
In die "Sammlung von Monographien alis dem Gesamtgebiete del' Neu­
rologie und Psychiatrie" sollen Arbeiten aufgenommen werden, die Einzel­
gegenstl1nde aus dem Gesamtgebiete del' Neurologie und Psychiatrie in mono­
graphischer Weise behandeln. Jede Arbeit bildet ein in sich abgeschlossenes 
Ganzes. 

Das Bediirfnis el'gab sich einerseits aus del' Tatsache, daB die Redaktion 
del' "Zeitschrift fUr die gesamte Neurologie und Psychiatrie" wiederholt gen6tigt 
war, Arbeiten zUrUckzuweisen nul' aus dem Grunde, weil sie nach Umfang 
odeI' Art del' Darstellung nicht mehr in den Rahmen einer Zeitschrift paBten. 
Wenn diese Arbeiten del' Zeitschrift f1berhaupt angeboten wurden, so beweist 
del' Umstand andererseits, daB fiir viele Autoren ein Bediirfnis vorliegt, solche 
Monographien nicht ganz. isoliert erscheinen zu lassen. Es stimmt das mit 
del' buchhl1ndlerischen Erfahrung, daB die Verbreitung von Monographien 
durch die Aufnahme in eine Sammlung eine gr6Bere wird. 

Die Sammlung wird den Abonnenten del' "Zeit8chrijt jur die gesOlTl'lle 
Neurologie und P8yckwrie" und des "Zentralblatt jur die gesamte Neurologie 
und Psyckiatrie" zu einem Vorzugspreise geliefert. 

Angebote undManuskriptsendungen sind an einen del' HerRusgeber, Professor 
Dr. O. FOERSTER, Breslau und Professor Dr. R. WILMANNS, Heidelberg, erbeten. 
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Vorwort. 
Die vorliegende Veroffentlichung stellt das Ergebnis systematischer Unter­

suchungen dar, die ich seit 8 Jahren ausfiihre. Sie wurden durch die 1918 
erfolgte Mitteilung ROSENBLATHS "Uber die Entstehung del' Hirnblutungen bei 
dem Schlaganfall" angeregt, die, wie mil' seinerzeit schien, zu wenig Beachtung 
fand 1. Orientierende Untersuchungen haben mir dann bald gezeigt, daB den 
Angaben ROSENBLATHS entsprechend "apoplektische" Hirnblutungen tatsachlich 
viel seltener aU8 einer Stelle des GefaBsystems entstehen, als allgemein an­
genommen und gelehrt wird. 

Allerdings muBte ich auch feststellen, daB eine endgiiltige Klarung der 
Probleme nur zu erreichen ist, wenn ein Untersuchungsmaterial vorliegt, das 
das aller friiheren Bearbeiter unseres Themas an Umfang und an Mannigfaltig­
keit weit iibertrifft. Nul' so glaubte ich Widerspriiche zu erklaren und das 
Spiel des Zufalls vermeiden zu konnen. 

Urn diese Vorbedingungen zu erfiillen, brauchte man nul' etwas Geduld 
zu haben: Das reiche Sektionsmaterial unseres Institutes ermoglichte mil' 
jahrlich die Untersuchung von durchsehnittlich 60-80 Fallen "apoplektischer" 
Hirnschadigungen. Die Feststellungen del' vorliegenden Arbeit wurden also 
auf Grund von Beobachtungen an rund 400 Fallen gewonnen. 

Gefordert wurde die Arbeit durch die allmahliche Klarung des Wesens und 
del' Bedeutung del' "essentiellen", arteriellen Hypertension, durch die Erkennung 
ihrer Unabhangigkeit von einer primaren Arteriosklerose und insbesondere auch 
durch die Erkennung bestimmter spezifischer Eigenschaften des "essentiell" 
hypertonischen Kreislaufes. 

Die von klinischer Seite schon seit vielen J ahren in den V ordergrund del' 
allgemeinen Pathogenese gestellten funktionellen KreislaufstOrungen wurden 
durch die Untersuchungen gerade del' letzten Jahre auch dem Morphologen 
immer mehr zuganglieh. 

So verdanke ich entscheidende Anregungen und Feststellungen auch den 
Arbeiten RICKERS und seiner Nachpriifer, insbesondere denen von TANNENBERG 
und GROLL. 

Die wesentlichen Ziige meiner Anschauung iiber die Arten, das Wesen und 
die Genese del' "apoplektischen" Hirnsehadigungen habe ieh bereits 1926 aus­
gearbeitet: in einer Sitzung del' hiesigen Neurologischen Gesellschaft und in 
einem Artikel del' ungarischen medizinisehen Wochenschrift "Gy6gyaszat" 
konnte ich bereits Ende 1926 dieselben Befunde und Ansichten entwiekeln, 
die del' Leser nun auch hier veroffentlicht findet. Kiirzere, die grob-morpho­
logischen Eigensehaften bestimmter Formen del' "apoplektisehen" Hirnschadi­
gungen enthaltende Beschreibungen, veroffentlichte ich sogar schon friiher, 

1 Inzwischen sind auf Grund del' ROSENBLATHschen Anregung bekauntlich zahlreiche 
Mitteilungen uber den Schlaganfall erschienen. 



IV Vorwort. 

zum Teil zusammen mit GOLDSTEIN, der die klinischen Beziehungen be­
arbeitete. 

GroBen Wert mochte ich darauf legen, daB in der vorliegenden Arbeit 
funktionelle Mechanismen - funktionelle Kreislaufstorungen - als patho­
genetische Faktoren in der Entwicklung anatomischer Veranderungen klar 
hervortreten. 

Die Fragen des Schlaganfalles stellen auch ein interessantes medizin­
geschichtliches Problem dar: ich habe eine moglichst genaue Darstellung der 
Entwicklung der Apoplexielehre in erster Linie ausgefii.hrt, weil mir von 
Bedeutung zu sein schien, das jeweilige Milieu zu kennzeichnen, in welchem 
die traditionellen, grundlegenden Anschauungen iiber apoplektische Insulte 
entstanden bzw. verandert wurden. Ich finde aber, daB das Entstehen und 
die Entwicklung der Lehre von den apoplektischen Insulten auch ein kenn­
zeichnendes Beispiel einer Geschichte medizinischer Lehren iiberhaupt darstellt, 
und daB ihre Erorterung schon darum ein gewisses kulturhistorisches Interesse 
beansprucht. 

Die endgiiltige und ausfiihrliche Veroffentlichung meiner Arbeit verzogerte 
ich bis heute, um im Laufe der letzten Jahre nochmals eine Kontrolle meiner 
Befunde und Erklarungen selbst vornehmen zu konnen. 

Herrn Prof. KUR'.r GOLDSTEIN, dem Direktor des Neurologischen Instituts, 
ebenso Herrn Prof. R. JAFFE, Direktor des Path. Instituts, Berlin-Moabit, 
danke ich fiir die Dberlassung einiger interessanter Praparate. Herrn cando 
med. KURT ADLER danke ich fiir die wertvolle Hilfe, die er mir bei den 
Korrekturen leistete. 

Die photographischen Abbildungen der vorliegenden Arbeit hat zum groBten 
Teil der Praparator des Neurologischen Institutes, Herr DRABICK verfertigt, 
die Zeichnungen stammen von Herrn KORNTNER, dem Zeichner unseres 
Institutes: ich danke den beiden Herren auch an dieser Stelle herzlichst. 

Frankfurt a. M., im April 1930. 

PH. SCHWARTZ. 
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Einleitnng. 
Wir versuchten, die apoplektischen Schadigungen des Gehirns Erwachsener 

von vornherein in drei Gruppen einzuteilen. In der ersten Gruppe untersuchten 
wir H irninsulte, die dUTCh embolische VerschlUsse der H irnarterien entstanden; 
in einer zweiten Gruppe betrachteten wir Hirnschiidigungen, die durch lokale, 
arteriosklerotische VerschlUsse der Hirnarterien veranlafJt wurden, und in der 
dritten Gruppe stellten wir Fiiile von Hirninsulten nebeneinander, die im Verlaufe 
einer kennzeichnenden Erkrankung auftraten, zu deren wichtigsten Symptomen 
Hypertonie, Herzhypertrophie, und meistens auch sklerotische Veranderungen der 
Nierenarterien gehOren. 

Kurz: Wir unterscheiden "embolische" , "arteriosklerotische" und "hyper­
tonische" Apoplexien. 

Wir haben diese Einteilung unseres· Beobachtungsmaterials streng durch­
gefiihrt und insbesondere sehr sorgfaltig FaIle, bei welchen die Apoplexie im 
AnschluB an Hypertonie ohne GefafJverschlUsse aufgetreten ist, von Hirn­
insulten unterschieden, die bei Patienten ohne Hypertonie, nachweisbar durch 
arteriosklerotische GefafJverschlUsse entstanden sind. Wir hielten eine derartige 
Unterscheidung unter allen Umstanden fiir geboten, da doch Hypertonie und 
Arteriosklerose in der Klinik und in der pathologischen Anatomie langst nicht 
mehr identifiziert werden, und auch gar nicht identifiziert werden konnen. 

Unser Unterscheidungsprinzip erwies sich auch aus rein morphologischen 
Gesichtspunkten als richtig. Ich konnte namlich feststeIlen, dafJ trotz bestehender 
wichtiger, prinzipieller Ubereinstimmungen die Beschaffenheit der embolischen, 
hypertonischen und arteriosklerotischen Hirninsulte kennzeichnend differiert. 

Untersuchungen, die zur Erforschung del' morphologischen und lokali­
satorischen Eigenschaften unserer drei Apoplexiegruppen unternommen wurden, 
ergaben sogar, dafJ die genaue Feststellung der Morphologie und der Lokalisation 
in den meisten Fallen auch die Genese einer apoplektischen Schadigung kenn­
zeichnet. Die anatomischen Veranderungen bei embolischen A poplexien setzen 
sich makroskopisch meist aus unzahligen punktfarmigen Blutungen zusammen; 
die arteriosklerotischen Insulte sind gewohnlich durch unblutige Erweichungsherde 
gekennzeichnet; und bei den hypertonischen Apoplexien sind meistens massive 
Blutungsmassen nachzuweisen, die sich als einheitliche Herde prasentieren. 

Wir miissen aber schon hier bemerken, daB diese kurze Kennzeichnung 
der drei Apoplexiegruppen nicht fiir samtliche FaIle vollstandig zutrifft: man 
sieht namlich auch embolische Apoplexien, die anamische Erweichungen der 
Hirnsubstanz veranlassen; es gibt weiterhin arteriosklerotische Insulte, bei 
welchen typische Blutungen entstehen, und endIich gibt es auch hypertonische 
Zerstorungen, bei welchen Blutungen iiberhaupt nicht nachzuweisen sind. 
Diese Abweichungen sind aber nicht geeignet, die Einheitlichkeit der einzelnen 

SCHWARTZ, Schlaganf!lJle. 1 



2 Einleitung. 

Apoplexieformen innerhalb der typischen Gruppen zu st6ren, und die Einheit­
lichkeit der einzelnen genetischen Bilder zu verwaschen. Wir werden zeigen, 
daB Differenzen, die sich z. B. dadurch ergeben, daB die Hirnsubstanz in einem 
Fall durch die Vermittlung von Blutungen oder in einem anderen Fall ohne 
die Vermittlung von Blutungen zerst6rt wird, ffir die Kennzeichnung der ein­
zelnen genetischen Apoplexieformen unbedeutend sind: W ir finden niimlich 
als wesentliche Ursache aller Insulte analoge Kreislaufstorungen, deren spezijisches 
Entstehen allein die spezifischen Eigenschq,ften der einzelnen Apoplexieformen 
bestimmt, so da{3 es dann fur die niihere Kennzeichnung vollig gleichgultig erscheinen 
mu{3, ob diese auf eine bestimmte spezifische Art entstandene Kreislaufstorung mit 
Blutunge.n verbunden ist oder nicht. 



Erster Teil. 

Die Lehre von den Schlaganfallen in der Literatur. 
Dberblickt man die jahrhundertalte und bereits sehr ausgedehnte Literatur 

der apoplektischen Insulte, so wird man heute im Besitze von Erfahrungen 
iiber den arteriellen Hochdruck und iiber die embolischen Insulte einen Mangel 
leicht entdecken: Die Autoren sprechen auch in den letzten Jahrzehnten meistens 
nur einfach vom "Schlaganfall" und bemiihen sich dementsprechend, einheit­
liche Bedingungen aufzufinden, mit welchen man samtliche Apoplexien einheitlich 
erklaren konnte. Viele Untersuchungen, die im vorigen Jahrhundert und auch 
in unseren Tagen zur Erforschung der Ursachen der "Apoplexie" unternommen 
wurden, sind derart eingestellt. 

Ich mochte die traditionellen Lehren vom Wesen, von den Eigenschaften 
und Ursachen der "Apoplexie" trotzdem auch hier besprechen. Wir finden 
namlich bei der Begriindung der verschiedenen Anschauungen haufig Befunde 
angegeben, die auch wir nachweisen konnten, und die wir dann im Zusammen­
hang mit einigen neuen Befunden zu einer neuen Darstellung unserer Kenntnisse 
von der Apoplexie beniitzen. 

Unserem Untersuchungsplan entsprechend, werde ich auch die Literatur­
angaben uber apoplektische Hirninsulte nicht wie bisher allgemein ublich, 
summarisch, sondern nach Moglichkeit getrennt, nach der embolischen, rein 
arteriosklerotischen oder rein hypertonischen Genese der mitgeteilten Befunde 
Teferieren und erortern. Leider werde ich bei diesem Unternehmen nicht immer 
eindeutige und absolut klare Befunde und Ansichten darstellen konnen. Wurden 
doch einheitliche Theorien zur Erklarung der apoplektischen Hirninsulte aus 
Beobachtungen konstruiert, die man nachweislich bei embolisch entstandenen 
Hirnschadigungen erzielte. Besonders storend ist in der Literatur die Iden­
tifikation von Befunden rein arteriosklerotischel' Hirnschadigungen mit apoplek. 
tischen Zerstorungen, die ich auf Grund meiner Untersuchungen zu den 
Hirnschadigungen hypertonischer Genese' zahlen muB. 

Um einigermaBen unkompliziert anfangen zu konnen, beginne ich mit der 
Darstellung der Literatur der embolischen Schiidigungen des Gehirns. 

A. Die Lebre von den embolischen Hirnschiidigungen. 
Die Lehre von der Embolie, selbstverstandlich auch die der Hirnembolie, 

beginnt mit der Entdeckung VIRCHOWS, daB GefaBverstopfungen durch 
Verschleppung thrombotischen Materials durch den venosen und arteriellen 
Strom entstehen konnen 1 (1846 und 1847). Durch za.hlreiche exakte und 

1 Nach SCHUTZENBERGER ist die embolische Genese von Erkrankungen in vereinzelten 
Failen schon vor VmcHow angedeutet: FaIle von ALLIBERT (1828), FRANQOIS (1832). 
LEGROUX (1836) und PIOCH (1847) kamen in Betracht; nach COHN erzahlt schon GALEN 

1* 



4 Die Lehre von den SchlaganfiHlen in der Literatur. 

unwiderlegbare Beobachtungen, durch Experimente gestiitzt, hat die neue 
Lehre kaum Widerspruch erfahren, wenn sie auch - wie der erste und bisher 
letzte Historiker der Embolielehre B. COHN feststeilt - nur langsam in ihrer 
Bedeutung gewiirdigt wurde. Noch in der neuen Ausgabe des beriihmten ROKI­

TANSKYSchen Lehrbuches (1855-1856) findet COHN "unser Gebiet in ziemlich 
kurzer und oberflachlicher Weise behandelt", und glaubt manchmal "die ent­
schiedene Opposition den bedeutenden reformatorischen Leistungen gegeniiber, 
wie sie durch VIRCHOW angeregt wurden", deutlich herauszufiihlen. 

VIRCHOW, der sich in seinen ersten Publikationen und auch spater mit der 
Pathogenese der durch Embolien entstandenen Gewebsveranderungen niemals 
eingehend beschaftigte und immer nur die Tatsache embolischer Verstopfungen 
selbst in den V ordergrund steilte, zahlt in seinen ersten Mitteilungen die verschie­
denen Lokalisatjonen derEmbolien auf: es gibt kaum ein Organ und Korperteil, 
in welch~m er die Verschliisse nicht hatte nachweisen konnen. Es liegt in der 
Natur seiner Mitteilungen, daB er sich schon mit wenigen einwandfrei embo­
lisch entstandenen Hirnerkrankungen begniigen konnte: er bespricht also nur 
drei Faile, deren wesentlichste Veranderungen wir schon des historischen In­
teresses wegen im W ortlaut des Originaltextes hier reproduzieren. 

Fall 7, 27jahriger Mann. Verdicknng und Verengerung der Mitralklappe, faserstoffige, 
erweichende Geriunsel auf derselben. Pfropfe in der Carotis cerebralis der Arteria cruralis 
sin. und Iliaca dextra. Hamorrhagische Milzinfarkte. "Operculum, Insula Reilli usw. 
erweicht. " 
. Fall 10, 45 Jahre alte Frau. Herzhypertrophie. Sklerose mit Erweichung und Ver­
kalkung der Mitral- und Aortenklappen. Obturation verschiedener Aste der Arteria fossae 
Sylvii; frische und alte Hirnerweichung. Braune Induration der Lungen. Alter Milzinfarkt. 
Degenerative Nephritis. 

Fall 11, 44 Jahre alte Frau. Obturation von zwei Asten der Arteria fossae Sylvii, um­
schriebene gelbe Hirnerweichung. Hydroperikardium, Hypertrophie des Herzens, alte 
Geriunsel im rechten Herzohr und dem Foramen ovale. Verstopfung der Lungenarterien. 
Hamorrhagische Infarkte der Lungen, Milz und Nieren. Gallertcysten der Schilddriise und 
Nieren. Geheiltes, perforierendes Magengeschwiir. Leberikterus. Cysticercus des Gehirns. 

("De loco adfecto", Bd. 4, S. 295) einen Fall, in dem ein Patient langere Zeit an Herzklopfen 
und Beangstigung litt und dann plotzlich an Suffokation verstarb; nach B. COHN erwagt 
GALEN die Moglichkeit einer Obturation der Lungenarterien "durch Korper, die spater als 
Polypen gedeutet wurden". VESAL ("De gangraena et sphacelo", Bd. 4, S. 775) beschreibt 
einen ungeheuren "Polypen" der linken Herzkammer, der zwei Pfund schwer war und erinnert, 
dall "mit der Erzeugung dieses widernatiirlichen Fleisches in der linken Kammer haufig 
der Brand der aulleren Gliedmallen verbUllden sei". Auch LANCISI beschreibt nach COHN 
einen ahnlichen Fall. Aus dem 17. J ahrhundert findet COHN bei BONET mehrere AuIle­
rungen, die "schon mehr als die blolle Ahnung embolischer Erscheinungen" bedeuten. 
1m nachsten Jahrhundert sprechen BOERHAVE und VAN SWIETEN "schon von dem Sym­
ptomenkomplex gewisser Apoplexien des Gehirns, die wir heute als embolische kennen 
und weisen deren Zusammenhang mit im Herzen primar gebildeten Polypen nach". Auch 
MORGAGNI beschreibt nach COHN den Befund des Verschlusses einer Hirnarterie, der in 
ortlicher Erkrankung nichtbegriindet sein kOnnte ("Epistol anatom. med., Bd. 4, Art. 19"). 
"MORGAGNI hat offenbar nach Polypen gesucht, und wenn er auch diese Excrescenzen, 
durch deren Transport jene, in den Hirnarterien gefundenen Produkte hatten gedeutet 
werden konnen, nicht aufgefunden, so geht doch klar hervor, dall er bereits um diesen 
V organg gewullt und die Studienresultate seiner Vorganger nicht resultatlos an ihm vor­
iibergegangen waren." HASSE diskutiert nach COHN ebenfalls "embolische Tatsachen". 
Auch BOUILLAUD ist zu erwahnen: "Dans quelques cas aussi" (Bd. 2, S. 618), schliellt das 
Kapitel'iiber Herzpolypen: ,,11 est probable, que ces concretions du coeur sont expulsees 
dans Ie systeme vasculaire" (zit. nach COHN). 
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Dieser letzte Fall ist iibrigens besonders interessant, weil offensichtlich ein 
Fall von Hirnembolie vorliegt, bei welchem die in das Gehirn geschleuderten 
Verschliisse das offene Foramen ovale passiert haben. VmcHow beschreibt 
ein Gerinnsel, das "im iibrig gebliebenen Loche" des Foramen ovale sitzt und 
sowohl in den rechten als auch in den linken Vorhof hineinragt. Bekanntlich 
war es iibrigens nicht VmcHow, der den Begriff der "paradoxen", "gekreuzten" 
Embolie aufgestellt hat, sondern COHNHEIM. 

1m Zusammenhang mit Beobachtungen iiber "Verstopfung der Gekrose­
arterie durch einen eingewanderten Pfropf" (1852) auBert sich VmcHow zum 
ersten Male - wenn auch nur sehr kurz - iiber pathogenetische Vorgange in 
Geweben mit embolisch verstopften Arterien. Er findet es verhaItnismaBig 
k!ar, daB "die Einwanderung der Thromben in die Hirnarterien Lahmung, 
Apoplexie und gelbe Hirnerweichung zur Folge hat", wenn auch der "Hergang 
im einzeInen" keineswegs als voIlig geklart erscheint. "Am schwierigsten liegt 
noch die Frage, inwieweit die hamorrhagischen Infarkte verschiedener Organe 
(Milz, Nieren, Lungen usw.) durch die Verstopfung der zufiihrenden Arterien 
erkIart werden konnen." 

In der Besprechung eines besonderen Falles (1852), der fUr ihn die ganze Frage 
wieder lebendiger scheinen lieB, kommt VmcHow zu folgenden Bemerkungen, die 
- wie wir noch sehen werden - auch in der spateren EntwickIung der Embolie­
lehre ihre Bedeutung haben. Es handelt sich um einen Fall von Embolie der 
Arteria mesent. mit jener Veranderung des Darmes, die wir heute als "hamor­
rhagische Infarcierung" bezeichnen: "Starke Hyperamie sowohl des Diinn­
darms als des Gekroses, im Darm ein vermehrtes Sekret, in den oberflachlichen 
Teilen des Gekroses zahlreiche kIeine Extravasate, die Gekrosdriisen sind 
geschwollen, auf der serosen Oberflache der Teile ein faserstoffiges Exsurlat." 
"Also !auter Veranderungen, welche wir uns gerade bei offenem Strom des 
Blutes leichter eintretend denken" wie bei einem - nun mal unzweifelhaft 
vorlutndenen - GefaBverschluB. 

Wir miissen hier einfiigen, daB man vor der Entdeckung VmcHows jeden 
Pfropf, der an irgendeiner Stelle des GefaBsystems gefunden wurde, als ein 
lokal entstandenes, hauptsachlich "entziindlich" erzeugtes Produkt betrachtete; 
unter den Forschern am Anfang und in der Mitte des vorigen Jahrhunderts, 
die diese Lehre verfochten, muB an erster Stelle CRUVEILHIER genannt werden, 
und auch ROKITANSKY konnte sich von dieser Anschauung - obwohl er selbst 
feststellt, daB derartige Gerinnungen ohne Spur einer "Entziindung" an Ort 
und Stelle vorkommen - nicht frei machen 1. 

Die Folgen derartiger GefaBverstopfungen, insbesondere den hamorrha­
gischen - auch "hamoptoisch" genannten - Infarkt der Lunge erkIarte man 
ebenfalls mit "Entziindungsprozessen", die sich infolge der GefaBverstopfung 
einstellen sollten. 

VmcHow iiberlegt nun, ob die hamorrhagische Infarcierung bei embolischen 
GefaBverschliissen nicht infolge von Stase entstehen konnte, die "im Sinne der 

1 Sehr bemerkenswert ist der seinerzeit beriihmte Ausspruch CRUVEILillERs: "La 
phIebite domine toute la pathologie". Er meinte, daB aile Erkrankungen - er spricht 
iiber "Entziindungen" - in ihrem anatomischen Wesen von der Atiologie vollkommen 
unabhangig die Folgen von "Phlebitis" bzw. Thrombose der Capillaren und der kleineren 
GefaJ3e aarstellen. 
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Entziindungstheorie von BRUCKE" als Folge der Behinderung des Arterien­
stromes auftreten muB. Ich mochte hier die Ausfiihrungen VrncHows wortlich 
wiederholen: "Ich gestehe, daB ich diese Annahme nicht zulassig finde. GewiB 
muB hinter der vollstandig verstopften Stelle ein kollateraler Kreislauf ent­
standen sein"; dies wird ja schon einfach durch die groBe Blutmenge im er­
krankten Gebiet bewiesen. "Durch einen solchen Kollateralstrom konnte in 
gewissen Abschnitten des verstopften Gebietes eine riicklaufige Stromrichtung, 
in anderen eine wechselnde und dadurch zu Perturbationen und stellenweise 
zur Stase fiihrende Stromung bedingt werden." Das Einstromen des Blutes 
aus dem Kollateralgebiet in das verschlossene kann nach VrnCHOw nur die 
Folge einer Druckdifferenz darstellen; der "Seitendruck" ist ja im verschlos­
senen Gebiet zunachst selbstverstandlich herabgesetzt. Wenn wir aber "die 
Stase als die Folge dieser Abschwachung des Seitendruckes auffassen, so ist 
es unmoglich, das Exsudat und die Extravasate auf gleiche Weise zu erklaren, 
da diese ja vielmehr eine Steigerung des Seitendruckes voraussetzen wiirden. 
Ratte sich das Exsudat und Extravasat wesentlich im kollateralen Strom­
gebiet gefunden, so ware alles in die Ordnung zu bringen; innerhalb des eigent­
lichen Gebietes der verstopften Arterien ist es auf einfach-mechanische Weise 
nicht zu begreifen". 

So empfindet also VrncHow die Schwierigkeiten als sehr groB. Immerhin 
glaubt er einige Befunde, die er bei seinen experimentellen Untersuchungen 
erheben konnte, wenigstens erwahnen zu diirfen: moglicherweise kann die 
Aufklarung der Probleme auch durch sie gefordert werden. "Die Embolien er­
zeugen als mechanisch oder chemisch reizende Korper in den GefaBwandungen 
sekundare entziindliche Erscheinungen, welche sich.... verschieden weit in 
die Nachbarschaft erstrecken konnen"; die Erscheinungen der hamorrhagischen 
Infarcierung gehoren "zum Teil... daher wohl in diese Reihe". W eiterhin: 
"vielleicht diirfte man annehmen, daB in Teilen, welche nur unvollkommen 
mit frischer Blutzufuhr versehen werden, die GefaBhaute frUb in ihrer Ernah­
rung leiden, daB sie gewisse, tiefe Veranderungen erfahren, die sie permeabler 
und briichig machen. Dann ware es denkbar, daB wenn sich spater durch die 
freiere Entwicklung des Kollateralkreislaufes das Blut wieder in groBerer Menge 
und mit starkerer Kraft in diese erkrankten GefaBe einstfuzt, sie sich dilatieren 
und endlich bersten konnen". 

VrncHow glaubt, daB diese Erklarung besonders j-ene Veranderungen gut 
verstandlich erscheinen laBt, die fern von del' eigentlichen Verstopfung der 
Arterie entstehen: da doch hier "ein grofJer Abschnitt von GefiifJen zwischen der 
Verstopfung und dem Capillarnetz noch freie Lichtung besitzt, also an sich die 
Moglichkeit £iir die Rerstellung des Kollateralstromes" sich besonders giinstig 
gestaltet. Von besonderem Interesse ist fiir uns, daB VrncHow auch Veriinde­
rungen, die bei Verschliissen - durch Embolie oder Unterbindung - der noch 
extracerebral laufenden groBen Arterien tief in der Hirnsubsianz entstehen, 
ahnlich erklart. 

Wir werden sehen, daB in der spateren Entwicklung der Embolielehre diese 
Anregungen VrncHows, namlich die Annahme eines "Riickstromes" durch 
Druckdifferenz und die Annahme einer Gefii.Bwandschadigung durch die Unter­
brechung des Kreislaufes, reichlich Friichte tragen. 

Icb mochte die, wie ich glaube, besonders interessante Bemerkung VrncHows, 
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daB daB Auftreten von Exsudat und ExtravaBat innerhalb des eigentlichen Gebietes 
der verstopften Arterien aUf einfach-mechanische Weise nicht zu begreifen ist. 
hier nochma.ls wiederholen und unterstreichen. 

Es sei auch nochmals betont, daB VIRCHOW die pathogenetischen Fragen der 
"Infarkte" nur nebenbei behandelt; ffir ibn ist die Feststellung embolisch 
entstandener Schadigungen selbst das Wesentlichste. 

In einer Mitteilung von RUHLE, die etwa 6 Jahre nach den VIRCHowschen Ent­
deckungen erschienen ist (1853) und eine der allerersten Bestatigungen der VIRCHowschen 
Lehre darstellt, £iihlt man noch sehr deutlich den EinfluB der alten Schule: es werden hier 
drei FaIle von Verstop£ungen der Hiniarterien besprochen, in zwei Fallen mit Himver­
anderungen, die wir heute ohne weiteres als embolisch bezeichnen wiirden, da aIle Vor­
bedingungen einer Embolie nachgewiesen wurden. RUHLE aber glaubt diesen Zusammenhang 
noch immer nur mit Reserve annehmen zu diirfen. Interessant ist iibrigens, daB in einem 
diaser FaIle auch Striatumveranderungen festgestellt wurden 1. 

Die Resultate der ersten, umfangreichen und vielseitigen Nachpriifung der 
VlRCHowschen Entdeckungen wurden erst 1860 publiziert. Ich meine die 
"Klinik der embolischen GefafJkrankheiten" von B. COHN. COHN stellt sich die 
Aufgabe, die grundlegenden VIRCHowschen Beoba.chtungen und Theorien aus­
zubauen. 

Auf Grund eingehender historischer Untersuchungen, weiterhin eigener 
Beobachtungen kIinischer und experimenteller Art, versucht er zunachst den 
Wert der VIRCHowschen Entdeckung festzustellen und die GesetzmaBigkeiten zu 
ergriinden, an welche die embolischen Prozesse gebunden sind. Seine Aus­
einandersetzungen iiber die Quellen der Embolien, iiber die Bescha.ffenheit 
der Pfropfe und iiber die Lungenembolie miissen wir hier iibergehen, denn wir 
haben uns ja moglichst auf Angaben ilber Hirnschiidigungen zu konzentrieren. 

Bemerkenswert sind folgende allgemeine Angaben B. COHNs: 
Er glaubt feststellen zu konnen, daB Pfropfe, die im linken Herzen ent­

stehen, selten nach den Carotiden laufen, sondem eher na.ch der Aorta thora­
cica.: "Nach den Carotiden findet die Embolie ... nur da statt, wo die Kranken 
in der horizontalen Bettlage oder einer dieser ahnlichen Situation sich wahrend 
jenes Aktes zufallig befanden." Ein weiteres Moment, das nach COHN die 
Lokalisa.tion embolischer Pfropfe im Gehirn bestimmt, ist in den anatomischen 
Eigenscha.ften der GefaBverteilung selbst gegeben: die rechte Carotis, die von 
der Arteria anonyma unter einem rechten Winkel abgeht, stellt nach COHN 
nur selten die StraBe fUr Embolien dar; die linke Carotis dagegen, die a.ls direkte, 
geradlinige Fortsetzung der Aorta ascendens verlii.uft, leitet abgerissene Thromben 
unmittelbar in das Gehirn. "Jeder Winkel ist fUr die embolische Dislokation 
ein wesentliches Hindernis." 

COHN ist nun in der Lage 10 FaIle zu analysieren, bei welchen Hirnerkran­
kungen durch embolische Verschliisse vorlagen. 

In der Besprechung seiner FaIle beriihrt er auch Fragen, die schon von 
VIRCHOW angeschnitten wurden und in den spii.teren Jahrzehnten noch sehr 

1 Dar VoIIstandigkeit halber erwahne ich wenigstens die Namen der Autoren, die nach 
VIRCHOW bis 1860 embolische Schiidigungen, darunter zahlreiche FaIle embolischer Him­
erkrankungen, bearbeiteten: BENNET, HENLE, MECKEL, KIRKES, BoURROws, TRAUBE, 
COHN, RICHARDSON, LAVIROTTE, LYON, KLINGER, FRERICHS, V. DUBEN, SCHUTZENBERGER, 
LEGROUX, BRUNECKE, P ANUM, BECKMANN. Die erste Mitteilung iiber embolisch entstandene 
Ophthalmitis stammt von LE;BERT; bald nach ihm teilt auch GRAEFE einen ahnlichen Fall 
mit (l859). 
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viele lebhafte Auseinandersetzungen veranlassen sollten: Es fallt ihm natiirlich 
auf, daB trotz des Verschlusses im Versorgungsgebiet der verschlossenen Arterie 
Hyperiimie besteht. "Woher riihrt nun jene Hyperamie an einer Stelle, wo wir 
gerade die Anamie erwarten sollten ~" An der Beschaffenheit der Hirnsubstanz 
selbst kann es nicht liegen, denn COHN sah diese Hyperamie bei Embolie auch 
in anderen Organen. Die schon erwahnte Theorie VIRCHOWS, nach welcher die 
Hyperamie als Folge der Druckdifferenz zwischen Strombett in verschlossenem 
Gebiet und der Nachbarschaft entstehen sollte, glaubt COHN ablehnen zu miissen. 
Dagegen erschien ihm als wesentlichstes Moment eine andere, ebenfalls schon 
von VmcHow hervorgehobene Eigenschaft des embolisch betroffenen Gebietes: 
Die Hyperamie stellt nach COHN die Folge der Erweichung und der "Lockerung" 
des Parenchyms dar. Kennzeichnend ist folgender Satz: "Hier miissen wir 
den Ausgangspunkt des Prozesses suchen; den GefaBen kann eine so groBe 
Bedeutsamkeit nie vindiziert werden." 

Nachdem schon VIRCHOW zur Bea.ntwortung der Frage, ob der arterielle 
Blutstrom fahig ist, "groBere Korper mit sich fortzufiihren", Befunde des Tier­
experimentes verwertet und dabei auch die Carotisbahn beniitzt hatte (Experi­
ment 14, weiBer Pudel, Juni 1847), fiihrte auch COHN in 10 Fallen - bei Hunden 
und Kaninchen - Eiter, Pigment, Wachs, Quecksilber in die Carotis ein. Es 
gelang ihm, in mehreren Fallen Erweichungen und Blutungen zu erzeugen. 
Besonders bemerkenswert finde ich die Angabe iiber punktformige und groBere 
Blutungen in den embolischen Gebieten. Als ein wichtiges Resultat aller seiner 
Untersuchungen iiber embolische Schadigungen des Gehirns hebt COHN hervor, 
daB "jedesmal, sobald der Pfropf hinaus iiber das Gebiet des Circulus Willisii 
sich begeben" hatte, Hirnerweichung auftrat. 

FUr COHN besteht iibrigens kein Zweifel mehr, daB die von ihm beobachteten 
Verschliisse von Hirnarterien tatsachlich als Folgen embolischer Prozesse ent­
standen waren und nicht durch irgendwelche lokale, entziindliche Erkrankungen 
der Arterien. 

Probleme der Lokalisation embolischer Hirnschadigungen beriihrt COHN 
noch nicht. 

Von den Arbeiten, die unmittelbar an VIRCHOWS Untersuchungen anschlie.i3en, mochte 
ich noch die Untersuchungen von P ANUM besonders erwahnen, der in seinen Experimenten 
durch die Injektion von verschiedenen Stoffen in die Arteria femoralis unter anderem auch 
im Riickenmark Veranderungen erzeugen konnte. In einem Versuch trieb er Luft in die 
Carotis hinein, ohlle schwere Veranderungen des Gehirns dabei zu erzielen (1862). 

Ich mochte hier nicht auf alle weiteren, sich jahrlich vermehrenden Mitteilungen iiber 
embolische Verstopfungen der Hirngefa.i3e naher eingehen, sondern mich mit der Mitteilung 
der Namen der Autoren und des Erscheinungsortes ihrer Arbeiten begniigen: 

MARcE, PREVOST und COTARD, Coco, LYONS seien aus den Jahren 1860-1870 erwahnt, 
CHOUPPE, TAYLOR, COHNHEIM, PELTZER, CALLENDER, GREENHOW, WALKER, CALL­
ANDERSON, LUCAS-CHAMPIONNIERE, PROUST, WILLIGK, ALEXANDER, F. MULLER, STEPHEN 
MACKENZIE, BROADBENT, WERNICKE und FORSTER, LEYDEN, LICHTHEIM, BEAUMANOIR 
aus den siebziger und achtziger Jahren; KLEIBER, MADER, GOWERS, VAN OORDT, DAHN­
HARDT, WILLIAMSON aus den neunziger Jahren. 

Wie aus diesen Verzeichnis ersichtlich, hat unser Thema in der internationalen Literatur 
allmahlich ein gro.i3es Interesse entfesselt. 

In allen diesen Arbeiten handelt es sich fast ausschlie.6lich um die kasuistische Mitteilung 
von Fallen embolisch entstandener Hirnschadigungen in den verschiedensten Hirngebieten. 
Fragen der niiheren Pathogenese werden nicht erortert; auch ein Bestreben, allgemeine 
anatomische Lehren fiir die Lokalisation embolischer Hirnschadigungen zu erzielen, ist 
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kaum zu merken. Besonders erivahnenswert sind die Untersuchungen von VAN NES, der 
1881 in Utrecht (die Resultate wurden in SCHMIDTS Jahrbiichern 1883 kurz referiert) an 
Hunden embolische Schadigungen experimentell erzeugte. 

Fast 50 Jahre nach den grundlegenden Mitteilungen erschien dann unter 
VIRCHOWS Leitung eine Arbeit von SAVELIEW (1894), die zu den wichtigsten 
Mitteilungen tiber embolische Schadigung des Gehirns geh6rt. 

Ein besonderes Gewicht besitzen die Untersuchungen durch den Umiang 
des untersuchten Materials, denn nicht weniger als 104 Faile des VIRcHowschen 
Instituts konnten verwertet werden. Die Beobachtungen - sowohl die patho­
logisch-anatomischen, als auch die klinischen -, die SAVELIEW als Grundlage 
benutzen konnte, sind oft von einer bewundernswerten Genauigkeit und Viel­
seitigkeit. 

So konnte SA VELIEW feststellen, daB die groBte Zahl der Faile von Hirnembolien 
im Alter von 40 und 50 Jahren zu zahlen ist; an zweiter Stelle steht das Alter zwischen 
20 und 30 Jahren mit fast ebensoviel Fallen. Es zeigte sich auch, daB Frauen haufiger 
erlu-anken als Manner. Wie schon vor ihm in einer Anzahlvon Mitteilungen geschehen 
war, konnte auch SAVELIEW ein Uberwiegen der linksseitigen Lasionen feststellen: bei 
den einseitigen Erlu-ankungen sitzt die Schadigung links haufiger als rechts; allerdings 
ist am allerhaufigsten eine doppelseitige Schadigung nachzuweisen. Es konnte weiterhin die 
schon von VIRCHOW festststellte Lokalisation der embolischen Verschliisse in der Arteria 
fossae Sylvii bestatigt werden. 

Unter 100 Fallen von Hirnembolie wurde 96mal ein Herzleiden festgestellt, iiberwiegend 
Klappenerlu-ankungen, auch Thrombose des Herzens bei Herzaneurysma. 

Wertvoll ist die tabellarische Zusammenstellung der von SAVELIEW beobachteten 
Faile. Unter 104 Fallen hebt SAVELIEW 25mal die Schiidigung des Striatums besonders 
hervor; oft als alleinige Folge der Embolie, vielfach aber auch neben zahlreichen anders 
lokalisierten Herden. Lasionen der Rinde, insbesondere der Inselrinde, des Balkens, der 
Pia, des Klein.h.ll·ns, der Briicke, der Marksubstanz, des Thalamus, der Retina werden 
wiederholt hervorgehoben; einmal auch ein Erweichungsherd im Pedunculus. Keine Loka­
lisation aber in der Haufigkeit, wie Veranderungen des Striatums, insbesondere des "Linsen­
kerns". Leider sind die Angaben in einer betrachtlichen Anzahl der Faile nur sehr sum­
marisch: SA VELIEW vermerkt nur einfach, daB eine "Hirnerweichung" gefunden wurde. 

Bemerkenswert ist die Angabe, daB die Patienten ohne irgendwelche vorhergehenden 
Hirnsymptome plotzlich erlu-anken. Der Kranke bleibt meistens langere oder kiirzere 
Zeit bewuBtlos. Es treten Lahmungserscheinungen auf, auch Sprachstorungen, Aphasie. 
1m Gegensatz zur gewohnlichen Hirnblutung hebt SAVELIEW Reizerscheinungen hervor: 
Zittern, isolierte Zuckungen oder allgemeine Krampfe; auch Zwangsstellungen und 
Zwangsbewegungen werden besonders betont. Parasthesie und Anasthesie konnen be­
stehen oder auch fehlen. Bemerkenswert sind Defekte der intelektuellen Sphare: Gedachtnis­
schwache, Triibung des Denkens. SAVELIEW bemerkt, daB nach einiger Zeit eine be­
deutende Besserung des Zustandes der Kranken eintreten kann, bis zur volligen Her­
stellung. Er erganzt seine Ergebnisse auch mit experimentellen Untersuchungen: 22 Tiere 
(Hunde und Kaninchen, denen er Berlinerblau, Holzkohlenaufschwemmung, Quecksilber 
oder Starkelosung in die Carotis injizierte) wurden verwandt. Es entstanden dabei 
"hamorrhagische 1nfiltrationen" verschiedener Gehirnteile, einmal auch im Striatum. 
Leider wurden derartige Untersuchungen seit SAVELIEW nicht wieder unternommen. 

Der Einsteilung des Meisters entsprechend beriihrt SAVELIEW pathogene­
tische Probleme der "lnfarcierungen" tiberhaupt nicht. 

Die Kasuistik der embolischen Schadigungen hat seit SAVELIEW nur wenig 
Bereicherung erfahren. 

lch erwahne die Namen: SIMMONDS, ALDRICH, HELLER, SCHWARZ, HOCH­
EISEN, ERKHOUT, ESCHERICH, CARNGROSS, MEYER, SPILLER, WILSON aus den 
Jahren 1900-1910; HIPPEL aus dem Jahre 1911. 
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Eine Arbeit von H6sSLIN (1904) bringt Un Zusammenhang mit anders­
artigen Hirnschadigungen, die als Ursachen von "Schwangerschaftslahmungen" 
in Betracht kommen, eine groBere Anzahl von Fallen mit embolischen Schadi­
gungen des Gehirns, die fast ausnahmslos aus den letzten Jahrzehnten des 
vorigen Jahrhunderts stammen. Diese Arbeit ist fiir uns in erster Linie darum 
von groBem Wert, weil sie zahlreiche Angaben der Literatur wiederholt; Arbeiten 
aus der Zeit nach 1894 sind kaum vertreten. Soweit es aus den leider recht 
wortkargen Beschreibungen zu ersehen ist, tritt iibrigens die Schadigung der 
Arteria cerebri media und des Striatums auch in dem von H6sSLIN gesammelten 
Material deutlich hervorl. 

Hier miissen wir die bekannten Untersuchungen W ALLENBERGs iiber die 
Embolie der Arteria cerebelli inferior posterior erwahnen. Es gelang WALLEN­
BERG eine Anzahl ahnlicher Fane aus der friiheren Literatur zusammenzu­
stellen, weiterhin die klare Beschreibung des klinischen Krankheitsbildes und 
der Lokalisation der anatomischen Veranderungen 2. 

Nur kurz sei auch auf einige Mitteilungen hingewiesen, in welchen embolisch ent­
standene Veranderungen der Briicke oder der Hirnschenkel bescmieben wurden (GOLD­
SCHEIDER, LANGERHANS, S. LEWANDOWSKI, MARBURG). 

In den beiden letzten Jahrzehnten sind auBer unseren eigenen Arbeiten 
Mitteilungen iiber embolische Apoplexien, aus welchen Naheres iiber die Lokali· 
sation derartiger Schadigungen zu erfahren ist, iiberhaupt nicht erschienen. 

Nach unseren eigenen Untersuchungen iiber die Eigenschaften der emboli­
schen Apoplexien miissen "\Vir auch die zusammenfassenden Darstellungen iiber 
embolische Schadigungen, die als Abschnitte in Darstellungen der Hirnkrank­
heiten oder im Rahmen von Handbiichern bisher erschienen sind, als ziemlich 
summarisch bezeichnen. 

Zunachst einige Bemerkungen iiber die Darstellung WERNICKES aus dem 
Jahre 1881, in seinem "Lehrbuch der Gehirnkrankheiten". WERNICKE bespricht 
hauptsachlich die Pathogenese der embolischen Schadigungen - wir werden 
darauf noch zu sprechen kommen - und die Zusammenhange mit klinischen 
Symptomen. Zur Kennzeichnung der Lokalisation embolischer Schadigungen 
des Gehirns bringt er zahlreiche Fane der Literatur. Aus seinen Zitaten geht 
klar hervor, daB das Striatum die wichtigste Lokalisation der embolischen Schadi­
gungen darstellt. WERNICKE selbst iiberliWt diesen SchluB dem Leser. Auf die 
klinischen Angaben, die den Schwerpunkt der Veroffentlichung darstellen, 
konnen wir hier leider nicht eingehen. 

In der 1897 Un Rahmen der "Gehirnpathologie" erschienenen Darstellung 
MONAKOWS sind nun mehrere Feststellungen bewuBt hervorgehoben, die wir 
nach unseren eigenen Beobachtungen als wesentliche Eigenschaften der embo­
lischen Hirnlasion bezeichnen konnen. So betont bereits MONAKOW das rasche 
Auftreten von Hirnveranderungen nach der erfolgten embolischen Verstopfung. 
Weiterhin weist er auf die machtige Quellung der Hirnsubstanz im Lasions-

1 HOESSLlN bespricht Beobachtungen folgender Autoren: AIILFELD, BERRY, BURROW, 
DECORNlERE, FENWICK, HENNlNG, lliGIER, INSIGNARES, LANCERAUX, LUCKlNGER, OL· 
LIVIER, ORTON, PORAK, POUPON, RAVET, ROTHMANN, SANDRAS, SIMPSON, VlNAY. 

2 WALLENBERG bezieht sich auf Arbeiten von SENATOR, DUMENIL, EISENLOHR, 
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gebiet hin; er findet auch nicht mehr notig, blutige und unblutige embolische 
Schadigungen der Hirnsubstanz voneinander zu trennen. 

Etwas befremdend wirkt also, wenn man die Angabe MONAKOWS liest, 
daB er eine "RegelmaBigkeit hinsichtlich des Sitzes und der Verbreitung der 
Extravasate" bei embolischen Schadigungen nicht konstatieren konnte. 1m 
iibrigen wiederholt und bestatigt MONAKOW einige aus der friiheren Literatur 
schon bekannten Beobachtungen: daB die Embolie die linke Remisphare bevor­
zugt und die Arteria fossae Sylvii die wichtigste Pradilektionsstelle darstellt. 
"Unter 100 Embolien sind es gewiB 80, welche sich auf die letztgenannte Arterie 
beziehen." Er gibt an, daB die Arteria basilaris durch einen Embolus nur selten 
verlegt wird. Nach seinen Beobachtungen sollen auch die Arteria cerebri ant. 
und die Arteria cerebri post. nur recht selten der Sitz einer embolischen Ver­
stopfung sein. Dagegen solI die Embolie der Arteria vertebralis nach MONAKOW 
kein allzu seltenes Ereignis darstellen. 

Aus seinem offenbar sehr reichen Beobachtungsmaterial bringt MONAKOW 
typische Faile des Verschlusses der Arteria fossae Sylvii an verschiedenen 
Stellen; er bespricht einen Fall von Embolie der Basilararterie. Bemerkenswert 
ist ,seine Gegeniiberstellung der klinischen Erscheinungen bei embolischen, 
thrombotischen und blutig-apoplektischen Schadigungen des Gehirns. 

Aus den Darstellungen der Handbticher jiingeren Datums sei zuerst auf die Besprechung 
LEWANDOWSKIS in seinem "Handbuch der Neurologie 1912" hingewiesen. LEWANDOWSKI 
bringt hler im wesentlichen eine Wiederholung der Befunde WERNICKEs und MONAKOWS, 
ohne nahere Angaben tiber die Lokalisation und Ausdehnung der Veranderungen. Auch im 
"Lehrbuch der Neurologie" OPPENHEIMs 1914 und 1925 sind nur Angaben zu finden, die 
wir an der Hand anderer zusammenfassender Darstellungen hier schon wiederholt erwahnten. 

Ein besonderes Studium fordert die Ausbildung und Entwicklung der An­
sichten iiber die Pathogenese del' Himveriinderungen bei embolischen Schiidigungen. 

Die Diskussion wurde vor allem durch die 1872 publizierten "Untersuchungen 
iiber die embolischen Prozesse" COHNHEIMS eingeleitet. Ratte VIRCHOW die Tat­
sache der embolischen Verschleppung entdeckt und beschrieben, so war COHN­
HEIM der erste, der es versuchte, eine einheitliche Theorie der Veranderungen 
in den durch Embolie affizierten Organen aufzustellen. 

Da iiber die Ansichten COHNHEIMS zur Erklarung der Infarkte urn so mehr 
Irrtiimer in den Publikationen festzustellen sind, je mehr wir uns von der Zeit 
des Erscheinens seiner grundlegenden Arbeit entfernen, glaube ich eine ver­
haltnismaBig ausfiihrliche Besprechung seiner Untersuchungen und der un­
mittelbar anschlieBenden, modifizierenden Ansichten bringen zu miissen. 

COHNHEIM ging von der Feststellung aus, daB nach VIRCHOW "gerade die anatomische 
Einrichtung der kollateralen Verbindungen es ist, welche in vielen Fallen die nachteiligen 
Wirkungen einer Verstopfung hintan halt"; die in den zeitgenossischen Lehrbtichern 
(FORSTER, RINDFLEISCH) verbreitete Darstellung, daB die Ursache zur Bildung der Infarkte 
in der "kollateralen Fluktion" und im "Bersten des fluktionierten Capillargebietes" zu 
suchen ist, muB also falsch sein. Besonders unverstandlich ware nach COHNHEIM, wollte 
man sich an die eingebtirgerten Erklarungen halten, daB die Infarkte nicht alsbald nach der 
Verstopfung, sondern erst spat, nach Ablauf vieler Stunden, vielleicht selbst Tage, zustande 
kommen. 

Um eine Klarung beizuftihren, unternahm COHNHEIM experimentelle Untersuchungen, 
und zwar zunachst an der Froschzunge. Als Pfropfmasse verwandte er Wachsktigelchen. 
Die Froschzunge schlen COHNHEIM fUr derartige Versuche besonders geeignet, weil hler 
sowohl Arterien zu beobachten sind, die durch Anastomosen mit anderen in Verbindung 
stehen, als auch Aste ohne Anastomosen. 
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Es lieB sich also leicht zeigen, daB die Wirkung eines Pfropfes nur davon abhangt, ob 
hinter dem Pfropf - zwischen ihm und dem betreffenden Capillargebiet - noch ein 
arterieller Zweig abgeht, der mit einer anderen, beliebigen .Arterie in unmittelbarer Konti­
nuitat steht, oder ob eine derartige "Anastomose" fehlt. Liegen Anastomosen vor, so wird 
sehr bald eine ausreichende Menge von Blut in den peripheren Abschnitt der verstopften 
Arterie ubergefiihrt und die Zirkulation in den zunii.chst abgeschnitten gewesanen 
CI',pillaren und Venen "geht hinfort in regelmaBigster, ungestOrter Weise vor sich"; die 
einzige, bleibende Veranderung besteht darin, daB die kurze Stracke der Arterie auf beiden 
Seiten des Pfropfes zwischen dem nachsten oberhalb und dem nachsten unterhalb des 
Pfropfens abgehenden Seitenastes au.Ber Funktion gesetzt, sozusagen ausgeschaltet wird, 
ohne jede weitere Einwirkung auf die Zirkulation in anderen GefaBen. In Fallen aber, in 
welchen jenseits des Embolus von der obturierten Arterie keine arterielle Anastomose 
abgeht, vielmehr hinter dem VerschluB direkt die Capillarausbreitung folgt, wo es sich 
also um die Verstopfung einer "Endarterie" handelt, wir in allen Fallen "gleichviel" "ob 
diesa Arterie groB oder klein,. ob also das von ihr gespeiste Capillar- und Venengebiet aus­
gedehnt ist oder nur von geringem Umfange, jenseits des Pfropfes absolute Bewegungs­
losigkeit herrschen, in den Arterienzweigen sowohl als auch in den Capillaren und den 
abfiihrenden Venen bis zu der Stelle, wo die betreffende Vene zusammenflieBt mit e41er 
anderen, die von einer zweiten nicht verstopften Arterie her gespeist wird". 1st die Ver­
stopfung plotzlich entstanden, so "ist es eine Saule roten Blutes, welche bewegungslos 
die Gefii.Be anfiillt; handelt es sich dagegen um ein allmahlich entstandenen Verschlu.B, 
so sind alle GefaBe blaB und enthalten vielleicht selbst nur eine so geringe Menge von 
Plasma, daB man sie fuglich als zusammengefallene betrachten kaun". 

Und nun folgt die Formulierung einer Beobachtung, die man als die wichtigste und 
die entscheidende in den Untersuchungen COHNHEIlIIS uber die embolischen Prozesse be­
zeichnen kaun. 

Der Ruhezustand im abgesperrten GefaBgebiet der Endarterie hilt nicht lange an; 
"bald namlich beginnt unter den Augen des Beobachters in den bisher stromlosen Venen 
eine riicklaufige Bewegung". Diesa Bewegung geht von der Beriihrungsstelle der ruhenden 
mit der stromenden Vene aus: die stromende Vene entleert 'zwar den groBten Teil ihres 
Inhaltes in normaler Richtung, eine gewisse Quantitat wird aber in den bewegungslosen 
Venenast vorgeschoben. "Langsam und ganz allmahlich dringt nun in der unbewegten 
Vene die Blutsaule vor, riicklii.ufig bis in die Capillaren hinein und selbst uber diese hinaus 
in die Arterienaste; um so leichter und bequemer, je leerer das GefaBgebiet zuvor gewesen." 
COHNHEIM bezeichnet diese allmahliche Erfiillung des GefaBgebietes der embolisierten 
Arterie mit Blut als "Anschoppung". Sie wird - meistens einige Stunden nach dem Ver­
schlu.B - schon fUr das freie Auge sichtbar. 

Charakteristisch ist die Beschreibung des histologischen Befundes: Man sieht nach 
CoHNHEIM samtliche GefaBe des keilfOrmigen Infarktgebietes strotzend gefiillt mit dicht 
gedrangten roten Blutkorperchen, deren einzelne Konturen in den Capillaren gewohnlich 
nicht mehr zu erkeunen sind. 

COHNHEIlII meint, daB die Erklii.rung "fUr diesen ganzen Vorgang der Anschoppung 
die einfachste von der Welt" ist: "In dem ganzen GefaBbezirk hinter dem Pfropf ist der 
Druck Null, in der communicierenden stromenden Vene zwar gering, doch immer positiv 
und so mu.B die unmittelbare FOlge sein, daB solange von dieser Vene aus Blut in jenen 
Bezirk einstromt, bis der Widerstand in diesem dem Venendruck das Gleichgewicht hilt." 

Sobald nach der Verstopfung ein etwas groBerer Zeitraum verstrichen ist, tritt zu der 
Anschoppung die Hamorrhagie: "es beginnen die strotzend gefiillten Capillaren an ihren 
Konturen mit roten Blutkorperchen sich zu spicken •.. und allmahlich wird die Menge 
der BlutkOrperchen zu den Seiten der Capillaren so groB, daB diese an etlichen Stellen 
vollig davon umsaumt scheinen". Dieser Vorgang beginnt nach COHNHEIM am 3., sicherer 
am 4. Tage. Die Folge dieser Blutaustritte, die mehrere Tage hindurch fortdauern, ist, 
daB der "angeschoppte" Zungenabschnitt zu einem schwarzroten, gegen die ubrige Zunge 
recht scharf abgesetzten blutig infiltrierten Gebiet umgewandelt erscheint: ein "hiimor­
rhagischer In/arkt" istentstanden. 

Den Austritt der roten Blutkorperchen erklart COHNHEIM durch Diapedese, entstanden 
durch den Druck innerhalb des Gefii.Bes. Interessant ist die Bemerkung COHNHEIMS, daB 
diese Erklarung der Blutaustritte "doch mancherlei des Gezwungenen und Kiinstlichen 
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an sich tragt", vor allem reicht sie - nach CoHNHEIM selbst - in keiner Weise aus, die 
Blutungen zu erklaren, die im Gefolge der Capillarembolien entstehen. Ein weiterer Ver­
such schlen aber die Klarung zu bringen. _ 

COHNHEIM anamisierte jetzt das Kaninchenohr, indem er die Arterie unterband. Von 
der Dauer der Ligatur abhangig, konnen dabei nach COHNHEIM folgende Erscheinungen 
am Ohr eintreten: Das wahrend der Ligatur blaBblauliche Ohr wird zunachst durch die 
Erweiterung der GefaBe feuerrot. Lag die Ligatur 24 Stunden lang, so stellt sich die 
Zirkulation nach der LOsung noch immer ein. Auch Hyperamie, durch die allgemeine 
GefaBerweiterung bedingt, ist festzustellen; sie schwindet aber nicht, wie bei den Fallen 
mit kurz dauernder Ligatur, sondem bleibt bestehen; dazu schwillt das Ohr unter Um­
standen sehr betrachtlich an. Wie die histologische Untersuchung zeigt, sind im odematosen 
Gewebe Unmengen von Leukocyten nachzuweisen. 

Bei einer Anzahl von Tieren konnten aber nach dem LOsen der Ligatur noch viel 
schwerere Folgen der Absperrung wahrgenommen werden. "Wahrend das Ohr schwillt, 
entstehen zugleich eine Anzahl blutigroter Punkte, Striche und Flecke, deren Menge all­
mahlich zunimmt und die schlieBlich vieHach konfluieren, so daB ••• eine hiimorrhagische 
Infarcierung" auftritt: derselbe Effekt, den COHNHEIM: beim Frosch durch Embolisierung 
erzielte. Die Hamorrhagie betrachtet COHNHEIM: als das Zeichen dafiir, daB die GefaBe 
dem Absterben ziemllch nahe sind. 

Trotz mancher Bedenken - insbesondere trotz Fehlens irgendwelcher V-eranderungen 
in der histologischen Struktur der GefaBe - kommt COHNHEIM zu dem SchluB, daB die 
Blutungen nur entstehen konnen, weil "die BlutgefaBe durch die Aufhebung der Zirkulation 
in ihrer, allgemein gesagt, Integritat beeintrachtigt und gestort" wurden. 

In Anbetrncht unserer spateren Ausfiihrungen erscheinen mir noch einige . 
Bemerkungen COHNHEIMS von Interesse. Er findet, da,B ein erstes Zeichen 
dieser Storung, die allgemeine Erweiterung der GefaBe ist, "welche ja ganz 
unzweifelhaft in einer Lahmung der Ringmuskula.tur ihren Grund hat und die, 
wie so viele motorische Lahmungen, voriibergehen, aber auch bleibend werden 
kann". 

Weiterhin: AIle diese Erscheinungen treffen nach COHNHEIM zuerst die 
Venen, na.chher die Capillaren, die also, "wie sich hieraus ergibt, viel empfind­
licher rea.gieren auf die in Rede stehenden Einwirkungen, als die Arterien". 
Und zuletzt: COHNHEIM gibt die Moglichkeit zu, daB beirn Entstehen der BIu­
tungen nervose Apparate in Betracht kommenkOnnten, die eine in gewissem 
Sinne selbstandige Existenz in der Wandung der GefaBe selbst fiihren" (S. 346). 
"Man wiirde do. allerdings in erster Linie an gangliose EinrichtUl'lgen denken" ... 
Wir miissen bemerken, da,B derartige Apparate, weiterhin Nerven in den Wanden 
der Capillaren zur Zeit des Erscheinens der COHNHEIMsChen Untersuchungen 
noch nicht nachgewiesen waren. 

AIle diese experimentellen Erfahrungen bringen nun COHNHEIM zu folgen­
den Schliissen: Handelt es sich bei der Verstopfung urn eine Endarterie, so 
entwickeln sich zwei Reihen von Erscheinungen, die voneinander an sich 
ganz unabhangig sind. 1. Die Nekrose und 2. die Anschoppung durch ruck­
laufigen Strom von der benachbarten Vene aus. "Die Kombination beider 
SWrungsreihen ist der Infarkt." 

Die V orbedingung des Entstehens eines Infarktes ist also nach COHNHEIM 
der embolische VerschlufJ einer Endarterie. 

Derartige Endarterien kommen -nach COHNHEIM in der MUz, in den Nieren, Retina, 
Gehirn und Lunge vor, wenn auch fiir das Gehirn und fiir die Lungen gewisse Einschran­
kungen notig sind. . 

Ein VerschluB der Arterien in diesen Organen muB also zu einer Infarktnekrose fiihren. 
Die "Anschoppung" wird aber nur entstehen konnen, wenn die in Betracht kommenden 
Venen klappenlos sind: nach COHNHEIM trifft dies ffirdie erwahnten Organe tatsiichlich zu. 
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Eigentlich miillten also die Infarkte ausnahmslos hamorrhagische sein. Nun muB 
natiirlich COHNHEIM selbst feststellen, daB dies insbesondere fiir das Gehirn und fiir die 
Niere nicht immer der Fall ist. 

Er glaubt aber auch diese, seiner Meinung nach letzte Klippe, gliicklich iiberwinden 
zu konnen. 

Erstens besteht nach seiner Meinung die Moglichkeit, daB das Blut im Venengebiet einer 
embollsch verschlossenen Endarterie gerinnen kann und somit den Riicklauf des Stromes 
behindert. Zweitens diirfte nach COHNHEIM beim Entstehen der Blutungen im Infarkt 
der Sitz und die Laue des betroffenen Organes "ganz einfach die mechanische Situation" 
von erheblichem EinfluB sein: Der riicklaufige Venenstrom wird begreiflicherweise sehr 
vielleichter vor sich gehen, wenn er durch die Schwere begiinstigt wird, als wenn er derselben 
entgegen £lieBt. Dieses Moment diirfte nach COHNHEIM gerade beim Entstehen der Him­
infarkte von groBer Bedeutung sein: Die Venen verlaufen hier mit den .Arterien nicht gleich 
gerichtet, sondem nehmen die Richtung gegen die Konvexitat nach den Sinus hin. "Wiirde 
nun der Mensch, dem ein groBer Ast der .Arteria fossae Bylvii oder einer anderen Hirnarterie 
durch einen Embolus plotzlich verschlossen wird, aufrecht bleiben, so konnte je nach dem 
Verlauf der von diesem Bezirk ab£lieBenden Venen schon sehr zweifelhaft und in jedem 
Faile besonders zu iiberlegen sein, ob ein riicklaufiger Strom mit Leichtigkeit und einiger 
Lebhaftigkeit zustande kommen kann oder nicht." Auch die Herzaktion diirfte von Be­
deutung sein: bei kraftiger Herzaktion ist nach COHNHEIM auch der positive Druck in den 
Venen betrachtlicher, so daB die Anschoppung leichter entsteht. Noch ein weiteres Moment 
findet COHNHEIM, das fiir das Entstehen der Nekrose mit Blutung oder ohne Blutung 
entscheidend sein konnte: eine "Oberlegung, die auch bei einem modemen Bearbeiter des 
Embolieproblems auftaucht. COHNHEIM weist namlich darauf hin, daB nicht jede Embolie 
eine total obturierende ist, wenn auch das Partielle der Verstopfung meistens ein voriiber­
gehendes Stadium sein diirfte. Immerhin besteht also die Moglichkeit, daB die Zirkulation 
in dem Gebiet der verstopften Arterie nicht ganz erloschen ist, sondem nur mehr oder weniger 
geschwacht. So konnte zwar eine Nekrose des embolisierten Gebietes entstehen, aber das 
Riickstromen des venosen Blutes ware erschwert. "So kann also auch in diesen Umstanden 
eine Veranlassung gegeben sein, daB hinter der Embolie einer Endarterie wohl eine Nekrose, 
nicht aber ein Infarkt entsteht." . 

Es ist nicht ohne eine gewisse Pikanterie, daB COHNHEIM die vollkommenste Be­
statigung seiner Ansichten iiber das Entstehen der "Infarkte" (also unserer "hamor­
rhagischen Infarkte") in Lungenembolien erblickt: spater glaubten WEIGERT u. a. die 
COHNHEIMBchen Anschauungen gerade darum modifizieren zu mUssen, weil sie bei der 
Erklarung der Lungeninfarkte versagen. 

Kurz zusammengefaBt : Infarkte - sowohl "hamorrhagische" als auch 
"anamische" - entstehen nach COHNHEIM nur in Gebieten von Endarterien. 
Die Unterbrechung des Kreislaufes geht mit einer Schli.digung der GefaB­
wand, insbesondere der Capillarwande einher: der riicklaufige Venenstrom, 
der zunachst eine "Anschoppung" im ausgeschalteten Gebiet verursacht, 
durchbricht schlieBlich die Wande und es entstehen Blutungen. 

Wir werden ja noch Gelegenheit haben, zu zeigen, daB COHNHEIM durchaus 
nicht aIle Bedenken und Einwande, die man gegen seine Theorie haben kann, 
auffand und entkraftete. Immerhin beherrscht er die ;Literatur der Embolien 
- insbesondere die der Hirnembolie -, wenn auch oft miBverstanden, fast 
bis heute. 

Um nur einige prominente Beispiele zu bringen: WERNICKE iibernimmt 
(1881) die COHNHEIMSche Theorie zur Erklarung der Pathogenese von embo­
lischen Schadigungen des Gehirns fast wortlich. Anscheinend empfindet er aber 
die COHNHEIMSChe Erklarung des Fehlens der Blutaustritte im embolisierten 
Hirngebiet als unkla.r. Insbesondere erinnert WERNICKE daran, daB bei Sinus­
thrombosen ein blutiger Infarkt entsteht. Diesen bemerkenswerten Wider­
spruch glaubt er qamit erklaren zu konnen, daB das von COHNHEIM so besonders 
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beobachtete venose Gefalle in solchen Fallen durch die Thrombose ausgegUchen 
wird und der venose Riickstrom also zu einer blutigen Infarcierung fiihren 
kann; bei den EmboUen hat der venose AbfluB gar kein Hindernis, das Gefalle 
bleibt also wie unter normalen VerhaItnissen sehr ausgepragt, und es entstehen 
keine Blutungen. 

Durch einen interessanten Zusatz versucht WERNICKE iibrigens auch eine 
Erweiterung der Erklarung fiir den speziellen Fall der HirnemboUe: Der apo­
plektische Insult als klinisch feststellbare Krise soIl hauptsachUch durch die 
plotzUche Entleerung des embolisierten GefaBgebietes, durch die dadurch 
bedingte Verschiebung der yom Herzen zum Gehirn stromenden Blutmassen 
in die nicht embolisierten Hirngebiete verursacht werden: die Verschiebung 
wird nach WERNICKE mit einer Art Zerrung des Organes einhergehen miissen. 

1m AnschluB an diese "Oberlegung WERNICKES hat iibrigens auch GErGEL 
durch theoretische Betrachtungen festzustellen versucht, daB im "Moment 
der Embolie eine Zirkulationssoorung im ganzen Gehirn Platz greift. AIle nicht 
embolisierten Arterien erweitern sich und pressen das Blut aus dem emboli­
sierten Bezirk aus. Solange dieser Vorgang dauert, wird ein entsprechendes 
Quantum Blut in den nicht embolisierten Arterien zur Ausdehnung derselben 
verwendet und geht also solange den Capillaren verloren". Auch nach GEIGELS 
Ansicht soIl dieser Vorgang die klinischen Symptome des apoplektischen In­
suites bei Embolie bedingen (1890). 

Es wurden allmahlich zahlreiche Befunde bekannt, die die anfangs ganz wider­
spruchslos hingenommenen Ansichten COHNHEIMS abschwachen und modifizieren. 
Insbesondere haben sich mehrere Forscher, darunter auch WEIGERT, dafiir ge­
auBert, daB die "Anschoppung" und die hamorrhagische Infarcierung der ab­
gesperrten Gebiete nicht durch den RiickfluB aus der Vene, sondern viel eher 
aus den benachbarten, gesund gebliebenen Arterienabschnitten veranlaBt wird, 
in welchen das Blut unter einem hoheren Druck steht und sich daher in die 
blutarmen "Obergangsstellen ergieBt 1. Es konnte daher nach Ansicht dieser 
Autoren eine hamorrhagische Infarcierung nur entstehen, wenn Anastomosen 
vorliegen! 

Auch Einzelheiten der COHNHEIlIlschen experimentellen Untersuchungen schienen sich 
bei der naheren Erforschung embolischer Schii.digungen des Menschen nicht halten zu 
konnen. So hat MAROHAND (1894) feststellen konnen, daB die Arterien hinter dem Verschlu.6 
ganz kurz nach dem Einkeilen dcr Embolie nicht entleert sind, wie das COHNHEIlIl auf 
Grund seiner experimentellen Untersuchungen lehrte, sondern im Gegenteil, sehr breit 
und mit Blut gefOOt erscheinen: und zwar offensichtlich mit dem Blut gefOOt, das im Augen­
blick der Embolie in ihnen stromte. 

N ach MARCHAND ware also unmittelbar nach dem Einkeilen des Pfropfes keine Ent­
leerung der verschlossenen Arterie, wie dies nach CoHNHEIlIl zu erwarten ware, sondern 
eine Liihmung des verschlossenen Arteriengebietes zu beobachten, die zunii.chst'einen Still­
stand des Blutes verursacht. Sehr bemerkenswert erscheint iibrigens auch der experi­
mentelle Nachweis MAROHANDs, daB im Augenblick des Verschlusses nicht nur die arterielle, 
sondern auch die venose Blutsaule plotzIich stehen bleibt, und das mit das Wesentlichste 
aller der Veranderungen "die sich allmahlich ausbildende Stase in einem groBen Teil des 
Capillargebietes" ist. 

Allerdings erklii.rt auch MARoHAND das Entstehen der Stase - ganz entsprechend 
den damaIs herrschenden, rein mechanischen Grundanschauungen, ahnIich wie z. B. 

1 Nach WEIGERT sollen iibrigens anii.mische Infarkte des Gehirns entstehen, wenn die 
Aufquellung der Marksubstanz im obturierten GefaBbezirk die GefaBIichtungen verschIieBt 
und den Riickflu.6, die AnsChoppung verhindert. 
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COHNHEIM, THOMA u. a. - als die sekundare Folge der venosen Stauung, die sich ausbilden 
muB, weil doch die Vis a tergo durch den arteriellen VerschluB aufgehoben ist. 

THOMA (1894) glaubte sogar einen grundlegenden Fehler in der Untersuchung COHNHEIMS 
£estgestellt zu haben: In einer mit GOLDENBLUM ausgefiihrten Untersuchung stellt er fest, 
daB das COHNHEIMsche Experiment nur dann zu einer hamorrhagischen Infarcierung fiihrt, 
wenn die ausgespannte Froschzunge nach Verstopfung der Arterie der Einwirkung der 
Luft preisgegeben bleibt. Verhiitet man dagegen diese Eintrocknung, indem man die 
Zunge nach der Verstopfung der Arterie in die Mundhohle zuriicksetzt, so entsteht die 
Infarcierung nicht. Immerhin bestatigt aber auch THOMA die COHNHEIMsche Annahme, 
daB die langere Unterbrechung des Kreislaufes durch den embolischen VerschluB die GefaB­
wande schadigt und halt an dieser Annahme fest, obwohl auch nach seinen Untersuchungen 
"die GefaBwand fiir die mikroskopische Betrachtung ein unverandertes Aussehen bietet". 
Die Bedingungen und den Vorgang der Ausbildung embolischer Schadigungen formuliert 
THOMA fast ebenso wie COHNHEIM, mit dem Unterschied, daB er die ersten Blut­
korperchen durch die geschadigten GefaBwande austreten laBt, bevor aus den benach­
barten Capillaren oder Venen Blut in das embolisierte GefaBgebiet zuriickgestramt ware; 
ja die Vorbedingung dieser Riickstromung ware nach THOMA gerade das "Vakuum" im 
Hohlraum des embolisierten GefaBgebietes, das durch die Entleerung infolge der Wand­
schadigung entstanden ist. 

So kehren schlieBlich auch jene Forscher, die sich mit den COHNHEIMschen 
Untersuchungen kritisch auseinander setzten, irgendwie zu den Gedankengangen 
COHNHEIMS zuruck; es ist also nicht verwunderlich, wenn auch MONAKOW 
(1897), der ja die Ergebnisse der Embolieforschung nur fur einen speziellen 
Fall anzuwenden hatte, die allgemein angenommenen Ansichten seiner Zeit 
wiederholt und nur darauf hinweist, wieviel Unklarheiten noch im Problem des 
hamorrhagischen Infarktes uberhaupt bestehen und konstatiert, daB "hin­
sichtlich der Verhaltnisse im Gehirn" ... alles noch "vollends unklar und von 
einem AbschluBe weit entfernt" ist. Einen Versuch der naheren Bezeichnung 
der Unklarheiten und ihrer Beseitigung unternimmt MONAKOW nicht. 

Wenn wir nun versuchen, zusammenfassend die Feststellungen, Tatsachen 
und Zweifel, die sich schon beirn Studium der Literatur embolischer Schadi­
gungen ergeben, zu besprechen, so erscheint uns zunachst die Tatsache be­
sonders bedeutungsvoll, daB im Gehirn auf embolische Unterbrechungen des 
Kreislaufes sowohl unblutige als auch blutige sog. Infarkte entstehen k6nnen. 
Ferner steht es fest, daB blutige oder unblutige Infarcierungen in Gebieten mit 
Endarterien und auch in Gebieten mit Anastomosen auftreten. Weiterhin muB 
hervorgehoben werden, daB embolische Verschlusse von Hirnarterien nicht 
unter allen Umstanden zu einer Infarcierung fuhren: das Ausbleiben einer 
Infarcierung kommt sowohl in Gebieten mit Endarterien, als auch in Gebieten mit 
Anastomosen vor. 

Von den theoretischen Erorterungen wieder steht die Annahme im Mittel­
punkt, daB fur das Entstehen der Infarkte die Beschaffenheit der kollateralen 
Einrichtung von grundsatzlicher Bedeutung ist. Und hier beginnen nun die 
Gegensatze, die, so unausgesprochen sie auch meistens geblieben sind, doch fast 
unuberbruckbar erscheinen. 

Verschoben wurde seit COHNHEIM die Auffassung der Bedeutung des kol­
lateralen Kreislaufes. Nach COHNHEIMS Ansicht ist das Fehlen eines kol­
lateralen Kreislaufes die Vorbedingung einer jeden, insbesondere aber der hamor­
rhagischen Infarcierung; ja, die Infarcierung - selbstverstandlich auch jene, 
die wir heute als eme hamorrhagische bezeichnen, - ist nach COHNHEIM 
ein Beweis dajUr, daB GefaBe trotz vorhandener Anastomosen mindestens 
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funktionell als Endarterien gewertet werden miissen. Die spateren Darstellungen 
dagegen nehmen eine deutliche Trennung zwischen der Pathogenese anamischer 
und hamorrhagischer "Infarkte" vor: blutige Infarcierungen sollen nur in 
GefaBgebieten entstehen konnen, die mit Kollateralen ausgestattet sind und 
das Auftreten einer hamorrhagischen Infarcierung sollte nach diesen Dar­
stellungen eben einen Beweis fur das Bestehen der Anastomosen darstellen; 
derartige Verbindungen treten unter Umstanden vielleicht gerade nur bei der 
Entwicklung der hamorrhagischen Infarkte als "funktionelle Anastomosen" 
hervor - wie z. B. in der Lunge. 

Wollen wir den tiefen Gegensatz dieser beiden Anschauungen am Beispiel 
der embolischen Veranderungen des Gehirns messen, so fallt uns diese Aufgabe 
nicht besonders leicht. Den Begriff der "Endarterien" stellte COHNHElM auf, 
und er war es auch, der als erster iiber Endarterien im Gehirn sprach. COHNHElM 
hebt iibrigens auch zuerst hervor, daB die Arterien "jenseits des WILLIsschen 
Zirkels" - er meint wohl nicht nur Piaarterien, sondern auch Arterien der 
basalen Ganglien - nicht vollstandig ohne Verbindungen dastehen; er konnte 
aber sobald die Kaniile in einem Zweig eingebracht wurde, der gleich hinter 
dem Circulus in die Hirnsubstanz selbst eintrat, immer nur die Fiillung des 
unmittelbar entsprechenden Verastelungsbezirkes erhalten. 

Diese von COHNHElM auf Grund sehr sparlicher Untersuchungen gewon­
nenen Feststellungen wurden bis vor kurzem ganz unwidersprochen, als all­
gemeingiiltig betrachtet. 

Der Streit, der zwischen DURET und HEUBNER iiber die Natur der pialen 
GefaBe bestand, beeintrachtigte die Ansichten iiber die Versorgung der basalen 
Ganglien - also der fiir uns in erster Linie in Betracht kommenden Hirn­
gebiete - nicht im geringsten. Erst in der allerletzten Zeit kommt PFEIFFER 
auf Grund sehr sorgfaltiger und in erster Linie auf die Aufklarung von Wider­
spriichen in der Literatur gerichteter Untersuchungen zu dem Ergebnis, daB 
sich COHNHElM geirrt haben muB, denn es gibt im Zentralnervensystem keine, 
seinen Beschreibungen entsprechende Endarterien. 

Wir wollen uns auf die Einzelheiten der PFEIFFERschen Ergebnisse hier 
nicht einlassen; es sei nur darauf hingewiesen, daB nach seinen Untersuchungen 
die normalen anatomischen Verhaltnisse, die COHNHElM als Grundlage fiir seine 
theoretischen Anschauungen iiber die Pathogenese embolischer Schadigungen 
im Gehirn betrachtete, grundsatzlich anders beschaffen sind, als dies mit COHN­
HElM bisher allgemein angenommen wurde. Sehr richtig weist auch PFEIFFER 
darauf hin, daB COHNHElM zu seiner Auffassung der Versorgung des Gehirns 
durch Endarterien wohl durch pathologisch-anatomische Befunde gedrangt 
wurde und nicht durch gefaBanatomische Untersuchungen. 

Dieser Nachweis des Fehlens der COHNHEIMSchen Endarterien - der iibrigens 
meiner Meinung nach dringend einer sorgfaltigen Nachpriifung bedarf - ver­
einfacht die Situation durchaus nicht. 

COHNHElM konnte mit seiner Annahme der "Endarterien" die embolischen 
Nekrosen - und zwar sowohl die "anamischen" Sequester als auch die hamor­
rhagischen "Infarkte" - des Gehirns auf seine Art erklaren: die hamorrhagischen 
Infarkte recht ungezwungen, die "anamischen" Schadigungen ziemlich ver­
zwickt. Zweifellos konnte man auch jetzt noch - selbst bei voller Anerkennung 
der PFEIFFERschen Ergebnisse - fast restlos seinen urspriinglichen Erklarungen 

SOHW ARTZ. Schlaganfii.lle. 2 
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folgen: man brauchte nur anzunehmen, daB die Arterien der betreffenden Hirn­
gebiete wenn auch nicht anatomisch, so doch "funktionell" Endarterien sind. 

Auch die neueren Theorien, die alB Vorbedingung einer hamorrhagischen 
Infarcierung das V orhandensein von Anastomosen zwischen Arterien betrachten, 
konnten jetzt - gerade durch den Nachweis derartiger Verbindungen im Ge­
bini - die hamorrhagischen Infarkte wieder recht leicht, die anamischen Se­
quester aber nur mit Hille von Tochter- und Enkelannahmen erklaren. 

COHNHEIM glaubt die hamorrhagischen Infarkte des Gehirns erklaren zu 
konnen, weil die HirngefaBe seiner Meinung nach Endsysteme ohne Anasto­
mosen darstellen; die neueren Erklarungen miiBten sich aber bei der Erorte­
rung der hamorrhagischen Infarkte des Gehirns gerade auf den Nachweis der 
Anastomosen stiitzen. 

Die Tatsache, dafJ im Gehirn durch embolische Verschliisse sowohl aniimische 
Nekrosen als auch hiimorrhagische Infarkte entstehen konnen, wird Erkliirungen, 
die in den Mittelpunkt des Problems Anastomosen - und zwar gleichgiiltig, ob das 
Vorhandensein oder das Fehlen dieser Verbindungen - stellen, immer wieder 
dieselben uniiberbriickbaren Schwierigkeiten bereiten. 

Die objektive Untersuchung der Veranderungen nach embolischen Schadi­
gungen ergibt im Gehirn eine groBe Anzahl von Befunden, die zeigen, daB die 
"anamischen" Sequester und die "hamorrhagischen Infarkte" nicht derartig 
grundsatzlich zu trennen sind, wie dies bisher geschehen ist. Als wesentliche 
Erscheinung sind bei den beiden typischen Folgen der embolischen Verschliisse, 
KreislaufstOrungen zu erkennen, die engstens zusammengeMren und sich nur durch 
graduelle Unterschiede auszeichnen: und zwar ist es die Stase in den Capillaren 
und kleinen Venen der embolisch versperrten GefiifJgebiete, die sowohl bei den 
aniimischen, als auch bei den hiimorrhagischen N ekrosen besonders zu beachten ist, 
jene Kreislaufstorung, die schon COHNHEIM im Zusammenhang mit embolischen 
Schadigungen eingehend besprach, die - ebenfalls im Zusammenhang mit der 
Pathogenese embolischer Schadigungen - auch von THOMA und MARCHAND 

gewiirdigt wurde, und die - wie wir noch eingehend zu erortern haben werden -
den Mittelpunkt . des Geschehens darstellt. 

Wir wollen auf die Besprechung der Rolle der Stase fiir die Pathogenese 
embolischer Schadigungen des Gehirns hier noch nicht eingehen. Es sei aber 
darauf hingewiesen, daB eine Losung der jetzt so verwickelt und geradezu 

Narihtrag bei der Korrektur: In einem vor kurzem in der Festschrift fUr LUBARsCH ver-
6ffentlichten Aufsatz (Virchows Arch. Bd. 275) unterstreicht auch WEGELIN, daB die Frage, 
"warum bei annahernd gleichen Kreislaufverhaltnissen in dem einen Organ ein hamor­
rhagischer Infarkt in dem anderen hingegen ein anamischer auftritt und warum auch in 
ein und demselben Organ die Folgeerscheinungen einer Embolie nicht immer dieselben 
sind", nicht "auf der ganzen Linie" befriedigend beantwortet werden kann. WEGELIN 
bringt eine Anzahl Beobachtungen, die zeigen, daB die lanillaufige Erklarung der Beschaffen­
heit der Infarkte mit der Beschaffenheit der Endverzweigungen nicht mehr haltbar ist. 
Er hebt auch hervor, daB zwischen den "anamischen" und "hamorrhagischen" Infarkten 
kein durchgreifender Unterschied besteht und erinnert an Ansichten englischer und ameri­
kanischer Forscher (BEATTIE und DICKSON, KARSNER), die zu der alten ROKITANSKYSchen 
Lehre zuriickkehren, nach welcher der anamische Infarkt aus dem hamorrhagischen durch 
Entfarbung des Blutes entstehe. WEGELIN glaubt, daB "die Lehre von der Infarktbildung 
nicht allein die BlutgefaBversorgung eines Organs mid die Druckverhaltnisse in den Ge­
faBen, sondern auch den Gewebsdruck und die Besonderheiten des Baues und der Funk­
tion der yom A,rterienverschluB betroffenen Organe zu beriicksichtigen hat". 
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undurchdringlich erscheinenden Probleme nur zu erreichen ist, wenn wir uns 
auf das Feststellen der tatsachlichen Veranderungen bei embolischen Schadi­
gungen und nur auf we unmittelbare Deutung beschranken. Es wird sich so 
zeigen, daB wir das V orhandensein der Anastomosen oder fur Fehlen gar nicht 
zu beachten brauchen, sondern nur die kleinen Arterien, die Capillaren und 
kleinen Venen, in welchen sich die Phanomene der Stase entwickeln. 

COHNHEIM, THOMA, MARCHAND erklaren die Stase in den Capillaren als 
mechanischesPhanomen, als sekundar, gewissermaBen passiv entstanden; sie ent­
steht nach wer Meinung durch das Einstromen des Blutes aus angeschlossenen 
Venen bzw. Arteriengebieten. Nun haben wir aber in den letzten Jahren durch 
die Untersuchungen iiber funktionelle Kreislaufstorungen feste Beweise dafiir 
erhalten, daB die Stase in den Capillaren und Venen entstehen kann, auch ohne 
-daB sie von irgendeiner Riickstromung oder Stauung sozusagen erzwungen 
wurde: sie kann auch primar, als eine nervose Funktionsstorung auitreten 1. 

Wie wir noch eingehend erortern werden, stellen die beiden Tatsachen, 
namlioh erstens die dominierende Bedeutung der Stase im morphologischen 
Bild der embolischen Hirnveranderungen, und zweitens die Moglichkeit eines 
primaren Entstehens der Stase unmittelbar in den Capillaren und kleinen Venen, 
den Mittelpunkt einer neuen, einheitlichen Erklarung der Pathogenese emboli­
scher Schadigungen des Gehirns dar. 

Wir hatten noch einige kurze Bemerkungen iiber Erkrankungen des Zentral­
nervensystems zu bringen, die auf Grund von Embolien, durch die Vermittlung 
von Aneurysmen entstehen. In der grundlegenden Arbeit iiber die "embolischen 
Aneurysmen" meint PONFICK (1873), daB beim Entstehen der GefaBerweiterung 
die kalkige, harte, stachelige Beschaffenheit der endokarditischen Thromben 
als das wesentlichste Moment zu betrachten ware. Allerdings beschreibt er 
selbst einen Fall, bei welchem "die Entstehung des Blutsackes" nicht auf einen 
kalkigen, sondern auf einen Embolus gewohnlicher Art zurUckgefiihrt werden 
muBte 2. 1m AnschluB an diese Beobachtungen kamen ahnliche Feststellungen 
von GOODHART, BARLOW, BERTRAND. In der 1887 erfolgten Mitteilung Ep­
PINGERS wird bereits darauf hingewiesen, daB es sich bei der Entwicklung der­
artiger aneurysmatischer Erweiterungen vor allem urn die Wirkung von Bak­
terien handelt: EpPINGER spricht iiber "mykotisch-embolische (parasitare) 
Aneurysmen". WALLESCH bringt 1921 im AnschluB an eigene Beobachtungen 
eine kurze Zusammenstellung der in der Literatur besprochenen, embolisch 
entstandenen Aneurysmen. Beachtenswert ist, daB W ALLESCH unter 164 Fallen 
von Aneurysmen "am Hirngrunde" insgesamt 60mal Endokarditis oder ihre 
Residuen nachweist. 

BERGER findet(1923), daB die Entstehung rein mechanisch bedingter Aneurysmen bisher 
nicht widerlegt ist. Nach seiner Ansicht erscheinen embolische Aneurysmen haufig multipel, 
"lassen die Arteria basilaris, die sonst 250/ 0 der Hirnarterienaneurysmen fiir sich in An­
spruch nimmt, frei und haben keine Vorliebe fiir die linke Hemisphare". LUBARSCH erwahnt 

1 Nach Untersuchungen von TANNENBERG kanneine "primare", d. h. von den Zu­
und AbfluBbedingungen unabhangige Stase auch entstehen, wenn infolge einer Gewebs­
schadigung - die unter Umstanden morphologisch nicht nachzuweisen ist - bestinlmte 
Stoffe auf das BIut, das in der terminalen Strombahn £lieBt, einwirken. 

2 PONFICK: Dber embolische Aneurysmen. Virchows Arch. 58, 528 u. 67, 384. - Nach 
EpPINGER sind die ersten Aufzeichnungen iiber Aneurysmen embolischer Genese bei 
JOLIFFE-TUFFNEL (1866), OGLE (1867), CHURCH, R. W. SMITH (1870) zu finden. 

2* 
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1923 fiinf FaIle embolischer .Aneurysmen des Gehirns. Er hebt hervor, daB "in elrngen 
Fallen die .Aneurysmen der Gehirnarterien durch die groBen Blutungen verdeckt waren 
und erst nach genauem Suchen gefunden wurden. Er findet auch, daB "jeder Fall von 
Endokarditis mit groBen Blutungen in Gehirnhaut und Gehirnsubstanz stark verdachtig 
auf embolische .Aneurysmen" ist. Weitere Mitteilungen iiber embolische .Aneurysmen 
finden sich bei ESSER (1928). 

B. Arteriosklerotische GefaJ3verschliisse als Ursachen 
apoplektischer Insulte in der Literatur. 

Als der eigentliche Begriinder der Lehre von der Hirnerweichung ist nach 
LEUBUSCHER (1854) ROSTAN zu betrachten (1820). ROSTAN unterschied zwei 
Formen der Hirnerweichung, eine "entziindliche" und eine, die er mit dem 
Brand der Extremitaten vergleicht und bei welcher er sehr bestimmt von einer 
"Verknocherung der Arterien" als Ursache spricht. BOUILLAUD (1825) bleibt 
bei der aileinigen Beachtung einer "entziindlichen j

, Genese, CRUVEILHIER und 
ANDRAL iiberlegen auch weitere Entstehungsmoglichkeiten. 

Wir miissen vorausschicken, daB in dieser Anfangsperiode moderner For­
schung unter "Hirnerweichung" auch Krankheitsfaile verstanden wurden, 
die wir - selbst wenn eine "Erweichung" der Substanz tatsachlich vorliegt -
heute nicht mehr mit dieser Bezeichnung versehen. Es wurden bei den alten 
Autoren Erweichungsprozesse, die im AnschluB an embolische oder thrombo­
tische Verschliisse bei Endarteritis und bei Infektionskrankheiten als nicht­
eitrige Auflockerung oder als eitrige Einschmelzungen auftreten, bei Hypertonie 
oder Uramie oder nach traumatischen Schadigungen erscheinen unter der 
Rubrik "Hirnerweichung" einheitlich zusammengefaBt. 

Nut wenn wir diese geschichtliche Tatsache - und wohl Notwendigkeit -
vermerken, sind viele Ansichten und Erwagungen klar blickender Forscher 
diesel' Periode zu verstehen. 

Bereits DURAND-FARDEL versuchte in del' seinerzeit beriihmten Mono­
graphie: "Traite du ramolissement du cerveau" 1843 und besonders im "Hand­
buch del' Krankheiten des Greisenalters" (deutsche Ausgabe 1858) eine zusammen­
fassende Darsteilung der Hirnerweichung und verwertete in seinem Material 
auch zahlreiche Faile, die wir heute unzweifelhaft als durch Arteriosklerose 
entstanden erklaren wiirden. 

Es handelt sich um eine Arbeit, die, in einer zu Ende gehenden Periode 
der medizinischen Forschung entstanden, noch in der Anfangszeit del' neuen, 
durch VmcHows Wirken beherrschten Periode lebendig wirkte. 

Sie ermoglicht uns einen vorziiglichen Einblick in diese Ubergangszeit und 
erscheint um so wertvoller, als der Ubersetzer des Handbuches, ULLMANN, 
iiberail versucht, die DURAND-FARDELschen Ansichten mit den Ergebnissen 
der neueren Forschung in Deutschland sozusagen zu konfrontieren. 

Die Beschreibungen und Auseinandersetzungen iiber die Arten der Hirn­
erweichung haben fiir uns kein Interesse; wir diirfen vielleicht auch die, wie uns 
scheint, sehr treffliche und genaue Beschreibung der klinischen Bilder vernach­
lassigen. 

DURAND-FARDEL stellt die Lokalisation in den Hirnwindungen in den 
Vordergrund; haufig betroffen findet er die Marksubstanz, dagegen die basalen 
Ganglien selt.ener. Er hebt sogar besonders hervor, daB also betreffs der 
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Lokalisation zwischen "Hirnerweichung" und "Hirnblutung" ein grundsatz­
licher Unterschied besteht. 

Interessant ist fiir 'uns die Beschreibung der H irnveriinderungen selbst: 
DURAND-FARDEL gibt an, daB als erste Zeichen der akuten Erweichung "Rote, 
das ist die lokale Hyperamie oder die Blutinfiltrationen" erscheinen; er glaubt 
sogar, diese Veranderungen im Augenblick ihrer Entstehung beobachtet zu 
haben und fand in allen Fallen, in welchen die Hyperamie einigermaBen ent­
wickelt war, die "Rote mit Schwellung verbunden". 

Wie vor ihm ANDRAL bereits gestehen muBte, stellt Bouch DURAND-FARDEL 
fest, daB er die Ursache der Hirnerweichung "besonders bei Greisen" "fast in 
keinem Faile" bestimmen kann. Selbst die Frage, ob das vorgeriickte Alter 
eine Pradisposition bildet, wagt DURAND-FARDEL nicht eindeutig zu beant­
worten. 

Aus seinen Zusammenstellungen konnen wir mit Sicherheit ersehen, daB 
er von den Arterienveranderungen, die wir heute als arteriosklerotische bezeichnen, 
schon manches gewuBt hat. Er spricht iiber "Verdickung", "Verknocherung", 
"Induration" der Arterien - wie schon ABERCROMBIE und CRUVEILHIER-, 
glaubt aber, man werde "kaum ernstlich behaupten wollen", daB diese Ver­
anderungen "die GefiWe zur Obliteration bringen und sich dem Einstromen 
des Blutes in das Gehirn widersetzen". Er betont diese seine Auffassung he­
sonders scharf, weil die Ansicht, daB Hirnerweichungen durch Ernahrungs­
stOrungen infolge primarer Arterienerkrankungen vorkamen, von ROSTAN, 
ABERCROMBIE und auch von HASSE (1847) bereits ausgesprochen war. 

Immerhin stellt auch DURAND-FARDEL fest, daB die Hirnarterien "bei 
Greisen, die an einer Hamorrhagie oder Erweichung gestorben sind, viel hauiiger 
aIs bei den iibrigen durch Ossification, Verdickung oder einfache Ablagerung 
weiBer oder cartilaginoser Substanz an ihren Wanden verandert erscheinen". 
Dennoch glaubt er die Hirnveranderungen eher mit der Annahme einer 
"Encephalitis" verstehen zu konnen, als durch simple Kreislauistornng ent­
standen. 

DURAND-FARDEL neigt also zu der Ansicht, daB die Hirnerweichungen im 
Greisenalter durch "entziindliche Blutkongestion" 1 verursacht werden; GefaJ3-
verschliisse, wie sie von ABERCROMBIE oder HASSE beschrieben wurden, diirften 
wohl als Zeichen und Begleiterscheinungen dieses Entziindungsprozesses auf­
getreten sein. 

Unter Entziindung verstehen allerdings die Autoren der ersten Halfte des 
vorigen Jahrhunderts mancherlei Prozesse, die wir heute nicht mehr in die 
Gruppe dieser Erkrankungen einreihen; um so interessanter ist flir uns die 
Tatsache, d'tB DURAND-FARDEL bei der Besprechung der Erweichung die 
Folgen primarer KreislaufstOrungen und die der "Entziindung" sehr scharf 
voneinander trennt, und daB er die uns interessierende Hirnerweichung aus­
driicklich nicht mit einer primaren Kreislaufbehinderung erklart. 

DURAND-FARDEL unterscheidet eine "rote" und eine "gelbe" Erweichung; 
es ist zwar nicht ganz klar aus seinen Worten zu ersehen, aber man hat den 

1 Die "Kongestion" ist iibrigens - wir werden darauf noch zu sprechen kommen -
nach DURAND-FARDEL auch die Hauptursache der apoplektischen Hirnblutungen. 
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Eindruck, daB er die beiden Formen als verschiedene Altersstufen ein und 
desselben Prozesses auffaBt 1. 

Fiir den Stand der Dinge kennzeichnend ist iibrigens eine Bemerkung 
VmcHow8 bei der Besprechung seiner Forschungen iiber "Phlogose und Throm­
bose im GefiiBsystem": "Als ich meine Untersuchungen begann, fand ich die 
Lehre von den Entziindungen im GefiiBsystem in einer sonderbaren Verwirrung 
vor. Unvollstandige Beobachtung und unvollstandige Doktrin waren darm 
auf eine kaum zu 16sende Weise durcheinander gewirrt." 

Dberblicken wir die Literatur der Erweichungsprozesse im Gehirn aus den 
50er und 60er Jahren des vorigen Jahrhunderts, so falit zunachst die fast aus­
schlieBliche Beachtung der neu entdeckten embolischen Genese auf; es kommt 
den Autoren vor aliem darauf an, zu bestatigen, daB auBer der aligemein an­
erkannten, "entziindlichen" Genese auch Falie von Hirnerweichungen vor­
kommen, bei welchen als Ursache embolisch verschleppte GefaBverschliisse 
anzusehen sind. 

Durch HENLE, weiterhin durch TRAUBE (1854) bekommt aber allmahlich 
auch die - wie erwahnt, schon wiederholt geauBerte - Ansicht feste Gestalt, 
daB Erweichungsprozesse des Gehirns auch durch primare Arterienthrombosen 
hervorgerufen werden konnen. LEUBUSCHER betont neben anderen Ursachen 
bereits die Bedeutung der "Atherose" (1854). 

Eine theoretische Erklarung der Hirnerweichungen mochten wir aus dieser 
reichlich unklaren Periode besonders erwahnen, weil sie in manchem mit 
neuesten Forschungsergebnissen iibereinstimmen: EISENMANN sieht die un­
mittelbare Ursache der Hirnerweichung in der Stase und verwirft entschieden 
die Moglichkeit einer primaren Nekrose; thrombotische und embolische Ver­
schliisse bewirken nur darum Erweichung, weil sie vermehrten Blutandrang 
in das Stromgebiet des verstopften GefaBes veranlassen und hier zuletzt 
Hyperamie und Stase erzeugen. 

Alles in aliem: Klarheit ist zunachst noch unmoglich, weil die Diskussion 
iiber die zum Teil unfaBbaren Grundbegriffe vorerst noch im V ordergrund 

1 1m "Lehrbuch der pathologischen Anatomie" von BOCK (Professor in Leipzig 1852) 
finden wir die Erweichungsprozesse der Hirnsubstanz in 3 genetisch verschiedene Axten 
klassifiziert. 

1. Die "rote" Erweichung, die stets die FoIge einer primaren oder sekundaren "Ence­
phalitis" darstellt. 

2. Die "wei/3e", "hydrocephalische" Erweichung und 3. die "gelbe" Erweichung. 
Diese letzterwahnte Form der Hirnerweichung tritt am haufigsten im vorgeriickten Alter 
auf und ist in ihrem Wesen nach BOCK "noch ziemlich dunkel". Autoritaten me ENGEL 
und ROKITANSKY unterscheiden die verschieden gefarbten Erweichungen ebenfalls sehr 
scharf. 

ENGEL meint, daB eine "primare geibe Erweichung" in allen Fallen von einer Gerinnung 
des Blutes innerhalb der GehirngefaBe abgeleitet werden konne, und daB sie mit der Nekrose 
anderer Gewebe gieichzustellen ware. 

ROKITANSKY vermutet, daB die "geIbe" Erweichung in einem pathologisch-chemischen 
ProzeB begriindet sei und wesentlich durch Freiwerden einer Saure (Phosphorsaure oder 
einer der Fettsauren) veranlaBt werde; die wirksame Saure entsteht meistens durch Obtu­
ration der GefaBe bzw. Aufhebung des KreisIaufes in einem Gehimteil; auch Entziindungs­
produkte oder resorbierende Blutextravasate konnten zu wem Entstehen Veranlassung 
geben (s. spater WESTPHAL und BAR und STAEMMLER). Die "rote" Erweichung solI dagegen 
nach ROKITANSKY "entziindlicher" Genese sein: Die Erweichung entsteht als Folge der 
entziindlichen Exsudation in das betroffene Hirngebiet. 
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steht, weil die Arteriosklerose als atiologischer Faktor noch nicht geniigend 
gewiirdigt werden kann, und weil die neu entdeckte atiologische Bedeutung 
der embolischen Verschliisse auch Zusammenhange, die bisher vollstandig klar 
schienen, nun auf einma.l erschiittert. 

In dem 1877 erschienenen "Lehrbuch der pathologischen Ana.tomie" von 
BlRCH-HmSCHFELD finden wir bereits eine abgeklarte Darstellung der uns 
interessierenden Erweichungsprozesse. Die Arteriosklerose a.ls Ursache thrombo­
tischer GefaBverschliisse tritt kla.r hervor; BmcH-HmsCHFELD zeigt bereits, 
daB man an Farbendifferenzen da.s Alter der betreffenden Veranderungen 
erkennen kann und hebt hervor, daB ein entziindlicher Vorgang mit einfachen 
regressiven Ernahrungsstorungen nur zu leicht verwechselt werden kann. 
Besonders interessant ist fUr uus folgende Beobachtung BmcH-HmscHFELDS: 
Er findet in frischen Fallen der "roten" Erweichung "spindelformige Erweite­
rungen der Capllla.ren und kleinen GefaBe, dissezierende Aneurysmen". 

1m AnschluB an die Untersuchungen von DURET (1874) kann er auch iiber 
die Lokali8ation der Erweichungserscheinungen genaue Angaben bringen. 
BmcH-HmscHFELD wiirdigt bereits auch die HEUBNERSchen Untersuchungen 
iiber Hirnerweichung bei syphilitischer Endarteriitis. 

Die Darstellung BmCH-HmsCHFELDS findet in der Besprechung uuseres 
Themas durch WERNICKE (1881) wesentliche Erganzung. Zu den bisher all­
gemein gewiirdigten Ursa.chen apoplektischer Hirnerweichungen reiht WER­
NICKE auch Falle, deren Veranderungen durch eine abnorme Gerinnungsfahig­
keit des Blutes bei Pneumonie oder Puerperium entstanden sind (s. auch STRAUSS 
1877). 

Von Interesse ist nur fiir uns in erster Linie, daB WERNICKE a.ls erster ver­
sucht, spezielle Momente zu finden, die die arteriosklerotischen Hirnerwei­
chungen in ihrer Patlwgenese erklaren. So findet er also, daB arteriosklerotische 
HirngefaBe schon darum zu Ernahrungsstorungen fiihren miissen, weil sie ihre 
Elastizit.at eingebiiBt haben; durch die Untersuchungen von MABEy, ist es ja 
bekannt geworden, daB starre Rohren bei rhythmischen Propulsionen viel 
geringere Fliissigkeitsmengen befordern als e1a.stische; so gla.ubt iibrigens WER­
NICKE auch erklaren zu konnen, daB in manchen Fallen von apoplektischen 
Hirnerweichungen nur Verengerungen und keine eigentlichen Verschliisse nach­
zuweisen sind. Die Erweichung selbst muB na.ch WERNICKE als ein "Mace­
ratiousprozeB" aufgefaBt werden. 

"Kollabiert ••• mit der VerschlieBung der Arterien ihr intracerebrales Ausbreitungs­
gebiet, so mUssen die Lymphraume sich erweitern und durch Ansaugung von Cerebrospinal­
fliissigkeit in ungewohnlichem MaBe fUllen. Daher ist der nachste Effekt der Arterien­
verstopfung die serose Durchtrankung des betroffenen Gehirngebietes." So erklart sich 
also, daB frische Erweichungsherde eine Volumsvermehrung zeigen, "wahrend man doch 
erwarten sollte, das von dem arteriellen Blute abgesperrte Gebiet kollabiert zu finden". 
In der Umgebung des nekrotischen Gewebsstiickes findet WERNICKE, wie iiberall, auch im 
Gehirn einen "entziindlichen" ProzeB: "Die BlutgefaBe erweitern sich und lassen zahlreiche 
wellie' Blutkorperchen austreten .•• " 1.' . 

Vber den Mechanismus der Blutungen im verschlossenen GefaBgebiet -
die auch er bei arteriosklerotischen GefaBverschliissen oft festgestellt hat '­
entwickelt WERNICKE keine eigene Gedanken: Wie . schon im Vorhergehenden 

1 WERNICKE glaubt noch, daB die sog. Kornchenzellen aus diesen ausgewanderten, 
weiBen Blutkorperchen entstehen. 
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erwahnt, schlieBt er sich - allerdings in einer nicht vollig motivierten Art -
den Erklarungen COHNHEIMS an. 

Nach den klinischen Erscheinungen ware auch bei den thrombotischen 
Apoplexien sehr haufig eine rasche Unterbrechung des Blutstromes anzunehmen. 
So glaubt, wie schon fmher LABORDE, auch WERNICKE, daB es sich in diesen 
Fallen um emboli8che Prozes8e handelt, die ihren Ausgang von atheromatOsen 
Geschwiiren an den Arterien der Hirnbasis nehmen. 

Auf eine Besprechung der anatomischen Lokalisation arteriosklerotischer 
Veranderungen geht WERNICKE nicht ein; er bringt aber eine reiche Kasuistik 
eigener Beobachtungen und Falle der Literatur mit Veranderungen in den ver­
schiedensten Hirnteilen. 

Aus der 1897 erschienenen Darstellung der arteriosklerotischen Erwei­
chungsprozesse von MONAKOW mochte ich hier zunachst nur AuBerungen wieder­
holen, die die bisher erorterten Darstellungen als Beschreibung oder Beobach­
tung wesentlich erganzen. 

MONAKOW findet also, daB der arteriosklerotische ProzeB sich auf mittlere 
und kleine Arterien des Gehirns derart ausdehnen kann, "daB dieselben eine 
ganz starre Beschaffenheit annehmen, und daB z. B. auf einem Querschnitt 
durch die Hirnmasse die GefaBe wie Stoppeln die Schnittflachen iiberragen". 
Er glaubt weiterhin feststellen zu diirfen, daB die ersten Veranderungen, die 
dem unbewaffneten Auge sichtbar werden, etwa 24 Stunden nach dem - embo­
lischen oder thrombotischen - VerschluB erscheinen. "Nach ganzlicher Aus­
schaltung des .arteriellen Zuflusses bei einem groBeren Arterienbezirk erscheint 
die geschadigte Hirnpartie, wenn etwa 24-48 Stunden nach der Arterien­
obturation verflossen sind, von gallertiger Beschaffenheit, blutig punktiert 
und grau marmoriert." 

W eiterhin: es gibt FaIle, bei welchen trotz hochgradiger Einengung des 
Arterienlumens durch Arteriosklerose regressive Veranderungen unterbleiben; 
MONAKOW meint, daB die StOrung in solchen Fallen vor allem durch die intakte 
Herzkraft kompensiert wird. Er findet, daB das Lumen der Arterien nur selten 
innerhalb kurzer Zeit durch Thrombose vollig verlegt erscheint. Vielmehr lagern 
sich die Gerinnsel allmahlich und schichtenweise der GefaBwand an; kenn­
zeichnend ist auch, daB ofters mehrere Arterien gleichzeitig oder im selben 
GefaB zugleich mehrere Stellen betroffen werden. Interessant ist der Hinweis 
MONAKOWS, tl-aB bei der Thrombose haufiger als bei der Embolie doppel8eitige 
Erkrankungen vorkommen; nicht selten auch 8ymmetri8che Verstopfungen -
besonders der Occipitalarterien. In der Regel vergehen - nach MONAKOW -
zwischen den Verstopfungen der beiden Seiten Monate oder Jahre. 

