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Die Thrombosen des cerebralen ven6sen Systems zeigen vom klini- 
schen, pathologisehen und /~tiologischen Standpunkt  ein sehr variables 
Bild. Die klinischen Erscheinungen reichen yon einem asymptomatisehen 
Verlauf bis zu sehweren neurologisehen Krankheitsbildern, mit  mehr oder 
weniger schnellem Auftreten eines komat6sen Zustandes und verschieden- 
artiger Herdsymptome,  die oft zur klinischen Diagnose: ,,apoplektischer 
Insul t"  gefiihrt haben. M~kroskopisch-pathologisch finden sieh teils Fi~lle 
ohne Befund, teils Fi~lle mit  0dem oder mit  groBen nekrotiseh-h~mor- 
rhagischen Herden. Die /ttiologischen Faktoren, die ffir die Entstehung 
der Thrombose bedeutsam sind, k6nnen allgemeiner Art  sein, wie die 
Verlangsamung der Blutzirkulation oder Vers der Blut- 
zusammensetzung mi t  Erh6hung der Koagulationsf~higkeit des Blutes, 
oder sie k6nnen auf lokalen Ver/inderungen der Gefi~gwand beruhen. 
Mm~SSEN u. STOCtIDO~PH (1957) weisen darauf  hin, dab bei den ven6sen 
Thrombosen die Faktoren allgemeinen Charakters im Vordergrund 
stehen, w/ihrend bei den arteriellen Thrombosen die Wandver/inderungen 
den wichtigsten Faktor  darstellen. Die dutch allgemeine Faktoren ver- 
ursachten Thrombosen werden auch ,,prim~re" oder , ,marantisehe" 
genannt, weft sie oft im Verlauf yon kaehektisierenden Krankhei ten auf- 
treten. Naeh VO~PARL (1912) lokalisieren sieh die marantisehen Throm- 
bosen in den Venen des Beekens, der unteren Extremit~ten,  im Herzohr 
und in den venSsen Sinus des Gehirns. Dort  kSnnte der Mangel an 
Kontraktilit/~t der Sinusws und die eekige Form der Lichtung das 
Auftreten yon Thrombosen begiinstigen. Dazu kommen im Sinus sagit- 
talis superior Septen, die die Liehtung kreuzen, sowie die VerwSlbungen 
der Paeehionisehen Granulationen. STOPFORD (1930) deutete darauf hin, 
dab die Venae dorsales in den Sinus sagittalis superior in einer zur Blut- 
zirkulation dieses Gefgges entgegengesetzten t~iehtung miinden. Die 
lokalbedingten Thrombosen sind im allgemeinen entz/indlicher I-Ierkunft. 
Sie treten hauptsgehlieh bei Mittelohrentziindungen, aber aueh bei 
Meningitis, Entziindungen des Gesiehtes, der Nebenh6hlen usw. auf. 
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Eigene Untersuchungen 
Es wurden  17 F/tlle ven6ser  Thrombosen  un te r such t  (15 F~lle der  

Sinus und  cerebralen Venen;  2 F/~lle vere inzel ter  Thrombosen  der  pia]en 
Venen). 

4 der  un te r sueh ten  F/ille waren  be im Tod  im Al t e r  von 3 Mona ten  
bis 6 Jahren ,  die Mehrzahl  war  zwisehen 40 und  63 J a h r e n  alt .  Zwischen 
diesen beiden Al t e r sg ruppen  fanden sieh n u t  2 juveni le  F/ille (20 und  
25 Jahre) .  

Als urs~chlieh fiir die En t s t ehung  der  Thrombosen  unserer  F/il le kann  
man  folgende F a k t o r e n  hervorheben.  I n  5 Beobaeh tungen  Marasmus  
(in 3 Fi~llen kombin ie r t  m i t  Dia r rhoen  und  in 1 F a l l  An/~mie), in 2 F/i l len 
Mi t te lohre i te rung  (in 1 Fa l l  kombin ie r t  m i t  e i t r iger  Meningit is ,  Dia r rhoen  
und  Marasmus) .  

Unsere  2 juveni len  F/ille en t s t anden  w/~hrend des Puerper iums .  
GowERs (1892) sonderte die puerperalen Thrombosen yon den marantischen 

und entzfindlichen Sinusthrombosen ab. Wenn auch fiir diese Thrombosen haupt- 
s~ehlich Faktoren Mlgemeiner Art -- wie die Vermehrung des Fibrins (MeNAIRN 
1948) --  angeffihrt werden, denken einige Autoren (PutcDOM ~r 1944; BUI~T, 
DO:S]~LLu U. W~TEZ~ER 1951) an die MSglichkeit siner metastatischen Genese bei 
primgren Thrombosen der Placenta, die durch den Plexus vertebralis die cere- 
bralen Sinus erreichen wiirden. BATSON (1940) konnte unter Anwendnng yon 
Kontr~stmitteln die Beziehungen zwisehen Beckenvenen und cerebralen Sinus 
demonstriersn. 

I n  einer Beobach tung  wurde  ein s tumpfes  Schs  ohne 
Schi~delbruch gefunden.  

