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Seit den ersten grundlegenden Ver6ffentlichungen fiber die cere- 
brale Form der Endarterii t is oder Endangiitis obliterans durch FI~I~D- 
MAI#:N, SPATZ, J)IG~R, ~BIELSGI-IOWSKY~ STI%AUSSLEI~ a n d  SI~ATZ-I, INDE~ - 
BERG hat  die verh~l tn ism~ig  sel tene Erkrankung in jfingster Zeit 
erneut Bearbeitung durch L I A V ~ o ,  MOl~L und MI~KOWSKI erfahren. 

Dal3 die cerebrale Endarteri i t is  obliterans nicht yon der Erkrankung 
der peripheren GefaBbahnen getrennt werden kann, geht sowohl aus 
der Arbeit yon SPATZ, als aueh ~on Js und S~Ri~VSSL~R-F~I~D- 
~AN~ hervor. Es ist das Gehirn fast immer n u t  mitbeteilig~, eine 
isolierte cerebrale Endarteri i t is  ob]iterans ist, wie auch MI~KOWSKI 
betont,  ein seltenes Ereignis. Das mug wohl auch seine Ursache darin 
haben, dalt die Endurteriit is ob]iterans zu einem ausgesprochen chronisch 
schubweisen Verlauf neigt, wiihrend dem es zu immer ausgedehnterer 
Erkrankung der verschiedensten Gefiii3bahnen kommt. Insofern bietet  
der hier zu beschreibende Fail den Vorzug, dal~ der erste Schub, der 
nut  die Gehirngef~t~e ergriffen hat, auch g]eich del tSdliche war. 
Bezfiglich der Gef~l~lokalisation der cerebralen Endarterii t is  ob]iterans 
stimmen alle Untersucher darin fiberein, dal~ ~-orwiegend die grol~en 
extracerebra]en Gef~l~i~ste und mittleren intracerebralen Gef~il~zweige 
(wit bedienen uns bier der yon S ~ T z  vorgeschlagenen Untertei lung 
der cerebralen Gef~l~e in extraeerebrale J~ste and intracerebrale Zweige) 
ergriffen werden (LII~DE~BERG). Die Erkrankung der intracerebra]en 
Pr~c~pillaren und Caioillaren jedoch finder sich nicht h~ufig. Nur  
der Fall yon ]~IELSC~IOWSKY a n d  STRAUSSLEI%-FRIED~CIAI~I# weisS5 eine 
nennenswerte Mitbeteiligung der kle~nsten Gef~il~zweige auf. ]-Iinsicht- 
lich der Ausdehn~ng des Gef~prozesses unterscheidet L I ~ D ] ~ n r  
den Typus I (gleichm~l~ige Veranderungen in beiden Hemisph~iren) 
yon dem Typus I I  (ungleichm~il~ige Verteilung auf einzelne Gefal~- 
gebiete). Das m~kroskopische Bild) das das Gehirn bietet, ist wechse]nd. 

* Herrn Prof. Dr. H. KvFS in Dankbarkeit zu seinem 77.Geburtstag gewidmet. 
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N e b e n  d e m  Befund  der  t y p i s c h e n  G r a n u l a r a t r o p h i e  be im  T y p u s  I 
l i n d e n  sich Erwe ichungen  ve rsch iedenen  A u s m a g e s  be im  T y p u s  I I .  
Die  Gef/~B~ste e rscheinen  als d i inne  b lu t l ee re  oder  b l u t a r m e  S t range  
weiBlichen W t i r m e r n  ve rg le i chbar  (LII~DENBEI~G). Info lge  des schnel len 
Ver laufes  werden  be i  unse rem Fa l l ,  d e r  dem T y p u s  I I  zuzureehnen  
ist ,  d i e se  makroskop i schen  Gef~Bverf inderungen vermiBt .  I s t  der  end- 
a r t e r i i t i sche  P rozeg  naeh  l~ngerem Bes tehen  r o l l  ausgeb i lde t ,  so f inder  
s ich des  "allgemein b e k a n n t e  Bi ld  der  ob l i t e r i e r t en  GefKl]e, an  denen  
n i eh t  mehr  fes tzus te] len  ist ,  ob die  P ro l i f e ra t ion  der  I n t i m a  oder  die  
T h r o m b o s e  z u r  Ob l i t e r a t i on  gef i ihr t  ha t .  Desha lb  is t  auch  die  P a t h o -  
genese der  cerebra len  E n d a r t e r i i t i s  ob l i t e rans  noch n ich t  geni igend ge- 
k l~r t .  Es  i s t  sel ten,  dab  m a n  die  E r k r a n k u n g ,  infolge ihres  chronisehen 
Verlaufes ,  in  e inem fr i ihen S t a d i u m  pa tho log i s c h -a na tomi sc h  zur  Un te r -  
suchung  b e k o m m t .  Da  es sich jedoch  in  unse rem F a l l  um eine F r i i h -  
form hande l t ,  die wi thrend des e r s t en  Schubes  n~eh ungemein  kurze r  
E r k r a n k u n g s d a u e r  be re i t s  zum Tode  gef t ihr t  ha t ,  e r sche in t  die  Be- 
s eh re ibung  desse lben  g e r e c h t f e r t i g t ,  erSffnet  sie doch wesent l iche  
E inb l i cke  in  den  Ab]auf  der  ee rebra len  E n d a r t e r i i t i s  obl i te rans .  

