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Die Thrombosen des cerebralen venosen Systems zeigen vom klini-
schen, pathologischen und étiologischen Standpunkt ein sehr variables
Bild. Die klinischen Erscheinungen reichen von einem asymptomatischen
Verlauf bis zu schweren neurologischen Krankheitsbildern, mit mehr oder
weniger schnellem Auftreten eines komatésen Zustandes und verschieden-
artiger Herdsymptome, die oft zur klinischen Diagnose: ,,apoplektischer
Insult® gefiihrt haben. Makroskopisch-pathologisch finden sich teils Fille
ohne Befund, teils Fille mit Odem oder mit groBen nekrotisch-hdmor-
rhagischen Herden. Die étiologischen Faktoren, die fir die Entstehung
der Thrombose bedeutsam sind, konnen allgemeiner Art sein, wie die
Verlangsamung der Blutzirkulation oder Verédnderungen der Blut-
zusammensetzung mit Erhéhung der Koagulationsfahigkeit des Blutes,
oder sie kénnen auf lokalen Verdnderungen der GefiBBwand beruhen.
MEmssEN u. STOCHDORPH (1957) weisen darauf hin, dal bei den vendsen
Thrombosen die Faktoren allgemeinen Charakters im Vordergrund
stehen, wihrend bei den arteriellen Thrombosen die Wandverianderungen
den wichtigsten Faktor darstellen. Die durch allgemeine Faktoren ver-
ursachten Thrombosen werden auch ,,primire oder ,marantische*
genannt, weil sie oft im Verlauf von kachektisierenden Krankheiten auf-
treten. Nach VorparL (1912) lokalisieren sich die marantischen Throm-
bosen in den Venen des Beckens, der unteren Extremititen, im Herzohr
und in den vendsen Sinus des Gehirns. Dort kénnte der Mangel an
Kontraktilitit der Sinuswinde und die eckige Form der Lichtung das
Auftreten von Thrombosen begiinstigen. Dazu kommen im Sinus sagit-
talis superior Septen, die die Lichtung kreuzen, sowie die Verwolbungen
der Pacchionischen Granulationen. SToPFORD (1930) deutete darauf hin,
daB} die Venae dorsales in den Sinus sagittalis superior in einer zur Blut-
zirkulation dieses Gefiles entgegengesetzten Richtung miinden. Die
lokalbedingten Thrombosen sind im allgemeinen entziindlicher Herkunft.
Sie treten hauptsichlich bei Mittelohrentziindungen, aber auch bei
Meningitis, Entziindungen des Gesichtes, der Nebenhohlen usw. auf.
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Eigene Untersuchungen

Es wurden 17 Fille venoser Thrombosen untersucht (15 Fille der
Sinus und cerebralen Venen; 2 Fille vereinzelter Thrombosen der pialen
Venen).

4 der untersuchten Fille waren beim Tod im Alter von 3 Monaten
bis 6 Jahren, die Mehrzahl war zwischen 40 und 63 Jahren alt. Zwischen
diesen beiden Altersgruppen fanden sich nur 2 juvenile Fille (20 und
25 Jahre).

Als urséichlich fir die Entstehung der Thrombosen unserer Falle kann
man folgende Faktoren hervorheben. In 5 Beobachtungen Marasmus
(in 3 Fillen kombiniert mit Diarrkoen undin 1 Fall Anémie), in 2 Fallen
Mittelohreiterung (in 1 Fall kombiniert mit eitriger Meningitis, Diarrhoen
und Marasmus).

Unsere 2 juvenilen Falle entstanden wihrend des Puerperiums.

Gowrrs (1892) sonderte die puerperalen Thrombosen von den marantischen
und entziindlichen Sinusthrombosen ab. Wenn auch fiir diese Thrombosen haupt-
sichlich Faktoren allgemeiner Art — wie die Vermehrung des Fibrins (McNairN
1948) — angefiihrt werden, denken einige Autoren (PurpoM MARTIN 1944; BURT,
Donerry u. WHITENER 1951) an die Moglichkeit einer metastatischen Genese bei
priméren Thrombosen der Placenta, die durch den Plexus vertebralis die cere-
bralen Sinus erreichen wiirden. BaTsox (1940) konnte unter Anwendung von
Kontrastmitteln die Beziehungen zwischen Beckenvenen und cerebralen Sinus
demonstrieren.

In einer Beobachtung wurde ein stumpfes Schideltrauma ohne
Schéidelbruch gefunden.

