst Ms Rottenarbeiter, sp~ter als Schaffner beseh/~ftigt. In den ersten Kriegs. 
jahren fiel auf, dal~ Patient seinen Dienst nicht mehr ordentlich versah und ,,stumpf- 
sinnig" wnrde. Daher zun/~chst beim ~ahrkartensortieren beschi~ftigt, und als er 
1921 einen sehweren Unfall n i t  Fui]verletzung erlitt, 1923 in den Ruhestand ver- 
setzt. Danaeh hat er -- wie sein Sehwiegersohn bezeugt -- sehr ,,nachgelassen". 
1925 einige Monate sehr miide, hat vim gesehlafen. Er habe aber dabei nur 8 Tage 
mit Fieber zu Bett gelegen. DamMs angeblich kein Doppelsehen, auch spg, ter nie. 
Er wurde leieht aufgeregt, beschimpfte seine n~chsten Angeh6rigen and war sehr 
miBtrauisch. 1926 wurden 6--7 Anf/~lle beobachtet, die an epileptische Anf/~lle 
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erinnerten. Er ging spazieren, schlug eine ganz andere Richtung ein, als beabsichtigt, 
kam zu Fall and wurde in einem Zustand naeh Hausc gebraeht, ,,als solle er sterben". 
Eine halbe Stunde darauf wieder ganz normal, rauchte seine Pfeife und verlangte 
auffallend reichlieh zu essea. Beim Essen kam es vor, da$ er plStzlich den Kopf 
zurfickwarf und den Mund sctmappend auf und zu machte. Dabei liel3 er unter 
sieh. Er wurde fiberhaupt sehr unreinlieh. Er merkte es ganz genau, werm er sieh 
verunreinigte, ,,konnte es aber nicht aufhalten". Seit 1926 sehr starker Speichel- 
flulL XuSere Verletzuagen dureh Niederstiirzen wahrend der Anfg, lle vorgekommen. 
Er selbst hielt die A~rf~lle sehr geheim. Erst aus der Lage naeh dem Anfall ersah 
er, d~l~ ein soleher eingetreten war. Daneben starke Erregungszust~nde. Bald 
tobte and schrie er, wurde den AngehSrigen gegenfiber tt~tlich, schlug um sich, 
dann tat ihm sein Benehmen wieder leid. Er wechselte auSerordentlieh stark in 
seinen Stimmungen. Ideen wie die, da$ sein Schwiegersohn mit seiner Frau helm- 
lichen Verkehr babe, peinigten itm und veranlal]ten wiederholt sehwere Erregungs- 
zust~nde. Wegender Gefahr ffir seine Umgebungwurdeer zun~ehst der Universit/~ts- 
nervenklinik zu Marburg and dann der Landesheilanstalt Marburg fiberwiesen. 

Klinischer Be]und: Im Untersuchungsbett Patient anfangs sehr ~ngstlich; 
zweeklose Vielgeseh/~ftigkeit. Zeitlich, 5rtlieh und fiber seine Person gut orien- 
tiert. ,,Er babe es sehr mit den ~erven zu tun und viol Kopfschmerzen und Auf- 
regungen gehabt". W~hrend der Unterhaltung sein KOrper in dauernder Unruhe. 
Fortw~hrend unbeabsichtigte, ausfahrende Bewegungen in Armen und Beinen. 
~ t u n t e r  plStzliches ttin- und Herweffen des Kopfes. ,,Das mu• ich so maehen". 
Spraehe undeutlieh,~ verwaschen, wenig artikuliert. Echolalie. Er selbst gibt an, 
da$ die Zuckungen seit Jahren bestehen, sie seien aber langsam starker geworden, 
ebenso die Sprache in der letzten Zeit schwerf~lliger. Bei Aufregungen die Zuckungen 
starker. 

Status: Mittelgrofter, mittelkr~ftiger, frtih gealtex~er Mann. Gesiehtszfige start. 
Mund etwas geSffnet gehalten. Pupillen mittelweit, r . . - h ,  gerundet, sprechen 
auf LiehteinfaU and Konvergenz prompt an. An der Zunge keine Narben; sie wird 
gerade herausgestreekt. Innere Organe o.B. Reflexe normal Muskeltonus im 
Ganzen herabgesetzr Gang etwas steif and unbeholfen. Kein sicherer Romberg. 

Krankheitsverlau]:RuhigesVerhalten, etwas scheu undkindisch-l~ppisch. Reich- 
licher SpeichelfluB, den Patient, ohne sich datum zu kfimmern, aus dem Munde 
laufen l~Bt. Dauernde ungeregelte Bewegungen yon weehselnder St~rke. Mund-  
muskulatur oft innerviert, als ob Patient spreehen wolle. Infolge der Zuckungen 
Unf~higkeit allein zu essen. Nahrungsaufnahme immer alfffallend reiehlich. Im 
Sehlafe keine ausfahrenden Bewegungen. Neurologiseher Befund unver~ndert; 
auffallende Zunahme der Stumpfheit und Teilnahmslosigkeit. Antwortet nur mit 
,,ja" nnd ,,nein". Selbst tagsfiber liegt er of~ in einem soporar~igen Zustande da. 
Beim Essen h~ufiges Verschlucken. Gesiehtsfurunkulose am 11. 7. 1927 mid an- 
sehlieBend bronehopneumonische Erkrankung beider Lungenun~erl~ppen gehen 
auf therapeutische MaBnahmen zurfick. Am 25. 11. 1927 hatte Patient beim Frtih- 
stfick 1 BrStehen etwa halb aufgegessen. Er ging dann allein zum Klosett. Der 
Pfleger ging ihm etwa naeh einer halben Minute nach und land ihn zusammen- 
gebrochen liegen. Das Gesieht war leieht blau verf~rbt. Der Stationsarzt traf den 
Patienten bereits tot an. Pupillen waren auBerst weir, keine Atmung, keine Herz- 
tgtigkeit, trotzdem in kurzen Zwischenr~umen 2--3mal Zusammenziehung der 
Bauchmuskulatur. 

Sektiousergebnis: S. N. 320/27. Obdueent: Dr. Schisle. 
55j/~hriger Mann mit stark ergrautem Kopfhaar. Linke Pupille etwas weiter 

als die reehte. Slderen getrfibt. Auggpfel schlaff und eingefallen. 
Schgdsldach lgngsoval. Dieke im Mitre1 6 ram. Gehirn mit hatter Hirnhaut 

lest verwachsen. Itirngewicht: 1400 g. Weiche ttirnhgute getrfibt. GefgSe mit 
Blur gefiillt und deutlieh sichtbar. Weiche Itirnh~ute haften zum Tell fester 
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an den Hirnwindungen. Windungen der Hirnpole schmal, Furchen verbreitert 
und vertieft. Im Subarachnoidealraum reictflich klaro gelbe rliissigkeit. Weiche 
Hirnh~ute beider girnh~lften miteinander verwachsen. Balkenschlagader zart 
und pra11 n i t  Bint gefiillt. In  den Seitenkammern magige Fliissigkeitsmengen. 
In HShe des Schweif- und Linsenkernes eine knirschende, fast steinharte Masse, 
die sich ganz symme~risch auch in derselben H6he in der rechtsseitigen Mark- 
substanz dicht neben den  Schweif- und Linsenkern finder. Links nimmt dieser 
brann-grau gef~rbteHerd auf Durchschnit~en die vorderen Teile der Stamm- 
ganglien starker, die kinteren (Thalamus) sehr viel weniger ausgepr~gt ein, greift 
aber auch auf die Marksubstanz des Gehirnes fiber. Auch die rechtsseitigen Stamm- 
ganglien bieten vet ihrer Durchschneidung bis auf kleine oberfl~ehliehe Einsenkungen 
niehts Besonderes; erst bei Anlegung typischer Quersehnitte sieht man, dag auch 
bier die Stammganglien won diesen steinharten, an der Schnitffl~che wie Borsten 
hervorragenden, beim Schneiden knirschenden Massen eingenommen werden. 
Mitunter vermag das Messer die barren Gebilde nicht zu durchdringen, und der 
Schnitt mug dann oberfl~ehlich gelegt werden. Aderhautgefleeh~ o.B. In beiden 
Halften des Kleinhirns in der Gegend des Nucleus den~atus die gleichen Ver~nde- 
rungen. I-Iier hat man unmit~db~r den Eindruck, dab es sieh gewissermagen um 
eine Versteinerung der gezghnten Kerne handelt, wobei deren charakteristische 
Form besonders deutlich zutage tritt ,  ttirnsubstanz ira iibrigen sehr saftreieh. Im 
Sinus rectus und Confluens sinuum graurote, derbe, wandhaftende Pfr6pfe. 
Ubrige Venen o. B. Die basalen Hirnarterien ziemlieh unver~ndert. 

Zwerch#llstand: ~echts nnterer Rand der 3. Rippe, links oberer der 4. l~ippe. 
Herz etwas gr6Ber als die reehte Leichenfaus~. tierzgewicht: 360 g. Bis auf 

eine Braunf~rbung der Muskulatur und eine st~rkere Erweiterung der reehten 
Kammer keine Besonderheiten. Die iibrigen Befunde ergeben sich aus der Diagnose. 

Organdiagnose: Calcificatio vasorum loraecipue nuclei dentati eerebelli er eorI~oris 
striati et centri semio-calis eerebri. Thrombosis veterior sinus reeti et sinus con- 
fluentis. Atrophia cerebri. Aspiratio ingestorum in aditum laryngis (Suffocatio). 
I-Iyperaemia et oedema pulmonum. Bronchitis eatarrhalis. Atheroselerosis. Atrophia 
fusca hepatis, myocardii. Atrolohia lienis. 

I m  AnschluB an  die Sek~ion vcarde eine Unte r suchung  des /rischen 
I-I irnmaterials  vo rgenommen  a n d  dabe i  nach  verschieder~en Gesich~s- 
p u n k t e n  vorgegangen.  EinmM wm'den die versehiedenen F o r m e n  der  
Verka lkung  bzw. ihrer  Vors~adiem im Fr ischpr&para t  umtersueh~, d a n n  
wurde  das  h is tochemische Verha l t en  der ve rka lk t en  und  nicht  ve rkMkten  
Gebilde geprfif t  ~tnd ferner  eine chemische Analyse  ve rka lk t e r  Hirn~eile im 
chemischen L a b o r a t o r i u m  des In s t i t u t e s  du tch  H e r r n  Dr .  Ernst Mi~ller 
ausgeffihr~. SchlieSlich wnrde  v o m  Gehirn  a n d  Kle inh i rn  eine RSn~gen- 
a~fnahme angefer~sig~, u m  so die d ich ten  Ka lk l age r  im Gehirn  z~r Dar-  
s te l lung zu bringen.  Eine sysfema$ische Durchun te r suchung  einer ganzen 
HirnhiLlfte im Frischpri~para~ gab Aufschlug fiber die Ausbre i tung  der  
Ver/~nderungen im Gehh'ne bzw. b e s t i m m t e r  Hirnfei le .  