VenSse Thrombosen sollen in Verbindung mit MeningeMblutungen und oberfliich- 
lichen Hirnsch~idignngen relativ oft vorkommen (Vom~AnL 1912). Pu~])o~ MARTIN 
(1944) konnte mehrere Fi~lle yon Sinusthrombose als einzigen Befund nach geschlos- 
senen Schgdeltraumen beobachten. Nach SCaErSTKER (1949) verursachen ttirn- 
traumen sine Gefiigerweiterung und Verlangsamung des venSsen Kreislaufs und 
in spgten Stadien eine Thrombose der Capillaren und der kleinen Venen. Es ist 
fraglich, ob es durch diesen Mechanismus zu einer Sinusthrombose kommt. DSRR 
meint, dab die Sinusthrombose durch traumatische Schgdigung des Endothels 
entstehen kSnnte. 

Bei  2 Fgl len  wurde  eine pa renchymatSse  B lu tung  ffir die E n t s t e hung  
der  Sinus- bzw. P ia lvenen th rombose  ve ran twor t l i ch  gemacht .  

VOgPAJ~L (1912) und BLAC~ZWOOD (1958) z~thlen die intracranialen Blutungen 
unter die Ursachen einer Simusthrombose. Da bei den Sinusthrombosen oft aus- 
gedehnte Bhtungen beobachtet werden, entsteht die Frage, ob diese Blutnngen die 
Ursache oder aber die Folge der Sinusthrombose sind. Auf dieses Problem wird 
sparer noch eingegangen werden. 

Bei  12 Fgl len  waren in den K r a n k e n b l g t t e r n  mehr  oder  weniger 
ausgepr/ igte  BewuBtseinsst6rungen,  bei  8 Krampfanf~l le ,  bei  3 spa- 
st ische Hemipa re sen  angegeben.  Die K r a n k h e i t s d a u e r  be t rug  2 bis 
7 Tage. Bei  einigen Fgl len  is t  jedoeh vorher  das  Auf t r e t en  von Kopf-  
sehmerzen vermerk t .  Bei  1 Fa l l  fand  sieh die gleichzeit ige Thrombose  
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de r  B e i n v e n e n .  E i n m a l  w u r d e n  in de r  V o r g e s e h i e h t e  r e z i d i v i e r e n d e  

T h r o m b o p h l e b i t i d e n  der  u n t e r e n  G l i e d m a g e n  angegeben .  

Pathologisch- anatomisehe Befunde 
I. Verteilung des Prozesses 

D e r  hiiu/igste Sitz der  T h r o m b o s e  w a r  de r  Sinus sagittalis superior. 
E r  w a r  in 15 F/s t h r o m b o s i e r t ,  in 6 Fs (2/3) isol ier t ,  5 r ea l  z u s a m m e n  

m i t  d e m  Sinus  t r a n s v e r s u s  u n d  4 r e a l  m i t  de r  V e n a  m a g n a  Galeni .  

E i n e  isolierte Thrombose der  Vena magna Galeni w u r d e  n i c h t  b e o b a c h t e t .  

Abb. 1. Thrombose des Sinus sagittalis superior un4 der Vena magna Galeni. tI/tmorrhagisehe 
Infarzierung der Einde in den mantelkantennahen Bezirken. Unter der hi~morrhagisch infarzierten 
Rinde leichte Verf~rbung un4 Zerfall des Harks (0dem und plasmatische Infiltra~ionen). Im Tem- 
poraIlappen graue Verf~rbung der Markscheiden auf Grund einer aIten Marksklerose unklarer Genese 

E~LERS u. COUI~VILLE (1936) fanden bei 26 F~llen von Thrombose der Vena 
magna Galeni in 20 F~llen die gleichzeitige Thrombose der Sinus des guBeren Systems, 
nur in 6 F~llen war die Vena magna Galeni allein thrombosiert. 

N a c h  LINDE~BEI~G (1957) sol len sieh d ie  G e w e b s v e r g n d e r u n g e n  bei  
T h r o m b o s e  des  S inus  sag i t t a l i s  supe r io r  b e v o r z u g t  im  Be re i ch  de r  obe ren  

M a n t e l k a n t e  bef inden ,  wo  die  V e n e n s t ~ m m e  den  S u b a r a c h n o i d a l r a u m  
v e r l a s s e n  u n d  in den  Sinus  sag i t t a l i s  supe r io r  m / inden l  I n  u n s e r e m  

M a t e r i a l  i s t  die  breite Ausdehnung der Verdinderungen iiber die ganze 
Konvexitdt, e n t s p r e c h e n d  d e m  g e s a m t e n  Abf luBgeb ie t  de r  V e n a e  cere- 

bra les  dorsa les  t yp i sch .  Of t  b e s t e h t  sogar  eine r e l a t i v e  V e r s c h o n u n g  der  
m a n t e l k a n t e n n a h e n  Geb ie te ,  die w a h r s c h e i n l i c h  d u r c h  den  kol la~era len  
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Kreislauf dutch die Gef/iBe des inneren Systems (Sinus sagittalis in- 
ferior, V. magna G~leni und Sinus rectus) bedingt ist (Abb.2 und 3). 

