In die ,Sammlung von Monographien aus dem Gesamtgebiete der Neu-
rologie und Psychiatrie“ sollen Arbeiten aufgenommen werden, die Einzel-
gegenstiinde aus dem Gesamtgebiete der Neurologie und Psychiatrie in mono-
graphischer Weise behandeln. Jede Arbeit bildet ein in sich abgeschlossenes
Ganzes.

Das Bediirfnis ergab sich einerseits aus der Tatsache, daB die Redaktion
der ,,Zeitschrift fiir die gesamte Neurologie und Psychiatrie* wiederholt genotigt
war, Arbeiten zuriickzuweisen nur aus dem Grunde, weil sie nach Umfang
oder Art der Darstellung nicht mehr in den Rahmen einer Zeitschrift paBten.
Wenn diese Arbeiten der Zeitschrift iilberhaupt angeboten wurden, so beweist
der Umstand andererseits, daB fiir viele Autoren ein Bediirfnis vorliegt, solche
Monographien nicht ganz isoliert erscheinen zu lassen. Es stimmt das mit
der buchh#éndlerischen Ei'fahrung, daB die Verbreitung von Monographien
durch die Aufnahme in eine Sammlung eine groSere wird.

Die Sammlung wird den Abonnenten der ,Zeitschrift fiir die gesamie
Neurologie und Psychiatrie* und des ,,Zeniralblatt fiir die gesamte Neurologie
und Psychiatrie zu einem Vorzugspreise geliefert.

Angebote und Manuskriptsendungen sind an einen der Herausgeber, Professor
Dr. O. FOERSTER, Breslau und Professor Dr. R. WiLmaNNs, Heidelberg, erbeten.



MONOGRAPHIEN AUS DEM GESAMTGEBIETE DER NEUROLOGIE UND
PSYCHIATRIE

HERAUSGEGEBEN VON
0. FOERSTER -BRESLAU UND K. WILMANNS-HEIDELBERG
HEFT 58

DIE
ARTEN DER SCHLAGANFALLE
DES GEHIRNS UND IHRE
ENTSTEHUNG

VON

Dr. PH. SCHWARTZ

A. 0. PROFESSOR AN DER UNIVERSITAT
FRANKFURT A. M.

MIT 150 ABBILDUNGEN

BERLIN
VERLAG VON JULIUS SPRINGER
1930



ISBN-13:978-3-642-88953-0 e-ISBN-13:978-3-642-90808-8
DOI: 10.1007/978-3-642-90808-8

ALLE RECHTE. INSBESONDERE DAS DER UBERSETZUNG
IN FREMDE SPRACHEN, VORBEHALTEN

COPYRIGHT 1930 BY JULIUS SPRINGER IN BERLIN



Yorwort.

Die vorliegende Verdffentlichung stellt das Ergebnis systematischer Unter-
suchungen dar, die ich seit 8 Jahren ausfithre. Sie wurden durch die 1918
erfolgte Mitteilung Rosensratas ,,Uber die Entstehung der Hirnblutungen bei
dem Schlaganfall*“ angeregt, die, wie mir seinerzeit schien, zu wenig Beachtung
fand 1. Orientierende Untersuchungen haben mir dann bald gezeigt, daBl den
Angaben RosENBLATHs entsprechend ,,apoplektische’ Hirnblutungen tatséchlich
viel seltener aus einer Stelle des GefdBsystems entstehen, als allgemein an-
genommen und gelehrt wird.

Allerdings muBite ich auch feststellen, daBl eine endgiiltige Klirung der
Probleme nur zu erreichen ist, wenn ein Untersuchungsmaterial vorliegt, das
das aller fritheren Bearbeiter unseres Themas an Umfang und an Mannigfaltig-
keit weit ibertrifft. Nur so glaubte ich Widerspriiche zu erkliren und das
Spiel des Zufalls vermeiden zu kénnen.

Um diese Vorbedingungen zu erfiillen, brauchte man nur etwas Geduld
zu haben: Das reiche Sektionsmaterial unseres Institutes ermdéglichte mir
jahrlich die Untersuchung von durchschnittlich 60—80 Fillen ,,apoplektischer
Hirnschidigungen. Die Feststellungen der vorliegenden Arbeit wurden also
auf Grund von Beobachtungen an rund 400 Fillen gewonnen.

Gefordert wurde die Arbeit durch die allméhliche Klirung des Wesens und
der Bedeutung der ,.essentiellen®, arteriellen Hypertension, durch die Erkennung
ihrer Unabhingigkeit von einer primaren Arteriosklerose und insbesondere auch
durch die Erkennung bestimmter spezifischer Eigenschaften des ,,essentiell”
hypertonischen Kreislaufes.

Die von klinischer Seite schon seit vielen Jahren in den Vordergrund der
allgemeinen Pathogenese gestellten funktionellen Kreislaufstérungen wurden
durch die Untersuchungen gerade der letzten Jahre auch dem Morphologen
immer mehr zugénglich.

