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Uber die verschiedenen anatomischen Befunde und klinischen Er-
scheinungsformen der arteriosklerotischen Hirnerkrankungen, haben
erstmalig Alzheimer und Binswanger in mehreren grundlegenden Arbeiten
genauere Angaben gemacht. Nach den inzwischen immer wieder be-
stiatigten Feststellungen dieser Autoren ist die héufigste Form der
arteriosklerotischen Gehirnerkrankung die von Binswanger zuerst be-
schriebene Encephalitis subcorticalis chron., die auf einer Zirkulations-
storung im Bereich der langen Markgefie beruht. Statt der alten Be-
zeichnung Binswangers schligt A. Jakob den Namen Encephalomalacia
subcorticalis chronica arteriosklerotica vor, welcher das Wesen der Krank-
heit richtiger zum Ausdruck bringt. Die weniger hiufige Erkrankung der
kurzen RindengefiBe fithrt meist zur senilen (fleckférmigen) Rinden-
verdodung oder zu diffusen Stérungen der Rindensubstanz. In solchen
Fallen handelt es sich histologisch um unvollkommene Erweichungs-
prozesse oder Verddungen. Bei langsam fortschreitender Behinderung
der Zirkulation kann das Bild der perivasculiren Gliose entstehen. Herd-
formige Erweichungen in der Rinde sind meist kombiniert mit Erwei-
chungen in der Marksubstanz. Zu diesen Kombinationsformen diirften
auch mehrere von Kashida im Laboratorium von A. Jakob untersuchte
Fille zu rechnen sein, in denen gleichzeitig corticale Herde und Lasionen
des extrapyramidalen Systemes vorlagen. GroBe Zerfallsherde im Mark
konnen sich bis in die Rinde fortsetzen und so zu besonders ausgedehnten
Zerstorungen, etwa zur Einschmelzung ganzer Windungen fiihren.
Es gibt aber auch seltenere Fille, in denen die Erweichungsherde auf
die Rinde beschrinkt sind. Hierher gehéren etwa die Befunde bei arte-
riosklerotischer Epilepsie. Die Struktur von Erweichungsherden sowie
die zur Erweichung fithrenden Vorginge sind von Nissl, Schmaus
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Hoche u. a. eingehend untersucht und beschrieben worden. Auf eine
lamindre Schichtendegeneration bei Arteriosklerose haben erstmalig
C. und O. Vogt hingewiesen. In ihrem Werk ,,Erkrankungen der
GroBhirnrinde im Lichte der Topistik, Pathoklise und Pathoarchitek-
tonik“ wird ein von 8. Freund untersuchter Fall mitgeteilt, in welchem
herdformige Stérungen mit lamindrer Ausdehnung beobachtet wurden.
Im folgenden sollen zwei seltene Fille von Arteriosklerose naher unter-
sucht werden, welche sich dadurch auszeichnen, dal die Rinde in aus-
gedehnten Gebieten flichenhafte, stellenweise auf die 3. Schicht beschrinkte
Erweichungen und Degenerationen darbietet.

Uber den klinischen Verlauf des ersten Falles seien folgende wesentlichen Punkte
mitgeteilt: Der 63jihr. Pat. H. K. wurde am 17. V. 1923 aus dem Krankenhaus
St. Georg nach Friedrichsberg verlegt. Die Krankengeschichte aus dem Kranken-
haus St. Georg besagt: Fiir erbliche Belastung und Lues bestehen keine Anhalts-
punkte. K. war frither starker Trinker. Vor 2 Jahren hatte er mit dem Herzen
zu tun, Scrotum und Leib waren stark geschwollen, er lag 2mal etwa 10 Wochen
im Marienkrankenhaus. Er konnte auch nach seiner Genesung nur leichte Arbeit
verrichten, litt an Kurzluftigkeit beim Treppensteigen. In letster Zeit war er
nachts sehr unruhig, schlug mit den Armen umher und schrie im Schlaf ofter
heftig auf, hatte angstliche Vorstellungen. Am 20. IV. ging er zum Arzt, dieser
stellte LebervergroBerung fest. Am 21. hatte er sich mittags zum Schlafen hin-
gelegt, schlief linger als gewdhnlich. Seine Frau fand ihn vollig bewuBtlos im
Bett liegen. Die Atmung war rochelnd und stoBweise. Er war sehr unruhig,
kaum im Bett zu halten. Liefl spater Urin unter sich. Wurde in wenigen Stunden
immer erregter und deshalb nach dem Krankenhaus St. Georg gebracht. Daselbst
wurde festgestellt: Rechtsseitige Hemiplegie, stark getriibtes Sensorium und die
Diagnose Apoplexia haemorrhagica gestellt. Der Blutdruck betrug 185 mm Hg.
Die Wassermann-Reaktion war negativ. Wahrend seines dortigen Aufenthaltes
trat eine mafBige Erholung des Kranken ein. Das rechte Bein konnte allmahlich
in der Hiifte etwas gebeugt werden, die Aphasie bestand unverindert fort. Mit
Stuhl und Urin war er unrein. Weil in St. Georg zur Pflege ungeeignet, wurde er
am 17. V. nach Friedrichsberg verlegt. Hier wurde bei der Aufnahme festgestellt:
Der Kranke ist mittelgroB}, kraftig gebaut und findet sich in gutem Ernahrungs-
zustand. Er liegt wihrend der Untersuchung stéhnend da und ist fiir jeden Ein-
griff sehr empfindlich. Er versteht anscheinend, was ihm gesagt wird, kommt
einigen Aufforderungen nach, versucht auf Fragen in seiner unverstandlichen Art
zu antworten. Es besteht eine schlaffe Lahmung des rechten Armes und eine
starke Parese des rechten Beines. Pupillen reagieren. Herz in normalen Grenzen,
Téne nicht zu héren. Puls etwas gespannt, maBig gefiillt, unregelmifig. Blut-
druck 115 mm Hg. An den iibrigen inneren Organen kein besonderer Befund.
Patellarreflex links starker als rechts. Rechts Fufiklonus und Oppenheim. Ba-
binski fraglich. Sensibilitit nicht naher zu priifen. Schmerzempfindung vorhanden.
Vollige Aphasie. Die rechte Gesiafbacke ist in eine der Epidermis beraubte Fliche
mit gerdteter und infiltrierter Umgebung umgewandelt. — In Friedrichsberg machte
der koérperliche und geistige Verfall des Kranken rasche Fortschritte. Auf der
Abteilung lag er immer teilnahmslos da. Der Decubitus ging in tiefgreifende
Gangran der Weichteile iiber. Am 13. Tage Exitus letalis infolge Herzschwiche.

