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In zahlreichen histopathologischen Untersuchungen haben Spiel- 
meyer und seine Mitarbeiter 34 fiir i~tiologisch ganz verschiedene Krank- 
heiten die gleichen Hirnvers beschrieben und konnten diese 
Tatsache auf zirkulatoriseh bedingte Schs zuriickfiihren. Der 
gemeinsame Charakter all dieser Ver~nderungen liegt in pseudolamin~ren 
Rindenausf~Ilen und entsprechenden Ver/~nderungen der anderen Hirn- 
gebiete. Im Vergleich mit sicher gef~l~bedingten Vers war 
es mSglich, hierfiir eine zirkulatorische Genese zu sichern. Nachdem 
Spielmeyer ~5 fiir die Ammonshornvers bei der Epilepsie und 
Hiller 19 ffir die ttirnver~inderungen bei Koh]enoxydvergiftung vasculs 
Bedingungen erkannten, folgten zahllose weitere Beobaehtungen. Immer 
ermSglichte die Qualits des morphologischen Brides einen gemeinsamen 
Faktor zu erkennen, ni~mlich den ,,vasalen Faktor", wie ihn Spielmeyer 
genannt hat. ])as wurde zun~chst grunds~tzlieh ffir die uns gels 
KreislaufstSrungen im Gehirn im Gefolge yon Arteriosklerose (Brink. 
mann 1~, ~Veubiirger es), Lues, Gef/~13unterbindungen und Embolien jeg- 
lieher Art (G. Miiller 24, Neubiirger 35, Boclc a, Weimann 41, BodechteI 
und Miiller 8) siehergestellt; dann aueh fiir die Sehwangerschaftsekl~mpsie 
(v. Braunmiihl lo, Bodeehtel G) und Keuehhustenek]ampsie (Husler und 
Spatz 21, Yamalcoa 45, Singer a3 Neubiirger ~7), f~ir die verschiedensten 
Vergiftungen (Weimann ~),  insbesondere ffir Vergiftungen durch Narkosen 
(Bodechtel 7), dutch Morphium, Knollenbl~ttersehwamm (G. Mi~ller 24), 
oder dureh Adrenalin und Insulin (Wohlwill 44, Bodechtel 5, tierexloer i- 
menteU yon Stie] und Tolcay av durchgefiihrt) und fiir experimentelle 
Bulboeapninvergfftungen (Hechst 1~). Ffir die Urs (Heehst is, Bo- 
deehtel), die Hypertonie bzw. Pseudours fiir schwere Erregungen 
(v. Braunmiihl 11) und ffir tIerzkrankheiten (Bodechtel ~) sind ganz 
gleiehe Beobachtungen in der Literatur besehrieben. Bei allen diesen 
Erkrankungen beweist die Art der im eigentliehen Sinne nekrobiotisehen 
Ver/~nderungen, ns die Erbleiehung, die weri~e und rote Erweiehung 
und Veranderungen im Kleinhirn, wie das Gliastrauchwerk und die 
L~ppchenatrophie, die zirkulatorische Genese. 
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Die eindeutigen Kreislaufst6rungen, wie sic durch Strangulation und 
Carotisunterbindungen verursacht werden, sind natfirlich, wenn es sieh 
um einen Spgttod handelt, immer am allerbesten geeigneg, eine Grundlage 
abzugeben /iir die Kenntnis der zir/culatorisch beclingten Ganglienzell- 
veriinderungen und Rea/ctionsformen der Glia und des Mesoderms. Fglle 
dieser Art liegen in der Literatur aber erst in spgrlicher Zahl vor, da sic 
naturgemg• selten zur Beob~chgung gelar~gen. Wenn der Tod soforg 
nach der Strangulation erfolgt, so werden bei der Autopsie h6chstens 
capillgre 131ugungen gefunden, beispielsweise in einem yon Ho/mann ~o 
mitgeteilgen Fall. Clber akute Todesfglle nach Carogisunterbindungen 
kenne ich keine Untersnchungen, die mit moderncn neurohistologischen 
Meghoden durchgef/ihrt wurden. Die Gefgl?versorgung des Gehirnes 
erm6glicht in so vielen Fgllen die Untcrbindung der Carogis einer Seite 
ohne Schaden ffir den Patienten, und daher sind Todesfglle nur selten 
beobachtet worden. 

Zwei Spiittodea/iille nach Carotisunterbindungen sind yon G. Miiller 24 
beschrieben worden (45--46 Sgunden und 5 Tage alte Fglle). In beiden 
Gehirnen fanden sieh fast gleiche Ver~tndcrungen, und zwar fleck- und 
schichtenf6rmige Ausfglle ganz unsystematischer Art, wobei vielfach 
in der dritten Schicht die sehwersten Ver/~nderungen zu erkennen waren. 
Die Ganglienzellen waren teils ,,ischgmisch" (Spielmeyer), teils ,,sehwer" 
im Sinne Nissls erkrankg. Neben den fibrigen Rindengebieten waren 
Insel- und Frontalrinde am sggrksten betroffen, ohne dab dabei eine 
besondere Neigung zu einer bestimmgen Zellver/inderung bestand. Die 
Glia bog in der Hauptsache regressive Bilder, zeigte sich abet auch pro- 
gressiv ver~tndert, besonders in der Molekularschiehg. Nirgends isg es 
zur Bildung yon Fettk6rnchenzellen oder deren Vorstufen gekommen. 
G. Miiller nimmt hierbei eine schwere Mitschgdigung des gliamesoder- 
malen Gewebes an, das seinen funktionellen Aufgaben nicht mehr nach- 
kommen kann. Das Gebiet der Stamragangtien zeigte schwere Erkran- 
kungen ira Striatum (Caudatum und Pugamen) und Claustrum. Das 
Pallidum ist in beiden Fallen gut erhalten bzw. frei. 

Todes/iille nach Strangulationen, bei denen erst nach Stunclen bzw. 
Tagen der Tod eintrat, gelangen noch seltener zur Beobachtung als Fglle 
yon Carotisunterbindung. tdber die klinische Symptomatologie solcher 
Fglle liegen Untersuehungcn yon Wagner 40, Wollenberg 44, Salinger und 
Jakobson al, Popp 29 und Gerstmann is vor. H. Straufi as berichtet 1931 
fiber 7 Fglle und beschreibt verschiedene Stadien, die die Erholung des 
Gehirnes funktionell wiedergeben. Die neuesten Mitteilungen fiber die 
Klinik soleher F/tHe sind yon Kral und Gamper 22 (1933) und yon Bingel 
und Hampel 1 (1934) gemacht worden. 