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 der ,,apoplektischen Hirnschadigungen habe ich bereits 1926 aus-
gearbeitet: in einer Sitzung der hiesigen Neurologischen Gesellschaft und in
einem Artikel der ungarischen medizinischen Wochenschrift ,,Gydgydszat
konnte ich bereits Ende 1926 dieselben Befunde und Ansichten entwickeln,
die der Leser nun auch hier vertffentlicht findet. Kiirzere, die grob-morpho-
logischen Eigenschaften bestimmter Formen der ,,apoplektischen® Hirnschidi-
gungen enthaltende Beschreibungen, verdffentlichte ich sogar schon friiher,

1 Tngwischen sind auf Grund der RoSENBLATHschen Anregung bekanntlich zahlreiche
Mitteilungen iiber den Schlaganfall erschienen.



v Vorwort.

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

Groflen Wert mdochte ich darauf legen, daf in der vorliegenden Arbeit
funktionelle Mechanismen — funktionelle Kreislaufstérungen — als patho-
genetische Faktoren in der Entwicklung anatomischer Verénderungen 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 ausgefithrt, weil mir von
Bedeutung zu sein schien, das jeweilige Milieu zu kennzeichnen, in welchem
die traditionellen, grundlegenden Anschauungen iiber apoplektische Insulte
entstanden bzw. verindert 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 ausfiithrliche Veroffentlichung meiner Arbeit verzogerte
ich bis heute, um im Laufe der letzten Jahre nochmals eine Kontrolle meiner
Befunde und Erklirungen selbst vornehmen zu konnen.

Herrn Prof. Kurr GOLDSTEIN, dem Direktor des Neurologischen Instituts,
ebenso Herrn Prof. R. Jarrf, Direktor des Path. Instituts, Berlin-Moabit,
danke ich fiir die Uberlassung einiger interessanter Priparate. Herrn cand.
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 Préparator 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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Einleitung.

Wir versuchten, die apoplektischen Schédigungen des Gehirns Erwachsener
von vornherein in dres Gruppen einzuteilen. In der ersten Gruppe untersuchien
wir Hirninsulte, die durch embolische Verschliisse der Hirnarterien entstanden;
in einer zweiten Gruppe betrachieten wir Hirnschidigungen, die durch lokale,
arteriosklerotische Verschliisse der Hirnarterien veranlafft wurden, und in der
dritten Gruppe stellten wir Fille von Hirninsulten nebeneinander, die im Verlaufe
einer kennzeichnenden Erkrankung auftraten, zu deren wichtigsten Symptomen
Hypertonie, Herzhypertrophie, und meistens auch sklerotische Verinderungen der
Nierenarterien gehoren.

Kurz: Wir wunterscheiden ,,embolische’, ,arteriosklerotische’ und ,hyper-
tonische'* Apoplexien.

Wir haben diese Einteilung unseres -Beobachtungsmaterials streng durch-
gefithrt und insbesondere sehr sorgfiltig Falle, bei welchen die Apoplexie im
AnschluB8 an Hypertonie ohne Gefipverschliisse aufgetreten ist, von Hirn-
insulten unterschieden, die bei Patienten ohne Hypertonie, nachweisbar durch
arteriosklerotische Gefdfverschliisse entstanden sind. Wir hielten eine derartige
Unterscheidung unter allen Umstédnden 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 kénnen.

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

Untersuchungen, die zur Erforschung der morphologischen und lokali-
satorischen Eigenschaften unserer drei Apoplexiegruppen unternommen wurden,
ergaben sogar, daf} die genaue Feststellung der Morphologie und der Lokalisation
tn den meisten Fillen auch die Genese einer apoplektischen Schidigung kenn-
zetchnet. Die anatomischen Verdnderungen bei embolischen Apoplexien setzen
sich makroskopisch meist aus wunzdhligen punktférmigen Blutungen zusammen;
die arteriosklerotischen Insulte sind gewShnlich durch unblutige Erweichungsherde
gekennzeichnet; und bei den hypertonischen Apoplexien sind meistens massive
Blutungsmassen nachzuweisen, die sich als einheitliche Herde prisentieren.

Wir miissen aber schon hier bemerken, dafl diese kurze Kennzeichnung
der drei Apoplexiegruppen nicht fiir simtliche Falle vollstindig zutrifft: man
sieht ndmlich auch embolische Apoplexien, die andmische Erweichungen der
Hirnsubstanz veranlassen; es gibt weiterhin arteriosklerotische Insulte, bei
welchen typische Blutungen entstehen, und endlich gibt es auch hypertonische
Zerstorungen, bei welchen Blutungen tiiberhaupt nicht nachzuweisen sind.
Diese Abweichungen sind aber nicht geeignet, die Einheitlichkeit der einzelnen

SCHWARTZ, Schlaganfille. 1



2 Einleitung.

Apoplexieformen innerhalb der typischen Gruppen zu storen, 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 okne
die Vermittlung von Blutungen zerstort wird, fiir die Kennzeichnung der ein-
zelnen genetischen Apoplexieformen unbedeutend sind: Wir finden ndmlich
als wesentliche Ursache aller Insulte analoge Kreislaufstorungen, deren spezifisches
Entstehen allein die spezifischen Eigenschaften der einzelnen Apoplexieformen
bestimmit, so daf es dann fir die nihere Kennzeichnung vollig gleichgiiltig erscheinen
muf, ob diese auf eine bestimmte spezifische Art entstandene Kreislaufstorung mat
Blutungen verbunden st oder nicht.