Es folgt die Krankengesehichte: 
A. K. 48 Jahre, yon Beruf Angestellter, immer gesund gewesen, keine Durch- 

blutungsstSrungen, weder Raucher noch Trinker. Im 4. Lebensjahr Tonsill- 
ektomie. Seit 1945 in einem ~'orst des Erzgebirges als Kulturarbeiter t/~tig. 
An einem der besonders heiBen Sommertage Ende Juni 1947 kam K. mit rasen- 
den Kopfsehmerzen, die bei der anstrengenden Pflanzarbeit aufgetreten waren, 
naeh Hause. Sie wiehen aueh die n/~ehsten Tage nieht. Am 2.7.47 suehte K. 
den praktisehen Arzt auf. Dieser hatte auf Grund des schw~ch positiven Eiweil]- 
bef~ndes im Urin den Verdabht einer beginnenden Nephrosklerose. Blutdruek 
war 130/75 RI~. Da sieh jedoeh der Zustand immer mehr verschlechterte, die 
Sehkraft stark n~ehlieg, des Sensorium zeitweilig getr/ibt war, wurde am 11.9. 47 
ein Dresdener Nervenarzt aufgesucht. Bei dieser Untersuehung maehte der Pat. 
einen stark verwirrten Eindruek, es bestanden eine Faeialisschw/~ehe rechts 
sowie unwillkfirliehe ausfahrende Bewegungen. Zur weiteren K1/~rung des Krank- 
heitsbildes erfolgte am 16. 9.47 die Einweisung in d i e  Landesanstalt Arnsdorf. 
t i ler  fanden sieh keine neurologiseh bedingten BewegliehkeitsstSrungen der 
GliedmaBen, keine Pyramidenzeiehen, Berfihrungs- und Schmerzempfindung 
war ungestSr~, beim Vorstreeken der tt~nde Fingerzittern. Psychiseh wirkte er 
dement. Beantwortete zeitweilig keine Fragen. Eine genaue Vorgesehichte 
konnhe nieht erhoben werden. Die am 19.9. vorgenommene Liquorpunktion 

e rgab  13/3 Zellen, Wa.R. im Liquor negativ, Goldsol und Mastixkurve o.B.  
Pat. hatte keinen Appetit, des Essen muBte ihm gereieht werden. AuBerdem 
war er unsauber mit Urin. Am 21.9.47 verstarb er. 

Die am 22.9.47 vorgenommene Sektion ergab folgenden Befund: ttyper- 
Kmie der weiehen Hirnhaut. I-IirnSdem starken Grades. Beiderseitige katarrhali- 
sehe Bronchitis. Einzelne bronchopneumonisehe Bezirke im oberen Drittel des 
re. Lnngenunterlappens sowie im li. Lungenoberlappen. M~Bige Coronarsklerose. 
Einzelne subendoeardiale Blutungert im Bereieh der li. I:[erzkammer. 

Die anschlieBend v0rgenommene ttirnsektion ergab folgenden Befund: ttirn- 
gewicht 1220 g. Bei der makroskopisehen Betraehtung wird eine erhebliehe 
Asymmetrie festgestellt, und zwar ist die re. ttalbkugel gr6Ber als die li. Die 
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weichen Hirnh/~ute sind glatt und zart, die Gef~l~e der Pin mater sind gut ge- 
fiillt. Die re.~ Grol3hirnhalbkugel weist eine starke Abplattnng der Windungen 
auf. An der Basis des Groghirns sieht man in tier Gegend des vorderen Stirn- 
poles ira Bereieh des lateralen Gyrus orbitalis und des later'Men Gyrus frontalis 
inferior eine milchig triibe Verf~rbung der Pin und eine starke Injektion der 
Gef~il3e derselben; ein Herd yon ~hnlieher Besehaffenheit, jedoch mit zentraler 
Nekrose tier weichen Hiruhaut, findet sich in der Gegend des re. Schl~ifenlappens, 
yon dem Gyrus temporaHs superior bis zum oberen Drittel des Gyrus temporaHs 
inferior reichend; ein weiterer Herd, d e r d e m  des Stirnpoles gleieht, liegt im 
Oceipitalpol. Die Gef~13e der Basis sind zart und kollabiert. Auf Frontalsehnitten 
f~llt zuerst die betr~tehtliche Asymmetrie auf. In  tier Gegend der vorderen Com- 
missur betr~gt in transversaler Riehtung der Durchmesser der li. Hemisphere 
5 era, der re. 7,5 cm, in der Gegend der Mitre des Balkens jedoch ist der Durch- 
messer der li. Hemisph/ire 4,5 cm, tier re. 8,5 cm. Der re. Seitenventrikel ist 
stark verengt und nach links versehoben. Der li. Seitenventrikel ist erweitert, 
das Septum pellucidum nach li. verzogen. Des weiteren finder sieh im Stirnpol, 
vorwiegend im Marklager, ein 3,5mal 2,8 cm groSer Herd, der erhebliehe makro- 
skopische Ver~nderungen aufweist, Die Gef/~Be sind in der Peripherie des Herdes 
stark gef~illt und sehen wie Petechien aus. Im Zentrum hat das Gewebe die 
Besehaffenheit einer anaemischen Erweiehung ira Nekrosestadium (erstes Stadium 
nach SrATZ). Die Gewebsstruktur ist nicht mehr deutlieh erkennbar. Der Herd 
reieht lateral stellenweise bis an den Rand der zweiten und dritten Stirnwindung 
und setzt sieh naeh hinten fort bis etwa in die Gegend der vorderen Commissur, 
dabei hat er in transversaler Riehtung wesentlieh an Ausdehnung gewonnen, 
beschr~nkt sich jedoch wieder vorwiegend auf die Marksubstanz. Im re. Schl/~fen- 
lappen breitet sich ein sehr groSer Herd aus, der den grSBten Teil des Mark- 
lagers zerstSrt hat und stellenweise die Rinde einschlie$1ich der weichen Hirn- 
haut mitergriffen hat, Die Ausdehnung betr~tgt hier 5real 4 cm. Der Herd ist 
zum grSf~ten Tell in nekrotisch zerfallenes Gewebe umgewandelt (zweites Stadium 
nach SPiTz) mit starker hgmorrhagischer Infarzierung. Nach der re. Occipital- 
gegend zu nimmt die Ausdehnung des groBen Herdes immer mehr ab, so da$ 
er sich in mehrere kleine h~morrhagisch infarzierte Erweichnngsbezirke unter- 
teilt. Im Bereiche des re. Oecipitalpoles nimmt der Herd an Ausdehnung zu 
undis t  hier yon gleieher Besehaffenheit wie der Herd des Stirnpoles. Die Gef~il~e 
der Rinde und des Markes der makroskopisch nieht ver~nderten GroShirnab- 
schnitte weisen eine betr~ehtliehe Hyper~tmie auf. Das Kleinhirn sowie das  
verl/ingerte Mark und die Briieke sind makroskopiseh nicht ver~tndert. 

