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In zahlreichen histopathologischen Untersuchungen haben Spiel-
meyer und seine Mitarbeiter 3¢ fir dtiologisch ganz verschiedene Krank-
heiten die gleichen Hirnverdnderungen beschrieben und konnten diese
Tatsache auf zirkulatorisch bedingte Schadigungen zuriickfihren. Der
gemeinsame Charakter all dieser Verdnderungen liegt in pseudolaminéren
Rindenausfillen und entsprechenden Verdnderungen der anderen Hirn-
gebiete. Im Vergleich mit sicher gefifibedingten Verinderungen war
es mdglich, hierfiir eine zirkulatorische Genese zu sichern. Nachdem
Spielmeyer 35 fir die Ammonshornverdnderungen bei der Epilepsie und
Hiller ¥ fir die Hirnverdnderungen bei Kohlenoxydvergiftung vasculére
Bedingungen erkannten, folgten zahllose weitere Beobachtungen. Immer
ermdoglichte die Qualitdt des morphologischen Bildes einen gemeinsamen
Faktor zu erkennen, ndmlich den ,,vasalen Faktor®, wie ihn Spielmeyer
genannt hat. Das wurde zunéchst grundséatzlich fiir die uns geldufigen
Kreislaufstorungen im Gehirn im Gefolge von Arteriosklerose (Brink-
mann 12, Neubtirger 2 ), Lues, GefaBunterbindungen und Embolien jeg-
licher Art (GQ. Mdller ®*, Neubiirger 2, Bock 3, Weimann %, Bodechtel
und Miiller 8) sichergestellt; dann auch fiir die Schwangerschaftseklampsie
(v. Braunmiihl 1%, Bodechtel ©) und Keuchhusteneklampsie (Husler und
Spatz 2, Yamakoa %5, Singer 33, Neubiirger ¥), fiir die verschiedensten
Vergiftungen ( Weimann *?), insbesondere fiir Vergiftungen durch Narkosen
( Bodechtel 7), durch Morphium, Knollenblatterschwamm (G. Miiller 2¢),
oder durch Adrenalin und Insulin (Wohlwill 4, Bodechtel 5, tierexperi-
mentell von Stief und Tokay ¥ durchgefithrt) und fiir experimentelle
Bulbocapninvergiftungen (Hechst ¥*). Fiir die Urdmie (Hechst®, Bo-
dechiel), die Hypertonie bzw. Pseudourdmie, fiir schwere Erregungen
(v. Brawnmiihl ) und fir Herzkrankheiten (Bodechtel*) sind ganz
gleiche Beobachtungen in der Literatur beschrieben. Bei allen diesen
Erkrankungen beweist die Art der im eigentlichen Sinne nekrobiotischen
Verinderungen, nimlich die Erbleichung, die weille und rote Erweichung
und Verinderungen im Kleinhirn, wie das Gliastrauchwerk und die
Léappchenatrophie, die zirkulatorische Genese.
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Die eindeutigen Kreislaufstorungen, wie sie durch Strangulation und
Carotisunterbindungen verursacht werden, sind natiirlich, wenn es sich
um einen Spéttod handelt, immer am allerbesten geeignet, eine Grundlage
abzugeben fir die Kenninis der zirkulatorisch bedingten Ganglienzell-
verdnderungen und Reakitonsformen der Glic und des Mesoderms. Fille
dieser Art liegen in der Literatur aber erst in spérlicher Zahl vor, da sie
naturgemifl selten zur Beobachtung gelangen. Wenn der Tod sofort
nach der Strangulation erfolgt, so werden bei der Autopsie hdchstens
capillire Blutungen gefunden, beispielsweise in einem von Hofmann 20
mitgeteilten Fall. Uber akute Todesfille nach Carotisunterbindungen
kenne ich keine Untersuchungen, die mit modernen neurohistologischen
Methoden durchgefiihrt wurden. Die Gefilversorgung des Gehirnes
ermoglicht in so vielen Fillen die Unterbindung der Carotis einer Seite
ohne Schaden fiir den Patienten, und daher sind Todesfille nur selten
beobachtet worden.

Zwei Spdttodesfille nach Carotisunterbindungen sind von G. Miller 2
beschrieben worden (45—46 Stunden und 5 Tage alte Fille). In beiden
Gehirnen fanden sich fast gleiche Verinderungen, und zwar fleck- und
schichtenférmige Ausfille ganz unsystematischer Art, wobei vielfach
in der dritten Schicht die schwersten Verdnderungen zu erkennen waren.
Die Ganglienzellen waren teils , ischdmisch® (Spielmeyer), teils ,,schwer®
im Sinne Niussls erkrankt. Neben den iibrigen Rindengebieten waren
Insel- und Frontalrinde am stirksten betroffen, ohne daf3 dabei eine
besondere Neigung zu einer bestimmten Zellverdnderung bestand. Die
Glia bot in der Hauptsache regressive Bilder, zeigte sich aber auch pro-
gressiv verdndert, besonders in der Molekularschicht. Nirgends ist es
zur Bildung von Fettkornchenzellen oder deren Vorstufen gekommen.
G. Miller nimmt hierbei eine schwere Mitschidigung des gliamesoder-
malen Gewebes an, das seinen funktionellen Aufgaben nicht mehr nach-
kommen kann. Das Gebiet der Stammganglien zeigte schwere Erkran-
kungen im Striatum (Caudatum und Putamen) und Claustrum. Das
Pallidum ist in beiden Fallen gut erhalten bzw. frei.

Todesfille nach Strangulationen, bei denen erst nach Stunden bzw.
Tagen. der Tod eintrat, gelangen noch seltener zur Beobachtung als Fille
von Carotisunterbindung. Uber die klinische Symptomatologie solcher
Fille liegen Untersuchungen von Wagner 40, Wollenberg %, Salinger und
Jakobson 3, Popp ® und Gerstmann *¢ vor. H. Strauf; 3 berichtet 1931
iiber 7 Falle und beschreibt verschiedene Stadien, die die Erholung des
Gehirnes funktionell wiedergeben. Die neuesten Mitteilungen iiber die
Klinik solcher Falle sind von Kral und Gamper 22 (1933) und von Bingel
und Hampel * (1934) gemacht worden.