Anatomische Hirnbe/unde einschlggiger Art  sind zuerst yon Meynert 24 
Taylor und van Hasselt 49 mitgeteilt worden. H. Deutsch 14 ver5ffentlicht 
fiir einen Sp~ttod nach Erhgngen (Tod nach 3 Monarch) eine ,,symme- 
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trische Erweiehung im Streifenhtigel und Linsenkern",  ws Hirn- 
rinde und  Thalamus unveri~ndert w~ren. Popp 29 zitiert in seiner Arbeit  
den Fall  yon  Maresch (1903), bei dem sieh Blutungen und kleine Enee- 
phalomalacien fanden. In  der kfirzlich erschienen~n Arbeit  yon Bingel 
und Hampel 1 wird neben den klinischen Ergebnissen auch der an~tomische 
Hirnbefund eines Sps (70 Stunden) n~ch Erh~ngen ~bge- 
handelt .  Die Verfasser fanden dabei alle mSghehen Arten  des Zellunter- 
ganges in fleck- und schichtfSrmigen Ausfs ohne Innehal tung  der 
Schichtgrenzen. Die Glia verhielt sich vorwiegend regressiv, und  nur  in 
paraventr ikul~ren Gebieten konnten  ~uff~llig starke progressive Bilder 
beobachtet  werden. Im St~mmgangliengebiet  waren Str iatum, Thalamus 
und HShlengrau besonders schwer nnd  uusgedehnt gesch~tdigt, ohne 
Ausbildung yon  Erweichungen oder mesodermal-organisatorischer l~e- 
aktionen. Auch das Ammonshorn  und die Purlcinjeschen Zellen des 
Kleinhirns erwiesen sich schwer vcr~ndert.  Das P~llidum ist hier gut  
erhalten, wghrend es im Falle yon Deutsch beiderseits Erweichungen 
darbot.  E rws  sei noch ein yon W. Scholz 32 mitgeteilter Fall eines 
Erhgngten,  der den Suicidversuch nur  um 18 Stunden iiberlebte, und bei 
dem sich atypische ,,ischs Zellerkrankungen im Cortex nnd  
,,homogenisierende" Vers an den Purlsinjeschen Zellen f~nden. 

Die sehr geringe Zahl der Beobachtungen yon  Spgttodesfs n~ch 
Erh~ngen und Carotisunterbindung rechtfert igt  die anatomisch-histo- 
logische Beschreibung zweier y o n  uns im Erl~nger P~thologischen 
Ins t i tu t  beobachteter  ganz ~hnlich liegender F~ille. 

Die  erste Beobachtung betrifft einen Sptittod nach Erhtingungsversuch, 
und zwar 96 Stunden nach der Strangulation. Der klinische Befund, den 
ich aus der mir in freundlicher Weise yon Herrn  Prof. Weigeldt in Ffir th 
zur Verfiigung gestellten Krankengeschichte entnehme und nu t  in dem 
Umfange,  als er yon  Interesse ist, auszugsweise verwende, ergibt folgende 
Einzelheiten : 

5i. B., Dienstkneeht, 19 Jahre alt, versuchte sieh im Stadtwald aus unbekannten 
Grfinden aufzuhiingen und wurde yon voriibergehenden Leuten sofort abgeschnitten. 
Naeh Sehilderung der Sanitiiter, die ihn in die Klinik brachten, war er vollkommen 
blau im Gesicht und naeh ~/~stiindigen Wiederbelebungsversuchen gelang es, die 
Atmung wieder in Gang zu bringen. Dann braehten sie ihn ins Krankenhaus, wo 
er bewugtlos, blaurot im Gesicht und mit stridor6ser Atmung ankara. Die Pupillen 
waren weft, reagierten aber auf Lichteinfall. Um den IKals lief eine zirkul~re Sehntir- 
furehe, die nicht hinter den 0hren aufstieg, sondern im Naeken unterhalb der Haar- 
grenze lag. Die Reflexe waren noeh auslSsbar, keine pathologischen Reflexe. Auf 
Injektionen yon Coramin ~rat tiefe besehleunigte At~mung, aber auch starke nerv6se 
Unruhe ein. Am ni~chsten Tag war er noeh vSllig bewuStlos. Die Temperatur 
stieg an bis auf 40 ~ Eine Lumbalpunktion ergab keinen vermehrten Liquor. 
Dieser war klar, und es fand sich darin Eiweillvermehrung; vermehrte Zellen waren 
abet nieht naehzuweisen. Kurzdauernd antwortete der Patient am 2. Tag nach der 
Strangulation mit einem eben verstandlichen ,,ja" oder ,,nein". Im weiteren Verlauf 
stellte sieh dann eine gronchopneumonie ein, die zum Tode ffihrte. ]:)as I~ranken- 
blatt vermerkt leider keine genauen Stundenangaben fiber Einlieferung und Tod. 
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Es 1/~l~t sieh aus den Angaben aber so viel entnehmen, dab er abends eingeliefert 
wurde and 4 Tage spgter, also etwa 96 Stunden naeh der Stra.ngnlation starb. Die 
Dauer der Strangulation ist ebenfalls nicht bekannt. 

Sektionsbe[und (Protokoll-Nr. 208/34 des Institutes). Zustand nach Erh~ngung 
(4 Tage ante exitum). Konfluierende Bronchopneumonie, zum Tell mit beginnender 
eitriger Einsehmelzung in beiden Lungenunterlappen und im rechten Mittellappen. 
Hochgradiges vikariierendes Emphysem der fibrigen Lungenteile. Dilatation des 
rechten Iterzens, akute Stauung in den Organen des groBen Kreislaufs. 

Schgdelsektion. Im L~ngsblutleiter finder sich etwas Speck- und Cruorgerinnsel, 
auBerdem flfissiges Blur. Der Blutgehalt der Gefi~13e der Meningen erscheint leieht 
vermehrt. Die Hirnwindungen sind fiberall gut erhalten. Die basalen Gefai~e 
sind zart, vollkommen fleckenlos; sie enthalten flfissiges ]3hr. Auf frontalen 
Sehnitten durch das Him linden sich zerfallende, sehollige Massen, die sich vom 
Lobus frontalis durch das ganze Gehirn hindurch bis zum Lobus oceipitalis er- 
strecken und vornehmlieh in der Marksubstanz und im Stammgangliengebiet 
liegen. Diese scholligen Massen haben eine relativ feste Konsistenz und sind linker- 
seits in groBer Reichliehkeit vorhanden; sie greifen hier auch auf subcortieale Ge- 
biete fiber, l%echts sind sie weniger stark und bleiben auf sehr kleine Gebiete der 
Stammganglien beschrgnkt. Gegen den Lobus oceipitalis zu nehmen sie an St/~rke 
ab und sind am ausgedehntesten im Parietal- und Frontalhh'n. Aueh im Kleinhirn 
beiderseits findet sieh ein je hasehuul3grol]er sehollig zerfMlender tterd. Pens nnd 
Medulla zeigen ein regelreehtes Sehnittbild. Die Rinde ist an den meisten Stellen 
relativ gut erhalten, nur linkerseits ist sie im Parietalhirn und Inselbereieh stark 
verwaschen und l~tBt sieh k~um noeh gegen das Mark abgrenzen. Das Mark ist hier 
verquollen, etwas feucht. Die Stammganglien reehterseits heben sich noch gut 
aus dem Schnitt heraus, auch das Claustrum ist bier gut erhalten. Linkerseits er- 
scheint der Nucleus lentiformis dagegen vollkommen verwaschen, geht vielf~eh 
in die obengenannten sehollig-br6ckligen Massen ~ber. Das Claustrum dieser Seite 
ist vollkommen zerst6rt. Der Nucleus caudatus hebt sich gut hervor und ist scharf 
gegen die ~ibrigen blassen, hellgranen und verschwommenen Massen abgegrenzt. 
Die paraventrikularen Gebiete erscheinen wenig gesehadigt; ihre Konsistenz ist fest. 

