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Seit den Untersuchungen yon Ch~rcot  und Bouchard(5)  werden die 
miliaren Aneurysmen als die h'~ufigste, ja beinahe als die. ausschliess- 
liche Ursache der multiplen punktfSrmigen Hirnblutungen angesprochen. 
:Noch neuerdings fasst v. Monakow(15) in seiner Gehirnpathologie 
sein Urtheil dahin zusammen~ ,dass die h~ufigste und viel]eicht die einzig 
sichere Ursache ftir die spontanen Hirnblutungen in der Berstung yon 
Miliaraneurysmen gesucht werden muss"q Er giebt dabei allerdings die 
MSglichkeit zu, dass eine Ruptur wohl gelegentlich in hyalin degene- 
rirten oder anderweitig geschadigten Geffissen vorkommen kann; das 
seien aber Ausnahmen. Dieser Einmfithigkeit gegenfiber~ mit der fast 
a lle Autoren seit Charcot  bei der Untersuchung yon Hirnblutungen~ 
Milk~raneurysmen gefunden haben~ muss es auffallen~ dass die An- 
schauungen tiber die der Aneurysmenbildung zu Grunde ]iegenden Ge- 
f'~sserkrankungen noch sehr wenig einheitlich sin& Man hat der Reihe 
nach ffir die Entstehung der Aueurysmen sgmmtliche Theile der Gefitss- 
wanduug verantwortlich gemacht und hat ihnen wieder jede Bedeutung 
daffir abgesprochen. Unter solchen Umst~tnden erscheint es doch nicht 
ausgeschlossen~ dass den multiplen Hirnb]utmlgen mannigfaltige, aber 
in ihrer Art wohl zu bestimmende Erkrankungen der Gefitsse zu Grunde 

1) Iqach einem Vor~rage in der VII. Versammlung mitte]d~utscher Psyo 
chiater zu Jen~. 
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liegen~ und class die Aneurysmenbildung manehmal eine mehr seetmdgxe 
Erseheinung darstellt  7 welehe nieht absolut zum Zustandekommen der 
Blutungen erforderlieh i s t , -  eine Ansehauung, die neuerdings nament- 
lieh yon L S w e n f e l d ( 1 1 )  vertreten wurde. 

Ein Fall, bei dem als Ursaehe der punktfSrmigen Hirnblutungen 
ausgedehnte hyaline Degeneration der Hirngef~,sse gefunden wurd% 
dSrfte aueh wegen einiger weiterer Ver'anderungen an den erkrankten 
GefS~sswStnden einer Mittheilung worth sein. 

l t l -  a l i k e l i g e  s c h i c  h t  e .  

P. H.~ krbeiter~ 64 Jahre alt~ in die Anstalt aufgenommen am 13. No- 
vember 1899. H. sell nicht besonders belastet~ nicht hetisch erkrankt ge- 
wesen sein. Frtiher fleissig und ordentlich~ trank er seit mehreren Jahren. 
Schon l~ngere Zoit vor der Aufnahme Klagen fiber Kopfsshmerzen, Sehwgehe 
und zeitweise auftretende hallucinatorische Zustgnde. Mehrere Monate vor der 
Aufnahme Fall auf den Hinterkopf yon 2 m H6he herab mit nachfolgender 
Bewusstlosigkeit. Im Anschluss an diesen Unfall ~;ngstliehe Erregung~ lob- 
haft e, drohende Sinnestgusehungen. In Folge dessen Aufnahme erst in alas 
Krankenhans~ dann in die Anstalt. 

In tier Anstalt war Patient anfangs erregt nnd henommen, dann trat 
raseher Verfall der KbrperkrS, fte ein mit wechselnder Verwirrtheit. Dazwisehen 
konnten zweifellos paraphasisohe Erscheinungen beobaehtet werden. Beide 
Pupillen eng und reaetionslos. Das linke Bein sehwiicher als das reehte. 
Patellarreflex links gesteigert. Elektrisehe Erregbarkeit links quantitativ her- 
abgesetzt, qualitativ nieht vergndert. Wiederholt wurden serienweise au['tre- 
tende Anfglle, die mit Zaekungen der linken Gesiehtsseite und der linken 
Extremitgten~ sowie mit Bewusstseinsverlust und Temperatursteigernngen his 
zu 40 o einhergingen, beobaehtet. 

Naeh einigen solehen Anfglien trat der Ted am 8. Juli 1900 ein. 

S e o t i o n s b e f u n d .  

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

Granulara~rophie tier Nieren. 
Alto, abgestorbene Eehinoeoccusblasen in tier Leber. 
@ e h i r n :  Dura mit dem Sehgdeldaeh verwachsen; Innenlliiehe der Dura 

spiegelnd. Pia zart. Basalgefiisse and Gef~sse tier Fossae Sylvii starrwandig. 
Oberflgehe des Gehirus {iberalI~ besonders aber im Bereieh des Hinter- 

haaptlappens mit zahlreiohen hirsekorn- bis steeknadelkopfgrossen rothen~ 
rothbraunen und gelben Pleeken fibersiit.? Anf dem Dnrchsehnitt prS~sentiren 
sich die Plecke als gleiehgrosse Herdehen in der ginde und obersten Marksuh- 
stanz. Gegen die Umgebung sind sie ziemlich scharf abgegrenzt. 

Die LymphgefS, sse allenthalben erweiter~. 
Ventrikel erweitert~ ohne Ependymgrannlationen. 



Vergnderungen an den Gef~issen bei miliaren Hirnblutungen. 161 

Im rechten Thalamu:s opticus ein linsengrosser, rothbrauner Erweichungs- 
herd. Auch das Kleinhit'n enth~lt einige hirsekorngross% braungelbe Herde. 
Medulla oblongata und R~ickenmark niohts Besonderes. 

Mik~oskop i sohe  U n t e r s u c h u n g .  

Es kamen Herdchen! aus allen Gegenden des HirnInantels nach verschie- 
denenen H~rtnngen, besonders abet nach Anwendung tier Formolfixirung zur 
Untersuchung. 

Beim Zerzupfen und 5laeeriren yon Herdchen konnten keine typischen 
kugelfSrmigen Aneurysmen gefunden werden. 