Die Unfersuchung frischer, unfer den  Deckglas zerquetschfer nnd in Glycerin 
eingedeckter Pr~parate ergibt, wie Abb. 1 zeigt, zahllose sich baumartig verzweigende 
oder nur eine kleine Streeke weir zu verfolge~tde Hirncapillaren, denen angelagert 
sich im durchscheinenden Licht hellgl~nzende, bald mehr kugelige, bald mehr zu 
zusammenh&ngenderen Massem vereinigte Gebflde in reichlichem MaSe linden. 
DaB es sich hier tats&chlich um Blutgef~gcapillaren handel,, erhellt daraus, dab 
wit yon groBen GefgSen die yon den hellgl~nzenden t~ugeln umsgumten kleineren 
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_Aste abgehen sehen. Neben den sich netzartig verzweigenden zarteren Ge- 
f/~Ben liegen st/~rkere Gef/~Bsti~mme, deren Wandung ebenfalls vollkommen "con 
hellen, auf 1/~ngere Streeken hin gleichmaBig gebildeten Massen inkrustiert is% 
die fraglos "con sehr hurter und spr6der 13eschaffenheit sein mfissen, da an zahl- 
reichen Stellen deutliche Querspriinge die inkrustierenden Massen durehsetzen. 
Sehr oft trifft man auch 13ilder an, wo es infolge der meehanischen Einwirkung 
auf das Frisehpraparat (Quetschung) zu einer v611igen queren Durchtrennung der 
Gef/~Be an Sprungstellen gekommen ist, besonders reichlicl~ dort, wo ein Gef/~B 
sich in kleinere Xste verzweigt; es ragen dann in das Pr~parat j/~h abgebrochene 

~-bb. 1. Fr isehpr/~para~ aus  dem Nuc leus  dens  des r e c h t e a  ]~le inhirns .  Quer sp r i inge  
in  4er  v e r k a l k t e n  A r t e r i e n w a u d .  Axia les  L u m e n  d u t c h  4unk le re  Z e i c h n u n g  kenn t l i ch .  
I n  tier U m g e b u n g  zahl re iche ,  y o u  he l lg l~nzenden ,  kuge l igen  u ~ d  eonf lu ie r t en  1VIassen 
u m g e b e n e  Capi l la ren .  F re i  i m  Gewebe l i egende  kuge l ige  A b l a g e m m g e n .  (Pseudoka lk -  

koak~'eme~te. )  Ze i8  Obj.  16 r am.  Ok.  /~:. 

Gef/~Sstiimpfe hinein. Man hat durchaus den Eindruck, als handle es sich an 
kleinen wie groBen Gefi~Sen um einen gleichsilmigen Vorgang, und doch bestehen 
Untersehiede, die zun/~chst einmal rein morphologiseh gegeben sin& An den feinsten 
Capillaren liegen der Gef/~Bwand an -- genauere Lokalisation ist im Frisehpr/~parat 
nicht m6glieh -- bier und dort perlsclmurartig angeordnete oder in diehteren 
Klumpen zusammenliegende runde Gebilde, die teils um vieles kleiner sind, als z. 13. 
ein Erythroeyt, oft aber erhebliehere Gr68en annehmen. Die Anlagerung der 
hellen Kugeln an die Capillargef/~Bw/~nde sind vergleichbar der yon Kohlens/~ure- 
bl/~schen, die in einer Fltissigkeit einem Strohhalme anhaften. Die kleinsten Gebilde 
aueh im freien Gewebe. Dort zeigen sie ein helleres Zentrum, gewissermaBen einen 
Krystallisationskern, um den sich ringfSrmig dunklere Schichten angelagert haben. 
Daneben Gebilde, die eine deutliche Semmelform aufweisen, und yon denen ein 
jedes sein belles Zentrum und lamell6se Schichtung aufweis% die abet  in der 
/~ugersten Sehieht beide Kugeln nmgreift. SehlieBlieh kommt es durch Verschmel- 
zung mehrerer solcher Gebitde zu traubena~igen oder maulbeerf6rmigen Figuren. 
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Von den histochemischen Eigenschaften dieser K6rper sei sparer die Rede. Morpho- 
logisch etwas anders verhalten sich die grOBeren Gef/~i]e. Ihre Wand ist gleich- 
m~$ig -- wie schon erw/~hn~ -- inkrustiert, gewissermai3en eingepanzert, und man 
erkenn~ mit aller Deuihchkeit, durch scharfe Konturierung kenntlich gemacht, 
das axiale Lumen des Gef~Bes, in dem zusammenh~ngende Bluts/~ulen durch 
ihre gelbrote F~rbung sich abheben (farbige Abb. 2). Weder die Innen- noch die 
Auf~enwand dieser Gef~f~st/~mme ist vollkommen glatt, sondern es finden sich da 
knorrige Vorsprfinge und Unebenheiten, die einesteils in das umgebende I-Iirngewebe 
hineinragen, andernteils sich in die Gef~l]lichtung vorwflben. Zwischen diesen 

Abb.  2. Fr i schprSpara t ,  Gefhl~spieB aus dem Cen~rum semiovale.  Sich vie l fach ver-  
zweigende grSBere Ar te r i e  m i t  d ichtem Ka lkpanze r .  Ax ia l  i m  L u m e n  der Gefa~e durch  

die ]Digenfarbe kennt l iche  Blutsaulen.  Zei~ Obj. 16 m m .  Ok. E:~. 2~gfafarbenplat~e. 

beiden Hauptformen der Gefi~Bwandveri~nderungen bestehen naturgemiil3 flieBende 
Uberg/~nge. In Frischpr~paraten aus der Gegend der Stammganglien erkennt 
man kaum noch einzelne Gef/~Be mitYerzweigungen und die feineren Strukturen, 
bzw. das Verhalten der Anlagerungen, bzw. Einlagerungen zu der GefiiBwand oder 
zu der umgebenden Hirnsubstanz. Hier finder sich ein unentwirrbares Konglomerat 
dichb beieinander gelagerter und inkrustierter Gef/iBe, zwischen denen yon Hirn- 
gewebe nichts mehr zu erkennen ist. Eindrucksvoll sind die Bilder der grol~en 
,,Gef~spie~e", die schon ma.kroskopisch ats borstenartige Gebilde fiber die zuriick~ 
weichende weiche Hirnsubs~anz hinausragten. Ihre Wand weist entsprechend dem 
grOBeren Kaliber der Gef/~Be eine m/~chtige panzerartige Verkleidung auf. Wie 
Schnittpr~parate zeigen, handelt es sieh bei den so veriinderten GefitBen um Schlag- 
adern. Aber auch die Blutadern sind nicht unbeteilig~, allerdings in nicht so massiver 
und ausgepr/~gter Form, wie ein Pr/~loarat eines Astes der Vena ~erminalis und einiger 
pialer Venen beweist. Hier sieht man lediglich in den /~ui]eren Wandschichten 
diese Ablagerung in Form kleiner Kugeln oder mehr zusammenh~ngender ~Massen. 
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~ber  die Natur der kugeligcn Gcbilde, ihre anscheinend /~lteren und fort- 
geschritteneren Entwicklungsstadien und das Wesen der die Gef~13w~nde inkrustie- 
renden Massen gibt uns die histochemische Untersuchung weitgehende Aufsehliisse. 

Bei Zusatz yon verd~innter Sehwefels~ure sehen wir die geschichteten runden, 
auch die in Maulbeerform zusammenliegenden KSrper unverandert, w/~hrend an 
den grSBeren inkrustierten GefaSstammen und isolier~ im Gewebe liegenden dieh- 
teren Konkrementen in reichlieher Menge Gipskrystalle unter teilweiser AuflSsung 
der Konkremen~e und Inkrustationen auftreten. Lassen wir Salzsaure auf das Friseh- 
praparat einwirken, so treten am Rande dichterer Konkrementherde und grSl3erer 

Abb. 3. Frischpr~parab aus dem Nucleus denta?Gus rechts. Kossasche Reaktion. Die 
kalkinkrustierten GeffiBwhnde einer kleinen Arterie dutch Silberniedersehl~ge dunkel- 
schwarz verf~irbt. Frei im Gewebe liegende Kugelbildungen ohne K(~ssaschc Rcaktion. 

Zelg Obj. 16 ram. I-Iomal I. 

verkalkter Gef~Be zahlreiche charak~eristische Gasblasen auf. Die kleinen, den 
Capillaren anlagernden gesehichteten K6rner bleiben wie bei Schwefels~urezusacz 
unbeeinfluSt. Es unterliegt keinem Zweifel, dal3 w i r e s  an den grb'/3eren Ge]@en 
und/ re i  im Gewebe liegenden Konkremente~ mit Kalkniederschl@en in eine organische 
Grundsubstanz zu tun haben. Hierffir spricht auch der Ausfall der Kossaschen 
l~eaktion (Abb. 3), die zeigt, wie inlcrustierte st/~rkerkalibrige Gefgl~e yon reichlieh 
auftretenden Silberniedersehl/~gen tiefschwarz verfi~rbt werden, w/~hrend die ange- 
lagerten kleinen Kugeln diese Fi~rbung nieht annehmen. 

Diese Pseudokalkkonkremente sind bei Anwendung konzentrierter S/iuren und 
Alkalien zerst6rbar, dureh Kochen nicht angreifbar, im J~ther nicht 15slieh. Mit 
Lugolseher LSsung konnte erst nach vorangegangener S/~uerung eine blaf~gclbliehe 
F~rbung erzielt werden. Bei den verschiedenen Fgrbemcthodcn zeigcn sic sich 
in unserem Falle: 

nach Sudanf~rbung = unbeeinfluSt 
,, ~ilblausulfatfarbmlg = blaSbl~u 
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nach H~matoxylinf&rbung ~ dunkelblau 
,, Karminfi~rbung ~ starkrot 
,, Cresyl- und Methylviolett -~ dunkel- 

violett bis hellviolett 
,, Methylenblau ~ dunkelblau 
,, Eisenreaktion ~ ungefi~rbt. 

Aus dicsen Unte r suchungen  g e h t  hervor ,  dal~ die rundlichen, geschich- 
teten K6rner, Kugeln un4  durch  Zusammen/lieflen dieser entstandenen 
maulbeer/6rmigen Gebilde kein Kalk sind, sondern  ih rem his tochemischen  
Verha l t en  nach  als kol loidale  Eiweil~kSrper angesproehen werden mfissen, 
die aber  sehr wohl  die Grun4subs~anz ffir Kalkniederschl/~ge abgeben  
kSnnen.  

Die yon  Dr. Ernst Mi~ller in der  chemischen Abte i lung  des Mar- 
burger  Pa thologisehen  I n s t i t u t s  ausgeffihr~en chemiseh-analytischen 
Bestimmungen an  f r isehem Hi rnma te r i a l  beweisen andererse i ts ,  dal~ in 
diesem Fa l le  auBerdem ein hoehgradiger  echter  Verka lkungszus tand  
der  Hi rnsubs tanz  vorlieg~. Zu dieser chemisehen Unte rsuchung  wurde  
ein besonders  s t a rk  ve rka lk t e s  Stfick aus dem l inken Nucleus  cauda tus  
benutz~. Ziel der  Unte r suchung  war,  den  Asche- und  Ka lkgeha l t  des 
Sti iekes festzustel len.  I m  folgenden sind in tabe l la r i scher  U~bersicht 
die versehiedenen W e r t e  fiir das  Gehi rn  unseres Verkalkungsfal les  un4  
ffir die Gehirne zweier andere r  normaler  F/il le zum Vergleich neben- 
e inander  gestel l t .  

Gewicht des Gehirnstiickes . . . . .  
Gewicht des Trockenriickstandes . . . 
Gewicht der Asche . . . . . . . . .  
Gewich~ des gefundenen CaO . . . .  

Trockenrfickstand (in Gew.-~ zum Ge- 
hirns~iick) . . . . . . . . . . .  

Aschegehalt (in Gew.-% zum Gehirn- 
stiick) . . . . . . . . . . . .  

Ca-Gehalt (in Gew.-~ zum Gehirn- 
stiick) . . . . . . . . . . . . .  

Aschegehalt (in Gew.-~ zum Trocken- 
rtickstand) . . . . . . . . . . .  

Ca-Gehal~ (in Gew.-~ zum Trocken- 
rfickstand) . . . . . . . . . . .  

Ca-Gehalt (in Gew.-~ zur Asche . . 