JEindensti~clc aus vorderer und hinterer Zentralwindung links und rechts. Sehon 
bei Lupenvergr5Berung erkennt mail in der Hirnrinde auffallend bandfSrmige 
Liehtungen in der I l l .  Sehicht, die sich in den Windungst~lern derart verst~rken, 
da] hier vielfach iiberhaupt keine Ganglienzellen mehr gefunden werden. Im Bereich 
der Windungskuppen ist diese Sehieht ebenfalls deutlich geliehtet, aber doch noeh 
als solehe erkennbar. Obwohl dieser Ausfall in der III. Sehieht im allgemeinen 
vorherrscht, wird die Struktur der Rinde aber doeh ~ul~erst unregelm~Big, da die 
Herde bald auf diese, bald auf jene Sehicht fibergreifen. Dabei ist aueh die II. 
Schieht vielfaeh sehr deutlich gelichtet, w~hrend sich dann in der nnteren III. und 
IV. Sehicht kleinere Liehtungen in Herdform linden. Diffuse Lichtungen des ganzen 
Rindenquersehnittes waren nirgends nachzuweisen, wenngleieh vielfach ein Sehwund 
yon II, I I I  und V zusammen siehergestellt werden konnte. Die st~rksten AusfMle 
sind immer in den WindungstMern vorhanden und nehmen nach den Windungs- 
kuppen bin ab (s. die Abb. 1). Die Gliazellen sind im allgemeinen regressiv veriindert 
and haben einen dunklen pyknotischen Kern, sind aber nicht als geh~tufte Trabant- 
zellen in der Umgebung untergehender Ganglienzellen anzutreffen. Die naehweis- 
baren zah]reiehen gliSsen Satelitten in der tieferen Rinde, vor allem in der 
VI. Sehieht, sind wohl nur zu einem sehr kleinen Teil als echte Neuronophagie zu 
deuten, wahrend sie meist die hier zu findende normale ,Pseudoneuronophagie" 
im Sinne Nissls und Ernsts ausmachen. Auch in den st~rkstbefallenen Rinden- 
absehnitten finden sich an der Glia im allgemeinen nur regressive Veranderungen. 
Die Kerne zeigen vielfach nur erst deutliehe Wandhyperchromatosen, die meisten 
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aber haben pyknotisehe Kerne mit ausgestogenen K6rnern. Am mesodermalen 
Gewebe fMlen im allgemeinen keine Ver~nderungen auf. Einzelne Gefgl]e der 
Pia sind blutiiberfiillt, lassen aber keine Blutaustritte erkeImen. Aueh entziindliche 
Infiltrate sind in den Meningen nicht nachweisbar. In Gebieten ausgesproehenen 
Ganglienzellsehwundes sind die Gef~gendothelkerne tells hell und gesehwollen, 
tells etwas dunkler, eekig, pyknotisch. Nirgends verschlieBen sie die Gefgl31iehtung. 
nirgends ist es zum Untergang yon Capillaren oder Prgcapillaren gekommen. 

In den laminiiren Liehtun- 
gen, in denen die Ganglien- 
zellen ganz oder teilweise zu- 
grunde gegangen sind, finden 
sieh v611ig entfhrbte bis blal3- 
blaue homogen erseheinende 
Ganglienzellen mit sehmalem 
bis dreieekigen Leib. Die Xerne 
sind entrundet, dreieekig, dun- 
kel mit deutlich randst~ndigem 
Kernk6rperehen. Forts/~tze sind 
meist gar nieht mehr zu erken- 
nen. An manehen Stellen, vor 
allem in der oberstenIII. Sehieht, 
sind besonders viele, nur noeh 
gelblich angefgrbte, homogene 
Zellschattenbildungen naehzu- 
weisen. Vielfaeh fgllen aueh 
Zellen mit recht groBem und 
blassen Kern auf, die abge- 
rundet und gesehwollen sind, 
und yon denen einzelne Kerne 
basophile KSrnelung hgben. 
Hier sind dann im entfgrb- 
ten Zellprotoplasma Nisslsehe 
,,Ringelchen" zu erkennen. In 
Gebieten, wo noeh Inseln er- 
haltener Ganglienzellen stehen 
gebIieben sind, oder aueh in 

Abb. 1. Windungstal in der Area praecentrMis noeh besser erhaltenen Schieh- 
links (ErhhngungslM1). Vorherrschender Ausfall in 
tier III. Rindenschicht, abet auch Ausfglle in allen ten sind Zellen mit leiehter 

anderen Sehichten, naeh unten zu stgrker Sehwellung des Kernes und 
hervortretend. TigroidauflSsung naehzuweisen, 

abet aueh deu~lieh ,,isehgmi- 
sche" Zellen zu linden. Nur selten bestehen sog. Inkrustationen in perizellulgren 
Netzen. 

Im ganzen handelt es sich also um Bilder, die vorwiegend der ,,isch~misehen" 
Zellvers Spielmeyers entspreehen, aber auch alle gnderen Zell- und Kern- 
untergangsformen erkennen lassen, besonders die der ,,sehweren" Zellerkrankung 
mit Verfliissigung (Nissl). 