MONAKOW findet, daB Embolie und Thrombose, was Lokalisation anbelangt, 
sich entgegengesetzt verhalten: wahrend die Thrombose an jeder beliebigen 
Stelle des Gehirns - wenn auch nicht gleich haufig - auf tritt, ist die Embolie 
charakterisiert durch ihr Auftreten an bestimmten Pradilektionsstellen. Als 
besondere Pradilektionsstelle der arteriosklerotischen Schadigungen konnte man 
nach MONAKOW hochstens jene Hirnbezirke betrachten, die von den corticalen 
Zweigen der Arteria fossae Sylvii und der Arteria cerebri posterior versorgt 
werden. . 

Den wertvollsten Teil der MONAKOWschen Darstellung erblicken wir in seinem 
Versuch, bestimmte GefaBverschliisse mit klinischen Bildern zu vereinigen. 
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1m AnschluB an DURET verfolgt er die Verschliisse der einzelnen DURET­
schen Xste der Arteria cerebri media und versucht die dabei festgestellten Hirn­
veranderungen auf Grund eigener Beobachtungen und auf Grund fremder 
Mitteilungen so weit zu vereinigen, daB aus den klinischen Symptomen auf die 
Lokalisation der Thrombose geschlossen werden k6nnte. Wir miiBten uns 
allerdings hier hauptsachlich auf die in diesen Untersuchungen enthaltenen 
anatomischen Feststellungen beschranken, die uns aber zahlreiche Hinweise 
auf eigene Beobachtungen geben. 

Motorische Aphasie mit Facialismonoplegie, Parese des Stirnmbandes, unter Umstanden 
Parese der Zunge und des Armes, weist auf eine ThromlJo8e im er8ten corticalen Ast der Arteria 
fossae Sylvii, also auf eine Erweichung im Gebiet der zweiten und dritten Frontalwindung 
link8 hin. Findet die Verstopfung rechts statt, so zeigt sich dies kIinisch in Anarthrie; bei 
doppelseitiger Thrombose des in Frage stehenden Astes kommt es zu absoluter motorischer 
Aphasie und teilweiser Lahmung der Stimmbander. 

Die Verstopfung des zweiten corticalen Aste8 der Arterie fossae Sylvii (des von DURET 
"Arteria parietalis ant." genannten GefaBes) verursacht die Erweichung des unteren Drittels 
der Zentralwindungen, des Operculums und der lwel. KIinisch: Totale Hemiplegie (auch das 
Bein ist gelahmt). Hemianasthesie. 

Obliteration des dritten corticalen Astes: Erweichung des Marklagers oder des ganzen 
Gebietes de8 Gyrus angularis; leichte Lasion des Gyru8 supramarginali8. KIinisch: Bei 
linksseitiger und vollstandiger Lasion subcorticale Alexie und oft rechtsseitige Hemianopsie. 
Der VerscWuB dieses dritten Astes ist haufig kombiniert mit dem Ver8chlufJ de8 vierten 
A8tes. Man findet dann Herde im Gyru8 8upramarginali8, Gyrus angulari8 und in den hinteren 
Partien der ersten und zweiten Temporalwindung. Klinisch: Hemiparese der gekreuzten 
Seite, sensorische Aphasie, Paraphasie, Storungen des Muskelsinns, Hemianopsie und 
Alexie. Die aphasischen Storungen natiirlich bei Iinksseitiger Affektion. 

Eine isolierte Ver8top/ung des vierten corticalen Astes kommt selten vor: Ladiert er­
scheinen die oberen Temporalwindungen und teilweise auch der Gyrus occipito-temporalis. 
Klinisch: Bei linksseitiger Lasion Worttaubheit, die aber - dem multiplen Auftreten 
arterioskIerotischer Herde entsprechend - niemals rein zutage tritt. Schadigungen der 
rechten Seite konnen nach MONAKOW - wenigstens bei Rechtshandern - latent bleiben. 

Thrombose der vorderen Hirnarterien soll nicht sehr selten sein; gewohnlich handle 
es sich um eine Verengerung an der Abzweigungsstelle aus der Carotis. Die Erweichungs­
herde sitzen in der oberen und auch in der unteren Frontalwindung, im Balkenknie und 
im Centrum ovale des Frontallappens. Nicht selten Erweichung im Striatum. KIinisch: 
Psychische Storungen, Monoplegie des Beines. Beginn oft mit Konvulsionen, Geruchstorung. 

Thrombose im Bereich der hinteren Hirnarterie (Arteria cerebri post.) kommt ebeufalls 
recht haufig vor. Der VerscWuB sitzt nach MONAKOW im Stamm dieser Arterie, und zwar 
an der Abgangsstelle der Arteria occipitalis. Erweichungsherde in den Occipitalwindungen 
(Sehsphare), Gyrus occipito-temporalis und Gyrus hippocampi. Auch der Markkorper 
kann so hochgradig erweichen, daB die Rinde unterminiert wird und einsinkt. Thrombose 
der Arteria occipitalis allein ergibt Erweichung der Rinde der Fissura calcarina, des Cuneus 
und des Lobulus IinguaIis. KIinisch: Bei plotzlichem Beginn BewuBtseinsstorung, Kon­
vulsionen, DeIirien, spater Hemianopsie. Beirn schubweisen Auftreten eine Zeitlang Schwin­
delanfalle, "Absence" -Zustande, Kopfschmerz, vorubergehende hemianopische Sehsto­
rungen, FIimmerskotom und dann schwerer apoplektischer Anfall mit BewuBtseinsverlust, 
Krampfen und nachfolgender Hemiplegie. Die Hemiplegie schwindet und es bleiben 
Hemianopsie mit aphasischen Storungen (amnestische Aphasie) zuriick. 

Merkwiirdigerweise behandelt MONAKOW Thrombosen der zentralen Arterien­
zweige - Arterien der basalen Ganglien - nur nebenbei: wohl darum, weil 
seinerzeit klinische Symptome noch kaum bekannt waren. Vielleicht steht 
aber MONAKOW hier auch unter dem EinfluB DURAND-FARDELS. Ihr Auftreten 
geht nach MONAKOWS Ansicht immer Hand in Hand mit Schadigungen in den 
Gebieten der corticalen Arterien. Die Herde sind meist zerstreut, stecknadelkopf­
bis bohnengroB und jedem von ihnen entspricht ein thrombotisches GefaB. 
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Immerhin bemerkt auch MONAKOW, daB Erweichungsherde besonders im Kopf 
des Striatums nicht selten auch isoliert vorkommen. 

1m ganzen finden wir die Darstellung der arteriosklerotischen Verande­
rungen der basalen Ganglien bei MONAKOW, im Vergleich zu den Beschreibungen 
der Veranderungen bei Verschliissen anderer Gebiete, unsicher und diirftig. 

Die Darstellung arteriosklerotischer Schadigungen des ZentraInervensystems 
bei MONAKOW ist sonst die bisher vollkommenste; in ihrer Originalitat, Griind­
lichkeit und Vielseitigkeit wurde sie bisher von keiner der zusammenfassenden 
Darstellungen iibertroffen; viele der spateren Autoren begniigen sich mit recht 
liickenhaften Wiederholungen der MONAKOWschen Forschungen. 

Allerdings hat die Lehre von den arteriosklerotischen Schadigungen des 
Zentralnervensystems auch nach der eben besprochenen MONAKOWschen Dar­
stellung noch wesentliche Erganzungen erfahren. 

Zunachst gelang WALLENBERG 1895 - wie wir schon bei der Besprechung 
der Literatur emboIischer Schadigungen erwahnt haben - die genaue Beschrei­
bung des Krankheitsbildes und die genaue Lokalisation der anatomischen Ver­
anderungen bei arteriosklerotisch -throm botischen Verschliissen der Arteria 
cerebellaris posterior inferior. 

In der 1895 erschienenen Mitteilung JACOBSONS finden wir bereits angegeben, 
daB die "schwere" Form der Arteriosklerose besonders in den groBen Ganglien 
nachzuweisen ist; der Wert dieser Feststellung erscheint mir aber etwas proble­
matisch, da JACOBSON apoplektische Blutungen und Arteriosklerose ohne 
weiteres identifiziert und von Blutungen auf "schwere Arteriosklerose" folgert. 
AIs Sitz der arteriosklerotisch-thrombotischen Schadigffilgen soll der Him­
stamm - besonders Pons und Medulla oblongata - pradestiniert sein. 

BINSWANGER hebt unter der Bezeichnung einer "Encephalitis subcorticalis 
diffusa" eine besondere Form der arteriosklerotischen Himerkrankung hervor. 

ALZHEIMER, NISSL und ihre SchUler versuchen die feineren Vorgange der 
arteriosklerotischen Hirnerkrankung zu prazisieren. 

Zu den wichtigsten Ergebnissen der Erforschung arteriosklerotischer Hirn­
veranderungen geh6ren die Feststellungen von PIERRE MARIE iiber die "Foyers 
lacunaires de desintegration" (mitgeteilt 1901). Nach vorbereitenden Arbeiten 
von CAMPBELL (1894) und von ALZHEIMER (1894 und 1898) beschreibt PIERRE 
MARIE kleine Herde im Gehirn alter Individuen, kleine und kleinste H6hlen, 
die sich regeImaBig um einen Arterienstamm ausgebildet haben. Der HohIraum 
scheint manchmal mit einer in der Leiche gelatin6s aussehenden Substanz 
ausgefiillt zu sein. Oft kann in der Wand der kleinen H6hlen eine narbige Ver­
hartung nachgewiesen werden. (S. unsere Abb. 54.) 

Besonders interessant ist fiir uns die Feststellung, daB die Lakunen vor­
wiegend im Putamen nachzuweisen sind. FERRAND, der die Untersuchungen 
PIERRE MARIES systematisch ausgebaut hat, konnte diese Lokalisation unter 
88 Fallen 64mal feststellen; 39mal nur in der einen Hemisphare und 25mal 
bilateral. Betroffen sind weiterhin Globus pallidus, Thalamus opticus, innere 
Kapsel, die Briicke, Nucleus caudatus und Centrum semiovale. Die Zahl der 
"Lakunen" ist recht verschieden, manchmal so hoch, daB sie gar nicht aus­
gezahlt werden kann und in anderen - und zwar in den meisten - Fallen 
findet man nur 3-4 Herde; meistens liegen diese verstre"\lt in verschiedenen 
Kerngruppen. 
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Histologisch sieht man nach CATOLA (1904) den zentralen Arterienast zwar 
oft verengt, aber immer durchgangig und mit roten Blutkorperchen gefiillt; 
im Hohlraum der Lakune vielfach eine Infiltration weiBer Blutkorperchen. 
Weiterhin ist in den alteren Lakunen regelmaBig eine perivasculiire Gliose 
(ALZHEIMER) nachzuweisen. Vielfach findet man auch Reste kleiner Blutungen. 

Alles in allem: 1m Vordergrund stehen mehr die Veranderungen der Adven­
titia. als die der Intima. Die Media kann nach CATOLA atrophisch, aber auch 
hypertrophisch erscheinen und enthiilt haufig neugebildete elastische Fasern. 
A1s Ursache sind nach PIERRE MARIE Alter und Arteriosklerose zusammen 
zu betrachten. Vielfach findet man in den Gehirnen neben Lakunen auch aus­
gedehntere Erweichungsprozesse oder Blutungen; diese groben Lasionen diirften 
nach PIERRE MARIE direkt oder indirekt mit dem Vorhandensein der Lakunen 
zusammenhangen. 

Aus einer Mitteilung von BUCHHOLZ 1905 mochte ich den histologischen 
Nachweis von Blutungen hervorheben, die bei arteriosklerotischen Thrombosen 
GefaBe des Lasionsgebietes rohrenformig umgaben. 

In einem Referat betont SPIELMEYER (1911) - der sich mit der Frage 
der Lokalisation der Hirnarteriosklerose wiederholt beschiiftigte -, daB aus 
unbekannten Griinden bald dieses, bald jenes GefaBgebiet im Gehirn erkrankt, 
"bald groBere Aste, bald die kleinen oder die langen RindengefaBe", und unter­
scheidet eine "grobe" Form der Hirnarteriosklerose, die den Hirnstamm befallt, 
von der Arteriosklerose des Hirnmantels. Unter seiner Leitung fiihrte in den 
letzten Ja.hren KODAMA eine Untersuchung iiber die Lolcalisation arteriosklero­
tischer Veranderungen im GroBhirn aus, wobei gerade die "groben" Veranderungen 
besonders beobachtet wurden. An einem Material von 18 Fallen konnte KODAMA 
eine ausgesprochene Bevorzugung der Stammganglien feststellen; er fand die 
Stammganglien in insgesamt 15 Fallen betroffen; besonders haufig erkrankt 
erschien das Putamen, "die haufigste Pradilektionsstelle" und der Nucleus 
caudatus; dann kommt in der Reihenfolge das Pallidum. Als besondere Pra­
dilektionsstelle wird auch noch das Claustrum bezeichnet. 1m Putamen fand 
KODAMA meist kleinere Herde; di.) Herde des Nucleus caudatus liegen vor allem 
im Kopfteil.· 3mal wurden auch Herde der inneren Kapsel gefunden. Das 
Hemisphiirenmark ist nach KODAMA haufiger im Occipitallappen als in der 
Zentralregion betroffen; er findet es merkwiirdig, daB trotz gleicher GefaB­
versorgung der Occipitallappen so haufig betroffen wird, und daB das Ammons­
horn nicht selten verschont bleibt. In 3 Fallen vermerkt KODAMA eine "elektive 
GroBhirnmantelarteriosklerose" . 

Ahnliche Resultate vermerken in einer ebenfalls vor kurzem erschienenen 
Mitteilung FOIX und LEY (1927). Sie fanden in 100 Fallen von groBeren Er­
weichungen 69mal das Ernahrungsgebiet der Art. cerebri media betroffen, 
19mal Veranderungen im Gebiet der Art. cerebri posterior und 12malim Gebiet 
der Art. cerebri anterior. In 63 besonders untersuchten Fallen erschienen die 
Arterien 19mal vollig obliteriert, darunter 7mal embolisch. Noch makroskopisch 
sichtbar erschien das Lumen in 14 Fallen, inkomplett blieb der VerschluB in 
30 Fallen; eine gewisse Arterienliision gehort also schon zur Erweichung, doch 
ein hochgradiger VerschluB liegt nur in 50% der Falle vor. Selbst in den Fallen, 
in welch en eine Arteriosklerose nachzuweisen ist, glauben Forx und LEY die 
volle Erklarimg der ErWeichung noch nicht einwandfrei gefunden zu haben: 
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Als akzessorische Ursachen nehmen sie unter anderen "Angiospasmen" an. 
Auch reine, von Arteriosklerose vollig unabhangige, funktionelie Kreislauf­
storungen konnten nach den Autoren zu Erweichungsprozessen fiihren. 

Die Arbeit von FOIx und LEY, die offensichtlich unter dem EinfluB der WESTPHAL-BAR­
schen Untersuchungen iiber Apoplexien entstanden ist, hat sich als Hauptziel den Nachweis 
gestellt, daB als Ursachen der "Apoplexie" Erweichungen hliufiger als Blutungen gefunden 
wilrden. Sie fanden bei 66 Fallen, die in den ersten drei W ochen nach dem Schlaganfall 
zugrunde gingen, Erweichungen 47mal, Blutungen 19mal. Bei alter Hemiplegie sahen sie 
auf 9 Erweichungen eine Blutung. 1m Untersuchungsmaterial stammt aus dem Altershaus 
in 1vry; dies diirfte die Erkiarung fiir die groBe Haufigkeit der Erweichungsprozesse in 
ihren Untersuchungen darstellen. Allgemeine Folgerungen, wie dies die Autoren wollen, 
kann man aus ihren Befunden nicht ziehen. Beirn Studium eines groBeren, gemischten 
Materials stellt es sich ja ohne weiteres heraus, daB die apoplektischen Blutungen den 
Erweichungen gegeniiber durchaus nicht in den Hintergrund treten. Das Resultat von FOIx 
und LEY ist urn so unhaltbarer, als die beiden Autoren auch die sog. hamorrhagischen Er­
weichungen zu den "Blutungen" gerechnet haben. 

C. Die Entwicklung der Lehre von den blutigen Schlaganfallen. 
1m Anfang des vorigen Jahrhunderts verstand man unter "Apoplexie" 

ein Krankheitsbild, dessen Charakter durch klinische Eigenschaften: Plotz­
liches Auftreten, Storungen des BewuBtseins, der Beweglichkeit und der Sprache 
bestimmt wurde. 

Bereits ABERCROMBIE bespricht klinische Symptome, die dem apoplektischen 
Anfali vorau.sgehen: Kopfschmerz, Schwindel, ein Gefiihl von Schwere und Voll­
heit im Kopfe, ein heftiges Klopfen der Arterien und ein verworrenes Gerausch 
in den Ohren; Nasenbluten, Ohnmachten, unzusammenhangendes Sprechen 
"wie im Rausch", Doppelsehen, voriibergehende vollige Blindheit, Schlafrigkeit, 
partielie Lahmungen. Sie kennzeichnen die Anlage zu Apoplexie und erscheinen 
oft geraume Zeit vor dem wirklichen AnfaH. 

ABERCROMBIE unterscheidet klinisch 1. Anfalie, die den Patienten pwtzlich 
betreffen: "Er ist seiner Sinne und alier Bewegung beraubt und liegt gleich 
einem von tiefstem Schlaf befalienen Menschen." Eine 2. Form der Anfalie 
beginnt mit Kopfschmerz und der Patient gelangt allmahlich in apoplektisches 
Koma. Bei der 3. Form treten zwar alimahlich Lahmungen und Sprachverlust 
auf, aber Koma ist nicht zu beobachten. 

Diesen Krankheitsbildern entsprechen nach ABERCROMBIE pathologisch­
anatomisch drei verschiedene "Abteilungen": "Die Apoplexie mit Blutextra­
vasation, die Apoplexie mit seroser Ausschwitzung und die Apoplexie ohne aHe 
krankhaften Erscheinungen" (S. 276 der deutschen Vbersetzung: "Unter­
suchungen usw.", iibersetzt von GERHARD v. D. BUSCH, Bremen 1829) 1. ABER­
CROMBIE teilt iibrigens bereits bestimmte Vorstellungen iiber die Pathogenese 
der apoplektischen Insulte mit. Die "einfache" Apoplexie, jene Form, bei 

1 Aus historischem Interesse erwahnen wir, daB bereits MORGAGNI eine "serose" Apo­
plexie von der "blutigen" unterschied, eine Unterscheidung, die iibrigens - mehr oder 
weniger anders ausgedriickt - noch bis in die letzte Zeit unserer Epoche getroffen wird. 
Die Apoplexien "ohne anatomischen Befund" haben die Phantasie mancher .Ante be­
schaftigt: SEELMATTER meinte, die Krapkheit entstehe infolge einer plOtzlichen Erschlaf­
fung der Nerven; NICOLA! hielt einen Krampf in den Hirnhauten fiir die Ursache derselben 
und WEIKARD beschuldigte Krampfzustande der Hirnnerven und GefaBe; KORTUM be­
zeichnete alle diese Apoplexiefalle als "Apoplexia nervosa" (zitiert nach der ABEROROMBIE­
tJbersetzung S. 267): 
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welcher nach ABERCROMBIE pathologisch-anatomische Veranderungen des Ge­
hirns nicht nachzuweisen sind, soU die Folge eines "kongestiven" Zustandes 
des Gehirns darstellen; bei der "gew6hnlichen Form" dagegen, bei der "blutigen" 
Apoplexie, handelt es sich um die ZerreifJung einer bereits kranken Arterie, 
wie dies bereits in einem von MORGAGNI erzahlten Beispiel der Fall war. 
"Verknocherung" der Arterien, "erdartige" Bruchigkeit, Verengerung oder 
v6llige Obliteration des Arterienkanals an den verharteten Teilen, Verdickung 
der inneren Haut, das sind nach ABERCROMBIE Veranderungen, die den RiB 
vorbereiten; manchmal findet man die verdickte innere Haut von einer weichen, 
breiartigen Konsistenz; auch ist die Intima von der Arterienwand oft leicht 
abzu16sen. Trotzdem es CHEYNE! bereits gelungen war, Risse bei Hirnblutungen 
nachzuweisen, glaubt ABERCROMBIE, daB man "vergebens wird versuchen, 
die Blutung aus besonderen GefaBen herleiten zu wollen"; "im allgemeinen 
mussen zahlreiche GefaBe durch die bedeutende ZerreiBung verletzt werden, 
woher sich dann die gemachte Beobachtung, daB das Extravasat von verschie­
denen Punkten am einmal entspringt, erklaren lassen mag". 

Um die Ansichten ABERCROMBIES genau wiederzugeben, erwahnen wir, daB 
seiner Meinung nach in derartigen Fallen von blutigen Apoplexien "jener kon­
gestive Zustand, der das Wesen der einfachen Apoplexie zu konstituieren 
scheint " , nickt im Spiele ist. Von weiteren Ursachen, die ABERCROMBIE fi:ir die 
Erklarung apoplektischer Blutungen heranzieht, erwahnen wir noch die Ver­
eiterung und ZerreiBung von Arterien (MORGAGNI, MILLs, SERRES haben nach 
ABERCROMBIE derartige Faile fruher beschrieben); auch Blutungen durch Zer­
reiBen kleiner Aneurysmen in verschiedenen Teilen der Hirnsubstanz waren 
ABERCOMBIE bereits bekannt: SERRES beschreibt ein hiihnereigroBes Aneurysma 
der Arteria basilaris; in den "Arch. generales de Medicin" fand ABERCROMBIE 
ebenfalls einen Fall amgezeichnet, bei welch em eine Apoplexie nach ZerreiBung 
eines kleinen AneurY"lmas im Circulus Willisii entstanden war. 

Die apoplektischen Insulte ohne anatomischen Befund glau bt ABERCROMBIE 
in einer "Unterbrechung der Wechselbeziehungen", die zwischen dem arteriellen 
und ven6sen System des Gehirns bestehen, erklaren zu k6nnen. Er nimmt 
namlich im AnschluB an KELLIE Ii an, daB die gesamte Blutmenge des Gehirns 
immer eine konstante ist: wenn man also annehmen k6nnte, daB in einem Fane 
mehr als die gew6hnliche Menge Blut in dem einen System angehauft worden 
sei, so muBte die notwendige Folge davon eine ebenmaBige Verringerung der­
selben in dem anderen sein,. .. Es "muBte also auf diese Weise eine Storung 
der Zirkulation entstehen ... ", wenn infolge einer pathologischen Verstarkung 
des "Antriebes der allgemeinen Zirkulation" eine Uberfullung des arteriellen 
Systems im Gehirn amtrete. Die Ursache der einfachen Apoplexie ware also eine 
allgemeine KreislautstOrung, die sick zumindest aut den ganzen Kopt erstrecke. 
Einen Beweis ffir diese Anschauung erblickt ABERCROMBIE in der Beobachtung, 
daB bei Menschen, die apoplektisch gestorben waren, bei der Sektion "aus den 
auBeren Kopfbedeckungen" ungewohnlich groBe Blutmengen abflieBen; CHEYNE 
hat auf diese Weise in verschiedenen Fallen beinahe je ein Pfund Blut gesammelt. 
Auch die deutliche "Aufgetriebenheit der Gesichtszuge" und des Halses bei 

1 CHEYNE, JOHN, Prof. in Dublin 1777-1836. 
2 KELLIE, spater MONRO 'behaupteten, daB die Blutmenge des Gehirns unveranderlich ist. 
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Apoplexien spricht fiir eine Uberladung des arteriellen Systems des ganzen 
Kop/es - nicht nur des Gehirns - und somit fUr eine Zerstorung der normalen 
Be2.iehungen zwischen arteriellem und venosem System; den Effekt dieser Ver­
schiebung erblickt ABERCROMBIE offenbar in einer Erniihrungsstorung des Hirn­
gewebes. 

Wie wir noch sehen werden, enthalten diese kurz rekapitulierten Kenntnisse, 
Feststellungen und Ansichten ABERCROMBIES so ziemlich samtJiche Erwagungen 
und Annahmen - vollentwickelt oder irn Keirn -, die man bis in unsel'e Tage 
als Ursachen blutiger, apoplektischer Schadigungen erortert hat. 

Ungefahr zur selben Zeit, als die eben bel'!prochenen Ansichten ABERCROMBIES 
bekannt wurden, erschien die Arbeit von ROCHOUX fiber die Entstehung der 
Birnblutungen (1833). 

ROCHOUX, der sich fiber Probleme der apoplektischen Schadigungen schon 
seit 1811 wiederholt au13erte, kommt auf Grund anatomisch-pathologischer 
Untersuchungen weiterhin nach einer kritischen Betra.chtung der Literatur 
- ohne iibrigens auf die beirn Erscheinen der zweiten Auflage seines Buches 
(1833) bereits bekannten Untersuchungen ABERCROMBIES besonders Rlicksicht 
zu nehmen - zu der Ansicht, daB die Hirnblutung die Folge eines langsamen 
und unmerkbaren "Desorganisationsprozesses" darstellt, der die "Kohasion" 
der Hirnsubstanz derartig alteriert, daB endlich ein Moment eintritt, in welchem 
die Capillaren bereits unter dem Andrang des normalen Blutstromes plotzlich 
zerreillen und die Blutung austreten lassen. Wir werden sehen, daB auch diese 
Theorie - man konnte auch sagen Kombinationsmoglichkeit - noch in der 
letzten Zeit als Erklarung apoplektischer Insulte auftaucht. 

ROCHOUX kennt auch FaIle, bei welchen die Hirnblutung durch Risse 
irgendwelcher Hirnarterien entstand und beschreibt selbst derartige Beob­
achtungen: Den Fall einer Ruptur der Arteria basilaris, einen Fall von Carotis­
ruptur, Hamorrhagien durch Ruptur del' Arteria communicans und durch Ruptur 
eines Aneurysmas der Arteria basilaris (So 339-347). Auch in der Literatur 
konnte er eine Anzahl entsprechender FaIle finden; er erwahnt den beriihmten 
Fall MORGAGNIS (Epist. II art. 20: De sedib. et caus etc.). Immerhin: "Les 
ruptures des arteres encephaliques sont tres rares, et je n'en connais que les neuf 
exemples transcrits ou cites. Les ruptures des venes sont plus rares encore" 
(ROOHOUX S. 347). Durch ROCHOUX hat ubrigens auch del' Bregiff der Apo­
plexie eine Verschiebung erfahren; er behandelt in erster Linie Falle mit Blu­
tungen und in der Folgezeit verstehen viele Autoren unter Apoplexie nicht 
mehr einen k1inischen Krankheitsbegriff, sondel'll apoplektische Blutungen. 

Nachdem sich schon WEPFER und MORGAGNI mit Fragen der Lokalisation 
beschaftigt haben und ANDR.A.L bereits im modernen Sinn genaue Angaben fiber 
den Sitz der apoplektischen Schadigungen machen konnte, stellt auch ROCHOUX 
seine Beobachtungen libel' Lokalisation zusammen. Interessant fiir uns ist, 
daB in den Untersuchungen von ANDR.A.L und von ROCHOUX die Lokalisation 
im Corpus striatum an erster Stelle steht. 

ROCHOUX beschaftigt sich auch mit der traditionellen Frage, welche Hemi­
sphare des GroBhirns haufiger betroffen werde. Entgegen den alten Autoren, 
die die Bevorzugung der rechten Hemisphare annehmen, findet er beide 
Seiten fast gleich beteiligt; er weist auf die groBe Haufigkeit der doppelseitigen 
Schadigungen hin. Von historischem Interesse ist fUr uns, daB (nach ROCHOUX) 
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PORTAL (1811) die Bevorzugung der rechten Seite gem mit der groBeren Kraft 
erklii.ren mochte, mit welcher das Blut vom Herzen in die rechte Carotis ge­
schleudert wird; ROCHOUX bemerkt aber, daB die POISsEULSchen Untersuchungen 
die Bevorzugung einer Seite durch die Kraft der Zirkulation als unwahrschein­
lich erscheinen lassen 1. 

Wie schon LEGALLOIS (1813), BRICHETEAU, BOUILLA.UD, CORVISART und 
ANDRAL, beachtet auch ROCHOUX die Herzhypertrophie in der Atiologie der 
Hirnblutung ("Sur l'hypertrophie du coeur"... Arch: de med. 1836); er 
schatzt aber ihre Bedeutung nicht sehr hooh ein (S. 425). 

ROCHOUX stellt die in der Literatur erorterten "priidisponierenden" Ursachen 
der Apoplexie zusammen und teilt sie in zwei Gruppen: "Causes individuelles" 
und "causes hygieniques": Alter als Ursache der Disposition zur Apoplexie 
ist seit 1IrPPOKRATES bekannt; die "sanguinische Konstitution", exzessiver 
"embonpoint", kurzer Hals, 6 Halswirbel statt 7, sind ebenfalls bekannte 
"individuell" priidisponierende Ursachen (ETTMULLER: Opera omnia; PORTAL: 
Obs. sur l'apoplexie; vAN SWIETEN: Comm. in aph. BOERHAAVE). PONSART 
findet einen Zusammenhang zwischen Kleinheit des Kopfes und Apoplexie 
("Traite de l'apoplexie"). vAN HELMONT ("Ortus medicine"), HOFERUS ("De 
affect. capito de apop. "), SENNERT ("De apoplexia"), HOFFMAN ("De hemor­
rhagia cerebri") und NYMMANN ("De apoplexia. tractatus") stellen wichtige 
Beziehungen zur Hereditat fest. Schon lange wird behauptet, daB Manner 
haufiger betroffen werden als Frauen. 

Von den "hygienischen, pradisponierenden" Ursachen in der alten Literatur 
erwahnt ROCHOUX: Den Winter, nasse KaIte, feuchte Warme nach Kalte, 
anhaltendes Regenwetter; er hitlt aber von allen diesen Ursachen nicht sehr vial. 

ROCHOUX versteht unter "Apoplexie" in erster Linie Falle, bei welchen die 
Sektion Hirnblutungen ergibt. GewissermaBen zum Vergleich mit diesen echten 
"Apoplexien", aber von ihnen getrennt, bespricht er auch Falle mit klini8ch 
apoplektischen Symptomen ohne organische Lasionen des Gehirns.: Epilepsie, 
komatose Zustande ("a.ffections comateuses") und der "Blutschlag" ("le coup 
de sang") gehoren nach ROCHOUXS Meinung in diese Gruppe. 

Der "Blutschlag" sollte dann spater durch DURAND-FARDEL in den Mittel­
punkt der ersten umfassenden Lehre der apoplektischen Insulte gela.ngen. 

Stellen wir die Feststellungen und Ansichten ABERCROMBIES den Meinungen 
ROCHOUXS gegeniiber, so haben wir bereits den Gegematz vor uns, den wir 
genotigt sein werden, auch bei der Besprechung der neuesten Literatur unseres 
Gegenstandes herauszuarbeiten. ABERCROMBIE ist der Ansicht, daB die apo­
plektische Blutung auf Grund primarer, lokaler GefaBerkrankungen entstehe; 
das kranke - wie wir heute sagen wiirden, arteriosklerotische - GefaB ruptu­
riert; ROCHOUX dagegen ist der Meinung, daB GefaBveranderungen zwar eine 
unerlaBliche, aber doch nur 8ekuniliire Rolle spielen: daB primare 8ei eine Erkran­
kung der N ervenBW8tanz 8elb8t. Schon ROCHOUX leugnet also die Bedeutung 
arteriosklerotischer Veranderungen ffir die doch auch von ihm angenommenen 
GefaBrupturen. Gemeinsam ist bei beiden Autoren die Annahme, daB die 
Blutung aUB mehreren GefafJen hervorquillt; wichtig - und gewiB im Sinne 

1 Die Bevorzugung der rechten Hemisphare konnte nach RoCHOUX vielleicht auch 
damit zusammenhii.ngen, daB die meisten Menschen beirn Schlaf auf der rechten Seite 
liegen. (Paralysis ab apoplexia, in dextro latere rarius. DE HAEN, Rat. med. Pars 3, p. 225.) 
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ROCHOUXS erscheint auch der Hinweis A.:sERCROMBIES, daB die Rupturen 
selbst nicht nachzuweisen sind. 

Der Gegensatz zwischen beiden Autoren bleibt aber zunachst sozusagen 
unausgesprochen, bis DURAND-FARDEL eine bewuBte, polemische Gegenuber­
stellung vornimmt und sich - fiir ROCHOUX entscheidet. 

DURAND-FARDEL arbeitete in denselben Krankenhausern - Altersheimen -, 
in welchen die Untersuchungen von ROCHOUX (iibrigens auch die von ROSTAN, 
G'RUVEILHIER) ausgefiihrt wurden. Er findet, daB die Hamorrhagie und die 
Erweichung des Gehirns den Mittelpunkt der ganzen Hirnpathologie bei Greisen 
bilden. Die "spezielle Pradisposition" der Greise zur Hamorrhagie und Er­
weichung des Gehirns kann nach ihm nicbt in "rein mechanischen" Verhalt­
nissen begriindet sein: Die Gebrechlichkeit und Ruptur "verknocherter" Hirn­
arterien als Ursache der Hirnblutung, weiterhin die Unterbrechung des Blut­
stromes in "verknocherten" oder "verdickten" GefaBen als Ursache der Hirn­
erweichung ware eine zu "plurnpe Pathogenie". Die eigentlichen, die richtigen 
Ursachen seien anderswo zu suchen. 

DURAND-FARDEL glaubt, man diirle ohne weiteres annehmen, daB die Hirntatigkeit 
mit einem bestimmten Zustand der Zirkulation zusammenhangt, und daB ". .. 80 oft die 
Gehirntatigkeit fiberreizt ist, die Gehirnzirkulation ihr folgt und in demselben MaBe sich 
steigert". Er glaubt, daB em Grad der Blutzirkulation im Gehirn vorkomme, der fiber die 
mittleren und normalen Verhaltnisse hinausgeht und - ohne emen pathologischen Zustand 
mit scharf hervortretenden Symptomen zu bilden - bei oftmaliger Wiederholung "em ffir 
die gute Konstitution des Organismus schadliches Verhaltnis ausmacht". 

DURAND-FARDEL findet nun, daB die ganze "Geschichte der Gehirnhamor­
rhagie und Erweichung" jene Beziehungen zeigt, welche zwischen diesen Hirn­
veranderungen und der "Gehirnhyperamie" bestehen. Hirnblutung und Ge­
hirnhyperamie (Gehirnkongestion) haben dieselbe Anamnese, dieselben " ok­
kasionellen" Ursachen, dieselbe "Pradisposition". Das erste Auftreten der 
Erweichung zeigt sich nicht anders als durch eine allgemeine oder lokale Gehirn­
hyperamie .... " Die "Ebbe und Flut" der Blutzirkulation, die durch die 
plOtzliche Anfiillung unzahliger GefaBe "die molekulare Konstitution des Nerven­
marks" erschiittern, bereiten jene "tiefe Unordnung", "Zerstorung", "Des­
organisation" vor, deren Blld die Hamorrhagie und die Erweichung uns liefern". 

Wir sehen, die Feststellungen DURAND-FARDELS erganzen in manchem die 
Ansichten von ROCHOUX. ROCHOUX gibt als Ursache der Hirnblutung eine 
primare "Desorganisation" des Nervenparenchyms an; DURAND~FARDEL glaubt 
in der Lage zu sein, die Pathogenese dieser Desorganisation selbst bezeichnen 
zu konnen. Als einen originellen Fortschritt gegeniiber den Ansichten ROCHOUXS 
diirfen wir auch das Bestreben DURAND-FARDELS bezeichnen, die "Hirnkon­
gestion", die Hirnblutung und die Hirnerweichung als einen pathQgenetisch 
einheitlichen Komplex zu nehmen. 

Wir diirfen nicht vergessen, daB jene Zustande, die von DURAND-FARDEL 
unter der Bezeichnung "Hirnkongestion", "Apoplexie", "Hirnerweichung", 
"Blutschlag" zusammengefaBt werden, Hirnkrankheiten entsprechen, die wir 
heute atiologisch oder pathogenetisch, manchmal auch atiologisch und patho­
genetisch, bereits etwas naher zu kennzeichrien imstande sind: Es handelt sich 
bei DURAND-FARDEL urn FaIle, die wir heute als embolisch, arteriosklerotisch­
thrombotisch, hypertonisch oder durch Uramie entstanden erklaren; daneben 
gibt es - leider nur zu reichlich - auch FaIle derselben Gruppe, bei weIchen 
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wir heute Genaueres tiber Pathogenese und Atiologie ebensowenig angeben 
konnen, wie seinerzeit DURAND-FARDEL: Wir sprechen tiber "Pseudoturnor", 
"Hirnschwellung", tiber "Meningitis serosa" usw. und meinen damit klinische 
Zustande, bei welchen die pathologische Anatomie - wenn wir von mehr oder 
weniger phantastischen V orstellungen absehen wollen - uns heute ebensowenig 
bietet, wie in der Zeit DURAND-FARDELS. 

Mit einiger Ubertreibung - mit jenem Wohlwollen, mit welchem Historiker 
ihren gerade zur Erorterung stehenden HeIden nur zu haufig betrachten -
konnten wir die Arbeiten und Ansichten DURAND-FARDELS so hinstellen, als 
waren sie gewissermaBen eine Vorahnung modernster Konstruktionen; eine 
Vorahnung, die urn so mehr fUr die intuitive Begabung DURAND-FARDELB 
spricht, als er ja das Zentrale, das Gemeinsame vieler dieser Zustande, namlich 
die BlutdruckerhOhung noeh gar nieht kannte. Oft mochte man seine Erkla­
rungen und Konstruktionen mit Begriffen tibersetzen, die durch Forschungen 
der letzten Jahre prazisiert wurden, um auf diese Weise Satze zu gewinnen, 
die unseren eigenen Ansiehten tiber Ursaehe und Wesen apoplektiseher Hirn­
schadigungen weitgehend entsprechen. 

Die "Hirnkongestion" ist nach DURAND-FARDEL pathologisch-anatomisch 
durch eine Uberfiillung der GefaBe mit Blut bei anseheinender Integritat der 
physikalischen Eigenschaften der Hirnsubstanz charakterisiert. DURAND­
FARDEL bemerkte manehmal auf Durchsehnitten ".... der Hemispharen 
rosenrote Plaques, die wie von einem Pinsel hingespritzt aussahen ..... " Bei 
der Priifung mit der Lupe lieBen sie sich als Folgen "der Agglomeration sehr 
vieler, kleiner, teilweise injizierter HaargefaBe" erkennen; zu dieser Rote gehort 
Schwellung als das "sicherste Zeichen der Hyperamie". 

Satze wie die folgenden: "es ist " ... nicht zu bezweifeln, daB die ... serosen 
Infiltrationen oft ... von. .. Stasen des venosen Blutes entstehen ... " " .... Ein 
vermehrter BlutzufluB in die HirngefaBe" kann "eine Ruptur ihrer Wande 
und einen BluterguB veranlassen, aber auch .... eine vermehrte Exsudation 
von Serum durch ihre Wande ..... " (S. 91 des "Handbuches") konnt'ln mit 
geringer Modifikation etwa von RICKER stammen, der den Zusammep.hang 
der serosen Exsudation und Blutungen mit gewissen Formen der Hyperamie 
naturwissenschaftlieh exakt bewiesen hat. 

Auf diese Art glaubt DURAND-FARDEL nicht nur die Pathogenese der histo­
rischen "serosen Apoplexie", sondern auch die Hirnblutungen und die Erwei­
chUllgsprozesse im Gehirn mit jenen "Kongestionen" - Hyperamiflll - er­
klaren zu konnen, die in dem einen Fall mit Blutungen im anderen mit seroser 
Exsudation verbunden erscheinen; es ist ihm klar, daB auch ABERCROMBIE 
und RosTAN, die die "serose Apoplexie" als das Resultat eines "inflammatori­
schen" Zustandes betrachten, mit ihrer "ungenauen" Ausdrucksweise eigent­
lich dasselbe meinen wie er, namlich die "einfache Hyperamie" 1. 

Einen wichtigen Beweis der inneren Zusammengehorigkeit der Kongestion 
mit Erweiehungsprozessen und Hirnblutungen erblickt DURAND-FARDEL schon 

1 DURAND-FARDEL iiberlegt es sich auch, warum in einem Fall serose Exsudation mit 
der Hyperamie verbunden ist und in anderen Fallen die Hyperamie ohne serose Exsudation 
verlauft; er meint, daB vielleicht der verminderte GefaBtonus bei Greisen Ursache einer 
Neigung zur Blutstockuug ist und somit auch der serosen Exsudation beiBlutkongestionen; 
vielleicht konnte auch die Dauer der Storuug ausschlaggebend sein .. 

SCHWARTZ, Schlaganfiille. 3 
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darin, daB aile diese Zustande klinisch iibereinstimmende Bilder ergeben: "AIle 
symptomatischen Formen der akuten Erweichung" sind "absolut die namlichen, 
wie die der Kongestion: die apoplektische, subapoplektische, delirierende und 
konvulsivische Form". Er unterscheidet ahnliche Typen auch des apoplekti­
schen Anfalles und findet, daB in Fallen von Hirnblutungen Zeichen der Kon­
gestion auch in anderen, von der Blutung selbst nicht betroffenen Hirngebieten 
nachzuweisen sind: Blutinjektionen der Meningen, serose Infiltration in der 
Pia oder in den Ventrikeln, "Kongestion" in der Umgebung des Blutungsherdes. 

Es lohnt, einige Feststellungen DURAND-FARDELS iiber die unmittelbare 
Umgebung der Blutungsherde auch naher zu betrachten; er fand eine Auf­
lockerung des Gewebes, bei welcher er eher iiber eine "Rarefizierung" als iiber 
eine "Erweichung" sprechen mochte. 1m Gebiet dieser Auflockerung sah er 
mit der Lupe (allerdings nicht konstant) eine groBe Zahl kleiner injizierter 
GefaBe: Das ganze stellt also jene "hamorrhagische Erweichung" dar, die schon 
ROCHOUX so sehr in den Vordergrund der Pathogenese apoplektischer Blutungen 
gestellt hat. 

DURAND-FARDEL betont, daB die anatomischen Zeichen der Kongestion 
- die Hyperamie - und die hamorrhagische Erweichung in der Umgebung 
der Blutungsherde durchaus nicht als Folgen der Blutung erscheinen, sondern 
ihr pathogenetisch gleichgestellt sind, ja ihr vorangehen und sie vorbereiten. 

Haben wir uns hier einerseits MUhe gegeben, Feststellungen und Ansichten 
DURAND-FARDELS so zu interpretieren, daB eine gewisse Kontinuitat zwischen 
seinen Gedankengangen und den neuesten - noch zu erorternden - Ergebnissen 
der Apoplexieforschung hervortrete, so ware andererseits natiirlich der Ein­
druck, den wir hier von den Leistungen DURAND-FARDELS zu geben versuchten, 
nur zu leicht zu verdiistern. 

Schon die Erklarung, mit welcher er das Vorkommen von Hirnkongestion 
im Gehirn verstandlich erscheinen lassen will, ist fiir uns ein Stiick langst iiber­
wundener Welt. 

Die Pradisposition zu Hirnkongestionen verdankt das Greisenalter nach 
DURAND-FARDEL bestimmten "organischen" Zustanden: das GefaBsystem des 
Korpers wird fortschreitend "unwegsam", die Sensibilitat des peripherischen 
Nervensystems nimmt ab und die "Verdunkelung der Sinne" drangt das Leben 
von der Peripherie gegen das Zimtrum zuriick, die Lebenstatigkeit konzentriert 
sich "fiir immer zur Lunge, zum Herzen und zum Gehirn", "weshalb auch ... 
diese Organe ... fast die ganze Pathologie des Greisenalters" beherrschen; 
"deshalb ist das Greisenalter das Alter der Lungen- und Gehirnhyperamie". 

Wir werden noch zu besprechen haben, daB DURAND-FARDEL die Bedeu­
tung arteriosklerotischer Veranderungen fUr das Entstehen apoplektischer Blu­
tungen aufs entschiedenste leugnet: Leider vermindert den Wert dieser Fest­
stellung jene andere, nicht weniger sicher behauptete Ansicht DURAND-FARDELS, 
daB arteriosklerotische Veranderungen niemals zu Thrombosen fiihren und 
somit niemals Erweichungen der Hirnsubstanz verursachen. 

Alles in allem stellt sich DURAND-FARDEL die Pathogenese apoplektischer 
Schadigungen ahnlich vor wie ROCHOUX: Eine Erkrankung der Hirnsubstanz 
geht voran, und ihr folgen die Blutauatritte aus zahlreichen GefaBen. 

DURAND-FARDEL unterscheidet nun zwei Gruppen von apoplektischen 
Blutungen: Den "ErguB in einem Herde" und die "Blutinfiltration" ("capillare 
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Apoplexie"), Bezeichnungen, die iibrigens auch schon vor ihm benutzt wurden. 
Bei der "capiWiren Apoplexie" findet man nach DURAND-FARDEL ,;kleine Herde 
oder kleine Flecken, kleiner oder groBer als ein Hirsekorn". DURAND-FARDEL 
illustriert seine Beschreibungen durch verschiedene Beobachtungen; z. B. sah 
er bei einer 70 Ja.hre alten Frau, die "komatos" gefunden wurde, in der Mark­
substanz des rechten Frontallappens, im Innern einer Windung, zahlreiche, 
bis stecknadeIkopfgroBe Blutungen; in einem anderen Fall ahnlich beschaffene 
Blutungen in der Rindengirlande; in einem weiteren Fall stellt er eine ahnliche 
Veranderung im Striatum fest. Einen atiologischen Zusammenhang dieser 
"capillaren Apoplexie" kann DURAND-FARDEL nur mit "Kongestionen" finden; 
in seinen 5 besonders besprochenen Fallen waren der "Blutinfiltration" in 
2 Fallen "Zufalle von Gehirnkongestionen" vorausgegangen; ein Patient ver­
spiirte seit mehreren Tagen heftige Schwindelanfalle und ein anderer hatte 
2 Monate vor dem tOdlichen Anfall ein akutes apoplektisches Delirium, wie bei 
Patienten mit "reiner Gehirnkongestion". "Wir sehen daher in den Fallen dieser 
Art eine Hyperamie vor UllS· mit hamorrhagischer Tendenz, welche anstatt 
ihren Ausgang in einen hamorrhagischen Herd zu nehmen, nur eine Blutinfil­
tration bedingt." 1 

DURAND-FARDEL diskutiert und prazisiert die Angaben ROCHOUXS iiber 
Sitz und Beschaffenheit der Herde. Unter 153 Fallen erscheint die Blutung 
119mal in den GroBhirnhemispharen lokalisiert, 21mal in der Briicke, 13mal im 
Kleinhirn; unter 117 Fallen konnten Herde 59mal im Striatum gefunden werden, 
haufig isoliert, oft aber auch mit Herden anderer Hirnteile, insbesondere des 
Thalamus kombiniert. Unter 139 Beobachtungen offnete sich der hamorrha­
gische Herd 86mal in die Ventrikel, 31mal in die Meningen; in den iibrigen 
Fallen waren "Durchbriiche" nicht nachzuweisen. DURAND-FARDEL bestatigt 
also den alten GENDltINSchen Satz, daB "der ErguB fast immer in den Ver­
zweigungen der Arteria cerebralis media zustande kommt ... " 

Was die Bevorzugung einer Seite des Gehirns anbelangt, stellt DURAND-FARDEL fest, 
daB das Haufigkeitsverhaltnis der Hirnhamorrhagien auf der rechten und auf der linken 
Seite keine merkbaren Unterschiede darbietet. In der Regel findet man nach DURAND­
FARDEL nur einen einzigen Herd; unter 139 Beobachtungen konnte er nur 21mal multiple 
Herde nachweisen. "Wenn doppelseitige Hamorrhagie in den GroBhirnhemispharen vor­
handen ist, so sind gewohnlich die korrespondierenden Stellen ergriffen." In 8 Fallen 
beobachtete DURAND-FARDEL eine groBere Zahl von Herden, die sich "zugleich im Gehirn 
gebildet hat"; er meint, daB sie ein spezielles Studium verlangen. 

Bemerkenswert sind noch die Bemiihungen DURAND-FARDELs, dieanatomische 
Geschichte der apoplektischen Blutungen zu verfolgen. 

Wir wiederholen weiterhin einige klinische Beobachtungen. Unter 140 Patienten 
konnte DURAND-FARDEL "pralcursorische" Symptorne nur in 40 Fallen nachweisen: Friihere 
apoplektische Anfalle, Anfalie von Betaubung, Kopfschmerz, besonders Schwere des 
Kopfes, Schwindel, vornbergehende SWrungen im Denkvermogen, Pelzigsein der Glieder, 
KaIte der Extremitaten, manchmal Scheinanfalie, die nicht zum volligen Ausbruch gelangen; 
gehemmte Sprache, Schwere in einem oder dem anderen Glied, vornbergehender Verlust 
des BewuBtseins, endlich alie Zeichen von Gehirnkongestion, das sind die gewohnlichen 
Vorlaufer. Unmittelbar vor dem Anfali manchmal Erbrechen. In Anbetracht der groBen 
Schwierigkeiten bei der Bestinlmung der Anamnese, halt DURAND-FARDEL die pra­
kursorischen Erscheinungen als recht haufig. Immerhin betont er ausdriicklich, daB 

1 Sehr kennzeichnend ist auch folgende Bemerkung: " .. die Blutinfiltration ist haufig 
nur. eins der Elemente der akuten Erweichung und hat vielieicht inlmer die Tendenz, iliren 
Ausgang in dieselbe zu nehmen". (S. 275 des "Handbuches".) 

3* 
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zahlreiche FaIle vorkommen, bei welchen das Fehlen jeder Prodromalerscheinung keinem 
Zweifel unterliegen kann. 

Wir hatten jetzt mIT noch einige Bemerkungen iiber die Ursachen des 
apoplektischen Insultes in der DURAND-FARDELschen Lehre. Wie schon kurz 
erwahnt, leugnet DURAND-FARDEL die atiologische Bedeutung jener auch vor 
ibm bekannten Arterienveranderungen, die wir heute als "arteriosklerotisch" 
bezeichuen, aufs entschiedenste. Unter 138 Fallen seiner Beobachtungen 
findet er Aufzeichnungen iiber die Beschaffenheit der Arterien nur 32mal er­
wahnt, darunter ist "Verknocherung" der Arterien 9mal, "Verdickung", knor­
pelige Verhartung" 19mal vermerkt. Es scheint ibm viel natiirlicher zu sein, 
die nachgewiesenen Arterienveranderungen mit dem hohen Alter der Kranken 
in Zusammenhang zu bringen als mit der Apoplexie; Veranderungen der Hirn­
arterien scheinen nach DURAND-FARDEL "bei an Apoplexie Verstorbenen unter 
50 Jahren zu fehlen". Er glaubt allerdings feststellen zu diirfen, daB die "In­
durationen oder Verknocherungen nur in den auBeren GehirngefaBen und 
nie in der Nervensubstanz selbst angetroffen wurden"; eine Feststellung, die 
die Zuverlassigkeit der Angaben iiber Arterienveranderungen nicht wenig 
beeintrachtigt. 

DURAND-FARDEL meint, "daB eine Kongestion zum Gehirne zu anderen 
Kongestionen pradisponiert". Sehr interessant finde ich, daB DURAND-FARDEL 
in der Pathogenese der apoplektischen Blutungen die "Kongestion" in die erste 
Linie stellt; die Frage, ob der Blutung selbst eine "primare molekulare Ver­
anderung der Gehirnsubstanz" vorangeht, oder ob die Blutung "sich in einem 
ganz und gar gesunden Gewebe entwickelt", ist ihm nur in zweiter Linie von 
Bedeutung. 

Schon zur Zeit der Veroffentlichung einer deutschen Ubersetzung dieser 
Ergebnisse DURAND-FARDELS iiber die Natur und Ursachen der apoplektischen 
Blutungen (1858) scheint es allerdings entschieden, daB die Erforschung der 
apoplektischen Insulte fiir die kommenden Jahrzehnte eine andere Richtung 
nehmen wird, als die von DURAND-FARDEL bezeichnete. Manche Ansichten 
DURAND-FARDELS - Annahmen, die uns heute durchaus diskutierbar erscheinen 
- schienen den Zeitgenossen derart unzutreffend, ja absurd, daB selbst der 
Ubersetzer - ULLMANN - niGht umhin kann, in FuBnoten immer und immer 
wieder darauf hinzuweisen, daB die neueste Forschung ein entgegengesetztes 
Resultat zeigt, als das im Haupttext nach DURAND-FARDEL wortlich iiber­
setzte. In erster Linie handelt es sich immer darum, zu zeigen, daB die Idee 
einer primaren Erkrankung des Nervengewebes mit darauf erfolgender Blutung 
aus anatomisch intakten GefaBen nicht mehr verfochten werden kann; durch 
zahlreiche Untersucher wurde ja nachgewiesen, daB die Ursache der Hirn­
blutungen in urteriosklerotischen GefafJveranderungen - GefaBrupturen - zu 
suchen ist. 

Ich erwahnte bereits im Vorangehenden, daB ABERCROMBIE die "Verknoche­
rung" und die "Briichigkeit" der Hirnarterien als Ursache der apoplektischen 
Blutungen betrachtet. 1846 findet dann HASSE in Gemeinschaft mit KOLLIKER 
Veranderungen an den kleinen Verzweigungen und an Capillaren "atheroma­
toser" Hirnarterien, die die Autoren als zur "Atherose" zugehorig angesehen 
haben und die dann von PAGET 1850 "zuerst richtig und vollstandig als fettige 
Degeneration der kleinen BlutgefaBe des Gehirns" bezeichnete und als Ursuche 
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apoplektischer Blutungen hervorhob 1 . Die Verfolgung dieser Richtung nahm 
spater VmcHow auf, und veranlaBte durch seine Schuler BRUMMERSTADT und 
MOOSHERR eine genauere Untersuchung, deren Ergebnisse in der Dissertation 
von MOOSHERR niedergelegt sind. Die beiden Autoren fanden "die fettige 
Entartung der kleineren HirngefaBe in sehr zahlreichen Fallen" vor; die Degene­
ration konnte vorzugsweise in der "mittleren contractilen Schicht" nach­
gewiesen werden. 

HASSE 2 meint nun: "Es ist klar, daB bei einer solchen Entartung der Wider­
stand gegen den Druck der Blutsaule stellenweise und oft in groBer Ausdehnung 
bedeutend vermindert sein mu13, und es liegt nahe, hierin die nachste Ve:r­
anlassung zur Berstung und zum Blutaustritt zu suchen." 

Allerdings wurden derartige degenerMive Veranderungen der HirngefaBe 
eigentlich zu hiiufig ge£nnden: MOOSHERR fand sie bei Individuen, die an sehr 
verschiedenen Krankheiten gelitten haben und in allen Altersperioden ver­
starben .. " "bei Kindern von 6 Wochen und bei Greisen von 80 Jahren"; 
merkwiirdigerweise zeigte sich die "Entartung" am verbreitetsten und am aus­
gepragtesten bei "kachektischen" kleinen Kindern. Trotzdem findet HASSE, 
"je weiter sich mit dem zunehmenden Alter bei sehr vielen Menschen die Ver­
anderungen im ganzen Arteriensystem verbreiten, je mehr Storungen der Zirku­
lation mit der Zeit vom Herzen, von den Lungen usw. hinzutreten, desto hauiiger 
konnen gerade in den schon langst beteiligten kleineren GefaBen Rupturen 
entstehen" . 

Starken Eindruck hinterlieBen Befunde von KOLLIKER und PESTALOZZI, 
die bei frischen Apoplexien an den kleinen Arterien zwischen Adventitia und 
Media Blutungen gefunden haben; durch die Blutungen erscheinen lange Strecken 
gleichma13ig, oder an einzelnen Stellen "blasig, oft wie ein Rosenkranz mehrmals 
hintereinander" aufgetrieben. Die Blutungen entstehen nach der Annahme 
ihrer Entdecker durch Risse der Intima und Durchbruch des stromenden Blutes 
in die au13eren Schichten. 

HASSE meint, daB diese "Aneurysmata spuria" - VIRCHOW spricht uber 
"dissezierende Ektasie" (Virchows Arch. Bd. 3) 3 - als Quellen der Hirn­
blutung dienen konnten, indem die abgehobene und blasenartig auigetriebene 
Adventitia endlich zerreillt; mit V mCHOW schien es allen zeitgenossischen 
Untersuchern wahrscheinlich zu sein, daB diese Scheinaneurysmen durch die 
von HASSE, KOLLIKER und PAGET beschriebene "Entartung" vorbereitet 
werden. 

In diesen Jahren zwischen 1845 und 1855 werden also die Grundlagen fiir 
jene Anschauungen gelegt, die die Apoplexielehre bis in unsere Tage beherrschen 
sollten: Man sieht, die atiologische Bedeutung der Arteriosklerose tritt immer 
klarer hervor und auch jene Gebilde, die spater im AnschluB an CHARCOT und 
BOUCHARD als "Miliaraneurysmen" bezeichnet wurden, sind bereits bekannt 
und werden als Ursache apoplektischer Schadigungen bezeichnet. 

In der Darstellung von HASSE tritt bereits auch der erhOhte Blutdruck als 
Ursache der apoplektischen Insulte sehr klar hervor, ja HASSE bezeichnet 
" . .. eine Vermehrung der Spannung der Blutsaule" als "das wesentliche 

1 Zitiert nach HASSE (1855). 
2 In der Arbeit aus dem Jahre 1855. 
3 VrnCHOW kennt auch richtige Erweiterungen! 
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Moment"; als Ursache del' Blutdruckerhohung wird allgemein die Hypertrophie 
des link en Ventrikels angesehen. 

Eine sehr wesentliche Bereicherung eriuhr die Apoplexieforschung 1855 
durch KmKEs: Als erster in del' Geschichte del' Apoplexielehre lenkte el' die 
Aufmerksamkeit auf den Zusammenhang zwischen Apoplexie und Nierenleiden. 
Unter 22 Fallen von Hirnhamorrhagie seiner Beobachtungen waren die Nieren 
14mal "desorganisiert", darunter erschien die Nierenveranderung 13mal mit 
vorherrschender odeI' ausschliefilicher linksseitiger Hypertrophie des Herzens 
kombiniert. In 12 Fallen konnten aufierdem mehr odeI' weniger schwere Ver­
anderungen del' Hirnarterien nachgewiesen werden. "Die Nieren waren. .. in 
del' Regel klein, hart, geschrumpft, im Stadium der Granulation", die Erkran­
kung del' Hirnarterien bestand in alleh Fallen in weiB-gelblichen Verdickungen 
del' Gefafischichten. KmKES meint, dafi die Nierenerkrankung als Ursache 
del' Herzhypertrophie anzusehen ist; das Herz muE ja mit vermehrtem Druck 
arbeiten, "um das durch die Nierendegeneration qualitativ veranderte Blut 
durch die Capillaren zu treiben". Die Herzhypertrophie betrachtete KrRKES 
als Ursache del' Entartung del' Hirnarterien. 

HASSE wiederholt .ubrigens die schon von ABERCROMBIE hervorgehobene 
Tatsache, daB "wohl niemals mit Sicherheit die Berstung eines groBeren GefaBes 
innerhalb des Gehirns nachgewiesen" wurde. 

Noch einige weitere, unseres Erachtens sehr wesentliche AuBerungen aus 
diesel' Periode sollen nun reproduziert werden; HASSE ist del' Meinung, daB die 
Apoplexie nicht die Folge del' Verletzung eines einzigen GefaBes, vielmehr die 
del' Zerstorung "einer ziemlichen Zahl kleiner Arterien" ist. Weiterhin kommt 
nach HASSE eine ziemliche Zahl von Apoplexien "ohne jede Entartung del' 
GefaBe" VOl'. Wichtig ist weiterhin, daB nach HASSE alle jene Momente, "welche 
uberhaupt Hyperamie des Gehirns zu erzeugen vermogen, auch del' Apoplexie 
zugrunde liegen". 

Auch WUNDERLICH meint, daB das Blutextravasat im Gehirn "durch alle 
Kausalverhaltnisse del' Hyperamie" zustande gebracht wird, "indem jede 
intensive Stase auch zum RiB del' Gefafie fuhren kann " (WUNDERLICH: Handbuch 
del' Pathologie, Bd. 2, S. 1570). 1 

Wir durfen nun nicht versaumen, darauf hinzuweisen, daB del' Gedanke 
einer atiologischen Rolle arteriosklerotischer Veranderungen in del' Pathogenese 
del' apoplektischen Blutungen auch auf Grund von Befunden konzipiert bzw. 
befestigt wurde, die wir heute nicht als arteriosklerotische bezeichnen wurden; 
hierfiir haben wir wichtige Anhaltspunkte. 

Schon die im vorhergehenden reproduzierte Meinung von einer zur "Atherose" 
gehorigen "degenerativen" Veranderung del' Capillaren muB uns fremd er­
scheinen; wir kennen heute keine Veranderung del' Capillaren, die in die Gruppe 
del' Arteriosklerose eingereiht werden konnten. Weiterhin wiirden wil' auch 
jene Angaben uber Befunde del' "fettigen Entartung" in del' Media def intra­
cerebralen Arterien nicht ohne weiteres zu arteriosklerotischen Erscheinungen 
rechnen durfen. Sie sind zu unbestimmt; Veranderungen, die nach unserem 
heutigen Wissen als die wesentlichen Merkmale einer arteriosklerotischen Er­
krankung zu betrachten waren, erwahnen die Autoren nicht. 

1 Natiirlich wird von WUNDERLICH auch die Briichigkeit der GefaBe als Ursache der 
Hirnblutung angefiihrt. 
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Betrachten wir die Entwicklung des Gedankens einer primaren arterio­
sklerotischen Erkrankung des GefaBsystems als Ursache apoplektisoher Blu­
tungen, so werden wir also eine psychologisch verstandliche, aber objektiv 
unbegriindete Verschiebung der Tatsachen z.ugunsten einer vorgefaBten Meinung 
nachweisen miissen: Die alten Autoren haben zwar Veranderungen am Arterien­
system - an groBeren Hirnarterien - gesehen, die wir auch heute als arterio­
sklerotische bezeichnen, aber ausdriicklich hervorgehoben, daB Risse dieser 
grofJeren GefafJe nicht zu finden sind; mehrere Autoren heben klar hervor, daB 
sie auch nicht z.u erwarten waren, wei! die apoplektische Blutungnach ihrer 
Annahme durch Risse zahlreicher kleiner GefaBe und Capillaren entstehen. 

Andererseits wollen die alten Autoren an Gapillaren und kleinen Arterien 
Veranderungen gesehen haben, die zur "Atherose" gehoren und die sie als voll­
wertige Erklarung fiir apoplektische Risse ansehen, die wir aber heute als arterio­
sklerotische Veranderungen nicht anerkennen konnen. 

Die arteriosklerotischen Befunde an grofJen GefafJen - an welchen Risse nicht 
gefunden und auch nicht angenommen wurden - ubertrug man aUf Gapillaren 
und Arteriolen, an welchen zwar richtige arteriosklerotische Veriinderungen nicht 
zu finden waren, die man aber allgemein als Quellen der apoplektischen Blutung 
betrachtete. 

Was die alten Autoren an den Capillaren und kleinen Arterien tatsachlich 
gesehen haben, ist heute begreiflicherweise nicht leicht zu entscheiden. Die 
Befunde der beiden VmcHow-Schiiler - die ja, wie erwahnt, die "Atherose" 
auch bei kleinen Sauglingen nachgewiesen haben - scheinen mir darauf hinzu­
weisen, daB es sich vielfach um Verfettungen in der Adventitia handelte, Befunde, 
die wir tatsachlich in allen Lebensperioden, auch bei nicht ganz jungen Saug­
lingen, regelmaBig nachweisen konnen, und von welchen wir heute mit der 
groBten Klarheit erklaren diirfen, daB sie mit einer Schadigung der GefaBwand, 
geschweige denn mit arteriosklerotischen Veranderungen nicht das Geringste zu 
tun haben 1. Diirfte und konnte man bei der Beurteilung alter Befunde ganz 
streng sein, so miiBten wir erklaren, daB die alten Autoren zu jener Theorie, 
die die Apoplexielehre fast ein Jahrhundert lang beherrschte, moglicherweise 
auf Grund mifJverstandener Befunde gelangten; jene Veranderungen in den 
Wanden der Capillaren JIDd in der Media cler kleinen GefaBe, die sie als "Atherose" 
erkannten, haben ja mit Arteriosklerose gar nichts zu tun. 

Ein ahnliches MiBverstandnis ist auch bei der Deutung jener Blutungen in der 
GefaBwand, die spater auf Grund der Arbeiten von CHARCOT und BOUCHARD 
als "Miliaraneurysmen" beriihmt wurden, zu erkennen. Die Autoren vor CHARCOT 
und BOUCHARD heben ausdriicklich hervor, daB die frischen Blutungen der 
GefaBwand in akuten Fallen von Apoplexien gefunden wurden; wenn auch 
klar hervorgeht, daB altere Folgen der Wandblutungen ebenfalls bekannt 
waren: Haufen von Pigment und fettigem Detritus zwischen Adventitia und 
Media. Klar geht weiterhin hervor, daB die Autoren Blutungen nur zwischen 
Media und Adventitia gesehen haben und insbesondere Risse der Intima nur 
annahmen 2. Die Untersucher der letzten J ahrzehnte stellen aber diese Ergebnisse 
so dar, als wiirden frische Wandblutungen - nach Angaben der Literatur 

1 Ungefabr ahnlich auBert sich auch ROSENBLATH. 
2 Wie schon ROSENBLATH bemerkte, wurde auch der RiB der Adventitia nur an. 

genommen und durchaus nicht bewiesen! 
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von frischen, apoplektischen Extravasaten unabhangig entstehen konnen, 
weiterhin, als waren Risse der Intima schon langst klar nachgewiesen. 

Man konstruierte ubrigens einen Zusammenhang zwischen "Atherose" und 
Scheinaneurysmen, der fiir uns schon darum hinfallig ist, weil ja die Verande­
rungen in der Media der kleinen GefaBe, die die ursprunglichen Entdecker der 
Wandblutungen als zur "Atherose" gehorig bezeichneten, mit dieser nicht zu 
identifizieren sind. 

In der schon wiederholt erwahnten Arbeit von CHARCOT und BOUCHARD 
wird tatsachlich festgestellt, daB die Wandblutungen von arterio8kleroti8chen 
Veriinderungen der Gefii{3e unabhiingig ent8tehen. 

Allerdings durfte man die Befunde von CHARCOT und BOUCHARD nicht 
ohne weiteres mit den Befunden KOLLIKERS, PESTALLOZZIS und VIRCHOWs 

Abb.l. 
Aus der Arbeit von CHARCOT 
u. BOUCHARD: "Miliaraneu­
rysmen" auf der Hirnober­
fliiehe und auf der Sehnitt­
flache der GroBhirnrinde. 

identifizieren, da die beiden franzosischen Autoren 
echte GefaBerweiterungen, echte Aneurysmen zu sehen 
geglaubt haben, also einen Befund, der den Beschrei­
bungen und vor aHem den tatsachlichen Befunden 
KOLLIKERS und PESTALOZZIS nicht entspricht; die letz­
teren geben doch klar an, Ausbuchtungen nur der Gefii{3-
konturen gesehen zu .haben, die durch Blutungen zwi-
8chen Adventitia und Media verur8acht wurden. 

CHARCOT und BOUCHARD geben ihren Beschreibungen 
eine groBe Anzahl sehr klarer Abbildungen bei und 
wir sind daher in der Lage, genau anzugeben, wie die 
Beschaffenheit jener Gebilde, die sie als "Miliaraneu­
rysmen" beschrieben, in Wirklichkeit war und auch, 
wie ihr Aussehen nach den V or8tellungen der beiden 
Autoren hiitte 8ein 8ollen. 

Die Abb. 1, ein Bild aus der CHARcOT-BoUCHARD­
schen Arbeit, das wir schon aus historischem Inter­
esse auch hier reproduzieren, stellt einen Befund dar, 
wie wir ihn ohne besondere Schwierigkeiten jederzeit 
auffinden. Die zahlreichen kleinen, runden Gebilde 
auf der Hirnoberflache, in der Rindengirlande - ahn-
lich beschaffene Stellen auf der Schnittflache des Klein-

hirns und in der Oberflache der Brucke in Originalabbildungen der CHARCOT­
BOUCHARDSchen Arbeit - stellen nach den beiden Verfassern typi8Che "Miliar­
aneurY8men" dar; bei sorgfaltiger Praparation sind sie aus der Hirnsubstanz 
herauszuschalen und prasentieren sich als kugelige Auftreibungen an dunnen 
GefaBstammen, die in ihrer natiirlichen Beschaffenheit sowohl unterhalb, 
als auch oberhalb des Aneurysmas klar zu erkennen bleiben (Abb. 2). Bis zu 
dies em Punkt stimmt die Beschreibung CHARCOTS und BOUCHARDS mit der Dar­
stellung KOLLIKERS und PESTALOZZIS vollkommen iiberein; allen dies en Be­
schreibungen vollkommen entsprechende Befunde konnten ubrigens auch wir 
haufig nachweisen, wie wir in unseren spateren Beschreibungen und Ab­
bildungen zu zeigen noch reichlich Gelegenheit haben werden; es sei aber 
schon hier auf die vollkommene Identitat der von CHARCOT und BOUCHARD 
abgebildeten Befunde mit den von uns erhobenen und in den Abb. 91, 92, 69 
festgehaltenen ausdriicklich hingewiesen. 



Die Entwicklung der Lehre von den blutigen Schlaganfa.llen. 41 

Die histologische Untersuchung derartiger Befunde - die, wie wir noch 
besonders hervorheben miissen, den Kern der CHARCOT-BouCHARDschen Lehre 
darstellen - ergibt einwandfrei, daB CHAltCOT und Bou­
CHARD tatsachlich Befunde beobachteten, wie sie von 
KOLLIKER und PESTALOZZI entdeckt, spater von VIRCHOW 
als "dissezierende Aneurysmen" geschildert und von HAsSE 
den Tatsachen vollkommen entsprechend als "Sahein. 
aneurysmen" bezeichnet wurden. 

In einer Anzahl von Abbildungen, die CHARooT und 
BOUOHAltD - iibrigens ebenfalls als angeblich treue Wieder­
gabe gesehener Befunde - vorstellen, konnen wir nus auch 
dariiber einen Begriff machen, wie ihre theoretischen An­
schauungen die tatsachlichen Befunde deuten lieBen. Zurn 
Beispiel sehen wir in einer Abbildung der CHARcoT-Bou­
CHARDschen Mitteilung, daB "die Miliaraneurysmen" lokale, 
oft sackformige Erweiterungen des GefaBlurnens bilden 
(Abb. 3a der vorliegenden Arbeit); nach den Abbildungen 
und nach den Beschreibungen handelt es sich hier urn 
einen unmittelbaren Ubergang der nicht erweiterten GefaB. 
partien ohne "Demarkation". Die beiden Autoren stellen 
sich vor, daB die Ausbuchtungen die Folge einer lokalen 
Schwachung bzw. Schwund der Muscularis darstellen, so 
daB die Wand des "Aneurysmas" durch die - iibrigens 
voneinander nicht unterscheidbare - Intima und Adven-
titia gebildet wird, und daB sein Hohlraum - dessen 

Abb.2. 
Millares "Aneurysma" 
1m GelI.st eines striaren 
GefIl.Bbaumes.(Ausder 
Arbeit von CJuRcOT 

und BOUOHARD.) 

Existenz CHARcoT und BOUOHAltD ohne weiteres annehmen - mit dem Hohl­
raum des GefaBes in Verbindung steht. In einer weiteren Abbildung der 
CHARcoT-BoucHAltDschen Arbeit (Abb. 3b) sehen wir mehrere "Miliaraneu­
rysmen" auf ein und demselben Arterien­
stamm; die Verfasser finden, daB der­
artige Bildungen manchmal an eine Traube 
erinnern; zweifellos nahmen sie auch im 
FaIle dieser Abbildung an, daB die kleinen 
Vorbuchtungen richtige Aneurysmen be­
deuteten. 

1st diese Deutung der CHARcoT-Bou­
cHAltDschen Befunde richtig 1 

In den CHAItooT-BouOHAltDSchen Er­
orterungen ist ein grundlegender Fehler 
unter allen Umstanden festzustellen: die 
Autoren identifizieren Befunde, wie jene 
in den Abb. 2 und 3 ihrer Tafel 3 und 

a b 
Abb.3. Stark vergroJ3erte GefltBe mit angeb· 
lichen "Miliaraneurysmen". a "geplatztes" 
Aneurysma. (Aus der Arbeit von CiIAROOT 

und BOUCHARD.) 

Abb. 2 der Tafel 4 (Abb. 1, 2 der vorliegenden Arbeit) mit "Befunden", wie sie 
von ihnen in der Abb. 3 der Tafel 4 und Abb. 3 der Tafel 5 reproduziert wurden 
(Abb. 3) und meinen, daB es sich in beiden Fallen um vollkommen ahnliche 
Veranderungen handelt, namlich um die lokale Erweiterung der gesamten 
Arteriolenwand bzw. des Arterienhohlraurnes. 

Man konnte vielleicht auch daran denken, daB CHARCOT und BOUCHARD 
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sowohl Befunde jener Scheinaneurysmen als auch echte aneurysmatische Er­
weiterungen gesehen haben und die beiden irrtiimlicherweise identifizierten; 
man muB aber auch daran denken - und meines Erachtens ist dies die wahr­
scheinlichere Annahme -, daB CHARCOT und BOUCHARD echte aneurysmatische 
ErU"eiterungen der Arteriolen uberhaupt nicht gesehen haben, und daB sie zu ihrer 
Theorie der "miliaren Aneurysmen" nur gelangten, weil sie die von ihnen beob­
achteten Befunde ausnahmslos fehlerhaft deuteten. 

Wie dem auch sei, unter allen Umstanden steht fest, daB echte aneurysma­
tische Erweiterungen der kleinen Arterien der intracerebralen Gebiete in der 
Haufigkeit, wie sie von CHARCOT und BOUCHARD angegeben wird, nicht vor­
kommen, und daB dagegen Befunde der Scheinaneurysmen tatsachlich sehr 
haufig zu erheben sind. 

Der grundlegende Fehler der Annahme echter aneurysmatischer Erweite­
rungen der Arteriolen in Fallen, in welchen sie zweifellos fehlen, spiegelt sich 
natiirlich in samtlichen Beschreibungen, Annahmen und Erklarungen der 
beiden Autoren wieder. 

CHARCOT und BOUCHARD nehmen als Grundlage eine einheitliche Krankhcit 
an und bezeichnen sie als "sklerose Periarteriitis" 1. 

Durch die "Periarteriitis" entstehen nach CHARCOT und BOUCHARD zunachst 
Verdickungen der Adventitia, spater Schwachung und volliger Schwund der 
Muscularis, so daB sich die Adventitia und Intima aneinander schmiegen, dem 
Druck nachgeben und aneurysmatische Erweiterungen hervortreten lassen; 
die Autoren glauben sogar gj:lsehen zu haben, daB die "Periarteriitis" gerade 
an Stellen besonders intensiv hervortritt, an welchen der Schwund der Muskel­
elemente sehr fortgeschritten, oder bereits vollendet erscheint. 

Wir sehen also, daB CHARCOT und BOUCHARD in der Lage zu sein glauben, 
ihre Meinung liber die Ausbuchtungen auch mit exakten histologischen Be­
funden und !nit einer bis ins einzelne ausgearbeiteten Pathogenese belegen zu 
konnen. 

Von ihren Feststellungen wollen wir nun noch einige kurz anfiihren; auch 
hier miissen wir leider oft eine Entstellung tatsachlicher Beobachtungen erkennen: 
In der Abb. 4 der Tafel 5 (Abb. 3a der vorliegenden Arbeit) bringen die 
Autoren ein vergroBertes Aneurysma; der ziemlich breite RiB solI die Quelle 
einer Blutung darstellen. In der Abb. 2 derselben Tafel ist ein ebenfalls mikro­
skopisches, vergroBertes Gebilde zu sehen: ein nach der Annahme CHARCOTS und 
BOUCHARDS "geplatztes Aneurysma" mit Blutungen, die am Stumpf des unter­
brochenen GefaBes noch festkleben. Die Abb. 1 der Tafel 5 del' CHARCOT­
BOUCHARDschen lVIitteilung zeigt den mikroskopischen Befund im Inneren eines 
rundlichen Gebildes, das (nach CHARCOT und BOUCHARD) zunachst selbst ein 
Aneurysma vortauschte; ein noch fest zusammenhaltendes Gebilde, die "eigent­
liche" aneurysmatische Erweiterung 2 • 

1 1m ersten Teil ihrer Veroffentlichung glauben sie noch, daB die Erkrankung aus­
schlieBlich HirngefaBe befailt, im dritten, einige Monate spater erschienenen Teil steilen 
sie aber fest, daB ganz ahnliche GefaBveranderungen auch in anderen Organen vorkommen 
konnen: LIOUVILLE zeigte ihnen inzwischen Faile mit "Miliaraneurysmen" des Oesophagus 
und des Herzens. 

2 CHARCOT und BOUCHARD schreiben ubrigens, daB der HoWraum des Aneurysmas 
durch zunachst stagnierendes, spater gerinnendes und zerfailendes Blut obliterieren kann, 
ja, daB sich dieser VerschluB manchmal auch auf den Hohlraum der Arteriole erstreckt. 
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Die apoplektische Blutung ist nach CHARCOT und BOUCHARD immer aus 
mehreren Aneurysmen hervorgegangen. Die geplatzten Gebilde liegen regel­
maBig in der Wand des Blutungsherdes und sind nur mikroskopisch zu erkennen. 
CHARCOT und BOUCHARD fiihren einen Fall von W. GULL, in welchem die Hirn­
blutung nachweislich aus einem Aneurysma im Inneren des Herdes erfolgte, 
als einen einzig dastehenden Befund an 1. 

Die "diffuse Periarteriitis" ist iibrigens nach CHARCOT und BOUCHARD eine 
Erkrankung, die mit Arteriosklerose nicht das Geringste zu tun hat. Sie stellt 
die Krankheit par excellence dar, die zu den apoplektischen Hirnblutungen 
fiihrt. CHARCOT und BOUCHARD glauben berechtigt zu sein, aus dem Befund 
ihrer "Periarteriitis", selbst in Fallen ohne irgendwelche aneurysmatische 
Erweiterungen, den SchluB ziehen zu diirfen, daB die spezifische, zuletzt zu 
Hirnblutung fiihrende Krankheit bereits vorliegt; die Periarteriitis stellt ja 
das Wesentliche des Prozesses dar, und die "Miliaraneurysmen" nur eine Folge, 
nur eine Zwischenstufe am Weg zur Ka-tastrophe. 

Die "Periarteriitis" konnten CHARCOT und BOUCHARD sowohl bei alten 
Individuen als auch bei jungen Menschen nachweisen und sie fiihren den Fall 
eines 20 Jahre alten Mannes besonders an, der an Hirnblutung zugrunde ging 
und sehr ausgedehnte "periarteritische" Veranderungen zeigte 2. 

Die Annahme einer spezifischen oder besser gesagt, speziellen Erkrankung 
des HirngefaBsystems fasziniert die beiden Autoren so sehr, daB sie auch der 
Blutdruckerhohung, der Herzhypertrophie und den Nierenerkrankungen jede 
Bedeutung fiir das Entstehen apoplektischer Insulte glatt absprechen; man 
konnte nach ihnen diesen fmher doch sehr beachteten Erkrankungen hochstens 
eine Rolle einraumen, die CHARCOT und BOUCHARD als "tres accessoire" be­
zeichnen. 

Vergleichen wir nun die eben besprochenen Befunde und Ansichten CHARCOTS 
und BOUCHARDS mit den friiheren Ergebnissen anderer Autoren, so finden wir 
eine Anzahl von Befunden, die iibereinstimmen; wie die friiheren Autoren 
such en z. B. auch CHARCOT und BOUCHARD die Quelle der Hirnblutung in der 
Ruptur der GefafJwand una ahnlich, wie die meisten friiheren Autoren nehmen 
auch sie an, daB es sich meistens urn das gleichzeitige ZerreifJen zahlreicher GefaBe 
handelt. Wie bei vielen friiheren Autoren wird auch in den Erklarungen CHARCOTS 
und BOUCHARDS angenommen, daB die GefiiBzerreiBungen durch schon langere 
Zeit bestehende organische Veranderungen der GefaBwand vorbereitet wurden. 

Neben derartigen Ubereinstimmungen sind aber bei CHARCOT und BOUCHARD 
auch Feststellungen zu finden, die zu manchen friiheren Behauptungen und 
Annahmen in schroffem Gegensatz stehen. CHARCOT und BOUCHARD leugnen 
ja die atiologische Bedeutung der Arteriosklerose aufs entschiedenste; ebenso 
lehnen sie die R,OCHOUx-DuRAND-FARDELsche Ansicht von einer primaren 

1 GULL beschreibt das Gebilde als ein spindelformiges Aneurysma, das seiner GroBe 
nach einem trockenen Weizenkorn entspricht. Er glaubt an ibm eine longitudinale Spalte 
gesehen zu haben und diese als Stelle des Blutdurchtrittes bezeichnen zu konnen. 

2 Es ist von Interesse, daB die Periarteritis nodosa, jene El'krankung der Al'terien, die 
dUTch Zerstorung der GefaBwand aneurysmatische Ausbuchtungen, weiterhin Blutungen 
veranlassen kann, 1866 - also zwei Jahre vor dem Erscheinen der Apoplexiearbeit CHAR­
COT. und BOUCHARDS - von KUSSMAUL und MAIER beschl'ieben wurde. 
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Erweichung der Hirnsubstanz ab bzw. sie halten eine Diskussion dieser 
Theorie gar nicht mehr fUr notig. 

Zu bemerken ist, daB durch die Untersuchungen von CHARCOT und BOUCHARD 
auch jenem, in den Arbeiten von ROCHOUX und DURAND-FARDEL hervor­
getretenen Bestreben zu einer einheitlichen Erkliirung der apoplektischen Er­
weichun(Js- und Blutun(Jsprozesse ein Ende bereitet wurde, denn noch niemals 
bis dahin wurde so klipp und klar die vollige Selbstandigkeit jener GefaB­
erkrankungen betont, die zu Hirnblutungen fiihren. 

Wie erwahnt, waren die Befunde CHARCOTS und BOUCHARDS jahrzehntelang 
richtunggebend. 30 Jahre nach dem Erscheinen der Publikation erklart noch 
v. MONAKOW (1897), daB die "Miliaraneurysmen" "als die am sichersten begriin­
deten Quellen der Hirnhamorrhagie gelten"; bis zu dieser Zeit gab es ja nicht 
eine Mitteilung, die die CHARcoT-BouCHARDSchen Befunde, vor allem ihre 
Bedeutung als Ursache der apoplektischen Hirnblutung bezweifelt hatte, wenn 
auch die eine oder die andere ihrer Ansichten bestritten wurde. 

So fand ZENKER (1872), daB die "Miliaraneurysmen" durch Arteriosklerose 
erzeugt werden; man muB iibrigens im Zweifel sein, ob ZENKER dieselben Gebilde 
beschreibt wie CHARCOT und BOUCHARD; er betont namlich zu sehr, daB es sich 
in seinen Ausfiihrungen nicht urn die "bekannten" dissezierenden Aneurysmen 
handelt, sondern um richtige Erweiterungen des GefaBlumens; allerdings sollte 
nach ZENKER dieses Endstadium durch dissezierende Blutungen vorbereitet 
werden, die zunachst die inneren Arterienschichten durchbrechen und auf diese 
Weise unter die Adventitia gelangen. Nach ROTH (1874) beginnt der ProzeB 
nicht mit einer Periarteriitis, wie das CHARCOT und BOUCHARD annehmen, 
sondern mit Mediaveranderungen; ARNDT wieder (1878) halt sich fast vollig 
an die CHARCOT-BouCHARDSchen Feststellungen. Nach EICHLER (1878) beginnt 
das Aneurysma mit einem fettigen Zerfall der GefaBendothellen; EICHLER 
spricht als erster aus, daB die dissezierenden Aneurymen nicht nur als Ursachen, 
sondern auch als Folgen der Hamorrhagie auftreten konnten. KROMEYER (1885) 
sah "Miliaraneurysmen" im Gehirn eines Paralytikers ohne Hirnblutungen. 
TURNER (1882) meint, daB "Miliaraneurysmen" auch, durch "diffuse Arteriitis" 
erzeugt werden konnen. 

L6WENFELD suchte und fand in 17 Fallen apoplektischer Blutungen Gebilde, 
die jenen, welche CHARCOT und BOUCHARD gesehen zu haben glaubten, eiuiger­
maBen ahnlich sind. In der Abb. 16 seiner Mitteilung ist klar zu erkennen, 
was L6wENFELD unter "Miliaraneurysma" versteht: Eine Ausbauchung des 
GefaBhohlraumes, begrenzt durch angeblich atrophische Haute. Um MiBver­
standnisse auszuschlieBen, bringt er in einer hiibschen Abbildung einen GefaB­
baum mit unzahligen "dissezierenden" Aneurysmen und betont, daB er unter 
"Miliaraneurysma" nichts derartiges versteht. Dieses Bild stellt zweifellos 
Befunde dar, wie wir sie spater in den Abb. 87, 128 zeigen. 

Die Beschreibungen und Abbildungen einerseits der CHARCOT-BoUCHARD­
schen, andererseits der L6wENFELDschen Mitteilung lassen klar erkennen, daB 
jener Fehler der CHARCOT-BouCHARDSchen Arbeit, den wir vorher schon hervor­
heben muBten, namlich das Fehien einer Unterscheidung zwischen Schein­
aneurysmen und echten GefaBerweiLerungen, auch in der L6wENFELDschen 
Arbeit weiterwirkt. L6wENFELD ist der Meinung, daB CHARCOT und BOUCHARD 
tatsachlich echte Gefal3erweiterungen gesehen haben und identifiziert also 
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seine Be.funde ohne weiteres mit den angeblichen anatomischen Befunden der 
beiden Autoren 1. 

Der Befund der Scheinaneurysmen, der - wie wir glauben feststellen zu 
diirfen - den Mittelpnnkt der CHARCOT-BouCHARDSchen Lehre darstellt, wird 
von LOWENFELD als Ursache der eigentlichen apoplektischen Hirnblutungen 
gar nicht in Betracht gezogen 2. 

Soweit so etwas iiberhaupt gefunden werden kann, mussen wir also fest­
stelIen, daB LOWENFELD an CHARCOT und BOUCHARD vorbeispricht: Die ana­
tomischen Grundlagen der beiden Arbeiten sind nicht identisch, nur die Vor­
stellungen iiber sie und die Nomenklatur. 

Man hat beim Studium der LOWENFELDschen Arbeit iibrigens den Ein­
druck, daB der Autor von der geringen Bedeutung seiner sog. Miliaraneu­
rysmen fiir die Genese der apoplektischen Blutungen uberzeugt ist; fiir diesen 
Eindruck spricht schon die Art seiner Beschreibung der von ihm als "Aneurysm en" 
da.rgestellten Gebilde: LOWENFELD rechnet z. B. "Ausbauchungen an GefaBen" 
zu den Miliaraneurysmen, "die keinerlei Veranderungen der Wandung erkennen 
lassen". Weiterhin kennzeichuet er "Aneurysmen", die seiner Ansicht nach 
jenen entsprechen, die ja CHARcOT und BOUCHARD als besonders gefahrlich 
darstellen, etwas unsicher als "groBere oder kleinere Ausbauchungen des GefaB­
rohres, an welchen die Wandung mehr oder minder ausgesprochene Verande­
rungen zeigt". Er weist darauf hin, daB am GefaBrohr scheinbare Aus­
bauchungen vorkommen, verursacht durch starke Zu&ammimziehungen gewisser 
GefaBpartien zur selben Zeit, in welcher angrenzende Partien eine Retraktion 
nicht erfahren; LOWENFELD meint, es handle sich hier um postmortale Er­
scheinungen, die mit der Totenstarre der Muscularis zusammenhangen und 
versaumt, stichhaltige Unterschiede anzugeben, die geeignet waren, "echte" 
Aneurysmen zu kennzeichnen. Er hebt auch hervor, daB ,;rosenkranzartige 
Ausbauchungen", die als normal gewertet werden konnen, von Befunden, die 
als "richtige" Miliaraneurysmen gelten, nicht "scharf" abzugrenzen sind. 

Nach allen derartigen Vorbereitungen ist es eine Selbstverstandlichkeit, 
daB LOWENFELD den Behauptungen von CHARCOT und BOUCHARD recht 
kritisch entgegentritt; z. B. bestreitet _er, daB in den Wandungen frischer 
Blutungsherde konstant geborstene "Miliaraneurysmen" nachzuweisen sind; 
er selbst konnte nicht ein einziges geborstenes Aneurysma entdecken. 
Selbst in einem Fall, in welchem LOWENFELD in der Herdwandung mehrere 
geborstene GefafJe ohne Aneurysmen gefunden hat, und in welch/3n auch 

1 Dafiir, daB LOWENFELD nicht die von CHARCOT und BOUCHARD beschriebenen "Millar­
aneurysmen" gesehen hat, spricht auch eine AuBerung von ihm, nach welcher die von ihm 
gefundenen Gebilde viel kleiner sind, als die von den franzosischen Autoren geschilderten: 
"Hinsichtlich der GroBe der Millaraneurysmen stimmen meine Beobachtungen mehr mit 
den Angaben VIRCHOWS als denen CHARCOTS und BOUCHARDS und EWHLERS iiberein" 
(S.65). 

2 Er findet in der Umgebung apoplektischer Herde "Ofters dissezierende Aneurysmen, 
an welchen die Adventitia geborsten ist. Es handelt sich hier woW zumeist um sekundare 
Rupturen". Nicht ganz ohne Widerspruch sind seine eigenen Angaben iiber die Haufig­
keit der "dissezierenden" Aneurysmen: Liest man seine Beschreibungen, so hat man den 
Eindruck, daB LOWENFELD sie recht haufig auffand; andererseits erkIart er auf S. 81: 
"Dissezierende Aneurysmen lieBen sich nur in einer MinderzaW der FaIle . . . nach­
weisen." 
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mehrere "Miliaraneurysmen" vorlagen, konnte ein geborstenes Aneurysma niche 
gefunden werden 1. 

Nach derartig radikalen Feststellungen mutet es einen recht merkwiirdig 
an, wenn LOWENFELD zu dem Ergebnis kommt, daB "doch kein Grund .... 
besteht. .. zu bezweifeln, daB eine Ruptur dieser Gebilde in der Mehrzahl der 
Falle die Blutung veranlaBt". Hierfiir kann seinen eigenen, absolut negativen 
Befunden LOWENFELD allerdings nur die von CHARCOT und BOUCHARD mit­
geteilten Beobachtungen gegeniiberstellen, deren Nachprilfung er ja eigentlich 
unternahm. 

Als Ursachen jener Zustande, die als "Vorbedingung einer Ruptur" erachtet 
werden miiBten, reiht LOWENFELD die "einfache Atrophie", die "fettige", 
die von ihm beschriebene "granulose" Degeneration der Muscularis und 
"atheromatose" Veranderungen der GefaBwand nebeneinander. Er halt es 
nicht fiir ausgeschlossen, daB gelegentlich auch Rupturen der Venen apoplek­
tische Blutungen veranlassen, dafiir sprechen ihm Befunde "dissezierender 
Aneurysmen an Venen", die er erheben konnte. 

Die Arbeit LOWENFELDS stellt also kaum eine Bereicherung der Lehre von 
den Apoplexien dar; ein MiBverstandnis zieht durch sie hindurch und entwertet 
fast ausnahmslos samtliche Ergebnisse. Die scharfe Kritik EpPINGERS (1887), 
die die kurz vorher veroffentlichte Arbeit LOWENFELDS besonders empfindlich 
treffen muBte, finde icb nur zu berechtigt. 

EpPINGER, der sich in einer umfassenden Monographie die Untersuchung 
aneurysmatischer GefaBerweiterungen zur Aufgabe gestellt und fiir die Fragen 
der Aneurysmen grundlegende Ergebnisse niedergelegt hat, kommt in einem 
Anhang seiner Mitteilung zu der Feststellung, daB "Miliaraneurysmen", wie 
sie z. B. auch von LOWENFELD beschrieben wurden, gar keine ricbtigen Aneurys­
men vorstellen. EpPINGER hatte selbst Gelegenheit, im Laufe seiner Unter­
suchungen echte und unzweifelhafte aneurysmatische Erweiterungen der Arterien 
zu beschreiben, die von miliarer GroBe waren, aber "ihren Platz teils unter den 
angeborenen, teils unter den mykotisch-embolischen Aneurysmen" fanden. 
Mit Recht stellt EpPINGER fest, daB derartige Falle, die ja "unbedingt den 
miliaren Gehirnaneurysmen zugehoren", "nicht diejenigen Dinge" vorstellen, 
"die gerade unter diesem Nalllen" von CHARCOT und BOUCHARD, ZENKER, 
EICHLER, LOWENJ!'ELD u. a. "ins Auge gefaBt und erortert worden sind". 

Veranderungen wie knotchen-, ampuilen-, spindel-, walzen- und perlschnur­
formige Anschwellungen oder Geschwiilstchen an und urn die GefaBchen, 
teils im, teils ringsum, teils weiter weg vom hamorrhagischen Herd - Gebilde, 
die von den erwahnten Autoren immer und immer wieder beschrieben wurden -
sah auch EpPINGER sehr haufig; sie sind ja in apoplektischen Gehirnen fast 
ausnabmslos nachzuweisen; "jeder, der einen hamorrhagischen Herd im Gehirn 
sorgfaltig auswascht, kann diese Bildungen sehen". Auf Grund von Unter­
suchungen, die EpPINGER, wie er berichtet, "nach allen Richtungen und mit 
allen Methoden" ausfiihrte, kam er aber zu dem "sehr einfachen Resultate", 
daB erstens "in solchen Fallen die Anschwellungen sich sowohl an Arteriolen 

1 .Allerdings scheint LOWENFELD nicht aIle seine FaIle mit der gleichen Griindlichkeit 
auf zerrissene Aneurysmen durchgesucht zu haben; er spricht iiber "einzelne" FaIle, in 
welchen er in der Lage war, "die Untersuchung des ~poplektischen Herdes nach den Vor· 
schriften von CHARCOT und BOUCHARD vorzunehmen". 
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wie auch an kleinen Venen vorfinden und zweitens, daB sie keine Aneurysmen 
vorstellen" . 

Sehr zu Recht stellt EpPINGER fest, daB in der Liberatur "der Nachweis, 
daB die Anschwellungen und knotigen Bildungen Aneurysmen seien, nirgends 
erbracht ist", und "daB eigentlich nur konventionellerweise, wegen Mangel an 
einer entschiedenen Charakteristik des Aneurysmas u berhaupt von miliaren 
Aneurysmen gesprochen wird". 

Die aneurysmaiihnlichen Bildungen an den GefaBchen - Arterien und 
Venen - apoplektischer Gehime stellen nach EpPINGER hauptsachlich Blu­
tungen zwischen Media und Adventitia, weiterhin solide Anschwellungen durch 
Obturation der Lymphraume dar: Ergebnisse, die unseren eigenen Befunden 
vollkommen entsprechen. 

Leider beschiiftigte sich EpPINGER mit der Genese derartiger Bildungen 
nicht naher; er erortert auch die Frage ihrer Bedeutung fur das Entstehen 
apoplektischer Insulte kaum. Es scheint sogar, daB er "ihren Wert" als Ver­
anderungen, die die Integritat des Gehirns bedrohen, nicht anders einschatzt 
als die friiheren Autoren 1. 

Dieses Empfinden muBten wenigstens die Zeitgenossen EpPINGERB haben, 
denn die Kritik EpPINGERB hat auf die Darstellung der Pathogenese apoplek­
tischer Insulte in wissenschaftlichen Untersuchungen, insbesondere in Hand­
buchern und Lebrbuchern, fasst drei Jahrzehnte hindurcb keinerlei EinfluB 
ausgeiibt. 

Nach den Veroffentlichungen der Untersuchungen EpPINGERS wird es 
ubrigens merkwfirdig still; wie bei einem Problem, dessen Unlosbarkeit aIle 
einsehen oder dessen vollige Entratselung aIle annehmen. So ist zu erklaren, 
daB PrCK, als er 1910 mit seinem Mitarbeiter ELLIS die Frage der Beziehungen 
der "miliaren Aneurysmen" zu den apoplektischen Hirnblutungen einer neuen 
Untersuchung unterwarf, das Gefiihl hatte, er bearbeite Neuland. Neu konnte 
im Untemehmen PICKS merkwurdigerweise noch immer die Untersuchung der 
"Miliaraneurysmen" mit modernen histologischen Methoden sein. 

Nach der Besprechung der Untersuchungen EpPINGERS konnen wir uns jetzt 
kurz fassen; aucb PICK stellt fest, daB jene Gebilde, die seit Cru.RCOT als "Miliar­
aneurysmen" bezeichnet werden, keine' echten Ausbuchtungen des GefaB­
hohlraumes, sondern dissezierende Blutungen der GefaBwand ("dissezierende 
Aneurysmen") und Pseudoaneurysmen, d. h. adventitielle Blutungen darstellen. 
"Samtlicbe CHARCOT-BouCHARDSchen Miliaraneurysmen .... erwiesen sich -
soweit nicht ,miliare" dissezierende Formen vorlagen - nach den einwand­
freien Schnittserien als Aneurysmata spuria als extramurale Hamatome, 
begrenzt durch Fibrin, veranderte Hirngewebe, auch ganz undeutlich gewordene 
Elemente der zerrissenen BlutgefaBwand." Diese falschen Aneurysmen ver­
danken ihr Entstehen nach PrCK und ELLIS teils der Ruptur arteriosklerotisch 
veranderter, kleiner BlutgefaBe ohne vorherige Dissektion der Schichten, "wohl 
ofter aber ..... einem primar vorgebildeten dissezierenden Aneurysma". 

1 Auf die Arbeit EpPINGERS erfo1gten Erwiderungen von LOWENFELD und von ZENKER; 
auf diese wieder antwortete der recht heftig angegriffene Autor 1880 in Virchows Arch. 
(Bd. 11) und erklart nochmals iiber die "Miliaraneurysmen" LOWENFELDS folgendes: "Schon 
nach den Beschreibungen und noch mehr nach Abbildungen der ..•. Ausbauchungen ... 
muB ich diese, wenn ich sie nicht in eigenen Praparaten gesehen hatte, als einfache Arterien­
ektasien nehmen." 
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An den miliaren Formen aller derartigen Gebilde konnte PICK Rupturen 
nicht nachweisen, dagegen an mehreren groBeren - sonst vollkommen ahnlich 
beschaffenen und ahnlich entstandenen - Gebilden, die PICK als "iibermiliar" 
bezeichnet (Abb.4). 

Die Ursache der Hirnblutung selbst erblickt PICK in einer "unmittelbaren" 
GefaBruptur oder haufiger in der Ruptur eines falschen, iibermiliaren oder noch 
groBeren "Aneurysmas". 

Einige interessante Bemerkungen PICKS sollen hier noch verzeichnet werden: 
PICK stellt fest, daB in der Umgebung des falschen Aneurysmas durchweg "die 
auBerordentlich geringe Reaktion des Hirngewebes" auffallt. Weiterhin findet 
er, daB ein Teil der dissezierenden Aneurysmen iiberhaupt erst bei Gelegenheit 

I 
I 

Abb. 4. Am der Arbeit von PICK: Vergril/3erte "Aneurysmen" und "gepiatzte" iibermiliare 
Aneurysmen. 

der tOdlichen Hirnblutung selbst auftritt; immerhin glaubt PICK, daB auch 
dieses gleichzeitige AuftreteIi einen besonderen Ausdruck der verbreiteten 
Erkrankung der kleinen BlutgefaBe im Gehirn darstellen konnte. 

Die "Miliaraneurysmen" sah PICK iibrigens "einige Male ganz vereinzelt" 
auch in nicht apoplektischen Gehirnen. "Wahre" Miliaraneurysmen, "sei es 
als echte umschriebene Arteriektasien, sei es GefaBausbauchungen bei ver­
anderter, reduzierter GefaBwand", konnte PICK in seinem Material nicht nach­
weisen. Bemerkenswert finde ich die Angabe PICKs, daB er unt~r 11 Fallen, 
die mit dem Schiittelapparat untersucht wurden, "die Quelle der Blutung 
..... 8mal .... demonstrieren" konnte; 5mal durch einfache makroskopische 
Besichtigung des ausgeschiittelten GefaBbaumes, 3mal auf Grund mikroskopischer 
Untersuchung. Interessant ist, da.B PICK in 2 Fallen mit multiplen miliaren 
Aneurysmen im GefaBgebiet der Apoplexie, in den korrespondierenden Teilen 
der blutungsfreien Gegenseite Aneurysmen nicht gefunden hat. 

Seit den Untersuchungen EpPINGERB und noch vor der Veroffentlichung 
der PIcKSchen Arbeit haben iibrigens auch ZIEGLER, OSLER und BENDA darauf 
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hingewiesen, daB die CHARCOT-BouCHARDSchen Miliaraneurysmen keine echten 
Ausweitungen darstellen; kurz nach dem Erscheinen der PICKschen Arbeiten 
stellt auch UNGER fest, daB die sog. miliaren Aneurysmen als Folgen und nicht 
als die Quellen der Blutung zu deuten sind. 

Die Resultate PICKS iiber die Ursachen der apoplektischen Blutung weisen 
natiirlich doch noch prinzipielJe TIbereinstimmungen mit der CHARCOT-Bou­
cHARDschen Lehre auf. Auch PICK erklart ja den blutigen Hirninsult mit einer 
lokalen Erkrankung der HirngefaBe, die schon langere Zeit besteht und die 
Katastrophe vorbereitet. Bemerkenswert ist aber in den PICKschen Unter­
suchungen der Hinweis, daB die Hirnblutung durch die Ruptur einer einzigen 
Stelle des Arteriensystems entsteht. 

Die PICKSchen Untersuchungen scheinen eine Periode der Forschung iiber 
apoplektische Hirninsulte zu beenden; eine Periode, in welcher unter apoplek­
tischem Insult - wenigstens soweit es sich urn die pathologisch-anatomische 
Erforschung der Ursachen derartiger Insulte handelt - ausnahmslos apoplek­
tische Hirnblutungen verstanden wurden. 

Die bereits im AnschluB an die Besprechung der CHARcoT-BouCHARDSchen 
Untersuchung bemerkte Einengung des Themas ist im Laufe der Jahrzehnte 
immer deutlicher geworden. 

8 Jahre nach dem Erscheinen der PICK-ELLIsschen Mitteilungen veroffent­
lichte ROSENBLATH in seiner Arbeit "TIber die Entstehung der Hirnblutung 
bei dem SchlaganfaIl" Ansichten, die geeignet erschienen, dieser bedauer­
lichen Beschrankung ein Ende zu bereiten und ermoglichten in der Apoplexie, 
wie schon vor CHARCOT und BOUCHARD, wieder eine Krankheit zu erblicken, 
deren wesentlichste Eigenschaften nicht nur in Blutungen zu suchen sind. 
Wenn auch in dieser ersten :Mitteilung ROSENBLATHS ausschlieBlich apoplek­
tische Schadigungen untersucht wurden, die sich in Blutungen auBerten, be­
spricht derselbe Autor, in logischer Verfolgung seiner Ergebnisse, in einer zweiten, 
1927 mitgeteilten Untersuchung auch FaIle von Apoplexien, die durch unblutige 
H irnerweichung gekennzeichnet waren. 

ROSENBLATH kehrt bew-uEt zu der Betrachtungsart von ROCHOUX (und 
DURAND-FARDEL) zuriick und wirft die Frage wieder auf, ob die apoplektischen 
Hirnblutungen nicht als Folge einer primaren Schadigung des Nervenparenchyms 
auftreten konnten. Je mehr er sich mit der Frage beschaftigt, um so klarer 
wird ibm, daB die seit CHARCOT und BOUCHARD traditionellen Lehren tiber die 
Genese der apoplektischen Blutungen unrichtig seien, und daB die Blutungen 
tatsachlich durch Erweichungsprozesse der Nervensubstanz vorbereitet werden. 

Die Ursache der Erweichung konnte nach ROSENBLATH in einer fermentativen 
Einwirkung auf das Hirngewebe gesucht werden; das hypothetische Ferment 
konnte eine stiirmische Zerstorung des Hirngewebes veranlassen, ahnlich wie 
man ja durch fermentative Einwirkungen auch Nekrosen des Pankreas und des 
Fettgewebes zu sehen bekommt. Weiterhin besteht nach ROSENBLATH die 
Moglichkeit, daB das Freiwerden des zerstOrenden Fermentes mit Nieren­
erkrankungen zusammenhangt. Durch die Schadigung des Nervenparenchyms 
bzw. mit seinem Untergang werden auch die GefaBe zerstOrt - sie erhalten 
sich nach ROSENBLATH um so besser, je "dickwandiger und sklerotischer" sie 
sind - und so entsteht nun aus zahlreichen Gefaf3en zugleich die eigentliche 
Blutung. 

SCHWARTZ, SchlaganfiiJle. 4 
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Die abgestorbenen Arterien findet ROSENBLATH oft durch Thromben ver­
schlossen und meint, daB die Blutung vorwiegend "aus den massenhaft ver­
nichteten Capillaren und Venen stammt". Die Arterionekrose, die also nach 
ROSENBLATH der Blutung vorangeht, findet sich ausschlieBlich im Gebiete des 
apoplektischen Blutungsherdes, aber nicht nur im groBen Herd, sondern auch 
in den kleinen, isolierten Hamorrhagien, die den groBen Herd stets begleiten. 
Die "nekrotisierende Entartung der GefaBe", somit also auch die Pathogenese 
der Hirnblutungen, ist nach ROSENBLATH von arteriosklerotischen Verande­
rungen unabhangig: "In einer Minderzahl von Apoplexien" findet man ja 
"ii berhaupt keine Arteriosklerose der Hirnarterien". 

Hervorheben muB ich auch die Feststellung ROSENBLATHS, daB die Er­
hohnng des Blutdruckes die Disposition zu apoplektischen Blutnngen nicht 
erhoht. 

Die bereits von EpPINGER festgestellte Unklarheit der Definition der "Miliar­
aneurysmen" ist wohl Schuld daran, daB ROSENBLATH die von den alteren 
Autoren und zuletzt auch von PICK beschriebenen Gebilde nicht aufgefunden 
hat 1. Er beschreibt zwar "eine Ausweitung der Lichtung .... spindelformige 
oder kugelige oder sackformige Anschwellungen des Rohres" und meint, daB 
es sich urn die MiliaraneurY'3men CHARCOTS handelt, aber - wir durfen dies 
nach den Auseinandersetzungen im Vorangehenden erklaren - er muB ganz 
andere Gebilde gesehen haben. 

Fur einen Irrtum ROSENELATHS spricht auch seine Angabe, daB die vermeint­
lichen lHiliaraneurysmen vollkommen nekrotisch und strukturlos erscheinen. 
Er glaubt ubrigens, daB sie eine Folge der allgemeinen GefaBnekrosen dar­
stellen. 1m Gegensatz zu anderen Autoren hebt ROSENBLATH auch hervor, 
daB er "aneurysmenartige Bildungen" lediglich im Bereiche des apoplektischen 
Herdes auffand. 