Aus dem von Professor Jakob erhobenen Sektionsbefund sei mitgeteilt: Schidel-
inhalt 1580 ccm, Hirngewicht 1430 g, Dura 65 g, Hypophyse 0,4 g. Dura in
ganzer Ausdehnung mit dem Schadel verwachsen, namentlich in der linken Hemi-
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sphire, dort auch an mehreren Stellen mit der Pia verklebt. Bei Herausnahme
des Gehirns fiihlt sich die linke Hemisphdre stellenweise weicher an und stellen-
weise schwappend. Die mittleren Teile der 2. und 3. Frontalwindung sind an der
Oberflache eingesunken, ebenfalls die Centralis post. und die 1. Temporalwindung.
Diese Gehirnpartien sind an der Oberflache leicht gelbbraun verfarbt. Die basalen
GefiBe zeigen nur geringfiigige sklerotische Wandverdickungen. Auf Frontal-
schnitten durch das Gehirn ist die rechte Hemisphére vollig herdfrei. Die 2. und
3. Frontalwindung sind links besonders stark befallen. In diesen Gegenden ist
die Rinde groBtenteils vollig zerfallen, ausnahmsweise erstrecken sich die Zerfalls-
herde bis ins Marklager hinein. An anderen Stellen beschréinken sich diese Zerfalls-
herde auf die Rinde, die stark verschmilert, sklerosiert erscheint. Das Marklager
ist im allgemeinen viel weniger verdndert als die Rinde. In gleicher Weise sind
links verindert weite Gebiete der hinteren Frontalwindung, die Parietal- und
1. Temporalwindung sowie Gebiete des vorderen Occipitalhirns. Die Ver-
dnderungen beschrinken sich streng auf die linke Hemisphire. Ubriges Zentral-
nervensystem ohne pathologischen Befund. Herz sehr schlaff und groBer als die
Leichenfaust. Perikard und Klappen zart. Herzfleisch herdfrei. Kranzgefalle
zart. Aorta im ganzen Verlauf glatt. Beide Lungen frei beweglich, iiberall luft-
haltig, jedoch sehr saftreich.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Eigenartiger Rindenprozef der
linken Hemisphdire, schlaffes Herz, Lungenddem.

Die hastologische Untersuchung ergibt:

Die Pia ist bindegewebig verdickt, am stérksten iiber den erkrankten
Rindenzonen, wo sie auch mit der Hirnoberfliche verwachsen ist. In
den Furchen sind stellenweise die gegeniiberliegenden Piaflichen eben-
falls miteinander verwachsen. Die Pia besteht aus ziemlich derben
kollagenen Fasern, die sich im van Gieson-Praparat hellrot bis rotbraun
farben. An zahlreichen Stellen, besonders dort, wo die Piagefalle in die
Rinde einstrahlen, setzen sich auch die Bindegewebsfasern in die Rinde
fort. Stellenweise ist die Pia durchsetzt von Kornchenzellen und Lympho-
cyten.

Die Piagefdife, besonders die kleinen, zeigen eine Verdickung ihrer
Winde, jedoch nur miBigen Grades. Die Intima ist stellenweise mehr-
schichtig. Die Elastica interna ist verdickt und in ihre einzelnen La-
mellen aufgesplittert. Am stiirksten verdickt ist die Media, welche sich
im Nissl-Priaparat nur blaBblau, im van Gieson-Préparat rotblau firbt.
In einzelnen GefifBwinden erscheinen die Kerne der Mediazellen etwas
auseinandergedringt, aber nicht degenerativ verindert. Auch die
Adventitia, deren einzelne Fasern sich im van Gieson-Préparat leuchtend
rot farben, ist verdickt. Wir diirften somit das Bild einer beginnenden
hyalinen Entartung vor uns haben. Ein voélliger VerschluB der Gefifle
ist nicht nachzuweisen, auch finden sich in den Gefaflen keine Thromben.
Die Lumina einzelner Gefie sowie deren adventitielle Lymphraume
sind angefiillt mit Kornchenzellen und Lymphocyten.

Die Hirnoberfliche erscheint stellenweise infolge narbiger Verdnde-
rungen in der Pia hockerig. Die RindengefiBe sind in gleicher Weise
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verdindert wie die Piagefae. Die Einengung des Lumens tritt jedoch
an den RindengeféfBlen noch deutlicher hervor als an den Piagefiflen.

Die Gewebsveranderungen im Gehirn selbst bieten sowohl hinsicht-
lich ihrer Ausdehnung als auch hinsichtlich ihrer histologischen Struk-
tur an verschiedenen Stellen sehr verschiedene Bilder. Wir unter-
scheiden zweckméBig:

1. Gebiete, in denen sich grofere flichenhafte Erweichungsherde vor-
finden,

2. Gebiete, in denen die Erweichungsherde eine vorwiegend laminire
Ausdehnung darbieten,

3. Gebiete, welche durch Verddungsprozesse verindert sind.

Abb. 1. Markscheidenpriparat von einem Frontalschnitt durch das Cerebrum in der Gegend der
Commissura posterior. In der linken Hemisphire flichenhafte Erweichung der Rinde in groSer
Ausdehnung. Nur stellenweise ist das subcorticale Marklager mit in die Erweichung einbegriffen.

Betrachten wir zunéichst diejenigen Rindengebiete, welche sich durch
groBBere Erweichungen auszeichnen, so finden wir Herde, welche die
Rinde vollig zerstort haben und stellenweise bis in die Marksubstanz
reichen. Die Ausdehnung dieser Herde ist besonders deutlich an Mark-
scheidenpriparaten zu erkennen. Wir sehen hier, dal der Erweichungs-
prozell auf weite Strecken hin zu einer formlichen dbschilung der Rinde
vom darunterliegenden Marklager gefithrt hat. (Abb. 1.)

Die histologischen Verdnderungen lassen erkennen, daf wir an
verschiedenen Stellen verschiedene Stadien des Erweichungsprozesses
vor uns haben. Diejenigen Herde, welche als die frischesten anzu-
sehen sind, zeigen etwa folgende Merkmale:

Das nervése Parenchym ist restlos zerstort worden. Der gesamte Herd-

bezirk wird durchsetzt von einem dichten mesenchymalen Geriist, dessen Fasern
nur zum Teil mit Kollagen impragniert sind, wie ein Vergleich des van Gieson-
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Priparates mit dem Tanninsilberpraparat ergibt. Die Liicken dieses mesenchymalen
Geriistes sind ausgefiillt mit dicht nebeneinanderliegenden Koérnchenzellen, die
sich stellenweise gegenseitig abgeplattet haben. AuBler Kérnchenzellen sind auch
einzelne Gliazellen mit kleinem, dunkelgefirbtem Xern, deren Plasmaleib kaum
zu erkennen ist, sowie Stdbchenzellen vorhanden. Zahlreiche Kornchenzellen
enthalten ein feinkérniges, griines, himatogenes Pigment. Auch finden sich stellen-
weise reichlich rote Blutkdrperchen, Durch spezifische Farbemethoden wurden

I
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Abb. 2. Abschnitt einss streifenférmigen Erweichungsherdes aus der Regio frontalis agranul.
(Nissl-Préparat). Erheblicher Zellreichtum des Herdes. Gemdstete Gliazellen in den Schichten
oberhalb und unterhalb des Herdes. Einzelne hyalin-entartete Gefifle.