Erster Teil.

Die Lehre von den Schlaganfiillen in der Literatur.

Uberblickt 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 similiche Apoplexien einheitlich
erkliren kénnte. 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
némlich bei der Begriindung der verschiedenen Anschauungen héufig 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 iiber apoplektische Hirninsulte nicht wie bisher allgemein iiblich,
summarisch, sondern nach Moglichkeit getrennt, nach der embolischen, rein
-arteriosklerotischen oder rein hypertonischen Genese der mitgeteilten Befunde
referieren und erértern. Leider werde ich bei diesem Unternehmen nicht immer
eindeutige und absolut klare Befunde und Ansichten darstellen kénnen. Wurden
doch einheitliche Theorien zur Erklirung der apoplektischen Hirninsulte aus
Beobachtungen konstruiert, die man nachweislich bei embolisch entstandenen
Hirnschadigungen erzielte. Besonders stérend ist in der Literatur die Iden-
tifikation von Befunden rein arteriosklerotischer Hirnschéadigungen mit apoplek-
tischen Zerstérungen, die ich auf Grund meiner Untersuchungen zu den
Hirnschddigungen hypertonischer Genese’zéhlen muf.

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

A. Die Lehre von den embolischen Hirnschidigungen.

Die Lehre von der Embolie, selbstverstindlich auch die der Hirnembolie,
beginnt mit der Entdeckung Vircmows, daBl GefaBverstopfungen durch
Verschleppung thrombotischen Materials durch den vendsen und arteriellen
Strom entstehen koénnen! (1846 und 1847). Durch zahlreiche exakte und

1 Nach SCHUTZENBERGER ist die embolische Genese von Erkrankungen in vereinzelten
Fillen schon vor VircHOW angedeutet: Fille von ArLiserT (1828), Frangois (1832),
LeGroux (1836) und Procm (1847) kdmen in Betracht; nach CoBN erzahlt schon GALEN

! -



4 Die Lehre von den Schlaganfillen 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. ConN feststellt — nur langsam in ihrer
Bedeutung gewiirdigt wurde. Noch in der neuen Ausgabe des beriihmten Roxi-
TANSKYschen Lehrbuches (1855—1856) findet CoEN ,,unser Gebiet in ziemlich
kurzer und oberflichlicher 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 spiter mit der
Pathogenese der durch Embolien entstandenen Gewebsverdnderungen niemals
eingehend beschéiftigte und immer nur die Tatsache embolischer Verstopfungen
selbst in den Vordergrund stellte, zéhlt in seinen ersten Mitteilungen die verschie-
denen Lokalisationen der Embolien auf: es gibt kaum ein Organ und Kérperteil,
in welchem er die Verschliisse nicht hatte nachweisen konnen. Es liegt in der
Natur seiner Mitteilungen, daf er sich schon mit wenigen einwandfrei embo-
lisch entstandenen Hirnerkrankungen begniigen konnte: er bespricht also nur
drei Fille, deren wesentlichste Versinderungen wir schon des historischen In-
teresses wegen im Wortlaut des Originaltextes hier reproduzieren.

Fall 7, 27jahriger Mann. Verdickung und Verengerung der Mitralklappe, faserstoffige,
erweichende Gerinnsel auf derselben. Pfrépfe in der Carotis cerebralis der Arteria cruralis
sin. und Tliaca 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
Gerinnsel 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 lingere Zeit an Herzklopfen
und Bedngstigung litt und dann plotzlich an Suffokation verstarb; nach B. CorN erwigt
GaLEN die Moglichkeit einer Obturation der Lungenarterien ,,durch Korper, die spiter 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,
daB ,,mit der Erzeugung dieses widernatiirlichen Fleisches in der linken Kammer héiufig
der Brand der duBeren GliedmaBen verbupden sei‘‘. Auch LaNcist beschreibt nach Corx
einen shnlichen Fall. Aus dem 17. Jahrhundert findet Conx bei BONET mehrere AuBe-
rungen, die ,,schon mehr als die bloBe Ahnung embolischer Erscheinungen* bedeuten.
Im nichsten 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 primér gebildeten Polypen nach‘. Auch
MoreaGNI beschreibt nach Comn den Befund des Verschlusses einer Hirnarterie, der in
ortlicher Erkrankung nicht begriindet sein kénnte (,,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 hitten gedeutet
werden konnen, nicht aufgefunden, so geht doch klar hervor, dal er bereits um diesen
Vorgang gewuBt und die Studienresultate seiner Vorginger nicht resultatlos an ihm vor-
iibergegangen waren.” Hasse diskutiert nach Comn ebenfalls ,,embolische Tatsachen‘.
Auch BouiLLauD ist zu erwihnen: ,,Dans quelques cas aussi® (Bd. 2, S. 618), schlieBt das
Kapitel ‘iiber Herzpolypen: ,,I1 est probable, que ces concrétions du coeur sont expulsées
dans le systéme vasculaire‘’ (zit. nach ComN).
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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. VircHOW 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 librigens nicht VIrcHOW, der den Begriff der ,,paradoxen‘, ,,gekreuzten‘
Embolie aufgestellt hat, sondern COENHEIM.