Venose Thrombosen sollen in Verbindung mit Meningealblutungen und oberflich-
lichen Hirnschidigungen relativ oft vorkommen (Vorranr. 1912). Purpom MARTIN
(1944) konnte mehrere Fille von Sinusthrombose als einzigen Befund nach geschlos-
senen Schideltraumen beobachten. Nach ScHEINKER (1949) verursachen Hirn-
traumen eine Gefilerweiterung und Verlangsamung des vendsen Kreislaufs und
in spidten Stadien eine Thrombose der Capillaren und der kleinen Venen. Es ist
fraglich, ob es durch diesen Mechanismus zu einer Sinusthrombose kommt. DOrg
meint, daf die Sinusthrombose durch traumatische Schidigung des Endothels
entstehen konnte.

Bei 2 Fillen wurde eine parenchymatose Blutung fiir die Entstehung
der Sinus- bzw. Pialvenenthrombose verantwortlich gemacht.

VoreaHL (1912) und BrAcKwooD (1958) zihlen die intracranialen Blutungen
unter die Ursachen einer Simusthrombose. Da bei den Sinusthrombosen oft aus-
gedehnte Blutungen beobachtet werden, entsteht die Frage, ob diese Blutungen die
Ursache oder aber die Folge der Sinusthrombose sind. Auf dieses Problem wird
spéter noch eingegangen werden.

Bei 12 Fillen waren in den Krankenbldttern mehr oder weniger
ausgeprigte BewuBtseinsstorungen, bei 8 Krampfanfille, bei 3 spa-
stische Hemiparesen angegeben. Die Krankheitsdauer betrug 2 bis
7 Tage. Bei einigen Féllen ist jedoch vorher das Auftreten von Kopf-
schmerzen vermerkt. Bei 1 Fall fand sich die gleichzeitige Thrombose
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der Beinvenen. Einmal wurden in der Vorgeschichte rezidivierende
Thrombophlebitiden der unteren GliedmafBen angegeben.

Pathologisch-anatomische Befunde
1. Verteilung des Prozesses
Der hédufigste Sitz der Thrombose war der Sinus sagittalis superior.
Er war in 15 Fillen thrombosiert, in 6 Fallen (2/,) isoliert, 5mal zusammen
mit dem Sinus transversus und 4mal mit der Vena magna Galeni.
Eine ¢solierte Thrombose der Vena magna Galeni wurde nicht beobachtet.

Abb. 1. Thrombose des Sinus sagittalis superior und der Vena magna Galeni. Hiamorrhagische
Infarzierung der Rinde in den mantelkantennahen Bezirken. Unter der himorrhagisch infarzierten
Rinde leichte Verfarbung und Zerfall des Marks (Odem und plasmatische Infiltrationen). Im Tem-
porallappen graue Verfarbung der Markscheiden auf Grund einer alten Marksklerose unklarer Genese

Exvers u. CourviLLE (1936) fanden bei 26 Fillen von Thrombose der Vena
magna Galeniin 20 Fillen die gleichzeitige Thrombose der Sinus des dulleren Systems,
nur in 6 Fallen war die Vena magna Galeni allein thrombosiert.

Nach LINDENBERG (1957) sollen sich die Gewebsverdnderungen bei
Thrombose des Sinus sagittalis superior bevorzugt im Bereich der oberen
Mantelkante befinden, wo die Venenstdamme den Subarachnoidalraum
verlassen und in den Sinus sagittalis superior miinden. In unserem
Material ist die breite Ausdehnung der Verdnderungen iber die ganze
Konvexitit, entsprechend dem gesamten AbfluBgebiet der Venae cere-
brales dorsales typisch. Oft besteht sogar eine relative Verschonung der
mantelkantennahen Gebiete, die wahrscheinlich durch den kollateralen
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Kreislauf durch die Gefalle des inneren Systems (Sinus sagittalis in-
ferior, V. magna Galeni und Sinus rectus) bedingt ist (Abb.2 und 3).

Abb. 2. Thrombose des Sinuf sagittalis superior. MittelgroBe subcorticale Sichelblutung und himor-
rhagische Infarzierung und Odem der benachbarten Rindenstiicke. Die Betonung der Verdnderungen
liegt lateral von der Mittellinie

Abb. 8. Thrombose des Sinus sagittalis superior. GroBe bilaterale nekrotisch-himorrhagische Herde
in der oberen Hilfte der Hemisphéren
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Nur bei 1 Fall wurde das bevorzugte Betroffensein der mantel-
kantennahen Gebiete beobachtet (Abb.1); dort war auch die Vena
magna Galeni thrombosiert. In der Literatur finden sich zahlreiche
Falle mit dbnlicher Topographie der Veranderungen wie in unseren
Fillen (CoBr u. HuBBARD 1929; Hirscm 1938; Marsce 1943; BURT,
DoxNELLY u. WHITENER 1951). Diese Verdnderungen konnen durch ihre

Abb. 4. Thrombose der Vena magna Galeni und des Sinus sagittalis superior. Zahlreiche kleine zum
Teil konfluierende Blutungen im Thalamus und im Zentrum semiovale in der Nihe der Mittellinie

Topographie mit den sogenannten ,,Grenzgebietschiden verwechselt
werden (Grenze zwischen den Versorgungsgebieten der Arteriae cere-
brales anterior und media).