Auf Sehnit~en hatten die frischeren, in der Rinde und den obersten Mark- 
sehiohten gelegenen Herde 1/2--1mm im D~rchsehnitt; sic waren hgufig seharf 
gegen die Umgebnng abgegrenzt, manehmal mitAuslS.ufern in die aufgelookerte 
und auseinander gedrS~ngte ttirnsnbstanz hineinreichend, Die eentraI oder 
seitlieh yon den Blutungen verlaufenden Gefiisse, bei don subpial sitzenden 
Blutungen h~iufig Venen, bei den tiefer gelegenen aueh ldeinereArterien, zeig- 
ten wohl gelogentlich eylindrisehe Erwoiterungen oder seitlieheAusbuchtungen. 
An Seriensohnittcn dureh ganze Blutungen konnte jedoeh eine riehtige An- 
eurysmenbildung nicht festgestellt werden; we sieh solehe Bilder einer plStz- 
lichen kugelfSrmigen Erweiterung fanden~ handelte es sieh um Einmiindungs- 
stellen kleinerer in grSssereGef~sse oder nm die etwas erweiterte Umbiegungs- 
stelle eines @efgsses. An solehen Serienschnitten geling~ es unter Umstiinden 
aueh~ die znr Blatung fiihrende Rupturstelle des Gefiisses zu ermitte]n, wie 
naehher gezeigt werden sell (vergl. Fig. 2). Im Uebrigen kann man die Be- 
sehaffenheit der GeNsswand besser als im Inneren der frischen Blutungen~ we 
die ausgetretenen BlutkSrperehen allenthalben das Bild verde&en, studiren 
an den Polen dieser gr~sseren /~h]tungen~ ferner an den yon kleineren Ex~ra- 
vasaten umgebenen Gef~ssen~ endlieh an glteren Flerden~ we ein Theil des 
ausgetretenen Blutes bereits resorbirt oder sonst veriindert ise. 

Dabei zeigt sich Folgendes: VNlig intaete Gef~sse, namentlieh Arterien~ 
an denen die einzelnen Schiehten der Wandnng gut zu differenziren sind, 
finden sich nur noeh in d~r Pin. Im Uebrigen betheiligen sieh an dem Pro- 
'eesse kleinere Atterien~ Ygnen und Capillaren der Pia~ Rinde und obersten 
Marksehiehten. Asf dem Hbhepunkte der Erkranknng ist eine Unterscheidung 
zwisehen Venen und Arterien nieht mehr gut mSglieh, wghrend man in den 
friiheren Stadien noch ziemlioh lunge an dem Vorhandensein eines Theiles der 
gewell~en Elast/oa erkennen kan~ class es sieh um Arterien handetk 

Die Wandungen tier befallenen Gef~sse sind verdiekt; ungef~irbt sind sic L 
wie gequollen und yon gl~nzendem, homogenem Aussehen. Das Lumen ist 
verengt, der perivaseuli~r~Raum h~nfig versehwunden~ so dass die Grenze 
naeh dem benaehbarten Hirngewehe undeutlieh wird (Fig. 3b). Dutch Sii, uren 
und AlkMien wird die ~ng~f~rbte GeNsswand nieht vergnder~. 

Mit I Hi ima~uxyl in  f~rbt sieh die ganze Gefi~sswand intensiv und gleieh- 
m~ssig violett; geru-und!Struoturuntersehiede ~ ]assert sieh nieht mehr dar- 
stellen; nur die Intima zeigfc hgufig noch gernfSzbung~ ebenso die Adventitia 

Arch ly  f, Psych ia t r i c .  Bd. 8,51 tlef~ 1. 11 
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in den ~ussersten an das Hirngewebe stossenden Sohiehten. Carmin wird fas[ 
gar nicht angenommen, P i k r o e a r m i n  l~isst die W~nde intensiv gelb erschei- 
nen; bei der van Gieson'sehen F~rbung erscheinen sic in lebh~ften, maneh- 
real unter sich abgestuften orange-bis rubinrothen TSnen. Mit J o d k a l i -  
15sung erh~lt man keine Amyloidreaetion; gegen die We ige r t '  sehe Fibrin- 
Grbung verbS Jr sieh die erkrankte Substanz ebenfalls durchaus negativ. 

Nur bei einzelnen kleineren Gef~issen ist die Wand noch gleiehmlssig 
solide. Sehr hS.ufig ist sie eoncentrisch aafgefasert~ so dass die einzelnen ge- 
gewellten BI~itter unregelmg.ssige Liioken zwischen sieh einschliessen. In 
diesen Hohlr~umen liegen vereinzeke retire und weisse BlutkSrperehen~ some 
braune and gelbe PigmentkSrner; auch alas nmtiegende~ aufgelockerte Him- 
gewebe enth~ilt solche offenbar aus dem Gefgsslumen stammende Elements 
('Pig. 1). Auch in der Mitts einer grSsseren Blutung zeigt das bier tiegende 
Gef~iss sine solehe Aufbl~itterung der Wand; die einzelnen Lamellen sind durch 
zahtreiehe rothe BlntkSrperehen auseinandergedrSngt und iibersehwemmt. Das 
ist offenbar die Rupturstelle (Fig. 2b). 

Das Lumen der GeNsse ist in diesem Stadium racist verengt, enthS.lt abet 
noeh Blur; die Intima ~st h~iufig noch deutlich erkennbar und mit Kernen ver- 
sehen. Dann finder man abet aueh viele Quersehnitte erkrankter Gef~.sse, 
deren ],amen mit einem ziemlieh weitmasehigen, runde und spindelfgrmige 
Kerne aufweisenden Gewebe erfiillt ist; die van Gieson 'sehe FS.rbung l~isst 
dieses dureh sine weniger intensive F~irbang deutlieh yon den kernlosen hya- 
linen Massen der ehemaligen Gef5sswand abgrenzen. Endlich erscheinen zahl- 
reiehe GefS.ssquersshnitte ohne jedes Lumen~ vSllig aus kernlosen~ eoncentrissh 
gesehichteten~ welligen Fasern bestehend, welehe~ nach Gieson oder mit 
Pikroearmin gef~rbt~ gleichm~issig roth oder gelb anssehen. Die Liicken zwi- 
sehen den Fasern enthalten m~nehmal aueh bier noeh einige zellige Elements 
and Pigment; ~n der Umgsbung soleber vSllig obliterirter GefS.sse finder man 
ebenfalls viel sohwarzes und braunes Pigment in grossen amorphen Kernen 
(Fig. 3). 

