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Seit den Untersuchungen von Charcot und Bouehard (5) werden die
miliaren Aneurysmen als die hiufigste, ja beinahe als die. ausschliess-
liche Ursache der multiplen punktformigen Hirnblutungen angesprochen.
Noch neuerdings fasst v. Monakow (15) in seiner Gehirnpathologie
sein Urtheil dahin zusammen, ,dass die hiufigste und vielleicht die einzig
sichere Ursache fiir die spontanen Hirnblutungen in der Berstung von
Miliaraneurysmen gesucht werden muss“. Er giebt dabei allerdings die
Moglichkeit zu, dass eine Ruptur wohl gelegentlich in hyalin degene-
rirten oder anderweitig geschidigten Gefissen vorkommen kann; das
seien aber Ausnahmen. Dieser Einmiithigkeit gegeniiber, mit der fast
alle Autoren seit Charcot bei der Untersuchung von Hirnblutungen,
Miliaraneurysmen gefunden haben, muss es auffallen, dass die An-
schanungen iiber die der Aneurysmenbildung zu Grunde liegenden Ge-
fasserkrankungen noch sehr wenig einheitlich sind. Man hat der Reihe
nach fir die Enfstehung der Aneurysmen simmtliche Theile der Gefiiss-
wandung verantwortlich gemacht und hat ihnen wieder jede Bedeutung
dafiir abgesprochen. Unter solchen Umstinden erscheint es doch nicht
ausgeschlossen, dass den multiplen Hirnblutungen mannigfaltige, aber
in ihrer Art wohl zu bestimmende Erkrankungen der Gefisse zu Grunde

1) Nach einem Vortrage in der VII. Versammlung mitteldeuischer Psy-
chiater zu Jena.
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liegen, und dass die Aneurysmenbildung manchmal eine mehr secundiire
Erscheinung darstellt, welche nicht absolut zum Zustandekommen der
Blutungen erforderlich ist, — eine Anschauung, die neuerdings nament-
lich von Lowenfeld (11) vertreten wurde.

Ein Fall, bei dem als Ursache der punktfsrmigen Hirnblutungen
ausgedehnte hyaline Degeneration der Hirngefiisse gefunden wurde,
diirfte auch wegen einiger weiterer Verinderungen an den erkrankten
Gefisswinden einer Mittheilung werth sein.

HKrankengeschichte.

F. H., Arbeiter, 64 Jahre alt, in die Anstalt aufgenommen am 13. No-
vember 1899, H. soll nicht besonders belastet, nicht luetisch erkrankt ge-
wesen sein. Friher fleissig und ordentlich, trank er seit mehreren Jahren.
Schon lingere Zoit vor der Aufnahme Klagen iiber Kopfschmerzen, Schwiche
und zeitweise auftretende hallucinatorische Zustdnde. Mehrere Monate vor der
Aufnahme Fall auf den Hinterkop{ von 2 m Hohe herab mit nachfolgender
Bewusstlosigkeit. Im Anschluss an diesen Unfall dngstliche Kirregung, leb-
hafte, drohende Sinnestiuschungen. In Folge dessen Aufnahme erst in das
Krankenhaus, dann in die Anstalt.

In der Anstalt war Patient anfangs erregt und benommen, dann traf
rascher Verfall der Korperkrifte ein mit wechselnder Verwirrtheit. Dazwischen
konnten zweifellos paraphasische Erscheinungen beobachtet werden. Beide
Pupillen eng und reactionslos. Das linke Bein schwiicher als das rechte.
Patellarrefiex links gesteigert. Elektrische Erregbarkeit links quantitativ her-
abgesetzt, qualitativ nicht verindert. Wiederholt wurden serienweise auftre-
tende Anfille, die mit Zackungen der linken Gesichtsseite und der linken
Extremititen, sowie mit Bewusstseinsverlust und Temperatursteigerungen bis
zu 400 einhergingen, beobachtet.

Nagh einigen solchen Anfillen trat der Tod am 8. Juli 1900 ein.

Sectionsbefund.

Braune Atrophie und fettige Degeneration des Herzens. Atherom der
Aorta und grossen Arterien.

Granularatrophie der Nieren.

Alte, abgestorbene Echinococcusblasen in der Leber.

Gehirn: Dura mit dem Schideldach verwachsen; Inneniliche der Dura
spiegeind. Pia zart. Basalgefisse und Gefdsse der Fossae Sylvii starrwandig.

Oberfliche des Gehirns diberall, besonders aber im Bereich des Hinter-
hauptlappens mit zahlreichen hirsekorn- bis stecknadelkopfgrossen rothen,
rothbraunen und gelben Flecken fibersit.© Anf dem Durchschnitt présentiren
sich die Flecke als gleichgrosse Herdchen in der Rinde und obersten Marksub-
stanz. Gegen die Umgebung sind sie ziemlich scharf abgegrenzt.

Die Lymphgefisse allenthalben erwsitert.

Ventrikel erweitert, ohne Fpendynigranulationen.
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Im rechten Thalamus opticus ein linsengrosser, rothbrauner Erweichungs-
herd. Auch das Kleinhirn enthilt einige hlrsekorngrosse, branngelbe Herde.
Medulla oblongata und Rfickenmark nichts Besonderes.

Miktoskopische Untersuchung.

Es kamen Herdchen| aus allen Gegenden des Hirnmantels nach verschie-
denenen Hartungen, besenders aber nach Anwendung der Formolﬁxirung zur
Untersuchung.

