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Aus der psychiatrischen Klinik in Strassburg i. E.
(Prof. Dr. Fiirstner).
Ueber Encephalo-myelo-meningitis diffusa haemor-
rhagica mit endophlebitischen Wucherungen.

Von

Martin Bartels,

Assistenzarzt der Klinik.

(Hierzu Tafel VII und VIIL)

Wé’mhrend die Erkrankungen der Arterien in ausgiebiger Weise seit
Langem studirt worden sind, hat man den Veriinderungen der Venen
des Centralnervensystems erst in neuerer Zeit mehr Interesse entgegen-
gebracht. Pathologische Erscheinungen der Letzteren und zwar Intima-
wucherungen ausschliesslich an den Venen geben auch dem im Folgen-
den mitgetheilten Fall sein charakteristisches Geprige, welches ihn als
Besonderheit aus den bisherigen Publicationen iiber dies Thema hervor-
hebt. Diese letztere Thatsache veranlasste mich auch, meine Befunde
so ausfithrlich wie moglich zu geben. Ieh glanbte mich hierzu um so
mehr berechtigt, als die Krankheit im (Ganzen ausser den endophlebiti-
schen Wucherungen viel Bemerkenswerthes in klinischer und anatomi-
scher Hinsicht bietet.

Zusammenfassung.

Keine Infection in der Anamnese. Seit Januar 1900 Kopfschmerzen,
Mitte April Erbrechen, hiufige Anfélle von Bewusstseinstriibung mit Convul-
sionen beiderseits, nachfolgende Paresen; freie Intervalle. Von Ende Juli an
keine Anfélle, Benommenheit stindig. Zunehmender Collaps, drei Tage vor
dem Exitus neue motorische Anfille beiderseits, Aphasie, Erbrechen, Stauungs-
papille mit Blutungen, Coma. Am 22. August Exitus.
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Section: Rickenmark und seine Hiute durchaus normal. Am Gehirn
sind die Meningen an einzelnen Stellen etwas adhirent, sonst normal. Punkt-
férmige Blutungen im linken Schlifen- und Occipitallappen, sowie beiderseits
in den inneren Kapseln und in den Stammganglien.

Mikroskopisch: Diffuse kleinzellige und fibrése subacute Meningitis
der Hirn- und Rickenmarkshdute. Rundzelleninfiltration aller Gefisse des
Centralnervensystems. Periarteriitis, keine Endarteriitis, Periphlebitis, Phle-
bitis und eine allgemeine grosszellige Endophlebitis, theilweise hiigelfSrmig
anftretend. Blutungen capillarer Natur. Im Riickenmark diffuse Degeneration,
fleckweiser Ausfall in den Nervenwurzeln.

HKrankengeschichte.

Die Anamnese beruht im Wesentlichen auf schriftlichen Mittheilungen der
Aerzte, welche die Kranke vor der Aufnahme behandelt hatten.

Frau S., 32 Jahre alt. Der Vater soll an Tuberculose gestorben sein, im
Uebrigen ist hereditéir keinerlei Krankheit bekannt. Von Lues ist weder bei
dem Ehemann, noch bei der Fran das Geringste zu erfahren. Zwei gesunde
Kinder, niemals Fehlgeburten. Potus lag nicht vor. Vor mehreren Jahren
sind einige Gallensteine abgegangen. 1899 machte Patientin eine Otitis media
purulenta durch, welche heilte.

Seit Anfang 1900 litt Patientin an heftigen Kopfschmerzen, Mitte April
traten ,gastrische Beschwerden® hinzu, bei denen sich die Kopfschmerzen
steigerten, unter fortgesetztem Erbrechen. Bald darauf? traten plétzlich con-
vulsivische Zuckungen besonders der linken Kdrperhilfte mit Verziehen des
Gesichtes bei allmilig vollig erloschenem Bewusstsein auf. Hinterher blieben
Lihmungen zurtick. Einmal (wann?) soll geringes Fieber und etwas Albumin-
urie bestanden haben. In den letzten Wochen fieberfrei. Die Anfille wieder-
holten sich héufig bis zum 29. Juli. Dazwischen lagen vollkommen freie In-
tervalle. Es bestand stdndiger Kopfschmerz nicht localisirt, sondern iiber den
ganzen Kopf verbreitet. In den letzten Wochen sehr apathisch, hartnickige
Obstipation. Pupillenreaction trige. Bs wurde Hirnabscess diagnosticirt. Ein
Chirurg, welcher MitteJuni hinzugezogen wurde, dusserte sich, soweit dies nach
einmaliger Untersuchung moglich sei, vermuthungsweise fiir diffusen Tumor
und lehnie eine Operation ab. An Medicamenten wurde Calomel gegen die
Obstipation gegeben. Weitere anamnestische Daten nicht zu erfahren.

Awm 16. August wurde die Patientin nach mehrstindiger Eisenbahnfahrt
mit zweimaligem Wagentransport in die hiesige Klinik aufgenommen. Sie be-
fand sich in in vllig collabirtem Zustande, sommnolent. Puls nicht fihlbar,
Herzaction beschleunigt, kithle Extremititen. Dabei stindiges Erbrechen.
Temperatur 35,6% Es wurden wie auch an den folgenden Tagen reichlich
Coffein- und Camphereinspritzungen, Einwicklungen in heisse Tiicher gemacht.
Spater Digitalis gegeben.

Der Status war folgender: Allgemeiner Erndhrungszustand gut, starkes
Fettpolster. Patientin liegt unruhig im Bett, wilzt sich hin und her, stohnt,
die Haut ist mit Schweiss bedeckt, fliegende Réthungen huschen allenthalben
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tiber die Hant. Patientin hilt die Augen meist geschlossen, bei der leisesten
Bertihrung und bei jedem Gerdiusch schreckt sie zusammen. Die Untersuchung
wird durch die stindige Benommenheit, verbunden mit einem gewissen Wider-
willen sich fixiren zu lassen, sehr erschwert., Hrst auf mehrfaches Anrufen
kommt die Kranke einer Aufforderung kurze Zeit nach.

Subjective Klagen iiber Kopf- und Leibschmerzen.

Die Pupillen sind gleich und reagiren, wenn auch trige. Die Seh-
schirfe befrigt beiderseits ungefihr 1/y. ‘

Augenhintergrund (Privatdocent Dr. Laudolt): Die Papillen grauweiss-
lich verfarbt, die Gefdsse sind wenig erweitert, in unmittelbarer Nihe der
Papille finden sich Blutungen lings der Gefiisse. Die Peripherie ist frei von
Herden. Diagnose: Neuritis optica mit leichter Stauung.

Augenmuskeln: ‘Die Bulbi werden unaufhérlich bald divergirt, bald con~
vergirt. DPatientin fixirt schlecht. Doppelsehen wahrscheinlich nichi vorhan-
den. Vielleicht Parese des rechten Abducens.

Geruch anscheinend nicht gestért. Im ganzen Gesicht besteht Hypersen-
sibilitédt; die Nervenaustrittsstellen sind auf Druck nicht schmerzhaft. -Im Ge-
biete des Facialis ist keine eigentliche Parese deutlich; bestindige fibrillire
Zuckungen ,ein Muskelwogen“ bestehen im ganzen linken und im unteren
rechten Orbicularis oculi; zeitweise auch Zuckungen in den Mundwinkeln. -

Die Horfahigkeit ist erheblich herabgesetzt, rechts mehr wie links, jedoch
nicht genau zu priifen. Links normaler otoskopischer Befund ; rechts Narben
und Perforation im Trommelfell, aber keine entziindlichen FErscheinungen.
Processus mastoidei beiderseits auf Druck, wie aber alle Stellen des Kérpers
schmerzhaft. :

Es bestehen zeitweise erhebliche Schluckbeschwerden, die aber zum
grossten Theil auf die Benommenheit zurtickzufiihren sind.

Die Zunge ist belegt, wird gerade herausgestrecki und weist geringe
Zuckungen auf.

Es liegt sicher eine Sprachstérung vor, welche aber bei dem collabirten,
benommenen Zustande nicht genau zu bestimmen ist. Patientin spricht offenbar
mit Unlust, es macht jhr Méthe zu sprechen (nicht allein wegen der Schwiiche),
sie versucht es, kann aber oft die Worte nicht finden. Vielleicht besteht mo-
torische Aphasie, dabei auch amnestische resp. optische Aphasie z. B. einen
Bleistift erkennt sie, drgert sich aber, weil sie nicht auf das richtige Wort kom-
men kann und sagt schliesslich Federhalter,

Motilitdt im Uebrigen: Patientin vermag nicht ohne Unterstiitzung im
Bett aufrecht zu sitzen, sie fillt stets nach rechts um. Stindig bewegt sie
Arme und Beine unregelmissig durcheinander.

Eine ausgesprochens Parese oder cinseitige Reizerscheinungen bestehen
in keiner Extremitdt. Im Allgemeinen motorische Schwiche. Der Tremor der
Hande ist so stark, dass Patientin nicht ohne Verschiitten ¢in gefiilltes Wasser-
glas zu halten vermag.

Sensibilitdt: Die Tastempfindung ist iberall erhalten, die Sehmerzempfin-
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sehr erhSht. Die, Palellarsehnenreflexe sind normal und regelmissig auszu-
lésen. Fussklonus besteht nicht. Die Hautreflexe sind lebhaft.

An den Lungen ist nichts Besonderes zu percutiren und auscultiren, Die
Athmung ist unregelmissig beschleunigt, zeitweise Cheyne-Stolkes’scher
Typus.

Herz: Grenzen normal, Tdne rein, speciell I, Aortenton nicht verstirkt.
Herzaction usserst schwach. Puls nach verschiedenen Coffeineinspritzungen
wieder fiblbar, Zahl 92.

An Allgemeinerscheinungen besteht Kopfschmerz, Schwindel und starkes
Erbrechen. Urin wird sp#rlich gelassen. Der mit dem Katheter gewonnene
Urin hat ein specifisches Gewicht von 1116, enthélt keinen Zucker, aber 12 pM.
Eiweiss nach Essbach, dabei reichliche Phosphate, spirliche Cylinder und
weisse Blutkdrperchen, keine rothen, )

Temperatur am 17. August Morgens 37,10, Abends 36,80,

18. August. Die Benommenheit nimmt zu. Patientin l&sst ihre Excre-
mente unter sich. Temperatur Morgens 36,4, Abends 36,5.

19. August. Seit dem friihen Morgen setzten Anfille ein, welche sich
unter steter Abnahme der Korperkrifte alle Viertelstunde wiederholen und erst
gegen 8 Uhr Abends nachlassen. Sie beginnen mit einer spastischen Contrac-
tur im Ellenbogengelenk beider Arme, Finger und Daumen werden gebeugt,
resp. eingeschlagen; Streckspasmen der unteren Extremititen. Die Spasmen
treten langsam ein, schwellen bis zu einer gewissen Stirke an, worauf sie sich
langsam losen. Im rechten Arme ist die Spannung grosser, der rechte Facialis
ist fast dauernd tonisch contrahirt. Die Bulbi wandern dabei unregelmissig
hin und her, die Pupillen sind weit und reagiren trige. Vollige Bewasstlosig-
keit herrseht wihrend der Anfille, in der freien Zeit bleibt die Kranke sehr
benommen. Sechlucken ist unméglich. Dyspnoe, Puls nicht zu fiihlen, kiihle
Extremititen. Das (Gesicht ist gedunsen und geréthet, starke Schweisssecre-
tion. Starkes Erbrechen. Temperatur Morgens 36,59, Abends 36,8°.

20. August. In der Nacht keine Anfille. Patientin hat geschlafen. Die
Benommenheit ist geringer, Patientin nimmt mit Appetit Nahrung und reagirt
auf Fragen. Stindige Dyspnos. Keine directen Lihmungen zu constatiren,
alle Glieder konnen bewegt werden. Puls beschleunigt, schwach. Augen-
hintergrund wie frither. Temperatur: Morgens 36,00, Abends 36,59. Am
Abend setzten wieder Anfalle mit Convulsionen und vélligem Bewusstseinver-
lust ein.

22. August. In der Nacht sehr schwere Anfille. Trotz aller Gegenmittel
wird der Verfall der allgemeinen Korperkrifte grosser. Zugleich mit den An-
fillen geht Erbrechen einher. Patientin verschluckt sich bei dem Versuch,
Nahrung zu nehmen und bei dem Erbrechen. Temperatur Morgens 36,0°.
Unter zunehmendem Collpas und Dyspnoe tritt um Mittag der Tod ein.

Section 22. Augusi 1900 (Dr. Brion). (Auszug aus dem Protocoll).

Anw Riickenmarck absolut normale Verhiltnisse.
Leichtes Schideldach, gering ausgebildete Diploe. Die Gyri schimmern
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durch die Dura dutch, dieselbe ist frei von allen Auflagerungen. Auf der
Unterseite des linken Schlafenlappens und auf der Aussenseite des linken Ocei-
pitallappens zahlreiche punktfGrmige -Hamorrhagien in der Gehirnrinde, Pia
unter Zerreissung ablosbar. Gehirngewicht vor der Section 1470 g. Die Gehirn-
vinde nach Abldsung der Dura etwas platt. Der rechte Streifenhiigel in seinem
Kopf- und Kbrpertheil durchsetzt von starken Himorrhagien, ohne dass seine
Consistenz verindert sei. Die Himorrhagien sind punktférmig und durchsetzen
strassenweise die Capsula interna rechts; das Knie derselben ist frei. Ein
kleiner himorrhagischer Herd an der Spitze des rechten Linsenkernes. TLinks
sind &hnliche Hamorrhagien, ebenfalls in den Stammganglien und zwar in dem
Grenztheil des Streifenhiigels und von da in die Capsula interna iibergehend
und besonders das Knie derselben befallend. Links ist danr ferner im Qeci-
pitallappen eine wallnussgrosse Gruppe punktfdrmiger Hamorrhagien vorhan-
den, die bis an die Fissura calcarina reichen. ‘

_ Die untere Nierengrenze rechts ist' 3 ¢m unter der Lebergrenze. Zwerch-
fell links 4. Rippe. rechts 5. Rippe. Geringer Thymusrest. Die linke Lunge in
den hintern Theilen adhérent, Herz klein, gut contrahirt, Mitralis fiir 2 Finger
durchgingig. Rechtes Herz. ganz leer. Im Anfang der Pulmonalarterie fliissiges
Blut; Aorta ebenfalls, Endocard diinn und glatt. Aorta dinnwandig, enthilt
viel fliissiges Blnt. Linker Unterlappen : ziemlich betrdchtliches Oedem, einzelne
hamorrhagische Herdchen. In den Bronchen diinnflissiger Schleim. Die
rechte Lunge weniger ddematds, in den Bronchen aber mehr Schleim vorhan-
den. Die Milz etwas schlaff, Durchschnitt etwas verwaschen. Linke Niere 12,
8, 81/, em, normale Festigkeit und Blutgehalt. Parenchym gut durchsichtig.
Cysten in der Rinde. Rechte Niere derselbe Befund. Submucdse Ecchymosen
im Duodenum; Ductus choledochus durchgingig. Galle diinnfliissig, 4 facettirte
Gallensteine. An der Leber nichts besonderes. An der Vorderfliche des
Uterus subserdses pflaumengrosses Myom. Im oberen Jejunum kleine Arteriem.
selir stark injicirt, auf dem Gipfel der Kerkringe'schen Falien gruppenweise
submucdse Hcchymasen. Am Dickdarm ausser einigen geschwollenen Follikeln
nichts. ]

Zusatz: Mikroskopisch ergaben die Nieren sowohl frisch als gehiirtet
antersucht, absolut normale Verhdltnisse.

Mikreskopische Beschreibung.

Das Gehirn und Riickenmark kamen nach der Section einige Tage in
Formol, dann durch ein Missverstindniss einige Wochen in 60 pCt. Alkohol,
aus dem die Stiicke wieder dauernd inFormol gelegt wurden. Zur Anfertigung
mikroskopischer Praparate wurden theils in Formol theils in Miiller’scher
Fliissigkeit gehértete Stiicke benutzt, einige auch in Weigert’s Schnell-
hartungsfliissigkeit nachbehandelt. Zur Farbung wurde das von Friedmann
mit Recht empfohlene Ehrlich’sche Himatoxylin in eben angereifter Lisung
benutzt, auch bei der v. Giesbn’schen Methode, die meist angewandt wurde.
Weiter wurden Schnitte nach der Weigert’schen und Pal’schen Markscheiden-
farbung angefertigi.

14*
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Stovend wirken in allen Schnitten, die durch obige Behandlung mit Formol
und Alkohol bedingten Ausziige der Marksubstanz, die vor allem leicht im
Riickenmark als Corpora amylacea u. dergl. imponiren kénnen.

Die weichen Hiute des Gehirns. Untersucht wurden dieselben an
allen Stellen der Hirnrinde, der Convexitit, wie der Basis; sowohl dort, wo sie
verdickt und adhiirent erscheinen, als auch wo sie makroskopisch nichts Be-
sonderes haten.

An den letzteren Siellen fallt bei v. Gieson’schniiten schon meakros-
kopisch eine leichte Verdickung der Hiute auf, besonders dort, wo sie sich-in
die Sulci hinabsenken. Das leuchtend roth gefirbte Bindegewebe tritt als ein
etwas breiterer Saum hervor.