Eisen und Lipoide in groBen Mengen nachgewiesen. Das Eisen findet sich vornehm-
lich in Xo6rnchenzellen, daneben aber auch in Stibchenzellen. An der Grenze des
Herdes bilden mesenchymale Wucherungen und Gliazellen eine dichte Grenz-
schicht, welche sich durch gréBeren Zellreichtum und dichteres Gefiige sehr deutlich
vom eigentlichen Erweichungsherd abhebt und diesen scharf begrenzt. Die ein-
zelnen Zellen liegen hier so dicht, daB die feinere Struktur ihres Plasmaleibes
nicht zu erkennen ist. Auch in der angrenzenden Marksubstanz ist die Glia stark
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gewuchert. Die meisten Zellen sind mehr oder weniger hypertrophische faser-
fithrende Zellen. Auch gemaistete Zellen und Stébchenzellen sind ziemlich reichlich.
Stellenweise ist es zu Rasen- und Strauchwerkbildungen gekommen. Eine Dar-
stellung von Gliafasern ist trotz mehrfacher Versuche nicht gelungen. Sowohl
im Herd als auch in der Umgebung begegnen wir regressiven Gliaverédnderungen
wie Schrumpfung und Hyperchromatose des Kernes und Zerfallsvorgéingen. In
der angrenzenden Rinde ist die Architektonik im wesentlichen erhalten. Die
einzelnen Ganglienzellen sind jedoch degenerativ verandert. Einige bieten das
Bild der Zellschrumpfung. Die meisten jedoch sind offenbar schwerer geschidigt
und bieten Verédnderungen, welche auf Verfliissigungsprozesse schliefen lassen.
Sie enthalten ein blaf8gefirbtes, in feine Koérnchen zerfallenes Plasma. Nissl-
Schollen sind nicht mehr zu erkennen. Die Fortsatze sind verkiirzt oder iitberhaupt
nicht mehr sichtbar. Einige dieser Zellen machen den Eindruck, als seien sie von
den Fortsidtzen aus zusammengeschmolzen. Die Kerne haben ihre runde bzw.
ovale Gestalt verloren und erscheinen verzogen, sind aber sonst nicht wesentlich
verindert. Im Fettpraparat sehen wir, daf} diese Zellen dicht angefiillt sind mit
Fettkiigelchen. Wir diirften somit das Bild einer schweren Ganglienzellerkrankung
vor uns haben, welche Spielmeyer als kornigen Zerfall bezeichnet. A. Jakob rechnet
diese Erkrankung einer groBeren Gruppe von Ganglienzellerkrankungen zu, die
er die nekrobiotische Zellerkrankung nennt. Er versteht hierunter die auf Ver-
flussigungs- und Gerinnungsprozessen beruhenden, infolge schwerer Gewebs-
schidigung auftretenden Erkrankungen, bei denen eine Regeneration nicht mehr
moglich ist.

In anderen grofleren Erweichungsherden ist die Neubildung des mesen-
chymalen Gewebes schon weiter fortgeschritten. Die einzelnen Faserziige sind
starker entwickelt, und junge, lumenhaltige, z. T. dicht mit Blutkérperchen an-
gefiillte GeféBschlingen sind in groferer Anzahl vorhanden. Kérnchenzellen liegen
noch sehr dicht nebeneinander. Reste dlterer Blutungen sind erst nach lingerem
Suchen zu entdecken. Eine dichtere, aus Bindegewebe und Glia gebildete Grenz-
schicht besteht auch hier am Rande, tritt aber weniger deutlich hervor.

Von diesen groferen Erweichungen gibt es flieBende Ubergange zu Herden,
welche zwar in der Tiefe bis in die Marksubstanz reichen, die jedoch die Lamina
zonalis verschont lassen. Einige dieser Herde zeigen den gleichen Bau, wie die
groleren Erweichungen, andere lassen ein etwas vorgeriickteres Stadium des
Abbaues und der Organisation erkennen.

Das nervose Parenchym ist auch in diesen Herdbezirken voéllig zerstért. Das
mesenchymale Gewebe ist lockerer als in den beschriebenen Herden, und glicse
Elemente sind in viel geringerer Anzahl vorhanden. Bei stérkerer VergroSerung
erkennt man neben Kornchenzellen hier auch andere glivse Elemente, namlich
hypertrophische faserfithrende Zellen und Stiabchenzellen. An zahlreichen Zellen
treten regressive Verinderungen wieder sehr deutlich hervor. Die Umgebung
unterscheidet sich nicht wesentlich von der Umgebung der iibrigen Herde, iiberall
begegnen wir einer erheblichen Wucherung der Glia. In der Lamina zonalis sind
gemistete Zellen besonders zahlreich.

An anderen Stellen finden sich eigenartige streifenformige Herde, welche etwa
in Hohe der Pyramidenschicht (Lam. 111) die Rinde durchseizen, z. T. jedoch stellen-
weise auch auf die benachbarten Schichten iibergreifen. Die meisten dieser Herde
gehéren dem gleichen Stadium an, wie die bindegewebsreichen groBeren Kr-
weichungen. Schon bei Betrachtung mit bloBem Auge erkennt man hier einen
schmalen, etwa durch die Mitte der Rinde verlaufenden Streifen, welcher sich
durch dunklere Farbung von der Umgebung abhebt. Bei mikroskopischer Unter-
suchung bieten diese Rindengebiete etwa folgendes Bild (Abb. 2):

Z. £, d. g Neur. u. Psych. C. 13
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Die Ganglienzellen sind in simtlichen Schichten véllig zugrunde gegangen.
Der Herd selbst enthilt ein gleichmiBig gebautes, dichtes, mesenchymales Netz-
werk. Er ist sehr zellreich, besonders an der Grenze gegen die inneren Schichten.
An der Grenze gegen die duBleren Schichten tritt ein besonderer Zellreichtum nur
stellenweise deutlicher hervor. Die einzelnen Gliazellen enthalten zum weitaus
groBten Teil kleine, zum Teil wieder regressiv verdnderte, chromatinreiche Kerne.
Das Plasma dieser Zellen hat sich im Nissl-Praparat besonders deutlich gefiarbt.
Die Mehrzahl der Zellen sind Kérnchenzellen, die jedoch hier nicht das gleiche
typische Aussehen darbieten, wie in den iibrigen Herden. Daneben gibt es be-
sonders an den Réndern zahlreiche progressiv verdnderte, faserfiihrende Zellen,
welche Gliarasen bilden, und Stibchenzellen. In den oberen Schichten liegen
reichlich faserfithrende, groBtenteils gemistete Zellen. Gewucherte, besonders
gemistete Gliazellen, sind in den tieferen Schichten etwas weniger zahlreich als
oberhalb des Erweichungsherdes. Sie nehmen mit zunehmender Entfernung vom
Rande des Herdes an Menge ab, sind jedoch noch tief in der benachbarten Mark-
substanz anzutreffen. Die Seitenrinder der Herde werden durch schmale Uber-
gangszonen, in welchen wir dieselben Gliazellformen antreffen, wie in den an den
Herd angrenzenden Rindenschichten, von der benachbarten Rinde getrennt. Nur
ist hier das Gewebe noch etwas zellreicher. In der benachbarten Rinde findet
sich auBer einem Verlust der Radienstellung und einer leichten Schrumpfung der
einzelnen Ganglienzellen nichts Auffallendes.