Anatomische Hirnbefunde einschligiger Art sind zuerst von Meynert 23,
Taylor und van Hasselt ® mitgeteilt worden. H. Deutsch ** verdffentlicht
fiir einen Spattod nach Erhéngen (Tod nach 3 Monaten) eine ,,symme-
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trische Erweichung im Streifenhiigel und Linsenkern®, wahrend Hirn-
rinde und Thalamus unverindert waren. Popp ? zitiert in seiner Arbeit
den Fall von Maresch (1903), bei dem sich Blutungen und kleine Ence-
phalomalacien fanden. In der kiirzlich-erschienensn Arbeit von Bingel
und Hampel * wird neben den klinischen Ergebnissen auch der anatomische
Hirnbefund eines Spéttodesfalles (70  Stunden) nach Erhingen abge-
handelt. Die Verfasser fanden dabei alle moglichen Arten des Zellunter-
ganges in fleck- und schichtférmigen Ausféllen, ohne Innehaltung der
Schichtgrenzen. Die Glia verhielt sich vorwiegend regressiv, und nur in
paraventrikuliren Gebieten konnten auffillig starke progressive Bilder
beobachtet werden. Im Stammgangliengebiet waren Striatum, Thalamus
und Hohlengrau besonders schwer und ausgedehnt geschidigt, ohne
Ausbildung von Erweichungen oder mesodermal-organisatorischer Re-
aktionen. Auch das Ammonshorn und die Purkinjeschen Zellen des
Kleinhirns erwiesen sich schwer verandert. Das Pallidum ist hier gut
erhalten, wihrend es im Falle von Deutsch beiderseits Erweichungen
darbot. Erwihnt sei noch ein von W. Scholz 32 mitgeteilter TFall eines
Erhangten, der den Suicidversuch nur um 18 Stunden iberlebte, und bei
dem sich atypische ,ischdmische” Zellerkrankungen im Cortex und
,;homogenisierende Verdnderungen an den Purkinjeschen Zellen fanden.

Die sehr geringe Zahl der Beobachtungen von Spéttodesfillen nach
Erhangen und Carotisunterbindung rechtfertigt die anatomisch-histo-
logische Beschreibung zweier von uns im Erlanger Pathologischen
Institut beobachteter ganz dhnlich liegender Félle.

Die erste Beobachiung betrifft einen Spdttod nach Erhdngungsversuch,
und zwar 96 Stunden nach der Strangulation. Der klinische Befund, den
ich aus der mir in freundlicher Weise von Herrn Prof. Weigeldt in Fiirth
zur Verfiigung gestellten Krankengeschichte entnehme und nur in dem
Umfange, als er von Interesse ist, auszugsweise verwende, ergibt folgende
Einzelheiten:

M. B., Dienstknecht, 19 Jahre alt, versuchte sich im Stadtwald aus unbekannten
Griinden aufzuhingen und wurde von voritbergehenden Leuten sofort abgeschnitten.
Nach Schilderung der Sanitéter, die ihn in die Klinik brachten, war er vollkommen
blau im Gesicht und nach /,stiindigen Wiederbelebungsversuchen gelang es, die
Atmung wieder in Gang zu bringen. Dann brachten sie ihn ins Krankenhaus, wo
er bewuBtlos, blaurot im Gesicht und mit stridoréser Atmung ankam. Die Pupillen
waren weit, reagierten aber auf Lichteinfall. Um den Hals lief eine zirkuldre Schniir-
furche, die nicht hinter den Qhren aufstieg, sondern im Nacken unterhalb der Haaz-
grenze lag. Die Reflexe waren noch auslosbar, keine pathologischen Reflexe. Auf
Injektionen von Coramin trat tiefe beschleunigte Atmung, aber auch starke nervose
Unrube ein. Am nichsten Tag war er noch vollig bewuBtlos. Die Temperatur
stieg an bis auf 409 Eine Lumbalpunktion ergab keinen vermehrten Liquor.
Dieser war klar, und es fand sich darin FiweiBvermehrung; vermehrte Zellen waren
aber nicht nachzuweisen. Kurzdauernd antwortete der Patient am 2. Tag nach der
Strangulation mit einem eben verstindlichen ,.ja‘‘ oder ,,nein. Tm weiteren Verlauf

stellte sich dann eine Bronchopneumonie ein, die zum Tode fithrte, Das Kranken-
blatt vermerkt leider keine genauen Stundenangaben iiber Einlieferung und Tod.
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Es 1aBt sich aus den Angaben aber so viel entnehmen, daf} er abends eingeliefert
wurde und 4 Tage spiter, also etwa 96 Stunden nach der Strangulation starb. Die
Dauer der Strangulation ist ebenfalls nicht bekannt.

Sektionsbefund (Protokoll-Nr. 208/34 des Institutes). Zustand nach Erhingung
(4 Tage ante exitum). Konfluierende Bronchopneumonie, zum Teil mit beginnender
eitriger Einschmelzung in beiden Lungenunterlappen und im rechten Mittellappen.
Hochgradiges vikariierendes Emphysem der iibrigen Lungenteile. Dilatation des
rechten Herzens, akute Stauwung in den Organen des groBen Kreislaufs.

Schidelsektion. Im Langsblutleiter findet sich etwas Speck- und Cruorgerinnsel,
auBerdem flussiges Blut. Der Blutgehalt der Gefille der Meningen erscheint leicht
vermehrt. Die Hirnwindungen sind iberall gut erhalten. Die basalen Gefalle
sind zart, vollkommen fleckenlos; sie enthalten fliissiges Blut. Auf frontalen
Schnitten durch das Hirn finden sich zerfallende, schollige Massen, die sich vom
Lobus frontalis durch das ganze Gehirn hindurch bis zum Lobus occipitalis er-
strecken und vornehmlich in der Marksubstanz und im Stammgangliengebiet
liegen. Diese scholligen Massen haben eine relativ feste Konsistenz und sind linker-
seits in groBer Reichlichkeit vorhanden; sie greifen hier auch auf subcorticale Ge-
biete iiber. Rechts sind sie weniger stark und bleiben auf sehr kleine Gebiete der
Stammganglien beschrankt. Gegen den Lobus occipitalis zu nehmen sie an Starke
ab und sind am ausgedehntesten im Parietal- und Frontalhirn. Auch im Kleinhirn
beiderseits findet sich ein je haselnuBgroBer schollig zerfallender Herd. Pons und
Medulla zeigen ein regelrechtes Schnittbild. Die Rinde ist an den meisten Stellen
relativ gut erhalten, nur linkerseits ist sie im Parietalhirn und Inselbereich stark
verwaschen und 1aBt sich kaum noch gegen das Mark abgrenzen. Das Mark ist hier
verquollen, etwas feucht. Die Stammganglien rechterseits heben sich noch gut
aus dem Schnitt heraus, auch das Claustrum ist hier gut erhalten. Linkerseits er-
scheint der Nucleus lentiformis dagegen vollkommen verwaschen, geht vielfach
in die obengenannten schollig-bréckligen Massen iiber. Das Claustrum dieser Seite
ist vollkommen zerstért. Der Nucleus candatus hebt sich gut hervor und ist scharf
gegen die itbrigen blassen, hellgrauen und verschwommenen Massen abgegrenzt.
Die paraventrikuliren Gebiete erscheinen wenig geschiidigt; ihre Konsistenz ist fest.