Abb. 2. Thrombose des Sinus sagittalis supe~'ior. /tIitteIgrolle subcor~icale Sichelblut~ung und h/i, mor- 
rhagische Infarzierung und (3dem der benachbarten Rindenstgcke. Die [Betonung der Vergtnderungen 

liegt laterai yon der Mittellinie 

Abb. 3. Thrombose des Sinus sagittalis suloerior. Groge bilaterale nekrotisch-h~imorrhagische /terde 
Jn der oberen/:l~lfte der l{emisi)hliren 
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~qur bei 1 Fall wurde das bevorzugte Betroffensein der mantel- 
kantennahen Gebiete beobaehtet (Abb. 1); dort war aueh die Vena 
magna Galeni thrombosiert. In der Literatur finden sich zahlreiche 
F~lle mit /~hnlieher Topographie der Ver~nderungen wie in unseren 
F~llen (COBB u. HUBBARD 1929; HIl~SC~ 1938; MARSCH 1943; BU~T, 
DO~ELLY u. WI~ITEN]~n 1951). Diese Ver~nderungen kSnnen durch ihre 

Abb. 4. Thrombose  der  Vena  m a g n a  Galeni und  des Sinus sagi t ta l i s  superior.  Zahlreiehe kleine zum 
Teil  konfluierende B lu tungen  i m  Tha l amus  und  i m  Z e n t r u m  semiovale  in  der  N g h e  der  Mittell inie 

Topographie mit den sogenannten ,Grenzgebietseh/iden" verwechselt 
werden (Grenze zwischen den Versorgungsgebieten der Arteriae eere- 
brales anterior und media). 

In den F/~llen mit Thrombose der Vena magna Galeni (und des Sinus 
superior) lagen bei 3 Fs die Ver~nderungen haupts~ehlich im 
Stammganglienbereieh (Caput N. caudati, Thalamus und Capsula in- 
terna), weniger ausgeprs im Centrum semiovale um die later~len 
Winkel der Seitenventrikel und im Occipitallappen (Cale~rina) (Abb.4). 
Beim 4. Fall fanden sieh die Vergnderungen haupts~ehlich im 
Abflu[~gebiet des Sinus sagittalis superior. Hier wurde dureh Arterio- 
graphie festgestel]t, dab die Vena magna Galeni noch durehl~ssig war. 

ZOLoa (1943) betonte, dal~ das h~modynamisehe (~dem (dureh Abflul~- 
stSrungen im venSsen System) besonders die Rinde betrifft (Abb. 5). BYtEs 
u. HASS fanden in 50 Fgllen yon Sinusthrombose die Ver~nderungen 
haupts~ehlich im Cortex, die groBen nekrotischen Bezirke jedoeh in der 
weiBen Substanz. Dies war auch in unseren F~llen zu beobaehten. In 
den leieht betroffenen F/~llen (nach Art des 0dems) waren die Ver- 
s bevorzugt in der Rinde ]ok~lisiert, in den sehwer betroffenen 
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F~l len (ausgedehnte  B lu tungen  und  p lasmat i sche  Inf i l t ra t ionsnekrosen)  
in der  weiBen Subs tanz .  I m  Zen t rum der  k r a n k h a f t e n  Vergnderungen  
le tz te re r  F/~lle war  die R inde  auch betroffen, w/thrend in den per ipheren  
Absehn i t t en  nur  die weige Subs tanz  a l t e r ie r t  war.  I n  allen F/tllen, in 
welchen im Mark  sehwere Ver i inderungen fes tges te l l t  warden ,  konnte  
man  aueh in den in t r ace rebra len  Gef/tgen Thrombosen  finden (Abb. 7). 

Abb. 5. ~inden6dem. Spongi6se Auflockerung der Rinde herdf6rmig ausgepr~tgt. (Markscheidcn: 
W6Icke-Berlin) 

HILLER (1936) hat darauf hingewiesen, dag die KollaterMwege noch imstande 
sind, die Zirkulation im gest~uten Gebiet zu gew~hrleisten, wenn die Thrombosen 
auf den Sinus beschr~nkt b]eiben. Erst wenn die Thrombosen auf die oberfl~chlichen 
Hirnvenen (pi~le Venen) fibergreifen, entstehen Ern~hrungsst6rungen in der Hirn- 
rinde und dem darunter ]iegenden Mark. 

Nach  unseren Befunden  i s t  die Ausdehnung der Thrombosen au[ die 
intracerebralen Venen ffir die Ges ta l tung  des pa thologischen Bildes ent- 
scheidend. Da die in t race rebra len  Venen in zen t r ipe ta le r  R ich tung  auf  
die p ia len  Venen zulaufen,  is t  es vers t~ndl ich,  dab  die Ver~nderungen 
ers t  in ihren  t e rmina len  Terr i tor ien  (d. h. in der  Rinde)  zu finden sind, 
ws  der  Abflug des Blutes  aus d e m  Mark noch durch  die Venen des 
inneren Sys tems  erfolgen kann.  W e n n  die in t race rebra len  Venen eben- 
falls t h rombos ie r t  sind, wird  sich die S tauung  auch im Mark  auswirken.  
In  d iesem Fal le  s ind dor t  die Veri~nderungen ausgepr~gter  und  

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 203 23 
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ausgedehnter, weft das Mark vulnerabler ffir die Invasion yon gewebs- 
fremder Flfissigkeit als die graue Substanz ist, wie aus den Untersuchungen 
yon JABV~E]~ (1936), GREENFIELD (1939), JACOB (1940), ZOLCH (1940) 
und SCHOLZ (1949) hervorgeht. 