Zur  h i s to log ischen  U n t e r s u c h n n g  wurden  Schn i t t se r i en  aus  s~tmt- 
l ichen H i rn t e i l en  be ide r  Hemisph/~ren angefe r t ig t  mi t  Hi l fe  fo lgender  
F/~rbungen:  ~u nach  ~ i~] ,  H~tmatoxyl in-  
Eos in ,  v a n  Gicson, S u d a n  I I I - F e t t f ~ t r b u n g ,  W e i g e r t s  E la s t i ea -  u n d  
Fibr inf /~rbung,  Ber l ine r  B l a u - R e a k t i o n ,  P e r d r a u s  Bindegewebs-  und  
der  Azanf/~rbung. 

Bei  der  m ik roskop i sehen  B e t r a c h t u n g  der  l inken,  makroskop i sch  
n i eh t  ver / inder ten  t t i r n a b s c h n i t t e  f~tllt eine sehr  e rhebl iche  Hyper~tmie 
der  in t r a -  u n d  ex t r ace r eb ra l en  Gef~tf3e auf,  so da$  sie sich ve r seh ieden t -  
l ich in de r  H i rnsubs t~nz  m i t  al l  i h ren  Verzweigungen  wie in  e inem 
In jek t ionspr /~para t  dars te l l en .  I m  Bere ich  der  l inken  S t a m m g a n g l i e n  
n n d  des l inken  Schl~fen lappens  sowie in der  Pin m a t e r  s ind  die  Venen 
u n d  Capi l la ren  m a x i m a l  e rwe i t e r t  a n d  bef inden  sieh im Z u s t a n d  te l l s  
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der Prgstase mit mehr oder minder erheblieher Erythro- und Leulto- 
diapedese in die perivaseulgren und araehnoidalen Rgume und das 
angrenzende Parenchym, teils der vSlligen Stase, indem das Lumen 
dureh eine gleichmgl~ige rote Blutsgn]e prall ausgefiill~ ersoheint. 
Wghrend die hypergmisehen GefgBe normale Beschaffenheit ihres 
Endothels erkennen lassen, sind in dem Bereieh der Stase und ihrer 
Vorstufe die Endothelzellen vergrSl~ert, stellenweise um das Doppelte 
ihrer normalen GrSl~e, und haben sieh versehiedentlich yon der lntima 

A b b .  1. U m s c h r i e b e n e r  S t a t u s  s p o n g i o s u s  in fo lge  se r6se r  i n t e r s t i t i e l l e r  E n t z i i n d u n g  de r  
Gef~tl~w~tnde a n d  4es  a n g r e n z e n d e n  P a r e n c h y m S .  A z a f l f ~ r b u n g .  Obj .  A ,  Ok.  3. 

oder der Capi]larwand abgelSst, so dab es zu Endotheldefekten ge- 
kommen ist. Die subendotheliale Gewebsschieht der kleinen Venen 
and Arteriolen sowie das Capillarcytoplasma ist nieht verbreitert. 
Stel]enweise linden sieh sehr lockere perivasculgre Lymphocyten- 
infiltrate, die an den grSBeren GefgBen die einzelnen Wgndschiehten 
darehsetzen. Auch die weiche Hirnhaut weist verstreut !iegende l~und. 
zellen auL Im Ze]lgquiva]entbild n~ch NiB1 einzelne Rindenerblei- 
ehungsherde im Bereich des Scheite]l~ploens. 

D~e Sehnittserien der rechten Hemisphgren zeigen in den ent~ernt 
yon den Erweiehungsherden .liegenden Grol3hirnabsehnitten den bei 
Betrachtung der linken I-Iemisphgre erhobenen Befund, d.h.  starke 
Hypergmie oder Praes~ase, stellenweise maximale GefgBerweiterung 
mit St~se sowie vereinzelte 1Kundzellinfittrate. Im Ze]lgquiva]entbild 
ebenfalls einige Erbleichnngsbezirke. 
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In der N~he der Erweichungsherde jedoeh lassen sich an den intra- 
eerebrMen Zweigen bemerkenswerte histologische Ver~nderungen fest- 
stellen. Neben der bereits beschriebenen VergrSl~erung der Endothe]- 
zellen kommt es an fast allen Gefagen zu einer serSsen 6demai~6sen Auf- 
loekerung der Gef~igwand und des umgebenden Parenehyms (Abb. 1). 
D~s subendotheliale Gef~iBmesenehym quillt auf und buehtet sieh 
knopfartig oder blasig in das Geffi.Blumen vor (Abb, 2). Die einzelnen 
Fibrillen werden durch die serSse interstitielle Fliissigkeitsansammlung 

A b b .  2. I n t r u c e r e b r a l e  Vene  m i t  s u b e n d o t h e l i a l e r  h y a l i n e r  V e r q u e l h n g  sowie  
pe r iva scu l&re r  D i a p e d e s i s b h t u n g .  B l a s ige  S e h w e l l u n g  e inze lne r  E n d o t h e l z e l l e n .  

t t h m . - E o s .  Obj .  D, Ok.  4. 