Die bereits erwahnte, spatere - ·1927 mitgeteilte - Untersuchung ROSEN­
BLATHS uber apoplektische Insulte stellt nun eine wesentliche Erganzung der 
eben besprochenen Publikation dar: ROSENBLATH hebt hier mit grcBer Klarheit 
hervor, daB es eine Form des Schlaganfalles gibt, die durch die Bildung un­
blutiger Erweichungsherde im Gehirn gekennzeichnet ist, sich gelegentlich 
auch mit blutigen Herden verbinden kann und von embolischen oder thrombo­
tischen GefaBverschlussen unabhangig entstanden "mit d6m gewohnlichen, 
blutigen Schlaganfall wesensverwandt" erscheint. Wie der "gewohnliche" blutige 
Herd, entsteht auch die "unblutige" apoplektische Erweichung auf dem Boden 
der chronischen Nierenentzundung; die Zerstornng der nervosen Substanz, 
"ein manchmal spurloser Schwund der Achsencylinder, zu dem .... auch Unter­
gang der Glia und Verflussigung des Gewebes hinzutreten kann", konnte nach 
ROSENBLATH nur als die Folge einer unbekannten schiiiligenden Einwirkung auf 
die Nervensubstanz gedeutet werden. ROSENBLATH glaubt besonders betonen 
zu mussen, daB die von ihm geschilderten Erweichungsprozesse mit einer 
fibrillaren Entartung der GefaBe ("Arterio-capillary fibrosis" von GULL und 
SUTTON) nichts zu tun hat. 

1 Schon in einer friiheren - 1895 - erschienenen Arbeit von STEIN ist vermerkt, daB 
"Miliaraneurysmen" nicht gefunden wurden. ("Beitrag zur Atiologie der Gehirnblutungen." 
Dtsch. Z. Nervenheilk. 7.) Auch die neueren Autoren finden keine Miliaraneurysmen. 
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Den Wert del' ROSENBLATlISChen Mitteilungen erblicken wir VOl' allem in 
dem Versuch, eine Neuauffassung des Apoplexieproblems und eine von del' 
Konvention abweichende Deutung zu geben. Die bald nach dem Erscheinen 
del' erst en Mitteilung zu beobachtende Neubelebung des Interesses fUr die 
Probleme del' apoplektischen Schadigungen darf als das Verdienst ROSENBLATHS 
bezeichnet werden; und es ist besonders hervorzuheben, daB er durch die Er­
weiterung del' Basis del' weiteren Forschung neue Richtungen und neue Mog­
lichkeiten erOffnete. 

Del' EinfluB ROSENBLATHS ist am deutlichsten in einer VOl' kurzem - 1925 -
von WESTPHAL und BAR mitgeteilten Untersuchung tiber die Genese del' apo-
plektischen Blutungen zu erkennen. " 

Die Anschauungen del' beiden Autol'en sind den Feststellungen ROSEN­
BLATHs in manchem ahnlich. WESTPHAL lmd BAR bestatigen zunachst die 
anatomischen Befunde ROSENBLATHS; auch nach ihrer Ansicht ist die Hirn­
blutung meist aus unzahligen kleinen Blutungen zusammengesetzt; und auch 
nach WESTPHAL und BAR soll del' Blutung eine Erweichung del' Hirnsubstanz 
vorangehen; zur Ausbildung diesel' Hirnerweichung selbst ist abel' nach WEST­
PHAL die Annahme irgendeines fermentativen Prozesses nicht notig; man muB 
namlich nul' annehmen, daB Kontraktionen der Arterien, "Angiospasmen", die bei 
Hypertonikern in den verschiedensten Korperteilen (Herz, Extremitaten usw.) 
vorkommen konnen, auch in der Hirnsubstanz auftreten. 

Die Erweichung del' Hirnsubstanz tritt also nach WESTPHAL als natiirliche 
Folge del' Arterienkontraktionen auf. Die Kontraktionen sollen abel' nach seiner 
Ansicht neben del' Erweichung del' Hirnsubstanz auch das Absterben del' 
GefaBwand selbst veranlassen konnen. 

Immerhin sind Ankliinge an die Fermenttheorie ROSENBLATHS auch bei 
WESTPHAL und BAR zu erkennen; durch die Anamisierung solI eine "Ansaue­
rung" des angegriffenen Gebietes entstehen, wodurch autolytische Prozesse 
erleichtert werden und zu Schadigungen del' GefaBe fiihren konnten 1. 

Die auf diese Weise aller StUtzen beraubte Blutbahn widersteht dem Blut­
druck nach Aufhoren des "Angiospasmus" nicht mehr, so daB nun in den ver­
schiedensten Teilen des erkrankten Gebietes auf einmal Blutungen auftreten. 

Auch nach WESTPHAL und BAR gibt es apoplektische Schadigungen, die den 
blutigen Insulten entsprechen, abel' "unblutige" Erweichungsprozesse dar­
stellen. 

Da wir auf Befunde und Deutungen del' WEsTPHALSchen Arbeiten spateI' 
noch eingehend zusprechen kommen, mochte ich mich hier mit diesel' Inter­
pretierung zunachst begntigen. 

Wenn auch durch die Anschauungen und Befunde ROSENBLATHS und WEST­
PHALS zur Erklarung del' apoplektischen Hirnblutungen manche" wichtige, 
neue Gesichtspunkte gegeben wurden - besonders wichtig ist, daB ROSENBLATH 
die multizentrische Genese del' apoplektischen Blutungen feststellt, und daB 
WESTPHAL den moglichen Zusammenhang zwischen funktionellen Kreislauf­
storungen und Hirninsulten eingehend untersuchte - in einem Punkt stimmen 
samtliche bisher besprochenen Theorien tiberein: Sie sehen niimlich alle die 
Ursache der Blutungen in einer anatomischen Erkrankung der Gefaf3wand. 

1 SieheRoKITANSKY (S. 22 dieser Arbeit). 

4* 
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Bevor wir nun die Besprechung der Literatur fortsetzen, miissen wir nochmals 
feststellen, daB die hier erwahnten Autoren - auch die Autoren der letzten 
Jahrzehnte - die genetisch verschiedenen Apoplexieformen nicht auseinander­
halten und insbesondere arterio8kleroti8che und hypertoni8che InsuUe voneinander 
nicht oder nicht geniigend unter8cheiden. 

Soweit dies jetzt noch iiberhaupt festzustellen ist, scheint es mir, daB 
mei8tens apoplektische Blutungen beschrieben wurden, die ich als hypertonische 
bezeichnen wfirde; auch die embolische Herkunft der Blutung ist in manchen 
Beschreibungen sehr klar zu erkennen 1. 

Wir konnen die bisher besprochenen Ansichten auch folgendermaBen grup­
pieren: 1. Die Arterio8klero8e al8 Grundur8ache der apoplektischen Blutungen 
wird - um nicht zu weit zuriickgreifen zu mussen - unter den alteren Autoren, 
vor allem von LOWENFELD gewiirdigt. Auch PICK sieht die Grundursache der 
lokalen GefaBerkrankung, die zum apoplektischen Bersten des GefaBrohres 
fuhrt, in der Arteriosklerose. 2. Durch die Arbeiten von ROSENBLATH ist ein 
neues Moment in die Diskussion gebracht worden: ROSENBLATH nimmt an, 
daB die Arteriosklerose ffir das Entstehen der Hirnblutungen keinerlei Bedeu­
tung hat, sondern als Ursache ware nach ibm eine durch Gifte und Fermente 
veranlaBte Hirnerweichung anzusehen. 

3. Auch nach WESTPHAL haben arteriosklerotische Veranderungen fiir das 
Entstehen apoplektischer Blutungen keinerlei Bedeutung. Die Grundursache 
wird nach WESTPHAL durch funktionelle Kreiilauf8torungen - Spasm en -
dargestellt, die zu einer Erweichung der Hirnsubstanz und zu einer Schwachung, 
ja Nekrose, der Arterienwand fiihren kann. WESTPHAL betont auch die Bedeutung 
der Hypertonie ffir die Genese apoplektischer Insulte. 

Diese 3 atiologischen Momente - also Arteriosklerose, fermentative Schadi­
gung, funktionelle Kreislaufstorungen - stellen nun auch das Diskussionsthema 
in einer Anzahl von neueren Arbeiten dar, die in den letzten J ahren zur Klii.rung 
der Pathogenese apoplektischer Blutungen ausgefiibrt wurden. 

Mit besonderer Vorliebe wird noch immer die Arleri08klero8e al8 Grund­
ur8ache der Schadigung angesehen; die Autoren berufen sich dabei gerne auf 
die bekannten Untersuchungen von PICK, der ja die Rupturen arteriosklero­
tischer GefaBe so oft als "die Quelle der Blutung" demonstrieren konnte 
(STAMMLER) . 

Selbst RICKER, dessen Untersuchungen manche unserer Feststellungen erst 
ermoglichten, und dessen Ansichten iiber die Pathogenese der Apoplexie wir 
noch eingehend zu besprechen haben, auBert sich in einer vor kurzem erschienenen 
Veroffentlichung dahin, "daB es Faile gibt, in denen die vor allem von PICK 
gegebene Erklarung zutrifft und das Blut aus einem geplatzten groBeren Aneu­
rysma stainmt, das in einer Arterienstrecke aufgetreten ist, die Sklerosever-

1 In dem von PICK untersuehten Material (insgesamt 30 FaIle) lagen ofters (6mal) Mitral­
fehler vor; darunter einmal verrukose Endokarditis der Mitralis und der Tricuspidalis. 
Dies scheint mir darauf hinzuweisen, daB PICK auch embolische Apoplexien mit verwertete. 
Die Hirnblutung erfolgte in den von PICK untersuchten Fallen 20mal bei Kranken mit 
Hypertrophie des linken Ventrikels und 6mal bei Hypertrophie beider Ventrikel. In 23 Fallen 
lagen Nierenveranderungen vor ("interstitielle", "parenchymatose" "Nephritis", "arterio· 
sklerotische Schrumpfniere"). Diese Angaben lassen vermuten, daB die Hirnblutungen 
in zahlreichen Fallen der PICKschen Beobachtungen bei Hypertonikern erfolgte. 
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anderungen aufweist und in der sich das Aneurysma mit seiner diinnen, fibrosen 
Wand im engsten Zusammenhange mit der Sklerose ausgebiIdet hatte" 1. 

RICKER stellt allerdings fest, daB die "iiberwiegende Zahl der Hirnblut­
ergiisse" .... "nicht auf dem Boden von Arteriosklerose entstehen", sondern 
"auf Funktionsveranderungen der Strombahn beruhen". 

Immerhin sind in allen neuen Publikationen Mangel der bisherigen Erkla­
rungsversuche vermerkt und Versuche zur Eliminierung dieser unternommen. 

Wir mochten zunachst die 1924 veroffentlichte Arbeit von H. LINDEMANN 
aus dem DIETRICHSchen Institut in KOLN besprechen. Die Verfasserin unter­
suchte 4 FaIle von frischen apoplektischen Blutungen und konnte dabei keine 
Ruptur eines groBeren GefaBes finden, auch keine groBeren Aneurysmen, deren 
Bersten die hamorrhagische Zerstorung hervorgerufen haben konnte; sie meint, 
daB die Blutungen in ihren Fallen aus zahlreichen arteriosklerotiscben, bis zur 
Nekrose degenerierten Arterien auf einmal durch Diapedese bzw. Diairese ent­
standen sind. 

Diese Befunde stellen also iusofern eiue Bestatigung der ROSENBLATHSchen 
FeststeIlungen dar, als auch Frl. LINDEMANN die von ihr beobachteten Blu­
tungen nicht aus einer einzigen Quelle, sondern aus zahlreichen, gleicbzeitig 
blutenden GefaBen entstehen laBt, wenn sie auch sonst noch bei der Annahme 
einer arteriosklerotischen Grunderkrankung bleibt 2. 

Immerhin bedeutet also diese Arbeit doch eine Abkehr von der traditionellen 
Erklarungsart apoplektischer Blutungen. Interessanterweise erwahnt bereits 
LINDEMANN "allgemeine Kreislaufstorungen oder ortliche vasomotorische Ein­
fliisse", die an den arteriosklerotisch geschadigten GefiiBen zur Stase, Diapedese, 
Diairese fUbren, somit den blutigen Insult unmittelbar veranlassen. Bei der 
Konstruierung dieser Auffassung diirften bereits auch die RICKERschen Fest­
steIlungen und Gedankengange iiber ortliche funktionelle Kreislaufstorungen 
ibren EinfluB ausgeiibt haben. 

Die Arteriosklerose wird auch in einer vor kurzem aus dem ASCHoFFschen 
Institut von A. RUHL mitgeteilten Arbeit in den Mittelpunkt der Pathogenese 
apoplektischer Blutungen gesteIlt. RUHL untersuchte insgesamt 15 FaIle von 
"Hirninsulten" und kam dabei zur Auffassung, daB als Ursache fiir die eigent­
liche Blutung das Bersten eines arteriosklerotisch veranderten Geja(3es anzusehen 
ist. AIle anderen von CHARCOT, BOUCHARD, PICK usw. beschriebenen Befunde, 
insbesondere auch die punktfOrmigen Blutungen um den zentralen Blutungs­
herd, stellen nur Folgezustande der primaren Blutung dar; diese zertriimmert 
nach RUHL die Hirnsubstanz und sucht sich ihren Weg dem "geringsten Wider­
stand" entsprechend; sie tritt zwischen die Wandschichten der rupturierten 
GefaBe selbst ein und bildet so das "iibermiliare" Aneurysma PICKs; durch die 
schwere Zerrung kommt es zu Rupturen der Wand mit Durchblutung der ver­
schiedenen Wandschichten, wie das £rUber - ebenfaIls im AS0HOFFschen In­
stitut - bereits UNGER gefunden hat. 

1 RICKER glaubt sich "auch darin L. PICK anschlieBen zu miissen, daB eine sklerotische 
Arterie ohne Aneurysma im Hirn eine groBe Menge Blut austreten lassen kann, indem sich 
am Rande einer plaque oder im Bereiche eines Atheroms Blut zunachst einwiihlt und dann 
sich eine freie Bahn schafft ... " Allerdings bemerkt RICKER selbst, daB hier noch weitere 
Untersuchungen notig waren. 

2 Natiirlich lehnt LINDEMANN die Fermenttheorie ROSENBLATHs abo 
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1m iibrigen findet RUHL inmitten der von ihm untersuchten Blutungsherde 
und im Randgebiet der Schadigungen dieselben Veranderungen an den GefaBen, 
die viele friihere Autoren, spater auch ROSENBLATH, WESTPHAL und BAR 
gesehen haben, z. B. inmitten der groBen Blutungsherde kleine GefdfJe mit 
noch intakter Elastica, isolierte Blutungen mit intakten GefdfJen in der Mitte, 
intramurale Hamatome in der schlecht gefarbten GefaBwand, perivasculare 
Blutungen, kleine Rundzellenanhaufungen urn perivasculare Blutungen, Auf­
splitterung der Arterienwand durch eingedrungenes Blut, aufgerissene Venen, 
weiterhin eine Art Entartung der Media. 

Besonders bemerkenswert finden wir seine Beschreibungen der Befunde 
alterer Insultherde: Pigmentzellen in den Lymphscheiden der GefaBe, Eisen­
ablagerungen auch in der GefaBwandung, inmitten des alten Blutungsherdes 
verschlossene GefdfJe rekanalisiert. In einem fri':!cheren Fall, inmitten einer 
Ponsblutung, in einer vollig intakten groBeren Arterie ein Leukocytenthrombus. 

Ausnahmslos findet RtiHL in der Umgebung, oft auch im Blutungsherd 
selbst arteriosklerotische Verdnderungen: Verfettungen, Intimawncherung, hya­
line Umwandlung, Verkalkung bis zu "volliger Zerstorung der Wandschichten", 
besonders der Media. Auch Befunde, wie wir sie besonders bei unseren arterio­
sklerotischen Erweichungen selbst gesehen haben und noch eingehend be­
schreiben werden: Total obliterierte, rekanalisierte GefaBe, auch frisch ent­
standene, noch nicht organisierte Thromben in hOchstgradig atheromat6sen 
Arterien. 

Hervorzuheben ist, daB RUHL eine richtige Ruptur, die als Ursache der 
von ihm besprochenen FaIle apoplektischer Blutungen erklart werden kounte, 
in seiner ersten, ausfiihrlichen Arbeit nicht beschrieben hat. Auch er bezieht 
sich hier auf die Erfahrungen PICKS; die eigenen Befnnde von "GefaBrupturen" 
bezeichnet er selbst als sekunddr entstanden; z. B. erklart RUHL Rupturen 
kleinerer Arterien mit "vollig intakten Wanden" als sekundar, durch den 
"traumatischen StoB" verursacht, den die GefaBe durch die plOtzlich aufge­
tretene groBe Blutung ausder Umgebung erlitten haben. Das Entstehen 
der kleinen Blutungen in der Umgebung des massiven Herdes glaubt RUHL 
vielleicht durch funktionelle Kreislaufstorungen erklaren zu konnen; er hat 
auch bei experimentellen Unte~suchungen gesehen, daB die "Punktblutungen" 
tatsachlich als Begleit- und Folgeerscheinung einer groBeren Blutung ent­
stehen kounen. 

Die Ruptur des arteriosklerotisch geschadigten GefaBes ist auch nach 
RUHL oft auf die Wirkung einer plotzlichen Druckerhohung, auf eine akute 
Mehrbelastung des Kreislaufes, auf ein "Durchschlagen der Hochdruckwelle 
ins Gehirn" zuriickzufiihren 1. 

In einer spateren Mitteilung - 1929 - beschreibt RUliL den Fall· eines Mannes mit 
chronischer Bleivergiftung und hohem Blutdruck, bei dem zahlreiche frische und iiltere 
Blutungsherde in verschiedenen Hirnteilen gefunden wurden. RUHL glaubt bei der mikro­
skopischen Untersuchung an einer Stelle einen "einwandfreien" RiB gefunden zu haben 

1 Aber eine Feststellung RfurLs wie die folgende: "Das Schicksal des Atheroms ist der 
Zerfall, dessen Ergebnis eine mindestens zunachst irreparable Wandverdiinnung, die jeder 
verstarkten Beanspruchung widerstandslos nachge ben wird", ist, wie besonders unter­
strichen werden muB, soweit sie sich auf Schadigungen des Gehirns bezieht, die in der 
Arbeit veriiffentlicht wurden, ein theoretisches Postulat, das RUHL auf Grund seiner Ein­
stellung und auf Grund der von lim erhobenen pathologischen Befunde konstruiert. 
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und bildet das "zerrissene" GefaB abo Im Gegensatz zur Deutung ahnIicher Befunde in 
seiner ersten, im ASCHoFFschen Institut ausgefiihrten Untersuchung, betont RUHL, daB 
der abgebildete RiB als Quelle einer Blutung zu betrachten ware. 

Auch wir haben derartige Befunde wiederholt gesehen und werden dariiber noch be­
richten. Es sei aber schon hier hervorgehoben, daB wir der Darstellung RtrHLs hier nicht 
folgen kiinnen und derartige "Risse" - ahnIich wie friiher RtrHL selbst - als sekundare 
Zerfallserscheinungen deuten. 

Befunde an GefiiBen, die bei "apoplektischen" Hirnblutungen schon von den 
meisten Autoren des vergangenen J ahrhunderts, dann von ROSENBLATH, 
RUHL, WESTPHAL und BAR usw. gesehen wurden, beschreibt in einer vor kurzem 
verofientlichten Arbeit auch STAMMLER. 

Die Beschreibungen und Abbildungen STAMMLERS wurden aber nicht in 
Fallen typischer apoplektischer Blutungen gewonnen, sondern sie stellen Be­
funde dar, die sich im Anschlu13 an zunachst vollig andersartig erscheinende 
Schadigungen, bei Schu(;Jverletzungen des Gehirns e~twicke1t haben. 

STAMMLER findet also - urn die Befunde wenigstens ganz kurz zu rekapituIieren -
Aufquellungen der GefaBwand, die im Querschnitt getroffene Arterien in der ganzen Circum­
ferenz gleichmaBig verdicken. Am langsten findet er das Endothel erhalten gebIieben, 
noch in Fallen, bei welchen die ganze iibrige Wand bereits kernlos erscheint und schollig 
zerfallene Gewebsfasern aufweist. Nekrotische GefaBe, deren Wand in fast homogene, 
kernlose, faserige Massen umgewandelt ist, kiinnen viillig durchbrochen erscheinen: 1m 
Lumen Iiegen geronnene Massen und Leukocyten. STAMMLER bemerkt auch, daB das 
Lumen der GefaBe auffallend lang offen bleibt; der Blutstrom bleibt erhalten. Analoge 
Veranderungen wie an den Arterien konnte STAMMLER auch an den Venen nachweisen. 

STAMMLER bringt dann auch Befunde aus der Randzone von "spontanen" Hirn­
blutungen, in welchen die eben besprochenen Veranderungen an den GefaBen ebenfalls nach­
gewiesen wurden. Er erkennt, daB aIle diese Veranderungen sowohl bei den SchuB­
verletzungen, als auch bei den spontanen Hirnblutungen mit arteriosklerotischen Prozessen 
nichts zu tun haben. 

Allerdings sollen sie nach STAMMLER die Ergebnisse eines nekrotischen Prozesses dar­
stellen, welcher in der GefaBwand von "aufJen nach innen" fortschreitend, durch histo­
lytische Fermente veranlaBt wurde, die bei der traumatischen oder apoplektischen Gewebs­
zertriimmerung in der Umgebung der GefaBwand entstehen und von auBen her auf die GefaBe 
einwirken; er meint auch, daB das GIiagewebe diese Fermente Iiefert. Die Gewebs~ertriim­
merung aber, die ja bei den SchuBverletzungen mit der Einwirkung des Projektjls ohne 
weiteres zu erklaren ist, wiirde nach der Meinung STAMMLERS in den Fallen. spontaner 
Apoplexien durch die Massenblutung aus einem arteriosklerotisch veranderten GefaB oder 
vielleicht auch aus mehreren - jedenfalls wenigen - arteriosklerotischen Arterien ent­
stehen. Zum Beweis derartiger GefaBzerreiBungen bezieht sich auch STAMMLER auf PICK. 

Aus allen diesen Befunden und Annahmen kommt STAMMLER zu dem Er­
gebnis, daB der ganze Komplex von Veranderungen, die ROSENBLATH: in seinen 
Fallen spontaner Hirnblutungen in der Randzone auffand, mit der eigent­
lichen Ursache der Hirnblutung nichts zu tun hat, sondern sekundarer Art ist; 
ein Ergebnis, das mit den vorher erorterten Anschauungen A. RUHLS iiber­
einstimmt. 

1ch mochte auf zwei Befunde STAMMLERS noch besonders hinweisen, 
die eine Abweichung von den iiblichen Erklarungen und Befunden der apo­
plektischen Blutung darstellen. So stellt STAMMLER 1. fest, daB ganz ahnliche 
GefaBveranderungen, wie man sie in den Herden apoplektischer Blutungen 
nachweisen kann, auch infolge gewohnlicher traumatischer Schadigung vor­
kommen. Dieser Befund stellt iibrigens - wenn wir ihn nur als tatsachlichen 
Befund bewerten - eine Ubereinstimmung mit den Befunden dar, die RICKER 
und auch RUHL erheben konnte. 2. Erklart STAMMLER nekrobiotische Prozesse, 
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die ganze GefaBwande zerstoren, auch wenn sie in Fallen von apoplektischen 
Blutungen nachgewiesen wurden, nicht mehr ausschlieplich mit arteriosklero­
tischen Veranderungen, wie das bis dahin meist iiblich war, sondern findet zur 
Erklarung die Anllahme eines neuen pathogenetischen Faktors unbedingt 
notwendig, namlich die Einwirkung histolytischer Fermente, die aus der zer­
fallenden Substanz der Umgebung hervorgehen sollen. 

Auch STAMMLER ist also geneigt, neben der Arteriosklerose Erkrankungen 
der GefaBwande bei der Ausbildung des kompletten Bildes apoplektischer Insulte 
anzunehmen, die mit einer Arteriosklerose nichts zu tun haben. 

Noch radikaler eingestellt ist eine ebenfalls vor kurzem erschienene Arbeit von 
BOHNE, trotzdem auch hier an der Arteriosklerose als pathogenetischem Faktor bei der 
Entstehung apoplektischer Blutnngen festgehalten wird. BOHNE glaubt aber auch 
an der ROCHOUx-DuRAND-FARDEL-RoSENBLATH-WESTPHALSchen Idee von der primaren 
Erkrankung des Hirngewebes mit sekundarer Beteiligung der GefaBwande mit ihrer aus­
schlaggebenden Bedeutung fii.r die Pathogenese der apoplektischen Hirnblutung festhalten 
zu miissen. Diese primiire Erkrankung, also "die Entstehung des weiBen Erweichnngsherdes" 
der "ischamischen Nekrose" ware nach BOHNE auf zwei Faktoren zuriickzufiihren: "In 
erster Linie auf mechanische Kreislaufbehinderung durch arteriosklerotische Verande­
rungen an extra- und intracerebralen GefaBen" - BOHNE vermiBte in den von ihm unter­
suchten Fallen eine schwere Arteriosklerose nie - und weiterhin auf einen "Spasmus 
der extracerehralen GefaBe, der Arterien in der Pia". 1st diese primare "weiBe Erwei­
chung" ausgebildet, so schlieBt sich nach BOHNE meistens ein zweites Stadium des Vor­
ganges an: die eigentliche groBe Blutnng; es rupturiert im Erweichungsherd ein durch 
Atherosklerose oder durch "sonstige" regressive Vorgange geschadigtes GefaB; es blutet 
"stoBweise" in den weiBen Erweichungsherd. 

Die hier kurz referierte Ansicht BOHNES tiber die Ursachen der apoplektischen 
Insulte unterscheidet sich von den Theorien WESTPHALS insofern, als doch 
BOHNE auch die Arteriosklerose zur Erklarung noch mit anwendet und den 
"Spasmus der GefaBe", der die ischamische Nekrose erzeugen solI, aus der 
Hirnsubstanz selbst in die Pia transponiert. 

Auch in einer spateren - 1929 erschienenen - Arheit halt BOHNE daran fest, daB die 
Blutung durch eine "weiBe Erweichung" vorbereitet wird. Die Blutung selbst entsteht 
nach BOHNE manchmal als Folge diapedetischer Austritte, meistens aber als Folge von 
GefaBzerreiBungen. Derartige Risse sollen sich nach BOHNE "durch den Nachweis ab­
gerissener Arterienfetzen" "unschwer und sicher demonstrieren" lassen. 

Auf Spasmen der extracerebralen GefaBe als Ursache der "weiBen Erweichung" scheint 
BOHNE in dieser letzten Mitteilung' keinen groBen Wert mehr zu legen 1. 

Der Vollstandigkeit halber miissen wir noch die Mitteilungen von POLLAK 
und REZEK besprechen. In erster Linie interessiert uns ihre erste Arbeit tiber 
"Die Blutergiisse bei Hamorrhagien des Gehirns". 

Die Mitteilung tragt den Stempel der Skepsis. Die Autoren untersuchten 4 Falle, 
wie sie schreiben, "charakteristiscber, ausgedehnter Hirnblutungen" und kamen zu dem 
Resultat, daB sie nicht imstande sind, "aus rein morphologischen Kennzeichen einen sicheren 
SchluB auf das Zustandekommen der Hirnblutungen zu ziehen". 

Unter diesem Gesichtspunkt sind nun alle weiteren Ergebnisse zu werten. 

1 Nachtrag bei der Korrektur: In einer vor kurzem in VIRCHOWS Arch. mitgeteilten Unter­
suchung iiber Hirnblutungen hei Keuchhusten auBert sich SINGER iiber die Bedeutung der 
extracerebralen - pialen - GefaBe fiir die Regulierung des Hirnkreislaufes und die Ent­
stehung der Hirnblutungen bei Erwltchsenen folgendermaBen: 

Die vorerst noch nicht bewiesene Annahme BOHNE3 "kann man sich ja vorsteUen, 
doch scheint es mir merkwiirdig, daB vom ganzen Organismus nur das Zentralnerven­
system einen, meinem Gefiihl nach plumpen Regelungsmechanismus seines Kreislauf-
systems haben soUte ...... " 
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So sagen also POLLAK und REZEK, daB "die Ablehnung der Rhexis infolge Berstung 
eines oder mehrerer Gefii.Be nicht ganz leicht gelingen kann"; weiterhin, daB zwar ein 
"primii.rer Gefii.Bbru«h unmoglich nachgewiesen werden kann", daB aber "immerhin die 
Moglichkeit auch eines solchen Blutungsmechanismus gegeben ist". 

Miliare Aneurysmen konnten die Autoren in keinem ihrer Fii.lle nachweisen, sodaB sie 
sich mit der Hypothese der Entstehung von Hirnblutungen durch die Vermittlung der­
artiger Gefii.Bverii.nderungen "nicht befreunden konnen". Sie finden es anderseits "begreif­
lich", daB sie "gleich anderen Forschern die Hypothese von ROSENBLATH uber die Wirk­
samkeit einer fermentativen Schii.digung aus morphologischen GrUnden weder bestii.tigen 
noch ablehnen konnen". Auch finden POLLAK und REZEK, daB gegen die Hypothesen 
von WESTPHAL und BXR eine ganze Reihe von Tatsachen spricht. 

Immerhin versuchen auch die beiden Autoren ein Bild des Prozesses zu entwerfen, der 
zur Hirnblutung fiihrt. Sie glauben also annehmen zu dUrfen, daB in den Gebieten der 
Hirnblutungen "vermutlich zwei Reihen pathologischer Bilder bestehen. Die eine umfaBt 
die Gefii.Bverii.nderungen, welche Grundlage der Blutung bilden, die zweite jene, die sekundii.r, 
durch die Blutung bedingt sind". Zur ersten Gruppe gehOren Gefii.Bverii.nderungen, die 
sich durch Teilerkrankung auszeichnen: Lokalisierte Zerstorung einzelner Schichten der 
Gefii.Bwand, insbesondere "Teildefekte" der Elastica und Media, weiterhin Loslosung 
einzelner Schichten; zur zweiten Gruppe der Gefii.Bverii.nderungen - zu den Foigen der 
Blutung - gehoren "Schwellungs- und Quellungserscheinungen, Koagulations- und Kolli­
quationsnekrosen der Gefii.Be, die FUlle weitgehender Aufsplitterungen der Gefii.Bwand­
anteile Bowie alle Wucherungsvorgii.nge"; letztere "scheinen" schon im Dienste der Wieder­
herstellung zu stehen 1. Wie entstehen die Gefii.Bverii.nderungen der ersten Gruppe? 

Nach POLLAK und REZEK wii.re es bekannt, "daB die Blutungen im Gehirn in der Mehr­
zahl der Fii.lle bei ii.lteren Individuen auftreten bzw. bei solchen entstehen, wo durch Er­
hOhung des Blutdruckes oder durch einwirkende Gifte die Moglichkeit einer Schii.digung 
des Kreislaufapparates gegeben ist". Wenn wir nun voraussetzen, daB es z. B. beim Hyper­
toniker mit groBen Druckschwankungen zu "einer "Oberbelastung des Regulationsapparates 
kommt" - dessen Zustand yom Gefii.Bnervenapparat und von der Beschaffenheit der 
Gefii.Bwand bestimmt wird -, so konnten wir uns nach POLLAK und REZEK auch vorstellen, 
daB eine "intramurale Dissoziation" erfolgt, die ein "AbreiJ3en oder Loslosen von Schichten" 
bedingt. Die Festigkeit der Gefii.Bwand wird gestOrt; an solchen geschwii.chten Stellen wii.re 
das Auftreten von KreislaufstOrungen ermoglicht. "AuBerdem bilden die zerrissenen 
Schichten der Gefii.Bwand die Unterlage, die den Durchtritt von Blutbestandteilen ge­
stattet." 

Eine "StOrung des Regulationsmechanismus", die sich nach POLLAK und REZEK in 
einer "ungleichen Leistungsfii.higkeit" ii.uBert und die verursacht, daB "die Zusammen­
ziehungs- bzw. Erschlaffungsleistungen unvollstii.ndig erfolgen", und daB die einzelnen 
Schichten der Gefii.Bwand nui "partiell" ansprechbar werden, kann auch bei "Greisen 
und Arteriosklerotikern" und bei toxisch Geschii.digten erscheinen. 

Um auch von den anatomisch-histologischen Befunden der beiden Autoren einige an­
zufUhren, erwii.hnen wir, daB POLLAK und REZEK in "nahezu konzentrischen Bezirken" 
um die Blutung als Mittelpunkt regelmii.J3ig verschiedenartige Gefii.Bwandverii.nderungen 
gefunden haben. 1m Bereiche der Blutung selbst ist eine Gesamterkrankung der Wand 
bis zu ihrer volligen ZerstOrung nachzuweisen; in der Randzone um die Blutung herum 
herrscht ebenfalls die Zerstorung bzw. die Regression der Gefii.Bwand vor; "man kann 
jedoch bereits Andeutungen einer Gefii.Breaktion erkennen, die als Reizfunktion angesehen 
werden kann". In einer weiteren, noch peripherer liegenden Zone ist eine "homogenisierende 
Schwellung der Gefii.Bwand" nachzuweisen, die entweder die ganze Wand oder nur einzelne 
Schichten derselben befallen kann, so daB "Spaltrii.ume entstehen, die von Odemflussigkeit 
bzw. Erythrocyten erfUllt sind". Noch weiter entfernt vom Blutungsherd, fii.llt die all­
gemeine Abnahme des Zerfalls und Absterbens auf. "Hier finden wir verschiedene Syn­
drome: 1. Isolierte Erkrankung der Intima und Elastica bei verhii.ltnismii.J3ig unverii.nderter 
Media und Adventitia, 2. umgekehrtes Verhalten, 3. verschiedene Verbindungen der 
erstgenannten Gruppen und 4., wenn auch seltener, Einzeldegeneration einer einzigen" 

1 POLLAK und REZEK finden: "inwieweit vielfach nekrotisierende Gefii.Bverii.nderungen 
mit Sicherheit als Prii.apolektiform oder Apoplexie bedingend aufzufassen sind, lii.Bt sich 
nicht mit Sicherheit entscheiden". 
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GefaBschicht; in der Umgebung dieser GefaBe, in der GefaBwand selbst und den Lymph­
spalten Blutungen, lokalisierte Nekrosen kleinster Gebiete, meistens in der Media. Neben 
allen diesen Veranderungen auch W ucherungen als GefaBwandreaktionen. "Es ist fiir alle 
diese GefaBerkrankungen kennzeichnend, daB die GefaBwand meist nicht in ihrem ganzen 
Umfange erkrankt ist, sondern daB partielle und sektorenformige Veranderungen bestehen." 

POLLAK und RE~EK sahen auch thrombotische GefaBverschliisse und meinen auch 
in ihnen "einen wesentlichen Faktor fiir die Entstehung der Hirnblutung erblicken" zu 
konnen. Die sehr genau mitgeteilten histologischen Einzelheiten der GefaBveranderungen 
stimmen mit jenen im Vorangehenden, in den Arbeiten von LOWENFELD, PICK, ROSEN­
BLATH, WESTPllA.L und BAR, LINDEMANN, RiiRL, ST.AMMLER besprochenen iiberein. 

Merkwiirdigerweise finden POLLAK und RE~EK, daB "namentlich das striopallidare 
Gebiet so gut wie nie groBere Blutungen" aufweistl. 

D. Schlu6bemerkungen zu den Lehren von den SchlaganfiUlen. 
Oberblicken wir die im Vorangehenden besprochenen Ansichten der Lite­

ratur 'fiber Schlaganfalle, so wird man in der ersten Halfte des vorigen Jahr­
hunderts eine Periode erkennen, in welcher unsere Probleme mit einer wirklichen 
Unbefangenheit bearbeitet wurden. Diese Einstellung, die zunachst nichts 
anderes als ordnen und feststellen wollte, gestattete samtliche FaIle der 
plOtzlich auftretenden und mit Lahmungen verbundenen Hirnerkrankungen 
in einer einheitlichen Gruppe zusammenzufassen. Die allmahliche Klarung 
pathogenetischer Zusammenhange liell dann manche Gruppen der anfangs als 
typisch-apoplektisch betrachteten Erkran.ku,ngell ohne weiteres abtrennen; apo­
plektisch auftretende "Anfalle" der Uramie, des Diabetes, der progressiven 
Paralyse werden heute hochstens in differentialdiagnostischen Erwagungen 
mit der allgemein als "Apoplexie" bezeichneten Hirnerkrankung in Verbin­
dung gebracht. Inwiefern eine endgiiltige Trennung aller der Gruppen von­
einander berechtigt ist, wollen wir hier nicht erortern und auch nicht bestimmen. 

Von entscheidender Bedeutung fUr die Entwicklung der Apoplexielehre 
war die Entdeckung der embolischen Ge£aBverschliisse; es entstand so eine 
Gruppe von apoplektischen Erkrankungen, bei welchen die klare Atiologie iiber 
schwierige Einzelfragen der Pathogenese hinweghalf. 

Von grollem EinfluB war weiterhin die Entwi1lklung der Lehre· von den 
arteriosklerotischen GefaBveranderungen. Schon im Anfang des vorigen J ahr­
hunderts wurde die Meinung geauBert, daB die apoplektischen Hirnblutungen 
durch Risse arteriosklerotisch vera~derter Arterien entstiinden, wenn man auch 
besonders betonte, daB es nicht gelingt, die Risse selbst nachzuweisen. Hervor­
zuheben ist noch, dall man die apoplektischen Blutungen nicht aus einer einzigen 
Quelle, sondern aus zahlreichen, zugleich blutenden Rissen hervorgehen liell. 
Aus dieser Lehre entwickelte sich im Laufe der Jahrzehnte die Ansicht, daB die 
apoplektischen Blutungen· immer aus zerrissenen sklerotischen Arterien hervor-

1 In einer Mitteilung iiber apoplektische Hirnblutungen bei jiingeren Menschen auBert 
MARBURG (1928) die Ansicht, daB die Grundursache derartiger Hirnblutungen "eine toxische 
oder toxisch-infektiose Schadigung der GefaBwande" ware; die Schadigung bleibt latent, 
bis dann durch ,;Oberarbeitung, Erregung oder sonst ein Moment, das zu akuter Druck­
steigerung fiihrt, die erste Blutung" auftritt. Er halt es auch fiir moglich, daB "als einziges 
Motiv der Hamorrhagie ein offenbar ab ovo vorhandene GefaBschwache" in Betracht 
kommen konnte. Er glaubt behaupten zu diirfen, daB in seinen Fallen "in einzelnen Ge­
faBen eine Rhexis der Wand vorlagf so daB also nicht Diapedesis allein" als Erklarung 
fiir die Blutaustritte angenmmoen werden muB. 
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gehen, allerdings mit dem Unterschied, daB man in den letzten Jahrzehnten 
fast ausnahmslos einen einzigen Rip als Quelle der Schadigung annahm. 

Wir erwahnten, daB man im Anfang des vorigen J ahrhunder-ts viele Gruppen 
apoplektisch auftretender Hirnerkrankungen einheitlich zusammenfaBte; von 
Bedeutung erscheint uns, daB man auch FaIle zusammen zu betrachten versuchte, 
bei welch en die grobe anatomische Untersuchung deutliche Unterschiede ergab: 
FaIle von apoplektischen Insulten mit blutiger und unblutiger Erweichung. 
Im Laufe der J ahrzehnte ging man dann von dieser Betrachtungsart allmahlich 
ab und bezeichnete als "apoplektisch" nur noch Schadigungen, bei welchen 
Hirnblutungen nachzuweisen sind: "Apoplexie" und "Hirnblutung" wurden 
allmahlich fast gleichwertige Bezeichnungen 1. 

Von groBer Bedeutung rur die GestaHung der Apoplexielehre waren die 
Befunde und Ansichten CHARCOTS und BOUCHARDS. 

Trotzdem sich die beiden Autoren tiber die schon tief eingewurzelte Lehr­
meinung von der Bedeutung der arteriosklerotischen GefaBveranderungen einfach 
hinweggesetzt haben, gelang es ihnen eine Erklarung der apoplektischen Blutungen 
zu konstruieren, die sofort anerkannt wurde und bis zum heutigen Tage die 
herrschende war. CHARCOT und BOUCHARD sind die Autoren, die das wesent­
liche Kriterium eines apoplektischen Insultes in der Blutung erblickten: eine 
spezifische GefaBerkrankung zerstort allmahlich die GefaBwand, ftihr-t zu einer 
kleinen Ausbuchtung, "Miliaraneurysma", zu einem Rill und zuletzt zur Blutung. 
CHARCOT und BOUCHARD betonen mit aller Scharfe, daB die von ihnen beschrie­
bene "spezifische GefaBerkrankung" mit einer Arteriosklerose nichts zu tun hat. 

Interessant ist das Verhalten der spateren Untersucher dieser Lehre gegen­
tiber. Ich fand nicht einen Autor, der sich mit CHARCOT und BOUCHARD tiber 
die Bedeutung der Arteriosklerose ftir die Pathogenese apoplektischer Blutungen 
auseinandersetzte; es gibt aber auch keinen Autor, der sich in diesem Punkt 
der Meinung der beiden Autoren anschl6sse. Man geht stillschweigend tiber 
diese wesentliche Angabe CHARCOTS und BOUCHARDS hinweg, bleibt bei der 
alten Ansicht, daB die Ar-teriosklerose von entscheidender Bedeutung sein muB, 
bestatigt die Bedeutung der "Miliaraneurysmen" fUr das Auftreten der Hirn­
blutung und konstruiert eine KompromiBl6sung, nach welcher "miliare Aus­
buchtungen" an Stellen der GefaBwand entstehen, die durch Arteriosklerose 
geschwacht wurden. 

Aus sehr heterogenen und widerspruchsvollen Beobachtungen und Fest­
stellungen entstand also die bisher aIlgemein anerkannte Meinung, daB apoplek­
tische Blutungen durch "Miliaraneurysmen" arteriosklerotischer GefaBe bedingt 
wiirden. Diese Lehre stand so unerschtitterlich, daB selbst Untersucher, die 
beweisen konnten, daB es sich bei den CHARCOT-BouCHARDSchen "Miliaraneurys­
men" nicht urn echte GefaBerweiterungen, sondern nur urn perivasculare Blu­
tungen handelt, von der Ansicht, daB diesen Gebilden eine entscheidende patho­
genetische Bedeutung zugemessen werden muB, nicht abzuweichen wagten. 

Eine Lehre, die das wesentlichste Moment bei der Entwicklung apoplek­
tischer Schadigungen in einem ZerfalIsprozeB der GefaBwand erblickt, ist 
nattirlich nicht geeignet, unblutige Zerstorungsherde mit blutigen apoplek­
tischen Insulten gleichzusetzen. Es ist interessant festzustelIen, daB mit dem 

1 Auch STERNBERG erklart in seinem Lehrbuch (1928), daB der Ausdruck "Apoplexie" 
"gleichbedeutend mit Hirnhamorrhagie" gebraucht wird (S. 619). 
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beginnenden Widerstand gegen die traditionelle Apoplexielehre, insbesondere 
gegen die Lehre von del' entscheidenden Bedeutung arteriosklerotischer Ver­
anderungen, die Forscher allmahlich wieder zu bemerken beginnen, daB gewisse 
Formen blutiger und unblutiger Zerstorungen del' zentralen Nervensubstanz 
als apoplektische Schadigungen engstens zusammengehoren. 

Diese neue Periode del' Apoplexieforschung beginnt also mit del' Ablehnung 
del' arteriosklerotischen GefaBveranderungen als allgemeingultigen pathogene­
tischen Faktors fill Hirnblutungen bzw. apoplektische Zerstorungen. Es wird 
betont, daB Risse del' Hirnarterien, die als Quellen apoplektischer Blutungen 
betrachtet werden konnten, nur in ganz seltenen Fallen gefunden werden und 
somit nicht als generelle Ursachen del' Blutungen in Betracht kommen. 

Diesel' Mangel eines Nachweises, del' fruher als eine bedauerliche Lucke in 
einer SOIL'lt so plausiblen, ja selbstverstandlichen, pathogenetischen Theorie 
erschien, stellt jetzt die Grundlage neuer Konstruktionen dar und die Frage 
entsteht, wie eine Erklarung gefunden werden konnte, die ermoglichte, un­
blutige und blutige Zerstorungen prinzipiell gleichzustellen, und dabei doch 
zum Verstandnis del' so oft auftretenden Hirnblutungen bei apoplektischen 
Insulten fiihrte 1 

So entstehen die pathogenetischen Theorien ROSENBLATHs und WEST­
PHALS: Nach diesen Autoren beginnt die apoplektische Zerstorung regelmaBig 
mit einer Erweichung del' Hirnsubstanz, die mit einer Schwachung del' GefaBe 
verbunden ist und somit in vielen Fallen - durchaus nicht in allen - Blutungen 
veranlaBt. 

In diesem Zusammenhang ist es geradezu gleichgultig, daB die primare 
Hirnerweichung nach ROSENBLATH als Folge fermentativer Vergiftungen und 
nach WESTPHAL als Folge von Arterienspasmen erklart werden solI. 

Wir haben im Vorangehenden nicht die gesamte Literatur del' apoplekti­
schen Insulte besprochen, wir haben die Untersuchungen WESTPHALS zu kurz 
berucksichtigt, die Ansichten RICKERS gerade nur angedeutet und Befunde 
von NEUBURGER, JAFFE noch nicht einmal erwahnt. Wir mussen daher 
schon hier betonen, daB es sich bei allen diesen Veroffentlichungen - die 
wir spateI' naturlich noch naher besprechen werden - bereits um ahnliche 
Anschauungen uber die Genes«;l apoplektischer Insulte handelt, wie jene, zu 
welchen wir auf Grund eingehender Untersuchungen selbst gelangten. Ich 
unterbreche hier die weitere Besprechung del' Literatur, weil ich hoffe, daB die 
nun folgenden morphologischen Feststellungen uber apoplektische Schadigungen, 
sowie meine eigenen pathogenetischen Erorterungen auch die eben erwahnten 
Arbeiten wesentlich erganzen und manche in ihnen noch offen gebliebene 
Fragen endgiiltig beantworten. 



Zweiter Teil. 

Morpbologie der apoplektiscben Insulte. 
Es Iiegt in der Natur der Dinge, daB sowohl die Erorterung der Literatur, 

als auch die Besprechung der Pathogenese apoplektischer Schadigungen nicht 
ohne subjektive Farbung ausgefiihrt werden kann. 1m folgenden Abschnitt 
wollen wir aU8schlief3lich wer wahrgenommene Tatsachen berichten und Fest­
stellungen theoretischer Natur vermeiden. Ich finde, daB die genaue mor­
phologische Beschreibung der anatomischen Veranderungen bei Schlaganfallen 
die V orbedingung jeglicher Versuehe darstellt, eine Pathogenese zu konstruieren. 
Viele Annahmen der Literatur, insbesondere jene Theorien, die tiUe Schlag­
anfalle ohne weiteres einheitlich zu klaren versuchen, kranken daran, daB sie das 
vielseitige Bild der versehiedenen apoplektischen Insulte nicht beriieksichtigen. 
Vieles, das wir heute als Vorurteil und Belastung bezeiehnen miissen, ware 
iiberhaupt nicht zustande gekommen, wenn die selbstverstandliche V orbedin­
gung einer Erforsehung der Ursachen apoplektiseher Schadigungen, namlich 
die genaue morphologisehe Klarung, schon vor Jahrzehnten erfiillt geworden 
ware. So mochten wir also in den folgenden Beschreibungen den wesentlichsten 
Teil unserer Untersuchungen erblieken; 'eine Art Dokumentensammlung apo­
plektischer I nsulte, die ihren Wert hoffentIich behalten wird auch dann, wenn 
unsere spater noeh zur Sprache kommenden Ansiehten iiber die Pathogenese 
der apoplektischen Insulte modifiziert werden miiBten. 

A. Makroskopische Befnnde im Gehirn bei Schlaganfiillen. 
I. Lokalisation und Ausdehnung ,der embolischen Schiidigungen. 

In zahlreichen Fallen der embolischen Apoplexien finden wir schon mit 
freiem Auge derartig kennzeichnende, anatomisehe Veranderungen in der 
Hirnsubstanz selbst, daB die Ursaehe der Hirnerkrankung bereits mit ihnen 
klar bestimmt werden kann. 

Die Veriinderungen sind dann im Striatum (Putamen und Nucleus eaudatus) 
aulzulinden. 1m mittleren und lateralen Gebiet des Putamens stehen unzahIige 
punkformige Blutungen nebeneinander (Abb. 5, 22); die Schadigung dehnt sieh 
frontal auf das vordere und obere Gebiet des Putamens aus (Abb. 6, 23). Yom 
Nucleus caudatus erkrankt ebenfalls das vordere und obere Gebiet (Abb. 6). 
Interessanterweise erscheinen auch die gra.uen Verbindungsbriicken des Striatums 
meist verandert und die zwischen ihnen vetlaufenden weiBen Biindel der 
inneren Kapsel bleiben oft unversehrt (Abb. 5, 6). Wichtig ist weiterhin, 
daB die Erkrankung die grauen Gebiete innerhalb der erwahnten Grenzen 
iiberall gleichmiif3ig verandert, so daB das Gebiet der kleinen Blutungen iiberall 
mit der groBten Genauigkeit, z. B. zur vorderen mittleren und lateralen 
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Grenze des Putamens reicht, und die eng anliegende auBere Kapsel v6llig un­
versehrt laBt (Abb. 5, 6 und 11). In vielen Fallen ist das Claustrumgebiet 

Abb. 5. Typisches Bild einer embolischen, oberen Striatumapoplexie. Man beachte die haarscharie 
Abgrenzung der Putamenschadigung nach auBen, weiterhin die Verbindungsbriicke zwischen Putamen 

und Nucleus caudatus. In der linken Hemisphare alte, embolische Erweichung (Endokarditis). 

Abb. 6. Vorderes Lasionsgebiet hei typischer, embolischer Apoplexie. Die obere HaUte des 
Striatumkopies von unzahligen, dicht nebeneinander stehenden, punktfOrmigen Blutungen infiltriert. 
Die Blindel der iuneren Rapsel bleiben intakt. Man beachte die haarscharfe Abgrenzung der 

Schadigung an der Putamengrenze (Endokarditis). 

geschadigt: Auch hier finden wir dann unzahlige kleine Blutungen dicht neben­
einander. 

Die punktfOrmigen Blutungen k6nnen regelmaBig auch im hinteren Aus­
laufer, im Schwanzteil des Nucleus caudatus nachgewiesen werden, so daB in 
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den eben zur Sprache stehenden Fallen eine diffuse, kontinuierlicke Erkrankung 
des Striatums vorliegt, die sick auf die oberen und vorderen Gebiete der Kerngruppe 
uberall zusammenkangend ausdeknt. 

Abb. 7. Sagittalschnitt durch das Striatum bei embolischer L1l,sion. Man erkennt die intakten, wei13en 
Biindel del' inneren Kapsel mitten in dem h1l,morrhagisch infarcierten stri1l,ren Gebiet (Endokarditis). 

Abb. 8. Untere embolische Striatumapoplexie (in der Abbildung links). Betroffen ist hier das 
Gebiet, das bei den typischen, oberen, embolischen Apoplexien unver1l,ndert bleibt. Auf del' 

rechten Selte des Bildes zahlreiche kleine Erweichungsherde del' Marksubstanz (Endokarditis). 

Ahnliche Veranderungen wie die eben besprochenen, erscheinen. in der sagittal ver­
£ertigten Schnittflache der Abb. 7 ebenfalls sehr klar: Es ist hier wieder zu sehen, daB 
sich die Erkrankung auf das vordere und mittlere Striatumgebiet erstreckt, und daB die 
Biindel del' inneren Kapsel mehr oder weniger intakt bestehen bleiben. 
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Die eben geschilderten Veranderungen stellen nur einen Typus der emboli­
schen Schadigung des Striatums dar. Wir hatten namlich wiederholt Gelegen­
heit, Falle zu beobachten, bei welchen durch den embolischen GefaBverschluB 
nicht das obere, sondern das untere Striatumgebiet verandert wurde (Abb. 8). Ich 
bezeichnete in einer friiheren Mitteilung diesen typischen Befund als untere em­
bolische Striatumapoplexie. Das untere Gebiet des Kernkomplexes - also gerade 
jenes, das bei den bisher besprochenen embolischen Striatumapoplexien unver­
sehrt bleibt - weist eine diffuse Erkrankung auf, die sich auf das Kerngebiet 
elektiv ausbreitet. Dieser Typus der embolischen Schadigungen ist in dem 
Fall der Abb. 9, 10 besonders klar zu beobachten. Wir sehen hier, daB 

Abb.9. Schnitt durch den Striatumkopf bei einer embolischen unteren Striatumapoplexie. Man 
beachte die haarscharfe Elektivitat der striaren Schadigung. Die Bundel der inneren Kapse! 

erscheinen im infarcierten Gebiet unverandert (Endokarditis). 

die Putamenveranderungen im zentralen Teil der ganzen Schadigung liegen 
und das mediale Gebiet des Kerns betreffen, so daB dieser Fall einer embolischen 
unteren Striatumapoplexie in jeder Hinsicht das Gegenstilck der embolischen 
"oberen" Apoplexie darstellt. Nur nebenbei sei bemerkt, daB auch die Insel­
rinde in diesem Fall - ahnlich wie im vorher erwahnten der Abb. 5 - in 
groBer Ausdehnung geschadigt ist. 

Falle der unteren embolischen Apoplexien sind iibrigens vie] seltener als 
Schadigungen des oberen Striatumgebietes. 

In einem einzigen Fall, bei einer sehr ausgedehnten embolischen Verstopfung 
der Arteria cerebri media und anterior, konnten wir eine totale Erkrankung des 
ganzen Striatums nachweisen. 

Die striare Schiidigung, insbesondere auch ihre Elektivitat, tritt bei alteren 
embolischen Insulten wenn moglich noch klarer hervor als in den akuten Fallen. 
Wir sehen namlich die Veranderungen dann in einem sozusagen abgeklarten 
Zustand, wie dies in der Abb. 11 deutlich zu beobachten ist (s. auch Abb. 12). 
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Bemerkenswert ist, daB die besprochenen Typen der embolischen Schadi­
gung oft doppelseitig erscheinen. Die doppeIseitigen Lasionen sind oft gleich­
altrig (Abb. 11), mitunter aber auch erst nacheinander entstanden (Abb. 5). 

Sehr haufig sind Liisionsherde der Gro(Jhirnrinde - insbesondere der Insel­
rinde (Abb. 9, 11) als komplizierende Schadigungen neben dem oben beschrie­
benen, zentralen Striatumkbmplex nachzuweisen; auch. Markherde kommen 
gar nicht selten vor (Abb. 8). 

Uberblicken wir die bisher besproehenen Faile, so failt als wesentliehe, 
gemeinsame Eigensehaft an samtliehen eine gewisse N eigung der striaren Ver­
anderungen zur Ausfiillung der betro/fenen Gebiete bis zu den anatomischen Grenzen 
auf. Wir sehen also, daB die dieht nebeneinander stehenden punktf6rmigen 
Blutungen, z. B. des Failes in der Abb. 6 
die obere Halfte des Striatumkopfes vollstandig 
durchsetzen und medial bis zur Ependym­
grenze, lateral bis zur Marksubstanz reiehen; 
weiterhin, daB sie in der Abb. 8 und 9 im 
selben Niveau die untere Halfte des Stria­
tumkopfes vollstandig aus/iillen; ja hier ist 
die Elektivitat und gewissermaBen Voilen­
dung der Sehadigung nicht nur am Ependym 
und an der auBeren Kapsel, sondern aueh 
im Rayon der inneren Kapsel mit der gr6Bten 
Seharfe ausgepragtl. 

Die Elektivitat der Erkrankung und das 
Ganzheitsbestreben ihrer Ausdehnung ist iibri­
gens nieht nur am Striatum, sondern aueh 
am Claustrum und besonders klar in der 
GroBhirnrinde zu erkennen (s. Abb. 9). leh 
weise hier auf das elektive Versehontbleiben 
der Rindengirlande im Fall der Abb. 13 hin, 
bei einer massiven Blutung der Marksub­
stanz dureh embolisehe Lasion. 

Es gibt aber auch 'embolische&hadigungen, 
bei welehen dieses sonst so auffallige Ganz­
heitshestreben nicht zu erkennen ist. Wir 

Abb.l01·i'utamenveranderungen beieiner 
embolis'chen unteren Striatumapoplexie. 
Verandert erscheint die mediale Halite 
des Putamen. Man beachte die scharfe 
Abgrenzung der Veranderungen gegen 

das Pallidum (Endokarditis). 

hatten ja bereits im Vorangehenden Gelegenheit, auf Schadigungen hinzuweisen, 
die z. B. in der Marksubstanz auftraten, die neben dem Hauptherd im 
Striatum als eine Art Begleiterseheinung zu bewerten waren, und die ein 
Gebiet veranderten, ohne die Ganzheit des Marklagers besonders hervor­
treten zu lassen, wie z. B. im Faile der Abb. 8. 1m Fail der Abb. 6 sind 
neben den unzweifelhaft zur Ganzheit strebenden Veranderungen im Striatum 
kleinere Lasionsherde der lnselrinde zu erkennen. 

1 In einer anderen Mitteilung bespreche ich derartige GesetzmiiJ3igkeiten in der Aus­
dehnung der Erkrankungen des Zentralnervensystems im allgemeinen: Dort ist auch 
eine eingehendere Erklarung fiir diese Eigenart der Ausdehnung anatomischer Ver­
anderungen am Platze; hier sei nm- darauf hingewiesen, daB es sich in erster Linie urn 
AU8wirkungen der normalen Gefiif3ve1·teilung handelt. 

SCHWARTZ, Schlaganfiille. 5 
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Abb.11. Hestzustand nacb doppelseitiger embolisebel', oberer Striatumapoplexie. Hostbraune 
Pigmentierung und nal'bige Sebrumpfung des typiscben Striatumgebietes. Die innere Kapsel bleibt 
intakt erbalten. In del' linken Hemi.pbare ist aucb das vordere Striatumgebiet zerstOrt, links 

ausgedebnte Zerstorung del' Hinde (Endokarditis). 

Abb.12. Histologiscber Scbnitt durcb das Striatum bei narbigem Endzustand nacb emboliscber, 
oberer Striatumapoplexie. Von del' oberen Halfte des Nucleus caudatu8 ist nul' del' schmale, vollig 
verodete Hest geblieben. Man beachte 1m Gegensatz zu diesem Schwund das machtige Hervortreten 
del' Biindel del' inneren Kapsel (Endokarditis). (Fettfarbung. Die Biindel del' inneren Kapsel 

braun-rot; das Erweicbungsgebiet 1m Striatum enthalt zahlreiche leuchtend rot gefi1rbte 
"Fettkornchenzellen") . 
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In mehreren Fallen konnten wir derartige kleine Herde, an welchen das 
erwahnte Ganzheitsbestreben nicht zu erkennen ist, als alleinige Folgen des 

Abb.13. GroBe Blutlmg der Marksubstanz. Embolische Lasion. 25 Jahre alter Mann. Maligne 
Endokarditis. Man beachte das elektive Verschontbleiben der parietalen Rindengirlande. 

Abb. U . Kleiner Erweichungsherd im Putamen bei Endokarditis. K ein "Ganzheitsbestreben" der 
Veranderungen. 

embolischen 1 nsultes feststellen. Wir fanden im typischen oberen Striatumgebiet 
in wiederholten Fallen multiple, kleine, isolierte Blutungsherde; von einem 

5* 
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Ganzheitsbestreben ist keine Spur zu erkennen. Hierher geh6rt auch der Fall 
der Abb. 14. Ahnlich isolierte Herde, die als alleinige Folgen d~s ~mbolischen 

Abb. 15. Kleiner weiJ3er Erweichungsherd des parietalen Marklagers bei emboIischer Schadigung. 
Frische hamorrhagische Infarcierung eines kleinen Caudatumgebietes (Endokarditis). 

Abb. 16. Kleiner hamorrhagis.cher Herd des Thalamus bei embolischer Laslon (Endokarditis). 
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Insultes auftraten, sahen wir wiederholt in der Rinde, weiterhin in der Mark­
substanz (Abb. 15), im Thalamus opticus (Abb. 16). Hierher miissen wir auch 
Herde rechnen, die wir bei embolischen Lasionen in der Brilcke, im Pedunkulus 
nachgewiesen haben. 

Wie aus dem V orangehenden hervorgeht, treten embolische Schiidig1tngen 
sehr hiiufig multipel auf. Vielfach ist eine gewisse Symmetrie der Schiidigung 
nachzuweisen, indem das Striatum in beiden GrofJhirnhemisphiiren betroffen 
erscheint, oft anniihernd gleichweit ausgedehnt. In anderen Fallen ist eine 
Symmetrie zu erkennen, indem die Inselrinde doppelseitig betroffen wurde. 

In vielen weiteren Befunden besteht natiirlich eine Multiplizitat der Ver­
anderungen, ohne daB auch nur die geringste Andeutung einer Symmetrie 
festzustellen ware. Gewohnlich handelt es sich in allen derartigen Herden urn 
wenig a1lsgedehnte Schiidigungen. 

Selbst in Fallen, in wel9hen nur kleine - solitar oder multipel aufgetretene -
Herde embolischer Genese vorliegen, ist eine wichtige gemeinsame Eigenschaft 
fast ausnahmslos nachzuweisen; es handelt sich niimlich immer um Schiidigungen 
derselben Gebiete. 

Am haufigsten betroffen erscheint dabei das Striatum selbst, und zwar 
sitzen auch die kleinen Herde in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle in der 
oberen und lateralen Halfte des Kernkomplexes. Wie bei den ausgedehnten 
Herden, ist auch bei kleinen Veranderungen die Lokalisation gerade in der I nsel­
rinde haufig nachzuweisen; Gebiete der frontalen Rindengirlande sind eben­
falls sehr oft betroffen. Auch das grofJe Marklager - und zwar das Gebiet ober­
halb des Balkenniveaus - ist verhaltnismaBig oft verandert (s. Abb. 15); zu den 
haufigeren Schadigungen gehoren ferner Herde in der occipitalen Marksubstanz 
und in der occipitalen Rinde. Die genauere Lokalisation aller dieser Herde 
werden wir in einem spateren Abschnitt noch erortern 1. 

Bei der Betrachtung der Ausdehnung konnen wir also zwei Typen der embo­
lischen Schadigungen unterscheiden: Veranderungen mit ausgesprochenem 
Ganzheitsbestreben und Veranderungen ohne diese Eigenschaft der Ausdehnung. 
Natiirlich finden wir vielfach in ein und demselben Fall Herde der beiden Typen 
nebeneinander. Das Bestreben zur totalen Ausfiillung der betroffenen topisti­
schen Einheiten ist aber eine wichtige und meistens nachweisbare Eigenschaft 
embolischer Lasionen. 

Bezeichnen wir die typische, obere und untere Striatumapoplexie mit ihrem 
deutlich erkennbaren Bestreben zur volligen Ausfiillung der betroffenen Gebiete 
als die klassische Form embolischer Lasionen (s. z. B. die FaIle 6, 7, 9, 22, 23), 
so miissen wir feststellen, daB dieser Typus die hiiufigste Folge embolischer 
Verschliisse darstellt. Abweichungen von diesem Typus bedeuten erstens FaIle, 
in welchen zwar typische Gebiete betroffen sind, aber nur kleine Herde ent­
standen; Abweichungen werden aber weiterhin auch durch FaIle dargestellt, 
in welchen multiple und in verschiedenen Gebieten lokalisierte, grofJe H erde 
zusammenfliefJen und eine mehr oder weniger einheitliche Zerstorung ergeben. 

1 Die Markherde treten in der Marksubstanz des Parietallappens regelmaBig in zwei 
versehiedenen Territorien auf: 1. - haufiger - in einem Markgebiet, das unmittelbar 
oberhalb des Striatums liegt; 2. in der Nahe der Rindengirlande der Konvexitat. Wie 
wir noeh erortern werden, handelt es sieh dabei um zwei Gebiete, deren GefaBversorgung 
weitgehend differiert. 
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Urn zunachst bei frischen Insulten dieser Art zu bleiben, erwahne ich hier 
die Veranderungen des Falles S. 996/26 (Abb. 17), in welchem ausgedehnte 

Abb. 17. GroBe atypische Lasion des Striatums der frontalen und parietalen Marksubstanz 
bei Endokarditis. 

Abb. 18. Zerstorung im typischen Gebiet der embolischen Apoplexien. Die obere Halfte des Striatmn­
kopfes fehlt, ebenso das Claustrum und die Inselrinde. Alte embolische Lasion bei Endokarditis. 

Herde des ganzen Striatums mit Blutungen im Claustrum, in der Inselrinde 
und im Temporahnark zu einem einheitlichen groBen Herd zusammengeflossen 
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erscheinen. 1m eben zur Sprache stehenden Fall erinnert an typische, embo­
lische Lasionen eigentlich nul' die Lokalisation im Striatum, am meisten noch 
die Streifen zwischen den Bahnen del' inneren Kapsel im Striatumkopf. Hierher 
gehOrt auch del' Fall einer 62 Jahre alten Frau (S. 1410/28), bei del' eine alte, 
ausgedehnte embolische Schadigung groBe Hirngebiete zerstorte (Abb. 18, 19). 

Alle derartigen, hochgradig ausgedehnte, benachbarte topistische Einheiten 
kontinuierlich und wahllo8 zerstorenden Falle embolischer Lasionen gehoren 
zu den Seltenheiten; selbst in unserem groBen Material hatten wir nur ganz 
vereinzelt Gelegenheit, derartige Befunde zu beobachten. Immerhin mussen 
wir hervorheben, daB sie kennzeichnend sind, und daB sie fUr das Verstandnis 

Abb.19. Die hintersten Auslaufer einer alten graBen embalischen Zerstorung. Zerstort ist die 
Rinde des Gyrus supramarginalis und angularis und das darunter liegende accipitale Markgebiet. 

Zerstort ist weiterhin aueh die Rinde des Gyrus lingualis (alter endakarditischer Herzfehler). 

del' Genese sowohl der embolischen, als auch der nicht embolischen, apo­
plektischen Schadigungen von grundlegender Bedeutung erscheinen. Dieser 
Bedeutung entsprechend wollen wir den eben erwahnten Fall einer ausge­
dehnten, embolischen Schadigung moglichst genau zeigen. 

In der Abb. 18 haben wir ja schon den groBen Rindendefekt demonstriert, der die linke 
Hemisphare verunstaltet. Auf der Basis des Occipitallappens ist noch ein zweiter, etwa keil­
formiger Defekt der Oberflache zu erkennen, dessen Spitze fast im Occipitalpolliegt und der 
sich nach vorne verbreiternd bis zum Niveau des hinteren Balkenknies ausdehnt (Abb. 19). 
Auf frontalen Schnittflachen erkennen wir das Bild einer oberen Striatumapoplexie, die den 
typischen Striatumanteil vollkommen zerstiirt und mit dem ebenfalls eingeschmolzenen 
Claustrumgebiet und der zerstiirten Inselgegend eine zusammenbangende Hohle bildet 
(Abb. 18). Auch nach hinten dehnt sich der Defekt insofern typisch aus, als aIle die kenn­
zeichnenden Stellen einer embolischen Schadigung betroffen erscheinen; zerstort ist die 
gesamte Inselrinde, das Claustrum, das Striatum bis auf das vordere untere Kerngebiet. 
Der Globus pallidus und sogar mediale Putamenteile blieben erhalten. 

Besonders bemerkenswert ist eine Zerstorung grofJer occipitaler Rindengebiete Bowie 
eines graBen Teils der occipitalen Marksubstanz (Abb. 19). 
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Alles in allem, liegt im vorliegenden Fall eine typische, hochgradig aus­
gedehnte Schiidigung durch eine alte, embolische Kreislauistorung vor, bei 
welcher die zerst6rten Gebiete eine zusammenhangende, groBe Hohle ergaben. 
FUr Blutungen, die wohl am Anfang der Erkrankung vorgelegen haben, zeugen 
jetzt noch deutliche Pigmentanhaufungen im Narbengewebe. 

Bemerkenswert erscheint uns im vorliegenden Fall auch, daB die Lasions­
hohle von zahlreichen, offensichtlich noch funktionierenden GefaBstammen 
durchquert wird, GefaBstamme, deren Gro(3e und Lagerung an jene Arterien 
erinnern, die die betroffenen Gebiete auch unter normalen Verhaltnissen versorgen. 

Veranderungen, die den eben besprochenen weitgehend entsprechen, sahen 
wir auch in dem Fall S. 259/28 (Abb. 20, 21). "Obereinstimmend ist vor 

Abb. 20. Ausgedehnte cmbolische Erweichung der Inselrinde und der anschlieBenden temporaien 
Rindenteile (Endokarditis). 

allem die Lokalisation; betroffen erscheint das vordere, obere Striatumgebiet, 
das ganze Claustrum, die Inselrinde. In den hier mitgeteilten Abbildungen 
(20, 21) zeige ich die Veranderungen del' Inselrinde und des Occipitallappens, 
zweier Gebiete, auf deren Schadigung bei embolischen Kreislaufstorungen 
besonders hingewiesen werden muB. 

Interessant ist iibrigens noch del' Unterschied zwischen den Veranderungen 
del' beiden zuletzt besprochenen FaIle: 1m ersteren fiihrte die Kreislaufstorung 
zu einer totalen Auflosung des betroffenen Nervengewebes, im letzten Fall 
nur zu einer Auflockerung. 

Um die bisher besprochenen wichtigsten Eigenschaften embolischer Lasionen 
llochmals hervorzuheben: Der embolische Insult greift ha1~ptsachlich das mittlere 
Gebiet des Striatums, insbesondere des Putamens an; sehr haufig ist auch die 
Inselrinde mitbetroffen; als recht regelmii(3ige Lokalisationen sind weiterhin fronto-
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parietale J.Ylarksubsta,nz, gewisse Gebiete der Fmntalrinde, die occipitale Mark­
substanz und occipitale Rinde zu bezeichnen. 

Von Bedeutung ist nun auch die Beschaffenheit der Kmisla1tfstorungen, die 
als Folgen der embolischen Verschliisse auftreten. 

Wir besprachen im V orangehenden vorwiegend Kreislaufstorungen, deren 
wesentlichstes Merkmal eine Bhttuberfullung der betrotfenen Gebiete ist. Schon 
mit dem freien Auge konnen wir hier verschiedene Typen unterscheiden: Es 
gibt FaIle ganz frischer embolischer Schadigungen - z. B. gehOrt hierher der 

Abb.21. Ausgedehnte Auflockerung del' occipitalen Marksubstanz 1m Bereich des Gyrus supra­
marginaJis. Die Rindengirlande ist zwar ebenfalls schwer geschitdigt, sie blieb abel' massiv. 

Embolische Litsion (Endokarditis). 

bereits besprochene Fall S. 794/27 (Abb. 9, 10) - bei welchen die betroffenen 
Gebiete eine zwar deutlich ausgepragte, doch sehr subtile Rotung aufweisen, 
die sich - im iibrigen genau so wie grobere Veranderungen - auf das ganze 
Gebiet der oberen oder unteren Striatumhalfte ausdehnt und die embolische 
Herkunft der Erkrankung auf den ersten Blick erkennen laBt. Auch die Ver­
anderungen des Falles der Abb. 6 - eine typische, ganz frische, embolische, 
obere Striatumapoplexie - gehoren hierher; die histologische Untersuchung 
ergab in den betroffenen Gebieten kennzeichnenderweise nur sehr hochgradig 
erweiterte GefafJe - wir werden die histologischen Befunde spateI' noch ein­
gehend erortern und erganzen - und kaum Blutungen. Wichtig ist, daB 
die Konturen del' betroffenen Gebiete in solchen Fallen die alten bleiben: 
eine Verunstaltung durch VergroBerung und Aufquellung des .Striatums ist 
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nicht nachzuweisen. Einen weiteren Typus der Kreislaufstorungen bei embo­
lischen Apoplexien stellen jene Faile dar, bei welchen die punktformigen Blut-

Abb.22. Typische obere, embolische Stria tumapopiexie. In den infarcierten Gebieten unzahlige, 
sehr dicht nebeneinanderstehende, punktfllrmige Biutungen, die 1m histoiogischen Bild vieifach 

zu einheitlichen MaBen zusammenflieBen (Endokarditis) . 

Abb.23. Typisch ioka1isierte embolische obere Striatumapopiexie. Die Biutungen flieBen hier zu 
einheitlichen Massen zusammen (Endokarditis) . 

austritte bereits mit freiem A uge - natiirlich noch besser mit der Lupe - zu 
erkennen sind. Es handelt sich in solchen Fallen urn gleich groBe, feinste 
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BIutpunkte, die die betroffenen Gebiete bis zu den topistischen Grenzen gleich­
maBig ausfiillen; regelmaBig ist hier eine Vergro[Jerung, ein Hervorquellen des 
veranderten Gebietes nachzuweisen, z. B. die Schnittflachen der Abb. 5 und 
der Abb. 7 gehOren in diese Gruppe. Der Fall 418/24 (Abb. 22) stellt wiederum 
einen anderen Typus dar: Die typisch lokalisierte, embolische Schadigung tritt 
hier als eine fast gleichmaBige, homogene Blutung auf; mit freiem Auge ist nur 
an bestimmten Zeichen zu erkennen, daB es sich um eine Blutung ~handelt, 

Abb.24. GroJ3e massive Blutung bei embolischer Apoplexie. Atypische Li1sion. lVIitten im groJ3en 
Blutungsherd noch reichliche Reste des Nervengewebes (Endokarditis). 

die durch das Zusammenflie[Jen unziihriger kleinster Blutaustritte entstand; diese 
Genese ist iibrigens bei der histologischen Untersuchung unmittelbar zu beweisen. 
Die A~lfquellung des betroffenen Gebietes, die ja bereits bei den vorher bespro­
chenen Fallen mit einzeln erkennbaren, punktfOrmigen Blutungen deutlich 
hervortrat, ist bei den eben zur Sprache stehenden Veranderungen naturlich 
noch mehr ausgepragt. In die Gruppe der fast homogen erscheinenden BIu­
tungen als Folgen embolischer Insulte gehOrt der Fall 626/28 (Abb. 23), bei 
welchem die typisch, im oberen und lateralen Gebiet des Striatums lokalisierte 
Schadigung das betroffene Territorium fast auf das Doppelte der normalen 
Ausdehnung auftreibt. Zuletzt sei noch auf Befunde hingewiesen, die durch 
die Veranderungen des Falles S. 949/26 reprasentiert werden, und bei welchen 
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die embolisch entstandene Blutung als eine vollkommen lwmogene Masse er­
scheint (Abb. 24); allerdings sind auch hier - schon bei der Betrachtung mit 
freiem Auge - Anhaltspunkte dafiir zu gewinnen, daB es sich wiederum um das 
Zusammenflief3en kleiner Blutungen handelt; man sieht ja die netzformig zu­
sammenhangenden, in der mitgeteilten Abbildung weiB erscheinenden Reste 
des zerstorten Nervengewebes in samtlichen Teilen des Blutungsherdes. Das 

Abb. 25. Embolische Lasion des Strlatums und der parietalen Marksubstanz. 1m Striatum hamor­
rhagische Infarcierung, in der Marksubstanz "wei/.ler" Erwelchungsherd. Das 1m Putamen senkrecht 
nach oben steigende Gefall ist mit einem Blutungsmantel - adventitielle Blutung - lungeben. Der 
Embolus sitzt an der Abzweigungsstelle dieses Gefalles in der Arteria fossae Bylvi.; (Endokarditis). 

Lasionsgebiet selbst ist auf mehr als das Dreifache der normalen Ausdehnung 
aufgetrie ben. 

In den bisher besprochenen Fallen embolischer Lasionen handelt es sich 
also in erster Linie um blutige Kreislaufstorungen, d. h. meistens um richtige 
Blutungen und ihre Folgen. Nun hatten wir aber in einer Anzahl yon Fallen 
Gelegenheit, auch Folgen embolischer Kreislaufstorungen zu beobachten, in 
welchen Blutungen nicht zu erkennen waren; es lagen nur Erweichungen, Au/­
lockerungen der Hirnsubstanz Yor, Veranderungen, die die friiheren Autoren 
oft als "weiBe Erweichung" bezeichneten (Abb. 20, 21, 25). Sieht man der­
artige Herde, so wird manchmal die Annahme, daB Folgen urspriinglich blutiger 
Kreislaufstorungeri vorliegen, nicht auszuschlieBen sein; flIT diese Annahme 
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sprechen zahlreiche, spater noch naher zu erorternde Befunde. Andererseits 
sehen wir aber auch die Moglichkeit gegeben, daB Herde embolischer Lasionen 
von vornherein "unblutig" auftreten, indem sie Extravasate nicht erkennen 
lassen und in ihnen eine Hy"]Jeramie nicht sehr ausgepragt erscheint. 

Derartige u,nblutige, embolische Schadigungen sind iibrigens in denselben 
Gebieten lokalisiert, wie die blutigen; wir werden ja noch besprechen, daB es 
sich hierbei um prinzipiell ahnliche, nur graduell differente Prozesse handelt. 
So stellen also auch diese FaIle keine Ausnahme dar. In ganz frischen Fallen 
ist die Farbe der Erweichungsherde nicht "weiB", sondern leicht rotlich; spater 
- durch die Ansammlung von fettbeladenen Gliazellen - gelblich. 

Abb. 26. Alte, narbige Hohie bei embolischer Schadigung. In der Erweichungshohie ist dasselbe 
GefaJ3 zu erkennen, das bei der frischen Schacligung ill FaIle der Abb. 25 clie Zerstorung vermittelte. 
1m vorliegenden Fall iEt das GefaJ3 durchgangig, client dem Kreislauf. Es erscheint von reichlichen, 

rostbraunen Pigmentablagerungen bedeckt (alter endokarditischer Herzfehler). 

In Anbetracht spater noch zur Erorterung kommender Zusammenhange 
mochten wir bereits hier hervorheben, daB alle die bisher besprochenen Blutungen 
bei embolischen Schadigungen auftraten, ohne daB wir bei ihnen - etwa als 
Quellen der Blutungen - Risse der Gefa{3wand hatten nachweisen konnen. 
Die weitere Erorterung dieser Beobachtung, insbesondere ihrer Bedeutung fUr 
eine Theorie der Pathogenese embolisch-apoplektischer Schadigungen, gehort 
nicht mehr in den Rahmen dieses Kapitels. In einem spateren Abschnitt werden 
wir ja noch reichlich Gelegenheit haben, dieses Thema zu erschopfen; trotzdem 
diirfen wir es auch hier nicht versaumen, auf die - nach unseren Feststellungen 
fundamentale - Tatsache hinzuweisen, daB bei embolischen Gefa{3verschliissen 
unter Umstanden sehr ausgedehnte Bl1ltungen entstehen konnen, ohne da{3 als 
Quelle oder Quellen der Extravasate irgendwelche Kontinuitatsunterbrechungen der 
Arterienwand nachzuweisen waren. 
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Besonders groBen Wert lege ich auf die Feststellung, daB die wichtigsten 
zU/ilhrenden Arterien der typischen Lasionsgebiete in ihren Konturen intakt 
erscheinen. Eins dieser GefaBe haben wir im Fall der Abb. 25 (S. Nr. 585/26) 
mitten im vollig typisch 10kaIisierten und ausgedehnten emboIischen Striatum­
herd prapariert, die Intaktheit des Stammes ist auch in der Abbildung klar 
zu erkennen. Ebenfalls sehr deutIich tritt die Intaktheit der zufiihrenden 
Arterie im FaIle der Abb. 26 hervor; das GefaB Iiegt in einer Aushohlung im 
typischen, lateralen Putamengebiet, die nach einer alten emboIischen Schadi­
gung zuruckblieb. 

Gerade in diesem Zusammenhang erscheint uns die kurze Erorterung fol­
gender FaIle als besonders wichtig. 

Abb.27. Ausgedehnte Zerstiirung im Claustrumgebiet bei embolischer L!1sion. Wahrscheinlich 
Blutung aus zerrissenem mykotischem Aneurysma (thrombotisch·ulzeriise Endokarditis). 

Wir fanden hei einem 27 Jahre alten Mann, der bis zum Abend seines Todes arbeitete, 
eine massive Blutung der rechten Claustrumgegend, die im AnschluB an eine thrombotische 
Endokarditis der Aortenklappen auftrat (S. 1385/27). Es konnte hier ein deutlicher RiB 
in der Wand eines mittleren extracerebralen Nebenastes der Arteria cerebri media nach­
gewiesen werden; dieser Befund laBt vermuten, daB auch die todliche Blutung, die die 
Rindenregion von der Oberflache der basalen Ganglien losgerissen hat (Abb. 27) durch eine 
analoge GefaBwandschadigung ermoglicht wurde. Das Striatum blieb unversehrt. 

In einem weiteren Fall, bei einem 40 Jahre alten Mann konnten wir in der rechtsseitigen 
Arteria cerebri anterior ein linsengroBes, geplatztes Aneurysma nachweisen (Abb. 83); die 
Blutung ergoB sich zum Teil nach auBen, zum Teil brach sie in den rechten Ventrikel ein. 

Es sei besonders hervorgehoben, daB trotz unseres groBen Beobachtungs­
materials emboIischer Schadigungen nur in diesen beiden Fallen eine voIl­
kommen einwandfreie Ruptur einer Arterie nachzuweisen war. 

In der Literatur sind - wie erwahnt - zahlreiche ahnliche FaIle bekannt. 
Auf die V organge, die in derartigen Fallen zur Zerstorung der GefaBwand 
fUhren konnen, werden wir spater noch zu sprechen kommen. 
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II. Lokalisation, Ausdehnung und Beschaffenheit der apoplektischen Herde 
bei Hypertonie. . 

Lokalisatorische Typen der apoplektischen Hirnschadigungen 
bei der Hypertonie. 

Die apoplektischen Hirnschadigungen, die wahrend des Verlaufes der "essen­
tiellen" Hypertonie entstehen, zerstOren meistens das Gebiet des Claustrums 
und des Striatums; sie k6nnen aber in verhaltnismaBig seltenen Fallen aucn 
das Grof3hirnmark oder besonders die Briicke und auch das Kleinhirn angreifen. 
Der Thalamus opticus kann hin und 
wieder ebenfalls die primare Lokali­
sation bzw. Entstehungsstelle apo­
plektischer Schadigungen bei der 
Hypertonie darstellen. Auch in den 
Seitenventrikeln finden wir Blutungen, 
die wir als gleichwertige, vor allem 
aber als selbstiindige Erscheinungs­
formen der hypertonischen, apoplekti­
schen, blutigen Insulte betrachten 
mussen, wenn auch ihre Kombina­
tionen mit Blutungen der basalen 
Ganglien weitaus haufiger sind. 

Die basalen Ganglien, das Grof3-
hirnmark, Briicke, Kleinhirn und 
Seitenventrikel stellen sozusagen kardi­
nale Erfolgsstellen der apoplektischen 
Insulte bei der Hypertonie dar, die 
infolge noch zu besprechender Verhiilt­
nisse hiiufig isoliert betroffen werden; 
wir sahen aber auch Kombinationen 
von Blutungen in 2-:-3 dieser Lokali­
sationen, ja Kombinationen samtlicher 
Stellen kommen vor. 

In den nun folgenden Beschrei-

Abb.28. Typische Markapoplexie bel Hypertonie. 
Man beachte die Rindengirlande: Sie blieb im 

groLlen und ganzen intakt. 

bungen besprechen wir ausschlieBlich Hirnveranderungen, die im Verlaufe der 
lclinisch nachgewiesenen sog. "essentiellen" Hypertonie auftraten; durch das 
Gemeinsame dieses vorangehenden klinischen Zustandes geh6ren sie schon von 
vornherein zusammen. Ich schicke voraus, daB fiir uns - da wir in erster 
Linie pathogenetische Probleme bearbeiteten - die Eigenschaften der Clau­
strum-Striatumapoplexien besonders wichtig erscheinen; diese Form der apo­
plektischen Schadigungen bei der Hypertonie werden wir also eingehend er-
6rtern mussen. Dagegen glauben wir uns bei den ubrigen Lokalisationen der 
hypertonisch apoplektischen Schadigungen mit kurzgefaBten Feststellungen 
begnugen zu durfen. 

a) Schadigungen der Marksubstanz der Grof3hirnhemispharen bei Hypertonie. 

In einer Gruppe der apoplektischen Insulte bei der Hypertonie finden wir 
ausschlief3lich die Marksubslanz betroffen. Die Hauptmasse des Blutergusses 
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sitzt in vielen derartigen Fallen in der Schnittflache, die den schmalen Schwanz­
teil des Nucleus caudatus, einen breiten Querschnitt des Thalamus, den Keil des 
Putamenpallidums und die breiteinnere Kapsel enthiilt. Auf dieser Schnitt­
flache ist nun fast das ganze Mark vom Niveau der Balkenplatte nach oben von 
dichten Blutungsmassen ersetzt (Abb. 28, 34). Das Lasionsgebiet reicht oft 
iiberall bis an die Parietalrinde heran, so daB groBe Strecken des Rindenmantels 
unterminiert, wie herausprapariert erscheinen. In vielen Fallen erscheint das 
Zerstorungsgebiet der apoplektischen Insulte einheitlich und in einern nnnnter­
brochenen Znsarnmenhang vmn Frontallappen bis in den Occipitallappen ans­
gedehnt. Auch die frontalen und occipitalen Blutungsgebiete dehnen sich 

Abb.29. Schnittflache bei einer ausgedehnten Abb. 30. Del' hinterste AusJaufer einer groJ3en 
typischen hypertonischen MarkapopJexie. Del' Markblutung bei Hypertonie. 
vorderste Auslauier einer groJ3en Mar:t.:blutung. 

regelmaBig in der oberen H cilfte der H emisphiiren aus; auch hier liegt ihre 
untere Grenze ungefahr am Balkenniveau (siehe Abb. 29, 30). 

In den bisher kurz erorterten Fallen erschien die Schadigung in der Gestalt 
mass~ver, sehr ansgedehnter Blntnngen, die - wie erwahnt - die Marksubstanz 
vom Frontalpol fast bis zum Occipitalpol einnehmen konnen. Selbstverstandlich 
gibt es zahlreiche Variationen derAusdehnnng derartiger apoplektischen Schadi­
gungen. Oft liegen multiple klein ere Herde vor, die nur stellenweise zu massi­
veren Knoten zusammenflieBen. Haufig konnten wir im typischen Lasions­
gebiet der hypertonischen Markapoplexien nur einen kleinen, runden Liisionsherd 
nachweisen. 

Wir sehen verhaltnismaBig haufig FaIle, in welchen der Blutungsherd in 
der Marksubstanz durch eine mehr oder weniger schmale Briicke mit einer 
Blntnng ani der Hirnoberllache zttSammenhiingt (Abb. 31). Sieht man nur FaIle 
mit sehr ausgedehnten Blutungen in der Marksubstanz, so gewinnt man leicht 
den Eindruck, daB es sich hier um einen Dttrchbmch der zentralen Blutung 
nach auBen handelt, und daB jene Briicke, die die Rindengirlande durchbricht, 
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eben die DurchtrittsstraBe darstellt. Wir werden aber in unseren spateren 
Erorternngen hervorheben miissen, daB es sich hier nicltt um Durchbruche, 
sondern um Blutnngen ill Verlanfe einer arteriellen StraBe handelt, die gleich­
zeitig mit der groBen Blutnng in der Marksubstanz entstanden ist und mit ihr 
aueh sonst genetiseh engstens znsammenhangt. 

Abb.31. GroBe bypertonische Markapoplexie mit "Durchbruch" der Blutung zur pialen Oberflache. 

Abb.32. Ausgedehnte piale Blutung bei typischer hypertonischer Markapoplexie. 

Nur kurz sei daranf hingewiesen, daB derartige "Durehbriiche" aueh in 
Fallen nachzuweisen sind, in welehen der Markblutungsherd ziemlich tief, 
von der Rindengirlande entfernt liegt und nur sehr wenig ausgedehnt erscheint. 
1m Falle der Abb. 32 handelt es sieh um einen "Durehbrueh" bei groBer Blutung 
in der Marksubstanz. 

1m iibrigen ist hervorzuheben, daB Markapoplexien bei der Rypertonie, 
im Vergleieh zu der groBen Raufigkeit der Striatum-Claustrumherde, nur reeM 
selten vorkommen. 

Wie wir noeh zu erortern haben, kommen Markherde kombiniert mit ReI·den 
der iibrigen typisehen Lokalisationen ebenfalls VOl'. 

SCHWARTZ, SchlaganialIe. 6 
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Die bisher besprochenen blutigen Lasionsherde in der Marksubstanz stellen 
nur einen Typus der hypertonischen Markapoplexien dar; wir hatten wieder­
holt Gelegenheit auch FaIle zu beobachten, bei welchen Patienten an typischen­
hypertonisch-apoplektischen Insulten verstarben, und die Sektion unblutige 
8chiidigungen der Marksubstanz nachweisen lieB (Abb. 33); meistens handelt 
es sich um wenig ausgedehnte Herde, die kombiniert mit anderen hypertoni­
schen Schadigungen des Gehirns auftraten. 

Die Lokalisation der apoplektischen Zerstorungen in der Marksubstanz der 
GroBhirnhemisphare bei der Hypertonie entspricht der Lokalisation embolisch 

Abb. 33. "Wei13e" Erweichungim typischen 
Lasionsgebiet bei Hypertonie. Die Schadi­
gung liegt im terminal en Gebiet eines 
Getaf3es, das aus der Art. cerebri media 
hervorgeht und das Striatum durchqueyt. 

entstandener Herde vollkommen. Diese 
Identitiit der Lokalisation tritt besonders 
bei kleinen Herden klar hervor. Identisch 
ist auch die Lokalisation vieler arterio­
sklerotisch-thrombotisch entstandener Zer­
storungen der Marksubstanz. 

Bei allen Arten der apoplektischen 
Schadigungen der Marksubstanz sind 
ubrigens zwei lokalisatorische Typen zu 
unterscheiden, die wir voneinander trennen 
mussen, weil ihre Zerstorung durch die 
Vermittlung grundsa tzlich verschiedener 
GefaBstraBen erzeugt werden; die Abb. 29 
stellt eine apoplektische Zerstorung der 
Marksubstanz bei Hypertonie dar, die 
durch Rindeniiste der Arteria cerebri media 
vermittelt wurde. Die Abb. 33 zeigt eine 
- ebenfalls bei Hypertonie aufgetretene -
Erkrankung der Marksubstanz, die im 
terminalen Gebiet eines Astes der Arteria 
cerebri media liegt, der das Striatum durch­
quert. 

Am SchluB dieses Abschnittes wollen 
wir nun kurz einen typischen Fall der 

hypertonischen Markapoplexien in seiner gesamten Ausdehnung vorfuhren 
(S. 899/28). Die Abb. 29 zeigt das vorderste Gebiet der Schadigung im Frontal­
lappen, die Abb. 30 zeigt den hintersten - occipitalen - Auslaufer der konti­
nuierlich zusammenhangenden Blutungsmassen; Abb. 34 zeigt das mittlere 
- parietale - Gebiet der groBen Blutung. Ein pathogenetisch sehr wichtiger 
Befund sei besonders hervorgehoben: Eine kleine piale Blutung im Bereiche des 
Parietallappens; der Markherd und der eben erwahnte piale Herd kommuni­
zieren miteinander nicht. 

b) Apoplektische 8chiidigungen der Briicke bei Hypertonie. 

VerhaltnismaBig haufig - vor allem haufiger als die Marksubstanz - ist 
bei der essentiellen Hypertonie die Briicke betroffen. Die Lasionsherde sehen 
wir oft als alleinige Schadigungen, recht haufig treten sie aber auch in Be· 
gleitung von groBeren oder kleineren Blutungen der ubrigen Hirnteile auf. 
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Wir mochten vorausschicken, daB wie bei den Mal'kapoplexien auch in del' 
Brucke sowohl blutige, als auch unblutige Schad'igungen vorkommen. Wir wollen 
uns abel' hier in erstel' Linie mit den blutigen Insulten befassen. 

Abb.34. Ausgedehnte frische Blutung bei Hypertonie. (Komplexe Apoplexle.) 

Abb.35. Typische Blutungen in der Briicke bei Hypertonic. 

Eine del' wicbtigsten und sehr haufig nachweisbaren Eigenschaften del' 
apoplektiscben Bruckenschadigung bei del' Hypertonie ist die Multiplizitat der 
Herde; es ist fast in samtlichen Fallen, auch in Fallen mit sehr ausgedehnten 
Zel'storungen l~icht festzustellen, daB sich die Herde aus mehreren kleineren zu­
sammensetzen. Wir erkennen diese Eigenschaft an den Fallen del' Abb. 35, 36, 64 
- multiple, recht massive Herde -, del' Abb. 37 - die multiplen massiven 
Herde flieBen zu groBeren, einheitlichen zusammen - und auch in del' Abb. 38, 

6* 
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in welcher die Briicke durch die beinahe einheitlich erscheinende, groBe Blutung 
fast vollkommen zerstort wurde. 

Am klarsten ist natiirlich diese Eigenschaft in Fallen zu erkennen, in welchen 
die einzelnen Herde klein erscheinen. 

Bei geeigneter Schnittfiihrung ist nun eine zweite, besonders pathogene­
tisch sehr wichtige Eigenschaft der hypertonischen Briickenapoplexien zu er­
kennen. Schneiden wir namlich die Briicke knapp in der medialen Linie oder 
eventuell neben der Arteria basilaris auf - wie wir es in den Abb. 35 
und 37 zeigen -, so konnen wir oft mit groBer Klarheit feststellen, daB die 
Briickenblutung aus zahlreichen streifenformigen Blutungsherden zusammen­
gesetzt ist, die auf der breiten, unteren Oberflache der Briicke beginnen und 
konzentrisch zur Ventrikelflache gerichtet verlaufen. Liegt ein Fall vor, in 

Abb.36. Zahlreiche Blutungsherde in der Briicke bel Hypertonie. Man beachte im Bilde links 
die zahlreichen streifenformigen Blutungen: sie stellen alle Blutungen im VerJaufe von kleinen 

Arterien dar, die als sekundare Nebenaste der Art. basilaris in die Briicke eintreten. 

welchem nur wenig Blutungshetde zu sehen sind, so ist diese Zusammensetzung 
aus streifigen Blutungsherden schon bei der Betrachtung mit freiem Auge sehr 
eindrucksvoll zu erkennen. Haben wir dagegen massive Blutungen vor uns, 
so ist meistens erst mit der Lupe klar festzustellen, daB es sich auch hier 
um das ZusammenflieBen streifiger Herde handelt. Mit der Lupe ist iibrigens 
fast ausnahmslos zu erkennen, daB die Blutungen um Arterienstamme liegen, 
die als primare oder sekundare Nebenaste der Arteria basilaris zu identijizieren 
sind und oft die erste Strecke nach ihrem Eintritt in die Briickensubstanz ver­
laufen, ohne den Blutungsmantel aufzuweisen; diesel' tritt meistens erst an 
Stellen auf, an welchen die Verzweigungen des Arterienbaumes bereits beginnen 
(Abb.37, s. auch Abb. 106). 

So erweisen sich regelmaBig auch massive Blutungsherde, wie jener in der 
Abb. 38 gezeigte, aus zahlreichen streifenjormigen Blutungen zusammengesetzt. 
Streifen, die um Nebenaste der Arteria basilaris entstanden und im Gebiet 
der Endverzweigungen, der Form und Ausdehnung des GefaBgeastes ent­
sprechend, massiv zusammenflieBen. 
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Abb.37. GroJlerer Blutungsherd der Brjjcke bei Hype1'ionie. Man beachte die zahlreichen typiscben 
streifenfOrmigen Blutungen im Veriauf der senkrechten Art. basilaris-Nebenitste. 1m terminalen 
Gebiet dieser GefitJle (in der Gegend unterhalb des Bodens des 4. Vent.rikeIs) flieJlen die Blutungen 
zu homogener Masse zusammen; sie heben den Boden Ieicht auf und fillien ZUlli Teil auch den 
Hohlraull1 des 4. Ventrikels aus. Man beachte die feinsten streifenformigen Blutungen in der 

Gegend des Aquitduktes! 

Abb. 38. Massiver Blutungsherd der Briicke bei Hypertonie. 
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Wir hatten wiederholt Gelegenheit, Faile zu beobachten, in welchen die 
massive Blutung des Geastes den Boden des vierten Ventrikels au/hebt, ja zeT­
trilmmert und die Brilckenblutung in den Hohlraum des VentTikels ergief3en liif3t (ahn­
lich wie in Abb.148). Wir weisen nachdriicklich darauf hin, daB die Blutung auch 
in solchenFailen im terminalen Geiist entstanden ist, und daB die feineren streifen­
formigen Blutungen, die aus dem massiven Blutungsherd herausragen und zur 
ventralen Flache der Briicke - genauer gesagt zur Arteria basilaris - ziehen, 
nicht Ausliiufer der Blutung, sondern im Gegenteil, jene zujilhrenden Wege dar­
steilen, an welchen die zur Blutung fiihrende Einwirkung zu den Steilen der 
ausgedehnten Extravasate gelangte. 

Auf Grund derartiger Beobachtungen diirfen wir behaupten, daB die scheinbar 
unsystematischen Blutungen frontaler Schnitte, wie wir sie zum Beispiel in der 

Abb. 39. Multiple "unblutige" Auflockerungsherde der 
Briicke bei Hypertonie. 

Abb. 64 dargesteilt haben, ter­
minale Gebiete kleiner Arterien 
veriindern, die zu primaren oder 
sekundaren Asten der Arteria 
basilaris gehoren. Unsystema­
tisch erscheinende Blutungs­
herde siehtman selbstverstand­
lich auch an den empfoh­
lenen sagittalen Schnitten der 
Briicke; ein eng daneben ver­
fertigter, ahnlich verlaqfender 
Schnitt kann dann die Zuge­
hOrigkeit der Herde zu GefaB­
baumchen des Arteria-basilaris­
Systems mit groBer Klarheit 
zeigen. 

Wir haben es schon kurz 
angedeutet und mochten es 
hier nochmals hervorheben, 
daB Blutungen der Briicke 
auch im VerlaufevonSekundiir-

verzweigungen der Arteria basilaris entstehen konnen. Blutungen, die in diese 
Gruppe' gehoren, haben wir in der Abb. 36 bereits dargestellt. Die Blutungs­
streifen sind zum Teil um GefaBe entstanden, die in die Su bstanz der Briicke 
von der Seite her eintreten. 

Oft liegt nur ein einziger Blutungsherd vor. Derartige isolierte Herde konnen 
iibrigens sehr klein sein; kennzeichnend fUr sie ist, daB sie recht tief in der 
Briickensubstanz liegen. Wie spater noch eingehend zu erorternde histo­
logische Befunde exakt zeigen, handelt es sich auch hier oft um Blutaustritte 
in terminalen Verzweigungen kleiner Arterien. 

Nur kurz sei darauf hingewiesen, daB die unblutigen Lasionsherde der Hyper­
tonie ganz ahnlich lokalisiert erscheinen. Es handelt sich ausnahmslos um kleine, 
meis'tens multiple Herde tief in der Briickensubstanz. (Abb. 39). 

Es sei hier noch kurz hervorgehoben, daB insbesondere die kleinen Briicken­
herde bei der Hypertonie an denselben Steilen gefunden werden, wie die 
embolischen oder die arteriosklerotisch-thrombotischen Schadigungen. 
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c) Apoplektische Schiidigungen des Kleinhirns bei der Hypertonie. 

Apoplektische Schadigungen des Kleinhirns bei der Hypertonie sind recht 
selten und betreffen in der iiberwiegenden Mehrzahl der von uns beobachteten 

Abb. 40. Blutuugsherd der Marksubstanz des Kleinhirns bei komplexer Apoplexie. 

Abb.41. Frischer Blutungsherd der Marksubstanz des Kleinhirns bei Hypertonie. 

Falle die Marks'ubstanz. Wir sahen von kleinen punktf6rmigen, bzw. stecknadel­
kopfgroBen Herden an samtliche "Ubergange bis zur v6lligen Zertriimmerung 
einer Hemisphare. 
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Wir wollen hier vor allem nur Beispiele dieser Schadigung kurz erwahnen, 
ohne eine systematische Darstellung zu versuchen. 

Die Kleinhirnblutung im FaIle der Abb. 40 ist als Begleiterscheinung neben 
meln-eren kleinen Herden des GroBhirns aufgetreten; die ausgedehntere apo­
plektische ZerstOrung im FaIle der Abb. 41 trat als isolierter Herd auf (S. 665/13). 
Isolierte Kleinhirnblutungen sind natiirlich nicht immer tOdlich und lassen dann 
kennzeichnende Narben zuriick. GroBere Blutungen des Kleinhirns kommuni­
zieren oft mit flachen, pialen Blutungen; die Durchtrittsstelle der intracere­
bellaren Blutung ist schmal und stellt - ahnlich wie die bereits erorterten 
Kommunikationsstellen bei l\1arkapoplexien - nicht einen Durchbruch dar, 

Abb. 42. Symmetrische Blutungsherde des Kleinhirns bei Hypertonie. 

sondel'll entsteht im Verlaufe jenes GefaBes, das zur Ausbreitung del' apoplek­
tischen Schadlichkeit beniitzt wurde. 

Auf die Begriindung und Bedeutung derartiger V orstellungen werden wir 
spater noch eingehend zu sprechen kommen. 

Es sei auch noch kurz darauf-hingewiesen, daB apoplektische Blutungen des 
Kleinhirns, die im AnschluB an Hypertonie erscheinen, oft vollkommen symme­
trisch angeordnet, in beiden Hemisphiiren gleichzeitig auftreten (Abb. 42). Natiir­
lich gibt es D,uch asymmetrische,· doppelseitige Blutungen. 

d) Die hypertonischen Claustrum-Putamen-Apoplexien. 

Wir erwahnten bereits, daB die apoplektischen Hirnschadigungen, die wah­
rend des Verlaufes der "essentiellen Hypertonie" entstehen, meist das Gebiet des 
Claustrums und des Striatums zerstOren. Wir wollen nun diese Schadigungen 
eingehender erortern, nicht nur darum, wei! diese Form der apoplektischen 
Blutungen bei derHypertonie praktisch die grof3te Bedeutung hat, sondel'll auch 
darum, wei! diese Form der hypertonischen A poplexien den haufigsten embolischen 
Insulten sehr ahnlich ist, und wei! der Vergleich der hypertonischen Putamen­
Olaustrumapoplexien mit den embolischen Lasionen fiir das allgemeine Problem 
der hypertonischen Hil'llschadigungen wichtige Aufklarungen ergibt. 
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Das kennzeichnendste Bild dieser iiberaus haufigen Form der apoplektischen 
Insulte trifft man an der frontalen Schnittflache, die durch den oder etwas vor dem 
.1I1andelkern fuhrt. Man findet auf diesen Schnittflachen gewohnlich eine groBe, 
massive Blutung der lateralen Putamenhalfte, die mit einer ganz ahnlichen 
Blutung des Putamen - Inselrinde - Zwischenraumes untrennbar zusammen­
flieBt, wie z. B. im Fall der Abb. 43, 55. Die Inselrindeund eine schmale basale 
Markschicht sind in diesem Fall vollig unversehrt, trotzdem die massive Blutung 
ganz eng bis an sie heranreicht. Die obere Grenze des Insultgebietes wird durch 
die innere Kapsel gebildet, die untere Grenze durch die obere Kontur des Mandel­
kerns; der Mandelkern selbst ist intakt. Der Blutungsherd erscheint ungemein 
massiv und ringsum von einer sehr schmalen Zone flohstichartiger Blutungen 

Abb. 43. Typische akute Striatum-Claustrum-Apoplexie bei Hypertonie. Man beachte das elektive 
Verschontbleiben der Inselrinde. 

umgeben; derartige Blutungen besetzen das - sonst massiv erhaltene - mediale 
Putamengebiet. 

In vielen Fallen dieser Gruppe sind Abweichungen aufzufinden; schon hier 
darf aber festgestellt werden, daB es sich dabei immer nur um unwesentliche 
Differenzen handelt; die wesentlichen Eigenschaften, namlich die ZerstOrung des 
mittleren, peripheren Putamenteiles und des Claustrumgebietes durch die massive, 
homogen erscheinende Blutung sind in allen Fallen mit der gleichen Deutlich­
keit nachzuweisen. 

Noch zwei Falle sollen hier kurz geschildert werden, die die kennzeichnenden 
Eigenschaften der Putamen-Claustrumapoplexien in einer geradezu klassischen 
Pragnanz zeigen. 

Die Nucleus amygdalae-Schnittflache eines dieser FaIle (S. 381/25j weist die 
typische Zerstorung des peripheren Putamenabschnittes und des Claustrum­
gebietes auf; die auBere Kapsel ist in dem massiven, homogenen Blutungs­
herd natiirlich mit eingeschlossen und vollig zerstort. Innere Kapsel, Globus 
pallidus, Inselrinde und Mandelkern erscheinen unversehrt (Abb. 44). 1m Fall 
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del' Abb. 45 ist die zu beschreibende Schnittflache etwas VOl' dem Mandelkern 
verfertigt, an einer Stelle, die den horizontalen Arm del' vorderen Commissul' 

Abb. 44. Typische Striatum-Claustrum-Lasion. Schmale Blutung in einer grauen Verbindungsbriicke 
des Striatums. 

enthalt. Das Bild ist abel' absolut charakteristisch. Man sieht eine massive 
Blutung, die das Claustrum, den pel'iphel'en Putamenabschnitt einnimmt und 

v6llig zerstOrt und typischel'weise bis an 
die Inselrinde heranreicht. Die Inselrinde, 
innere Kapsel, Globus pallidus blieben un­
versehl't. 

Auf del' eben zur Sprache stehenden 
Schnittflache del' hypertonisch-apoplekti­
schen Blutungen findet man atwh ein M ark­
gebiet regelmaBig verandert; es schlieBt sich 
den typischen ganglionaren Gebieten nach 
oberi unmittelbal' an, so daB die Blutungen 
diesel' Terl'itol'ien sehr haufig zu einheit­
lichen Hel'den zusammenflieBen; es handelt 
sich um dasselbe Markgebiet, das wir bei 
den embolischen und hypertonischen Mark­
apoplexien bereits kurz erwahnt haben 
und von dem wir feststellen konnten, daB 

Abb. 45. Man erkennt die Zusammen- es zu einem Ast der Art. cerebri media ge-
setzung der blutigen Zerstorung aus zwei h6rt, del' das Putamen dul'chquel't. Wir haben 

. Herden. 
bereits darauf hingewiesen, daB dieses Mark-

gebiet bei del' Hypertonie auch isoliert betroffen werden kann. (Abb. 33.) 
Kennzeichnende Bilder der Putamen-Claustrumapoplexien trifft man auch 

an frontalen Schnittfliichen, die durch die breiteste Stelle des Striatums fuhren. 
So findet man in del' rechten Hemisphare eines der bereits erwahnten FaIle 
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(S. 381/25) zwischen peripherer Putamengrenze und Rindengirlande eine massive 
Blutung, die das Claustrum vollig zerstort, lateral fast bis an die - fLbrigens 
unversehrt gebliebene - Rindengirlande reicht und medial mit der groBten 
Pragnanz an der Putamenoberflache endet, so daB die Putamenoberflache 
nach HerauslOsung der Blutungsmassen, wie in einem sorgfaltigen anatomischen 
Praparat herausgeschalt erscheint (ahnlich wie in der Abb. 46). 