Rindenstiick aus vorderer und hinterer Zentralwindung links und rechts. Schon
bei LupenvergroBerung erkennt man in der Hirnrinde auffallend bandférmige
Lichtungen in der III. Schicht, die sich in den Windungstélern derart verstirken,
daf} hier vielfach fiberhaupt keine Ganglienzellen mehr gefunden werden. Im Bereich
der Windungskuppen ist diese Schicht ebenfalls deutlich gelichtet, aber doch noch
als solche erkennbar. Obwohl dieser Ausfall in der III. Schicht im allgemeinen
vorherrscht, wird die Struktur der Rinde aber doch duBerst unregelmiBig, da die
Herde bald auf diese, bald auf jene Schicht iibergreifen. Dabei ist auch die II.
Schicht vielfach sehr deutlich gelichtet, wihrend sich dann in der unteren ITL. und
IV. Schicht kleinere Lichtungen in Herdform finden. Diffuse Lichtungen des ganzen
Rindenquerschnittes waren nirgends nachzuweisen, wenngleich vielfach ein Schwund
von II, IIT und V zusammen sichergestellt werden konnte. Die starksten Ausfalle
sind immer in den Windungstilern vorhanden und nehmen nach den Windungs-
kuppen hin ab (s. die Abb. 1). Die Gliazellen sind im allgemeinen regressiv verindert
und haben einen dunklen pyknotischen Kern, sind aber nicht als gehdufte Trabant-
zellen in der Umgebung untergehender Ganglienzellen anzutreffen. Die nachweis-
baren zahlreichen gliésen Satelitten in der tieferen Rinde, vor allem in der
VI. Schicht, sind wohl nur zu einem sehr kleinen Teil als echte Neuronophagie zu
deuten, wihrend sie meist die hier zu findende normale ,,Pseudoneuronophagie®
im Sinne Nissls und Ernsts ausmachen. Auch in den stirkstbefallenen Rinden-
abschnitten finden sich an der Glia im allgemeinen nur regressive Verinderungen.
Die Kerne zeigen vielfach nur erst deutliche Wandhyperchromatosen, die meisten
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aber haben pyknotische Kerne mit ausgestoBfenen Kérnern. Am mesodermalen
Gewebe fallen im allgemeinen keine Verinderungen auf. Einzelne Gefafie der
Pia sind blutiiberfiilit, lassen aber keine Blutaustritte erkennen. Auch entziindliche
Infiltrate sind in den Meningen nicht nachweisbar. In Gebieten ausgesprochenen
Ganglienzellschwundes sind die GefaBlendothelkerne teils hell und geschwollen,
teils etwas dunkler, eckig, pyknotisch. Nirgends verschlieBen sie die GefdBlichtung.
nirgends ist es zum Untergang von Capillaren oder Pricapillaren gekommen.

In den lamindren Lichtun-
gen, in denen die Ganglien-
zellen ganz oder teilweise zu-
grunde gegangen sind, finden
sich vollig entfarbte bis blaB-
blaue homogen erscheinende
Ganglienzellen mit schmalem
bis dreieckigen Leib. Die Kerne
sind entrundet, dreieckig, dun-
kel mit deutlich randstindigem
Kernkorperchen. Fortsitze sind
meist gar nicht mehr zu erken-
nen. An manchen Stellen, vor
allem in der oberstenIIl.Schicht,
sind besonders viele, nur noch
gelblich angefirbte, homogene
Zellschattenbildungen mnachzu-
weisen. Vielfach fallen auch
Zellen mit recht groBem und
blassen Kern auf, die abge-
rundet und geschwollen sind,
und von denen einzelne Kerne
basophile Kérnelung haben.
Hier sind dann im entfirb-
ten Zellprotoplasma Nisslsche
»»Ringelchen zu erkennen: In
Gebieten, wo noch Inseln er-
haltener Ganglienzellen stehen

. geblieben sind, oder auch in
Abb. 1. Windungstal in der Area praecentralis b ik
links (Erhangungsfall). Vorherrschender Ausfall in noch ‘e(siserz eﬁhalten.etn IS ‘?h;lih
der III. Rindenschicht, aber auch Ausfille in allen ten sin eilen mit leichter

anderen Schichten, nach unten zu stirker Schwellung des Kernes wund

hervortretend. Tigroidauflésung nachzuweisen,

aber auch deutlich ,,ischimi-

sche® Zellen zu finden. Nur selten bestehen sog. Inkrustationen in perizelluliren
Netzen.

Im ganzen handelt es sich also um Bilder, die vorwiegend der ,»ischémischen
Zellveranderung Spielmeyers entsprechen, aber auch alle anderen Zell- und Kern-
untergangsformen erkennen lassen, besonders die der ,,schweren‘’ Zellerkrankung
mit Verfliissigung (Nissl).