Neben diesen Endstadien des Processes kann man gelegentlieh folgende 
Bilder finden: Gin Gefiiss, anscheinend eine mittelgrosse Yene, enth~lt noch 
Blur und hat sine gut erkennbare Intima mit zahlreichen En~othslkernsn 
(Pig'. 4@ I)er gauze iibrige Theil der Wand ist jedoch in einen Zellmantel 
verwandelt~ welsher den erweiterten Lymphraum I vSllig ausfiJ.llt (Pig. 4b). Die 
Zellen sind coneentriseh gesehichtet and besitzen lebhaft geNrbte runde and 
spindelf~Jrmige Kerne; zwisshen ihnsn finden sieh einige rothe BlntkSrperchen 
und ebenso im umgebenden Hirngswebe (Fig. 40). 

Ein anderes Gefgss (Fig. 5) yon ungef~ihr gleieher OrSsse 15.sst ebenfalls 
die Intima mit wuehernden Endothelzellen erkennen; zwisehen ihr and dem 
5msseren Zellmantel liegt sine mittlere~ x, ollkommen kernlose Zone (Pig. 5b)~ 
welehe sieh mit Pikrocarmin gleiehm~ssig gelb fSrbt. 

Die Ideineren (medialos~n) (~eflisse zeigen sine geringere Verdiekang 
ihrer Wandung; aber sic ist hSoufig ebenfalis kernlos and in Fasern anfgelOst. 
Namentlieh sieht man auf L~ngs- und SchrS.gsehnitten~ welehe einen Theil der 
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Oberflgehe treffen~ oft sehr deutlich die ringf~rmig~ spiralig um das Gefi~ss 
laufenden Bindegewebsfasern hervortreten; sic fg~rben sieh mit ttiimatoxylin 
intensiv dunkel~ beinahe Sehwarz. Der Lymphraum dieser GeNsse~ wie auch 
einzelner Capillaren ist loft sehr stark erweitert und enthglt eine homogene 7 
feinkSrnige Mass% weleh!e sich mit Eosin rosaroth~ nach van Gieson  gelb- 
braun f~rbt; in sle emgebettet hegen grosse blasse Zellen mlt lebhaft gefiirbten 
runden Kerne% manche derselben enthalten Pigment und feine PetttrSpfchen 
(Fig. 6). 

Endlish ist nosh fiber folgende Erseheinung zu berichten~ die man haupt- 
s~ehlich im Bereiehe der glteren~ nut noch am abgelagerten Pigment kennt- 
lichen Bhtungsherde finder. Das dabei betheiligte Gef~ss ist h~iufig vSllig 
obliterirt und zeigt den oben geschilderten faserigen Bau mit zahlreiehen ein- 
gelagerten~ braunen Pigmentsehollen. Aber wS.hrend die ~usseren dieser 
Schiehten sich na& Gieson rubinroth fS~rben~ erscheinen die inneren sdhon am 
u n g e f g r b t e n  P r g p a r a t  intensiv gelb (vergl. Fig. 8a)~ offenbar mit einem 
Bestandtheile des Blutfarbstoffes imbibirt. Auch mit tier Immersion kann man 
am ungefS~rbten Prgparat nicht erkennen~ dass es sieh hier um Einlagerung 
gelber PigmentkSrper handelt, sondern jede einzelne Faser ist gleichmgssi g 
gelb~ ungef~ihr wie dureh Pikrins~iure tingirt. Auch bet Anwendung tier Eisen- 
reaction (mit Ferrocyankali und Salzsgure) vergndert sioh diese Gelbfg~rbung 
der Fasern ebensowenig~ wie das zwischen ihnen liegende amorphe dunkel- 
braune Pigment. 

Sehr hgufig finder man nun in der Umgebung dieser obliterirten GeNsse 
Capillaren~ stark geschlgngelt, mit einander anastomosirend and auf das cen- 
trale, obliterirte Gef~iss zu]aufend. Diese Capillaren hgben auch ungef/irbt ein 
starres~ rShrenfSrmiges~ abet farbloses Aussehen, ver~indern sieh jedoch durch 
Sguren nicht. Nit Hgmatoxylin fgrben sic sich intensiv sehwarz. Die E i s en -  
r e a c t i o n  ( F e r r o o y a n k a l i - S a l z s S ~ u r e )  s t e l l t  sic l e b h a f t  b l a u  ge-  
fg rb t  dar  (Fig. 8 0 .  Dieselbe Reaction zeigen einzelne der vorhin beschrie- 
bench kleincren (medialosen) Venen~ und zwar sind es gerade die eonoentrisch 
um das Gef~ss laufenden Bindegewebsbiindel, welche mit Salzsg~ure-Ferroeyan- 
kali die Blanf~rbung ergeben (Fig. 9@. Dieselbe Reaction zeigen endlich 
einzelne Bindegewebsfas~rn und kleinste Capillaren (Vasa vasorum) in der 
Umgebung einer grSsseren obliterirten Arterie der Pin (Fig. 8e und d). 

Die ttirnsubstanz selbst ist in der Umgebung aller entarteten Gef~iss% 
anch an Stellen, we kein Blutaustritt stattgefnnden hat~ moist etwas aufge- 
lockert. Daduroh und dDroh die vorhin erwghnten erweiterten perivaseulgren 
R~iume gewinnt sic einlhelles, siebartiges Aussehen (gtat cribl6). Was die 
histologischen Elemente betrifft, so ist das G l i a g e w e b e  altenthalben ver- 
mehrt~ und zwar in der IJmgebung tier Herde meist in Form yon Spinnenzel- 
ion, die schon bet Hgma~oxylinfS~rbnng als grosse, unregelm~ssige Leiber mit 
stark gefg~rbten~ oft dopplelten Kernen hervortreten. Bet der Weigert~schen 
Gliafiirbung ab~r. haben ~ie eine briiunliche Fi~rbung und dieke gesehlSongelte 
blanc Ausl~iufe~: die bisjan die erkrankten Gef~isse hinziehen; auoh bier sind 
oft in ihnen odor neben ihnen zwei stark gefgrbte Kerne (Fig. 7b). An den 

11" 
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/ibrigen Stellen~ namentlich subpial, ist die Glia in Form derber Pasernetze 
gewuchert. Die Ganglienzellen erscheinen allenthalben~ auoh in ngehster 
Nachbarschaft der Horde, ziemlich intact; es lfisst sich auch nach Nissl  odor 
mit .Thioninfiirbung keine wesentliehe Abweiehung vom normalen Zellbilde 
nachweisen. Dagegen fehlen die Tangentialfasern vSllig; die radi~iren Fasern 
sind erhalten. 