In einem weiteren von mir beobachtet~n Fall ist das Gebiet zwischen Putamen und 
Rindengirlande der linken Hemisphare durchsetzt von dieht nebeneinander stehenden punkt­
jormigen Blut1mgen, die stellenweise zu massiven Blutungen zusammenflieBen; aber auch in 
diesem Fall ist festzustellen, daB das 
Blutungsgebiet medial knapp an der Pu­
tamengrenze endet und peripher knapp 
bis an die Rindengirlande heranreieht. 
Ganz ahnlich wie im vorher gesehil­
derten Fall sind im Putamen, anderer­
seits aueh in der Rindengirlande, keiner­
lei Zeichen einer Sehadigung nachzu­
weisen; das Claustrumgebiet ist von 
Blutungen vollkommen durchsetzt. In 
klassischer Auspragung sind diese Ver­
haltnisse der breitesten Striatumsehnitt­
flache in einem Fall zu beobachten 
(Nr. 525 d. Neur. Inst.), in welchem 
nach Resorption der Blutung und nach 
Abklarung der Zerstorung der ana­
tomisehe Folgezustand eines apoplekti­
schen Insultes vor uus liegt: Man findet 
eine breite AushOhlung des Putamen­
Rinden-Zwischenraumes, die das Clau­
strumgebiet vollkommen einnimmt, la­
teral fast bis an die Rindengirlande 
heranreicht, medial an der Putamen­
grenze endet und die Putamenoberflache 
mit der Pragnanz der anatomischen 
Praparate freilegt. Das sehr reichlich 
nachweisbare rostbraune Blutpigment 
laBt iiber das Entstehen der Erkran­
kung keinen Zweifel anfkommen. Wir 
haben den Fall im J. f. Psvchol. u. 
Neur. Vol. 32 abgebildet. • 

Ein drittes ungemein kennzeich-

Abb. 46. Vorne liegende Schnittflitcbe bei einer 
typischen hypertonischen Apoplexie. Die Blutung 

zerstilrt das vorderste Claustrumgebiet. 

nendes Bild der Putamen-Claustrumapoplexien trifft man an frontalen Schnitt­
flachen, die bereits hinter den basalen Ganglien, im hintersten Ausliittfergebiet 
des Insultes verfertigt werden. Man findet hier eine ausgedehnte, massive 
Blutung, d'ie sich subependymar in liingsovaler Form fast dem ganzen Ventrikel­
spall entlang ausdehnt; zwischen der Blutung und dem Ependym bleibt immer 
eine Zone unversehrter Hirnsubstanz bestehen; die obere Grenze des Blutungs­
herdes reicht an der occipitalen Schnittflache - iibrigens ganz ahnlich wie 
an der parietalen und an der vordersten Schnittflache - nur bis zum Niveau 
der Balkenplatte und nicht dariiber hinaus. Dieses kennzeichnende Bild war in 
allen jenen Fallen zu beobachten, die wir in den vorangehenden Erorterungen 
erwahnten, und zwar immer in vollig gleicher Ausdehnung und Beschaffen­
heit (Abb. 47). 

Nun gibt es Falle der Claustrum-Putamenapoplexien, bei welchen sich das 
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Lasionsgebiet nur auf das zentrale Gebiet der Hemisphiiren lokalisiert und von 
allen Seiten von intakt gebliebener N ervensubstanz ttmgeben ist. Die meisten 

Abb.47. Del' hinterste Auslaufer einer typi­
schen Striatum -Claustrum - Apoplexie bei 
Hypertonie.. Man erkennt im BUd, daJl del' 

Herd aus Ullzahligen k1einen Blutungen 
zUsammengesetzt ist. 

bisher besprochenen Falle sind diesel' 
Art. Diese immer vollkommen gleich 
erscheinenden einfachen Putamen-Clau­
strumapoplexien muB man abel' von 
komplizierten Putamen-Claustruminsulten 
unterscheiden, bei welchen sich die 
zentral entstandenen Blutungen entweder 
nach del' Gehirnoberfliiche odeI' in die 
VentrikelhOhlen fortsetzen. Dieses Uber­
greifen erfolgt in vielen Fallen an typi­
schen Stellen und in typischer Form. 

Eine dieser Stellen findet man am 
vorderen Pol des Seitenventrilcels; die 
Blutung, die in diesen Fallen besonders 
massig el'scheint, schalt die Putamen­
oberflache in vollkommen typischer 
Weise heraus - die kugelige Oberflache 
des Kerns ist dabei vielfach wie in 
einem sol'gfaltigen anatomischen Pl'aparat 
freigelegt - oben abel', an del' Stelle, 
an welcher del' Bogen del' inneren und 

auBeren Kapsel zusammenflieBt, wird del' schmale Markkorridor, del' den 
oberen Teil des Capsula externa-Bogens yom Ependym del' Seitenventrikelecke 
trennt, zerrissen· und die Blutung dehut sich bis in die Ventrikelhohle aus 

Abb.48. "Durchbriiche" bei Claustrum-Striatum-Apoplex;e. 

(Abb. 48); oft erscheint dabei auch das Septum pellucidum zerstort und die 
Blutung fiiIlt die Ventrikelhohle del' sonst unbeteiligten Hemisphare aus. 

Eine zweite - mittlere - typische Verbindungsstelle del' ganglionaren BIu­
tungsgebiete mit del' Ventrikelhohle ist an frontal gelegten Schnittflachen zu 
sehen, die bereits den schmalen Schwanzteil des Nucleus caudatus treffen. 
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Die Claustrum-Putamenblutung, die iibrigens gerade an diesen Schnittflachen 
ihre massigste Ausdehmmg erreicht, iibertritt den schmalen Korridor der 
inneren Kapsel und ergieBt sich in den Seitenventrikel. Es ist fiir die Lokali­
sation der Durchtrittssteile von Bedeutung, daB Putamen und Nucleus caudatus 
in diesem Abschnitt normalerweise durch eine recht breite graue Verbindungs­
brllcke zusammenhangen; man sieht nun Faile, in welchen die zentrale Putamen­
Claustrumblutung den Seitenventrikel noch nicht erreicht, sondern nur das 
Gebiet del' eben erwahnten Verbindungsbrucke besetzt (Abb. 44); man gewinnt 

Abb.49. Vijllig isolierte Hercle des Putamens und des Claustrums be! Hypertonie. 

so den Eindruck, daB die "Durchbruchs"blutungen immer prirnar in dieser Ver­
bindungsbriicke sitzen und da(J sie hier entstanden sind. 

Eine dritte, hintere "Durchbruchsstelle" der Hemispharenblutung in den 
Seitenventrikel sieht man im Gebiet der subependymaren Blutung des Occipital­
lappens; die Verbindung geht immer aus dem oberen Pol des Blutungsherdes 
hervor (Abb. 47). 

AuBer den eben geschilderten blutigen Verbindungen zu den Ventrikel­
hahlen gibt es noch eine typische Stelle der Putamen-Claustrumapoplexien, 
an welcher die Blutung mit der Hirnoberflache verbunden ist; es ist das jenes 
Gebiet del' Rindengirlande, an welcher. der Frontailappen an del' Hirnbasis 
in den Temporailappen umbiegt (Abb. 48,101,103) und an welcher die striaren 
GefaBe aus del' Arteria cerebri media in die Hirnsubstanz eintreten. 

Es sei schon hier vermerkt, daB aile diese Verbindungen des zentralen Blu­
tungsherdes mit den Ventrikelhohlen und mit del' Himoberflache, die in del' 
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Literatur vielfach als mechanisch bedingte Durchbriiche der groBen intracere­
bralen Blutung gedeutet werden, ihre Lokalisation, ja ihr Entstehen zum groBten 
Teil gewissen Eigenschaften der arteriellen Versorgung verdanken, auf die wir 
noch zu sprechen kommen werden. 

Allerdings ist mit diesen Feststeilungen iiber Zusammenhange zwischen 
Blutungen der Ventrikelhohlen und der basalen Ganglien noch nicht ailes iiber 
Blutungen der Ventrikel selbst gesagt. Wir werden diese Frage spater noch 
etwas eingehender erortern miissen, wir wollen aber schon hier betonen, daB 

Abb.50. Gro13erer, isolierter Blutungsherd im lateralen 
Putamengebiet bei Hypertonie. 

Man betrachte das Bild mit der Lupe; s. S. 141. 

Blutaustritte in den Ventrikel­
hohlen durchaus nicht immer von 
der A usdehnung einer apoplek­
tischen Blutung in der Hirnsub­
stanz abhiingig sind; wir sahen 
ausgedehnte Blutaustritte der 
Seitenventrikel in Fallen mit ver­
haltnismaBig geringfiigigen Scha­
digungen der eigentlichen cere­
bralen Gebiete, selbst in Fallen, 
in welchen die Ventrikelblutung 
und die Blutung in der Him­
substanz genetisch zusammen­
gehoren. Anderseits sahen wir 
auch Faile, in welchen apoplek­
tische Blutungen nur in den 
Seitenventrikeln auftraten, offen­
bar von den GefaBeinrichtungen 
der eigentlichen Hirnsubstanz un­
abhangig; die Hirnsu bstanz er­
schien unversehrt. 

Eine der wichtigsten Eigen­
schaften vieler Putamen - Clau­
strumapoplexien ist das untlnter­
brocheneZusammenhangen der Blu­
tungsmassen vom Frontallappen bis 
in den Occipitallappen. Dieses 
Zusammenhangen ist bereits bei 
den einfachen, zentralen Putamen­

Claustruminsulten, und naturgemaB noch ausgepragter bei den mit Durch­
briichen komplizierten Failen vorhanden. Es gibt aber auch Faile, bei welchen 
die Quellengebiete der sonst meistens zusammengeflossenen Blutungen als Ein­
heiten einzeln zu erkennen waren, und welche auf diese Weise eine Analyse 
der Zusammensetzung von groBen Blutungen gestatteten. Derartige Befunde 
sind sowohl bei akut entstandenen Apoplexien, als auch bei Failen mit alteren 
Insulten oft zu erheben. 

So findet man im FaIle der Abb. 45 in der Schnittflache zwei Blutungs­
gebiete; man sieht einen peripheren Blutungsherd, der das Claustrum und 
seine unmittelbare Umgebung einnimmt, und findet ein zentrales Blutungs-
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gebiet im Putamen. Zwischen den beiden Blutungsgebieten ist deutlich ein 
Streifen weifJer Substanz zu erkennen: Die iiufJere Kaspel . 

Es ist so festzusteilen, daB selbst die vollig einheitlich erscheinenden Blu­
tungsherde der Putamen-Claustrumapoplexien wahrscheinlich immer aus min­
destens zwei Blutungsherden zusamroengesetzt sind, eben aus einer im Claustrum 
und einer im Putamen entstandenen Blutung (Abb. 49). Die Einheitlichkeit der 
Lasion ergibt sich durch die sekundiire ZerstOrung der dazwischen liegenden weifJen 
Gebiete. Wir haben zahlreiche Befunde erheben konnen, die geeignet sind, 
diese Feststeilung zu stiitzen. Die 
Bilder erscheinen immer typisch 
und gleich beschaffen. 

Sehr haufig findet man auch 
isolierte Blutungsherde in einem der 
beiden typischen Blutungsgebiete. 
Besonders oft erhebt man derartige 
Befunde im Putamen; die Blutungen 
liegen immer innerhalb des Kern­
gebietes, in dessen lateralem Ab­
schnitt (Abb. 50). Sie sind gewohn­
lich sehr klein - bis linsengroB -
rund; besonders geeignet zur Unter­
suchung der Bedingungen, unter 
welchen apoplektische Blutungen 
entstehen. Befunde wie jener der 
Abb. 51- kleine, akut entstandene 
Blutu~g im linken Putamen eines 
Failes, dessen rechte Hemisphare 
eine ausgedehnte Claustrum-Puta- Abb.51. Kleiner Blutungsherd im typischcn, 
menblutung enthalt - sind ge- lateralen Putamengebiet bei Hypertonie. 

eignet, uns den eigentlichen zentralen 
Sitz selbst sehr ausgedehnter Putamenblutungen zu zeigen. Von diesen Befunden 
kleinster Blutungen gibt es aile Ubergange zu groBen isolierten Insulten des 
Putamens und auch zu Blutungen des -Putamens, die mit Blutungen des 
Claustrums zusammenflieBen. 

Es kann dariiber kein Zweifel bestehen, dafJ alle diese Befunde verschieden 
intensiv ausgepriigte Erscheinungsformen ein und dessclben Insulttypes darstellen. 

Die Eigenschaften der Putamen-Claustrumapoplexien sind auch in Fallen 
klar zu untersuchen, die Defekte und Reste nach alten Schiidigungen aufweisen. 

Wir sahen viele Falle von alten Putamen-Claustrumapoplexien, bei welchen 
typische Bilder von Restzustanden an der Nucleus amygdalae-Schnittfliiche zu 
erkennen waren. Die Abb. 52,137 (S. 21/20) stellt z. B. das kennzeichnende Bild 
dieser Befunde dar; ein schmaler, rostbrauner Lasionsherd, der den mittleren, 
bzw. lateralen Putamenteil einnimmt und der sich nach oben in die Mark­
substanz fortsetzt. 

Aile diese Faile geben unverkennbar den anatomischen Folgezustand nach 
einfachen, zentralen Putamen-Claustr'?tmapople~ien wieder. 

Entsprechend diesen alten einfachen Putamen-Claustrumapoplexien der 
Nucleus amygdalae-Schnittflache gibt es auch Restzustande nach Blutungen, 
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bei welehen die zentrale Blutung sowohl nach dem Ventrikel, als auch naeh 
der HirnoberfHiche zu mit "Durchbruehen" kompliziert ersehien; diese Bilder 
der Restzustande entsprachen wieder vollig den bereits geschilderten Bildern 
von akuten Apoplexien. In solchen groBen Herden erkellllt man in der Lasions­
hohle regelmiWig zahlreiche Arterien, die oft noeh frisches Blut enthalten, 

Abb.52. Narben im Putamen und im Claustrum nach 
apoplektischer Biutung bei HYIJertonie. 

also der Zirkulation dienen oder 
aueh obliteriert erscheinen. 

Zweifellos wiegen in allen 
bisher geschilderten Fallen von 
Putamen - Claustrumapoplexien 
jene Blutungen vor, die sieh 
tatsaehlich in den Gebieten des 
Putamen bzw. Claustrum selbst 
ausdehnen. Nun ist aber in sehr 
vielen Fallen auch das intensive 
Mitbetro//ensein des Nucleus cau­
datus nachzuweisen, ein Umstand, 
der es wegen der Pathogenese 
der apoplektisehen Hirninsulte 
verdient besonders hervorge­
hoben zu werden. Es handelt 
sich dabei gewohnlich um kleine 
Insultherde, hauptsachlich ~m 

Kop/teil des Caudatus. 
Mute punktf6rmige Blutungen 

des Nucleus caudatus sind z. B. 
im Faile der Abb. 53 (S. 1299/24) 
oder im Faile der Abb. 65 vor­
handen; die Herde treten regeI­
maBig in Begleitung von zahlreichen 
kleineren Lasionen des Putamens 
auf. BIutungen sieht man iibrigens 
auch in den grauen Verbindungs­
briicken des Striatum gar nicht so 
selten ebenfaIls isoliert. 

e) Einige Ubereinstimmungen und Unterschiede embolischer und 
hypertonisch-apoplektischer Hirnschadigungen. 

Bevor wir die Eigenschaften der apoplektischen Schadigungen bei der Hyper­
tonie weiter besprechen, mochte ieh zunachst einige jener Ubereinstimmungen 
erortern, die zwischen hypertonischen und embolischen apoplektischen Schadigungen 
bestehen; wir haben sie bei der Erorterung der hypertonischen Mark- und 
Bruckenapoplexien bereits kurz vermerkt, sie drangen sich aber bei der Be­
trachtung gerade der hypertonischen Striatum-Claustrumapoplexien formlich auf. 

Der Vergleich ergibt namlich ohne weiteres, daB die embolischen Verande­
rungen mit groBer RegelmaBigkeit genau dieselben Gebiete des Gehirns be/allen, 
die man aueh bei den geschilderten hypertonischen Apoplexien betroffen findet. 

Schon wegen ihrer uberwiegenden Haufigkeit erscheinen uns zunachst die 
Ubereinstimmungen zwischen den embolischen und . hypertonisehen Striatum-
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Abb.53. Zahlreiehe fnscho kleino Blutungshorde 1m Striatum bei Hypertonie. 

Abb.54. Zahlreiche kleine Narben fro typischen lateraJen Putamengebiet bei Hypertonie. Die 
kleinen L!tkunen stellen meistens Herde und GefaBsttlanme dar; sie diirften zweifellos als Folgen 

perivascularer Blutungen zuriickgeblleben sein. 

SCHWARTZ, Schlaganialle. 7 
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veranderungen am wichtigsten; ein Vergleich soll also vor allem bei der Dnter­
suchung der Veranderungen dieser Gebiete ausgefiihrt werden. Wir finden 
bei der hypertonischen Putamen-Claustrumapoplexie dieselben Gebiete ver­
andert, wie bei der embolischen Striatumapoplexie: In allererster Reihe den 
lateralen Abschnitt des mittleren Putamenteiles, das Claustrumgebiet und den 
NlI,cleus caudatus. 

Eine sehr wesentliche Ubereinstimmung ergibt auch die Feststellung, daB 
die grauen Verbindungsbrucken des Striatum sowohl bei der Putamen-Clau­
stl'umapoplexie, als auch bei der embolischen Striatumapoplexie isoliert betroffen 
erscheinen konnen, und die zwischen ihnen verlaufenden Faserbundel der inneren 
Kapsel oft unversehrt bestehen bleiben. 

lch mochte hier nochmals auch auf jene recht haufigen Befunde der hyper­
tonischen Putamen-Claustrumapoplexien hinweisen, die uns zeigten, daB die 
einzelnen Gebiete dieses Schadigungsgebietes wie etwa Einheiten, auch isoliert 
arkranken konnen; wir sahen so bei den Putamen - Claustrumapoplexien 
Bilder, die mit Befunden der embolischen Striatumapoplexie weitgehend 
iibereinstimmen: Betrotfensein des Claustrum und des lateralen Putamenteils 
bei Unversehrtheitder zwischen ihnen verlaufenden aufJeren Kapsel. Oder Be­
troffensein des lateralen Putamengebietes und des Nucleus caudatus bei Ver­
schontbleiben der inneren Kapsel. Das zentrale, am konstantesten betrotfene 
Lasionsgebiet ist bei beiden Lasionsarten an der N1lcleus amygdalae-Schn'ittflache 
autzutinden; diese Beobachtung stellt die wichtigste Ubereinstimm1lng zwischen 
ihnen dar. 

Natiirlich sind auch Unterschiede zwischen den beiden Lasionsarten leicht 
aufzufinden; das Claustrum ist bei den hypertonischen Putamen-Claustrum­
apoplexien haufiger betroffen als bei der embolischen Striatumapoplexie; 
der vordere Putamenabschnitt bleibt bei der hypertonischen Putamen-Claustrum­
apoplexie gewohnlich verschont; Lasionen der Rindengirlande kommen bei 
hypertonischen Putamen-Claustrumapoplexien selten vor. Dnd schlieBlich der 
autfallendste Unterschied wird durch die Beschaffenheit der Blutaustritte selbst 
gegeben: Man sieht namlich bei der embolischen Striatumapoplexie dicht 
nebeneinanderstehende punktformige Blutungen, deren Abstammung aus kleinen 
GefaBen - vorwiegend Capillaren - in allen Teilen der Lasionsgebiete akuter 
Faile zu erkennen ist; zwar gibt es auch bei Putamen-Claustrumapoplexien 
ahnlich beschaffene Lasionsgebiete, charakteristisch fUr diese Apoplexieart 
sind aber die massigen, homogenen, wie aus einem Stuck gegossenen Blutungen. 
Aile diese Differenzen sind aber nicht geeignet, die prinzipiellen Ubereinstim­
mungen der beiden Apoplexiearten zu verwischen. Man konnte es so ausdrfj,cken, 
dafJ die Befunde der hypertonischen Putamen-Claustrumapoplexien plumpe, ver­
groberte, gewissermafJen verunstaltete Veranderungen der embolischen Striatum­
apoplexie darstellen. 

Die prinzipielle Ubereinstimmung der beiden Lasionsarten findet man immer 
und immer wieder durch Befunde bei Putamen-Claustrumapoplexien bestatigt; 
insbesondere findet man haufig FaIle, deren Lokalisation mit der Lokalisation 
von Veranderungen der embolischen Striatumapoplexie vollkommen uberein­
stimmt. 

1m Falle der Abb. 54 sieht man z. B. im typischen vorderen und mittleren Gebiet der 
embolischen oberen Striatumapoplexie in den beiden Hemispharen zahlreiche kleine Pig-
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mentherde nach alteren Blutungen und aueh vereinzelte frisehe Blutaustritte; wie bei den 
typisehen embolisehen, oberen Striatumapoplexien sind die Faserbiindel der inneren 
Kapsel bei dem eben zur Sprache stehenden Fall von Sehadigungen versehont geblieben, 
trotzdem die durehziehenden grauen Briieken des Striatum vielfaeh ladiert erseheinen; die 
Sehadigung dehnt sieh weiterhin in typiseher Weise in der oberen Halfte des vorderen 
Striatumabsehnittes aus und endet naeh unten an den typisehen Stellen in einer 
geraden Linie; zum Untersehied von den embolisehen Strlatumapoplexien ist aber das 
betroffene Gebiet nicht diffus von dieht nebeneinander stehenden punktformigen Herden 
durehsetzt, sondern enthaIt isolierte, grobe, bis linsengroBe Herde. Ganz ahnlieh ist aueh 
der Fall der Abb. 53. 

Derartige Befunde sind geeignet, prinzipielle tJbereinstimmungen in der Ent­
stehung der beiden Apoplexiearten klar hervorzuheben. Bemerkenswert ist aber, 
daB die iibereinstimmenden Befunde bei den hypertonischen Putamen-Claustrum­
apoplexien in derselben Reinheit wie bei den embolischen Striatumapoplexien 
immer nur an einzelnen Stellen des gewohnlich doch recht ausgedehnten Schadi­
gungskomplexes nachzuweisen sind; andere Stellen desselben lnsultes weisen 
dann immer spezifische Eigenarten der hypertonischen Putamen-Claustrum­
apoplexien auf. 

Auf die Erklarung aller dieser Ubereinstimmungen und Unterschiede werden 
wir noch zu sprechen kommen. 

Am wichtigsten erscheint 1tnS zu.nlichst die Tatsache, dafJ hypertonische Schiidi­
gungen in denselben Him- bzw. GefiifJgebieten entstehen lconnen, die auch lilr die 
embolischen Liisionen die typischen Schiidigungsgebiete darstellen. 

Eine wichtige tJbereinstimmung zwischen embolischen und hypertonischen 
apoplektischen Schadigungen stellt die· in beiden Gruppen nachgewiesene 
J.lf ultiplizitiit der H erde dar: Die Zerstorungen treten sowohl bei den em bolischen 
als auch bei den hypertonischen Schadigungen in verschiedenen typischen 
Lasionsgebieten vielfach auf einmal, oft aber auch nacheinander auf. Allerdings 
ist hervorzuheben, daB die in verschiedenen Zentren aufgetretenen Blutungen 
bei embolischen Apoplexien selten zu einheitlichen Herden zusammenflieBen; 
dagegen ist es bei hypertonischen Schadigungen ein haufiges V orkommnis, 
daB multizentrisch· erschienene Herde sich zu einem einzigen groBen massiven 
Blutungsherd vereinigen. 

Bei den Fallen embolischer Striatumapoplexien konnte die Unversehrtheit 
der inneren Kapsel regelmaBig nachgewiesen werden. Auf ahnliche Befunde 
habe ich auch bier bei der Beschreibung der Putamen-Claustrumapoplexien 
vielfach hingewiesen (Abb.43, 44, 45 usw.). leh glaube, auf· Grund dieser Be­
funde und auf Grund der Analogie mit der embolisehen StriatumapopIexie 
annehmen zu diirfen, daB selbst bei derartig hoehgradigen Zerstorungen der 
inneren Kapsel durch Putamen-Claustrumblutungen wie im Fall der Abb. 55 
(S. 1198/19) das ursprungliche Blutungsgebiet meist in den grauen Gebieten des 
Striatum zu suchen ist, und dafJ die Bundel der inneren Kapsel dabei nur sekundiir 
auseinandergedriingt und geschiidigt werden 1. Apoplektisehe lnsulte bei der 
Hypertonie, die unzweifelhaft in den Biindeln der inneren Kapsel selbst ent­
stehen, sind im Verhiiltnis zu den Fallen, bei welchen eine sekundare Sehadi­
gung angenommen werden muB oder angenommen werden kann, nur recht 
selten. 

1 Ahnlieh auBert sieh aueh BEA.TTIE und DICKSON im .,Textbook of Pathology". 

7* 
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Mit den bisherigen Erorterungen sind die Ubereinstimmungen, die zwischen 
embolischen und hypertonischen Insulten bestehen, noch lange nicht erschopft. 
Zu erwahnen ist, daB ahnlich wie bei embolischen Herden auch bei den hyper­
tonischen apoplektischen Insulten unblutige Schadigungen vorkommen; natiirlich 
gibt es in beiden Gruppen auch Kombinationen blutiger und unblutiger Zer­
storungen in ein und demselben Fall. 

Wir haben uns in diesem Abschnitt selbstverstandlich auf Dberein­
stimmungen beschranken miissen, dielbereits mit der einfachen makroskopi­
schen Betrachtung festzustellen sind. Die mikroskopische Untersuchung, 

Abb. 55. Zerstiirung der inneren Kapsel bei Striatum·Claustrum·Apoplexie durch Blutungen in den 
grauen Verbindlmgsbriicken des Striatums. 

iiber deren Ergebnisse wir in einem spateren Abschnitt noch naher berichten 
werden, ergibt eine groBe Anzahl pathogenetisch ebenfalls sehr wichtiger 
Dbereinstimmungen. 

f) Blutungen im Ventrikelsystem des Gehirns bei hypertonischen Insulten. 

Blutungen in die Hohlen des Ventrikelsystems - insbesondere grof3ere Blu­
tungsmassen in den Hohlen - kommen fast ausschlieBlich nur bei den hyper­
tonischen Insulten vor. 

Blutaustritte in die Seitenventrikel wurden bisher fast ausnahmslos als 
Komplikationen groBer Blutungen in der Hirnsubstanz selbst betrachtet; man 
findet in der Literatur, weun auch nicht sehr genaue Angaben, so doch immer 
wieder die Feststellung, daB es sich dabei urn "Durchbriiche" groBer intracere­
braler Blutungen handelt. DaB Durchbriiche tatsachlich vorkommen, hatten 
wir in zahlreichen Fallen zu beobachten Gelegenheit. Der Fall der Abb. 56 
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(S. lO2/25) stellt den Prototyp derartiger Befunde dar: Eine groBe Mark­
apoplexie - die das Markgebiet in typischer Weise yom Frontallappen bis zum 
Occipitallappen kontinuierlich mit Blutmassen infiltriert - zerreiBt die schmale 
Barriere in der Balkengegend und ergieBt sich in samtliche Ventrikelhohlen. 
Wir heben hervor, daB auch Aquadukt und vierter Ventrikel vollkommen 
ausgefiillt el'scheinen. 

Wir haben Vel'anlassung anzunehmen, daB eine derartige Tamponade des 
dritten und vierten Ventl'ikels auch entstehen kann, wenn massige Blutungen 

A.bb. 56. Tamponade samtIicher VentrikelhiiWen bei groller Markapoplexie bei Hypertonie. 

der typischen Claustrum-Putamengebiete die Hirnsubstanz sprengen und ihre 
Blutmassen in die Seitenventrikel entleeren. 

Es gibt aber auch Befunde, die darauf hinweisen, daB es sich bei Ventrikel­
blutungen durch hypertonischen Insult durchaus nicht immer um sekundiire 
Durchbruchs/olgen einer primar etwa in der Marksubstanz oder im striaren 
Gebiet lokalisierten groBen Blutung handelt, sondern um Erscheinungen, die als 
selbstiindige A"quivalente oder wenigstens als gleichgeordnete Symptome eines 
groBen apoplektischen Insultes auftreten. An derartige FaIle hypertonisch­
apoplektischer Ventrikelschadigungen laBt die Abb. 57 denken. Wir sehen 
hier eine verhaltnismaBig schmale Blutungsbriicke, die das vordere Striatum­
gebiet gerade in jener Linie durchquert, die in so vielen Fallen unserer Beob­
achtungen die obere bzw. untere Grenze del' embolischen Striatumschadi­
gungen darstellt. Wie die Abbildungen zeigen, setzt sich die Blutung yom late­
l'alen Striatumrand bis zum Ventrikelspalt fort und hangt hier mit machtigen 
Blutungsmassen der Ventrikelhohle zusammen. 
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Die Untersuchung ergibt, daB die Verbindungsstelle zwischen ganglionarer 
und Ventrikelblutung regelmaBig durch einen schmalen Blutungsstreifen dar­
gestellt wird. 

Besonders bemerkenswert ist in diesem Zusammenhang del' Befund der 
Abb. 58; hier sehen wir namlich, daB die sonst typische Blutung auch nach der 
HiT1wberfliiche zu "durchgebrochen" erscheint, an jener Stelle, an welcher das 
Frontalhirn in den vorspringenden Temporalpol tibergeht. Wir werden diese 
Beobachtung spateI' bei del' pathogenetischen Erklarung derartiger FaIle noch 
gut gebrauchen konnen. 

lch erinnere auch an die bereits im V orangehenden gebrachten Be­
merkungen tiber Ventrikelblutungen, die als Komplikation del' Striatum­

Claustrumblutung auftreten; es gelingt oft 
zu zeigen, daB das Verbindungsgebiet zwi­
schen Hirnherd und Ventrikelhohle einem 
schmalen Streifen grauer Substanz del' nor­
malen Verhaltnisse entspricht (s. Abb. 44), 
so daB man selbst bei breiten Verbindungen, 
wie etwa in der Abb. 48, die Vermutung 
nicht ablehnen kann, daB es sich auch 
hier nicht um einen eigentlichen "Durch­
bruch", sondern um eine selbstandige Blu­
tung handelt, die in del' grauen Substanz 
an Ort 'und Stelle entstanden, die zentrale 
Striatum- Claustrumblutung in die Ven­
trikelh6hle gewissermaBen selbstandig fort­
setzt. Auf ahnliche Gedanken laBt tibrigens 
auch del' Fall del' Abb. 58 kommen; auch hier 
konnte man daran denken, daB die Verbin­
dung mit der Ventrikelhohle nicht durch einen 
"Durchbruch" del' an und fUr sich gar nicht 
sehr massigen zentralen Blutung bedingt 

Abb. 57. BIuhmg des Striatum mit wurde, sondern durch Blutungen entstand, 
"Durchbruch" in den Seitenventrikel. die in einer normalerweise vorhandenen 

grauen, striaren Brucke auftraten. 
Gerade in del' zuletzt erwahnten Abb. 58 ist ein "Durchbruch" zur Hirn­

oberflache zu sehen, ahnlich wie wir ihn bereits vorher erwahnt haben; wir 
sollten UIlS eigentlich hier pathogenetischer Bemerkungen enthalten, mochten 
abel' trotzdem bemerken, daB alle diese zuletzt erwahnten "Durchbruchsgebiete" 
zur H irnoberfliiche oder in d1:e VentrikelhOhlen nichts anderes als Versorgungs­
territorien jener GefafJbii1lme - Stamme und Baumkronen - darstellen, in deren 
Bereich auch die grofJen, mitten in der Hirnsubstanz erscheinenden Herde auftreten. 

Die eben erwahnten FaIle del' Abb. 57, 58 zeigen bereits ein gewisses 
MiBverhaltnis zwischen den Blutungsmassen in den Ventrikelhohlen und den 
Blutungen in del' Hirnsubstanz selbst; man wtirde unvoreingenommen nicht 
ohne weiteres daran denken, daB z. B. die massive Ventrikelblutung der Abb. 57 
durch einen "Durchbruch" des doch recht kleinen "zentralen" Herdes ent­
standen sei. Man wird vielmehr auf den Gedanken kommen, zu untersuchen, 
ob nicht andere M6glichkeiten des Entstehens einer Ventrikelblutung bestehen 
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als jene des "Durchbruches" einer groBen zentralen Blutung. Ohne hier auf 
nahere pathogenetische Zusammenhange einzugehen, mochten wir nur einige 
Befunde erwahnen. 

In der Ventrikeloberflache des Nucleus caudatus bei Fallen, bei welchen aus­
gedehnte Teile der Gangliengebiete durch eine Blutung zerstort wurden, aber 
ein eigentlicher "Durchbruch" in den Seitenventrikeln nicht erfolgte, sehen wir 
sehr haufig zahIreiche kleine punktformige oder scheidenartige Blutungen, 
die im Verlaufe terminaler Verzweigungen auftraten und diese Verastelungen 
zwar verunstaIten, aber gerade dadurch besonders deutlich hervortreten lassen. 

Abb.58. Blutung des Striatums bei Hypertonie mit "Durchbruch" in den Seitenventrikel. 
Man beachte den RiLl in der Rindengirlande der Fossa Sylvii. 

Trotzdem es eigentlich nicht hierher gehort; mochten wir bemerken, daB es sich dabei 
um die Endverzweigungen typischer striiirer Arterieniiste handelt, deren Bedeutung fiir die 
hypertonisch-apoplektischen Zerstorungen wir spater noch eingehend zu besprechen haben. 

In diese Gruppe der Ventrikelveranderungen gehort der Fall der Abb. 59. 
Es liegen hier unzahlige punkt- und streifenformige Blutungen in der Ventrikelober­

f1ache des Nucleus caudatus und des Thalamus opticus vor; wir miissen bemerken, daB es 
sich um Blutaustritte in den terminalen Gebieten der Arteria chorioidea handelt. Diese 
Verzweigungen werden wir spater noch besprechen. Abb. 129 zeigt die Ventrikelflache 
des Balkens mit zahlreichen punkt- und streifenformigen Blutungen; auch hier handelt es 
sich noch um Blutaustritte in den terminalen Verzweigungen der Arteria chorioidea. 

Es kommt uns in diesen zuletzt erwahnten Beispielen nur darauf an zu zeigen, 
daB Blutungen der Ventrikelwand und der Ventrikelhohle bei Hypertonien 
unzweifelhaft nicht nur als "Durchbruch", sondern auch als selbsiiindige Aqui­
valente des hypertonischen InsuItes auftreten konnen. 

Die Kronung aller dieser Befunde und Andeutungen ware ein Fall, den wir 
beobachteten und bei welchem wir bei Hypertonie eine Ventrikelblutung -
vollige Tamponade des gesamten Ventrikelsystems - nachweisen konnten, ohne 
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daB in der eigentlichen Hirnsubstanz mehr als nur ganz geringfiigige Schadi­
gungen vorgelegen hatten. Es handelt sich um eine auch in unserem groBen 
Material einzig dastehende Beobachtung; die Abbildungen sind uns leider 
verloren gegangen. 

Wir hatten jetzt nur noch einige kurze Bemerkungen iiber Blutungen im 
Hohlraum des vierten Ventrikels. 

Wie bei den Seitellventrikeln besteht natiirlich auch hier die Moglichkeit, 

Abb. 59. PunktfOrmige BIutungen in der Wand des 
Seitenventrlkels bei Hypertonie. 

Versorgungsgebiet der Art. chorioidea anterior. 
Man vergleiche die Veranderungen mit den Ab b. 62, 129. 

daB die im Hohlraum nachge­
wiesenen Blutungsmassen aus 
durchgebrochenen Blutungen naher 
oder entfernter Hirnteile hervor­
gehen; wir erwahnten ja, daB sich 
durchgebrochene groBe Blutungen 
der typischen Markgebiete oder 
der basalen Ganglien bis in den 
4. Ventrikel erstrecken konnen 
(Abb. 56). Besonders zu erwah­
nen sind Durchbriiche, die aus 
groBeren Blutungsherdell des 
Kleinhirns entstehen (Abb. 41). 

Wie bei den Seitellventrikeln 
miissen wir aber auch hier Be­
funde aufzahlen, die darauf hin­
weisen, daB der Hohlraum des 
4. Ventrikels auch in Fallen mit 
Blutungsmassen belegt, ja aus­
gefiillt erscheinen kann, in wel­
chem groBe, zum "Durchbruch" 
geeignete Blutungsherde gar nicht 
vorliegen. Es handelt sich in 
solchen Fallen ausnahmslos um 
B1utungen des 4. Ventrike1s, die 
mit kleineren oder groBeren Blu­
tungen der Briicke kom biniert 
auftreten; es liegen die bereits 
beschriebenen streifenformigen 
B1utungen der Briicke vor. 

Untersucht man den Boden 
des 4. Ventrikels in solchen Fallen, 

so wird man dieselben punkt- und streifenformigen Blutungen nachweisen 
konnen, die wir in der Wand der Seitenventrikel bereits wiederholt erwahnt 
haben. Es sei also besonders hervorgehoben, daB derartige punkt- und 
streifenfOrmige Blutungen im Boden des 4. Ventrike1s auch in Fallen mit 
ganz geringfiigigen B1utaustritten in der Briicke vorkommen konnen. J e 
reichlicher aber die Blutungen in del' Briicke se1bst erscheinen, um so zahl­
reicher und um so massiger treten die kleinen Blutungen auch in der Wand 
des 4. Ventrikels auf, und wir glauben schon hier darauf hinweisen zu 
miissen, daB sie beim Entstehen von groBen Tamponaden des 4. Ventrikels, 
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wie wir sie z. B. in der Abb. 148 darstellen, eine wesentliche genetische Rolle 
spielen. 

Kurz zusammengefaBt gibt es also Blutungen im Hohlraum des 4. Ventrikels, 
die durch EinflieBen von Blutungsmassen aus 'den hoher gelegenen Ventrikel­
teilen entstehen, weiterhin Blutungen, die mit Blutaustritten im Kleinhirn 
kombiniert erscheinen und schlieBlich Blutungen des 4. Ventrikels, die wir 
Hand in Hand mit kleineren oder groBeren Blutungen der Brucke auftreten 
sehen. 

g) Schiidigungen des Thalamus bei Hypertonie. 

Schadigungen des Thalamus kommen bei hypertonischen Apoplexien ver­
haltnismiifJig selten vor, und die Herde, die dabei erscheinen, zeichnen sich 
meistens durch ihren geringen Umjang aus. Meistens sahen wir nur kleinste, 

Abb.60. Symmetrische altere Herde 1m Nucleus lateralis thalami. 

pUllktfOrmige Blutungen oder auch kleinste, rostbraune Fleckchen nach der­
artigen Schadigungen. ImmerhinmuB hervorgehoben werden, daB auch groBere 
Herde yorkommen. 

Auffallend haufig sahen wir unblutige ("Auflockerungs"-) He1·de im Thalamus 
bei hypertonischen Schadigungen. 

Wir glauben plausible Erklarungen fur diese Seltenheit und auch fur den relativ geringen 
Umfang der apoplektischen Zerstorungen im Thalamus gefunden zu haben und werden 
auf dieses Thema spater noch zuruckkommen. 

Die Lofcalisation der thalamischen Herde ist recht genau zu bestimmen. 
Es handelt sich namlich in den meisten Fallen um Schddigungen im Nucleus 
lateralis thalami, ahnlich wie wir es an den unblutigen Herden der Abb. 60 
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zeigen, oder wie es die kleinen rostbraunen Flecke der Abb. 61 erkennen lassen. 
Selbst in den groBeren Herden dieses Kernteils konnte klar festgestellt werden, 
daB es sich urn Schiidigungen handelt, deren Mittelpunkt genau an derselben 
Stelle liegt, wie in den eben erwiihnten Fiillen. 

Eine zweite wichtige Lokalisation wird durch den Nucleus medialis dar­
gestellt. Die Abb. 62 zeigt einen typischen Fall dieser Lokalisation. 

Wir erkennen hier eine doppelseitige Schadigung, rechts starker ausgepragt als links. 
Besonders links ist die Lokalisation im N:ucleus medialis mit groBer Klarheit festzustellen; 
die Lasion besteht im wesentlichen aus zahlreichen punktf6rmigen Blutungen, die sich 
um den eintretenden Ast der Arteria chorioidea gruppieren. Wie noch zu erwahnen sein 
wird, handelt es sich hier um punktf6rmige Blutungen im terminalen Versorgungsgebief 
dieses GefaBes. Auch die unzahligen, punktf6rmigen Blutnngen der anderen Seite sind im 

Abb.61. Syrnmetrisch gelegene rostbraune Herde des Thalamus bei Hypertonie. 

Gebiet des Nucleus medialis lokaIisiert, nur ist die Schadigung hier mit einer Quellung der 
veranderten Hirnsubstanz verbunden; das Lasionsgebiet erscheint also auffallend breit. 

Auf diesen zuletzt erwiihnten Fall werden wir iibrigens spiiter noch zu 
sprechen kommen; der klare Zusammenhang mit einer bestimmten GefiiB­
versorgung, weiterhin die Zusammensetzung der Blutung aus unziihligen, 
schon mit dem freien Auge klar erkennbaren, punktformigen Blutungen liiBt 
uns diesen Fall als besonders wertvoll erscheinen. 

Es konnen selbstverstandlich auch Herde des Nucleus lateralis und Nucleus 
medialis gleichzeitig vorliegen. 

Die Veriinderungen des Falles del' Abb. 63 lassen einen dritten Typus del' 
thalamischen Liisionen bei Hypertonie erkennen; wir finden hier in erster 
Linie die hinters ten Teile - Pulvinar - und die subthalamischen Gebiete betroffen. 
Die niihere Untersuchung dieses Falles zeigte die Zusammenhiinge der Liision 
mit Schadigungen der benachbarten Hirngebiete; wir sahen, daB die thala­
mische Liision gewissermaBen den Mittelpunkt eines groBen Blutungsherdes 
darstellt, der nach hinten ausgedehnte Gebiete der Briicke und nach vorne 
den Globus pallidus mitbetrifft. Erwiihnenswert erscheint, daB die groben 
Blutungsmassen im eben besprochenen Fall jene Gebiete, die im spiiter noch 
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Abb. 62. Zahlreiche, ZUlll Tell zusaJllmenflieLlende punktformige Blutungen im. Nucleus medialis 
thalami links. Vereinzelte punktformige Blutungen im selben ThaJamusgebiet. Essentielle Hypertonie. 
Die Arteria chorioidea mit ihren Verzweigungen im Thalamus. Die unzlthligen punktfOrmigen 

Blutungen sind im terminalen Gebiet dieser Arterie aufgetreten. 

Abb. 63. Massive frische Blutung im hintersten Teil des Thalamus. 
Alter narbiger Herd des linken ClaustrUllls. 
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zur Sprache kommenden Befunde der Abb. 70 durch eine symmetrische Auf­
lockerung so besonders gut hervortreten, mit zerstOren. 

Un:sere spateren Erorterungen iiber die GefaBversorgung des Thalamus werden zeigen, 
daB del' Nucleus medialis einerseits und andererseits del' Nucleus lateralis in terminalen 
Gebieten bestimmter Arterien liegen, die nur durch zwei grundsatzlich verschiedene Wege zu 
erreichen sind. Es sei abel' schon hier hervol'gehoben,.uaB wir damit durchaus nicht be­
haupten diiden, daB die Versorgung des Nucleus medialis und lateralis voneinandel' voll­
kommen unabhangig sind. Diese Andeutungen geniigen vielleicht auch, die Vermutung 
schon hier auszusprechen, daB jener 3. Typus del' thalamischen Lasion bei der Hypertonie, 
vielleicht ebenfalls mit Besonderheiten der GefafJver80rgung zusammenhangt. 

Wir hatten hier jetzt noch die bereits erwahnte Tatsache nochmals zu unter­
streichen, daB neben den blutigen Lasionsherden bei der Hypertonie sehr haufig 
unblutige Schadigungen - Auflockerungen - des Thalamus vorkommen. 
Weiterhin weisen wir darauf hin, daB die embolisch entstandene thalamische 
Schadigung des Falles der Abb. 16 ahnlich im Nucleus medialis lokalisiert ist, 
wie manche in diesem Kapitel erwahnte hypertonische Lasion. 

h) Komplexe Schiidignngen des Gehirns bei hypertonischen Apoplexien. 

Wir haben in den vorangehenden Schilderungen die einzelnen lokalisatorischell 
Typen apoplektischer Schadigungen bei der Hypertonie auseinander gehalten 
und dabei das Hauptgewicht immer auf eine bestimmte Lokalisation gelegt; 
wir haben hypertonische Striatum-Claustrum, hypertonische Markapoplexiell, 
Ventrikelblutungen usw. als einzelne Typen beschriebell. 

Nun gibt es aber - und zwar verhaltnismaBig haufig - FaIle apoplek­
tischer Schadigungen bei der Hypertonie, bei welchen ZerstOrungell zngleich in 
den verschiedensten Hirngebieten vorliegen, so daB die Kennzeichnung derartiger 
FaIle mit der Bezeichnung einer der kardinalen Lokalisationen vollig ungenii­
gend erscheinen muB. Wir mochten also iiber "komplexe, apoplektische Schadi­
gungen" sprechen. 

Wir wollen hierbei Falle, in welchen zu alteren Schadigungen bestimmter 
Hirngebiete frische Zerstorungen anderer Hirnteile hinzutreten, Falle, bei 
welchen also die Mannigfaltigkeit des Gesamtbildes durch schubweise ent­
standene, nacheinander auftretende Lasionsherde bedingt wird, gar nicht beriick­
sichtigen und interessieren uns hier ausschlieBlich fUr Falle, bei welchen in 
einem groBen apoplektischen Anfall in den verschiedensten Hirnteilen ant einrnal 
Blutungsherde entstehen. 

Wie wir im Vorangehenden schon wiederholt erwahnen muBten, sind kleinere 
oder groBere Blutungsherde bzw. ZerstOrungen in verschiedenen Hirnteilen 
als Begleiterscheinungen bei samtlichen Einzeltypen der hypertonisch apoplek­
tischen Schadigungen nachzuweisen. So findet man in Fallen typischer Mark­
apoplexien fast regelmaBig frisch entstandene, kleinere Herde in den typischen 
Gangliengebieten oder in der Briicke oder im Kleinhirn oder sogar in allen diesen 
Hirnteilen; besonders haufig ist das symmetrische Hirngebiet der anderen 
Hemisphare betroffen. Der Vollstandigkeit halber erwahnen wir, daB derartige 
kleinere Blutungen als Begleiterscheinungen auch in der Pia sehr haufig nach­
zuweisen sind. AIle diese Feststellungen, die wir eben fUr den Fall einer groBen 
hypertonischenMarkapoplexie gepragt haben, behalten ihre volle Giiltigkeit auch 
fiir FaIle, in welchen groBe ZerstOrungen der basalen Ganglien oder groBe hyper­
tonische Blutungen der Briicke im Mittelpunkt des Lasionskomplexes stehen; 
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auch in derartigen Fallen finden wir also in den iibrigen typischen Lasions­
gebieten sehr haufig frisch entstandene, kleinere Blutungen als Begleitsymptome. 
Die M ultiplizitiit der frisch auftretenden H erde bei irgendeinem hypertonisch­
apoplektischen Insult stellt ja einen der wesentlichsten Charakterziige hypertonischer 
Apoplexien dar. 

Es gibt nun Falle, in welchen sich diese geradezu gesetzmaBige Multiplizitat 
der Herde in der Produktion zahlreicher kleiner Schadigungen auBert. In anderen 
Fallen wird der Befund zahlreicher kleinerer Herde durch eine grofJe ZerstOrung 
beherrscht. In wiederum anderen Fallen liegen in samtlichen typischen Lasions­
gebieten grofJe Herde vor, so daB unter Umstanden Schadigungen entstehen, 
die sich durch enorm ausgedehnte massive Blutungen auszeichnen, das ganze Mark­
lager, die basalen Ganglien und die Briicke zerstOren und moglicherweise sogar 

Abb.64. Multiple kleinere und groJlere Herde der Brilcke bel komplexer Apoplexie. 

d~lrch ebenfalls grofJe H erde der anderen H emisphiire noch vergrobert werden. Wir 
hatten wiederholt Gelegenheit, derartige Zerstorungen zu beobachten. 

Steht man auf dem Boden der herkommlichen Lehrmeinung, daB apo­
plektische Blutungen durch den RiB eines groBen GefaBes entstehen, so wird 
man leicht dazu neigen, anzunehmen, daB die so exzessiv ausgedehnte Zer­
storung durch irgendeine, zentral gelegene Blutungsquelle verursacht wurde, 
die ihre Extravasate ins ganze Gehirn iiberall einstromen und sich einwiihlen 
lieB. Ist man aber in der Lage, eine groBere Anzahl derartiger komplexer apo­
plektischer Zerstorungen zu beobachten, so wird man ohne weiteres einsehen 
konnen, daB es sich in solchen Fallen keinesfalls um Blutungen handelt, die 
aus einer einzigen Quelle hervorgegangen, sich in die verschiedenen Hirn­
gebiete hineinwiihlten, sondern dafJ hier zusammenfliefJende, grofJe Blutungen 
aus mehreren, ja zahlreichen, voneinander entfernt lokalisierten Quellen vorliegen. 

Beispiele komplexer apoplektischer Blutungen, bei welchen ein Mittelpunkt 
derartiger, geradezu diffuser, blutiger Infiltrationen im typischen Striatum­
Claustrumgebiet zu erkennen war, wollen wir hier gar nicht 'besonders erwahnen; 
zahlreiche der im Vorangehenden besprochenen, typisch hypertonischen Blu­
tungen haben wir in Fallen gesehen, die durch ausgedehnte Blutungen in dcr 
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Briicke kompliziert erschienen (Abb. 43). Ebenso stammen mehrere Abbil­
dungen unserer hypertonischen Briickenapoplexien aus Fallen, in welchen 
neben Zerstorungen in der Briicke noch ausgedehnte blutige Herde auch des 
Striatum-Claustrumgebietes vorgelegen haben. Da aber die Beobachtungen 
iiber komplexe Apoplexien fiir unsere spateren pathogenetischen Untersuchungen 
von groBter Bedeutung sind, mochten wir es nicht unterlassen, wenigstens einen 
Fall dieser Art in seiner ganzen Ausdehnung auch hier vorzufiihren. 

Abb. 65. Ausgedehnte piale Blutung (Blutung im Verlau! der Arteria fossae Sylvii) bei Hypertonie. 
;\Ian beachte <lie mantelfiirmjge Blutung 1m Verlauf einer striiiren Arterie. 

1m Faile der Abb. 34liegt zunachst eine typische, ausgedehnte, wenn auch nicht exzessiv 
entwickelte, hypertonische Markapoplexie vor, die - wie wir es friiher schon beschrieben 
haben - typischerweise vom Frontallappen bis zum Occipitallappen sich ausdehnt und 
die Gebiete oberhalb des Balkenniveaus verandert. Zu dieser Schadigung gehoren multiple, 
recht groBe Herde der Briicke (Abb. 64) und andererseits ein ziemlich groBer Herd des 
Kleinhirns. 

Also ein typischer Fall der komplexen Apoplexien mit allen Eigenschaften 
dieser Schadigung. 

Wertvoll erscheint uns an diesem Fall, daB die Blutungsherde in den typischen 
Lasionsgebieten so verteilt auftraten, daB sie die Multiplizitat der Genese, 
d. h. das Entstehen der Blutungsherde in verschiedenen Gefaf3gebieten klar er­
kennen lassen. Insbesondere mahnt der Befund in der Briicke nicht nur daran, 
daB die hypertonischen, blutigen Zerstorungen in den zusammenflieBenden, 
groBen, komplexen Apoplexien aus mehreren kleineren Herden entstehen, 
sondern auch daran, daB selbst eines dieser kardinalen Zentren niemals aus einer 
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einzigen Quelle entsteht, sondern durch das ZusammenflieBen zahlreicher, 
kleinerer Blutungen bedingt wird. 

Ich mochte nochmals kurz darauf hinweisen, daB durch noch groBere Aus­
dehnung derartiger Einzelherde und durch ihr ZusammenflieBen jene ganz 
groBen ZerstOrungen entstehen, die manchmal die gesamte Hirnsubstanz in 
fast allen Teilen blutig infiltrieren. 

i) Bemerkungen uber seltenere Formen der apoplektischen Hirnschiidigungen 
bei der H ypertonie. 

Neben den im Vorangehenden besprochenen apoplektischen Veranderungen 
bei der Hypertonie, die wir dank ihrer mehr oder weniger groBen Haufigkeit als 
Typen hypertonisch -apoplekti­
scher Schadigungen bezeichnen 
konnen, gibt es auch Falle von 
apoplektisch auftretenden BIu­
tungen im Zentralnervensystem, 
die selbst im Rahmen des von 
uns untersuchten, verhaltnis­
miLBig groBen Materiales als aty­
pische Schiidigungen erscheinen. 

Derartig abweichende Resultate 
des apoplektischen Insultes zu be­
obachten hatten wir im ganzen 
nicht sehr haufig Gelegenheit; die 
einzelnen Formen dieser Gruppe 
konnten wir nur selten wiederholt 
beobachten. Wenn also das von uns 
untersuchte Material dieser atypi­
schen hypertonisch - apoplektischen 
Schadiyunyen noch nicht geeignet 
ist, eine systematische Darstellung 
der in gleicher Form auftretenden 
FaIle zu erlauben, so miichten wir 
trotzdem nicht versaumen, eine Er­
iirterung der ganzen Gruppe aus­
zufiihren, wei! wir in diesen Fallen 
schwierige pathogenetische Fragen Abb.66. Blutungsherd derSubstantianigra beiHypertonie. 
erkennen, deren Untersuchung und Man beachte den winzigen Blutungsherd im Thalamus. 
Aufklarung vielleicht auch fiir das 
allgemeine Problem der Pathogenese hypertonisch-apoplektischer Insulte von Nutzen sein 
kiinnte. 

Wie der Fall der Abb. 65 (S. 687/25) zeigt, gibt es apoplektische Schadi­
gungen bei der Hypertonie, die hauptsiichlich die Hirnoberflache verandern. 
Wir werden auf diesen Punkt spater noch eingehender zu sprechen kommen, 
wir heben aber schon hier hervor, daB es sich vorwiegend urn Blutungen im 
Bereiche der Arteria fossae Sylvii und ihrer Hauptverzweigungen handelt. Wie 
die Abb. 65 zeigt, konnen in solchen Fallen auch im Innern der Hirnsubstanz 
Veranderungen auftreten. 

Besonders interessant erschien in diesem Fall, daB die Schiidigung der 
Hirnsubstanz dieselben Gebiete betrifft, die wir so haufig als alleinige Lasions­
stellen bei hypertonischen Apoplexien nachweisen konnten, namlich das Putamen 
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und den N. caudatus. Wichtig ist weiterhin d'ie Form del' intracerebralen Schiidi­
gung: Ein Ast, del' von del' Arteria fossae Sylvii senkrecht nach oben steigt, 
erscheint von mantelformigen Blutungen umgeben; die Untersuchung mit del' 
Lupe ergibt, daB auch weitere Blutungsstreifen, die von del' Linie del' Arteria 
fossae Sylvii senkrecht nach oben ziehen, im Verlaufe kleiner GefiiBe ent­
standen sind. Die Zusammenfassung des Befundes driingt sich uns auf: es 
handelt sick llm apopZektisck aufgetretene Bl1ltungen in zahlreichen Geiisten des 
Arteria fossae Sylvii-Baumes. 

Zu bemerken ist dabei, daB iihnliche Blutungen del' Hirnoberfliiche auch 
in Bezirken del' Arteria basilaris bzw. ihrer pialen Arterien Yorkommen, wie 

Abb. 67. Blutungsherd des Pu.I!idums bei Hypertonie. 

denn iIberhaupt kleine, flache Blutungen del' Pia bei hypertonisch.apoplek­
tischen Schiidigungen des Hirninnern hiiufig auftreten. 

Wenn auch nicht sehr hiiufig, so hatten wir doch wiederholt Gelegenheit, 
Fiille bei del' essentiellen Hypertonie zu beobachten, bei welchen ausgedehnte 
piale Blutungen das Bild vollig beherrschen, Viele del' in del' Literatur als 
"Pachymeningitis haemorrhagica" bekannten Krankheitsfiille diirften in diese 
Gruppe del' hypertonischen Apoplexien gehoren. 

1m Rahmen einer Besprechung del' seltenen Formen apoplektischer Zer­
storungen bei del' Hypertonie muBten wir eigentlich auch den in einem voran· 
gehenden Kapitel bereits erwiihnten Fall del' Abb. 63 hervorheben; es ist del' ein­
zige Fall in unserem Material mit einer Thalamusschiidigung del' geschilderten Art. 

In diese Gruppe gehOrt auch del' Fall del' Abb. 66, 67 (S. 1161/28), bei 
welchen die Kombination isolierter Blutungsherde del' Substantia nigra und 
des Globus pallidus vorlag. Sowohl Pallidumherde als auch grobe Veriinderungen 
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del' Substantia nigra sind schon an und fUr sich seltene Schadigungen bei 
hypertonischen Apoplexien. 

Hypertonisch-apoplektische Herde del' ~lYIedulla oblongata, weiterhin des 
Ammonshorns, die schon mit freiem Auge aufzufinden sind, gehoren zu den 
sehr seltenen Befunden. Wir haben abel' auch derartige Herde gesehen. 

k) Weitere Beobachtungen zur M orphologie der hypertonischen, 
apoplektischen I nsulte. 

Wir miissen hier nun noch einige weitere Eigenschaften del' hypertonischen 
Apoplexien kurz besprechen, die in del' Literatur bisher entweder iiberhaupt 
nicht odeI' viel zu wenig beachtet wurden. Beachtenswert erscheinen sie uns 

Abb. 68. Doppelseitige groBe Blutung in der typischen Striatmn-Claustrum-Gegend bei Hypertonie. 

VOl' allem darum, wei! sie uns fUr das Verstandnis del' Pathogenese hypertoni­
scher Hirninsulte wichtige Hinweise gegeben haben. 

So haben wir bereits feststellen konnen, daB die hypertonischen Apoplexien 
sehr haufig gleichzeitig doppelseitig auftreten; ja, dies gehort sogar zur Regel, 
wenn ausgedehnte Schadigungen vorliegen. Meistens finden wir daim neben del' 
groBen Blutung del' einen Seite eine etwas - odeI' sogar bedeutend - kleinere 
Blutung del' anderen Seite. Auch del' Fall del' Abb. 68 gehort in diese Gruppe 
(S. 733/26). Trotzdem hier die Blutung in beiden Hemisphiiren ziemlich aus­
gedehnt ist, erscheint die Blutung del' rechten Hemisphare doch betrachtlich 
kleineI'. 

In anderen Fallen sehen wir dann den ganz typischen, den haufigeren 
Befund: Die rechte Hemisphare wurde durch eine sehr ausgedehnte, hyper-

SCHWARTZ, Schlaganfime. 8 
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tonische Claustrum - Putamenapoplexie zerst6rt; in der linken Hemispha-re 
finden wiT im typischen Lasionsgebiet nur geringliigige Veriinderungen . 

Bemerkenswerterweise treten besonders kleine Blutungen bei der H ypertonie 
sehr hiiulig doppelseitig, d. h. in beiden Grophirnhemisphiiren, und zwnr vollkommen 
symmetrisch nul. Wir sahen derartig symmetrisch lokalisierte Herde am haufig­
sten im lateralen Gebiet der Putamina; die Herde erscheinen dann vollkommen 
gleich weit ausgedehnt (ahnlich wie in der Abb. 147). 

Wir bringen hier Abbildungen von Schadigungen, die zwar in den weniger 
haufig betroffenen Gebieten der hypertonischen Apoplexien entstanden sind, 
aber sonst absolut kennzeichnend erscheinen. 1m Falle der Abb. 69 waren sogar 
mehrere Poore symmetrisch gelegener, kleiner Blutungsherde nnchzuweisen. Die 

Abb.69. Symmetrischc kleinstc Blutungshcrde im Striatum bei Hypertonic. 

Abb. 69 zeigt eine Schnittflache, die durch den breitesten Teil des Striatums 
fiihrt ; die winzigen Blutungsherde sitzen hier - vollkommen symmetrisch 
gelagert - in den grauen Verbindungsbriicken zwischen den Biindeln der 
inneren Kapsel. Auf einer mehr nach hinten liegenden Schnittflache - die 
vordere Commissur wurde hier getroffen - liegen etwas gr6Bere Herde. 

1m Faile der Abb. 61 (S. 637/24) liegt eine etwas altere, kleinste, 8ymmetrisch gelegene 
apoplektische Sch&1igung des Thalamu8 opticus vor. Die Herde sind gleich groB, absolut 
symmetrisch lokalisiert, im selben R eparationsstadium, also zu gleicher Zeit entstanden. 
Die Abb. 42 - ein bereits erwahnter Fall - zeigt ebenfalls symmetrisch gelegene Herde 
des Kleinhirns., 

Wie bei embolischen Schadigungen - wiT sprachen bereits dariiber - findet 
man auch bei der Hypertonie apoplektische Herde, die ohne Blutungen auf­
treten. 

Derartige IJerde. k6nnen sogar als nlleinige Zeichen apoplektischer Insulte 
bei der essentiellen Hypertonie erscheinen. In den von uus beobachteten Fallen 
haben sie gr6Bere Dimensionen nicht erreicht; wiT fanden sie in den typischen 
Apoplexiegebieten, insbesondere in den striaren Gebieten verstreut, bis linsen-
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groB auch in typischen Markgebieten. Bemerkenswerterweise konnen auch 
derartige unblutig entstandene Herde haufig symmetrisch auftreten. 

1m FaIle der Abb. 70 (S. 447/24) finden wir an der Grenze zwischen Nucleus ruber 
und Thalamus symmetrisch gelagerte Auflockerungsherde, die sich in der Mittellinie be­
riihren und zusammen eme Schmetterlingsfigur ergeben. 1m FaIle der Abb. 60 sind sogar 
mehrere symmetri8ch gelagerte, unblutig entstandene Lasionsherde auf derselben Schnitt­
flache des Thalamus zu erkennen. 

Wie erwahnt, sind die symmetrisch auftretenden Lasionsherde, insbesondere 
Blutungsherde bei der -Hypertonie oft sehr klein, so daB wir sie geradezu als 
"Insulteinheiten" bezeichnen mochten. 

Abb.70. Symmetrisch gelegene Auflockerungsherde des Thalamus bei Hypertonie. 

Natiirlich kommen diese kleinsten Blutungsherde bei der Hypertonie nicht 
nur symmetrisch vor. Man trifft sie bei sorgfaltiger Untersuchung bei Hyper­
tonikern sehr hiiujig in den verschiedensten Gebieten des GrofJ- und Kleinhims,­
im Gebiet der basalen Ganglien, in der Marksubstanz, in der GroBhirnrinde 
(z. B. auch im Gyrus hyppocampi), in Fallen mit groBen hypertonischen Insulten, 
aber auch in Gehirnen, in denen andere Schadigungen nicht nachzuweisen sind. Oft 
trifft man derartige Herde bereits als kleine rostbraune N arben: Zeugen eines 
voriibergehenden kleinen, "passageren", apoplektischen Anfalls. 

Wir werden noch ausfiihrlich erortern, daB gerade diese kleinen "Blutungseinheiten" 
- sowohl die frischen als auch die alteren - besonders geeignet sind, die Bedeutung des 
funktionellen Momentes bei der Entstehung der hypertonischen apoplektischen Insulte 
zu zeigen. 

Wir erwahnten im Vorangehenden wiederholt Blutungen in der Pia, die als Begleit­
erscheinung groBer oder auch kleinerer intracerebraler Schadigungen auftraten. 'Uber 
ausgedehnte piale Blutungen als wesentlichstes anatomisches Zeichen bei hypertonisch­
apoplektischen Insulten hatten wir im vorangehenden Kapitel einiges besonders zu bemerken. 
An dieser Stelle mochten wir auf eine bestimmte Form der Begleiterscheinungen bei groBeren 
intracerebralen hypertonischen Blutungen hinweisen, die wir in analoger Form auch bei 

8* 
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embolischen Schii.digungen feststellen konnten und die bei hypertonischen Insulten hiiufig 
vorkommen und den Charakter der intracerebralen Veranderungen oft schon durch die 
einfache Eroffnung der SYLVIUsschen Grube bestimmen lassen. Ich meine mantelj6rmige 
Blutungen, die die Arteria fossae Sylvii umgeben und sowohl Adventitia als auch piales 
Gewebe der unmittelbaren Umgebung verandern. Diese Blutungen treten meistens nicht 
sehr ausgedehnt auf, manchmal aber fiillen sie den SYLVIUsschen Spalt und sprengen ihn 
gewissermaBen. Auf aIle diese Veranderungen werden wir ubrigens in unseren spateren 
Erorterungen noch zu sprechen kommen. 

Wir erwahnten bei der Besprechung der embolischen Blutungen, daB hier 
gewissermaBen drei Stufen zu unterscheiden sind: Kreislaufstorungen, die im 
veranderten Hirngebiet eine schwache, makroskopisch gerade erkennbare 
Rotung verursachen. Weiterhin Blutungen, die durch unzahlige, dicht neben­
einander stehende punktformige Extravasate gekennzeichnet sind und schlieBlich 
Blutungen, die als massive, kompakte Herde imponieren, 'und bei welchen die 
Zusammensetzung aus unzahligen punktformigen Blutungen mit dem freien 
Auge iiberhaupt nicht zu erkennen ist. Wir erwahnten auch, daB kompakte 
Blutungen bei den embolischen Insulten verhaltnismaBig selten zu beobachten 
sind, und daB in der Mehrzahl embolischer Apoplexien punktformige Blutungen 
vorliegen. Nun haben wir auch bei den hypertonischen Insulten Gelegenheit, 
aIle diese Formen der Kreislaufstorungen zu beobachten. Wie aus unseren Be­
schreibungen hervorgeht, wiegen hier allerdings gerade die massiven Blutungen 
vor, es ist aber besonders wichtig darauf hinzuweisen, da{3 auch Liisionsherde 
- und zwar gro{3e Schiidigungen - vorkommen, in welchen keine ma8siven BIu­
tungen vorliegen, sondern nur dicht nebeneinander stehende punktfiJrmige Extravasate. 

ID. Formen der arteriosklerotisehen Apoplexien, Lokalisation nnd Besehaffenheit 
der Herde. 

Entsprechend unserem Unterscheidungsprinzip kamen hier fiir uns von 
vornherein nur Hirnveranderungen in Betracht, die von der Hypertonie unab­
hangig, durch arteriosklerotische Gefii{3veriinderungen bzw. Gefii{3verschlUsse ver­
ursacht wurden. Wir haben vorgezogen, hier selbst Faile nicht zu besp:rechen, 
bei welchen zwar die apoplektischen Veranderungen durch arteriosklerotische 
Verschliisse entstanden sind,. aber die "essentielle" Hypertonie als Grund­
krankheit ebenfalls vorlag. 

In einem spateren Abschnitt dieser Arbeit werden wir noch Gelegenheit 
haben, einiges iiber die Genese der Arteriosklerose der HirngefaBe zu bemerken. 
Wir werden dort auch Eigenarten der Lokalisation arteriosklerotischer. Ver­
anderungen der Hirnarterien kurz erortern und sie zu erklaren versuchen. 
Hier wollen wir uns zunachst nur auf die durch Arteriosklerose bzw. arterio­
sklerotische Thrombose verursachten Hirnschiidigungen selbst beschranken. 

Besonders wichtig erscheint uns vor allem, daB die arteriosklerotischen Throm­
bosen in denselben Gefii{3gebieten auftreten, die wir auch bei den embolischen und 
hypertonischen Schiidigungen so hiiufig betroffen finden; ganz vorwiegend im 
Bereiche der Arteria fossae Sylvii und ihrer striiiren Nebeniiste. 

So sind denn also die Gewebsveriinderungen, die durch die Arteriosklerose 
hervorgerufen wurden, vorwiegend in denselben Hirnteilen anzutreffen, die auch 
bei embolischen und hypertonischen Insulten geschiidigt werden: Zuniichst im late­
mIen Teil des mittleren Putamens, im Claustrum und im vorderen Striatumgebiet. 
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Das vordere Striatumgebiet ist iibrigens bedeutend haufiger betroffen als 
bei den hypertonisehen Insulten. 

Untersueht man eine groBere. Anzahl von Fallen mit arteriosklerotisehen 
Veranderungen des zentralen Nervengewebes, so kann man zwei Typen der 
Sehadigungen unterseheiden: 

1. Veranderungen, die das Resultat iilterer, seit langerer Zeit bestehender 
Prozesse darstellen. 

Meistens kleine ErweichunY8hOhlen von unregelmaBigen Formen, glatter 
Wand; oft, als ware die fehlende Substanz aus ihnen mit einem MeiBel heraus­
gesprengt. Blutungen oder H yperiimie sind nieht naehzuweisen, dagegen weist 
eine rotbraune Farbung oft auf Hamosiderinablagerungen hin. 

Abb. 71. Multiple arteriosklerotisch-thrombotische Erweichungsherde im Striatum beiderseits. 

Diese - oft eckigen - kleinen Hohlen sitzen also im mittleren und vordersten Gebiet 
des Putamen (Abb. 71) oder im Caudatuskopf (Abb. 71), oft auch zwischen den Biindeln 
der inneren Kapsel, in der grauen Substanz entstanden. Auch die innere Kapsel kann 
betroffen sein. 

Derartige Herde finden wir iibrigens nieht nur im Striatum, sondern in 
samtliehen Gebieten der vorhin besehriebenen embolisehen odeI' hypertonisehen 
Apoplexien auf. Um zunaehst nur die typisehen Gebiete zu erwahnen, sind 
arteriosklerotiseh entstandene Erweiehungen aueh in der Brucke naehweisbar 
(Abb.72). Wir finden die Herde im Thalam~l8 optiCU8 odeI' in der Mark8ub8fanz 
der GrofJhirnhemi8phiiren auf (Abb. 73). Man beaehte die vollige Ubereinstim­
mung der Lokalisation derartiger Herde mit emboliseh oder hypertoniseh ent­
standenen ZerstOrungen. 

Bemerkenswert ist, daB derartige arteriosklerotisehe Erweiehungen im 
8elben Gehirn regelmaBig in grofJer Anzahl auftreten, und daB ihre Ausdehnung 
den Umfang einer Bohne nur selten iibertrifft. Interessant ist aueh, daB im 
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selben Gehirn gew6hnlich verschieden alte Herde angetroffen werden. Die Alters­
differenz ist am Fettgehalt abzuschatzen; die Farbe der Herde variiert zwischen 
gelb und kreideweiB. Hochgradige arteriosklerotische Veriinderungen sind in 
solchen Fallen regeImaBig in siimtlichen Gefii{3en des Gehirns nachzuweisen; sie 
sind auch in den sichtbaren Arterien unserer Abbildungen klar zu erkennen. 

In verhaltnismaBig selteneren Fallen konnten wir auch ausgedehnte Er­
weichungsprozesse feststellen, die elJenfalls mit alien arteriosklerotischen GefaB­
verschliissen zusammenhangen. Auch diese groBen - ebenfalls ohne frische 
Blutungen einhergehenden - Erweichungen zerstoren dieselben Gebiete, die 
sonst nur kleine Erweichungsherde aufweisen, vor allem also wieder das Striatum. 

Abb.72. Multiple Erweichungsherde der Briicke 
bei Arteriosklerose. 

Abb. 73. Arteriosklerotisch-thrombotische 
Erweichungsherde des Thalamus und der 

Marksubstanz. 

Betroffen ist aber auch oft genug die Marksubstanz, wobei die occipitale Mark­
substanz eine besondere Pradilektionsstelle darstellt. 

2. Neben diesen "unblutigen" arteriosklerotischen Schadigungen des Gehirns 
sahen wir auch primar arteriosklerotisch bedingte Insulie, die mit einer sehr aus­
gepriigten hiimorrhagischen Infarcierung verbunden waren. 

Diese Form der arteriosklerotischen Schadigung der Nervensubstanz lokalisiert sich 
in dieselben Gebiete, die auch bei den unblutigen arteriosklerotischen Erweichungen be­
troffen sind, und die auch bei den embolischen und hypertonischen Insulten verandert 
werden. Wir fiuden also kleinere oder gr6Bere Herde dieser blutigen I nfarcierungen vor allem 
im Striatum: 1m Kopf des Nucleus caudatus, im typischen lateralen Gebiet des mittleren 
Putamenteils. 

Herde der hamorrhagischen, arteriosklerotischen Erweichungen sind meistens 
nur in den typischen apoplektischen Lasionsgebieten .aufzufinden, aber selbst 
in Fallen, in welchen Herde der Marksubstanz oder der Rinde oder atypischer 
Teile der basalen Ganglien vorwiegen, sind Schadigungen auch des Striatums 
fast ausnahmslos nachzuweisen. 
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Hamorrhagische Infarcierungen bei arteriosklerotischen Verschlussen be­
treffen die Rindengirlande des Occipitallappens auffallend oft; die Erkrankung 
ist dann in der Gestalt ausgedehnter pialer Blutungen - dicht nebeneinander 
stehende punktformige Blutaustritte - schon auf der Oberflache deutlich zu 
erkennen (Abb. 74). 

Sieht man zahlreiche Falle der mit hamorrhagischer Infarcierung einher­
gehenden Schadigungen, so wird man finden, daB eine der wichtigsten Eigen­
schaften vieler arteriosklerotisch -throm botischer Veranderungen die auffallende 

Abb.74. Ausgedehnte piale Blutung (harnorrhagische Infarcierung der Rindengirlande) bei 
thrombotischem VerschluB der Art cerebri posterior. 

Ahnlichkeit mit Schadigungen ist, die durch embolische Kreislaufstorungen 
entstanden. In den bisher erorterten Fallen - wohl in der uberwiegenden 
Mehrzahl samtlicher Beobachtungen - auBert sich diese Ahnlichkeit in sehr 
klaren und kaum miBverstandlichen Andeutungen, indem die Herde in denselben 
Gebieten erscheinen, die sonst zur Lokalisation embolischer Schadigungen dienen 
und im Einzelnen ahnliche Bilder der hamorrhagischen Infarcierung bieten. 
Konnten wir beim Vergleich der embolischen und hypertonischen apoplektischen 
Schadigungen feststellen, daB die Ahnlichkeit zwar unverkennlich ist, daB aber 
die hypertonischen Lasionsherde sozusagen vergroberte Formen der Ergebnisse 
embolischer Schadigungen darstellen, so konnte man in manchen Fallen der 
arteriosklerotischen apoplektischen Schadigungen den Eindruck gewinnen, daB 
Veranderungen, die bei embolischen Kreislaufstorungen vollentwickelt, voll 
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Abb. 75. Ausgedehnte, hochgradige hamorrhagische Infarcierung der frontalen Rindengirlande und 
der frontalen Marksubstanz hei arteriosklerotischer Thrombose. 

Abb. 76. Ausgedehnte, hochgradig hiimorrhagische Infarcierung der fronto -parietalen Rinde, der 
Marksubstanz und des Striatums bei arteriosklerotischer Thrombose. 
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ausgebildet erscheinen, bei arteriosklerotischen GefiWverschliissen nul' eben 
angedeutet auftreten (vgl. z. B. die Veranderungen del' Abb. 71 mit Verande­
rungen del' Abb. 6). 

Immerhin hatten wir Gelegenheit auch Faile zu beobachten, bei welchen 
- wenigstens an einer Stelle des Gesamtbildes - die Ahnlichkeit del' unzweifel­
haft arteriosklerotisch entstandenen Schadigung mit einer Erkrankung embo­
lischer Genese tauschend erschien. Die in del' Abb. 76 gezeigte Schnittflache 
einer unzweifelhaft arteriosklerotisch-thrombotisch entstandenen Schadigung 
konnte tatsachlich zu einer Verwechslung Veranlassung geben; wir sehen die 
fiir embolische Schadigungen iiberaus kennzeichnende, frische, hamorrhagische 
Infarcierung del' typischen striaren Abschnitte und del' - auch bei Embolie 

Abb. 77. Hamorrhagisehe Infareierung der Rindengirlande bei arteriosklerotiseher Thrombose. 

oft betroffenen - periinsularen Rindenabschnitte. Selbst die in del' Mark­
substanz del' Abb. 75, 76 nachweisbaren Infarktblutungen waren nicht ohne 
weiteres geeignet, eine sichere Unterscheidung zu ermoglichen. Die Schadigung 
dehnt sich nach vorne aus; infarciert erscheinen gewisse frontale Rindengebiete, 
in deren Bereich wir Schadigungen auch bei embolischen Verschliissen regel­
maBig nachweisen konnen. 

Ailerdings miissen wir hervorheben, daB wir eine so hochgradige hamor­
rhagische Infarcierung del' Marksubstanz, wie wir sie in unserem Fall im Frontal­
und Parietalhirn nachweisen konnten, bei embolischen Schadigungen nie ge­
sehen haben (Abb. 75, 76). 

Selbstverstandlich findet man in sehr vielen Fallen hamorrhagische arterio­
sklerotische Erweichungsherde neben "unblutigen" Herden auf; wie bei den 
embolischen und hypertonischen apoplektischen Schadigungen, handelt es sich 
ja auch hier oft nur urn verschiedene Erscheinungsformen ein und derselben 
Erkrankung. So erscheint ein Lasionsgebiet "unblutig", wenn die initialen 
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Symptome der hamorrhagischen Infarcierung, namlich die Blutuberfullung der 
Kapillaren, kleine Blutungen, bereits verschwunden sind; wie noch zu erwahnen 

Abb.78. Ausgedehnte Erweichung der 
occipitalen Rinden- und Marksubstanz bei 

arterioskierotischer Thrombose. 

sein wird, ist in sehr vielen Fallen 
"weiBer" oder "gelber" Erweichungs­
herde bei arteriosklerotischen Ver­
schlussen, als erstes Stadium der Er­
krankung eine hamorrhagische Infar­
cierung, zumindesten eine hochgradige 
Hyperamie tatsachlich anzunehmen. 
Unsere Untersuchungen ergaben aber, 
daB Erweichungsherde bei Arterio­
sklerose auch entstehen konnen, ohne 
daB im Anfang Blutungen vorgelegel1 
hatten; wie bei embolischen und hyper­
tonischen Schadigungen, mussen wir 
auch fUr arteriosklerotische Herde an­
nehmen, daB sie unter Umstanden 
durch Kreislaufstorungen hervorgerufen 
werden, bei welchen Blutungen ganzlich 
fehlen und die Hyperamie - wenig­
stens makroskopisch - kaum in Er­
scheinung tritt. 

Abb. 79. Der typische Striatumteil, Claustrum, Inselrinde sind eingeschmolzen. 
Ausgedehnte alte Erweichungshohle bei arterioskierotischer Thrombose. 

Hamorrhagische und "unblutige" Schadigungen sehen wir auch in den Abb. 77 u. 78 
nebeneinander. Es handelt sich hier um eine Schadigung des Gehirns, die besonders aus­
gedehnte Gebiete betrifft und uns von groJ3em Interesse zu sein scheint, weil in ihr erstens 
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wieder die innige Verwandtschaft zwischen arteriosklerotisehen und embolischen Schadi­
gungen des Zentralnervensystems zu erkennen ist und weil wir hier zweitens eine konti­
nuierliche, yom Frontallrirn fast bis zum Occipitalpol ausgedehnte Erkrankung beobachten 
konnen, die alle jene Gebiete zusammenhiingend geschiidigt zeigt, die wir zwar aueh in vielen 
anderen Fallen, aber immer nur in kleineren, isolierten Abschnitten betroffen finden. Die 
Abb. 77 zeigt die Schadigung des Frontallappens, hauptsachlich der frontalen Rinde; 
die Rinde selbst·ist hamorrhagisch iufarciert, die anschlieBenden Markgebiete sind "weiB" 
erweicht. Auf einer etwas mehr nach hinten liegenden Schnittflache, deren Veranderungen 
mit den vorher besproehenen Zerstorungen kontinuierlich zusammenhangen, sehen wir ein 
Bild, das embolisehen Lasionen tauschend ahnlieh scheint; wir finden in der oberen Halfte 
des vorderen Striatums eine leichte Hyperiimie, die dieses Gebiet von den unteren Striatum­
teilen scharf und iiberaus typisch unterscheidet, und die histologisch tatsachlich mit einer 
Schadigung der Nervensubstanz zu identifizieren . 
ist; weiterhin sehen wir einen ziemlich groBen ....... 
weiBen· Herd der Marksubstanz so",ie die Auf­
lockerung der Inselrinde. Die Abb. 78 zeigt 
den hintersten Auslaufer der Zerstorung: Aus­
gedehnte "weiBe" Erweichung der Occipital­
rinde und der occipitalen Marksubstanz in den­
selben Gebieten, die wir bei embolischen Scha­
digungen oft verandert gesehen haben, und die 
auch bei hypertonischen Apoplexien verandert 
erscheinen konnen. Der thrombotisehe VersehluB 
sitzt in kontinuierlieher Ausdehnung im Haupt­
stamm der Arteria fossae Sylvii und zahlreichen 
ihrer Aste. 

1m vorliegenden Fall handelt es sich 
also um eine ausgedehnte A uflockerung 
der Hirnsubstanz nach arteriosklerotischem 
VerschluB. Wir hatten nun Gelegenheit, 
auch FaIle arteriosklerotischer Zersto­
rungen zu untersuchen, bei welchen die­
selben Gebiete die schwere Form der 
Schiidigung aufwiesen und aufgelost er­
schienen, so daB eine zusammenhiingende 
Hohle entstand, die die so oft bezeichneten 
Hirnteile in einem grof3en einheitlichen 
Defekt vereinigte. Die Abbildungen des 

Abb.80. Erweichungsherd der occipitalen 
l\IIarksubstanz bei arteriosklerotischer 

Thrombose. 

Falles S. 335/28 zeigen die Veranderungen einer derartigen Zerstorung; der 
vordere Pol der Aushohlung reicht in die Marksubstanz des Frontalhirns, der 
hintere bis in den Occipitallappen. 

Besonders beachtenswert ist die Ausdehnung der Zerstorung auf die obere Striatum­
halfte. Die Abb. 79 zeigt die ErweichungshOhle in ihrer aquatorialen Schnittflache: ein­
geschmolzen erscheinen Caudatum, laterales Putamengebiet, Claustrum und Inselrinde. 
Die Abb. 80 zeigt den hintersten Auslaufer der Sehadigung; kleine Hohlen in der oeeipi­
talen Marksubstanz; die Rinde dieser occipitalen Gebiete ist interessanterweise intakt geblieben. 
Wir werden auf die Bedeutung dieser Beobaehtung noeh zuriiekgreifen. 

Wir mochten nun nicht den Eindruck erwecken, daB die im letzten Teil 
dieses Kapitels wiederholt beschriebenen Faile ausgedehnter Schadigungen 
durch arteriosklerotische GefaBverschhisse hiiufig vorkommen. 1m Gegenteil, 
ich mochte betonen, daB sie im Vergleich zu den sehr hiiujigen kleineren, arterio­
slclerotischen Schiidigungen als Raritiiten zu betrachten sind, deren eingehende 
Erorterung wir hier nur vornahmen, weil sie flir das allgemeine pathogenetische 
Problem der apoplektischen Schadigungen wichtige Feststellungen ermoglichen. 
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1m gro{3en ganzen sind arteriosklerotische Erweichungsherde dadurch gekenn­
zeichnet, da{3 sie 1. nur wenig ausgedehnt erscheinen; 2. fast ausnahmslos zu mehreren 
auftreten; 3. meistens entstehen, ohne klinisch katastrophale 1nsulte zu verursachen; 
4. ist eine Art Progredienz festzustellen, indem sich zu den bereits vorhandenen 
alteren Herden fortwahrend ne1te hinzugesellen. 

Wir haben sowohl bei den embolischen als auch bei den hypertonischen 
apoplektischen Schadigungen die Beschaffenheit der Blutungen besonders ge­
kennzeichnet. Wir mochten auch in diesem Abschnitt darauf hinweisen, daB 
Blutungen, die als Folgen arteriosklerotischer GefaBverschliisse auftreten, meistens 
als ziemlich dicht nebeneinanderstehende, punktformige Extravasate erscheinen. 
Wie die Abb. 75,76 zeigen, konnen diese kleinsten Herde so dicht nebeneinander 
stehen, daB sie den Eindruck massiver, kompakter Blutungen erwecken. 

IV. Zusammenfassende Bemerkungen iiber die Lokalisation lmd makroskopische 
Beschaffenheit der apoplektischen Herde. 

-Uberblicken wir unsere Erorterungen in den vorangehenden Abschnitten, 
so miissen uns zunachst wieder die so oft unterstrichenen Ahnlichkeiten zwischen 
den einzelnen Formen auffallen. Das Wesentliche an dieser Ahnlichkeit ist die 
v611ige Ubereinstimmung der Lokalisation; es handelt sich bei allen Arten der apo­
plektischen Schiidigungen immer um Lasionen derselben Gebiete; die gleichen 
Territorien sind es auch, die bei allen genetisch-differenten Formen der apoplek­
tischen Schadig1Lngen unversehrt bleiben. 

So finden wir also sowohl bei den hypertonischen als auch bei den embolischen 
und arteriosklerotischen Apoplexien immer in erster Linie das Striatum betroffen, 
und zwar das mittlere Gebiet dieser Kerngruppe; gleich haufig betroffen er­
scheint bei allen Formen auch das Claustrum. Andererseits bleiben Hirnteile 
wie Glob. paIlidus oder Medulla oblongata von Schadigungen sowohl bei embo­
lischen als auch bei arteriosklerotischen und hypertonischen Insulten fast 
regelmaBig verschont. Weiterhin wird der Thalamus bei allen Arten der apo­
plektischen Schadigungen gleich haufig betroffen; auch die occipitalen Gebiete 
werden ungefahr bei allen Formen in derselben Haufigkeit veranderl. Miissen 
wir sagen, daB Schadigungen der GroBhirnmarksubstanz bei hypertonischen 
Apoplexien verhaltnismaBig nicht sehr haufig vorkommen, so gilt diese Fest­
stellung auch fiir embolische und arteriosklerotische Insulte. Das Kleinhirn 
ist bei allen Arlen der apoplektischen Insulte nul' selten betroffen. 

Es besteht eigentlich nur folgende Differenz: Die Rindengirlande der Gro{3-
hirnhemispharen ist bei hypertonischen Apoplexien nur selten und niemals in dem 
Umfang geschadigt, wie bei embolischen und arteriosklerotischen 1nsulten. Dies 
gilt besonders fiir occipitale Gebiete. Vielleicht handelt es sich aber hier nur 
um eine scheinbare Differenz. Dieselben GefaBstraBen, deren Erkrankung bei 
embolischen und arteriosklerotischen Insulten, die weniger oder mehr aus­
gedehnten Veranderungen der Rindengirlande verursachen, sind auch bei der 
Hypertonie affiziert; die Schadigung erscheint aber hier meistens nur im intra­
cerebralen Terminalgebiet der betroffenen GefaBbaume, wahrend bei embolischen 
und arteriosklerotischen Verschliissen vielfach - durchaus nicht immer - die 
Rindengebiete miterkranken. Diese Abweichung zu erklaren, werden wir spater 
noch versuchen miissen. 
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Wir werden noch eingehend besprechen, daB es sich bei allen Formen 
del' apoplektischen Schadigungen in erster Linie um Veriinderungen in termi­
nalen Gefiif3gebieten handelt; die apoplektischen ZerstOrungen des Striatums, 
del' Marksubstanz oder del' GroBhirnrinde konnen sowohl bei den arteriosklero­
tischen, als auch bei den embolischen und hypertonischen Insulten als Zer­
swrungen innerhalb terminaler Gefiif3gebiete bezeichnet werden; dies ist natiirlich 
auch fUr apoplektische Schadigungen del' Briicke giiltig, ja, hier ist die Eigen­
schaft des Lasionsgebietes als terminales GefaBgebiet in sehr vielen Fallen schon 
mit freiem Auge klar zu erkennen. 

Wir haben im Vorangehenden in erster Linie jene lJbereinstimmungen del' 
Lokalisation besprochen, die wir bei der Untersuchung del' basalen Ganglien 

Abb. 81. Die typischen Lasionsgebiete des Rindenmantels bei embolischen und arteriosklerotisch­
thrombotischen Apoplexien. 

beobachteten. Zur Vervollstandigung diesel' Beobachtungen hatten wir jetzt 
noch die genauere Lokalisation jener Schiidigttngen anzugeben, die wir bei 
arteriosklerotischen und embolischen Liisionen in der Grof3hirnrinde nachweisen 
konnen. 

Zur Einleitung diesel' Betrachtungen ist folgender Fall sehr geeignet (S. 407/27, 
Berlin). Es handelt sich um einen 68 Jahre alten Mann mit einer ausgedehnten 
arteriosklerotischen Thrombose del' Arteria fossae Sylvii und mit typischen 
striaren Erweichungsherden, auf die wir uns aber hier nicht naher einlassen 
wollen. Es interessiert uns hier nul' die Schiidigung der Grof3hirnrinde, die gerade 
in diesem Fall besonders beachtenswert erscheint, weil sie uns Zentren der 
Rindenschiidigung isoliert zeigt, zentrale Gebiete, die in zahlreichen anderen 
Fallen durch grobe Schadigungsherde verbunden odeI' auch nach vorne, nach 
oben und unten bzw. hinten vergroBert erscheinen (Abb. 81). 
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1m vorliegenden Fall sehen wir also zunachst die Schadigung des Operculums 
und der Pars-Opercularis der unteren Frontalwindung. Dann folgt nach hinten 
der unversehrt gebliebene untere Teil der hinteren Zentralwindung und im An­
schluB daran finden wir das ganze Gebiet des Gyrus supramarginalis und Gyrus 
angularis geschadigt; die Hirnwindungen sind in diesen bezeichneten Gebieten 
gelb, schmaler als unter normalen Verhaltnissen und schlaff; wie die frontalen 
Schnittflachen zeigen, hochgradig aufgelockert. 

Zu bemerken ist, daB auch in diesem Fall typischerweise eine ausgedeh-nte 
&hadigung der Insel vorlag, so daB also das geschadigte Operculum und der 
intakte untere Tell der hinteren Zentralwindung sehr wichtige und kennzeich­
nende Schadigungsgebiete verde<>kt und die Kontinuitiit zwischen dem vorderen 
frontalen und dem hinteren parietalen Herd tatsiichlich besteht. 

Hervorgehoben sei weiterhin, daB sich die Schadigung auch auf die Falte 
ausdehnt, die Frontal- und Parietallappen voneinander trennt, und daB ein 
guter Tell del' oberen Temporalwindung, namlich mehrere transversale Win­
dungen des Temporallappens, mitbetroffen wurde. 

Wie erwahnt, stellt der eben besprochene Fall nur einen Typus del' apoplek­
tisch geschadigten FaIle dar; in vielen anderen Fallen dehnt siSh die Rinden­
lasion z. B. nach vorne auf die Frontalwindungen aus. Ein Beispiel damr ist 
del' Fall der Abb. 77, bei dem wir eine ausgedehnte Schadigung des Gyrus 
frontalis medius und inferior zu beobachten hatten, allerdings nur in ihren 
hintersten Abschnitten; vereinzelte frische Herde konnten auch in del' Rinde 
des Gyrus frontalis superior beobachtet werden. Haufig kommt auch die Aus­
dehnung der Erkrankung auf die ganze Rindengirlande del' oberen Temporal­
windung vor, z. B. Abb. 20. Am allerhaufigsten allerdings sieht man die 
alleinige Schadigung der I nselrinde und des ihr anschliefJenden opercularen 
Rindengebietes, ahnlich wie es z. B. an der Schnittflache der Abb. 11 zu er­
kennen ist. Die Schadigung del' Temporallappen kann sich auch nach hinten 
ausdehnen; wie die Abb. 79 zeigt, kann sie die obere und mittlere Temporal­
windung ziemlich ausgedehnt betreffen. 

Die Schadigung kann sich vom zentralen Gebiet der parietalen Herde, 
namlich vom Gyrus supramarginalis und Gyrus angularis aus auch nach 
oben auf die Rinde des Lobulus parietalis inferior ausdehnen (s. Fall del' 
Abb.78). 

Die medialen Rindengebiete des Frontal- und Parietallappens sahen wir nur 
in ganz vereinzelten Fallen verandert. Ebenso bleiben die vordersten Telle del' 
Frontalwindungen, die oberen Telle der Zentralwindungen und die oberen und 
unteren Occipitalwindungen (Gyrii occipitales superiores und Gyrii occipitales 
laterales) fast ausnahmslos verschont. 

Dagegen werden bestimmte mediale Flachen des Occipitallappens verhaltnis­
maBig haufig betroffen. Es handelt sich um den Gyrus lingualis, wie z. B. in der 
Abb. 74 bei einer arteriosklerotisch-thrombotischen Kreislaufst6rung. Manche 
embolische Apoplexien zeigen ebenfalls, daB im AnschluB an Schadigungen 
des Gyrus lingualis auch Rindengebiete del' Fissura calcariIia, insbesondere 
des Gyrus fusiformis und des Cuneus betroffen werden k6nnen. Del' Fall del' 
Abb. 18, 19 - eine embolisch entstandene Schadigung - zeigt den typi­
schen Lasionskomplex bei del' Betrachtung auf frontalen Schnittflachen. Wir 
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sehen, daB auch bier eine Schadigung des Operculums, der unteren Teile 
der Zentralwindungen, des Gyrus supramarginalis, Gyrus angularis, der Insel, 
der oberen Temporalwindung vorliegt; diese Schiidigung ist ubrigens - wie 
bereits vermerkt - mit einer kennzeichnenden Lasion des Gyrus lingualis 
kombiniert. 

Fassen wir die vorhergehenden Erorterungen uber Schadigungen des Rinden­
mantels bei embolischen und arteriosklerotischen Apoplexien zusammen, so 
ist festzustellen, daB dn,8 Gebiet der In8el, de8 ·Operculums, des Gyrus 8upra­
marginali8 und Gyrus temporalis 8uperior al8 zentrales Sckiidigung8territorium 
bezeicknet werden kann, das unter allen Rindengebieten am hiiufig8ten betrotfen wird. 
Es ist hiiufig als einziges Schiidigungsgebiet nachzuweisen und erscheint in 
Fallen, in welchen ausgedehnte Zerstorungen des Rindenmantels vorliegen, 
regelmaBig mitbetroffen. Die Schadigung der Rindengirlande ist ubrigens oft 
eine kontinuierliche, vielfach liegen aber auch nur vereinzelte, verstreute, 
kleinere Lasionsherde vor. 

Allerdings diirfen wir die Betonung der "Obereinstimmung zwischen den 
einzelnen Arten der apoplektischen Schadigungen nicht ubertreiben; wir glauben 
in den vorangehenden Ausfiihrungen klar gezeigt zu haben, daB die Lokali­
sation und insbe80ndere die Beschatfenkeit der Veriinderung in den mei8ten Fallen 
geeignet ist, schon bei der Betrachtung mit freiem Auge einen sicheren Hinweis 
auf ihre Entstehungsart zu geben. 

Zu beachten ist bei dieser Differenzierung zunachst die Beschatfenkeit und 
AU8deknung der Blutungen. Wie erwahnt, finden wir bei embolischen Schadi­
gungen und bei arteriosklerotisch-thrombotischen Kreislaufstorungen regelmaBig 
punktformige Blutungen, die gleichgroB zu sein und in gleichen Abstanden von­
einander zu liegen scheinen. Blutungen, die im Verlaufe der Hypertonie auftreten, 
sind massiv, klotzig; diese Eigenschaft tritt meistens auch bei den kleinsten 
hypertonischen Extravasaten hervor, insbesondere wenn sie als isolierte oder 
vereinzelte Herde erscheinen. Sehr kennzeichnend ist weiterhin fiir emboli8cke 
Kreislaufstorungen die N eigung des Liisionsgebietes 8ick bis zu den Grenzen der 
befallenen topi8ti8cken Einkeit auszudeknen; diese Eigenschaft tritt besonders 
bei 8triiiren Herden hervor, sie ist aber auch bei Schadigungen der Inselrinde und 
des Claustrums klar zu erkennen. Dieselbe.Neigung ist ubrigens auch bei arterio-
8kleroti8cken Schadigungen festzustellen, allerdings fast ausschlieBlich nur bei 
Erkrankungen der Rindengirlande; jene Form der Ausdehnung des Lasions­
gebietes bis zu den Grenzen der vorderen oberen StriatumhaJfte und des mitt­
leren Teils des lateralen Putamen, die wir bei den embolischen Lasionen geradezu 
regelmaBig nachweisen konnten, beobachteten wir bei arteriosklerotischen 
Kreislaufstorungen nur ganz vereinzelt. Die Neigung, topistische Einheiten 
bis zu ihren anatomischen Grenzen auszufiillen, ist iibrigens auch bei hyper­
tonischen Schadigungen zu beobachten; wir sahen aber derartige Herde aU8-
8ckliefJlick in der Marksub8tanz der GroBhirnhemispharen. 

Ein wichtiger, auch pathogenetisch bemerkenswerter Unterschied ergibt 
sich aus folgender Beobachtung: Hypertonische Insulte betreffen mit Vorliebe 
Gebiete, die schon fruher einmal die Lokalisation einer hypertonischen Schiidi­
gung dargestellt haben; besonders bei grofJen, todlicken Blutungen war wiederholt 
nachzuweisen, daB sie in Gebieten auftraten, die bereit8 iiltere Lasionsherde 
- unter Umstanden Narben - enthielten. Wie noch zu schildern sein wird. 
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stellt diese Wiederkehr der Schadigung in bereits ladierten Gebieten eine wesent­
liche pathogenetische Eigenschaft, ja eine wichtige Erklarung der hyperto­
nischen Insulte dar. 

Bei der arteriosklerotischen Apoplexie schlieBt die Natur der Kreislauf­
storung die Wiederkehr einer schweren Erkrankung in dasselbe Gebiet aus; die 
die SchiLdigung vermittelnde GefaBstraBe wird ja schon bei der ersten Gelegen­
heit verschlossen und verhindert die Verbreitung neuer, schadlicher Einfliisse; 
man wird also bei schweren, multiplen Schadigungen durch arteriosklerotische 
GefaBverschliisse immer das Betroffenwerden neuer Gebiete feststellen konnen. 

Allerdings konnen gering/iigige /rische Erkrankungen - mikroskopische Kreis­
lau/storungen - auch in Gebieten alter arteriosklerotischer Schadigungen 
auftreten. 

Die Ubereinstimmungen, die wir bei der Betrachtung der verschiedenen 
Apoplexieformen nachweisen konnten, sind von prinzipieller Bedeutung, aber 
auch nur prinzipieller Natur; man konnte sagen, der Rohbau der Veranderungen 
ist bei allen Formen der apoplektischen Insulte vollkommen gleich, die vollstandige 
Aus/uhrung aber individuell verschieden. 

Wir mochten nicht verschweigen, daB wir in manchen Fallen, insbesondere 
alter und ausgedehnter apoplektischer Schadigungen, nur mit Hille der Anamnese 
und durch den Vergleich mit Veranderungen der iibrigen Organe zu einer Prazi­
sierung der Genese gelangten, und daB wir in - allerdings sehr seltenen -
anamnestisch mangelhaften oder mangelhaft obduzierten Fallen nicht ent­
scheiden konnten, ob die vorliegenden schweren Schadigungen Folgen em­
bolischer, hypertonischer oder arteriosklerotischer Insulte darstellen. 

Einen dieser Falle mochten wir auch hier wenigstens kurz vorfiihren, um 
auf die immerhin vorhandenen Schwierigkeiten der Differentialdiagnose nochmals 
eindringlich hinzuweisen. 

Es handelt sich um den Fall einer 56 Jahre alten Frau (N. J. 15/26), die seit vielen 
Jahren mit schwersten, cerebralen Symptomen krank lag. Die Hirnsektion ergab eine aus­
gedehnte Zerstorung der rechten Hemisphare, deren Gebiet vom Frontallappen bis zum 
Occipitallappen reicht und Territorien der Marksubstanz, der basalen Ganglien und der 
GroBhirnrinde in einer einheitlichen Hohle zusammenfaBt. Die vordere Kuppe der narbigen 
ErweichungshOhle reicht in die frontale Marksubstanz, das Striatum ist im Kop£gebiet 
typischerweise in seiner oberen Halfte af£iziert, an der Schnitt£lii.che des mittleren, striaren 
Gebietes £ehlt der Iaterale Putamenabschnitt (Abb. 82) und im Occipitalgebiet erscheint 
sowohl die Rinde ala auch die Marksubstanz der typischen apoplektischen Lasionsgebiete 
in recht groBem Umfang zerstort. Kennzeichnenderweise fehlt das Claustrum; die Insel­
rinde ist ebenfalls sehr ausgedehnt affiziert. Wie die Abb. 82 zeigt, wurde auch der Parietal­
lappen der linken Hemisphare betroffen. 

Wir mochten noch hervorheben, daB in der Erweichungshohle selbst zahl­
reiche GefaBstamme zu erkennen sind, die den Eindruck erwecken, daB sie 
Reste jener GefaBbaume darstellen, die das jetzt so hochgradig erkrankte 
Gebiet bereits friiher, noch vor· der Erkrankung, als normale Bestandteile 
versorgten. Die Querschnitte aller dieser GefaBstamme lassen frisch, postmortal 
geronnenes Blut erkennen. 

Trotz der ziemlich genauen anamnestischen und klinischen Angaben fehlen 
wichtige Feststellungen zur Ermittlung der Genese der vorliegenden Hirnver­
anderungen; von einer Hypertonie ist in der Krankengeschichte keine Rede; 
das Fehlen dieser Angaben konnte aber auch ein Versaumnis der klinischen 
Untersuchung sein. Arteriosklerotisch-thrombotische Verschliisse konnten wir 
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bei der Sektioll des Gehirns nicht nachweisen; allerdings bestand eine ziemlich 
hochgradige Arteriosklerose und die Moglichkeit ist keineswegs auszuschlieBen, 
daB eine friihere Thrombose rekanalisiert wurde. Leider war nur die Hirn­
sektion gestattet und wir konnen also iiber den Zustand des Herzens und der 
inneren Organe keinerlei anatomische Angaben machen. Vor allem konnen 
wir eine chronische Endokarditis ebensowenig ausschlieBen, als feststellen; 
die Moglichkeit einer embolischen Genese der vorliegenden Veranderungen ist 
also ebenfalls nicht auszuschlieBen. 

Kurz, wir haben einen Fall vor uns, der den Endzustand nach einer aus­
gedehnten apoplektischen ZerstOrung darstellt und bei welchen die morphologische 

Abb.82. GroJ3e alte Erweichungshlihle nach apoplektischer Schadigung. Nahere Genese unklar. 

Beschaffenheit der Hirnveranderungen nicht mehr geeignet ist, einwandfreie 
Schliisse auf die Genese zu erlauben. 

Die Form der Schadigung entspricht iibrigens sehr weitgehend der Ver­
anderungen der Abb. 77, 78, geradezu vollstandig den Veriinderungen der 
Abb. 79, 80, also zweier Falle, bei welchen die einwandfrei nachgewiesenen 
arteriosklerotischen GefiiBverschliisse die Genese als vollig gekliirt erscheinen 
lassen. Die Veriinderungen unseres zweifelhaften Falles entsprechen aber mit 
derselben Genauigkeit auch den nachgewiesenerweise embolisch entstandenen 
Zerstorungen des Falles der Abb. 18, 19 und entsprechen auch Zerstorungen, 
die im Verlaufe der essentiellen Hypertonie unzweifelhaft ohne embolische 
oder arteriosklerotisch - thrombotische Kreislaufstorungen entstanden waren. 

Das Wesentliche in der Ubereinstimmung zwischen hypertonisch-arteriosklero­
tisch oder embolisch entstandenen Schiidigungen, namlich die absol1de, starre Identi­
tat der Lokalisation kann also bei apoplektischen Insulten, die das sozusagen zur 
Verfiigung stehende Lasionsgebiet voll ausniitzen, individuelle Einzelheiten, die eine 
Differenzientng der Genese ermoglichen, vollkomm~n verdecken. 

SCHWARTZ, Schlaganfalle. 9 
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Die so oft betonten Ubereinstimmungen zwischen den verschiedenenFormen del' 
apoplektischen Insulte scheinen uns jetzt schon zu beweisen, dafJ beim Entstehen 
der verschiedenen apoplektischen Insulte bestimmte, gemeinsame Faktoren mit im 
Spiele sind, deren EinfluB machtig genug ist, um selbst bei grundsatzlich verschie­
denen auslosenden Ursachen ahnliche, bzw. analoge Ergebnisse zu produzieren. 

Ich mochte zunachst gerade diese gemeinsamen Faktoren erforschen und 
zu diesem Zweck die Ahnlichkeiten, die sich bei del' Untersuchung del' ver­
schiedenen Formen apoplektischer Insulte ergeben, noch weiter ausbauen; 
wir werden wesentliche Ubereinstimmungen bei del' noch immer nicht erschopften 
makroskopischen Untersuchung del' verschiedenen Formen apoplektischer Scha­
digungen und auch bei del' mikroskopischen Untersuchung del' Veranderungen 
reichlich nachweisen konnen. 

B. Makroskopische und mikroskopische Befunde an den Gefa6en 
bei apoplektischen Veranderungen des Gehirns. 

In den Schilderungen del' vorangehenden Abschnitte muBte ich die Ver­
anderungen del' striaren Gebiete immer besonders hervorheben. Uberein­
stimmungen zwischen wichtigen Eigenschaften del' genetisch verschiedenen 
apoplektischen Insulte fallen zwar bei samtlichen Lokalisationen auf; auch 
Hinweise auf wesentliche pathogenetische Eigenschaften sind durch den Ver~ 
gleich samtlicher lokalisatorischer Formen zu gewinnen. Die stritire Lokali­
sation verdient abel' unsere besondere Aufmerksamkeit wegen ihrer grofJen Haufigkeit 
und der dadurch bedingten iiberragenden praktischen Bedeutung. So werden wir 
uns also in den folgenden Erorterungen, in welchen wir eine genaue morpho­
logische Analyse speziell der KreislaufstOrungen bei apoplektischen I11,sulten vor­
nehmen, in erster Linie mit Befunden in striaren Gebieten beschaftigen. Die patho­
logischen Erscheinungen, die wir hier fUr die Apoplexien nachweisen konnen, 
reprasentieren ja die feineren Veranderungen samtlicher Lokalisationen; wir 
werden Befunde del' in del' Marksubstanz, in del' Briicke usw. lokalisierten 
apoplektischen Veranderungen nul' soweit heranziehen, als sie uns eine Er­
ganzung odeI' eine Erleichterung ermoglichen. 

1. Makroskopische Befunde an praparierten Geflillen hei apoplektischen 
Schiidigungen. 

Wir haben die Arterienstamme del' apoplektischen Lasionsgebiete von ihrer 
Abgangsstelle an den Cerebralarterien bzw.von ihrer Durchtrittsstelle in die 
Hirnsubstanz an mit Hilfe einer einfachen Praparation sorgfaltig verfolgt; 
sie fiihrten uns regelmaBig mitten in die Gebiete del' apoplektischen Zerstorungen 
und lieBen bereits bei diesel' Betrachtung klare Zusammenhange des arteriellen 
GefafJbaumes mit den apoplektischen ZerstOrungen erkennen. Es sei schon jetzt 
betont, daB wir dabei zwar kennzeichnende Veranderungen sowohl del' Haupt­
stamme als auch besonders ausgepragt del' terminalen Verzweigungen auf­
gefunden haben, daB wir abel' - von zwei Fallen embolischer Schadigungen 
abgesehen - niemals eine Kontinuitatsunterbrechung der betroffenen GefafJbiiume 
im Sinne eines Risses. einwandfrei nachweisen konnten 1. 