Nur in einzelnen Rindengebieten hat der Erweichungsprozefl schon ein vor-
geriicktes Stadium erreicht. Ein besonders eindrucksvolles Bild bietet ein Ab-
schnitt aus der vorderen Zentralwindung. Wir sehen hier einen Erweichungsherd,
welcher sich durch streng laminéire Ausdehnung auszeichnet. Die mesenchymalen
Strukturen sind nur sehr locker. Kornchenzellen sind iiberhaupt mnicht mehr
vorhanden. Progressiv verdnderte, faserfilhrende Gliazellen, darunter einzelne
Stabchenzellen beherrschen vollkommen das Bild. Diese Gliazellen sind derartig
aneinander gelagert, daB sie Rasen und Striange bilden, welche den Herd nach
allen Richtungen hin durchsetzen. Pigment ist nicht mehr nachzuweisen. In den
iibrigen Rindenschichten sind die Veranderungen nicht so schwer wie in der Um-
gebung der frischeren Erweichungsherde. Die #uBlere Kornerschicht ist nur
streckenweise vollig unterbrochen, jedoch iiberall aufgehellt und verschmalert.
Auch in den tieferen Schichten sind noch mehrere kleinere Gruppen von Ganglien-
zellen erhalten. Simtliche Ganglienzellen zeigen Verdnderungen durch Schrump-
fungs- und Verfliissigungsvorgéinge. Die Betzschen Riesenpyramidenzellen sind
fast samtlich erhalten und nicht so schwer geschadigt wie die iibrigen Ganglien-
zellen. Sie zeigen lediglich eine geringe Schrumpfung. In simtlichen Rinden-
schichten sehen wir eine deutliche Wucherung der Glia, welche jedoch nicht so
hohe Grade erreicht wie in der Umgebung der frischeren Herde. Die einzelnen
Zellen -zeigen die bereits eingehend beschriebenen charakteristischen Merkmale
progressiv veranderter Zellen.

An anderen Stellen sind die Veriinderungen ungleichméBiger, hier greift der
Herd stellenweise auch auf die hoheren und tieferen Schichten iiber. Hinsichtlich
der Struktur bestehen keine Unterschiede gegeniiber dem Herd in der Centralis
anterior. Die iibrigen Schichten sind jedoch starker in Mitleidenschaft gezogen.
Nur in der Tiefe sehen wir noch einzelne schwer geschidigte Ganglienzellen. In
samtlichen Schichten, besonders aber oberhalb des Herdes bietet die Glia dasselbe
Bild wie an:den entsprechenden Stellen der Centralis anterior.

Von diesen streifenférmigen Erweichungen gibt es nun flieende Ubergange
zu kleinen fleckformigen Herden, welche ebenfalls in -H¢he der dritten Schicht
liegen. * Der Bau dieser Herde sowie die Verianderungen in der Umgebung bieten
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daher histologisch das gleiche Bild wie die von streifenférmigen Herden durch-
setzten Gebiete.

Wenden wir uns nunmehr denjenigen Rindengebieten zu, welche keine Er-
weichungsherde, wohl aber Strukturverdnderungen durch Verddungsprozesse auf-
weisen, so finden wir auch hier Uberginge von ganz leichten zu schweren Stérungen.

Zunichst gibt es, vornehmlich in der Nahe von Erweichungsherden, kleinere
Zonen, in welchen eine Architektonik iiberhaupt nicht mehr zu erkennen ist.
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Abb. 8. Regio postcentralis. Lamina II und IV nur wenig geschidigt, Lamina III deutlich
aufgehellt. In den Schichten V und VI Ganglienzellen sehr stark reduziert. In der gesamten
Rinde progressiv verdnderte Gliazellen, Nissl-Bild. Mikrophotogr.

Nur in den tieferen Schichten sind noch einzelne hochgradig degenerierte Ganglien-
zellen vorhanden. Wo wir diesen Zonen in der Centralis ant. begegnen, sehen
wir wieder, dafl die Betzschen Riesenpyramidenzellen besser erhalten sind und
lediglich eine méfBige Schrumpfung aufweisen. Die Glia ist besonders in den
hoheren Schichten stark gewuchert. Die Zellen liegen hier etwa ebenso dicht wie
in der Umgebung der frischen Erweichungsherde (Abb. 2) und zeigen die gleichen
Merkmale der Hypertrophie und Hyperplasie, wie wir sie daselbst feststellen
konnten.

13*
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Im Bereich einer lingeren Strecke der Regio centralis post. sind besonders
die tieferen Schichten stark aufgehellt (Abb. 3). Die 2. Schicht tritt iiberall
deutlich hervor. Auch die Schichten 3 und 4 heben sich stellenweise deutlich ab,
doch erscheint die 3. Schicht stiarker gelichtet als die 4. In den tieferen Schichten
sind nur wenig Ganglienzellen erhalten geblieben. Alle Ganglienzellen sind durch
Schrumpfungs- und Erweichungsprozesse in gleicher Weise verdndert wie die
Ganglienzellen in der Um-
gebung von Erweichungen.
Progressiv verianderte Glia-
zellen, darunter auch ge-
mistete Zellen, finden sich
besonders in und unterhalb
der 3. Schicht. Die Wuche-
1T rung erreicht aber lingst

nicht solche Grade, wie wir

sie in den schwer gestérten

Rindengebieten angetroffen

haben.

Ein sehr interessantes

Bild bietet wieder die Regio

centralis anterior an mehre-

ren Stellen (Abb. 4). Hier
111 finden sich Verinderungen,
welche den bereits beschrie-
benen, auf Erweichungspro-
zessen beruhenden Struk-
turverinderungen in der

Centralis anterior sehr dhn-

lich sind und stellenweise

allmahlich in diese iiber-
gehen, aber im Sinne der

Verodung aufzufassen sind.
v Die 3. Rindenschicht ist

wieder am schwersten be-

troffen. Die Ganglienzellen
sind hier simtlich zugrunde
gegangen. Eine Vermehrung
des mesenchymalenGewebes

. . n G )
Abb. 4. Abschnitt aus der Regio centralis ant. Ver- 1st W?der lm, V?'l 1e§0n
5dung der unteren Schichten, vornehmlich an Ganglien- noch im Tann.lnsu ber.prapi.x-
zellen. Wucherung der Glia besonders in Lamina IIL rat nachzuweisen. Die Glia
Keine wesentliche Verddung der Mesenchymalstruktur. ist vermehrt. Neben ein-
Lamina IT deutlich erkennbar aber aufgehellt, enthilt .
progressiv verfinderte Gliazellen. In den tieferen Schichten Zeln?n Sta,bch.enzellen und
keine Architektonik mehr. Einzelne geschrumpfte Riesen- gemisteten Gliazellen sehen
pyramidenzellen in V. Nigsl-Bild. Mikrophotogr. wir kleine progressiv ver-
anderte faserfiihrende Ele-
mente. Kornchenzellen und Zerfallsprodukte sind nicht vorhanden. Die 2. Schicht
tritt verhiltnismaBig deutlich hervor. Nur die tiefer gelegenen Ganglienzellen
der 2. Schicht sind ausgefallen. An allen Zellen sehen wir jedoch nekrobiotische
Veriinderungen. In der 1., besonders aber in der unteren Halfte der 2. Schicht
finden sich progressiv verinderte, darunter gemistete Gliazellen. Unterhalb der
3. Schicht sehen wir nur noch einzelne hochgradig nekrobiotisch verénderte
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Ganglienzellen sowie einzelne geschrumpfte Betzsche Riesenpyramidenzellen. Die
Glia ist entsprechend gewuchert. Die einzelnen Zellen zeigen das gleiche Aus-
sehen wie die Gliazellen in den iibrigen Schichten.

Von den iibrigen Rindenverdnderungen wére noch zu erwahnen, dafl sich
an mehreren Stellen kleine Lichtungen in der 3. Schicht vorfinden. In ausgedehnten
Partien, vornehmlich in der Niahe groflerer Storungen ist die Radienstellung der
Ganglienzellen durch Formveridnderung infolge Schrumpfung der einzelnen Zellen
verloren gegangen.