II .  Art der Vergnderungen 

In  unserem Material konnte man die Ver~nderungen auf folgende 
pathogenetisehe Faktoren zurfickffihren. 

1. Sehrankenst6rung mit Austritt  yon Blur und eiweigarmer oder 
eiweiBreieher plasmatiseher Flfissigkeit. 

2. Anoxie venSser I-Ierkunft. 

1. Ver~inderungen durch Sehrankenstiirung. a) Blutungen. Im all- 
gemeinen erschienen die Blutungen im nerv6sen Gewebe zusammen mit 
Blutaustritten im Subaraehnoidalraum (in 14 unserer 17 F/~l]e). Die 
Subaraehnoidalblutung erstreckte sich immer nur fiber die Konvexit/~t, 
die basalen Cisternen waren in keinem unserer F~lle be~efligt. 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 F/illen 
gefunden, manchmal disseminiert, manchmal in sehr dichter Gruppie- 
rung, wodurch einige Rindenstficke makroskopisch massiv h/~morrha- 
gisch erschienen. Im  ersten Fall zeigte die t~inde Vergnderungen naeh 
Art des 0dems (spongi6se Auflockerung) mit relativ gut erhaltenen 
Nervenzellen. Im letzteren Fall war die Rinde nicht aufgeloekert und 
zeigte oft eine Nekrose der Nervenzellen. Dies kann daher nicht als 
typisch ffir die h/~morrhagisehen Infarzierungen arterieller Herkunft an- 
gesehen werden. Selten zeigten die Rindenblutungen eine gewisse Tern 
denz zur Konfluenz. 

In  der weiBen Substanz wurden in 13 Fs Blutungen gefunden. 
Es handelte sich um kleine perivascul/ire Blutungen. Ihre Zahl erseheint 
geringer als in der Rinde, sie waren aber etwas gr6ger und zeigten eine 
st/irkere Tendenz zur Konfluenz (Abb. 6). 

Dies kann dutch die angio~rchitektonischen Gegebenheiten erkl~rt werden. Die 
Hirnvenen Iaufen zu den pialen Venen in zentripetaler gichtung. Es gibt kurze oder 
Rindenvenen und lange oder Markvenen. Erstere entstammen dem reichen Capillar- 
geflecht der l~inde, letztere dem viel grmeren Capillarnetz des Marks. Der erhShte 
Druck der gestauten corticMen Venen wird in dem Capillarnetz der l%inde ged~mpft. 
Deshalb zeigen die Blutungen eine geringere Ausdehnung. Im Mark sind die Aus- 
gleichsm6glichkeiten geringer, wodurch sich die ausgedehnten Blutungen erkl~ren. 
Auf die h~ufige Betonung des hgmorrhagischen Prozesses im Marklager hatte schon 
HILL~ (1936) hingewiesen. Nach ihm beginnt die Infarzierung mit Vorliebe an der 
Rindenmarkgrenze bzw. subcortical. 

Durch Konfluenz k6nnen in der weiBen Substanz mehr oder weniger 
ausgedehnte Massenblutungen entstehen. Bei 2 Fgllen stellten mitteL 
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groBe, langgestreekte, makroskopiseh seharf begrenzte subeortieale Blu- 
tungen in der i~ichtung der radi/iren oder subcorticalen Fasern die 
markanteste Ver/tnderung dar. Solehe Blutungen entspreehen naeh Loka- 
lisation und Form der yon SPATZ (1939) als ,,mittelgroge siehelf6rmige 
Massenblutungen" bezeiehneten Ver~nderungen, wie sie vor allem beim 
Hochdruck vorkommen (Abb. 2). Bei 2 F/illen wurden bilaterale auf 
den ganzen oberen Tell der Hemisphi~re yon den frontalen bis zu den 

Abb. 6. t~lutungen in der grauen und weiBen Substctnz. Die l~inde (oben) ist dicht yon zahlreichen 
kleinen Blutungen durchzogen. Im Mark sind die Blutungen grSl3er und in geringerer ZahI. (Mallory) 

oceipitalen Hirnteilen ausgedehnte grol3e h~morrhagisehe I-Ierde ge- 
funden (Abb. 3). In den zentralen Teilen nahm die Blutung Rinde, Mark 
und Subaraehnoidalr/~nme kontinuierlieh ein; in den rostralen und c~u- 
dalen Teilen war nur die weiBe Substanz befallen. Aueh in einem anderen 
Fall konnte eine solehe groBe Massenblutung beobaehtet werden, die nut  
unilateral ausgebildet war, aueh wenn die pialen Venen beiderseits 
thrombosiert ersehienen. Die Herde waren aus zahlreiehen konfluieren- 
den kleinen Blutungen zusammengesetzt, abet besonders in den zen- 
tralen Teilen der t terde entstand der Aspekt einer Massenblutnng. 

Aus der Besehreibung geht die Mannigfaltigkeit der Erseheinungs- 
formen und die manehmal augerordentliehe Ausdehnung der Blutungen 
hervor. Die prim/~re L/ision stellen, wie aueh COBB u. HUBBARD (1929) 
annehmen, diapedetisehe Blutungen capillarer Herkunft dar. 