1 Wir haben diese Praparation regelmaJ3ig erst vorgenommen, nachdem das ungeoffinete 
oder nur durch einen Schnitt hal.bierte Gehirn 3-4 Tage in Formalin fixierte. Die sonst 
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1. Makroskopische Befunde an praparierten GefaBen 
bei em bolischen Apoplexien. 

Die in den vorangehenden Beschreibungen reichlich nachgewiesenen Uber­
einstimmungen zwischen den einzelnen genetischen Typen der apoplektischen 
Schadigungen konnen wir zunachst in einer Untersuchung vermehren, die 
zur Bestimmung der feineren, makroskopisch-anatomischen Veranderungen aus­
gefiihrt wurde. 

So stimmen also Befunde, die wir mit del' makroskopischen Praparation 
der Hirngefa{3e bei embolischen Apoplexien erheben konnten, sehr weitgehend 
mit jenen Veranderungen der GefaBbaume iiberein, die wir in einem folgenden 
Kapitel bei den hypertonischen Apoplexien ausfiihrlich zu beschreiben gedenken. 

/ 

Abb. 83. Rostbraune Pigmentierung des Arteria cerebri media·Komplexes nach ausgedehnter 
Mantelblutung bei Embolie. (Aufs Doppelte vergrol3ert.) 

Wir werden uns daher hier moglichst kurz fassen und nur Befunde aufzahlen, 
die fUr die embolischen Insulte besonders kennzeichnend erscheinen. 

So miissen wir hier in erster Linie iiber die Lokalisation und Beschaffenheit 
der embolisierten Pfropfe selbst berichterr. 

Die Pfropfe sitzen in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle im lateralen 
Teil der Arteria cerebri media, an der Stelle, an welcher die senkrechten striaren 
Arterien nach oben steigen. 

An der Stelle des Einkeilens erscheint das GefaBlumen besonders weit, 
wie aufgetrieben. Die Adventitia ist von Blutungen durchsetzt, so daB man 
das Gefii{3 oft mit einer Art blutiger Hiille umgeben findet, die den VerschluB 
meistens schon ohne Eroffnung des GefaBlumens vermuten bzw. feststellen liiBt 
(Abb. 25). Der eben erwahnte blutige Mantel dehnt sich oft auf eine gro{3ere 
Strecke aus als der Pfropf; er setzt sich vielfach auf die senkrecht nach oben 
steigenden striaren Aste fort, auch auf die GefaBstamme, die die Arteria 
cerebri media nach der Hirnoberflache zu verlangern. Die periarterielle Blutung 

ungemein zerreiBlichen GefaBe erweisen sich nach dieser Behandlung widerstandsfiihiger. 
Auch die leichte Hartung der Extravasate erleichtert das Praparieren. Bei zu langer Formalin­
fixierung werden allerdings die Blutungsmassen so hart, daB man nicht mehr zuverlassig 
arbeiten kann. 

9* 
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erseheint oft kontinuierlieh, so daB sie das GefaBrohr in einen steifen, gestreckten, 
plumpen Stab umwandelt; oder es sind zwischen einzelnen Fleeken adven­
titieller Blutungen aueh GefaBstreeken zu sehen, die unverandert blieben, 
allerdings ziemlieh erweitert erseheinen. Ieh hebe hier hervor, daB wir ahn­
liehe Blutungen der Fossa Sylvii aueh bei den hypertonisehen Apoplexien 
aufgefunden haben. 

1m Falle der Abb. 83 sehen wir die rostbraune Pigmentierung der Arteria 
fossae Sylvii und ihres Bettes naeh derartiger Blutung bei einer alteren embo­
lisehen Sehiidigung. 

Verfolgt man nun die GefaBstamme bis in jene striaren Gebiete, in welehen 
die fur die embolisehen Sehadigungen so kennzeiehnenden punktfi:irmigen Blu­
tungen auftraten, so kann man vielfaeh ganze GefrJIJbii7lme isolieren, deren 
Hauptstamme die eben besproehenen kontinuierliehen oder immer wieder 
unterbroehenen Blutungshullen aufweisen und in deren Baumkronen - im ter­
minalen GefiifJgebiet - an den feinsten Asten oder zwischen diesen kleine, rundliche 
Blutungen zu erkennen sind (ahnlieh wie Abb. 85-87). 

Sowohl die Veranderungen der groBeren GefaBstamme als aueh die Blu­
tungen im Geiist der Baumkrone sind bei der Betraehtung mit der L7lpe besonders 
klar zu beobaehten. W inz7:ge Blutungspunktchen in der Wand eines striiiren 
GefiifJes, die bei der Betraehtung mit freiem Auge eben zu erkennen sind, er­
seheinen dann als runde, kugelige, kleine Hiirnatome, die auf dem GefaBrohr 
sitzen, mit ihm offensiehtlieh fest verbunden. Von diesen winzigen Blutungs­
herden fiihren nun zu ebenfalls rundliehen Hamatomen, die die GroBe einer 
Linse beinahe erreiehen konnen, zahlreiehe Ubergange. Vergleieht man sie mit 
den Besehreibungen und Abbildungen der Autoren, so ist leicht festzustellen, 
dafJ wir jene Gebilde vor uns haben, die seit CHARCOT und BOUCHARD als "lJII iliar­
aneurysmen" bezeichnet wurden. Wir haben sie bei der Untersuehung der Arterien 
in Gebieten hypertoniseh gesehadigter GefaBe ebenfalls 8ehr reiehlieh auf­
gefunden; sie stellen also keineswegs einen Befund dar, der fur die embolisehe 
Apoplexie spezifiseh kennzeiehnend ware; allerdings erseheinen sie bei hyper­
tonischen Liisionen durchschnittlich grofJer; so groBe, imponierende Gebilde, 
wie wir sie bei hypertoniseh-apoplektisehen Blutungen geradezu regelmaBig 
zu sehen bekommen, sind bei embolisehen Apoplexien nieht naehzuweisen. 

Die eben besehriebenen mantelformigen und kugelartigen Blutungen intra­
eerebraler GefaBe treten naturlieh nur in frischen Fallen embolischer Ver­
schlusse als frische Extravasate hervor. In alteren Fallen sahen wir wiederholt 
ausgedehnte Pigmentierungen, die zweifellos spatere Folgen derartiger mantel­
formiger Blutungen darstellen (ahnlieh wie in Abb. 99). 

Wir sahen aueh manehe Falle, bei welehen in der GefaBwand in der un­
mittelbaren Umgebung des eingekeiIten Pfropfes mit freiem Auge Blutungen 
nieht naehzuweisen waren; wie noeh naher auszufii.hren sein wird, liegen 
in solehen Fallen sehr hiiufig mikroskopische KreislaufstOrungen vor. 

I n den terminalen Veriistelungen der verstopften H auptstiimme ist die mantel­
formige Urnhullung der GefiifJstamme regelmiifJig aufzufinden; allerdings sind 
die derart entstandenen GebiIde aufJerst zerreifJlich und die GefiWe werden 
bei der Praparation auf kurze Augenolieke vielfaeh nur sichtbar, weil die mantel­
formigen Blutungen sie vergrobert haben. 
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Besonders giinstige Verhaltnisse bei den embolischen Apoplexien ermoglichten 
uns auch die Untersuchung von Querschnitten vereinzelter grofJerer GefafJe, die 
zu den Lasionsgebieten fiihrten. Wir konnten dabei schon mit freiem Auge 
feststellen, daB auch d'ie Media vielfach betroffen ist: sie erscheint verdickt, 
gequollen, ja auffallend morsch. Dies kaun auf breiten Strecken des Arterien­
verlaufes der Fall sein oder auch nur in lokalisierten Gebieten der kleinen 
adventitiellen Blutungen. 

Am pialen Ast jenes im vorausgehenden bereits erwahnten Falles mit Ruptur 
sind Einzelheiten der GefaBveranderungen schon mit der Lupe klar zu erkennen. 
Wir sehen die kahnformige Offnung eines mittleren GefaBastes an einer Ver­
zweigungsstelle; die Rander der Offnung sind aufgeworfen, sehr breit und 
lassen eine hochgradige Quellung der Media erkennen. Das abgerissene Wand­
stiick ist wie ein Deckel von dem beschriebenen Defekt abzuheben und von 

Abb, 84. Geplatztes Aneurysma der Art, cerebri anterior. Auf das Dreifache vergroJ3ert. 

feinsten Blutungen durchsetzt. Ziemlich ausgedehnte adventitielle Blutungen 
erscheinen auch unmittelbar oberhalb der rupturierten Stelle. An den Ver­
anderungen del' Rupturstelle selbst ist mit freiem Auge nicht klar festzustellen, 
ob es sich um eine ganz frische oder altere Erkrankung del' Media handelt. 

Auch im zweiten Fall mit einer GefaBruptur ist ein interessanter Befund 
zu erheben; die Kuppe eines linsengroBen Aneurysmas del' Arteria cerebri ant. 
erscheint durchlochert (Abb. 84). 

Fassen wir die haufigsten makroskopischen GefaBbefunde kurz zusammen, 
so ist also hervorzuheben, daB zwei Typen der Blutungen gesehen wurden: 
Arterien mit mantelartigen Blutungen und Arterien mit lcugelformigen Hama­
tomen der Wand. Beide Typen haben wir ganz vorwiegend an kleinen Arterien 
beobachten konnen; groBe Stamme sind verhaltnismaBig selten so schwer 
betroffen, daB bereits mit freiem Auge deutliche Veranderungen festzustelle;n 
waren. Der Typus der runden, kugeligen und del' lang ausgezogenen, mantel­
formigen Blutungen ist bei del' mikroskopischen Untersuchung auch an Capil­
laren-und an · den · Venen zu erkennen. Analoge Blutungen an Venen konn1ien 
wir bei der makroskopischen Praparation nicht mit Sicherheit identifizieren. 
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Arterien, die wir in Fallen herauspraparieren, in welchen der Patient unmittel­
bar im apoplektischen Insult verstarb, sind - trotz der Blutungen in der Wand 
- ziemlich widerstandsfahig; GefaBe dagegen, die einige Tage nach dem Anfall 
aus den Herden gewonnen werden, sind morsch, briichig und zerflie{3lich. 

2. Makroskopische Befunde an HirngeHiBen bei hypertonischen 
apoplektischen Schadigungen. 

Prapariert man die Striatumgefa{3e der Arteria fossae Sylvii in der angege­
benen Weise in akuten Fallen hypertonischer Blutungen, so laBt sich an GefaBen, 
die im Blutungsgebiet selbst verlaufen oder oft auch an GefaBstammen, die sich 
neben den Zerstorungsgebieten erstrecken, eine miichtige Verdickung des Gefa{3-
umfanges nachweisen, die sich schon bei der Untersuchung mit freiem Auge zum 
gra1len Tell als durch blutige Auflagerungen bedingt erweist. 

DieseAuflagerungen konnen den GefaBstamm gleichmii{3ig auftreiben (Abb.85, 
86 und 89, 107) oder auch mehr spindelformig, so daB zwischen Stellen recht 
betrachtlicher Verdickungen auch diinnere erscheinen (wie in der Abb. 87, 128). 
Der U mfang derartiger lang ausgedehnter oder spindeliger Verdickungen durch 
Blutungen um die GefaBwand, kann recht stark variieren; von einer eben bemerk­
baren Vermehrung des Querschnittes bis zu Verdickungen, die mit dem nor­
malen Umfang des umgebenen GefaBes zahlenmaBig zu vergleichen gar nicht 
lohnt (Abb. 88 und 89). Es sei hervorgehoben, daB aIle diese Verdickungen 
GefaBstamme verschiedensten Ranges betreffen konnen, sowohl Hauptstamme 
- wie z. B. in der Abb. 86 - als auch Verastelungen wie in der Abb. 87 
und 85. Bemerkenswert ist, daB diese Auftreibungen an den kleineren, ja 
makroskopisch eben noch erkennbaren Verzweigungen, auch in Fallen auftreten 
konnen, in welchen die Hauptstamme selbst vollig oder fast vollig unversehrt 
scheinen (Abb. 94). Andererseits gibt es FaIle, in welchen an den zufiihrenden 
groBeren Arterienstammen sehr ausgedehnte Blutungsmantel nachzuweisen sind 
und bei welchen Veranderungen der terminalen Verzweigungen nicht vorliegen 
(z. B. Abb. 86). 

DaB es sich bei den eben beschriebenen Auftreibungen der auBeren GefaB­
konturen tatsachlich um Schiidigungen handelt, die mit der Gefa{3wand engstens 
zusammenhiingen, werden ganz emwandfrei nur die noch zu besprechenden 
Resultate histologischer Untersuchungen ergeben konnen; einige Merkmale, 
die mit freiem Auge zu erkennen sind und ebenfalls fUr die enge Zusammen­
gehorigkeit sprechen, wollen wir aber bier trotzdem anfiihren. 

So findet man also regelmaBig eine Erweiterung des Lumens selbst, nicht 
nur der GefaBkonturen (Abb. 90 b); diese Erweiterung kann recht betrachtlich 
erscheinen, so daB man unter Umstanden den Eindruck bekommen konnte, 
daB eine Art - allerdings sehr ausgestreckter - aneurysmatischer Erweiterung 
vorliegt, besonders, wenn man jene Stellen aufsucht, an welchen die Erweite­
rung des Lumens mit noch normal gebliebenen, engeren Stellen unmittelbar 
zu vergleichen ist. Die Erweiterungen des GefaBlumens wiederholen sich 
iibrigens im Verlaufe eines groBeren Stammes oft mehrmals; sie sind auch in 
der histo]pgischen Untersuchung noch deutlich zu erkennen. 

Ein weiteres Merkmal der Abhangigkeit der blutigen Auflagerungen von der 
GefaBwand ist, daB an Stellen solcher Erweiterungen, insbesondere an jener 



Makroskopische und mikroskopische Befunde an den Gefa3en usw. 135 

Abb.85. Abb.86. Abb.87. 

Abb. 85. Kleine Arterie aus strial'em Blntungsherd bei hypertonischer Apoplexie; machtige adventitielle 
Blutung, anch die Vel'zweigungen w11r(len durch mantelformige Blutungen verunstaltet. 

Abb. 86. Al'terieller Gefaf3baum aus einem Blutuugsherd bel Hypertonie. 
Abb. 87. Isoliertes GefaLl aus einem frischen Blutungsherd 'bei hYPeI'tonischel' Apoplexie. Der 
GeiaLlstamm erscheint von cineI' mantelartigen adventltiellen Blutung umgeben. DaB terminale 

Geast ziemlich frei. Das Priiparat wurde auf das Doppelte vergroLlert. 

b 
Abb.88. Abb.89. Abb.90. 

Abb, 88. Kleine Arterie mit relativ sehr ausgedehnter mantelformigel' Blutung. Aus einem gro3eren 
Blutungsherd bei hypertonischer Apoplexie. 

Abb. 89. Arterie mit ausgedehnter mantelformigel' Blutung. 
Abb. 90. VergroLlerte Gefa3chen aus einem Blutungsherd bel Hypertonie; a zeigt neben anderen 

Veranderungen auch eine kugelfiirmige Blutung del' Wand. 
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Grenze, an welcher die Blutauflagerungen eben beginnen, eine hochgradige 
H yperamie der Gefa{3wand selbst vorliegt, die dann etwas hoher auch an Stellen 

Abb.91.1frfaclrvergro13ertes 
Arterieniistchen mit kugel­
fOrmigem W andhi!J:natom. 

Abb. 92. Prapariertes Gefa13gewirr (striare Nebenaste der Art. 
cerebri media,) mit wfnzigen kugelformigen Hamatomen an den 

Geflif3sti!J:nmen (sog. Miliaraneurysmen). 

nachzuweisen ist, die bereits durch die Blutung selbst bedeckt werden (Abb. 90). 
Wie wir spater noch zu besprechen haben, handelt es sich hier urn eine H yperamie 

Abb. 93. Zahlreiche, meistens 
zerplatzte, kugelformige k1eine 
H 1l,matome an den terminalen 
Verzweigungen einer Arterie. 

im Gefa{3system der Gefa{3wand bzw. del' Adventitia, 
die in vielen Fallen mit den verschiedensten Formen 
ortlicher Kreislaufstorungen, insbesondere auch mit 
ausgedehnten Blutungen in der Gefa{3wand verbunden 
sein kann. 

Interessant ist weiterhin, daB wIT in ausgedehnten 
Blutungsherden, mitten in Blutungen eingebettet, 
GefaBstamme verschiedenster GroBe finden konnen, 
die von den umgebenden Blutungsmassen mit der 
groBten Leichtigkeit zu befreien sind und die, 
wenn auch etwas erweitert, von irgendeiner H yper­
amie oder gar Blutung vollig verschont, in ihrer 
normalen Blasse erscheinen; die vorher geschilderten 
GefaBstamme abel' sind von den blutigen Auflage­
rungen nicht vollig zu befreien. 

Prapariert man GefaBstamme aus Blutungsherden heraus, so findet man 
an ihnen oft Veranderungen mit freiem Auge, die wIT noch besonders zu 
erortern haben. Zwar handelt es sich hier urn Erscheinungen, die im Prinzip 
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mit jenen iibereinstimmen, die wir an den GefaBwanden hier bereits beschreiben 
konnten, namlich urn Blutungen in der GefafJwand; es fallt aber hier die besondere 
Form dieser Veranderungen auf; es handelt sich urn kugelige, mit einer feinsten 
Haut umgebene Gebilde, die schon vor CHARCOT und BOUCHARD beschrieben 
wurden und seit dieser Zeit als "Miliaraneurysmen" bekannt sind. 

Sie konnen so klein sein, daB sie dem freien Auge eben noch auffallen und 
ihre richtige Gestalt erst bei der Betrachtung mit der Lupe erkennen lassen 
(Abb. 87,90,91,92); sie konnen aber auch die GroBe einer Linse bis zu der 
eines Kirschkerns erreichen und dann den PICKschen "iibermiliaren Aneu­
rysmen" entsprechen (Abb. 102, 105). Noch grofJere Gebilde, bei welchen eine 
kugelige Form in der bei den kleineren ausnahmslos vorhandenen Vollkommen­
heit zu sehen gewesen ware, fand ich nicht. 

Nun sitzen aile diese kugeligen Gebilde auf einem GefafJ, mit ihm allem An­
schein nach organisch zusammenhangend. Das Beriihrungsgebiet zwischen GefaB 
und Kiigelchen ist manchmal nicht sehr breit; oft ist sogar noch in ihm die 
kugelige Wolbung des Gebildes mit der Lupe deutlich zu erkennen (Abb. 91). 

Sehr haufig konnten wir bei den kleinen Kiigelchen feststeIlen, d.aB durch 
ihre Mitte ein winziges, eigentlich nur mit der Lupe wahrnehmbares GefaBchen 
wie eine Achse durchzieht, und daB bei den groBeren bis zu kirschkerngroBen 
Kugeln entsprechend groBere Arterien als Achse nachzuweisen sind. 1m all 
gemeinen besteht ein gewisser Zusammenhang zwischen der GroBe der kugeligen 
Auftreibungen und der GroBe der GefaBe, die sie tragen; je groBer das GefaB, 
urn so groBer kann die kugelige Blutung auftreten. Immerhin sahen wir aber 
auch in der Wand groBerer Arterien sehr hiiufig winzige Blutungskiigelchen. 

Es sind auch gewisse Pradilektionsstellen an den GefaBbaumen, an welchen 
derartige Kiigelchen besonders reichlich oder besonders regelmaBig zu er­
kennen sind. 

Uber diesen Punkt werden wir spater noch einiges zu bemerken haben, es sei aber 
schon hier erwahnt, daB es sich dabei urn Srellen handelt, die mechanisch besonders 
exponiert erscheinen: Biegungen, Verzweigungsstellen, Beriihrungsstellen mit anderen 
GefaBen usw. 

Die kleinen Blutungskiigelchen konnen aber die Zweige oft recht zahlreich 
belegen, so daB das Ganze ahnlich wie etwa ein knospendes Astchen erscheint. 
Leider sind diese kleinen Kiigelchen - wie schon andere Untersucher, haben 
iibrigens auch wir feststellen konnen, daB es sich hier urn Pse~u1oaneurysmen, 
um kleine kugelige Blutungen in der Adventitia handelt - sehr verganglich; 
im allgemeinen ist zu sagen, daB sie urn so leichter zerflieBen, je groBer sie 
sind. In Abb. 93 standen sie im Gebiet der groBeren terminalen Aste 
so dicht nebeneinander, daB man den Eindrnck einer Traube gewann; leider 
sind die kleinen Perlen zerplatzt, so daB das im Bilde gezeigte amorphe Aus­
sehen des Lasionsgebietes entstand; mit der Lupe sind iibrigens am Bild deut. 
liche Kiigelchen trotzdem noch zu erkennen. 

Aile diese "Pseudoaneu,rysmen" konnen in GefaBbaumen auftreten, deren 
Hauptstamme selbst betroffen waren, aber auch in GefaBbaumen, an welchen 
sie die einzigen Spuren einer Erkrankung darsteIlen; man findet sie im Be­
reiche verschieden groBer, massiver Hirnblutungen, aber auch in sonst intakten 
Hirngebieten als einzige Zeichen einer Hirnschiidigung. 
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Die eingangs erwahnten, oft sehr ausgedehnten mantelformigen Blutungen 
und die verschieden groBen Blutungskugelchen treten naturlich sehr haufig 
nebeneinander auf. Wir hatten oft Gelegenheit FaIle zu sehen, bei welchen 
die eine Seite einer Arterie die typische, lang ausgestreckte Mantelblutung 
aufwies und die andere Seite kugelformige Blutungen trug (Abb. 90 a). 

Die bisher besprochenen Blutungen in der Wand der GefaBe verschiedenen 
Kalibers sind zwar fUr die Erklarung der Genese hypertonischer Blutungen 
von groBer Bedeutung, zur Masse groBer apoplektischer Blutungen tragen sie 
aber nur wenig bei; sie stellen hauptsachlich nur Zeichen dar, die erkennen lassen, 
welche Gefiif3straf3en zur Verbreitung der katastrophalen Schiidigung beniitzt wurden. 

Wie erwahnt, sind die Hauptmassen der Blutungen von den groBeren Stammen 
und Verzweigungen oft verhaltnismaBig leicht zu entfernen. Versucht man die 
Isolierung von GefaBbaumen innerhalb groBer Blutungsmassen, so gelingt es 
sie so zu befreien, daB auch die Baumkrone - also die Endverzweigungen, 
das "terminale GefaBgebiet", um mit RICKER zu sprechen - frei vorliegt, 
oane mit Blutaustritten unlOsbar verwickelt zu sein .Wir glauben bei solchen 
Befunden darauf schlieBen zu konnen, daB derartige GefaBbaume nur zufiillig 
in das Blutungsgebiet mit einbegriffen wurden, daB sie vor allem nicht als Quellen 
der Blutaustritte betrachtet werden durfen. Andere Gefiif3biiume dagegen -
deren Hauptstamm und deren zahlreiche groBere und kleinere Nebenaste von 
den Hauptmassen der Blutungen meistens bis auf kleinere, fest anhaftende 
Reste leicht zu befreien sind - erscheinen in ihrem Kronengebiet mit Blutungen 
so fest verbacken, daf3 man schon bei der Betrachtung mit freien Augen den Ein­
druck eines organischen Zusammenhanges gewinnt, namlich den, daB gerade die 
terminalen Gebiete der Blutung als Quellen dienten (Abb. 93, 94, 95, 96, 97). 

Wie die noch zu erorternden histologischen Befunde zeigen, ist dies tatsach­
Iich der Fall: Befunde, wie die in den Abb. 93, 94, 95, sind als Kerngebiete 
der apoplektischen Blutungen bei der H yperton'ie anzusehen. 

Wir konnten in zahlreichen Fallen feststeIlen, daB aIle diese bisher bespro­
chenen Blutungen - also die ausgedehnten, mantelformigen Blutungen der 
Arterienwande, die kleinen und groBeren lokalen Blutungen, die Blutaustritte 
in den terminalen Gebieten der grof3en apoplektischen Zerstorungen - regelmiif3ig 
zu mehreren auftreten, und zwar oft an GefaBen, die das Blut nach sehr ver­
schiedenen Richtungen zu befordern haben. Es gibt FaIle, bei welchen siimtliche 
senkrechten striiiren Aste der Arteria cerebri media eine Hiille adventitieller Blu­
tungen aufweisen. 1m Fall der noch zu erwahnenden Abb. 98 konnten ill groBen 
Blutungsherd zwei Blutungszentren im Geiist zweier terminaler Verzweigungen 
isoIiert werden; daneben verlauft ein groBer Nebenast der Arteria cerebri 
media, der nur die sehr ausgedehnte adventitielle Blutung aufweist. In einigen 
weiteren, spater noch zu besprechenden Praparaten (Abb. 101, 103, 104) tritt 
diese Multiplizitat der GefaBschadigungen wenn moglich noch deutIicher hervor. 

Ahnlich wie bei den embolischen Apoplexien ist also auch bei den hypertoniscaen 
Insulten das gleichzeitige Betroffensein mehrerer striiirer, arterieller StrafJen nach­
zuweisen. 

Eine Art der ZusammengehOrigkeit aller dieser Aste ist schon von vornherein 
unter allen U mstiinden evident; sie stellen ja Verzweigungen eines gemeinsamen 
striiiren Astes der Arteria cerebri media dar, oder Aste, die aus einer kurzen Strecke 
der Arteria cerebri media dicht nebeneinander unmittelbar hervorgehen. 
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Abb.94. 
Isolierres Kernge.biet einer apoplektischen 

Blutung bel Hypertonie. 

Abb.96. 
I soliertes prapariertes Gejap bei hypertonischer 

Apoplezie. Spindeliormige Auftreibungen. 

Abb.95. 
Verzweigungen einer Arterie 1m Kerngebiet 
einer apoplektischen Blutung. Man beachte die 
plumpen adventitiellen Blutungen, weiterhin die 

ovalen und kugelformigen Hamatome. 

Abb.97. 
Praparierter GefaBbaum bei Hypertonie. 

Blutungen hauptsachlich 1m Geast 
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Diese Multiplizitat tritt selbstverstandlich noch auffalliger hervor, wenn 
wir uns die Muhe nehmen, in Fallen hypertonisch-apoplektischer Schadigungen 
nicht nur Striatumarterien, sondern zugleich auch GefaBe anderer typischer 
Lasionsgebiete, insbesondere der Brucke und des Thalamus opticus zu prapa­
rieren. In besonders gunstigen Fallen, in welchen also tatsachlich multiple 
Herde vorliegen, und in welchen diese Herde noch dazu nicht von einer unuber­
sichtlichen Ausdehnung erscheinen, ist die Gebundenheit del' Schadigung an die 

Abb. 98. Prapariertes Lasionsgebiet bei hypertonischer Apoplexie. Links oben die groLle massive 
Blutung, rechts Aste der Art. cerebri media, die in das Striatum fiihren, von mantelart.igen Blutungen 

umgeben sind und mit dem groLlen Blutungsherd nicht zusammenhangen. 

arteriellen StraBen - an die Stamme als zufuhende StraBen und an die termi­
nalen Gebiete als eigentliche Erfolgsstellen - besonders augenfallig. Wir 
hatten so Gelegenheit, z. B. im Striatum nur "miliare Aneurysmen", in del' 
Brucke nur Scheidenblutungen (d. h. nur Gefa{3wandschiidigungen) und im 
Thalamus desselben Falles etwa ausschlieBlich nur Veranderungen in terminalen 
Gebieten (ahnlich wie in der Abb. 100) zu beobachten. Derartige FaIle, die 
bei der Bestimmung der Pathogenese von besonderem Wert erscheinen, durften 
schon aus rein morphologischen Gesichtspunkten als beachtenswert bezeichnet 
werden. 

Wir haben jetzt noch Befunde kurz zu erortern, die wir bei Fallen nach­
weisen konnten, die eine hypertonische Blutung langere Zeit uberstandell 
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haben und die ebenfalls mit freien Augen an praparierten GefaBen aufgefunden 
wurden. Es handelt sich hier urn die selbstverstandlichen Folgen der eben 
besprochenen Kreislaufstorungen in der GefaBwand: urn lang ausgezogene, 
gewohnlich in ein diinnes, leicht abziehbares Hautchen konzeiltrierte; das 
GefaBrohr mantelformig umgebende, rostbraune Pigmentreste als Folgen einer 
friiheren mantelformigen Blutung (Abb. 99). Weiterhin sieht man punkt­
fOrmige, bei der Betrachtung mit der Lupe kugelig erscheinende, rostbraune 
Flecken: Folgen von "Pseudoaneurysmen" (Abb. 99). Auch diese Kliimp­
chen sitzen in einer diinnen adventitiellen Haut, die aber gerade an der Stelle 
der Pigmentreste oft recht fest mit dem GefaBrohr verwachsen erscheint. Die 
histologische Untersuchung derartiger Herdchen ergibt - wie Wll' noch zu 
erortern haben - vielfach amorphe Anhaufungen 
rostbrauner Pigmentmassen, oft aber auch ein 
Granulationsgewebe mit pigmentierten Zellen. 

Ahnlich wie bei den embolischen Schadi­
gungen erscheinen die GefaBe in ganz frisch 
entstandenen hypertonisch - apoplektischen Herden 
ziemlich widerstandsfahig auch dann, wenn sie 
durch die verschiedenen Vvandblutungen betroffen 
wurden. Einige Tage nach dem Insult sind viele 
GefaBe morsch, briichig, zerfIieBlich - ganz wie 
bei den embolischen Zerst6rungen. 1m Gegensatz 
zu den embolischen Schadigungen findet man 
diese Zeichen des Unterganges nicht nur an kleinen 
GefaBen, sondern auch an den groBeren Stammen 
sehr haufig auf. Wie die histologische Unter­
suchung zeigt, sind derartige Stufen des Unter­
ganges fiir das Alter der Schadigung absolut kenn­
zeichnend: Bilder, wie Un Fall der Abb. 113 sind 
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nur bei ganz frischen apoplektischen Zerstorungen zu finden; Befunde wie im 
Fall der Abb. 115 sind fUr Patienten kennzeichnend, die den Insult einige Tage 
iiberlebt haben. 

Wir mochten nun auch noch die Frage kurz erortern, wie sich die eben be­
sprochenen mit freiem A uge oder mit der Lupe wahrnehmbaren Veranderungen 
der isolierten grof3eren und kleineren Gefaf3stamme im Gewebsverband des nur 
durch grof3e Schnitte eroffneten Gehirns prasentieren. 

Die bereits erwahnte Abb. 98 zeigt uns einen ziemlich groBen GefaBstamm 
mit einer - auch mikroskopisch nachgewiesenen - Mantelblutung in einem 
Hirngebiet, in dem sonst keinerlei Schadigungen nachzuweisen sind; die todliche 
Hirnblutung dieses Falles ist in einem etwas entfernt liegenden Gebiet lokalisiert. 

Wir sehen also, daB Blutungen, die sich ausschlief3lich nur auf die Gefaf3wand 
beschranken, vorkommen, fa, wir durfen behaupten, daf3 derartige Blutungen sehr 
haufig als einzige Zeichen einer apoplektischen Kreislaufst6rung auftreten. 

Sie sind, besonders bei der Betrachtung mit der Lupe, sehr klar nicht nur 
an den Praparaten, sondern auch an den photographischen Abbildungen zu 
erkennen. So erkennt man eine frische Scheidenblutung im Querschnitt ge­
troffen in einem mit der Lupe vergroBerten Abschnitt der Abb. 50; un­
zweifelhaft ahnlicher Genese sind die zahlreichen kleinsten Herde, die wir 
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mit der LupenvergroBerung eines Abschnittes der Abb. 54 zu erkennen sind; 
auch hier erkennt man in den kleinen Herden die quergetroffenen GefaBrohre; 
die breiten, leeren Liicken um die offenen Rohre selbst sind unzweifelhaft Folgen 
der bereits resorbierten Mantelblutung. Die kleinen Lucken erscheinen rostbraun 
pigmentiert. 

Die lokalisierten, spindelformigen oder kugeligen Auftreibungen bzw. Auf­
lagerungen in der Wand der groBeren und kleineren GefaBstamme erscheinen 
im Gewebsverband als runde Querschnitte von der Ausdehnung einer Linse 
bis zu der GroBe eines Stecknadelkopfes, oder auch punktformig. Beim Isolieren 

Abb.100. Freigelegter kleiner Blutungsherd des Thalamus bei essentiellerHypertonie. Man erkennt 
die kleine Arterie als zufiihrende Stral3e und sieht, dal3 der Blutungsherd im terminalen Gebiet 
des Gefitl3es liegt; der Blutungsherd besteht aus dicht nebeneinander stehenden punktfiirmigen 

Blutungen. 

des GefaBes ist gewohnlich recht leicht nachzuweisen, daB das auf der Schnitt­
flache gesehene Herdchen oder Blutungspiinktchen ein typisches Pseudoaneu­
rysma darstellt. Dies war z. B. auch bei den kleinen Kiigelchen der Abb. 66, 69 der 
Fall (siehe auch die Abb. 1, 2, Bilder aus der CHARcoT-BouCHARDschen Arbeit). 

Es sei aber nochmals hervorgehoben, da{3 isoliert erscheinende, kleine, rundliche 
Herde sich vielfach nicht als Blutungen in der Gefa{3wand, sondern als Blutaus­
tritte im Geast eines kleinen terminalen Gebietes erweisen (Abb. 117, 100). 

Wir erwahnten, daB sowohl groBe als auch kleinere Blutungen in terminalen 
Gebieten vorkommen konnen, ohne daB in den Wanden der zufuhrenden Arterien 
irgendwelche Schadigungen nachzuweisen waren. Dies ist bei gliicklicher Schnitt­
fiihrung auch im Gewebszusammenhang zu sehen. 

1m allgemeinen schwinden die Reste mantelformiger oder sonstiger Blu­
tungen der GefaBwand haufig sehr griindlich, wie dies besonders in Herden zu 
erkennen ist, die urspriinglich sehr ausgedehnt waren. In einem mit der Lupe 
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vergroBerten Abschnitt der Abb. 137 sind zahlreiche, Hi-ngs verlaufende 
oder quer getroffene GefiWrohre zu erkennen; sie liegen in einem rostbraun 
pigmentierten, lockeren Gewebe, im Rest einer ausgedehnten Zerstorung nach 
hypertonischer Blutung. Die GefiWe sind, wie im Bilde zu erkennen, intakt; 
irgendwelche massiveren Auflagerungen weisen sie nicht auf, trotzdem an­
zunehmen ist, daB im frischen Stadium der Zerstorung einige von ihnen wohl 
aIle Formen der von uns besprochenen GefaBveranderungen enthielten. 

Am Schlusse dieses Abschnittes mochte ich nun einige meiner Praparate 
noch gesondert besprechen; sie zeigen uns die im V orangehenden besprochenen 

Abb. 101. Aus der Umgebung einer gro13en apoplektischen Blutung 
bei Hypertonie. Nahere Beschreibung siehe ill Text. 

Abb.102. 

Befunde nochmals im Gewebsverband und sind somit geeignet zu einer Art 
Zusammenfassung. 

1m Fall der Abb. 101 haben wir das praparierte Randgebiet einer groBen, typisch 
lokalisierten Claustrum-Striatumapoplexie vor uns. Die groBen Stamme der Carotis und 
der Arteria fossae Sylvii sind zu erkennen; von ihnen ziehen in das striare Gebiet die Stria­
tumarterien hinauf. Das im Bild links nach oben ziehende, vielfach verunstaltete GefaB 
ist von der Arteria fossae Sylvii abgerissen, sein unteres Ende schwebt jetzt frei. Es 
handelt sich iibrigens um dasselbe GefaB, das wir in der Abb. 102 isoliert abgebildet haben. 
Die zu unterst erkennbare, eigentiimliche, tennisschlagerartige Verdickung hangt mit einer 
Schleifenbildung zusammen, die die Arterie an dieser Stelle - knapp oberhalb des Eintritts 
in die Hirnsubstanz - ausfiihrt; wir werden darauf noch zu sprechen kommen. Nach 
oben folgen daun plumpe - durch GefaBerweiterung und durch perivasculare Blutung 
vergroberte - Verzweigungen, und dann ein kirschkerngroBes, rundes, kugeliges Hamatom 
rings um das durchziehende GefaB. Dieses Gebilde entspricht den Beschleibungen PICKs 

sehr weitgehend, es diirfte sich unzweifelhaft urn ein sog. "iibermiliares Aneurysma" 
handeIn. Nur ein Unterschied: Irgendwelche Anzeichen, die auf ein "Bersten" hinweisen 
wiirden, bestehen nicht; wie die nahere Untersuchung zeigt, dringt die Arterie vollkommen 
geschlossen durch. Die terminalen Verzweigungen des GefaBes verlieren sich dann nach 
oben in einem ziemlich umfangreichen Blutungsherd. Alles in allem: Eine Striatumarterie, 
die in ihrem ganzen Verlauf typische Veranderungen erkennen lieB; ausgedehnte Mantel-
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blutung, die am ganzen Stamme, an den groBeren Verzweigungen und auch in den termi­
nalen Verastelungen zu erkennen ist, weiterhin lokale, kugelformige Auftreibungen der 
GefaBkonturen. 

Betrachten wir nun samtliche, am Bild dargestellten GefaBe und gehen dabei von der 
linken Kante nach rechts, so folgt jetzt ein vollig intaktes GefaB: Eine Arterie, die wir von 
ihrer isolierten Abgangsstelle an der Arteria fossae Sylvii bis zu den terminalen Verzwei­
gungen verfolgen konnten. Keine Spur von 'Vandblutungen, trotz der unmittelbaren 
Nahe der groBen striaren Zerstorung. Dann folgen zwei weitere GefaBe, deren untersten 

Abb.103. Praparierte Striatumarterien bei 
hypertonisch - apoplektischer Blutung. 
Nll.here Beschreibung siehe im Text. 

Abschnitte von der Arteria cerebri media bis 
zur Eintrittsstelle in die Hirnsubstanz intakt 
erscheinen; im Bereich des Durchtritts selbst 
- in einem spater noch naher zu beschrei­
benden engen Kanal, in welchem die beiden 
Arterien unter normalen Verhaltnissen eng 
aneinander liegen - erscheinen nun die 
plumpen Auftreibungen der GefaBkonturen, 
verursaeht dureh fest anhaftende perivaseu­
lare Blutungen. Die perivasculare Blutung 
ist iibrigens aueh oberhalb der plumpen Auf­
treibungen zu erkennen; sie dehnt sich bis 
in das terminale Geast aus, das sieh in der 
groBen blutigen Zerstorung verteilt. Diese 
Praparation zeigt ubrigens wieder, daB die 
Hauptmassen der Extravasate im terminalen 
Gebiete der groBen striaren Arterien liegen. 

Die Abb. 103 und 104 stellen die beiden 
Hemispharen eines weiteren Falles dar: Links 
(Abb. 103) saB eine sehr groBe Blutung, reehts 
eine zwar kleinere, aber noeh immer ganz 
betrachtliehe (Abb. 104). Wie die Abbil­
dungen zeigen, haben wir striare Gebiete mit 
den typisehen striaren Arterien vor uns. Die 
Arteria eerebri media wurde im Praparat 
der Abb. 103 etwas nach vorne gezogen, 
um die Abgangsstellen der Striatumarterien 
besser darstellen zu konnen. Die im Bild mit 
spindelformigen Auftreibungen dargestellten 
striaren Arterien lagen aile eng nebenein­
ander, in jenem engen Kanal, welehen die 
GefaBe unmittelbar naeh dem Eintritt in die 
Hirnsubstanz passieren. Um eine klarere 
Darstellung zu ermoglichen, habe ich sie 
auseinandergezogen; die auBerst keunzeich­
nenden, spindelformigen Auftreibungen kom-
men dadurch etwas hoher zu liegen als ich 

sie eigentlich aufgefunden habe. Zu erwahnen ist noch, daB die GefaBe durch den an­
gelegten frontalen Schnitt verstiimmelt wurden; darum enden sie uumittelbar oberhalb 
der spindeligen Auftreibung. 

Die ohne weiteres feststellbare Multiplizifiit der Veriinderungen auBert sich noch in der 
mantelformigen, blutigen Umhiillung eines peripheren, in die Hirnsubstanz eintretenden 
kleinen Astes der Art. cerebri media; auch in den sehr ausgepragten perivasculliren BIu­
tungen zweier weiteren auf der Schnittflache sichtbaren Striatumarterien. 

Der frontal gefiihrte Schnitt zerteilte auch in der Abb. 104 zahlreiche striare Arterien. 
Die Arteria cerebri media wurde hier nach unten gezogen. Bemerkenswert sind zunachst 
die kleinen, ausnahmslos kugelformigen Blutungen in extraceribralen Verastelungen der 
Arteria fossae Sylvii: unzahlige kleine "Miliaraneurysmen", die stellenweise zu groBeren 
Kliimpchen zusammeuflieBen. Keunzeichnenderweise sind derartige kleinste Blutungen 
bereits auch an den kleinen Nebenasten der Carotis selbst zu erkennen. 
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Verfolgen wir nun die striaren Arterien des Bildes von links nach rechts; die am linken 
Rand der Abbildung verlaufende Arterie laBt in ihrem extracerebralen Abschnitt keinerlei 
Veranderungen erkennen. Bald nach dem Eintritt sieht man bereits feine Wandblutungen 
an ihr, das Lumen des GefaBes erscheint betrachtlich erweitert und das terminale Geast 
eines im Bild nach links ziehenden gr6Beren Nebenastes steckt mitten in der groBen Blutung 
und ist mit Extravasaten unl6sbar verwickelt. Del' Hauptstamm selbst erscheint im Bild 
nur unterbrochen, weil ihn unser Schnitt zerst6rte; der periphere Stumpf - den wir prapa­
riel't haben - endet mit den tel'minalen Vel'astelungen ebenfalls im groBen Blutungsherd. 

(, 
) 

Abb. 104. Praparierte Striatumarterien bei hypertonisch·apoplektischer Blutuug. 
Nii.here Beschreiblmg siehe im Text. Man beachte die zahlreichen punktformigen Blutungen im 

Nucleus caudatus. 
Zahlreiche kleinste, kugelformige Blutung'en extracerebraIer Striatumaste (Pseudoaneurysmen). 

Man muB also hier den Eindruck gewinnen, daB ein gr6Berer striarer Ast vorliegt, 
der jene Schadlichkeit, die die Blutung veranlaBte, vermittelt hat und Spuren dieser Ver­
mittlung nicht nur im eigentlichen Erfolgsgebiet - in den terminalen Verzweigungen _ 
erkennen laBt, sondern auch am Stamme selbst. 

Unmittelbar neben dem eben besprochenen Ast geht nun aus del' Art. fossae Sylvii 
ein weiterer hervor, der sich sofort in zwei Zweige teilt. Einer dieser Aste laBt unmittelbal' 
vor dem Eintritt in die Hirnsubstanz eine ganz betrachtliche Kugel erkennen, die bei £liich­
tiger Betrachtung als ein "iibermiliares Aneurysma" imponiert. Bei del' etwas genaueren 
Untersuchung sieht man aber, daB es sich urn eine Schleife des GefaBes handelt, die in peri­
vascularer Blutung eingehiillt, die Kugelform des Gebildes bedingt. Das GefaB selbst weist 
in der Hirnsubstanz eine betrachtliche Verdickung auf: eine Folge der typischen peri­
vascularen Blutung. 

Unterbrochen erscheint das GefaB nur, weil es von uns durchgeschnitten wurde. 

SCHWARTZ, SchlaganfaIIe. 10 
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Der zweite Zweig desselben GefaBes verlauft bis zur Eintrittsstelle in die Hirnsubstanz 
unverandert. Unmittelbar nach dem Eintritt IaBt es aber bereits die typische Mantel­
blutung erkennen und behalt diese bis zu den feinen terminalen Verzweigungen. Der kleine 
Blutungsherd rechts neben diesem Stamm liegt im terminalen Gebiet eines kleineren Neben­
astes. 

Die SchnittfIache zeigt noch eine weitere Anzahl typischer Veranderungen: Durch 
Blutungen verdickte terminale Verzweigungen von striaren Arterien, deren unteres Gebiet 
durch unseren Schnitt entfernt wurde; zahlreiche frische punktformige Blutungen im 
N. caudatus im terminalen Gebiet dieser Zweige. 

Fassen wir den Befund dieses Falles zusammen, so ergibt sich, daB die fiir 
die Pathogenese so grundlegend wichtige Multiplizitiit der Berde sich zunachst 
im Auftreten der Herde in beiden GroBhirnhemispharen auBert; weiterhin 
im Auftreten von mantelformigen, runden, spindelformigen Wandblutungen an 
zahlreichen Arterien beider Striatumgebiete; dann im Auftreten der unzahligen 
kleinen kugelformigen Blutungen in den pialen Astchen der Arteria fossae 
SyZvii links. Der V ollstandigkeit halber muB erwahnt werden, daB neben diesen 
groBeren striaren Blutungen auch typische streifenformige Blutungen der Briicke 
nachzuweisen waren, in ahnlicher Form, wie wir es im Vorangehenden bereits 
geschildert haben. 

Es sei besonders hervorgehoben - weil fiir die spateren pathogenetischen 
Erorterungen von groBter Bedeutung -, daf3 Ri88e der Gefiif3e, trotz der genaue­
sten Untersuchung und trotz der ausgedehnten mantelformigen Blutungen, 
nicht nachzuwei8en waren. 

Von Bedeutung ist noch, daB sowohl die eben besprochenen Praparate als 
auch das unmittelbar vorher erorterte, von Patienten stammen, die unmittelbar 
nach dem 8chlaganfall verstarben. 

Auch das Praparat der Abb. 105 stammt von einem Patienten, der im akuten Schlag­
anfall verstarb. Die Sektion ergab einen groBen, typischen, striaren Herd und daneben 
zahlreiche kleine Blutungsherde der Briicke und der MarkszibBtanz der linken GroBhirn­
hemisphiire. Unsere iibliche Praparation in den striaren G:ebieten ergab die gewohnlichen 
Befunde: Mantelblutungen, kleinere und groBere kugeHormige Blutungen usw. Das hier 
mitgeteilte Bild zeigt den Befund der Marksub8tanz und ist von besonderem Interesse, weil 
die dargestellten Veranderungen in der sonst intakten Nervensubstanz i80liert auftraten. 
Es handelt sich natiirlich um Befunde, die den bisher besprochenen in allen Eigenschaften 
entsprechen. Verandert erscheinen intracerebrale .!ste einer groBen pialen Verzweigung 
der Arteria cerebri media. An samtlichen - iibrigens radiar auseinander strebenden -
Asten sind dicke Blutungshiillen .zu l!rkennen, die aus den in normalem Zustand wegen ihrer 
Diinne kaum sichtbaren GefaBen plumpe Stabe erzeugen. An der Verzweigungsstelle eines 
dieser GefaBe liegen zwei kir8chkerngrbpe Kugeln nebeneinander: Zwei typische groBe 
Pseudoaneurysmen. Die terminalen Gebiete aller dieser GefaBe sind intakt. 

1m Fall der Abb. 137 habe ich eine altere striare ScMdigung freigelegt; 
man erkennt im Originalpraparat die intakte, zufiihrende StraBe, einen striaren 
Arterienast und die rostbraunen Flecke des terminalen Gebietes. 

Wir haben noch zu erwahnen, daB die Arterien der typischen apoplekti­
schen Gebiete, die durch Mantelblutungen, durch Pseudoaneurysmen oder 
diffuse Erweiterungen als StraBen der Schadigungen gekennzeichnet erscheinen, 
vielfach 8t()(;kende8, ja tkromboti8Ches Blut enthalten. AIle diese Erscheinungen, 
die Wandblutungen, die GefaBerweiterungen, die Stase oder Thrombose in den 
Arterien, stellen - wie wir spater noch sehen werden - nichts anderes aIs 
die einfache Folge der Lahmung der Nervenapparate in bestimmten GefaB­
baumen dar. 
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In den Beschreibungen dieses Abschnittes tritt eine deutliche Uberein­
stimmung zwischen den Befunden hervor, die wir an den grof3eren und an den 
kleineren - evtl. makroskopisch gerade noch sichtbaren - Arterien nachweisen 
konnten; an allen diesen Gefaf3en sehen wir mantel- und kugelformige Blutungen 
der Wand. Diese Uniformierung der Arterien durch die apoplektische Schiidi­
gung - die, wie erinnerlich in derselben Form auch in embolisch-apoplektischen 

Abb. 105. Praparierte Gefalle in der Marksubstanz bei groller Blutung im Striatum. 
Nahere Beschreibung siehe im Text. Kugelformige, aneurysmaahnliche Hiimatome. 

Herden nachzuweisen ist - darf keinesfalls als eine Begleiterscheinung der 
Schiidigung betrachtet werden: sie ist auch in den kleinsten Herden der hyper­
tonischen Schadigung nachzuweisen, ja, mantel- oder kugelformige Blutungen 
der GefiiBwand stellen oft die einzige Folge der apoplektischen Kreislauf­
starung dar. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt, daB auch die Capillarblutungen 
denselben Charakter haben wie die in diesem Kapitel eingehend beschriebenen 
arteriellen Schiidigungen; die Blutungen capilliirer Herkunft zeigen regelmiiBig 
im Kleinsten dasselbe Bild, das wir in den Arterien bei der makroskopischen 

10* 
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Untersuchung so eindrucksvoll und so oft zu sehell bekamen. In der histologi­
schen Untersuchung sind vollig analoge mantelartige Blutungen auch der Venen 
- der groBeren und kleineren - zu erkennen. Bei der makroskopischen Unter­
suchung ist es mir nie gegliickt, entsprechend veranderte Venen mit Sicher­
heit zu identifizieren. 

Anhang: Priiparationsbefunde bei hypertonischen Briickenschiidignngen. Der Voll­
standigkeit halber und weil auf diese Art auch unsere spater folgenden pathogenetischen 
Erorterungen noch weiter vorbereitet werden, mochte ich nun kurz einige Befunde bei 

Abb.106. Abb.107. 

Abb.106. GroLle Briickenblutung. Man erkennt die Aste der Arteria basilaris als zufiihrende StraLlen 
(sie sind von mantelformigen Blutungen umhiillt). Die Hauptmassen der Blutungen liegen in den 

terminalen Gebieten dieser Arterien. 
Abb.107. Isoliertes vergriiLlertes GeraLl bei hypertonischer Briickenblutung. Die Hauptmasse der 

Blutung liegt im terminalen Gebiet. 

Briickenblutungen besonders besprechen, die bei hypertonischen Insulten mit groBer Regel­
maBigkeit erscheinen. 

Es kommt mir dabei hauptsachlich darauf an, wiederum die .1Wultiplizitiit der hyper­
tonischen Herde zu zeigen: Die Tatsache, daB in der Briicke Schadigungen auftreten, 
ist ja in vielen Fallen komplexer, hypertonischer Blutungen mit Lasionsherden in den striaren 
oder in den Markgebieten bereits selbst ein wesentliches Ergebnis dieser Multiplizitat. 
Wir erwahnten aber bei der Besprechung der Briickenapoplexien die Zusammensetzung 
der Briickenherde selbst aus zahlreichen Blutungen in terminalen Gebieten verschiedener 
Aste; gerade derartige Befunde mochte ich hier nun wieder unterstreichen. 1m Fall der 
Abb. 107 sahen wir eine groBe Blutung der Briicke, auf deren Analyse wir hier nicht ein­
gehen wollen. Am interessantesten erscheint uns die Veranderung eines langen Nebenastes 
der Arteria basilaris, der die ganze Briicke umgeht und dann von der Seite her - oberhalb 
der Vierhiigel - in sie eintritt. Wir erkennen das diinne Astchen in der Furche zwischen 
Briicke und Medulla oblongata; je weiter es nach unten zieht, um so plumper erscheint es 
durch die typischen perivascularen Auflagerungen. Sein terminales Gebiet liegt in einem 
etwa bohnengroBen Blutungsherd; wir haben es, soweit es ging, aus diesem Herd befreit 
und zur Darstellung gebracht. 
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1m Fall del' Abb. 106 sehen wir zahIreiche Zweige del' Arteria basilaris zum Teil direkt, 
senkrecht, zum Teil nach einer kleineren odeI' groBeren horizontalen Abweichung in die 
Briicke einziehen. Es ist klar zu erkennen, daB an den GefaBstammen dieselben mantel­
formigen Blutungen vorliegen, die wir im Vorangehenden, insbesondere fiir striare GefaBe, 
so haufig beschreiben konnten. Weiterhin sehen wir die Aufsplitterung diesel' groBeren 
Arterienstamme in die Verzweigungen del' terminalen Gebiete bzw. in Blutungen diesel' 
Territorien. 

Ich eriunere an diesel' Stelle auch an die Abb. 35, die den leicht vergroBerten 
Abschnitt eines Briickenherdes zeigt; auch hier erkennen wir mitten in del' Blutung die 
noch intakten Konturen letztel' arterieller Verzweigungen. 

In Briickenherden ist die Unabhiingigkeit der typischen apoplektischen Wand­
veriinderungen bei der H ypertonie von arteriosklerotischen Erscheinungen besonders 
oft und klar zu beobachten. 

3. Makroskopische Befunde an praparierten GefaBen 
bei arteriosklerotischen Apoplexien. 

Nach den bisherigen Schilderungen diirfen wir uns hier besonders kurz 
fassen. 

Die thrombotischen Verschliisse, die sich an den Stellen der hochgradigen 
sklerotischen Veranderungen entwickeln, konnen bereits den gro{3en Carotis­
stamm verschlie{3en und sich von hier aus auf die ganze Lange der Arteria fossae 
Sylvii ausdehnen. 

Haufiger als derartige totale Verschli:isse sind die weniger ausgedehnten, 
die n1tr die Abgangsstellen der striiiren Arterien betreffen. Wir hatten den Ein­
druck gewonnen, daB gerade dieses Abgangsgebiet der striiiren Arterien fast 
ausnahmslos die prim are Lokalisation der ausgedehnten arteriosklerotischen 
Thrombosen darstellt; in diesem Gebiet liegt der Kern des ganzen Prozesses, 
von dem aus sich in allen Richtungen frische thrombotische Massen auflagern 
und sekundar bis zur Carotis oder bis in feine Verzweig1mgen der striiiren Arterien 
alles verschlie{3en. 

Wir mochten nicht versaumen, wieder darauf hinzuweisen, daB also die 
arteriosklerotischen Thrombosen dieselben Stellen der Arteria fossae Sylvii 
betreffen, in welchen wir auch die embolischen Verschliisse aufzufinden gewohnt 
sind, und die sich auszeichnen, weil sie das Abgangsgebiet der striaren Arterien 
jener GefaBe darstellen, die uns als Trager von wichtigen anatomischen Be­
funden auch bei den hypertonischen Apoplexien bekannt sind. 

Wir konnten in Fallen sehr ausgedehnter, arteriosklerotischer Thrombosen 
wiederholt feststellen, daB die altesten thrombotischen Veranderungen gerade 
in diesem Gebiet vorliegen, so daB die weiteren GefaBverschliisse mit groBer 
Wahrscheinlichkeit gar nicht als Folgen primarer lokaler GefaBwandverande­
rungen, sondern als Fortsetzung der zentralen Thrombose entstanden sind. 

In den striaren GefaBen selbst sind arteriosklerotische Veriinderungen bei der 
Praparation leicht zu erkennen; sie sitzen vor allem an den Stellen der Biegungen 
und Abzweigungen. An diesen Stellen konnten wir haufiger lokal entstandene, 
kleine, nicht fortgeleitete, thrombotische Verschliisse nachweisen. 

Interessanterweise lieBen sich periadventitielle Blutungen, die den bei embo­
lischen und hypertonischen Apoplexien beschriebenen prinzipiell entsprecheu, 
auch bei arteriosklerotischen Thrombosen nachweisen. Sie befallen in erster 
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Linie das Gebiet der Art. cerebri media in der Gegend der striaren Arterien. 
Wir sahen aber auch Falle, in welchen periadventitielle Blutungen sich sehr 
weit erstreckt und den VerschluB des GefaBes auf den ersten Blick verraten 
haben. 

Diese adventitiellen Blutungen, die sich von den ahnlich lokalisierten bei 
der Hypertonie nur unterscheiden, weil sie viel weniger ma8sig erscheinen, 
werden wir in einem spateren Abschnitt bei der Besprechung von mikroskopi­
schen Befunden nochmals erwahnen; ihre enge Verwandtschaft mit Verande­
rungen bei Embolien und hypertonischen Apoplexien wird dort besonders klar 
hervortreten. Wir hatten bei der Besprechung der embolischen Schadigungen 
wiederholt darauf hingewiesen, daB die Zerswrung im N ervengewebe vom eigent­
lWhen thrombotiscken Verscklu{3 ziemlick ent/ernt auftritt; der VerschluB sitzt 
in der Arteria cerebri media, die hamorrhagische Infarcierung etwa im vordersten 
Teil des Striatums. 

Ahn1iches konnten wir nun auch bei arteriosklerotisch-thrombotischen 
Schadigungen beobachten; in vielen Fallen fanden wir thrombotische Ver­
schliisse der Arteria cerebri media und die damit zusammenhangende Infar­
cierung in den riiumlich ent/ernten, typischen striaren Gebieten. Es handelt 
sich dabei selbstverstandlich um Veranderungen im Versorgungsgebiet striiirer 
Ge/ii{3e, um Veriinderungen im terminalen Geiist eben jener Ge/ii{3biiume, deren 
Stiimme an ihrer Abgangsstelle aus der Arteria cerebri media verschlossen 
wurden. 

Bilder, die wir bei Praparation derartiger Falle gewinnen, entsprechen 
Praparaten embolischer ScMdigungen; hier wie dort VerschluB der Arterie 
an der Abgangsstelle und eine hamorrhagische Infarcierung im terminalen 
Gebiet. Die Bilder entsprechen aber auch sehr weitgehend Befunden, die wir 
bei entsprechender Praparation hypertonischen Lasionen gewinnen; ein Ver­
gleich mit der Abb. 100 zeigt ja, daB auch bei hypertonisch-apoplekti­
schen Fallen mit geeigneter Praparation die Lasion eines terminalen GefaB­
gebietes mit dem dazugehorigen Arterienstamm zusammen dargestellt werden 
kann. 

Die makroskopischen Befunde an den Arterien entsprechen also in vielen 
Fallen den Feststellungen bei embolischen und hypertonischen Apoplexien. Die 
trbereinstimmung tritt um so deutlicher hervor, als auch bei den arteriosklero­
tisch verschlossenen Arterien mantelformige Blutungen in Abschnitten auf­
traten, deren Lumen selbst offen blieb. 1m allgemeinen entsprechen die GefaB­
veranderungen mehr dem Befund bei embolischen Lasionen. GroBere kugel­
formige Hamatome der GefaBwand sahen wir bei arteriosklerotischen Throm­
bosen niemals, nicht einmal stecknadelkopfgroBe. Wenn wir bloB auf kugel­
formige Blutungen der GefaBwand achten, so tritt die Analogie zu den anderen 
apoplektischen Schadigungen nur bei der Untersuchung mit der Lupe hervor; 
viele winzige Piinktchen in der GefaBwand oder in der Nervensubstanz erweisen 
sich dann als kugelformige, kleinste Hamatome eines GefaBchens. 

Erwahnung verdient noch eine Beobachtung bei arteriosklerotischen Throm­
bosen: In der Adventitia der verschlossenen GefaBe - auch in Abschnitten, 
deren Lumen gar nicht verschlossen ist - finden wir sehr haufig Ablagerungen 
von rostbraunem Eisenpigment, das sicherlich bereits vor der Ausbildung der 
Thrombose an Ort und Stelle lag. Ich will hier nur so viel bemerken, daB diese 
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Hamosiderinablagerungen Reste adventitieller Blutungen darstellen; ihre nahere 
Genese soIl spater noch zur Sprache kommen. 

In der Literatur der apoplektischen Insulte wird viel tiber aneurysmatische 
Erweiterungen sklerotischer Arterien gesprochen. Trotz sorgfaltigen Suchens 
ist es mir nie gelungen, an intracerebralen GefaBen echte aneurysmatische 
Erweiterungen nachzuweisen, dagegen sah ich wiederholt derartige Verande­
rungen an der Arteria cerebri media selbst, insbesondere an der Abzweigungs­
stelle an der Carotis; man findet dort eine etwa stecknadelkopfgroBe, runde 
Vorwolbung. Die Wand des Gebildes ist auBerst dtinn, durchsichtig. 

II. lllikroskopische Befunde am GefiUlappara~ in den apoplektischen Herden. 

1. Mikroskopische Befunde der Kreislaufstorungen 
bei em bolischen Apoplexien. 

Das Studium der mikroskopischen Befunde der Kreislaufstorungen bei 
embolischen Apoplexien war ftir die Entwicklung unserer Anschauungen von 
def Genese der apoplektischen ZerstOrung, insbesondere der apoplektischen 
Blutung, von entscheidender Bedeutung; viele jener Feststellungen tiber die 
Pathogenese, die wir in einem spateren Kapitel noch zusammenstellen werden, 
und die wir bei den hypertonischen Schadigungen nicht ohne Annahmen und 
hypothetische Erklarungen gewonnen haben, sind hier bei den embolischen 
Apoplexien vielfach unmittelbar abzulesen. 

Konnen wir uns also bei der Beurteilung hypertonischer Apoplexien von 
Hypothesen nicht vollig freimachen, so haben wir wenigstens bei den zum Ver­
gleich immer wieder heranzuziehenden embolischen Insulten sehr haufig die 
Moglichkeit, mit klaren Tatsachen zu arbeiten. 

Wir wollen die Besonderheiten der Lage bei den embolischen Apoplexien 
kurz kemlzeichnen. 

1. Wir haben in typischen - wie bereits erortert, vor allem striaren - Ge­
bieten ausgedehnte Blutungen vor uns, die durch den VerschluB bzw. durch das 
Einkeilen eines japbaren Pjropjes verursacht wurden. 

2. Wir sehen bei den embolischen Apoplexien mit groBer Klarheit, daB es 
sich ganz unzweifelhaft um eine exquisite Schiidigung des Gejapsystems handelt; 
dieses ist es ja, das durch den Pfropf betroffen wird, und in ihm treten die ersten, 
oft auch ausschlieBlichen, pathologischen Veranderungen auf. Sind bei embo­
lischen Apoplexien auch Gewebsveranderungen vorhanden, so konnen diese 
ganz klar als Folgeerscheinungen der Kreislaujswrung erkannt werden. Die 
Konstruktion von Theorien, wie etwa bei den hypertonischen Apoplexien, daB 
Gewebsveranderungen ein primares Moment darstellen, das Blutungen nach 
sich zieht, ist hier bei den embolischen Apoplexien ganz und. gar unmoglich; 
ein Zweifel dartiber, daB die Kreislaufstorungen allein, als erste und 
unmittelbare Folgen des embolisierten Pfropfes entstanden, kann gar nicht 
aufkommen. 

3. Die Veranderungen der striaren Gebiete bei embolischen Apoplexien 
stellen einen geradezu vollkommenen Typus von Striatumerkrankungen dar, 
die durch das Arteriensystem vermittelt wurden. Von Bedeutung ist hierbei, 
daB die embolisierten Pfropfe in die von Blutungen durchsetzten Gewebs-
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gebiete selbst gar nicht hineingelangen, sondern an einer entfernten Stelle, 
namlich an den Abgangsstellen der striaren Arterien in der Arteria cerebri media 
stecken bleiben. Aile Kreislaufstorungen, die in den Lasionsgebieten selbst ent­
stehen, werden von dieser Stelle her veranlaBt, induziert. 

4. Sehr lehrreich fur das allgemeine Problem der apoplektischen Schadigungen 
sind die Befunde von Kreislaufstorungen bei embolischen Insulten vor allem 
auch darum, weil ihre Atiologie so klar ist; bei analogen Befunden der hyper­
tonischen und arteriosklerotischen Apoplexien werden wir auf dieses nach allen 
Ricbtungen geklarte Beispiel immer mit Recht zuri:ickgreifen konnen . 

.A.bb. 108 . .A.dventitielle Blutungen um .A.rterien, hochgradige Capillarerweiterungen, capillare 
Blutungen bei embolischer .A.poplexie. Ganz frischer Fall. 

Die mikroskopischen Untersuchungen der Produkte embolischer Kreislauf­
storungen haben wir entsprecp.end unserer bei der makroskopischen Unter­
suchung geubten Methode sowohl an praparierten, isolierten GefaBen und GefaB­
baumen, als auch im Gewebsverband ausgefuhrt. 

Mikroskopische Untersuchungen an isolierten grofJeren GefafJstammen werden 
wir im nachsten Kapitel bei den hypertonischen Apoplexien etwas eingehender 
erortern; die dort erhobenen Befunde bestehen - soweit sie prinzipieller Natur 
sind - voll und ganz auch fur die Veranderungen bei embolischen Apoplexien. 

AIle Veranderungen erkennen wir auch an Schnittpraparaten des erhaltenen 
Gewebsverbandes. Wir sehen im Praparat der Abb. 108 Arterien mit 
adventitieller Blutung umgeben; der Befund entspricht dem bereits be­
sprochenen Blutungsmantel an isolierten Arterien. Analoge Befunde sind bis zu 
den feinsten, als Arterien erkennbaren Verzweigungen festzustellen und wir er­
innern daran, daB die adventitiellen Blutungen nach unseren makroskopischen 
Befunden vom groBen Stamm bis zu den feinen Verzweigungen kontinuierlich 
verlaufen, oder aber auch von unverandert gebliebenen GefaBstrecken unter-
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brochen werden konnen. Auch hierfiir sind bei der mikroskopischen Unter­
suchung klare Belege zu finden. 

Es gelingt weiterhin vielfach noch im mikroskopischen Bild ausgedehnte 
Zusammenhange von kleineren oder groBeren GefaBbaumteilen zu erkennen, 
bei welchen eine Kreislaufstorung vom groBeren Arterienast bis in die feinen 
Capillarverzweigungen unmittelbar zu verfolgen ist (ahnlich wie in Abb.116, 119). 
Siehtman diese Bilder, so wird man den Wert makroskopischer Untersuchungen 
besonders schatzen lernen; die mikroskopische Untersuchung zeigt uns ja 
eigentlich auch nicht vielmehr als das, was wir bei der makroskopischen Prapa­
ration bereits klar erkannt haben. 

Mit den adventitiellen Blutungen ist in histologischen Schnitten iibrigens 
haufig auch eine betrachtliche Erweiterung der GefaBlichtung festzustellen. Wenn 
man auch vielleicht berechtigt ware, allein schon aus diesen Arterienerweiterungen 
auf pathologische Kreislaufverhaltnisse zu schlieBen, mochten wir einen der­
artigen SchluB hier vermeiden und nur Arterien als Teilnehmer an einem 
pathologisch veranderten Kreislauf bezeichnen, bei welchen zum mindesten 
adventitielle Blutungen nachzuweisen waren. Viel klarer glauben wir dagegen 
Erweiterungen in den terminalen Gefaf3gebieten als Zeichen pathologischer Kreis­
laufverhaltnisse verwerten zu konnen. 

So ergibt die histologische Untersuchung, daB die so iiberaus kennzeichnende 
rotliche Verfarbung typischer striarer Gebiete bei embolischen Insulten, die eine 
Diagnose der Erkrankung auf den ersten Blick ermoglichten, in manchen Fallen' 
fast einzig und allein durch die Erweiterung der Capillaren erzeugt wurde 
(Abb. 9, 109). Fiir die pathologische Natur derartiger Erweiterungen der Capil­
laren spricht auch, daB sie in Gebieten auftreten, in welchen kennzeichnend ver­
anderte, d. h. von adventitiellen Blutungen umgebene Arterien aufzufinden sind; 
diese Arterien stellen offenbar die Straf3e dar, in welcher die KreislaufstiJrung bis 
zu den letzten Verzweigungen der terminalen Gebiete vorwarts drangen (Abb.108). 

1m iibrigen ist die Erweiterung der Capillaren meistens mit Erscheinungen 
verbunden, deren pathologische Natur unmittelbar festgestellt werden kann; 
in vielen Gebieten finden wir namlich die erweiterten Capillaren von kleinen 
Blutungen umgeben (Abb. 109). Bemerkenswerterweise kann man die er­
weiterten Capillaren sehr haufig noch in solchen kleinen Blutungsherden klar 
erkennen, da sie durch die vorhandenen Endothelzellen scharf umgreuzt bleiben. 
Derartige Bilder zeigen einwandfrei, daB die pericapilliiren Blutungen durch 
Diapedese aus den Capillaren entstanden sind, daB sie - um mit RICKER zu 
sprechen - das Ergebnis der Erythrodiapedese darstellen. 

Besonders eindrucksvoll sind Bilder, in welchen wir an denselben, von der 
typischen, adventitiellen Blutung umgebenen arteriellen Stamm fixiert ein 
gauzes Geast erweiterter Capillaren nachweisen konnen, zum Teil nur erweitert, 
zum Teil aber mit den kleinen, capillaren Blutungen versehen (Abb. 108). 

Wir finden aber in solchen Gebieten capillarer Erweiterungen noch zahl­
reiche andere Befunde, wie sie durch die Untersuchungen von RICKER und durch 
die seiner Nachpriifer, besonders TANNENBERG und GROLL, allgemein bekannt 
wurden. So sehen wir erweiterte Capillaren mit tadellosen Konturen, in 
welchen die roten Blutkorperchen einzeln nicht mehr zu unterscheiden sind, 
sondern eine homogene Masse bilden, wie ineinander geflossen erscheinen; 
wir haben das morphologische Aquivalent der "roten Stase" vor uns (Abb. 109). 
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Es ist selbstverstandlich, daB pericapillare Blutungen auch an Capillaren mit 
solcher roten Stase vorliegen konnen. 

Vielfach im Zusammenhang mit typisch veranderten Arterien oder auch mit 
erweiterten Capillaren finden wir weitere Capillarstrecken sowie kleine Venen, 
in deren Lumen dichte Anhaufungen von polymorphkernigen Leukocyten zu er­
kennen sind. RICKER bezeichnet dieses Bild in den Venen als "weiBe Stase" 
(Abb. nO). Wir glauben annehmen zu durfen, daB derartige histologische 
Bilder dem funktionellen, vitalen Zustand der "weiBen Stase" tatsachlich ent­
sprechen. Um die GefaBe - kleine Venen und Capillaren - mit Leukocyten­
anhaufungen, aber auch um GefaBe ohne dieser "weiBen Stase" sahen wir 
reichlich ausgewanderte weiBe Blutkorperchen: Leukodiapedese (Abb. nO). 

Abb.109. Hochgradige Hyperamie, rote Stase, Erythrodiapedese im Striatum bei embolischer 
Apoplexie. 

Es muB hier besonders hervorgehoben werden, daB alle diese Veranderungen 
in Gebieten auftreten, in welchen verschlossene GefaBe gar nicht nachzuweisen 
sind. 

Die kleinen Capillarblutungen konnen nun vielfach konfluieren und den 
Eindruck recht maBsiver Blutaustritte erwecken. lch mochte diese Art des Ent­
stehens groBer Blutungsherde bei embolischen Apoplexien besonders unter­
streichen; von den einfach erweiterten Capillaren und locker voneinander 
getrennt stehenden, kleinen pericapillaren Blutungen bis zu den groBen, massiv 
erscheinenden Herden konnen hier alle Ubergange nebeneinander mit groBer 
Klarheit unmittelbar beobachtet werden. Die Konturen von Arterien, Capil­
laren und Venen sind in den Blutungsherden teils an den GefaBwandzellen, 
teils an der eigenartigen Lichtbrechung der GefaBwand und sehr haufig 
auch an der noch' zu besprechenden Formalininkrustierung der GefaBwande 
deutlich zu erkennen (Abb. 111). Auffallend reichlich liegen in den ausgedehnten 
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Blutungsherden oder aueh in den Gebieten mit noch vo!'handenem Nerven­
gewebe polyrrwrphkernige Leukocyten; zwar stehen sie natiirlieh nieht so dieht 
nebeneinander wie etwa bei eitrigen Prozessen, sie verleihen aber dem betrof­
fenen Gewebsgebiet einen wesentlichen Charakterzug (Abb. nO). Die Gefi:iB­
konturen innerhalb der Blutungsherde sind ubrigens vielfaeh aueh noeh fest­
zustellen oder wenigstens zu vermuten, wei! sie dureh polynukleare Leukoeyten 
besetzt erseheinen (Abb. Ill). Aueh die polymorphkernigen Leukoeyten ent­
halten oft sehr viel Formalinpigment. 

Es mufJ also hervorgehoben werden, dafJ alle die auftretenden Blutungen mit 
Ge/ii/3strafJen in Zusammenhang stehen, deren v6llige Geschlossenheit - wenigstens 

Abb.110. 'YeHle Stase. ausgedehnte Leukodiapedese 1m Striatum bei embolisoher Apoplexie. 

in den bisher erorterten frisch entstandenen Fallen - klar und einwandfrei 
nachzuweisen ist. 

Ebenso wie die Konturen der Capillaren in den kleineren oder groBeren 
Blutungsherden bei Fallen, die den Insult eine Zeit lang uberlebt haben, ver­
sehwinden konnen, sind auch in den Arterienwiinden zahlreiche Veriinderungen 
naehzuweisen, die wir als regressiv bezeichnen mussen und die wir in einem 
spateren Kapitel bei der Pathogenese der embolisehen Insulte als selbstver­
standliehe Folgen der Kreislaufstorungen in der GefaBwand, insbesondere in 
der Adventitia besehreiben werden. 

Vor aHem fallt hier eine Lockerung der Media auf. Die einzelnen Muskel­
zuge der Wandsehichten trennen sieh voneinander, es entstehen langliehe 
Lucken, wie beim Aneinanderlegen starrer, gebogener Stabe oder Lamellen 
(ahnlieh wie in Abb. 123). Die Endothelsehieht geht hierbei oft selbstandig 
Yor; sie reiBt von der Media ab und liegt gesehrumpft, zusammengefallen in 
der Mitte des GefaBquersehnittes (Abb. 123). 

Neben der Auffaserung und Aufloekerung ist in der Media aueh eine Quellung 
der Muskelfasern naehzuweisen, die oft die wichtigste Veranderung darstellen 
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kann. Der Muskelring verbreitet sich dadurch auf das Vielfache, einzelne 
Zuge sind nicht mehr zu erkennen, die Kerne mangelhaft gefarbt odeI' vollig 
verschwunden. In den Lucken del' aufgefaserten und gequollenen Media sind 
oft rote Blutkorperchen zu sehen (ahnlich wie in Abb. 141). Die Quellung 
del' zerfaserten Media kann vielfach so hochgradig sein, daB die Stelle eines 
GefaBquer- odeI' Langsschnittes nur an einem gleichmaBig trub gefarbten, 
rundlichen bzw. langlichen Flecken zu erkennen bleibt. Wir haben bei 
solchen Bildern den Endzustand eines GefafJunterganges vor uns, der also hier 
bei den embolischen Apoplexien in einem Blutungsherd vor sich geht, nachdem die 

Abb. 111. Nekrotische kleine Arterie im Striatum 
4 Tage nach einem embolischen Insult. Die GefiU3-
konturen sind noch an Leukocyten und Formalin· 
pigment zu erkennen. Zu erkennen ist auch die Grenze 

der typischen periarteriellen Blutung. 

p"eriarterielle Blutung bereits be­
standen hat. 

Folgende Beobachtungen er­
scheinen uns noch beachtenswert. 
Selbst sehr ausgedehnt kon­
fluierende Blutungen gliedern sich 
in kleinere Blutungsherde, in eine 
Art Blutungseinheiten, in deren 
Mittelpunkt, je nach del' Quelle, 
eine Arterie oderVene oder Capil­
lare zu erkennen ist (Abb. 108). 
Die Einheitlichkeit und die bau­
.steinartige Bedeutung derartiger 
kleiner Rerde tritt bei den locker 
nebeneinanderstehenden Blutun­
gen sehr klar hervor; man gelangt 
so zur Feststellung, daB die Blu­
tungen bei den embolischen Apo­
plexien immer in der Gestalt 
derartiger arterieller , venoseI' 
und capillarer Insulteinheiten auf­
treten. 

"Insulteinheiten" sind regel­
maBig selbst noch in der Masse 
groBerer Blutungen zu erkennen, 
vielfach an del' noch intakt erschei-

nendenArterienwand und an einer runden, periarteriellen, fest zusammenhaltenden 
- wie durch ein Rautchen umgrenzten - Blutung, ahnlich wie etwa in del' 
Abb. 118; in vielen anderen Fallen wiederum durch Leukocyteneinlagerungen in 
die GefaBkonturen und in eine periarterielle Grenze, die das periarterielle Ram­
atom - eben das Gebiet del' Insulteinheit - an die Arterie fixiert (Abb. 111). 
Derartige histologische Bilder erinnern an jene makroskopischen Befunde an 
Arterien, die wir im vorigen Abschnitt bereits besprochen haben: an die kleinen 
aneurysmaahnlichen Auftreibungen. Entsprechend diesen makroskopischen Be­
funden konnen wIT naturlich im histologischen Praparat vielfach auch Insult­
einheiten nachweisen, die aus langgestrecktem GefaB - Arterie odeI' Vene odeI' 
Capillare - und mantelformiger, perivasaler Blutung bestehen. Wir heben 
hervor, daB aIle diese Konturen del' Insulteinheiten, also die des zentralen 
GefaBes weiterhin die Konturen jenes hautchenartigen Gebildes, das das 
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perivasale Hamatom zusammenhalt, durch Einlagerungen des Formalinpigments 
besonders klar hervortreten konnen. 

Eine weitere Beobachtung zeigte uns, daB an Endothelzellen der Capillaren, 
aber auch der groBeren GefaBe Quellungen und VergrofJerungen auftreten konnen, 
eine Feststellung, die eine gewisse Aufmerksamkeit verdient, weil POLLAK und 
REZEK ahnliche "Endothelwucherungen" auch bei den von ihnen beschriebenen 
- nicht embolischen - Apoplexiefallen gesehen haben (ahnlich wie in Abb. 141). 

Bei allen diesen Befunden, deren enge Zusammengehorigkeit erst in einem 
spater folgenden Abschnitt iiber die Pathogenese der Kreislaufstorungen bei 
embolischen Insulten erhellen wird, interessiert uns die augenjallige Identitat 
mit den RICKERSchen bzw. in den neueren Forschungen iiber funktionelle Kreis­
laufstorungen erkannten Bejunden ganz besonders. 

Es wird uns in dem Beispiel der embolischen Kreislaufstorungen nicht 
besonders schwer fallen zu zeigen, daB alle Veranderungen tatsachlich durch 
ahnliche, junktionelle M echanismen entstanden sind, wie sie etwa durch RICKER 
in seinen experimentellen Untersuchungen erkannt wurden; es liegt ja hier alles 
klar und einfach zutage. 

Die Befunde, die uns durch die RICKERschen Untersuchungen gelaufig 
wurden, hatten uns eine genaue Untersuchung der adventitiellen Blutungen 
nahe gelegt. Es zeigte sich, daB auch diese ausnahmslos mit hochgradigen 
Erweiterungen der adventitiellen Capillaren verbunden sind, in vollig ahnlicher 
Weise, wie capillare Blutungen auch sonstwo im geschadigten Gewebe. Wir 
konnten feststellen, daB eine hochgradige Erweiterung der adventitiellen Ge­
faBe auch ohne Blutungen bestehen kann; wir sahen in adventitiellen GefiiBen 
das morphologische Aquivalent der "roten Stase"; dann hochgradige An­
sammlungen von polynuclearen Leukocyten, Infiltration der Adventitia und 
der Arterienwand durch polymorphkernige, weiBe Blutzellen: Leukostase und 
Leukodiapedese. Kurz, wir konnten die morphologischen Aquivalente der von 
RICKER studierten verschiedenen Erscheinungsformen funktioneller Kreislauf­
storungen auch in der Adventitia der arteriellen GefaBstraBen nachweisen. 

Es sei hier nur kurz bemerkt, daB also die adventitiellen Blutungen im Ver­
laufe groBerer und kleinerer Arterien aus den Capillaren der GefiiBwand hervor­
gehen; natiirlich erscheinen diese adventitiellen Blutungen bevor das Gewebe 
der GefaBwand irgendwelche Veranderungen aufweisen wiirde; treten in diesen 
Geweben irgendwelche Veranderungen auf, so sind sie als Folgen der Kreislauf­
storung in del' GefaBwand zu erklaren. 

Mit diesel' Reihenfolge del' GefaBwandveranderungen hangt es zusammen, 
daB wir in Fallen, in welchen der Tod mehrere Tage nach dem embolischen Insult 
eintrat, regelmafJig morsche, briichige Arterien nachweisen konnen, die sich bei der 
histologischen Untersuchung als vollig nekrotisch und mit thrombotischen Massen 
ge/iillt erweisen. 

In Gebieten alterer embolischer Schadigungen sind auch in einer Zeit, 
in welcher sich das GefaBsystem vom urspriinglichen Insult durch den ein­
gekeilten Pfropf bereits erholt hat, Veranderungen nachzuweisen, die wir noch 
kurz erwahnen miissen. Es handelt sich um hochgradige Erweiterungen in termi­
nalen Gebieten - in den Capillaren und kleinen Venen - des urspriinglich 
betroffenen GefaBbaumes, um eine Art Reizzustand, der darauf hinweist, 
daB die primare Schadigung durch die Einkeilung trotz der Konsolidierung 
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noch immer wirkt. In derartigen Gebieten sieht man neben den Erweite­
rungen der Capillaren und kleinen Venen vielfach auch kleine, ganz frisch 
entstandene capillare Blutungen. 

Wir erwahnten im Vorangehenden, daB bei embolischen GefaBverschliissen 
vielfach auch "unblutige" Lasionsherde auftreten, Schadigungen, die in der 
Literatur gewohnlich als "weiBe", "anamische" oder "gelbe" Erweichungshercle 
bezeichnet werden. Die histologische Untersuchung derartiger Herde ergibt 
regelmaBig dieselben Kreislaufstorungen, die wir bei der Untersuchung der 
"blutigen" embolischen Infarcierungen kennengelernt hahen, vor allem Bilder 
der roten und der weiBen Stase: also im Prinzip vollkommen gleichwertige 
Veranderungen, wie bei den blutigen Insulten; es besteht nur cler Unterschied, 
daB in den Gebieten "unblutiger" Erweichungen eine Erythrodiapedese ent­
weder iiberhaupt nicht oder nur andeutungsweise vorliegt. Diesen histo­
logischen Befunden entspricht dann die bereits erwahnte makroskopische Be­
ohachtung, daB die "weiBen", die "unblutigen" Erweichungsherde bei embo­
lischen Schadigungen im Stadium ihres ganz frischen Entstehens dem freiem 
Auge leicht rotlich gefarbt ers~heinen. 

2. Histologische Befunde der Kreislaufstorungen 
bei hypertonischen Apoplexien. 

Wir wollen auch bei der Erorterung histologischer Untersuchungen von 
Kreislaufstorungen bei hypertonischen Apoplexien dieselbe Reihenfolge einhalten, 

Abb. 112. PeriarterielIe, manteWirmige Blutung an einem durch Praparation isolierten GefaB. 
(Hypertonischer Insult.) . 

die wir bei den Beschreibungen cler makroskopischen Befunde angewandt haben 
und zunachst Ergebnisse an isolierten GefaBen besprechen. 
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So finden wir also in einem Fall (S. 1322/27), in welchem neben der groBen 
hypertonischen Blutung in einem sonst intakten Hirnbezirk mehrere Arterien­
stamme mit mantelartigen Blutungen umgeben sind (Abb. 98), den makro­
skopischen Befund histologisch bestatigt; urn das klaffende Lumen eine Blutung, 
die das GefaB von allen Seiten umgibt (Abb. 112). Die GefaBwand, insbesondere 
die Muscularis erscheint intakt (abgesehen von gewissen spater noch zu be­
sprechenden Veranderungen), das Lumen mit frischem Blut gefullt. Die Intakt­
heit der GefaBwand ist auch im Elasticapraparat zu erkennen. 

Die Abb. 113 zeigt ein sog. "Miliaraneurysma"; die kleine Arterie weist 
eine ausgepragte Rundzelleninfiltration auf, zum Zeichen dafur, daB die Blutung 
in del' Adventitia nicht die einzige Folge del' KreislaufstOrung darstellt. 1m 
Lumen des GefaBes sind lose Blutkorperchen noch deutlich zu erkennen. 

Die beiden eben beschriebenen 
Befunde an isolierten GefaBen repra­
sentieren nun aIle jeneFeststellungen, 
die wir in Fallen frischer Insulte ge­
sehen haben: Intakte Media, intakte 
Elastica, Blutung in der Adventitia, 
frisches Blut im Lumen selbst ; nie­
mals ist es uns gelungen, in dieser 
Periode irgendwelche KontinuitiitB­
unterbrech~tngen der Gefii{3konturen 
einwandfrei nachzuweisen. 

Selbstverstandlich sind all diese 
Formen mit groBer Klarheit und 
auch sehr reichlich in groBen Schnit­
ten zu erkennen, die den ganzen Zu­
sammenhang des Gewebsverbandes dar­
stellen. Je nach der Schnittfuhrung 
bekommen wir hier die mantel­
formigen Blutungen urn Querschnitte 
oder Langsschnitte der Arterien­
lumina zu sehen (Abb. 114, 119). 

Abb. 113. Isolierter, kugelfOrmiger' Blutungsherd 
bel Hypertonie. Man beachte die Intakte Arterie 

mitten im Hamatom. 

Oft sind diese Mantelblutungen in ziemlich gro{3er Entfernung von den eigent­
lichen ma8siven Herden zu erkennen, zum Zeichen dafiir, daB die StraBen, die 
sie umhiillen, zu den Gebieten des groBen Herdes fiihren oder unter allen 
Umstanden durch den Schlag der hypertonischen Schadigung mitbetroffen wurden. 
Auch hier kann die Unversehrtheit der GefaBwand, insbesondere der Muscularis, 
in zahlreichen Fallen nachgewiesen werden, so daB wir unseren schon vorher 
- bei den embolischen Schadigungen - geauBerten Eindruck, daB Blutungen 
in der Adventitia auftreten, bevor irgendwelche regressive Veranderungen in 
der Muscularis nachzuweisen waren, wieder bestatigt finden. 

Die Abb. 114 zeigt uns derartige Blutungen langs getroffen. 
In diesem letzteren Bild erkennt man ubrigens bereits gewisse Einzelheiten, 

die das Entstehen del' perivascularen Blutungen vermuten lassen. Wirsehen 
die breite Zone einer Blutung, die das GefaB von der einen Seite her begleitet 
und etwa dreifach so breit erscheint als das GefaB selbst. 

Man hat den Eindruck, daB die perivasculare Blutung einen priiformierten 
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Raum zwischen Muscularis und eigentlicher Grenze des Nervengewebes aus­
filllt, ja, man erkennt sogar an diesel' ektodermalen Grenze langliche, schmale 
Zellen, die an Endothel erinnern und die den eben erwahnten pel'ivascularen 
Raum abschlieBen. Ubel'all stellt im FaIle del' eben zur Spl'ache stehenden 
frischen Kreislaufstorung dieses Hautchen eine Grenze der Blutung dar, selbst 
wenn rote Blutk6rperchen libel' diese Grenze hinaus sehr reichlich austretell 
(Abb.114). Man erkennt sie dann in frischen Fallen an den aneinandergereihten 

Abb. 114. Langs getl'offene kIeine Arterie mit adventitiellel' Blutung bei hypertonischel' Apoplexie. 
Man erkennt deutlich die Grenze des periarteriellen Raumes. 

langlichen Zellen, spateI' als ein kernloses, schmales Band; oft auch durch 
die Inkrustation mit Fol'malinpigment (Abb. 115). DiesE's Hautchen ist es, 
das die Einheitlichkeit der "Miliaraneurysmen" bedingt und bei vol'sichtiger 
Prapal'ation eine Portion des Blutmantels um den GefaBstamm festhalt, auch 
wenn die libel' das Hautchen hinaus liegenden Blutmassen schon entfel'nt sind. 

Wir weisen darauf noch besonders hin, daB aIle diese Fol'men del' adven­
titiellen Blutungen oft in Hirngebieten auftreten konnen, in welchen sonst weit 
und breit keine Spur irgendwelchel' Schadigungen del' Hirnsubstanz vorliegt. 

Wir beschrieben im Vol'angehenden plumpe Auftreibungen del' GefaBstamme 
durch Blutungen, die die sonst so zierliche Zeichnung del' GefaBbiiume 
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verunstalten. Diese Verunstaltungen sind auch in Schnittpraparaten mitten im 
Gewebszusammenhang sehr haufig zu erkennen, je nach der SchnittfUhrung in 
groBerer oder kleinerer Ausdehnung (Abb. 116). 

AIle diese Formen der Blutungen in den Arterienwiinden, die wir neben den 
groBen Blutungen regelmaBig auffinden, tragen zur Zusammensetzung der 
groBen Blutungsmassen verhiiltnismiifJig wenig bei, denn diese resultieren aus 
Blutaustritten unziihliger Capillaren und kleiner Venen. 

Abb.115. Nekrotischer Arterienring, runde adventitielle Blutung. Die Konturen der Arterie und 
die Grenze des adventitiellen Raumes sind durch Formalininkrustation zu erkennen. Der Patient 

starb 4 Tage nach dem Insult. (Hypertonische Apoplexie.) 

Wir haben diese Verhaltnisse vor aHem auch an kleinen Blutungsherden 
studiert, die, wie erwahnt, bei der Hypertonie sehr haufig als Begleiterscheinung 
groBerer Blutungen, oft aber auch als aHeinige Zeichen einer, Erkrankung auf­
treten und die wir gerade dank ihres geringen U mfanges in Serienschnitten 
restlos untersuchen konnten. 

In der Abb. 117 sehen wir die anatomischen Veranderungen, aus welchen 
sich die Massen der groBen Blutungen ergeben, sozusagen auf das Notwendigste 
der Erkennbarkeit reduziertl. Wir sehen also mitten im Herd eine ldeine Arterie, 
die wir auf Grund unserer Erfahrungen als die zU/ilhrende HauptstrafJe der 

1 Der Herd erschien bei der makroskopischen Untersuchung stecknadelkopfgroB. 

SCHWARTZ, Schlaganfaile. 11 
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schadigenden Einwirkungen betrachten konnen; daneben mehrere, noch kleinere 
Arterienlumina: Querschnitte von Nebenasten des zentral liegenden GefaBes. 
Um diese Nebenaste herum sind schon die typischen Scheidenblutungen zu 
erkennen. AuBerdem finden wir aber auch sehr zahlreiche, hOchstgradig er­
weiterte Capillaren mit roter Stase und mit kleinen Blutaustritten um die hoch­
gradig erweiterten Capillaren. Durch das ZusammenfliefJen unziihliger derartiger 

Abb. 116. Durch adventitieUe Blutungen verunstalteter GefaJ3baum. Der' Patient starb 1m akuten 
hypertonischen Insult. Man beachte die Erwelterung der Capillaren, die kleinsten Capillarblutungen 

in der Umgebung des GefaJ3baumes. 

Blutungen im terminalen GefiifJgebiet konnen selbst die massivsten Blutklumpen 
bei der hypertonischen Apoplexie entstehen. 

In den beschriebenenBlutungen der Arterienadventitia haben wir besonders 
darauf hlngewiesen, daB es sich um Blutungen um intakte GefiifJkonturen herum 
handelt; die Media bildet einen geschlosssenen Ring oder ein geschlossenes Rohr 
und die Blutung ist ringsum aufgelagert. Dieser Typus der frisch entstandenen 
Blutungen bei der H ypertonie ist bis zu den kleinsten Capillaren hinunter bei 
siimtlichen· GefiifJen zu beobachten; immer ist mitten die intakte GefafJkontur zu 
erkennen, um die herum die Blutung erscheint. 

In der Abb. 115 ist eine derartige Blutung um eine kleine Arterie herum 
zu sehen; in der Abb. 118 eine im Prinzip ahnlich erscheinende Blutung um 
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eine Vene. Die Erscheinung ist so regelmaBig selbst in den groBten hyper­
tonisch-apoplektischen Blutungen zu erkennen, daB wir ii.ber mikroslwpische 

. ~ . .. 
' ... ·-.s ' . 

.. 
..... .... ' . 

Abb. 117. Kleiner, frischer Lltsionsherd bei Hypertonie. Man beachte die deutlichen GefltBkonturen 
mitten in den runden und langausgestreckten Blutungen. 

Abb. 118. Perivasale Blutung um eine kIeine Vene. Man erkennt deutlich ein membranartiges Gebilde 
an der Grenze der adventitiellen Blutung. Formalininkrustation der Konturen. 

"Blutungseinheiten" sprechen, und je nach dem Mittelpunkt des Herdes arterielle, 
venose oder capillare Insulteinheiten unterscheiden mochten. 

11* 
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Trotz del' groBen prinzipieilen Ubereinstimmung in del' Morphologie ailer 
diesel' Insulteinheiten ill"iIssen wir besonders darauf hinweisen, daB die peri­
vaseulare Blutung bei den Arterien aus den adventitiellen GefafJen hervorgeht, 
bei den Capillaren und kleinen Venen dagegen aus dem GefiiBrohr selbst 1. 

Auf die prinzipieile Ubereinstimmung diesel' Befunde mit den vorher be­
sproehenen histologisehen Veranderungen bei embolisehen Insulten und mit den 

Abb.119. GefaJ3baum mit perivasalen Blutungen und Blutungen in den Verzweigungen. 
(Hypertonischer Insult.) 

makroskopischen Befunden, insbesondere an praparierten· GefaBen bei hyper­
tonisehen Blutungen, brauehen wir wohl kaum besonders hinzuweisen. 

Die folgenden Abbildungen sollen Stufen des ZusammenflieBens zu den 
groBen, einheitlieh erseheinenden Blutungen vorfiihren. Die Abb. 119 zeigt 
einen Arterienstamm mit den dazugehorigen terminalen Verastelungen bzw. 
mit den unzahligen Blutungen, die in diesem Geast auftraten. Man erkennt 
noeh deutlieh die Beziehungen diesel' Blutungerr zu del' Gesamtheit des GefaB­
baumes. In del' Abb. 120 stehen die Herde schon ziemlieh dieht nebeneinander, 
immerhin ist das MuItizentrale del' vorliegenden Lasion noeh direkt, ohne 

1 Wie KOSTER, sind wir der Uberzeugung, daB auch die kleinsten Arterien "Vasa 
vasorum" besitzen. 
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weitere Uberlegung zu erkennen. Wir haben zahlreiche AnhaltBpunkte, die zeigen, 
da[J selbst massive, und vor allem so einheitlich erscheinende Herde, wie wir sie 
in den Abb. 44, 45, 121 darstellen, durch iihnliches Zusammenflie[Jen entstanden sind. 

Wie bereits erwahnt, bleiben die Verzweigungen der GefaBbaume in apoplek. 
tischen Herden raumlich in ahnlicher Anordnung zu erkennen, wie unter nor· 
malen Verhaltnissen. Auch das histologische Bild zeigt im Blutungsgebiet iiberall 

Abb.120. Punktformige Blutungen bei HYllertonie. Durch Konfluieren derartiger Herde konnen 
ganz massive Blutungen entstehen. Der helle Fleck mitten in den runden Herden stelIt den 

nekrotischen, zerflossenen Rest eines GefaJ3es dar. 

Querschnitte oder Langsschnitte der GefaBe - Aste des GefaBbaumes -, zum 
Beweis dafiir, daB sie von Blutungen nicht verdriingt, 80ndern nur umgeben werden. 
So sehen wir in frischen Fallen mitten in den massiven Blutungsgebieten regel. 
maBig die zahlreichen intakten Arterienlumina. Die Uapillaren, ihre Ver­
zweigungen, sind in frischen Blutungen oft noch an den deutlichen Endothel­
zellen zu erkennen, sehr haufig aber auch an den Formalinablagerungen, die die 
GefaBkonturen nachzeichnen (Abb. 121). Beweise dafiir, daB in den Blntungs­
zentren GefaBbaume an Ort und Stelle ihrer normalen Organisation bestehen 
bleiben k6nnen, stellen schlieBlich auch jene GefaBbaume dar, die wir in 
alten Herden von der Nervensubstanz befreit, sozusagen nackt, auffinden 
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Die ursprungliche Organisation ist in den durch Blutungen infiltrierten 
Gebieten auch an Resten des nervosen Parenchyms zu erkennen. In ganz frisch 
entstandenen Herden erkennt man die Gliaze.llen noch an ihren Kernen, spater 
an der Formalininkrustation ihres Protoplasmas, das oft abgerundet erscheint 
- in der Form von sog. Kornchenzellen - odeI' auch noch die strahligen 
Auslaufer aufweist. In frisch infiltrierten Gebieten sind auch Ganglienzellen 
deutlich zu erkennen, in typischen Abstanden voneinander und nicht zusammen­
gedrangt. Sehr klar ist bei geeigneten Farbungen ein N etz von M yelintasern 
nachzuweisen; in den Lucken des Netzes liegt Blut. Man gewinnt den Ein­
druck, daB die in typischen apoplektischen Blutungsherden fast regelmaBig 

Abb.121. Kleine Arterie in massivem Blutungsherd: 
die Konturen sind hauptsachlich an den Einlagerungen 

von FormaJinpigment zu erkennen. 

zellen - oft mit Eisenpigmentbeladen 
einander entfernt. 

nachweisbaren Streifen undKlum-
pen von Formalinpigment haupt­
sachlich durch Ablagerungen in 
die Capillarwande, Nervenfasern, 
Gliazellen und Ganglienzellen ent­
stehen. 

Die Abb. 122 stellt einen klei­
nen narbigen Herd dar; die uber­
all hin verstreuten Pigmentein­
lagerungen halten sich an die Aste 
eines kleinen Arterienbaumes und 
stellen den letzten Rest einer 
umschriebenen hypertonisch-apo­
plektischen Kreislaufstorung dar. 
Die im Stadium del' frischen 
Schadigung offensichtlich reich­
lichen Extravasate sind bereits 
langst verschwunden und lassen 
jetzt die ursprungliche Organi­
sation des kleinen Hirngebietes 
wieder hervortreten: Zwischen den 
mit Pigment beladenen GefaB­
straBen erkennen wir Ganglien­
in regelmaBigen Abstanden von-

Betrachtet man alle Reste der normalen Organisation in den trischen Blutungs­
herden, so ge:winntman den Eindruck, da{3 hier das extravasierte Blut voneiner 
Art Schwamm aufgenommen wurde, der - wie das bei einem Schwamm ja 
selbstverstiindlich ist - das Blut in seinen hochgradig erweiterten Poren und 
LUcken aufsaugt, ohne zuniichst sein organisches Geriist einzubii{3en. Vor allem ist 
klar, da{3 keine Verdrangung vorliegt. Die Befunde, die zeigen, da{3 Capillaren, 
N ervenfasern, Gliazellen, Ganglienzellen in den frischen Blutungsherden in den 
iiblichen Abstiinden der normalen Organisation nebeneinander liegen bleiben, 
sind ja nicht vorzustellen, wenn das Ganze durch Verdrangung auf dem TV ege 
gro{3er Blutungen entstanden ware. 

Naturlich schwindet bei den hypertonisch-apoplektischen Blutungen auch 
yom Gerust in kurzer Zeit sehr viel. Zunachst nervose Bestandteile, Gliazellen, 
Ganglienzellen und Nervenfasern und dann auch Teile des GefaBbaumes, 
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Capillaren und groBere GefaBe; so daB 8chlief3lich bei apoplekti8chen Blutungen, 
die einige Tage nach dem Insult zur Unter8uchung gelangen, oft nur noch zu-
8ammengeflossene, desorganisierte Blutungsmassen vorliegen, in welchen Reste 
der urspriinglichen Struktur der N ervensubstanz vielfach iiberhaupt nicht mehr 
zu erkennen sind. 

Als wichtig betrachten wir vor allem eine Beschreibung des Gefaf3unter­
ganges, insbesondere der regressiven Veranderungen und des Zerfalls der Arterien 
bei hypertonischen Schadigungen. Die Abb. 115 zeigt uns den vollig nekrotischen 
Ring einer mittleren Arterie im Striatum, mitten in einer sehr groBen, massiven 
Blutung; ein Bild, das wir bei Apoplexien, die einige Tage nach dem Insult 

Abb.122. Kleines Narbengeblet bei Hypertonie. Man erkennt in der Narbe den arteriellen 
GefaBbaum an den Einiagerungen des Eisenpigments. 

zur Sektion gelangen, sehr haufig nachweisen konnen. In der etwas breiten 
GefaBwand sind keinerlei Strukturen zu erkennen, immerhin erscheint aber 
noch auffallend, daB die Wand in einer kompakten Masse zU8ammengeblieben ist. 

In einer weiteren Gruppe nekrotischer Arterien ist die Nekrobiose mit einer 
hochgradigen Auffaserung der Wand verbunden (Abb. 123). 

Hat man bei dem Fall der Abb. 115 den Eindruck, daB es sich hier um ein 
Absterben, gewissermaBen "en bloc" handelt, so miissen wir bei den aufgefaserten 
nekrotischen Arterien den Eindruck gewinnen, daB hier der Nekrose ein ProzeB 
vorangegangen war, der die GefaBwand zersetzte, auflockerte; bevor die einzelnen 
zelligen Elemente der Wand selbst abgestorben waren. 

Weiterhin sieht man in den Blutungsherden GefaBe, an welchen normale 
Strukturelemente oft nicht einmal angedeutet zuriickblieben. Derartige nekro­
tische Reste sind in isolierten, kleineren Blutungsherden besonders deutlich zu 
untersuchen; man findet mitten im kleinen Herd ein verwaschenes, triibes Fleck­
chen; die letzten, zusammengeflossenen Reste. Wir hatten reichlich Gelegen­
heit, samtliche Stufen dieser N ekrobiosen der Gefaf3wand zu beobachten. 
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Die Abb. 123 zeigt die primare Auffaserung einer Arterie als isolierten 
Insultherd inmitten einer sonst intakten Hirnsubstanz. Wir wahlen zur Dar­
stellung gerade dieses Bild, weil hier durch das Fehlen irgendwelcher anderer 
Zerst6rungsprozesse - Blutungen oder Erweichungen - aufs klarste zu zeigen 
ist, daB diese Ge/afJveranderung als primares Zeichen einer hypertonischen Schad-i­
gung tatsachlich auftreten kann. Wie wir oft sehen, ist die Auttaserung durch das 
Au/treten von Blutungen zwischen den Spalten der Muscularis begleitet. Ob es 
sich hierbei um Blutungen aus etwaigen, auch unter normalen Verhaltnissen 
vorhandenen GefaBen der Media handelt, oder um eine Aufsplitterung und 
Zersetzung durch Eindringen von Blut, solI zunachst dahingestellt bleiben; 
wesentlich erscheint uns nur die Aufsplitterung selbst . 

• \ bh. 12:l. ' IIr~fllH t rllllg, • . kroillo elu r ,\ rt rll'. 
)1ou 1,ell lilt' ,U!> L"~l(j uug II hll\l()th I YOII tler )[(lI11u -lIwll' ,Ill' 7.('I·hl-l)(ok lung ,I('r ) I ~,llnk('rll\". 

Diese Aufsplitterung der Arterienwand ist immer besonders eindrucksvoll, 
wenn sie in einem makroskopisch eben noch sichtbaren Herdchen zu erkennen 
ist, das als einziges Symptom der hypertonischen Schadigungen einer sonst 
unversehrten Hirnregion auftrat. In akuten Fallen ist sogar noch deutlich 
zu bemerken, daB das Endothel gewissermaBen selbstandig reagiert; es lOst 
sich von der Media ab, schrumpft zusammen und stellt mitten im Rohr 
des gequollenen, aufgefaserten GefaBes ein eingeschobenes diinneres Rohr dar 
(Abb. 123). 

Die Auffaserung ist noch in Fallen ganz einwandfrei zu erkennen, die offen­
sichtlich spate Stadien der GefaBschadigung darstellen. 

Besonders prachtvoll ist die Aufsplitterung der Media an einer sonst vollig 
verodeten Arterie der Abb. 124 zu erkennen. Das GefaB selbst ist durch eine 
alte Thrombose verstopft; in der Umgebung liegen sehr reichliche Pigment. 
reste und bezeugen, daB im frischen Stadium der Erkrankung auch ein termi· 
nales GefaBgebiet des Hauptstammes betroffen war. 
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In vielen anderen, vollkommen verodeten GefaBen fanden wir im narbigen 
VerschluB sehr reichliche Pigmentanhaufungen; manchmal wies auch die be­
gillllende oder voll entwickelte Rekanalisation auf das Alter del' Schadigung 
hin: die ursprunglichen GefiiBkonturen erkennt man abel' selbst in solchen 
Fallen an den Resten del' aufgefaserten Elastica. 

Man gewinnt den Eindruck, daB die Auffaserung und Aufsplitterung del' 
GefaBwand, die ja zweifellos eine schwere Schadigung darstellt, nicht in allen 
}1'allen zur volligen Zerstorung fUhren muB. 

Wir mussen hier einige Beobachtungen an aufgefaserten und nekrotischen 
Arterien besonders hervorheben. Diese Schadigungen del' GefaBwand erscheinen 
regelmaBig von perivasalen Blutungen begleitet. Weiterhin findet man in den 
Lucken del' aufgesplitterten Wand sehr haufig dichte Scharen von polyrrwrph­
kernigen Leukocyten, die oft noch erkennbar bleiben, wellll die Elemente del' 
GefaBwand selbst bereits vollig verwaschen erscheinen, ja, sie kOllllen die 
Konturen del' zerstOrten GefaBwand als letzte Spuren anzeigen. Die Auf­
lOsung del' GefaBwand hangt unter Umstanden mit diesen Ansammlungen 
von polymorphkernigen Leukocyten in del' GefaBwand zusammen. 

GefaBwande, die dem nekrobiotischen ProzeB unterworfen sind, zeichnen 
sich oft durch eine eigenartige Fiirbbarkeit aus, die vielleicht von einer imbibition 
mit Blutfarbstoff herruhrt und die sogar als erstes Zeichen einer Regression 
auftreten kallll. FUr regressive Vorgange spricht auch die Beladung del' GefaB­
wand mit Formalinpigment (Abb. 115, 121). In GefaBwanden mit alten Schadi­
gungen ist oft ein citronengelbes Pigment zu erkellllen, das keine Eisenfarbung 
gibt. Es handelt sich wohl um Blutderivate. 

Schon in den bisher besprochenen Fallen von GefaBwandschadigungen bei del' 
Hypertonie war haufig eine Storung nachzuweisen, die wir als eine del' wichtiysten 
Folgen hypertonischer KreislaufstOrungen bezeichnen mussen: d!:e Thrombose im 
Bereich der Gefii{3wanderlcrankung. Wir wollen an Hand bereits erwahnter Pra­
parate diese Komplikation nochmals zeigen. In del' Abb.116 die frisch entstandene 
Thrombose eines mittelgroBen GefaBes; Quellung und Auffaserung del' Media, 
stellenweise bis zum volligen Schw'11nd del' Zellen, ausgedehnte perivasculare 
Blutung. Auch um einen kleineren Nebenast die typische, perivasculare Blutung. 

In del' Abb. 124 ist die Thrombose bereits in Organisation begriffen. Die 
aufgefaserten Mediaelemente sind dutch die grellgelbe Imbibition noch zu 
erkellllen, trotzdem das gauze Gebilde als GefaBstraBe zu funktionieren offen­
sichtlich aufgehort hat; Fremdkorperriesenzellen. In del' Umgebung massive 
Narbe, sehr reichlich Eisenpigment: Folgen perivascularer Blutungen und 
Blutungen im terminalen Gebiet. 