E p i k r i s e .  

Was die klinisehe Bedeutung des Falles betrifft~ so dtirfte er der 
senilen Demenz zuzurechnen sein, wobei sieh allerdings maneherlei Be- 
rtihrungspunkte mit der yon B i n s w a n g e r ( 4 )  mid A l z h e h n e r  (2) als 
besonderes klinisehes Bgd herausgestellten arteriosklerotisehen Hirn- 
degeneration ergeben. _Namentlieh erinnern des sehubweise Fortsehrei- 

.ten der Erkrankung, sowie das Auftreten verschiedener Herdsymptome 
cortiealer Natur (SprachstOrung, Hemiparesen, halhseitige Anf~tlle), end- 
lich auch der m[kroskopisehe Befund an die yon A l z h e i m e r ( 3 )  he- 
schriebene Form der herdf0rmigen Arteriosklerose. l~1an wird diese 
Abweiehungen yore gew6hnlichen Bilde der senilen Demenz auf Reeh- 
nung des Alkoholmissbrauehs setzen dfirfen~ der seit l~tngerer Zeit vor 
dem Tode bestand, wie aueh das kurz vor der Aufnahme stattgehabte 
schwere Kopftrauma be ider  Verschlimmerung des Processes mitgewirkt 
haben mug. Die in der Anstalt beobaehteten Krampfmff';ille der linken 
Extremit~ten haben dureh ihr periodenweises, yon hohem Fieber be- 
gleitetes Auftreten den Charakter eines halbseitigen Status; ersiehtlieh 
war uach jedem solehen Status eine weitere Abnahme der psychischen 
Leistungsf~higkeit zu beobaehten. Wenn uns bei vielen F~i.llen yon 
Epilepsie and Paralyse jedes auatomisehe Substrat fiir die stattgehabten 
Anf~lle fehlt~ so hubert wir hier einen Befund~ den wir zwanglos mit 
dem Auftreten der Anfiille in Verbindung bringen k6nnen: die punkt- 
fSrmigen Blutungen der Rinde~ welehe each durch ihr Aussehen ihre 
Entstehung in versehiedenen Zeitabsehnitten documentiren. 

Wenn wir damit za dem anatomisehen Theile des Falles fibergehen, 
so ist in erster Linie die Frage nach der Entstehung der Blutungen za 
bemttwor~em Dass im vorliegendeu Falle die Bildmlg yon Niliarm~eu- 
rysmen dabei nicht in Frage kommt~ hat die mikroskopische Unter- 
suchung ergeben. Die gelegentlieh ml einzelnen Sehnitten sich in An- 
eurysmenform pr~tsentirenden Bilder erwiesen sieh auf Serienschnitten 
a llemal nut als cylindrische Erweiterungen~ einseitige Ausbuehttmgen 
odor Sehl~ngehmgen der GefSsswaud, auf die ieh naeh dem gorgang 
yon E p p i n g e r  (6) die Bezeiehnung Aneurysma nieht anwenden mSchte. 
Es scheint mir auch naeh Beobachtungen an frtiheren Ffillen nieht recht 
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erfindlieh~ weshalb multiple Hirnblutungen nieht aueh ohne Vermittlung 
yon Aneurysmenbildung sollten zu Stande kommen k6nnen, wenn nut 
ein anderweitiger~ genfigend sehwerer Erkrankungsprocess der Gef~ss- 
wand vorliegt~ und eine I Continuitiitstrennun~, der letzteren an bestimmter 
Stelle sieh nachweisen l'~sst. Eine Continuit~ttstrennung ist abet zwei- 
fellos gegeben d,reh die besehriebene starke Aufbl~ttterung der Gef~tss- 
wand~ welehe namentlieh an der einen Blutung (vergl. oben Seite 162) 
und Fig. 2) alas im Centrum liegende Geffss erkennen l~isst. Hier ist, 
wie die Seriensehnitte darthun~ die Atffblg, tterung so hoehgradig und 
beso~.~ders an einer, eireumseripten Stelle so ausgesproehen~ dass diese 
direct als Gef~ssruptur zu betraehten ist. Aber aueh die fibrigen Pr~- 
parate beweisen dureh die Befunde zahlreieher aus dem Gef~tsslumen 
stammender glemente, namentlieh tother Blutk/Srperehen in den Ltieken 
zwisehen den Lamellen und im umgebenden Hirngewebe, welehe Be- 
deutung ffir die Durehl~ssigkeit der Gef~tsswand dieser Auffaserung zu- 
kommt. Uebrigens besehreibt auch J a e o b s o h n  (10) bei sehwerer 
Arteriosklerose Gefgsse yon solehem lamellSsen Bau und glaubt~ dass 
sic allein dureh plOtzliehe Steigerung des Druekes in denselben zer- 
reissen kOnnen~ aueh ohne dass sigh jedesmal vorher ein Aneurysma ge- 
bildet hat. 

Von in Betraeht kommenden Gef~tsserkrankungen kann man die 
arteriosklerotisehe Entartung ausschliessen. Zwar bestels an den KSr- 
perarterien nnd aueh an den basa]en Gehirnarterien ziemlieh starke 
Arteriosklerose; allein die histologisehen Befunde an den feineren Rin- 
dengef~ssen ergeben doeh ganz andere Bilder~ namentlidh tritt der ent- 
zfindliehe Charakter und die Betheiligung der Intima zuriiek zt(Gunsten 
eines mehr degenerativen Vorgangs, der h y a l i n e n  E n t a r t u n g .  