oder durch eingedrungene BlutkSrperehen auseinandergedrgngt, es 
~ndert sieh ihre f/~rberisehe Darstellbarkeit, indem sie sieh dutch 
stgrkere Silberimpr~gnation im PE~D~AU-Pr~parat auszeiehnen. 3/lit 
der Azan- und Wsm]~RTsehen Fibrinfgrbung linden sieh in der Ge- 
f/~Bwand keine fibrin~ihnliehen Substanzen. An vielen Gef~Ben be- 
trifft die ser6se Aufloekerung nieht nut die GefgBwand, sondern 
hat aueh den perivo~seulgren gaum ergriffen. ])ieser ist verbreiter~ 
infolge Ausfiilhng mit einer eiweiBhaltigen Fltissigkeit, die oft aueh 
noeh in das angrenzende Parenehym eingedrungen ist und dort das 
Bild eines nmsehriebenen Status spongiosus hat (Abb. 1 und 3). Ver- 
sehiedentlieh linden sieh einzelne bis zahlreiehe rote BlutkSrperchen 
perivaseul~r sowie wenige Lymphoeyten (Abb. 2). Auf dieses ser6s- 
6dematSse Stadium, dem die Gefgge gleiehermagen unterliegen, folgt 
ein weiteres, in dem sieh die kleinen und grSl3eren Zweige nut dureh 
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die Ausdehnung, nicht ~ber die Art ihrer Vergnd erungen un~erscheiden. 
An den pr~tcgpilluren Arterien und Yenen sowie C~pillgren folgt der 
Auflockerung eine ttomogenisierung der subendotheli~len Gewebs- 
schicht (Abb. 3). Sie erscheint im tt~matoxylin:Eosinpri~purut als ein 
gleichmgl~iges bl~urotes Band im Sinne der Hyglinisierung. Auch 
bier l~ssen sich fibrinurtige Subst~nzen nicht nachweisen, desgleichen 
sind Lipoide nicht vorh~nden.' Die subendothelialen Fibrillen sind 
netz~rtig ~ufgesplittert und vermchrt. Die grS]eren Venen und 

Abb. 3. In~racerebr~le Capil laren rnit  b y , l i n e r  Gef~l~wandqueHung, perivascul~rem 
0 d e m  und beginnender Endotkelwucherun~.  Hgm.-Eos. Obj. C, Ok. 4. 

Arterien l~ssen die subendotheli~le I-I~ylinisierung ebenf~lls nicht ver- 
missen, darfiberhin~us ist uber die gesarate Gef~l~wand nicht nur 
5demat5s ~ufgelockert, sondern ~uch durch Vermehrung der Fibrillen 
stellenweise sehr erheb]ich verbreitert (Abb. 5). Das wird sowohl in 
den v~n Gieson- und Azanpr~p~raten, als ~uch in den P~D~Avschen 

Versilberungen deutlich sichtb~r0 besonders im Perdr~u- und Az~n- 
pr~p~r~t erkennt m~n die netz~rtige Aufsplitterung u n d  fibrill/~re 
Proliferation recht gut. Vide dieser so ver~tnderten Gef/~13e sind hyper- 
amisch, einzelne zeigen d@n Behind 'der, pr/Cst~tischen Di~pedesis- 
blutung oder der vollkommenen Stase. Periwscul/~re Lymphocyten- 
infiltrate sind insbesondere um die grSBeren Gef~Be herum vorhanden. 
In unmittelb~rer N~chb~rsch~ft dieser Gef~Be ]iegen solche, die ~uBer 
diesen Ver/~nderungen eine sehr starke Proliferation der Endothel- 
zellen zeigen; sie sind sehr betr/~chtlich vergrSBert und gleichen Histio- 
cyten. Neben chromatin~rmen Zellkernen ~inden sich solche mit st~rk 
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fgrbbarem Chromatin und nfitotisehen Teilungsfiguren. Inf01gedessen 
ist es zu erheblichen Zellpolstern und Zellringbildungen gekommen. 
Dadureh ist vielfaeh das Lumen der Capillaren vSllig obliteriert, so 
dag diese als ,,endotheliale Granulome" imponieren (Abb. 4). ~anehe 
Capillaren erseheinen infolge der ungleichm/tl~igen Endothelproliferation 
in sieh unterteilt. Soweit das Lumen noeh dmchg~tngig ist, linden 
sich darin rote und weilte Blutzellen. Nur in wenigen proliferierten 
Capillaren haben sich kleine Abscheidungs- oder Gerinnungsthromben 

Abb. 4. Intracerebrale Capillaren nlib vorgesckrittener Endotkelproliferation, links: 
Jz]Imen noeh durckg~ingig, rechts: YSllig obliteriert. I-I~m.-Eos. Obj. C, Ok. 4. 

gebildet. Sie sind jedoch sehr frisch, denn die Organisation derselben 
ist noch im Anfang. Die grSl~eren Venen und Arterien mit zarter 
Elastinreaktion weisen die gleichen Endothelver~tnderungen in Form 
ex- oder konzentriseher Zellpolster auf (Abb. 5). Davon jedoch un- 
abh~ngig ist eine fortsehreitende }tyalinisierung, die yon der sub- 
endothelialen auf s~mtliehe Gef~6wandsehichten t~bergreifen kann, in 
denen sich hgufig einzelne Lymphocyten linden (Abb. 6). Aueh die 
beginnende Umwandlung soleher Hyalinisierungen in Subst~nzen, die 
eine positive Fibrinreaktion geben, finder sieh, doeh erreieht diese 
nirgends die gleiehe Ausdehnung wie die Hyalinisierung nnd ist nur 
an jenen Gefa.~en starker, die unmittelbar neben oder in Erweichungs- 
herden liegen. Thrombosen sind in diesen Gef~l~en h~tufiger, jedoch 
ist die Organisation derselben nicht welt fortgesehritten (Abb. 6). 
Dort, wo die Arterien elastische Fasern aufweisen, lassen sich im Bereieh 
der Prolfferationen Unterbrechungen ihres Verlaufes feststellen. 

u 2[rchiv. ]3d. 316. 38 
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Die extracerebralen Gef~l~ste der weichen ttirnhaut zeigen in 
unmittelbarer Nachbarschaft der Erweichungsherde ebenfa]ls bemer- 
kenswerte Ver~nderungen. Die mitte]groBen und kleinen Arterien 
und Venen sind hyper~misch oder befinden sich im Stadium der 
irreversiblen Stase, da es bereits zu beginnenden Gerinnungsthrom- 
bosen gekommen ist, allerdings ohne Zeichen beginnender Organisation~ 
Nur einzelne grSf~ere Gef~fte und Capi]laren zeigen ganz geringe Zell- 
polsterbildungen, sower sie unmRtelbar neben oder in den Erweichungs- 