Patholog. 
Hirnverkal- 

kung 
S. 320/27 

55 jhhr. Mann 

3,282 g 
1,769 g 
0,8336 g 
0,4237 g 

53,900/0 

25,400/0 

9,230/0 

47,12~ 

17,12~ 
36,32~ 

,,Normale" V ergleichswerte 

S. 135/29 S. 88/31 
58j~hr. Frau 25j~hr. Frau 
(Gallenblasen- (Chorionepi- 

I Carcinom) theliom) 

1,9947 g 
0,4318 g 
0,0263 g 
0,0008 g 

21,64~ 

1,32~ 

0,030/0 

6,09 ~ 

0,13~ 
2,17 ~ 

2,0393 g 
0,3625 g 
0,0257 g 
0,0004 g 

17,78~ 

1,26~ 

0,01 ~ 

7,090/0 

0,080/0 
1,11~ 

Aus  der  l e tz ten  Angabe  fiber den  Ka lkgeha l t  der  Asche geht  k la r  
hervor ,  dab  er gewal t ig  erhSht  is~, dab  w i r e s  hier  also nieh~ nu t  mi t  
Pseudoka lkb i ldungen  zu t u n  haben.  I m  i ibr igen enth/~lt die Asche des 



798 Bernhard Georg Schiele: Uber vorwiegend perivasale, 

Gehirns unseres Falles wenig Magnesium und Eisen neben Spuren yon 
Natrium und Kalium. 

Einen wiehtigen Hinweis auf die Lagerung der diehteren Kalkherde 
im Gehirn gaben uns R6ntgenaufnahmen, die ganz entspreehend dem 
bei der Sektion sehon makroskopisch erhobenen Befunde zeigten, dab 
die massigsten Kalkablagerungen in den grauen Kernen des Gehirnes 
und Kleinhirns zu suehen seien. Das R6ntgenogramm yon der linken 

Kleinhirnhglft e z. B. (Abb. 4) 
gibt in ers~atmlicher Seh/irfe 
und Klarheit das Bfld des 
verkalkten Nucleus denta- 
tus wider.  Daneben werden 
auch in der weiBen Sub- 
stanz streifige und herd- 
f6rmige Verkalkungen sicht- 
bar. Es soll hiermit zum 
andern aueh darauf hinge- 
wiesen werden, wie wiehtig 
in besonders gelagerten 
F~llen aueh ffir den patho- 
logischen Anatomen das 

t~6ntgenverfahren sein 
kann; wird ibm doeh so die 
M6gliehkeit gesehaffen, z. B. 
bei verkalkenden Prozessen 
eine genaue LokMisation der 
Kalkherde aufzuzeigen. 

Zum Nachweis der Aus- 
Abb.  4. R6nfGgcnaufnahme tier l inkon l~leinhirnhhlfte,  breitung der pa~hologisehen 
Deutliche Verschattung entsprechend der Verkalkung 

des Nucleus dcnta tus .  Hirnver/inderungen in die- 
sem FMle konnten uns die 

R6ntgenbilder natfirlich nur das zeigen, was schat~engebend im kom- 
pakteren Mengen auf engem t~aume beieinanderlag. Wit haben ja 
aueh bei der histochemischen Untersuehung gesehen, dab die eigent- 
liche Verkalkung nut an gr6Beren Gef/~Ben, den Konglomeraten und 
dichteren IIerden naehweisbar war. Daher wurde die eine Hgllte des 
Gehirnes im Frisehpr/~parat systematiseh durehgemustert, um im Ver- 
gleieh mit den histologischen Sehnittpr~paraten einen genauen Uber- 
bliek fiber die Ausbreitungen des gesamten Prozesses, nicht nur der 
Verkalkungen, zu gewinnen. Zusammenfassend ist fiber das Ergeb•is 
dieser Untersuchtmgen zu sagen, dab in den Gefiil3en der weichen 
I-Iirnhitute und in der obersten l~indenschieht einer Stirnwindung, 
im Gyrus eentralis posterior, im Lobulus parietalis sieh spiirliche, 
zum Tefl fiir sieh liegende, zum Teil den Gef/~13w~nden angelagerte, 
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nieh~ verkalkte Kugeln finden. Entspreehend dem Sektionsergebnisse 
ze~gen die yon der dutch Sektionssehni~te zerlegten Rirnh~lfte und 
den Stammganglien gewonnenen Pr~iparate ganz erheblieh viel st~rkere 
Befunde. In hervorragen@r Weise sind die grauen Kerne, Nucleus 
eauda~us, Nucleus len~iformis, besonders das Pu~amen in seinem 
oralen Anteile, und der Nucleus dentatus des Xleinhirns befallen, aber 
aueh das Centrum semiovale und die Grenzsehicht der GroBhirnh~lfte, 
besonders die unteren l~indenteile der den S~ammganglien benachbarten 
Hirnwindungen, die Gegend des Ammonsbornes, die Molekularsehicht 
der Kleinhirnwindungen, wie deren angrenzende weiBe Subs~anz zeigen 
die eharak~eristisehen Veranderungen und zwar so, dab wir in den 
Ganglienzellen fiihrenden Gehirnteflen mehr die feineren Gef~Bst~mme 
in massiger Zahl befallen linden, w~hrend in der Marksubs~anz mit~el- 
groBe und groBkalibrige, kalkgepanzerte Gef~Brohre das Bild beherrsehen. 

Wenden wir uns der Beschreibung der Schnittpr~parate zu, so erhalten 
wir durch ihr Studium vor allem yon dem feineren morphologisehen 
Verhalten des Gewebes und seiner Beziehungen zu den pathologisehen 
Ablagerungen um und in die Gehirngef~Bwi~nde Kenntnis. 

Das Schnittmaterial wurde in FormalinlSsung fixiert, soweit nStig entkalkt 
und in Paraffin eingebettet, zum Teil kam die Gelatineeinbettung und ~efrier- 
schnittmethode in Anwendung. Die Schnitte wurden gef~rbt mit: 

1. Hi~matoxylin-Eosin, 
2. Eisenhamatoxylin, van Gieson, 
3. Berlinerblaureaktion-Carmin, 
4. naeh Weigert auf elas~isehe Fasern, 
5. mit H~matoxylin-Sudan III, 
6. mit Methylviolett, 
7. nach der Nisslschen Ganglienzellfiirbung, 
8. mi~ polyehronem Methylenblau, 
9. nach der Weigertschen Gliafaserfarbung, 

10. mit Thionin. 
Ubersichtsschnitt dureh den mittleren Anteil des rechten Corpus striatum. 
Schon bei LupenvergrSBerung fallen in der Gegend des Nucleus caudatus und 

besonders des Putamens gelagerte, mit tIi~matoxylin dunkelblaugef~rbte Herde 
auf. Diese tterde wohl seharf abgegrenzt gegen das Claustrum, doeh undeutlich 
zur inneren Kapsel, vielmehr diese ebenfalls dutch zum Teil gr~Bere, zum Tefl 
k]einere, zum Teil aueh mehr diffus verstreute zahlreiche Konkrementherde ein- 
genommen. Zum Verst~ndnis dieser hochgradigen Gef~gveri~nderungen sind 
am geeignetsten die Stellen, in denen die massiven Konkrementablagerungs- 
vorggnge den feineren Gewebsbau nicht bis zur Unkenntlichkeit entstellt haben. 
Solche Stellen tiberall an tier Peripherie kleinerer und grSBerer Herde. Hier liegen 
in den perivasculi~ren Lymphr~umen dunkelblaugefi~rbte, runde, verschieden groBe 
KSrper, die dich~ aneinandergelagert, znm Tell aueh miteinander versehmolzen, 
die Gef/~lte auf weite Strecken bin begleiten. Im Lumen der Capillaren, deren 
Endotheltiberzug unveri~ndert, iibera11 Erythrocyten in normaler ~enge. Das 
gliSse Sttitzgewebe in tier Umgebung dieser kleinen Gefi~fle ohne Besonderheiten. 
Im Gegensatz dazu an den benachbarten Ganglienzellen bei Nisslseher Fi~rbung 
starke Veranderungen naehweisbar. Zelleib tefls plump, oval gerundet, tells ]ang- 
gestreckt schmal, dreieckig, die Fortsi~tze nur oft eine ganz kleine Strecke wei~ 
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als breit abgehende und sich dann sehr schnell verschmalernde Gebilde verfolgbar. 
Zelleib aufgelocker~ und wabig; meistenteils verdeckt und iiberlagert yon zahl- 
reichen kleinen, durch Cresylviole~t- und Thionin stark gefarbte K6rnehen, die 
in GrSBe und Farb~Snung mit  den kleinsten runden,  in den perivascularen 
Lymphbahnen der angrenzenden ttirncapillaren abgelagerten K6rnchen iiberein- 
sgimmen (vgl. Abb. 5). Auch an den Zellkernen reichlieh sehwere Degenerations- 
erscheinungen, wie Pyknosen, Runzelungen der Kernmembran, an anderen Stellen 

Abb. 5. Abbschnitt aus dem rechten hrucleu scaudatus. Degeneration der Ganglienzellen. 
Ganglienzelleib mit zahlreichen dunkelgefiirbten XOrnern erfiillt. Bei a Ganglienzelle 
im Zerfall. Freiwerden der K6rner. Abla.g'emmg kugeliger colloidaler N:assen (bei b) in 
den Perivascularen LFmphr~tmnen der Itirncapillaren. F~rbung nach Nissl. Farbige 
Zeichnung in Schwarz-weig-Wiedergabe. Zeig Obj. ~/~ homogene Olimmersion. Ok. 2. 

wieder mangelhafte Fgrbbarkeit. Die runden K6rner meist an beiden Zellpolen 
gelagert und auch in den Dendriten noch eine kurze Strecke welt nachweisbar. Nach 
der Zellaufl6sung liegen die KSrnchen zungchst noch an 0 r t  und Stelle und verteilen 
sich nur wenig ia  das umgebende Gliamaschenwerk. An zahlreichen Stellen liegen 
sie abet aueh in ldeinen Haufen frei im Gewebe, besonders in der Umgebung kleiner 
Hirncapillaren. Eine Weiterfiihrung der X6rnchen durch die Gliazellen nicht 
wahrscheinlich, da sie bier vermehrt ;  anch Neuronophagie bei dem Abbau der 
zugrundegehenden Ganglienzellen ohne Bedeutung. 

In  der Nahe der grSBeren Herde die Ablagerungen in den Virchow-Bobinschen 
Rgumen reichlicher, dichter und zusammenhgngender. Die Gefgge so yon einem 
knorrigen, breiten Mantel umschlossen. Der Xalkgehalt der an Gefg]en vorhandenen 
Ablagerungen wurde durch his~ochemische Untersuchung klargelegt. AuffMlend 
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welter, da$ die verkalkten Gef~l~st~mmchen in sehr reichlicher Zahl, dicht bei- 
ein~nder liegen, was abet nicht auf Gef~$vermehrung beruht, sondern sich zwanglos 
aus dem Schwund des zwischen ihnen liegenden Gewebes und dem daraus sich 
ergebenden Zus~mmenriicken der kalkinkrustierten Gefal~e ergibt (Abb. 6). Die 
Ganglienzellen stark degeneriert und mit z~hlreichen Kbrnchen erfiillt, stellenweise 
auch dutch andringendo Konkrementmassen eingedellt und eingebeult. Hier oft 
Bilder, wo die gli6sen Stiitzzellen einzeln liegende oder aus Gef~l]w~nden lmorrig- 
knollig vorspringende Kalkgebilde in dichtem Saum umlagern und sie mit ihren 

A1)b. 6. Dichterer Kalkher4 aus dem Linsenkern rechts. Zusammenrficken und Zusammen- 
sintern verkalkter Hirngef~l~e. Zentrum der Kalkherde dutch H~matox-ylin schw~cher 
gef~rbt. Untergang des zwischen den :Kalkmassen gelegenen Nervenparenchyms. Fiirbung: 

~fixnatoxylin-alkoholisches Eosin. ZeiB Obj. 16 ram. Ok. ]~. 