In den Fillen mit Thrombose der Vena magna Galeni (und des Sinus
superior) lagen bei 3 Fillen die Verdnderungen hauptsichlich im
Stammganglienbereich (Caput N. caudati, Thalamus und Capsula in-
terna), weniger ausgeprigt im Centrum semiovale um die lateralen
Winkel der Seitenventrikel und im Occipitallappen (Calcarina) (Abb.4).
Beim 4. Fall fanden sich die Verdnderungen hauptsichlich im
AbfluBgebiet des Sinus sagittalis superior. Hier wurde durch Arterio-
graphie festgestellt, daBl die Vena magna Galeni noch durchlissig war.

ZULCH (1943) betonte, daB das himodynamische Odem (durch AbfluB-
stérungen im vendsen System) besondersdie Rinde betrifft (Abb.5). Byres
u. Hass fanden in 50 Fillen von Sinusthrombose die Verdnderungen
hauptsichlich im Cortex, die groBen nekrotischen Bezirke jedoch in der
weiBen Substanz. Dies war auch in unseren Fillen zu beobachten. In
den leicht betroffenen Féllen (nach Art des Odems) waren die Ver-
anderungen bevorzugt in der Rinde lokalisiert, in den schwer betroffenen



Gewebgverinderungen bei Thrombosen der Sinus und cerebralen Venen 347

Fillen (ausgedehnte Blutungen und plasmatische Infiltrationsnekrosen)
in der weifen Substanz. Im Zentrum der krankhaften Verdnderungen
letzterer Falle war die Rinde auch betroffen, wihrend in den peripheren
Abschnitten nur die weiBe Substanz alteriert war. In allen Fallen, in
welchen im Mark schwere Verdnderungen festgestellt wurden, konnte
man auch in den intracerebralen Gefilen Thrombosen finden (Abb.7).

Abb. 5. Rindenddem. Spongitse Auflockerung der Rinde herdférmig ausgeprigt. (Markscheiden:
‘Woleke-Berliny

Hirrer (1936) hat darauf hingewiesen, da die Kollateralwege noch imstande
sind, die Zirkulation im gestauten Gebiet zu gewdhrleisten, wenn die Thrombosen
auf den Sinus beschrinkt bleiben. Erst wenn die Thrombosen auf die oberflichlichen
Hirnvenen (piale Venen) iibergreifen, entstehen Erndhrungsstorungen in der Hirn-
rinde und dem darunter liegenden Mark.

Nach unseren Befunden ist die Ausdehnung der Thrombosen auf die
intracerebralen Venen fir die Gestaltung des pathologischen Bildes eni-
scheidend. Da die intracerebralen Venen in zentripetaler Richtung auf
die pialen Venen zulaufen, ist es verstindlich, dall die Verinderungen
erst in ihren terminalen Territorien (d. h. in der Rinde) zu finden sind,
wahrend der AbfluB des Blutes aus dem Mark noch durch die Venen des
inneren Systems erfolgen kann. Wenn die intracerebralen Venen eben-
falls thrombosiert sind, wird sich die Stauung auch im Mark auswirken.
In diesem Falle sind dort die Verdnderungen ausgepragter und
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ausgedehnter, weil das Mark vulnerabler fiir die Invasion von gewebs-
fremder Fliissigkeit als die graue Substanz ist, wie ausden Untersuchungen
von JABUREK (1936), GREENFIELD (1939), Jacos (1940), ZiLcH (1940)
und Scmorz (1949) hervorgeht.

II. Art der Verdinderungen

In unserem Material konnte man die Verdnderungen auf folgende
pathogenetische Faktoren zuriickfihren.