23* 
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Nach BLACKWOOD (1958) ist fiir die hamorrhagisehe Infarzierung der Rinde 
ven5ser Herkunft das Zusammentreffen yon Mark- und subaraehnoidalen Blutungen 
typisch. Die arteriellen h~imorrhagischen ln]arzierungen sind auf die graue Substanz 
besehrankt. (SPATZ 1939; LIND~N]3ERG 1957). BYR]~S U. HASS (1933) fanden in 
allen ihren F~llen yon Sinusthrombose mit deutlichen Gewebsveranderungen 
(28 Falle) subarachnoidale Blutungen, in 24 Fallen eorticMe Blutungen und in 
13 Markblu~ungen. 

Unsere Befunde sprechen fiir die Haufigkeit der simultanen Er~ 
seheinungen yon meningealen, corticalen und Markblutungen. 

b) Odem. In der Rinde zeigte sich eine spongi6se Aufloekerung des 
sogenannten Grundgewebes oft lokal betont (Abb. 5). In den welter yon 
den Thrombosen entfernten Rindengebieten fand sich lediglich noch sine 
starke Blutftillung der Capillaren. Fast  immer waren in der 6demat6sen 
t~inde kleine disseminierte diapedetisehe Blutungen zu erkennen. Es 
fanden sieh Nervenzellver/~nderungen yon der akuten Sehwellung SrIBL- 
MEYE~S bis zu der sehweren Zellerkrankung NISSLS, wie es yon 0dem- 
seh~den bekannt ist (ScHo~z 1949). Der klassisehe Aspekt dieser Zell- 
ver/~nderungen kann dutch meehanJsehe Kompression der blasenartigen 
5demat6sen Bezirke betrgehtlieh ge~ndert werden. Die Zellkonturen 
zeiehnen sieh als konkave seharfe Linien ab; mitunter erseheinen die 
Nervenzellen als dunkle verformte Gebilde, die das Bild yon gesehrumpf- 
ten Zellen vort/~usehen. Oft zeigen die Nervenzellen Speieherung yon 
Hamosiderink6rnehen, besonders in der Ns yon Blutungen. In  einigen 
FfiJlen fanden sieh aueh Inkrustationen der Golgi-Netze. Isehgmiseh ver- 
gnderte Nervenzellen wurden h/iufig gefunden; ihre Bedeutung wird 
sp/~ter besproehen werden. 

In  allen Fallen bestand eine deutliehe Astrogliaproliferation aueh in 
den yon den thrombosierten Gef/tgen welt entfernten Gebieten, die noeh 
keine spongi6se Aufloekerung zeigten. 

SeHOLZ hat auf die Bedeutung der Astrogliareaktion beim 0dem hingewiesen 
und darauf aufmerksam gemaeht, dag ihre In~ensit~tt im Gegensatz zu dem geringen 
Ausfall im Gewebe steht. Elektronenmikroskopisehe Untersuehungen (NIESSI~G u. 
VOGEL 1960; DE I%OBERTIS, GERSCHE~FELD U. WALn 1960) haben demonstriert, daG 
das 0dem des Zentralnervensystems nicht wie in den anderen Geweben dureh 
Fliissigkeitsansammlung im bindegewebigen Interstitium stattfindet, sondern immer 
ingraeellular liegg, besonders in den Astroeytenfortsgtzen, die ein typisehes ,,wgl3- 
riges" Aussehen zeigen (DE ROBERTIS et M.). Dies wiirde die Tatsaehe erklgren, dab 
die Progressivitat der Astroglia friiher Ms die liehtmikroskopiseh siohtbare Gewebs- 
aufloekerung auftritt. 

Im Marklager waren die Vers der Art wie sie vom 0dem 
bekannt sind (G~EBNFI~LD, JACOB, ZffLCH, SC~OLZ). Es fanden sieh 
unseharf begrenzte Zonen yon Markseheidenliehtung mit Aufloekerung 
und Sehwellung der Markseheiden, mit Astrogliaproliferation sowie mit 
Pyknose und zahlenmal3iger Verminderung der Oligodendroglia. In 5 
der F/ille zeigten sieh aussehlieglieh Ver/~nderungen naeh Art des eiweig- 
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armen 0dems. In  diesen Fgllen waren die Vergnderungen hauptsgchlieh 
in der Rinde lokalisiert. Die Ausdehnung der Blutungen war in diesen 
F/illen sehr gering. 

c) Pla~matische Exsudate. Die plasmatischen Exsudate waren haupt- 
ss in der weigen Substanz in Gewebsspalten in Form yon Plasma- 
seen zu erkennen. Oft fanden sich viele nebeneinanderstehende Plasma- 
seen, wodureh das Mark ein mottenzerfressenes Aussehen bekam (Abb. 7). 