Tn der Zentralwindung beiderseits sind besonders viele fleckformige Ausfalle
zu finden, die sich unregelmiiBig auf III—VYX verteilen. Auch die II. Schicht ist
mehrfach schwer geschidigt (s. Abb. 2). Sonst liegen im wesentlichen gleich-
artige Versinderungen vor, wie sie fiir die obengenannten Rindengebiete beschrieben
wurden. Auffallend sind auch hier wieder ausgesprochene Tallichtungen. Die Unter-
suchung weiterer Rindenstiicke, so aus Fronialhirn, Parietal- und Occipitalhirn
ergibt ganz gleiche Veranderungen.
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Im Thalamus und Pallidum linkerseits fallt eine Verarmung an Ganglienzellen
auf. Die Ganglienzellen zeigen alle Formen der ,,schweren® Zellschidigung mit
Entrundung und Nisslschen ,,Ringelchen®. Die Kerne sind vacuoldr geblaht.
teils heller, teils dunkler. Daneben sind aber auch viele ,,ischimische” Zellen
und nur kleine Gruppen unveridnderter Ganglienzellen nachweisbar. Das Putamen
ist ebenfalls kernarm geworden; meist sind nur Zellschatten zu sehen, und in den
duBeren Gebieten, gegen die Capsula externa zu, finden sich schwer geschidigte
und ,,ischamische* Zellformen. Das Coudatum ist besonders in der Nahe der inneren
Kapsel verindert. Die Capsula interna mit ihren angrenzenden Kernpartien weist

Abb. 2. Area centralis gigantopyramidalis links (Erhangungsfall). Fleckformiger Ausfall
bei a.

iiberhaupt die allerschwersten Ausfille auf, und zwar in einer Ausdehnung, wie sie
etwa einem Sylvischen Erweichungsherd entspricht, und wie es makroskopisch
beschrieben wurde. Die Randzone dieses Herdes 148t im Caudatum, Pallidum und
Thalamus ungefdrbte homogene Zellschatten und ,,ischémische Zellformen er-
kennen. Dabei ist es nur an sehr wenigen Stellen zur Vermehrung von Trabant-
zellen als Ausdruck einer Neuronophagie gekommen. Auch bei der Sudanfirbung
ist dieser Herd frei von Fettkornchenzellen. Der verédete Herd greift linkerseits
auch auf subcorticale Bezirke {iber, dem makroskopischen Bild entsprechend, vor-
nehmlich im Frontal- und Parietalhirn gelegen. Im Inneren dieser Herde sind Zellen
nur noch als schemenhafte Gebilde zu sehen. Im Nissl-Priparat erscheinen diese
Herde alg kriimelige, schollige, schattenhaft angefirbte Massen. Auch die nekro-
tisch gewordenen Nervenfasern gehen in dieser scholligen und grobkriimeligen.
bei Abblendung glitzernden Masse auf. Die wenigen noch vorhandenen Gliazellen
zeigen regressive, vornehmlich chromatokinetische Verinderungen ihrer Kerne.
Vereinzelt sind auch kleinste chromatische Partikelchen als Kérner oder Fiaden
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eingelagert. Die GefaBwande sind meist nekrotisch, teils gequollen. Uberall fehlen
mobilisierte Abbauzellen, nirgends ist eine beginnende Organisation zu erkennen.
Das Claustrum der linken Seite ist ebenfalls in diesem Sinne vollkommen zerstért.

Im Bereich der Stammganglien rechterseits sind diese Verdnderungen erst wenig
ausgedehnt, wenngleich auch hier wieder ganz gleichsinnige Verédungen beginnender
Art zu finden sind. Die Substantia nigra ist ohne Verinderungen, desgleichen der
Oculomotoriuskern, Nucleus ruber, Pons und Medulla. In der Lamina quadrigemina
sind einige wenige ,,ischémisch® verinderte Zellen und Zellschatten zu finden.
Im Marklager beider Kleinhirn-Hilften ist bei Nissl-Farbung ebenfalls in einem
kleinen Bezirk eine glinzende kriimelige Masse zu erkennen, entsprechend dem
makroskopischen Befund. Auch in diesen beiden Herden sind keine Mobilisationen
von Abbauzellen zu finden. Zahlreiche Purkinjesche Zellen erinnern in ihrem Aus-
sehen an die Ganglienzellen in den ,,ischdmischen’ GroBhirnherden. IThr Plasma-
leib ist blaB und opaleszierend, oftmals nur noch leicht farbbar; die Kerne sind
teils dunkel und zackig, teils chromatinarm.

Der zweite zu beschreibende Fall betrifft eine operativ vorgenommene
Carotisunterbindung, und zwar Unterbindung der Carotis communis
rechterseits, die sich wihrend einer Operation wegen Struma maligna
ergab. Die genaueren klinischen Angaben verdanke ich einer miindlichen
Mitteilung des Herrn Dr. Ottle, Assistent an der Chir. Univ.-Klin. Erlangen.

Th. M., 60 Jahre alt, wurde am 4. 9. 34 um 11 Uhr vormittags wegen rechts-
seitiger Struma maligna operiert. Bei der Operation gelangte man nach unten
zu in ziemlich morsches Tumorgewebe hinein und bei stumpfem Préparieren floB
plotzlich arterielles Blut aus den Tumormassen hervor. Es wurde sofort bei der
Operation erkannt, dall ein Gefifleinbruch des Tumors in die Carotis bestand.
Daraufhin wurde die Carotis communis nach unten zu unterbunden und mit dem
Tumor reseziert. 2 Stunden nach der Operation steliten sich progressive Lahmungen
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 Erscheinungen der Herzinsuffizienz.

Sektionsbefund (Protokoll-Nr. 291/34 des Institutes). Zustand nach unvollstin-
diger Entfernung einer Struma maligna (unreifes Adenocarcinom, hervorgegangen
aus einer Struma nodosa adenomatosa, E, Nr. 2686/34 des Instituts). Resektion
der Carotis communis und der Vena jugularis rechterseits. Hirnerweichung in
der rechten GroBhirnhemisphiire. Tracheomalacie. Schlaffes dilatiertes Herz mit
diffusem Lungenédem. Hypostase in den Lungen. Zahlreiche kleine submiliare
Carcinommetastasen in beiden Lungen (somst nichts von Carcinommetastasen
auffindbar). Frische Stauung in den Organen des grofen Kreislaufs.