Im Zusammenhang mit Beobachtungen iiber ,,Verstopfung der Gekrose-
arterie durch einen eingewanderten Pfropf (1852) duBert sich VIRcHOW zZum
ersten Male — wenn auch nur sehr kurz — iiber pathogenetische Vorginge in
Geweben mit embolisch verstopften Arterien. Er findet es verhéltnismiBig
klar, da ,,die Einwanderung der Thromben in die Hirnarterien L&éhmung,
Apoplexie und gelbe Hirnerweichung zur Folge hat*, wenn auch der ,,Hergang
im einzelnen* keineswegs als vollig geklart erscheint. ,,Am schwierigsten liegt
noch die Frage, inwieweit die hdmorrhagischen Infarkte verschiedener Organe
(Milz, Nieren, Lungen usw.) durch die Verstopfung der zufithrenden Arterien
erklirt werden kénnen.*

In der Besprechung eines besonderen Falles (1852), der fiir ihn die ganze Frage
wieder lebendiger scheinen lieB, kommt ViRcEOW zu folgenden Bemerkungen, die
— wie wir noch sehen werden — auch in der spateren Entwicklung der Embolie-
lehre ihre Bedeutung haben. Es handelt sich um einen Fall von Embolie der
Arteria mesent. mit jener Verinderung des Darmes, die wir heute als ,,hémor-
rhagische Infarcierung bezeichnen: ,,Starke Hyperimie sowohl des Diinn-
darms als des Gekroses, im Darm ein vermehrtes Sekret, in den oberflichlichen
Teilen des Gekroses zahlreiche kleine Extravasate, die Gekrosdriisen sind
geschwollen, auf der serésen Oberfliche der Teile ein faserstoffiges Exsudat.”
,»Also lauter Verinderungen, welche wir uns gerade bei offenem Strom des
Blutes leichter eintretend denken‘ wie bei einem — nun mal unzweifelhaft
vorhandenen — GefaBverschluB.

Wir miissen hier einfiigen, daB man vor der Entdeckung VIrRcHOWs jeden
Pfropf, der an irgendeiner Stelle des GefdBsystems gefunden wurde, als ein
lokal entstandenes, hauptséchlich ,,entziindlich* erzeugtes Produkt betrachtete;
unter den Forschern am Anfang und in der Mitte des vorigen Jahrhunderts,
die diese Lehre verfochten, mufl 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®.

Die Folgen derartiger Gefalverstopfungen, insbesondere den hémorrha-
gischen — auch ,,hémoptoisch* genannten — Infarkt der Lunge erklirte man
ebenfalls mit ,,Entziindungsprozessen®, die sich infolge der GefiBverstopfung
einstellen sollten.

VircHOW iiberlegt nun, ob die hdmorrhagische Infarcierung bei embolischen
GefaBverschliissen nicht infolge von Stase entstehen kénnte, die ,,im Sinne der

1 Sehr bemerkenswert ist der seinerzeit berithmte Ausspruch CRUVEILHIERs: ,,La
phlébite domine toute la pathologie’. Er meinte, daB alle Erkrankungen — er spricht
iber ,,Entziindungen — in ihrem anatomischen Wesen von der Atiologie vollkommen
unabhéngig die Folgen von ,,Phlebitis‘‘ bzw. Thrombose der Capillaren und der kleineren
Gefiife darstellen.