In der Zentralwindung beiderseits sind besonders viele fleekfSrmige Ausfglle 
zu Iinden, die sieh unregelmgBig auf III---VI verteilen. Auch die II. Schieht ist 
mehrfaeh sehwer gesehgdigt (s. Abb. 2). Sonst liegen im wesentlichen gleieh- 
artige Ver~nderungen vor, wie sie fiir die obengenannten l~indengebiete besehrieben 
wurden. Auffallend sind auch hier wieder ausgesprochene Tallichtungen. Die Unter- 
suehung weiterer I~indenstiicke, so aus Frontalhirn, .Parietal- und Oecipitalhirn 
ergibt ganz gleiehe Ver~nderungen. 
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Im Thalamus und Pallidum linkerseits fgll~ eine Verarmung an Ganglienzellen 
auf. Die Ganglienzellen zeigen alle Formen der ,,sehweren" Zellsehgdigung mit 
Entrundung und Nisslsehen ,,Ringelehen". Die Kerne sind vacuolar gebl~ht. 
tells heller, tells dunkler. Daneben sind abet aueh vide ,,isehgmisehe" Zellen 
und nur kleine Gruppen unvergnderter Ganglienzellen nachweisbar. Das Putamen 
ist ebenfalls kernarm geworden; meist sind nur Zellsehatten zu sehen, und in den 
guBeren Gebieten, gegen die Capsula externa zu, linden sieh schwer gesehgdigte 
und,,isehgmische" Zelliormen. Das Caudatum is~ besonders in der I~ghe der inneren 
Kapsel vergndert. Die Capsula interna mit ihren angrenzenden Kernpartien weist 

Abb. 2. Area centralis gigantopyramidalis links (Erh~ngungsfall). l+leckferraiger Ausfall 
bei a. 

iiberhaupt die allerschwersten Ausfhlle auf, und zwar in einer Ausdehnung, wie sic 
etwa einem Sylvischen Erweichungsherd entsloricht, und wie es makroskopiseh 
besehrieben wurde. Die Randzone dieses Herdes 1/~Bt im Caudatum, Pallidum und 
Thalamus ungefgrbte homogene Zellschatten und ,,ischgmisehe" Zellformen er- 
kennen. Dabei ist es nur an sehr wenigen Stellen zur Vermehrung yon Trabant- 
zellen als Ausdruck einer lk~euronophagie gekommen. Auch bei der 8udanfgrbung 
ist dieser Herd frei yon Fettkernchenzellen. Der verSdete Herd grefft linkerseits 
auch auf subcortieale Bezirke fiber, dem makroskopischen Bild entsprechend, vor- 
nehmlich im l~rontal- und Parietalhirn gelegen. Im Inneren dieser Herde sind Zellen 
nur noch als schemenhafte Gebilde zu sehen. Im Nisd-Prgparat erscheinen diese 
Herde als krfimdige, schollige, sehattenhaft angefgrbte Massen. Auch die nekro- 
tisch gewordenen Nervenfasern gehen in dieser scholligen und grobkriimeligen. 
bei Abblendung glitzernden Masse auf. Die wenigen noch vorhandenen Gliaze]len 
zeigen regressive, vornehmlich ehromatokinetische Vergnderungen ihrer Kerne. 
Vereinzelt sind aueh k]einste ehromatische Partikelchen als KSrner oder Fgdcn 
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eingelagert. Die Gef/tl~w/~nc~e sind meist nekrotisch, teils gequollen. Uberall fehlen 
mobilisierte Abbauzellen, nirgends ist eine beginnende Organisation zu erkennen. 
]:)as Claustrum der linken SeRe ist ebenfalls in diesem Sinne vollkommen zerst5rt. 

Im Bereieh der Stammganglien reehterseits sind diese Ver/inderungen erst wenig 
ausgedehnt, wenngleieh auch bier wieder ganz gleichsinnige Ver6dungen beginnender 
Art zu linden sind. Die Substantia nigra ist ohne Ver~nderungen, desgleiehen der 
Oculomotoriuskern, Nucleus tuber, tons und Medulla. In der Lamina quadrigemina 
sind einige wenige ,,isch~misch" ver/~nderte Zellen und Zellschatten zu finden. 
Im Marklager beider Kleinhirn-H~liten ist bei Nissl-F~rbung ebenfalls in einem 
kleinen Bezirk eine gl/~nzende krfimelige Masse zu erkennen, entsprechend dem 
makroskopischen Befund. Auch in diesen beiden Herden sind keine Mobilisationen 
yon Abbauzellen zu finden. Zahlreiche Purkin#sche Zellen erinnern in ihrem Aus- 
sehen an die Ganglienzellen in den ,,isch~misehen" Grof~hirnherden. Ihr Plasma- 
leib ist blab und opaleszierend, oftmals nut noch leicht f/irbbar; die Kerne sind 
tells dunkel und zackig, teils ehromatinarm. 

Der zweite zu beschreibende Fall betrifft  eine operativ vorgenommene 
Carotisunterbindun9, u n d  zwar U n t e r b i n d u n g  der Carotis communis  
rechterseits, die sich w/ihrend einer Operat ion wegen S t ruma mal igna 
ergab. Die genaueren klinischen Angaben  verdanke ich einer mi indl ichen 
Mittei lung des Her rn  Dr. (Jttle, AssJstent an  der Chir. Univ . -Kl in .  Erlangen.  

Th. 3/[, 60 Jahre alt, wurde am 4.9.34 um l l  Uhr vormittags wegen rechts- 
seitiger Struma maligna operiert. Bei der Operation gelangte man naeh unten 
zu in ziemlich morsches Tumorgewebe hinein und bei stumpfem Pr/~parieren flog 
plStzlich arterielles B]ut aus den Tumormassen hervor. Es wurde sofort bei der 
Operation erkannt, da]3 ein Gef/~l~einbrueh des Tumors in die Carotis bestand. 
Daraufhin wnrde die Carotis eommunis naeh unten zu nnterbunden und mit dem 
Tumor reseziert. 2 Stunden nach der Operation stellten sich progressive L/~hmungen 
der linksseitigen Extremitaten ein. Am 6. September 1934 um 21 Uhr 30 Min., 
also etwa 58 Stunden nach operativer Unterbindung der Carotis, starb die Patientin 
unter den Erseheinungen der Herzinsuffizienz. 

Sektionsbe]und (Protokoll-Nr. 291/34 des Institutes). Zustand nach unvol]st~n- 
diger Entfernung einer Struma maligna (unreifes Adenocareinom, hervorgegangen 
aus einer Stlmma nodosa adenomatosa, E, Nr. 2686/34 des Xnstituts). Resektion 
der Carotis eommunis und der Vena jugularis rechterseits. Hirnerweiehung in 
der reehten GroBhirnhemisph/~re. Traeheomalaeie. Sehlaffes dilatiertes tterz mit 
diffusem LungenOdem. Hypostase in den Lungen. Zahlreiehe kleine submiliare 
Careinommetastasen in beiden Lungen (sonst niehts yon Carcinommetastasen 
auffindbar). Frische Stauung in den Organen des groBen Kreislaufs. 