Beim Zerzupfen und Maceriren von Herdchen konnten keine typlschen
kugelférmigen Aneurysmen gefunden werden.

Auf Schnitten hatten die frischeren, in der Rinde und den obersten Mark-
schichten gelegenen Herde !/,—1mm im Durchsehnitt; sie waren hiufig scharf
gegen die Umgebung abgegrenzt, manchmal mit Ausldufern in die aufgelockerte
und auseinander gedriingte Hirnsubstanz hineinreichend, Die central oder
seitlich von den Blutungen verlaufenden Gefisse, bei den subpial sitzenden
Blutungen hiufig Venen, bei den tiefer gelegenen auch kleinere Arterien, zeig-
ten wohl gelegentlich cylindrische Erweiterungen oder seitliche Ausbuchtungen.
An Serienschnitten durch ganze Blutungen konnte jedoch eine richtige An-
eurysmenbildung nicht festgestellt werden; wo sich solche Bilder einer plotz-
lichen kugelformigen Erweiterung fanden, handelte es sich um Einmiindungs-
stellen kleinerer in grossere Gefdisse oder um die etwas erweiterte Umbiegungs-
stelle eines Gefisses. An solchen Serienschnitten gelingt es unter Umstinden
auch, die zur Blatung fihrende Rupturstelle des Gefisses zu ermitteln, wie
nachher gezeigt werden soll (vergl. Fig. 2). Im Uebrigen kann man die Be-
'schaffenheit der Gefisswand besser als im Inneren der frischen Blutungen, wo
die ausgetretenen Blutkorperchen allenthalben das Bild verdecken, studiren
an den Polen dieser grosseren Bluiungen, ferner an den von kleineren Extra-
vasaten umgebenen Gefissen, endlich an dlteren Herden, wo ein Theil des
ausgetretenen Blutes bereits resorbirt oder sonst versindert ist.

Dabei zeigt sich Folgendes: Vollig intacte Gefiisse, namentlich Arterien,
an denen die einzelnen Schichten der Wandung gut zu differenziren sind,
finden sich nur noch in der Pia. Im Uebrigen betheiligen sich an dem Pm-
‘cesse ldeinere Atterien, Vénen und Capillaren der Pia, Rinde und obersten
Markschichten. Auf dem Héhepunkte der Erkrankung 1st eine Unterscheidung
zwischen Venen und Arterien nicht mehr gut méglich, wihrend man in den
fritheren Stadien noch ziemlich lange an dem Vorhandensein eines Theiles der
gewellten Elastica erkennen kann, dass es sich um Arterien handelt.

Die Wandungen der Pefallenen Gefésse sind verdickt; ungefirbt sind sie
wie gequollen und von glanzendem, homogenem Aussehen. Das Lumen ist
verengt, der pefivasculire Raum h&ufig verschwunden, so dass die Grenze
nach dem benachbarten lengewebe undeutlich wird (Fig. 3b). Durch Siuren
und Alkalien wird die unggfarbte Gefasswand nicht verdndert.

Mit Himatoxylin farbt sich die ganze Gefisswand intensiv und gleich-
missig violett; Kern- und ! Stluctulunterschwde lassen sich nicht mehr dar-
stellen; nur dle Intima zelgt haufig noch Kernfirbung, ebenso die Adventitia
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in den dussersten an das Hirngewebe stossenden Schichten. Carmin wird fast
gar nicht angenommen, Pikrocarmin lisst die Winde intensiv gelb erschei-
nen; bei der van Gieson’schen Férbung erscheinen sie in lebhaften, manch-
mal unter sich abgestuften orange- bis rubinrothen Tonen. Mit Jodkali-
lésung erhalt man keine Amyloidreaction; gegen die Weigert’sche Fibrin-
farbung verhilt sich die erkrankte Substanz ebenfalls durchaus negativ.

Nur bei einzelnen kleineren Gefissen ist die Wand noch gleichmissig
solide. Sehr hiufig ist sie concentrisch aufgefasert, so dass die einzelnen ge-
gewellten Blitter unregelmassige Liicken zwischen sich einschliessen. In
diesen Hohlrdumen liegen vereinzelte rothe und weisse Blutkdrperchen, sowie
braune und gelbe Pigmentkorner; auch das umliegende, aufgelockerte Hirn-
gewebe enthilt solche offenbar aus dem Geffisslumen stammende Elemente
(Fig. 1). Auch in der Mitte einer grosseren Blutung zeigt das hier liegende
Gefdiss eine solche Aufblatterung der Wand; die einzelnen Lamellen sind durch
zahlreiche rothe Blutkiorperchen auseinandergedriingt und dberschwemmt. Das
ist offenbar die Rupturstelle (Fig. 2b).

Das Lumen der Gefiisse ist in diesem Stadium meist verengt, enthilt aber
noch Blut; die Intima ist hdufig noch deutlich erkennbar und mit Kernen ver-
sehen. Dann findet man aber auch viele Querschnitte erkrankter Gefisse,
deren Lumen mit einem ziemlich weitmaschigen, runds und spindelférmige
Kerne aufweisenden Gewebe crfillt ist; die van Gieson’sche Firbung lisst
dieses durch eine weniger intensive Firbung deutlich von den kernlosen hya-
linen Massen der ehemaligen Gefdsswand abgrenzen. Endlich erscheinen zahl-
reiche Gefssquerschnitle ohne jedes Lumen, vollig aus kernlosen, concentrisch
geschichteten, welligen Fasern bestehend, welche, nach Gieson oder mif
Pikrocarmin gefiirbt, gleichméssig roth oder gelb aussehen. Die Liicken zwi-
schen den Fasern enthalten manchmal auch hier noch einige zellige Elemente
und Pigment; in der Umgebung selcher vollig obliterirter Gefdsse findet man
gbenfalls viel schwarzes und braunes Pigment in grossen amorphen Kernen
(Fig. 3).