6 Die Lehre von den Schlaganfillen in der Literatur.

Entziindungstheorie von BRUCKE® als Folge der Behinderung des Arterien-
stromes auftreten muB. Ich méchte hier die Ausfithrungen VirRcHOWs wortlich
wiederholen: ,,Ich gestehe, dal ich diese Annahme nicht zulissig finde. GewiBl
muB hinter der vollstindig verstopften Stelle ein kollateraler Kreislauf ent-
standen sein‘“; dies wird ja schon einfach durch die groSe Blutmenge im er-
krankten Gebiet bewiesen. ,,Durch einen solchen Kollateralstrom kénnte in
gewissen Abschnitten des verstopften Gebietes eine riickléufige Stromrichtung,
in anderen eine wechselnde und dadurch zu Perturbationen und stellenweise
zur Stase fithrende Strémung bedingt werden.” Das Einstromen des Blutes
aus dem Kollateralgebiet in das verschlossene kann nach VIRcHOW nur die
Folge einer Druckdifferenz darstellen; der ,,Seitendruck’ ist ja im verschlos-
senen Gebiet zunichst selbstverstdndlich herabgesetzt. Wenn wir aber ,,die
Stase als die Folge dieser Abschwichung des Seitendruckes auffassen, so ist
es unmdoglich, das Exsudat und die Extravasate auf gleiche Weise zu erkliren,
da diese ja vielmehr eine Steigerung des Seitendruckes voraussetzen wiirden.
Hitte sich das Exsudat und Extravasat wesentlich im kollateralen Strom-
gebiet gefunden, so wire 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 VircHOW die Schwierigkeiten als sehr groB. Immerhin
glaubt er einige Befunde, die er bei seinen experimentellen Untersuchungen
erheben konnte, wenigstens erwéhnen zu diirfen: moglicherweise kann die
Aufklirung der Probleme auch durch sie gefoérdert werden. ,,Die Embolien er-
zeugen als mechanisch oder chemisch reizende Koérper in den GefaBwandungen
sekundire entziindliche Erscheinungen, welche sich.... verschieden weit in
die Nachbarschaft erstrecken kénnen“; die Erscheinungen der hdmorrhagischen
Infarcierung gehoren ,,zum Teil... daher wohl in diese Reihe“. Weiterhin:
,,vielleicht diirfte man annehmen, daB in Teilen, welche nur unvollkommen
mit frischer Blutzufuhr versechen werden, die GefaBhiute friith in ihrer Ernih-
rung leiden, daB sie gewisse, tiefe Verdnderungen erfahren, die sie permeabler
und briichig machen. Dann wire es denkbar, daf wenn sich spater durch die
freiere Entwicklung des Kollateralkreislaufes das Blut wieder in groBerer Menge
und mit stérkerer Kraft in diese erkrankten Gefiafle einstiirzt, sie sich dilatieren
und endlich bersten konnen®.

VircaOW glaubt, daB diese Erklirung besonders jene Verdnderungen gut
verstdndlich erscheinen laft, die fern von der eigentlichen Verstopfung der
Arterie entstehen: da doch hier ,,ein grofler Abschnitt von Gefiflen zwischen der
Verstopfung und dem Capillarnetz noch freie Lichtung besitzt, also an sich die
Moglichkeit fiir die Herstellung des Kollateralstromes® sich besonders giinstig
gestaltet. Von besonderem Interesse ist fiir uns, dall VircHOW auch Verdnde-
rungen, die bei Verschliissen — durch Embolie oder Unterbindung — der noch
extracerebral laufenden groBen Arterien tief in der Hirnsubstanz entstehen,
ghnlich erklart.

Wir werden sehen, daB in der spiteren Entwicklung der Embolielehre diese
Anregungen VIRCHOWs, ndmlich die Annahme eines ,Riickstromes” durch
Druckdifferenz und die Annahme einer GefaBwandschiadigung durch die Unter-
brechung des Kreislaufes, reichlich Friichte tragen.

Ich mochte die, wie ich glaube, besonders interessante Bemerkung VIRCHOWS,
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daB das Auftreten von Exsudat und Extravasat innerhalb des eigentlichen Gebietes
der verstopften Arterien auf einfach-mechanische Weise nicht zu begreifen ist,
hier nochmals wiederholen und unterstreichen.

Es sei auch nochmals betont, dafl VircHOW die pathogenetischen Fragen der
,Infarkte nur nebenbei behandelt; fiir ihn ist die Feststellung embolisch
entstandener Schiadigungen selbst das Wesentlichste.

In einer Mitteilung von RUHLE, die etwa 6 Jahre nach den VircHOwschen Ent-
deckungen erschienen ist (1853) und eine der allerersten Bestitigungen der VIRcEOWschen
Lehre darstellt, fithlt man noch sehr deutlich den EinfluB der alten Schule: es werden hier
drei Falle von Verstopfungen der Hirnarterien besprochen, in zwei Fallen mit Hirnver-
anderungen, die wir heute ohne weiteres als embolisch bezeichnen wiirden, da alle Vor-
bedingungen einer Embolie nachgewiesen wurden. RUHLE aber glaubt diesen Zusammenhang
noch immer nur mit Reserve annehmen zu diirfen. Interessant ist {ibrigens, da in einem
dieser Fille auch Striatumverinderungen festgestellt wurden .

Die Resultate der ersten, umfangreichen und vielseitigen Nachpriifung der
VircEOWschen Entdeckungen wurden erst 1860 publiziert. Ich meine die
,»Klintk der embolischen Gefifkrankheiten‘ von B. Corn. ComN stellt sich die
Aufgabe, die grundlegenden VircEHOWschen Beobachtungen und Theorien aus-
zubauen.