1. Schrankenstorung mit Austritt von Blut und eiweiBarmer oder
eiweillreicher plasmatischer Fliissigkeit.

2. Anoxie venotser Herkunft.

1. Veréinderungen durch Schrankenstorung. o) Blutungen. Im all-
gemeinen erschienen die Blutungen im nervisen Gewebe zusammen mit
Blutaustritten im Subarachnoidalraum (in 14 unserer 17 Fille). Die
Subarachnoidalblutung erstreckte sich immer nur @ber die Konvexitit,
die basalen Cisternen waren in keinem unserer Fille beteiligt. Manchmal
war Blut auch in der Cisterna interhaemisperica zu finden. Kleinere
subarachnoidale Blutungen waren in den Windungsfurchen und um die
thrombosierten Venen lokalisiert. Rindenblutungen wurden in 16 Fillen
gefunden, manchmal disseminiert, manchmal in sehr dichter Gruppie-
rung, wodurch einige Rindenstiicke makroskopisch massiv hdmorrha-
gisch erschienen. Im ersten Fall zeigte die Rinde Veréinderungen nach
Art des Odems (spongiése Auflockerung) mit relativ gut erhaltenen
Nervenzellen. Im letzteren Fall war die Rinde nicht aufgelockert und
zeigte oft eine Nekrose der Nervenzellen. Dies kann daher nicht als
typisch fiir die hdmorrhagischen Infarzierungen arterieller Herkunft an-
gesehen werden. Selten zeigten die Rindenblutungen eine gewisse Ten-
denz zur Konfluenz.

In der weilen Substanz wurden in 13 Fillen Blutungen gefunden.
Es handelte sich um kleine perivasculdre Blutungen. Ihre Zahl erscheint
geringer als in der Rinde, sie waren aber etwas groBer und zeigten eine
stirkere Tendenz zur Konfluenz (Abb.6).

Dies kann durch die angioarchitektonischen Gegebenheiten erklért werden. Die
Hirnvenen lavfen zu den pialen Venen in zentripetaler Richtung, Es gibt kurze oder
Rindenvenen und lange oder Markvenen. Erstere entstammen dem reichen Capillar-
geflecht der Rinde, letztere dem viel drmeren Capillarnetz des Marks. Der erhohte
Druck der gestauten corticalen Venen wird in dem Capillarnetz der Rinde geddmpft.
Deshalb zeigen die Blutungen eine geringere Ausdehnung. Im Mark sind die Aus-
gleichsmoglichkeiten geringer, wodurch sich die ausgedehnten Blutungen erkliren.
Auf die hdufige Betonung des himorrhagischen Prozesses im Marklager hatte schon
Hirer (1936) hingewiesen. Nach ihm beginnt die Infarzierung mit Vorliebe an der
Rindenmarkgrenze bzw. subcortical.

Durch Konfluenz konnen in der weien Substanz mehr oder weniger
ausgedehnte Massenblutungen entstehen. Bei 2 Fillen stellten mittel-
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groBe, langgestreckte, makroskopisch scharf begrenzte subcorticale Blu-
tungen in der Richtung der radidren oder subcorticalen Fasern die
markanteste Verdnderung dar. Solche Blutungen entsprechen nach Loka-
lisation und Form der von Sparz (1939) als , mittelgroBe sichelférmige
Massenblutungen** bezeichneten Verinderungen, wie sie vor allem beim
Hochdruck vorkommen (Abb. 2). Bei 2 Fillen wurden bilaterale auf
den ganzen oberen Teil der Hemisphére von den frontalen bis zu den

Abb. 6. Blutungen in der grauen und weifen Substanz. Die Rinde (oben) ist dicht von zahlreichen
kleinen Blutungen durchzogen. Im Mark sind die Blutungen gréBer und in geringerer Zahl. (Mallory)

occipitalen Hirnteilen ausgedehnte grofle himorrhagische Herde ge-
funden (Abb.3). In den zentralen Teilen nahm die Blutung Rinde, Mark
und Subarachnoidalrdume kontinuierlich ein; in den rostralen und cau-
dalen Teilen war nur die weile Substanz befallen. Auch in einem anderen
Fall konnte eine solche grofie Massenblutung beobachtet werden, die nur
unilateral ausgebildet war, auch wenn die pialen Venen bsiderseits
thrombosiert erschienen. Die Herde waren aus zahlreichen konfluieren-
den kleinen Blutungen zusammengesetzt, aber besonders in den zen-
tralen Teilen der Herde entstand der Aspekt einer Massenblutung.

Aus der Beschreibung geht die Mannigfaltigkeit der Erscheinungs-
formen und die manchmal auierordentliche Ausdehnung der Blutungen
hervor. Die primére Lision stellen, wie auch CoBB u. HUBBARD (1929)
annehmen, diapedetische Blutungen capillarer Herkunft dar.