Die Marksubstanz enthilt nur einzelne kleinere fleckformige Erweichungsherde,
welche dicht unterhalb der Rinde gelegen sind. AuBer der bereits erwéhnten Glia-
proliferation in der Umgebung der Erweichungs- und Verédungsbezirke findet sich in
der Marksubstanz sonst nichts Besonderes. Die Stabkranzfasern, die in den er-
krankten Rindenbezirken ihren Ursprung nehmen, zeigen die zu erwartende sekun-
dére Degeneration. Zusammenfassend ist tiber diesen Fall also folgendes zu sagen:

Bei dem 65jihrigen, seit 5 Jahren an Herzmuskelschwiiche leidenden
Kranken stellen sich ziemlich rasch nichtliche Angst- und Erregungs-
zustinde ein. Einige Wochen spiter erleidet er einen apoplektiformen
Insult. Im Krankenhaus wird eine rechtsseitige Hemiplegie bei stark
getritbtem Sensorium festgestellt. Der Blutdruck betrigt 185 mm Hg.
In den ersten Wochen nach dem Insult tritt eine leichte kérperliche und
geistige Erholung des Kranken ein, dann verschlechtert sich sein Be-
finden rasch. Er stirbt 40 Tage nach dem Insult an Herzschwiche.

Anatomisch wurde festgestellt, daf die Pia verdickt und von Kaorn-
chenzellen und Lymphocyten durchsetzt ist. Die kleinen PiagefiBe
zeigen eine miBige hyaline Entartung, wihrend an den groBeren Gefallen
bemerkenswerte Verinderungen, insbesondere progressive und regressive
Umwandlungen an der Intima, fehlen. Obliterierte Gefafle sind nicht
nachzuweisen. Die kleinen RindengefiBe sind etwas stirker hyalin
verandert als die PiagefiBle. Im Gehirn selbst finden wir Erweichungs-
herde verschiedenen Alters in verschiedener Ausdehnung. Am haufig-
sten sind ziemlich frische Herde, welche simtliche Rindenschichten ein-
nehmen und sich iiber groBlere Abschnitte erstrecken. An anderen Stellen
sehen wir streifenformige Herde, welche auf die 3. Schicht beschrinkt
sind. Diese Erweichungen bieten gréfBtenteils etwa den gleichen Bau wie
die groBeren, die gesamte Rinde einnehmenden Herde. Hier und da hat
jedoch der Prozel schon ein weiter fortgeschrittenes Stadium des Ab-
baus und der Organisation erreicht. Die Verddungsprozesse haben stellen-
weise zu einer diffusen Schadigung der gesamten Rinde, stellenweise zu
Lichtungen in den beiden unteren und der 3. Schicht gefiihrt. Hinsicht-
lich der Ausdehnung der Herde ist bemerkenswert, daf sie die Mark-
substanz im allgemeinen verschont lassen. Nur die grofleren frischen
Rindenherde greifen an einzelnen Stellen auch auf das subcorticale
Mark iiber. Wo die schidigende Noxe weniger intensiv eingewirkt hat,
sehen wir die streifenférmigen Herde in der 3. Schicht. Wenn auch
an einzelnen Stellen die Storungen nicht streng auf die 3. Schicht be-
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schrinkt sind, so diirfen wir in unserem Fall doch eine besondere Vulnera-
bilitit der 3. Schicht annehmen.

Die besondere Anfilligkeit der 3. Schicht ist wiederholt bei ver-
schiedenen pathologischen Prozessen beobachtet worden. Wie schon in
der Einleitung gesagt wurde, haben C. und O. Vogt bereits einen Fall
von Arteriosklerose mitgeteilt, in welchem die Verédnderungen ebenfalls
vorwiegend in der 3. Schicht anzutreffen waren. Brelschowsky, Jakob u. a.
konnten bei cerebraler Kinderlaihmung eine besondere Beteiligung der
3. Schicht nachweisen. Fiir die Pathogenese ist nach Bielschowsky die
besondere Zartheit der Gliastrukturen und des nervésen Parenchyms von
Bedeutung. Neubiirger, Husler und Spatz fanden bei Keuchhusten-
eklampsie neben anderen Verdnderungen ,,ausgedehnte Schichtausfille
im Frontalhirn, die bandférmig verlaufend die 3. Schicht bevorzugen‘.
Neubiirger glaubt, diese Schichtausfille mit Bestimmtheit auf eine Zir-
kulationsbehinderung infolge Luftembolie zuriickfithren zu kénnen ent-
sprechend von ihm erhobenen analogen Befunden bei der Luftembolie.

Was den histologischen Bau der Erweichungsherde anlangt, so zeigt
derselbe iiberall eine von Gliafasern und Bindegewebe durchsetzte solide
Struktur. A.Jakob bezeichnet derartige Gewebsveranderungen als
Status impletus gliofibrosus und stellt sie dem Status spongiosus von
O. Fischer und Spielmeyer gegeniiber.

Wie schon bei der Beschreibung der einzelnen Erweichungsherde
hervorgehoben wurde, wurde Eisen sowohl in den Kérnchenzellen als
auch in Stabchenzellen (Hortega-Zellen) und anderen progressiv ver-
dnderten Gliazellen angetroffen. Wir konnten also hinsichtlich der
Eisenspeicherung bzw. des Eisentransportes die gleichen Befunde erheben,
wie sie von Metz und Spatz auf Grund ihrer eingehenden Untersuchun-
gen mitgeteilt worden sind.

Zum Schluf} sei noch auf einige Fragen hinsichtlich der Pathogenese
eingegangen. Die Verdnderungen sind beschrinkt auf die linke Hemi-
sphére und hier wieder auf bestimmte Rindenbezirke. Es liegt nun nahe,
anzunehmen, dafl gerade in diesen erkrankten Gebieten besonders
schwere Gefillveranderungen vorliegen. Dies ist jedoch nicht der
Fall, vielmehr bestehen keine graduellen Unterschiede zwischen den
GefiBverinderungen in den erkrankten und den vollig intakten Rinden-
gebieten. Uberhaupt sind, wie bereits erwahnt wurde, die GefalBver-
dnderungen nicht hochgradig. Vielleicht spielt fiir die Entstehung der
Erweichungsherde auch die auf der Herzmuskelschwéche beruhende all-
gemeine Stauung eine gewisse Rolle. Wir wissen ja, dall gerade ein
Sauerstoffmangel im Gehirn auflerordentlich rasch schwere Stérungen
bewirkt. Vielleicht haben wir es mit Folgen von Gefillembolien zu
tun, die selbst der anatomischen Beobachtung entgangen sind. Jeden-
falls spielt hier ein funktionelles Moment eine Rolle, fiir das wir keinen
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greifbaren anatomischen Ausdruck gefunden haben. Uber das Alter der
Erweichungsherde konnen wir auf Grund der anatomischen Untersuchung
nichts Bestimmtes aussagen. Wir diirfen wohl annehmen, daf} die frischen
Herde zur Zeit des apoplektischen Insults entstanden sind. Zu gleicher
Zeit miissen entsprechend dem Kklinischen Verlauf auch die Verinde-
rungen in der vorderen Zentralwindung entstanden sein, obwohl der
pathologische ProzeB hier bereits ein vorgeriicktes Stadium erreicht
hat. Dies diirfte sich daraus erkliren, daf} es in der vorderen Zentral-
windung zu weniger hochgradigen Schiadigungen gekommen ist, so daf3
der Abbau und die Organisation rascher verlaufen konnten,

Einen Hinweis auf die Atiologie gibt uns nur die Anamnese, welche
besagt, dal der Kranke 37 Jahre lang im Brauereigewerbe tatig war und
wihrend dieser Zeit dem Alkohol reichlich zugesprochen hat.