Thrombose als Folge hypertonischer Wandschadigungen sahen wir haufig 
auch in Herden, die makroskopisch eben zu erkennen waren: Sie erscheinen dem 
freien Auge als rote bzw. rostbraune punktchen. 

Die eben beschriebene Thrombose stellt naturlich nicht die einzige Form 
der Folgez~stande hypertonischer Lasionen in del' GefiiBwand dar; wir sahen 
Falle, in welchen es trotz sehr schwerer GefaBwandschadigungen zu keinem 
thrombotischen VerschluB gekommen ist; wir sahen reichlich Fane, in welchen 
ausgedehnte Pigmentmassen des perivascularen Gebietes auf eine betrachtliche 
und alte Schamgung hinweisen, und in welchen das GefaBlumen in seiner 
offensichtlich ursprunglichen Ausdehnung bestehen blieb. 
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An den GefaBen sind aber nicht nur regressive Veranderungen zu beob­
achten, sondern auch deutl-iche W ucherunyserscheinungen der Endothelien. Sie 
sind in Fallen ganz frischer apoplektischer Blutungen regelmaBig nachzuweisen 
und scheinen vielfach den Zerfallserscheinungen voranzugehen. 

Wir erwahnten bereits im V orange hen den den haufigen Befund intakt 
erscheinender GefaBe mitten in frisch en Blutungen oder auch in alten Herden 
der hypertonischen ZerstOrung. Es ist in solchen Fallen oft schwer, klar zu ent­
scheiden, ob es sich dabei urn GefaBe handelt, die von der apoplektischen Blu­
tung nur sekundar betroffen wurden oder ob sie als vermittelnde GefaBstraBen 
selbst beteiligt sind. GefaBe, die keinerlei Veranderungen aufweisen, k6nnten 
ja ein Stadium pathologischer Veranderungen bereits iiberstanden haben; 
wir haben reichlich Veranlassung derartiges anzunehmen. 
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Es ist wohl nicht zu verkennen, daB unsere Beschreibungen der mikro­
skopischen Veranderungen an den GefaBen bei hypertonischen Apoplexien 
weitgehend darauf eingestellt sind, die Analogien mit Krel:slaufstOrungen bei 
embolischen Apoplexien moglichst klar hervortreten zu lassen. Um die wich­
tigsten Ubereinstimmungen auch direkt hervorzuheben, erinnere ich an die 
Ahnlichkeit der adventitiellen Blutungen be'i embolischen und hypertonischen 
Apoplexien; bier wie dort prinzipiell dieselben Befunde, mit dem einen Unter­
schied, daB die Blutungen in den arteriellen GefaBstraBen bei der Hypertonie 
ausgedehnter sind. V ollkommen ubereinstimmend sind die Befunde, die uns 
in histologiscben Schnitten an makroskopisch praparierte Gefa(Jbaume erinnern; 
die Arterie als Hauptstamm und die unzahligen, mit diesem Stamm zusammen­
hangenden Capillaren als Geast; wie bei den embolischen Apoplexien gewinnt 
man auch bei den hypertonischen Apoplexien den Eindruck, daB es sich um 
einheitliche, gleichzeitig erfolgte Schadigungen der GefaBbaume handelt. Weiter­
hin beschrieben wir bei den hypertonischen Apoplexien dieselben Veranderungen 
der Arterienwande, die wir bei den embolischen Schadigungen kennen gelernt 
haben; dieselbe Auffaserung, dieselbe Quellung, ahnlicbe Blutaustritte in den 
Lucken der aufgefaserten GefaBwand und dieselben Formen der Nekrose. 
Auch hier miissen wir aber den - allerdings nicht prinzipiellen - Unterschied 
hervorheben, daB alle diese regressiven Veranderungen der GefaBwand bei den 
hypertonischen Apoplexien starker, sozusagen grober ausgepragt sind als bei 
den emboliscben Insulten. 

Eine interessante Ubereinstimmung ist, daB wir bei den hypertonischen 
InsuIten bzw. bei den hypertonischen Blutungen dieselben Einheitsherde fest­
gestellt haben wie bei den embolischen Apoplexien. Auch bei den hypertonischen 
Blutungen stellen diese capillaren, venosen oder arteriellen "Insulteinheiten" 
die einfachste, die elementare Form der apoplektischen Kreislaufstorung dar, 
aus deren vielen sich der groBe Herd zusammensetzt. Bemerkenswert ist hier, 
daB die arteriellen 1 nsulteinheiten bei der H ypertonie bedeutend zahlreicher sind 
und auch betrachtlich gro(Jer erscheinen als bei den embolischen Insulten, eine 
Erscheinung, auf deren Erklarung wir noch zu sprechen kommen werden. 
Alles in allem sehen wir also bei hypertonischen und embolischen apoplektischen 
KreislaufstOrungen dieselben Befunde, mit dem Unterschied, da(J die arteriellen 
Stra,(Jen bei den embolischen A poplexien viel weniger ausgepragte Zeichen der 
Inanspruchnahme durch pathologische Einwirkungen aufweisen als bei den hyper­
tonischen Schadigungen. 

Die groBen Ubereinstimmungen d\(r Kreislaufstorungen bei beiden Apoplexie­
formen finden ihren Hohepunkt - aber auch ihre Erklarung - im Nachweis 
der morphologischen Aquivalente der funktionellen Kreislaufstorungen bei 
hypertonischen Apoplexien. 

Nach den ausfiihrlichen Beschreibungen dieser Befunde bei den embolischen 
Apoplexien diirfen wir uns hier vielleicht kurz fassen. Wir finden also in den 
Herden hypertonischer Liisionen hochgradig erweiterte Capillaren im Zustand der 
roten Stase, kombiniert mit Blutungen oder auch ohne Blutungen (Abb.1l6, 117). 
Weiterhin Leukostase und Leukodiapedese (Abb. 125). Besonders hervorzuhehen 
ist, daB alle diese morphologischen Aquivalente der RICKERschen funktionellen 
Kreislaufstorungen auch in den adventitiellen Teilen der Arterien nachzuweisen 
sind: in Arterien mit ausgedehnten adventitiellen und intramuralen Blutungen 



172 Morphologie der apoplektischen Insulte. 

und mit ausgefaserten, aufgequollenen, also regressiv veranderten Wanden 
(ahnlieh wie in Abb. 140, 141). 

Gebiete alter hypertoni8cher Lii8ionen sind - ahnlieh wie alte embolische 
Herde - an den versehiedenen Gewebsveranderungen - narbige Reste eines 
Auflosungs- oder Aufloekerungsprozesses usw. - leieht zu erkennen. Aueh 
die GefiifJe der alten hypertonisehen Herde weisen - wie bei der Embolie -
bestimmte Eigensehaften auf, die wohl mit der langst erfolgten Sehadigung 
zusammenhangen. So findet man die vielfaeh absolut regular konturierten, 
aber auffallend weiten Arterien, Capillaren und Venen der GefaBbaume von 
Pigmentma88en umgeben, die wohl - wenigstens zum guten Teil - Abbau­
produkte fruherer perivaseularer Blutungen darstellen, und die als Zeugen 

Abb.125. WeHle Stase, Leukodiapedese bei Hypertonie. 

dafur zu verwerten sind - wir werden es noeh bespreehen -, daB die initiale 
Sehadigung tatsaehlieh nur eine funktionelle war; die GefaBwande und die 
Kontinuitat der Blutstromung sind ja erhalten geblieben. Der Inhalt des Ge­
faBrohres selbst unterseheidet sieh vom' Inhalt von vornherein vollkommen 
unversehrt bestehender GefaBbezirke vielfaeh dureh gar niehts, oder es sind 
Veranderungen naehzuweisen, die eben nur ganz akut entstanden sein konnen 
und ein vorher unbehindertes Stromen des Blutes als unbedingte Voraus­
setzung fUr ihr Entstehen fordern: Rote Bta8e, weifJe Bta8e, Erythrodiapede8e 
und Leukodiapede8e (ahnlieh wie in Abb. 127). 

Auf die Erklarung dieser Phanomene in alten Lasionsherden werden wir 
noeh zu spreehen kommen, wir wollen uns hier nur auf die Feststellung der 
morphologisehen Befunde besehranken; wir durfen aber vielleieht doeh soviel 
voraussehieken, daB diese leichte Wiederkehr der morphologisehen Aquivalente 
funktioneller KreislaufstOrungen den Beobaehtungen RICKERS entsprieht upd 
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die selbstverstandliche Folge der frimm:en katastrophalen Irritation der betref­
fenden GefaBbaume darsteIlt. 

Wir haben im Vorangehenden Faile hypertonischer Apoplexien beschrieben, 
bei welchen Schadigungen del' Hirnsubstanz entstanden waren, ohne daB dabei 
Blutungen hatten nachgewiesen werden konnen. Auch diese Beobachtung 
entspricht Befunden bei embolischen Lasionen. Wir finden in diesen "un­
blutigen" Herden dieselben morphologischen Aquivalente funktioneller Kreisla1lf­
stOrungen, die wir in analogen embolischen Zerstorungen und auch in den 
Blutungsherden beider Apoplexieformen nachweisen konnen. Wir sehen die­
selben Erweiterungen der Arterien, del' Venen, insbesondere der Capillaren. 
Wir sehen die "rate Btase", die "wei(3e Btase", Leukodiapedese - diese oft 
besonders stark ausgepragt -, kurz, die morphologischen Aquivalente samt­
licher Formen und Stufen funktioneIler Kreislaufstorungen (Abb. 125), nUT 

keine Blutaustritte; aIlerdings konnen verschwindend kleine adventitieIle odeI' 
pericapillare Blutungen hier und dort ebenfaIls vorliegen. 

Auch diese Befunde werden wir bei der Besprechung del' Pathogenese noch 
eingehend zu wiirdigen haben; es ist festzustellen, daB gerade jene Befunde, 
die wir bei del' Untersuchung der Kreislaufstorungen sowohl blutiger als auch 
1tnbl1ltiger hypertonischer Insulte aufgefunden haben, die wesentlichsten, die 
zentralen Veranderungen bedeuten, mit welchen sich samtliche Folgen, so auch 
die Blutungen ohne weiteres erklaren lassen. 

Die unblutigen Kreislaufstorungen sind mit denselben ZerfaIlserscheinungen 
in der Nervensubstanz verbunden, wie die mit Blutaustritten einhergehenden: 
Auflockerung, Auflosung del' Nervensubstanz sind die Folge. Dabei bleibt 
der Vermittler des Zerfalls, der GefaBbaum, mit seinem Geast in seiner 
Gesamtheit bestehen, ja -- wir glauben diesen SchluB aus histologischen 
Praparaten ziehen zu durfen - er dient wieder einem ungehindert stromenden 
Blutkreislauf. 

Die Ubereinstimmung zwischen den histologischen Veranderungen des 
Nervengewebes bei unblutigen embolischen und hypertonischen Schadigungen 
ist bis ins letzte vollstandig. 

3. Histologische Befunde am GefaBsystem bei arterio­
sklerotischen Ap oplexien. 

Die Histologie del' arteriosklerotisch thrombotischen Verschliisse bietet 
keinerlei Besonderheiten im Vergleich zu thrombotischen Prozessen in arterio­
sklerotischen GefaBen anderer Korperteile. Da aber feinere Veranderungen 
bei derartigen Vorgangen im aIlgemeinen viel zu wenig bearbeitet und bekannt 
sind, mochten wir uns hier wenigstens ganz kurz auch mit Befunden bei Ver­
schlussen beschaftigen. 

Eine genauere Beschreibung der arteriosklerotischen Wandveranderungen 
selbst erubrigt sich wohl; wir sehen dieselbe Zerkluftung der ganzen Wand, 
die Intimahyperplasie, Fetteinlagerungen - zum Teil krystallinisch -, Kalk­
ablagerungen, RundzeIleninfiltrate - hauptsachlich in der Adventitia, abel' 
auch in der Media - wie in arteriosklerotischen GefaBwanden auch sonst. 

Die Thrombose - die wohl infolge von Endotheldefekten entsteht - fiillt 
das hochgradig erweiterte Lumen vollkommen aus. Man wird vielfach klar 
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erkennen, daB die Thrombose in einer gcwissen Reihenfolge entsteht; der Ver­
schluB des Lumens diirfte sich also in manchen Fallen allmahlich ausbilden. 

Folgende Befunde seien nun besonders betont: Die Thrombose im GefaB­
lumen ist mit oft sehr ausgedehnten Blutungen in der Gefaf3wand selbst ver­
bunden, und zwar sind die Blutungen sowohl in Spalten, Lucken und Rissen 
der Media als auch in der Adventitia - perivascular angeordnet - nachzu­
weisen (Abb.126). Durch die Blutungen in der Media kann das ohnehin schon 
reichlich zerkliiftete GefaB noch mehr zerfasert werden, so daB man von intra­
muralen Hamatomen sprechen muB. In der Adventitia fallt del' groBe Reich­
tum an Capillaren und auch an groBeren GefaBen auf. Man gewjnnt den 

Abb.126. Terminales Gebiet einer thrombotischen Arterie bei Arteriosklerose. Man beachte die 
erweiterten Capillaren, die capillaren Blutungen. Adventitielle Blutung Ulll die thrombotische, 

grii13ere Arterie. 

Eindruck, daB die intramuralen Blutungen wieder mit den Erweiterungen d·ieser 
muralen Gefaf3e zusammenhangen, ahnlich wie wir es bei den embolischen und 
bei den hypertonischen Apoplexien beschrieben haben. 

Von Bedeutung fur die Bestimmung des Charakters arteriosklerotischer 
GefaBwandschadigungen ist, daB die Konturen des Gefaf3rohres geschlossen bleiben, 
und daB durch die noch richtig schlieBenden Wande die Kontinuitat des Gefaf3-
rohres trotz del' Unterbrechung durch die Thrombose noch bestehen bleibt. So 
ist es also eine Selbstverstandlichkeit, daB die allmahlich erfolgende Rekanali­
sation in Fallen alterer thrombotischer Verschlusse die Richtung und die Grenzen des 
ursprunglichen Fluf3bettes einhiilt. Wir finden in histologischen Schnitten auch 
derartiger alter thrombotischer GefaBe den noch luckenlos schlieBenden Media­
ring auf, ja die fettbeladenen hyperplastischen Intimaschichten sind ebenfalls 
noch klar zu erkennen; das Lumen erscheint - bis auf die Lucken del' rekanali­
sierten Gange - durch ein Narbengewebe ausgefullt. Zwischen den Zugen 
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dieses Narbengewebes finden wir sehr reichlich Eisenpigment, das auch zwisd~en 
den lockeren Zilgen der Media und in der Adventitia noch reichlich vorliegt. 

Aile diese Pigmentmassen stellen selbstverstandlich die Reste alterer Blu­
tungen dar; die Pigmentmassen zwischen den Lamellen der aufgefaserten Wand 
verdienen als Reste von Blutungen in Wandspalten un sere besondere Aufmerk­
samkeit. 

Wie bereits fruher erwahnt, setzt sich die Thrombose von der haufigen 
Ursprungsstelle - am Abgang der striaren Arterien aus der Arteria fossae 
Sylvii -, manchmal bis in feine Verzweigungen der Arterienbaume fort. Und 
so treffen wir also die bereits beschriebenen Veranderungen - thrombotischer 
VerschluB, Auflockerung der GefaBwand, Blutungen in der GefaBwand, ins­
besondere auch in der Adventitia - regelmaBig auch um Querschnitte kleinerer 
GefaBe an. 

Jene Veranderungen - Kreislaufstorungen -, die die klinischen Symptome 
einer arteriosklerotisch-thrombotischen Apoplexie unmittelbar veranlassen, finden 
wir natiirlich in den terminalen Gebieten der thrombotischen GefaBe auf. So 
sehen wir oft in ausgedehnten Hirngebieten, die von thrombotisch vollig ver­
schlossenen GefaBen durchquert werden, keinerlei Veranderungen; eine Zer­
storung der Hirnsubstauz ist nur in den terminalen Territorien des betreffenden 
GefaBbaumes nachzuweisen, unter Umstanden in einem Gebiet, in welchem 
die letzten arteriellen Verzweigungen selbst gar nicht mehr verschlossen erscheinen. 

In den terminalen Gebieten sind neben den einfachen, sozusagen unproble­
matischen Befunden auch Storungen des Kreislaufes zu vermerken, die unsere 
besondere Aufmerksamkeit verdienen. Wir finden sie kennzeichnenderweise 
gerade in jenen Gebieten, in welchen die bereits makroskopisch erkennbaren 
punktformigen Blutungen vorliegen. Es handelt sich dabei wiederum um Bilder, 
die wir als morphologische Aquivalente funktioneller Kreislaufswrungen bezeichnen 
mussen und die aIle jene Formen aufweisen, die wir bisher bei den embolischen 
und hypertonischen apoplektischen Kreislaufstorungen bereits kennengelernt 
haben. Wir sehen also auch hier bei arteriosklerotischen Kreislaufswrungen der 
Hirnsubstanz die "rote Stase", Erythrodiapedese, die "weipe Stase" und Leuko­
diapedese (Abb. 126). Ahnlich wie bei den besprochenen beiden anderenApoplexie­
arten kann die Erythrodiapedese auch Wer so ausgedehnte Blutungen hervor­
rufen, daB massiv .konfluierende IIerde auftreten und andererseits kann auch 
die Leukodiapedese gauze groBe Gebiete dicht besaen und durch die dichten 
Scharen der polymorphkernigen Leukocyten dem Gewebe einen besonderen 
Charakterzug verleihen. 

Sowohl bei der Beurteilung der "roten Stase" als auch der "weiBen Stase" 
im histologischen Praparat konnen insofern Schwierigkeiten entstehen, als diese 
beiden funktionellen Zustande morphologisch nicht ohne weiteres von der 
"roten" bzw. "weiBen" Thrombose zu unterscheiden sind. Fiir das tatsachliche 
Bestehen auch rein funktioneller Storungen in terminalen GefaBgebieten bei 
den arteriosklerotisch-thrombotischen Hirnschadigungen sprechen aber zahlreiche 
Indizien. 

Vor allem sind Befunde in alteren Herden zu nennen, bei welchen die initiale 
Kreislaufstorung bereits vOriiberging und die bis auf eine auffallige Erweiterung 
des Capillarnetzes keinerlei Zeichen einer Storung der Blutstromung mehr auf­
weisen - ubrigens ahnIich wie bei embolischen und hypertonischen Apoplexien. 
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Die funktionelle Natur der Kreislaufstorung in groBen Teilen des GefaB­
baumes wU·d weiterhin auch durch die so iiberaus lebhafte Auswanderung del' 
weiBen Blutzellen angezeigt, ein ProzeB, del' ja wahrscheinlich nul' aus dem noch 
beweglichen - d. h. noch nicht geronnenen - Blut VOl' sich gehen kann. 

Fiir die funktionelle Natur diesel' Kreislaufstorungen sprechen auch Ver­
anderungen, die wir in Gebieten mit alten Zerstorungen nachweisen konnen. 
Man findet namlich in alten Erweichungsherden - genau so wie bei alten embo­
lischen odeI' hypertonischen Schadigungen - auch bei arteriosklerotischen 
Apoplexien ganz frisch aufgeflackerte Kreislaufstorungen, kleine Blutungen, 
Stasen (Abb. 127). 

Es ist klar, daB auch die arteriosklerot,ische Thrombose selbst durch einen 
ProzefJ funktioneller Storung e'ingeleitet werden kann und vielfach tatsachlich 

Abb. 127. Frische rote Stase und El'ythrodiapedese im Narbengebiet bei alter arteriosklerotischel' 
Thrombose. 

eingeleitet wird. Del' Nachweis funktioneller Kreislaufstorungen del' terminalen 
GefaBgebiete im AnschluB an arteriosklerotische Thrombosen kann also an 
und fiir sich eine Selbstverstandlichkeit darstellen. Es kommt uns abel' hier 
darauf an, zu betonen, daB die Kreislaufstorungen im eigentlichen Schadigungs­
gebiet, im terminalen Gebiet del' thrombotischen GefaBe auch bei arteriosklero­
tischen Apoplexien bis zuletzt ausschlieBlich funktioneller Natur bleiben kOnnen 
und daB das FluBbett, das im Anfangsstadium del' Erkrankung stagnierendes 
Blut enthalt, spater wieder der Kreislaufstorung dienen kann, daB also die 
Schadigung der Nervensubstanz auch bei arteriosklerotischen Apoplexien un­
mittelbar durch funktionelle Kreislal1,jstorungen veranlafJt werden kann, ahnlich 
wie bei den embolischen oder auch bei hypertonischen Apoplexien. 

So sehen wir also, daB groBe Ubereinstimmungen, die wir zwischen den drei 
Formen 'der' apoplektischen Schadigungen bei del' makroskopischen Unter-
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suchung nachweisen konnen, auch bei der mikroskopischen Untersuchung der 
feinsten Einzelheiten wiederkehren. In den vorangehenden Beschreibungen 
erwahnten wir sehr haufig "unblutige" Herde bei arteriosklerotischen Throm· 
bosen. Derartige Herde stellen ja den haufigsten, geradezu den typischen 
Befund bei arteriosklerotischen Apoplexien dar. In vielen derartigen Fallen 
handelt es sich um Restzustiinde nach abgeklungenen Kreislaufstorungen. Man 
hat aber haufig Gelegenheit, auch ganz frisch entstandene "unblutige" Herde 
zu beobachten; sie zeichnen sich durch eine schwache, rotliche Farblmg aus. 
Bei der histologischen Untersuchung finden wir dieselben Zeichen von Kreis­
laufstorungen wie bei den "blutigen" Infarcierungen: Rote Stase - als Erkla­
rung fur die rotliche Tonung der ganz frischen Herde -, weiBe Stase, Austritt 
von weiBen Blutkorperchen. Es handelt sich also um prinzipiell ahnliche, 
nur qualitativ verschiedene Veranderungen wie bei den blutigen Zerstorungen. 

III. Zusammenfassende Bemerkungen zu den Erorterungen iiber makroskopische 
und mikroskopische Befunde an GefaBen bei den apoplektischen Schadiglmgen. 

Wenn wir nttr die Typen der Arterienveranderungen bei den verschiedenen 
apoplektischen Insulten im Auge behalten und zunachst vernachlassigen, in 
welcher Haufigkeit die eine oder die andere Art bei den 
verschiedenen Gruppen der apoplektischen Insulte auf· 
tritt, so konnen wir zwei Formen der Arterienerkrankungen 
unterscheiden: 1. A ~tsgedehnte mantelformige Blutungen der 
Stamme und der Verzweigungen und 2. runde, kugel­
formige Blutungen der GefaBwand. Es sei darauf hin­
gewiesen, daB · die beiden Formen selbstverstandlich mit 
einander kombiniert auftreten konnen, nicht nul' derart, 
daB in einem GefaBbaum bestimmte Aste mantelformige 
Blutungen, andere kugelartige Hamatome aufweisen; die 
heiden Typen von Wandschadigungen konnen sogar in 
ein und demselben Abschnitt eines GefaBes nebeneinander 
erscheinen. Es sei auch nul' kurz darauf hingewiesen, daB 
es sich bei beiden Typen von Blutungen um Extravasate 
aus adventitiellen GefaBen handelt. 

Vergleicht man die beiden hier auseinander gehaltenen 
Typen miteinander, so sind gewisse Ubereinstimmungen 
in sehr vielen Fallen nachzuweisen. Wie die Abb. 128 
zeigt, ist ja selbst bei sehr lang ausgestreckten mantel­
artigen Blutungen eine gewisse Ahnlichkeit mit isolierten 
kugeligen Hamatomen leicht festzustellen; man sieht . 
ja, daB der Blutungsmantel zahlreiche spindelige Auf­
treibungen aufweist, Auftreibungen, die sich del' Kugelform 

Abb.128. 
Kleiner GefaLlbaum mit 
ausgedehnter, mantel­
formiger Blutung um­
hUIlt. :Man beachte die 
spindeligen Auftreibun­
gen der GeftiJ3konturen. 

sehr annahern konnen und sowohl an groBen Asten als auch an kleinen Ver­
zweigungen erkennbar sind. 

Betrachtet man derartig veranderte GefaBbaume, so wird man den Eindruck 
gewinnen, daf3 die mantelformigen Blutungen eine Art segmentiirer Gliederung auf­
weisen. Man konnte iibrigens auch den Eindruck gewinnen, daB dieselben Ein­
richtungen, die bei den mantelartigen Blutungen eine segmentiire Zusammensetzung 

SCHWARTZ, SchlaganfaUe. 12 
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der blutigen Umhullung bedingen und so deutlich erkennen lassen, unter Umstanden 
geeignet sind, rein kugelige Wandhiimatome zu produzieren. Die in der Literatur 
der apoplektisehen Sehadigungen so viel erwahnten, sog. "Miliaraneurysmen" 
konnten also demnaeh niehts anderes als den Ausdruek gewisser segmentarer 
Reaktionseinriehtungen der Arterien darstellen 1. 

Eine Einteilung der Arterienveranderungen ist aueh noeh von einem anderen 
Gesiehtspunkt aus notwendig. 

Wir sahen Veranderungen der GefaBe in vielen Fallen aussehlieBlieh an den 
Hauptstammen und an den groBten Verzweigungen, z. B. der striaren Arterien; 
die Endverzweigung, das sog. terminale Gebiet blieb versehont (s. Abb. 86). 

Abb.-129. Kleiner GefaJ3baum mit zahlreiohen, kugeliormigen Hamatomen im Geast. 
(Aufs Vierfache vergroJ3ert.) 

In anderen Fallen konnte der Stamm unverandert bleiben und die wichtigsten Ver­
anderungen safJen im Geiist (Abb. 94, 97). 

Diese Differenzen konnten wir an den groBten und an den kleinsten Arterien 
noeh erkennen. Die Abb. 129 stellt den zuletzt erwahnten Befund an einem 
kleinen arteriellen GefaBbaum dar; wir sehen, der kleine Stamm und die Haupt­
aste erseheinen frei und in den terminalen Verzweigungen sitzen zahlreiehe, 
kleinste Blutungen, deren kugelige Besehaffenheit sehr haufig selbst hier in 
der Abbildung, noeh plastiseh zu erkennen ist. Das Bild stellt die ungefahr 
4faehe VergroBerung eines kleinen arteriellen GefaBbaumes dar. 

Naturlieh gibt es zahlreiehe FaIle, in welehen sowohl die Stamme als aueh die 
terminalen Gebiete verandert erseheinen; in Fallen mit Veranderungen aus­
sehlieBlieh an den Stammen werden wir annehmen mussen, daB diese Ersehei­
nungen auftraten, weil bestimmte Sehadliehkeiten nur den GefaBbaum erreieht 
haben; in Fallen mit Veranderungen in den terminalen Gebieten werden wir 
annehmen konnen, daB die Sehadliehkeiten bis in die letzten Verzweigul1gel1 

1 Siehe die Anmerkung auf S. 215. 
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del' betroffenen GefaBbaume gelangten; in den Fallen, in welchen sowohl Stamme. 
groBe Verzweigungen als auch terminale Gebiete in gleicher Weise betroffen 
erschienen, diirfte man vielleicht einerseits auf die besondere Intensitat del' 
einwirkenden Schadlichkeit und andererseits auf die besonders giinstige Lage 
del' veranderten Arterie hinweisen. 

AIle diese Erorterungen sind sowohl fUr Arterien in apoplektischen Herden 
embolischer Herkunft als auch fUr GefaBe in Blutungen hypertonischer Genese 
giiltig; auch in Herden arteriosklerotisch-thrombotischer Infarcierungen, j a 
- wir werden darauf noch zu sprechen kommen -, auch bei banalen trauma­
tischen Blutungen treffen wir dieselben Erscheinungen. Del' einzige Unter­
schied, del' bei apoplektischen Zerstorungen besteht, ist, daB sehr ausgepragte 
Veranderungen der grofjen Gefiifje nur bei hypertonischen Kreislaufstorungen 
auftreten, und daB bei den embolischen und arteriosklerotisch-thrombotischen 
Infarcierungen Veranderungen nur an den kleinen Zweigen und oft nur mit 
del' Lupe zu erkennen sind; im Prinzip handelt es sich abel' bei allen diesen 
apoplektischen Schadigungen um dieselbe Art del' Veranderungen. 

Besonders bei den hypertonischen und embolischen Kreislaufstorungen tritt 
noch eine weitere sehr wichtige tJbereinstimmunghervor. Ich meine das Ver­
halten del' Arterien je nach del' Zeit, die seit dem Auftreten des apoplektischen 
Insultes verstrichen ist. Die Abb. 108, 109, die wir bei del' Untersuchung 
embolischer Infarcierungen gewonnen haben, sind mit ihren vollig intakt er­
scheinenden Arterien mit ihren deutlichen Capillar- und Venenkonturen fUr 
ganz akut aufgetretene Schadigungen genau so kennzeichnend, wie die ahn­
lichen Veranderungen del' Abb. 117, die wir bei del' histologischen Untersuchung 
frischer hypertonisch - apoplektischer Kreislaufstorungen fanden. . Weiter­
hin sind die Veranderungen del' Abb. 115, 123, die bei hypertonischen Apo­
plexien einige Tage nach dem Insult gewonnen wurden und Nekrobiose bzw. 
Nekrose del' Arterien und des iibrigen GefaBapparates erkennen lassen, 
fUr dieses Alter einer apoplektischen Kreislaufstorung ebenso kennzeichnend 
wie die analogen Veranderungen del' Abb. Ill, die wir bei embolischer Infar­
cierung einige Tage nach dem Insult sahen. Wir erinnern nur kurz an die 
Identitat auch del' feinsten Einzelheiten des GefaBunterganges bei hypertoni­
schen und embolischen Lasionen und wir sagen wohl nicht zuviel, wenn wir 
betonen, daB an histologischen Praparaten die embolische oder hypertonische 
Genese einer apoplektischen Kreislaufstorung vielfach iiberhaupt nicht zu 
unterscheiden ist. 

Wir hatten noch hervorzuheben, daB die Typen del' GefaBveranderungen, 
die wir eingangs fUr Arterien unterschieden haben, auch an Capillaren und 
an Venen zu erkennen sind; an diesen Teilen des GefaBbaumes treten 
einerseits lang ausgestreckte, mantelartige und andererseits kugelformige 
Extravasate auf_ 

Man gewinnt also den Eindruck, dafj diese beiden Erscheinungsarten der 
Extravasate filr siimtliche Teile des Gefiifjbaumes in gleicher Weise kennzeichnend 
sind, dafj sie gewissermafjen die Urformen der Gefiifjreaktion im Gehirn darstellen, 
wenn der Gefiifjbaum durch irgendwelche Schiidlichkeiten betroffen wird1• 

1 Nachtrag bei der Korrektur. SINGER findet in del' auf S. 56 bereits erwiihnten Arbeit, 
daB ... "die am hiiufigsten im Gehirn anzutreffende Blutungsart ... die Kugelblutung" 

12* 
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Von besonderer Bedeutung erscheint die Feststellung, da13 die wichtigsten 
- weil massigsten - Veriinderungen bei den apoplektischen Insulten in teTmi­
nalen Gebieten auftreten. Die bereits erwahnte Abb. 129 stellt auch hierfiir 
sozusagen das Schema dar; wir sehen ja einen kleinen Gefa13baum, dessen 
Stamm und Hauptaste unverandert erscheinen und dessen Krone - eben das 
terminale Gebiet - unzahlige, dicht nebeneinander stehende, punktfOrmige 
Blutungen aufweist. 

Die Feststellung, da13 bei den apoplektischen Insulten die wesentlichsten 
Veranderungen in den terminalen Gebieten auftreten, ist bereits fiir embolische 
und auch fiir arteriosklerotisch-thrombotisphe Apoplexien von gro13em Interesse; 
die Schadigung, die hier zu den Kreislaufstorungen fUhrt, betrifft unmittelbar 
nur die Hauptstamme, wie die anatomisch fa13baren Gefa13verschliisse es zeigen. 
Nun treten aber die wichtigsten Veranderungen auch bei den hypertonischen 
Apoplexien regelma13ig in terminalen Gebieten auf und sind - wie wir ill 
Vorangehenden wiederholt hervorgehoben haben - durch punktfOrmige Blu­
tungen gekennzeichnet, die vielfach zu sehr massiven Extravasaten zusammen­
flie13en konnen. Einen Fall, dessen Veranderungen wir in dem V orangehenden 
bereits wiederholt besprochen haben, wollen wir hier als Illustration fUr diese 
Feststellung apjiihren. Es handelt sich um den auf S. 104, 106 erwahnten Fall der 
Abb. 59, 62 urn eine hypertonische Schadigung, die durch die Arteria chorioidea 
anterior vermittelt wurde. Wie die eben angefUhrten Abbildungen zeigen, handelt 
es sich dabei urn eine Schadigung, die hauptsachlich den Thalamus betrifft, 
es stehen hier unzahlige, einzeln erkennbare Blutungen dicht nebeneinander 
und gro13e Verzweigungen der Arterie sind mitten im Blutungsherd deutlich zu 
erkennen. Die Schadigung der terminalen Gebiete ergibt Bilder, wie wir sie 
bei einer kiinstlichen Injektion der Arteria chorioidea. erwarten konnten. 
Weitere Schnittflachen zeigten die Schadigung der vordersten Abschnitte 
des Versorgungsgebietes der Arteria chorioidea; punktformige Blutungen in 
der Marksubstanz unmittelbar vor dem Ventrikelpol, punktfOrmige Blutungen 
des Balkens, des Septum pellucidum (Abb. 129), der subependymaren Ab­
schnitte des Nucleus caudatus; ganz wie in einem Injektionspraparat der Arteria 
chorioidea. Der vorliegende Fall, der zu unseren interessantesten Beobachtungen 
gehort, zeigt also sowohl die zufiihrende Stra13e - die Arteria chorioidea -
als auch das zu ihr gehorige -terminale Gebiet als Trager der hypertonisch­
apoplektischen Kreislaufstorungen in einer Vollkommenheit, die - wie ich 
glaube - nichts zu wiinschen iibrig la13t. Er stellt den Typus der hypertonisch­
apoplektischen Kreislaufstorung dar und ist auch fiir Falle exemplarisch, in 
welchen die Blutungen ill terminalen Gebiet zu massiven, homogen erschei­
nenden Massen zusammenflie13en. 

1m Gegensatz zu den embolischen und arteriosklerotisch-thrombotischen 
Apoplexien konnen wir die Schadlichkeit, die den Gefa13baum bei hypertoni­
schen Insulten angreift, anatomisch nicht unmittelbar fassen; doch weist seine 

ist. Man findet sie nach ihm im Schnitt "als Scheide mit der meist morphologisch unver­
anderten Capillare oder kleinen Vene in der Mitte oder exzentrisch gelagert ... " "Es ist 
merkwurdig, daB diese Blutung, wenn sie aus den GebBen des Zentralnervensystems stammt, 
eine spindelige, kugelige Gestalt erhalt, wahrend sie doch in anderen K6rperorganen nicht 
in dieser markanten Form ausfallt" (SINGER 1. c. S. 666). 
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\Virkung darauf bin, daB es sich in allen diesen apoplektischen Schadigungen 
'um wesensverwandte Angriffe handeln muB. 

In del' Literatur del' apoplektischen Schadigungen wurde fast von Anfang 
an sehr viel iiber jene Gebilde gesprochen, die man seit CHARCOT und BOUCHARD 
als "Miliaraneurysmen" bezeichnete. Es diirfte daher begriindet erscheinen, 
wenn wir an diesel' Stelle noch einmal kurz jene unsere Befunde revidieren, die 
zur Kontrolle del' Feststellungen in del' Literatur zu gebrauchen sind. Ich meine 
makroskopische Befunde, wie wil' sie in den Abb. 91, 92, 101, 105 usw. dar­
gestellt haben und die den 
in del' Literatul' als "echte", 
als "falsche" , als "miliaI''' 
und "iibermiliar" bezeichneten 
"Aneurysm en" unzweifelhaft 
entsprechen. Unsere makro­
skopische und mikroskopische 
Analyse derartigel' Verande­
rungen hat el'geben, daB es sich 
hier meistens um Blutungen 
um einen gl'oBeren odeI' klei­
neren Arterienstamm handelt; 
die Blutungen entstehen in del' 
Adventitia und beschranken 
sich vielfach auf dieses Gebiet; 
in vielen anderen Fallen sind 
Blutungen nicht nul' in del' 
Adventitia, sondern auch zwi­
schen den Spalten del' auf­
gelockerten Media selbst zu 
erkennen; es liegen "disse­
zierende" Aneul'ysmen VOl'. 

Wir wollen hier nochmals 
die Typen und die histologi­
schen Bilder jener Befunde 
kurz rekapitulieren, deren 
makroskopische Beschaffenheit 
den in del' Literatur nieder­
gelegten Befunden entspricht. 

Abb.130. Capillarvarizen des Gehirns. 

1m Fall del' Abb. 113 sahen wir bei del' makroskopischen Untersuchung 
ein l'undes, etwa stecknadelkopfgroBes Kiigelchen, weit entfernt von den 
groBeren Herden desselben Gehirns; bei del' histologischen Untersuchung del' 
hier abgebildete Befund: Intakte kleine Arterie, l'elativ groBe adventitielle 
Blutung. Die Abb. 117 stellt einen ahnlich groBen, bei del' makroskopischen 
Untel'suchung ebenfalls rundlich erscheinenden, isolierten Blutungsherd del' 
Briicke bei Hypertonie dar; wir finden nun akute KreislaufstOrungen - zu­
sammellflieBende kleinste capillare Blutaustritte - im tel'minalen Gebiet einer 
kleinen Arterie; das kleine GefaB ist mitten im Blutungsherd selbst zu erkennen. 
In vielen Fallen lag ein winziges rundliches, pigmelltiel'tes Herdchen VOl'; die 
mikroskopische Untersuchung zeigt eine kleine Artel'ie mit relativ machtigen, 
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adventitieilen Hamosiderinablagerungen; die Pigmentmassen treiben die Ge£aB­
konturen spindelig au£. 1m Faile der Abb. 122 sahen wir bei der makroskopischen 
Untersuchung eberuails ein winziges pigmentiertes Knotehen; die histologisehe 
Untersuchung ergibt einen Be£und, der den Spatfolgen einer Veranderung 
wie in der Abb. 116 entsprechen diirfte: Pigmenthaufchen um ein kleines zen­
trales GefaB, Pigmentierung dureh Hamosiderin im terminalen Gebiet der 
kleinen Arterie. Auch im Fail der Abb. 124 lag ein 'winziges, rostbraunes Knot­
chen vor; die histologische Untersuchung zeigt eine dureh Hamosiderin stark 
pigmentierte, auf einer kurzen Strecke vollkommen verodete, thrombotisehe 
Arterie; diese Veranderungen stellen zweuellos die Folge einer typischen hyper­
tonisch-apoplektisehen Wandsehadigung dar. 

In der Abb. 130 zeigen wir eine Veranderung, die wir bei der makroskopi­
schen Untersuehung eberuails als ein "Miliaraneurysma" betrachteten. Die 
histologisehe Untersuchung zeigt ein kleines, angiomartiges Gebilde mit sehr 
weiten, bluthaltigen Raumen, oHensichtlich capillarer Herkurut. Zwischen den 
bluthaltigen Lakunen sehr derbes Narbengewebe. Ieh glaube derartige Befunde 
mit den spater noch zur Spraehe kommenden sog. Capillarvarizen der Haut 
vergleichen zu konnen und von "Capillarvarizen" des Gehirns spreehen zu 
dtirfen. Wie wir noeh sehen werden, sind sie in einem gewissen Sinn fur die 
Hypertonie kennzeiehnend. Die histologische Untersuehung derartiger Herde 
ergab neben den breiten, bluthaltigen Lakunen sehr derbes Narbengewebe sowie 
nadeliormige, krystallinische Fettablagerungen, Hamosiderinhaufehen, zahl­
reiche Fremdkorperriesenzeilen und richtige Knochenbalkchen. Moglicherweise 
handelt es sieh bei derartigen Veranderungen um Folgen einer sehr lange an­
dauernden Hyperamie in einem kleinen terminalen Gebiet. 



D I' itt e I' T e il. 

Pathogenese der apoplektischen Insnlte. 
Wir haben im Vorangehenden in systematisehen Erorterungen die morpho­

logisehen Eigensehaften del' versehiedenen apoplektisehen Veranderungen be­
sehrieben. In einem weiteren Absehnitt mussen wir nun versuehen, diese rein 
morphologisehen Tatsaehen zu erklaren. 

Es ist in vielen Fallen eine sehr undankbare Aufgabe, auf Grund morpho­
logiseher . Befunde pathogenetisehe Feststellungen zu konstruieren. Aueh wir 
gehen hier nieht ohne Bedenken an unsere Aufgabe heran und sind uns del' 
Sehwierigkeiten vollig bewuBt. Doeh seheint uns, daB manehe del' im Voran­
gehenden erorterten morphologisehen Feststellungen geeignet sind, unseren 
Weg zu erleiehtern. 

Den Aufbau einer Pathogenese ermoglieht VOl' allem die Feststellung, daB 
die apoplektisehen Zerstorungen an die arteriellen GefafJbiiume gebunden sind. 
Es ist dies eine Tatsaehe, die bei embolisehen und arteriosklerotisehen Insulten 
eine Selbstverstandliehkeit darstellt, bei den hypertonisehen Insulten immer 
behauptet wurde und leieht naehweisbar erseheint. 

Die Konstruktion pathogenetiseher Erklarungen wird weiterhin ermoglieht 
dureh die Feststellung del' groBen Ubereinstimmungen zwischen den morpho­
logischen Befunden bei den verschiedenen Apoplexiearten. Identiseh sind bei allen 
Apoplexiearten die Veranderungen del' Wande groBerer GefaBe, die Kreislauf. 
storung in den terminalen Gebieten. Bei allen Formen del' apoplektisehen 
Blutungen entstehen massive Blutungsherde aus zusammenflieBenden kleinen 
Blutungen, insbesondere aus Capillarblutungen. Bei allen Formen del' apoplek­
tisehen Insulte gibt es blutige und unblutige Lasionsherde. 

Eine ffir die Pathogenese grundlegend wiehtige Ubereinstimmung ist das 
Fehlen irgendwelcher Risse an GefafJen in ganz frischen Blutungen. In etwas 
alteren - einige Tagen alten Herden - erseheinen jene Arterien bzw. GefaB­
baume, die als zufuhrende StraBen del' apoplektisehen Sehadigungen betraehtet 
werden mussen, bei samtliehen Formen del' Apoplexien morseh und bruehig. 

Eine sehr wesentliehe und pathogenetiseh sehr bedeutungsvolle Uberein­
stimmung ist die Multipliz,itat der apoplektischen Herde bei samtliehen Arten 
del' Sehlaganfalle. . 

Diese kurz zusammengefaBten Tatsaehen sind es, die uns die Konstruktion 
neuer pathogenetiseher Theorien auf Grund morphologiseher Beobaehtungen 
zu ermogliehen seheinen. Die aufzustellende Erklarung muB namlieh geeignet 
sein, einerseits samtliehe morphologisehe Eigensehaften del' apoplektisehen 
Veranderungen in den einzelnen Apoplexiegruppen - Lokalisation, Verande­
rungen des Nervengewebes und del' GefaBe - luekenlos zu fassen, andererseits 
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aber auch die "Obereinstimmungen der morphologischen Veranderungen der 
genetisch verschiedenen Formen der Schlaganfalle als eine selbstverstandliche 
Folge erscheinen zu lassen. 

Diese Vielseitigkeit der Bed·ingungen ist es, die uns eine Art Garantie zu 
biet~n scheint dafiir, daB eine pathogenetische Theorie, die allen Bedingungen 
Geniige leistet, der Wirklichkeit entspricht oder ihr wenigstens nahesteht. 

Eine der wichtigsten morphologischen Beobachtnngen, namlich die gesetz­
maBige tTbereinstimmung der Lokalisation apoplektischer Zerst6rungen fiihrt 
uns dazu, zunachst die Gefii{3versorgung der Hirngebiete zu untersuchen. 

A. Bemerkungen tiber die normale GefaJ3versorgung in den 
typischen Gebieten der apoplektiscben Schadigungen. und ihre 

Beziehungen zur Lokalisation apoplektischer Veranderungen. 
W ollten wir bei der Pathogenese samtliche, durch die Lokallsation differente 

Formen der apoplektischen Schadigungen im gleichen Umfang er6rtern, so 
wiirden wir Vorarbeiten unternehmen miissen, die uns iiber die hier gesteckten 
Ziele weit hinausfiihren, wir miiBten vor allem die normale GefaBversorgung 
zahlreicher Hirngebiete mit groBer Genauigkeit erforschen und darstellen, eine 
Arbeit, die wir zunachst gerne vermeiden. Schon zum Verstandnis der striiiren 
Veriinderungen bei den Apoplexien waren ja Untersuchungen der normalen Gefii{3-
ve1'8orgung n6tig, die sich als eine recht miihselige Erweiterung unseres urspriing­
lichen Programms erwiesen. 

Wir werden nns also auf das Notwendigste beschranken und nur jene Beob­
achtungen iiber die GefaBversorgung des GroBhirns hier anfiihren, die fiir unser 
engstens gestelltes Thema von Bedeutung sind. Wir hoffen, ganz ausfiihrliche 
Untersuchungen und ausfiihrlichere Mitteilungen iiber die GefaBversorgung 
des Zentralnervensystems spater noch vornehmen zu k6nnen 1. 

Wie ja reichlich bekannt, wird das typische Insultgebiet apoplektischer Schitdigungen, 
also das Gebiet des Striatums, zum guten Teil durch Aste versorgt, die aus den nachsten 
Abzweigungen der Carotis interna abgehen. Die Abb. 131 zeigt die Region dieser Abgange. 

Die Hirnbasis liegt vor, der Schlii.fenlappenpol wurde abgetragen; die Carotis nach 
unten und vorne gestiilpt. Man erkennt auf der Hirnbasis noch deutlich den Bulbus oHac­
torius; er kreuzt die Arteria cerebri anterior in der rechten Halfte des Bildes; links vom 
groBen Carotisstamm zieht die Arteria cerebri media mit ihren groBen Verastelungen in 
die Richtung zur lateralen Hirnoberf1ii.che. Sowohl von der Arteria cerebri anterior ala 
auch von der Arteria cerebri media ziehen nun senkrecht die zahlreichen dunnen .dste zur 
Versorgung des Striatums in die Hirnsubstanz hinauf. Man erkennt in der Abbildung sehr 
deutlich, daB diese Xste um so langer sind, je mehr wir uns der Umbiegungsstelle der Arteria 
cerebri anterior auf die mediale Hirnoberflache nahern. Es handelt sich hier - wie leicht 
ersichtlich - um eine VergroBerung des normalen Praparates. In Wirklichkeit betragt die 
Strecke des 1ii.ngsten Striatumastes aus der Arteria cerebri anterior vom Hauptast bis zur 
Einsenkungsstelle in die Hirnsubstanz etwa 2-21/2 cm; der kiirzeste Ast, der an der late­
ralen Umbiegungsstelle der Arteria cerebri media hervorgeht, betragt 1/2-1 cm. Nun sind 

1 In der letzten Zeit sind zwei Arbeiten uber die GefaBversorgung jener Hirngebiete er­
schienen, die fur uns von Bedeutung sind: Eine von MAURICE-LEVY: "Les ramolissements 
sylviens" (1927) und eine weitere von BOHNE: ,;Ober die arterielle Blutversorgung der 
subcorticalen Ganglien" (1926). Eine nahere Besprechung der Ergebnisse dieser Arbeiten 
glauben wir hier vermeiden zu diirfen. Es kommt uns ja hier nur darauf an, unsere Be/unde 
Uber aPfJplektische Hirninsulte mit der normalen Ge/iifJversorgung in Beziehung zu bringen, 
soweit Zusammenhange klar und einwandfrei aufzufinden sind. 
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die GefaBe - die Carotis mit den beiden groBeren Cerebralarterien - hier aus ihrem nor­
malen Bett - aus del' Delle zwischen Frontallappen und Temporallappen - herausgezogen, 
so daB wir die StriatU'rnarterien auf diese Weise in ihrer ganzen Lange gestreckt zu sehen 
bekommen, von del' Abgangsstelle aus den groBen Stammen bis zur Einsenkung in die 
Hirnsubstanz; unter normalen Verhaltnissen liegen die Hauptstamme eng in der Fronto­
temporalgrube, so daB die aus ihnen entspringenden Striatumgefii{3e auf kleinem Raum ZlI­

.sammengedruckt, in ihrer extracerebralen Strecke viel/ach geknickt und verbogen verlau/en. 
In dem durch die Abb. 131 dargestellten Fall finden wir zahlreiche Aste, die DUS den 

beiden Hauptstiimmen der Arteria cerebri anterior und media zur Hirnsubstanz ziehen: Von 
der Arteria cerebri anterior zwei groBere Aste; auf del' Seite del' Arteria cerebri media sind 
am Bilde bereits sieben selbstandige Stammchen zu erkennen, auf dem Praparat in del' 
Wirklichkeit sogar noch mehr. Es muB aber betont werden, daB diese Zahlen durchaus 

Abb. 131. Carotis mit ihren beiden grollten NebeniLsten: Art. cerebri anterior (im Bild links) und 
Art. cerebri media (in der rechten Hii.!fte des Bildes). Die Hirnbasis liegt vor, die Cerebralarterien 
wurden nach vorne gezogen. Man sieht die AbgiLnge und die extracerebralen Strecken der striiLren 

Arterien. Vergrollerte Aufp.ahme. 

keine konstanten sind, sondern geradezu in jedem Fall variieren, ja in der rechten Herni­
sphare irgendeines Falles regelmaBig anders erscheinen als in del' linken. Urn nul' einige 
Haupttypen dieser Varietaten zu zeigen, weisen wir darauf hin, daB die GefaBe auch aus 
zwei Zentren konzentriert hervorgehen konnen. In der Abb. 132, die wir noch eingehender 
zu erortern haben, gehen die Striatumaste aus einem einzigen BUschel hervor. 

Ahnliche Varietaten sind auch an den Striatumasten der Arteria cerebri anterior zu 
beobachten: Wir sehen aus del' Arteria cerebri anterior del' Abb. 131 zwei groBere Striaturn­
aste hervorgehen, ahnlich wie auch in der Abb. 132; in anderen Fallen dagegen finden wir 
nur einen einzigen - allerdings recht starken - Striatumast aus del' Arteria cerebri anterior 
entspringen 

Neben derartigen uberaus haufigen Abweichungen der Zahl del' Striatum­
gefaBe sind nun zahlreiche Eigenschaften des GefaBverlaufes nachzuweisen, 
die in samtlichen Fallen konstant erscheinen. Dnd gerade diese konstanten 
Eigenschaften konnten fUr das Entstehen und filr die Erklarung del' verschiedenen 
apoplektischen Insulte als besonders bedeutungsvoll erkannt werden. 
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Es gibt also Stellen, die konstant als Abgang fiir wichtige Striatumaste er­
seheinen. In der Arteria eerebri anterior ist eine solehe Stelle an der unteren 
Kante der Hemisphare zu erkennen, an welcher die untere Oberfla,ehe zur 
medialen umbiegt; hier maeht aueh die Arteria eerebri anterior eine Kriimmung 
und entsendet zwei Aste: Einen starkeren naeh der Hirnoberflaehe und einen 
diinneren zum Striatum; beide Aste sind in allen Fallen vorhanden, insbesondere 
ist der Striatutnast aueh naehzuweisen, selbst wenn noeh von sonstigen Stellen 
ein anderer oder vielleieht noeh mehrere Aste aus der Arteria eerebri anterior 
zum Striatum zogen (Abb. 131 oder aueh 132). 
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Abb.132. Arteria cerebri media und anterior mit den striaren Asten. Man sieht die raumliche 
Verteilung der Gefal.le. 

Unabhangig von der Zahl und der Gruppierung der Striatumaste ist ein 
Ast bzw. ein Stamm aueh in der Art. cerebri media konstant naehzuweisen; er 
liegt etwa 1 em von der Carotis entfernt, gegeniiber einem groBeren Aste, der 
zur lateralen Hirnoberflaehe, zum Temporallappen lauft. Abb. 131, besonders 
aber Abb. 132 zeigt diese Verhaltnisse aufs klarste. 

Konstant ist weiterhin - wenn aueh nieht ganz so streng - die A1Lsdehnung 
jener Teile del' Arteria cerebri anterior und media, aus welchen Striatumaste 
iiberhaupt hervorgehen; die seltenen Abweiehungen dieser Ausdehnung wurden 
in den von uns beobaehteten Fallen dadureh bedingt, daB sieh die Grenze 
des Quellengebietes im Hauptstamm der Arteria fossae Sylvii lateral hinaus­
gesehoben hat. 

Absolut konstant ist aber die Lokalisation und die Ausdehnung jenes 
Gebietes, in welehem die von den Cerebralarterien kommenden Stl'iatumaste 
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in die Hirnsubstanz eintreten. Es ist dies ein schmales, etwa 1 cm langes 
und einige Millimeter breites Gebiet in der Tiefe der Grenzfurche zwischen 
Frontal- und Temporallappen. Die Abb. 131 zeigt diese Verhiiltnisse sehr 
klar. 

Konstant ist weiterhin auch das enge N ebeneinander einer betrachtlichen 
Anzahl von Striatumiisten der Arteria cerebri media, unmittelbar beim Ein­
treten in die Hirnsubstanz (Abb. 133). Die Strange der eintretenden GefaBe 

Abb.133. Art. cerebri media mit den striaren Nebenasten. Man sieht, wie eng (lie Arterien in 
der "Porta striati" nebeneinander liegen. Zu beachten ist eine striare Arterie, die das Striatum 

vollkommen durchquert und mit seinem terminalen Geast im Nucleus caudatus endet. 

liegen anfangs in einem ziemlich dunnen Bundel nebeneinander, so daB man 
versucht sein konnte, von einer Art "Porta Striati" zu sprechen. Es sei nun 
noch hervorgehoben, daB die bisher erwahnten StriatumgefaBe naturlich nicht 
die ausschliefilichen Abzweigungen der Arteria cerebri media und anterior dar­
stellen, selbst in dem Abschnitt nicht, in welchem die StriatumgefaBe abgehen; 
vielmehr sind Verbindungen zu den benachbarten Hirnteilen nachzuweisen, 
deren Berucksichtigung manche Komplikation jener Hauptschadigungen, die 
durch die Strombahn der Arteria cerebri media vermittelt werden, mit groBer 
Einfachheit erklaren. 
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Die StriatumgefiiBe selbst verfolgten wir in der Hirnsubstanz mit der bereits 
erwahnten einfachen, vorsichtigen Praparationsmethode - sowohl am frischen 
Gehirn als auch am etwas anfixierten und an Praparaten, die langere Zeit in 
Formalin gehartet "\\'UTden - indem wir den GefaBstamm von seiner Eintritts­
stelle in die Hirnsubstanz an, freigelegt haben. Wir achteten besonders darauf, 
daB die riittmliche Anordnung: der Verlauf und das gegenseitige riiumliche Ver­
haltnis der GefaBe durch die Praparation unverandert bleibt und moglichst 
klar hervortritt. Diese Untersuchungsmethode, die sich fUr uns besser bewahrt 

Abb. 134. Striare Arterie, das ganze Strifl,t\nn durchquerend; das terminale Gebiet liegt im Nucleus 
caudatus. 

hat als irgendwelche andere bisher empfohlene, ermoglichte einen klaren Uber­
blick iiber die arterielle GefaBversorgung des Striatums, soweit sie an jene Aste 
gebunden ist, die unmittelbar aus den Zentralarterien hervorgehen. 

Einige Eigenschaften, die fiir das Verstandnis der apoplektischen 1nsulte 
von Bedeutung sind, miissen wir eingehender erortern. 1m allgemeinen ist zu 
betonen, daB samtliche Aste - oder wir wollen vielleicht vorsichtiger erklaren, 
daB sehr viele und gerade jene Aste, die fUr die verschiedenen Formen der apo­
plektischen Insulte von Bedeutung sind - regelmii(Jig das gesamte Striat'um 
dttrchqueren; durch das ganze Putamen und durch die innere Kapsel hindurch­
gedrungen, erreichen sie auch den Nucleus caudatus (Abb. 132, 133, 134). 
Die letzten makroskopisch verfolgbaren Verzweigungen sind regelmafJig 8ub­
ependymiir im Nucletl8 caudatus zu erkennen. 
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Der Durchtritt durch die innere Kapsel erfolgt ausnahrnslos zwischen den 
parallel geordneten Bt"indeln der Langen Leitungsbahnen, geU'ohnlich in einem 
schmalen Gebiet grauer Substanz, in einer "Verbindungsbrucke" des St1·iatums. 

Weiterhin ist zu unterstreichen, daB die meisten StriatumgefiifJe nur das 
Striatum allein versorgen und die Aste ihrer Endbiiume nicht uber striiires Gebiet 
hinaussenden. 

iller vereinzelte Ausnahrnen werden wir noch kurz zu berichten haben; 
sowohl die Elektivitat der GefaBversorgung des Striaturns als auch gewisse 
regulare Abweichungen sind fiir die Morphologie und Lokalisation apoplek­
tischer Insulte von Bedeutung. 

Ohne Definitives hier aussprechen zu wollen, rnochten wir unseren Eindruck 
doch jetzt schon rnitteilen, daB die Versorgung der inneren Kapsel mit den von 
uns untersuchten und bisher erwiihnten Asten der Arteria cerebri media und anterior 
nicht zusammenhiingt; erwahnenswert ist weiterhin auch, daB wir in einigen 
Fallen den Durchtritt der Pallidumarterie durch die innere Kapsel hindurch 
bis in das ganze graue Gebiet des Nucleus caudatus verfolgen konnten. Inwiefern 
es sich hier um eine GesetzmaBigkeit oder vielleicht nur urn akzidentelle Ver­
bindungen handelt, wollen wir in spateren, systematischen Untersuchungen 
iiber die GefaBeinrichtungen des Zentralnervensystems entscheiden. 

Die Verteilung der aus den beiden Gerebralarterien hervorgehenden Striat'um­
aste im Striatum ist gesetzm.iifJig in allen Fiillen gleich. 

Und zwar verteilen sich die von der Arteria cerebri anterior und media in 
verhaItnismaBig umfangreicher Strecke entspringenden und dann in der betracht­
lich engeren Eintrittszone konzentrierten Stamme strahlen- oder fiicherformig 
auseinanderstrebend im Striatum, indem die vordersten "Strahlen", die also die 
vorderen Striatumgebiete versorgen, aus dem peripheren, medialen Teil der Arteria 
cerebri anterior hervorgehen; ie mehr wir ttns von hier aus gerechnet zum anderen 
Ende - zu den peripheren - lateralen - groBen Rindenverzweigungen del' 
Arteria cerebri media - des striarElll arteriellen Quellengebietes nahern, um so 
mehr hinten im Striatum liegt das Versorgungsgebiet der entspringenden Arte1·ien. 

Uberblickt man diese Verhaltni'lse, so wird man feststellen konnen, daB 
einige Arterien zusamm,en eine Art doppelte Kegelfigur umreiBen, indem sie in 
einer relativ breit ausgedehnten Zone e~tspringend, zunachst strahlenformig 
konvergieren, in der engen "Porta Striati" zusammengefaBt werden, um dann 
in der Hirnsubstanz wieder auseinanderstrebend die obere Halfte der Doppel­
figur zu umgrenzen. 

Erblickt man in dieser Doppelkegelfigur den zentralen Teil der striaren, 
arteriellen Gesamtversorgung, so ist festzustellen, daB weitere StriaturngefaBe 
auf allen Seiten neben ihr leicht gebogen, als eine Art Trabanten verlaufen. 
(Diese Verhiiltnisse sind in der Abb. 133 wenigstens einigermaBen angedeutet 
zu erkennen.) 

Die verhiiltnismaBig groBe Ausdehnung des Striatu1nB in der sagittalen und 
frontalen Ebene einerseits, und andererseits das enge Zusammenfassen zahlreicher 
Striatumarterien in der "Porta Striati", also in einem einzigen Zentrum, bedingt 
Krummungen und Biegungen der striiiren Arterien, die wir in einer Anzahl Ab­
bildungen unserer Praparate darstellen mochten 1. Die Abb. 135 zeigt jene 

1 Diese Biegungen und Kriimmungen der GefaBe hangen wohl mit den Verschiebungen 
zusammen, die die einzelnen Kernkomplexe wahrend der Entwicklung durchmachen. 
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Krummungen und Biegungen del' Striatumarterien, die sie ausfuhren miissen, 
urn das von vorne nach hinten ausgedehnte Striatum in verschiedenen frontalen 
Ebenen versorgen zu konnen. Die zuvorderst liegende frontale Ebene wird 
durch Aste versorgt, die aus del' Arteria cerebri anterior hervorgehen; in parallel 
hintereinander liegenden Ebenen steigen dann - nach entsprechenden vor­
herigen Kriimmungen - die Xste del' Arteria cerebri media auf. Wir mochten 
besonders unterstreichen, daB die Krummungen und Biegungen in den Anfangs. 

Abb. 13.5. Die Arteria cerebri media und ihre striitren Aste. Das Striatum wurde von auBen in 
seiner ganzen Litnge freigelegt, so daB man die Ausstrahlung der Arterien vom Kopfteil bis zum 

Schwanz verfolgen kann. 

teilen immer derart sind, da{3 die Hauptiiste des Endbaumes tat8iichlich immer 
<in front,alen Ebenen zu liegen kommen. Hervorzuheben ist, daB dabei einige 
Aste oder Stammsysteme keinerlei Krummungen und Biegungen auszufiihren 
brauchen; sie steigen in derselben frontalen Ebene, in welcher auch del' 
Anfangsteil del' Arteria cerebri media liegt, tmmittelbar nach oben (Abb. 132, 
134). Jene Kriimmungen und Biegungen, die zur Erreichung des ent­
sprechenden frontalen Niveaus ausgefiihrt werden mussen, vergegenwartigt 
uns auch die Abb. 132 recht deutlich; die betrachtliche Biegung des typischen 
Astes aus del' Arteria cerebri anterior fUr das vordere Striatumgebiet be­
sonders klar erkennen laBt. 
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Auch die medio-laterale A·usdehnung des Striatums bedingt typische Kriim­
mungen. Die sich hierfiir biegenden Arterien sind in ihrer Gesamtheit in der 
Abb. 133, 134 klar zu erkennen; die Biegungen einzelner Stamme zeigt die 
Abb. 134 besonders eindringlich. 

Auch hier gibt es .Aste, die keine Kriiminungen ausfiihren miiBsen; sie steigen 
aus der Arteria cerebri media nahezu pfeilgerade nach oben; es sind dies ubrigens 
dieselben .Aste, die auch in sagittaler Richt-ung keinerlei Biegung vornehmen miiBsen, 
um das Niveau ihres Versorgungsgebietes zu erreichen. 

Auf die Bestimmung der Versorgungsgebiete der einzelnen hier erwahnten 
Striatumarterien mochten wir nur so weit eingehen, als es uns nil' das Verstandnis 
der wichtigsten Beobachtungen unbedingt notwendig erscheint. 

Vor aHem sei darauf hingewiesen, daB in vielen der von uns untersuchten 
FaIle die Striatumi.i8te der Arteria cerebri anterior sich klar als die Versorger der 
vorderen unteren Striatumgebiete sowie der medialen Abschnitte des mittleren 
Putamenteiles erwiesen (Abb. 132). Sie versorgen also jene Striatumteile, die 
wir bei den typischen unteren embolischen A poplexien betroffen finden. 

Die Striatumii8te der Arteria cerebri media stellen Versorger sowohl der vordersten 
oberen als auch ausgedehnter mittlerer und hinterer Gebiete des Striatums dar. 

Es sei nochmals hervorgehoben, daB' in vielen Fallen - also ausdriicklich 
betont, nicht in allen Fallen - die Striatumaste der Arteria cerebri media in 
einen einzigen Stamm zusammengefa[Jt nach oben steigen, so daB sie durch 
Schadigungen, wie sie z. B. durch Thrombosen oder Embolien dargestellt 
werden, in ihrer Gesamtheit auf einmal betrolfen werden kOnnen; in anderen Fallen 
aber, in welchen der Abgang der Striatumiiste nicbt konzentriert vorliegt, 
werden dieselben Arten von Schadigungen immer nur bestimmte - je nach der 
Konstellation bedingte - GefiiBstamme oder Stammpaare treffen und auf 
diese Weise jene Kombinationen und Lokalisationen der embolischen und 
thrombotisch-arteriosklerotischen Hirnschadigungen bedingen, die wir im Voran­
gehenden kennengelernt haben. 

Wir werden noch kurz zu besprechen haben, daB bei dem Ent.stehen der 
hypertonischen Schiidigungen die Konzentrierung bzw. Dissoziation der Abgangs­
stellen der Striatumarterien zwar ebenfalls von Bedeutung ist, doch nicht so ent­
scheidend wirken kann wie bei thrombotischen und embolischen Insulten. 

Die Frage, ob bestimmte Striatumgebiete nur von einer einzigen Striatum­
arterie oder vielleicht durch mehrere gleichzeitig versorgt werden, miissen wir 
hier offen lassen. Ihre genaue und zuverlassige Beantwortung werden wir in 
der bereits angekiindigten Untersuchung iiber die GefaBversorgung der basalen 
Ganglien erstreben. 

Wir miissen auf eine Arterie, die aus dem typischen Striatumabschnitt der 
Arteria cerebri media hervorgeht, das Putamen durchquert und mit ihrem 
terminalen Gebjet in der parietalen Marksubstanz endet, besonders hinweisen; 
das GefaB stellt eine Bahn dar, die zur Vermittlung samtlicher Arten der apo­
plektischen Schadigungen haufig beniitzt wird. 

Die Abb. 136 zeigt einen durch Praparation vollig befreiten striaren GefaB­
baum: Links im Bilde steigen die Striatumaste aus der Arteria cerebri anterior, 
rechts aus der Arteria cerebri media empor. Leider blieben uns nicht aIle 
Striatumaste und auch' nicht aIle makroskopisch erkennbaren Verzweigungen 
erhalten. Immerhin gibt die Abbildung einen Begriff von der Lange der striaren 
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Hauptstamme. Besonders zu beach ten sind auch die kleinen Schlingen, die die 
Arterien bilden ; wie wir noch erortern werden, stellen sie Pradilektionsstellen 
bestimmter Wandveranderungen dar. 

Vergleicht man nun Praparate der Apoplexien verschiedenster Genese mit 
den Bildern, die durch das Studium der GefiiBversorgung im Striatum gewonnen 
wurden, so ergiht sich der engste Zusarnmenhang ganz unmittelbar durch die 
einfache Bet.rachtung. Um nur rasch einige Beispiele hier anzufuhren, wei sen 
wir auf die Abb. 26 hin, die einen embolisch entstandenen, ausgedehnten, alten, 
rostbraun pigmentierten Erweichungsherd darstellt; mittendurch zieht ein 
stal'kel'er Arterienast nach oben; er stellt die Hauptstra{3e dar, in welcher der 

Abb.136. Frei praparierte striatumarterien der Art. cerebri m edia und anterior. 
Nur wenig vergriillerte Aufnahme. Man beachte die Schleifen an den einzclnen GefiU3en. 

zerstorende Angriff eingebrochen war. Unmittelbar ist der Zusammenhang 
einer hypertonisch apoplektischen Schadigung mit dem GefaBverlauf auch in 
der Abb. 103 und 104 zu erkennen. Es sei hier kurz auch auf die Abb. 137 
hingewiesen. Auch in scheinbar komplizierteren Fallen, wie z. B. in der 
Abb. 57 und 58 ist der unmittelbare Zusammenhang mit dem Verlauf der 
Hauptstamme von Striatumarterien klar zu erkennen. 

Wir mussen hier auch auf die Befunde der Abb. 25 hinweisen; die mantel­
formigen Blutungen in den Schnittflachen umgeben ja jene S.triatumarterien, 
die wir durch unsere Prapaxation kennengelernt haben. 

Wir muBten schon im Vorangehenden oft hemerken, daB die Hauptmasse 
der Extravasate in den terminalen Gebieten zu finden ist. Diese Beobachtung 
tritt jetzt im Rahmen einer Untersuchung del' normalen GefaBverhaltnisse 
naturgemaB noch scharfer hervor. 

Die bei den hypel'tonischen Apoplexien besprochenen kugel- und spindel­
formigen Auftreibungen der GefaBkonturen haben bestimmte Priidilektions-
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stellen, die wir auch bei der Praparation normaler Gefa13e erkennen. Kugel­
formige oder auch £lache, scheibenformige Blutungen konnen durch Schlei/en­
bildttngen bedingt werden, die die Striatumarterien unter normalen Verhalt­
nissen ausfiihren. Das kleine kugelformige Hamatom der Abb. 104 oder der 
tennisschlagerformige Herd in der Abb. 102 verdanken ihre Form jener Schleifen­
bildungen, die wir im normalen Praparat der Abb. 136 erkennen; die histo­
logische Untersuchung zeigt adventitielle Mantelblutungen, die die gewundenen 
Arterienteile derSchleifen zusammen­
backen. 

Wir erwahnten bei der Erorte­
rung der Abb. 103, daB die spindel­
formigen Auftreibungen der GefaB­
konturen an eng nebeneinander lie­
genden, im Kanal der Porta Striati zu­
sammengepferchten Arterienstamme 
auftraten. Die RegelmaBigkeit der­
artiger Befunde scheint zu beweisen, 
daB dieses enge Nebeneinander als 
ein wichtiger, mechanischer, patho­
genetischer Faktor zu betrachten ist. 
Eine weitere wichtige Pradilektions­
stelle ist an den Biegungen der striaren 
Arterien zu erkennen; die Abb. 101 
und 102 zeigen diese Lokalisation 
einer GefaBwandblutung an einer 
Stelle, an welcher diese Striatum­
arterie eine fast rechtwinkelige Bie­
gung ausfiihrt. Zweifellos handelt 
es sich auch bei dieser Lokalisation 
um die Folgen eines im normalen Bau 
bedingten mechanischen Faktors. 

Versuchen wir eine statistische 
Bestimmung jener Arterienaste im 
Striatum auszufiihren, deren termi­
nale Gebiete am haufigsten verandert 
erscheinen, so finden wir, daB weit­
aus am hiiu/igsten jene Arterien 

Abb. 137. Narbiger Defekt ill Putamen und in der 
Marksubstanz. Die Spalte im Putamen entspricht 
einer Arterie, die normalerweise hier nach oben 
steigt (die Arterie liegt jetzt noch im Spait!); der 
Herd in der Marksubstanz entspricht dem termi­
nalen Gebiet dieser Arterie. Hypertonischer Insult. 

betro/fen werden, die ohne betriichtl1:che Biegungen und Abweichungen von der 
Arteria, cerebri media direkt in derselben Ebene verlaufend nach oben steigen. 
Auch diese Beobachtung mu13 mit den mechanischen Bedingungen der normalen 
GefaBverteilung in Einklang stehen. 

Wie eingangs erwahnt, konnen wir uns mit den extrastriiiren Lokalisationen 
apoplektischer Insulte bzw. mit der normalen GefaBversorgung, die diese Lokali­
sationen mitbedingten, nur kurz beschaftigen. So mussen wir uns begnugen, 
auf die Abb. 138 nur einfach hinzuweisen; sie stellt die normale GefiiBversorgung 
der Brucke dar und ein Vergleich mit den Abb. 37 laBt oh11e weiteres er­
kelmen, daB die streifenformigen Blutungen, insbesondere bei hypertonischen 
Apoplexien, die selbstverstandliche Folge der normalen GefaBeilll'ichtungen 

SCHWARTZ, Schlaganfalle. 13 



194 Pathogenese der apoplektischen Insulte. 

darstellen. Wir haben schon bei der Besprechlmg der Briickenherde hervorheben 
konnen, daB die Hauptmassen auch der Briickenblutungen in den terminalen 
Gebieten der tief eindringenden Arterienstamme auftreten. 

Es kommt uns hier hauptsachlich darauf an, zu betonen, daB Schadigungen, 
die apo]Jlekti8che Zer8tOrungen in der Briicke veranlassen, nicht durch den Weg 
der Carotis-Arteria cerebri media vermittelt werden konnen, sondern auf der 
Straf3e der Arteria vertebrali8·Arteria ba8ilari8 in die Briicke gelangen. 

Wir hatten jetzt noch einige Bemerkungen iiber die arterielle Gefaf3ver8orgung 
de8 Hirnmantel8 zu bringen. 

Wir wollen hierzu eines unserer Praparate kurz besprechen; die Ergebnisse entsprechen 
den iiblichen Beschreibungen. Etwa 1 cm von der Aufteilung der Carotis in die Cerebral-

Abb. 138. Arteria basilaris mit ihren senkrecht in die Briicke steigenden Asten. :im Verlauf dieser 
Streifen entstehen die streifenformigen Blutungen bei apoplektischen Insulten. 

arterien entfernt, gegeniiber der Stelle, an welcher die konstanten Striatumarterien hervor­
gehen, biegt ein Ast aus der Arteria_cerebri media nach hinten zum Temporallappen. Von 
dieser Stelle ungefahr 1 cm entfernt beginnt die Aufteilung der Arteria fossae Sylvii in 
Rindenaste. 

Zunachst biegt ein Ast mit fast 900 Abweichung nach hinten ab; er laBt sich mit groBeren 
Asten bis zum Occipitalpol verfolgen; zu seinem vordersten Gebiet gehort der Gyrus angu­
laris. Unmittelbar nach dem eben erwahnten Ast folgt ein weiterer, der im wesentlichen 
ebenfalls nach hinten zieht, das hintere - versteckte - Gebiet der Inselrinde mit gabel­
fiirmigen Verzweigungen zudeckt, in die Tiefe der Inselgegend eindringt, dann in den Furchen 
des Operculums wieder nach auBen kehrt und schlieBlich in der Grenzfurche zwischen 
Gyrus centralis posterior und Lobulus parietalis superior und inferior nach oben steigt. 
Ein zweiter Ast desselben Stammes dringt noch mehr hinten ein, verliert sich in den Furchen 
des Gyrus supramarginalis und taucht dann auf der Hirnoberflache wieder auf. 

An derselben Stelle, an welcher die beiden eben beschriebenen Aste nach kinten abbiegen, 
geht ein ganz kurzer Stamm in der fast geradlinigen Fortsetzung der Arteria cerebri media 
hervor und teilt sich sofort gabelformig in zwei Stamme. Einer dieser Aste verlauft iiber 
den mittleren Teil der Insel, verliert sich in der tiefen Furche und kehrt dann im Gebiet 
des Operculums bzw. der P"ars opercularis wieder zur sichtbaren Hirnoberflache zuriick; 
auch dieser Ast neigt also leicht nach hinten. Der zweite Ast des erwahnten kurzen Stammes 
neigt sich nach vorne und verzweigt sich in die Furchen des Frontallappens. 
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Eine genauere Beschreibung del' Versorgung jener Rindengebiete, die bei 
apoplektischen Insulten immer wieder betroffen werden, konnen wir hier 
nicht vornehmen. Wir mtissen uns mit del' Feststellung begnilgen, daB es sich· 
immer um GefiiBgebiete handelt, die in del' unmittelbaren Fortsetzung del' 
Arteria fossae Sylvii liegen und somit zur Weiterleitung von Schadlichkeiten, 
die in die Bahn del' Arteria cerebri media gelangen, geeignet sind. 

Es sei nur kurz darauf hinge'wiesen, daB die durch apoplektische Insulte 
selten betroffenen medialen Rindengebiete des Frontailappens durch Aste del' 
Arteria cerebri media versorgt werden. 

Die medialen Gebiete des Occipitailappens, insbesondere des Gyrus lingualis 
gehoren zu dem Versorgungsbereich del' Arteria cerebri posterior. Sieht man also 
in diesen Gebieten apoplektische Schadigungen, z. B. durch embolische Ver­
schltisse, so steht fest, daB es sich bier nur um die Vermittlung del' Arteria 
basilaris handeln kann. 

Auf eine genaue Beschreibung del' Thalamusversorgung konnen wir hier 
leider ebenfails nicht eingehen. Wir hatten in unseren Untersuchungen Faile 
beobachten konnen, bei welchen die apoplektische Schadlichkeit durch die 
Vermittlung del' Arteria communicans posterior in den Thalamus geftihrt 
wurde, durch die Vermittlung jenes konstanten Astes, del' von del' Arteria 
communicans posterior senkl'echt nach oben steigt; es handelt sich also um eine 
arterielle StraBe, die sowohl von del' Carotis her als auch von del' Arteria basilaris 
her zu erreichen ist, abel' sehr versteckt liegt und dementsprechend verhaltnis­
maBig selten Schadigungen in seinem terminalen Gebiet erscheinen laBt. Apo­
plektische Zerstorungen des Thalamus wurden weiterrun in unseren Beobach­
tungen auch durch die ArteTia chorioidea anterior vermittelt. Zu bemerken ist 
hierzu, daB dieses GefaB von del' Carotis an derselben Stelle abgeht, an welcher 
auch die Aufteilung in die Cerebralarterien stattfindet. Von Bedeutung ist aber, 
daB das kleine GefaB in jahem Winkel nach hinten biegt, sehr im Gegensatz zu 
del' Arteria cerebri media, die ja geradezu in derselben Richtung verlauft wic die 
Carotis selbst. Dieses krasse Abweichen des kleinen GefaBes und die zweifeilos 
dadurch bedingte geTingere mechan1:sche Inanspruchnahme mtissen bei del' Erorte­
rung del' Pathogenese apoplektische Insulte mit in Betracht gezogen werden. 

Die Abb. 62 zeigt den unmittelbaren Zusammenhang eines Astes del' Art. 
chorioidea anterior mit einem ausgedehnten, aus unzahligen punktf5rmigen 
Blutungen zusammengesetzten Herd im Thalamus. 

Diese - leider oft nur fltichtigen - Bemerkungen tiber die GefaBversorgung 
des Gehirns zeigen, wie verschieden gerichtet jene StraBen sein konnen, die zu 
den typischen, apoplektischen Gebieten fiihren. Insbesondere steht fest, daB 
die multiplen Zentren bei groBen Komplexen hYllertonischer Apoplexien nur 
durch die gleichzeitige Inansprl1chnahme zahlreicher, grundsatzlich verschieden 
gerichteter GefafJstrafJen entstehen konnen. Es haben sich in unseren Unter­
suchungen zwei Hauptrichtungen ergeben, die die apoplektischen Schadigungen 
vermitteln: 1. Die Carotisbahn und 2. die StraBe del' Arteria vertebralis-basilaris. 
Innerhalb diesel' Bahnkomplexe werden boi del' Lokalis~tion apoplektischer 
Schadigungen jene GefaBstraBen bevorzugt, deren mechanische Verhaltnisse 
die Fliissigkeitsstromung schon unter normalen Verhaltnissen besonders be­
gtinstigen und derart durch die Stromung schon unter normalen Verhaltnissen 
mechanisch am meisten belastet erscheinen. 

13* 
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Auf diese Uberein,stimmung del' Lokalisation apoplektischer Zerstorungen 
mit del' mechanischen Belastung des arteriellen Kreislaufes im Gehirn werden 
wir in einem del' nachsten Kapitel noch naher zu sprechen kommen. 

B. Die Pathogenese der Kreislanfstornngen in apoplektischen 
Herden. 

Trotzdem wir uns bemiiht haben, im Vorangehenden ausschlieBlich morpho­
logische Tatsachen zu vermerken, muBten wir - insbesondere bei del' Erorte" 
rung del' histologischen Befunde - wiederholt daran erinnern, daB die von uns 
beschriebenen Bilder von Kreislaufstorungen jenen ahnlich sind, die man als 
morphologische Aquivalente bestimmter funktioneller Kreislaufstorungen in den 
letzten Jahren immer genauer und ausfiihrlicher kennenlel'llte. Wenn wir jetzt 
nochmals darauf hinweisen, daB es uns nicht gelungen ist - trotz unserer gerade 
darauf besonders gerichteten Aufmerksamkeit - irgendwelche organische Unter­
brechungen, Risse usw. del' GefaBwand als regelmaBige Quellen apoplektischer 
Blutungen bei embolischen, arteriosklerotischen odeI' hypertonischen Insulten 
nachzuweisen, und wenn wir nochmals hervorheben, daB nach unseren Unter­
suchungen das wesentliche morphologische Moment bei allen diesen Schadigungen 
gar nicht die Blutung, sondel'll eine Kreislaufstorung ist, die in vielen Fallen 
- auch bei den hypertonischen Apoplexien - ohne Blutaustritte einhergeht, 
so haben wir die Richtung, in welcher wir pathogenetische Erklarungen del' 
verschiedenartigen apoplektischen Kreislaufstorungen zu suchen haben, bereits 
angegeben: W ir mUs8en versuchen, die Pathogenese der apoplekti8chen bUJulte mit 
jenen E'rgebni88en zu kliiren, die wir den For8chungen iiber junktionelle Krei8-
lauj8torungen verdanken. 

Es kann hier nicht unsere Aufgabe sein, eine genaue geschichtliche Dar­
stellung del' Entwicklung del' Lehre der funktionellen Kreislaufstorungen zu 
geben. Del' erste model'lle Autor, del' groBziigig zu zeigen untel'llahm, daB 
manche in ihrer Pathogenese ratselhaften Erkrankungen durch die Heranziehung 
pathologischer, funktioneller Kreislaufmechanismen dem Verstandnis naherzu­
br:ngen waren - PAL -, muBte sich zunachst begniigen, rein klinische Bezie­
hungen zu priifen. VOLHARD, dessen pathogenetische Erklarungen verschiedener 
Nierenkrankheiten, insbesondere del' akuten diffusen Glomerulonephritis, im 
letzten J ahrzehnt funktionelle Kreislaufstorungen wiederum in den Mittelpunkt 
des allgemeinen Interesses stellten, glaubte bereits bestimmte pathologisch­
anatomische,· insbesondere histologische Bilder nicht andel's als mit funktio­
nellen Kreislaufstorungen - "Spasmen" - erklaren zu konnen. 

Die beiden eben erwahnten Autoren - und mit ihnen zahlreiche Mitarbeiter 
und Nachfolger - haben sich mit funktionellen Kreislaufstorungen haupt­
sachlich als mit Faktoren beschaftigt, die unter Umstanden bestimmte Krank­
heitsbilder erkliiren konnen; das Interesse O. MULLERS und seiner Mitarbeiter 
- insbesondere E. WEISS -, die Forschung RICKERS und seiner Mitarbeiter, 
die Untersuchungen TANNENBERGS galten in erster Linie der Bestimmung von 
Eigenschajten der junktionellen Krei8lauj8torungen 8elb8t. 

Es besteht heute bereits die Moglichkeit, auch jene Ergebnisse del' Kreislauf­
forschung zur Erklarung pathologischer Prozesse heranzuziehen, die in den letzten 
zwei J ahrzehnten von zahlreichen Untersuchel'll - ich erwahne nur ASCHER, 
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BAYLISS, BABCROFT, DALE, EBBECKE, HEUBNER, KROGH, STEINACH - in 
pkysiologiscken Experimenten gewonnen wurden. 

Die auf Grund der neuesten experimentellen Forschungen bekannt gewor­
denen Tatsachen werden oft hingestellt, als stlinden sie in einem Gegensatz zu 
den bereits friiher angenommenen, insbesondere pathogenetischen Eigenschaften 
der funktionellen Kreislaufstorungen; dieser Gegensatz ist aber - wie wir 
schon hier betonen mochten - nur ein oberflachlicher, scheinbarer und in der 
geschichtlichen Entwicklung begriindet. 

Wollen wir nun die Ergebnisse der Forschungen der funktionellen Kreislauf­
storilngen in die Pathogenese der apoplektischen Insulte miteinbeziehen, so ist 
es wohl zweckmaBig, wenn wir uns zunachst einer kurzen Erorterung jener 
Lehren widmen, die RICKER formuliert hat. 

I. Bemerkungen fiber die RWKERsehe Lehre von den funktionellen 
Kreislaufstorungen. 

Von den Befunden RICKERS interessieren uns hier zunachst folgende: 
1. Die Schadigungen der Gewebe werden meistens durch KreislaufsWrungen 

vermittelt; die Einwirkungen verandern zunachst den Kreislauf; diese Kreislauf­
storungen flihren dann - je nach ihrer Art und Dauer - zu den Veranderungen 
des Gewebes selbst. Nach RICKER sollen diese Kreislaufstorungen durch .die 
nervosen Apparate der GefiifJe vermittelt werden, eine Anschauung, die reichlich 
Widerspruch erregte. 

2. Durch Einwirkungen auf irgendeinen Teil eines Gewebsgebietes konnen 
unter Umstanden auch Veranderungen in entfernt liegenden Gewebsteilen ent­
stehen; diese Weiterleitungen der durch lokalen Angriff verursachten Schadi­
gungen wird nach RICKER ebenfalls durch den GefaBbaum vermittelt, trotzdem 
dieser unmittelbar nur an einer Stelle betroffen wurde. Die Ausbreitung der 
Kreislaufstorung wird nach RICKER durch die A usbreitung der Erregung von der 
unmittelbar betroffenen Stelle des GefaBnervenapparates aus bedingt 1; dank 
der nervosen Leitung der GefaBe breitet sich die Erregung im ganzen GefiifJ­
baum aus. 

I Es gibt in der Literatur zahlreiche Angaben iiber Fortleitung mechani8cher Insulte 
im Bereich des GefaBgeiistes. So beschreibt RICKER in seiner "Relationspathologie" (S. 51) 
folgende Beobachtung: "nach VerschluB einer groBeren Arterie z. B. durch Unterbindung 
tritt peripheriewarts ... VerschluB der sich distal anschlieBenden Strecke und Aste, sowie 
der zugehOrigen Capillaren" ein. "Es handelt sich um eine sich peripheriewarts fort­
pflanzende Constrictorenerregung, die auch an .. . kleinsten Arterien ... und an den 
Capillaren wirksam wird." In einem Versuch beschreibt KROGH, daB er "durch sehr vor­
sichtige mechanische Reizung eines einzelnen Punktes" einer Capillare den Reizerfolg auf 
eine kleine Capillarstrecke begrenzen und dann von diesem Minimum ausgehend den Erfolg 
so steigern konnte, daB allmahlich ein groBerer Capillarbezirk, ja eine 5-10 mm lange 
Strecke der zufiihrenden Arterie mitreagierte. KROGH kommt zu der Ansicht, daB die 
Capillaren, Arteriolen, Arterien durch Nervenfasern verbunden sind, und daB ein auf einen 
Punkt dieser GefaBabschnitte ausgeiibter Reiz in zentraler Richtung weitergefiihrt werden 
kann. KROGH und REHBERG haben am Kaninchenohr gefunden, "daB eine unter dem 
Mikroskop vorgenommene mechanische Reizung mit ... einem Haar zunachst eine sofort 
eintretende Erweiterung der gereizten Capillarschlinge bewirkt"; dann ist "nach einer ... 
Latenzzeit .. , Erweiterung umgebender Capillaren auf eine Entfernung von etwa 1 mm 
und schlieBlich Erweiterung der diese Capillaren versorgenden Arterie" festzustellen. 

"Durch leichten Druck auf eine einzige Capillarschlinge" sah RICKER im Mesenterium 
"Stase in der Schlinge" selbst und in den anschlieBenden Capillaren "unter Erweiterung" 
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3. Von den Kreislaufstorungen, die nach RICKER durch die Vermittlung 
des GefaI3nervenapparates hervorgerufen werden, sind fUr uns folgende von 
Bedeutung: 

a) Fluxion, 
b) Andmie und Ischdmie, 
c) Stase, 

d. h. Stillstand der Blutstromung innerhalb der GefaI3bahn ohne Gerinnung, 
bei dem das GefaI3rohr einmal durch rote, im zweiten Fall durch weiI3e Blut­
korperchen ausgefiillt sein kann. Der Vorgang, der zur Stase fiihrt bzw. diese 
begleitet, kann nach RICKER verbunden sein mit: 1. dem A ustritt der roten Blut­
korperchen = Erythrodiapedese, 2. dem Austritt weifJer Blutkorperchen = Leuko­
diapedese 1. Durch diese KreislaufstOrungen entstehen nach RICKER die ver­
schiedenartigsten Gewebserkrankungen 2. 

4. Die eben geschilderten KreislaufstOrungen konnen nach RICKER durch 
die verschiedenartigsten Eingriffe hervorgerufen werden: Durch Trauma, durch 
chemische Stoffe, durch Warme, durch Bestrahlung. Sie aIle sind imstande, 
Stase bzw. jene KreislaufstOrungen, die zu diesem Hohepunkt fiihren, zu er­
zeugen; die KreislaufstOrungen prasentieren sich - gleichgiiltig durch welche 
Art der Schadigung sie hervorgerufen wurden - immer in derselben Art und 
Weise. 

5. Die Intensitdt einer KreislaufstOrung hangt nicht von der Spezifitat eines 
einwirkenden Agens ab, sondern nur von der absoluten Intensitat seiner Ein­
wirkung ("Stufengesetz"). 

a) Schwa.che Reizung bewirkt Erweiterung der Strombahn und Beschleuni­
gung der Stromung: "Fluxion". 

b) Mittlere Reizung ruft Verengerung der Arterien und Capillaren mit Ver­
langsamung des Capillaren- und Arterienstromes hervor; etwas stdrkere Reizung 
dieser Art verschlieI3t die kleinen Arterien und Capillaren und laI3t den Venen­
strom stillstehen: Ischdmie, Andmie. 

entstehen. RICKER hat auch "erreicht, daB nur in der gereizten Schlinge Erweiterung und 
Stase zustandekam, wahrend sich zufiihrende Capillaren verengten". "Anders .... als 
durch mechanische Nervenreizung und Fortpflanzung derselben lassen sich diese Beob­
achtungen nicht erklaren", unterstreicht RICKER. 

1 "Der prastatische Zustand kann bis zur Stase bestehen, ohne daB Fliissigkeit die 
Blutbahn verlaBt. Dies ist stets der Fall bei raschem Fortschritt zur Stase, auch wenn diese 
mit Infarcierung einhergeht. Zieht sich der prastatische Zustand linger hin, so tritt ... 
reichliche, weder weiBe noch rote Blutkorperchen enthaltende Fliissigkeit ins Gewebe aus" 
(RICKER). RICKER unterscheidet die "einfache" Stase von einer Stase, die mit Diapedesis­
blutungen kompliziert erscheint. Er findet, daB die groBere oder geringere Schnelligkeit 
des Eintritts der Stase es ist, die diese beiden Formen gestaltet: "stellt sich in einem ganzen 
Stromgebiet mit einem Male Stase ein, so bleibt die Diapedesisblutung ganz aus oder laBt 
nur einige Petechien entstehen; tritt die Stase jetzt in dieser, dann in jener Capillare auf, 
hat sie ein Capillarnetz schon befallen, wahrend in den benachbarten die prastatische der 
Stase nahestehende Verlangsamung noch besteht, so entwickelt sich Diapedesisblutung, die 
bis zum Eintritt der allgemeinen Stase zu den hochsten Graden von Infarcierung fort­
schreiten kann." 

2 Da Stase, "gleichgiiltig, ob ohne Diapedese oder mit solcher verlaufend Gewebsnekrose 
verursachen muB", unterscheidet RICKER zwei Formen der Nekrose durch Stase: ,,1. die 
Nekrose durch reine Stase, 2. die Nekrose durch mit blutiger Infarcierung verbundene 
Stase". 
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c) Bei starlcer Reizung entsteht zunachst Erweiterung und Beschleunigung, 
doch bewirkt ein friih hinzutretender EinfluB - Kontraktion der vorgeschalteten 
Arterie - Verlangsamung und Stase: Prastatischer Zustand und rote Stase. 

In dieser 3. Stufe ist der prastatische Zustand zunachst mit Leulcodiapedese, 
dann mit Exsudation von Blutfliissigkeit ("Liquordiapedese") und zuletzt mit 
Erythrodiapedese verbunden; aIle diese Diapedeseformen kommen nur in der 
3. Stu/e - also bei starlcer Reizung - vor. Die massige "Leukodiapedese" 
geht aber nach RICKER erst in der postrubrostatischen Periode der Kreislauf" 
storung vor sich, und zwar ausschlieBlich aus kleinen Venen. 

AIle diese Stu/en der Realctionen sind nach RICKER durch die Einwirkung 
der verschiedenen Reizintensitaten auf die GefaBnervenapparate zu erklaren: 
Die Reizung solI Erregung oder Lahmung der Constrictoren bzw. Dilatatoren 
verursachen. 

6. Nach RICKER miissen nun die starlcen Reize von den schwachen und mitt­
leren streng unterschieden werden, weil namlich die A usbreitung der Erregung 
von einer direkt betroffenen Stelle aus nur bei starker Reizung moglich ist, 
bei schwacher und mittlerer Reizung iiberschreitet die Reaktion nicht den 
Bereich, auf den der Reiz unmittelbar eingewirkt hat 1. 

7. Die Wirkung der pathologischen Reize iiberdauert die Zeit der Reiz­
einwirkung selbst betrachtlich, und zwar in um so groBerem MaBe, je starker 
der Reiz ist. 

8. Nach der Stase wird die Riickkehr zur normalen Stromung vielfach durch 
Rilclc/iille gestort. Hier ist vor allem die wiederauftretende, allgemeine oder 
partielle rote Stase zu nennen, die sich aus dem poststatischem Zustand als 
"Spiitstase" herausbildet. Nicht selten mehrere Male; ihr kann Diapedesis­
blutung unmittelbar vorausgehen, so daB also die diapedetischen Nach- oder 
Spatblutungen im poststatischen Zustand nicht selten sind. Der poststatische 
Zustand ist durch eine langdauernde, wenn auch abnehmende Erweiterung der 
"terminalen Strombahn" gekennzeichnet. 

9. Der poststatische Zustand dauert nach RICKER lange an und laBt nur eine 
unvollstiindige Rilclclcehr zur Norm zu. Diese Unvollstandigkeit auBert sich vor 
allem darin, daB Kreislaufstorungen in einem GefaBgebiet, das durch Stase 
bereits einmal betroffen war, viel leichter wieder entstehen als in normalen 
GefaBgebieten. Bemerkenswert ist, daB nach den Feststellungen RICKERS in 
derartigen Gebieten bereits physiologische Reize geeignet sind, pathologische 
Veranderungen heraufzubeschworen 2. 

10. Von groBer Bedeutung ist, daB nach RICKERS Untersuchungen gewisse 
Kreislaufstorungen, die bereits zu einer Schadigung des Gewebes gefiihrt haben, 
sich 16sen konnen, so daB dann in diesen Fallen als Zeichen einer voriibergegan­
genen Kreislaufstorung nur diese Gewebsschadigung bestehen bleibt. Auf die 
stattgefundene Kreislaufstorung weist in diesen Fallen dann unter Umstanden 
eine groBere Anprechbarkeit der GefaBe in dem betroffenen Gebiete auf Reize 
und Schadigungen hin. 

1 S. RICKER u. REGENDANZ: Virchows Arch. 231, 146-147 (1921). 
2 Nach RICKER kann "dieSpatwirkung einer Reizung der GefaBnerven ... starker 

ausfallen als die Wirkung der ersten Reizung". 
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II. Hervorheben mochten wir noch, daB im "peristatischen" Zustand durch 
Diapede8e aU8 Capillaren BlutaU8tritte entBtehen konnen, die den Eindruc!c grofJer, 
rrta88iver Blutungen erwecken 1. 

Wir bemiihten uns in dieser kurzen Wiedergabe einige Resultate RICKERS 
von allen theoretischen Ausschmiickungen moglichst frei darzustellen; gerade 
die8e sind es ja, die so heftigen Widerspruch erregt haben. Allerdings scheinen 
durch die allzu heftige Konzentrierung der Gegner RICKERS auf die theo­
retischen und hypothetischen ErkHlrungen und Auseinandersetzungen sehr 
viele tatBiichliche Befunde - iiber deren Erklarung oder theoretischen Wert 
man ruhig streiten kann - zu sehr in den Hintergrund gedrangt, unseres 
Erachtens viel mehr, als sie es als die wesentlichsten Ergebnisse RICKERS ver­
dienen wiirden. 

Es sei erwahnt, daB wir von den Feststellungen RICKERS an dieser Stelle 
nur jene hervorgehoben haben, die fiir unser in dieser Arbeit verfolgtes Thema 
von Bedeutung sind. Vielleicht lohnt es sich auch, zu erwahnen, daB einige 
Eigenschaften der funktionellen Kreislaufstorungen von RICKER selbst nicht so 
unterstrichen werden, wie es von uns hier geschieht; dies bezieht sich in erster 
Linie auf unsere Feststellung der Fortleitung irgendwelcher Einwirkungen auf 
den gesamten GefaBbaum. 

Die Feststellungen, weiterhin die SchluBfolgerungen und Erklarungen 
RICKERS wurden .- soweit sie sich auf experimentell erzeugte funktionelle 
Kreislaufstorungen beziehen - in unserem Institut durch TANNENBERG einer 
Nachpriifung und Kritik unterzogen. TANNENBERG unternahm es zunachst, 
die RICKERSchen tatsachlichen Beobachtungen systematisch im Experiment 
zu reproduzieren. Er war auf Grund gewisser Abweichungen, die seine Be­
obachtungen den RICKERschen gegeniiber ergaben, genotigt, wichtige Satze 
der RICKERschen Erklarungen und Folgerungen zu modifizieren bzw. abzu­
lehnen. 

Zunachst muBte hervorgehoben werden, daB das RICKERsche "Stufen­
gesetz" keine Allgemeingiiltigkeit hat, d. h. daB nicht alle Reizmittel geeignet 
sind, den GefaBnervenapparat in der von RICKER beschriebenen Reihenfolge 
anzugreifen. Es wurde aber nicht bestritten, "daB es einzelne, vielleicht auch eine 
ganze Anzahl von Mitteln gibt, welche in geringerer Dosis Dilatatoren erregen, 
in starkerer die Constrictoren". Die Untersuchungen TANNENBERGS zeigten, 
daB in vielen Fallen die Reizmittel den GefaBnervenapparat moglicherweise 
gar nicht beeinflussen, sondern unmittelbar auf das Gewebe, auf die Muskel­
elemente der GefaBwand und auf das Blut selbst einwirken. 

Einen Einwand gegen das "Stufengesetz" RICKERS stellen jene Beobachtungen 
TANNENBERGs dar, die ergaben, daB die Qualitat der angewandten Reizmittel, 
von der Starke der Reizung unabhangig, die Art der Reaktion spezifisch 
gestalten kann. 

Es wurde weiterhin festgestellt, daB die Stase und die an diese gebundenen 
Phanomene auch in Fallen auftreten konnen, in welchen die "vorgeschaltete" 
Arterie niche kontrahiert ist; diese Abweichung in den tatsachlichen Beob­
achtungen der Experimente lieB eine grundsatzliche Anderung auch der 

1 Schon COHNHEIM bemerkte, daB Blutungen, die durch Diapedese entstehen, Extra­
vasaten, die aus zerrissenen GefaBen hervorgegangen sind, vollig ahnlich erscheinen konnen. 
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Erklarung der Btase im terminalen Gebiet notwendig erscheinen. Die Stase, die 
nach RICKER als Folge der Kontraktion der vorgeschltltenen Arterie auf tritt, 
kann also nach TANNENBERG von einer derartigen Kontraktion unabhangig er­
scheinen. Das wesentlichste Moment beim Entstehen der Stase ware nach 
TANNENBERG die Einwirkung bestimmter, im Gewebe selbst entstandener Stoffe 
auf die terminale Strombahn, in erster Linie auf das Blut selbst. Das Blut 
macht nun unter dem EinfluB dieser Stoffe typische, physikalisch-chemische 
Veranderungen durch und diese Veranderungen sind es, die das Bild der Stase 
sehr haufig kennzeichnen und veranlassen. 

Trotz derartiger Befunde hebt abel' TANNENBERG hervor, daB keine Ver­
anlassung besteht, die Vermittlerrolle des GefaBnervensystems bei Reizungen 
des Gewebes allgemein zu leugnen, vielmehr betonen TANNENBERG und FISCHER 
in ihrer Erwiderung auf die "antikritischen Bemerkungen" RICKERS, daB die 
Reizmittel im allgemeinen durch drei Faktoren Reaktionen des Korpers aus­
losen: ,,1. Durch die direkte Einwirkung auf das lebendige Gewebe und die 
lebendige GefaBwand. 2. Durch die Einwirkung auf das Blut in den GefaBen. 
3. Durch die Einwirkung auf die nervosen Apparate des Gewebes, insbesondere 
der GefaBe." "Je nach der Reizquantitat und -qualitat kann jeder dieser 
3 Faktoren im Vordergrunde der Reaktionsart stehen, ja so gut wie vollstandig 
das Reaktionsbild beherrschen." 

In den RICKERschen Berichten schienen die verschiedenen Abschnitte del' 
terminalen Strombahn sozusagen monopolisierte Strecken fUr bestimmte dia­
pedetische V organge darzustellen. So fand RICKER, daB die Capillaren die 
Austrittsstelle nur fiir rote Blutkorperchen, die kleinen Venen die Durchtritts­
stelle nur fiir weiBe Blutzellen darstellen. Auch fiir diese Beobachtungen haben 
TANNENBERGs Untersuchungen Korrekturen ergeben: TANNENBERG zeigte nam­
lich, daB auch in den Capillaren ein lebhafter Durchtritt del' weiBen Blutkorper­
chen vor sich gehen kann und daB andererseits rote Blutkorperchen auch aus 
den Arteriolen und Venen austreten. Wichtig ist noch, daB nach RICKER der 
Austritt der roten und der weiBen Blutkorperchen eine simple Folge del' Stro­
mungsanderung darstellt; TANNENBERG dagegen stellt fest, daB der Austritt 
der weiBen Blutkorperchen die Folge von Einwirkungen bestimmter Stoffe 
auf das Blut darstellt. 

Uberblicken wir diese Auseinandersetzungen, so werden wir feststellen 
diirfen, daB die verschiedenen Formen der KreislaufstOrung, die RICKER -
natiirlich im AnschluB an die zahlreichen friiheren Untersuchungen von COHN­
HEIM, THOMA, KLEMENSIEWICZ, SAMUEL usw. - als "rote Stase", "weiBe Stase", 
"Erythro-" und "Leukodiapedese" beschrieben hat, tatsachlich bestehen und 
bei den verschiedenartigsten Reizungen - bei traumatischen, toxischen, in­
fektiOsen, thermischen Insulten - immer in gleicher Form auftreten konnen. 
Fiir die Fragen, die wir hier erortern, ist es unwesentlich, ob die Stase der ter­
minalen Strombahn mit der vorangegangenen Kontraktion del' "vorgeschalteten" 
Arterie tatsachlich genetisch zusammenhangt oder n·cht. Von Bedeutung ist 
nur, daB jene Einwirkungen, die wir in den vorliegenden Untersuchungen als 
Ursachen bestimmter Veranderungen des Zentralnervensystems beschuldigen 
miissen, sowohl nach den Befunden RICKERs als auch nach den Feststellungen 
TANNENBERGS geeignet sind, die typischen Bilder der "funktionellen" Kreislauf­
stOrungen heraufzubeschworen. Wir konnen hier zu der Frage, ob die Stase 
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mit einer Kontraktion der "vorgeschalteten" Arterie obligatorisch zusammen­
hangt, nicht Stellung nehmen. Gerade im Zentralnervensystem, in welchem 
durch das dichte Nebeneinander der verschiedenen GefaBquerschnitte die Ver­
haltnisse besonders giinstig sind, scheint es, daB bei peristatischen StOrungen 
im terminalen Gebiet eines bestimmten GefaBbaumes, z. B. im Gebiet der 
Striatumarterien sowohl die kleinsten als auch die mittleren und sogar die 
groBeren Arterien gelahmt sind und darum in hochgradiger Dilatation vorliegen; 
wenigstens ist es uns nur ausnahmsweise gelungen, die Aste der Arteria cerebri 
media, dieses GefaB selbst und die Carotis bei entsprechenden Schadigungen in 
histologischen Praparaten anders als stark erweitert und prall gefiillt mit 
offensichtlich in Stase stehendem Blut aufzufinden (s. Abb. 108). Natiirlich 
konnte man zahlreiche Einwande gegen eine derartige Auslegung histologischer 
Befunde am eingebetteten Objekt erheben, und so glauben wir, hier die ganze 
Frage offen lassen zu diirfen bzw. annehmen zu konnen, daB die Stase sowohl 
als Folge einer Art mechanischer Behinderung des Blutstromes, infolge der 
Kontraktion einer "vorgeschalteten" Arterie als auch ohne einer derartigen 
Zusammenziehung erscheinen kann. 

Ich glaube auch betonen zu diirfen, daB gerade die nervosen Apparate der 
GefaBwand und ihre Leitungsfahigkeit es ermoglichen konnten, daB Insulte, 
die die Arterie treffen und ihre nervosen Apparate lahmen, von hier aus sofort 
auch auf samtliche Verzweigungen des zugehOrigen GefaBbaumes fortgeleitet 
wurden und auch im terminalen Gebiet eine. ahnliche Lahmung erzeugten. 

Auch besteht ja die Moglichkeit, daB Reize, die am Nervenapparat der 
Arterien angreifen, hier anders wirken als am Nervenapparat der Capillaren und 
kleinen Venen. Die RICKERSche Lehre von der Kontraktion der "vorgeschal­
teten" Arterie, von der "Arretierung" des Blutes als Ursache der Stase ist viel­
leicht zu mechanistisch, wenn man auf dem Standpunkt steht, daB die Reizung 
- Erregung und Lahmung - des GefaBnervenapparates funktionelle Kreislauf­
stOrungen auch selbstandig hervorzurufen imstande ist. 

Die Gegensatze zwischen den Ergebnissen RICKERS und TANNENBERGS sind 
meines Erachtens nicht unilberbrilckbar,' auch in Fallen, in welchen anzunehmen 
ware, daB die aufgetretenen K1'eislauf8fjjrungen neurogener Herkunft sind, konnte 
das Schicksal der weiBen und roten Blutkorperchen, der Blutfliissigkeit, der 
GefaBwand und des Gewebes dnrch die unmittelbare Einwirkung der Schadlich­
keiten auf sie mitbestimmt werden. Und andererseits konnten die GefaBnerven 
den Grad - die "Stufe" - den Umfang, die Dauer der KreislaufstOrungen 
auch in Fallen wesentlich mitbestimmen, in welchen wir Veranlassung haben 
anzunehmen, daB die Erkrankung in einer Region durch unmittelbare Einflil8se 
einer Schiidigung auf das Gewebe begonnen hat. SchlieBlich steht auch der 
Annahme nichts im Wege, daB die pathogenen Einwirkungen in vielen Fallen 
GefaBnerven und sonstige lebende Substanz zugleich betreffen, und daB die 
Erkrankung unter Umsfii,nden die Folge einer komplexen Reaktion darstellt: in 
der ,Form - "Entweder-Oder" - wie diese Fragen heute vielfach diskutiert 
werden, widersprechen sich die bisher beobac~teten Tatsachen nicht. 

Nur nebenbei sei bemerkt, daB Vorkampfer der Anerkennung der pathogenetischen 
Bedeutung funktioneller Kreislaufstorungen sich vielfach alB unversohnliche Gegner 
fiihlen infoJge von Gegensatzen, die einfach durch die historische Entwicklung dieser neuen 
pathogenetischen Betrachtung zu erklaren sind. Ein besonders interessantes Beispiel fiir 
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derartige 8cheinbare Gegensatze ist die Diskussion zwischen VOLHARD und RICKER iiber 
die Glomerulonephritis. Beide Forscher scheinen zu vergessen, daB sie in dem einzigen, 
zunachst wesentlichen Moment, namlich in der Deutung funktioneller Kreislaufstorungen 
als zentrale pathogenetische Faktoren in der Entwicklung der glomerulitischen Verande­
rungen, vollig iibereinstimmen. 