Bei mikroskopischer Betrachtung fillt zuerst die diffuse Infiltration der
Hiute mit Rurdzellen auf. Selbst an den Stellen der Pia, die im Uebrigen
auch mikroskopisch keine wesentllche Verdnderung zeigen, finden sich doch,
wenn auch sparlich, Rundzellen eingelagert. Bei weitem am stirksten treten
dieselben in den Sulcis auf, welche dicht besdt mit kleinen Kernen erscheinen.
Am haufigsten finden sie sich um die Gefisse gelagert,

An den Stellen der Pia, die sich anch makroskopisch als adhaerent mit
der Hirnrinde bewiesen, bilden die Rundzellen streckenweise ein f§rmliches
Gewebe, in dem nur spirlich die réthlichen Bindegewebsfasern zu erkennen
sind. Hiufig liegen sie perlschunuarartig zwischen den Balken der Pia ange-
ordnet, am zahlreichsten an der Seite, die der Rinde zugewandt ist. Die
Bindegewebsfasern selbst sind an den meisten Stellen vermehrt, ihre wellig
angeordnsten Ziige heben sich mit ihrem leuchtenden Rath (bel v, Gleson-
farbung) deutlich von den Zellen ab und bilden haupisichlich nach der
Peripherie zu ein drittes Fasergewebe, welches nur spirlich grossere Kerne
von Bindegewebszellen aufweist, Dort wo die Pia mater in die Sulei sich ein-
senkt, jst die Vermehrung des Bindegewebes am kraftigsten. Hier besteht
hiufig ein derbes Gewebe aus dicken Balken und wenig Zellen, die Breite der
Pia betragt das 7—8fache des Normalen. Die einzelnen Faserbdlkchen weisen
auf dem Durchschnitt etwa die Grdsse eines weissen Blutkdrperchens aunf und
sind von homogener glinzender Beschaffenheit. In dec Nihe der Gefésse sind
an diesen Stellen zumal in der verdickien Pia die Fasern hiaufig durch kieine
Blutungen avseinander gedringt.

Schon in der malroskopisch normalen Pia liegen neben den Rundzellen
vereinzelt hier meist in der Nihe der Geffisse grosse rundliche protoplasma-
reiche Zellen, wohl 4-—5 mal so gross, wie die Rundzellen. Diese letzteren
farben ihren Kern dusserst intensiv mit allen Kernfarbemitteln, einen Nucleolus
konnte ich fast an keinem Kern entdecken, wohl aber Chromatinkirner, die
sich noch intensiver wie die tbrige Kernsubstanz fdchen. Selbst bei Doppel-
farbung ist kaum Protoplasma an ihnen 2u eutdeckes. Im Uebrigen gleichen
diese Rundzellen in der Form und Grosse durchaus den Lymphocythen. Da-
gegen nimmt der Kern der obenerwihnten Zellen, die wir Transportzellen
nennen wollen, weniger gut der Farbstoff an, hat aber dieselbe Grisse und
die rundliche Form. Fr ist fast stets excentrisch gelegen, einige Zellen be-
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sitzen auch mehrere solche Kerne. Das Protoplasma ist gleichmissig kdrnig
triib und enthdlt haufig mehr oder weniger helle rundliche Vacuolen (még-
licherweise durch Alkohol ausgezogenme Fetttropfehen). Letzteren Befund
machte ich nur in Pia, welche éiber Rinderblutungen lag. Dort wiesen auch
manche von diesen Zellen in ihrem michtigen Protoplasmaleib Rundzellen-
kerne und verschiedentlich rothe Blutkorperchen auf. Pigment konnte ich
niemals in ihnen entdecken.

Eben dber den Blutungen bildeten die Transportzellen in der Pia oft ein
vollkommenes Gewebe, in dem sie dicht neben einanderlagen. Diese Haufen
treten nicht nur lings der Blutgefisse auf, sondern zwischen allen Bindege-
webslamellen findet man sie, an einzelnen Stellen tberwiegen sie bei weitem
an Zahl gegeniiber den Rundzellen. Letztere finden sich dann mehr an dem
der Hirnrinde zugekehrten Theil der Pia, crstere mehr in den subarachnoi-
dealen Lymphrdumen. Ausser den eigentlichen Bindegewebszellen, den Rund-
und den Transportzellen, findet sich eine vierte Zellart, welche Gewebe
bildet, aber nur in Pia in der N&he der Blutungen. Es sind dies mehr
epitheloide, langliche spindelférmige Zellen, mit blassem, tribem Protoplasma
und langlichem, schwarz gefirbtem Kern, den Endothelzellen shnlich. Theil-
weise bilden sie Ziige epithesoiden Gewebes, welche in dem Granulations-
gewebe der Rundzellen liegen, oder sie bilden ein kompaktes Gewebe von
einzelnen Bindegewehsfasern umgeben. Einige Male fand ich in diesem Ge-
webe schone Riesenzellen, von einer Grosse 0,013 % 0,0096 mm. In dem rund-
lich geformten, kornig triiben Protoplasmaleib liegen bei diesen Riesenzellen
die Kerne, welche gleichmissig oval gebildet, in der Mitte einen Nucleolus
aufweisen, so angeordnet, dass ihr einer Pol dem Centrum der Zelle zuge-
wandt ist. Dazwischen schieben sich einige Kerne, die quer oder schrig ge-
stellt sind, Wahrend die Kerne scharf umgrenzt sind, ist dies bei dem Proto-
plasma weniger der Fall. Dasselbe sendet breite Fortsdtze aus, mit denen es
sich mit den ibrigen Zellen zu verbinden scheint. Diese typischen Riesen-
zellen habe ich nur sehr vereinzelt gefunden, ofter Vorstadien nimlich Zellen
mit 4—5—6 Kernen. Dies epitheloide Gewebe stellt seiner Lokalitit nach
wahrscheinlich eine Wucherung der Lymphriume des Pia dar, doch ist es mir
nicht gelungen, dies etwa an den ersten Anfingen nachzuweisen. Moglicher
Weise konnte es an einigen Stellen eine durch Endothelwucherung obliterirte
Vene darstellen, die Reste von circuldr geordneten elastischen Fasern erweckten
einige Male diesen Gedanken.

Die Gefédsse zeigten alle gemeinsam die schon erwihnte Infiltration
threr Umgebung. Bei den meisten waren die Fasern der Adventitia aufge-
splittert und zwischen ihnen die Rundzellen gelagert.

Bei den Arterien dringt die Infiltration tberall nur bis an die Musku-
laris. Die ganze Media und Intima derselben erweisen sich auf Querschnitten
wie auf Lingsschnitten durchaus intact. Weder eine Vermehrung der Muskel-
und Endothelzellen noch sonst eine Verdnderung ist irgendwo zu constatiren.
Scharf begrenzt heben sich die Theile der Wandung von einander ab. Die
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Arterien sind weder verengt noch erweitert und zeigen stets normalen Inhalt.
Es besteht also nur eine Periarteriitis.

Anders verhalten sich die Venen. Die meisten sind erweitert und
strotzend mit Blut gefiillt. Sie weisen eine stirkere Infiltration wie die
Arterien anf und einige besonders in der verdickten Pja in ihren Wandungen
kleine Blutungen. Ihr Inhalt ist Blut, zwischen denen vereinzelt glinzende,
homogene Schollen von der 4fachen Grosse etwa eines Leukocythen liegen,
die sich nicht gefarbt haben. Ueber den Blutungen sieht man einige Male in
den Venen Thromben, deren genauere Beschreibung spiter folgt.

Am anffilligsten sind aber die Verinderungen an der Venenintima, die
theils diffus flichenhafte, theils kugelformige Wucherungen zeigt. Die vendsen
Geféisse der Pia haben nur Endothel, elastische Fasern mit bindegewshigen
vermischt. Nun sieht man am schonsten an Gefissen der makroskopisch
normalen Pia in das Lumen der Vene vorspringend ein kugel- oder buckel-
Zhnliches (rebilde. Die Venen zeigen dabei ausser der oben erwihnten Infil-
tration keine Wandverdnderung. Die Infiltration selbst ist sehr verschieden
stark, fehlt auch einige Male fast ganz. Dass der Hiigel nicht etwa ein Kunst-
product (Schnittrichtung) darstellt, geht ausser aus dem genaueren histologi-
schen Befund daraus hervor, dass sich das Bild an aufeinander folgenden
Schnitten stets wieder zeigt und an Schnitten aus den verschiedensten Theilen
der Hirnrinde gefunden wurden. Sie finden sich an Venen mittleren und
kleinen Kalibers.

Der Hiigel unterscheidet sich von der iibrigen Venenwand ausser durch
seine Form auch durch seine Farbung. Bei v. Giesonschnitten hebt er sich
durch seinen graugelben Farbenton von den rothgefirbten Bindegewebsfasern
der Wand deutlich ab. Untersucht man ihn genauer bei starker Vergrosserung,
s0 sieht man, dass das Gebilde lediglich aus Zellen besteht und keinerlei
Pasern dazwischen erkennen ldsst. Die Kerne liegen unregelmissig durch
einander gelagert, sie ordnen sich weder nach der Lings- oder Querrichtung
des Gefisses noch parallel der Oberfliche der kleinen Geschwulst. Bet
stirkster Vergrosserung (Oelimmersion) zeigen sich die mannigfaltigsten
Kernformen. Ueber das Gebilde hinweg ziehen schmale, lange Endothelkerne,
welehe sich intensiver fairben. Doch sind dieselben nicht immer anzutreffen.
In der Geschwulst selbst herrschen ebenfalls die linglichen Kernformen vor,
doch giebt es vielfache Ueberginge zwischen ihnen und den mehr ovalen oder
randlichen Formen. FEinige sind an beiden Enden kolbig verdickt oder es
hingen zwei Kerne nur durch einen dinnen Faden zusammen, sonst sieht
man wurst-, birn- und sichelférmige. Augenscheinlich gehen also Kern-
theilungen vor sich, Mitosen konnten aber bei der fir diesen Zweck mangel-
haften Zeit der Section und Art der Fixirung nicht mehr nachgewiesen
werden. In vielen liess sich ein Nucleolus entdecken.

Die Grosse wechselt, doch sind alle bedeutend grésser wie die Rund-
zellenkerne, manche 6—7 mal so gross. Die Kerne sind scharf contourirt,
aber sehr schwach selbst nach langer Einwirkung des Farbstoffes gefdrbt.
Sie sind von feinkirnigem triibem Protoplasma umgeben, welches sich noch
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etwas weniger als der Kern firbt. Dasselbe ist diffus gleichméssig. Zell-
grenzen sind nur wenig zu erkennen, an einzelnen Stellen sieht man wie das
Protoplasma, welches einen Kern umlagert, breite fingerférmige Fortsatze
bildet, die ohne Grenze in (andere) &hnliche Gebilde anderer Zellen tber-
gehen.  Andererseits scheinen einige gréssere Protoplasmaballen mehrere
Kerne verschiedener Form in sich zu bergen. Zwischen einzelnen obiger
Fortsitze liegen helle Vakuolen. Die Endothelzellen, welche dber die Ge-
schwulst hinwegziehen, sind mit jhrem Protoplasma nicht scharf gegen die
Zellen der Geschwulst abzugrenzen. Die Basis des Buckels bilden die roth-
gefirbten elastischen und Bindegewebsfasern, ihnen liegen stellenweise sehr
lange schmale Kerne obiger Farbung an. Rundzellen liegen hier an der Grenze
schon zahlreicher, wahrend sie in der Geschwulst selbst selten sind.

In keinem derartigen Buckel konnte ich ein Blutgefiss nachweisen, auch
nicht in der direct anliegenden eitrigen Gefisswandung.

Die Infiltration mit Rundzellen war in der Wand an den Stellen, wo die
Intimawucherung sich zeigte, im Allgemeinen nicht stérker wie an den brigen
Theilen. Die Oberfliche des Buckels ist stellenweise eiwas hockrig durch
Zellen, deren Kerne sich vorwdlben, weswegen auch das Uberziehende Endothel
hiufig nicht sichtbar ist.

Die Grosse der Hiigel wechselt nur innerbalb ziemlich enger Grenzen,
einzelne sind wenig grosser wie eine ausgebildete Riesenzelle, andere so gross
etwa wie ein halber Nierenglomerulus.

Die Maasse betrugen einmal an der Basis 0,0254 mm, bei einer Hohe von
0,007 mm. Nicht immer zeigt die Erkrankung den eben beschriebenen Typus
eines allmilig sich vorwélbenden Buckels; .an einzelnen Stellen liegt die
Wucherung wie ein Zellnest zwischen Endothel und Adventitia, ersteres ist
manchmal elwas abgehoben. Das Ganze bildet dann ein rundliches Kndtchen,
welches in seiner Form einem Nierenglomerulus verglichen werden kénnte.

Das Endothel ist dann weniger vorgewdlbt, sondern die dusseren Wand-
theile sind ausgebuchtet, so dass das Lumen des Gefisses in seiner Weite
kaum veriindert ist. Bei den kleinsten und aungenscheinlich ersten Anfingen
der Geschwulst ist die Basis hfufig nach dem Endothel zugekehrt und die
Wélbung nach der Adventitia hin gerichtet. Man sieht dann vor allem an der
Endothelseite die mannigfachsten Kernformen und gewinnt den Eindruck,
als wenn hier die eigentliche Wucherung stattfinde.

In manchen Venen liegen mehre der kleinen Gebilde nebeneinander oder
gegeniiber in der Wandung, so dass sie sich fast berithren und nur wenig
Lumen iibrig lassen. Bei mittleren Venen wird das Lumen, selbst wenn sich
die Neubildung hiigelférmig erbebt, oft kaum alterirt wegen der verhiltniss-
missigen Kleinheit derselben. Bei kleinen Venen ist das Lumen dagegen
manchmal bis auf einen kleinen Spalt capillarer Grisse verengt, doch findet
sich bei dieser Form nirgends Thrombose, stets normaler Gefissinhalt.

Die hiigelformige Erkrankung findet sich fast nur an den Gefiissen der
makroskopisch normalen Pia. An der Pia iiber den Blutungen ist das
Lumen der Venen hiufiger gleichmissig verengt durch eine Intimaverdickung,
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die keine einzelnen Buckel erkenmen ldsst, wohl aber in ihrer Zellstructur
durchaus den Hiigeln gleicht, also unregelmissig gelagerte grosse Kerne, blass
tingirt im triiben, in Zellleiber schwer abgrenzbarem Protoplasma. Das Lumen
ist stellenweise fast zugewuchert. Kinige Male fand ich typische Riesen-
zellen in der Wucherung (Fig. 5). An den grisseren Venen finden sich aber
auch die Anfinge einer etwas anderen Form der Intimaverdickung (Fig.8). Sie
erscheint auf Langsschnitten wie auf Querschnitten als feiner Saum, auf letzteren
halbmondformig, der sich allmélig von der Intima erhebt, nicht circumseript,
wie bei den Hiigeln. Wahrend der iibrige Theil der Gefisswand aus méchtigen,
nur spirlich Kerne aufweisenden Bindegewebslamellen besteht, zwischen denen
sich elastische Fasern hindurchschlingeln und denen sich das Endothel direct
anlegt, erscheint der Saum als matter Streifen gegen die rothe Firbung der
Fasern sich abhebend. Er enthilt matt gefirbte Kerne, welche von Protoplasma,
das helle Vacuolen zwischen sich ldsst, umgeben sind.

Bei stirkster Vergrosserung (Fig.9) sieht man, wie nach dem Lumen zu
schéne, lingliche Endothelkerne liegen, einige sind etwas verdickt und wolben
sich etwas in das Lumen vor, dann liegen auch wohl mehrere Endothelkerne nahe
bei einander. Diesen Kernen zunichst folgen jene oben beschriebenen Kerne
und Zellen der hiigelfsrmigen Wucherung. Hier liegen aber deutlich mehrere
Kerne in einem Protoplasmaleib, dessen triibkérnige Substanz sich einiger-
maassen abgrenzen lisst. Von diesem gehen wieder breite Plasmafortsiitze zu
den benachbarten Zellen, indem sie zwischen sich jene oben erwahnten hellen
Vacuoien lassen. Nach der Peripherie der Gefisswand zu werden die Zell-
grenzen schirfer, der Protoplasmaleib enthélt meist nur einen Kern, die Zelle
ist mehr spindelférmig. Ihre Ausliufer bestehen hier aus feinen festeren Fasern,
welche durch ihre Communication mit denen benachbarter Zellen ein feines
Netzwerk bilden. Einige der Fasern nehmen bei starker Anwendung des Shure-
fuchsins schon einen schwach réthlichen Schein an. Auch bei Weigert’s
Elasticalirbung treten einzelne Fasern hervor in dor Zellwucherung. In diesem
letzteren Theil der Wucherung liegen auch nach der Peripherie zu sich ver-
mehrend einige stark gefdrbte Rundzellenkerne. Auf diese Schicht folgt dann
sofort das elastische Gewebe der Media, dem oft noch dicht einige sehr lange
Kerne anliegen, die man leicht tbersehen kann.

Alle diese Schichten sind nicht in der oben angefithrten Weise stets
genau zu trennen; es finden sich auch in den peripheren Theilen der Wuche-
rung noch. hier und da vielkernige plasmareiche Zellen.

Diese Wucherung in den grosseren Venen ist aber spirlich, sie hat nie-
mals zur Obliteration nennenswerther Art gefithrt. Die davon afficirten Venen
erweisen sich hiufig nach wenigen Schnitten frei von der Neubildung. In der
Pia iiber den Blutungen weisen einige Venen den Beginn einer Thrombose auf,
pesonders bei einer grisseren Vene in Schnitten aus der Occipitalwindung liess
sich dies auf einer ldngeren Strecke verfolgen. Die Wandung besteht aus
Bindegewebs- und elastischen Fasern, welche durch Rundzellen auseinander
gedringt sind, theilweise auch kleine Himorrhagien zwischen sich einschliessen.
Vom Endothel ist nichts mehr zu entdecken. Die mit Rundzellen durchsetzte
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Bindegewebsschicht geht ohne scharfe Abgrenzung in den Thrombus iber.
Die Periphlebitis ist an diesen thrombosirten Venen nicht besonders stark.
Vereinzelt sieht man kleinere Venen und einige Capillaren mit wenig ver-
dnderter Wand, vollgestopft mit einer bei v. Gieson sich briunlich-roth
farbenden Masse von theils homogener, theils kirniger Beschaffenheit. Mog-
licher Weise Hyalin, welches sich wegen der Hartung in Miiller’scher Flissig-
keit nicht so purpurn firben kann.

Die Capillaren der weichen Héute sind stellenweise erweitert, mit
Rundzellen besetzt, zeigen aber sonst keine besonderen Veriinderungen.