23%
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Nach Brackwoop (1958) ist fiir die hidmorrhagische Infarzierung der Rinde
venoser Herkunft das Zusammentreffen von Mark- und subarachnoidalen Blutungen
typisch. Die arteriellen himorrhagischen Infarzierungen sind auf die graue Substanz
beschrankt. (Spatz 1939; LinpeENBERG 1957). BYRES u. Hass (1933) fanden in
allen ihren Féllen von Sinusthrombose mit deutlichen Gewebsverdnderungen
(28 Falle) subarachnoidale Blutungen, in 24 ¥idllen corticale Blutungen und in
13 Markblutungen.

Unsere Befunde sprechen fir die Héufigkeit der simultanen Er-
scheinungen von meningealen, corticalen und Markblutungen.

b) Odem. In der Rinde zeigte sich eine spongidse Auflockerung des
sogenannten Grundgewebes oft, lokal betont (Abb.5). In den weiter von
den Thrombosen entfernten Rindengebieten fand sich lediglich noch eine
starke Blutfiillung der Capillaren. Fast immer waren in der édematdsen
Rinde kleine disseminierte diapedetische Blutungen zu erkennen. Es
fanden sich Nervenzellveranderungen von der akuten Schwellung SPIEL-
MEYERS bis zu der schweren Zellerkrankung NissLs, wie es von Odem-
schiden bekannt ist (Scmorz 1949). Der klassische Aspekt dieser Zell-
verdnderungen kann durch mechanische Kompression der blasenartigen
odematdsen Bezirke betrdchtlich gedndert werden. Die Zellkonturen
zeichnen sich als konkave scharfe Linien ab; mitunter erscheinen die
Nervenzellen als dunkle verformte Gebilde, die das Bild von geschrumpt-
ten Zellen vortiuschen. Oft zeigen die Nervenzellen Speicherung von
Himosiderinkdrnchen, besonders in der Nihe von Blutungen. In einigen
Fillen fanden sich auch Inkrustationen der Golgi-Netze. Ischdmisch ver-
anderte Nervenzellen wurden hdufig gefunden; ihre Bedeutung wird
spater besprochen werden.

Tn allen Féllen bestand eine deutliche Astrogliaproliferation auch in
den von den thrombosierten GefidBen weit entfernten Gebieten, die noch
keine spongitse Auflockerung zeigten.

Somorz hat auf die Bedeutung der Astrogliareaktion beim Odem hingewiesen
und darauf aufmerksam gemacht, daB ihre Intensitét im Gegensatz zu dem geringen
Ausfall im Gewebe steht. Elektronenmikroskopische Untersuchungen (NIESSING .
VoL 1960 ; DE ROBERTIS, GERSCHENFELD 1. WATD 1960) haben demonstriert, daf
das Odem des Zentralnervensystems nicht wie in den anderen Geweben durch
Fliissigkeitsansammlung im bindegewebigen Interstitium stattfindet, sondern immer
intracellular liegh, besonders in den Astrocytenfortsitzen, die ein typisches ,,waB-
riges* Aussehen zeigen (DE ROBERTIS et al.). Dies wiirde die Tatsache erklaren, daB
die Progressivitit der Astroglia frither als die lichtmikroskopisch sichtbare Gewebs-
auflockerung auftritt.

Im Marklager waren die Verdinderungen der Art wie sie vom Odem
bekannt sind (GREENFIELD, Jacos, ZiLoH, ScHorz). Es fanden sich
unscharf begrenzte Zonen von Markscheidenlichtung mit Auflockerung
und Schwellung der Markscheiden, mit: Astrogliaproliferation sowie mit
Pyknose und zahlenméBiger Verminderung der Oligodendroglia. In 5
der Fille zeigten sich ausschlieBlich Veréinderungen nach Art des eiweil3-
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armen Odems. In diesen Féllen waren die Verdnderungen hauptsichlich
in der Rinde lokaligiert. Die Ausdehnung der Blutungen war in diesen
Fillen sehr gering.

¢) Plasmatische Exsudate. Die plasmatischen Exsudate waren haupt-
séchlich in der weiflen Substanz in Gewebsspalten in Form von Plasma-
seen zu erkennen. Oft fanden sich viele nebeneinanderstehende Plasma-
seen, wodurch das Mark ein mottenzerfressenes Aussehen bekam (Abb.7).
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Abb. 7. Odem und plasmatische Infiliration. Capillarerweiterung, diapedetische Blutungen und herd-

formig betonte Auflockerung der Rinde. Man sieht eine thrombosierte Vene, die bis in das Mark

zieht (Pfeile). Das Mark zeigt ein mottenzerfressenes Aussehen durch die Anwesenheit von zahlreichen
Plasmaseen. (van Gieson)

Manchmal bildeten zahlreiche Plasmaseen durch ihre Verbindungen ein
dichtes Geflecht, in dessen Maschen nekrotisches Gewebe zu sehen war.
TIn einigen Féllen wurde eine diffuse Infiltration mit plasmatischer Fliis-
sigkeit beobachtet. In einigen Beobachtungen war in den plasmainfiltrier-
ten Gebieten die Gewebszerstorung sehr fortgeschritten; die Mark-
scheiden waren vollkommen verschwunden und es fanden sich nur noch
wenige pyknotische Oligodendrogliakerne. In anderen Fillen war dort
die Astroglia progressiv verdndert und es fanden sich noch gelichtete
geschwollene Markscheiden.