Auf Grund eingehender historischer Untersuchungen, weiterhin eigener
Beobachtungen klinischer und experimenteller Art, versucht er zunichst den
Wert der VircHOWschen Entdeckung festzustellen und die GesetzmiBigkeiten zu
ergriinden, an welche die embolischen Prozesse gebunden sind. Seine Aus-
einandersetzungen tiber die Quellen der Embolien, iiber die Beschaffenheit
der Pfropfe und iiber die Lungenembolie miissen wir hier iibergehen, denn wir
haben uns ja moglichst auf Angaben wiber Hirnschidigungen zu konzentrieren.

Bemerkenswert sind folgende allgemeine Angaben B. CoHNs:

Er glaubt feststellen zu kénnen, daB Pfrépfe, die im linken Herzen ent-
stehen, selten nach den Carotiden laufen, sondern eher nach der Aorta thora-
cica: ,,Nach den Carotiden findet die Embolie. .. nur da statt, wo die Kranken
in der horizontalen Bettlage oder einer dieser dhnlichen Situation sich wihrend
jenes Aktes zufillig befanden.” Ein weiteres Moment, das nach Comn die
Lokalisation embolischer Pirépfe im Gehirn bestimmt, ist in den anatomischen
Eigenschaften der GefaBverteilung selbst gegeben: die rechte Carotis, die von
der Arteria anonyma unter einem rechten Winkel abgeht, stellt nach Comx
nur selten die Strafle fir Embolien dar; die linke Carotis dagegen, die als direkte,
geradlinige Fortsetzung der Aorta ascendens verlauft, leitet abgerissene Thromben
unmittelbar in das Gehirn. ,,Jeder Winkel ist fiir die embolische Dislokation
ein wesentliches Hindernis.

ComN ist nun in der Lage 10 Fille zu analysieren, bei welchen Hirnerkran-
kungen durch embolische Verschliisse vorlagen.

In der Besprechung seiner Fille beriihrt er auch Fragen, die schon von
VircHOW angeschnitten wurden und in den spéteren Jahrzehnten noch sehr

1 Der Vollstindigkeit halber erwithne ich wenigstens die Namen der Autoren, die nach
VircrOow bis 1860 embolische Schidigungen, darunter zahlreiche Fille embolischer Hirn-
erkrankungen, bearbeiteten: BENNET, HENLE, MECKEL, KIRKES, BoURROWS, TRAUBE,
ConN, RICHARDSON, LAVIROTTE, LyoN, KLINGER, FRERICHS, V. DUBEN, SCHUTZENBERGER,
LEeGroUX, BRUNECKE, PANUM, BECKMANN. Die erste Mitteilung iiber embolisch entstandene
Ophthalmitis stammt von LEBERT; bald nach ihm teilt auch GRAEFE einen #hnlichen Fall
mit (1859). -



8 Die Lehre von den Schlaganfillen in der Literatur.

viele lebhafte Auseinandersetzungen veranlassen sollten: Es fallt ihm natiirlich
auf, daB trotz des Verschlusses im Versorgungsgebiet der verschlossenen Arterie
Hyperimie besteht. ,,Woher rithrt nun jene Hyperémie an einer Stelle, wo wir
gerade die Andmie erwarten sollten ¢ An der Beschaffenheit der Hirnsubstanz
selbst kann es nicht liegen, denn CoBN sah diese Hyperdmie bei Embolie auch
in anderen Organen. Die schon erwdhnte Theorie VIRCEOWSs, nach welcher die
Hyperimie als Folge der Druckdifferenz zwischen Strombett in verschlossenem
Gebiet und der Nachbarschaft entstehen sollte, glaubt CoEN ablehnen zu miissen.
Dagegen erschien ihm als wesentlichstes Moment eine andere, ebenfalls schon
von VIRCHOW hervorgehobene Eigenschaft des embolisch betroffenen Gebietes:
Die Hyperdmie stellt nach Corx die Folge der Erweichung und der ,,Lockerung‘’
des Parenchyms dar. Kennzeichnend ist folgender Satz: ,,Hier miissen wir
den Ausgangspunkt des Prozesses suchen; den GefdBlen kann eine so grofie
Bedeutsamkeit nie vindiziert werden.*

Nachdem schon VirRcHOW zur Beantwortung der Frage, ob der arterielle
Blutstrom fahig ist, ,,groBere Korper mit sich fortzufiithren®, Befunde des Tier-
experimentes verwertet und dabei auch die Carotisbahn beniitzt hatte (Experi-
ment 14, weiBer Pudel, Juni 1847), fithrte auch CouN in 10 Féallen — bei Hunden
und Kaninchen — Eiter, Pigment, Wachs, Quecksilber in die Carotis ein. Es
gelang ihm, in mehreren Féllen Erweichungen und Blutungen zu erzeugen.
Besonders bemerkenswert finde ich die Angabe iiber punktférmige und gréB8ere
Blutungen in den embolischen Gebieten. Als ein wichtiges Resultat aller seiner
Untersuchungen iiber embolische Schidigungen des Gehirns hebt CoEN hervor,
daB ,,jedesmal, sobald der Pfropf hinaus iiber das Gebiet des Circulus Willisic
sich begeben hatte, Hirnerweichung auftrat.