Hirnrinde. Es wurden zur mikroskopischen Untersuchung sowohl
Stiicke aus makroskopisch normalen Stellen, wie beide Stirn- und Scheitel-
lappen, als avch ans den mit Blutungen durchsetzten Theilen wie Schldfen-
and Occipitallappen entnommen.

Betrachten wir zunichst die makroskopisch scheinbar normale Hirnrinde.

Hier fallen sofort die Gefdssverinderungen auf und zwar vorwiegend
wegen der starken Infiltration, die hier bedeutender wie an den Gefissen der
weichen Haute ist. .

Die Arterien weisen wieder lediglich Rundzellen in der Adventitia auf,
withrend Media und Intima durchaus normal sind, ebenso der Inhalt; nur fin-
den sich zwischen den Blutktrperchen jene schon eben erwahnten stark licht-
brechenden Kdrperchen.

Fasl um alle Gefésse finden sich Zonen erweiterter Lymphriume, deren
Kerne stellenweise Vermehrung zeigen.

Die meisten Venen sind wieder stark verindert. Hiufig ist es kaum
moglich, die verschiedenen Theile der Wandung zu unterscheiden. Bei einem
Theil der Venen sind simmtliche Schichten infiltrirt mit Rundzellen, die Wan-
dung um ein vielfaches verdickt, das Lumen verengt. Auch bei starker Ver-
grosserung und genanem Durchsuchen entdeckt man in solchen Féllen nur hier
und da ausser den Rundzellen einen grosseren, blasser gefarbten Zellkern oder
eine rothliche Bindegewebsfaser.

Das Endothel ldsst sich, trotzdem die Rundzellen bis an dasselbe heran-
reichen, meist noch unterscheiden. Der Inhalt ist normal. Andere Venen
zeigen einen Ring von Rundzellen, an den sich bald concentrisch, bald mehr
einseitig eine Intimawucherung anschliesst, dieaus den ausfiihrlich beschriebenen
endotheloiden Zellen besteht. Auch hier wieder jgrosse, meist lingliche, un-
regelmissig geformte Kerne in triibem, kbrnigem, schwer abgrenzbarem Proto-
plasma regellos gelagert. Spérliche Rundzellen sind in der Wucherung gelegen.
Riesenzellen oder Capillaren konnte ich niemals darin finden. Einzelne kleinere
Venen sind durch diese Endophlebitis villig verschlossen; jedoch besteht
nirgends eigentliche Thrombose.

Die précapillaren Gefisse, wie die Capillaren grosseren Kalibers weisen
ebenfalls auffallende Wandveriinderungen auf.

Thre Lymphscheiden sind meist stark erweitert und durch Kernformen
mannigfaltigster Art ebenso wie der Capillarschlauch ausgezeichnet. An dem.
letzteren sehen wir erstens die regelmissigen, langen stabformigen Endothel-



918 Martin Bartels,

zellenkerne, weiter sehr schmale und ausserordentlich lange, wurmfgrmige
Kerne (bis 15 ) mit kolbigen Verdickungen und Verkriimmungen. Strecken-
weise liegen mehrere solcher nebeneinander und verdicken die Capillarwand;
ferner sehen wir sichelférmige Kerne quer oder schrig die Wand iiberlagern,
dazwischen wieder ovale. Einige grosse rundliche Kerne gleichen in Form und
Grosse durchaus den Gliakernen des umgebenden Hirngewebes, andere den
Leukocythen, welche im Gefiss selbst liegen,

Ausserdem finden sich mehr oder weniger zahlreich die scharf gefiirbten
Rundzellenkerne. Auf dem Querschnitt bilden solche Capillaren oft ein Con-
glomerat der mannigfaltigsten Zellen, zwischen welchen hiufig ein Lumen
nicht zu entdecken ist. Zellen, welche den friiher erwihnten Transportzellen
geglichen hitten, fand ich in der makroskopisch normalen Hirnrinde niemals.
Die weitere Umgebung der gewucherten Gefiisse wies keine besondere Zellver-
mehrung auf.

Die feinsten Capillaren zeigen keine Veriinderung.

Das eigentliche Hirngewebe zeigt keine pathologischen Erscheinungen.

Die ausserste feinfaserige Rindenschicht weist hier und da einige Kern-
vermehrung auf. An keiner Stelle tritt die Piainfiltration unmittelbar auf die
Rinde iiber, sie folgt nur den aus der Pia abgehenden Gefissen. Die breite
kernarme Randzone setzt sich tiberall deutlich ab. Nirgends finden sich Zell-
anhdufungen im Gewebe. Ganglienzellen und Nervenfasern weisen nichts
Pathologisches auf. Nach meinen v. Giesonpriparaten scheint die Glia normal
zu sein. Doch will ich kein Urtheil iiber dieselbe abgeben, da die specifische
Gliafdrbung nach Weigert niemals gelang. (Herr Dr. Rosenfeld hatte die
(riite, gelegentlich seiner Gliaarbeiten mehrfach an meinen Préparaten Fér-
bungen nach W. zu versuchen, welche stets negativ ausfielen.)

In den Theilen der Hirnrinde, welche makroscopische Blutungen auf-
weisen, also im Occipital- und Schléfenlappen, finden sich im Wesentlichen
alle eben bei der normalen Rinde beschriebenen Verinderungen nur in ver-
stdarktem Maasse.

An den Arterien Periarteriitis, ausser den Rundzellen streckenweise
besonders an den kleineren Gefissen in den Lymphscheiden die grossen Trans-
portzellen. Das Lumen ist oft ganz ausgefiillt von jenen blassen homogenen
Gebilden. .

Die Venen sind in viel stirkerem Maasse wie in der ibrigen Hirnrinde
erkrankt, weniger durch Rundzelleninfiltration als durch jene Endophlebitis,
der grosszelligen unregelmissigen Wucherung. Einige grossere Venen, die
aber nicht jene Wucherung erkennen lassen, sind thrombosirt, wie die Venen
der Pia, welche diesen Theil der Hirnrinde dberzieht. Die Wandung dieser
Venen ist bis auf wenige Lamellen, zwischen denen spérliche Rundzellen
lagern, geschwunden. Zeichen einer besonders erheblichen Entzindung sind
in der Nihe solcher Gefisse nicht zu finden. Einige durch Endophlebitis véllig
verchlossene Gefisse weisen in ihrer Wandung zwischen den Resten der elasti-
schen Fasern und der grosszelligen Wucherung eine Zone einer kornigen,
briunlich sich firbenden (gehdrtet in Miller’s Fliissigkeit) Masse auf. In
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dieser liegen Reste von grosseren und kleineren Kernen. Einmal fand ich in
der von Endothel @iberzogenen endophlebitischen Wucherung eine Stelle von
der Grosse und Form jener oben erwahnten Hiigel, die ebenfalls aus der oben
erwihnten Masse bestand. Dieselbe stellt, der Firbung nach zu schliessen,
wahrscheinlich eine hyaline Umwandlung der Wucherung dar.

Riesenzellen konnte ich nirgends entdecken. Am meisten sind die kleineren
Venen durch Wucherung verengt, ja verschlossen. Die Gefiissabstammung eines
Herdes geben oft nur spérliche Reste elastischer Fasern kund. Transportzellen
finden sich in der Ndhe der Venen im Allgemeinen weniger wie in der Nihe
der Arterien.

Die Capillaren zeigen die bei der makroskopisch normalen Hirnrinde
beschriebenen Abnormititen. Thre Wandung-ist hier noch stirker verdickt, die
Wucherung der Zellen und die Formen und Zahl der Kerne eine grossere. Die
homogenen bei v. Gieson schwach rosa sich férbenden Wandungen springen
auf Langsschnitten oft mit Zacken und Spitzen in das Lumen vor, so dass man
ein vielfach eingebuchtetes Band vor sich hat. Das Blut ist dadurch hiufig
auf dem Schnitt in scheinbar getrennten Haufen gelagert. Die Lymphscheiden
sind hier ebenfalls stéirker erweitert, {heils mit Kernen besetat, theils prall mit
Blutkorperchen gefiillt.

Die Blutungen finden sich in unregelmissiger Weise in der grauen wie
in der weissen Substanz, ohne in der einen oder anderen zu tberwiegen. Die
makroskopische Beschreibung hetont schon, dass es sich um multiple, punkt-
férmige Hamorrhagien handle. Dies wird bei der mikroskopischen Betrachtung
noch deutlicher. Selbst die scheinbar grosseren Blutungen erweisen sich unter
dem Mikroskop als zusammengesetzt aus nur kleinen Herden. Die Grisse
wechselt sehr. Die kleinsten bestehen nur aus einigen Blutkorperchen, welche
ohne Zusammenhang mit einem Blutgefiss frei im Gewebe liegen. Die grossten
messen etwa 0,4—0,6 mm. Auf dem Querschnitt stellen sie einen Kranz oder
eine Scheibe dar. Bei der Mehrzahl der Blutungen unterscheiden wir ein bei
v. Giesonschnitten rothlich geférbtes Centrum, welches keine Blutkirperchen
aufweist und einen dasselbe umgebenden concentrischen Kreis der eigentlichen
Blutung. Untersuchen wir dies Centrum bei stérkerer Vergrésserung, so ent-
decken wir in demselben hdufig noch ein deutliches Capillargefiss mit gut
abgegrenzter Wandung, welches in massig erweitertem Lumen normales Blut
enthdlt, meistens aber nur eine gleichmassig roth gefirbte homogene Masse,
wahrscheinlich Hyalin. (Fig. 14).

Die um das Blutgefiiss liegende rothliche Substanz weist keine erkenn-
bare Structur auf, sie ist kérnig und enthilt eine ziemliche Anzahl von grossen,
blass gefarbten, punctirten, scharf begrenzten rundlichen oder ovalen Kernen.
Dieselbenliegen am zahlreichsten an der Peripherie des Centrums, also zwischen
diesem und der eigentlichen Blutung. Threr Gestalt und Farbbarkeit nach sind
sie durchaus den grisseren Gliazellenkernen #hnlich. Sie unterscheiden sich
Jjedenfalls sehr von Leukocythen. Rundzellen finden sich nicht an dieser Stelle.
Das Centrum scheint aus zertrimmerter mit Fibrin durchtrinkter Gehirnsub-
stanz zu: bestehen. Es reicht mit einzelnen Zacken nach der Peripherie hin
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abblassend in die Blutkorperchenzone hinein. Letztere steht also mit dem
Gefdss nicht direct in Verbindung, sondern ist durch jene oben beschriebene
Masse von der Blutung getrennt. Diese selbst besteht ausschliesslich aus nor-
malen roten Blutkdrperchen, die dicht nebeneinander liegen und sich allmilig
im Gewebe verlieren. Die Umgebung der Blutungen zeigt bei v. Gieson gar
keine Verinderungen, weder Vermehrung der Zellen noch Andeutung von Zer-
fall, speciell sind absolut keine Kérnchenkugeln zu entdecken. Letztere That~
sache fiel mir schon bei der Untersuchung des frischen, ungefirbten Priparates
auf, welches direct von der Leiche entnommen und untersucht wurde; nirgends
fanden sich die Gebilde, weder in naherer noch in weiterer Umgebung der
Blutung. Auch bei Weigert’scher Markscheidenfarbung zeigen sich weder
in der Rinde noch im Mark in der Nihe der Blutungen Verinderungen. Die
Nervensubstanz erscheint frisch auseinandergedringt.

Auch im Uebrigen ist an den Stiicken weder an Ganglienzellen, Nerven-
fasen noch Glia (s. 0.) etwas Bemerkenswerthes nachzuweisen. Speciell sind
nirgends Reste #lterer Blutungen, Narben oder Degenerationen aufzufinden.
Manche Querschnitte obliterirter Venen wiirden als Narben- oder Proliferations-
herde imponiren, wenn man nicht elastische Fasern in ihnen nachweisen
kionnte.

Stammganglien und innere Kapsel. Da die mikroskopische Unter-
suchung fiir beide Seiten dasselbe Resultat ergiebt, so hat das Folgende fiir
Schnitte aus beiden Hemisphiren Geltung.

Auch hier wie bei den Blutungen in der Rinde ldsen sich makroskopisch
als grossere Flecken erscheinende schon auf dem Schnitt in viele kleinere auf.
Jedoch gelingt es nicht immer, solche nachzuweisen, an einigen Stellen ist es
unméglich, den Zusammenhang aus kleineren Himorrhagien darzuthun. Wir
sehen nichts als eine grosse Blutfliche vor uns, in der hier und da Reste von
Gefissen sich zeigen. Auch dberwiegt hier nicht die eircumscripte, rundliche
Form der Blutung, sondern das Blut scheint sich in allerhand Gefiss- und
Bindegewehsspalten, sowie dem Lingsverlauf der Nervenfasern entsprechend
ausgebreitet zu haben, so dass viele Blutungen ein streifiges Aussehen be-
kommen. Ein directer Zusammenhang mit Gefissen l4sst sich hier nur wenig
nachweisen. Sehr hiufig sind aber Blutungen in die Lymphscheide der Gefisse,
sowohl der Capillaren wie der grosseren Gefisse. Die Blutungen im Gewebe
bestehen aus unversehrten rothen Blatkérperchen, vermischt mit etwas zahl-
reicheren, weissen Blutkdrperchen, deren Kerne zum Theil zerfallen sind.
Ausserdem finden sich in den Blutungen sowohl, wie auch im unverletzten
Hirngewebe eine grosse Anzahl von Zellen mit intensiv tingirtem, rundem,
kleinem Kern, umgeben von einem Kléimpchen geschrumpften Protoplasmas.
Beides umgiebt ein scharf begrenzter Hohlraum, der augenscheinlich von dem
Protoplasma der Zelle ausgefiills war. Der Schnitt erhdlt durch diese vielen
kleinen Hohlrdume ein fein durchlochertes Aussehen. Es finden sich Ueber-
ginge dieser Zollen zu den normalen Gliazellen des Gewebes; andrerseits
gleicht der Kern durchaus dem der Lymphocyten des Blutes und im Lumen
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einiger Gefisse sieht man Zellen liegen, welche genau den Typus der oben be-
sthriebenen besitzen,

Eigentliche Kornchenkugeln oder Zellen, welche vor der Alloholbehand-
lung solche gewesen sein konnten, sind auch hier nirgends zu entdecken. Um
viele Gefisse liegen jene Transportzellen. (Fig. 12).

Pramortal gebildetes Pigment findet sich bei genauer Prifung nicht; an
keiner Stelle Anzeichen &lterer Blutungen.

Wohl finden sich in Frontalschnitten dicht unter dem Ependym grosse
Herde, welche man einfacher Haematoxylin- und auch bei Carminfirbung fiir
abgekapselte und theils organisirte alte Blutungen halten konnte. Es sind
grossere Bluthaufen, die aus Blutkdrperchen und deren Resten, vermischt mit
Pigment und weissen Blutktrperchen mit gelapptem oder gekdorntem Kern be-
stehen; an einzelnen Stellen erkennt man die einzelnen Blutkérperchen nicht
mehr, sondern nur das Geriist, welche das an ihrem Rande ausgeschiedene
Pigment gebildet hat. Das Ganze umgiebt ein Gewebe, welches an einigen
Stellen an der der Blutung zugekehrten Seite bindegewebigen Typus zeigt, an
anderen, zumeist nach aussen von diesem Gewebe umrahmt es eine dicke
Rundzelleninfiltration. Die v. Gieson-Methode und Weigert’s Elastica-
firbung geben hier erst den richtigen Aufschluss. Man sieht in jenem Gewebe,
das die Bluthaufen umgiebt, deutlich geschlingelte und gekriuselte Binde-
gewebs- und elastische Fasern hervortreten. Es handelt sich also um ein stark
erweitertes Gefiiss mit einem Gerinnsel oder Thrombus. Untersucht man diese
Gefiisse genauer, so handelt es sich um mehrere, dicht unter dem Ventrikel-
ependym verlanfende Gefdsse. Der Inhalt erweist sich auch auf Langsschnitten
aus Schichten von streifigem Fibrin, abwechselud mit Blutresten gebildet, Der
Thrombus geht mehrfach ohne scharfe Grenze in die Wandung tber, entweder
direct in die Schicht der Rundzellen und elastischen Fasern, oder es liegt
zwischen diesen und dem Gerinnsel noch eine Gewebsschicht. Letztere besteht
dann aus jenen grosskernigen epitheloiden oder endothelialen Gebilden der
Endophlebitis, die hier aber concentrisch angeordnet sind, indem sie spindel-
formig an einander liegen. Das Bild gleicht durchaus der Endarteriitis
Heubner’s. In dieser Schicht, die, verschieden breit, nur an einigen Strecken
des Gefiisses sich findet, liegen noch einige Rundzellen, auch hier und da jene
rundlichen protoplasmareichen Transportzellen; sie wird durchzogen von blass-
roth gefarbten Fasern. Allmilig geht dieser Theil der Wandung in den der
elastischen Fasern iber. Diese sind in zahlreiche Fiserchen aufgesplittert,
zwischen denen, nach der Peripherie zunehmend, Rundzellen liegen. Die
Fasern verlieren sich allmilig in der das Ganze umgebenden Rundzellen-
infiltration. Stellenweise finden sich zahlreiche Blutungen in allen Schichten
der Wandung; héufig ist die Adventitia noch von einer Zone voun Blutungen
umgeben. In weiterer Umgebung solcher Gefisse finden sich vielfach die rund-
lichen capillaren Haemorrhagien., Von der Adventitia an bis weit in das Ge-
webe reichend fallen die Transportzellen auf, welche zum Theil michtige Zell-
leiber aufweisen.

Wihrend man an einigen Gefdssen zweifeln kann, ob es sich um post-
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mortale Gerinnsel, oder um Thrombus handelt, zeigen andere die beginnende
oder fast schon vollendete Organisation des Thrombus. Es handelt sich hier
um die gewdhnliche Form der Thrombenorganisation. Alle Winde des Gefésses
sind in Wucherung begriffen, das sehr blutreiche, nengebildete Gewebe hat das
ganze Gefiiss verschlossen, nur versinzelt Reste von Blut und Fibrin bergend.
Zahlreiche, strotzend gefiillte Blutgefisse durchziehen das Granulationsgewebe
nach allen Richtungen. Die endothelialen Zellen der Intima sind in starker
Wucherung und liefern sichtbar die meisten neugebildeten Zellen. Sie haben
dieselben Kernformen wie bei der Endophlebitis. Hier sind sie aber nicht vom
Endothel iiberzogen, sondern wuchern unregelmiissig unter Blutgefisshildung
in den Blutpfropf hinein. Von aussen treten dann ausserdem zahlreiche Rund-
zellen nach dem Innern des (fefisses zu auf.