Makroskopisch zeigen die plasmatisch infiltrierten Zonen eine Kon-
sistenzverminderung und graue Verfirbung, sowie eine gallertige Be-
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schaffenheit und oft kriimeligen Zerfall. In den Féallen mit geringerem
Gewebsuntergang waren diese Zonen jedoch makroskopisch unauffallig.

Das Auftreten von Plasmaseen wurde von JaBUrex (1936) und ZtLcn (1943)
beim Odem in der Umgebung von Tumoren, Hirnwunden, Abscessen oder bei ent-
ziindlichen Prozessen gefunden. Die weite Ausdehnung der plasmatischen Infiltrate
unterscheidet sich jedoch vom pathologischen Bild des einfachen Odems und ent-
spricht mehr dem der von ScHOLz genannten ,,plasmatischen Infiltrationsnekrose®,
wie in den Rontgenspitschiden zu beobachten ist (Scmorz 1934; MARKIEWITZ
1935; ZEMAN 1949 usw.).

In den Féllen mit plasmatischen Exsudaten zeigten die Gefife
schwere Verianderungen des Endothels und gelegentlich fibrinoide Ne-
krose. Hier war die Permeabilitdtsstérung viel intensiver als in den
Fillen mit nur eiweiBarmem Odem; so zeigten die Blutungen auch eine
sehr grofle Ausdehnung. Bei den groBlen himorrhagischen Herden zeigten
die zentralen Bezirke eine kompakte Blutung, wihrend in der Peripherie
die plasmatischen Infiltrate eine viel weitere Ausbreifung einnahmen.
Dies soll die Differentialdiagnose zwischen groBen Blutungen venéser
Herkunft und Massenblutungen ermdglichen.

Die Rinde iiber den plasmatisch infiltrierten Markgebieten zeigte
regelmaBig nur Veranderungen des Odemtyps oder GefdBerweiterung.
ZtroH (1943) hat auf die Schwierigkeit der Darstellung des Plasmas
in der Rinde hingewiesen. Bei vAN GimsoN farben sich graue Substanz
und Plasma gelb und ihre Ahnlichkeit wird noch grofler, wenn es sich
um nekrotische Rinde handelt. Mit Masson-Firbung zeigen beide eine
blaue Farbe. Mit der Methode von GoLDNER firbt sich die Rinde rétlich
und das Plasma griin. Damit konnte gelegentlich eine schwache Férbung
der Waben der spongits ausgelockerten Rinde demonstriert werden.

2. Die anoxisehen Verinderungen. Die Verlangsamung bzw. der
Stillstand der vendsen Zirkulation bedingt eine retrograde Storung des
capillaren Kreislaufs; wenn diese eine gewisse Intensitét erreicht, ent-
steht eine Hypoxie des Gewebes, wie im Falle der arteriellen Kreislauf-
storungen.

Das Auftreten von anoxischen Nekrosen bei den Sinusthrombosen wurde oft
in der Literatur angegeben (VORPAEL 1912; DELILLE et al. 1936; Burt et al. 1951;
PurpoM MARTIN u. SHEEHAN 1941; ByrEs u. Hass 1933; Coss u. HuBBARD 1929).
EHLERS u. COURVILLE (1936) wiesen darauf hin, daB sie in der zentralen Zone des
gestauten Gebietes Erweichungen gefunden hatten, wihrend in den peripheren Zonen
ein Odem zu sehen war. Die Erweichungen waren 6fter hamorrhagisch, zum Teil aber
auch animisch. P1a (1957) vertrat im Falle der Gewebsverinderungen bei Zisternen-
hernien durch raumfordernde Prozesse auch die Anschauung der Existenz von
hypoxischen Lisionen durch vendse Stauung. Es ist aber nicht sicher, ob es sich
bei seinem Material um rein vensse AbfluBstérungen handelt. Nach Himrer (1936)
entsteht eine echte Gewebserweichung aus reiner vendser Stauung, beim Erwach-
senen im allgemeinen nicht.