Fiir CoBN besteht iibrigens kein Zweifel mehr, daf die von ihm beobachteten
Verschliisse von Hirnarterien tatsichlich als Folgen embolischer Prozesse ent-
standen waren und nicht durch irgendwelche lokale, entziindliche Erkrankungen
der Arterien.

Probleme der Lokalisation embolischer Hirnschidigungen beriihrt Conn
noch nicht.

Von den Arbeiten, die unmittelbar an VircEows Untersuchungen anschlieffen, méchte
ich noch die Untersuchungen von Panum besonders erwihnen, der in seinen Experimenten
durch die Injektion von verschiedenen Stoffen in die Arteria femoralis unter anderem auch

im Riickenmark Verinderungen erzeugen konnte. In einem Versuch trieb er Luft in die
Carotis hinein, ohne schwere Verinderungen des Gehirns dabei zu erzielen (1862).

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

Marck, Privost und Corarp, Coco, LyoNs seien aus den Jahren 1860—1870 erwihnt,
CrourrE, TAvLOR, ComNmEIM, 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
allméihlich ein groBes Interesse entfesselt.

In allen diesen Arbeiten handelt es sich fast ausschlieSlich um die kasuistische Mitteilung
von Fillen embolisch entstandener Hirnschidigungen in den verschiedensten Hirngebieten.
Fragen der niheren Pathogenese werden nicht erortert; auch ein Bestreben, allgemeine
anatomische Lehren fiir die Lokalisation embolischer Hirnschidigungen zu erzielen, ist
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kaum zu merken. Besonders erwihnenswert sind die Untersuchungen von vax NEs, der
1881 in Utrecht (die Resultate wurden in Scmmiprs Jahrbiichern 1883 kurz referiert) an
Hunden embolische Schiadigungen experimentell erzeugte.

Fast 50 Jahre nach den grundlegenden Mitteilungen erschien dann unter
VircHOWs Leitung eine Arbeit von SAVELIEW (1894), die zu den wichtigsten
Mitteilungen iiber embolische Schidigung des Gehirns gehért.

Ein besonderes Gewicht besitzen die Untersuchungen durch den Umfang
des untersuchten Materials, denn nicht weniger als 104 Fille 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 SAvELIEW feststellen, daB die groBte Zahl der Fille von Hirnembolien
im Alter von 40 und 50 Jahren zu zéhlen ist; an zweiter Stelle steht das Alter zwischen
20 und 30 Jahren mit fast ebensoviel Fillen. Es zeigte sich auch, daB Frauen haufiger
erkranken als Manner. Wie schon vor ihm in einer Anzahl von Mitteilungen geschehen
war, konnte auch SaverLiew ein Uberwiegen der linksseitigen Lésionen feststellen: bei
den einseitigen Erkrankungen sitzt die Schidigung links hiufiger als rechts; allerdings
ist am allerhdufigsten eine doppelseitige Schiadigung nachzuweisen. s konnte Weiterhin die
schon von ViecHOw festststellte Lokalisation der embolischen Verschliisse in der Arteria
fossae Sylvit bestitigt werden.

Unter 100 Fillen von Hirnembolie wurde 96mal ein Herzleiden festgestellt, itberwiegend
Klappenerkrankungen, auch Thrombose des Herzens bei Herzaneurysma.

Wertvoll ist die tabellarische Zusammenstellung der von SAVELIEW beobachteten
Fille. Unter 104 Fallen hebt SaverLtew 25mal die Schddigung des Striatums besonders
hervor; oft als alleinige Folge der Embolie, vielfach aber auch neben zahlreichen anders
lokalisierten Herden. Lésionen der Rinde, insbesondere der Inselrinde, des Balkens, der
Pia, des Kleinhirns, der Briicke, der Marksubstanz, des Thalamus, der Retina werden
wiederholt hervorgehoben; einmal auch ein Erweichungsherd im Pedunculus. Keine Loka-
lisation aber in der Héufigkeit, wie Verinderungen des Striatums, insbesondere des ,,Linsen-
kerns‘‘. Leider sind die Angaben in einer betrichtlichen Anzahl der Fille nur sehr sum-
marisch: SAVELIEW vermerkt nur einfach, daB eine ,,Hirnerweichung‘ gefunden wurde.