Fasern umspinnen. Diesekleinen Gliazellenwenigerin demsehr zellarmen, zwischen 
den befallenen Capillaren gelegenen Zwischengewebe, als vielmehr in der ~ h e  der 
Gef~l]st~mme. Bemerkenswert ferner in dem ze]l~rmen Gliagewebe d~s Vorhanden- 
sein reichlicher, anscheinend neugebildeter, prall mit Blur geffillter GefaBstammchen, 
deren Wandung yon Pseudok~lkkonkrementbildungen vollkommen frei ist. Nicht 
selten in der Umgebung dieser zarten Gef~l~e ausgedehntere, ringfSrmig um die 
Capillaren angeorduete Blutungen. Selbst neben den sich immer dichter und 
enger zusammenschlieJ~enden, bereits verkalktcn Gef~l~en derartige neugebildete 
Capillaren noch nachwaisbar. Im Mittelpunkt der Verkalkungsherde fehlen die 
einzelnen kalkinkrustierten Gef~l~e. Dort liegt eine knorrige, korallenstockartig 
gebildete und zusammengesintere Masse, die sich in ihrea Randteilen noch gut 
mit tt~matoxylin f~rbt, w~,hrend das Innere nur schmutzig-blaSvioletto oder 
keinerlei F~bung mehr annimmt. Mitunter die bier anzutreffenden Gebilde deut- 
lich austernschalenartig geschichtet (Abb. 7). Dieser Zust~nd gewisserma~en fiir 
die grauen Kerne des Gehirnes charakteristisch. Sitz dieser Ver~nderungen nicht 
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Abb. 7. Zentrum tines diehten Kalkherdes des Nucleus lentiformis rechts. Austernsch~len- 
artige Sehiehtmag tier ~erkalkten Massen. F~rbtmg: Hgmatoxyl in-a lkohol isches  Eosin. 

ZeiB Obj. 8 ram. Ok. t /omal  I. 

Abb. 8. Ar$erie des Kleinhirnmarkes. ~ass iger  adventi~ieller Kalkmantel .  Quellung mad 
Auflockerung der Media. In  den ~r 2~usf~lhmg in Reihen angeordneter Eiweil3- 
kSrnchen un4 &blagermag zahlreicher fcins~er Lipoid~rSpfchen. In t ima  intakt .  Im Gef~$- 
lumen reichlich Ery~hrocyten. F~rbung: H~tma~oxylin-Sudan I I I .  Farbige Zeichnung. 

Zei$ Obj. 1/12 homogene 01immersion. Ok. Ks. 
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die groSen Gefg$e, sondern die durch :Nervenparenchymschwund zusammen- 
gerfiekten Capillaren. Doch auch die grg/3eren Gefii[3st~mme lassen bei Frisehunter- 
suehung sehwere Verkalkungen und Wandveranderungen in der weiSen Substanz 
neben den Kernen erkennen. Die vorhandenen Ver~nderungen nicht einheitlieher 
Natur, sondern yon mannigfaltiger Form und an Schlag- und Blutadern verschieden. 

An.den grSf3eren Arterien in der Gegend des Adventitialraumes oft m~eh- 
tige, zylinderfSrmige, der Gefi~l~wand auf weite Strecken hin angelagerte M~nte]. 
Die Xonkrementeinlagerung teils feinstaubig und feinkSrnig, meist jedoch in Form 

Abb ,  9. A r t e r i e n  des K l e i n h i r n m a r k e s  in  der  N~he  des Nuc leus  d e n t a t u s .  Bei a k o m p a k t e s  
adven t i t i e l l e s  t~alt~ 'ohr,  W a b i g e  A n f l o c k e r u n g  ~ n d  Qne l lung  der  5]~edia. S t a r k  eing'e- 
eng tes  Gefal~lumea.  Die Ar t e r i e  bei  b zeigt  DoDpe lka lk r ingb i ldung .  Bei  e (reehts)  f a s t  
vOllige V e r k a l k n n g  tier g e s a m t e n  Gefgi3whnde v_n4 VersehluB des L u m e n s .  F a r b u n g :  

t=famatoxylin-Eosin. Zeil3. Obj. 8 ram. Ok. K4. 

zusammenhi~ngender, dichter, die GefgSe umkleidender Kalk~Shren. Diese RShren 
mi~unter in mehreren Sehiehten angeordnet mit knorrigen und knolligen Vor- 
spriingen nach der Media bin. Mediamuskulatur sehr spgrlich und dutch weite, 
wabige Liiekenbildungen auseinandergech'gngt, wodureh sie verbreitert nnd wie 
verquollen erseheint. In den Lficken zwischen den Muskelfasern reihenar~ig ange- 
ordnete, feinste, kleine, dunkelblau gefgrbte Kiigelchen und Lipoidst/~ubehen (farbige 
Abb. 8). Arterienlichtung bier hoehgradig eingeengt, Intima nnversehrt; fm Lumen 
noch reiehlich Blutzellen; eine vSllige Zuquellung der Gef/il~e wie an anderen Stellen 
fehlt bier. In fortgeschri%enen St~dien (Abb. 9 u. 10) zeigenArterien im Quersehnitt 
mehrere (2--3) konzentrisch gelagerte und gelegentlieh dutch Spangen miteinander 
verbundene I~inge. Der ~uSere Mantel entsprieht der Gefgl3wandauSenschieht, 
der innere entsteht an der Grenze zwischen ~edia und Intima. Aueh die stark 
eingeengte Liehtung kann dureh kleine Spangen und Leisten iiberbriiekt werden; 
in seltenen F/~llen Liehtung vSllig verlegt. Dann kann man aul~erdem zwischen den 
konzentrischen l~ingen massenh~fte kSrnige Massen auffinden. Sehr lange bleibt die 

Vi rehows  Arch ly .  Bd .  282. ,52 
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Abb. 10. Doppelkalkringbildung bei einer gr6gercn A~'tcric des Centrum semJovalc. 
J~u]erer Kalkring entspricht dcr Grenzc zwischen Advent i t ia  und ~[edia, innerer KMkring 
dcr Grenze zwisehen l~Iedia and  Int ima.  Zwischen beiden K~Ikringcn knorrige Kalkspangen. 
GcfhBlumen] durch homogene Massen zugequollcm FSrbung': H&matoxylin-alkoholisches 

EosiI1. Zeilt Obj. 8 ram, Ok. t tomal  I. 

Abb. 11. u verkalktc Artcrie bUS dcr Umgcbun~: des rechten Nucleus caudatus. Ein- 
mauerung der aufgesplitterten elastischen Lamelle. Mcchanische AblGsung des ~ut~eren 
E:a]kringes. lV&rbung: H~matoxylin und Safr~nelin-EIastieafhrbung. ZciB Obj. 8 ram. 

Ok. K4. Agfafarbenplatte.  
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Elastica erhalten (farbige Abb. 11), liegt in solchen FMlen rings yon blauge~rbten 
Massen ummauert und noch gut darstellbar oder yon andringenden Vorspriingen 
und Knorren zerrissen und aufgefasert. An anderen Stellen die elastisehen Schichten 
nut aufgesplittert und vermehrt. Das adventitielle Stiitzgewebe dann mit minder- 
wertigem Elastin umimpr/~gniert, gibt ebenfalls sine unscharfe Elastieaf~rbung. 

An den Venen (Abb. 12) die Ablagerungen in welt geringerem Ausmafte. An 
ihnen iiberwiegt sehr 4eutlich die hochgradige Aufquellung der mi~tleren Gefi~ft- 
wandschicht, teilweise in einem Grade, daft die vielfache Dicks einer normalen 
Venenwand erreieht wird. Hand in Hand damit eine Auflockerung der mittleren 

2xbb. 12. GrGGere Vene  gll$ der  Umgebung"  eines d i c h t e n  ]Kalkherdes  i m  r e c h t e n  Nuc leus  
c a u d a t u s .  Z u s a m m e n h ~ n g ' e n d e  1 K o n k r e m e n t a b l a g e r u n g e n  i a  der  Gef~GwandauGenseh ich t .  
Fe inkSrn ige  NiederschIi~ge in  den  ~ui3eren !~ed ia seh i ch t en  (a). ]~[~chtige _h_ufquellung 
der  Gefh l~ iunenwandung  m i t  E r w e i t e r u a ~  der  Gsf~ i3w~ndiymphrguvae  (b). F 5 r b u u ~  

I t ~ m a t o x y l i m - a l k o h o l i s c h e s  Eos in .  ZeiG Obj.  16 m m .  Ok.  K~. 

Gef~Bwandsehicht die sick in dem Auftreton yon reichlichen Spaltenbildungen 
und ebmr Homogenisierung des Gewebos kundtut. Nahe der mit feink6rnigen 
Massen dicht impr/~gnierten Adven~itia liegen auch in diesen Spalten zahlreiehe 
feinste, blaGblaugef~rbte St~ubehen. Aus der Abb. 12 weiter zu ersehen, wie ein- 
miindende kleinere Venen~ste gleichartig ver/~nder~ sind, und sick ihr in dem engen 
Gef~ftlumen eingeengter Bluts~rom dutch die verquollene Wand des grSfteren 
Venenstammes hindurchzw~ngen muG. 

Ubersicktsschni~ aus dem kinteren Anteil der Stammganglien: 
Lupenvergr6Gerung yon Setmitten des hinteren Abschnittes des Schweif- und 

Linsenkernes, des Thalamus, Claustrums und der Inselgegend. In den Kernen -- 
wenn auch nich~ in der Ausdehnung -- die gleichen Ver/~nderungen wie im vorher- 
gehenden Schnittpr~parat. Auffallend bier jedoeh die Beteiligung der Hirnrinde 
der Inselgegend. Ein umschriebenes l~indengebiet, bei schwacher Vergr6fterung 
gesehen, stark verschmMer~ und in den tiefen l~indenschicht~en mit reichlichen 

52* 
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pericapills Pseudokalkkonkremen~ablagerungen. Von mehreren Stirnhirn- 
windungen stammende Schnitte v611ig gleiche Befunde. An beiden untersuchten 
Stellen die Rinde erheblich verkleiner$, im Vergleich mit benachbarten Rinden- 
gebieten fast 3 real so schmal. Schon in der Molekularschicht und der der kleinen 
Pyramidenzellen beginnen die Ablagerungen der blaugef~rbten Kugeln in den 
Virchow-Robinschen R/~umen, um in der Schicht der grogen Pyramidenzellen und 
der polymorphen Nervenzellen in immer reichlicher werdenden Niederschl~gen 
und schlieBlich Einlagerungen die Capillarwande zu impragnieren und sich an der 
Grenze zwischen Murk und Rinde zu einem massigen Conglomerat zu verdichten. 

Abb. 13. Schnitfi aus einer Stirnhirnwindung rechts. Dichte Konkrementablagerung in 
den unteren GroShirnrindenschichten in der Tiefe einer l:[irnfurche, itrophie tier Hirn- 

rinde. F~rbung: It~imatoxylin-alkoholisches Eosin. ZeiB Obj. 10 ram. Ok. K~. 