Neben diesen Endstadien des Processes kann man gelegentlich folgende
Bilder finden: Ein Gefdss, anscheinend eine mittelgrosse Vene, enthdlt noch
Blut und hat eine gut erkennbare Inlima mit zahlreichen Endothelkernen
(Fig. 4a). Der ganze iibrige Theil der Wand ist jedoch in einen Zellmantel
verwandelt, welcher den erweiterten Lymphraum véllig ausfiillt (Rig. 4b). Die
Zellen sind concentrisch geschichtet und besitzen lebhaft gefirbte runde und
spindelformige Kerne; zwischen ihnen finden sich einige rothe Blutkérperchen
und ebenso im umgehenden Hirngewebe (Fig. 4c).

Ein anderes Gefiss (Fig. 5) von ungefihr gleicher Grosse lisst ebenfalls
die Tntima mit wachernden Endothelzellen erkennen; zwischen ihr und dem
Gusseren Zellmantel liegt eine mittlere, vollkommen kernlose Zone (Fig. 5b),
welche sich mit Pikrocarmin gleichmissig gelb farbt.

Die kleineren (medialosen) Gefdsse zeigen eine geringere Verdickung
ihrer Wandung; aber sie ist hiufig ebenfalls kernlos und in Fasern aufgeldst.
Namentlich sieht man auf Lings- und Schragschnitten, welche einen Theil der
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Oberfliche treffen, oft sehr deutlich die ringfrmig, spiralig um das Gefiss
laufenden Bindegewebsfasern hervortreten; sie firben sich mit Himatoxylin
intensiv dunkel, beinahe schwarz. Der Lymphraum dieser Gefisse, wie auch
einzeluer Capillaren ist |oft sehr stark erweitert und enthlt eine homogene,
feinkérnige Masse, welchle sich mit Eosin rosaroth, nach van Gieson gelb-
braun firbt; in sie eingeb:ettet liegen grosse blasse Zellen mit lebhaft gefirbten
runden Kernen, manche derselben enthalten Pigment und feine Fetttropfchen
(Fig. 6).

Endlich ist noch iber folgende Erscheinung zu berichten, die man haupt-
sichlich im Bereiche der #lteren, nur noch am abgelagerten Pigment kennt-
lichen Blutungsherde findet. Das dabei betheiligte Gefiss ist h#ufig vollig
obliterirt und zeigt den oben geschilderten faserigen Bau mit zahlreichen ein-
gelagerten, braunen Pigmentschollen. Aber wihrend die #usseren dieser
Schichten sich nach Gieson rubinroth firben, erscheinen die inneren schon am
ungeférbten Prédparat intensiv gelb (vergl. Fig. 8a), offenbar mit einem
Bestandtheile des Blutfarbstoffes imbibirt. Auch mit der Immersion kann man
am ungefirbten Préparat nicht erkennen, dass es sich hier um Einlagerung
gelber Pigmentkérper handelt, sondern jede einzelne Faser ist gleichmissig
gelb, ungefihr wie durch Pikrinsfure tingirt. Auch bei Anwendung der Risen-
reaction (mit Ferrocyankali und Salzsiure) verdndert sich diese Gelbfirbung
der Fasern ebensowenig, wie das zwischen ihnen liegende amorphe dunkel-
braune Pigment.

Sehr hiufig findet man nun in der Umgebung dieser obliterirten Gefisse
Capillaren, stark geschldngelt, mit einander anastomosirend und auf das cen-
trale, obliterirte Gefiiss zulaufend. Diese Capillaren haben auch ungefirbt ein
starres, rohrenférmiges, aber farbloses Aussehen, verindern sich jedoch durch
Séuren nicht. Mit Hématoxylin farben sie sich intensiv schwarz. Die Eisen-
reaction (Ferrooyankali-Salzsiure) stellt sie lebhaft blau ge-
farbt dar (Fig. 8f). Dieselbe Reaction zeigen einzelne der vorhin beschrie-
benen kleineren (medialosen) Venen, und zwar sind es gerade die concentrisch
um das Getiss laufenden Bindegewebsbiindel, welche mit Salzsdure-Ferrocyan-
kali die Blaufirbung ergeben (Fig. 9a). Dieselbe ‘Reaction zeigen endlich
einzelne Bindegewebsfasern und kleinste Capillaren (Vasa vasorum) in der
Umgebung ciner grésseren obliterirten Arterie der Pia (Fig. 8¢ und d).

Die Hirnsubstanz selbst ist in der Umgebung aller entarteten Gefdsse,
anch an Stellen, wo kein Blutaustritt statigefunden hat, meist etwas aufge-
lockert, Dadurch und durch die vorhin erwdlnten erwsiterten perivasculiren
Réume gewinnt sie ein helles, siebartiges Aussehen (6tat criblé). Was die
histologischen Elemente betrifft, so ist das Gliagewehe allenthalben ver-
mehrt, und zwar in der j]mgebung der Herde meist in Form von Spinnenzel-
len, die sechon bei Hamatoxylinfdrbung als grosse, unregelmissige Leiber mit
stark gefirbten, oft dopp’elten Kernen hervortreten. Bei der Weigert’schen
Gliafarbung aber haben ‘ie eine braunliche Farbung und dicke geschlingelte
blaue Ausldufer, die bisslan die erkrankten Gefdsse hinziehen; auch hier sind
oft in ihnen oder neben ihnen zwei stark gefarbte Kerne (Fig. 7b). An den

11*
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iibrigen Stellen, namentlich subpial, ist die Glia in Form derber Fasernetze
gewunchert. Die Ganglienzellen erscheinen allenthalben, auch in nichster
Nachbarschaft der Herde, ziemlich intact; es ldsst sich auech nach Nissl oder
mit Thioninfirbung keine wesentliche Abweichung vom normalen Zellbilde
nachweisen. Dagegen fehlen die Tangentialfasern villig; die radisren Fasern
sind erhalten.