Schidelsektion. Das Schideldach ist gut sigbar, mittelstark, symmetrisch.
Die Dura ist iber dem Gehirn leicht gespannt, die Oberfliche der rechten Hirn-
hemisphére gering blutig imbibiert; beim Betasten findet sich hier eine deutliche
Fluktuation. Das Hirn wird nach der Formalinfixierung durch frontale Schnitte
seziert. Wie schon von auBen zu erkennen war, findet sich auf dem Schnitt eine
deutliche VergroBerung der rechten GroShirnhemisphére, die insgesamt gelockert
erscheint. Im Bereich des Lobus frontalis liegen kleine lockere, schollig-kriimelige
Massen, die sich nach hinten zu durch die innere Kapsel erstrecken und etwas
groBere Ausdehnung annehmen. In der Gegend des hinteren Abschnittes des Septum
pellucidum greift dieser Herd auch auf den Thalamus opticus und das Striatum
itber (s. Abb. 3 a). Seine groBte Ausdehnung bekommt er dann auf einem Schnitt,
der etwa in Hohe des Foramen Monroi gelegt wird, dicht hinter der vorderen Com-
missur. Hier wird fast das ganze Corpus striatum durchsetzt, und dariiber hinaus
finden sich auch kriimelig-schollige Massen im Lobus temporalis bis zur Hirnrinde
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hin (s. Abb. 3 b). Schlieflich tritt der Herd im Beginn des Oceipitallappens aus den
Stammganglien heraus und durchsetzt hier fast nur noch Hirnrinde und Mark
(s. Abb. 3 ¢). Er endet etwa 4 cm vor dem hinteren Hirnpol. Die weichen schollig-
kriimeligen Massen sind relativ fest und nirgends hamorrhagisch; nur in der Um-
gebung finden sich gegen die Hirnrinde zu kleine flohstichartige Blutungen. Hier
ist auch die Grenze zwischen grauer und weiler Substanz verwischt und die Rinde
etwas breit. Insgesamt dréngt sich die
rechte Hemisphére iiber die Mittellinie
hinaus gegen die linke zu (s. Abb. 3).

Grofier Frontalschnitt durch Zentralwin-
dung und Stammganglien rechterseits. Das
histologische Bild wird beherrscht von
bandférmigen Schichtausfallen. Dabei fin-
det sich wiederum eine Bevorzugung in
den Windungstalern, wo vielfach in allen
Schichten eine gleichmafBig starke Gan-
glienzellerkrankung vorliegt. Aber auch in
den Windungskuppen sind schwere Schadi-
gungen vorhanden, hier in mehr fleck-
formiger Anordnung. Immer ist auffillig
stark die III. Schicht geschadigt, vielfach
kaum noch als Schicht erkennbar, wihrend
die II. ebenfalls meist gelichtet, aber doch
noch als Schichtung erkennbar ist. In der
1V. Schicht sind mehr herdférmige kleinere
Ausfalle zu finden. Die Glia der L. Schicht
ist kaum nachweisbar verindert, auch nicht
in Gebieten, wo besonders starke Xr-
bleichungen der iibrigen Schichten vor-
handen sind. Der Protoplasmaleib der
Gliazellen ist nur manchmal etwas grofi.
In den stirker gelichteten Partien finden
sich typisch ,,ischimisch® verdnderte Zellen
mit dreieckigem Kern, blassem, zum Teil
etwas feinvakuoligem Plasma. Die Zellen . . ) ]
sind meist, cokig, wmshart bogrnat, Die ALY, (i bl oot itnding
einzelnen Gliazellen sind tief dunkel ge-  yoroiicmassen im Stammgangliengebiet
farbt, pyknotisch, also regressiv verdndert. und im GroShirnmarkbereich rechts.
Die Pia ist blutreich, ohne nennenswerte Verwaschene Rindenzeichnung rechts.
Zellaustritte.

In besser erhaltenen Gebieten der Zentralwindung ist die Glia progressiv ver-
andert, lebhaft, nur zu einem kleinen Teil schon wieder regressiv (dunkler Kern,
relativ grofler protoplasmatischer Leib). Auch 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 noch
geschwollen, der dunkle Kern unscharf abgesetzt. Die Nissl-Substanz ist staub-
formig, die ganze Zelle intensiv gefarbt. Auch helle groBe Zellen liegen dazwischen:
sie haben einen hellen Kern, sind mehr rundlich geformt und unscharf begrenzt.
Sog. Inkrustationen sind nur selten nachweisbar.

Betrachten wir noch Schnitie aus weiteren Rindenregionen, so sind dort gleich-
falls Schidigungen zu finden. In den besonders schwer verinderten Hirngebieten,
namentlich in der Inselrinde, fand sich ja schon makroskopisch eine verwaschene
Zeichnung des Rindengraus gegeniiber dem Normalen (s. Abb. 3), und bei starken
Vergroflerungen sind dann kaum noch ganz normale Nervenzellen zu erkennen,
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sondern nur Kerntriimmer und Zellschatten vorbanden. Die Zellen zeigen hier meist
das Bild der ,,ischimischen* Erbleichung mit allen Ubergingen zur ,,schweren®
Erkrankung. Allerdings erwies sich die Calcarina vollig frei von Verdnderungen,
und auch im Stirnhirngebiet waren nur kleinere Ausfille erkennbar.

Die Zellen des Caudatums sind ,,schwer erkrankt mit Vakuolenbildung und
Zellauflosung. In groBen Strecken sind nur noch Zellschatten zu finden, von regres-
siver Glia iiberlagert, teils vollig substituiert (s. Abb. 4). Die gleiche Zellarmut liegt
im Pallidum und Thelamus vor. In der Umgebung des makroskopisch beschriebenen
kriimelig-scholligen Zerfallsherdes sind nur hell aufleuchtende kriimelige Massen

Abb. 4, Carotisunterbindung. Caudatum. Auffallige Ganglienzellarmut. Bei a sind
untergegangene Ganglienzellen von regressiv verdnderter Glia iiberlagert.

zu erkennen. Bei Fettfarbungen finden sich hier keine Kornchenzellen. Erst in
weiterer Umgebung davon ist wieder regressiv veranderte Glia vorhanden, mit
dunklen pyknotischen Kernen. Nirgends liegen deutlich progressive Bilder vor.
Um die GefaBe herum sind wenige Leukocytenaustritte nachweisbar. Das Corpus
callosum und die periventrikuldren Gebiete sind gut erhalten. Im Claustrum rechter-
seits finden sich viel Zellausfille, die Glia ist hier meist regressiv. Das Putamen
ist auffallend zellarm, und die einzelnen noch vorhandenen Zellen zeigen
,»ischamische® Bilder und ,,schwere’ Erkrankungen.