Die Ver/~nderungen in den beiden, verschiedenen Rindengebieten entnommenen 
Stricken zwar verschieden schwer (Stirnwindungen ausgedehnter befallen), abet 
bemerkenswerterweise immer in der Tiefe der I-Iirnfurchen gelagert, w/~hrend die 
Flanken und die Kuppen der Hirnwindungen keine Rindenatrophien mit sog. 
Gef~B,,verkalkungen" aufweisen. Aus Abb. 13 ist zu ersehen, welche Ausbreitung 
die GefaBveranderungen bei gleichzeitigem Zugrundegehen des Rindenparenchyms 
in der Tiefe einer Stirnhirnfurche effahren k6nnen. Ganglienzellen bier v611ig 
zugrundegegangen, das zwischen den befallenen Capillaren gelegene Parenchym 
lediglich Ton sehr zellarmem, faserreichem Gli~gewebe gebildet, durch das noch 
einige unversehrte kleine Gef~Se hindurchziehen, un4 in dem sich vereinzelte 
umschriebene atrophische Lichtungsbezirke befinden. An der Grenze zwischen 
Mark und Rinde h6ren die massigen Capillarver/~nderungen scharf begrenzt auf; 
auch hier wieder in dem zu diesem Rindengebiet geh6rigen Murk sehr reichliche 
Kalkinkrustationen gr6Berer Gefi~Be. Die noch vorhandenen Ganglienzellen dieser 
Rindenabschnit~e in allen Schichten schwer degeneriert und ~m ver/~nderten, meist 
wabigen Zelleib die mit Thionin und Cresylviolett sich dunkelf~rbenden K6rnchen. 
Hier ausgesprochene I~euronophagie. 
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Ammonshorn: Sehr kennzeichnend die auch yon Weimann und Ostertag beobach- 
teSen pericapill~ren Konkrementablagerungen in der Lamina medullaris interna 
circumvoluta in der Mitre des Ammonshornes. Die Abb. 14 veranschaulicht die 
Lagebeziehung der durch H/~ma~oxylin dunkelgef/~rbten, yon Konkrementen im- 
pr~gnierten Gef~gst~mmchen zu den Ganglienzellschichten. Bei a sieht rennin Abb. 14 
schon aus den mittleren Teilen des Ammonshornes nach der Lamina medullaris interna 
ziehende feins%e Capillaren, in deren Virchow-Robinschem Raume die charakte- 
ristischen Kugeln einge]agert sind. In  der Lamina medullaris und besonders aber 

Abb. 14. Schnitt aus 4am Axnmonshorn links. FeinkOrnig'e Ablagerungen im Virchow- 
Robinschen l%a~me yon Cal)illaren des zentralen :MIarklagers (a). Die Lamina medullaris 
eircumvolu~a (b)durchsetzen Gef~Sstgmmchen mit angelagerten t~o~krementen. P.K.- 
Bildung im angrenzenden ~*r (c). Farbung: ttgmatoxylin-alkoholisches Eosin. 

Zeil~ Obj. 16 ram. Ok. It:2. 

in d e n  sich anschliegenden schmalen Marklager die Anlagerungen an und Einlage- 
rungen in die Gef~Sw~nde sehr vie1 ausgepr~gter und massiger, so dag es auch 
bier an gr6geren Gef~Bst~mmen zu airier dichten Konkrementmantelbildung 
gekommen ist. An den Ganglienzellagern tier mit~leren Abschnitte nut  stellen- 
weise Verklumpungen tier Tigroidsubstanz, Unregelm~gigkeiten in der Form und 
Gestalt des Kernes, Plasmas und der Forts~tze. Je n~her wi t  abet an die Lamina 
medullaris interna herangehen, desto ausgesprochener warden die Ganglienzell- 
degenera*ionen und/~ugern sich darn im Schwund der Tigroidsubstanz, Lockerung 
des Plasmas, Kernpyknosen, Schrumpfung der ganzen Ganglienzelle odor schlieglich 
oiner vSlligen Aufl6sung mi* Neuronophagie. Die kleinen Ganglienzellen dot 
Lamina medullaris interna o. B. 

Das Ergebnis der histologisehen Untersuchung entsprieht d e n  R~in~genbefund. 
Nucleus den~atus der linken KleinhirnhMfte sehon bei schwacher Vergr613ernng 
im Hgmatoxylinpr~parat als dunkelgefgrbte Figur bei unver~nde~er Form hervor- 
tretend. Die Konkrementablagerungen n i t  sekund~ren Verkalkungen yon einer 
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Dichte und Massigkeit, wie wir sie nur noeh in den Stammganglien angetroffen 
haben. Die ,,Z~,hne" der Kerne yon einer ausgedehnten, im Zentrum der Herde 
dureh Zusammensinterung sehr kompakten, in der Peripherie mehr korallenstock- 
artig gebildeten Konkrementanh/~ufung eingenommcn. Neben reichlieherAblagerung 
der pericapill&ren Konl~'emente auch Arten yon Verkalkungen der grol]en GefgBe 
mit Ringschichtenbildung, hyaliner Znquellung der Lumina usw., wie cs schon 
eingangs besehrieben wurde, und ferner ein entspreehender Untergang des Nerven- 
gewebes. Deft, wo die perieapill&re Konkrementablagerung noch keine gr6Beren 
AusmaI]e angenommen h~t, oft eine deutliche Vermehrung der Gliazellen, daneben 

Abb. 15. Starkc P. K.-Bildung im Bereieh des Grau veto Nucleus dcntatus links. GefhB- 
verkalkung der angrenzenden M~rksubstanz. Farbung: Hamatoxylin - alkoholisches 

Eosin. ZeiB Obj. 16 ram. Ok. K~. 

aber auch herdf6rmige Ver6dungsbezirke, in denen die sp~rlichen Gliazellen mit 
ihren Forts~tzon eia weitmaschiges, lockeres, stark gelichtctes Fasergewebe bilden, 
welches yon zahlreichen, nicht befallenen, prall mit Blur geffillten Haargef/~Ben mit 
auffallend dtinner, teilweise auch gering homogen verquollener Wandung durch- 
zogen wird. Auch hier wieder sehr reiehliche Blutungen in der Umgebung soloher 
zarter Gef~Bst~mmehen. An wieder anderen Stellen das zwischen den pathologisch 
ver~nderten Gef~l~en liegende Gewebe zu fast gleichm~Big homogenen, gering- 
faserigen, l~ngsgebiindelten, kernarmen Massen umgewandelt, die ihrem f~rberisehen 
Verhaltcn nach sich als koll~genes Bindegewebe erweisen und bei Elasticaf~rbung 
naeh Weigert reiehlich F~rbung annehmen, ein Beweis dafiir, da$ sic sich mit minder- 
wertigem Elastin umimpragniert haben. In diesen Bezirken offenbar die Blut- 
gefaBversorgung stark behindert; denn hier im Gegensatz zu benaehbarten Gebiefen 
keine einzige zarte bzw. nicht mit Pseudokalkkugeln ums~umte Capillare vet, 
handen. Sowohl aus dem RSntgenbild wie auch aus Abb. 15 ist zu enmehmen, 
dab der sekund~re Verkalkungsprozefi in der rechten Kleinhirnh~lfte ein nieht so 
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schwerer ist wie links, zudem wurde zum YIikrophotogramm eiae Stelle mit nicht 
zu weir fortgeschrittenen Ver~nderungen ausgew~hlt, die erneut zeigen soll, dal] 
sich auch hior wieder die Gefafiver~nderung besoncters in den inneren grauen NIark- 
lagern lokalisiert. Bei dem fgrberischen Verhalten der Ablagerungen in den Gef~B- 
w~nden treten die Kernstrukturen in betonter Sch~rfe und Deu~lichkeit hervor. 
In der iibrigen Kleinhirnsubstanz hie und da ausgedehnte Capillar~er~nderungen 
mit Einlagerung und Ablagerung der gesehichteten Kugeln und zusammenhgngender 
Massen in der KSrnerschieht, weniger in der Molekularsehicht. Die kloinen Ganglion- 
zeUen der K6rnerschicht durch die sich vielfach verzweigenden, zu wurs~6rmigen 
Gebilden umgewandelten Gefal3e weitgehend verdr~ngt. Rindenschicht auch in 
diesen Bezirken deutlieh verschm~,lert. Nich~ so selten lassen sich die mit den 
typischen Ablagerungen umscheideten Capillaren bis in h6here Gegenden der 
Molekularschicht hinein veffolgen. Eigentliche Kalkinkrustationen hier jedoch 
nicht vorhanden. Purkinjesche Ganglienzellen bier und dort dutch andringende 
knorrige Bildungen verunstaltet, aber nicht verkalkt. Die Ablagerung yon Konkre- 
menten in die Gefs der Marksubstanz des Kleinhirnes ist sehr reichlich erfolgt. 
Auch bier sind wieder alle m6glichen Formen und S~adien der Verkalkungsprozesse 
an den gr61teren Gef~Bst~,mmen zu beobachten. 

Der Nachweis yon Ablagerungen der geschichteton kolloidalen Eiweil3kugeln 
oder sp~,teren mit Kalkinkrustation einhergehenden Stadien konnte nut noch an 
einigen kleinen pialen Venen der Konvexit~t erbraeht werden. Frei yon diesen 
Veranderungen: Hypophyse und ihr Stiel, Balken, Hirnschenkel, Briicke und ver- 
langortes Mark. Im Aderhautgefleeht neben geringer Hyalinose der Gef~Bw~nde 
einige gr66ere ffefliegende Kalkkonkremente. 

Sonstige Organe: Obere Epithelk6rperchen bei nachtr~glicher Preparation am 
fixierten Material nicht aufgefunden. An der A. thyreoidea inferior in der Media 
reichliehe, in der Gegend der Lamina elastica interna besonders lokalisierto Kalk- 
niederschl~gein Form tells feinster K6rnchen, teils mehr zusammenh&ngender Massen. 

Sonst nut noch braune Atrophie des Herzmuskels und der Leberzellen. 

Es handelt sich also um einen 55js Mann, bei dam nach vorauf- 
gehenden Erscheinungen pr~seniler Demenz ein Jahr vor seinem im Herbst 
]927 erfolgten Tode mehrere Krampfanf~lle und starke Erregungszu- 
st~nde auftraton, dcrentwegen er in klinische Beobach~ung und Gewahr- 
sam gebracht wurde. Der Kranke erlag - -  wie die Sektion ergab - -  
interkttrrent einer Erstiekung. Als Grundleiden wurde bei der Autopsie 
ein ungew6hnlich ausgedehnter und schwcrer Verkalkungsvorgang im 
Gehirne ermittelt, der besonders in den beiderseitigen Stammganglien 
un4 deren angrenzender Marksubstanz, im Nucleus dentatus des Klein- 
hirnes, weniger in der Grol3hirn- und Kleinhirnmarkrindensubstanz, 
sowie in der zen~ralen Ganglienschieht des Ammonshornes Platz gcgriffen 
hatte. Schon die makroskopische Untersuehung des Gehirnes liel3 
dariiber keinen Zweifel, da6 die Stammganglien und der Nucleus den~atus 
des Kleinhirnes gleichsam im ganzen verkalkt waren. Auf Durch- 
schnitten rag~en aus diesen GcbiIden wie aus der umgebenden Mark- 
substanz ha~r und spitze verkalk~e Gef~spie~e wie Borsten heraus. 
Teilweise waren typische Sektionsschnitte infolge der Verhartung des 
Gewebes nicht anzulegen oder as 15sten sich grSfiere verkalkte Massen 
abbrSckelnd aus dem Zusammenhange. Es wurden ferner eine Atrophic 
der Stirnhirnwindungen, ein Hydrocephalus externus, eine Trttbung der 
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weichea Hiri~h~utc und eine gltere Thrombosierung einer l~ngeren 
Strecke des Sinus rectus and des Conflucns sinuum festgestellt. Histo- 
logische, histochemische, chemisch-analytische und r6ntgenologische 
Untersuchungen ergabcn in f?bereinstimmung nnd sich erganzcnd, dal~ 
die bier zm~ Er6rterung stehende Vergndernng in der Tat ein sekundgrel' 
Verkalkungsvorgang ist. Dartiber hinaus wurde histoehemiseh nach- 
gewiesen, dab die Verkalkung wohl die schon makroskopisch als ver- 
kalk~ erscheinenden, abet doch nicht alle befallenen Hirnteile betrifft, 
sondern sekund~r in ihnen zur Ausf~llnng gelangte, in den perivasknl~ren 
Lymphbahnen abgelagerte Eiweil~kSrper erfolg% Auffallend war, dal~ 
die Ablagerungen ganz ausschliel~lich in den ganglienzellenhal~igen ttirn- 
anteilen anzutreffen waren, also der Hirnrinde (Insel, Stirnwindungen, 
Ammonshorn, Kleinhirn) den S~ammganglien und dem Nucleus dentatus 
des Kleinhirnes. An den Ganglienzellen der befallenen Gebiete warden 
Degenerationserscheinungen verschiedener Starke nnd eine oft massige 
Ablagerung mit Thionin dunkelviolett gefarbter K6rner und Xngeln 
fes~ges~ellt, die den in den Virchow-Robinschen R~umen abgelagerten 
K6rnehen gleichen. Es wnrde verfolgt, wie nach Zusammenflicl~en der 
Eiweif3niederschtage and Bildung yon perivaskul~ren Eiweil3m~nteln 
sieh diese iinmer reichlicher mit Kalk s~ttigen, and wie die so sekundar 
verkalkten Gefal~e einander ngherriickend zu dichten Kalkmassen 
zusammensintern. In den angrenzenden Markgebieten waren es in der 
Hauptsache die grgfleren Gefgl~s~mme, die mitunter mehrfaeh geschieh- 
fete Kalkm~ntel and hyalinisierende Gef~l~wandver~nderungen auf- 
wiesen. Gef~13versehliisse waren selten, racist land sieh in dem sehr 
engen Lumen der Gefgl~e noch reiehlich Blur. Daneben batten sich anch 
in dieht vcrkalkten Herden neue zartwandige, prall mit Blur gefiillte 
Gcf~e  gebfldet. An einigen S~ellen fanden sieh in der Umgebung dieser 
Gef/~f~e frische Ringblutungcn. Die Venen waren yon dem,,Verkalkungs"- 
vorgange sehr viel weniger and fast nur in den ~ul3ersten Wandschichten 
betroffen. Bei ihnen war jedoch fast durehgehend eine m~chtige Anf- 
quellung and Auflockernng der inneren Gefal~wandschieht festzustellen. 
Die Glia zeigte stellcnweise in der Nghe yon Kalkablagernngen eine 
herdfSrmig stgrkere Reaktion. Atrophische Lichtungsbezirke wnrden 
in der Umgebung and in stark gefSf~verkalk~en Gebieten bier and dort 
aufgefunden. Bei der Durehmusterung des iibrigen Gehh'nes und seiner 
Anh~nge sowie der Briicke and des verl~ngerten Marks warden weitere 
Eiweil~ablagerungs- oder Verkalkungsherde nieht naehgewiesen. Nnr 
bei einzelnen kleinen pialen Venen hasten sieh in den perivasculgren 
Lympln'~umen kugelige Eiweil~niedersehl~ge abgelagert. 