Epikrise.

Wag die klinische Bedeutung des Falles betrifft, so dirfte er der
senilen Demenz zuzurechnen sein, wobei sich allerdings mancherlei Be-
rithrungspunkte mit der von Binswanger (4) und Alzheimer (2) als
besonderes klinisches Bild herausgestellten arteriosklerotischen Hirn-
degeneration ergeben. Namentlich erinnern das schubweise Fortschrei-
ten der Erkrankung, sowie das Auftreten verschiedener Herdsymptome
corticaler Natur (Sprachstérung, Hemiparesen, halbseitige Anfille), end-
lich auch der mikroskopische Befund an die von Alzheimer (3) he-
schriebene Form der herdférmigen Arteriosklerose. Man wird diese
Abweichungen vom gewdhulichen Bilde der senilen Demenz auf Rech-
nung des Alkoholmissbrauchs setzen diirfen, der seit lingerer Zeit vor
dem Tode bestand, wie auch das kurz vor der Aufnahme statigehabte
schwere Kopftrauma bei der Verschiimmerung des Processes mitgewirkt
haben mag. Die in der Anstalt beobachteten Krampfanfille der linken
Extremititen haben durch ihr periodenweises, von hobem Fieber be-
gleitetes Auftreten den Charakter eines halbseitigen Status; ersichtlich
war nach jedem solchen Status eine weitere Abnahme der psychischen
Leistungsfahigkeit zu beobachten. Wenn uns Dbei vielen Fillen von
Epilepsie und Paralyse jedes anatomische Substrat fiir die stattgehabten
Anfille fehlt, so haben wir hier einen Befund, den wir zwanglos mit
dem Auftreten der Anfille in Verbindung bringen kdonnen: die punkt-
formigen Blutungen der Rinde, welche auch durch ihr Aussehen ihre
Entstehung in verschiedenen Zeitabschnitten documentiren.

Wenn wir damit zu dem anatomischen Theile des Falles iibergehen,
so ist in erster Linie die Frage nach der Entstehung der Blutungen zu
heantworten. Dass im vorliegenden Falle die Bildung von Miliaraneu-
rysmen dabei nicht in Frage kommt, hat die mikroskopische Unter-
suchung ergeben. Die gelegentlich an einzelpen Schnitten sich in An-
eurysmenform prisentirenden Bilder erwiesen sich auf Serienschnitten
allemal nur als cylindrische Erweiterungen, einseitige Ausbuchtungen
oder Schlingelungen der Gefiisswand, aunf die ich nach dem Vorgang
von Eppinger (6) die Bezeichnung Aneurysma nicht anwenden méchte.
Es scheint wir auch nach Beobachtungen an fritheren Fillen nicht recht
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erfindlich, weshalb multiple Hirnblutungen nicht auch ohne Vermittlung
von Aneurysmenbildung sollten zu Stande kommen konnen, wenn nur
ein anderweitiger, geni‘ﬁgend schwerer Erkrankungsprocess der Gefiss-
wand vorliegt, und eine Continuititstrennung der letzteren an bestimmter
Stelle sich nachweisen lisst. Eine Continuititstrennung ist aber zwei-
fellos gegeben durch die beschriebene starke Aufblatterung der Gefiiss-
wand, welche namentlich an der einen Blutung (vergl. oben Seite 162)
und Fig. 2) das im Centrum liegende Gefiss erkennen liasst. Hier ist,
wie die Serienschnitte darthun, die Aufblitterung so hochgradig und
besonders an einer. circumseripten Stelle so ausgesprochen, dass diese
direct als Gefissruptur zu betrachten ist. Aber auch die #ibrigen Pri-
parate beweisen durch die Befunde zahlreicher aus dem Gefisslumen
stammender Elemente, namentlich rother Blutkérperchen in den Liicken
zwischen den Lamellen und im umgebenden Hirngewebe, welche Be-
deutung fiir die Durchlissigkeit der Gefasswand dieser Auffaserung zu-
kommt.  Uebrigens beschreibt auch Jacobsohn (10) bei schwerer
Arteriosklerose Gefiisse von solchem lamellgsen Bau und glaubt, dass
sie allein durch plotzliche Steigerung des Druckes in denselben zer-
reissen konnen, auch ohne dass sich jedesmal vorher ein Aneurysma ge-
hildet hat.

Von in Betracht kommenden Gefisserkrankungen kann man die
arteriosklerotische Entartung ausschliessen. Zwar besteht an den Kor-
perarterien und auch an den basalen Gehirnarterien ziemlich starke
Arteriosklerose; allein die histologischen Befunde an den feineren Rin-
dengefissen ergeben doch ganz andere Bilder, namentliéh tritt der ent-
rindliche Charakter und die Betheiligung der Intima zuriick zu Gunsten
eines mebr degenerativen Vorgangs, der hyalinen Entartung.