Besonders oft werden in der Diskussion derartiger Fragen "Gegensatze" erortert, wie 
etwa, ob eine bestimmte Gewebserkrankung durch "GefaBspasmen" oder durch "Stase" 
hervorgerufen wurde. 

Sehr wenig wurde bisher in der Literatur die Frage beachtet, inwiefern 
man aus histologischen Schnittpraparaten eingebetteter Gewebe auf Befunde 
funktioneller Kreislaufstorungen wahrend des Lebeus schlieBen diirfte, eine 
Frage, die gerade fiir uus in dem hier zur Erorterung stehenden Problemen­
komplex von ern:inenter Bedeutung ist, und auf deren Besprechung wir also 
wenigstens ganz kurz eingehen miissen. 

Abb. 139. Mikroskopischer Schnitt (Htlmatoxylin-Eosin-Ftlrbung) bei traumatischer Schtldlgung 
des SchHl,fenlappens. Man sieht zahlreiche Blutungen in der Rinde, weiterhin einen recht groJ3en 

Aufhellungsherd in der Gegend des Mandelkerns. 

Es wird sich hier in erster Linie urn die illustration gewisser, besonders 
typischer Befunde handeln, die wir durch die neuen Untersuchungen iiber 
funktionelle Kreislaufstorungen kennengelernt haben. 

Wie wir eben erwahnten, sind nach RICKER Befunde der typischen funktio­
nellen Kreislaufstorungen durch die mannigfaltigsten Einwirkungen auf das 
GefaBsystem zu erreichen, so daB wir - wollten wir RICKER in allem ohne 
weiteres folgen - recht wahlIos FaIle ergreifen konnten. Immerhin liegt uns 
aber daran, eine gewisse AU8wahl zu treffen und Schadigungen, die nach der 
aHgemein verbreiteten Ansicht wohl der Mehrzahl heutiger Pathologen mit 
apoplektischen Schadigungen nicht zu vergleichen waren, auch hier in der Ein­
leitung des Aufbaues unserer pathogenetischen Ansichten nicht heranzuziehen. 

Vor aHem glauben wir, Kreislaufstorungen, die als Folgen der Einwirkung 
von Giften auftraten, vermeiden zu diirfen. Dagegen scheint uns das Beispiel 
traumatischer Schadigungen, Kreislaufstorungen, die nach traumatischen In­
sulten im Gehirn auftraten, besonders geeignet zu sein. 
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Aus der Fiille des uns hier zur Verfiigung stehenden Materials mochte ich 
zunachst den Fall einer 66 Jahre alten Frau besprechen (S. 1062/27), bei der 
- TrigeminusneuraIgje - eine Trepanation in der Gegend des linken Schlafen­
lappens vorgenommen wurde, und die 4 Tage nach diesem Eingriff verstarb. 
Die Sektion ergab unter anderem typische Veranderungen in der Hirnsubstanz 
der Operationsgegend (Abb. 139), Veranderungen, deren Studium uns besonders 
wertvoll scheint, weil wir einwandfrei behaupten diirfen, daB es sich um Folgen 
traumatischer Schadigungen handelt, und weil wir mit groBer Genauigkeit be­
stimmen konnen, in welchem Zeitpunkt diese traumatische Schadigung das Ge­
hirn betraf, wie alt also die etwa nachweisbaren KreislaufstOrungen geschatzt 
werden diirften. Veranderungen konnten wir iibrigens nicht nur in der Rinden­
girlande des Temporallappens - im Gebiet der unmittelbaren, operativen Ein­
wirkungen -, sondern auch in der Marksubstanz des Temporallappens, in 
der Nahe des Mandelkerns, von der erkrankten Rinde ziemlich entfernt nach­
weisen. 

Wir werden zunachst die Veranderungen in dem vom operativen Trauma 
unmittelbar betroffenen Gebiet besprechen. 

Die schon bei der makroskopischen Untersuchung sichtbare Blut/fllle der 
veranderten Rindengebiete ist bei der histologischen Untersuchung teils als 
H yperiimie, teils als Zeichen kleiner Blutungen um hyperiimisChe Capillaren und 
kleine Venen zu kliiren. 

Die schwierige Frage, ob die auch in der Abb. 139 gezeigte H yperiimie 
der Capillaren, Erweiterung der GefaBchen, ihre pralle Oberfiillung mit roten 
Blutkorperchen, einem V organg entsprechen konnte, der sich schon wahrend 
des Lebens in der8elben Form auBerte, glauben wir bejahend beantworten zu 
diirfen. Dafiir spricht schon der Umstand, daB die eben erwahnten Capillaren­
erweiterungen nur in dem bereits makroskopisch erkennbaren Lasionsgebieten 
vorliegen, und daB die GefaBinjektion in allen iibrigen von uns untersuchten 
Gebieten von normalen Verhaltnissen nicht abweicht. Noch mehr fiir die ge­
auBerte Ansicht spricht aber, daB wir derartige Capillarerweiterungen viel­
fach mit pericapilliiren Blutungen kombiniert nachwei8en kOnnen, so daB in 
vielen der untersuchten Gebiete morphologische Aquivalente der Hyperamie 
und Erythrodiapedese als organisch zusammengehorige Erscheinungen neben­
einander zu sehen sind. So kOllnen uns wohl auch dariiber kaum ernstliche Be­
denken erstehen, daB die in der Abb. 140 gezeigten Bilder hochgradig erweiterter 
Capillaren mit vollig einheitlich erscheinendem und aus optisch ineinander 
geflossenen roten Blutkorperchen bestehendem Inhalt - man hat derartige 
Bilder vielfach als morphologische Aquivalente der Sta8e beschrieben - tat­
sachlich Zustande kennzeichnen, die schon wahrend des Lebens vorlagen. 

Versucht man also die beobachteten Bilder mit den Lehren RICKERS in Ein­
klang zu bringen, so wiirde man sagen konnen, daB jene einfachen Hyperamien, 
weiterhin jene, von erythrodiapedetischen Herden umgebenen oder von homo­
genen Massen ausgefiillten kleinen GefaBe nichts anderes al8 den morphologi8chen 
Ausdruck bestimmter - vielleicht "stufenweise" gesteigerter - /unktioneller 
Reizzustiinde des terminalen Ge/iifJgebietes dar8tellen. 

Wir konnen aber im vorliegenden Fall zahlreiche Bilder beobachten, wie sie 
von RICKER und seinen Nachfolgern am lebenden Praparat als Zeichen funktio­
neller KreislaufstOrungen regelmaBig gesehen wurden. Wir meinen zunachst eine 
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Vermehrung der polymorphkernigen Leukocyten in Capillaren mit noch lockerem 
Inhalt (Abb. 140). A.hnliche Bilder sind iibrigens auch in kleinen Arterien und 
in den Venen zu erkennen und dUrften jenen Veranderungen entsprechen, 
die RICKER im "prastatischen" und postrubrostatischen Zustand des Blut­
stromes gesehen zu haben angibt. Von derartigen Bildern fiihren Ubergange 
zu Bildern, in welchen kleine GefaBe, Capillaren und kleine Venen mit weifJen 
Blutkorperchen vollkommen ausgefullt erscheinen, also an jene Bilder erinnern, 
die RICKER am lebenden Praparat in Venen zu beobachten Gelegenheit hatte 
und als "weiBe" Stase bezeichnete. Besonders bemerkenswert in diesem Zu­
sammenhang ist fiir uns, daB offensichtlich zum selben GefaBbaum gehorige Aste 

• 

Abb. 140. Rote Stase, Ansammlung von polymorphkernigen Leukocyten urn eine Arterie, 
adventitielle Blutung um dieses GefaJ3, Leukodiapedese bei traumatischer Schadigung des Gehirns. 

siimtliche bisher erwahnte Bilder, also Hyperamie, rote Stase, weiBe Stase, Erythro­
diapedese eng nebeneinander liegend aufweisen konnen (wie in der Abb. 140). 

Ganz entsprechend den B()obachtungen RICKERS und TANNENBERGS sehen 
wir Bilder, die noch im eingebetteten Schnitt zeigen, daB bei der funktionellen 
Kreislaufstorung wahrend des Lebens Austritte der weifJen Blutzellen erfolgt 
waren; man sieht namlich in der niichsten Umgebung, ja zum Teil noch in 
der Wand sowohl jener GefaBe, die verhaltnismaBig wenig polymorphkernige 
Leukocyten enthalten, als auch jener, die mit weiBen Blutkorperchen voll­
kommen ausgestopft scheinen, polymorphkernige, weifJe Blutzellen, die nur aus 
dem GefiifJ selbst hen'orgehen konnten. Sie bedecken die GefaBwand oft in dichten 
Scharen (Abb. 140), oder sammeln sich in den perivasalen Raumen; derartige 
Bilder sind an den GefaBen zu sehen, die noch sehr viele polymorph­
kernige Leukocyten enthalten oder auch in Strecken, in welchen das GefaB 
selbst polymorphkernige weiBe Blutzellen entweder iiberhaupt nicht oder nur 
sehr sparlich aufweist. 
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Hervorzuheben sind auch noch Bilder, in welchen ausgedehnte Gebiete mit 
einfach hyperamischen GefaBen von polymorphkernigen Leukocyten durch­
setzt erscheinen. Es handelt sich hier zweifellos um Folgen funktioneller Kreis­
laufstorungen, die eine Periode der Leukodiapedese bereits durchgemacht 
haben und nun die extravasierten polymorphkernigen Leukocyten als Zeugen 
der voriibergegangenen StOrung zuriicklieBen. 

Wir hatten noch zu bemerken, daB die capillaren Blutaustritte vielfach Z~l­

sammenfliefJen und so den Eindruck einheitlicher Blutungen erwecken (ahnlich 
wie in Abb. 120). 

Es sei nun nochmals hervorgehoben, daB aIle die eben beschriebenen Kreislauf­
storungen nach einer traumatischen Schadigung des Zentralnervensystems in der 

Abb.141. Die Wand einer groJ3eren Arterie bei traumatischer Schadigung des Gehirns. Endothel­
wucherlmg; Auffaserung der Media; in den Spalten der Media reichiiche polymorphkernige 

Leukocyten; Blutungen in der Adventitia. 

Gegend des Eingrittes entstanaen sind. Da das veranderte Hirngewebe noch 
massiv zusammenhalt und der operative Eingriff unmittelbar wohl nur piale 
GefafJe betraf, konnen wir annehmen, daB die erwahnten, in der Tiefe der 
Hirnsubstanz aufgetretenen Schadigungen bzw. die dort beobachteten Kreislauf­
stOrungen Folgen der Weiterleitung der unter dem EinfluB des Traumas unmittel­
bar entstandenen Reaktion auf entfernte GefaBabschnitte darsteIlen; es konnte 
sich um die Folgen einer Erregung bzw. Lahmung der GefaBnervenapparate 
handeln, die sich von der unmittelbar betroffenen Stelle aus bis in die letzten 
Verzweigungen des GefaBbaumes - eben in die Tiefe· der Hirnsubstanz -
ausbreitete. DaB es sich tatsachlich um eine, zu mindestens analoge Ausbreitung 
der Reaktion handelt, ist schon an der Tatsache zu erkennen, daB die Haupt­
menge der Veranderungen auch im Herd mitten in der Hirnsubstanz gerade am 
Capillarsystem erscheint. 

Immerhin weisen zahlreiche Veranderungen auch der grofJeren GefafJe, ins­
besondere der Arterien, sowohl in der Pia als auch in der Hirnsubstanz auf die 
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einerseits unmittelbar empfangene und andererseits durch die Weiterleitung der 
Reaktion vermittelte Schadigung durch das Trauma hin. 

Da auch derartige Veranderungen fUr unsere spateren, pathogenetischen Aus­
fUhrungen von groBer Bedeutung sind. miissen wir sie eingehend erortern. 

Der Befund der Abb. 141 wurde an einer groBeren pialen Arterie erhoben. 
Wir sehen vor allem eine sehr reiche Infiltration der gesamten Gefii{3wand durch 
polymorphkernige Leukocyten; bemerkenswert ist hier die Anordnung der weiBen 
Blutzellen: Sie stehen in Kolonnen in den Spalten der Media und konnten auf 
den ersten Blick intramurale GefaBe in weiBer 
Stase vortauschen. Um die wesentlichsten 
Veranderungen vorweg zu nehmen, erwahne 
ich, daB noch eine adventitielle, perivasculiire 
Blutung vorliegt; auch im perivascularen 
Raum sind iibrigens reichlich polymorph­
kernige Leukocyten nachzuweisen. Hervor­
zuheben ist weiterhin eine Quellung siimtlicher 
Endothelzellen (Abb. 141), eine Veranderung, 
die vielfach als eine "Aktivierung" des Endo­
thels gedeutet wurde. Die Endothelzellen 
haben sich deutlich vermehrt. Das GefaB 
erscheint ziemlich weit; von einer Throm­
bose kann wohl keine Rede sein. 

An zahlreichen kleineren Arterien der Pia 
und auch der tieferen Hirngebiete sind voll­
kommen analoge Veranderungen zu erkennen; 
wiederum perivasculare, adventitielle Blu­
tungen, Quellung des Endothels, Infiltration 
der Wand durch polymorphkernige Leuko­
cyten. Gerade an diesen Heinen Gefii{3en 
sind auch Veranderungen der GefaBwand, 
insbesondere der Media zu beobachten, die 
unsere Aufmerksamkeit besonders verdienen. 
Es handelt sich um eine eigenartige ver-

.. .-
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Abb. 142. Kleine, zerflieEende Arterie 
mitten in einem kleinen Blutungsherd. 
Man beachte die lockere Beschaffenheit 
des Blutes im GefiiE. Zahlreiche Kern­
trfunmer in der GefaEwand. Traumatische 

Schildigung. 

waschene Fiirbung der Media, durch welche die unter normalen Verhaltnissen 
so klar hervortretenden Strukturen wie Fasern, Kerne verschwinden bzw. nur 
als Triimmer und Andeutungen zu erkennen sind (Abb. 142). Vielfach kann 
beobachtet werden, daB die Konturen unscharf in die Umgebung zerflie{3en; 
dies alles oft an GefaBstrecken, in welchen locker liegendes Blut auf eine eigent­
lich noch funktionierende Stromung hinweist (Abb. 142). 1m Gegensatz zu den 
vorher geschilderten Endothelquellungen ist an den eben zur Sprache stehenden 
kleinen GefaBen eine pyknotische Schrumpfung der Endothelzellen zu erkennen; 
auch Kerne der Muskelzellen erscheinen pyknotisch, ja zerbrockelt. Zweifellos 
handelt es sich bei der eben beschriebenen GefaBveranderung um eine schwere 
Erkrankung der GefaBwand. 

Wir erwahnten eben, daB um groBere und kleinere Arterien, in deren Wand 
typische Veranderungen, wie Aufsplitterung, Infiltration durch polymorph­
kernige Leukocyten, Endothelquellung nachzuweisen sind, regelmaBig perivasale 
Blutungen auftreten. Man hat auch Gelegenheit Bilder zu beobachten, die 
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geeignet erscheinen, die Genese derartiger Blutungen .:Zu klaren. Man findet 
namlich Falle mit typischen Wandveranderungen, in welchen keine perivasalen 
Blutungen vorliegen, sondern nur hochgradig Erweiterungen der Vasa vasorum. 
Von derartigen Bildern fiihren samtliche tJbergange zu den ausgepragten adven­
titiellen Blutungen, so daB der Zusammenhang dieser mit den gestorten Vasa 
vasorum wohl als geklart betrachtet werden kann. 

Wir erwahnten, daB alle diese Veranderungen an kleinen Arterien nicht nur 
in der unmittelbar betroffenen Pia, sondern auch in tieferen Hirnteilen zu er­
kennen sind. Besonders erwahnenswert erscheinen uns in diesem Zusammen­
hang jene GefaBe, an welchen das ZerfliefJen der Wandstrukturen, pyknotischer 
Schwund der Kerne und Auflockerung der Wand nachzuweisen waren, weil diese 
Veranderungen hier in der Tiefe des Nervengewebes oft isoliert auftreten und 
mit der groBten Klarheit zeigen, dafJ selbst sehr schwere Erkrankungen der 
GefiifJwand durch Fortleitung der Reaktion auf traumatische Schiidigungen ent­
stehen kOnnen. Liegen derartig veranderte Arterien oder Arteriolen mitten in 
einem Gebiet mit gestortem Capillarkreislauf, so gewinnt man den Eindruck, 
daB jene Schadigung, die die Kreislaufstorung im terminalen Gebiet veranlaBte, 
gerade durch das 'zentral gelegene, groBere GefaB vermittelt wurde. 

Wir sahen im eben besprochenen Fall zahlreiche Stellen, in welchen kleine, 
triib gefarbte Flecke den Endzustand des ZerfliefJungsproZe8ses zeigen: Selbst die 
letzten Andeutungen einer Wandstruktur verschwinden, das Lumen ist ver­
schlossen und die Stelle des GefaBes ist nur noch am kennzeichnend gefarbten, 
rundlichen Fleck mitten in einer runden Blutung zu erkennen, ahnlich wie in 
Abb. 120. 

Fassen wir also die Veranderungen, die in diesem Fall an grofJeren und 
insbesondere kleineren Arterien der Pia und der Nervensubstanz zu beobachten 
waren, zusammen, so ist hervorzuheben, daB perivasculiire Blutungen, In­
filtration der GefiifJwand durch rote und weifJe Blutkorperchen, Quellungen der 
Endothelzellen, weiterhin Aufsplitterung der Media, LoslOsung des Endothels, 
Quellung und volliges ZerfliefJen der M ediafaserung bis zum vollendeten Kern­
schwund und bis zur vollstiindigen Verodung des GefiifJlumens, die kennzeichnenden 
Befunde darstellen. 

Wir brauchen vielleicht kaum daran zu erinnern, daB viele der eben be­
sprochenen Veranderungen, sowohl der terminalen GefaBabschnitte als auch 
der kleineren und groBeren Arterien, schon im Laufe unserer Erorterungen tiber 
Kreislaufstorungen bei embolischen, hypertonischen und arteriosklerotisch­
thrombotischen Apoplexien regelmaBig zu vermerken waren. In dieser Identitat 
der morphologischen Befunde sehen wir ja gerade den groBen Wert einer Er­
orterung des eben zur Sprache stehenden Falles: Die hier gefundenen Bilder 
diirfen fa zweifellos als morphologische Aquivalente funktioneller Kreislaufswrungen 
betrachtet werden und lassen die Frage berechtigt erscheinen, ob wir Veranlassung 
haben, die voUkommen iihnlichen Bilder bei den verschiedenen apoplektischen Schii­
digungen ebenfalls als Folgen funktioneller Kreislaufswrungen zu betrachten. 

Als Ursache der im vorliegenden Fall eingehend besprochenen Kreislauf­
storungen ist mit groBer Klarheit eine zeitlich genau bestimmbare, traumatische 
Schadigung bekannt; wir erwahnten und mochten es hier nochmals unter­
streichen, daB ganz ahnlich beschaffene Befunde auch in Fallen von Hirn­
erkrankungen anzutreffen sind, die einwandfrei als Folgen von Gifteinwirkungen 
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auftraten. Derartige Befunde bei Vergiftungen sind zwar von einem gewissen 
theoretischen Interesse, weil sie zeigen, daB den Feststellungen RICKERS 

entsprechend die gleichen Formen von Kreislaufstorungen tatsachlich durch 
Schadigungen verursacht werden konnen, die man bisher gewohnt war, als 
grundsatzlich verschiedene zu betrachten. Da aber nach unseren Untersuchungen 
Gifteinwirkungen als Ursachen der apoplektischen Insulte nicht in Betracht 

Abb.143. Kleiner GefiU3baum der Grof3hirnrinde bel traumatischer Schadigung. Rote Stase, 
weif3e Stase, Erythro' und Leukodiapedese. 

kommen, wollen wir uns mit Kreislaufstorungen, die wir ill AnschluB an Ver­
giftungen zu beobachten Gelegenheit hatten, nicht naher beschaftigen. Ins­
besondere kommen ja in der Pathogenese der zunachst zu besprechenden 
embolisch-apoplektischen Insulte Giftwirkungen uberhaupt nicht in Betracht. 

Bevor wir aber die Besprechung dieser Pathogenese beginnen, mochten wir 
nochmals kurz zusammenfassen, was uns der eingehend erorterte Fall gelehrt 
hat: Traumatische Schadigungen konnen durch den unmittelbaren Eingri// und 
durch Weiterleitung der Reaktion in tie/ere Regionen der Hirnsubstanz sowohl an 
Stammen und grofJeren A"sten der Arterien als auch in den terminalen Endver­
zweigungen /unktionelle Kreislau/st6rungen erzeugen, deren Charakter noch in 
eingebetteten mikroskopischen Schnittpraparaten deutlich zu erkennen ist; als 

SCHWARTZ, SchlaganfiUle. · 14 
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Folgen dieser KreislaufstOrungen konnen in den Gefa{3en der terminalen Gebiete 
ausgedehnte, zusammenflie{3ende Blutungen und ausgedehnte leukocytare Infiltrate 
auftreten; weiterhin erscheinen an den gro{3eren, kleinen und kleinsten Arterien 
einerseits gewisse morphologische Zeichen einer Akt'ivierung, andererseits aber 
einwandfreie regressive Veranderungen bis zur volligen ZerstOrung. 

Del' eben besprochene Fall ist naturlich nicht del' einzige nichtapoplektischer 
Genese, bei welchem wir ahnliche Befunde el'heben konnten, wie wir sie bei del' 
genauen Untersuchung del' Apoplexien kennengelernt haben. 

Wir wollen von diesen, von uns beobachteten, analogen Kreislaufstorungen 
nm einige Beispiele kurz anfuhren. Die Abb. 143 zeigt den histologischen Be­
fund einer traumatischen Rindenschadigung des GroBhirns. Wir erkennen 
deutlich die Ausdehnung del' Kreislaufstorung auf die Gesamtheit eines kleinen 

Abb. 144. Grol3ere kugelformige Hamatome in 
der Pia bei Durchschul3 (Suicid). 

Abb. 145. Kleines kugeliges Hamatom in einem 
Blutungsherd bei Durchschul3 (Suicid). 

GefaBbaumes. AIle Einzelheiten entsprechen hier den Befunden bei typischen, 
funktionellen Kreislaufstorungen: Wir erkennen in den Verzweigungen des 
Hauptstammes die rote und weiBe Stase mit Erythro- und Leukodiapedese. 
Das hier mitgeteilte histologische Bild el'innert lebhaft an makroskopische 
Pl'aparate, die wir bei del' Isolierung del' GefaBe embolischer odeI'" hyper­
tonischer Apoplexien gewonnen haben. 

In den Abb. 144, 145 sind typische kugelformige Blutungen zu erkennen, in 
ahnlichel' Form, wie wir sie bei del' Untersuchung del' hypertonischen Apo­
plexien so haufig nachweisen konnten. Die Kugelchen stehen mit dunnen 
Arterienasten in unmittelbarer Verbindung; ganz ahnlich wie bei den klassischen, 
miliaren und ubermilial'en sog, Aneurysmen del' Literatur. Diese Gebilde 
traten im vorliegenden Fall als Folgen eines Durchschusses bei Suicid aufl. 

Ich mochte auch noch kurz darauf hinweisen, daB die GefaBkonturen 
bei tl'aumatischen odeI' auch sonstigen nichtapoplektischen Kreislaufstol'ungen 
- ganz ahnlich wie bei apoplektischen Storungen - vielfach durch Formalin­
inkrustierungen zu erkennen sind. 

Uberblicken wir die Befunde del' Kreislaufstorungen, die wir in diesem Ab­
schnitt als Folgen funktioneller Erkrankungen del' GefaBwand mit del' makro-

1 Anrnerkung bei cler KOl'rekt1br: Wir haben derartige Befunde in mehreren Fallen von 
SchuBverletzungen des Gehirns erhoben. 
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skopischen und mikroskopischen Untersuchung nachweisen konnten, so ist die 
ldentitat dieser nichtapoplektischen Veranderungen mit jenen makroskopischen 
und mikroskopischen Kreislaufstorungen, die wir bei den apoplektischen In­
sulten kennengelernt haben, nicht zu verkennen; dieselben mantelformigen und 
dieselben kugelformigen Blutungen. Wir haben diese Veranderungen in unseren 
Beschreibungen der apoplektischen lnsulte als "lnsulteinheiten", als "Blu­
tungseinheiten" bezeichnet; in den Fallen, in welchen diese Formen der Kreis­
laufstorungen ganz einwandfrei als Folgen funktioneller Schadigungen auf­
treten, konnte man iiber makroskopische oder mikroskopische, lunktionelle 
lnsulteinheiten bzw. Blutungseinheiten sprechen. 

II. Die Pathogenese der KreislaufstOrungen und der Schiidigungen 
der N ervensubstanz bei embolischen Apoplexien. 

Wir haben die Veranderungen bei embolischen Apoplexien in unseren Schil­
derungen iiberall in den Vordergrund gestellt, weil sie die Folgen klarer und 
einfach verstandlicher Zusammenhange darstellen und uns als Vergleichs­
befunde dienten. Auch bei der Erorterung der Pathogenese apoplektischer 
Schadigungen ist es angebracht, die Besprechung embolischer Apoplexien voran­
zustellen. 

Um die wesentlichen morphologischen Befunde kurz zu wiederholen, er­
innern wir zunachst an die Belunde von Kreislaulswrungen in den typischen 
Lasionsgebieten der embolischen Apoplexien. Wir fanden histologische Ver­
anderungen, die als morphologische Aquivalente funktioneller Kreislaufsto­
rungen betrachtet werden konnen: GefaBerweiterung, rote Stase, weIDe Stase, 
Austritt von roten und weiBen Blutkorperchen. 

lch mochte auch hier besonders hervorheben, daB bei embolischen Schadi­
gungen Bilder der verschiedensten Arten und Stufen dieser funktionellen Kreis­
laufstorungen nebeneinander aufzufinden sind; mit Blutungen kombiniert und 
auch ohne Blutungen. Die Tatsache des V orhandenseins dieser morphologischen 
Aquivalente funktioneller Kreislaufstorungen ist nicht zu bezweifeln und bildet 
die Grundlage unserer pathogenetischen Untersuchungen. 

Wir erinnern daran, daB dieselben histologischen Befunde der Kreislauf­
storungen sowohl in den terminalen Gebieten als auch in der Wand der von 
Arterien nachzuweisen waren, die die zufiihrenden StraBen zu den typischen 
Lasionsgebieten darstellen. 

Die Frage ist nun, wodurch und wie diese K1"eislaulswrungen in den terminalen 
Gebieten entstanden sind ~ 

Die wichtigste Ursache ist ohne weiteres und mit absoluter Sicherheit zu 
bezeichnen; sie wird selbstverstandlich durch die Einkeilung eines Plroples 
dargestellt, den wir - wie erwahnt - an den Abzweigungsstellen der striaren 
GefaBe, meistens in der Arteria cerebri media, regelmaBig und ohne Schwierig­
keiten nachweisen. 

Wenn Schwierigkeiten bestehen, so sind sie nur in der Beantwortung der 
Frage zu erwarten, wie dieser eingekeilte Pfropf in den doch ziemlich entlernt 
liegenden striaren Lasionsgebieten zu den funktionellen Kreislaufstorungen 
fiihren kann. 

Bei embolischen, arteriellen GefaBverschliissen entstehen aniimische oder 
blutige lnfarkte, deren Auftreten nach allgemein verbreiteter Ansicht haupt-

14* 
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sachlich durch die Beschaffenheit der arteriellen Endverzweigungen in den 
einzelnen Organen bedingt wird: In Organen mit "Endarterien" entstehen 
nach der verbreiteten Lehre anamische Infarkte, in Organen mit communi­
cierenden, arteriellen Endverzweigungen sollen hamorrhagische Infarcierungen 
auftreten. 

Wir konnen uns auf eine Erorterung allgemeiner Fragen der Infarcierungen 
hier nicht einlassen. 

Fiir den Fall embolischer Schii.digung de8 Gehirns glaube ich aber feststellen 
zu diirfen, daB die Beschaffenheit der Endverzweigungen nicht die wesent­
lichste, oder wenigstens nicht die alleinige Bedingung der Beschaffenheit der 
Infarkte darstellt. Ohne auf den bereits besprochenen Gegensatz zwischen der 
traditionellen Lehre von den Eigenschaften der Hirnarterien und den Befunden 
PFEIFFERS hier wieder naher einzugehen, weise ich nur darauf hin, daB im 
Gehirn bei emboli8chen Schadigungen 8owohl hiimorrhagi8che als auch aniimi8che 
Infarkte auftreten, ja dafJ diese beiden Arten von Hirnschadigungen in ein und dem-
8elben Fall in eng benachbarten Gebieten nebeneinander er8cheinen kOnnen. 

Ob es gelingen wird, die Beschaffenheit der Endverzweigungen bei der 
Erklarung der embolischen Hirninfarkte endgiiltig auszuschalten, mochte ich 
hier nicht untersuchen. Ich glaube aber, daB es unter allen Umstanden niitzlich 
sein kann, wenn wir versuchen, zur Erklarung der Hirninfarkte auch Momente 
zu finden, die von der Struktur de8 va&/,len Endnetzes mehr oder weniger unab­
hiingig 8ind. 

So konnten wir annehmen, daB der Zustand der H erzfunktion von Bedeutung 
ist; ein Faktor, auf dessen EinfluB bereits COHN, CONHHEIM, WERNICKE, Mo­
NAKOW u. a. hinweisen; man konnte ja erwarten, daB in Fallen mit guter 
Herzkraft hamorrhagische Infarcierungen leichter entstehen als in Fallen mit 
hochgradiger Herzinsuffizienz. Weiterhin konnte man auch damn denken, 
daB die Be8chaffenheit des emboli8chen Ver8chlus8es selbst von Bedeutung ist. 
In Fallen in welchen keine vollige Obturation entsteht, konnte der Blutstrom 
die Barriere passieren und somit zur Entstehung der hamorrhagischen Be­
schaffenheit beitragen; auf dieses Moment wies zuletzt auch RICKER hin. 

Ein embolischer VerschluB stellt indessen auch die Ursache von Erniihrung8-
stOrungen dar. So miissen wir auch daran denken, daB sich - entsprechend den 
Annahmen VIRCHOWS, COHNHEIMS und ihrer zahlreichen Nachfolger - eine 
pathologische Durchlii88igkeit der GefafJwande einstellen konnte, deren Grad und 
Dauer bei der Entscheidung, ob "anamische" oder hamorrhagische Infarkte 
entstehen, vielleicht eine sehr wesentliche Rolle spielen. Wir miissen hier auch 
darauf hinweisen, daB nach den Untersuchungen TANNENBERGs die Unter­
bindung des Blutzustromes im Gewebe gewisse Veranderungen veranlaBt, deren 
Folgen sich als Stasen, Austritte von roten und weiBen Blutkorperchen prasen­
tieren. Wir haben in den vorangehenden Beschreibungen reichlich dargelegt, 
daB derartige Kreislaufstorungen bei embolischen Apoplexien tatsachlich regel­
maBig nachzuweisen sind. 

Die groBe Obereinstimmung, die zwischen den histologischen Befunden 
der KreislaufsWrungen in embolisch entstandenen Herden und jenen Befunden 
besteht, die RICKER in experimentellen Untersuchungen, z. B. durch Anwendung 
traumatischer Schadigungen erzeugte, ergibt uns ebenfalls wichtige Hinweise: 
E8 entsteht namlich die Frage, ob die bei den embolischen Schiidigungen festgesteZlten 
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Kreislaufstorungen - wenigstens zum Teil - nicht auch als Folgen ahnlicher 
Insulte auftreten konnten wie jene, die RICKER in seinen Experimenten angewandt 
hat? 

Dnd so glaube ich annehmen zu diirfen, daf3 der Embolus, der in das Hirn­
gefaf3 hineinschief3t, nicht nur als Kreislaufsperre wirkt, sondern auf3erdem den 
Rumpf des Gefaf3es wie ein traumatischer Insult betrifft, und schon als solcher 
vielleicht geeignet ist - ahnlich den traumatischen Insulten in irgendwelchen 
Experimenten - im ganzen Baum des angegriffenen Gefaf3es lokale, funktionelle 
Kreislaufstorungen hervorzurufen. Als traumatische Schadigung des GefaB­
baumes konnte dann vielleicht auch das Anprallen der normalen Blutwelle an 
die verschlossene Stelle betrachtet werden; die Barriere des eingekeilten Pfropfes 
stellt ja ein Hindernis del' Blutstromung dar 1. 

Dnternehmen wir jetzt den Versuch, die morphologischen Befunde, die wir 
bei embolischen Schadigungen erheben konnten und in einem friiheren Kapitel 
besprochen haben, als Zeichen und Folgen funktioneller Kreislaufstorungen zu 
betrachten, so gewinnen wir das Gefiihl, den Schli.issel zur Erklarung samtlicher 
Eigenarten gefunden zu haben; Feststellungen, die bei del' objektiven, morpho­
logischen Dntersuchung als verschiedenartig erschienen, lassen sich jetzt durch 
die neue Einstellung einheitlich zusammenfassen, ja sie erscheinen als not­
wendige, zusammengehOrige Folgen ein und desselben zentralen Geschehens. 

Zunachst scheint es eine Selbstverstandlichkeit, daB sich die Blutungen 
in den Lasionsgebieten aus unzahligen kleinsten, punktformigen Herden sum­
mieren: Punktformige Blutungen - Blutaustritte aus GefaBen del' terminalen 
Gebiete - stellen ja funktionelle Kreislaufstorungen par excellence dar. Als 
eine Selbstverstandlichkeit prasentieren sich nun die Ubergange von den Fallen 
mit sparlicheren, einzeln erkennbaren, punktformigen Blutaustritten, zu den 
massiv erscheinenden Blutungen. 

Auch die im Vorhergehenden besprochenen Befunde embolischer Apoplexien, 
bei welchen ausgedehnte Schadigungen del' Nervensubstanz auftreten, ohne daB 
nennenswerte Blutungen vorgelegen hatten, finden ihre natiirliche Erklarung: 
Es ist ja bekannt, daB funktionelle Kreislaufstorungen auftreten konnen und 
verschwinden, ohne daB andere Folgen als Zerstorungen parenchymatoser 
Gewebsteile zuriickblieben. 

Wir verstehen die Infiltration del' typischen Lasionsgebiete durch poly­
nucleare Leukocyten; wir verstehen die Anhaufung polynuclearer Leukocyten 
in den GefaBen und in den GefaBwanden; aIle diese Befunde stellen ja die 
selbstverstandliche, ja notwendige Folge funktioneller Kreislaufstorungen dar. 

Wir beschrieben im Vorangehenden die strenge Elektivitat del' Ausdehnung 
del' Lasionsgebiete bei embolischen Apoplexien, eine Elektivitat, die sowohl 
gegeniiber dem groBen Marklager als auch derinneren Kapsel und del' auBeren 

1 DaB bei Kreislaufstorungen ein Anprallen del' Blutwelle an del' Stelle des Kreislauf­
hindernisses vorkommt, konnte TANNENBERG im Experiment nachweisen. Nach seinen 
Untersuchungen entsteht die Stase in den CapiIIaren und kIeinen Venen primal' und stellt 
dadurch ein Hindernis fiir das in del' Arterie stromende Blut dar. Das in del' Arterie 
stromende Blut prallt auf dieses Hindernis auf: "Dadurch wird seine ... Energie an diesel' 
Stelle in Seitendruck verwandelt und so muB hier das GefaB besonders stark gedehnt werden." 
TANNENBERG hebt hervor, daB er "den Anprall des Blutes auf den Stasebezirk direkt 
beobachten" konnte. 
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Kapsel gegenuber hervortritt. Auch dieses Phanomen findet jetzt seine Er­
klarung: Die funktionelle Kreislaufstorung kann sich eben nur so weit aus­
dehnen, als die Verzweigungen des zentral betroffenen GefaBbaumes reichen. 
Ja, man konrite die Elektivitat bzw. die Grenze der Ausdehnung embolisch­
apoplektischer Schadigungen geradezu als eine Methode zur Erforschung der 
GefaBversorgung betrachten und die dabei erhobenen Befunde als Beweis 
einer strengen, funktionellen Elektivitat und Abgeschlossenheit del' striaren 
GefaBeinrichtungen, den GefaBgebieten benachbarter, morphologisch anders 
gearteter Bezirke gegenuber betrachten. 

Auch die Beobachtung, daB in alten Herden embolischer Schadigungen sehr 
haufig Zeichen eines akuten Aufflackerns funktioneller Kreislaufstorungen nach­
zuweisen sind, findet ihre selbstverstandliche Erklarung: Gebiete, die funktio­
nelle KreislaufstOrungen bereits erlitten haben, sind ja als Pradilektionsstellen 
fiir ahnliche Kreislaufstorungen zu betrachten, auch bei neuen Schadigungen, 
die heterogenster Natur sind und die an und fUr sich nicht geeignet waren, 
in einem vorher intakten GefaBgebiet irgendwelche Storungen hervorzurufen. 

Ich mochte nun auf einen bemerkenswerten Umstand besonders hinweisen: 
Die Veranderungen del' embolischen Apoplexie sind in typischen, striaren Ge­
bieten nachzuweisen, von dem Pfropf in del' Arteria cerebri verhaltnismaBig 
entfernt gelegen. Die Schadigung, die durch das Einkeilen des embolisierten 
Pfropfes die striaren GefaBe an ihrer Abgangsstelle betrifft, muB also auf irgend­
eine Weise in die vorderen und mittleren striaren Gebiete fortgeleitet werden. 

Wir mussen uns nun £ragen, wie diese Ubermittlung vorzustellen ist. In 
Betracht kame zunachst del' rein mechanische Insult des Einkeilens und del' 
nachfolgenden Schlage durch die behinderten Blutwellen; durch diese StOBe 
konnten ja die betroffenen GefaBbaume in ihrer Gesamtheit geruttelt werden, 
und so konnte die A usbreitung der mechanischen Erschiltterung selbst die Kreis­
laufstOrungen in den Hauptasten des GefaBbaumes und in den terminalen 
Gebieten verallJassen; wobei bemerkenswert ware, daB die KreislaufstOrungen 
im ganzen terminalen Bereich des GefaBbaumes ziemlich gleichmaBig erscheinen. 
Nach RICKER hatten wir die Ausbreitung del' Schadigung auf nervalem Wege 
anzunehmen, eine Auffassung, der del' mangelnde Nachweis einer nervosen 
Versorgung del' HirngefaBe einstweilen noch widerspricht. Ohne Bindendes in 
diesel' Frage aussprechen zu konnen, wird man sich zunachst mit der Feststellung 
der Tatsache einer Fortleitung begnugen muss en ; auch diese stellt eine wichtige 
und kennzeichnende Eigenschaft funktioneller Kreislaufstorungen dar 1. 

Wie bereits eingehend beschrieben, treten bei embolischen Apoplexien 
Kreislaufstorungen auch in den Arterienwanden und zwar entweder als Mantel­
blutungen odeI' als kugel£ormige Extravasate auf. Wir mussen nun versuchen 
zu erklaren, wie durch den embolischen VerschluB diese Kreislaufstorungen 
in del' GefaBwand auftreten. Am einfachsten scheinen uns jene Wandblutungen 
zu deuten zu sein, die im Bereiche des embolisierten Pfropfes selbst erscheinen: 
Der traumatische Insult des Einkeilens erschilttert an Ort und Stelle die GefafJwand, 

1 In vielen Arbeiten wird als Einwand darauf hingewiesen, daB im Gehirn GefaBnerven 
nicht nachgewiesen werden konnten. In der letzten Zeit wurde wiederholt tiber den ge­
lungenen Nachweis berichtet. (KURUSU u. HAMADA: "Der histologische Nachweis der 
GefaBnerven des Gehirns." 1. Mitt. Ref. in Zbl. Neur. 54, H. 6/7.) S. auch CLARK: "Inner­
vation of the blood vessels of the medulla etc." J. of Compo Neur. 1929. 
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ruft auf diese Weise ortliche, funktionelle Kreislaufstorungen im System der Vasa 
vasorum hervor, die dann unter Umstiinden zu den typischen Mantelblutungen 
fuhren. Durch einfache Fortleitung dieser Erregung bzw. Lahmung auf ent­
ferntere Gebiete des GefaBsystems der Arterienwand innerhalb desselben GefaB­
baumes entstehen wohl die weit ausgestreckten Blutungen an Abschnitten, 
die von der unmittelbar betroffenen Stelle der GefaBwand oft sehr entfernt 
liegen. Wir erwahnten bei unseren Beschreibungen, daB am GefaBbaum zwischen 
Strecken mit adventitiellen Extravasaten auch Arterienabschnitte nachzuweisen 
sind, die keinerlei Kreislaufstorungen aufweisen. Dieses scheinbare Uberspringen 
gewisser Wandstrecken durch die Veranderungen konnte vielleicht mit einer 
segmentiiren Innervation und somit mit einem segmentiiren Erscheinen der Reaktion 
auf schadigende Eingriffe zusammenhangen. Dieselbe Erklarung kommt 
moglicherweise auch fiir das Entstehen der kugelformigen Blutungen in der 
GefaBwand in Betracht 1. 

Wir miissen hier nochmals hervorheben, daB sowohl die Mantelblutungen 
als auch die Kugelblutungen bei embolischen Apoplexien meistens nur in ge­
ringem Umfang auftreten und daB ihr Charakter bei den embolischen Schadi­
gungen vielfach nur mit der Lupe klar zu erkennen ist. 

Treten nun im Endothel oder in der Muskelschicht der Arterien reaktive 
Veranderungen auf, so konnen wir diese als selbstverstandliche Folgen der 
Kreislaufstorung in der GefaBwand deuten. Die Frage, ob regressive Ver­
anderungen der GefaBwand, insbesondere der Muscularis, als primare und die 
Blutungen im perivasalen Raum als sekundare Erscheinungen auftreten - eine 
Frage, die z. B. bei den hypertonischen Apoplexien ernstlich diskutiert werden 
muB, - kommt hier bei den embolischen Schadigungen gar nicht in Betracht: 
Allerdings zeigen auch die histologischen Befunde mit der groBten Klarheit, 
daB die Kreislaufstorungen in der GefaBwand immer primar erscheinen. 

Es sei nur kurz hervorgehoben, daB jene Durchbriiche der GefaBwand, 
die wir in zwei Fallen zu beobachten Gelegenheit hatten, wohl ebenfalls durch 
ortliche Kreislaufstorungen der GefaBwand eingeleitet und erzeugt wurden. 

Auch in den Fallen, deren GefaBe sklerotische Veranderungen aufweisen 
und durch embolische Insulte akute Schadigungen erleiden, diirfte die alte 
Erkrankung fiir die Beschaffenheit der miu aufgetretenen Veranderungen kaum 
von Bedeutung sein. 

Wir miissen uns noch kurz mit einigen Beobachtungen beschaftigen, die 
hier im Rahmen der Besprechung embolischer Schadigungen eigentlich keine 
besondere Bedeutung haben, ja als selbstverstandlich erscheinen, die wir aber 
bei der Erklarung gewisser FaIle hypertonischer Apoplexien als wichtige Ver­
gleichsbefunde beniitzen werden. 

1 Nachtrag bei der Korrektur: SINGER glaubt - in der auf S. 56 zitierten Arbeit - daB 
die GefaBe des Zentralnervensystems eine retikulare Adventitialstruktur haben konnten, 
und daB Blutungen der GefaBe kugel- bzw. spindelformig auftrcten, wenn sie auf ein der­
artiges Adventitialfach lokalisiert bleiben. Diese Erklarung scheint auch mir durchaus 
annehmbar zu sein. Meines Erachtens besteht auch die Moglichkeit, daB eine segmentare 
Gliederung der adventitiellen GefaBeinrichtungen durch die Selbstandigkei~ kleiner terminaler 
Ge/apbezirke bedingt ist: wird nur ein terminales Gebiet des adventitiellen GefaBnetzes 
betroffen, so konnten die ausschlieBlich in ihm auftretenden Blutungen z. B. ein kugel­
formiges Wandhamatom erzeugen. 
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Es handelt sich zunachst urn die Feststellung, daB wir bei den emboIischen 
Apoplexien das Erscheinen von Blutungen nachweisen konnen, bevor irgend­
welche Veranderungen der Nervensubstanz selbst vorliegen. Diese Fest­
stellung ist sehr klar in Fallen abzulesen, in welchen die Zerstorungen durch 
die Embolie nicht besonders hochgradig waren und die Kreislaufstorungen 
selbst sich vorwiegend als GefaBerweiterungen, rote Stase, weiBe Stase, Leuko­
diapedese und nur maBige Erythrodiapedese prasentieren; in solchen Fallen 
treten ja Veranderungen der Nervensubstanz sehr in den Hintergrund; man findet 
nur geringe Grade der Auflockerung. Aber auch in Fallen, in welchen die embo­
Iisch verursachte Kreislaufstorung zu einer ausgedehnten Auflosung der Hirn­
substanz gefiihrt hat, so daB wir die GefaBbaume vielfach vollig ohne Bekleidung 
durch Nervensubstanz auffinden, sind etwaige nachweisbare Blutungen nur 
mit der Art und mit dem Grad der funktionellen Kreislaufstorung und niemals 
mit dem Umstand in Zusammenhang zu bringen, daB die GefaBe gewissermaBen 
nackt vorliegen. Bemerkenswert ist hier, daB wir in Fallen alterer emboIischer 
Schadigungen oft Gelegenheit hatten, Befunde zu erheben, die zeigen, daB in 
alten Auflosungsherden GefaBe, die frillier die Zerstorung selbst vermittelt 
haben, wieder einer ungestorten Blutstromung dienen, eine Beobachtung, die 
unter allen Umstanden beweist, daB die EntbloBung der GefaBe nicht geniigt, 
das Blut aus ihrem Hohlraum durchtreten zu lassen. 

Eine weitere Beobachtung, die wir nochmals besonders unterstreichen 
miissen, ist die, daB die Blutungen bei den embolischen Apoplexien fast aus­
nahmslos aus GefiifJen hervorgehen, deren W iinde keinerlei anatomisch nachweisbare 
Veranderungen aufweisen. Die geringe Bedeutung anatomisch nachweisbarer 
Veranderungen der GefaBwand fiir das Entstehen embolisch-apoplektischer 
Blutungen geht j~ schon aus der Feststellung hervor, daB die Hauptmasse der 
Blutaustritte durch Capillaren und kleine Venen in den terminalen GefafJgebieten 
geliefert wird und daB hierbei die groBeren Arterien, deren anatomische Ver­
anderungen man besonders gut erkennt, nur akzidentelle Symptome des ganzen 
Schadigungskomplexes liefern. 

III. Ursachen und Pathogenese der hypertonischen Apoplexien. 

Wir haben in den vorangehenden Schilderungen reichlich auf morphologische 
Ubereinstimmungen hingewiesen, die zwischen den Veranderungen hyper­
tonischer und emboIischer Apoplexien bestehen. Wir zeigten die 'Obereinstim­
mung der Lokalisation der Veranderungen beider Apoplexieformen; wir wiesen 
darauf hin, daB es dieselben GefaBstraBen sind, die die katastrophale Schadigung 
in beiden Gruppen vermitteln und wir legten dar, daB 'Obereinstimmungen auch 
bei den makroskopischen und mikroskopischen Einzelbefunden vorliegen, indem 
die elementaren Veranderungen sowohl bei den hypertonischen als auch bei den 
emboIischen Apoplexien durch morphologische Aquivalente funktioneller Kreis­
laufstorungen dargestellt werden. 

Von besonderer Bedeutung war fiir uns die Feststellung, daB bei emboIischen 
Apoplexien aus unzahligen kleinen Blutungen groBe massive Herde entstehen 
konnen; derartige Befunde sind es ja, die uns auch bei groBeren hypertonischen 
Blutungen die Moglichkeit des Entstehens aus unzahligen puqktformigen Blu­
tungen zu erwagen gestatten. Tatsachlich konnen sich auch noch so massive 
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Blutungen bei der Hypertonie ebenfalls durch das ZusammenflieBen unzahliger 
punktfOrmiger Blutungen ergeben, ahnlich wie bei embolischen Insulten. 

Die leiclit iibersehbaren Verhiiltnisse der embolischen Apoplexien haben uns 
die primare Intaktheit des GefaBsystems gezeigt, auch in Fiillen, in welchen 
sehr ausgedehnte Blutungen entstanden waren. So konnten wir uns auch bei 
der Untersuchung der Herde hypertonischer Schadigungen einigermaBen frei 
fiihlen und muBten nicht von vornherein annehmen, daB Blutaustritte bei hyper­
tonischen Apoplexien nur aus Arterien mit schwerer Wandschadigung hervor­
gehen konnten. 

Das Ergebnis dieser voraussetzungslosen Untersuchung war die Feststellung, 
daB tatsachlich auch bei der Hypertonie Blutungen entstehen, ohne daB irgend­
welche anatomische Veranderungen der GefaBwand gefunden oder angenommen 
werden konnten, ahnlich wie bei embolisch-apoplektischen Insulten. 

Die groBen "Obereinstimmungen, die zwischen den embolischen und hyper­
tonischen Schadigungen des Gehirns bestehen, lassen zwingend daran denken, 
daB auch -die Einwirkungen, die die apoplektischen Kreislaufstorungen unmittel­
bar veranlassen, sehr ahnlich sind. Tatsachlich gelingt es zu zeigen, daB 
aIle die bisher besprochenen Obereinstimmungen in der Morphologie mit prin­
zipiellen Analogien in der Patlwgenese erganzt werden konnen. Bevor wir aber 
auf die Erorterung dieser Verhaltnisse naher eingehen, miissen wir - und zwar 
gerade zur Vorbereitung und Bekraftigung dieser Feststellungen - zunachst 
Eigenarten de8 kypertoni8chen KreiBlaufes besprecken. . 

1. Bemerkungen ii ber Eigenarten de s Kreislaufes bei der 
essentiellen Hypertonie. 

Oberblicken wir jene KrankheitsfaIle, bei welchen wir in Begleitung von 
hYJIertonischen BlutdruckerhOhungen Hirnbluthngen beobachteten, so scheinen 
auf den ersten Blick FaIle heterogenster Natur nebeneinander zu stehen. Eine 
exakte Einteilung dieser Beobachtungen ist heute noch nicht moglich; die 
Ursachen und die spezifischen Eigenschaften jener Zustande, die mit Blut­
druckerhOhungen einhergehen, sind einstweilen viel zu wenig bekannt. 

Um nach den iiblichen Einteilungen .zu verfahren, miissen wir zunachst 
FaIle von Hirnblutungen, die wir bei Nierenkrankheiten mit Hypertonie und 
Niereninsuffizienz zu beobachten Gelegenheit hatten - also FaIle chronischer 
Glomerulonephritiden und "maligner" Sklerosen - beiseite stellen. Ebenso 
miissen wir' zunachst FaIle, bei welchen wir Hypertonie nur als mehr oder 
weniger zentrales Symptom innerhalb eines anatomisch faBbaren, komplexen 
Krankheitsgeschehens zu betrachten gewohnt sind - Polycythamie und Ek­
lampsie - abtrennen. Als Grundlage der nun folgenden Erorterungen iiber 
Pathogenese der hypertonischen Apoplexien dienten uns aus8ckliefJlick Falle 
des 80g. es8entiellen - nach VOLHARD "roten" - Hochdrucks, wenn auch der 
apoplektische Insult nicht in samtlichen herangezogenen Beobachtungen den 
Tod verursachte 1. 

1 Seit Herr Prof. VOLHARD die FrltIlkfurter Innere Klinik leitet, achte ich - auch auf 
seinen Wunsch - besonders auf etwaige Unterschiede zWischen Hirnbefunden beirn "roten" 
und "blassen" Hochdruck: ich habe bisher nichts Wesentliches feststellen konnen. 
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Wir mussen allerdings schon hier bemerken, daB eine Gruppierung der 
hypertonischen Apoplexien, wie wir sie nun vornehmen, nur berechtigt ist, 
wenn wir die Hypertonie nur als Symptom einer bestimmten, selbstandigen 
"essentiellen" Grunderkrankung betrachten; so wie die Dinge heute stehen, 
scheint es ja pathogenetisch nicht volllcommen gleichgiiltig zu sein, ob die Hyper­
tonie bei Gelegenheit einer schweren Nierenerkrankung oder im AnschluB an 
eine puerperale Eklampsie oder "essentiell", "genuin" auftritt. Ob sich eine 
grundsatzliche Trennung dieser hier nur gerade bezeichneten Krankheitsbilder 
tatsachlich durchfuhren lassen wird, kann erst die Zukunft zeigen. Die Hirn­
schadigungen allerdings, die in allen diesen Gruppen apoplektisch und todlich 
auftreten konnen, sind voneinander uberhaupt nicht zu unterscheiden; dieselbe 
Beschaffenheit, dieselbe Lokalisation. 

Wie gesagt, wollen wir aber diese, noch so vollkommene "Obereinstimmung 
der pathologisch-anatomischen Hirnveranderungen niche zu einer einheitlichen 
Zusammenfassung samtlicher hypertonischer Schadigungen benutzen und uns 
zuniichst strengstens an FaIle des "essentiellen" Hochdrucks halten. 

Selbstverstandlich konnen wir uns hier nicht auf eine umfassende Besprechung 
samtlicher Eigentiimlichkeiten des hypertonischen Kreislaufes einlassen. Von 
Bedeutung sind fur uns hier nur bestimmte Eigenschaften, die wir bei der 
Erklarung der Pathogenese hypertonischer Insulte unmittelbar verwerten 
konnen. 

So mochte ich zunachst darauf hinweisen, daB durch die arterielle Hyper­
tension das Niveau des gesamten Geschehens im Kreislau/ erhOht wird. Schwan­
kungen des Kreislaufes, die auch bei normalen Menschen auf Anderungen 
gewisser Bedingungen auftreten, haben bei der essentiellen Hypertonie ihren 
Ausgangspunkt auf einem hoheren Niveau als unter normalen Verhaltnissen, 
so daB Ausschlage, deren GroBe an und fiir sich nicht anders sein muB als bei 
Reaktionen Gesunder, gewisse kritische obere oder untere Grenzen viel zu leicht 
erreichen oder gar iibertreten. 

Die Amplitude der normalen bzw. kompensierbaren Reaktionsbereitschaft ist 
beim hypertonischen Kreislauf noch nicht bekannt. Wir konnen nicht angeben, 
wie niedrig bzw. wie hoch die Grenze der Druckveranderungen im arteriellen 
System liegen, die noch ohne Schaden zu ertragen sind. Wir konnen auch die 
GroBe der Entfernungen nicht bezeichnen, die zwischen niedrigstem und 
hochstem Druckwert besteht. Wir konnen also auch keinen exakten Vergleich 
dieser Eigenschaften beim hypertonischen Kreislauf mit den analogen Werten 
des normalen Kreislaufes vornehmen. Immerhin wird man vielleicht so viel 
behaupten diirfen, daB der Durchschnittswert des arteriellen Druckes bei der 
Hypertonie der kritischen oberen Grenze naher steht als die Durchschnitts­
werte des normalen Kreislaufes zu der physiologischen oberen Druckgrenze; 
wobei hervorgehoben werden muB, daB die hypertonische obere Grenze mit der 
physiologischen oberen Grenze wohl nicht zusammenfallt. 

Es ist also wahrscheinlich, daB selbst Schwankungen, die wegen ihrer abso­
luten GroBe unter normalen Verhaltnissen keinerlei kritische Grenzen erreichen 
konnten, bei der Hypertonie - infolge der Erhohung des Anfangsniveaus 
und der Herabsetzung der oberen kritischen Grenze - bereits geeignet sind, 
Storungen, Krisen, ja Katastrophen heraufzubeschworen. 
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Eingehender unterriehtet 1 sind wir iiber eine weitere, fUr unser Thema sehr 
bedeutungsvolle Eigensehaft des hypertonisehen Kreislaufes. leh meine die 
groBe Empfindlichkeit des hypertonischen Kreislaufes, die verursaeht, daB Ver­
anderungen, insbesondere aueh Druckveranderungen im arteriellen System 
bereits dureh viel kleinere Einwirkungen hervorgerufen werden konnen als 
unter normalen Verhaltnissen, und daB ahnlich starke Reize bei der Hypertonie 
eine unvergleichlich - auch absolut gemessen - groBere Veranderung des 
Kreislaufes erzielen als unter normalen Verhiiltnissen. 

Diese Eigensehaft ist wohl Schuld daran, daB sich der hypertonisehe Kreislauf 
eigentlich niemals im Gleichgewicht befindet bzw. daB das sog. "Gleiehgewieht" 
des hypertonisehen Kreislaufes in vielen Fallen die Resultante unvergleiehlieh 
groBerer und diehter nebeneinanderstehender Schwankungszaeken darstellt als 
unter normalen Verhaltnissen. 

Allgemein bekannt ist der EinfluB psyehischer Einwirkungen, die ja auch 
unter normalen Verhaltnissen zu Blutdruekerhohungen fUhren konnen, bei 
Hypertonikern aber besonders betrachtliche, ja katastrophale Erhohungen 
veranlassen; selbst bei Patienten, die infolge bestimmter therapeutischer Be­
einflussungen seit langerer Zeit wieder normale Werte aufweisen. Ahnlieh ist 
die Wirkung auch gewisser physiologischer Funktionen auf den Blutdruck des 
Hypertonikers (Defakation, Coitus). 

Es gibt aber unter den Beobachtungen der Literatur noch zahlreiehe weitere 
Befunde, die ebenfalls mit der bemerkenswerten Empfindlichkeit des hyper­
tonischen Kreislaufs zu erklaren sind. 

Zu erwahnen ist zunachst der Nitroglycerinversuch. Nach KAUFFMANNS 
Feststellung solI die reaktive Senkung des Blutdruckes dabei im allgemeinen 
von der Ausgangshohe des Blutdruckes abhangig sein. Die Entspannung, die 
bei niedrigem Ausgangsniveau minimal sein kann, erreieht bei hohem Ausgangs­
niveau sehr betraehtliche Grade. Wenn aueh die Versuehe nicht vollig ein­
deutig sind, scheint es doch so zu sein, daB die Entspannungsfahigkeit mit dem 
Ausgangsniveau beim Beginn des Experimentes, selbst am selben Patienten an­
wachst, so daB wir also berechtigt sind anzunehmen, daB die Empfindlichkeit 
des hypertonischen Kreislaufes fUr bestimmte Reize um so groBer ist, je hoher 
die arterielle Spannung selbst erscheint .. 

Hierher gehort auch die von LANGE nachgewiesene Verlangerung der sog. 
Nachstromungszeit an den Fingercapillaren. Jene Zeit, die nach experimen­
teller, p16tzlicher Sperrung der arteriellen Blutzufuhr am Oberarm vergeht, bis 
die Stromung auch in den Capillaren zum Stillstand kommt - eben die "Nach. 
stromungszeit" - findet LANGE bei Hypertonikern verlangert. Er findet auch, 
daB diese Nachstromungszeit unter dem EinfluB von Warme beim Hyper­
toniker standig zunimmt, unter der Einwirkung der Kalte fast augenblicklich 
verkiirzt wird; wahrend bei Gesunden durch diesel ben Einwirkungen gerade die 
entgegengesetzten Veranderungen erzielt werden. Auch LANGE erklart aIle diese 
Befunde beim Hypertoniker mit einer gro{3eren Empfindlichkeit der hyper­
tonischen Arterien und Arteriolen auf die verschiedensten Einwirkungen. 

Hierher gehort weiterhin auch die von WESTPHAL angegebene und als 
"paradox" bezeichnete Gefa{3reaktion auf Abschnurung. WESTPHAL komprimiert 

1 Durch KAUFFMANN, RANSE, WESTPHAL U. a. 
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mittels einer Blutdruckmanschette die Arteria brachialis. Bei Gesunden kommt 
es nach Losung der Kompression zu einer reaktiven Hyperamie am Nagelfalz. 
Bei vielen Hypertonikern dagegen ist eine deutliche Anamisierung der Capillaren 
zu beobachten, die bis zu 20 Minuten anhalten kann; eine Reaktion, die aber 
- wie wir ausfUhren werden - nicht nur als Zeichen einer "paradoxen" Ein­
stellung, sondern auch einer erhohten Funktionsbereitschaft, also Empfindlich­
keit des hypertonischen Kreislaufes gedeutet werden kann. 

In die Reihe dieser Beobachtungen gehoren auch Befunde bei der RUMPEL­
LEEDEschen Armstauung bei H ypertonikern. Man fand dabei das Auftreten sehr 
stark ausgepragter capillarer Blutungen in der Haut des Unterarms; ein Erfolg, 
den man ja durch 1Lnvergleichlich stiirkere traumatische Schadigungen auch bei 
Gesunden erzielen kann. 

WESTPHAL wies darauf hin, daB man bei Hypertonikern zahlreiche Zeichen 
einer erhohten Dehnungsbereitschaft an Capillaren und kleinen Venen feststellen 
kann. So besteht die Neigung zu einem starkem Dermographismus mit hoch­
gradigem Reflexerythem. WESTPHAL erinnert an die schon seit CRUVEILHIER 
und VIRCHOW bekannten "Capillarvaricen" in der Haut der Hypertoniker, die 
leicht sichtbare, spontan entstandene Zeichen dieser Dehnungsbereitschaft dar­
stellen. WESTPHAL, der diese Hautveranderungen zusammen mit ASCHAFFEN­
BURG auch capillarmikroskopisch untersuchte, fand sie unter 30 Hypertonikern 
29mal. Sehr zahlreich finden sie sich nicht nur bei den altesten Hypertonikern, 
sondern auch bei Kranken zwischen 40 und 60 Jahren, ja WESTPHAL sah sie 
auch bei jugendlichen, wie er schreibt, besonders "vasomotorischen" Individuen 
des 6fteren. Er glaubt feststellen zu diirfen, daB parallel mit der zur gesteigerten 
Disposition zum Hypertonus auch eine Vermehrung der Capillarvarizen nach­
zuweisen ist. Die capillarmikroskopische Untersuchung zeigte in der Haut 
der Hypertoniker ofters Ubergangsformen von einfachen Erweiterungen der 
Capillaren bis zu den stabilen Gebilden der sog. Hamangiome. An zwei 
solchen Gebilden konnte WESTPHAL durch histologische Untersuchung fest­
stellen, daB es sich dabei urn Erweiterungen im terminalen GefaBgebiet je einer 
kleinen Arterie handelte; in einzelnen GefaBschlingen lagen massenhaft gelappt­
kernige Leukocyten. 

Von allen diesen Befunden iiber die besondere Reaktionsweise des hyper­
tonischen Kreislaufes mochte ich folgende Beobachtungen noch einmal hervor­
heben: 1. Den WESTPHALSchen Versuch der Kompression des Oberarmes mit 
nachfolgender, lang anhaltender Anamie in den Capillaren des Fingerfalzes, die 
von WESTPHAL als "paradox" bezeichnete Reaktion. 2. Den RUMPEL-LEEDE­
schen Versuch am Arm von Hypertonikern mit den ausgedehnten, punkt­
fOrmigen Blutungen in der Haut und 3. die Zeichen der von so vielen Autoren 
besprochenen "Erweiterungsbereitschaft" der Capillaren, die ihren konstanten, 
sozusagen stabilen Ausdruck in den "Capillarvarizen" der Haut erreichen. Wir 
heben diese Befunde besonders hervor, weil sie einerseits Grundphanomene des 
irritierten hypertonischen Kreislaufes darstellen und weil sie andererseits durch 
die Feststellungen RICKERS wer funktionelle ortliche KreislaufstOrungen - die 
wir ja auch bei der Erklarung der apoplektischen Veranderungen selbst noch 
heranziehen miissen - besonders gut zu vereinheitlichen und zu erklaren sind. 

Wie aus unserer friiheren Besprechung der RICKERschen Feststellungen 
tiber ortliche funktionelle Kreislaufstorungen hervorgeht, stellt sich auf die 
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Irritation einer Arterie - wie sie z. B. durch den WESTPHALschen Versuch 
gegeben ist - beim Erreichen einer gewissen Intensitat del' Reizung, Fluxion, 
Erweiterung und leichte Beschleunigung, "H yperiimie" im angeschlossenen Capillar­
netz ein, jene Erscheinung, die wir bei Ausfiihrung des WESTPHALSchen Ver­
suches am Arm Gesunder, im Capillargebiet des Nagelfalzes feststellen konnen; 
nach RICKER haben wir dabei Folgen einer Reizung del' Dilatatoren VOl' uns. 
1st die Reizung intensiver - wiederum bis zu einer bestimmten Grenze - so 
wird auch beim gesunden Menschen als Folge del' Drosselung del' Armarterie 
eine Fortsetzung del' GefaBkontraktion bis in das Capillargebiet, also Blutleere 
der Capillaren auch im Fingertalz erscheinen; dasselbe Ergebnis, das wir mit 
dem WESTPHALSchen Versuch bei Hypertonikern so Leicht el'zielen konnen; 
es handelt sich nach RICKER um die Folgen einer Constrictorenreizung. 

Somit kann festgestellt werden, daB die lang dauernde Anamie im Fingerfalz 
del' Hypertoniker eigentlich nur dann als "paradox" bezeichnet werden dUrfte, 
wenn wir das Phanomen allein ala Erscheimtng betrachteten; als Produkt einer 
bestimmten Konstellation, Relation ist es abel' durchaus nicht paradox; es 
stellt die eintache Bteigerung desselben Geschehens dar, das wir auch unter normalen 
Verhiiltnissen zu sehen bekommen und zeigt wieder, daf3 das Ausgangsniveau des 
Geschehens im hypertonischen K reislaut hOher liegt als unter normalen Verhiilt­
nissen; dieselbe Reizung, d'ie unter nonnalen Verhiiltnissen im Capillargebiet nur 
Fluxion - weil nur Dilatatorenreizung - hervorruten konnte, ist bei der H ypertonie 
bereits geeignet, die Mchste Btute der typischen Reaktionsergebnisse, niimlich die 
Vasomotorenreizung mit Constriction und Aniimie der, Capillaren im Fingertalz 
zu produzieren. 

Ich wiirde also das Resultat einer WESTPHALschen Funktionspriifung beim 
Hypertoniker nur ungel'n als "paradox" bezeichnen. 

Ebenfalls als einfache Folge del' groBen Empfindlichkeit des hypertonischen 
Kreislaufes kann man die in del' Haut des Unterarmes nach del' RUMPEL-LEEDE­
schen Drosselung auftretenden Blutungen erklaren. Del' Vel'such, del' vor­
schriftsmaBig ausgefiihrt bei gesunden Menschen niemals zu Blutungen del' 
Armhaut fiihrt, laBt bei Hypertonikern - bekanntlich auch bei Scharlach, 
Endokarditis, Aorteninsuffizienz usw. ,- unzahlige capillare Blutungen er­
scheinen. Die capillaren Blutungen - die Folgen einer Erythrodiapedese -
entstehen nach RICKER im priistatischen Zustand del' Capillarstorung; in einem 
Zustand also, del' ebenfalls in die Reihe del' von RICKER festgestellten, ortlichen 
funktionellen Kreislaufreaktionen gehort und unmittelbar nach del' durch 
Constrictorenreizung erfolgten Verengerung del' Strombahn zu erwarten ist, 
wenn die Intensitat del' Schadigung geeignet war, durch Schwachung bzw. 
Lahmung del' Constrictoren zur Stase hiniiberzufiihren. Die RUMPEL-LEEDEsche 
Drosselung fiihl't also zu den capillaren Blutungen, weil im hypertonischen 
Kreislaut bereits diese an und fur sich recht schwache traumatische Schiidigung 
geniigt, um durch Lahmung der Constrictorenfunktion die priistatische Verlang­
samung des Capillarstromes mit allen ihren Folgen heraufzubeschworen. 

Wie schon hervorgehoben, wollen wir hier Schwierigkeiten del' Probleme 
ortlicher funktioneller Kreislaufstorungen moglichst vermeiden; wir werden 
also hier auf die Diskussion del' Annahmen RICKERS iiber die Bedeutung del' 
Dilatatoren und Constrictoren fiir die besprochenen Phanomene des hyper­
tonischen Kreislaufes gar nicht eingehen. Ebenso gleichgiiltig ist es uns hier, 
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ob die eben besprochenen kennzeichnenden Reaktionen des hypertonischen 
Kreislaufes tatsachlich nebeneinanderstehende Stufen irgendeiner zusammen­
gehoriger Reaktionsreihe darstellen oder nicht. Von Bedeutung fUr uns ist 
hier einzig und allein, daB verschiedene Forscher, von RICKER vollkommen 
unabhangig, bei der Hypertonie funktionelle Storungen in gewissen Kreislauf­
gebieten experimentell erzeugt haben, die mit den von RICKER durch verschie­
dene Eingriffe am Tier erzeugten funktionellen, ortlichen Kreislaufstorungen 
zu vergleichen, ja zu identifizieren sind. 

Die Tatsache, da(3 bei der Hypertonie im Arteriensystem des Armes Kontrak­
tionen bis Z~( den Capillaren, weiterhin Prdstase mit Blutaustritten in den Capillar­
gebieten, schon dunh trauma,tische Eingrijje zu erzeugen sind, die sich unter nor­
malen Verhdltnissen als geringjiigig erweisen wurden, ist jur uns hier die wesent­
lichste Feststellung. 

Durch diese Beobachtungen und Zusammenhange erscheinen uns nun auch 
die vorher erwahnten "Capillarvarizen" der Haut bei Hypertonikern in einer 
pragnanteren Beleuchtung. In einem Kreislaufsystem, in welchem GefaB­
kontraktionen, Prastase so leicht entstehen, konnten die ~ wie wir uns aus­
gedrlickt haben - stabilen Erweiterungen der Capillaren einerseits als Zeichen 
einer standigen oder wenigstens sehr lang anhaltenden Dilatatorenreizung 
erscheinen oder vielleicht auch den Ausdruck einer endgiiltigen Lahmung der 
Constrictoren, der Stase, darstellen. Eine klare Entscheidung zwischen diesen 
beiden Moglichkeiten wird wohl kaum zu treffen sein; auch die in "Capillar­
varizen" bei der histologischen Untersuchung von WESTPHAL und von OGAWA 

beobachtete wei(3e Stase ("in einzelnen GefaBschlingen lagen massenhaft gelappt­
kernige Leukocyten") ist meines Erachtens nicht geeignet, definitiv zu ent­
scheiden. Zur Entwicklung der weiten Konturen der Capillaren dlirfte die 
durch die Hyperamie selbst verursachte Bildung eines bindegewebigen Gerustes 
wesentlich beitragen. 

Es sei hier nur nebenbei bemerkt, daB den "Capillarvarizen" der Haut 
vollkommen entsprechende Gebilde von mir auch im Gehirn wiederholt beob­
achtet wurden. 

Die eben besprochenen, durch _experimentelle Priifung erkennbaren Eigen­
arten des hypertonischen Kreislaufes, insbesondere die bei der experimentellen 
Belastung einzelner GefaBgebiete auftretenden arteriellen und capilldren Kon­
traktionen sowie der prdstatische Zustand und die Stase haben nun auch in der 
praktischen Pathologie des hypertonischen Kreislaujes eine - zum Teil seit Jahr­
zehnten anerkannte - gro(3e Bedeutung. 

Bekannt sind arterielle Kontraktionen in verschiedenen Korpergebieten, ins­
besondere in den Extremitdten und im Herzen; als "Spasmen" bezeichnet, stellen 
sie allgemein anerkannte Ursachen verschiedenartiger und oft recht schwerer, 
ja katastrophaler Storungen dar. Wie seit PAL allgemein angenommen wird, 
konnen sie "kritisch", d. h. plOtzlich auftreten; man darf wohl annehmen, daB 
sehr wesentliche Eigenschaften der sog. "Blutdruckkrisen" vielfach den Aus­
druck derartiger arterieller Kontraktionen darstellen. 

Leider wissen wir - trotz der eminenten Wichtigkeit des Phanomens -
verhaltnismaBig wenig Positives liber die Beding1tngen, liber das Ersckeinen 
und vor allem auch liber die mogliche Dauer der kritischen Arterienkontraktionen 



Die Pathogenese der Kreislaufstorungen in apoplektischen Herden. 223 

bei der Hypertonie. Die WESTPHALSchen experimentell gewonnenen Beobach­
tungen gehoren ja mit zu den ersten positiven Feststellungen auf diesem Gebiet, 
und die VOl.' kurzem mitgeteilten, anregenden Ansichten RICKERS uber Eigen­
schaften des hypertonischen Kreislaufes haben sich wohl in erster Linie als neue 
Anwendungsmoglichkeiten der RICKERschen Grundanschauungen uber funktio­
nelle ortliche Kreislaufstorungen ergeben. 

Trotzdem wir also nicht verkennen, daB unmittelbare Beobachtungen nur 
auBerst sparlich vorliegen, glauben wir doch feststellen zu durfen, daB die 
Arterien- und Capillarkontraktionen in der Form, wie sie seit P AI, allgemein 
angenommen werden, bei der H ypertonie tatsachlich vorkommen mussen, wenn 
der bereits irritierte und au Berst empfindliche Apparat durch neue Belastungen 
betroffen wird, die an und fUr sich vielleicht sehr geringfugig waren. 

Die Erklarung gewisser Funktionsstorungen, insbesondere des Herzens und 
der Extremitaten mit arteriellen und capillaren Spasmen erfreut sich einer 
groBen Verbreitung und fast allgemeiner Anerkennung. 

Wie eingangs in unserem Literaturbericht erwahnt, versucht WESTPHAL 
diesen anerkannten pathogenetischen Faktor - wie schon vor ihm P AI, - bei 
der Erklarung der apoplektischen Insulte zu verwerten. Wir erblicken in diesem 
Bestreben die selbstverstandliche Uberbruckung einer alten und eigentlich sehr 
auffallenden Lucke in der Entwicklung einer pathogenetischen Theorie und es 
erscheint uns nur verwunderlich, daB ihre Anwendung als Erklarung fur apoplek­
tische Insulte erst so spat energischer erfolgte. 

Sind Kontraktionen - "Spasmen" - als Ursachen von Storungen des Herzens 
oder der Extremitaten anzunehmen, so mufJ es ja als eine Selbstverstandlichkeit 
erscheinen, dafJ derselbe pathogenetische Faktor auch Storungen des Zentralnerven­
systems verursachen kann. Wir haben keine Veranlassung, diese Moglichkeit 
zu bestreiten. 

Durch die allmahliche Erforschung der Eigenschaften des hypertonischen 
Kreislaufes und durch die experimentellen Kreislaufuntersuchungen der letzten 
Jahre wurde also die Moglichkeit geschaffen, typische Storungen, die man bei 
Hypertoniekranken sehr haufig beobachtet, durch typische Zustandsbilder des 
funktionell gestorten Kreislaufes zu erklaren. Es ist dabei von Interesse, daB die 
Bedeutung der fruher als einheitliche Erklarung angenommenen "Spasmen" 
auch bei dieser Kontrolle durch die ErgebnIsse der neuen Kreislaufuntersuchungen 
gefestigt wird. 

Es entsteht aber die Frage, ob in der Spontanpathologie der Hypertonie 
nur die "Spasmen", oder vielleicht auch jene anderen Formen der ortlichen 
funktionellen Kreislaufstorungen - insbesondere Prastase und Stase der termi­
nalen GefaBabschnitte - von Bedeutung sind, die bei geeigneter experimen­
teller Belastung des hypertonischen Kreislaufes ebenfalls auftreten, und die als 
enge Verwandte und Mitlaufer der "Spasmen" betrachtet werden mussen. Dnd 
es besteht daruber gar kein Zweifel, daB nicht nur die spastische, sondern auch 
die prastatische und die Stase-StOrung des ortlichen Kreislaufes von grofJter 
pathogenetischer Bedeutung sein kann. 

Die Bedeutung der Prastase und der Stase in der terminalen Strombahn 
fiir Herzstorungen bei der Hypertonie ist aus verschiedenen Mitteilungen 
bekannt. Wir selbst haben vor kurzem den Fall einer akuten, schwersten Muskel­
erkrankung des Herzens bei einem Hypertoniker untersuchen konnen, die 
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unzweifelhaft durch Prastase und Stase vermittelt wurde. Es wii.rde uns aber 
zu weit fiihren, wollten wir eine nahere Erorterung der Bedeutung aller Arten 
der funktionellen KreislaufstOrungen fUr Herzerkrankungen bei der Hypertonie 
ausfiihren. Nur klIrZ sei darauf hingewiesen, daB meiner Meinung nach Vieles, 
das man bisher mit den so allgemein anerkannten "Spasmen" erklarte, eigentlich 
durch die eng verwandte, funktionelle Kreislaufstorung, durch die Prastase 
oder durch die Stase verursacht wurde, und daB das Schlagwort "Spasmus" 
in vielen Fallen eben nur geeignet ist, die Aufmerksamkeit darauf zu lenken, 
daB als Ursache der Erkrankung funktionelle JYIechanismen anzunehmen sind. 

Die Bedeutung der Prastase 1tnd der Stase fur symptomatische Spontanerkran­
kungen bei der essentiellen Hypertonie tritt bei der Untersuchung der hypertonisch­
apoplektischen Hirnschadigungen mit besonders gro(3er Klarheit hervor. 

Wie bereits erortert, erblickt WESTPHAL die eigentliche Ursache der apo­
plektischen Hirnblutung in einem arteriellen "Spasmus", der zu einer Zerstorung 
der Nervensubstanz und zu einer Schwachung der GefaBwand selbst fUhrt. 
In der Fortsetzung und ill Ausbau der gewissermaBen traditionellen Lehre 
iiber die Bedeutung der "Spasmen" beachtete aber WESTPHAL nicht, daB die 
Spasmen nur eine Erscheinungsform der funktionellen ortlichen Kreislauf­
stOrungen darstellen. 

Die pathogenetische Bedeutung der "Spasmen" ist fiir das Entstehen gewisser 
FaIle apoplektischer Insulte bei der Hypertonie nicht zu leugnen; keinesfalls 
steht aber fest, daB die apoplektischen Blutungen durch "Spasmen" - GefaB­
kontraktionen - in dem Sinne vorbereitet werden, wie es von WESTPHAL an­
genommen wird. Ja, es liegt nicht die geringste Veranlassung vor, den kompli­
zierten Umweg der WESTPHALSchen Hypothesen zu beniitzen, wenn wir zu einer 
Erklarung der hypertonischen Blutungen gelangen wollen: Dieselben M echa­
nismen, die geeignet sind, im hypertonischen Kreislauf Gefa(3kontraktionen "Spas­
men" zu veranlassen, sind ja geeignet, auch die gewisserma(3en hOheren Stufen 
der funktionellen ortlichen KreislaufstOrungen hervorzurufen und wahrend der 
Prastase und Stase' in den terminalen Gefa(3gebieten samtliche Eigenarten des 
apoplektischen Insultes unmittelbar zu erzeugen. 

Wir miissen hier bemerken, daB Stase und Prastase in den terminalen Ge­
bieten in vielen Fallen mit Kontraktionen - also "Spasmen" - der zugehorigen 
Arterienstamme erscheinen und daB diese Arterienkontraktionen charakte­
ristische Merkmale der funktionellen Kreislaufstorungen ill terminalen Gebiet 
darstellen konnen 1. 

Bevor wir aber diese Feststellungen naher erortern, mochte ich kurz auch die 
Frage untersuchen, warum bei der essentiellen H ypertonie das Gehirn, insbe­
sondere warum immer so ungemein typische Gebiete des Gehirns durch kritische 
Storungen betroffen werden. 

2. Eigenschaften des Blutkreislaufes im Gehirn und ihre 
Bedeu tung fiir die Pathogenese hypertonischer Insulte. 

In der Pathologie der Hypertonie spielen StOrungen von seiten des Herzens 
und des Gehirns eine besonders groBe Rolle. Zur Erklarung dieser besonderen 
Bevorzugung konnen leicht hypothetische Erklarungen konstruiert werden: 

1 RICKER. 
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Beobachtungen, die geeignet erscheinen zum Ausbau derartiger Theorien, gibt 
es ja reichlich. So konnte man z. B. die schon unter normalen Verhalt­
nissen besonders starke funktionelle Belastung dieser Organe zum Ausgangs­
punkt wahlen. Auch konnten gewisse Differenzen der Gefii{3innervation in 
diesen beiden ,Organen herangezogen werden; es soIl ja hier eine auffallend 
sparliche Versorgung mit Vasoconstrictoren bestehen, die unter Umstanden 
mit veranlassen konnte, daB das GefaBsystem des Herzens und des Gehirns 
iiberlastet wird; allerdings diirfen wir nicht verschweigen, daB diese Fest­
stellung - die zum groBen Teil in alteren Untersuchungen gewonnen wurden 
- noch nicht endgiiltig gesichert sind. Eine Untersuchung und Diskussion 
aller dieser Moglichkeiten wiirde uns aber zu sehr ablenken und darum werden 
wir uns hier nur mit Fragen der besonderen Priidisposition des Gehirns fiir 
Schadigungen bei der Hypertonie beschaftigen, die wir klar und eindeutig 
beantworten konnen. 

Nach unseren Untersuchungen darf das GefaBsystem des Gehirns nicht als 
ein ideales, communicierendes Rohrensystem betrachtet werden, in welchem 
sich die Fliissigkeit und der Druck nach allen Richtungen gleichmaBig aus­
dehnen konnte; im Gegenteil, es sind in der Stromung des Blutes und Verbreitung 
des Blutdruckes bestimmte bevorzugte Richtungen nachzuweisen, die offenbar 
durch die mechanischen Verhaltnisse der Verzweigungen des GefaBsystems 
bedingt werden. 

Eine derartige Hauptrichtung wird durch die Bahnstrecke der Carotis 
communis, Carotis intern a, Arteria fossae Sylvii und den aus dieser hervorgehenden 
Striatumarterien dargestellt; diese GefaBe schlieBen sich einander in einer Rich­
tung, fast ohne Abweichungen an, so daB in ihnen Stoffe, die aus dem Herzen 
herausgeschleudert werden, auf nahezu pfeilgeradem Wege in das Hirngewebe 
gelangen. 

Diese Besonderheit der Carotis-Striatumbahn beweisen zunachst experi­
mentelle Embolien. 

Die letzten derartigen Untersuchungen stammen - wie erwahnt - von 
BERNHARD VAN NES, der sie 1881 in Utrecht ausfiihrte. VAN NES brachte 
kleine - 1/2-2 mm groBe - Kiigelchen von Weizen in die zentral und 
peripher abgeklemmte Carotis communis beim Hund, offnete dam;t die Sperre 
und erhielt auf diese Weise embolische Schadigungen des Gehirns. In'den 
Beschreibungen der 9 ausgefiihrten Experimente sind striiire Liisionen viermal 
vermerkt; auch in 2-3 weiteren Fallen scheint eine striare LasiDn vorgelegen 
zu haben; ausdriicklich hervorgehoben ist sie aber nicht. Aus diesen Versuchen, 
die seither leider' noch nicht wiederholt wurden, geht allerdings nur hervor, 
daB experimentell in die Carotis communis gebrachte fremde Substanzen mit 
einer gewissen RegelmaBigkeit striare Gebiete verandern. 

Den Wert einer experimentellen Untersuchung haben auch embolische 
Schiidigungen des Gehirns, die im AnschluB an Endokarditis des Menschen 
8pontan entstehen. Es handelt sich ja auch hier um das Kreisen von festen 
Substanzen, die unter normalen Verhaltnissen nicht vorkommen und wir haben 
in derartigen Fallen sogar die Sicherheit, daB die embolisierten "Fremdkorper" 
tatsachlich aus dem Herzen selbst stammen. Wahlen derartige Auflagerungen 
der Herzklappen den Weg zum Gehirn, so bleiben sie in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der FaIle in einer Stelle der Carotis-Striatum-Bahn stecken. 

SCHWARTZ, Schlaganf1LJle. 15 
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Wie wir noch auseinandersetzen werden, konnten die aus dem Herzen hinaus 
beforderten Pfropfe theoretisch zwei StraBen wahlen, die zum Gehirn fiihren. 
1. Die Carotisbahn und 2. die Strecke der Arteria vertebralis, ein Weg, der 
- gar nicht so selten - tatsachlich eingeschlagen wird. 

Wir wollen uns zunachst mit der Carotisstrecke beschaftigen. 

Hierbei kann fiir das Steckenbleiben des embolisierten Pfropfes die Gro(Je 
des kreisenden Gewebsstiickes von Bedeutung sein; groBe Pfropfe miiBten 
ja schon im Anfangsteil der Hirnarterien stecken bleiben, weil sie durch die 
immer enger werdenden Lumina auch dann nicht durchkommen, wenn sie ihre 
Richtung infolge der mechanischen Verhaltnisse im Geast der feineren Ver­
zweigungen noch spezialisieren wiirden. Selbst die feinsten Pfropfe - sogar 
Pfropfe, die wir makroskopisch gar nicht mehr auffinden konnten - wahlen 
nun aber in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle einen bestimmten Weg, 
namlich den der Carotis-Striatum-Gefa(Je. Wir glauben also: Man kann die 
Beobachtungen bei den embolischen Hirnschadigungen tatsachlich als voll­
wertigeAquivalente experimenteller Untersuchungen betrachten; ja, die Befunde, 
die wir bei den spontanen embolischen Hirnschadigungen des Menschen erheben 
konnen, miissen uns sogar wertvoller erscheinen als Befunde irgendwelcher 
Untersuchungen am Tier, weil es sich eben um Feststellungen an Menschen 
handelt und um dieselben mechanischen Bedingungen, die wir ja fiir die hyper­
tonischen Apoplexien durch die Vergleichsuntersuchungen zu klaren versuchen. 

In den bisher besprochenen Befunden, die bei der Priliung der Stromungs­
verhaltnisse in der Carotisbahn gewisse Aufschliisse zu geben geeignet sind, 
handelt es sich urn die Beforderung fester Substanzen bzw. Gewebsstiicke in 
der Strombahn. In Versuchen, die auf Anregung von Herrn Prof. B. FISCHER­
WASELS durch LAMPERT und MULLER in unserem Institut ausgefiihrt wurden, 
konnte festgestellt werden, daB auch Druckwellen, die Gelegenheit haben, sich 
im Arteriensystem des Gehirns bzw. Verzweigungssystem der Carotis interna 
zu verbreiten, vor allem die Arterien des Striatums betreffen. 

LAMPERT und MULLER haben diese Versuche an menschlichen Leichen ausgefiihrt: 
die Carotis interna aufgesucht, Carotis externa und Thyreoidea superior abgeklemmt, 
so daB man von der Carotis communis nur in die Carotis interna und somit in die Hirn­
gefaBe gelangen konnte. Um ein AbflieBen durch die Arteriae vertebrales zu verhindern, 
wurden diese ebenfalls abgebunden. In die Stiimpfe der groBen Carotiden, die an ihrer 
Abgangsstelle von der Aorta bzw. Arteria anonyma abgeschnitten wurden, fiihrten nun 
LAMPERT und MULLER die beiden Schenkel eines gabel£ormig verzweigten Glasrohres ein. 
Der Stiel des Glasrohres steht mit einer Pumpe in Verbindung, so daB in die GefaBbahn 
mit gleichmaBigem Druck eine Blutersatzfliissigkeit gepreBt werden kann. Ein angeschlos­
sener Manometer zeigt die angewandten Druckwerte. Es wurden Drucke von 1-21/2 Atmo­
spharen und eine Durchstromungszeit bis zu 6 Minuten angewandt. In 4 Fallen konnten 
Zerstorungsherde der Hirnsubstanz erzielt werden, die auf das Platzen eines GefaBes 
schlieBen lieBen; darunter einmal in der Medulla oblongata. Es interessiert uns aber hier 
besonders, daB in den anderen drei Fallen immer da8 Putamen betroffen war: Einmal sym­
metrisch in beiden Hemispharen und in zwei weiteren Fallen isoliert in der rechten Hemi­
sphare. 

Die Lokalisation der Herde stimmt mit den Befunden der hypertonischen 
Apoplexien vollkommen iiberein. 

Diese Befunde - die iibrigens zeigen, daB zur Erzielung von GefaBrupturen 
Druckwerte angewandt werden miissen, die in der Spontanpathologie des 
Menschen iiberhaupt nicht vorkommen - lassen nun tatsachlich erkennen, 
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daB Druckwellen dieselbe Bahnstrecke bevorzugen, die auch zur Beforderung 
von thrombotischen Gewebsteilen oder experimentell in die GefaBbahn gebrachten 
Fremdkorpern beniitzt wird. 

Ich glaube, wir konnen auf Grund aller dieser Beobachtungen den SchluB 
ziehen, daB auch Druckwellen, die bei Blutdruckkrisen in die Blutbahn des 
Gehirns gejagt werden, diese Bahn bevorzugen und wenn sie geeignet sind, 
irgendwelche pathologische Veranderungen hervorzurufen, diese in erster Linie 
in der Bahnstrecke ihres intensivsten Einwirkens, also in der Striatumbahn 
erzeugen. Die Bevorzugung der striaren Bahn in allen unseren Beobachtungen 
ist so eklatant, daB man in pathologischen Veranderungen des Striatums in 
vielen Fallen geradezu einen Beweis dafUr erblicken diirfte, daB das Gehirn 
durch Schadigungen angegriffen wurde, die durch die GefaBbahn vermittelt 
werden. 

3. Dber die Pathogenese der apoplektischen Schadigungen . 
bei der Hypertonie. 

Die bisher besprochenen Beobachtungen konnen nur zur Erkliirung der 
striiiren Lokalisation hypertonisch-apoplektischer Storungen dienen. Wie wir 
noch besprechen, miissen auch .Erklarungen fUr die iibrigen typischen 
Lokalisationen hypertonisch-apoplektischer Schadigungen gefunden werden; zur 
Erklarung der Markapoplexien, apoplektischer Schadigungen des Thalamus, 
insbesondere aber der hypertonisch-apoplektischen Schadigungen der Briicke 
und des Kleinhirns. Wir wollen aber zunachst noch die Untersuchung der 
Entstehungsbedingungen und der Entstehungsweise der hypertonischen Pu­
tamen-Claustrumapoplexien beenden; es ist ja zu hoffen, daB die Ergebnisse, 
die hierbei gewonnen werden, auch bei allen anderen Lokalisationen der. apo­
plektischen Schadigungen angewandt werden konnen. Wir miissen zunachst 
daran erinnern, daB es sich nach unseren Feststellungen bei den hypertonischen 
Blutungen um Aquivalente funktioneller KreislaufstOrungen handelt, die sich 
einerseits in den Wanden der Arterienstamme und andererseits in den terminalen 
Gebieten entwickeln. 

Ich mochte nochmals auch an die groBe Ahnlichkeit zwischen den hyper­
tonisch-apoplektischen Putamen-Claustrumveranderungen und den embolisch­
apoplektischen Striatumveranderungen erinnern. 

Wie schon so reichlich ausgefiihrt, besteht diese Ahnlichkeit 1. in der Dber­
einstimmung der Lokalisation der Veranderungen beider Schadigungsarten und 
2. auch in der llereinstimmung der anatomischen, insbesondere histologischen 
Beschaffenheit der Kreislaufstorungen, vor allem auch in der volligen Dber­
einstimmung zwischen den von uns als "Insulteinheiten" bezeichneten kleinsten 
Komponenten der Lasionserscheinungen sowohl bei den hypertonisch als auch 
bei den embolisch-apoplektischen Veranderungen; bei beiden Formen der apo­
plektischen Schadigungen handelt es sich um Aquivalente funktioneller Kreis­
laufstOrungen. 

Die groBe Ahnlichkeit laBt nun die Frage entstehen, ob auch Ahnlichkeiten 
zwischen den einwirkenden Schadigungen einerseits bei der Hypertonie, anderer­
seits bei embolischen Prozessen zu finden waren, die geeignet sind, die Dber­
einstimmungen der Lokalisation und der histologischen Beschaffenheit naher 
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zu begriinden. Vor allem besteht auch die Frage, ob es gelingt, zur Erklarung 
der hypertonisch-apoplektischen Veranderungen ein pathogenetisches Moment 
zu finden, das in erster Linie geeignet ist, funktionelle Kreislaufstorungen hervor­
zurufen. 

Wir glauben uns der Wirklichkeit gut genahert zu haben, wenn wir an­
nehmen, daB das Entstehen hypertonisch-apoplektischer Veranderungen des 
Gehirns in sehr vielen Fallen mit den kritisch aufgetretenen DruckerMhungen 
im engsten, unmittelbaren Zusammenhang stehen. Wie schon so viele Autoren 
vor uns, nehmen auch wir an, daB der durch die kritische Veranderung erhohte 
Blutdruck Druckwellen in die Gefii{3bahnen des Gehirns schleudert, die dann die 
Zerstorungen der hypertonischen Apoplexie durch ihre Einwirkung auf die Him­
gefii{3e hervorrufen. 

Da die im Vorangehenden erorterten Beobachtungen und Betrachtungen 
embolischer Apoplexien und gewisser experimenteller Untersuchungen ja 
gezeigt haben, daB wir die Carotis interna-Striatum-Strecke der HirngefaB­
bahn auch ffir die Fortpflanzung der Druckwellen bei spontanen Druckveriinde­
rungen im Verlaufe der Hypertonie als eine besonders bevorzugte Bahn betrachten 
miissen, scheint es eine Selbstverstandlichkeit, wenn die hypertonisch-apoplek­
tischen Veranderungen in so vielen Fallen gerade striiire Gebiete betreffen. 

Wir nahmen zur Erklarung der bei' embolisch - apoplektischen Schadi­
gungen so kennzeichnenden ortlichen Kreislaufstorungen eine Art traumatische 
Schadigung der GefaBwand an, die diese· durch den Anschlag der vorwarts 
geschleuderten Thromben und der nach dem VerschluB anschlagenden StoBe 
erleidet. lch glaube nun die Einwirkung analoger traumatischer Schadigungen 
auch als unmittelbare Ursache der ortlichen Kreislaufstorungen bei hypertoni­
schen Apoplexien annehmen zu diirfen: Die Druckwellen, von welchen man bisher 
allgemein angenommen hat, da{3 sie geeignet sein kiinnten, durch ihren Anschlag 
Risse in der Gefii{3wand zu erzeugen, sind meiner Annahme nach unter 
allen Umstiinden geeignet, auf die Gefii{3wand wie ein traumatischer Schlag zu 
wirken und auf diese Art die naturlichen Folgen traumatischer Schiidigungen der 
Gefii{3wand, die so mannigfachen Formen der 6rtlichen funktionellen Kreislauf­
storung, sowohl in der GefiifJwand selbst als auch in den terminalen Verzweigungen 
des betroffenen Gefii{3baumes hervorzurufen. 

Das Entstehen der Kreislaufst6rungen im Striatum bei hypertonischen Druck­
schwankungen wilrde demnach die einfache und naturliche Folge traumatischer 
Einwirkungen auf die Gefii{3stiimme darstellen, genau so, wie bei traumatischen 
Schiidigungen irgendeiner anderen K6rperregion. 

Es ware also auf diese Weise vor allem das Entstehen jener hypertonisch­
apoplektischen Veranderungen verstandlich, bei welchen wir ohne irgendwelche 
Veranderungen an den groBeren GefaBstammen kleine Herde finden mit dicht 
cider auch lockerer nebeneinanderstehenden, punktf6rmigen Blutungen. Es 
waren so weiterhin die Veranderungen jener hypertonisch-apoplektischen 
Schadigungen zu verstehen, bei welchen wir in den dem freien Auge ma8siv 
erscheinenden Blutungsherden bei der mikroskopischen Untersuchung eine Zu­
sammensetzung aus zusammengeflossenen kleinsten Blutungen nachweisen 
konnen, und bei welchen sowohl die makroskopische als auch die mikroskopische 
Untersuchung an den groBeren GefaBstammen keine Veranderungen, ins­
besondere keine Risse nachweisen laBt: In allen diesen Fiillen ist durch die 
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kritische Druckeinwirkung zwar ein Hauptast des Gefii{3baumesgetroffen, die Folgen 
des Schlages zeigen sich aber in erster Linie im terminalen Geiist, ahnlich wie bei 
den embolischen Infarcierungen. 

Auf diese Art konnen wir auch jene im Vorangehenden besprochenen Befunde 
am ganzen Komplex gewisser GefaBbaume erklaren, die wir mit ihren plumpen, 
blutigen Auflagerungen durch sorgfaltige Praparation als Zentren - oft sehr 
ausgedehnter - hypertonisch-apoplektischer Blutungen isolierten. Die Annahme 
des traumatischen Schlages durch die Hochdruckwelle mit den darauffolgenden 
funktionellen Kreislaufstorungen erklart uus weiterhin auch die Veriinderungen 
der Gefii{3wand selbst: die lokalen, runden, als "miliare" bzw. "ubermiliare 
Aneurysmen" bekannten Blutungen in der GefaBwand und die von uns im 
V orangehenden beschriebenen scheidenformigen Blutungen langerer GefaB­
strecken, sei es, daB diese GefaBwandveranderungen im AnschluB an ausgedehnte 
Blutungen in den terminalen Gebieten oder als isolierte und einzige Folgen einer 
kritischen Blutdruckschwankung auftreten. 

Alle diese Veranderungen werden im Gebiet jener GefaBbaume und an 
jenen Stellen der GefaBe besonders ausgepragt auftreten mussen, die der mecha­
nischen Belastung des Kreislaufes schon unter normalen Verhaltnissen am meisten 
ausgesetzt sind, die also auch bei erhohter Belastung in erster Linie in Anspruch 
genommen werden. Durch die Annahme funktioneller KreislaufstOrungen in der 
GefaBwand, die infolge traumatischer StoBe der Hochdruckwellen entstehen, 
sind weiterhin auch jene Beobachtungen zu erklaren, die gezeigt haben, daB 
im AnschluB an hypertonische Schadigungen der GefaBstamme thrombotische 
Verschliisse entstehen konnen; die KreislaufstOrung in der Gefii{3wand war in 
solchen Fallen imstande, durch Endothelschadigung - oder vielleicht auch 
auf andere Art - die Blutsaule zur Gerinnung zu bringen. 

Mit dem Charakter der KreislaufstOrungen bei der Hypertonie ist aber auch 
zu erklaren, daB selbst sehr schwere Kreislaufstorungen der Gefii{3wand voriiber­
gehen konnen, ohne daB eine endgUltige Unterbrechung der Stromung in den 
betroffenen Gebieten erfolgen muBte; es bleiben dann bei intakter Stromung 
nur Reste der. uberstandenen kritischen Periode zuruck: ZerstOrungen, Pig­
mentierung im nervosen Parenchym und in den GefaBwanden bzw. GefaB­
straBen. 

Der traumatische Anschlag von Hochdruckwellen als unmittelbare Ursache 
apoplektischer KreislaufstOrungen bei der Hypertonie erklart auch die so haufig 
zu beobachtende Multiplizitiit der Herde in Fallen, in welchen wir zu gleicher 
Zeit aufgetretene apoplektische Herde in verschiedenen voneinander entfernt 
gelegenen Teilen des Striatums oder auch in verschiedenen Kerngebieten der 
basalen Ganglien auffinden; es handelt sich in diesen Fallen um apoplektische 
Kreislaufstorungen in verschiedenen terminalen Gebieten ein und desselben Stria­
tumgefii{3es oder ein und desselben gemeinsamen Stammes von Arterien verschiedener 
Kernkomplexe. 

Man konnte in allen diesen Fallen annehmen, daB die kritische Druckwelle 
den zusammenfassenden GefaBstamm an einer einzigen Stelle betroffen hat und 
daB die zur KreislaufstOrung fuhrende Erregung von dieser betroffenen Stelle 
aus nach verschiedenen Richtungen in terminale Gebiete fortgeleitet wurde. Man 
konnte aber auch annehmen, daB die katastrophale Druckwelle sich durch die 
Verzweigungen der hauptsachlich betroffenen GefaBbahn teilt, die voneinander 
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entfernt liegenden terminalen Gebiete selbst erreieht und die apoplektischen 
Kreislaufstorungen somit an Ort und Stelle verursacht. 

Die Annahme, daB die Hoehdruckwellen auf HirngefaBe wie traumatische 
Schlage wirken, die funktionelle Kreislaufstorungen veranlassen, ermoglicht uns 
auch eine Erklarung fUr die enge ZusammengehOrigkeit unblutiger und blutiger 
KreislaufstOrungen bei der Hypertonie, die wir im Vorangehenden bei der mor­
phologischen Untersuchung bereits festgestellt haben; es sind ja nur graduelle 
Unterschiede, die beim Auftreten von funktionellen Kreislaufstorungen in einem 
Fall Blutaustritte, in anderen wieder keine erscheinen lassen. Ich moehte hier 
noeh auf ein Moment hinweisen, das ffir die Entstehung hypertonisch-apoplek­
tischer Insulte von groBer Bedeutung sein dfirfte. 

Durch die Untersuchungen tiber ortlich-funktionelle Kreislaufstorungen wurde 
erwiesen, daB GefaBgebiete, die durch irgendwelche Eingriffe einmal bereits 
pathologische Formen des Kreislaufes annahmen, duroh spater erfolgende, 
oft sehr geringfugige, neue Eingriffe sehr leicht wieder - und zwar jetzt besonders 
schwer - gestort werden konnen. Diese Lehre laBt in Anwendung auf die 
Verhaltnisse der Hypertonie vermuten - ja, geradezu berechnen -, daB aIle 
die im V orangehenden besprochenen und durch funktionelle Kreislaufstorungen 
entstehenden Veranderungen bei kritischen Druekveranderungen bereits durch 
sehr geringfugige Druckerhohungen heraufzubeschworen sind; der dureh fort­
wahrende hypertonische Wellenschlage vorbereitete, sozusagen sensibilisierte 
Reaktionsapparat der HirngefaBe wird die zum Pathologischen gesteigerten 
Formen des Kreislaufes bereits durch sehr geringfUgige, traumatische Einwir­
kungen auf die GefaBbahn erscheinen lassen mussen. 

Noeh einige Bemerkungen. Wir haben bei den embolischen Apoplexien die 
territoriale Elektivitat der Schadigung im Striatum besonders hervorgehoben. 
Von einer derartig scharfen territorialen Elektivitat striarer Veranderungen kann 
nun bei den hypertonischen Apoplexien keine Rede sein. Ich glaube diesen 
Unterschied mit jenen Differenzen erklaren zu konnen, die zwischen den 
Eingriffen bestehen, die den Insult unmittelbar veranlassen. Bei den embo­
lischen Apoplexien wird das GefaBsystem dureh den traumatischen Insult nur 
an einer einzigen Stelle direkt betroffen; die ubrigen Aste des GefaBgebietes 
nehmen an der Kreislaufstorung nur infolge der Vermittlung der GefaBwand 
teil; die Storung kann auf diese Weise vollstandig auf das zentral betroffene 
GefaBgebiet lokalisiert bleiben. Der hypertonische Druck dagegen dringt in 
jedes einzelne GefaB des angegriffenen GefaBgebietes ein, greift die einzelnen 
GefaBe sozusagen personlieh an, und wirkt so grober, sehonungsloser. 

Wir erwahnten, daB als Folge der funktionellen Kreislaufstorung weifJe 
BlutkOrperchen aus den Capillaren und kleinen Venen austreten konnen, die dann 
das Lasionsgebiet oft vollig uberschwemmen. Vielleicht hangt es mit der fer­
mentativen Wirkung dieser weiBen Blutkorperchen zusammen, daB das Hirn­
gewebe der apoplektischen Gebiete sieh so rasch und so grundlich auflost und 
dann versehwindet. Die Losung und das Versehwinden der pneumonisehen 
Exsudate hangt ja nach FR. MULLER ebenfalls mit dem Vorhandensein der 
weiBen Blutkorperchen des Exsudates zusammen. 

Die bisherigen Erorterungen tiber die Ursaehen apoplektischer Sehadigungen 
bei der Hypertonie beziehen sich nur auf das eine Beispiel der hypertonischen 
Putamen-Claustrumapoplexie. Wir hatten also auch noch die Frage zu beant-
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worten, wie das Entstehen del' von uns im V orangehenden einzeln besprochenen 
weiteren Formen del' hypertonisch-apoplektischen Schadigungen zu erklaren ist. 
Vor allem besteht die Frage, wie die ver8chiedenen Lokali8ationen erklart werden 
konnten. 

Auffallig und erklarungsbediirftig ist schon die Tatsache, daB die 
hypertonisch -apoplektischen Schadigungen des Striatums in den verschie­
denen Fallen abwechselnd in der einen oder in der anderen Grof3hirnhemi-
8phiire auftreten konnen. Da nach unseren eingehenden Untersuchungen hierfUr 
lokale Verschiedenheiten del' Beschaffenheit del' GefaBwande - VOl' allem V 01'­

handensein odeI' Fehlen del' Arteriosklerose - nicht in Betracht kommen, 
konnten als Erklarung rein mechani8che Verhiiltni88e herangezogen werden, 
die im Augenblick del' kritischen Druckwirkung durch die Haltung de8 Korper8, 
insbesondere de8 Kopfes geschaffen worden sind und die Striatumbahn del' einen 
odeI' del' anderen Hemisphare als Fortpflanzungsrichtung fiir die Druckwelle 
besonders gunstig einstellen. Derartige, durch die Haltung des Korpers und des 
Kopfes bedingte mechanische Verhaltnisse diirften auch das gleichzeitige Ent­
stehen doppel8eitiger apoplekti8cher Blutungen ermoglichen. 

Derartige mechanische Bedingungen diirften es weiterhin sein, die - in, 
wie wir gesehen haben, verhaltnismaBig wenigen Fallen - zum Entstehen der 
hypertoni8chen Markapoplexien fiihren. Nach unseren Untersuchungen del' 
GefaBversorgung handelt es sich bier um eine typische Schadigung, die durch 
die Bahn del' Arteria fossae Sylvii vermittelt wird. Auf Grund del' anatomischen 
Befunde ist also anzunehmen, daB die katastrophale Druckwelle bei den Mark­
apoplexien die striaren GefaBe infolge del' mechanischen Konstellation ver­
meidet und durch einen groBel'en, pialen Ast fortgeleitet in dessen terminalem 
Gebiet - eben im fronto-parietalen Marklager - jene Kreislaufstorungen hervor­
ruft, die infolge del' .weitaus haufigsten mechanischen Konstellation, in den 
meisten Fallen im Bereiche der striaren Bahn entstehen mussen. Wir weisen 
auch hier wieder darauf hin, daB in Begleitung del' hypertonischen Markapo­
plexien kleinere Lasionsherde im typischen striaren Gebiet, im Ammonshorn 
usw. nachzuweisen sind, Befunde, die zeigen, daB del' kritische Hochdruck, 
del' seine ganz Wucht auf das GefaBgebiet del' Markregion konzentrierte, sich 
auch nach anderen Verzweigungsrichtungen del' Arteria cerebri media-Bahn 
auszudehnen vermochte. Erwahnenswert ist noch, daB wir Gelegenheit hatten, 
FaIle zu beobachten, bei welchen sowohl die Markregion als auch die typischen 
Gebiete der basalen Ganglien durch grof3e Blutungen zerstort erschienen; in 
solchen Fallen ist del' katastrophale Druck wuchtig· genug gewesen, um in den 
GefaBgebieten der basalen Ganglien und del' Marksubstanz gleichzeitig groBe 
Zerstorungen hervorzurufen. 