Sehgdelsektion. Das Seh/~deldach ist gut s~gbar, mittelstark, symmetrisch. 
Die Dura ist fiber dem Gehirn leicht gespannt, die Oberfl/iche der reehten Him- 
hemisphere gering blutig imbibiert; beim Betasten findet sich hier eine deutliche 
Fluktuation. Das Him wird nach der Formalinfixierung dutch frontale Sehnitte 
seziert. Wie sehon yon aul~en zu erkennen war, finder sich auf dem Sehnitt eine 
deutliche VergrSf~erung der reehten Gro6hirnhemisphhre, die insgesamt geloekert 
erseheint. Im ]~ereieh des Lobus frontalis ]iegen kleine ]oekere, sehollig-krfimelige 
~[assen, die sieh naeh hinten zu dutch die inhere Kapsel erstreeken und etwas 
grOl~ere Ausdehnung annehmen. In der Gegend des hinteren Abschnittes des Septum 
pellucidum greift dieser Herd aueh auf den Thalamus opticus und das Striatum 
fiber (s. Abb. 3 a). Seine grSBte Ausdehnung bekommt er dann auf einem Schnitt, 
der etwa in I-IShe des Foramen Monroi gelegt wird, dicht hinter der vorderen Com- 
missur. -Hier wird fast das ganze Corpus striatum durehsetzt, und darfiber hinaus 
finden sich auch krfimelig-sehollige ~assen im Lobus temporalis bis zur H~rnrinde 
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hin (s. Abb. 3 b). Schliel3lieh trit t  der Herd im Beginn des Ooeipitallappens aus den 
Stammganglien heraus und durchsetzt hier fast nur nooh Hirnrinde und Mark 
(s. Abb. 3 e). Er endet etwa 4 emvor  dem hinteren Hirnpol. Die weichen sehollig- 
krfimeligen Massen sind relativ lest und nirgends h~imorrhagisoh; nur in der Um- 
gebung linden sieh gegen die Hirnrinde zu kleine Ilohstichartige :Blutungen. Hier 
ist auch die Grenze zwischen grauer und weif3er Substanz verwischt und die 1Rinde 
etwas breit. Insgesamt dr&ngt sich die 
rechte Hemisphiire fiber die Mitteilinie 
hinaus gegen die linke zu (s. Abb. 3). 

Gro[der Frontalschnitt dutch Zentralwin- 
dunfl und Stammflanglien rechterseits. Das 
histologisehe t~ild wird beherrscht yon 
bandf6rmigen Schichtausf~llen. Dabei fin- 
det sieh wiederum eine Bevorzugung in 
den Windungst~Iern, we vielfach in Mlen 
Schichten eine gleiehm&13ig starke Gan- 
glienzellerkrankung vorliegt. Aber auch in 
den Windungskuppen sind schwere Seh~di- 
gungen vorhanden, hier in mehr fleck- 
f6rmiger Anordnung. Immer ist auff/~llig 
stark die III. Schieht gesch~digt, vielfaeh 
kaum noch als Schieht erkennbar, w~hrend 
die II. ebenfalls meist gelichteG aber doeh 
noeh als Schichtung erkennbar ist. In der 
IV. Sehieht sind mehr herdfSrmige kleinere 
Ausfi~l]e zu linden. Die Glia der L Schicht 
ist kaum nachweisbar ver/indert, auch nicht 
in Gebieten, we besonders starke Er- 
bieiehungen der fibrigen Schichten vor- 
handen sind. Der Protoplasmaleib der 
Gliazellen ist nur manchmal etwas groin. 
In den st&rker gelichteten Partien linden 
sich typisch ,,iseh~miseh" ver/~nderte Zellen 
mit dreieckigem Kern, blassem, zum Teil 
etwas feinvakuoligem Plasma. Die Zellen 
sind meist eckig, unseharf begrenzt. Die Abb. 3. Gehirn bei Garotisunterbindung 

reehterseits. Frontalschnitte. t~rOeklige 
einzelnen Gliazellen sind tier dunkel ge- Zerfallsmassen im Stammgangliengebiet 
f&rbt, pyknotisch, also regressiv ver&ndert, un4 im Grol~hirnmarkbereich rechts. 
Die Pia ist blutreioh, ohne nennenswerte Verwaschene Rindenzeichnnng reehts. 
Zellaustritte. 

In besser erhaltenen Gebieten der Zentralwindung ist die Glia progressiv ver- 
&ndert, lebhaft, nut zu einem kleinen Tell sehon wieder regressiv (dunkler Kern, 
relativ grol~er protoplasmatiseher Leib). Anch mehrere Gliamitosen sind hier 
vorhanden. Die Ganglienzellen zeigen in diesen noch etwas besser erhaltenen 
Gebieten das Bild der ,,schweren" Zellerkrankung, zum Teil sind die Zellen noeh 
geschwollen, der dunkle Kern unscharf abgesetzt. Die Nissl-Substanz ist staub- 
f6rmig, die ganze Zelle intensiv gef~rbt. Auch helle grol~e Zellen liegen dazwischen; 
sie haben einen hellen Kern, sind mehr rundlich geformt und unscharf begrenzt. 
Sog. Inkrustationen sind nur selten nachweisbar. 

Betraehten wir noch Schnitte aus weiteren Rindenregionen, so shad alert gleieh- 
falls Seh~digungen zu linden. In den besonders schwer ver~nderten tIirngebieten, 
namentlich in der Inselrinde, fand sich ja sehon makroskopisch eine verwaschene 
Zeichnung des Rindengraus gegenfiber dem 1N~ormalen (s. Abb. 3), und bei starken 
u sind dann kaum noeh ganz normale Nervenzellen zu erkennen, 
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sondern nut  Xerntrtimmer und Zellschatten vorhanden. Die Zellen zeigen hier meist 
das Bild der ,,ischgmischen" Erbleichung mit  allen 13berg/~ngen zur ,,sehweren" 
Erkrankung. Allerdings erwies sich die CaIcarina vSllig frei yon Veri~nderungen, 
und auch im Stirnhirngsbiet waren nur kleinere Ausfglle erkennbar. 

Die Zellen des Caudatums sind ,,schwer" erkrankt mit  Vakuolenbildung trod 
Zellaufl6sung. In  gro~en Streeken sind nur noeh Zellschatten zu finden, yon regres- 
slyer Glia iiberlagert, teils v611ig substituiert (s. Abb. 4). Die gleiehe Zellarmut liegt 
im Pallidus~ und Thalamus vor. In der Umgebung des makroskopiseh besehriebenen 
kriimelig-seholligen Zerfallsherdes sind nur hell aufleuehtende kriimelige Massen 

Abb. ~:. Garotisunterbindung. Gaudatum. -(uffhllige Ganglienzellarmut. Bei a sind 
unterg-eg'angene Ganglienzellen yon regressiv ver/~nderter Glia fiberlagert. 

zu erkennen. Bei Fettf/~rbungen finden sich hier keine X6rnchenzeHen. Erst  in 
weiterer Umgebung davon ist wieder regressiv veri~nderte Glia vorhanden, mit  
dunklen pyknotischeu Kernen. ~N~irgends liegen deutlich progressive Bilder vor. 
Um die Gefgl~e herum sind wenige Leukocytenaustritte nachweisbar. Das Corpus 
callosum und die perivenSri~ulgren Gebiete sind gut erhalten. Im Claustru~n rechter- 
seits linden sich viel Zellausf~lle, die Glla ist hier resist regressiv. Das Puta~nen 
ist auffallend zellarm, und die einzelnen noch vorhandenen Zellen zeigen 
,,isch~mische" Bilder und ,,schwere" Erkrankungen. 