Bei vergleichender Betraehtnng der hier erhobenen Befunde mit 
den bisher in dem Schrifttum bekannt gewordenen F~llen yon ,,Ver- 
kalknng intraeerebraler Gef~Be" lassen sich vielseitige ~bereinstimmungen 
vor aUem in der Morphologie tier Eiweil~niedcrschl~ge and auch der 
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sekundaren Kalkinkrustationen an den Hirngef/~gen a~zeigen. Ziehen 
wir die Untersuchungsergebnisse Ostertags in Betracht, so mfissen wit 
sagen, dag sowohl in unserem Falle wie in denen der meisten Forseher, 
die sich mit diesem Gegenstand beschaftigten, wohl vorwiegend schwere 
und schwerste pathologische Verh/~ltnisse im Zentralnervensystem vor- 
geherrscht haben miissen, dab hier eine pathologische H/~ufung der Kon- 
krementablagerung s~attgefunden hat, nnd dag diesem krankhaften 
ProzeB in vielen F/~llen eine StSrung des intermedi~ren Stoffweehsels 
und Erkrankungen tier innersekretorischen 0rgane zugrunde zu liegen 
seheinen, wenn auch zugegeben werden mu$, daft neben letzteren mut- 
maftlich andere Einflfisse eine Rolle zu spielen vermSgen. Bald sind 
es akut verla~fende and chroniseh entzfindliche Vorg/~nge an der Hirn- 
substanz, die zu dem zur Er5rterung stehenden pathologisehen Stoff- 
wechselprozeft in Beziehung gesetzt worden sind, ieh erinnere an die 
yon Schminke besehriebenen F/~lle yon Encephalitis interstitialis Virchow 
nnd an die yon Di~rck und Azizawa erhobenen Befunde bei aknt ver- 
laafenden F~llen yon Encephalitis lethargica, ferner an die ,,I-Iirnver- 
kalkungsprozesse" im Linsenkern, wie sic yon Marinescu und Baoli 
kfirzlich bei chronischer epidemischer Encephalitis beschrieben wurden, 
MSglieherweise karm man aueh hierher die beim Kaninchen experi- 
mentell erzeugten Vigantolsch~den reehnen, fiber die Berberich berichtete, 
and bei denen er unter anderen aueh ,,hoehgradige Kalkablagerungen" 
in die Hirngefafte beobachtete. Mitunter sind es auch Vergiftungen, 
Bleivergiftung (Ostertag) und Leuchtgasvergiftung, bei der Herzog 
Erweichungsherde ira Linsenkcrn mit Verkalkung kleinercr und mitt- 
lerer Arterien beobachtete, bald F/~lle, bei denen chronische Hirnatrophien 
(Weimann) gemeinsam mit hochgradigen Gef/~ftverkalkungen das 
anatomische Bild beherrschten. Iqach Ostertag ,,stellcn jedoch unter den 
F/~llen mit s~arken Konkrementeinlagerungen die Erkrankungen der 
innersekretorischen 0rgane, insbesondere solehe der Sehilddriise, der 
Nebenschilddrfisen und Nebennieren, das Hauptkontingent", und er 
belegt diese Auffassung an I-Iand einer ganzen Reihe hierher gehSriger 
F~lle. Aueh Weimann war in der Lage, an seinem zweiten, in tier Zeit- 
sehrift ffir die gesamte ~qeurologie und Psychiatric verSffentlichten Falle 
eine derartige, auf Dys~nnktion der Drfisen mit innerer Sekretion (hier 
~'ehlen der beiden oberen EpithelkSrperchen)beruhende Stoffwechsel- 
stSrung nachzuweisen. 

Wir habea ebenfalls vergeblich bei unserem Falle nach den oberen 
EpithelkSrperchen gesucht und bei den aus der Gegend der Epithel- 
kSrperchen stammenden, in Stufenserien untersuchten ~bersichts- 
schnitten nichts yon ihnen auffinden kSnnen. Die unteren Epithel- 
kSrperchen lagen regelrecht und waren nicht vergrSftert. Was uns an 
den Schnitten abet auffiel, war eine Mediaverkalkung der A. thyreoidea 
superior, beides Befunde, die uns in der Annahme best~rken, daft aueh 
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in unserem Falle eine allgemeine KMkstoffwechselstSrung mit im Spiele 
war, die die sekund/~re Verkalkung der in der Hirnsubstanz abgelagerten 
Massen begfinstigte. 

Aus dieser kurzen Zusammenstellung wird ersich~lich, dab die hier 
zu besprechende Hirngefi~Bver/inderung bei den verschiedenartigsten 
Erkrankungen in Erscheinung ~reten kann. Dieser Umstand 1/~B~ meines 
Erachtens den SchluB zu, dab wh" es mit einem akzidentellen, sick in 
einer gewissen Variationsbreite ganz gleichm~l~ig an den Gef/~l]en 
absp'~elenden pathologischen Vorgange zu tun haben. Auch Weimann 
vei~rit~ wie Ostertag die Ansich~, dab die Verkalkung als Nebenbefund 
zu werten sei. Wir mfissen sie also in Beziehung setzen zu der Sch/~digung 
des Nervenparenchyms, die ja durch die mannigfachsten Ursachen aus- 
gel6s~ werden kann. Von Spielmeyer ist darauf hingewiesen worden, 
dab wit es bei dell Niederschl/~gen im perivascul~ren Lymphraum mit 
abuormen Stoffwechselprodukten der Hirnsubstanz zu tun haben. Es 
ist bis je~z~ bei den meisten Autoren die Frage noch often geblieben, ob 
besonderen Gewebsteilen des Zentralnervensystems die Lieferung dieser 
Stoffwechselschlacken zuzuschreiben ist, wie dies z.B. Obersteiner fOx 
das Entstehen der Corpora amylacea aus zugrundegehenden Gliazellen 
annimm~. Hierfiber liegen nur Angaben yon Schminke vor, der atts- 
fiihr~, dab es sich in beiden beschriebenen Fs yon Encephalitis inter- 
stitialis Virchow ,,urn prim/~re Bfldungen yon fettsaurem Kalk gehandelt 
ha~, indem die bei der degenera%iven Dekomposition der /qervenfasern 
gebildeten Fetts/iuren sich mit dem Calcium, welches bei dem Gewebs- 
zerfall wegen der mit ibm ein~hergehenden L6sliehkei~s/inderung ausfiel, 
verbanden", und der an anderer Stelle sagt : ,,die Verkalkung ir~ unserem 
Falle ist also so aufzufassen, dal~ infolge der durch die toxisehen Sch/~d- 
liehkei~en bedingten Gewebsdegeneration lokale Bedingungen des Kalk- 
ausfalles gesehaffen waren, wobei die in die Lymphr~ume der Arterien 
und in die Saf~spalten der Adventitia und Media mit dem Gewebssaft 
hineintransportierteu Abbausto]/e der degenerierten Zellen als ,,kalkgierig" 
sieh mi~ Kalk impr~gnierten". Aus Weimanns kritischen Bemerkungen 
zu dieser Frage geht nieht mit Sicherheit hervor, wo die eigentliche 
,,Wurzel des l)bels" zu suehen ist, wenn er schreibt, ,,es liegen die 
schwersten Parenchymver/~nderungen in den Kalkherden des Linsen- 
kernes vor, also da, wo die Verkalkung ihre h6ehste Intensit/~t erreicht 
hat. Es ist natoxlich schwer zu beurteilen, ob sich die Verkalkung dort 
sekund~r in den schor~ vorher erkrankten Gebieten entwickelt ha~ oder 
die Parenchymver/~nderungen ers$ sekund~r auf Kreislauf- und Stoff- 
weehselst 5rungen infolge der Verkalkung zurtiekgeffihrt werden miissen"-- 
und ferner : ,Es ist wohl mi~ Sieherheit anzunehmen, dab die Parenchym- 
ver/~nderung auf die starke Gef/iBverkalkung zurfiekzuftihren ist". 

Zu diesea hier auszugsweise mitgeteilten Anschauungen m6chte 
ieh auf Grund der an unserem Falle gesammelten Erfahrungen folgendes 
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bemerken: Sehon normalerweise muB man - -  wie Lubarsch und Spatz 
dies fiir den Eisenstoffweehsel in der Gehirnsubstanz d~rgetan h a b e n -  
annehmen, dab bestimmten ttirnbezirken besondere Stoffwechselvor- 
g~nge eigen sind, dutch die sie sich yon dem fibrigen Pa.renchym des 
Zentralorgans unterscheiden. Sehr viel deutlicher kann diese Unter- 
seheidung zum Ausch'nek kommen, wenn physiologischerweise sieh gegen 
ihre Grenzen in einem stabilen Stoffweehselgleichgewieht befindliche 
Bezirke bei krankhaften Vorgs einem pathologisehen Stoffwechsel 
unterliegen und wh" dann in ihnen sclbst oder an/hrer  Grenze zu Gebie~en 
mit abweichendem Stoffweehselverh~lten kolloidale Niedersehl~ge und 
Abbauprodukte auffinden, wie sie uns hier in den yon Sioatz so benannten 
,,Pseudokalkkonkrementen" entgegentreten. Zu s ~lberlegungen 
kann man ja aueh kommen unter Berficksiehtigung der Befunde yon 
perikapillgren Konkrement~nh~ufungen und sekund~ren Verkalkungen 
an den Gefs163 in Nervenparenehymgebieten, welehe Gew~ehsen 
(Diircl~, Oberndor/er) und Hirnnarben (Brunner) benaehbart golegen 
sind. 