Eine zweite Frage ist, ob bei den vendsen Thrombosen elektive Nervenzell-
nekrosen — in Form von ischéimisch verdnderten Nervenzellen — entstehen konnen.
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Nach SereLMEYER wird angenommen, daf die ischimische Nervenzellverdnderung
eine schnell verlaufende Nekroseform darstellt. Es ist fraglich, ob bei den vendsen
Kreislaufstorungen die erforderlich schnelle Unterbrechung der Sauerstoffzufuhr
eintreten kann. GREENFIELD (1936) fand bei Sinusthrombosen ischimische Nerven-
zellen. Scmorz (1949) beschrieb Erbleichungen bei einer Sinusthrombose, betont
jedoch die Tatsache, daB sich die Ausdehnungsbereiche der elektiven Parenchym-
nekrosen und der sie begleitenden serésen Durchtrinkungen nicht decken. Er
schlieBt daraus, dafi die gewebsfremde Fliissigkeit die Gewebsschédigung nicht

Abb. 8. Anoxische Verdnderungen. Man sieht eine thrombosierte piale Vene und in der Rinde Bildung

von Capillaraussprossungen bei einer frischen Erweichung. Rechts liegt ein Stiick normaler Rinde:

Die Erweichung betrifft auch die Molekularschicht und ist im groBten Teil ihrer Ausdehnung
andmisch. Einige Blutungen im Mark. (Nissl)

hervorgerufen haben kann; ,,die charakteristische Bildgestaltung der frischen Nekro-
se in der grauen Substanz bei Kreislaufstorungen ist nur dem Hypoxydosefaktor
zuzuschreiben®‘. MEESEN u. STocHDORPE (1957) nehmen an, daf} ,,etwaige bei den
vendsen Thrombosen auftretende ischdmische Nervenzellen eher auf Konto anderer
Faktoren gehen, entweder von der Thrombose unabhingiger Faktoren oder von der
Thrombose ausgeloster lokaler Stoérungen der Kreislaufregulation®.

Bei 2 unserer Fille standen die anoxischen Verdnderungen deut-
lich im Vordergrund. In beiden fand sich eine ausgedehnte Rinden-
erweichung in klarer topographischer Abhdngigkeit von den thrombo-
sierten pialen Venen (Abb.8). In der Randzone sah man manchmal ein
Stiick 6dematisierter Rinde, an einigen Stellen aber war die nekrotische
Rinde scharf von normaler Rinde begrenzt. Es handelte sich um ganz
frische oder im Beginn der Organisation stehende Nekrosen mit Capillar-



354 J. BscorA:

aussprossungen und einigen Fettkérnchenzellen; die Nervenzellen waren
zum Teil ausgefallen, zum Teil ischdmisch verdndert. Die Nekrose er-
streckte sich auf alle Schichten der Rinde und im Unterschied zu den
arteriell bedingten Rindenerweichungen war die Molekularschicht immer
mitbetroffen! An einigen Stellen waren die Nekrosen auf die oberflich-
lichen Schichten der Rinde beschrinkt.

Bei anderen Beobachtungen, die hauptsédchlich Verdnderungen durch
Schrankenstérung zeigten, fanden sich auch Zonen mit rein ischémischen
Nekrosen (Nekrosen der Nerven- und Gliazellen in nicht aufgelockerten
und nicht plasmainfiltrierten Bezirken). Derartige Verinderungen wurden
insgesamt in 10 Fillen gefunden. Bei 5 Féllen konnte man die Be-
schrinkung auf die oberflichlichen Rindenschichten feststellen. In den
groBlen, nekrotisch-hdmorrhagischen Herden ist es schwer zu entscheiden,
welcher Teil der Gewebsdestruktion auf die Anoxie und welcher Teil
auf die Schrankenstérung zuriickzufihren ist. Die anoxischen Schiden
fanden sich in den zentralen Partien dieser Herde und bevorzugt in der
grauen Substanz, wihrend die Folgen der Schrankenstérung mehr in
der weillen Substanz zu finden waren. Bei einem Fall konnte man das
getrennte Auftreten beider Arten von Verdnderungen in Rinde und Mark
feststellen.

DasVorkommen ischdmisch verdnderter Nervenzellen in 6dematisierten
Rindengebieten wurde in 8 Fillen beobachtet. Das Odem war immer aus-
gedehnter als das Gebiet, in dem ischdmische Nervenzellverdnderungen
angetroffen wurden. Letztere waren inden stark aufgelockerten und selten
in den leicht aufgelockerten Rindengebieten zu finden. Bei einem Fall
fanden sich auch zahlreiche ischdmische Nervenzellen im Ammons-
horn (Feld %, und k), ohne dafi dort Stauungszeichen erkennbar waren.
Hier bestand aber eine Meningitis mit Intimaproliferation in den Arte-
rien dieses Gebietes. Bei 2 weiteren Fillen waren fast alle Nerven-
zellen des Ammonshorns und die Purkinje-Zellen des Kleinhirns sowie
viele Nervenzellen im Striatum, Pallidum und Thalamus ischdmisch
verdndert. Diese Gebiete zeigten nur zum Teil eine Stauung. Bei diesen
Fallen mull man die Wirkung einer arteriellen Anoxie annehmen, aber
man konnte auch hier beobachten, dafl die Zahl der ischdmischen Nerven-
zellen in den stark gestauten Gebieten grofer war als in den benachbarten
leicht, bzw. nicht gestauten Bezirken.