Sowohl bei dem bisherigen,” wie bei dem im Folgenden beschriebenen
Gefiiss ist der Beweis, dass es sich um Venen und nicht um verinderte Arterien
handelt, aus dem einfachen Schnitt nicht ohne Weiteres zu erbringen, da die
Wandung von wurspriinglichen Elementen nur elastische Fasern und einge-
wuchertes Endothel aufweist. Jedoch kommen erstens an dieser Stelle Arterien
von dieser Grosse nicht vor, zumal nicht in solcher Anzahl, dann lisst sich
leicht schon makroskopisch ein Theil der Gefisse verfolgen bis zu einer Stelle,
wo Thrombose nicht mehr besteht und die vendse Natur feststellen.

Bin Gefiss von ungefir 0,4 mm Durchschnitt zeigte auf eine lingere
Strecke ein Bild, das ganz der Heubner’schen Endarteriitis entspricht.
(Pig. 12.) a

Die exact gefdrbten, gut erhaltenen elastischen Fasern liegen in einem
Giirtel von Rundzellen; an diesen schliessen sich regelmissig concentrisch
geordnet die gewucherten Endothelien an und verengen das Lumen. In der
Peripherie der Endothelwucherung sind die Kerne etwas grosser wie in der
Néhe des Lumens. Innerhalb der Neubildung ist eine Stelle, welche aus
korniger Masse mit einigen Kernen besteht. Da von diesem Gefdss auch zu-
fallig Langsschnitte gewonnen wurden beim weiteren Schneiden des Stiickes,
so war die degenerirte Stelle auch im Ldngsschnitt zu verfolgen. Es handelt
sich, der Farbung nach zu urtheilen, um fleckweise hyaline Entartung. In der
niheren Umgebung dieses Geffisses, dessen Lumen mit normalem Blut gefiilit
war, waren auffallend viel Transportzellen in der oben beschriebenen Form
bald mit einem, bald mit mehr Kernen ausgeriistet sichtbar. Wie auch die
Zeichnung ergiebt, bildeten sie formlich ein Gewebe.

Die Venen zeigten im Ganzen alle jene frither beschriebenen Verinde-
rungen, also Periphlebitis und Endophlebitis. Ebenso war bei den
Arterien nur wieder Periarteriitis zu finden.

Beziiglich der eigentlichen Nervensubstanz trifft hier das bei den Rinden-
blutungen Gesagte zu. Nirgends finden sich Zeichen einer Erweichung in der
Umgebung der Blutungen. Auch hier ist die eigentliche Hirnsubstanz durch
frische Blutungen auseinander gedriingt ohne stérkere Zertriimmerung. Nur
einzelne gequollene Axencylinder finden sich. Die Beurtheilung der Glia
vermag ich aus den oben ausgefthrten Griinden nicht zu unternehmen. Ein
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Theil der Kerne, welche die thrombosirten Gefisse umgeben und welche im
Centrum der Blutungen sich finden, gehdrt wohl sicher der Glia an.

Um iiber die Ursache der Blutungen mbglichste Klarheit zu gewinnen
untersuchte ich beiderseits die Arterienfistchen, welche von der Arteria fossae
Sylvii abgehen, die Substantia perforata anterior durchdringen und- den
grossten Theil der Stammganglien und die innere Kapsel versorgen, Die
Schnitte werden so durch die Substantia perforata anterior gelegt, das mog-
lichst viele der kleinen Arterien im Querschniti getroffen werden, theils kurz
nach ibrem Eintritt, theils mehr nach ihrem Ausbreitungsgebiet zu. Die
mikroskopische Untersuchung ergab in beiden Hemisphaeren das gleiche iber-
raschende Hrgebnis. (Fig. 6.) Die Arterien zeigen ausnahmslos normale
Muscularis und Intima und nur geringe Periarteriitis, das Lumen ist nicht in
seiner Weite verdndert, der Inhalt normal. Dagegen sind simmtliche Venen,
welche direct den Arterien anliegen oder ausserhalb derselben sich finden bis
auf minimale Oeffnungen streckenweise verengt. Hrstens besteht eine starke
Periphlebitis, von Fasern ist meist nur wenig zu entdecken, da dicht gedringt
gelagerte Rundzellenkerne die Reste derselben verdecken. An diese Infiltra-
tion schliesst sich sofort die endophlebitische Wucherung an und zwar in
typischer Weise jene oben bei den hiigelformigen Erhebungen beschriebene
Porm und Lagerung der Zellen resp. Kerne. Die Wucherung geht, wie auf
Quer- und Lingsschnitten zu sehen ist, sehr ungleichmissig von den ver-
schiedenen Streckon der Wandung aus vor. Oftmals ist nur von einer Seite
her das Lumen fast verschlossen, wahrend die gegeniiber liegende Seite der
Gefasswand nur wenig derartige Wucherung aufweist. In einzelnen Lings-
schnitten erkennt man sehr schén 3 oder 4 der oben beschriebenen Hécker,
welche bald von der einen, bald von der anderen Seite des Gefisses her in
das Lumen hineinragen. (Fig. 7.) Stets ist die Wucherung von Endothel
iiberzogen und nirgends findet sich, selbst wenn nur ein capillarer Spalt blieb,
Zeichen von Thrombose. Oft ist nicht zu entscheiden, ist das vorliegende
Lumen der Rest des alten oder handelt es sich um Gefisshildung in einer
durch Wucherung v6llig obliterirten Vene. Riesenzellen konnte ich nirgends
finden. Andere Formen der Venenveriinderung etwa die bei der inneren
Kapsel beschriebene Thrombose oder die Endophlebitis, welche der Heubner-
schen Endarteriitis dhnelt, konnte ich nirgends aufweisen. Bel einigen Venen
kleinsten Calibers war die Rundzelleninfiltration bis an die Intima geriickt,
5o dass das Bild der Greiffschen Endophlebitis hervorgerufen wurde. Bei
genauerem Untersuchen fanden sich jedoch doch jene grossen endothelialen
Zellen in der Infiltration versteckt.

Diese Verinderung der Venen nimmt im Verlauf nach der inmeren
Kapsel etc. an Intensitdt ab, kurz vor ihrem Austritt aus der Substantia perf.
ant. ist die Verengung am stirksten.

Pons und Medulla oblongata. Die Meningen sind dicht infiltrirt,
in diesen sowie in der nervésen Substanz finden sich wieder Periarteriitis,
Periphlebitis und es herrscht jene Form der Endophlebitis vor, welche sich
durch unregelmissige Lagerung der Kerne auszeichnet. Keine Blutungen.
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Im Uebrigen weisen Pons und Medulla auch auf Weigert’schen Markscheiden-
farbungsschnitten nichts Besonderes auf.

Von denHirnnerven ist der eine Opticus an der medialen Seite und der
eine Trigeminus fast vollig degenerirt, wie Weigert'sche Priparate zeigen.
Die meningeale Hiille beider Nerven ist bindegewebig verdickt infiltrirt und
die begleitenden Venen endophlebitisch verengt. Alle diese Entziindungs-
erscheinungen sind nicht besonders stark hier.

Rickenmark.

Die weichen Hiute. Die weichen Hiute des gesammten Riicken-
markes sind dicht infiltrirt mit Rundzellen, am stirksten ist die Infiltration im
unteren Dorsalmark. Die stark gefdirbten Kerne haben sich vorzugsweise an-
gehduft in den Lymphriumen zwischen den einzelnen Biindeln der L#ngs-
faserschicht und zwischen letzterer und der Rundfaserschicht der Pia mater.
Stellenweise dringen die Zellanhdufungen beide Schichten weit auseinander.
Wucherungen des Endothels dieser Lymphrdume habe ich nirgends beobachten
konnen. Die eigentlichen Bindegewebsfasern zeigen eine missige Vermehrung,
am Beginn des vorderen Léngsspaltes sind die Gefiisse theilweise von derbem
fibrosem Gewebe umgeben. Blutungen sowie die bei dem Grosshirn be-
schriebenen Transportzellen fand ich an keiner Stelle des Rickenmarks und
seiner Haute. Die auffilligsten Verinderungen in den Meningen weisen wieder
die Gefisse auf.

Die Arterien sind mit Ausnahme der Infiltration ihrer Adventitia durch-
aus normal, Muscularis und Intima intact, der Inhalt zeigt nichts Auffélliges.
(Figur 10.)

Die Venen dagegen sind durchweg in allen Schnitten stark erkrankt. In
Folge ausgebreiteter Infiltration und grossartiger Endothelwucherung sind sie
sammtlich wesentlich an Umfang vergrossert, wihrend das Lumen verkleinert
ist. Die Michtigkeit der Venenwucherung hat sowohl die Meningen an der
Peripherie verdickt, als auch den vorderen und hinteren Lingsspalt sowie die
seitlich in das Rickmark eindringenden Pialziige so verbreitert, dass dieselben
schon makroskopisch auf dem gefirbten Schnitt deutlich hervortreten (Fig.13).
Speciell der Querschnitt der vorderen Spinalvenen sowie hiufig auch der
Radialvenen f&llt schon makroskopisch an v. Giesonschnitten als bedeutend
verdickt auf.

Verfolgt man die vordere Spinalvene auf allen Hohen des Riickenmarkes,
so ist im obersten Halsmark das Lumen derselben relativ zur Wandung und
absolut am weitesten. Die Wandungen verdicken sich nach dem Dorsalmark
zu, im Lendenmark sind sie am michtigsten, wihrend das Lumen eng ist.
Im Sacralmark nimmt dasselbe im Verhéltniss zur Wandung wieder zu, ist
aber immer noch stark verengt. Die dbrigen Pialvenen verhalten sich im
Allgemeinen in Bezug auf ihre Verinderung in den verschiedenen Hohen
ebenfalls ungleichmissig, doch idberall ist die Verengerung sehr stark, hiufig
bleibt nur ein schmaler Spalt als Lumen erkennbar, so dass dieses manchmal
nur bei starker Vergrosserung aufzufinden ist; einige Venen sind vollig ver-



Ueber Encephalo-myelo-meningitis diffusa haemorrhagica. 225

schlossen. Nirgends zeigt sich ein Blutthrombus, selbst nicht in den ad maxi-
mum verengten Gefdssen, sondern das Lumen jst dberall, falls der Inhalt
nicht herausgefallen ist, mit normalem Blute gefiillt, Bedeutend verdickte
Venen mit starker Infiltration flankiren gewthnlich die austretenden hinteren
Wurzeln, wie dies auch auf Fig 13 erkennbar ist.

Betrachten wir beziiglich der feineren histologischen Verhéltnisse wieder
eine der vorderen Spinalvenen, so lassen sich meist mehrere Schichten der
Wandung unterscheiden. Die Adventitia ist durch Rundzellen aufgeblittert,
dann folgt vielfach eine dichte Schicht von Rundzellen, zwischen der hier und
da einige ldngliche Kerne erkennbar sind. Die innere Wandung wird von
einem Gewebe gebildet, das ein Netz von Fasern darstellt, dessen Maschen
sich grosse ldngliche blaugefirbte Kerne anlegen mehr oder weniger concen-
trisch geordnet. (Fig. 10). Bei stirkster Vergrosserung (Ifig. 11) sieht man
deutlich, wie das Geflecht, dessen Fasern bei v. Gieson blass réthlich sich
farben, und welche die Weigert’sche Reaction geben, von dem Protoplasma
Jener Zellen gebildet wird. Dasselbe ist in spindelartigen Zellleibern geformt,
deren Ausldufer direct in einander iibergehen. Das Plasma besteht aus
kérniger, triiber Substanz. Die Kerne sind so gross, dass sic fast die ganze
Breite des schmalen Zellleibes einnehmen. Zwischen sich lassen die einzelnen
Zellen grosse Vacuolen. Alle Zellen sind scharf begrenzt. In der Nihe der
Media finden sich einzelne Rundzellen. Einmal fand ich die auch in der
Zeichnung (Fig. 11) wiedergegebene Kernfigur, welche hochst wahrscheinlich
eine Mitose darstellt. Es ist dies die einzige, welche ich trotz eifrigen Suchens
in allen meinen Priparaten finden konnte. ‘

Die Grenze gegen das Lumen bildet ein deutliches Endothel, dessen Kerne
kleiner sind als die jener oben beschriebenen Zellen, und hiufig die gewun-
densten Formen aunfweisen. (Fig. 11.)

Die genannten Schichten sind keineswegs gleichméssig concentrisch ge-
ordnet, bald iiberwiegt die Rundzellenschicht auf der einen Seite, bald walbs
sich die Intimawucherung mehr vor. Im Halsmark schliesst sich an die infil-
trierte Adventitia ohne die Rundzellenschicht der Media unmittelbar die endo-
theliale Wucherung an, wahrend alle drei Schichten am deutlichsten in der
Lendenanschwe]]ung sichtbar werden. Capillaren konnte ich in der Wucherung
nicht finden.

Die oben beschrieheng Form der Endophlebitis von festumgrenzten spin-
delformigen Zellen findet sich am ausgeprigtesten im unteren Dorsal- und im
Lendenmark, wéhrend im Hals- und Sacralmark die Venen des vorderen Sulcus
mehr eine unregelmiissig gelagerte endophlebitische Zellwucherung haben, in
der die einzelnen Zellleiber nicht so scharf umgrenzt sind, ~

Die iibrigen Venen der Meningen weisen sammtlich starke Psriphlebitis
auf und jene Form der Endophlebitis mit mehr diffusem Protoplasma und un-
regelmissig gelagerten Kernen. Bei einzelnen hat die Endophlebitis ein fibroses
Aussehen. [Hine hiigelfsrmige Wucherung ist an lingsgetroffenen Venen im
vorderen Léngsspalt deutlich zu erkennen. Die Hécker gleichen in der F01m
und Grosse hier durchaus den beim Grosshirn beschriebenen.

Archiv f. Psychiatrie. Bd. 36, Heft 1. 15
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Die verdnderten Venen begleiten auch die Nervenwurzeln strecken-
weise; als dicke Stringe sieht man dieselben neben den Wurzeln liegen. Erst
innerhalb des Perineuriums verlaufen unverinderte, hdchstens erweiterte Venen.
Das Bindegewebe der Wurzeln weist nur sehr spérliche Infiltration mit Rund-
zellen auf, die Bindegewebsfasern sind kaum verdickt.

Rickenmark. Das Rickenmark zeigt bezfiglich der Gefiisse dieselben
Verinderungen wie die Meningen, also Periarteriitis, Periphlebitis, hauptsich-
lich aber starke Endophlebitis in der zuletzt beschriebenen Form. Sehr stark
ist die Rundzelleninfiltration, welche oft kaum noch Fasern erkennen ldsst.
(Fig. 4.) Reicht dieselbe bis an das Endothel der Intima, so haben wir einige
Male das Bild der Greiff’schen Endophlebitis vor uns. Diese Venenver-
inderung findet sich in allen Hohen des Riickenmarkes; sie geben dem gefirbten
Riickenmarksquerschnitt auch makroskopisch ein punctirtes und gestricheltes
Aussehen. /Fig. 13.) Der Veneninhalt ist durchans normal, so weit dieselben
nicht vllig verschlossen sind, niemals thrombosirt durch Blutpfripfe.

Die grosseren Capillaren weisen wieder Zellwucherungen auf.

In keinem Schnitt irgend eines Segmentes ist auch nur die geringste
Blutung, sei es in die Gefdssscheiden oder frei, zu entdecken.

Abgesehen von den (efisserkrankungen treffen wir im Riickenmark
folgende pathologischen Befunde:

In der grauen Rindenschicht zeigen sich nur dort, wo Venen der Pia dem
Riickenmark direct anliegen, einige Rundzellen, im Uebrigen geht die Infiltration
der Meningen nirgends auf diese Zone iiber. Ausserhalb der Gefisse bestehen
ebenfalls keine freien Rundzellenanhdufungen.

Auf Schnitten, die nach Pal’s oder Weigert’s Markscheidenfirbung
behandelt sind, sieht man wie die Nervenfasern durch die verdickten Septen
oder Gefisse einfach bei Seite geschoben sind. Die Quellung und der Ausfall der
Axencylinder in der Randzone ist sehr stark; auch in der ibrigen Nervensub-
stanz sind die Fasern diffus degenirt. Jedoch konnte nirgends ein zusammen-
hingender Herd entdeckt werden. FEine Systemerkrankung war ebenfalls nieht
zu constatiren. Die Lymphriume der Ganglienzellen sind vielfach stark
erweitert. Die Zellen selbst im Grossen und Ganzen durchaus normal, einige
bilden grosse hlasige Vacuolen. Beziiglich der Glia will ich hervorheben, dass
um den Centralcanal eine dichte Ansammlung von Gliazellen sich befindet,
welche im Dorsalmark fast die ganze Breite der grauen Substanz einnimmt.

Die Nervenwurzeln lassen auf Weigert- und van Gieson-Schnitten
auf dem Querschnitt besonders deutlich fleckweise Degeneration der Nerven-
fasern erkennen. Bei van Gieson-Schuitten erblickt man an diesen Stellen
dichteres Bindegewebe.

Die hinteren Wurzeln zeigen eine stérkere Degeneration im Lendenmark.

Gummata oder Tuberkel waren nirgends aufzufinden.