Abb. 7. ~dem und plasmatische Infiltration. CapflIarerweiterung, diapedetische :Blul~ungen and herd- 
fSrmig betonte Auflockerung der ~inde. Man sieht eine thrombosierte Vene, die bis in das Mark 
ziehr (1)feile). Das Mark zeigt ein mottenzerfressenes Aussehen dutch die Anwesenheit ~'on zahlreichen 

Plasmaseen. (van Gieson) 

Manehmal bildeten zahlreiehe Plasmaseen dureh ihre Verbindungen ein 
dichtes Geflecht, in dessen Maschen nekrotisches Gewebe zu sehen war. 
In  einigen F/illen wurde eine diffuse Infiltration mit  plasmatischer Fliis- 
sigkeit beobachtet. In  einigen Beobachtungen war in den plasmainfiltrier- 
ten Gebieten die GewebszerstSrung sehr fortgeschritten; die Mark- 
scheiden waren vollkommen verschwunden und es fanden sich nur noch 
wenige pyknotisehe Oligodendrogliakerne. In  anderen Fallen war dort 
die Astroglia progressiv vergndert und es fanden sich noch gelichtete 
geschwollene Markscheiden. 

Makroskopisch zeigen die plasmatisch infiltrierten Zonen eine Kon- 
sistenzverminderung und graue Verf/irbung, sowie eine gallertige Be- 
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schaffenheit und oft krfimeligen Zerfall. In  den Fallen mit geringerem 
Gewebsuntergang waren diese Zonen jedoeh makroskopisch unauffallig. 

Das Auftreten yon Plasmaseen wurde yon JABVt~EI~ (1936) und Zt~LCI~ (1943) 
beim 0dem in der Umgebung yon Tumoren, Hirnwunden, Abscessen oder bei ent- 
ziindlichen Prozessen gefunden. Die weite Ausdehnung der plasmatischen Infiltrate 
unterscheidet sich jedoch vom pathologischen Bild des einfachen 0dems und ent- 
spricht mehr dem der yon ScnoLz genannten ,,plasmatischen Infiltrationsnekrose", 
wie in den R6ntgenspi~tschaden zu beobaehten ist (SesoLz 1934; MAm<IEWlTZ 
1935; ZEMAX 1949 USW.). 

In  den Fallen mit plasmatischen Exsudaten zeigten die GefaSe 
schwere Veranderungen des Endothels und gelegentlich fibrinoide Ne- 
krose. Hier war die Permeabilitatsst6rung viel intensiver als in den 
Fallen mit nur eiweiBarmem 0dem; so zeigten die Blutungen auch eine 
sehr grol~e Ausdehnung. Bei den gro~en hamorrhagisehen Herden zeigten 
die zentrslen Bezirke eine kompakte Blutung, wahrend in der Peripherie 
die plasmatisehen Infiltrate eine viel weitere Ausbreitung einnahmen. 
Dies soil die Differentialdiagnose zwisehen grol3en Blutungen ven6ser 
Herkunft und Massenblutungen erm6glichen. 

Die l~inde fiber den plasmatisch infiltrierten Markgebieten zeig~e 
regelm/~l~ig nut Veranderungen des 0demtyps oder Gef/il3erweiterung. 
Zi)ncI~ (1943) hat  auf  die Schwierigkeit der Darstellung des Plasmas 
in der Rinde hingewiesen. Bei vA~ GIESON f/irben sich graue Substanz 
und Plasma gelb und ihre ~xhnlichkeit wird noeh gr613er, wenn es sish 
um nekrotische Rinde handelt. Mit Masson-Farbung zeigen beide eine 
blaue Farbe. Mit der Methode yon GoLD~m~ farbt sieh die lginde r6tlich 
und das Plasma grtin. Damit konnte gelegentlich eine schwache Farbung  
der Waben der spongi6s ausgelockerten Rinde demonstriert werden. 

2. Die anoxisehen Veriinderungen. Die Verlangsamung bzw. der 
Stfllstand der venSsen Zirkulation bedingt eine retrograde St6rung des 
capillaren Kreislaufs; wenn diese eine gewisse Intensitat erreicht, ent- 
steht eine Hypoxie des Gewebes, wie im Falle der arteriellen Kreislauf- 
st6rungen. 

Das Auftreten yon snoxischen Nekrosen bei den Sinusthrombosen wurde oft 
in der Literatur angegeben (VoRrAHL 1912; DELILI~E et al. 1936; BIlleT et al. 1951; 
Pv~Do~ MA~TI~ u. S ~ L ~  1941; BYR~s u. HAss 1933; Co~B u. HUBBARD 1929). 
EHLERS u. COVRVILL]~ (1936) wiesen darauf hin, dab sie in der zentralen Zone des 
gestauten Gebietes Erweichungen gefunden hatten, wi~hrend in den peripheren Zonen 
ein Odem zu sehen war. Die Erweichungen waren 5fter h~mon'hagisch, zum Teil aber 
auch an~misch. PIA (1957) vertrat im Falle der Gewebsver~nderungen bei Zisternen- 
hernien dureh raumfordernde Frozesse aueh die Anschauung der Existenz yon 
hypoxischen L~sionen durch venSse Stauung. Es ist aber nicht sicher, ob es sieh 
bei seinem Material um rein venSse Abflul]stSrungen handelt. Naeh H ~ L ~  (1936) 
entsteht eine echte Gewebserweichung aus reiner venSser Stauung, beim Erwach- 
senen im allgemeinen nicht. 