Das als ,hyaline oder colloide Entartung des Gelairns" and der 
Gehirngefasse yon versehiedenen Autoren Besehriebene ist keine ein- 
heitliehe Substanz. Aueh bei dem Versuehe~ das yon L u b a r s e h  (12) 
fiir die hyalinen Substanzen gegebene Eintheilungsprineip bier anzu- 
wenden, stSsst man auf Sehwierigkeiten. Neuerdings hat nun Alz- 
h e i m e r  (1)die in dec Literatur vorhandenen FSlle gesiehtet, am einige 
eigene Beobaehtungen vermehrt und daraus zwei Gruppen geformt. Er 
unterseheidet: ,1. die e~ l lo ide  Enta r tung~ bei weleher in einzelnen 
Absehnitten de~ Gehirns herdfSrmig ,die Gef~sswand erheblieh verbrei- 
tert and in eiHe glasig !mmogene Substanz verwandelt ist, wShrend sieh 
Sehollen der gleiehen Substanz in der Umgebung der Gef~isse im Ge- 
webe abgelagert finden"~. Die Masse dieser Substanz kann eine so be- 
traehtliehe sein~ dass sic zur gergrSsserung einzelner Gehirntheile ftihrt. 
Dieses ,,Colloid" quillt .pnd 15st sieh theilweise in koehendem Wasser 
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und in verdfinnten Sauren oder Alkalien~ f~rbt sieh mit Carmin und 
Pikroearmin roth~ naeh van Gieson leuehtend roth und nimmt die 
Weiger t ' sehe  Fibrinf~rbung an. A l z h e i m e r  giebt selbst zu, dass er 
in diese Gruppe Substanzen versehiedener ehemiseher Werthigkeit zu- 
sammenfasst. Immerhin seheinen sie das eine Gemeinsame zu haben, 
dass sie dutch Ausseheidung aus Bindegewebszellen gebildet werden 
(seeretorisehes eonjunetivales Hyalin naeh Lubarseh) .  Die zweite Form 
naeh A l z h e i m e r  ist: 2. die eigentliehe , ,hyal ine oder  h y a l i n s k l e -  
r o t i s e h e "  Entar tung~ ein mehr sklerotiseher Proeess~ der eharakteri- 
sirt ist dureh eine ~hyaline Itomogenisirung der einzelnen Elemente 
der Gef~sswand~ w~hrend eine fiber den Ersatz der normalen Gewebs- 
bestandtheile hinausgehende Einlagerung neugebildeter EiweisskGrper~ 
wenn fiberhaupt~ so doeh in sehr unbetrS~ehtliehem Grade stattfindet". 
Die ,,hyalinsklerotisehe" Form" ist besttindig gegen koehendes Wasser, 
S~iuren und Alkalien~ giebt keine Fibrinreaetion~ fgrbt sieh gewOhnlieh 
nieht mit Carmin. Das Oharakteristisehe und Oemeinsame dieser Gruppe 
seheint mir zu sein~ dass es sieh hier nieht um einen Ausseheidungs- 
proeess~ sondern um eine Umwandlung der Bindegewebszellen bandelt 
(degeneratives, eonjunetivales Ilyalin naeh Lubarseh) .  Arts der Lite- 
ratur sind dahin zu reehnen die F~ille yon L u b i n o f f  und Neelsen~ 
die Alzhe imgr(1  ) anftihrt, ferner eine Beobaehtung yon L. Meyer(14). 
Er besehreibt: ,~sehlauehfOrmig erweiterte Capillaren; sie zeiehneten 
sieh dureh das eigenthfimlieh glasartige Aussehen~ die meist gefalteten 
und daher streifig erseheinenden Wandungen und die u ihrer 
Kerne aus". Welter waren ,die verdiekten Wandungen oft wie ge- 
sehiehtet und diese faserigen Sehiehten wieder dutch nester- und strei- 
fenfOrmige Einlagerungen yon Kernen und FettkOrnehen auseinander- 
gedr':ingt'q 

F r i e d m a n n ( 8 )  findet bei kleineren Gef'~issen ,~Degenerationszu- 
st~tnde in Form yon u und hyaliner Umwandlung der Wand ~:. 

F ind  ley (7) sprieht yon einer ,,hyalin-fibrSsen Degeneration an den 
kleinsten Arterien". 

M anasse(13)  besehreibt hyaline Thromben in den feineren Ge- 
f~ssen. Bei einem Falle yon Typhus abdom, zeigte sieh das Throm- 
ben enthaltende Gefgss ~vollst~indig kernlose, helle~ gl~nzende Wan- 
dungen ~' 

Man wird, nach dem Gesagten, annehmen dtirfen, dass es sieh aueh 
ill anserem Falle um die zweite Form naeh A l z h e i m e r ,  die h y a l i n -  
s k l e r o t i s e h e  E n t a r t u n g ,  handelt. Abgesehen yon den oben ange- 
gebenen Farbenreactionen und dem Verhalten der Substanz gegen SSuren 
und Alkalien sprieht daftir auch der Umstand, dass hier eine diffuse 
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Erkrankung zahlreicher mittlerer und kleiner Gef~sse vorliegt~ wobei 
lediglieh die Gef~sswand der Umwandlung in Hyalitl unterliegt, w~th- 
rend eine Abl,agerung dieser Substanz in der Umgebung fehlt. 

Wir k~nnen an'dqn besehriebenen Prgparaten den Process in ver- 
sehiedenen Stadien seifier Entwieklung beobaehten. Den Beginn stellt 
wahrseheinlich die Zellwucherang dar~ welehe yon der Adventitia aus- 
gehend allm'glig auch die anderen Gefgsswgnde bis zur Intima ergreift 
nnd dabei den Lymphraum erweitert und ausffillt (vgl. Fig. 4). Dann 
setzt die hyaline Degeneration des gewncherten Gewebes da ein~ we die 
grnghmngsverh~ltnisse am sehlechtesten sind, in der }Iitte der Wand 
(vergl. Fig. 5b). Ausseheidungsprodue~e der gefSsswandzellen kommen 
bei der Bildung der hyalinen Substanz wohl weniger in Betracht; der 
Hauptantheil wird geliefert dutch die hyaline Umwandlung der ge- 
wueherten Zellen~ wie das rasche und vollst~tndige Versehwinden ihrer 
Kerne und das Zugrundegehell jeglicher Structur der Wandung beweist. 
Dagegen ist die Mitwirkm~g yon Bestandtheilen des im Gefiissrohr noeh 
eircnlirenden Blutes nieht ausgesehlossen; sehen wir doeh die in zelliger 
Wncherung begriffene Oeffisswand allenthalben sehen durehg~ngig ffir 
Lenkoeyten~ rothe Blutkarperehen und ffir gerinnungsfghig% wahr- 
se, heinlieh eiweissartige Fl~ssigkeiten (vergl. Fig. 4e and Pig. 6). 