In  Ubereinstimmung mit den anderen Untersuchern stellte ich lest, 
dalt die Lieblingsstellen der Niedersehl/~ge vor allem die Stammganglien 
und bier vorzugsweise der Globus pallidus, Kleinhirn (Nucleus dentatus), 
Ammonshorn, Lamina medutlaris eircumvoluta warcn, dal3 hier allerdings 
in unserem Falle aueh andere Gebiete wie Sgirnhirngegend und das 
angrenzende Zentrum semiovale, die K6rnersehicht des Kleinhirns fiber 
die sonstige Grenze hinaus mitbefallen waren. Diese Tatsache gibt 
uns den wiehtigen Hinweis, daJ3 die Hirnbezirke, welehe bei dem Eisen- 
stoffweehsel eine so bedeutsame Rolle spielen, aueh bei der Pseudo- 
kalkkonkrementablagerung bevorzugt werden. Kommt es nun wie in 
unserem Falle zu derart massigen Ausf~llungen an den Lieblingsstellen, 
so ist die En~seheidung sieherlieh keine leiehte, ob die Ganglienzell- 
entartung bestimmter Zentren und die dadureh ausgelSste Gewebsstoff- 
weehselstSrung als der prim/~re und die Ablagerung yon Gewebsschlaken 
als der sekund~re Vorgang angesproehen werden mul3, oder ob die Seh~di- 
gung der Nervenzellen der Ausdruek einer langsam verlaufenden Kreis- 
laufst6rung ist. Hier aber seheinen uns in unserem F~lle Befunde an den 
Ganglienzellen darauf hinzuweisen, dal3 sie Antefl haben an dem Ent- 
stehen der abnormen Stoffwechselprodukte. In Sehnitten, die mit 
Thionin oder naeh IYissl gef~rbt wurden, liel3en sieh in dichten Ver- 
kalkungsherden wie aueh dor~, we die perieapill/~re Konl~rementbildung 
fiberwog, in den degenerierten Ganglienzcllen zahllose runde K6rnehen 
naehweisen, die mitunter den ganzen Zelleib erfiillten und den Kern 
verdeekten oder aber den Kern umlagernd zu beiden Kernpolen bis in 
die Zellforts/~tze naehgewiesen werden konnten (vgl. Abb. 5). Es win'de 
gezeigt, dal~ bei ZellauflSsung die K6rnchen sieh in das umgebende Gewebe 
verteilen und sehliel~tieh zur Ablagerung in den Adven~i~ialraum der 
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benachbarten Capillaren gelangen. Farberiseh zeigten die in den Ganglien- 
zellen entha~tenen K6rnchen bei Cresylviolett- nnd Thioninfiirbnng 
vSllige Ubereinstimmung mit den in den GefiiBlymphseheiden abge- 
lagerten, mtr bei der H/~motoxylinfs ergab sich eine Versehiedenheit 
insofern, als die im Virchow-Robinschen t{~ume gelegenen Niedersehlgge 
sieh f~rbten, w~hrend die in den Ganglienzellen enthaltenen K6rner 
ihre sehwaeh gelbliehe, hellgl/~nzende Eigenfarbe behielten, obwohl die 
dnreh den Schnitt erSffneten Zellen dem Hs alle 
Einwirkungsm6glichkeiten lieften. Bei der Untersuehung mit dem 
Dunkelfeldkondensor, wie sie Ditrc/c und Weimann empfehlen, lieBen 
sich die kleinsten Konkremente gut darstellen und ich mul~ ebenfalls 
zugeben, dab ,,die kSrnigen Ansseheidungen offenbar mit H~matoxylin 
erst f~rbbar werden, wenn sie ein bestimmtes Alter oder besondere 
Modifikationen erlitten haben" (Weimann). 

Warden wit a]lein diese van mir soeben entwickelte En~stehungs- 
weise der Stoffweehselniederschl~ge annehmen, so ware es aiierdings 
erstuunlich, d~B der~rt gew~ltige Mengen van Zellzerfaltsprodukten 
abgegeben warden sind, Mengen, die in keinem reehten Verhgl~nis zu 
der Masse der erkrankten Ganglienzetlen zu stehen scheinen. Es ist 
einerseits wahl denkbar, dal~ die Eiweii~gerinnungsprodukte im Ganglien- 
zelleib selbst bei dem Zustandekommen der Ablagerungen in den Gefgl~- 
lymphrs eine erhebliche l~olle mitspielen, andererseits aber spreehen 
die histologisehen Bilder daffir, daf3 sich die Eiwefl]niedersehlgge aueh 
]rei im Gewebe aus dem zugrundegehenden fibrigen Nervenparenehym 
gebfldet haben und in den Lymphbghnen, besonders um die Gef~Be, 
zur Ausfs gelangten; soviel ist jedenfalls mit Sicherheit zu sagen, 
dal3 sie in der Hauptsaehe a.us Stoffweehselprodukten geseh~digter 
Nervenzellen hervorgehen. Far die Annahme der Ansf~llung der Pseudo- 
kalkkonkremente im Gewebe sprieht unter anderem auch die Tatsaehe, 
da[3 die feinsten ldeinen Colloid~bl~gerungen in den Lymphb~hnen der 
aufgequollenen Gef/~l~w~nde naehweisbar sind, die meines Erachtens 
sieherlich dart an art  und Stelle entstanden sin& 

Um noeh ein Wart ~iber die G~nglienzel[vergnderungen zu sagen, 
so handelt es sich wahl um eine besondere Form der mit Verflassigungs- 
prozessen einhergehenden ,sehweren Zellver~ndernng Nissls", nm einen 
k6rDJgen ZeriM1 der Ganglienzellen, der sich naeh Spiehneyer offenbar 
als ein ,,leichterer und langsam fortsehreitender Verfliissignngsprozel~" 
knndtut. Eine Verkalknng van Ganglienzellen wurde in nnserem Falle 
nicht beobaehtet. 

Unser Angenmerk lenken nnn besonders die Pseudokalkkonkremente 
selbst anf sieh, van deren mutmal~licher Entstehnng wit soeben gesproehen 
Mben. 8ie geben naeh ihrer Ablagerung in den Virchow-Robinsehen 
Ranm naeh allen bisherigen Forschungsergebnissen die Grundsubstanz 
ab far eine nnter bestimmten Verhgltnissen eintretende Kalksalzim- 
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pr~gnation. Wir stimmen mit der Ansieht Weimanns iiberein, dab die 
kolloidalen EiweiBkSrper erst, naehdem sie gewisse chemisehe Umsetzungen 
erfahren haben, als Kalkf~nger anzusprechen sind. Eine Bestgtigung 
dieser Annahme erbringt auch der in unserem Falle am ]rischen M~terial 
gefiibxte mikrochemisehe Nachweis, dab die zu kleinen und mitunter aueh 
sehon zu gr6Beren Kugeln zusammengeflossenen Gebflde in den adven- 
titiellen Gef/~Blymphseheiden keinen Kalk enthalten und dal] die Ver- 
kalkung erst an den gr6Beren, yon kolloidalen Massen umgebenen Gef/~B- 
stgmmen einsetzt. Unsere Untersuehungen bests weiterhin die 
Annahme Weimanns, der, wie alle tibrigen Untersueher mit Ausnahme 
Ostertags mit Gehirnmaterial arbeiten muBte, das 1/~ngere Zeit in kalk- 
aufl6sendem Formalin aufbewahrt warde, dab ,,man streng unter- 
seheiden masse zwisehen dem wahrscheinlieh zu den Kolloiden gehSren- 
den, prim/~r ausgesehiedenen EiweiBstoff und seiner sekunds ein- 
tretenden Verkalkung". Unsere vergleiehsweise untersuehten unent- 
kalkten und entkalkten Pr~parate zeigen, dab eine voraufgehende 
Entkalkung Untersehiede im strukt~trellen Aufbau der Gef/~Be und 
Kalkherde nicht erkennen l~Bt, und dab erst die mikroehemische Reaktion 
uns daraber AufsehluB zu geben vermag, ob eine Verkalkung vorliegt 
oder nieht. Die mikroehemisehen Untersuehungen deuten zum weiteren 
darauf hin, dab es sich bei den durch konzentrierte S~uren und Alkalien 
angreifbaren, dm'eh Koehen nicht zerst6rbaren, in Ather unlSsliehen 
und besonders mit basischen Farbstoffen sich stark f~rbenden Ablage- 
rungen um kolloidale EiweiBkSrper handelt, die naeh ihrer Ausf/~llung 
sich dureh eine besondere ,,Kalkgier" auszeiehnen. Ich weise besonders 
darauf hin, dab ieh in unserem Falle an die EiweiBk6rper gebundenes 
Eisen weder in zahlreiehen daraufhin untersuchten Friseh- noch in den 
Sehnittpr~paraten auffinden konnte. Dies erscheint um so erstaun- 
licher, als Ostertag die f/~rberiseh an den Pseudokalkkonkrementen in 
der Regel feststellbare Eisenreaktion als ,,mit die konstanteste Reaktion" 
bezeichnet, und dab er angibt, dab sich mit dieser ,,die Konkremente 
ebenso deutlich wie mit frisehem Ehrlichs H~matoxylin nachweisen" 
lassen. Die Frage, ob es sieh bei der positiven Eisenreak~ion an den 
Pseudokalkkonkrementen am einen vitalen oder supravitalen Vorgang 
handelt, ist naeh den Untersuchungen Ostertags an frisehem, unfixiertem 
Material wohl dahingehend zu beantworten, dab in starker eisenhaltigen 
Hirngebieten die kolloidalen ausgesehiedenen Konkremente sich vital 
dm'eh ihre Adsorptionseigenschaften mi~ Eisen durchtr~nken kSnnen 1. 
Die fehlende Eisenreaktion an den Pseudokallckonkrementen in unserem 

1 Es geht aus den Ausffihrungen 08tertags allerdings mit Sicherheit nicht 
hervor, ob er beim Eisennachweis seine Schnitte mit eisen~reien Reagentien 
behandelt hat. Naeh Schmorl genttgen ja schon geringste Mengen Eisen im 
Leitungswasser, Formoll6sung u.a., urn bei eisengierigen Stoffen eine positive 
Fe-Reaktion entstehen zu lassen. 
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Falle vermag ich mir in der Annahme, da$ auch Ostertag mit eisenfreien 
Reagenzien gearbeite~ hat, nut  so zu erkl/~ren, da$ in dem zur Unter- 
suchung gelangten Gehirne fiberhaupt sehr wenig Eisen vorhanden war. 

Im Anschlu6 hieran dfirften einige Bemerkungen fiber den Ver- 
kalkungsprozel~ der Pseudokalkkonkremente des Gehirnes am Platze 
sein. Di~rck, Schminke, Weimann nnd Brandes haben, auf den Unter- 
suchungsergebnissen Ho]meisters ful~end, in ihren Ver6ffentlichungen 
einheitlich den Standpunkt vertreten, den auch wir naeh unseren 
Befunden ffir den gegebenen halten, daft wires bei der hier beschriebenen 
Verkalkung der Hirngef/Lfte mit einer Dystrophie zu tun  haben und da$ 
dieser Vorgang auf kolloid-ehemischen Umsetznngen beruht. Es sind 
im Grunde ganz ahnliche Ver~nderungen, wie sie Vers~ beispielsweise 
bei der Calcinosis universalis ffir die Entstehung der (sekund~ren) Ver- 
kalkung des Bindegewebes verantwortlich maeht. 