A b b .  5. O b l i t e r i e r t e  i n t r a c e r e b r a l e  A r t e r i o l e  m i t  s t a r k e r  s e r6se r  G e f h ~ w a n d v e r b r e i t e r u n g .  
l :s  Obj .  D, Ok.  4. 

herden liegen. Diese Proliferationen sind dann yon gleicher Art wie 
an den intracerebralen Gef~l~en. Stellenweise sind die Wandschichten 
der extracerebralen Gef~fte 5dematSs aufgelockert und weisen Yer- 
mehrung sowie Aufsplitteru~g der Fibril]en auf. Vielfach ist es zu stgr- 
keren Diapedesisblutungen in den subarachnoidalen Raum gekofnmen. 
I-I~mosiderin ist nachweisbar, l~undzelIinfiRrate sind vorhanden. 

Diese cerebralen Gef~l~vergnderungen haben zum Teil recht aus- 
gedehnte an~mische Erweichungen des Parenchyms hervorgerufen, die 
sieh im ersten bzw. zweiten Stadium nach SPATZ befinden, d.h.  ent- 
weder im Stadium der Nekl"ose oder der Resorption. In den t~and- 
gebieten der Erweiehnngen ist die Glia in Form groftkerniger und 
spindeliger Zellen zusammen mit reichlich FettkSrnchenzellen dicht 
gev~lchert. Die Capill~ren sind in dieser l~andzone erheblich ver- 
mehrt und unterscheiden sich in Form und Ausdehnung der Endothel- 
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proliferation nieht yon den pr~iformierten Capillaren. Deshalb sind 
die Erweiehungsherde stets  yon einem diehten Kranz grannlomart ig  
ver~nderter  Capillaren umgeben. Naeh dem Zentrum der Erweiehnng 
zu werden die Kerne pyknotiseh,  zeigen Karyorrhexis  und Karyolyse,  
Fe t t  ist in Form groBer Tropfen reiehlieh inmit ten des Kern- und 
Zelldetritus vorhanden. Infolge Diapedesis- und Rhexisblutungen ist 
das nekrotisehe Gewebe mehr oder minder s tark hgmorrhagisch in- 
farziert. Bemerkenswert  ist noeh, dab eine grSl3ere Anzahl der Gefage 

Abb. 6. Beginnende Tkrombose einer intraeerebralen Vene mit fibrin6ser interstitieller 
Entziindung tier Gef~A3wand. Kam.-Eos. Obj. D, Ok. 4. 

die schat tenhaft  im Erweichungszentrum liegen, keine proliferativen 
Ver~tnderungen aufweisen, sondern erkennen lasSen, d a b  sie sich bei 
Ein t r i t t  der Erweichung erst  im Zustand der Stase oder Prgstase 
befunden haben. Die Erweiehungsherde linden sieh unrege]m~13ig 
vertei l t  in g inde  and  Mark, in der letzteren in grSgerem AusmaB. 

Die histologisehe Untersuchung der Lunge ergab den Befund einer konfluieren- 
den Bronehopneumonie. Im tterzmuskel fanden Meh einzelne Diapedesisblutungen, 
sowie Zeichen geringer Arteriosklerose der Herzkranzarterien~ste. In der Niere 
s~irkere eapill~re und venSse Hyper/~mie, m~Bige Arteriosklerose der Inter- 
lob~rarterien some einzelne hyaline Glomeruli. 

Wir haben also eine nut  die reehte GroBhirnhemisph~re betreffende 
Endarteri i t is  obliterans ve t  uns, die zu Erweichungen v-erschiedenen 
AusmaBes geftihrt hat.  Der Krankhei tsprozeg begann schlagartig und 
entwickelte sich unter  dem Bild einer sehweren Psychose. Der Gef~g- 
prozeB spielte sich vorwiegend an den cerebrMen GefgBzweigen ab .  

38* 
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Die cerebrMen Gef~Bi~ste wiesen dem gegeniiber nur geringe Ver- 
~nderungen auf und w~ren wohl nut sekund~r in Mitleidensch~ft 
gezogen worden. Infolge der Erweiehungen war es zu einer gliSs- 
mesenchymMen Proliferation gekommen. In den Lungen fund sich 
eine confluierende Bronchopneumonie. Die fibrigen Organe zeigten 
uncharakteristische Veri~nderungen, die KSrperarterien waren nicht 
veri~ndert. 

Versuehen wit nun uns auf Grund des histologischen Befundes 
ein Bild vom Ablauf der cerebrMen Endarteriitis obliterans zu machen, 
so steht ohne Zweifel am Anfang eine Sch~digung der Blutgewebs- 
sehranke im Sinn der Dysorie (ScIt~R~A~). Ob diese Sch~digung 
Folge der auBerordentlieh starken Gef~Bdilat~tion mit ttyper~mie 
oder Stase ist, sei vori~ufig dahingestellt. Auff~]lig ist jedoeh, dab 
a]le Gef~e, soweit sie der Endarteriitis obliterans unterliegen oder 
dutch die Erweiehung im Be ginn derse]ben fiberrascht wurden, den 
Befund der ttypers oder Stuse nicht vermissen lassen, und dM~ 
viele Gefi~Be der noch nicht erkr~nkten Hirnubschnitte erheb]icbe 
Di~pedesisblutungen oder Endotheldefekte infolge der Stase aufweisen. 
Die Folge nun der StSrung der Blu.tgewebssehranke ist eine serSse 
Durchtri~nkung der GefhBw~ndschiehten im Sinne der ser5sen inter- 
stitiellen Entzfindung and vielfaCh aueh des ~ngrenzenden P~renchyms. 
Wit sehen, wie sich eine eiweil~ha]tige Flfissigkeit zwischen die Binde- 
gewebsfibrillen lorel~t-und die Zwischensubstanz sowie die Fibrillen 
selbst in einen recht erheblichen Qttellungszustand geruten, so dab 
sich letztere im Silberbild durch sti~rkere Impregnation auszeichnen. 
Es kommt also zu einer ~nderung des ko]]oidM-ehemisehen Geffiges 
der Gef~tl]wand, die una~ufliMtsam fortschreitet in Richtung Mner Ms 
Vorstufe der fibrinSsen interstitie]len Entzfifidu~g (BR]~D~, WL. 
M~u zu betr~chtenden hyMinen Verquellung (KH~G~) der sub- 
endotheliMen Gef~tl~wandschicht. Wir haben es bier mit einer Sub- 
stanz zu tun/ die im H~mutoxylin-Eosinpr~parat bereits einen fibrin- 
i~hnliehen Farbumschl~g gibt, jedoeh sieh mit den Fibrinf~rbungen 
noch nicht differenziert. Man kann in diesen Vorgi~ngen durch~us 
den Ausdruck sehen, dab die d~s Gef~Bmesenchym beeintr~chtigende 