Uber den klinischen Befund des zweiten Falles besagt die Kranken-
geschichte folgendes:

Der 66jahr. Patient P. V. wird am 12. XI. 1924 mit der Diagnose psychische
Erkrankung (Seelentaubheit, Desorientiertheit, Erregungszustinde) eingeliefert.
Die Frau gibt bei der Einlieferung an: Patient hatte 1922 einen leichten Schlag-
anfall, der nach 14 Tagen wieder behoben war. Am 18. III. 1924 erlitt er wiederum
einen Schlaganfall. Er war anfangs ganz verwirrt, sprach gar nicht, muflte ge-
fiittert werden. Allméhlich trat eine Besserung ein. Seit Anfang November ist
er wieder erregt und verwirrt. Der Aufnahmebefund besagt: Patient lauft dauernd
im Zimmer umher, besieht sich im Spiegel, zieht seinen Mantel aus, versucht
Wasser in ein Glas zu fiillen, kann aber mit der Wasserleitung nicht fertig werden.
Wihrend der ganzen Zeit redet er unverstindliche Dinge vor sich hin, was einen
Protest gegen die Untersuchung zu bedeuten scheint. Nur zuweilen erkennt man
deutliche Worte wie: ,,Aber mein lieber Herr, da kann ich doch nicht helfen.‘
Beim Pulszihlen erkennt er die Uhr, spricht das Wort ,,Uhr‘ aus, erkennt aber
nicht die Zeit, sondern fragt, ob es 12 Uhr sei. Fragen versteht er anscheinend
nicht. Aufforderungen fithrt er nicht aus. Aus schriftlichen Aufforderungen liest
er nur einzelne Worte richtig, wie ,,Nase®, ,,Mund zu®. Die Sprache ist, soweit
die Worte iiberhaupt versténdlich sind, undeutlich und verwaschen. Sobald man
ihn in Ruhe laBt, setzt er sich mit vorgebeugtem Oberkorper und Xopf auf das
Bett und scheint nur geringes Interesse an der Umgebung zu nehmen. Korper-
licher Befund: Mittelgroler Mann in sehr gutem Ernihrungszustand. Haut etwas
blaB, von gutem Turgor. Herz in normalen Grenzen, Téne wegen der Unruhe
des Patienten nicht genau zu priifen. Puls regelmiBig, 78 Schlige pro Minute.
Periphere Arterien etwas rigide. Uber den Lungen normaler Klopfschall, Atem-
gerdusch nicht genau zu héren. Rechte Pupille iitber mittelweit, rund, reagiert
auf Licht. Links Prothese. Bauchdecken- und Cremasterreflexe beiderseits vor-
handen. Patellarreflex beiderseits schwach. Babinski nicht vorhanden. In den
ersten Tagen nach seiner Aufnahme verhielt sich der Kranke sehr unruhig, er
war bettfliichtig, unsauber, schimpfte zeitweise laut vor sich hin, verhielt sich
der Umgebung gegeniiber ablehnend. Die Nahrungsaufnahme war mangelhaft.
1 Monat nach der Aufnahme stellten sich Durchfille und ein rasch zunehmender
Verfall ein. Am 17. 1. 1925 Exitus letalis.

Die wesentlichen Angaben aus dem Sekiionsbefund (Professor Dr. Jakob)
lauten: KorpergroBe 171 cm, Hirngewicht 1230 g, Schidelinhalt 1400 ccm, Hypo-
physe 0,5 g, Dura 50 g, Kleinhirn 165 g.
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Ménnliche Leiche in sehr schlechtem Ernahrungszustand. Schideldach und
Dura o. B. Die weichen Hiute sind deutlich getriibt und deutlich verdickt. Die
Windungen des Stirnhirns sind atrophisch. Im rechten Parietooccipitalhirn findet
sich eine ca. 5 cm lange und 3 cm breite Einsenkung. Bei Frontalschnitten finden
sich im Mark der linken Hemisphire mehrere unregelmiBig angeordnete Zerfalls-
herde. Die Rinde ist im Gebiet der ersten Temporalwindung flichenhaft zerstort,
die Erweichung greift entsprechend auf das Mark iiber. Auch die Insel, die duflere
Kapsel und das Pallidum sind erweicht. Rechts ist die Gegend der 3. Stirnwindung
sowie die Insel im gleichen Sinne zerstort. Beiderseits ist das Parietooccipitalhirn
sehr stark verindert. Die Verinderung betrifft hauptsichlich die Rinde, welche
flachenhaft zerstért ist. Sie ist stark verschmailert, von gelblichbrauner Farbe,
teilweise doppelt konturiert, hebt sich vom Marklager gut ab. Das Marklager
scheint makroskopisch intakt zu sein. Die basalen Gefile sind verkalkt. Das
Ependym ist iiberall zart.

Herz vergroBert, gut kontrahiert, Endokard und Klappen zart. Aorten-
anfangsteil mit zahllosen Ulcerationen bedeckt. Wandungen der KranzgefaGe
verdickt. KranzgefiBle zum Teil undurchgingig. Herzfleisch matt, graurot, von
derben schwieligen Herden durchsetzt. Beide Lungen mit der Brustwand ver-
wachsen, beide Unterlappen derb, auf dem Schnitt dunkelrot, sehr blut- und
saftreich, iiberall luftleer. Bronchialschleimhaut stark gerétet. Brust- und Bauch-
aorta wie der Anfangsteil. Darmschlingen stark gebliaht. Beide Nieren Iklein,
derb, Kapsel schwer abziehbar. Oberfliche granuliert, Schnittfliche graurot,
Zeichnung sehr wesentlich verschmaélert.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Encephalomalacie,. Pneumonie,
Sklerose der groflen Gefife und der Nierengefifle, Myodegeneratio cordis,
Marasmus unwersalis.

Die histologische Untersuchung ergibt im wesentlichen folgendes:

Die bindegewebige Verdickung der Pia ist sehr erheblich, besonders iiber den
Eingingen in die Sulci. Die einzelnen Bindegewebsfasern bestehen aus grofBen,
in plasmatischer Verbindung stehenden Zellen, sind sehr derb und fast samtlich
mit Kollagen imprigniert. Pia und Hirnsubstanz sind iber den verénderten
Rindengebieten miteinander verwachsen. Hier sind reichlich pigmenthaltige
Kaornchenzellen sowie rote und weile Blutkérperchen in die Pia eingestreut. Die
groBeren PiagefiBe zeichnen sich aus durch eine deutliche Arteriosklerose. Die
Intima ist hyperplastisch verdickt und verfettet, die Elastica interna aufgeblittert
und die Adventitia ebenfalls, stellenweise sogar erheblich verdickt. Gleichzeitig
besteht eine maBige Hyalinisierung der Media. An den kleineren Gefifien fehlen
deutliche Intimaverinderungen, dafiir ist hier die hyaline Entartung der Media
um so erheblicher. An einzelnen Gefiflen ist die Wandverianderung so hochgradig,
daB das Lumen obliteriert ist. Die Virchow-Robinschen Riume und die unmittel-
bare Umgebung der GefiaBe sind besonders stark infiltriert. Die Hirnoberfléche
ist narbig verindert. Die Rindengefifie sind ebenso wie die kleineren Piagefifle
hyalin entartet.