Auf welters Einzelheiten sei hier nicht eingegangen; erw/~hnt sei nur noch, dad 
da.s Kleinhir~ kaum gesehgdigt ist, wenn man aueh unter den Purki~]eschen Zellen 
vielfach ,,homogenisierende" Erkranknngen gntrifft. Die Untersuchung der fin/sen 
Hirnhgl]te ergab in Nissl-Pri~p~raten ebenfalls hie und d~ kleinere fleekfSrmige 
AusfMle in tier Rinds, im ganzen aber unwesentlieher Art. Immerhin ist das ein 
auff/~lliger Befund, da ja keine direkte Seh~digung dieser Seite dutch die rechts- 
seitige Carotisunterbindung angenommen werden kann. 
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Bei den beiden besehriebenen FMlen handelt es sich also um akute 
Gefggabschn/irungen, die in Zeitdauer und Art ganz versehieden gelagert 
sind. Bei dem Fall yon Erhs ist ein totaler Versehltll3 aller zum 
Hirn fiihrender Gef~tBe mit EinsehluB der Aa. vertebrales vorhanden 
gewesen, der dann wieder aufgehoben wurde. Das Gehirn ist also naeh 
der Aufhebung der Absehniirung wieder regelreeht durehblutet worden, 
und der Tod trat  naeh 96 Stunden an einer komplizierenden Broncho- 
pneumonie ein. Bei dem Fall yon Carotisunterbindung hat es sieh um 
eine anhaltende, und zwar 58 Stunden dauernde Gefgl~unterbindung 
gehandelt. In beiden Gehirnen fanden sieh bei makroskopiseher Unter- 
suehung ausgedehnte brSeklig-sehollig zerfallende Massen im Gebiete 
der Sfammganglien, u n d e s  wgren in diesen Herden eigentlich Abbau- 
erseheinungen zu erwarten gewesen. Bei den angestellten Fettf~rbungen 
konnten abet keine Fettk6rnehenzellen naebgewiesen werden, und es 
galt nun, die Besehaffenheit dieser eigenartigen Zerfallsherde and die 
fibrige I{irnsubstanz mit t{ilfe spezieller neurobistologiseher Nethoden 
zu untersuehen, wobei sieh in beiden Gehirnen grundsgtzlieh gleiehe 
Veranderungen fanden. 

Wenn wit nun die beiden gesehilderten histologisehen Befunde iiber- 
prfifen, so ergibt sieh, dab es sieh um 8chwere ZerstSrungen der Hirnrinde 
und der Ntammganglien handelt, wobei die Ver/inderungen bei der Carotis- 
unterbindung naturgemgB nur auf der einen, und zwar auf der reehgen 
Seite ausgedehnt zu linden waren. Die Zerst6rungen liegen in der I-[aupt- 
sache in Form unvoll~tdindiger Nekrosen vor, wie wir sie aueh yon den 
eingangs genannten Erkrankungen verschiedener ~tiologie (Embolien, 
Vergiftungen, Ur~imie, Eklampsie, Hypertonie usw.) her kennen. Ffir 
all diese Erkrankungen sind in der Literatur teils mehr diffuse Rinden- 
sehadigungen, teils mehr herdf6rmige Erbleichungen und Erweiehungen 
besehrieben worden. Dureh den Vergleich der Entstehung dieser Herde 
mit sieher gef~tl~bedingten Ver~inderungen konnte ihnen die gemeinsame 
,,vasale" Genese zugrunde gelegt werden, die entweder auf organisehem 
oder auf funktionellem Wege zur Auswirknng kommt. Vielfaeh sind dabei 
aueh 6rtliehe Giftwirkungen mit 6rtlichen Besonderheiten der Zirkulation 
in Beziehung gebraeht worden. DaB es dabei aueh unmitfelb~r toxisehe 
Wirkungen gibt, beweisen die degenerativen Sch~den im Gehirn. Die 
Seh/idigung fiber den Weg der Zirkulationsst6rung ist aber sehr viel 
haufiger und kann die Giftwirkung erheblich fiberdauern (Kohlenoxyd- 
vergiftung). Sie kommt dann dutch ,,funktionell vasomotorisehe oder 
materiell vaseul/ire ]~eeintr/tehtigung des Kreislaufs" (Spiel'meyer) zur 
Auswirkung. Ffir die hier gesehilderten Verh~iltnisse kommt aber nur ein 
akuter Gef/il3sehaden in Frage, es sei denn, man wolle einer evtl. Kohlen- 
s/tureanreicherung naeh dem meehanisehen GefaBversehluB eine Be- 
deutung zuschreiben. Der Charakter der dabei vorgefundenen Verande- 
rungen steht in enger Beziehung zu dem der vorgenannten Krankheiten, 
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denn es ergreifen die Ausf~lle und Erbleichungen in der t~inde grofie 
fleck- und band/Srmige Bezir/ce, ohne da6 die Grenzen architektonisch 
zusararaengehSriger Gebiete innegehalten werden. Die Veri~nderungen 
waren hier raehr in ungleicher Form und Verteilung fiber die ganze Hirn- 
rinde verstreut, in dem Erhi~ngungsfall fiberall deutlieh erkennbar, 
in dera Fall yon Carotisunterbindung natfirlich nur dort, wo die Blut- 
versorgung yon der Carotis aus eine Rolle spielt. Die Rindenaus/dlIe 
bevorzugen zwar auffMlig die Windungstdiler und bier insbesondere die 
I I I .  Rindenschicht, sie sind abet in der i~brigen Hirnrinde vollkommen 
unsystematiseh, und zwar ist manchmal besonders stark die III.  und 
II. Schicht erkrankt, dann wieder die III.  ffir sich allein, und sehlieBlieh 
linden sich Bilder, wo fast alle Schichten deutliehe Ausfs zeigen und 
die III .  Schicht relativ gut erhalten ist. Aber auch bei einem deutliehen 
Vorherrschen des Ausfalles in I I [  wird die Sehichtgrenze nicht inne- 
gehalten, sondern es besteht ein unregelragBiges Ubergreifen auf die 
anderen Schichten in mehr oder weniger deutlicher Form. Diese pseudo- 
lamingiren Aus/dille waren bei dera Erh~ngungsfall fast fiberall in grS~eren 
zusammenh~ngenden Gebieten zu linden und waren am stdirl~sten in der 
Parietal- und Inselrinde vorhanden. Bei dem Fall yon Carotisunter- 
bindung war nicht das ganze ira Versorgungsgebiet gelegene Gewebe 
zugrunde gegangen, sondern es fanden sich noch guterhaltene Bezirke, 
so im Stirnhirn und fleekfSrraig auch in den fibrigen Rindenregionen. 
Das verschiedenartige Befallensein der Rinde in den beiden gesehilderten 
Fs raag ira Bestehen des Kollateralkreislaufes versts werden, 
der ja bei der typischen Erh~ngung nicht eintreten kann, da hierbei 
auch die Aa. vertebrales raitstranguliert werden. 