Beschiftigen wir uns zunichst mit dem wichtigsten Ergebnisse der
mikroskopisechen Untersuchung namlich den Erkrankungen der Gefisse
apeciell der Venen. Ueber die pathologischen Verinderungen der letzteren



Ueber Encephalo-myelo-meningitis diffusa haemorrhagica. 221

im Centralnervensystem Iiégen erst aus der neueren Zeit genauere Be-
obachtungen vor. Die wichtigsten bisher beschriebenen Gruppen von
Venenerkrankungen bei chronischen Processen im Hirn und Riiekenmark sind
etwa folgende. Wir ordnen dieselben vorliufig rein morphologisch ohne
Riicksicht auf die Aetiologie etc. Es besteht bei einer solchen Ueber-
sicht, insofern eine gewisse Schwierigkeit, da eines Theils dieselben
Ausdriicke z. B. Endophlebitis fiir durchaus verschiedene Processe ge-
braueht werden; andererseits die histologischen Beschreibungen - und
Zeichnungen, letztere namentlich bei den franzisischen Autoren sehr
ungenau sind.  Die Uebersicht bezieht sich fast ausschliesslich auf
chronische Rilckenmarksentziindungen, da iber feinere histologische
Einzelheiten der Venenerkrankungen des Gehirnes Angaben fehlen.

Die einfachste Form ist wohl diejenige, bei welcher ganz allgemein
ausgedriickt ,perivasculire granulirte Gebilde“ die Venen um-
geben. Charcot und Gombault verzeichneten schon, dass die Lymph-
scheiden angefiillt waren mit ,cellules granuleuses“, deren genaue Be-
schreibung fehlt; sie werden aber im Gegensatz gestellt zu den Rund-
zellen. Es handelt sich dort wahrscheinlich um dieselben Zellen, welche
Leyden als epitheloide bei Kinderlihmung beschrieb. Bei Schultze
waren die adventitiellen Raume austapeziert mit ,eigenthiimlichen den
Kornchenzellen shnlichen Gebilden“. In den perivasculiren Spaltriumen
lagen bei Lamy unregelinissige homogene Flecken aus stark licht-
brechenden, sehr feinen Granula bestehend, Lamy hebt ausdriicklich
hervor, dass es sich hier nicht um Kunstproducte etwa um Celluoidin
oder Achnliches gehandelt habe. Diese Gebilde spielen bei vielen ent-
ziindlichen Processen eine Rolle. Sie entstehen nach der Meinung
einiger Antoren durch Proliferation der {reien  Zellen der Adventitia
und der Neuroglia, nach anderen nur aus den Endothelien der Lymph-
scheide. ~ Manche nehmen alle drei Ursprungsarten als méglich an.
Nach Leyden gehen wahrscheinlich die Kérnchenzellen aus ihnen her-
vor. In meinem Fall habe ich dieselben in den Meningen des Gehirns
und in diesem selbst bei Arterien und Venen beschrieben (Fig. 12).
Wie ich hervorhob, fand ich dieselben niemals im Riickenmark und
seinen Hauten. Ieh habe sie als Transportzellen bezeichnet, unter
welehem Namen sie ja sonst bekannt sind. Einige waren mit rothen
und weissen Blutkdrperchen Vollgest(;pft (Fig. 12a). Ueber ihre Her-
kunft konnte ich keinen Anhaltspunkt gewinnen, vorzugsweise lagen sie
in den Lymphriumen. Wahrscheinlich gehért die grosse epitheloide
Entziindungszelle Friedmanns bei haemorrhagischer Encephalitis hier-
hin. Wie Fig. 12 zeigt, bildeten die Zellen bei mir einige Male ein
Ahnliches Gewebe.

-

15%
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Die hiufigste Form der Venenerkrankung ist die Periphlebitis, d. b.
eine dichte Rundzelleninfiltration in der Umgebung der Venen resp. in
ihrer Adventitia. Charcot sagt anschaulich, die Gefisse scheinen in
einem Muff (manchon) von Kernen eingehiillt zu sein. Auf Querschnitten
bilden sie einen deutlichen Kranz, der das 2—38fache ihres Durchmessers
darstellt. Dies heben auch Schwarz, Schultze, Knapp hervor.
Manchmal zeigen sich nur circumscripte Zellanhiufungen in der Adven-
tita, so bei Buttersack und Dinkler, Zu der Periphlebitis gesellt
sich in einigen Fillen eine ,Endophlebitis“, d. h. es bhesteht eine In-
filtration der Aussenwand der Venen und Rundzellenanhiufung in oder
unter der Intima. Lamy sah diese Form einige Male, Schmaus spricht
von Peri- und Endo-phlebitis bei seinen Fillen, doch ohne nihere Be-
schreibung. Drittens besteht eine alle Winde der Venen ergreifende
Erkrankung durch Rundzelleninfiltration. Schon Charcot und Gom-
bault beschreiben an einzelnen Gefissen, dass die Wandungen durch
und durch infiltrict waren. Jiirgens erwihnt kurz, dass die Gefasse
durch diese Affection verengt, theilweise verschlossen waren. Am ge-
nauesten beschrieb diese Form aber Greiff als ,,obliterirende Phlebitis“.
Der Autor bemerkt ausdriicklich, dass die Versinderung der Venen, die
zur Obliteration fihrt, einen durchaus anderen Charakter als die der
Arterien, welche er als Endarteriitis bezeichnet, trage. Bei den Venen
betheiligen sich an dem Process alle Hiute gleichmissig, so dass das
Gefass ganz concentrisch bis zur volligen Obliteration eingeengt wird.
Die ersten Stadien zeigen eine einfache Verdickung der Venenwand wmit
siner Vermehrung der Zellen zwischen den einzelnen Schichten derselben,
besonders in der Externa. Die Verdickung rickt gleichmissig vor, bis
das Lumen verschwindet und die Vene ein solides, rundliches, aus
welligen Faserziigen zusammengesetzies, mit Rundzellen méssig infiltrirtes
Gebilde darstellt. Das letzte Stadium wiirde unzweifethaft einen fibrdsen
Sirang darstellen.

Es handelt sich also um Rundzelleninfiltration mit gleichzeitiger
Wucherung der fixen Zellen. Von besonderer Endothelwucherung wird
nichts erwihnt. In vielen Fillen bedeckt die Rundzellenmenge alle
anderen Bestandtheile der Wandung. Nach Greiff hezeichnen andere
Autoren, so Rumpff, Buttersack, Siemerling, einen Theil ihrer
erkrankten Venen als Greiff’sche ,,Phlebitis obliterans* mit Verengerung
‘bis zum valligen Fehlen eines Lumens. Beli Rumpff hestanden {die
Wandungen aus Reihen von concentrisehen, nicht gleichmissigen Ringen
fibrilliren Gewebes, welche durchsetzt waren mit zahllosen Kernen. Die
Gefisswande konnten nicht mehr differenzirt werden. Dazu gesellte
sich Thrombose in einigen erkrankfen Venen.
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Bei Gilbert und Lion war ein grosser Theil der Venen offenban
in derselben Weise erkrankt. Die beiden Autoren bemerken bei Be-
schreibung der Piaverinderung: Rundzellen fiillen alle Gefisswinde an,
dringen die Hiillen auseinander und vermehren ihre Dicke. Das Gefiss-
lumen ist verengt, theilweise vollig geschlossen.* BeiLamy verdeckten
in der Vena spinalis anterior Rundzellen das wellenformige Geriist von
Bindegewebsbiindeln resp. lagen zwischen denselben. Diese Gefisse
bildeten nach ihm anf dem Querschnitt einen ,nodule embryonnaire¥,
eine Bezeichnung, die doch nur auf das mikroskopische Bild, nicht aunf
das Gefiss in situ passt und besser durch Charcot’s vorhin erwihnten
»manchon® ausgedriickt ist. An einzelnen Punkten der Venenwand
waren die Rundzellen herdfsrmig in mebr oder weniger starker Nekrose
begriffen. An anderen Stellen beobachtete der Autor Riesenzellen.

Raymond hetont bei seiner phlebitischen Infiltration, dass die
Rundzellen keineswegs den Kern von Leukocyten haben, es sind nach
ihm sicher Abkémmlinge der fixen Gewebszellen. . Ausser diesen ,,lésions
nodulaires* konstatirte Raymond Gummata in der Venenwand. Im
Riickenmark fanden sich nach ihm die Endstadien der Phlebitis, sklero-
sirte verdickte Gefisswinde, wenig Rundzellen, an ihre Stelle sind ling-
liche Zellen getreten, ,car le processus a depasse la phase embryon-
naire pour aboutir 4 la sclérose®.

Auch Boettiger fand hierhin gehorige Venenerkrankungen. Unter
den in neuester Zeit erschienenen Arbeiten ist in der von Dinkler ein
dhnlicher Befund erhoben. Es bestand starke Wucherung der Intima
und Adventitia, das neugebildete Gewebe besass einen ausgesprochen
fibrilliren Bau und enthielt relativ wenig zellige Elemente von ovaler
resp. spindelformiger Gestalt. Kleinzellige Infiltrate waren dabei selten;
also die Greiff’sche Form. Andere Venen waren partiell oder ring-
férmig infiltrirt, theilweise so stark, dass das priiexistente Gewebe ginz-
lich in Rundzellenziigen untertauchte.

Bei Tuberculose der Riickenmarkshiute beschrieb zuerst Hoche
eine Phlebitis und Endophlebitis, ferner Leimbach, Hirschberg u. a.,
d. h. es handelt sich immer um Rundzelleninfiltration, die theilweise
das Endothel abgehoben hat. Der Process beginnt bald in der Adven-
titia, bald unter der Intima. Haufig wird Thrombose herbeigefiihrt.
Nach Lembach geht zuerst die Adventitia zu Grunde, welche bald
verschwindet, so dass man an ibrer Stelle nur noch Granulationszellen
ohne Reste des urspriinglichen Gewebes sieht. Die Tunica media leistet
am langsten Widerstand. Hirschberg sah Riesenzellen in der In-
filtration, Leimbach fand vereinzelt Tuberkelbazillen darin.

Wie schon oben angedeutet, muss der Ausdruck ,FEndophlebitis®,
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wenn auch logisch hier angebracht, zu Unklarheiten fihren. Wenigstens
sollte man bei der Bezeichnung ,Endophlebitis“ immer eine genaue An-
gabe machen, ob Rundzellen oder Zellwucherungen der Intima vorliegen.
Ueber letztere Formen der Endophlebitis ist iiberhaupt noch nicht viel
bekannt, niecht nur bei Erkrankungen des Centralnervensystems, oder
man hat derselben keine Bedeutung heigelegt.

Woh! die alteste Beobachtung theilt Oedmanson mit. Bei syphi-
litischen Neugeborenen waren die Nabelvenen theilweise obliterirt da-
durch, dass die Intima verdickt war. Der Autor hebt den Zellreich-
thum in der Intima hervor. Die Zellen enthielten Fettkorner, ausserdem
glinzende stark lichtbrechende Kérper, welche mit Salzsiure Gasblasen
gaben. Die Intima war leicht ablosbar. Bei anderen Fillen fithrt der
Autor ebenfalls kérnige Epithelzellen der Intima an, deren Korner nach
Zusatz von Essigsiure nur ausnahmsweise sichtbar blieben. Die Endo-
phlebitis bestand hier also in verdickter, fettiz degenerirter Intima, die
theilweise verkalkt war. Winckel, der nach Oedmanson Aehnliches
an syphilitischen Nabelvenen beschrieb, stellt diesen Process dem Arterien-
atherom an die Seife. Auch bei Winckel war die lntima verdickt und
gelblich verfettet, einige Mal die gesammte Gefisswand, in einem Falle
wird die Intima an den weiteren Stellen der Vene als faltig, streifig
und fettig degenerirt bezeichnet. Birch-Hirschfeld halt entgegen
Oedmanson und Winckel diese Erkrankung nicht fiir atheromatis
und rechnet die Erkrankung in die Kategorie der Heubner’schen syphi-
litischen Endarteriitis. Birch-Hirschfeld verzeichnet in seinem Fall
folgenden Befund: In der Intima fanden sich dicke Lagen von Zellen
zum grossen Theil von spindelfdrmiger Gestalt, zum Theil mit Rund-
zellen untermischt; an anderer Stelle hatte das Gewebe einen mehr
faserigen Charakter, wieder an anderen lagen rundliche und ovale Kerne
in einer kornigen Grundsubstanz. Auch die Adventitia war betheiligt,
indem sich in ihr entsprechend dem Sitz der Verdickung reichlichere
Anhdufung lymphoider Elemente vorfand. Ich habe diese drei Autoren
so ausfithrlich angefiihrt, um zu zeigen, dass es sich hier um verschiedene
Processe handelt, zum mindesten om verschiedene Stadien. Die deut-
liche und ausfiihrliche Beschreibung Oedmanson’s lisst die Bezeich-
nung Atherom durchaus zu, wibrend andrerseits die Schilderung Birch-
Hirschfeld’s allerdings der Heubner’schen Erkrankung gleicht. Das
Vorkommen der letzteren an den Venen im Verlauf von interstitiellen
Entziindungen constatirt anch Friedlinder in seiner Arbeit, in welcher er
das specifisch Luetische dieser Gefiisserkrankung in Abrede stellt. Der
Autor fiigt fiir die Venen keine nihere Beschreibung bei. Es handelt
sich bei dieser Form um eine grosszellige Intimawucherung theilweise
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mit spirlichen Rundzellen. Auch Rumpf fihrt dieselben an. Bei seiner
Beschreibung der Endarteriitis erwidhnt er dieselbe Erkrankung auch bei
den Venen. Die Kerne der Intima waren vermehrt und ragten in das
Lumen des Gefiisses hinein und verengten dasselbe, hiufiz gesellte sich
Thrombose hinzu. Der Verfasser nennt den Process ,obliterirende Phle-
bitis¥. Der Beschreibung und der deutlichen Zeichnung nach gehort er
aber sicher nicht zu der Greiff’schen Form, fiir welche Greiff die
Bezeichnung einflihrte.

Siemerling hat in seinen Fillen auch Bilder an den Venen be-
obachtet, die der Heubner’schen Endarteritis #hneln. Jedoch ist dies
nicht mit voller Deutlichkeit aus seiner Darstellung erkenntlich. Das in
seinen Abbildungen als ,,Gefiiss aus der Pia* bezeichnete Bild, welches
auch in das Leyden-Goldscheider’sche Werk iibernommen wurde,
konnte, falls es eine Vene darstellt, hierhin gehoren.

Hler seien die wichtigen Beobachtungen Rieders angefiihrt, die
uns noch spiter beschiftigen werden. Rieder fand in syphilitischen
Priméraffecten eine Endophlebitis. Das Lumen der Gefiisse war theil-
weise oder ganz angefiilllt mit einer oft 4—8 fachen exquisit concentrisch
angeordneten Lage rundlicher meist aber epitheloider Zellen. Im weiteren
Verlauf wurden die Verdickungen in eine Bindegewebsschicht um-
gewandelt. Der Autor fand auch Riesenzellen in den Wucherungen.

Schroetter erwidhnt in dem ersten Theil seiner Arbeit bei den
Erkrankungen der Arterien, dass sich an den Venen eine dhnliche In-
timawucherang wie bei der Endarteritis -obliterans findet, die wohl zur
Verengerung, nicht aber wie bei dieser zum Verschluss fiihrt.

In neuester Zeit theilte Chiari einige Fille von selbstindiger
Phlebitis obliterans der Venae hepaticae mit. Durch eine starke un-
gleichmissige Verdickung der Intima waren die Venen theils stenosirt,
theils vGllig obliterirt. In einem Fall bestand auch geringe Verdickung
der Adventitia, aber auch in diesem Fall noch mehr bei den iibrigen
nimmt Chiari eine primire Endophlebitis an. Genauere histologische
Details fehlen.

Eine hyaline Veriinderung der Venenintima wird als weitere Unter-
abtheilung der Endophlebitis anzufiihren sein.

Schon Friedldnder beobachtete bei der Thrombose der Uterin-
sinus eine derartige Verdickung der Intima. Diesclbe stellt eine homo-
gene Membran dar, welche reichliche, ziemlich grosse Zellen mit deut-
lichem Kern, oft auch mit mehreren Ausliufern enthielt. Die Zeich-
nungen Friedlinder’s hierzu geben ein ganz dhnliches Bild, wie die
von Moeller dargestellten, welche wir gleich erwihnen werden.

Ferner erwihnt Schmaus eine hyaline, fibrose Verdickung der
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Intima mit endotheloiden Zellen und Rundzellen. Eine hyaline End-
artung der Venen im Riickenmark mit Rundzelleneiniagerung lag auch
bei Siemerling vor. Bei Raymond waren in der Pia mater des Riicken-
markes kleinere Venen hyalin verindert und erweitert. Doch ist in den
beiden zuletzt genannten Fillen keine eigentliche Intimaerkrankung
kenntlich gemacht. Genauer beschrieb hierhin gehorige Venenerkran-
kungen Moeller, dessen Abbildungen vorziiglich orientiren. Die Intima
der Venen ist bei ihm verdickt, zwischen ihr und normaler Adventitia
ist ein structurloses, hyalines Lager, welches manchmal eine conecen-
trische Streifung zeigt. Die Mehrzahl dieser Gefiisse zeigt selbst bei stark
verkleinertem Lumen Blut gewdhnlichen Aussehens, selten Thromben.

Diesen wichtigsten Venenerkrankungen, welche bei chronischen Hirn-
und Riickenmarksprocessen hauptsiichlich beobachtet sind, sei als Be-
sonderheit die Beobachtung angereiht, welche Marie Werewkina nach
Praparaten von Wyss mittheilt. Von einem Gliom im mittleren Dor-
salmark ging hier eine Venenthrombose aus, welche sich fast auf alle
Venen des gesammten Riickenmarkes erstreckte. Sie entstand in Folge
Durchwachsung der Venen in der Nihe des Glioms mit Geschwulst-
zellen. ‘

Wir haben somit bei chronischen Erkrankungen des Centralnerven-
systems abgesehen von den perivasculiren Anhiufungen granulirter Ge-
bilde folgende Formen der Venenerkrankungen: Die Peri- und Endo-
phlebitis, die Phlebitis schlechthin, d. h. eine Erkrankung aller Theile
der Wandung theils als Rundzelleninfiltration, theils fibrds, hierhin ge-
hort speciell die Greiff’sche ,Phlebitis obliterans®. Sechliesslich die
eigentliche Endophlebitis als grosszellige Intimawucherung verwandt in
der Form mit der Heubner’schen Endarteriitis, oder als fibrése und
hyaline Verdickung der Intima, dabei in einigen Fillen fettige Degene-
ration mit oder ohne Kalkeinlagerung.