�9 Noxe yore Blur her einwirkt, geht ja die hyaline Yerquellung yon 
der subendotheliMen Gef~Bwundsehicht auf die ges~mte Gefi~l~wand 
fiber, und im weiteren Ver]~uf k5nnen wit wieder yon der subendo- 
theliMen Gef~l~w~ndschieht uus die fibrinoide Umw~ndlung im Sinne 
der eigent]ichen fibrinSsen interstitie]len Entzfindung (WL. MEYEr) 
beobachten. Infolge dieser Gef~Bmesenehymseh~digung werden nun 
Pro]iferationsvorgi~nge ausgelSst, die den Zweck haben sollen, die 
~oxe zu beseitigen und die Reputation herbeizufiihren. Es ist nicht 
verwunderlich, dab aueh bier wieder das unmittelbar an das Blut 
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grenzende Endothel ~m heftigsten re~giert und ~n den C~pillaren 
zur Obliteration mit gr~nulom~rtigen Bildungen fiihrt. Auch das 
subendotheliMe Bindegewebe beteiligt sich durch Vermehrung der 
Fibrillen gn diesen proliferativen Vorg~gen, so d~B im Bereieh der 
C~pill~ren Netzbildungen und ~n den gr613eren Gefa~en umf~ngreiche 
fibrill~re Intimapolster entstehen. Diese Polster k6nnen das Lumen 
infolge der gleichzeitigen Quellung der Zwischensubstanz nnd eines 
Teiles der Fibrillen verlegen. Im Gegensatz zu der Heftigkeit der 
Endothelproliferation ist die zellige t~eaktion um das GefSl3mesenchym 
reeht gering. Es linden sich nur sp/~rliche Lym phoeyteninfiltrate. 
Infolge dieser Endothelproliferation sowie der kolloidM-chemischen 
Xnderung des subendotheliMen Gef/~i~mesenehyms ist die Vorbedingung 
zur Thrombose gegeben. So linden wit kleine Abscheidungs- oder 
d~s ~estlumen einnehmende Gerinnungsthromben. Aber aueh infolge 
der Obliteration einzelner kleiner Venen, Arterien und C~pillaren und 
der d~durch hervorgerufenen Durehblutungss~Srung weisen einzelne 
gr6f3ere Gef~Be Stase mit beginnender Gerinnungsthrombose auf. So- 
welt das Lumen der G ef/~13e nieht dutch die endotheliMe und fibrill~re 
Proliferation bereits versehlossen ist, wird es dureh die n~ehfolgenden 
Thrombosen und deren Org~nisation verlegt: D~ die Organisations- 
vorgSnge in unserem FM1 noch nieht weir fortgeschritten sind, lassen 
sieh die Gef/~Be mit zelliger Obliteration yon denen mit thrombotischer 
gut unterseheiden. Nach Abschlnf3 der Organisationsvorg~tnge jecloeh 
ist diese Unterscheidung meist sehwer durehzufiihren. Alle diese der 
Endarteriitis obliterans eigentfimliehen Ver/~nderungen verursachen die 
schweren KreislaufstSrungen in Form der Erweiehungen, die den 
Gef/~13versorgungsgebiet en entspreehen. 

Wie abet haben wir uns in unserem Fall die zur Endarteriitis ob- 
]iterans ffihrende Sch/~digung der Blutgewebsschranke vorzustellen ? 
DaB eine solche vorliegen muB, steht auf Grund des histologischen 
Brides auBer Zweifel. Bereits SPATZ betont in seiner ersten grund- 
legenden Arbeit fiber die cerebrale Endangiitis obliterans, dal3 die 
Hyper/~mie Ms Ausdruek einer funktionellen StSrnng angesehen werde~) 
muir, die zur AuslSsung der Gef/~l]veri~nderungen ffihrt, und zitiert 
RAAS, der durch Arterienunterbindung Endothelwueherungen hervor- 
gerufen hat. ST~XgSS~nn-F~D~A~r162 wollen die Ursache auf Grund 
der histologischen Befunde ebenfMls in einer funktionellen Kreislauf- 
stSrung sehen. Eine entzfindliehe Noxe sei ihrer Meinung nach un- 
w~hrseheinlich, da der entzfindliehe Prozel~ keine l~olle spiele. 