Die Form des Zellunterganges ist bei beiden Fgllen gleich. Sie liegt 
nicht nur als typische ,,ischs Zellveri~nderung vor, sondern es 
finden sieh alle Ubergdnge vonder ,,ischiimisch-homogenisierenden" (Spiel- 
meyer) zur ,,8chweren" Zeller~ran/cung (Nissl). Die Untergangsformen 
]assen sich also nicht ohne weiteres einem bestimraten Grundtypus 
zuordnen, und man kann auch nicht sicher entscheiden, ob eine yon 
ihnen vorherrseht, obw0hl manchraal ,,isch~raische" Forraen am hs 
sten angetroffen werden. Das erhs die schon oft betonte Tatsache, 
dal] KreislaufstSrungen ira Gehirn bei ~tiologisch verschiedenen Krank- 
heiten sowie bei Schgdigungen rait rein ,,vasMem" Faktor  als Grund- 
lage nicht ausschliei~lich den ,,homogenisierenden" bzw. ,,iseh~mischen" 
Zelluntergang haben, sondern da~ auch alle anderen mSglichen Zell- 
untergangsforraen beobachtet werden kSnnen. Bodechtel und Miiller s 
geben daffir eine Erlds ab und nehraen bei ihren experiraentell 
durchgeffihrten Hirnerabolien an, da6 sich ein und dieselbe Schgdigung 
an versehiedenen Zellen guBert, dab an verschiedenera Ort der gleiche 
Prozel] mit verschiedener Intensitgt wirkt, und das zeitliche Moment, 
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wie auch die Verschiedenheit der Reaktion der einzelnen Zellbestandteile 
eine wesentliche Rolle spielen. 

Die Glia verh/tlt sich in den meisten erbMehten Herden regressiv 
und hat neben Ze]len mit Wandhyperchromatose auch deutlieh pyk- 
notische Zellen mit ausgestoBenen KSrnern. Nur bei dem Carotisunter- 
bindungsfall fanden sich in weniger gesch~tdig~en Gebieten progressive 
Ver/tnderungen an der Glia mit Gliamitosen. 

Das Gebiet der Stammganglien ist in beiden F/~llen ebenfMls stark 
ver/~ndert. Neben der auffs Zellarmut sind alle Ganglienzeller- 
krankungen zu erkennen, yon vollausgebildeten typisehen ,,iseh~misehen- 
homogenisierenden" Zellerkrankungen his zur ,,schweren" Zellver~nde- 
rung Nissls mit allen Zwischenformen, wobei die Zuordnung zu einem 
bestimmten Grundtyp oft schwer fs In dem Erh/~ngungs~M1 waren 
im Caudatum und Claustrum meist nur Zellsehatten zu erkennen; die 
noeh erhMtenen G~nglienzel]en zeigten ,,isehs Vers 
Im Putamen, Pallidum und Thalamus sind die Zellen meist ,sehwer': 
erkrankt, obwohl aueh viele ,,iseh~miseh-homogenisierende" Zellen er- 
kennbar sind. Das Caudatum des Erh~ngungsfalles ist ,schwer" ver- 
s mit ZellauflSsung und Vakuolenbildung, desgleiehen das Palli- 
dum, Putamen und der Thalamus. Fiir beide Fglle konnte also eine 
sichere Erkrankung des Pallidums nachgewiessn werden, was ein Abweichen 
yon den meisten in der Literatur bekannten Fiillen yon Carotisunterbindun~] 
und Erhiingung darstelIt, wo das PMlidum meist gut erhMten war. Nut  
Deutsch 1~ konnte eine beiderseitige PMlidumerweichung mitteilen. 

Neben diesen Zellunterg~ngen sind abet die Befunde in den besehrie- 
benen Zer/allsherden im Inneren der Stammganglien wiehtig. Sie sind 
mehr oder weniger ausgedehnt in beiden F~llen vorhanden, ergreffen 
das Gebiet der inneren Kapsel und die angrenzenden Ganglien, und 
stellen echte Nekrosen dar. Der ~bergang der zellarmen G~ngliengebiete 
zu diesen kriimelig-scholligen Massen 1/tBt nur noeh Zellschatten er- 
kennen und hie und da noeh regressiv vers Giiazellen. Der Re~k- 
tionsverlauf ffihrt also hier fiber den Weg der Erbleichung zur Nekrose. 
Allerdings ist au//iillig, daft die zu erwartende Erweichung in diesen makro- 
skopisch Ms encephalomalaeisehe I-Ierde imponierenden Gebieten aus- 
geblieben ist und sieh nirgends Resorptionsvorgiinge in Form yon Fett- 
kSrnchenlcugeln auffinden ]iel3en. Das mag in einer Mitsch/~digung des 
g]ia-mesodermMen Apparates liegen, der dureh die akute sehwere Kreis- 
laufst6rung ja genau so mitbetroffen wird, wie die Nervenzellen selbst; 
odor aber es reichte die Zeit zwisehen der meehanisehen Gef/~13seh/~digung 
und dem Tod (96 Stunden im Erhs und 58 Stunden in dem 
Fall yon Carotisunterbindung) nicht aus, die Bildung yon Fettk6rnchen- 
zellen zu ermSgliehen. G. Miiller 24 hat die Ausbildung yon FettkSrnchen- 
zellen schon naeh 45--46 Stunden gefunden, und uueh die Erfahrungen, 
die man bei der experimentellen Poliomyelitis gesammelt hat (Fair- 
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brother und Hurst 15, Pette, Demme und K6rnyey 30), sprechen fiir die so 
friihzeitige Ausbildung yon FettkSrnerzellen. In den beiden hier mit- 
geteilten Fallen waren aber noch nicht einmal Vorstu/en dieser Abbauvor- 
gdnge zu beobachten, und ~uch in den in der Literatur bekannten Beschrei- 
bungen yon ErhangungsIallen und Fallen yon Carotisunterbindung 
sind keine Abb~uerscheinungen in Form yon FettkSrnchenzellen bek~nnt 
geworden. 