Die Verkalkung erfahr~ nach Schminke, Diirck und Weimann eine 
besondere FSrdernng, wenn im Him sich eine LymphumlaufsstSrung 
abspielt, die infolge ungentigender oder zu langsamer Umspfilung des 
Parenchyms die Gewebsatmung und die Kohlens~urebildung herabsetzt 
und damit eine StSrung des S/~uregleiehgewiehtes der Gewebslymphe 
herbeiffihrt. So komm~ es zum Ausfallen der sog. Schutzkolloide; der in 
Blur, Lymphe nnd Gewebe im ~berschuft in LSsung gehaltene Kalk 
wird frei, und es erfolgt dann seine Aufnahme dutch die kalkgierigen 
Eiweiftstoffe. Da die hanpVsgehlich in den perivasculs Lymphr/~umen 
gelegenen verkalkenden und verkalkten Massen den Lymphstrom mehr 
und mehr behindern, so sehen wir einen stetig sich verschleehternden 
Lymphumlauf und damit wiederum eine verminderte Gewebsatmung 
nnd Kohlens/~ureverarmung des Blutes als Folgezustand auf~reten; 
zudem erleidet das Nervenparenchym fortsehreitenden langsamen 
Un~ergang. 

Auch im vorliegenden Falle ist die Annahme einer Lymphumlaufs- 
stSrung infolge zum Tell hochgradiger Konkrementablagerung berechtigt. 
Wie die makroskopischen und mikroskopischen Befunde zm" Genfige 
beweisen, fanden sich aul~er einem sehr ansgesprochenen Hydrocephalus 
externus, der wohl nm" zum Tell als Hydrocephalus e vacuo zu ver- 
ansehlagen ist, und einem m/~ftig starken ttydroeephalus internus sehr 
ausgepr/~gte Ver/~nderungen und Quellungen der Gef~ftw~nde mittel- 
groSer und grSfterer Arterien und besonders der Venen und, wie Abb. 16 
verdeutlich~, eine mi~unter erhebliche Ansammlung gestauter Lymphe 
in dem adventitiellen Lymphraum. Zur Veranschaulichung sei bier 
eine kurze Beschreibung des Befundes eingeflochten: 

Der Schnitt ha~ eine mittelstarke Arterie l~ngs getroffen, in deren Lumen noch 
deutlich reichliche rote Blu~zellen sichtbar sind. W~hrend die inneren Gef~8- 
wandschichten -- wie wit es bei den fortgeschrittenen Stadien der Gef/~l~verkalkung 
stets beobachten -- nur eiae geringfiigige Aufquellung und in Streifenform ange- 
ordnete kleinere dunkelblaugef~rbte KSrnchen (Kalk ? Kolloid ?) aufweisen, sind 
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die/~ugeren Gef~Bwandlagen in einen massigen KaIkzy]inder umgewai~delt, an den 
sieh bei a eine homogene rosarotgef/~rbte, zusammenhs Masse ansehlieBt. 
Fraglos handelt  es sich bier um eine Lymlohstauung in einem perivaseul~ren Lymph- 
r3Alm. 

Diese Lymphstauungen finden sieh abet besonders reiehlieh aueh 
in den aufgequollenen Gef/~ginnenwandungen. Ieh verweise in diesem 
Zusammenhange auf die Abb. 12 (Vene), und Abb. 8 (Arterie), welehe 
aufs deutliehste zeigen, wie die ringfSrmigen Kalk- und Kolloidabla- 
gerungen in den gugeren Schichten der Gef~ge die Lymphbahnen der 

Abb. 16. Im L~ngsschnitt getroffene Arterie tier Groghirmnarksubstanz. ttomogene Eiweig- 
masse (gestaute Lymphfliissigkeit) im periadventitiellen Lymphraum (bel a). F~irbung: 

H~imatoxylin- alkoholisches Eosin. Zeil~ Obj. 8 ram. Ok. K2. 

Blutleiter selbst verlegen und zu einer Anflockerung ihrer Innenschichten 
(Intima und Media) Iiihren. Man sieht hier nicht nur eine wabige Auf- 
lockerung des Gewebes mit Einlagerung homogener, bei van Gieson- 
f/~rbung ungef~rbter, mit Eosin schwach fgrbbarer Gerinnselmassen, 
sondern auch zwischen den auseinandergedriingten Gefs 
in Reihen gclagerte, feinste, mit H/~matoxylin oder Thionin blau, bzw. 
violett gef/~rbte K6rnchenbildungen, die nach unseren Erfahrungen 
ansgef/~llte kolloidale, kalkgierige Eiweigmassen darstellen. Neben 
diesen KSrnehenbildungen liel]en sieh nun aueh noeh in den derar~ ver- 
quollenen und vergnderten Gef/~Bw/~nden sehr reichliehe, in den Gewebs- 
liicken and -spalten gelager~e Lilooidtr6pfehen auffinden, die, offenbar 
aus dem Blute stammend, in die Saftbahnen eingeprel]t wurden und dor~ 
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nun liegenblieben. Ein Zusammenh&ng mit degcnerativen Verfettungs- 
zustgnden der Gefs ist bier sicherlich nicht gegeben. SehlieB- 
lich scheint mir noch die bei din" Sektion aufgefundene gltere Thrombose 
des Sinus rectus und des Conflucns sinuum daifir zu sprechen, dab bei 
dem zur ErSrterung stehenden Falle abnorme Blutumlaufsverhgltnissc 
im Gehirn vorgcherrscht haben mfissen, die sicherlich ffir den Lymph- 
umlauf nicht ganz ohne Bedeutung gewesen sein kSnnen. 

Wenn Ostertag die Fglle Schminkes und Weimanns 1. Fall yon der 
Konkrementablagerung mit mSglichcrweise sckundgrer Verkalkung 
seharI abtrennen zu miissen glaubt, weil sich stellenweise an den Hirn- 
gefgl3en Wandhyalinisierungen und plattige Kalkabiagerungen auf- 
fanden, so mug doch einerseits darauf hingewiesen werden, dal3 diese 
Befunde sich dennoch sehr wohl in das Bild der pathologischen Kon- 
krementablagerung mit sekundgrer Verkalkung einordncn lassen, wenn 
wh" annehmcn, daft es in~olge der Ablagernng der Pseudokalkkonkremente 
in die perivasculgren Gefgl~scheiden zu ciner Lymphum'~aufsstSrung 
daselbst und in den mittlcren und inncren Ge~gl3wandlagen kommen 
kann, und daf~ dcmznfolge 0dembildungen, sowic mSglicherweise sich 
daran ansehliei3ende Hyalinisierungcn neben Konkrementablagerung und 
Verkalkung Platz gegriffen habcn k0nnen, Andererseits ist ja auch 
durchaus die MSglichkeit in ]~etracht zu ziehen, dal] bei ein und demselben 
Individuum mehrere pathologische Gefgf3w~ndvergnderungen zusammcn- 
treffen, sich iiberlagern und verbindcn kSnnen. Es ist allerdings yon 
Weimann und anderen oft yon Gefgl3verkalkungen die Rede, wo es 
sich sicher nut um Ablagcrungen yon Pseudokalkkonkrementen gehandelt 
haben kann. 

Bemerkenswert blcibt bei dem von mir mitgeteilten Falle schlielMich 
noch, da~ den so ausgeprggten und tiefgreifenden pathologisch-anatomi- 
schen Vergnderungen ein so verhgltnismgBig geringfiigiger klinischer 
Bcfund gegeniibersteht, ein Bcfund, der keineswegs fiir ein bestimmtes 
und bekanntes Krankhcitsbild besonders kennzeichnend ist. Ich m6chte 
an dieser Stelle anf einc klinische Auswertung des Falles verzich~en 
und nur darauf hinweiscn, dal~ das Zeitmal3 im Ablauf des Konkrement- 
ablagerungs- und Verkalkungsv0rganges in unserem wie auch in anderen 
Fgllen sicherlich ein sehr langsames gewesen sein mul~; man hgtte sonst 
ganz andere Parenchymver/inderungen der Hirnsubstanz zu erwarten 
gchabt, wissen wit doch, dab selbst mikroskopisch kleine Unwcgsam- 
keiten in der arteriellen Blutbahn des Gehirnes anatomisch und klinisch 
schwere Folgezustande hcrvorzurufen imstande sind. Hier jedoch ist 
es zu einer stetig fortschreitenden, sich fiberaus langsam entwickelnden 
Gefgl3verengerung gekommen, die dm'ch die so zahlreich nachgewiesene 
Neubildung von Blutc~pillaren immer wieder einigermal3en ausgeglichen 
werden konnte. So fehlten denn auch Erweichungsherde oder Ver- 
gnderungen der ttirnsubstanz, die auf frtiher einmal entstandene Nekrosen 
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hindcuteten. Die Verminderung der Blntzufuhr und damit mangelhafte 
Ern~ln'ung des Nervenparenchyms kam anatomiseh vielmehr in Form 
,,rein atrophischer Liehtungsbezirke" (Spielmeyer) zum Ausdruck in 
~hnlicher Weise, wie wh" es bei langsam fortschreitender Arteriostderose 
und unvo]lst~ndigem Verschlul~ der Markgef~]~e beobachten kSnnen. 

Zusammenfassung. 
An Hand eines Falles yon Pseudokalkkonkrementablagerung im 

Gehirn mit ungew6hnlich ausgedehnter und schwerer sekund~rer Ver- 
kalkung konnte unter kritischer Wfirdigung des Schrifttums folgendes 
festgestellt werden: 

1. Beim Vorliegen pathologischer Zust/~nde im Gehirn, ausgel6st 
durch Erkrankungen des Zentralnervensystems selbst oder als Tefl- 
erseheinung einer das Zentralnervensystem beeinflussenden inner- 
sekretorischen St6rung kann es zur krankhaft gesteigerten Ablagerung 
gewisser Stoffweehselschlaeken, der Pseudokalkkonkremente (P.K.), 
in die perivascul~ren Lymphr/~ume des Gehirns kommen. 

2. Die Pseudokalkkonkremente rind ihrer chemischen Na~ur nach 
als ausgeschiedene kolloidale Eiweil3stoffe zu bewerten, welche unter 
gewissen Bedingungen in hohem MaSe kalkadsorptionsf~hig sind (hoher, 
chemisch-analytisch und quantitativ nachgewiesener Kalkgehalt in 
dem vorliegenden Falle). 

3. Es mug angenommen werden, dab die Pseudokalkkonkremen~e 
sowohl und vorzugsweise aus erkrartkten und zugrundegehenden Ganglien- 
zellen, wie auch frei im Gewebe aus dem fibrigen geschs Nerven- 
parenchym entstehen k6nnen. 

4. Ihre Ablagerung vollzieht sich vornehmlich in Hirnbezirken, 
welche, wie bei den yon Lubarsch und Spatz beobachteten Eisennieder- 
sehlagsbildnngen, einem bestimmten Stoffwechsel unterliegen zumal, 
wenn dieser eine Gleichgewich~sstSrung erf~hrt. 

5. Die in den perivascul~ren Lymphr~umen intracerebraler Gef~6e 
zur Ansfgllung gelangten Pseudokalkkonkremente stellen, besonders bei 
sekund~rer Verkalkung, ein sehweres Lymphumlaufshindernis dar und 
15sen dutch die in ihrem Gefolge aufSretenden Gef~6wandschadigungen 
folgenschwere BlntumlaufsstSrungen aus. 

6. Die bei diesen Zust~nden beobaehte~en Gefit~vergndernngen 
sind scharf abzugrenzen gegen arteriosklerotische Gefal~erkrankungen 
(aneh Mediaverkalknng und Hyalinose der Hirncapillaren). 

7. Bei langsamem Ablauf der in unserem Falle so schweren nnd 
ausgebreiteten Hirnerkrankung kSnnen dnrch ausgleiehende Blntver- 
sorgung (I~eubildnng yon Gefa~en) lebensbedrohliehe Hirnfnnktions- 
stSrungen ansbleiben. 

Virchows Archiv. Bd. 282. 53 
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