Unter den Verdnderungen im Gehirn selbst unterscheiden wir wieder zweck-
miaBig solche, die durch Erweichungsvorginge entstanden sind, und solche, die
auf Verddungsprozessen beruhen. Neben gewdhnlichen Befunden arteriosklero-
tischer Mark- und Rindeneinschmelzung, auf die wir nicht niher eingehen wollen,
sehen wir in mehreren Rindengebieten wieder ganz &hnliche flichenhafte Er-
weichungen wie im 1. Fall. Diese zeichnen sich fast alle durch eine laminére
Ausdehnung aus. Nur an einzelnen Stellen sehen wir kleine Erweichungen, welche
hinsichtlich ihrer Ausdehnung nichts Charakteristisches erkennen lassen. Die
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Herde mit laminarer Ausdehnung zeigen an verschiedenen Stellen wieder ein
sehr verschiedenes Stadium des Prozesses. Am hsufigsten sind ziemlich zellreiche
Erweichungsbezirke, welche noch reichlich Kérnchenzellen und Zerfallsprodukte
enthalten (Abb. 5 und 6). In diesen Erweichungsbezirken findet sich ein dichtes
mesenchymales Geriistwerk, welches aus grofitenteils derben kollagenhaltigen
Fasern besteht. AuBer Kornchenzellen sehen wir nur vereinzelte kleine Glia-
zellen mit runden, chromatinreichen, homogen gefirbten Kernen, welche kaum

iT
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Abb. 5. FErweichungsherd aus der Regio frontalis. Nissl-Praparat. Ziemlich zellreicher, streifen-
formiger Herd. Lamina‘II verhéltnism#Big gut erhalten. In der Tiefe gemistete Gliazellen.
Sonst Wucherung der Glia nicht erheblich. Mikrophotogr.

einen Plasmasaum erkennen lassen. Diese Zellen sehen fast aus wie Lymphocyten
und diirften identisch sein mit den Oligodendrogliazellen Rio del Hortegas. Die
Kerne der meisten dieser Zellen wie auch der Kornchenzellen sind bereits regressiv
verdndert. Eisen und Lipoide sind in viel groBeren Mengen nachzuweisen als in
den Erweichungen des ersten Falles. Das Eisen liegt auch hier wieder zum Teil
in Kérnchen- und zum Teil in Stibchenzellen. An diese Herde grenzt auBlen und
innen eine mehr oder weniger zellarme Zone, welche auBer kleinen plasmaarmen
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Gliazellen faserfiilhrende, zum Teil geméstete Zellen enthilt. Die ibrigen Rinden-
schichten sind nicht an allen Stellen gleich schwer in Mitleidenschaft gezogen.
In Lamina 1 ist die Glia miBig vermehrt. Vorwiegend sehen wir hier faserfithrende
Zellen. Lamina 2 ist nur noch stellenweise zu erkennen, und auch hier sind nur
noch die dufleren Zellreihen erhalten. Die einzelnen Ganglienzellen sind nekro-
biotisch verandert. Entsprechend der mehr oder weniger hochgradigen Schidigung
der 2. Schicht sehen wir faserfithrende Gliazellen in gréBerer oder geringerer Menge.

III

Abb, 6. Derselbe Herd bei stirkerer VergroBerung im Achucarrspriparat. Mikrophotogr.
Dichtes, ziemlich grobes mesenchymales Geriist.

Im Gliafaserpriparat finden wir oberhalb des Herdes ein feinmaschiges, gleich-
miBig gebautes, aus zarten Fasern bestehendes Gliafaserwerk. Die Glia marginalis
erscheint breiter und dichter als an normalen Stellen. In den tieferen Schichten
ist die Architektonik vollig verlorengegangen. Nur hier und da sehen wir noch
einzelne, meist in kleinen Gruppen zusammenliegende Ganglienzellen. Progressiv
verinderte, darunter reichlich gemaéstete faserfilhrende Zellen beherrschen vollig
das Bild. Daneben finden sich auch einzelne kleine lymphocytendhnliche Glia-
zellen. Zu Rasenbildungen ist es nirgends gekommen. Die Vermehrung der Glia
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1aBt sich bis tief in die Marksubstanz hinein verfolgen. Im Gliafaserpriiparat ist
an der inneren Grenze des Herdes nur ein schmaler Saum von ziemlich dichten
Gliafasern zu erkennen. Unterhalb dieses Saumes finden sich nur wenige und
kurze Fasern, obwohl das Nissl-Priparat hier eine fast ebenso dichte Faserstruktur
erwarten 14t wie in den Schichten 1 und 2.

Der allméahliche Ubergang des Erweichungsprozesses in vorgeriickte Stadien
148t sich nun ziemlich weit verfolgen. Das mesenchymale Faserwerk wird lockerer,
die Gliazellen nehmen immer mehr an Zahl ab, besonders die Kérnchenzellen

i)
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Abb. 7. Rindengebiet, in welchem die Crganisation schon weit vorgeschritten ist. Gliafaser-
priparat. Dichte und breite Glia marginalis (I). In Lamina II dichtes Gliafaserwerk. In
Lamina III selbst und unterhalb ist das Faserwerk lockerer. Mikrophotogr.

verschwinden immer mehr. Dafiir sehen wir faserfilhrende Gliazellen im Herd
auftreten und entsprechend der Progredienz des Abbaues und der Organisation
an Zahl zunehmen. Diejenigen Gebiete, in welchen wir das am weitesten vor-
geschrittene Stadium antreffen, bieten etwa folgendes Bild (Abb. 7):

Der Herd wird von einem sehr feinen, grofmaschigen Mesenchymgeriist
durchsetzt. Ein besonderer Zellreichtum des Herdgebietes tritt nicht mehr hervor.
Nur bei starkerer VergroBerung 148t sich feststellen, daBl im Bereich des Herdes
noch einzelne Kérnchenzellen liegen, die in den iibrigen Rindenschichten nicht
anzutreffen sind. Die Menge des Eisens und der Lipoide entspricht etwa der
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Menge dieser Kérnchenzellen. AuBer Kérnchenzellen enthédlt der Herd dieselben
glibsen Elemente, wie wir sie in den iibrigen Rindenschichten sehen. Wir kénnen
wieder mehrere Formen unterscheiden. Am zahlreichsten sind progressiv ver-
anderte, faserfithrende Zellen mit groBlem Plasmaleib und zarten Ausliufern.
Auch gemaistete Zellen sind in maBiger Anzahl vorhanden. Stabchenzellen treten
gegeniiber den iibrigen progressiv veranderten Zellen sehr zuriick. AufBlerdem
finden sich kleine, lymphocytenahnliche, offenbar mit den Oligodendrogliazellen
Hortegas identische Zellen. Im Gliafaserpraparat fallt zunachst die starke Aus-
bildung der Glia marginalis auf. Die beiden unteren Schichten enthalten ein aus
zarten Stringen bestehendes, regelmifBig gebautes Gliafaserwerk, welches bis
dicht an den Herd heranreicht. In der Nahe des Herdes wird dieses Faserwerk
etwas lockerer, um im Herd selbst einen ausgesprochen netzartigcen Bau an-
zunehmen. Einzelne Fasern treten infolge ihrer Dicke besonders deutlich hervor.
An der inneren Grenze fillt wieder ein etwas dichterer, aus zarteren Fasern be-
stehender Saum auf. Unterhalb dieses Saumes nimmt die Dichte des Faserwerkes
wieder ab, und wir gewinnen hier ein Bild, ganz dhnlich dem, welches wir im Be-
reich des Erweichungsherdes selbst antreffen.