Auch wit sind angesichts d6s histologischen Befundes der Meinung, 
dab am Anfang der Erkrankung eine komp]exe DurchblutungsstSrung 
steht. Als auslSsende Ursache dieser Dm'chblutungsstSrung erscheint 
uns in unserem Fall die sta~tgefundene Uberw/trmung auiterordentlich 

Virchows Archis. ~d. 316. 38~ 
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wichtig. Aus der Anamnese geht klar he2vor, dal~ der Patient an 
einem drfiekend heil3en Junitag wahrend der in biickender Haltung 
ausgefiihrten Pflanzarbeit im Forst pl5tzlich st~rkste Kopfsehmerzen 
erli~t, lqach KATSCH k5nnen durch l~berw~rmung zentral-nervSse 
DurchblutnngsstSrungen hervorgerufen werden. SCHff~MA~ hat in 
seiner Arbeit: ~,Der ttitzsch]ag im Lichte der Kollapsforschung" 
klar her~usgestellt, dab die tiberm~ige W~rmebildung und un- 
geniigende -abgabe eine Erhitzung des Blutes bedingt, die zu einer 
Erweiterung der Capillaren der inneren 0rgane ftihrt. Wird dabei 
ein Capillarsystem getroffen, das zu L~hmungen neigt, oder wie das 
des Gehirns gegenfiber erhShter W~rmezufuhr besonders empfindlich 
ist, kann sieh aus  der rein h~modynamischen Form auch eine proto- 
plasmatische im Sinne EP~I~G~Rs entwickeln. Das Blur gibt Blnt- 
Iltissigkeit dutch die gesch~digten Capillarwandnngen an das Gewebe 
ab und es kommt zur serSsen Entziindu~g. S0rait besteht nach 
SCnf3~A~ das Wesen des histologischen Befundes des dutch die 
~dberw~rmung erzeugten ttirnSdems in einem Ubertritt eiweiBhaltiger 
Blutfliissigkeit aus den erweiterten Gef~l~en in das ttirngewebe mit 
Untergang yon Hir~parenchym, Abbau-, Abr~um- und Organisations- 

�9 v.org~ngen im Sinne einer ~erSsen Encephalitis. Als Zeichen dieser 
serSsen Encephalitis finden wir um die Gef~Se der ]inken ttemisph~re 
unseresFalles noch einzelnelockere Lymphoeyteninfiltrute, an mehreren 
Gef~l~bezirken der rechten ttemisph~re jedoch hat sich aus der serSsen 
Encephalitis das Bild einer Endarteriitis obliterans entwickelt. 

BR~DT Unterteilt die naehfolgenden Gef~t~er~nderungen auf Grund 
einer ~nderung der normalen Blutgewebssehrankenfunktiou des Endo- 
thels in seiner Arbeit fiber ,Entzfindung und Sklerose der Lungen: 
sehlagader" folgendermal~en: 1. isolierte serSs-zellige Endarteriitis. 
Bei dieser Form ist eine vSllige Wiederherstellung mSglich, meist 
jedoch folgt eine Gef~l~wandsk]erose oder deutliche endotheliale Zell- 
proliferation. 2. Isolie~te fibrinSs-zellige Endarteriitis. Sie fiihrt neben 
homogener fibrinurtiger Erstarrung der subendothelialen Grundsub. 
stanz zu starker Endothelproliferation mit Grunulombildung. 3. Iso- 
lierte nekrotisierend-zellige ~ndarteriitis. Hier liegen starke Wand- 
zerstSrungen ~or. 

Da~ es also infolge der Dysorie in einem Fall nur zur Sklerose 
des Gef~l~mesenehyms oder restitu~io ad integrum, in einem ~nderen 
Fall zur serSs-zelligen Intimaverbreiterung oder ~ibrin6sen Umwand- 
lung der subendothe]iulen Grundsubstanz mit starker diffuser oder 
knStchenartiger Proliferation des ]~ndo~hels k0mmt , erkl~trt sieh nach 
S c ~ t ~ A ~  zum gr51~ten Teil zwunglos ans gradu ellenVer schiedenheiten. 

Die ~on Ss~fd~.~.~ besehr~ebenen F~lle yon ttitzschlag zeigen 
aueh nach einer l~Tberlebensdauer yon 8 und mehr Tagen keine prolifera- 
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riven Ver~nderungen an den GehirngefgBen im Sinne einer Endarterii t is  
obliterans, sondern d i e  oben erw/~hnten Merkmale der ser6sen Ent-  
zfindung mit naehfolgender Gef/~Bwandsklerose bei gelegentlieher Ver- 
kMkung. In unserem Fall jedoch ist gerade die Diskrepanz der Gef/~B- 
reaktion auf Grund der serSsen Encephali t is  reeht auff/~llig. W/thrend 
um die Gefgl3e der linken Hemisph~tre noeh loekere Lymphocyten-  
infiltrate naehweisbar ~ind, zeigen mehrere GefaBbezirke der rechten 
Hemisph~ire endotheliale und mesenchymale Re~ktionen, die zur 
proliferativen oder thrombotisehen Obliteration geffihrt haben. Diese 
Tatsache kann entweder mtr dutch eine untersehiedliehe Sehadigung 
einzelner Gef~Bbezirke oder dureh eine unterschiedliehe Gef~Bre~ktion 
hervorgerufen sein. Demzufolge kSnnen 'aueh nur jene GefgBbezirke 
am heftigsten reagieren, d. h. mit Bildung yon ,,endothelialen Granu- 
lomen" oder obturierenden Thrombosen, die dutch die ser6se Ent-  
zfindung am st/~rksten betroffen sind oder sieh im Zustand einer 
t:!yperergie befinden. Letzterer  l~tgt eine Deutung der Gef~13ver/~nde- 
rungen unseres Falles im Sinne der Allergielehre nicht ausschlieBen, 
wenn es gach kein spezifisches histologisches Bild fiir die allergiseh- 
hyperergische Entzfindung gibt. Haben wir doeh die verschiedensten 
Stadien einer hyperergisehen Entziindung der GefiBwand vor uns 
neben granulomartig versehlossenen Gef~Ben mit fibrin6ser inter- 
stitieller Entzfindung (Abb. 4 und 5) linden sieh solche, wo die Endo- 
thel- und Mesenehymver/tnderungen noeh in den ersten Anfiingen 
sind (Abb. 2 und 3) - -  und k6nnen uns deshalb der Ansicht nieht 
v611ig versehliegen, dab in umschriebenen Gefggbezirken der reehten 
Hemisph~Lre die ser6se Entzfindung auf Grand der stat}gefundenen 
Ubei'w/~rmung der unspezifisehe l~eiz gewesen ist, dm eine hyperergisehe 
Entzfindung des Gefggmesenehyms im Sinne'der K~EPsmzsehen Ver- 
suche fiber die LokMisation der Allergie hervorgerufen hat. KNEPPEI~ 
gelang es im Tierversuch dutch versehiedene l~eize, darunter  aueh 
W~rme- und Kgltereize, die Endothelsehranke n~ch spezifiseher 
Allergisierung zu durehbrechen. Diese I{.eize bewirkten Dilatation 
der GefiBe mit trIypergmie bis zur Stase und Durehl/issigkeit der 
Endothelien. Dadureh spielte sieh eine hyperergisehe Entziindung 
mit den zellstgndigen, endothelialen und subendothelialen Anti- 
k6rpern ab. 