Hier treten die anoxischen (ischdmischen Nervenzellen) und die durch
Schrankenstérung bedingten Lésionen (Rindenauflockerung) iiberlagert
auf. Auch wenn ihre Grenzen nicht tibereinstimmen, findet sich ein
deutlicher Parallelismus zwischen Intensitit und Ausbreitung beider
Arten von Verinderungen. Daraus mochten wir schliefen, daB auch in
diesem Falle die Anoxie durch den ventsen VerschluB bedingt ist.
Gelegentlich wird das pathologische Bild aber durch die zusétzliche
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Wirkung einer arteriellen Anoxie (Kollaps, Stérungen der Atmung,
reaktive Spasmen im arteriellen Schenkel, Kompression der A. cerebri
posterior) oder durch die Erhohung des Sauerstoffbedarfs (Krimpfe)
kompliziert.

Zusammentassung
Es wurden 17 Fille cerebraler vendser Thrombosen untersucht. Der
Sinus sagittalis superior war in 15 Fillen thrombosiert, hiufig mehrere
Sinus gleichzeitig.
Die Gewebsschiden bei der Thrombose des Sinus sagittalis superior
lagen in der Konvexitat, 6fters von der Mittellinie etwas entfernt, etwa
im Grenzgebiet der Territorien der Arteria cerebralis anterior und media.

In den Fillen mit leichten Verdnderungen war die Rinde bevorzugt
betroffen. Die groBen nekrotisch-hdmorrhagischen Herde waren haupt-
géchlich in der weillen Substanz lokalisiert. In den zentralen Partien
betrafen sie Rinde und Mark, in den kranialen und caudalen waren sie
jedoch auf die weille Substanz beschrankt.

Die bei den Venenverschliissen wirkenden pathogenetischen Faktoren
sind Schrankenstérung und Hypoxie.

Die Schrankenstérung fiithrt in den leicht betroffenen Fillen zum
Austritt von eiweiBarmer Flissigkeit und bei stérkerer Permeabilitédts-
storung von eiweiBreicher Flussigkeit. Die Infiltration des Gewebes durch
eiweillreiche Flissigkeit verursachte in einigen Fillen ausgedehnte
Nekrosen (plasmatische Infiltrationsnekrose).

Es fanden sich immer Blutungen, deren Zahl und Ausdehnung in
Beziehung zu der Schwere der Permeabilitdtsstorung stand. In Fillen
mit grofen hamorrhagischen Herden waren daher auch Plasmaexsudate
zu finden, die immer ausgedehnter als die Blutungen waren.

Die Erscheinungsform der Blutungen war verschieden. In der Rinde
fanden sich kleine diapedetische und im Mark etwas groflere peri-
vasculdr gelegene Blutungen. Durch Konfluenz entstanden manchmal
groBe hidmorrhagische Herde, besonders in der weilen Substanz. Das
gleichzeitige Auftreten der Blutungen in den Subarachnoidalriumen,
Rinde und Mark ist typisch fiir die vendsen AbfluBstérungen.

Die hypoxischen Verdnderungen fanden sich nur bei starken Graden
der Stauung. Es wurden ischdmische Nervenzellen in den stark auf-
gelockerten Rindengebieten und totale frische oder erweichte Nekrosen
besonders in den zentralen Partien der groBen hidmorrhagischen Herde
festgestellt. Bei einigen Fillen standen die anoxischen Veridnderungen
deutlich im Vordergrund.

Die venos bedingten anoxischen Rindennekrosen nahmen ihren Aus-
gangspunkt von den oberflichlichen Schichten der Rinde. Wenn sie die
ganze Rinde durchzogen, war die Molekularschicht immer mitbetroffen.
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Der Anteil der verschiedenen pathogenetischen Faktoren ist oft nicht
zu differenzieren. Das Typische fir die Gewebsverianderungen der
vendsen Thrombosen ist gerade die Mischung der auf Anoxie und ouf
Schrankenstorung zuriickzufihrenden Lisionen.
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