gin Endstadium des Processes stellt die Aufblgtterung der Gef~iss- 
wand dar (vg]. Fig. 1~ 2~ 3). Dass es sieh dabei nieht um ein dutch 
Prgparation oder Fixirung hervorgerufenes Kunstproduct handelt, be- 
weisen die in den Ltieken zwischen den Lamellen liegenden aus dem 
Blute stammenden Eiemente; tibrigens finder sich die Auffaserung naeh 
Fixirungen nnd Einbettungen jeder Art. Wie weir sic speeiell zu dem 
Bilde der hyalinen Degeneration gehSrt, lasse ieh dahingestellt; ihre 
Bedeutung ffir das Zustandekemmen der Blutungen habe ieh vorhin her- 
vorgehoben. 

An der Obliteration der entarteten Gef~tsse betheiligen sieh neben 
der gewueherten Intim~ anseheinend aueh organisirte Thromben; aueh 
dieses den velligen Versehluss des Gef~tsses herbeiftihrende Gewebe 
unterliegt sehliesslieh der hyalinen Degeneration (vergl. Fig. 3). 

Die kOrnige SubStanz, welche vielfaeh um kleine Gef~isse und 
Capillaren eine breite homogene Zone bildet (Fig. 6)7 diirfte ein eiweiss- 
artiger Blutbestandthei! sein, der infolge der Durehl~ssigkeit der Wand 
ausgetreten ist. Aueh J a c o b s o h n  (10) hat bei arteriosklerotisehen 
GeNssen solehe perivaieul~tre Zonen beobaehtet und bereits darauf hin- 
gewiesen, dash es sieh I nieht um ein sklerotisehes Gewebe handelt. Der 
Befund zeigt~i dass man nieht immer an ein dureh die tt~rtung ent- 
standenes Kunstproduet zu denken braneht, wenn man die Lymphseheide 
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der kleineren Gefasse stark erweitert sieht. Wie hier eino gerinnungs- 
fahige und datum im mikroskopisehen Bilde siehtbare Blutflfissigkeit~ 
so kann in anderen Fallen bei geringerer Durehl~issigkeit der Geffiss- 
wand eine 5demat6se Plfissigkeit austreten~ welehe wir dann nieht mehr 
vorfinden~ abet in ihren Folgen - -  Erweiterung der Lymphseheid% Auf- 
loekemng des umliegenden Hirngewebes - -  noch erkennen kSnnen. 

Wg~hrend der Correctur dieser Arbeit hatte ieh gelegontlieh einer 
anderen Untersuehung ein gr6sseres Material yon Hirnrinden von gpi- 
leptikem~ Paralytikern und senilen Individuon durehzusehen und habe 
dabei aueh auf das Vorkommen hyaliner Gof~ssentartungen geaehtet. 
Ieh fand Folgendes: 

1. In einem Fall yon seniler Demenz zeigten die kleineren und 
kleinsten Arterien and Venen der Rinde (linke Praeeentralwindung) die- 
selbe Form der hyalinen Degeneration~ wie im oben besehriebenen Falle 
mit den gleiehen Farbreactionen. Die Gefiisswand ist verbreitert~ kern- 
los und yon gleiehmS~ssigem~ hyalinen Aussehen, an einzelnen Stellen 
aueh aufgefasert. Aueh bier zeigt sieh die Intima moist erhalten, der 
erweiterte Lymphraum dureh die Wueherung ausgeffiilt. 

2. Bei Paralytikern ohne Complication mit Senium odor Alkohol- 
degeneration (6real unter 14 Fallen) finden sich folgende Formen hya- 
liner Processe: 

a) Zahlreiehe Capillarwitnde leieht verbreitert, hyalin entartet und 
ohne Kernf~rbung. Das Lumen enthalt noeh rothe BlutkSrperehen. Die 
grOsseren Gefgsse sind frei yon hyaliner Entartung. Die Farbreaetionen 
sind die gleiehen wie bei dem obigen Fall. 

b) In mittleren Gefgssen finden sieh hyaline Thrombon~ entweder 
den ganzen @mrsehnitt des Gefi~sses einnehmend odor wandst~indig, so 
dass sie ein mit Blutk6rperehen ausgeffilltes ringfSrmiges Lmnen bil- 
den. Diose Thromben f~rben sieh nach van Gieson  leuehtendroth. 
Sie geben aueh Fibrinreaetion; trotzdem halte ich sie nieht ftir Fibrin. 
Sie sehen auf den Quersehnitten sehr feink6rnig aus ohne jede Faser- 
bildung und man erkem~t~ dass sieh die fragliehe Substanz aueh 
zwisehen die etwas aufgeloekerten Sehiehten der sonst intaeten Gef~tss- 
wand fortsetzt. Sie seheinen mir identiseh mit den yon Manasse  (13) 
besehriebenen hyalinen Thromben der Hirngefasse zu sein. 

Die an den ~tlterenBlutungsherden des besehriebenen Falles beobaehte- 
ten Pigmentirungen und Ablagerungen einer farblosen eisenhaltigen Substanz 
haben an sich mit der hyalinen Gefassdegeneration niehts zu thun. Sie 
m6gen abet als Beitrag zurKenntniss yon den Sehieksalen des Blutfarbstoffes 
hier kurze Erw~th~mng flnden; eine ausfiihrlichere Besprechung behalte 
ieh mir ftir eine spiitere Publication vet. Bemerken will ieh~ dass die 
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Pormolhg~rtung anf dieselben keinen Einfluss hat, da sieh die gleiehe 
Erseheinung aueh ani alkohotgeh~rteten Pr~paraten finder1). Die Ab- 
lagerung d e r  an sieh] farblosen eisenhaltigen Substauz in den W~tnden 
yon Capillaren und kl~ineren Gef~tssen halJe leg sehon wiederholt bei 
kleineren Geh:irnblutun~en und blutigen Erweiehungen beobaehtet und 
jedesmal denselben B~fund erhoben: Die G e f ~ s s e -  oft ganze, aus- 
gedehnte Capillarnetze - -  ersehienen sehon ungef~rbf start und gl~n- 
zend, mit [-I~tmatoxylin tiefsehwarz~ mit FerroeyankMi d- Salzs~ture blau. 
Um Verkalkungen handelt es sieh dabei nieht, wie die einfaehe ehe- 
misehe Reaction beweist (vergl. Fig. 9 a und b). 