Eine zweite Frage ist, ob bei den venSsen Thrombosen elektlve Nervenzeli- 
nekrosen -- in Form yon isch~misch ver~nderten Nervenzellen -- entstehen kSnnen. 
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Nach SeI~LMEr~ wird angenommen, dab die isch~mische Nervenzellver~nderung 
eine schnell verlaufende Nekroseform darstellt. Es ist fraglich, ob bei den venSsen 
Kreislaufst5rungen die erforderlich schnelle Unterbrechung der Sauerstoffzufuhr 
eintreten kann. GREnXFIELD (1936) land bei Sinusthrombosen isch~mische Nerven- 
zellen. Sc~oLz (1949) beschrieb Erbleichungen bei einer Sinusthrombose, betont 
jedoch die Tatsache, dab sieh die Ausdehnungsbereiche der elektiven ~Parenchym- 
nekrosen und der sie begleitenden serSsen Durchtr~nkungen nicht decken. Er 
schlieBt daraus, dal] die gewebsfremde Flfissigkeit die Gewebsschiidigung nicht 

Abb. 8. Anoxische Vergnderungen. Man sieht eine thrombosierte piale Vene und in der Rinde Bildung 
yon Capillaraussprossungen bei einer frischen Erweichung. Rechts ]iegt ein Stfick norlnaler ~Rinde: 
Die Erweichung betrifft auch die Molekularschicht und ist im grOl3ten Teil ihrer Ausdehnung 

an~misch. Einige B]utungen im Mark. (Nissl) 

hervorgerufen haben kann; ,,die charakteristische Bildgestaltung der frischen Nekro- 
se in der grauen Substanz bei KreislaufstSrungen ist nut  dem I-Iypoxydosefaktor 
zuzuschreiben". MEESr~ U. STOC~DORra (1957) nehmen an, dal] ,,etwaige bei den 
ven6sen Thrombosen auftretende isch/~mische Nervenzellen eher auf Konto anderer 
Faktoren gehen, entweder yon tier Thrombose unabh/~ngiger Faktoren oder yon der 
Thrombose ausge16ster lokaler StSrungen der Kreislaufregulation". 

B e i  2 uns e r e r  F~l le  s t a n d e n  die  a n o x i s c h e n  V e r g n d e r u n g e n  deu t -  

l ich  i m  V o r d e r g r u n d .  I n  be iden  l a n d  sich eine a u s g e d e h n t e  R i n d e n -  

e r w e i c h u n g  in  k l a r e r  t o p o g r a p h i s c h e r  Abh / tng igke i t  y o n  den  t h r o m b o -  
s i e r t en  p ia l en  V e n e n  (Abb.  8). I n  de r  R a n d z o n e  sah  m a n  m a n c h m a l  e in  
S t i i ek  6 d e m a t i s i e r t e r  R i n d e ,  an  e in igen  S te l l en  a b e t  w a r  die n e k r o t i s c h e  
g i n d e  s c h a r f  y o n  n o r m a l e r  R i n d e  b e g r e n z t .  E s  h a n d e l t e  sich urn ganz  

f r i sche  ode r  i m  B e g i n n  t ier  O r g a n i s a t i o n  s t e h e n d e  N e k r o s e n  m i t  Capi l lar-  
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aussprossungen und einigen Fettk6rnchenzellen ; dig Nervenzellen waren 
zum Tell ansgefal]en, zum Teil ischamisch verandert.  Die Nekrose er- 
streckte sich auf alle Schichten der Rinde und im Unterschicd zu den 
arteriell bedingten Rindenerweichungen war die Molekularschicht immer 
mitbetro]/enl An einigen Stellen waren die Nekrosen auf die oberflach- 
lichen Schichten der Rinde besehrankt. 

Bei anderen Beobachtungen, die hauptsachlich Veranderungen durch 
SchrankenstSrung zeigten, fanden sich aueh Zonen mit  rein ischamischcn 
Nekrosen (Nekrosen der Nerven- und Gliazellen in nicht aufgelockerten 
und nicht plasmainfiltrierten Bezirken). Derartige Veranderungen wurden 
insgesamt in 10 Fallen gefunden. Bei 5 Fallen konnte man die Be- 
schr~nkung auf die oberflach]iehen I~indensehichten feststellen. In  den 
grogen, nekrotisch-hamorrhagisehen Herden ist es schwer zu entscheiden, 
we]cher Tell der Gewebsdestruktion auf die Anoxie und welcher Tell 
auf  die SchrankenstSrung zurfickzuf/ihren ist. Die anoxischen Schaden 
fanden sich in den zentralen Partien dieser t terde und bevorzugt in der 
grauen Substanz, w/ihrend die Folgen der SchrankenstSrung mehr in 
der weigen Substanz zn finden waren. Bei einem Fall konnte man das 
getrennte Auftreten beider Arten yon Veranderungen in l~inde und Mark 
feststellen. 