Wit wissen ~us Untersuehungen _Neub,itrgers 25, ~.6 und Spielmeyers 34, 
d~l] es derartige ,,ko~gulierte" Herde im Gehirn gibt, in denen es nicht 
zu reaktiven Ver~nderungen yon seiten des Mesoderms und der Neuro- 
glia kommt;  sie sind zu trennen yon der Colliquationsnekrose des Zentr~l- 
organs. Spielmeyer ~ hat ~usdriicklich daruuf hingewiesen, dall der alte 
Lehrsatz nicht richtig ist, d~l~ im Gehirn stets zur Nekrose die Erweichung 
(Colliqu~tionsnekrose) mit ihren Abbauerseheinungen hinzutreten mug. 
Diese eigenartige Reaktionsunfs der I~eurogli~ und des Mesoderms 
fiihrt Spielmeyer auf eine Mitschadigung dieser Elemente zuriick. Ihre 
karyorrhektisehen Erscheinungen und das Fehlen aller progressiven 
Merkmale machen es wahrscheinlieh, d~l~ sie gleichsam bei der Gerinnung 
mit ersturrt sein dtirften, lqatiirlich darf man in den beiden vorliegenden 
Fallen nicht das Prozel~stadium vergessen und dem einzelnen histolo- 
gisehen Zustandsbild zu viel Bedeutung beimessen. Die zirkulatorisch 
bedingte Erweiehung im Gehirn durehl~uf~ j a im ~llgemeinen ein Stadium, 
in welchem sie die wesentlichen histologisehen Kriterien der Koagu- 
lationsnekrose d&rbietet, nSmlieh ,,isehamisehe" Zellver~inderungen und 
Fehlen progressiver Reaktionen, und doch sehon eine weiche Konsistenz 
aufweist. Neubiirger 2s hat das im Jahre 1926 auf der Tagung der 
Deutsehen Patho]ogisehen Gesellsehaft ausdrtieklieh betont. Das Stadium 
der Koagu]ationsnekrose ist dabei gewShnlieh nur yon kurzer Dauer. 
Immerhin gibt es im Ablauf der weiBen Erweichung Ausnahmen, und auf 
dieser Grundl~ge sind aueh die Darlegungen Spielmeyers a4 entstanden. 
Wit kennen unregelmal~ig geformte Iqekroseherde der lginde, die mit- 
unter von einer Aul~enzone spar]icher plasmatischer Gliawueherung um- 
geben sind, aueh sehiehtfSrmige Nekrosen, die im gleichen Erst~rrungs- 
stadium verharren kSnnen, ohne dal] wir von Abbau oder dergleichen 
etwas zu sehen bekommen. So kann aueh dus Zentl~m encephalo- 
malacischer t ierde tagelang das Bild der intraeellularen Gerinnung dar- 
bieten, ehe Organisationen einsetzen, wahrend sich schon in der l~eri- 
pherie die iiblichen Org~nis~tionsvorgange abspielen. Ja  es kommt vor, 
dal~ riesige nekrotische Herde durch lange Monate hindureh ganz unver- 
s bestehen bleiben (Brinkmann is). Fiir die beiden bier besehrie- 
benen Falle ist as jedenfalls auff~llig, dal~ in diesen grol~en und sehr 
ausgedehnten Zeriallsherden alle Vorstufen der Abbauvorgange fehlen 
und sich die vorhandene Glia regressiv verhalt. Iqur im Caudatum des 
Falles yon Carotisunterbindung waren lediglich Substitutionen unter- 
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gegangener Ganglienzellen durch regressiv vergnderte Glia erkennbar 
(s. Abb. 4). 

SehlieBlieh noeh ein Wort zu dem so au//dilligen Be/allensein der 
I l l .  Rindensehicht. Man hal diese Sehiehtvulnerabilit/~t immer wieder 
bei Kreislaufst6rungen im Gehirn beobaehten k6nnen und hat fiir ihre 
Entstehung teils besondere Verh~ltnisse der Vasoarehitektonik in Er- 
w~gung gezogen, teils eine ausgesproehene Resistenzlosigkeit gewisser 
Zellelemente den versehiedenartigsten Sehgdigungen gegeniiber besehul- 
digt. Sehr beaehtenswert ist die D~rstellung Bielschowslzys 2, der betont, 
dab die gnl3erst zgrte Beseh~ffenheit der plasmatisch-gli6sen Grundsub- 
stanz der III.  Schicht ihre Vulnerabilit~t ausmaeht. Es fehlen dieser 
Sehicht n/imlieh die Gliafasern fast vollkommen, die ihr eine gewisse 
Resistenz geben k6nnten. In dieser anatomisehen Besonderheit stehe 
sie in starkem Gegensatz zur Lamina zonalis und Lamina granularis 
externa, wo derbe B/~lkehen des gli6sen Plasmageriistes vorhanden sind 
und aueh dureh eingelagerte Ghafasern versteift werden. Aueh heute 
noch tun wit uns sehwer, diese komplizierten Dinge zu kl~ren, und es 
sei deshMb auch keine spekulative Erkli~rung flit diesen erhobenen Be- 
fund in den beiden hier gesehilderten F~llen gegeben, sondern lediglieh 
seine Besonderheit als auff~llig hervorgehoben. 

Zusammenfassung. 
Es werden die histopathologischen Ver/~nderungen zwei der seltenen 

Sp/tttodesf~lle naeh Erh/ingen (96 Stunden) bzw. nach Unterbindung 
der reehten Carotis eommunis (58 Stunden) besehrieben, bei denen sich 
ausgedehnte unvollst/tndige Nekrosen im Cortex und in den Stamm- 
ganglien fanden. 

Die unvollst~ndigen Nekrosen sind unsystematiseh tiber die Hirnrinde 
verteilt und liegen als fleck- und schichtf6rmige Erbleiehtmgen vor. 

Die ausgedehnten Zerfallsmassen im Stammgangliengebiet stellen 
keine Colliquationsnekrosen dar, sondern werden als Koagutations- 
nekrosen gedeutet, da sie ziemlich lest sind and ihnen Mle Org~nisations- 
und Resorptionserseheinungen yon seiten des gliamesodermalem Appa- 
rates fehlen. 

In beiden F~llen fand sieh eine sehwere Pallidumerkrankung, und 
zwar in dem Erh/~ngungsfall beiderseits, in dem Fall yon Unterbindung 
der Carotis nut  reehterseits. Das bedeutet ein Abweichen yon fast allen 
bisher bekannten Beobaehtungen bei s Fs 

Beim Untergang yon Ganghenzellen finden sieh nieht nur typisehe 
,,ischs Zellver~nderungen (Spielmeyer), sondern a]le t3berg~nge 
yon der ,,iseh~miseh-homogenisierenden" (Spielmeyer) zur ,,sehweren" 
Zellerkrankung (Nissl). Die Glia bietet meist regressive Bilder. 
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6 8 0  G. DSring.  

D a s  so  auf f /~ l l ige  B e f a l l e n s e i n  d e r  I I I .  l ~ i n d e n s c h i c h t ,  b e s o n d e r s  i n  

d e n  W i n d u n g s t / ~ l e r n ,  g e l a n g t e  a u c h  h i e r  z u r  B e o b a e h t u n g .  
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