Nur an einzelnen Stellen sehen wir streifenférmige Herde auch in den beiden
untersten Schichten. Diese iiberschreiten nirgends die Grenze zwischen Rinde
und Mark, greifen dagegen hier und da auf die innere Kérnerschicht iiber. Die
Struktur dieser Herde ist die gleiche, wie wir sie in den in der 3. Schicht gelegenen
Herden angetroffen haben. Der oberhalb des Herdes gelegene Rindenabschnitt
ist noch verhaltnismiBig gut erhalten. Abgesehen von einzelnen kleinen Lichtungen,
wie wir sie auch in anderen Rindengebieten antreffen, findet sich hier nichts
Besonderes. Eine Gliawucherung ist nur innerhalb eines ganz schmalen, an den
Herd angrenzenden Saumes nachzuweisen. Das darunter gelegene Marklager
dagegen enthalt geméstete Gliazellen in sehr groBler Anzahl noch in weiter Ent-
fernung vom Rande des Herdes.

Die iibrigen Erweichungsherde bieten hinsichtlich ihrer Ausdehnung nichts
Besonderes. Es ist unmoglich, die Form der einzelnen Herde naher zu beschreiben.
Der histologische Bau ist dagegen tiberall der gleiche und entspricht Befunden,
wie gie fiir langsam entstandene nekrobiotische Einschmelzungen charakteristisch
sind. Einzelne Ganglienzellen, die in unregelmaBigen Abstéinden liegen, sind noch
erhalten, jedoch nekrobiotisch verindert. Die Gliazellen sind mifBig vermehrt.
Am zahlreichsten sind kleine Zellen mit chromatinreichem Kern und sehr schmalem
Plasmasaum. Daneben sehen wir Stabchenzellen und progressiv verdnderte faser-
fithrende Zellen. Gemaistete Gliazellen fehlen. Kérnchenzellen sind in viel geringerer
Zahl vorhanden als in den zuerst beschriebenen streifenférmigen Herden. Im
Gliafaserpraparat sehen wir nur ein lockeres Netzwerk, welches aus kurzen Fasern
besteht. Eine Neubildung von mesenchymalem Gewebe ist nicht festzustellen.
Die Umgebung bietet nichts irgendwie Auffallendes.

Veranderungen durch Verddungsprozesse sind bei weitem nicht so haufig wie
die Erweichungen. An mehreren Stellen begegnen wir einer diffusen Schadigung
der Rinde. Die Zahl der Ganglienzellen ist hier reduziert, die einzelnen Zellen
sind durch Schrumpfungsprozesse verdindert und aus ihrer normalen Stellung
gebracht. Die Architektonik ist infolgedessen verlorengegangen oder nur mehr
schwer zu erkennen. Progressive Umwandlungen an der Glia und am meso-
dermalen Gewebe sind nicht nachzuweisen. AuBer kleinen Lichtungsbezirken
in der 3. Schicht sind sonst keine auf Verédung beruhende Verdnderungen
nachzuweisen. Wenn wir den klinischen Verlauf und das Resultat der ana-
tomischen Untersuchung dieses 2. Falles kurz zusammenfassen, so ergibt sich
folgendes:
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Der 66jiahrige Kranke erleidet 2 Jahre vor seiner Aufnahme in Frie-
drichsberg zum erstenmal einen apoplektiformen Insult, von welchem
er sich jedoch sehr rasch erholt. Ein Jahr spiater kommt es wieder zu
einem Insult, der ebenfalls bald wieder behoben ist. In den letzten
Wochen vor seiner Aufnahme ist der Kranke erregt und verwirrt. In
Friedrichsberg ist er dauernd hochgradig verwirrt, er verhilt sich seiner
Umgebung gegeniiber ablehnend und ist zeitweise sehr unruhig. Ein
pathologischer neurologischer Befund ist nicht festzustellen. Nach ein-
monatigem Aufenthalt stirbt er an Pneumonie. Die anatomische Unter-
suchung ergibt eine hochgradige bindegewebige Verdickung der Pia, eine
Infiltration der Pia mit Lymphocyten und Kornchenzellen, Intimaver-
anderungen an den grofieren Gefafien, eine hyaline Entartung der kleinen
PiagefiBe und der Rindengefifie sowie Erweichungs- und Versdungs-
herde im Gehirn. Die Erweichungsherde zeigen zum Teil eine lamindre
Ausdehnung und wunterscheiden sich wicht wesentlich von den streifen-
formigen Herden des ersten Falles. Wir finden alle Uberginge von fri-
schen zu dlteren Stadien. Erweichungsherde, welche keine laminire
Ausdehnung darbieten, treten an Gréfe und Zahl so sehr zuriick, daf
wir auch hier eine besondere Vulnerabilitit der 3. Rindenschicht an-
nehmen miissen. Der histologische Bau der flachenhaften Erweichungen
wiirde hier wieder dem Status impletus gliofibrosus von 4. Jakob ent-
sprechen. In den kleineren, offenbar durch weniger intensive Schidi-
gung entstandenen Erweichungen haben wir dagegen einen reinen Status
impletus gliosus vor uns. Auch in diesem Falle konnte eine Abhingig-
inderungen von dem Grade der Gefaflerkrankung nicht festgestellt werden.

Die beiden geschilderten Fdlle zeigen also, daff die Gehirnarteriensklerose
aufer zu den gewchnlichen Verinderungen, ndmlich groferen Herden im
Marklager mit oder ohne ausgedehnten Rindeneinschmelzungen oder Flei-
neren Rindenherden, auch zu groferen flichenhaften Erweichungen und
Verodungen in der Rinde fiihren kann.

Im 1. Fall war das Mark so gut wie unversehrt, wihrend die flichen-
hafte Rindenerweichung das Bild beherrschte. Im 2. Fall begegneten
wir neben der flachenhaften Rindenerweichung auch Einschmelzungs-
herden im Mark.

Auch die flichenhafte Rindenerweichung bietet die gewohnlichen
Formen der Organisation. Es konnte in beiden Fillen die Entwicklung
eines Status impletus gliofibrosus bzw. gliosus verfolgt werden.

Die 3. Rindenschicht zeigte gegeniiber dem KrankheitsprozeB eine
besondere Vulnerabilitat. Eine ausschlieBliche Erkrankung der 3. Schicht
lag jedoch nicht vor. Es handelt sich also nicht um eine System-
erkrankung im Sinne von C.und 0. Vogt.

Der klinische Verlauf in beiden Fillen zeigte keine Besonderheiten
gegeniiber dem Bilde gewohnlicher Gehirnarteriosklerose.
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Herrn Professor Jakob, welcher mir die Bearbeitung der beiden
Fille zur Promotionsaufgabe gestellt hat und mir dabei jederzeit seine
freundliche Unterstiittzung hat zuteil werden lassen, sage ich auch an
dieser Stelle meinen verbindlichsten Dank.
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