Das Vorkommen ischamisch veranderter Nervenzellenin 5dematisierten 
Rindengebieten wurde in 8 Fallen beobachtet. Das 0dem war immer aus- 
gedehnter als das Gebiet, in dem ischamische Nervenzellveranderungen 
angetroffen wurden. Letztere waren inden stark anfgelockerten und selten 
in den leicht aufgeloekerten Rindengebieten zu finden. Bei einem Fall 
fanden sieh auch zahlreiehe isehamische Nervenzellen im Ammons- 
horn (Feld h 1 und ha), ohne dag dort Stauungszeichen erkennbar waren. 
t i ler  bestand aber eine Meningitis mit  Intimaproliferation in den Arte- 
rien dieses Gebietes. Bei 2 weiteren Fallen waren fast alle Nerven- 
zellen des Ammonshorns und die Purkinje-Zellen des Kleinhirns sowie 
viele Nervenzellen im Striatum, Pallidum und Thalamus isehamisch 
verandert.  Diese Gebiete zeigten nur zum Tell eine Stauung. Bei diesen 
Fallen mug man die Wirkung einer arteriellen Anoxie annehmen, aber 
man konnte auch bier beobachten, dag die Zahl der ischamischen Nerven- 
zellen in den stark gestauten Gebieten gr6ger war als in den benachbarten 
leicht, bzw. nicht gestauten Bezirken. 

Hier treten die anoxischen (isehamisehen Nervenzellen) und dig durch 
SehrankenstSrung bedingten Lasionen (Rindenaufloekerung) iiberlagert 
auf. Auch wenn ihre Grenzen night fibereinstimmen, finder sich ein 
deutlicher Parallelismus zwischen Intensi ta t  und Ausbreitung beider 
Arten yon Veranderungen. Daraus mSehten wir schliegen, dag aueh in 
diesem Falle die Anoxie durch den venSsen Versehlug bedingt ist. 
Gelegentlich wird das pathologisehe Bild aber durch die zusatzliche 
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Wirkung einer arteriellen Anoxie (Kollaps, StSrungen der Atmung, 
reaktive Spasmen im arteriellen Schenkel, Kompression der A. cerebri 
posterior) oder dureh die ErhShung des Sauerstoffbedarfs (KrAmpfe) 
kompliziert. 

Zusammenfassung 
Es wurden 17 Falle eerebraler venSser Thrombosen untersueht. Der 

Sinus sagittalis superior war in 15 FAllen thrombosiert, haufig mehrere 
Sinus gleichzeitig. 

Die GewebssehAden bei der Thrombose des Sinus sagittalis superior 
lagen in der KonvexitAt, 6fters yon der Mittellinie etwas entfernt, etwa 
im Grenzgebiet der Territorien der Arteria cerebralis anterior und media. 

In den Fallen mit leichten VerAnderungen war die l%inde bevorzugt 
betroffen. Die groBen nekrotiseh-hamorrhagisehen Herde waren haupt- 
sAehlich in der weil3en Substanz lokalisiert. In den zentralen Partien 
betrafen sie Rinde und Mark, in den kranialen und eaudalen waren sie 
jedoch auf die weiBe Substanz besehrAnkt. 

Die bei den Venenversehltissen wirkenden pathogenetisehen Faktoren 
sind SehrankenstSrung und Hypoxie. 

Die Schrankenst6rung fiihrt in den leicht betroffenen FAllen zum 
Austritt  yon eiweiBarmer Fliissigkeit und bei stArkerer PermeabilitAts- 
st6rung yon eiweigreieher Fl/issigkeit. Die Infiltration des Gewebes dureh 
eiweil3reiche F1/issigkeit verursachte in einigen FAllen ausgedehnte 
Nekrosen (plasmatische Infiltrationsnekrose). 

Es fanden sieh immer Blutungen, deren Zahl und Ausdehnung in 
Beziehung zu der Sehwere der Permeabilit~tsst6rung stand. In FAllen 
mit grogen hamorrhagischen I-Ierden waren daher auch Plasmaexsudate 
zu finden, die immer ausgedehnter als die Blutungen waren. 

Die Erseheinungsform der Blutungen war versehieden. In der Rinde 
fanden sieh kleine diapedetische und im Mark etwas grSl3ere peri- 
vascular gelegene Blutungen. Dutch Konfluenz entstanden manehmal 
grol3e hgmorrhagisehe I-Ierde, besonders in der weil3en Substanz. Das 
gleichzeitige Auftreten der Blutungen in den SubaraehnoidalrAumen, 
Rinde und Mark ist typiseh fiir die ven6sen Abflul3stSrungen. 

Die hypoxisehen VerAnderungen fanden sieh nur bei starken Graden 
der Stauung. Es wurden ischAmisehe Nervenzellen in den stark auf- 
geloekerten l~indengebieten und totale frisehe oder erweichte Nekrosen 
besonders in den zentralen Partien der groBen hAmorrhagisehen Herde 
festgestellt. Bei einigen F/~llen standen die anoxisehen VerAnderungen 
deutlieh im Vordergrund. 

Die ven6s bedingten anoxisehen Rindennekrosen nahmen ihren Aus- 
gangspunkt yon den oberflAehliehen Sehichten der Rinde. Wenn sie die 
ganze Rinde durehzogen, war die Molekularschicht immer mitbetro//en. 
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D e r  A n t e i l  de r  v e r s c h i e d e n e n  p ~ t h o g e n e t i s c h e n  F ~ k t o r e n  i s t  of t  n i c h t  

zu  d i f fe renz ie ren .  Das  T y p i s c h e  ftir die  G e w e b s v e r ~ n d e r u n g e n  der  

v e n S s e n  T h r o m b o s e n  i s t  g e r a d e  die Mischung der au] Anoxie und au] 
Schran/censt6rung zuri~clczu/iihrenden Liisionen. 
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