Auf weitere Einzelheiten sei hier nicht eingegangen; erwéahnt sei nur noch, da
das Kleinhirn kaum geschadigt ist, wenn man auch unter den Purkinjeschen Zellen
vielfach ,,homogenisierende* Erkrankungen antrifft. Die Untersuchung der linken
Hirnhilfte ergab in Nissl-Priparaten ebenfalls hie und da kleinere fleckférmige
Ausfalle in der Rinde, im ganzen aber unwesentlicher Art. Immerhin ist das ein
auffilliger Befund, da ja keine direkte Schidigung dieser Seite durch die rechts-
seitige Carotisunterbindung angenommen werden kann.



bei Spittod nach Erhingen und nach Carotisunterbindung. 675

Bei den beiden beschriebenen Féllen handelt es sich also um akute
GefaBabschniirungen, die in Zeitdauer und Art ganz verschieden gelagert
sind. Bei dem Fall von Erhingung ist ein totaler VerschluB aller zum
Hirn fithrender GefiaBe mit Einschlufl der Aa. vertebrales vorhanden
gewesen, der dann wieder aufgehoben wurde. Das Gehirn ist also nach
der Aufhebung der Abschniirung wieder regelrecht durchblutet worden,
und der Tod trat nach 96 Stunden an einer komplizierenden Broncho-
pneumonie ein. Bei dem Fall von Carotisunterbindung hat es sich um
eine anhaltende, und zwar 58 Stunden dauernde Gefilunterbindung
gehandelt. In beiden Gehirnen fanden sich bei makroskopischer Unter-
suchung ausgedehnte brocklig-schollig zerfallende Massen im Gebiete
der Stammganglien, und es wiren in diesen Herden eigentlich Abbau-
erscheinungen zu erwarten gewesen. Bei den angestellten Fettfirbungen
konnten aber keine Fettkdérnchenzellen nachgewiesen werden, und es
galt nun, die Beschaffenheit dieser eigenartigen Zerfallsherde und die
ibrige Hirnsubstanz mit Hilfe spezieller neurohistologischer Methoden
zu untersuchen, wobei sich in beiden Gehirnen grundsitzlich gleiche
Verdnderungen fanden.

Wenn wir nun die beiden geschilderten histologischen Befunde iiber-
priifen, so ergibt sich, daB es sich um schwere Zersiorungen der Hirnrinde
und der Stammganglien handelt, wobei die Veranderungen bei der Carotis-
unterbindung naturgemdl nur auf der einen, und zwar auf der rechten
Seite ausgedehnt zu finden waren. Die Zerstérungen liegen in der Haupt-
sache in Form wunvollstindiger Nekrosen vor, wie wir sie auch von den
eingangs genannten Erkrankungen verschiedener Atiologie (Embolien,
Vergiftungen, Urdmie, Eklampsie, Hypertonie usw.) her kennen. Fiir
all diese Erkrankungen sind in der Literatur teils mehr diffuse Rinden-
schadigungen, teils mehr herdfdrmige Erhbleichungen und Erweichungen
beschrieben worden. Durch den Vergleich der Entstehung dieser Herde
mit sicher gefabedingten Veridnderungen konnte ihnen die gemeinsame
-vagsale’ Genese zugrunde gelegt werden, die entweder auf organischem
oder auf funktionellem Wege zur Auswirkung kommt. Vielfach sind dabei
auch ortliche Giftwirkungen mit értlichen Besonderheiten der Zirkulation
in Beziehung gebracht worden. Daf} es dabei auch unmittelbar toxische
Wirkungen gibt, beweisen die degenerativen Schiden im Gehirn. Die
Schédigung tiber den Weg der Zirkulationsstérung ist aber sehr viel
héufiger und kann die Giftwirkung erheblich iiberdauern (Kohlenoxyd-
vergiftung). Sie kommt dann durch ,funktionell vasomotorische oder
materiell vasculire Beeintrachtigung des Kreislaufs* (Spielmeyer) zur
Auswirkung. Fir die hier geschilderten Verhiltnisse kommt aber nur ein
akuter Gefdfischaden in Frage, es sei denn, man wolle einer evtl. Kohlen-
sdureanreicherung nach dem mechanischen GefiBverschluf8 eine Be-
deutung zuschreiben. Der Charakter der dabei vorgefundenen Verinde-
rungen steht in enger Beziehung zu dem der vorgenannten Krankheiten,
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denn es ergreifen die Ausfille und Erbleichungen in der Rinde grofe
fleck- und bandférmige Bezirke, obne daB die Grenzen architektonisch
zusammengehdriger Gebiete innegehalten werden. Die Verinderungen
waren hier mehr in ungleicher Form und Verteilung iiber die ganze Hirn-
rinde verstreut, in dem FErhingungsfall iberall deutlich erkennbar,
in dem Fall von Carotisunterbindung natiirlich nur dort, wo die Blut-
versorgung von der Carotis aus eine Rolle spielt. Die Rindenausfille
bevorzugen zwar auffallig die Windungstiler und hier insbesondere die
II1. Rindenschicht, sie sind aber in der dbrigen Hirnrinde vollkommen
unsystematisch, und zwar ist manchmal besonders stark die ITI. und
II. Schicht erkrankt, dann wieder die ITI. fiir sich allein, und schlieBlich
finden sich Bilder, wo fast alle Schichten deutliche Ausfille zeigen und
die TII. Schicht relativ gut erhalten ist. Aber auch bei einem deutlichen
Vorherrschen des Ausfalles in III wird die Schichtgrenze nicht inne-
gehalten, sondern es besteht ein unregelmiBiges Ubergreifen auf die
anderen Schichten in mehr oder weniger deutlicher Form. Diese pseudo-
lamindgren Ausfille waren bei dem Erhangungsfall fast tiberall in gréBeren
zusammenbingenden Gebieten zu finden und waren am stirksten in der
Parietal- und Inselrinde vorhanden. Bei dem Fall von Carotisunter-
bindung war nicht das ganze im Versorgungsgebiet gelegene Gewebe
zugrunde gegangen, sondern es fanden sich noch guterhaltene Bezirke,
so im Stirnhirn und fleckférmig auch in den iibrigen Rindenregionen.
Das verschiedenartige Befallensein der Rinde in den beiden geschilderten
Fallen mag im Bestehen des Kollateralkreislaufes verstédndlich werden,
der ja bei der typischen Erhingung nicht eintreten kann, da hierbei
auch die Aa. vertebrales mitstranguliert werden.