Etwas Aehnliehes erw~.hnt N e u m ~ n n  (16). Er hat einmal bei 
Gehirnherden die Eisenreaction beobachtet ,,an Gef~isswandungen und 
zwar meistens in Fallen, in denen vor der Behandlung mit den Reagentien 
keine abnorme Fgrbung zu erkennen war". Dann schildert er (17) bei 
der braunen Lungeninduration ,,ein Pigment, das sieh veto H~tmosiderin 
nieht unterseheidet. Es erseheint h~tufig sogar ganz farblos . . . und 
giebt stets volle, kraftige Eisenreaction". Hei le  (9) sah bei Oehronose 
infolge eines abgekapselten Blutergusses eine ~thnliehe Imbibition des 
Fasernetzes mediastinaler Lymphdrfisen mit einer an sieh farblosen~ aber 
Eisenreation gebenden Substanz. 

Ieh halte die fragliehe Substanz ffir ein Umwandlungsproduet des 
Hamosiderins and glaub% dass sie entsteht dutch Imbibition und weitere 
Verarbeitung des H~mosiderins in erkrankten, abet noeh ]ebensf~thigen 
Zellen und Geweben; denn es handelt sieh offenbar night um eine ein- 
faehe Ablagerung~ sondern um eine ehemisehe Bindung oder Umwand- 
lung. I eh  (19) habe den gleiehen Process his jetzt in 5 FS~llen yon 
kleineren Oehirnblutungen aueh an G a n g l i e n z e l l e n  beobaehtet und 
als S i d e r o s e  derselben besehrieben. Die Zellen sehen ungef~rbt 
gl~inzend und starr aus; mit g~imatoxylin f~rben sie sieh fi~ensiv 
sehwarz, mit Ferroeyankali-Salzs~ture lebhaft blau. Veto Kern sind nur 
noeh Andeutungen vorhanden. 2) Die Substanz seheint keiner weiteren 
Zersetzung zu unterliegen; denn ieh habe solehe Zellen einmal bei 
einem 12j~thrigen Knaben im Rande eines poreneephalisehen Defeetes 
gesehen~ der sieher in den ersten Lebensjahren, wenu nieht f6tal ent- 
standen war. 

1) Vergl. Browicz,  Ueber die Einwirkung des Formalins anf das in den 
Geweben vorfindbare tt/im0globin. Vi rehow's  krehiv Bd. 16~. 

2) Den Einwand O~bersteiner 's (18)7 class es sieh dabei um t~lk- 
imprS~gnation handelt,~ m~iss ieh zurfiekweisen~ da die fraglichen Zellen eben 
keine Kalkreaetign , und yerkall~te Ganglienzellen keine Eisenreacfion g'eben~ 
wie ieh ~n entsprechendenl Controlprgparaten land. 
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Was die fibrigen Ver~tnderungen der Hirnsubstanz betrifft, so kommt 
die Auflockerung der Hirnsubstanz in der Umgebung der erkrankten 
Gef~tsse wohl durch ein perivaseul'~res Oedem zu Stande. In dem auf- 
geloekertm~ Gewebe hat siefi weiterhin eine Gliawucherung etablirt und 
zwar in Form yon sehr grossen Spinnenz6llen, w~ihrend die freien Fasern 
an Zahl und St~irke nieht wesentlich ver:,tndert sind. Der Befund 
~hnelt dem yon A l z h e i m e r  (8) bei der herdfSrmigen arteriosklero- 
tisehenErkrankung besehriebenen p e r i v a s e u l S . r e r  Gliose.  Ieh halte 
die Spinnenzellen wegen der Gr0sse ihres Leibes, der lebhaft gefarbten, 
oft doppelten Kerne und der derben (naeh Weige r t  sieh blau f~rben- 
den) Ausl'aufer ffir junge Bildungen, die vielleieht spSter dutch Rfiek- 
bildung des Zellleibes zur Entstehnng fi'eier Fasern ffihren. In den 
subpialen Bindesehiehten tinden sieh durehweg vermehrte, derbe Glia- 
fasern. Das Protoplasma der G a n g l i e n z e l l e n  lasst trotz tier starken 
Ern~thrungsstOrung im histologisehen Bilde keine Abweiehung yon dem, 
was man als normal bezei&net~ erkennen. Es beweist dies wieder, 
wie wenig wit im Stande sind~ mit unseren Methoden ein Urtheil fiber 
die SeMdigung der Ga1~glienzellen dureh VorgS~nge mannigfaeher Art 
zu gewinnen. Dass die funetionirel~de Nervensubstanz erheblieh ge- 
litten ha~ beweist der Ausfall der Tangentialfasern; es en~sprieht dies 
einigermassen dem sehweren klinisehen Bilde. 

Zusammenfassend mSehte ieh Folgendes bemerken: 
1. Es kOnnen m u l t i p l e ,  s p o n t a n e  I t i r n b u t u n g e n  zu 

S t ande  k o m m e n  bei s e h w e r e n  O e f ~ t s s e r k r a n k u n g e n  ohne Bi l -  
dung yon M i l i a r a n e u r y s m e n .  

2. Eine so lehe  6 e f ~ t s s e r k r a n k a n g  is t  die hya l ine  S k l e r o s e  
oder  h y a l i n e  E n t a r t u n g  im Sinne A l z h e i m e r s .  N a e h  Ln-  
ba r s eh  ist  die so g e b i l d e t e  S ubs t anz  zu b e z e i e h n e n  a ls  
d e g e n e r a t i v e s ,  in t raee l lu l~ t res  e o n j u n e t i v a l e s  Hya l in .  