Interessant ist nun die Frage der Entstehung hypertonisch-apoplektischer 
Herde in der Brilcke. Wie erwahnt, handelt es sich hier um Kreislauf­
storungen im Bereiche del' Arteria basilaris bzw. del' von ihr zum Teil 
senkrecht in die Brucke hinaufsteigenden feineren Verzweigungen. Injektions­
und Praparationsuntersuchungen zeigen ohne weiteres, daB diese GefaBgebiete 
von del' Arteria cerebri media aus nicht zu erreichen sind, es sei denn durch den 
auBerst komplizierten und praktisch kaum gangbaren Weg des Circulus arteriosus. 
Es bleibt so nichts anderes ubrig als die Annahme, daB die kritischen Druck­
wellen, die in Fallen del' Bruckenapoplexien in das Gehirn schieBen, nicht den 
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Weg der Carotis interna-Arteria fossae Sylvii wahlen, sondern durch die Arteria 
vertebralis in die Arteria basilaris, in das arterielle Versorgungsgebiet der Brilcke 
geraten. Auch das Entstehen der hypertonischen Blutungen des Kleinhirns 
kann nur durch die Vermittlung der Arteria vertebralis vor sich gehen. 

Ubrigens stellt auch die Strecke der Arteria vertebralis-Briickenarterien 
einen fast geradlinigen, direkten Weg dar, ahnlich wie die vorher schon so ein­
gehend besprochene Carotis-Arteria cerebri media-Striatum-Bahn; rein mecha­
nische Momente diirften es bedingen, daB in bestimmten Fallen die Striatum­
richtung vermieden und der Weg der Arteria vertebralis gewahlt wird. 

Es sei hier auch darauf hingewiesen, daB in den Fallen der besonders schweren, 
komplexen Apoplexien bei der Hypertonie, die beiden Hauptwege der arteriellen 
Blutversorgung des Gehirns - die Carotisbahn und die Strecke der Arteria 
vertebralis - zu gleicher Zeit beniitzt werden konnen, um die katastrophale 
Druckwelle in das Gehirn zu befordern. Ich weise auch noch darauf kurz hin, 
daB wir bei diesen komplexen hypertonischen Apoplexien besonders haufig 
FaIle auffinden, bei welchen die Kreislaufstorungen nicht zu zusammenflieBenden 
groBen Herden gefiihrt haben, sondern die einzelnen Herde sozusagen als Kern­
gebiete voneinander entfernt und durch reichliches, intakt gebliebenes Gewebe 
getrennt erscheinen lassen. Gerade diese FaIle sind besonders geeignet uns zu 
zeigen, daB es sich bei den schwersten Formen der hypertonisch-apoplektischen 
Schiidigungen, bei den komplexen Apoplexien mit sehr ausgedehnten, massiven 
Blutungen, nicht um die Fortsetzung, um den "Durchbruch" einer einzigen 
zentralen Blutung handelt, sondern um das ZusammenflieBen multizentrisch 
entstandener Herde. 

Wie wir bereits hervorheben konnten und noch besprechen werden, sind die 
hypertonischen Briickenapoplexien in vielen Fallen besonders geeignet, die 
Entstehungsweise hypertonisch-apoplektischer Kreislaufstorungen im Zentral­
nervensystem unmittelbar zu zeigen. 

Wie erwiihnt, sind die eben erorterten Erklarungen fiir Eigenarten der apo­
plektischen Kreislaufstorungen bei der Hypertonie in Wiederholung langst 
angewandter Annahmen entstanden. Die Abweichungen von diesen, gewisser­
maBen traditionellen Erklarungen muBten sich einerseits ergeben, weil wir die 
alte Annahme von Rissen in HirngefaBen als unmittelbare Ursache apoplek­
tischer Blutungen trotz genauesten Suchens nicht begriinden konnten; anderer­
seits auch, weil durch die Ergebnisse der neueren Forschungen iiber funktionelle 
Kreislaufstorungen der Erklarung hypertonisch -apoplektischer Kreislaufsto­
rungen im Gehirn neue Wege geoffnet wurden. 

Nun ist aber die Annahme eines Risses in der Wand der HirngefaBe als 
unmittelbare Ursache der apoplektischen Blutung so tief im arztlichen Denken 
und Handeln eingewurzelt, daB wir die Frage "organischer RiB oder funktio­
nelle Kreislaufstorung" als Ursache hypertonisch-apoplektischer Schiidigungen 
noch gesondert besprechen miissen. 

4. Lokale, organische Arterienerkrankung oder funktionelle 
Kreislaufstorung des ganzen GefaB baumes als Ursache der 

hypertonischen Apoplexien? 

Wenn wir uns nun zuniichst nur die Frage stellen, ob im Gehirn bei der Hyper­
tonie ilberhaupt Blutungen beobachtet werden konnen, die ohne arteriosklerotische 
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Veranderungen und in8besondere ohne GefafJris8e entBtanden waren, 80 i8t eine 
Antwort 8ehr leicht zu geben: Derartige Blutungen kommen 80gar 8ehr hiiufig vor 
und ihre Eigenschaften 8ind mit der grofJten Klarheit zu beobachten, wenn 8ie als 
kleine H erde des GeMma er8cheinen. 

Diese Blutungen, die meistens im Lieblingsgebiet der groBen hypertonischen 
Extravasate erscheinen, sind hirsekornfIinsengroB, rundlich und konnen in 
ihrem ganzen Umfang sehr einfach und sehr klar iibersehen werden. Man findet 
dann, daB sich die kleine Blutung in vielen Fallen in der GefafJwand eines grofJeren 
Stammes entwickelt; zur VergroBerung ihrer Masse konnen auch zusammen­
fliefJende Extravasate aus der unmittelbaren Nahe im Hirngewebe beitragen; in 
anderen kleinen Herden ist die Blutung in den Verzweigungen - oft Endverzwei­
gungen - des GefaBbaumes entBtanden. Es ist aber in allen diesen kleinen 
Herden klar festzustellen, daB die GefaBwande nicht zerrissen sind, ja daB die 
Kontinuitat des BlutBtromes im Liisionsgebiet nicht endgultig unterbrochen ist, und 
dafJ anderer8eitB die Mas8e des Blutung8herdes tatBiichlich aus Extravasaten zu-
8ammengesetzt wurde, die funktiQnell entBtanden 8ind. Man sieht in solchen Fallen 
sozusagen die Einheit vor sich, aus deren Mehrzahl in groBen Herden die massige 
Blutung resultiert. 

A uf Grund dieser Befunde konnen wiT also mit grofJer Klarheit festBtellen, dafJ 
funktionell - ohne primare anatomi8che GefafJwandschiidigungen - entBtandene 
Blutungen bei der H ypertonie tatBachlich vorkommen. 

Die rein funktionelle Natur des Entstehens derartiger kleiner Blutungen ist 
dann in spateren Stadien - nach dem klinisch vielleicht bedeutungslosen 
Insult - bei der histologischen Untersuchung wieder klar nachzuweisen. Wir 
finden namlich die in r08tbraune Pigmentmas8en eingehilllten GefafJ8treifen des 
kleinen Insultgebietes von irgendwelchen Krei8lauf8t6rungen vollkommen frei, oder 
es sind an ihnen nur Kreislaufstorungen zu erkennen, die zweifellos ganz frisch 
entstanden sein muBten und eine Art Spiitfolge der friiheren funktionellen 
:K.reislaufstorungen reprasentieren. 

Es erscheint uns in diesem Zusammenhang interessant, nochmals darauf 
hinzuweisen, daB derartige kleinste Blutungseinheiten oft 8ymmetrisch,in beiden 
lIemisphiiren zu gleicher Zeit entBtehen: ein Beweis dafiir, daB ihre Entstehungs­
ursache keine primar lokalisierte ist, sondern gewissermaBen mit einem Aktions­
radius ausgestattet sein muB, der zur 8elbenZeit voneinander recht entfernte Gebiete 
desZentralnervensY8tems erfas8en kann. Es sei auch nochmals betont, daB die Unab­
hangigkeit der Blutungsinsulte bei Hypertonie von irgendwelchen arteriosklero­
tischen GefaBwandveranderungen bei diesen kleinen Blutungsherden geradezu 
ad oculos gezeigt werden kann. 

Diese Befunde allein wilrden also den Begritt eines 8pezifischen hypertoni8chen 
Hirninsultes rechtfertigen. Je groBer nun der blutige Insult bei der Hypertonie 
wird, um so schwieriger ist es naturgemafJ, den unmittelbaren Beweis zu erbringen, 
daB die ganze Blutungsmasse als das Produkt funktioneller KreisJaufstorungen 
anzusehen ist; die GefaBe sind ja in den groBen Blutungsmassen eingebettet 
und ihr Kreislauf ist doch unzweifelhaft zum Stillstand gebracht. Erschwerend 
wirkt, daB in Herden bei Patienten, die den Insult einige Tage iiberlebt haben, 
die Arterien des Blutungsherdes morsch und briichig erscheinen, bei der Prapara­
tion leicht zerreiBen und falsche Deutungen nur zu leicht zulassen. 
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Aber mit Beweisen, die oft leider nur als Indizienbeweise bewertet werden 
diirfen, glauben wir auch hier die weitgehende Analogie zwischen dem Ent­
stehen einerseits kleiner und andererseits sehr ausgedehnter. Blutungen bei 
Hypertonie feststellen zu diirfen. 

Wichtige Beweise fiir das funktionelle Entstehen auch groBer hypertonischer 
Hirnblutungen sind folgende Beobachtungen: 

1. Gro(Je Blutungen kommen in Fallen von "essentieller" H ypertonie vor, 
in welchen nicht einmal Spuren arteriosklerotischer Veranderungen im Insult­
gebiet vorliegen. 

2. Risse sind trotz sorgfaltigster Untersuchung einea gro(Jen Materiala nicht 
zu finden. 

3. Einen wichtigen Beweis der funktionellen Entstehung der Hirnblutungen 
bei Hypertonie erblicken wir auch in der so haufig nachweisbaren symmetrischen 
Lagerung der Herde. Falle wie die von uns abgebildeten, beweisen es - so glaube 
ich - auf den ersten 'Blick, daB hier nicht Folgen arteriosklerotischer Schadi­
gungen vorliegen. Denn wiirden Blutungen durch arteriosklerotische Risse 
entstanden sem, so konnte man bei der Erklarung nur einen Zufall heranziehen, 
namlich den, daB die arteriosklerotischen Veranderungen in zwei symmetrisch 
gelegenen GefaBstellen im selben Augenblick zum RiB der GefaBwand gefiihrt 
haben. Und konnte man das Spiel des Zufalls in einem Fall vielleicht als Erkla­
rung noch gelten lassen, so wird diese Erklarung endgiiltig fallen, wenn man 
feststellen muB, daB bei dem Auftreten dieser symmetrischen (sehr oft voll­
kommen gleich auagedehnten) Herde es sich durchans nicht um seltene Zufalls­
befunde ha'f1iklt, so'f1ikrn um haufige Feststellungen, die ganz offensichtlich die 
Produkte einer GesetzmaBigkeit darstellen.· Hervorgehoben sei, daB diese 
symmetrischen Blutungsherde regelmaBig zur selben Zeit entstehen. 

4. Nach unseren Untersuchungen stellt die Blutung, die ja allein ala Folge 
etwaiger organischer Unterbrechungen ala Ursache der Insulte betrachtet werden 
konnte, beim hypertonischen Insult gar nicht die wesentlichste anatomische Eigen­
schaft der Schiidigung dar, denn man hat recht hiiufig Gelegenheit, Insulte bei H yper­
tonie zu beobachten, die ohne Blutung verlaufen; die spezifische Eigenschaft des 
hypertonischen Insultes wird nach unseren Untersuchungen durch eine Kreislauf­
stOrung dargestellt, die infolge des arteriellen Hochdrucks entatanden, zu einer ort­
lichen Unterbrechung des Kreislaufes gefuhrt hat; fur die Kennzeichnung ihres 
Charakters ist es vollig gleichgultig, ob sie mit Blutungen verbunden war oder nicht. 

Hypertonische Insulte ohne Blutungen erwahnt auch WESTPHAL; eine ganze 
Anzahl offenbar derartiger Falle wurde vor kurzem auch von ROSENBLATH 
beschrieben. Wenn wir auch nicht Gelegenheit hatten, ahnlich ausgedehnte 
Zerstorungen wie ROSENBLATH zu beobachten, so konnen wir das Prinzipielle 
doch nur bestatigen; es kann ja dariiber kein Zweifel bestehen, daB Zersto­
rungen des Hirngewebes bei der Hypertonie infolge der hypertonischen Blut­
druckveranderungen vorkommen, ohne daB der Insult mit Blutungen verbunden 
ware. Interessant ist nun, daB auch diese unblutigen, hypertonischen Apoplexien 
vielfach symmetrische ZerstOrungsherde produzieren, ein weiterer, sehr augen­
falliger Beweis dafiir - wenn so etwas noch immer besonders bewiesen werden 
miiBte -, daB symmetrische Schadigungen der Hirnsubstanz tatsachlich auch 
ohne primare lokale Erkrankungen der GefaBwand hervorgerufen werden 
konnen. 
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5. Blutungen bei der H yperwnie kommen - wir haben bereits darauf hin­
gewiesen - durchaus nicht nur im Gehirn vor. Wichtig sind die Blutungen, die 
bei Hypertonikern so leicht durch experimenteile - traumatische - Eingriffe, 
z. B. am Arm hervorgerufen werden. Dnd gerade diese Experimente, die ja 
punktformige Blutungen in der Haut ergeben, sind unseres Erachtens besonders 
geeignet, unsere Vorsteilungen tiber die Pathogenese der Hirnblutungen zu 
bestatigen; man hat hier einerseits den unmittelbaren Beweis, da{J bei der Hyper­
(()nie tatsachlich punktfiJrmige Blutungen entstehen kiJnnen und sieht andererseits, 
da{J Blutungen tatsachlich bereits durch sehr geringe - unter normalen Verhiilt­
nissen viJllig unwirksame - traumatische Eingriffe entstehen. 

Wir mtissen an dieser Steile auch noch kurz auf ortliche funktioneile Kreislauf­
storungen hinweisen, die bei der Hypertonie auch in anderen extracerebralen 
Gebieten, in den verschiedensten Organen, vorkommen und zu FunktionsstiJrungen 
fiihren kiJnnen. Auf derartige funktioneile Kreislaufstorungen im Herzen, in 
der Niere usw. wird gerade in den letzten Jahren besonders geachtetl. 

lch mochte zuletzt noch einige Befunde bei groBen hypertonischen apoplek­
tischen Blutungen anftihren, die den Wert unmittelbarer Beweise besitzen. 
Zunachst: 

6. Befunde bei gro{Jen Briickenblutungen. Wie wir bereits eingehend er­
ortert haben, gibt es massive, groBe Blutungen in der Brticke, die das 
Organ vollkommen zerstoren, sprengen. Die verhaltnismaBig einfachen Ver­
haltnisse der GefaBversorgung, weiterhin der verhaltnismaBig geringe Dmfang 
des ganzen Organes, ermoglichte uns in zahlreichen Failen eine restlose lso­
lierung des arterieilen GefaBbaumes; es lieB sich dabei unmittelbar zeigen, daB 
die groBen Briickenblutungen ausnahmslos durch das ZusammenflieBen von 
Extravasaten zahlreicher, aus der Arteria basilaris aufsteigender GefaBbaume 
entstehen. Die Stamme dieser GefaBbaume erscheinen durch scheidenfOrmige 
Blutungen verdickt, verunstaltet und die Hauptmasse der Extravasate liegt 
im Geast der Baumkrone. Ebenso klar wie die Multiplizitat der Blutungsquellen 
ist auch festzusteilen, daB keinerlei lokale Risse an irgendeinem Abschnitt der 
GefaBbaume vorliegen. Wir erinnern nochmals auch an die bereits erwahnte 
Feststeilung, daB je kleiner das Lasionsgebiet bei Brtickenapoplexien ist, urn so 
ebger die Blutungen urn die GefaBe konzentriert erscheinen. 

Wir sahen also Herde, bei welchen nur die Scheidenblutungen um die GefaB. 
stamme vorgelegen haben - sie erschienen dem freien Auge im Gewebszusammen. 
hang als streifenformige Herde -; wir sahen kleine Blutungsherde in der Brticke, 
die in kleinen Abschnitten einer Baumkrone entstanden; auch der Stamm wies 
in solchen Failen Ofters die typischen Scheiden- oder Kugelblutungen auf. 

7. Wir beschrieben im V orangehenden Faile, bei welchen groBe Zerstorungen 
der Hirnsubstanz durch einheitlich, kompakt, zusammengehorig erscheinende 
frische Blutungen in den basalen Ganglien, in der "Marksubstanz, in der Brticke 
und oft sogar auch noch im Kleinhirn verursacht wurden. Die Zerstorung dehnte 
sich in einigen Failen unserer Beobachtungen sogar auf beide GroBhirnhemi-

1 Wir sind dabei, bei verschiedenen, mit Hypertonus verbundenen Krankheiten be­
stimmte Kreislaufstorungen im Auge klinisch und anatomisch zu verfolgen. Be£unde 
von Herrn Dr. METZGER an der hiesigen Univ.-Augenklinik, scheinen zu zeigen, daB 
Kreislauistorungen an den Augen bei der Hypertonie sehr haufig und in derselben Form 
wie im Gehirn auftreten. 
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spharen aus. Es kann nun dariiber kein Zweifel bestehen, daB diese komplexen 
apoplektischen Zerstorungen nicht durch die A usdehnung einer einzigen, wie zentral 
entstandenen Blutung veranlaBt wurden, sondern das Ergebnis konfluierender, 
multizentriseh zur gleiehen Zeit im Putamen-Claustrulffigebiet und in der Mark­
substanz der GroBhirnhemispharen, in der Briieke usw. gewissermaBen selb­
standig aufgetretener Insulte darstellen. Es ist anzunehmen, daB die gewaltige 
Einwirkung des Blutdruekes in solehen Fallen - vielleieht aueh noeh dureh 
besondere meehanisehe Verhaltnisse begiinstigt - nieht wie sonst nur ein 
typisehes Gebiet, sondern gleieh samtliche gangbare Wege zum Hervorrufen 
einer katastrophalen Kreislaufstorung beniitzt hat. 

Ieh glaube, aueh diese Beobaehtung des multizentralen Entstehens der 
komplexen, blutigen, apoplektisehen Insulte stellt einen wertvollen Beweis fiir 
die funktionelle Natur der gesamten hypertonisehen Kreislaufstorung dar; man 
miiBte ja sonst in solehen Fallen zur Annahme greifen, daB die Hirnarterien in 
den typisehen Lasionsgebieten zufallig iiberall auf einmal zum EinreiBen reif 
wurden. Um die Giiltigkeit derartiger Zufalle anzuerkennen, diirften aber die 
komplexen groBen Apoplexien nieht so haufig vorkommen, wie es tat~aehlieh 
der Fall ist. 

Ieh erinnere hier daran, daB aueh die so iiberaus haufigen hypertonisehen 
Putamen-Claustrumherde aus mehreren Zentren zusammengesetzt werden, aueh 
in Fallen, in welehen sie sieh als massive einheitliehe Blutungen prasentieren. 

8. Zu erwahnen waren jetzt noeh Veranderungen, die wir in Gebieten alter 
apoplektiseher Sehadigungen oft beobaehten konnten. Die Abb. 137 stellt 
hierfiir einen kennzeiehnenden Fall dar. In der alten Erweiehungseyste, die 
sieh im Putamen ausdehnt und die naeh ihrer histologisehen Besehaffenheit 
beurteilt, mehrere Jahre alt sein muB, sehen wir den vollig normal erseheinenden 
Hauptstamm eines striaren GefaBbaumes, das GefaB, das die hypertonisehe 
Blutung seinerzeit zweifellos selbst vermittelt hat. Das GefaB weist keinerlei 
Sehadigungen auf, sein Hohlraum diente - wie die histologisehe Untersuehung 
zeigte - bis zuletzt der Blutstromung. Die histologisehe Untersuehung zeigt 
unzahlige Langs- und Quersehnitte der kleineren Arterien und kleinen Venen 
eines Geastes, die viel zu umfangreieh sind, um als Regenerationsprodukte 
gedeutet werden zu konnen und wohl noeh dieselben Aste darstellen, die die 
katastrophale Druekwelle urspriinglieh vermittelt haben. Die Extravasate, 
das zerstorte Nervenparenehym sind schon langst entfernt, der GefaBbaum 
des Lasionsgebietes besteht aber noeh und funktioniert. 

In einem spateren Absehnitt dieser Arbeit werde ieh Falle von Hirnblutungen 
bespreehen, die als Zeiehen einer symptomatischen H ypertonie vielfach bei sehr 
jungen Individuen auftraten, ohne daB Zeiehen irgendeiner primaren GefaB­
erkrankung vorgelegen hatten. Aueh diese Falle zeigen die iiberragende Be­
deutung eines funktionellen Faktors, namlieh der Hypertonie, fiir das Ent­
stehen von Hirnblutungen oft besonders eindringlieh. 

5. Das funktionelle Moment als pathogenetiseher Faktor beim 
Entstehen der hypertoniseh-apoplektisehen Insulte. 

Fassen wir nun unsere Ausfiihrungen liber das Entstehen der hypertoniseh­
apoplektisehen Sehadigungen zusammen, so ist festzustellen, daB rein hyper-
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tonisehe Blutungen, d. h. Blutungen, deren Entstehen nieht dureh irgendeine 
lokale anatomisehe Erkrankung der GefaBe, sondern allein dureh hypertonisehe, 
funktionelle KreislaufstOrungen bedingt wurde, tatsaehlieh vorkommen. Diese 
funktionelle Herkunft ist bei kleinen Blutungsherden - wie sie bei der Hyper­
tonie im Gehirn sehr haufig vorliegen - unzweifelhaft und unmittelbar nach­
zuweisen und es ist auch fur grofJe Hirnblutungen - in vielen Fallen unmittelbar, 
in anderen durch Indizienbeweise - zu zeigen, daB sie ebenfalls dureh funktio­
nelle KreislaufstOrungen veranlaBt werden. Insbesondere miissen wir die 
Arteriosklerose als Vorbedingung apoplektiseher Blutungen bei der Hypertonie 
ablehnen. 

Auf diese endgultige Ausschaltung der Bedeutung arteriosklerotiseher Ver­
anderungen fUr die Pathogenese hypertoniseh-apoplektiseher Insulte moehten 
wir mit besonderem Naehdruek hinweisen. Wie die Arteriosklerose aueh fUr die 
Grundkrankheit - fUr die essentielle Hypertonie - nieht die Ursaehe, sondern 
die Folge, die Begleiterseheinung darstellt, ist die Arteriosklerose aueh in Fallen 
hypertoniseh-apoplektiseher Blutungen nieht hoher als ein einfaehes und oft 
gar nicht vorhandenes Begleitsymptom einzusehatzen. 

Wir wollen noeh die Frage kurz erortern, ob Risse als Ursaehen der 
hypertoniseh-apoplektischen Insulte nicht wenigstens theoretiseh in Betracht 
kommen konnten. Zweifell0s miissen wir diese Frage bejahen. Ieh erinnere 
an die im Vorangehenden besprochenen, in unseren Beobachtungen nur ganz 
vereinzelt dastehenden FaIle einer Ruptur als Ursache emboliseh-apoplekti­
scher Insulte. Wie wir auseinandergesetzt haben, diirfte es sich in diesen 
Fallen um eine Art Vorbereitung der katastrophalen Blutung durch eine 
vorangehende embolische Schadigung der GefaBwand handeln. Auch bei den 
hypertonischen Insulten besteht die Moglichkeit, daB kritische Blutdruek­
erhohungen zunachst eine lokale Sehwachung der< GefaBwand verursachen, 
indem sie die im V orangehenden besproehenen KreislaufstOrungen im GefaB­
system der Arterienwand erzeugen. Es besteht weiterhin auch die M oglichkeit, 
daB die auf diese Weise geschwachte GefiWwand dem gewohnlichen oder im 
Anfall kritisch erhohten Blutdruek nicht mehr widerstehen kann, durehbrieht 
und die Quelle einer Blutung ergibt. Wir glauben auf Grund unserer sehr aus­
gedehnten Untersuchungen allerdings feststellen zu diirfen, daB dieser Modus 
des Entstehens apoplektischer Blutungen nur ungemein selten verwirklieht 
wird. Zu betonen ist aber, daB auch in derartigen, zunachst hypothetischen 
Fallen der GefaBrupturen die vorbereitende Schwiichung der GefiifJwand mit 
Arteriosklerose nichts zu tun hat; sie stellt ebenso die Folge funktioneller Kreis­
laufstOrungen dar wie jene kleinen und groBen Blutungen, bei welchen wir 
trotz der sorgfaltigsten Untersuehung Risse oder Durchbriiche als Quellen 
nieht naehweisen konnen. 

Wollte man also, gestiitzt auf die Unmoglichkeit der restlosen Klarung 
maneher groBer, insbesondere einige Tage alter, apoplektischer Blutungen, 
daran festhalten, daB die Ursache der Blutung in solehen Fallen in solitar oder 
mehrzahlig auftretenden Rissen und Durchbriichen zu suchen ist, so miiBte 
sieh die Abkehr von den herkommlichen Erklarungen noch immer in der rest­
losen A usschaltung der pathogenetischen Bedeutung arteriosklerotischer Veriinde­
ntngen dokumentieren. 
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IV. Die Pathogenese der arteriosIderotisch-apoplektischen Insulte. 

Wir miissen bier zunachst auf einige kurze Bemerkungen iiber die Patho­
genese der arteriosklerotischen Veranderungen der HirngefaBe selbst eingehen, 
auf Feststellungen, die geeignet sind, die hier zur Sprache kommenden Ver­
haltnisse mit jenen Tatsachen und Erorterungen in Einklang zu bringen, die 
wir in den vorangehenden Abschnitten iiber die Pathogenese embolischer und 
hypertonischer Apoplexien kennengelernt haben. 

So ware also zunachst hervorzuheben, daB die arteriosklerotischen Ver­
anderungen - selbstverstandlich auch Veranderungen, die nicht im entfern­
testen geeignet sind, irgendwelche Sttirungen heraufzubeschworen - ganz 
vorwiegend dieselben Bahnstrecken betreffen, die wir als HauptstraBen der 
Blutstromung schon friiher gekennzeichnet haben, in erster Linie die Carotis­
Striatumbahn. 

Wir konnen uns bier auf die Erorterung allgemeiner Probleme der Pathogenese 
arteriosklerotischer Veranderungen nicht einlassen. Wir weisen nur darauf hin, 
daB neben zahlreichen, unklaren, pathogenetischen Beziehungen die Bedeutung 
der funktionellen Belastung schon jetzt klargestellt und allgemein anerkannt 
erscheint. So darf es uns als eine Selbstverstandlichkeit erscheinen, daB wir 
- wie wir im V orangehenden bereits erortert haben - die arteriosklerotischen 
Veranderungen auch in den HirngefiiBen gerade an Stellen nachweisen konnen, 
die durch die Funktion besonders in Anspruch genommen sind, an den Abzwei­
gungsstellen und an den Biegungen der Arteria cerebri media und des striaren 
Arteriensystems. Wie zahlreiche Praparationsbefunde gezeigt haben, sind in 
diesen typischen Lokalisationen arteriosklerotische Veranderungen auch in 
Fallen nachzuweisen, in welchen wir eine Abweichung der Druckverhaltnisse 
von der Norm anzunehmen keine Veranlassung haben; schon die normalen 
Druckverhiiltnisse sind also geeignet, die Stellen der besonderen funktionellen 
Belastung durch arteriosklerotische Veriinderungen zu zeichnen. 

Es kann weiterhin auch nicht wundernehmen, daB in Fallen der erhohten 
funktionellen Inanspruchnahme, z. B. bei der essentiellen Hypertonie, arterio­
sklerotische Veranderungen an allen diesen Stellen ebenfalls hervortreten. 
Die ungemein groBe Haufigkeit der Arteriosklerose in Hirnarterien, und gerade 
das haufige Zusammentreffen arteriosklerotischer Hirnveranderungen mit hyper­
tonisch-apoplektischen Herden, ist mit Schuld daran, daB die prinzipielle Unab­
hangigkeit der beiden bisher nicht erkannt wurde. Besonders bei der Unter­
suchung eines kleineren Materials - wie es ja leider gerade in den letzten Jahren 
iiblich war - kann leicht der Eindruck entstehen, daB bei den apoplektischen 
Hirninsulten arteriosklerotische Veranderungen der GefaBe "immer" vorliegen. 

Die klare Unterscheidung der arteriosklerotisch-thrombotischen Hirnschadi­
gungen von den hypertonischen Apoplexien konnte vielleicht auch durch die 
I dentitiit der Lokalisation der Veriinderungen erschwert werden; wir haben j a 
gezeigt, daB sich die arteriosklerotisch-thrombotisch bedingten Hirnverande­
rungen in denselben Hirngebieten prasentieren wie die hypertonischen Schadi­
gungen und wie die embolischen Lasionen. 

Diese Identitat der Lokalisation ist aber selbstverstandlich. 
A uch die arteriosklerotischen Schiidigungen stellen ja nur den A usdruck der 

besonderen mechamischen Belastung der striiiren Gebiete dar; die mechanische 
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Belastung i8t es; die zuniichst die Lokali8ation der Arterio8klero8e und 80mit auch 
die Lokali8ation der 8piiteren arterio8kleroti8chen Thromb08e bedingt. 

Die Formen der arteriosklerotischen Hirnerweichung~n, die Morphologie 
der veranderten HirngefaBe haben wir bereits im V orangehenden besprochen, 
es bleibt uns also nur die Frage zu erortern, wie das Entstehen der von uns 
beschriebenen Kreislaufstorungen in der Wand der thrombotischen Arterien 
und im infarcierten Rirngebiet zu erklaren ist. 

Bei der Besprechung der Pathogenese der embolisch-apoplektischen Ver­
anderungen hatten wir der Ansicht Ausdruck verliehen, daB der eingekeilte 
Pfropf als eine Art Barriere wirken konnte, die traumatische Schlage der pul­
sierenden und in ihrem Vorwartsstromen behinderten Blutsaule auffangt. 
Diese traumatischen Schlage konnten es - wie wir auseinandergesetzt haben -
mit veranlassen, daB die verschiedenen Bilder der funktionellen Kreislauf­
storungen sowohl in der betroffenen Arterienwand als auch im infarcierten 
Gebiet auftreten. Die Situation ist nun bei den arteriosklerotischen GefaB­
verschliissen diesen VerhaItnissen bei embolischen Apoplexien sehr ahnlich. 
Auch hier haben wir ja GefaBverschliisse vor uns, die als Barriere den Schlagen 
des behinderten Blutstroms ausgesetzt sind, und ahnlich wie bei embolischen 
Verschliissen fahig sein konnten, diese traumatische Irritation der GefaBwand 
und dem ganzen GefaBbaum mitzuteilen. 

Auf diese Art glauben wir die im Vorangehenden beschriebenen Kreislauf­
storungen in der Wand der thrombotischen GefaBstamme und in den Verzwei~ 
gungen des betroffenen GefaBbaumes erklaren zu konnen; von den mechanischen 
Bedingungen, von der Ausdehnung der Thrombose und von dem Tempo ihres 
Entstehens, vielleicht auch von der Rohe des Druckes im anprallenden Blut­
strom, diirfte es abhangen, ob im Lasionsgebiet blutige oder unblutige Kreislauf­
storungen entstehen. 

Ob zur Erklarung der Kreislaufstorungen in den infarcierten Gebieten auch 
noch andere Momente mit herangezogen werden miissen und konnen, bleibt 
dahingestellt. Zwischen der unbestreitbaren Tatsache des Vorhandenseins 
anatomisch-histologischer Aquivalente der funktionellen Kreislaufstorungen in 
den Lasionsgebieten und dem Vorhandensein arteriosklerotisch-thrombotischer 
Verschliisse konnte ich vorlaufig keinen anderen Zusammenhang finden als 
den eben konstruierten. Allerdings mnB ich es zunachst als unentschieden 
betrachten, ob Verschliisse der Arterien allein als Unterbrechungen des Kreis­
laufes schon imstande sind, im terminalen Gebiet des gestorten GefaBgebietes 
die von uns beschriebenen Formen der ortlichen Kreislaufstorungen herauf­
zubeschworen; meines Erachtens geniigt der blande VerschluB zur Erklarung 
nicht und die Annahme einer sekundaren traumatischen Schadigung ist un­
entbehrlich. 

Wir haben iibrigens Veranlassung anzunehmen, daB die Verengerung der 
GefiifJlumina durch arteriosklerotische Einlagerungen· allein geniigen konne, 
um Kreislaufstorungen und somit Zerfallserscheinungen im Parenchym zu 
erzeugen. Natiirlich bleiben uns Einzelheiten der Pathogenese in Fallen, in 
welchen wir zu dieser Erklarung greifen miissen, unklar. Vielleicht geniigt die 
an und fUr sich unvollstandige Barriere schon, um in ahnlichem Sinne Kreislauf­
storungen zu veranlassen, wie bei vollstandigen thrombotischen Verschliissen. 
Es besteht auch die Moglichkeit, daB die arteriosklerotisch verengten GefaBe bei 
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Anderungen des Blutdruckes besonders leicht zur Ausbildung pathologischer 
Kreislaufverhaltnisse im ihnen angeschlossenen GefaBbaum fUhren, so daB die 
Parenchymveranderungen das Resultat einer Zusammenwirkung von hyper­
tonisch-apoplektischen Mechanismen mit der Arteriosklerose darstellen konnten. 

Wie schon erwahnt, sind arteriosklerotische Veranderungen bei Hyper­
tonikern sehr haufig und man mochte dazu neigen, anzunehmen, daB die Arterio­
sklerose bei lang andauernden Hypertonien besonders ausgepragt auftritt. 
Man gewinnt auch oft den Eindruck, daB Patienten uber 70 Jahren, bei welchen 
bei der Sektion schwere, arteriosklerotische GefaBveranderungen des Gehirns 
gefunden wurden, eine Periode der essentiellen Hypertonie durchgemacht 
haben, und daB in solchen Fallen die besondere Auspragung der arteriosklero­
tischen Erscheinungen der besonders starken mechanischen Belastung der 
Hirnarterien durch den chronischen Hypertonus zu verdanken ist; die Hypertonie 
ist bereits verschwunden, die Arteriosklerose naturlich geblieben. 

Wir hatten in solchen Fallen wiederholt Befunde erheben konnen, die wir 
als Beweise fiir den eben erorterten engen Zusammenhang der Arteriosklerose 
mit der essentiellen Hypertonie betrachten. Wir meinen kleinere - oder auch 
sehr ausgedehnte - Herde nach alten Apoplexien, bei welchen die Form der 
Zerstorung, die reiche Pigmentierung und vor allem der Zustand der Arterien 
die Deutung durch Hypertonie zulaBt; die Annahme, daB es sich in solchen 
Fallen um die Residuen typischer, alter hypertonischer Insulte handelt, ist 
nicht von der Hand zu weisen. Nun sieht man daneben - evtl. in der anderen 
Hemisphare oder in anderen Gebieten derselben Hemisphare - Veranderungen 
des Nervengewebes, die einwandfrei mit arteriosklerotisch-thrombotischen Ver­
schlussen zu erklaren sind; die Verschlusse sind noch klar festzustellen. 

Die an und fur sich selbstverstandliche Moglichkeit des kombinierten Vor­
kommens arteriosklerotisch-thrombotischer und rein hypertonischer Lasionen 
im selben Gehirn wird nun am klarsten in FaUen dokumentiert, in welchen wir 
neben arteriosklerotisch-thrombotischen Erweichungserscheinungen auch frische, 
rein hypertonisch bedingte Zerstorungen auffinden. 

Wir mussen gerade im Zusammenhang mit derartigen Beobachtungen 
nochmals eindringlich darauf hinweisen, daB wir rein hypertonische Schadi­
gungen sehr oft zu beobachten Gelegenheit hatten, ohne daB auch nur Spuren 
von Arteriosklerose in den Lasionsgebieten vorgelegen hatten, und daB wir 
andererseits auch rein arteriosklerotisch-thrombotische Hirnschadigungen ge­
funden haben, bei welchen essentiell-hypertonische Mechanismen keinerlei 
Rolle spielen konnten. N ur die sorgfaltigste makroskopische und mikroskopische 
Untersuchung der beiden Grenzgruppen - die die Mehrzahl samtlicher apo­
plektischer Insulte in sich aufnehmen - ist geeignet, die grundsatzliche 
Differenz zwischen hypertonischen und arteriosklerotischen Insulten selbst in 
Fallen ihres kombinierten Auftretens klar zu zeigen. 

Wir haben sowohl bei den embolischen als auch bei den hypertonischen Apo­
plexien hervorgehoben, daB das striare Gebiet selbst in Fallen nur selten unver­
sehrt erscheint, in welchen die groBe, evtl. katastrophale Schadigung extrastriare 
Gebiete betrifft. Diese Bevorzugung der striaren Gebiete ist nun auch bei 
der Arteriosklerose klar festzustellen; wir haben keine FaIle arteriosklerotisch­
thrombotischer Schadigungen gesehen, bei welchen das Striatum - fast aus­
nahmslos scho~ mit dem freien Auge erkennbar - nicht betroffen gewesen ware. 
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Man kann in manchen Fallen sogar annehmen, daB del' arteriosklerotische 
AbschluB striarer GefaBgebiete es mit verursacht, daB sich nun weitere Lasions­
herde in anderen Hirngebieten anschlieBen. Del' VerschluB des striaren GefaB­
gebietes ki.innte eine erhi.ihte mechanische Belastung del' Zirkulation anderer 
Hirnteile veranlassen und somit die Entwicklung arteriosklerotischer Throm­
bosen beschleunigen. 

Derartige Bedingungen durften es veranlassen, daB die Hirnerkrankung 
bei arteriosklerotischen Apoplexien eine gewisse Progredienz aufweist; der 
VerschluB des zufUhrenden GefaBes durch die arteriosklerotische Thrombose 
macht ja das einmal betroffene Gebiet fUr ahnliche Schadigungen unzu­
ganglich und die. frisch entstandenen Thrombosen, deren Auftreten bei del' 
Allgemeinerkrankung del' Hirnarterien wohl nicht zu vermeiden ist, mussen 
immer in weitel'en neuen Bezirken erscheinen. 

Wir hatten jetzt noch einige Beobachtungen kurz zu besprechen, die sich 
auf besondere Eigenarten del' arteriosklerotisch-thrombotischen Schadigungen 
beziehen. 

So ware hervorzuheben, daB Schadigungen des Thalamus durch arterio­
sklerotisch-thrombotische GefaBverschlusse haufiger vorkommen als durch 
hypertonisch-apoplektische Kreislaufsti.irungen. 

Weiterhin ist die haufige Erkrankung gro(3er Rindengebiete fur die arterio­
sklerotische Thrombose kennzeichnend; Veranderungen del' GroBhirnrinde 
kommen bei arteriosklerotisch-thrombotischen Erkrankungen sogar haufiger 
als bei embolischen GefaBverschlussen VOl'. 

Als Erklarung fUr diese Eigenarten arteriosklerotisch-thrombotischer Schadi­
gungen ki.innte vielleicht del' Umstand herangezogen werden, daB bei arterio­
sklerotisch-thrombotischen Verschlussen durch Apposition an die primiir ent­
standene Thrombose allmahlich sehr ausgedehnte Strecken des zunachst betrof­
fenen Arterienastes und seiner Verzweigungen geschadigt werden, sodaB auf 
diese Weise auch GefiWstrecken erreicht und verschlossen werden ki.innen, die 
infolge ihrer geringen mechanischen Belastung von primiiren Thrombosen 
nicht odeI' nur selten betroffen wiirden. 

Wir haben im V orangehenden bereits darauf hingewiesen, daB zwischen 
hypertonischen und arteriosklerotisch-thrombotischen Apoplexien ein wesent­
licher Unterschied dadurch bedingt ist, daB bei hypertonischen Insulten die 
Rindengirlande freibleibt und nul' die Markgebiete betroffen werden. Wir 
mussen nun hervorheben, daB auch bei arteriosklerotischen Thrombosen FaIle 
vorkommen, in welchen nul' die Marksubstanz des Occipitallappens verandert 
erscheint und die Rindengirlande - ahnlich wie bei hypertonischen Insulten -
unverandert bleibt (s. Abb. 80). Die Frage, warum bei Hypertonien die Rinden­
girlande regelmaBig verschont bleibt, ki.innen wir leider ebensowenig beant­
worten wie die Frage, warum in einem Fall arteriosklerotisch-thrombotischer 
Schadigungen Rinde und Marksubstanz, in anderen Fallen nul' Marksubstanz 
und in weiteren Fallen nur Rindengirlande verandert wird: entscheidend ist 
zweifellos die Beschaffenheit del' Kreislaufeinrichtungen. 

SCHWARTZ, SchlaganfiUIe. 16 
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v. SchluBbemerkungen fiber die Literatur der Pathogenese apoplektischer 
Schiidigungen. Zusammenfassende Bemerkungen fiber un sere eigenen 

Untersuchungen der Pathogenese apoplektischer Insnlte. 
Oberblicken wir unsere Untersuchungen uber die Pathogenese apoplektischer 

Hirninsulte unter dem Gesichtspunkt der in der Literatur niedergelegten An­
sichten, so glauben wir folgende Ergebnisse besonders hervorheben zu diirfen. 

I. Unsere Untersuchungen haben die Notwendigkeit einer grundsatzlichen 
Unterscheidung der hypertonischen Hirnimmlte von den arteriosklerotisch­
thrombotisch und den embolisch entstandenen apoplektischen Hirnerkrankungen 
ergeben. In Schlagworten ausgedriickt; wir finden bei den hypertonischen 
Hirninsulten rein funktionelle Kreislaufstorungen als Ursache der Erkrankung, 
die arteriosklerotisch-thrombotischen und die embolischen Hirnschadigungen 
werden durch organische GefaBverschlusse induziert. 

II. Bei den hypertonisch-apoplektischen Insulten kommt als unmittelbare 
Ursache des apoplektischen Anfalls ein Zerrei{3en oder irgendeine primare Er­
krankung der Gefa{3wand ilberhaupt nicht in Betracht. Auch bei den arterio­
sklerotisch-thrombotischen Apoplexien entstehen die Blutungen nicht als 
unmittelbare Folgen von Wandschadigungen, sondern als Folgen funktioneller 
Kreislaufstorungen. 

Ahnlich ist es bei den embolischen Apoplexien. Blutungen entstehen hier 
ebenfalls nur in sehr seltenen Fallen als Folgen lokaler Wanderkrankungen 
(Risse); sie werden in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle auch hier durch 
funktionelle Kreislaufstorungen vermittelt. Besonders hervorzuheben° ist, daB 
die miliaren und ubermiliaren sog. Aneurysmen, die man jahrzehntelang als 
Quellen der apoplektischen Hirnblutungen betrachtete, nichts anderes als 
einfache Begleiterscheinungen der apoplektischen Kreislaufstorung darstellen. 

Die Hauptmasse der Blutungen setzt sich bei allen Formen der apoplek­
tischen Insulte nicht aus der Summe derartiger makroskopisch erkennbarer Ein­
heitsblutungen, sondern aus analog beschaffenen, kleinsten Blutaustritten in den 
Gefa{3verzweigungen der terminalen Gebiete, aus capilliiren und aus ven6sen Blu­
tungseinheiten zusammen. Hervorzuheben ist weiterhin, daB in apoplektischen 
Blutup.gsherden auBer den kugeHormigen Blutungseinheiten auch mantelformige 
Blutaustritte um Arterien, CaPillaren und Venen vorkommen, sie stellen sogar 
die haufigere, die gewohnliche Form der Blutungseinheiten dar und tragen 
in den terminalen Gebieten ebenfalls sehr wesentlich zur Zusammensetzung 
der apoplektischen Blutung bei. 

Die makroskopisch erkennbaren kugelformigen und mantelartigen Blutungs­
einheiten kommen bei samtlichen Arten der apoplektischen Schadigungen vor; 
bei embolischen und arteriosklerotisch-thrombotischen, apoplektischen Blu­
tungen sind sie gewohnlich erst bei der Betrachtung mit der Lupe klar zu identi­
fizieren. Wir mussen aber hervorheben, daB sie in derselben GroBe wie bei 
den hypertonischen Apoplexien auch bei thrombotisch-arterioslderotischen und 
auch bei embolischen Schadigungen auftreten konnen, ja, sie lieBen sich sogar 
bei nichtapoplektischen traumatischen Schadigungen nachweisen. Feinste, nur 
mit der Lupe erkennbare, kugeHormige oder mantelartige Einheitsblutungen 
konnen wir auch bei Hirnblutungen rein toKischer Genese auffinden; sie er­
scheinen in allen Fallen von Hirnblutungen, bei welchen Extravasate durch funk­
tionelle Kreislaufstorungen veranlafJt werden. 
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Trotzdem sie also im Prinzip fiir Hirnerkrankungen verschiedenster Genese 
kennzeichnend erscheinen, sind die mit freiem Auge erkennbaren Formen, 
insbesondere die miliaren und iibermiliaren, periarteriellen Blutungskugeln, 
in erster Linie fur hypertonische I nsulte charakte1·istisch. 

Es sei hier besonders hervorgehoben, daB nach unseren Untersuchungen die 
miliaren und iibermiliaren "Aneurysmen" bei den hypertonischen Apoplexien 
- genau so wie bei den embolischen und arteriosklerotisch-thrombotischen 
apoplektischen Kreislaufstorungen und bei nichtapoplektischen Blutungen -
von irgendwelchen vorher bestehenden arteriosklerotischen Veranderungen 
del' GefaBwand vollig unabhangig entstehen. 

1m groBen und ganzen konnen wir feststellen, daB im Gehirn - ebenso 
wie in allen Organen des Korpers - bei den Blutungen, die als Symptome 
einer allgemeinen odeI' lokalen Erkrankung auftreten, GefaBrupturen als Ursache 
verhii,ltnismaBig selten sind, und daB selbst groBe apoplektische Blutungen im 
Gehirn meistens durch zusammenflieBende kleine Blutaustritte erzeugt werden. 

Wir hatten wiederholt Gelegenheit, Faile apoplektischer Schadigungen 
einige Tage nach dem Anfall zu beobachten, bei welchen funktionell ent­
standene Kreislaufstorungen zu einer totalen Zerstorung der Gefii{3wand 
gefiihrt haben; auch diese Zerstorung ist nur eine Begleiterscheinung des ganzen 
Schadigungskomplexes und nicht seine Ursache. 

III. Unsere Untersuchungen haben weiterhin zu einer Kliirung der Bedeutung 
arteriosklerotischer Gefii{3veriinderungen fUr das Entstehen apoplektischer Insulte 
verholfen: Arteriosklerotische Veranderungen del' HirngefaBe stellen zwar sehr 
haufige Symptome del' essentiellen Hypertonie dar, kommen abel' als Ursache 
von Hirnblutungen bei del' Hypertonie nicht in Betracht. Sie hangen mit apo­
plektischen Insulten nur in Fallen uninittelbar, ursachlich zusammen, in welchen 
sie zu volligen GefaBverschliissen fiihren. 

Echt aneurysmatische Erweiterungen an extracerebralen Strecken del' HiI'll­
gefaBe, deren Entstehen mit einer arteriosklerotischen Schwachung del' GefaB­
wand zusammenhangen konnte, konnten wir, wenn auch nicht haufig, doch 
wiederholt nachweisen. Trotz unseres groBen Untersuchungsmaterials sahen 
wir derartige Gebilde an intracerebralen GefaBstrecken niemals und konnten 
auch bei extracerebralen Blutungen in keinem Fall das ZerreiBen diesel' Gebilde 
als Ursache annehmen. 

IV. Unsere Untersuchungen ergaben eine verhaltnismaBig klare Definition 
der apoplektischen Insulte; wir verstehen unter Apoplexie eine akut auftretende 
Hirnerkrankung, die entweder im Verlaufe del' essentiellen Hypertonie auftritt 
odeI' durch arteriosklerotisch-thrombotische GefaBverschliisse odeI' durch embo­
lische GefaBverlegung veranlaBt wird. Von wesentlicher Bedeutung ist, daB es 
sich bei diesen Hirnerkrankungen keinesfalls immer um Hirnblutungen, sondel'll 
vielfach um unblutige Zerstorungen handelt. 

V. In den akuten Stadien aller diesel' Formen del' apoplektischen Hil'llschadi· 
gungen sind in den Lasionsgebieten bei del' anatomischen Untersuchung morpho­
logische Aquivalente funktioneller Kreislaufstorungen nachzuweisen. 

VI. Unsere Untersuchungen haben die groBe Bedeutung funktioneller Kreis­
laufstorungen fUr das Entstehen apoplektischer Insulte aller Arten dargetan. 
Die apoplektischen Zerstorungen bei del' essentiellen Hypertonie entstehen durch 
rein funktionelle Kreislaufstorungen und selbst bei den arteriosklerotisch-

16* 
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thrombotischen, apoplektischen Insulten, bei welchen die urspriingliche Ursache 
der plotzlichen Erkrankung durch organische GefaBverschliisse bedingt wird, 
entstehen die ZerstOrungen im Nervengewebe durch die Vermittlung von funktio­
nellen KreislaufstOrungen. 

VII. Die apoplektischen Insulte werden in sehr vielen Fallen durch Schadi­
gungen heraufbeschworen, die wir traumatischen Insulten ungefahr gleich­
stellen diirfen. Diese Feststellung geht nicht nur aus der restlosen tJberein­
stimmung zwischen den Kreislaufstorungen einerseits bei apoplektischen In­
sulten, andererseits bei banalen traumatischen Lasionen des Gehirns hervor, 
sondern stellt auch das Ergebnis der Untersuchung jener Kreislaufmechanismen 
dar, die zu den apoplektischen Insulten fUhren bzw. bei ihnen sich einstellen. 

VIII. Unsere- Betrachtungen ergaben eine gewisse Vereinheitlichung der 
Genese samtlicher anatomischer Veranderungen - Blutungen und Erweichungen 
-, qie wir gewohnt sind, als anatomische Aquivalente klinischer, apoplektischer 
Insulte anzusehen. Wir wiesen doch nach, daB bei allen Formen der apoplek­
tischen Insulte ein wesentliches pathogenetisches Moment durch die funktionelle 
lokale Unterbrechung der Blutzirkulation dargestellt wird. Immerhin diirfen 
wir bei der Betrachtung dieser analogen Momente, die uns zu einer einheitlichen 
Auffassung der apoplektischen Hirnschadigungen fiihrten, die grundsatzlichen 
Verschiedenheiten nicht vergessen, die wir bei der Pathogenese der apoplek­
tischen Hirninsulte nachweisen konnten. Denn abgesehen davon, daB gerade 
diese Differenzen uns zu einer klaren Systematik der apoplektischen Hirninsulte 
verholfen haben, ist die scharfe Unterscheidung und die Erkennung der ursach­
lichen pathogenetischen Momente geeignet, neue Wege der Vorbeugung und der 
Therapie zu zeigen. 

Wir mochten nun diese kurz zusammengefaBten Ergebnisse unserer eigenen 
Untersuchungen in erster Linie mit den Resultaten der neueren Literatur ver­
gleichen und zunachst auf die Urheber der neuen Diskussion, auf die Arbeiten 
ROSENBLATHS und WESTPHALS zuriickgreifen. 

Wir finden beim Studium der ROSENBLATHschen Untersuchungen zahlreiche 
Befunde, die mit unseren eigenen Feststellungen iibereinstimmen. Vor allem 
sei hier darauf hingewiesen, daB auch nach unseren Untersuchungen selbst 
groBe Blutungen bei den hypertonischen Apoplexien nicht aus einem einzigen 
groBeren GefaB, sondern durch Summation zahlreicher kleiner Blutungen aus 
Arterien, Capillaren und Venen hervorgehen. Weiterhin sind manche Beschrei­
bungen ROSENBLATHS iiber GefaBveranderungen bei den blutigen Insulten 
unseren eigenen Beobachtungen entsprechend; auch wir konnten ja fest­
stellen, daB in den Insultgebieten Arterien, Venen und Capillaren regressiven 
Veranderungen anheim fallen, sogar zugrunde gehen. 

Nun sind aber in den ROSENBLATHschen Arbeiten zahlreiche Angaben, die 
auf Grund theoretischer tJberlegungen gewonnen wurden und die oft geeignet 
waren, selbst tatsachlich faBbare pathologisch-anatomische Befunde mit Deu­
tungen zu belasten, die wir als irrtiimlich bezeichnen miissen. 

Auf Grund von tJberlegungen kommt ROSENBLATH zur Annahme primiirer 
fermentativer Einwirkungen auf die Hirnsubstanz und auf die GefaBe. Tat­
sachlich ist aber fUr eine derartige Hypothese keine Stiitze zu finden. Ohne auf 
eine eingehendere Widerlegung der Annahmen ROSENBLATHS eingehen zu wollen 
- sie ergibt sich ja aus unseren vorangehenden Erorterungen von selbst -
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mochten wir nur auf einige Fehlerquellen der ROSENBLATHschen Untersuchungen 
hinweisen. 

ROSENBLATH untersuchte nur ausgedehnte Schadigungen, in seiner ersten 
Veroffentlichung sogar nur FaIle mit groBen Blutungen. Wir haben aber 
im V orangehenden reichlich darauf hingewiesen, daB gerade in den kleinen 
Herden - und in den kleinsten, die wir als "hypertonische Insulteinheiten" 
bezeichnet haben - die Entwicklung und so auch besonders die genetische 
Reihentolge in der Entwicklung apoplektischer Veranderungen im Zentral­
nervensystem klar zu beobachten ist; im Anfang und im Mittelpunkt des Ge­
schehens stehen funktionelle Kreislaufstorungen in der GefaBwand und in den 
GefaBen des terminalen GefaBgebietes; alles, was weiter folgt - regressive 
Y.eranderungen der Nervensubstanz und der GefaBwande, Blutaustritte - stellt 
die Folge der funktionellen Kreislaufstorungen dar und ist von ihrer Intensitat 
und Dauer abhiingig. 

ROSENBLATH uberschatzt auch die Bedeutung von Nierenerkrankungen fur 
das Entstehen apoplektischer Blutungen. Es ist ja nur zu klar zu zeigen, das 
in sehr zahlreichen Fallen von Apoplexien von seiten der Nieren keinerlei tat­
sachlich faBbaren Funktionsstorungen vorliegen. 

Fehler der ROSENBLATHSchen Auslegung tatsiichlicher anatomisch-histo­
logischer Beobachtungen im Zentralnervensystem glauben wir weiterhin auch 
damit erklaren zu konnen, daB ROSENBLATH Arteriosklerose und Hypertonus 
noch nicht genugend scharf voneinander trennen kann und auf diese Weise 
beide zusammen aus der Atiologie der apoplektischen Insulte eliminieren zu 
mussen glaubt. 

Unsere Untersuchungen haben ergeben, daB beide wichtige Entstehungs­
ursachen von Schlaganfallen darstellen, daB sie aber voneinander getrennt 
beobachtet und dargcstellt werden mussen. 

SchlieBlich blieb 1918 ROSENBLATH, nachdem er die Arteriosklerose als 
Grundursache apoplektischer· Blutungen ablehnen muBte, zur Erklarung der 
GefaBwandschadigungen nichts anderes als die Annahme einer fermentativen 
Einwirkung ubrig, da eine experimentelle und pathologisch-anatomische Grund­
!age der funktionellen Kreislaufstorungen, die man heute ohne weiteres heran­
ziehen kann, noch fehlte bzw. sehr wenig bekannt war. 

Und so diirfen wir feststellen: Das Wesentliche der ROSENBLATHschen 
Feststellungen, namlich der pathologisch-anatomische Nachweis, daB diebis 
zu seiner Veroffentlichung allgemein anerkannten, pathologisch-anatomischen 
Befunde nicht als Ursachen der Hirnblutungen bei Schlaganfallen angesehen 
werden konnen, bleibt bestehen und stellt eine grundlegende Erkenntnis fur 
das Problem der apoplektischen Hirnschiidigungen dar. 

In den Untersuchungen WESTPHALS und BXIts betrachten wir nun nicht die 
pathologisch-anatomischen Befunde als wesentlichstes Resultat. Soweit es 
sich hier um tatsiichliche Befunde handelt, stimmen sie ja weitgehend mit denen 
uberein, die kurz vorher auch ROSENBLATH beschreiben konnte und die durch 
die Schilderungen L6wENFELDS, PICKS, UNGERS usw. schon ein gewisses histo­
risches Patina besitzen. Sie stimmen selbstverstandlich mit vielen unserer 
eigenen pathologisch-anatomischen und histologischen Befunde uberein, wie 
wir ja bereits in der Besprechung der ROSENBLATHSchen Befunde hervorgehoben 
haben. 
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Zu den Verdiensten del' WESTPHALschen Untersuchungen kann unseres Er­
achtens auch die von ROSENBLATH iibernommene Zweiteilung des pathogeneti­
schen Geschehens in del' Entwicklung del' apoplektischen Blutungen - erst 
"weiBe" Erweichung, nachher sekundiir die Blutung - nicht geziihlt werden. 

Die Ankliinge an die ROSENBLATHsche Fermenttheorie in den WESTPHALschen 
Erkliirungen finden wir ebenfalls iiberfliissig. Auch hier diirfte del' - vielleicht 
empfundene - Mangel an einer faBbaren, experimentellen pathologisch-ana­
tomischen, insbesondere histologischen Grundlage del' funktionellen Kreislauf­
stOrungen es sein, der WESTPHAL dazu veranlaBte, tatsiichlich feststellbare Er­
scheinungen nicht zu beachten und als Erkliirung del' regressiven Veriinde­
rungen in del' GefiiBwand zu besonderen, sehr hypothetischen, sehr anfechtbaren 
Annahmen zu greifen. 

WESTPHAL hat mit groBer Klarheit in den Vordergrund del' Pathogenese 
den "essentiellen Hochdruck" gestellt. 

Wenn auch schon VOl' ihm wiederholt auf die Zusammenhiinge zwischen 
Hochdruck und apoplektischen Blutungen hingewiesen wurde, so glauben wir 
doch die Einstellung spezifischer Eigenschaften des "Hochdruck"kreislaufes in 
die Pathogenese der Schlaganfiille als WESTPHALS eigenstes und grundlegendes 
Verdienst bezeichnen zu diirfen. Wir miissen abel' hier hervorheben, daB WEST­
PHAL damit nul' die Grundkrankheit einer Form des "Schlaganfalles" beriihrte; 
denn in einer anderen Gruppe del' apoplektischen Insulte - urn von embo­
lischen Schiidigungen ganz abzusehen - spielt del' Hochdruck entweder iiber­
haupt keine odeI' nul' eine akzidentelle Rolle und im V ordergrund der Patho­
genese steht die Arteriosklerose mit ihren zu Obliteration des GefiiBrohres 
fiihrenden Verdickungen del' GefiiBwand. 

Den bleibenden Wert del' WESTPHALschen Untersuchungen erblicken wir 
weiterhin auch in del' Betonung und Feststellung der funktionellen N atur des 
Entstehens del' Blutungen. WESTPHAL beniitzt bei del' Konstruktion seiner 
Erkliirungen ausschlieBlich die iilteren klinischen· Anschauungen iiber funktio­
nelle Kreislaufstorungen und verwertet die neueren - an den N amen RICKERS 
gekniipften - Ergebnisse noch nicht. 

Darum kommt also WESTPHAL dazu, die Blutungen beim Schlaganfall nicht 
in unmittelbaren Zusammenhang mit den seiner Idee nach bestehenden funktio­
nellen KreislaufstOrungen zu bringen - wie dies uns heute als eine Selbstver­
stiindlichkeit erscheinen miiBte - und darum muB er zwischen funktionellen 
Kreislaufstorungen und Blutaustritten noch den doppelt komplizierten Mecha­
nismus einer primiiren, "weiBen" Erweichung und del' daraufhin folgenden 
autolytischen Schiidigung del' GefiiBwand einschalten. Vielleicht konnte 
man diesen bemerkenswerten Zwiespalt zwischen dem klaren Erkennen del' 
Bedeutung funktioneller KreislaufstOrungen und der Kenntnis del' GefiiB- und 
Gewebsveriinderungen, die man unmittelbar durch diese funktionellen Kreislauf­
storungen selbst erwarten kann, ja erwarten muB, mit jener zeitlichen Ent­
fernung erkliiren, die zwischen hypothetischer Annahme funktioneller Kreislauf­
stOrungen als pathogenetische Faktoren und del' exakten experimentellen Er­
forschung diesel' funktionellen Kreislaufstorungen besteht. Es sind ja schon 
Jahrzehnte - vielleicht noch viel mehr - vergangen, seitdem funktionelle 
KreislaufstOrungen, die "Spasmen", die "Krisen" usw. als pathogenetische 
Momente in Vordergrund gestellt wurden; die Zuliissigkeit ihrer Annahme ist 
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in klinischen Arbeiten fast unabhangig von jeglicher absolut exakten Forschung 
bereits sehr tief eingewurzelt, in einer Zeit, in del' die experimentelle und patho­
logisch-anatomische Erforschung eben erst beginnt 1. 

Vergleichen wir die Resultate del' ROSENBLATH-WESTPHALSchen Unter­
suchungen lnit den Ergebnissen ihrer Nachprufer, so ist ein groBer Erfolg klar 
festzustellen. Die fruher als vollig geklart betrachtete Pathogenese del' blutigen 
Schlaganfalle zeigt jetzt allen Untersuchern die Schwierigkeiten des Problems 
und das Ungenugende del' herkommlichen Erklarungen. Es erscheint uns 
hierbei beinahe gleichgiiltig, in welcher Form diese neu erkannten Schwierig­
keiten von den verschiedenen Untersuchern aus dem Wege zu schaffen versucht 
werden; das Wesentliche ist, daB die Unklarheiten endlich erkannt wurden. 
Abel' auch bei den Eliminierungsversuchen del' nun allgemein bekannt gewor­
denen Schwierigkeiten konnen die Urheber del' neuen Diskussion mit Genug­
tuung feststellen, daB ihre Ideen vielfach Anerkennung odeI' wenigstens An­
wendung gefunden haben. Wir haben ja erwahnt, daB LINDEMANN die uber­
raschende Feststellung ROSENBLATHR, nach welcher die apoplektische Blutung 
nicht aus einem RiB, sondern aus zahlreichen GefaBen entsteht und sich so aus 
zahlreichen Herden zusammensetzt, vollauf bestatigt. Diese Bestatigung 
erscheint uns wesentlicher als del' polemische Hinweis LINDEMANNs auf die 
alther betonte Bedeutung del' Arteriosklerose. 

Auch die Ausfiihrungen von RUHL nnd STAMMLER konnen entschieden als 
ein Fortschritt bezeichnet werden, del' durch die Arbeiten ROSENBLATHS, WEST­
PHALS angeregt wurde. Zwar glauben RUHL und STAMMLER auf Grund del' 
Beobachtungen PICKS dabei bleiben zu mussen, daB die Grundursache del' 
apoplektischen Blutungen durch die Arteriosklerose dargestellt wird; immerhin 
finden sie abel' auch Befunde, auf die ROSENBLATH hinwies, und die nun auch 
nach RUHL und STAMMLER mit den alten Erklarungen nicht mehr zu fassen sind. 
RtTHL und STAMMLER teilen den ProzeB del' Entstehung apoplektische.,. Bln­
tungen in zwei Etappen ein; 1. Das Entstehen del' groBen Blutung selbst durch 
RiB eines arteriosklerotisch geschwachten GefaBes. 2. Das Entstehen von Blu­
tungen in del' Peripherie dieses zentralen groBen Blutungsherdes als Folge del' 
primaren groBen Blutung; nach RUHL durch die Einwirkung des traumatischen 
Schocks, den die GefaBe del' Peripherie dur-<lh den groBen zentralen Herd erleiden, 
nach STAMMLER durch autolytische Prozesse, die durch die traumatische und 
ischamische Zertriimmerung del' Nervensubstanz in del' Peripherie des zentralen 
Blutungsherdes bedingt werden .. Auf diese Weise folgen beide Autoren dem 
Gedanken ROSENBLATHs wenigstens bis zu einem gewissen Grade. Stellen doch 
beide fest, daB del' ganze KOr(iplex del' apoplektischen Blutung die Summation 
mehrerer - zum Teil von arteriosklerotischen Veranderungen unabhangiger -
Blutungsherde darstellt. STAMMLER rechnet sogar mit del' Moglichkeit einer 
fermentativen Einwirkung, allerdings in einer Form, die von del' von RosEN­
BLATH inaugurierten Fermenttheorie in manchem abweicht. 

Del' starke EinfluB del' ROSENBLATH-WESTPHALSchen Arbeiten ist auch in 
einer VOl' kurzem von RICKER mitgeteilten Untersuchung uber die Pathogenese 

1 Ein alter Autor - BUSCH - spricht bereits 1806 in einer Arbeit, tiber die Lungen­
schwindsucht von GefaBspasmen als wichtigen, pathogenetischen Faktoren. (J. J. BUSCH, 

"Uber die Natur und Heilart der Lungensucht und der gefahrvollen Katarrhalfieber." 
StraBburg 1806.) 



248 Pathogenese der apoplektischen Insulte. 

apoplektischer Blutungen klar zu erkennen. RICKER halt zunachst - wie 
bereits erwahnt - an del' Bedeutung arteriosklerotischer Rupturen fiir die 
Entstehung apoplektischer Blutungen fest, er bestatigt abel' die Befunde 
ROSENBLATHS und WESTPHALS darin, daB die Blutungen auch nach seiner 
Meinung in del' M ehrzahl der Falle aus nichtsklerotischen odeI' nul' mit leichten 
Skleroseveranderungen behafteten GefaBen und aus Capillaren erfolgt. 
, RICKER, del' das Beispiel apoplektischer Blutungen als neues Anwendungs­
gebiet fiir seine Befunde bei ortlichen funktioneilen Kreislaufstorungen beniitzt, 
stiitzt sich weniger auf eigene systerJUl,tische Untersuchungen iiber den Schlag­
anfall als auf Feststeilungen del' Literatur. Wir glauben es damit erklaren zu 
konnen, daB auch RICKER an del' von ROSENBLATH und WESTPHAL behaupteten 
Zweigliederung des pathogenetischen Geschehens festhalt, wenn auch nur fiir 
"seltene" Falle. Auch er bespricht also "Nekroseveranderungen del' Hirnstrom­
bahn odeI' del' Hirnsubstanz, die mit schwachem odeI' ohne Blutungsbefund 
zuweilen in del' Umgebung von groBen Blutergiissen angetroffen werden, die 
so wenige Stunden VOl' dem Tode aufgetreten waren, daB jene Veranderungen 
nach dem Stande des Wissens nicht in diesel' kurzen Zeit entstanden sein konnen". 
RICKER nimmt fiir solche Falle - ahnlich wie ROSENBLATH und WESTPHAL -
an, daB die Nekrose vor del' eigentlichen Blutung entstanden ist und das Ent­
stehen del' spateI' folgenden Hamorrhagie erleichterte bzw. ermoglichte. 

Wir brauchen kaum noch zu betonen, daB wir keine Befunde erheben konnten, 
die eine derartige Phaseneinteilung del' Pathogenese apoplektischer Blutungen 
gestatten wiirden. Wir hatten in unserem groBen Material kein einziges Mal 
Gelegenheit, eine derartige Erklarung heranziehen zu konnen. 

Nach RICKER solI "die nervale Reizung" zu einer vollstandigen Lahmung 
del' Muscularis von Arterien des Lasionsgebietes fiihren; die gelahmte Media 
wird nach RICKER durch den Blutdruck aufs starkste zusammengepreBt, so daB 
die Bewegung del' Gewebsfliissigkeit in ihr aufgehoben wird und aufgehoben 
l:ileibt, auch nachdem die Stase del' Adventitia ge16st ist; durch die Stase in del' 
Adventitia und durch dieses Zusammenpressen wird die Media nekrotisch, 
ein Vorgang, dem RICKER beim Entstehen del' apoplektischen Blutung im 
allgemeinen eine gewisse Bedeutung beimiBt. 

Nach unseren eigenen Befunden diirfte die Nekrose del' Media mit funktio­
nellen Kreislaufstorungen in del' GefaBwand allein geniigend zu erklaren sein; 
sie erscheint als ein Symptom jener Kreisla1ljstorungen, die auch die apoplektischen 
Blutungen veranlassen und kann nicht als U rsache der Blutungen gedeutet werden. 

Auch RICKER unterscheidet in einem gewissen Sinne hypertonische und 
arteriosklerotische Schlaganfalle voneinander. Er bespricht zwar VOl' allem die 
Genese jener Faile, die wir als hypertonische bezeichnen, erwahnt abel' auch als 
Ursache von blutigen Schlaganfailen "Rupturen" arteriosklerotisch geschadigter 
GefaBe. 

Hier finden wir die wesentlichste Abweichung del' Befunde RICKERS von 
unseren eigenen Ergebnissen, Unterschiede, die allerdings - wie wir glauben 
- einzig allein durch die verschiedene Methodik zu erklaren sind, mit del' wir 
an die Fragen del' Apoplexie herangegangen sind. 

Wir besprachen bereits zur Geniige, daB wir Arteriosklerose als Vorbedingung 
oder Ursache von Geja(Jrupturen nicht nachweisen konnten. In Fallen, in welchen 
wir die Arteriosklerose als pathogenetischen Faktor fiir das Entstehen apoplek-
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tischer Insulte festgestellt haben, ist sie immer Ursache totaler GefaBverschllisse 
oder hochgradiger Verengerungen gewesen. Schon je nachdem, ob wir die Folgen 
derartiger GefaBverschllisse in ihrem akuten oder chronischen Stadium getroffen 
haben, konnten wir Blutungen nachweisen oder vermissen; die Blutungen 
erschienen ausnahmslos als typische Formen von Kreislaufstorungen in termi­
nalen Kreislaufgebieten; sie waren an unzahlige GefaBe - vor allem Capillaren­
gebunden und konnten unter keinen Umstanden als Folgen irgendwelcher 
Rupturen gedeutet werden. 

1m ubrigen kannen wir wesentliche Obereinstimmungen zwi8chen den von 
RICKER geaufJerten An8chauungen und unseren eigenen Befunden uber die Ur8ache 
der hypertoni8chen, apoplektischen Blutungen feststellen: "Zur Arteriohypertonie 
als Kreislaufsanderung" schreibt RICKER, tritt in terminalen Gebieten "auf 
Grund von starkster nervaler Reizung biapedesis und Diaresisblutung auf". 
Auch unsere Beobachtungen haben ergeben, daB bei der Entstehung apoplek­
tischer Blutungen einerseits spezifische Eigenarten des hypertonischen Kreis­
laufes und andererseits funktionell bedingte Kreislaufstorungen in den von 
RICKER als "terminal" bezeichneten GefaBgebieten die wesentlichsten patho­
genetischen Momente darstellen. 

Wie wir gesehen haben, entstehen die Blutungen sogar bei 8amtlichen Formen 
der Schlaganfalle - bei den embolischen, arteriosklerotischen und hypertoni­
schen - in gleicher Weise durch funktionelle Storungen in terminalen Krei8lauf­
gebieten. Auch hier mlissen wir aber hinzufligen, daB das Wesentliche des patho­
genetischen Geschehens bei all diesen Arten der Schlaganfalle nicht durch die 
Blutung, sondern durch die funktionelle Kreislaufstorung selbst dargestellt wird, 
die ja - wie wir gesehen haben - unter Umstanden auch unblutig verlaufen 
kann. 

"Oberblicken wir diese Auseinandersetzungen liber die neuere Literatur 
der apoplektischen Insulte, so diirfen wir feststellen, daB in ihrer Entwicklung 
vor allem drei For8cher wesentliche Fortschritte zur Klarung ermoglicht haben: 
ROSENBLATH mit seiner Feststellung, daB die Blutungen bei Schlaganfallen 
nicht durch arteriosklerotische GefaBruptur aus einer einzigen Quelle ent­
stehen, sondern aus unzahligen GefaBen, von Arteriosklerose unabhangig hervor­
gehen konnen; WESTPHAL durch die schaife Betonung und durch das klinische 
Herausarbeiten der Rolle der essentiellen Hypertonie als atiologischen Faktor 
fiir apoplektische Insulte und RICKER als V orkampfer der experimentellen und 
pathologisch-anatomischen Erforschung funktioneller Kreislaufstorungen. 

Eine weitgehende Anerkennung fanden die neueren Untersuchungen liber die 
Genese apoplektischer Insulte durch NEUBURGER. Nach NEUBURGER konnten 
auch in Gebieten, die durch die apoplektischen Blutungen selbst nicht betroffen 
werden, Gewebsveranderungen vorliegen; es'ist ja wahrscheinlich, daB funktio­
nelle Kreislaufstorungen, die die Blutaustritte selbst verursa;chen, zugleich in 
den verschiedensten GefaBbezirken auftreten. NEUBURGER untersuchte also 
insgesamt 17 FaIle vorwiegend frischer Apoplexien und konnte fast regelmaBig 
eine "Erbleichung" der Ammonswindung im Bereich des SOMMERschen Sektors 
nachweisen. Besonders an den Ganglienzellen lieBen sich klare "ischamische" 
Veranderungen nachweisen. Die Erkrankung des Ammonshorns tritt meist 
doppelseitig auf. Da NEUBURGER niemals organische GefaBveranderungen nach­
weisen konnte, auf die sich diese Veranderungen bei der Apoplexie zurlick-
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fuhren lieBen, glaubt er annehmen zu mussen, daB sie durch rein funktionelle 
Kreislaufstorungen erzeugt wurden. NEUBURGER nimmt an, daB der apoplek­
tische Insult die Vasomotoren des ganzen Gehirns betrifft; "er bringt verschiedene 
Grade der Kreislaufstorung zustande, hier spastische Ischamie, dort Diapedesis­
blutungen". Es gelang NEUBURGER auch in anderen Rindengebieten Zersto­
rungen nachzuweisen, die im AnschluB an apoplektische Anfalle auftraten und 
Folgen funktioneller Kreislaufstorungen darstellen. NEUBURGER glaubt, daB 
die Rindenveranderungen, insbesondere die Ammonshornbefunde eine sichere 
anatomische Stutze dafur bieten, daB GefaBinnervationsstorungen bei genuiner 
Hypertonie fur die Entstehung des Schlaganfalles ausschlaggebend sind. 

In einer friiheren Publikation konnte ubrigens NEUBURGER auch uber Nieren­
befunde berichten, die nach seinen Untersuchungen ebenfalls als Folgen funktio­
neller Kreislaufstorungen zu deuten waren. 

Es durfte in diesem Zusammenhang von Interesse sein, daran zu erinnern, 
daB wir in der Rinde der GroBhirnhemispharen bei hypertonisch-apoplektischen 
Insulten haufig makroskopische Veranderungen nachweisen konnten und daB 
wir kleinste, mit dem freien Auge klar erkennbare Herdchen auch im Ammons­
horn wiederholt beobachteten. Wir weisen hier auch auf die Beziehungen hin, 
die nach unseren Untersuchungen - und auch nach den fruheren Untersuchungen 
UCHIMURAS - zwischen der GefaBversorgung des Ammonshorns und der Arteria 
fossae Sylvii bestehen: Einwirkungen, die geeignet sind, im Bereiche der Arteria 
fossae Sylvii und ihrer striaren bzw. pialen Hauptaste funktionelle Kreislauf­
storungen zu veranlassen, diirften sich auch auf das Gebiet des Ammonshorns 
regelmaBig ausdehnen. 

Noch enger als NEUBURGER schlieBt sich RUD. JAFFE an die Annahmen 
WESTPHALS an. JAFFE, der mit BXR schon fruher auf die groBe Haufigkeit der 
"essentiellen" Hypertonie bei apoplektischen Schadigungen und damit auf die 
groBe Bedeutung des Hypertonus fur apoplektische Insulte hinwies, kommt 
ebenfalls zu dem Ergebnis, "daB die Blutung nicht eine Folge des ZerreiBens 
arteriosklerotischer GefaBe ist". 

1m AnschluB an die Feststellungen WESTPHALs, der beim Hypertonus eine 
Hypercholesterinamie feststellen konnte und eine dadurch bedingte Dehnungs­
und Kontraktionsbereitschaft auch der HirngefaBe annahm, glaubt JAFFE an­
nehmen zu durfen, daB der apoplektische Insult von einer plOtzlich einsetzenden 
Blutdruckerhohung eingeleitet wird, durch die die HirngefaBe eine besonders 
starke Dehnung erleiden. "Diese starke W anddehnung aber kann den Reiz 
zur Kontraktion abgeben, wie das erst vor kurzem wieder von TANNENBERG 
im Experiment gezeigt wurde." Ganz wie WESTPHAL nimmt auch JAFFE an, 
daB es als Folge der Kontraktion "zur Anamie und zur Ansauerung des Gewebes 
mit Bereitschaft ~ur Autolyse und zur Angionekrose" kommt. "Bleibt die 
Kontraktion bestehen, so gibt es einen weiBen Erweichungsherd, lost sie sich 
wieder, so kommt es jetzt durch das machtig anstromende Blut zur Blutung." 

In einer vor kurzem erschienenen Mitteilung bespricht JAFFE den Fall einer 
groBen Hirnblutung bei einer 33 Jahre alten, an puerperaler Eklampsie ver­
storbenen Frau. JAFFE konnte in diesem Fall aIle die von WESTPHAL beschrie­
benen morphologischen Veranderungen an den HirngefaBen, insbesondere die 
GefaBwandnekrose "an multiplen kleinen GefaBen", weiterhin das Entstehen 
der groBen Blutung durch zusammenflieBende kleine Extravasate auffinden. 
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Die Ul'sache del' Angionekrose erblickt JAFFE ebenfalls in "GefaBspasmen" 
und findet, daB seine Beobachtungen einen weiteren "Beweis fiir die Richtigkeit 
del' WESTPHALschen Anschauungen in bezug auf die Entstehung del' Apoplexie" 
darstellen. 

Wenn wir nun versuchen, in einer Art knapper Zusammenfassung die Be­
funde und Feststellungen del' Autoren mit unseren eigenen Ergebnissen zu 
vergleichen, so miissen wir zunachst von Fragen del' Lokalisation apoplektischer 
Schadigungen v6llig absehen; die neueren Autoren beschaftigen sich mit diesen 
Fragen nicht. Weiterhin miissen wir hervorheben, daB beim Vergleich nul' jene 
Gruppe del' apoplektischen Schadigungen herangezogen werden kann, deren 
Veranderungen im Verlauf del' "essentiellen" Hypertonie auftreten. 

Innerhalb diesel' Gruppe konnten wir nun dieselben Befunde erheben, wie 
sie von allen neueren Autoren beschrieben werden, genau gesagt, wir haben 
jene Befunde, die diese Autoren beschreiben, ebenfalls aufgefunden. 

So sahen wir also progressive und regressive Veranderungen del' GefaBwand, 
wie sie von POLLAK und REZEK beschrieben wurden, Veranderungen, die Er­
scheinungen an GefaBen nach traumatischen Schacligungen vollkommen ent­
sprechen, wie STAMMLER betont. Wir sahen nekrotische GefaBe, zerflieBende 
und aufgesplitterte Arterien, wie sie von ROSENBLATH, WESTPHAL und BAR, 
JAFFE u. a. besprochen wurden. Auch wesentliche pathogenetische Feststellungen 
del' neueren Untersuchungen konnten wir bestatigen; so die Unabhangigkeit 
des Entstehens del' apoplektischen Blutung bzw. praziser del' hypertonisch­
apoplektischen Blutung von Arteriosklerose, ganz entsprechend den Befunden 
ROSENBLATHS, WESTPHALS, RICKERs, NEUBURGERS und JAFFEs. Diese so v6llig 
neu erscheinenden Befunde entsprechen a,ber auch den alten Lehren RocHouxs, 
DURAND-FARDELS, CHARCOTS und BOUCHARDS, die ja die pathogenetische Be­
deutung del' Arteriosklerose fiiI' apoplektische Blutungen sehr gering ein­
geschatzt haben bzw. strikt leugneten. 

Ubereinstimmend mit den Ergebnissen WESTPHALS, RICKERS, NEUBURGERS 
und JAFFEs, mit den Feststellungen Rums, LINDEMANNS und STAMMLERS, 
ist unsere Auffassung von del' Bedeutung del' "essentiellen" Hypertonie fUr 
apoplektische Insulte. Auch hier miissen wir hervorheben, daB altere Autoren, 
ja Forscher im Anfang des vorigen Janrhunderts - ABERCROMBIE, ROCHoux, 
weiterhin DURAND-FARDEL - an klaren Andeutungen erkennen lassen, daB 
ihnen diesel' pathogenetische Faktor einigermaBen bekannt ist; sie sprechen 
doch iiber "Wallungen", iiber "erh6hte Spannung des Pulses", die heute als 
Symptome del' Hypertonie gelten. 

Eine wesentliche Ubereinstimmung zwischen unseren Untersuchungen und 
den Ergebnissen del' Arbeiten im letzten Jahrzehnt stellt auch die Auffassung 
von del' Bedeutung funktioneller Kreislaufstorungen fiir die Genese del' apoplek­
tischen Insulte dar; wie WESTPHAL, RICKER, NEUBURGER und JAFFE kommen 
auch wir zu dem Ergebnis, daB eine groBe Gruppe von apoplektischen Insulten 
durch rein funktionelle Storungen des Kreislaufes bedingt werden. 

Ubereinstimmend ist unsere Auffassung del' prinzipiellen Gleichwertigkeit 
blutiger und unblutiger Zerstorungen bei den Apoplexien. Diese Feststellungen 
del' neuesten Arbeiten stellen also eine Art Riickkehr zum urspriinglichen Stand 
del' Apoplexieforschung, wie wir ihn im Anfang des vorigen J ahrhunderts kennen­
gelernt haben, dar. 
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Auch del' von ROSENBLATH neu entdeckte, durch WESTPHAL, LINDEMANN, 
in gewissem Sinne auch durch RUHL und STAMMLER bestatigte Befund del' 
Zusammensetzung apoplektischer Blutungen aus zahlreichen kleinsten Blu­
tungsherden stellt ein Ergebnis dar, das die ersten Autoren des vorigen Jahr­
hunderts bereits gekannt haben. Dies gilt ferner fUr die Feststellung des 
Fehlens irgendwelcher Risse, die man als Erklarung apoplektischer BIutungen 
heranziehen konnte; einige del' neueren Autoren stellen diese Feststellung in 
den Mittelpunkt ihrer Erorterungen, bei anderen neueren Untersuchern geht 
diese Erkenntnis zwar nul' indirekt, abel' immerhin klar genug hervor. 

SchlieBlich stimmen unsere Befunde iiber die kugelformigen Blutungen an 
GefaBen apoplektischer Gebiete mit den Feststellungen friiherer und neuerer 
Autoren ebenfalls iiberein; wie bereits KOLLIKER, VIRCHOW und seine SchUler, 
spateI' EpPINGER, BENDA, PICK, UNGER, in den letzten Jahren Rii"HL fest­
gestellt haben, handelt es sich dabei urn einfache Wandblutungen. 

Wir konnen also im groBen und ganzen eine weitgehende Ubereinstimmung 
unserer Ergebnisse mit den Resultaten del' Literatur in allen morphologischen 
Befunden feststellen, die die Konstruktion einer Pathogenese erlauben. Die 
Unterschiede, die bestehen und die uns vielfach als eine Erganzung del' schon 
friiher bekannten Befunde erscheinen, ergaben sich ausschIieBIich durch die 
pathogenetischen Zusammenhange, mit welchen wir die auffalligsten Verande­
rungen in apoplektischen Herden zu verketten versuchten; wir wurden auf sie 
gestoBen, weil wir von vornherein an die Untersuchung del' Pathogenese mit del' 
Erkenntnis herangegangen sind, daB Blutungen, deren Erklarung mit GefaB­
rissen nicht gelingt, auch durch rein funktionelle KreislaufstOrungen entstehen 
konnen 1 • 

1 Nachtrag bei der Korrektur: In einer vor kurzem veri.iffentJichten Arbeit ("Kreis­
laufstorungen und Psychosen", Z. Neur. 123,56) bringt SPIELMEYER zahlreiche Beispiele 
der pathogenetischen Bedeutung funktioneller Kreislaufstorungen fur anatomische Ver­
anderungen im Zentralnervensystem; er erwahnt u. a. auch apoplektisch aufgetretene 
anatomische Veranderungen, die bei Hypertonie durch funktionelle Kreislaufstorungen 
entstanden. 
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Anhang. 

Ubel' "symptomatische", apoplektiforme Hirnerkrankungen. 
Wir beobachteten wiederholt FaIle plotzlich auftretender ZerstOrungen der 

Hirnsubstanz, bei welchen als Erklarung embolische Insulte, arteriosklerotische 
GefaBverschliisse oder essentiell-hypertonische Kreislaufstorungen nicht in Be­
tracht kamen. Bei manchem dieser FaIle fallt es schwer, eine prinzipielle Unter­
scheidung der "echten", d. h. embolisch, arteriosklerotisch-thrombotisch und 
essentiell-hypertonisch entstandenen apoplektischen Zerstorungen gegeniiber 
durchzufiihren; wie wir zeigen werden, entspricht nicht nur die Art des klinischen 
Auftretens, sondern auch die Lokalisation und die Beschaffenheit der Herde 
im Gehirn den Veranderungen bei typischen Apoplexien oft vollstandig. Die 
Situation muB uns oft um so schwieriger erscheinen, als die plOtzlich auftretende 
Hirnschadigung in manchen dieser FaIle mit deutlichen, klinischen Zeichen 
einer dauernden H ypertonie zusammenhangt, mit einem Hochdruck allerdings, 
den man gewohnt ist, als einen "symptomatischen" zu bezeichnen. Eine Tren­
nung ware eigentlich nur berechtigt, wenn klar bewiesen werden konnte, daB der 
Blutdruckerhohung bei der sog. essentiellen Hypertonie unbedingt mehr als 
eine "symptomatische" Bedeutung zukommt. 

Vergleicht man die Zahl der Falle, die wir in diesem Abschnitt zu besprechen 
haben, mit der Zahl jener FaIle, die wir zu den typischen, apoplektischen Schadi­
gungen rechneten, so ist es klar, daB es sich um eine Gruppe von Fallen mit 
praktisch geringem Wert handelt: Auf etwa 100 FaIle typischer Schadigungen 
konnten wir nur 2-3 FaIle der eben zur Sprache stehenden Gruppe beobachten. 
Eine genauere Besprechung derartiger, apoplektiformer Hirnerkrankungen 
mochte ich aber trotzdem ausfiihren, weil einerseits eine systematische Dar­
stellung aller dieser FaIle dringend notig ist und weil sich andererseits aus 
dieser Untersuchung manche wichtige pathogenetische Hinweise ergaben. 

1m ersten hier zu besprechenden Fall handelt es sich um eine 28 Jahre alte 
Frau, die bereits bei ihrer ersten Geburt typische, eklamptische Anfalle aufwies 
und 7 Jahre spater kurz vor der Niederkunft mit dem zweiten Kind in einem 
vier Stunden lang anhaltenden, eklamptischen Anfall verstarb. Die Sektion 
ergab typische Befunde der Eklampsie, darunter ausgedehnte Blutungen der 
Leber, wei~rhin Hirn- und Nierenveranderungen, auf die wir etwas naher ein­
gehen miissen. Das Gehirn bot das typische Bild einer groBen, komplexen 
Apoplexie, "M-e wir sie bei Hypertonie zu beobachten haufig Gelegenheit hatten. 
Die Abb. 146 zeigt eine vordere Schnittflache der blutigen ZerstOrung: Wir 
sehen eine groBe, massive Blutung, in deren Gebiet Reste des striaren Nerven­
gewebes deutlich zu erkennen sind. Die Blutung ist in die Seitenventrikel 
durchgebrochen und flillt diese vollkommen aus. Die etwas mehr nach hinten 
liegende Schnittflache zeigt einen typisch lokalisierten und vollkommen typisch 
beschaffenen Putamenherd, wie bei gewohnlichen Schadigungen der essentielI­
hypertonischen Apoplexien. Die Arteria cerebri media erscheint auf der Seite 
der groBen Hirnblutung in den typischen Blutungsmantel eingehiillt. Be­
merkenswert sind in diesem Fall auch kleine Brilckenherde. Bedauerlicher­
weise wurde der Blutdruck des Patienten nicht bestimmt, immerhin miissen 
wir wohl annehmen, daB eine, und zwar eine betrachtliche Blutdruck­
erhohung vorlag. Da die makroskopische und mikroskopische Untersuchung 
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keine Spur einer organise hen GefaBerkrankung, insbesondere irgendweleher 
Risse ergab, dlirfte der vorliegende Fall einen interessanten Beitrag fUr die 
Frage des Zusammenhanges der Hypertonie mit funktionellen Kreislaufst6-
rungen des Gehirns darstellen. Besonders hervorzuheben sind die Nieren­
veriinderungen des vorliegenden Falles; es wurden beiderseits groBe, blasse 
lnfarktgebiete gefunden. lrgendwelehe GefaBversehllisse oder aueh nur Quellen, 
die embolisehe GefaBversehllisse der Nieren hatten veranlassen konnen, 
sind nieht naehzuweisen; wahrseheinlieh sind also aueh die Niereninfarkte 
dureh funktionelle Kreislaufstorungen entstanden. 

Der eben besproehene Fall entsprieht zahlreiehen Besehreibungen der Literatur 
und stellt keinesfalls die einzige Erseheinungsform der p16tzlieh auftretenden 

Ahh. 1M!. Ausgedehnte Blutung hei puerperaler Eklampsie. 

Zerstorungen der Hirnsubstanz bei puerperaler Eklampsie dar. leh finde, man 
konnte in allen derartigen Fallen ganz zweekmaBig liber apoplektische Zer­
storungen bei puerpemler Eklampsie odeI' kurz liber "puerperal-eklamptische 
Apoplexie" spreehen. 

Den apoplektisehen Zerst6rungen bei der essentiellen Hypertonie voll­
kommen ahnliehe - ahnlieh besehaffene und ahnlieh lokalisierte - Blutungen 
und Erweiehungsherde sahen wir wiederholt bei Uriimie im AnschlufJ an Nieren­
insu//izienz. 

1m Fall der Abb. 147 (S. 540/26) handelt es sieh um Hirnblutungen bei 
Cystennieren-Uramie bei einem 45 Jahre alten Patienten. Die Abb. 147 zeigt 
eine ziemlieh hinten liegende Sehnittflaehe des Striatums. Es ist hier eine fUr 
uns besonders interessante Eigenart der Hirnveranderungen zu erkennen; 
wir sehen namlieh, daB die Putamenherde doppelseitig und fast vollkommen 
symmetrisch auftraten. Von Arteriosklerose ist librigens keine Spur naehzu­
weisen. Wir brauehen kaum darauf hinzuweisen, daB die ehronisehe NiereIl­
krankheit auch in diesem Fall mit einer dauernden Blutdruckerhohung 
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verbunden war und daB zwischen dieser Hypertonie und der nachgewiesenen 
Hirnhlutungen Beziehungen bestehen konnten. 

Ahh.147. Symmetrisch gelagerte. k1eine Bllltllngsherde der Putamina boi Uramie. Cystenniere. 

Abb. 148. GroBe Briickenblutung bei Uramie. :Man beachte die viillige Obereinstimmung mit den 
Veranderungen der Abb. 37. 

Auch die Abb. 148 stammt aus einem Fall mit "echter" Uramie. lVlan 
beachte die vollkommene Ubereinstimmung der Briickenblutung mit ent­
spr~chend lokalisierten Zerstorungen bei Hypertonie (s. Abb. 37). Ich mochte 
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die Aufmerksamkeit des Lesers auf die Mantelblutungen um kleine Arterien, 
die als Nebenaste der Arteria basilaris in die Brticke hinaufsteigen, besonders 
hinlenken. Wie bei allen in diesem Kapitel besprochenen Hirnblutungen konnte 
man auch bei dem zuletzt erwahnten Fall mit der anatomischen Untersuchung 
allein nicht bestimmen, ob eine absolut typische essentiell-hypertonische Blutung 
oder eine Schadigung anderer Genese vorliegt. 

1m Fall der Abb. 149 liegt ebenfalls eine Hirnschadigung bei Uriimie -
maligne Sklerose, 49 Jahre alter Patient - vor, die wir mit einer gewohnIichen 
essentiell-hypertonischen Apoplexie insofern vergleichen konnen, als auch hier 
typische Gebiete der banalen Lasion betroffen wurden; es Iiegt namlich eine 
Blutung in den occipitalen Markgebieten des Gyrus supramarginalis und angu­

laris vor. Mehr nach vorne liegende Hirn­
teile, so auch das Striatum blieben un­
verandert. 

Ich sah in allen typischen Gebieten 
der Apoplexien wiederholt kleine, unblutige 
Erweichungsherde bei Uramie. Untersucht 
man bei Uramien diese Hirngebiete histo­
logisch, so findet man in einer tiber­
raschend groBen Zahl blutige und un­
blutige Kreislaufstorungen, die denen bei 
hypertonischen Apoplexien vollkommen 
entsprechen. 

Pathologisch-anatomische Befunde des 
Gehirns bei Uriimie gedenke ich in einer 
besonderen Mitteilung zu besprechen; 
dort werde ich auch tiber Veranderungen 
berichten, deren Lokalisation den Verande­
rungen bei Hypertonie nicht entspricht. 

Es wtirde zu weit ftihren, hier zu 
Abb. 149. GroBe Blutung der occipitalen untersuchen, ob die Hirnveranderungen 

l\Iarksubstanz bei Uramie. bei Uramie mit dem chronischen Hyper-
tonus der Nierenkranken im genetischen 

Zusammenhang steht. Manche Feststellungen sprechen dafiir. Ftir aIle FaIle 
glaube ich, daB man berechtigt ist, tiber "uramische Apoplexie" zu sprechenl. 

In einer ganzen Anzahl von Fallen unserer weiteren Beobachtungen konnten 
nachgewiesene Hirnblutungen ebenfaIls mit einer Blutdruckerhohung zusammen­
hangen. 

Um nur einige Beispiele hierftir zu erortern, erwiihne ich den Fall eines 
60 Jahre alten Mannes, der seit 3 Jahren an Polycytamie litt und an einer aus­
gedehnten Abscedierung der rechten Lunge zugrunde ging. Als Nebenbefund 
wurden im typischen Putamengebiet links kleine, frische, unblutige Erweichungs­
herde gefunden; im rechten Putamen fand ich eine typische, adventitielle, 
mantelformige Blutung um eine Arterie, weiterhin konnte ein etwa linsengroBer 
hlutiger Erweichungsherd im Gebiet eines kleinen Rindenastes der Arteria 
fossae Sylvii nachgewiesen werden. Da die Polycytamie sehr haufig mit Hoch-

1 leh beschaftige mich" de)"zeit mit Untersuchungen tiber das anatomische Substrat 
der verschiedenen Uramieformen. 
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druck verbunden ist, liegt die Vermutung nahe, daB die Schadigungen des 
Gehirns durch eine Blutdruckerhohung verursacht wurden. 

Ein 40 Jahre alter Patient starb an einem apoplektischen Insult. Die Sektion 
ergab als unmittelbare Todesursache eine grofJe Bruckenblutung. AuBerdem 
wurde ein ausgedehntes Gliom des rechten Temporallappens gefunden. Die 
Bruckenblutung sieht den ahnlich 16kalisierten Herden bei der essentiellen 
Hypertonie in allen Zugen so ahnlich, daB wir die Schadigung hier gar nicht 
abzubilden brauchen (man vergleiche z. B. mit der Abb. 64). Moglicherweise 
handelt es sich auch hier um die Folgen einer Hypertension; das Gliom oder 
die damit verbundene Hirnschwellung kann ja durch Reizung des Vasomotoren­
zentrums zu einer - evtl. schon langer bestehenden - reaktiven Blutdruck­
erhohung gefiihrt haben. 

Auch bei gewohnlichen traumatischen Verletzungen des Schadels konnten wir 
haufig Schadigungen des Gehirns feststellen, die durch ihre Lokalisation und 
Beschaffenheit an apoplektische Lasionen erinnerten. 

Bei einem 58 Jahre alten Mann, der durch ein Motorrad uberfahren 
wurde und eine Schadelbasisfraktur erlitt, fanden wir symmetrisch gelagerte 
kleine Blutungsherde im Claustrum beiderseits, weiterhin mantelartige Blutungen 
um striare Arterien links und Blutungen der Marksubstanz der linken 
GroBhirnhemisphare, in derselben Lokalisation wie etwa bei hypertonischen 
apoplektischen Blutungen. Die Herde liegen tief in der Hirnsubstanz, sie 
konnen also keinesfalls als unmittelbare Folgen des Traumas entstanden sein, 
sondern traten wohl als Folgen einer Zerrung der Arteria fossae Sylvii bzw. 
ihrer .Aste auf. Die histologische Untersuchung ergab dieselben Bilder, die wir 
bei den hypertonisch-apoplektischen Insulten und bei experimentell-traumati­
schen Lasionen zu sehen gewohnt sind. 

Bei einer 49 Jahre alten Frau, die yom Motorrad sturzte, fanden wir neben 
einer elektiven hamorrhagischen Infarcierung der occipitalen Rinde ausgedehnte 
Bruckenblutungen. Es handelte sich um Blutungen, die in kleinen terminalen 
Gebieten der Arteria basilaris auftraten, in derselben Lokalisation wie bei 
apoplektischen Insulten. 

Es ist natiirlich nicht anzunehmen, daB die den hypertonischen so ahnlichen 
Blutungen in den eben beschriebenen Fallen traumatischer Schadigungen 
ebenfalls durch Blutdruckerhohungen vermittelt wurden; immerhin zeigen aber 
die erwahnten Falle, dafJ auch banale traumatische Schiidigungen dieselben GefiifJ­
gebiete ergreifen und in ihnen ganz iihnliche, lokale, funktionelle Kreislaufsto­
rungen hervorrufen konnen, wie im Spezialfall der hypertonischen traumatischen 
Schiidigung. Besonders bemerkenswert ist in diesem Zusammenhang wieder 
die Feststellung symmetrisch gelagerter Blutungen in einem unserer rein trauma­
tischen :Falle. Diese Beobachtungen zeigen, daB die typischen apoplektischen 
Gebiete fur alle Arten von Schadigungen, die durch die Vermittlung des 
GefaBsystems entstehen, eine Pradilektionsstelle darstellen. 

Da diese Befunde traumatischer Schadigungen des Gehirns den Veranderungen 
der apoplektischen Lasionen ahnlich sind, lage es nahe, die Fragen der sog. 
"traumatischen Apoplexie" hier zu diskutieren. Ich glaube mich aber hier mit 
einigen Feststellungen begnugen. zu mussen. 

Wir hatten wiederholt Gelegenheit, Falle typisch lokalisierter, apoplektischer 
Blutungen zu beobachten, die bei jungen Menschen ohne Hypertonie - ohne 

SCHWARTZ, SohlaganflUle. 17 
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Herzhypertrophie, ohne Nierenveranderungen - auftraten und bei welchen 
in der Anamnese eine schwere traumatische Schadigung des Kopfes nachzu­
weisen war. In einem unserer derartigen FaIle starb ein 32 Jahre alter Mann, 
des sen Gehirn durch ausgedehnte geburtstraumatische Defekte verunstaltet 
war, an einer groBen akuten Hirnblutung; in einem weiteren Fall konnten 
neben der akuten, tOdlichen Hirnblutung narbige Reste einer etwa 10 Jahre 
alten traumatischen Verletzung des Gehirns nachgewiesen werden 1. 

Auf Grund wiederholter Beobachtungen bin ich also zu der Dberzeugung 
gelangt, dafJ apopZektisch auftretende Zerst6rungen der Hirnsubstanz unter Um-­
standen durch traum-atische Schadigungen des Kopfes vorbereitet werden konnen. 
Urn die pathogenetischen Faktoren, die dabei von Bedeutung sein durften, 

Ahh. 150. AURgedehute piale Blutuug bei essentielle r Thrombopenie. 31 .Jahre alter Mann. 

wenigstens kurz zu erortern, erinnere ich daran, daB nach RICKER in Hirn­
gebieten, die irgendeine Schadigung bereits erlitten haben, funktionelle Kreislauf­
storungen immer wieder neu aufflackern konnen. Die Moglichkeit, daB an und 
fUr sich geringfugige, neue Schadigungen, die unter normalen Verhaltnissen 
keinen Schaden anrichten konnten, in den fur funktionelle KreislaufstOrungen 
gewisserrnaBen vorbereiteten Hirngebieten zu tOdlichen Zerstorungen fUhren, 
besteht also durchaus. 

Ich mochte mich hier mit diesen Feststellungen begnugen, ich hoffe auf die 
eben angeschnittenen Fragen in einer besonderen Untersuchung eingehen zu 
konnen. 

In allen in diesem Abschnitt besprochenen Fallen konnten wir als Erklarung 
der aufgetretenen Hirnschadigung - wenigstens mit einiger Wahrscheinlich­
keit - irgendeinen pathogenetischen Zusammenhang vermuten. Es gibt aber 
auch FaIle - wenn auch nur sehr selten -, in welchen plOtzlich entstandene 
Hirnblutungen gefunden werden, ohne daB wir eine Erklarung finden konnten. 

1 Anmerkunq bei der Korrektur: In einem Fall, den mir vor kurzer Zeit Herr Prof. 
Jaffe freundlicherweise iibersandte, trat eine frische, tiidliche Hirnblutung bei einem 
27 Jahre alten Mann auf, .bei dem wir einwandfrei eine sehr alte - miiglicherweise 
gebllrtstraumatische -- Schadigllng des Striatllms - "Status marmoratus" - nach­
weisen konnten. 
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Als charakteristisches Beispiel mochte ich folgenden Fall besprechen. Ein 
junges - 20 Jahre altes - Madchen bricht am Abend eines besonders he'ifJen 
Sommertages zusammen und stirbt einige Stunden danach. 2 Monate VOl' dem 
Tad stellte sich nach einer Zahnextraktion - wahrend del' Menses - eine 
enorme Blutung ein. Das Madchen beklagte sich am Tage des Zusammenbruchs 
iiber sehr starke Kopfschmerzen, unter denen sie iibrigens auch schon friiher 
litt. Die Sektion ergab eine groBe, massive Blutung in del' typischen Putamen­
gegend, sowie ausgedehnte Blutungen in der Fossa Sylvii, einen Befund, del' 
unseren, so oft beschriebenen hypertonischen Schadigungen vollkommen ent­
spricht. Von Arteriosklerose keine Spur. Wir miissen natiirlich auch in diesem 
Fall von einer apoplektischen Schadigung sprechen. Wir konnen leider nicht 
einmal andeutungsweise einen pathogenetischen Zusammenhang angeben. 

In diese Gruppe gehort wohl auch der Fall eines 31 Jahre alten Mannes, 
del' 3 Monate Val' seinem Tode nach einem Sonnenbad schwerste Hautblutungen 
bekam. Es entwickelte sich schlieBlich eine typische essentielle Thrombopenie 
und del' Mann starb an einem plOtzlichen Hirninsult. Die Sektion ergab neben 
den typischen Befunden del' hamorrhagischen Diathese (Hautblutungen, Schleim­
hauthamOlThagien usw.) eine grofJe, jrische Blutung in der Bn'icke, die - was 
Lokalisation, Ausdehnung und Beschaffenheit anlangt - den Veranderungen 
in del' Abb. 37, 148 vollkommen entspricht, weiterhin eine sehr ausgedehnte piale 
Blutung parietal links (Abb.150). Auchderartigeanatomische Befundehaben wir 
im V orangehenden bereits besprochen; wie in manchen Fallen del' "essentiellen 
Hypertonie" handelt es sich auch im vOl'liegenden Fall urn eine piale Blutung, 
ohne Veranderungen in den GroBhirnhemispharen. 

Ich hoffe, iiber derartige - einstweilen unklare - Befunde bald eingehend 
berichten zu konnen. 

Schlu6wort. 
Die vorliegende Untersuchung dient in erster Linie del' Erkenntnis, daB 

apoplektisch auftretende Hirnschadigungen von organischen Fehlern del' Hirn­
gefaBe unabhangig, durch rein funktionelle Veranderungen des Kreislaufes 
verursacht werden konnen, und daB derartige, durch rein funktionelle Kreislauf­
storungen veranlaBte Hirnlasionen die praktisch wichtigste Gruppe. del' als 
Apoplexien bezeichneten Erkrankungen darstellen. Dieses Resultat ergab sich 
aus einer eingehenden Analyse del' Literatur und insbesondere aus einer um­
fassenden Untersuchung del' Morphologie del' sog. apoplektischen Zerstorungen, 
wobei eine strenge Unterscheidung embolischer, arteriosklerotisch-thromboti­
scher und hypertonischer Hirnlasionen durchgefiihrt werden muBte. 

Durch die traditionelle, tief eingewurzelte Anschauung, daB die "Apoplexie" 
- mit del' man fast ausnahmslos eine Hirnblutung identifizierte - die Folge 
einer Ol'ganischen Arterienerkrankung, eines Risses darstellt, del' durch die 
jahre-, ja jahrzehntelang schleichende Arteriosklel'Ose vorbereitet wird, muBte 
das Eintreffen des Anfalls als etwas Unabwendbares erscheinen. Meine Unter­
suchungen haben gezeigt, daB diese Einstellung - die sich natiirgemaB auch 
in del' Therapie auBert - fiir eine groBe Gruppe apoplektischer Erkrankungen 
geandert werden muB; die fiir die praktische Medizin so wichtigen apoplekti­
schen Hirnschadigungen bei Hypertonie entstehen nicht durch die Vermittlung 

17* 



260 Pathogenese del~ apoplektischen Insulte. 

organischer GefaBerkrankungen, insbesondere nicht als Folgen arteriosklero­
tischer Wandschadigungen (Risse), sondern steilen die unmittelbare Folge einer 
rein funktionellen, hypertonischen Kreislaufstorung dar. Im Mittelpunkt des 
Fragenkreises der wichtigsten - weil haufigsten - apoplektischen Hirnschadi­
gung steht also das Problem der Hypertonie, die Frage nach Ursachen, Eigen­
schaften, nach Erkenmmg und Bekampfung der "essentiellen" - und auch der 
akzidentellen, symptomatischen - Blutdruckerhohung. Diese ist es, die oft 
schon in jungen Jahren beginnend, die Katastrophe vorbereitet und unmittelbar 
herbeigefiihrt; ihre Bekampfung, Verhutung und Beeinflussung muB also die 
zentrale Aufgabe bei der Bekampfung der "Apoplexie" erscheinen. 

Wir wiesen in unseren Untersuchungen darauf hin, daB auch zwischen Hyper­
tonie und Arteriosklerose der HirngefaBe - also auch arteriosklerotischen 
Thrombosen - pathogenetische Zusammenhange bestehen; die arteriosklero­
tischen GefaBveranderungen steilen vielfach die Folge der gesteigerten funktio­
neilen Belastung durch den Hypertonus dar. Es ist also zu hoffen, daB eine 
erfolgreiche Bekampfung der Blutdruckerhohung, und zwar eine Bekampfung, 
die bereits zu einer Zeit einsetzt, in welcher die ersten Zeichen des Hypertonus 
auftreten und mit unveranderter Energie jahre- und jahrzehntelang ausgefiihrt 
wird, auch die Zahl der Faile arteriosklerotisch-thrombotischen Hirnschadi­
gungen betrachtlich vermindert. 

Meine Untersuchungen uber die Eigenschaften der verschiedenen apoplekti­
schen Schadigungen ergaben eine Anzahl typische anatomische Krankheits­
bilder mit iiberaus konstant lokalisierten Schadigungen in den basalen Ganglien, 
in der Marksubstanz, in der Brucke und in bestimmten Rindengebieten: vielleicht 
regen sie an, auch die klinischen Fragen der verschiedenen Formen apoplektischer 
Schadigungen zu untersuchen. 
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