Die Form des Zellunterganges ist bei beiden Fillen gleich. Sie liegt
nicht nur als typische ,ischimische® Zellveranderung vor, sondern es
finden sich alle Uberginge von der ,ischimisch-homogenisierenden® (Spiel-
meyer) zur ,schweren’ Zellerkrankung (Nissl). Die Untergangsformen
lassen sich also nicht ohne weiteres einem bestimmten Grundtypus
zuordnen, und man kann auch nicht sicher entscheiden, ob eine von
ihnen vorherrscht, obwohl manchmal ,ischimische” Formen am héufig-
sten angetroffen werden. Das erhirtet die schon oft betonte Tatsache,
daB Kreislaufstérungen im Gehirn bei dtiologisch verschiedenen Krank-
heiten sowie bei Schidigungen mit rein ,,vasalem® Faktor als Grund-
lage nicht ausschlieBlich den ,homogenisierenden® bzw. ,,ischdmischen
Zelluntergang haben, sondern dall auch alle anderen méglichen Zell-
untergangsformen beobachtet werden kénnen. Bodechtel und Miiller ®
geben dafiir eine Erklirung ab und nehmen bei ihren experimentell
durchgefiihrten Hirnembolien an, daB sich ein und dieselbe Schidigung
an verschiedenen Zellen duBert, daf an verschiedenem Ort der gleiche
ProzeB mit verschiedener Intensitét wirkt, und das zeitliche Moment,
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wie auch die Verschiedenheit der Reaktion der einzelnen Zellbestandteile
eine wesentliche Rolle spielen.

Die Glia verhialt sich in den meisten erbleichten Herden regressiv
und hat neben Zellen mit Wandhyperchromatose auch deutlich pyk-
notische Zellen mit ausgestoBenen Kornern. Nur bei dem Carotisunter-
bindungsfall fanden sich in weniger geschidigten Gebieten progressive
Verinderungen an der Glia mit Gliamitosen,

Das Gebiet der Stammganglien ist in beiden Fillen ebenfalls stark
versindert. Neben der auffilligen Zellarmut sind alle Ganglienzeller-
krankungen zu erkennen, von vollausgebildeten typischen ,ischdmischen-
homogenisierenden® Zellerkrankungen bis zur ,schweren Zellverande-
rung Nissls mit allen Zwischenformen, wobei die Zuordnung zu einem
bestimmten Grundtyp oft schwer fillt. In dem Erhdngungsfall waren
im Caudatum und Claustrum meist nur Zellschatten zu erkennen; die
noch erhaltenen Ganglienzellen zeigten ,,ischdmische” Verdnderungen.
Im Putamen, Pallidum und Thalamus sind die Zellen meist ,,schwer”
erkrankt, obwohl auch viele ,,ischimisch-homogenisierende” Zellen er-
kennbar sind. Das Caudatum des Erhingungsfalles ist ,,schwer ver-
andert, mit Zellauflosung und Vakuolenbildung, desgleichen das Palli-
dum, Putamen und der Thalamus. Fér beide Fille konnte also eine
sichere Erkrankung des Pollidums nachgewiesen werden, was ein Abweichen
von den meisten in der Literatur bekannten Fillen von Carotisunterbindung
und Erhingung dorstellt, wo das Pallidum meist gut erhalten war. Nur
Deutsch * konnte eine beiderseitige Pallidumerweichung mitteilen.

Neben diesen Zelluntergiingen sind aber die Befunde in den beschrie-
benen Zerfallsherden tm Inneren der Stammganglien wichtig. Sie sind
mehr oder weniger ausgedehnt in beiden Fillen vorhanden, ergreifen
das Gebiet der inneren Kapsel und die angrenzenden Ganglien, und
stellen echte Nekrosen dar. Der Ubergang der zellarmen Gangliengebiete
zu diesen kriimelig-scholligen Massen 18t nur noch Zellschatten er-
kennen und hie und da noch regressiv verdnderte Gliazellen. Der Reak-
tionsverlauf fiihrt also hier tiber den Weg der Erbleichung zur Nekrose.
Allerdings ist auffdllig, daf die zu erwartende Erweichung in diesen makro-
skopisch als encephalomalacische Herde imponierenden Gebieten aus-
geblieben ist und sich nirgends Resorptionsvorginge i Form von Fett-
kirnchenkugeln auffinden lieBen. Das mag in einer Mitschidigung des
glia-mesodermalen Apparates liegen, der durch die akute schwere Kreis-
laufstérung ja genau so mitbetroffen wird, wie die Nervenzellen selbst;
oder aber es reichte die Zeit zwischen der mechanischen GeféaBschéidigung
und dem Tod (96 Stunden im Erhingungsfall und 58 Stunden in dem
Fall von Carotisunterbindung) nicht aus, die Bildung von Fettkérnchen-
zellen zu ermdglichen. G. Miiller 2 hat die Ausbildung von Fettkoérnchen-
zellen schon nach 45—46 Stunden gefunden, und auch die Erfahrungen,
die man bei der experimentellen Poliomyelitis gesammelt hat (Fair-
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brother und Hurst 13, Pette, Demme und Kornyey 2°), sprechen fiir die so
frithzeitige Ausbildung von Fettkornerzellen. In den beiden hier mit-
geteilten Fillen waren aber noch nichi esnmal Vorstufen dieser Abbauvor-
gdnge zu beobachten, und auch in den in der Literatur bekannten Beschrei-
bungen von KErhéngungsfillen und Féllen von Carotisunterbindung
gind keine Abbauerscheinungen in Form von Fettkérnchenzellen bekannt
geworden.