3. Dieses  H y a l i n  ha t  f o l g e n d e  C h a r a e t e r i s t i e a :  Es ent-  
s t eh t  du tch  U m w a n d l u n g  der ( v o r h e r  g e w u e h e r t e n )  Ge-  
f ' a s s w a n d z e l l e n  v i e l l e i e h t  un te r  Mi twi rkung  yon Blu t -  
s u b s t a n z e n ,  t r i t t  d i f fus  an den G e f f s s e n  m i t t l e r e n  und 
k l e i n s t e n  C a l i b e r s  auf  und f f ihr t  n i eh t  zu he rd fOrmigen  g e r -  
g r S s s e r u n g e n  e i n z e l n e r  H i r n t h e i l e .  Es i s t  w i d e r s t a n d s f ' a h i g  
gegen  S~turen und A l k a l i e n ,  g iebt  ke ine  A m y l o i d -  und ke ine  
F i b r i n r e a e t i o n , - f ~ r b t  s ieh mi t  H~tmatoxyl in  d i f fus  v io le t t~  
mit  P i k r o c a r m i n  ge lb ,  naeh  van Gieson  I e u e h t e n d  roth.  

4. Dureh  A u f f a s e r u n g  tier e n t a r t e t e n  O e f ~ s s w a n d  kom-  
m e n  die B l u t u n g e n  zu Stande .  

5. Das H i r n g e w e b e  in der  U m g e b a n g  der  h y a l i n  er- 
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k r a n k t e n  G e f ~ s s e  b i e t e t  h~iufig das Bild der  p e r i v a s e u l ~ r e n  
Gl iose  ( A l z h e i m e r ) .  

! 

6. Als Nebenbefttnd ist zu erw~thnen, dass in einzelnen F~llen er- 
krankte Gef~issw~nde lind ebenso Ganglienzellen einen an sieh farblosen, 
aber eisenhaltigen Bestandtheil des tt~tmoglobins aufnehmen k61men. 
Sic geben dann mit H~imatoxylin eine sehwarze, mit Ferroeyankali- 
Salzs~ure eine blaue eharakteristisehe F~irbung. 

Zum Sehluss gestatte ieh mir, meinem verehrten Chef, Herin 
Professor Dr. A. C r a m e r ,  ffir die Ueberlassung des ~iaterials meinen 
ergebensten Dank auszuspreehen. 
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Erkl~rung der Abbildungen (TaL VIII). 
P i g u r  1. Hiimatoxylinfiirbung. 
Winkol Obj. 8, Ocul. 4. 
Hyaline Entartung eines ldeineren~ noch bluthaRigen Gefiisses. Die 

Wand~ ohno KernNrbung~ ist aufgofasert. Nur in den :~i.ussersten Schichton 
dor Gef~isswand noch einige I(erne. 

a) Lumen des Gefiisses. 
b) Erweiterte, dutch das verdiekte Oef~i.ss ausgef/ilRe Lymphscheide. 

Ie igur  2. Hgmatoxylinfgrbung. 
Winkel Obj. 4, Ocnl. 4. 
Aus einer Schnittserio durch eine frisehe Blutung. Das schr~iggesohnit- 

tone Gofgss (Vene) ist an tier Umbiegungsstelle aufgefasert, die einzelnon 
Lamellen sind zerrissen. 

a) Gefiisswand. 
b) Umbiegungs- and Rupturstelle. 

F i g u r 3 .  Fgrbungnach van Gieson .  
Winkel Obj. 87 Ocul. 2. 
Hyalin entartetes und v/511ig obliterirtes Gefgss yon lamelI~rem Bau. Das 

Hirngewebe ist in der ngchsten Umgebung der Gefgsswand stark aufgdoekert, 
so dass die Grenze zwischen ihm und der GefSosswand undeutlich wird. 

a) Gefiiss. 
b) Zone des aufgelookerten Hirngewebes. 
c) Rest d~s Lumens~ enthglt einige rothe Blutk6rperchen. 
d) Pigmontmasson. 

P i g u r  4. Hgmatoxylin-Eosinfgrbung. 
Winkol Obj. 8~ Oeul. 4. 
Boginn dos Erkrankungsprocesses. Lebhafto Zellwuchernng dot Gefiiss- 

wand bis zur Ausffillung des erweiterten Lymphraumes. Durchl.assigkoit dot 
Gefgsswand fiir Blur. 

a) Wuehernde Intima. 
b) Erweiterte Lymphscheide mit jungen Zellen erfiillt. 
o) gleine Blntung. 

F i g u r  5. Pikrooarminf~rbung. 
Winkel Obj. 8, Ocul. 4. 
Ngehstes Stadium der Erkrankung. gin Theil der gewucherten Zellen 

ist hyalin umgewandolt. 
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a) Erweiterte. mit Zellen nnd einzelnen Bindegewebsfasern geffillte 
Lymplqsche~de. 

b) gyalin entarte Zone. 
F i g u r  6. F~rbung nach van Gieson. 
Winkel Obj. 4, Oeul. 2. 
Aassoheidung einer homogenen~ gerinnungsfi~higen Substanz in die er- 

weRer~e gymphscheide. 

a) sohrS~g- t durehnittene ldeinste Vene. 
b) qner- / 

Figu r  7. Weiger t ' sehe  Gliafgrbung. 
Winkel Obj. 8, Ooul. 4. 
Spinnenzellenwucherung in der Umgebung zweier hyaliner Gefi/sse. Die 

Auslgoufer h~ingen theils vbllig mit dem Leibe der Gliazellen zusammen, thefts 
gehen sie daran vor~ber. 

a) Gefgsse. 
c) Spinnenzellen. 

P i g u r  8. Pr~.parat n~r mR Ferrocya~kali-Sa]zs~iure behandelt. 
Winkel Obj. 8~ Ocul 4. 
Das Hirngewebe ungefS~rbt. Ein eblRerirtes Gef/iss der Pia zeigt einzelne 

dutch Blutfarbstoff gelb tingir~e Fasern. I{leinere Gefiiss% Capillaren~ Binde- 
gewebsfasern geben Eisenreactien. 

a) Obliterirtes Piagefgss. 
b) Kleinere Gefgsse der Pia. 
c) Ein Gef/iss, dessen ganze Wand Eisenreaction giebt. 

Pia. 
Hirnsubstanz. 
Capillaren mR Eisenreaotion. 

d) 
o) 
f) 

Figur  9. Ferrocyankali-SalzsS, ure, 
Winkel Obj. 8, Oouh 4. 
Eisenreaotion an kleinster Arterie and an einer Capillare. 

um das Gef~iss verlaufenden Ringe sind Bindegewebsb~indel. 
a) Arterie. 
b) Capillare. 

Die spiralig 