Diese Eintheilung erméglicht es, morphologisch Trennungen vorzu-
nehmen. Histologisch gehoren viele der Fille zusammen, wie ja auch
die verschiedensten Formen an demselben Fall beobachtet sind. So
ist naturgemiss z. B. die Periphlebitis hiufiz nur die Vorstufe der
Phlebitis, diese endet wieder in die mehr fibrose Form, wie auch
Dinckler, Lamy ete. ihre Befunde so auffassen, analog dem oben
citirten Ausspruch Raymonds. Eine grosszellige Intimawucherung kann
eine hyaline Umwandiung durchmachen, unter anderen Umstinden tritt
fettige Degeneration ein. Unter welchen Bedingungen dies geschieht,
dariiber ist ebenso wenig etwas Genaueres bekannt, wie iiber die Dauer,
den schliesslichen Ausgang und die Beeinflussung durch Heilfactoren.
Diese Fragen hiingen eng mit der Aetiologie der Erkrankungen zusammen.
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Kann man nun nicht, wie es Leimbach moglich war, Tuberkel-
bacillen direkt in der Gefisswucherung nachweisen, so ist man auf Ver-
muthungen und Vergleiche angewiesen. Ohne mich auf diese manche
Arbeit ausfilllende ¥rage, zu deren Losung ich in meinem Fall leider
nichts beitragen kann, einzulassen, will ich auf Grund der kurzen
Litteraturdurchsicht bemerken, dass derartige Venenerkrankungen am
meisten bei chronischen Entziindungen des Centralnervensystems be-
obachtet sind, welche durch Syphilis hervorgerufen waren. Im All-
gemeinen sind die franzdsischen Autoren {Lamy, Lion und Gilbert,
Raymond) geneigt, die Phlebitis und Endophlebitis als charakteristisch
fiir Syphilis anzusehen, wihrend die deutschen Autoren, vor allem die
meisten neueren, wie schon Friedlinder nichts Entscheidendes in der
Venenerkrankung allein finden konnen. Dass die Venen vorwiegend
von Syphilis ergriffen werden, hat Proksch in seiner Statistik gezeigt.
Teh komme auf diese Irage bei Beurtheilung der Gesammterscheinungen
meines Falles noch zuriick. Einige Autoren haben zur Liosung dieser
Frage Gefasserkrankungen bei anderweitig aber sicher nicht syphilitisch
erkrankten Individuen studirt. Siemerling fand eine dhnliche Phlebitis
wie in seinem Falle von Lues je bei . einer functionellen Neurose und
Psychose. Dinkler hat sich bemiiht, durch Untersuchung einer Reihe
von spinalen Erkrankungen verschiedenster Art sich Klarheit zu schaffen.
Er stellte dabei fest, dass mit Ausnahme eines Falles von multipler
Sklerose und eines von pialer Sarkomatose niemals ausgesprochene
kleinzellige Infiltrate oder #hnliche Gefiissverinderungen nachweishar
waren.

In den wenigsten Fillen sind von den Gefissen allein die Venen
erkrankt, meist auch die Arterien, sowohl als Periarteriitis wie Knd-
arteriitis. Einige Autoren erwilnen nur neben der Arterienerkrankung
auch eine solche der Venen, Buttersack betont direct, dass die letz-
teren weniger ergriffen gewesen seien, als die Arterien. Andere driicken
sich iber das Intensititsverhiltniss zwischen beiden Gefisserkrankungen
gar nicht bestimmt aus, es geht aber aus ihrer Schilderung hervor,
dass beide Erkrankungen wohl in gleich starker Weise vorlagen. Rumpf,
Siemerling, Raymond dagegen betonen, dass die Venenefkrankung
iberwiegend vorherrschte, dasselbe scheint auch bei Moeller der Fall
gewesen zu sein. Intaktheit der Arterien verzeichnet Lamy.

Ueber die Ausbreitung der Venenerkrankung in den einzelnen
Fiallen ist nach der Litteratur kein genaues Urtheil zu gewinnen. Meist
wurde, wie ich schon frither betonte, nur das Riickenmark untersucht,
da die klinischen Symptome keinen Anlass zur genaueren Durchforschung
des Gehirns boten. Vorwiegend findet sich die Erkrankung in der Pia
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mater des Riickenmarkes vor, mit Vorliebe an den im Sulcus longit.
anterior verlaufenden Venen. Sie ist gewfhnlich in allen Hohen des
Riickenmarkes, wenn auch in verschiedener Intensitit, nachzuweisen,
worauf Siemerling in seinem Fall besonders hinweist. Rumpf er-
wihnt, dass die Erkrankung bis an die Pyramidenkreuzung gereicht
habe. Bei anderen z. B. Greiff wird ebenfalls betont, dass das Gehirn
von Venenerkrankungen sich frei zeigte, wihrend Endarteriitis in dem-
selben vorlag. Bei anderen, wie Charcot, Raymond, Moeller, war
auch das Gehirn nicht ganz frei geblieben.

Vergleichen wir nun mit der vorhergehenden Skizze der hbisher be-
kannten Venenerkrankungen bei chronischen Entziindungen des Central-
nervensystems und seiner Haute meine Befunde.

Erstens lag eine reine Periphlebitis, aber im ganzen selten, vor.
Letzteres gilt auch von der reinen Phlebitis, meist war der Rest der
Endothelwucherung unter den Rundzellen noch zu erkennen. Die Ad-
ventitia war fast immer durch Rundzellen aufgeblittert. Die Infiltration
war meist gleichformig, auf lingeren Strecken schwankte sie in ihrer
Intensitit, doch trat sie nicht herdférmig auf (Fig. 7). Nirgends fand
ich Nekrose in den Anhinfungen. Die Wandung der Venen war durch
die Rundzellen bedeutend verdickt, das Lumen verkleinert. Eine eigent-
liche fibrose Umwandlung der Venen kennte ich nicht constatiren.

Das Hauptinteresse an unserem Fall beansprucht aber entschieden
die Erkrankung der Venenintima, welche sich in so gut charakterisirter
Form im gesammten Centralnervensystem einschliesslich der Pia findet.
Fangen wir mit der einfachsten Form an. Wir sehen an Venen, deren
Adventitia einmal. stirker (Fig. 1 u. 2), einmal weniger (Fig. 3) mit
Rundzellen durchsetzt ist, die Intima in Gestalt eines Hiigels oder
Buckels verdickl, die iibrige Wand kann dabei bis auf die Adventitia
ganz intakt sein. Manchmal finden sich mehrere Buckel neben einander
(Fig. 2 u. 7) oder die Verdickung der Intima ragt nicht nur in das
Lumen hinein, sondern liegt wie ein Nest in der Wandung. Die Hiigel
haben, an welchem Punkte des Centralnervensystems sie auch auftreten,
in Form und Grosse {iberall Aehnlichkeit. Sie iiberschreiten selten den
Umfang etwa eines halben Nierenglomerulus. Sie bestehen aus grossen
meist linglichen, blass gefirbten Kernen, um die sich ein triibes, fein-
korniges Protolasma findet, das aber nicht scharf in Zellleiber abzu-
grenzen ist (Fig. 1, 2 und 4). Mehrere Kerne sind jedenfalls hanfig in
einem Protoplasmakliimpchen enthalten, welches hier und da breite
Fortsitze zeigt. Charakteristisch fir diese Art der Wucherung ist, dass
die Kerne hochst unregelmissig gelagert sind. Die mannigfaltigsten
Formen treffen wir an und konnen daraus auf Vermehrungs-, Theilungs-
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vorginge schliessen, wenn auch eigentliche Mitosen nicht dargestellt
werden konnten in Folge der ungeeigneten Behandlung des Materials.
Ueber die Wucherung hinweg zieht intaktes Endothel. Weiter finden
sich Venen und dies ist die grosste Anzahl mehr gleichmissig durch
obige Intimawucherung verengt, ja verschlossen (Fig. 4 u. 6). Hier
besteht keine ecircumscripte buckelformige Vorwolbung, soundern die
Wucherung hat die Intima in toto bald concentrisch, bald halbmond-
formig auf dem Querschnitt ergriffen. In einigen seltenen TFillen fand
ich in dieser Wucherung Riesenzellen verschiedener Grosse, einige sehr
schone Exemplare, deren Kerne auf dem Durchschnitt in einem Oval
gruppirt waren (Fig. 5). Besonders hervorheben will ich, dass niemals
ein Blutgefsiss darin zu entdecken war. An anderen meist etwas grosseren
Venen geht die Endophlebitis mehr in der Form der Heubner’schen
Endarteriitis vor sich. Hier sieht man in der Nihe des Lumens noch
grosse Protoplasmaleiber mit mehreren Kernen, wihrend der Media zu
die Zellen eine schirfere Spindelform annehmen und feine Ausliufer
aussenden, welche mit denen benachbarter Zellen ein feines Netzwerk
bilden (Fig. 8 u. 9). Ein etwas anderes Bild bietet die vordere Spinal-
vene, hier lassen die schmalen Spindelzellen grosse Vacuolen zwischen
sich frei, dabei findet sich eine starke Rundzelleneinlagerung in der
Media (Fig. 10 u. 11). Wenige Gefsisse lassen eine Intimawucherung
erkennen, in welcher fast nur ohne Liicken zwischen sich zu lassen
Spindelzellen ein concentrisches Gewebe bilden (Fig. 12). Die Kerne
haben sich in der Richtung der Gefiisswand gestellt, hier und da finden
sich Rundzellen dazwischen. Diese Form entspricht am vollkommensten
dem von Heubner bei Arterien gezeichneten Bilde. Nur bei letzterer
Art der Endophlebitis fanden sich Thromben in dem Lumen, theils
frische, theils schon stark organisirte mit neugebildeten Blutgefiissen,
wobei die Intima deutlich einen grossen Theil des neuen Gewebes ge-
schaffen hatte. Bei der grosszelligen unregelmissigen Wucherung konnte
ich niemals, selbst wenn das Lumen bis auf einen capillaren Spalt ver-
engt war, eine Spur von Blutpfropfen entdecken (Fig. 6). Verhialtniss-
missig selten finden in diesen Wucherungen degenerative Processe statt,
vielleicht auech nur bei der in Fig. 12 gezeichneten Endophlebitis.
Jedoch unterliegt es keinem Zweifel, dass hier eine streckenweise zu
verfolgende hyaline Entartung stattfand. Einmal schien es, als wenn
direkt eines jener hiigeligen Gebilde in seiner typischen Form hyalin
umgewandelt sei.

Ich habe durch die Reihenfolge der Darstellung schon angedeutet,
wie ich mir den histologischen Zusammenhang der Befunde denke.

Die Hiigel finden sich am meisten in den makroskopisch normalen
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Stiicken, sie finden sich an Venen, welche im Uebrigen am wenigsten
afficirt sind. Es liegt nahe diese Art der Erkrankung als eine erste
Stufe anzunehmen. Bilden sich mehrere solcher Hiigel nahe bei ein-
ander (die Neigung dazu scheint zu bestehen), so konnen dieselben
verschmelzen und den Uebergang zu der die ganze Intima ergreifenden
Wucherung bilden und dann das Lumen mehr und mehr einengen. Aus
einigen Priparaten jedoch scheint mir hervorzugehen, dass priméir auch
gleichmiissig die unregelmissig gelagerte Kernwucherung der Intima
auftritt, nieht nur in jener Hiigel- oder Nesterform.

Dass Zellen des Endothels in Wucherung begriffen sind, ist wohl
zweifellos nach den Formen seiner Kerne zu nrtheilen (Fig. 9 und 11).
Eine andere Frage ist die, ob das Endothel auch nach aussen Wuche-
rungszellen producirt und dadurch jene Wucherung hervorbringt oder
nur so viel Zellen um die von einem andern Ort, etwa der Media, aus-
gehende Proliferation zu tberkleiden. Ueber die Frage, dass gewisse
Hiute so auch das Endothel nur nach einer Seite proliferiren, hat sich
Heubner ausfithrlich ausgesprochen, allerdings unter zahlreichem
Widerspruch anderer Autoren. Auffallend ist aber doch, dass die
Endothetkerne (in Fig. 11 ist dies sehr deutlich wiedergegeben) ent-
schieden kleiner sind und stets in einer dem Lumen parallelen Richfung
gestellt sind und keine besonderen Hervorwslbungen bilden.

Wenn auch ihr Protoplasma durch Ausliufer mit den Wucherungs-
zellen in Verbindung steht, so gewinnt man doch stets den Eindruck,
als wenn das Endothel eine Haut fiir sich bilde mit besonderer Structur.
(Fig. 11.) Es handelt sich weiter um die Frage, besteht hier eine
primire Intimawucherung oder geht derselben die Infiltration der
Adventitia voraus oder nimmt die Erkrankung ibren Ausgang von den
Vasa vasorum. Ob es sich um Arterien oder Venen handelt, ist bel
dieser Erérterung nicht wesentlich, es kommen hier dieselben Fragen in
Betracht, die bei der Heubner’schen Endarteriitis so viel discutirt
sind. Zuerst kann ich feststellen, dass die Infiltration der Adventitia
an den Gefissen, wo nur einzelne Hiigel sich zeigen, meist nicht sehr
stark ist, wenigstens nicht stirker wie an Gefiissen mit intacter Intima
und auch nicht immer an der der Wucherung entsprechenden Stelle
besonders hervoriretend. Figur 7, wo dies doch der TFall ist, bildet
keineswegs die Regel. Ferner ist die Infiltration viel umfangreicher an
den Gefiissen, an welchen auch die Intimawucherung eine grissere ge-
worden ist. Wenn Autoren behaupten, dass die fehlende Adventitia-
wucherung zuriickgegangen sei und als Rest die Intimawucherung
hinterlassen habe, so ist dies hier sicher nicht tiberall der Fall, da die
Entziindung der Hiute im Ganzen an den Stellen, wo jene Intimabuckel
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sich finden, tberhaupt noch in den Anfingen ist. Ich kann also Baum-
gartens Ausspruch fiir den grdssten Theil meiner Venenerkrankungen
nicht annehmen, dass ndmlich die Grenzveriinderungen der Intima nur
die Ausliufer gewissermassen die letzten Wellen des entziindlichen
Processes in der Gesammtwand, nicht dessen Anfinge darstellen. Wahr-
scheinlich geht wohl beides, Infiltration und Intimawuchernng, neben
und mit einander vor sich. Bei einem Zuriickgehen der Entziindung
wird gewiss die Intimawucherung noch bestehen bleiben, wihrend
sonstige entziindliche Erscheinungen in der Wand speciell die Rund-
zelleninfiltration langst verschwunden sind. Etwas anderes ist es mit
der Frage, von welcher Stelle kénnte der Reiz an die Intima heran-
treten. Hier kommt in Betracht, dass wie Koester bemerkt, selbst in
den kleinsten Venen sich Vasa nutritia finden. Vorweg will ich be-
werken, dass es mir nicht gelungen ist, in den entsprechenden Stellen
der Intimawucherung solche zu entdecken, was natiirlich nicht aus-
schlaggebend ist. Dass der Reiz von dem Lumen der Gefisse her an
die Intima herantreten sollte, ist hochst unwahrscheinlich.  Wie konnte
es dann zu soleh umschriebenen Wucherungen mit durchaus intactem
Endothel kommen und weshalb sollte dieses dann stets nach aussen
wuchern! Wie ich schon hervorhob, fand sich bei dieser Form niemals
Thrombose.

Wohl denkbar wire es aber, dass durch eine Capillare mit dem
Nihrmaterial der Reiz an die Iutima herangebracht wurde und entweder
diese selbst oder Zellen zwischen Endothel und Elastica zur Wucherung
reizte. Eine Muscularis, deren Lymphriume bei Venen den Ausgangs-
punkt der Phlebitis nach Koester bilden sollen (Lymphangitis venae),
giebt es an den pialen Venen, wo sich die Wucherung fand, bekanntlich
nicht. Dabei wire eine vorhergehende Erkrankung der iibrigen Wand
gar nicht néthig zu erginzen. Der Reiz kénnte so beschaffen sein,
dass er nur die Intima zu einer Wucherung anregt. Hierfir spricht
doch sehr gerade die herdformige Erkrankung, wie sie bei meinem Fall
vorliegt. Wie elektiv ein solcher Reiz wirken kann, zeigt am besten
die universale Venenintimaerkrankung, wihrend trotz Periarteriitis die
Muscularis und Intima der Arterien durchaus intakt geblieben sind.

Am ehesten mochte ich mich nach meinen Befunden auf den Stand-
punkt Moeller’s stellen, vorliufig abgesehen von der Aetiologie. Moeller
sagt direkt, dass fiir ihn kein Zweifel bestehe, dass die anatomischen
Verinderungen bei Gefiisssyphilis sich in allen ihren Stadien auf die
Intima beschrinken kénnen von dem Zustande - der Aussenhiute ganz
und gar unabhiingig. Er giebt aber zu, dass es mdoglicher Weise ge-
wohnlicher sein konne, dass die Aussenhiiute zuerst irritirt wiren.
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Ist die Enstehung der Wucherung in meinem Fall somit mit Sicher-
heit nicht zu bestimmen, so ldsst sich iiber die Umwandlung der ge-
wucherten Zellen schon ein genaueres Urtheil gewinnen.