Das als ,hyaline oder colloide Entartung des Gehirns“ und der
Gehirngeffisse von verschiedenen Autoren Beschriebene ist keine ein-
heitliche Substanz. Auch bei dem Versuche, das von Lubarsch (12)
fir die hyalinen Substanzen gegebene Eintheilungsprineip hier anzu-
wenden, stosst man auf Schwierigkeiten. Neuerdings hat nun Alz-
heimer (1) die in dev Literatur vorbandenen Fille gesichtet, um einige
eigene Beobachtungen vermehrt und daraus zwei Gruppen geformt. FEr
unterscheidet: 1. die cplloide Entartung, bei welcher in einzelnen

Abschnitten des Gehirns herdférmig ,die Gefisswand erheblich verbrei-
tert und in eine glasig Lomogene Substanz verwandelt ist, wihrend sich
Schollen der gleichen Substanz in der Umgebung der Gefisse im Ge-
webe abgelagert finden®. Die Masse dieser Substanz kann eine so be-
trichtliche sein, dass sie zur Vergrosserung einzelner Gehirntheile fiihrt.

Dieses ,,Colloid“ quillt und 16st sich theilweise in kochendem Wasser
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und in verdiinnten Siuren oder Alkalien, firbt sich mit Carmin und
Pikrocarmin roth, nach van Gieson leuchtend roth und nimmt die
Weigert’sche Fibrinfirbung an. Alzheimer giebt selbst zu, dass er
in diese Gruppe Substanzen verschiedener chemischer Werthigkeit zu-
sammenfasst. Immerhin scheinen sie das eine Gemecinsame zu haben,
dass sie durch Ausscheidung aus Bindegewebszellen gebildet werden
{secretorisches conjunctivales Hyalin nach Lubarsch). Die zweite Form
nach Alzheimer ist: 2. die eigentliche ,hyaline oder hyalinskle-
rotigche* Entartung, ein mehr sklerotischer Process, der charakteri-
sirt ist durch eine ,hyaline Homogenisirung der einzelnen Elemente
der Gefsisswand, wihrend eine iiber den Ersatz der normalen Gewebs-
bestandtheile hinausgehende Einlagerung neugebildeter Eiweisskorper,
wenn {berhaupt, so doch in sehr unbetrichtlichem Grade stattfindet®.
Die ,hyalinsklerotische” Form* ist bestindig gegen kochendes Wasser,
Sauren und Alkalien, giebt keine Fibrinreaction, firbt sich gewohnlich
nicht mit Carmin. Das Charakteristische und Gemeinsame dieser Gruppe
scheint mir zu sein, dass es sich hier nicht um einen Ausscheidungs-
process, sondern um eine Umwandlung der Bindegewebszellen handelt
(degeneratives, conjunctivales Hyalin nach Lubarsch). Aus der Lite-
ratur sind dahin zu rechnen die Fille von Lubinoff und Neelsen,
die Alzheimer(1l) anfithrt, ferner eine Beobachtung von L. Meyer(14).
Er beschreibt: ,schlauchformig erweiterte Capillaren; sie zeichneten
sich durch das eigenthiimlich glasartige Aussehen, die meist gefalteten
und daher streifig erscheinenden Wandungen und die Verdnderung ihrer
Kerne aus“. Weiter waren ,die verdickten Wandungen oft wie ge-
schichtet und diese faserigen Schichten wieder durch nester- und strei-
fenformige Einlagerungen von Kernen und Fettkirnehen auseinander-
gedrangt®.

Friedmann (8) findet bei kleineren Gefissen ,,Degenerationszu-
stinde in Form von Verdickung und hyaliner Umwandlung der Wand“.

Findley (7) spricht von einer ,hyalin-fibvdsen Degeneration an den
kleinsten Arterien“.

Manasse (18) beschreibt hyaline Thromben in den feineren Ge-
fissen. Bei einem Falle von Typhus abdom. zeigte sich das Throm-
ben enthaltende Gefiss ,vollstindig kernlose, helle, glinzende Wan-
dungen®

Man wird, nach dem Gesagten, annehmen diirfen, dass es sich auch
in unserem ['alle um die zweite Form nach Alzheimer, die hyalin-
sklerotische Entartung, handelt. Abgesehen von den oben ange-
gebenen Farbenreactionen und dem Verhalten der Substanz gegen Siuren
und Alkalien spricht dafir auch der Umstand, dass hier eine diffuse
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Erkrankuog zahlreicher mittlerer und kleiner Geféisse vorliegt, wobei
lediglich die Gefisswand der Umwandlung in Hyalin unterliegt, wih-
rend eine Ablagerung dieser Substanz in der Umgebung fehlt.

Wir konnen an'dqu beschriebenen Priparaten den Process in ver-
schiedenen Stadien seiner Entwicklung beobachten. Den Beginn stellt
wahrscheinlich die Zellwucherang dar, welche von der Adventitia aus-
gehend allmilig auch die anderen Gefisswinde bis zur Intima ergreift
und dabei den Lymphraum erweitert und ausfillt (vgl. Fig. 4). Dann
setzt die hyaline Degeneration des gewucherten Gewebes da ein, wo die
Ernéhrungsverhaltnisse am schlechtesten sind, in der Mitte der Wand
(vergl. Fig. 5b). Ausscheidungsproducte der Gefiisswandzellen kommen
bei der Bildung der hyalinen Substanz wohl weniger in Betracht; der
Hauptantheil wird geliefert durch die hyaline Umwandlung der ge-
wucherten Zellen, wie das rasche und vollstindige Verscbwinden ihrer
Kerne und das Zugrundegehen jeglicher Structur der Wandung beweist.
Dagegen ist die Mitwirkung von Bestandtheilen des im Gefissrohr noch
circulirenden Blutes niecht ausgeschlossen; sehen wir doch die in zelliger
Wucherung begriffene Gefiisswand allenthalben schon durchgingig fiir
Leukocyten, rothe Blutkorperchen und fir gerinnungsfihige, wahr-
scheinlich eiweissartige Fliissigkeiten (vergl. Fig. 4¢ und Fig. 6).