Nach K-~sPER ist die l~eihenfolge 'der Ver/~nderungen folgende: 
1. Sf~arke S ehl/~ngelung der Intima. Auf den knopfar~ig ins Lumen vorspringen- 

den Endothelabsehnitten sitzen die Endothelkerne wie kleine Reiterehen auf, 
gelegentlieh sind sic abgelSst. 

2. Uniter den knopfartigen Vorspriingen des Endothels finden sich der Media 
zu kleinste homogene fibrinoide Ausgfisse dieser Vorbuehtungen. 

3. Im weiteren .Stadium sieht man diese homogenen Ausg/isse zu einer 
subendothelialen fibrinoiden Verquellung zusammenflieBen. 
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4. Daran schlieBt sich die fibrinoide Verque]lung der Media und Entwicklung 
eines Granuloms aus groBen protoplasmatischen Zelten an. 

Somit geht in unserem Fall die akut verlaufene Endarteriitis ob- 
]iterans der ttirngefaBe aus einer serSsen Encephalitis auf Grund 
einer stattgefundenen ~berwarmung hervor, die als Trauma am 
Anfang des Krankheitsablaafes steht and die normale B]utgewebs- 
schrankenfunktion erheblieh gestSrt hat. 

Unter Berficksichtigung dieser Tatsache k6nnen wit nicht dem 
Vorsehlag BIELSGHowsKYS zustimmen, die Endarteriitis obliterans der 
HirngefaBe al~ ,,Angiopathia proliferativa" zu bezeiehnen, weft die 
entzfindliche Infiltration vermiBt wird und an einen Konstitutions- 
faktor zu denken ware. Diese Begrfindung ist seit der endgfiitigen 
Definition des serSsen Entzfindungsbegriffes durch EPPI~GER und 
]~6SSLE hinfallig geworden. A]le komplexen Vorgange und geweb- 
lichen Umgestaltungen im Bereich des Systems ,,Blntfifissigkeit- 
Endothe!-Parenchym" werden sei~ den grundlegenden Untersuchungen 
vdn SCHi~A~, RbssL~ und BREDT als Entziindung bezeichnet, 
als Endarteriitis jedoch die gesetzmal~ige (epigenetische) Folge geweb- 
licher Ausgleichsvorg~nge auf alle am Stoffwechselmechanismns an- 
greifenden und nfit dem B]ut (hamatogen) an die yore Lumen aus 
ernahrten Gefal3wandantefle herangebrachten Sehadliehkeiten (BR~DT). 
Auf Grand des histo]ogischen Bildes unseres Fa]]es und der daraus 
abgeleite~en Pathogenese laBt sich an der ZugehSrigkeit zur End- 
arteriitis im Sinne BREDTs nicht zweifeln. Das Ausmal3 der Dysorie 
nnd die jewei]ige Reaktionsbereitschaft der einzelnen Gef~13e be- 
stimmen den Grad der Gef~13wandver~nderungen, aber aueh die Inten- 
sitar der Organisationsvorggnge. Gemeinsam ist allen Formen der 
Endarteriitis die Xnderung der norma]en Blutgewebsschrankenfunktion 

�9 des Endothels. Dutch die Unterschiede im histologisehen Erseheinungs- 
bild der Endarteriitis darf diese Grundtatsaehe nieht verwischt werden. 
Deshalb g]auben wir, in nnserem F~]I yon einer reinen Form der eere- 
bralen Endarteriitis obliterans spreeh~n zu dfirfen. 

Zusammen/assung. 
Es wird fiber eine akut verlaufene ]~ndarteriitis obliterans der 

cerebralen GefaBe ohne gleiehartige Veranderung der fibrigen Organe 
infolge einer serSsen Encephalitis' nach allgemeiner ~berwarmung 
berichtet. 

Es lal3t sieh zeigen, daI3 im Beginn der Endarteriitis obliteran~ 
eine Schadigung tier Blutgewebsschranke steht. Auf Grand dieser 
Schadigung (Dysorie) ist es zu einer interstitiellen serSsen und fibri- 
nSsen Entzfindung der Gef~Bwund mit endothelialer und fibrill~rer 
Proliferation gekommen, die zur vSlligen Obliteration .der Gef~l~e 
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g e f i i h r t  h a t .  E i n z e l n e  G e f g g e  s i n d  t h r o m b o s i e r t  i n f o l g e  d e r  k o l l o i d -  

c h e m i s c h e n  A n d e r u n g  d e r  G e f i t B w a n d ,  b e v o r  d ie  P r o l i f e r a t i o n  d ie  

O b l i t e r a t i o n  v e r u r s a c h e n  k o n n t e .  Al l e  d i e se  G e f i i B v e r / i n d e r u n g e n  

h a b e n  s e h w e r e  K r e i s l a u f s t S r u n g e n  de s  G e h i r n s  mi~ a n / t m i s e h e n  E r -  

w e i c h u n g e n  b e w i r k t .  

D i e  Z u o r d n u n g  d e r  E f l d a r t e r i i t i s  o b l i t e r a n s  z u r  E n d a r t e A i t i s  i m  

a l l g e m e i n e n  r e c h t f e r t i g t  d i e  i n i t i a l e  D y s o r i e .  
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