Das Protoplasma, welches im ersten Beginn der Wucherung ohne
deutliche Abgrenzung in Zellleiber die Kerne unregelmiissig gelagert birgt,
gewinnt allmihlich bestimmtere Formen. Protoplasmaklumpen grenzen
sich ab, wenn auch noch unbestimmt, sie bergen mehrere Kerne, bilden
theilweise Riesenzellen (Fig. 5). Nach der Media zu bekommen die
Zellen mehr Spindelform, einzelne elastische (nach Weigert) Fasern an
die Zellleiber angelagert (Fig. 9) treten auf, faserige Ausliufer der
Zellen verbinden sich untereinander. Dieser Befund konnte aber stets
nur an mittleren Venen erboben werden, niemals an den kleineren und
kleinsten. Aber es ist mir nach meinen Priparaten, wie die Bilder es
wiedergeben, ganz zweifellos, dass elastische Fasern von den Zellen der
Intimawucherung gebildet werden und zwar stets in dem Theil derselben,
welcher wahrscheinlich der dltere ist, ndmlich in dem, der der Media
angrenzt. Das weitere Stadium stellt vielleicht ein Netz von deutlichen
Spindelzellen mit ihren Fasern dar, wie es Fig. 11 wiedergiebt. Ob
unter anderen Umstinden eine Wucherung, wie sie Fig. 12 zeigt, ent-
steht, kann ich nicht entscheiden, da ich eigentliche Ueberginge zun
dieser Form nicht entdecken konnte. Diese nimmt also eine etwas ge-
sonderte Stellung ein.

Man konnte die ganze Art der Venenintimawucherung vielleicht
richtig als Endophlebitis proliferans mit dem Zusatz obliterans
eventuell tuberosa bezeichnen, da die Tendenz zu bedeutender Prolifera-
tion der Intima vorherrscht und oftmals zum Verschluss fithrt entgegen
der citirten Bemerkung von Schroetter.

Von meinen Beobachtungen finden sich die Periphlebitis, die Phle-
"bitis und auch die Heubner’sche Form der Endophlebitis in der
Litteratur schon vor, wie aus der historischen Betrachtung hervorgeht.
Allerdings hat man, wie auch Dinkler hervorhebt, den Venenerkran-
kungen bisher zu wenig Beachtung geschenkt. Soweit ich die Litteratur
iibersehen konnte, scheint aber merkwiirdiger Weise noch niemals die
Venenerkrankung mit den grossen unregelmissig gelagerten Kernen und
dem hiigelférmigen Beginn beschrieben zu sein. HEs ist dies um so auf-
fallender, als die Erkrankung so typisch charakterisirt ist. Hat man
dieselben einmal gesehen, so wird man sie gewiss sofort wieder erkennen.
Ein wesentliches Hilfsmittel zur Auffindung ist die van Gieson’sche
Farbemethode. Dieselbe erméglicht ein schnelles Durchmustern vieler
Schnitte, wobei infolge der Farbendifferenzen die Intimawucherung trotz
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ihrer Kleinheit sofort auffillt, wahrend sie bei einfacher Firbung sicher
leicht iibersehen wird.

Den Kernformen nach #hneln meine Bilder am ehesten noch den
von Friedlander, Moeller und Rumpf dargestellten.. Jedoch ist
die Lagerung der Kerne und die Art des Auftretens, wie ich oben aus-
tilhrte, wesentlich verschieden.

Ist die Art der Intimawucherung in unserem Fall schon eine Be-
sonderheit, so auch die vollige Beschrinkung der Affection auf die
Venenintima im ganzen Centralnervensystem. Periarteriitis ist? wohl
tiberall vorhanden, sie ist aber nicht auffallender als die iibrige In-
filtration der bindegewebigen Theile, sie stellt nichts besonderes dar.
Muscularis und Intima sind, wie oben hervorgehoben, bei den Arterien
durchaus intakt.

Die Venen sind nun universal in allen Theilen des Hirus und
Riickenmarkes und ihrer Hiute erkrankt, aber nicht gleichmissig. Zwi-
schen der eigentlichen Nervensubstanz und den Hiuten besteht in der
Intensitat kein Unterschied, wohl aber in den verschiedenen Hohen, wie
dies aus der Beschreibung hervorgeht. Nirgends konnte ich eine auch
nur kleine Stelle des Centralnervensystems entdecken, an welcher die
Venenerkrankung ginzlich fehlte.

Wichtig wire nun zu wissen, ob auch im tbrigen Organismus
Venenerkrankungen vorlagen. Leider wurde die Dura mater nicht auf-
bewahrt, und so konnten nicht einmal die Hirnsinus mikroskopisch un-
tersucht werden. Makroskopisch fand sich an ihnen nichts, ebensowenig
an den anderen Organen. Von diesen wurden nur die Nieren mikro-
skopisch untersucht, einen Theil der Priparate besitze.ich noch. Hier
ist von einer krankaften Verinderung fiberhaupt nichts zu entdecken,
speciell nicht der Venen.

Ausser Venen und Arterien waren die Capillaren vielfach verindert,
besonders in der Nihe der Blutungen. Sie zeigten sich cinestheils mit,
kleinen Rundzellen besetzt, anderntheils eine Vermehrung der Endothel-
kerne, sowohl des eigentlichen Gefiisses als auch seiner Lymphscheide.
(Fig. 15.) Diese selbst wies die mannigfaltigsten Kernformen auf
ausser den erwihnten Transportzellen und Blutkorperchen, moch viel
langliche, sichelfsrmige ete. Kerne, dazwischen grossere runde, die durch-
aus denen der Gliazellen glichen. Die Lymphscheiden waren von Lymphe
angefiillt und meist stark erweitert. Die Endothelwandung war vielfach
verdickt und zeigte ein eigentiimlich zackiges, zerkliiftetes Aussehen. Es
erinnert vielfach an Bilder, wie sie Raymond in seiner Arbeit iber
Paralyse mittheilt. Ein niheres Urtheil tiber diese Zellen, ihre Form,
Abstammung, Vermehrung und schliesslichen Verbleib kann ich mir jetzt



240 Martin Bartels,

nicht gestatten, da hierzu allein langwierige, specielle Untersuchungen
nothig wiren und dafiir die Conservirung des Materials (und die spite
Section 34 h. post morten bei sehr hoher Aussentemperatur) eine unge-
niigende war. Versuche nach der von Vogt modificirten Unna’schen
Plasmamethode zu firben, misslangen deshalb auch. Jedenfalls handelt
es sich bei diesen und den Transportzellen mit dem excentrischen Kern
und den Vacuolen zum Theil um die sogenannten Marschalko’schen
Plasmazellen, die Vogt aus dem Centralnervensystem neuerdings ein-
gehender darstellte.

Ausser diesen vasculiren Erkrankungen besteht, abgesehen von den
Blutungen, eine zwar makroskopisch als solche nicht erkennbare aber
mikroskopisch stark ausgeprigte Meningitis des Gehirns und Riicken-
markes. Dieselbe ist characteristisch darch eine dichte kleinzellige In-
filtration, welche alle bindegewebigen Theile durchsetzt, am stiirksten
in der Umgebung der Gefisse auftritt. Die Bindegewebsfasern sind
ebenfalls etwas vermehrt, am Gehirn bilden sie stellenweise fibrése Ver-
dickung. Die Meningitis ist am stirksten in den Sulei des Gehirns, in
welchen sie auch zu Wucherungen endothelialer Zellen gefithrt hat,
wahrscheinlich ausgehend von den Lymphriumen der Pia. Ferner fan-
den sich in der Pia mater des Gehirns, vor allem iber den Rinden-
blutungen, zahlreiche Exemplare jener Transportzellen, deren eine in
Fig. 12a. abgebildet ist. Ausserdem waren die Hiute an einigen Stellen
von Himorrhagien durchsetzt. Diese drei zuletzt angefithrten patho-
logischen Producte fanden sich im Riickenmark nicht, aus welcher
Ursache, war nicht ersichtlich. In geringem Maasse waren auch die
Nervenwurzeln noch infiltrirt.

Die Nervensubstanz des Gehirns war abgesehen von den Blutungen
wenig verindert; einige Axencylinder gequollen, einige Markscheiden
zerfallen. Ein starker Faserausfall lag bei dem einen Opticus und ein
bedeutender bei dem einen Trigeminus vor.

Im Riickenmark war die Degeneration von Nervenfasern diffus iber
den ganzen Querschnitt vertheilt, am stirksten an der Randzone; von
den Wurzeln waren die hinteren am meisten degenerirt, aber auch in
den ibrigen fand sich fleckweiser Ausfall.

Aber weder an den Meningen noch in der Nervensubstanz konnte
irgendwo ein Tuberkel, Gumma oder sonstiger nekrotischer Herd con-
statirt werden.

Also das ganze Centralnervensystem mitsammt den Hiuten war an
der Entziindung betheiligt. Von welcher Stelle der Process seinen Aus-
gang genommen hat, ist nicht festzustellen. Jedenfalls war die Er-
krankung des Gehirnes und seiner H#ute an den Stellen, die dem rechten
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Felsenbein benachbart waren, wo die Patientin jhre Otitis media gehabt
hatte, nicht besonders stark afficirt, im Gegentheil am linken Schlifen-
lappen stéirker; dort waren auch Blutungen. Den Gesammterscheinungen
nach zu urtheilen, scheint das Riickenmark resp. seine Hiute im Dorsal-
theil (siehe Venenerkrankung) zuerst ergriffen gewesen zu sein. Es
handelt sich in unserem Fall um eine Encephalo-myelo-meningitis diffusa
subacuta resp. chronica mit Blutungen. Es erhebt sich die schon oben
gestreifte wichtige Frage: welche Aetiologie liegt derselben zu Grunde?

Sucht man die Literatur der hierher gehorigen chronischen Entziin-
dungen durch, so kommen wesentlich nur zwei Factoren in Betracht,
Tuberculose oder Syphilis. Von anderen Schidlichkeiten, die in chro-
nischer Weise derartige Erkrankungen herbeizufiihren vermochten, ist
bis jetzt noch nichts bekannt. Ueber die Moglichkeit, die tuberculésen
und syphilitischen Formen stets streng zu unterscheiden, sind die
Meinungen sehr getheilt. Die in unserm Falle vorliegende Form der
Infiltration der Hiute und Gefisse entspricht eigentlich, abgesehen
von der Endophlebitis genau den von Gilbert und Lic*n mikroskopisch
als meningo-myélite diffuse embryonaire bei Frithsyphilis be-
schriebenen Fallen, wihrend makroskopisch normale Verhiltnisse vor-
lagen. Noch mehr Aehnlichkeit besitzen die Falle von Lamy nnd
Raymond auch in der Gefisserkrankung. Ueberhaupt zeigen die
Myelomeningitiden, bei welchen im Uebrigen manifeste Syphilis vorlag,
stets ein shnliches Bild wie unsere Befunde. (Siemerling, Rumpf,
Lancereaux, Gajkewitsch.))  Nimlich starke Infiltration ohne
Eiterbildung, Endarteriitis, Phlebitis und Endophlebitis, dabei fleckweiser
Ausfall von Nervenfasern. Die franzisischen Autoren, die oben genannt
sind u. a., sind geneigt, diese Befunde fiir ausreichend fiir die Diagnose
Syphilis zu erkliren, Lamy betont allerdings die Aehnlichkeit mit tuber-
culosen Erkrankungen. Die deutschen Autoren, wie ich schon oben bei
der Gefisserkrankungsaetiologie erwihnte, driicken sich im Allgemeinen
reservirter aus. Schwarz hilt nur bei unzweifelhaften Gummata eine
sichere Diagnose fiir mdglich. Da bei tabischen Erkrankungen derartige
Meningitiden beobachtet worden sind, so wird bej der viel umstrittenen
Frage der Herkunft der Tabes die Entscheidung um so brennender.

Die neuesten Verdffentlichungen von Dinkler und Haenel stimmen
nach ihrem Urtheil zu schliessen wieder mehr mit den franzésischen
Autoren iiberein. Finkelnburg fand ebenfalls eine hierhin gehérige
Erkrankung der Gefisse und Meningen, er mdchte aber nicht nach dem
pathologisch-anatomischen Befund, sondern aus dem Kklinischen Verlauf
die Diagnose ,Frihsyphilis“ stellen, eine gewiss recht anfechtbare
Methode. Von Vielen wird als am meisten characteristisch fiir Syphilis
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die Gefisserkrankung gehalten, die Endarteriitis resp. Phlebitis und
Endophlebitis. Diese Streitfrage ist ebenfalls alt und neuerdings wohl
am ausfithrlichsten von Oppenheim in dem Nothnagel’schen Hand-
buch behandelt worden. Man wird finden, dass die Neurologen im
Allgemeinen eher geneigt sind, diese Erkrankung fiir specifisch zu er-
kigren als die pathologischen Anatomen, welche mehy den Friedlinder-
schen Standpunkt einnehmen.

Des Genaueren auf diese Fragen einzugehen, halte ich fiir iiber-
fliissig, da jeder Autor, welcher die Casuistik vermehrt, in seinen theo-
retischen Erdrterungen mehr oder weniger die ganze Literatur anfiihrt.
Ausfiihrlich hat Boettiger das Fiir oder Wider erwogen, dasselbe ist
der Fall in den grosseren Arbeiten von Rumpf, Gajkewitsch,
Scheiber in Eulenburg’s Realencyklopaedie u. A. Jedenfalls wiire
die Entscheidung der Frage, ob diese Form der chronischen Meningitis
speciell die Gefisserkrankung etwas specifisch Luetisches hat, gewiss
wichtig, aber so einfach wie Dinkler sie lost, der die Erwigungen
dariiber eine ,,Ventilirung irrealer Moglichkeiten” nennt, ist sie doch
nicht. —

Es ist ja richtig, dass die verschiedenen Autoren immer wieder anf
die Aebnlichkeit mit tubercultsen Erkrankungen hinweisen, ohne dass
ein Fall in der Litteratur zu finden wire, welcher bei Tuberculose diese
Gesammterscheinungen gezeigt hitte. Wie schwierig aber die Ent-
scheidung sein kann, das beweist unser Fall wieder. Den anatomischen
V‘eriinderungen nach ist er analog den als luetisch beschriebenen Fillen,
iiber deren Specifitit man sich eben streitet, im Uebrigen liegt aber
auch nichts fiir Lues vor. Es ist zu bemerken, dass in unserem Fall
eine chronisch gewordene acute Meningitis durch die Anamnese mit
Sicherheit ausgeschlossen werden kann. Von einer anderen Schidlich-
keit ausser Syphilis und Tuberculose, welche chronisch auf das Central-
nervensystem hitte einwirken konnen, ist ebenfalls nichts zu erfahren
gewesen. Aber auch Syphilis war weder bei dem Ehemann noch bei
der Patientin selbst oder bei den Kindern nachzuweisen. An den iibrigen
Organen fanden sich keinerlei Spuren von Lues. Dagegen war die
Patientin vom Vater her mit Tuberculose hereditir belastet, sie selbst.
hatte eine chronische Otitis media durchgemacht und bei der Section
fanden sich pleuritische Verwachsungen. Leider war das Felsenbein
zur Untersuchung nicht aufbewahrt worden. Eine Farbung auf Tuberkel-
bacillen fiel allerdings negativ aus, was aber nichts entscheidet. Nirgends
fanden sich Tuberkel, somit kann von eigentlicher Tuberculose nicht
die Rede sein. Aber zwei Zellformen, die gerade auch Dinkler unter
anderem fiir Taberculose fordert, nimlich epitheloide Wucherungen mit
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typischen Riesenzellen fanden sich. Letatere waren in der Gruppirung
ihrer Kerne durchaus den tuberculésen Riesenzellen ihnlich, wenn sie
natiirlich auch bei Lues und anderen chronischen Erkrankungen vor-
kommen. Die Degeneration der hinteren Wurzeln, sowie einzelner Hirn-
nerven ohne starke Entziindung wird hingegen wieder mehr fiir Syphilis
sprechen. ' '

Ziehen wir aber beziiglich der Gefisserkrankung, d. h. der Endo-
phlebitis Erfahrungen zu Rathe, welche die pathologische Anatomie an
anderen Organen gewonnen hat, so gewinnt die Endophlebitis sofort
eine erhohte Bedeutung.

Oben ist schon angedeutet worden, dass die grosszellige Endo-
phlebitis bisher am h3ufigsten bei Syphilis gefunden wurde, so bei
Syphilis der Nabelvene von Oedmanson, Winckelund Birch-Hirsch-
feld. Auch Chiari nimmt fiir seine Endophlebitis der Venae hepaticae
Syphilis als Ursache an. Der einzige Fall von grosszelliger Endo-
phlebitis im Centralnervensystem, nimlich der von Moeller bearbeitete,
beruhte ebenfalls auf sicherer Lues. Am interessantesten fiir uns sind
aber die Beobachtungen Rieder’s an den Venen syphilitischer Primér-
affecte. Wie in unserem Falle waren die Venen sidmmtlich erkrankt,
dagegen die Arterien intact, und zwar zeigten die Venen eine Endo-
phlebitis epitheloider Zellen. Dieser Befund war constant im ersten
Stadium des Primiiraffectes erhoben worden. Rieder sagt auf Grund
seiner Erfahrungen: ,,Es befillt der syphilitische Process in ausgesprochener
Weise das Venensystem und er kann lange Zeit das Arteriensystem un-
behelligt lassen.“

Vereinigen wir diese-Beobachtung mit unserem Befund und erinnern
wir uns, dass auch abgesehen von den Gefisserkrankungen die sonstigen
histologischen Merkmale in unserem Falle das Bild der als Friih-
syphilis beschriebenen Falle von Myelomeningitis geben, so werden wir
dazu gedringt, aunch hier Syphilis als aetiologischen Faktor anzunehmen.

Es hitte dann das Iuetische Virus in unserem Falle von allen
Organen des Korpers uzuerst das Centralnervensystem geschadigt und
dort in derselben Weise, wie es an anderen Organen beobachtet wurde,
nimlich vorwiegend Phlebitis und Endophlebitis bewirkt.