Ein Endstadium des Processes stellt die Aufbliiterung der Gefiss-
wand dar (vgl. Fig. 1, 2, 3). Dass es sich dabei nicht um ein durch
Praparation oder Fixirung hervorgerufenes Kunstproduct handelt, be-
weisen die in den Liicken zwischen den Lamellen liegenden aus dem
Blute stammenden Elemente; iibrigens findet sich die Auffaserung nach
Fixirungen und Einbettungen jeder Art. Wie weit sie speciell zu dem
Bilde der hyalinen Degeneration gehort, lasse ich dahingestellt; ihre
Bedeutung fiir das Zustandekommen der Blutungen habe ich vorhin her-
vorgehoben.

An der Obliteration der entarteten Gefisse betheiligen sich neben
der gewucherten Intima anscheinend auch organisirte Thromben; auch
dieses den volligen Verschluss des Gefiisses herbeifithrende Gewebe
unterliegt schliesslich der hyalinen Degeneration (vergl. Fig. 3).

Die kornige Subgtanz, welche vielfach um kleine Gefisse und
Capillaren eine breite homogene Zone bildet (Fig. 6), diirfte ein eiweiss-
artiger Blutbestandtheil sein, der infolge der Durchlissigkeit der Wand
ausgetreten 1ist. Auch Jacobsohn (10) hat bei arteriosklerotischen
Gefassen solche perlvaﬁcu]axe Zonen beobachtet und bereits daraunf hin-
gewiesen, dasF es sich| nicht um ein sklerotisches Gewebe handelt. Der
Befund zelgt,‘ dass man nicht immer an ein durch die Hirtung ent-
standenes Kunstproduct zu denken braucht, wenn man die Lymphscheide
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der kleineren Gefiisse stark erweitert sieht. Wie hier cinc gerinnungs-
fihige und darum im mikroskopischen Bilde sichtbare Blutfliissigkeit,
80 kann in anderen Fillen bei geringerer Durchlissigkeit der Gefdss-
wand eine ddematdse Fliissigkeit austreten, welche wir dann nicht mehr
vorfinden, aber in ihren Folgen — Erweiterung der Lymphscheide, Auf-
lockerung des umliegenden Hirngewebes — mnoch erkennen konnen.

Wihrend der Correctur dieser Arbeit hatte ich gelegentlich einer
anderen Untersuchung ein grosseres Material von Hirnrinden von Epi-
leptikern, Paralytikern und senilen Individuen durchzusehen und habe
dabei auch auf das Vorkommen hyaliner Gefissentartungen geachtet.
Ich fand Folgendes:

1. In einem Fall von seniler Demenz zeigten die kleineren und
kleinsten Arterien und Venen der Rinde (linke Praecentralwindung) die-
selbe Form der hyalinen Degeneration, wie im oben beschriebenen Falle
mit den gleichen Farbreactionen. Die Gefisswand ist verbreitert, kern-
los und von gleichméissigem, hyalinen Aussehen, an einzelnen Stellen
auch aufgefasert. Auch hier zeigt sich die Intima wmeist erhalten, der
erweiterte Lymphraum durch die Wucherung ausgefiillt.

2. Bei Paralytikern ohne Complication mit Senium oder Alkohol-
degeneration (6mal unter 14 [illen) finden sich folgende Formen hya-
liner Processe:

a) Zahlreiche Capillarwiinde leicht verbreitert, hyalin entartet und
ohne Kernfirbung. Das Lumen enthilt noch rothe Blutksrperchen. Die
grosseren Gefisse sind frel von hyaliner Entartung. Die Farbreactionen
sind die gleichen wie bei dem obigen Fall.

b) In mittleren Gefissen finden sich hyaline Thromben, entweder
den ganzen Querschnitt des Gefiisses einnchmend oder wandstindig, so
dass sie ein mit Blutkérperchen ausgefiilltes ringférmiges Lumen bil-
den. Diese Thromben firben sich nach van Gieson leuchtendroth.
Sie geben auch Fibrinveaction; trotzdem halte ich sie nicht fiir Fibrin.
Sie sehen auf den Querschnitten sehr feinkornig aus ohne jede Faser-
bildung und man erkennt, dass sich die fragliche Substanz auch
zwischen die etwas aufgelockerten Schichten der sonst intacten Gefdss-
wand fortsetzt. Sie scheinen mir identisch mit den von Manasse (18)
beschriebenen hyalinen Thromben der Hirngefiisse zu sein.