Wir wissen aus Untersuchungen Neubiirgers und Spielmeyers 34,
daB es derartige , koagulierte’ Herde im Gehirn gibt, in denen es nicht
zu reaktiven Verinderungen von seiten des Mesoderms und der Neuro-
glia kommt; sie sind zu trennen von der Colliquationsnekrose des Zentral-
organs. Spielmeyer 3 hat ausdriicklich darauf hingewiesen, dal} der alte
Lehrsatz nicht richtig ist, dafl im Gehirn stets zur Nekrose die Erweichung
(Colliquationsnekrose) mit ihren Abbauerscheinungen hinzutreten muf.
Diese eigenartige Reaktionsunfihigkeit der Neuroglia und des Mesoderms
fithrt Spielmeyer auf eine Mitschidigung dieser Elemente zuriick. Thre
karyorrhektischen Erscheinungen und das Fehlen aller progressiven
Merkmale machen es wahrscheinlich, daf sie gleichsam bei der Gerinnung
mit erstarrt sein diirften. Natiirlich darf man in den beiden vorliegenden
Fillen nicht das ProzeBstadium vergessen und dem einzelnen histolo-
gischen Zustandsbild zu viel Bedeutung beimessen. Die zirkulatorisch
bedingte Erweichung im Gehirn durchléduft ja im allgemeinen ein Stadium,
in welchem sie die wesentlichen histologischen Kriterien der Koagu-
lationsnekrose darbietet, namlich ,,ischdmische® Zellverdnderungen und
Fehlen progressiver Reaktionen, und doch schon eine weiche Konsistenz
aufweist. Neubiirger 26 hat das im Jahre 1926 auf der Tagung der
Deutschen Pathologischen Gesellschaft ausdriicklich betont. Das Stadium
der Koagulationsnekrose ist dabei gewéhnlich nur von kurzer Dauer.
Immerhin gibt es im Ablauf der weilen Erweichung Ausnahmen, und auf
dieser Grundlage sind auch die Darlegungen Spiclmeyers 3¢ entstanden.
Wir kennen unregelmdBig geformte Nekroseherde der Rinde, die mit-
unter von einer AuBenzone spirlicher plasmatischer Gliawucherung um-
geben sind, auch schichtformige Nekrosen, die im gleichen Erstarrungs-
stadium verharren kénnen, ohne dafl wir von Abbau oder dergleichen
etwas zu sehen bekommen. So kann anch das Zentrum encephalo-
malacischer Herde tagelang das Bild der intracelluliren Gerinnung dar-
bieten, ehe Organisationen einsetzen, wahrend sich schon in der Peri-
pherie die iiblichen Organisationsvorgénge abspielen. Ja es kommt vor,
daB riesige nekrotische Herde durch lange Monate hindurch ganz unver-
andert bestehen bleiben ( Brinkmann *2). Fir die beiden hier beschrie-
benen Fille ist es jedenfalls auffillig, daB in diesen grofen und sebr
ausgedehnten Zerfallsherden alle Vorstufen der Abbauvorginge fehlen
und sich die vorhandene Glia regressiv verhilt. Nur im Caudatum des
Falles von Carotisunterbindung waren lediglich Substitutionen unter-

25, 26
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gegangener Ganglienzellen durch regressiv veriinderte Glia erkennbar
(s. Abb. 4).

SchlieBlich noch ein Wort zu dem so auffilligen Befallensein der
III. Rindenschicht. Man hat diese Schichtvulnerabilitit immer wieder
bei Kreislaufstérungen im Gehirn beobachten kénnen und hat fiir ihre
Entstehung teils besondere Verhéltnisse der Vasoarchitektonik in Er-
wagung gezogen, teils eine ausgesprochene Resistenzlosigkeit gewisser
Zellelemente den verschiedenartigsten Schiadigungen gegeniiber beschul-
digt. Sehr beachtenswert ist die Darstellung Bielschowskys 2, der betont,
daB die dullerst zarte Beschaffenheit der plasmatisch-gliésen Grundsub-
stanz der ITI. Schicht ihre Vulnerabilitdt ausmacht. Es fehlen dieser
Schicht nimlich die Gliafasern fast vollkommen, die ihr eine gewisse
Resistenz geben konnten. In dieser anatomischen Besonderheit stehe
sie in starkem Gegensatz zur Lamina zonalis und Lamina granularis
externa, wo derbe Bélkchen des gligsen Plasmageriistes vorhanden sind
und auch durch eingelagerte Gliafasern versteift werden. Auch heute
noch tun wir uns schwer, diese komplizierten Dinge zu kliren, und es
sei deshalb auch keine spekulative Erklirung fiir diesen erhobenen Be-
fund in den beiden hier geschilderten Fiallen gegeben, sondern lediglich
seine Besonderheit als auffilli hervorgehoben.

Zusammenfassung.

Es werden die histopathologischen Verinderungen zwei der seltenen
Spéattodesfille nach Erhingen (96 Stunden) bzw. nach Unterbindung
der rechten Carotis communis (58 Stunden) beschrieben, bei denen sich
ausgedehnte unvollstindige Nekrosen im Cortex und in den Stamm-
ganglien fanden.

Die unvollstandigen Nekrosen sind unsystematisch iiber die Hirnrinde
verteilt und liegen als fleck- und schichtférmige Erbleichungen vor.

Die ausgedehnten Zerfallsmassen im Stammgangliengebiet stellen
keine Colliquationsnekrosen dar, sondern werden als Koagulations-
nekrosen gedeutet, da sie ziemlich fest sind und ihnen alle Organisations-
und Resorptionserscheinungen von seiten des gliamesodermalem Appa-
rates fehlen.

In beiden Fillen fand sich eine schwere Pallidumerkrankung, und
zwar in dem Erhidngungsfall beiderseits, in dem Fall von Unterbindung
der Carotis nur rechterseits. Dag bedeutet ein Abweichen von fast allen
bisher bekannten Beobachtungen bei dhnlichen Fillen.

Beim Untergang von Ganglienzellen finden sich nicht nur typische
,ischémische* Zellverinderungen (Spielmeyer), sondern alle Uberginge
von der ,ischimisch-homogenisierenden® (Spielmeyer) zur ,,schweren
Zellerkrankung (Nissl). Die Glia bietet meist regressive Bilder.

Virchows Avchiv. Bd. 296. 444,
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Das so auffillige Befallensein der 1II. Rindenschicht, besonders in
den Windungstéilern, gelangte auch hier zur Beobachtung.
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