Es ertibrigt noch ein Wort zu den Blutungen. Um kurz zu recapitu-
liren, dieselben fanden sich ,flohstichformig* wie bei der haemorrha-
gischen Encephalitis vor allem an den Priidilectionsstellen, in den beiden
inneren Kapseln und den Stammganglien, ausserdem in Schlifen- und
Hinterhanptslappen, in stirkerer Weise die graue wie die weisse Substanz
treffend; das Riickenmark blieb ginzlich frei. Mikroskopisch erweisen

sie sich meist als kugelfsrmige capillare Blutungen, mit einer Capillare
16%



244 Martin Bartels,

im Centrum, von dem Gefiiss aber meist getrennt durch eine Zahl zer-
triimmerter Gehirnsubstanz, die mit Fibrin durchtrinkt war. An der
Peripherie dieser Zone lag ein Kranz von Gliazellen, ein Befund, der
bei der Purpura haemorrhagica des Gehirns oft getroffen wird. Die
Blutungen waren augenscheinlich ganz frisch, hochstens ein paar Tage
alt. Es fanden sich auffallender Weise weder am frischen noch gehir-
teten Material eigentliche Kornchenkugeln, nur jene Transportzellen,
haufig mit Blutkérperchen beladen. Die Nervensubstanz war jedenfalls
meist nur aoseinandergedriingt, nicht zertriimmert.

Als Momente, welche die Blutungen herbeifithrten, kime etwa Fol-
gendes in Betracht. Der geringen Periarteriitis kommt zunichst keine
Bedeutung zu, da Muscularis, Intima und Gefdssinhalt durchaus normal
waren, wie ich besonders an den Schnitten durch die striselenticuliren
Arterien nachwies. Ebensowenig bestanden miliare Aneurysmen. Da-
gegen war der vendse Abfluss bedeutend gehindert durch Verengerung
oder Verschluss simmtlicher abfihrenden Venen (Fig. 6), theils durch
die Endophlebitis proliferans, theils durch Thrombose grésserer Venen.
Eine stirkere Stauung des Blutabflusses, damit erhdhter Druck in den
Capillaren musste bei geringen allgemeinen Schwankungen der Circulation
sofort eintreten. Dazu waren die Capillaren in der oben beschriebenen
Weise hochgradig verandert, besonders an den Stellen des Gehirns, wo
die Blutungen stattfanden. Sie boten hier zum Theil ahnliche Ver-
haltnisse, wie bei der himorrhagischen Encephalitis. Nur waren die
Erweiterung und Infiliration der Capillaren hier im Vergleich zu den
iibrigen Stellen des Gehirns nicht so besonders ausgepriigt, wie es bei
obiger Erkrankung der Fall ist.

Eine Zeitlang war das Gehirn nun wohl im Stande, die eintretenden
Circulationsstérungen zu kompensiren (von alten Blutungen fand sich
nichts vor), eine Fihigkeit dieses Organismus, auf die Heubner in
seiner Arheit des Naheren eingeht. Die Erkrankung schritt aber weiter
vor, der lingere anstrengende Eisenbahn- und Wagentransport steigerte
die Herzschwiiche und damit die allgemeine Circulationsstorung, viel-
leicht wirkten auch Entziindungsprodukte direkt auf die Capillaren ein,
kurz, ihr Widerstand wurde gebrochen und die Blutungen traten ein.
Eine hyaline Thrombose der Capillaren lag nur vereinzelt vor. Die
Blutungen scheinen hauptsichlich per Diapedesin vor sich gegangen zu
sein, da ein Bersten der Capillaren nirgends beobachtet wurde. Die
Foramina in der Wandung schlossen sich jedenfalls nach der Blutung
sofort wieder. — Das vbllige Fehlen von Blutengen im Rilckenmark,
trotzdem der Process hier vielleicht mehr vorgeschritten war als im
Gehirn, beruht wohl auf den wesentlich anderen Circulationsverhalt-
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nissen. — Die im Duodenum, Jejunum wund Tleum vorgefundenen
Blutungen kénnte man, da im Darm sich keine Zeichen von Entziindung
fanden, denen gleichstellen, welche man bei Apoplexieen gewthnlicher
Art beobachtet hat. Monakow (8. 748, Anm.) erwihnt dieselben und
bemerkt, dass Charcot diese auf vasomotorische Paralyse zurlickgefiihrt
habe durch Lision noch unbekannter Hirncentren.

Wenden wir uns zu den klinischen Erscheinungen. Sebr zu bedauern
ist, dass es fiir uns nicht méglich war, die Patientin in einem weniger
collabirtem Zustande zu untersuchen. FEin Zusammenhang der Er-
scheinungen mit der Otitis media, welche die Kranke ein Jahr vor Be-
ginn des Leidens durchgemacht, ist, wie wir bei der pathologisch-ana-
tomischen Untersuchung gesehen haben, nicht anzunehmen. Die Aetio-
logie ist dunkel. Schleichend ohne jede erkennbare Ursache begann
die Krankheit sich im Januar 1900 durch Kopfschmerzen anzukiindigen.
Erst im April machten sich andere Symptome bemerkbar, die der be-
handelnde Arzt mangels jeglicher sonstiger Erscheinungen als , gastrische“
auffasste, ndmlich Uebelkeit und Erbrechen. Bald darauf aber klirten
deutliche cerebrale Symptome, Anfille von Convulsionen mit nach-.
folgenden Lihmungen den Zusammenhang mit einem Gehirnleiden auf.
Leider fehlen ans dieser Zeit genauere Angaben iiber Augenhintergrund,
Puls, Motilitéit etc. Jedenfalls bestand kein Fieber. Diese schweren
Gehirnerscheinungen, welche mit Bewusstlosigkeit einhergingen, wichen
vollkommen freien Stadien. Im Ganzen aber schritt die Verschlechterung
des Allgemeinzustandes voran, jedoch horten Ende Juli die Anfille voll-
kommen auf, die Benommenheit bleibt dagegen. Erst einige Tage vor
dem Exitus kam die Patientin in vollig coliabirtem Zustande von der
Reise in unserc Untersuchung. Sie zeigte ausgesprochene Symptome
einer organischen Gehirnerkrankung; ausser Erbrechen, Kopfschmerz und
Benommenheit vor allem Stauungspapille resp. Neuritis optica mit
Blutungen undj leichte aphasische Stérungen, deren Feststellung
naturgeméss schwierig war. Dabei bestand eine bedeutende Albuminurie,
im Uebrigen aber nichts von Oedemen. Am 2. Tag des Aufenthaltes in
der Klinik, also nach dreiwdchentlicher Pause, setzten dann die moto-
rischen Reizerscheinungen stirkster Art in Gesicht und Extremititen ein,
tonische und klonische Zuckungen beiderseits, aber keine Paresen. Die:
Anfille dauerten mit kurzen Unterbrechungen fort, bis:am 5. Tag nach
der Aufnahme der Exitus eintritt.

Die klinischen Erscheinungen lassen sich zum grossten Theil durch
den anatomischen Befund deuten. Das frithe Einsetzen des Kopfschmerzes
deutet darauf hin, dass wahrscheinlich schon im Januar meningeale Reiz-
erscheinungen bestanden, welcher Art, muss allerdings zweifelhaft bleiben;
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die Gefasserkrankung kann nicht soweit zurtickdatiren. Als aber
im -April die cerebralen Symptome deutlich wurden, bestanden jedenfalls
schon erhebliche Verinderungen der Meningen und Geffisse. Man kann
sich sehr wohl vorstellen, dass die Circulationsstérung in Folge der
Venenerkrankung an den Pridilektionsstellen (innere Kapsel etc.) bei
geringem #usseren Anlass eintrat und zu Convulsionen ete. fihrte. Es
konnten auch kleine Blutaustritte in die Kapseln erfolgt sein, die sich
vollkommen wieder resorbirten, ohne irgend welche Residuen zn hinter-
lassen. Aber die Annahme solcher Blutungen wire nicht ein Mal nothig,
allein eine gewisse Animie oder Hyperiimie, seien sie entziindlicher
Natur oder durch mechanische Stauahg bedingt, honnten die Reiz-
erscheinungen herbeigefithrt haben. Dass erhebliche Blutstockungen
stattfanden, davon gaben uns die stark organisirten Thromben Kunde
~ Jedenfalls wurden keine Partieen schwerer lidirt, da uns ausdriick-
lich angegeben wird; dass die Patientin volikommen freie Intervalle
batte und da die den Convulsionen folgenden Paresen nur kurz anhielten.
Die stetige Zunahme der Benommenheit fiel mit dem Waehsthum der
entziindlichen Erscheinungen, zumal der Gefisswucherungen, zusammen.
Der Blutabfluss musste immer schwieriger werden, zumal da die Venen
in universaler Weise zuwucherten, besonders auch an den Stellen der
motorischen Bahnen, wie unsere Schnitte durch die Substantia perf.
anterior darthaten. Auffallend ist nur, dass von Ende Juli bis Mitte
Angust, fast drei Wochen, die Anfslle aufhdorten, wihrend doch die Er-
krankung ihren Fortgang nahm. Moglicher Weise war die Erregbarkeit
des Gehirnes so abgestumpft, dass es stirkerer Reize bedurfte, um wieder
Convulsionen herbeizufiihren. Diese Reize wurden dann durch die
frischen Blutungen gebracht, iiber deren Zustandekommen ich oben meine
Ansicht gefiussert habe. Es miissen in den letzten Tagen stets neue
Himorrhagien eingetreten sein, wie aus. den sich steigernden Anfillen
hervorging. Diese Blutungen reizten dann allerdings die motorischen
Bahnen so stark, dass trotz des schweren Collapses die Erscheinungen
eintraten. Interessant ist nur, dass auch dabei eine aphasische Storung
festgestellt werden konnte, die ihre Erklirung durch die Himorrhagien
in der Rinde des linken Schlafenlappens fand. Hervorheben will ich
noch an dem motorischen Verhalten die hochst eigenartige allgemeine
Unruhe, welche die Kranke stindig zeigte. Auch ausserhalb der An-
fille waren Gesichtsmuoskulatur, Arme und Beine in fortwihrender Be-
wegung, die Bulbi wurden hin- und hergerollt. Es waren keine eigent-
lichen choreatischen, aber ganz zwecklose Bewegungen. FEine derartige
Unruhe ist bei der himorrhagischen Encephalitis, bei Urdamie ete. hiufig
beschrieben worden. Dazu kam ein starker Tremor der Hande und
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jenes in der Krankengeschichte beschriebene unaufhorliche fibrillire
Muskelwogen in beiden Orbiculares oculi. Eine pathologisch-anatomische
Erklarung fiir Letzteres zu geben ist kaum mdoglich, vielleicht spielen
Blutungen in den Stammganglien, speciell im Thalamus dabei eine
Rolle. Die iibrigen Allgemeinerscheinungen aber, Schwindel, Kopt-
schmerz und das Erbrechen (Pulsverlangsamung fehlte, wenigstens im
Collaps) sind durch die diffuse Hirnerkrankung bedingt gewesen.

Auffallend war als dauverndes Symptom, die trotz der Benommen-
heit so enorme Hyperisthesie gegen Beriihrung und Gerdusche. Zu
ihrer Erklarung wird man die Meningitis am ehesten heranziehen, ebenso
auch in Bezug auf die vasomotorisehen Stérungen. Die Kranke war in
ibrem Coma oft von ,fliegender Réthe® lbergossen, auch zeigte sie bei
Reizung mit dem Fingernagel deutliche Dermographie (Trousseau).

Von einigen Autoren sind solche Erscheinungen aber auch auf
Lasion speciell des hinteren Schenkels der inneren Kapsel zuriick-
gefiihrt. : . .
Unerklérlich bleibt jedoch die bedeutende Albuminurie (12 pM.!),
dabei einige Cylinder. Herr Dr. Brion, welcher - die Giite hatte, die
Nieren auf das Sorgfaltigste mikroskopiseh zu unfersuchen, fand nichts
Pathologisches. Man muss sich damit begniigen, zu notiren, dass bei
cerebralen Erkrankungen Albuminurie haufiger beobachtet ist, wenn
auch nicht in soleher Stirke. Befriedigende Hypothesen zur Erklirung
dieser Thatsache giebt es zur Zeit noch nicht.

Eine sichere Diagnose zu stellen, war nicht méglich, einen Hirn-
abscess konunten wir bald ausschliessen; im Uebrigen vermochte die
Diagnose iiber , diffuse Hirnerkrankung* hinaus nicht specialisirt zu wer-
den. Das Krankeitsbild hat in seinem ganzen Verlauf entschieden Aehn-
lichkeit mit den bei Arterienerkrankungen des Gehirns beschriebenen
Fallen. Sowohl der Beginn und die Allgemeinsymptome, als auch
hauptsiichlich das Kommen und Verschwinden von Lihmongen ohne
Residuen. '

Erklirung der Abbildungen (Taf. VII und VIII).

Figur 1. Leitz, Oc. 2. Obj. 6. (v. Gieson.) Langsdurchschnitt einer
Vene der Pia. Infiltration der Wandung. Die Fasern liessen sich nicht so
gut wiedergeben, wie in dem nach v. Gieson gefarbten Priparat. Hilgelfor-
mige Endothelwucherung, unregelméssig gelagerte blass gefarbte Kerne, keine
deutlichen Zellleiber. »

Figur 2. Dasselbe. Mehrere benachbarte Wucherungsherde zum Theil
mit einander verschmelzend. :
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Figur 3. Leitz, Oc. 2. Obj. 3. (v. Gieson.) Ebenfalls eine mehr
querdurchschnittene Vene der Pia des Grosshirns; fibrés verdickte Wandung
geringe Infiliration, deutliches Hiigelchen in der Intima.

Figur 4. Leitz, Obj. 6. Ocul. 2. (v. Gieson.) Querdurchschnittene
Vene aus dem Sacralmark. In der dichten Infiltration Reste elastischer Fasern,
einseitige Intimawucherung.

Figur 5. TLeitz, Oc. 2. Obj. 6. Querdurchschnittene Vene aus der Pia
eines Sulcus im Occipitallappen. Intimawucherung mit theilweise abgegrenz-
ten, vielkernigen Zellleibern mit Ausldufern. Riesenzelle mit typischer Anord-
nung der Kerne.

Figur 6. Teitz, Oc. 3. Obj. 1. Querschnitt durch die striae-lenticu=
laren Arterien und Venen eines Theiles der Substantia perforata anterior. Ge-
fisse meist etwas schrig getroffen. Arterien intact. Venen theils durch Rund-
zelleninfiltration, theils durch Intimawucherung verengt oder verschlossen.

Figur 7. Leiz, Oc. 2. Obj. 3. Lingsgetroffene Vene aus der Substantia
perf. anter. Infiltration, an mehreren Stellen Intimawucherung. Im Lumen
rothe Blutkorperchen vermischt mit Leukocythen.

Figur 8. Leitz, Oc. 2. Obj. 3. Schnitt durch die fibrgs verdickte Pia
am Beginn eines Sulcus des Gehirnes. An der quergetroffenen Vene die durch
die Farbung deutlich sich abhebende halbmondfdrmige Intimawuchrung theil-
weise netzférmig mit Rundzellen vermischt.

Figar 9. Oc. Obj. Oelimmer. 1/;,. Ausschnitt aus der Intimawuche-
rung von Fig. 8. In der Nihe des Lumens grosse Protoplasmaschollen un-
deutlich begrenzt mit vielférmigen Kernen, nach der Peripherie zu spindel-
formig werdend, dazwischen einzelne Fasern und Rundzellen; die Grenze bilden
die elastischen Fasern der Media.

Fig. 10. Leitz, Oc. 3. Object 4. v. Gieson. Querschnitt durch Arterie
und Vene am Sulcus longitudin. ant. des 10. Dorsalsegments. In der infiltrir-
ten, fibrisen Pia liegt die vollkommen intacte Arterie und die etwas schrig
getroffene Vene, Die buckelfdrmige Intimawucherung ist aber nicht allein
durch den schriigen Schnitt hervorgerufen. Infiltration der Media und Adven-
titia. Tm Sulcus L. ant. eine kleine Vene mit gewucherter Intima.

Pigur 11. Leitz, Oc. 2. Obj. Oslimmersion. 1/;, Ap. Ausschnits
aus der Intimawuncherung der vorderen Spinalvene (Fig. 10). Man sieht deut-
lich die etwas kleineren Endothelkerne; die grossen Kerne der Wucherung
umgeben von einem spindelfsrmigen, scharf begrenzten Protoplasmaleib, dessen
Ausliufer mit denen benachbarter Zellen ein reticuléres Gewebe bilden. Kine
Mitose ist in der Mitte sichtbar; in der Nihe der Elastica Rundzellen.

Figur 12. Leitz, Oc. 2. Obj. 6. Gefiss- und Intimawucherung nach
Art der Heubner’schen Endarteriitis. Aus einem Schnitt durch die rechte
innere Kapsel. Die dunkleren Stellen in der Wucherung stellen hyaline Dege-
neration dar, die deutlichen Reste der elastischen Fasern von Rundzellen urm-
geben, Daran schliesst sich ein Gewebe von grossen epitheloiden Zellen
{Transportzellen) an. Es ist nur an einer Seite gezeichnet. Die Zellen be-
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stehen aus grossen rundlichen Protoplasmaleibern mit einem oder mehreren
meist excentrisch gelegenen Kernen.

Figur 12a. Eine Transportzelle aus der Pia des Occipitallappens bei
Oelimmersion 1/;, Ap. gezeichnet. Zwei excenirisch gelegene Kerne, ein
weisses Blutkorperchen in dem Protoplasma, ausserdem Vacuolen.

Figur 13. Leitz, Oc. 2. Obj. 1. Querschnitt durch das Riickenmark in
der Hohe des 10. Dorsalsegmentes. Die in Fig. 10 abgebildete Arterie und
Vene sind deutlich erkennbar, ebenso Venenwucherungen am Ausiritt der hin-
teren Wurzeln wie auf der Dorsalseite der Pia. Die vielen Striche und Tupfen
auf dem Riickenmarksquerschnitt sind infiltrirte Septen und gewucherte Venen.

Figur 14. Leitz, Oc. 2. Obj. 6. Capillare Blutung aus der Rinde des
Occipitallappens. In der Mitte das Capillargefiss mit Blut gefiillt. In der
blutfreien Zone Rundzellen und Gliakerne.

Figur 15. Leitz, Oc. 2. Object. Oelimmersion. !/;, Ap. Capillare
aus makroskopisch normaler Rinde. Die Wand verdicki. In der erweiterten
Lymphscheide liegen auf der einen Seite die mannigfaltigsten Kernformen; in
der Hirnsubstanz Glia- und Ganglienzellen.
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