Die an den ilteren Blutungsherden des beschriebenen Falles beobachte-
ten Pigmentirungen und Ablagerungen einer farblosen eisenhaltigen Substanz
haben an sich mit der hyalinen Gefassdegeneration nichts zu thun. Sie
mogen aber alsBeitrag zur Kenntniss von denSchicksalen des Blutfarbstoifes
hier kurze Erwihnung finden; eine ausfithrlichere Besprechung behalte
ich mir fiir eine spitere Publication vor. Bemerken will ich, dass die
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Formolhirtung auf dieselben keinen Finfluss hat, da sich die gleiche
Erscheinung auch an: alkoholgehirteten Priparaten findet?). Die Ab-
lagerung der -an sichi farblosen eisenhaltigen Substauz in den Winden
von Capillaren und kléineren Gefissen habe ich schon wiederholt bei
kleineren Gehirnblutungen und blutigen Erweichungen beobachtet und
jedesmal denselben Befund erhoben: Die Gefisse — oft ganze, aus-
gedehnte Capillarnetze — erschienen schon ungefirbt starr und glin-
zend, mit Himatoxylin tiefschwarz, mit Ferrocyankali 4 Salzsiure blau.
Um Verkalkungen handelt es sich dabei nicht, wie die einfache che-
mische Reaction beweist (vergl. Fig. 9 a und b).

Etwas Aehnliches erwihnt Newmann (16). Er hat einmal bei
Gehirnherden die Ejsenreaction beobachtet ,an Gefisswandungen und
zwar meistens in Fallen, in denen vor der Behandlung mit den Reagentien
keine abnorme Firbung zu erkennen war“. Dann schildert er (17) hei
der braunen Lungeninduration ,ein Pigment, das sich vom Himosiderin
nicht unterscheidet. Es erscheint hiufic sogar ganz farblos . . . und
giebt stets volle, kriiftige Eisenreaction“. Heile (9) sah bei Ochronose
infolge eines abgekapselten Blutergusses eine ahnliche Imbibition des
Fasernetzes mediastinaler Lymphdriisen mit einer an sich farblosen, aber
Eisenreation gebenden Substanz.

Ich halte die fragliche Substanz fiir ein Umwandlungsproduct des
Hamosiderins und glaube, dass sie entsteht durch Imbibition und weitere
Verarbeitung des Himosiderins in erkrankten, aber noch lebensfihigen
Zellen und Geweben; denn es handelt sich offenbar nicht um eine ein-
fache Ablagerung, sondern um eine chemische Bindung oder Umwand-
lung. Ich (19) habe den gleichen Process bis jetzt in 5 Fillen von
kleineren Gehirnblutungen auch an Ganglienzellen beobachtet und
als Sidervose derselben beschrieben. Die Zellen sehen ungefirbt
glinzend wund starr aus; mit Hamatoxylin firben sie sieh intensiv
schwarz, mit Ferrocyankali-Salzsfiure lebhaft hlau. Vom Kern sind nur
noch Andeutungen vorhanden.?) Die Substanz scheint keiner weiteren
Zersetzung zu unterliegen; denn ich habe soleche Zellen einmal hei
einem 12jihrigen Knaben im Rande eines porencephalischen Defectes
gesehen, der sicher in den ersten Lebensjahren, wenn nicht fotal ent-
standen war.

1) Vergl. Browicz, Ueber die Einwirkung des Formalins auf das in den
Geweben vorfindbare Hamoglobin. Vivehow’s Archiv Bd. 162.

2) Den Einwand Ofersteiner’s (18), dass es sich dabei um Kalk-
imprégnation handelt,; m 58 ich zuriickweisen, da die fraglichen Zellen eben
keine Kalkreaction, und yerkalkte Ganglienzellen keine Eisenreaction geben,
‘wie ich an entsprechenden| Controlpriparaten fand.
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Was die tibrigen Verinderungen der Hirnsubstanz betrifft, so kommt
die Auflockerung der Hirnsubstanz in der Umgebung der erkrankten
Gefisse wohl durch ein perivasculires Oedem zu Stande. In dem aul-
gelockerten Gewebe hat sich weiterhin eine Gliawucherung etablirt und
zwar in Form von sehr grossen Spinnenzéllen, wilhrend die freien Fasern
an Zahl und Stirke nicht wesentlich veriindert sind. Der Befund
dhnelt dem von Alzheimer (8) bei der herdformigen arteriosklero-
tischen Erkrankung beschriebenen perivasculirer Gliose. Ich halte
die Spinnenzellen wegen der Grosse ihres Leibes, der lebhaft gefirbten,
oft doppelten Kerne und der derben (nach Weigert sich blau farben-
den) Ausliufer fir junge Bildungen, die vielleicht spiter durch Riick-
bildung des Zellleibes zur Entstehunng freier Fasern fithren. In den
subpialen Bindeschichten finden sich durchweg vermehrte, derbe Glia-
fasern. Das Protoplasma der Ganglienzellen lisst trotz der starken
Erndhrungsstorung im histologischen Bilde keine Abweichung von dem,
was man als normal bezeichnet, erkennen. Ks beweist dies wieder,
wie wenig wir im Stande sind, mit unseren Methoden ein Urtheil iiber
die Schidigung der Ganglienzellen durch Vorginge mannigfacher Art
zu gewinnen. Dass die functionirende Nervensubstanz erheblich ge-
litten hat, beweist der Ausfall der Tangentialfasern; es entspricht dies
einigermassen dem schweren klinischen Bilde.

Zusammenfassend mochte ich Folgendes bemerken:

1. Es konnen multiple, spontane Hirnbutungen zu
Stande kommen bei schweren Gefisserkrankungen ohne Bil-
dung von Miliaraneurysmen.

2. Eine solche Gefdasserkrankung ist die hyaline Sklerose
oder hyaline Entartung im Sinne Alzheimers. Nach Lu-
barsch ist die so gebildete Substanz zu bezeichnen als
degeneratives, intracellulives conjunctivales Hyalin.

- 8. Dieses Hyalin hat folgende Characteristica: Es ent-
steht dureh Umwandlung der (vorher gewucherten) Ge-
fisswandzellen vielleicht wunter Mitwirkung ven Blut-
substanzen, tritt diffus an den Gefiissen mittleren und
kleinsten Calibers auf und fihrt nicht zu herdfsrmigen Ver-
grosserungen einzelner Hirntheile. Es ist widerstandsfiahig
gegen Siuren und Alkalien, giebt keine Amyloid- und keine
Tibrinreaction, firbt sich mit Himatoxylin diffus violett;
mit Pikrocarmin gelb. nach van Gieson leuchtend roth.

4. Durch Auffaserung der entarteten Geffisswand kom-
men die Blutungen zu Stande.

5. Das Hirngewebe in der Umgebung der hyalin er-
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krankten Geféisse bietet hidufig das Bild der perivasculiren
Gliose (Alzheimer).

6. Als Nebenbefﬁrnd ist zu erwihnen, dass in einzelnen Fillen er-
krankte Gefisswiinde IiFlld ebenso Ganglienzellen einen an sich farblosen,
aber eisenhaltigen Bestandtheil des Himoglobins aufnehmen konnen.
Sie geben dann mit Himatoxylin eine schwarze, mit Ferrocyankali-

Salzsdure eine blaue charakteristische Farbung.
Zum Schluss gestatte ich mir, meinem verehrten Chef, Herrn

Professor Dr. A. Cramer, fir die Ueberlassung des Materials meinen
ergebensten Dank auszusprechen.
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Erklirung der Abbildungen (Taf. VILI).

Figur 1. Bimatoxylinfirbung.

Winkel Obj. 8, Ocul. 4.

Hyaline Entartung eines kleineren, noch bluthaltigen Gefdsses. Die
Wand, ohne Kernfirbung, ist aufgefasert. Nur in den dussersten Schichten
der Gefisswand noch einige Kerne.

a) Lumen des Gefisses.
b) Erweiterte, durch das verdickte Gefiiss ausgefiillie Liymphscheide.

Tigur 2. Himatoxylinfarbung.

Winkel Obj. 4, Ocul. 4.

Aus einer Schnittserie durch eine frische Blutung. Das schriggeschnit-
tene Gefiiss (Vene) ist an der Umbiegungsstelle aufgefasert, die einzelnen
Lamellen sind zerrissen.

a) Gefasswand.
b) Umbiegungs- and Ruptursielle.

Figur 3. Firbung nach van Gieson.

Winkel Obj. 8, Ocul. 2.

Hyalin entartetes und vollig obliterirtes Gefdss von lamellirem Bau. Das
Hirngewebe ist in der nichsten Umgebung der Gefasswand stark aufgelockert,
so dass die Grenze zwischen ihm und der Gefisswand undeutlich wird.

a) Gefiss.

b) Zone des aufgelockerten Hirngewebes.

¢) Rest des Lumens, enthdlt einige rothe Blutkdrperchen.
d) Pigmentmassen.

Figur 4. Hamatoxylin-Eosinfarbung.

Winkel Obj. 8, Ocul. 4.

Beginn des Erkrankungsprocesses. Lebhafte Zellwucherung der Gefiiss-
wand bis zur Ausfillung des erweiterten Lymphraumes. Durchlissigkeit der
Gefdsswand fiix Blut.

a) Wuchernde Intima.
b) Erweiterte Lymphscheide mit jungen Zellen erfiillt.
¢) Kleine Blutung.

Tigur 5. Pikrocarminfirbang.

Winkel Obj. 8, Ocul. 4.

Nachstes Stadium der Erkrankung. Ein Theil der gewucherten Zellen
ist hyalin umgewandelt.
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a) Brweiterte, mit Zellen und einzelnen Bindegewebsfasern gefiillte
Lymphscheide,
b) Hyalin eutarte Zone.

Figur 6. Farbung nach van Gieson.

Winkel Obj. 4, Ocul. 2.

Ausscheidung einer homogenen, gerinnungsfahigen Substanz in die er-
weiterte Lymphscheide.

a) schrig-
b) quer-

Figur 7. Weigert’sche Gliafdrbung.

Winkel Obj. 8, Ocul. 4.

Spinnenzellenwucherung in der Umgebung zweier hyaliner Gefiisse. Die
Ausliufer hingen theils villig mit dem Leibe der Gliazellen zusammen, theils
gehen sie daran vortber.

a) Gefisse.
¢) Spinnenzellen,

Figur 8. Priparat nur mit Ferrooyankali-Salzsiure behandelt.

Winkel Obj. 8, Ocul 4.

Das Hirngewebe ungefirbt. Ein obliterirtes Gefdss der Pia zeigt einzelne
durch Blutfarbstolf gelb tingirte Fasern. Kleinere Gefisse, Capillaren, Binde-
gewehsfasern geben Eisenreaction.

a) Obliterirtes Piagefdss.

b) Kleinere Gefisse der Pia.

¢) Bin Gefdss, dessen ganze Wand Eisenreaction gieht.
d) Pia.

¢) Hirnsubstanz.

t) Capillaren mit Eisenreaction.

Figur 9. Ferrocyankali-Salzsiure.

Winkel Obj. 8, Ocul. 4.

Eisenreaction an Ileinster Arterie und an einer Capillare. Die spiralig
um das Geldss verlaufenden Ringe sind Bindegewebsbiindel.

a) Arterie.
b) Capillare,

} durchnittene kleinste Vene.