Bemerkenswert ist die Angabe, daB die Patienten ohne irgendwelche vorhergehenden
Hirnsymptome plétzlich erkranken. Der Kranke bleibt meistens lingere oder kiirzere
Zeit bewulitlos. Es treten Lahmungserscheinungen auf, auch Sprachstérungen, Aphasie.
Im Gegensatz zur gewohnlichen Hirnblutung hebt Saveriew Reizerscheinungen hervor:
Zittern, isolierte Zuckungen oder allgemeine Kriampfe; auch Zwangsstellungen und
Zwangsbewegungen werden besonders betont. Paristhesie und Anisthesie konnen be-
stehen oder auch fehlen. Bemerkenswert sind Defekte der intelektuellen Sphére: Gedéchtnis-
schwiche, Tribung des Denkens. SAVELIEW bemerkt, daB nach einiger Zeit eine be-
deutende Besserung des Zustandes der Kranken eintreten kann, bis zur volligen Her-
stellung. Er erginzt seine Ergebnisse auch mit experimentellen Untersuchungen: 22 Tiere
(Hunde und Kaninchen, denen er Berlinerblau, Holzkohlenaufschwemmung, Quecksilber
oder Stirkelosung in die Carotis injizierte) wurden verwandt. Es entstanden dabei
,hamorrhagische Infiltrationen“ verschiedener Gehirnteile, einmal auch im Striatum.
Leider wurden derartige Untersuchungen seit SAVELIEW nicht wieder unternommen.

Der Einstellung des Meisters entsprechend beriihrt SAVELIEW pathogene-
tische Probleme der ,Infarcierungen® iiberhaupt nicht.

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

Ich erwdhne die Namen: SiMmMoNDS, ALDRICH, HELLER, ScEWARZ, 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 HOssLix (1904) bringt im Zusammenhang mit anders-
artigen Hirnschadigungen, die als Ursachen von ,,Schwangerschaftslahmungen*
in Betracht kommen, eine grofere Anzahl von Féllen mit embolischen Schidi-
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 Schidigung der

Arteria cerebri media und des Striatums auch in dem von HOSSLIN gesammelten
Material deutlich hervor!.

Hier miissen wir die bekannten Untersuchungen WALLENBERGs iiber die
Embolie der Arteria cerebelli inferior posterior erwihnen. Es gelang WALLEN-
BERG eine Anzahl &hnlicher Fille aus der fritheren Literatur zusammenzu-
stellen, weiterhin die klare Beschreibung des klinischen Krankheitsbildes und
der Lokalisation der anatomischen Verdnderungen 2.

Nur kurz sei auch auf einige Mitteilungen hingewiesen, in welchen embolisch ent-
standene Verdnderungen der Briicke oder der Hirnschenkel beschrieben wurden (Gorp-
SCHEIDER, LANGERHANS, S. LEWANDOWSKI, MARBURG).

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

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

Zunichst einige Bemerkungen iiber die Darstellung WERNICKEs aus dem
Jahre 1881, in seinem ,,Lehrbuch der Gehirnkrankheiten. WERNICKE bespricht
hauptsichlich die Pathogenese der embolischen Schidigungen — wir werden
darauf noch zu sprechen kommen — und die Zusammenhénge mit klinischen
Symptomen. Zur Kennzeichnung der Lokalisation embolischer Schidigungen
des Gehirns bringt er zahlreiche Félle der Literatur. Aus seinen Zitaten geht
klar hervor, daB das Striatum die wichtigste Lokalisation der embolischen Schdidi-
gungen darstellf. WERNICKE selbst iiberlit diesen SchluB dem Leser. Auf die
klinischen Angaben, die den Schwerpunkt der Veréffentlichung darstellen,
konnen wir hier leider nicht eingehen.

In der 1897 im Rahmen der ,,Gehirnpathologie“ erschienenen Darstellung
Monakows sind nun mehrere Feststellungen bewulBt hervorgehoben, die wir
nach unseren eigenen Beobachtungen als wesentliche Eigenschaften der embo-
lischen Hirnlésion bezeichnen konnen. So betont bereits MONAKOW das rasche
Auftreten von Hirnveréinderungen nach der erfolgten embolischen Verstopfung.
Weiterhin weist er auf die méchtige Quellung der Hirnsubstanz im Lésions-

1 HoessuiN bespricht Beobachtungen folgender Autoren: ABLFELD, BERRY, BURROW,
DEcOrNIERE, FENWICK, HENNING, HIGIER, INSIGNARES, LANCERAUX, LUCKINGER, OL-
LIVIER, ORTON, POoRrRAK, PoUuPoN, RAVET, ROTHMANN, SANDRAS, SIMPSON, VINAY.

2 WALLENBERG bezieht sich auf Arbeiten von SENATOR, DUMENIL, EISENLOHR,
STRUMPELL, SCHWALBE, REMAK, GOTTSTEIN-BIERMER.
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gebiet hin; er findet auch nicht mehr nétig, blutige und unblutige embolische
Schédigungen der Hirnsubstanz voneinander zu trennen.

Etwas befremdend wirkt also, wenn man die Angabe MoNarows liest,
daB er eine ,,RegelmiBigkeit hinsichtlich des Sitzes und der Verbreitung der
Extravasate bei embolischen Schéidigungen nicht konstatieren konnte. Im
iibrigen wiederholt und bestatigt MONARKOW einige aus der fritheren Literatur
schon bekannten Beobachtungen: da8 die Embolie die linke Hemisphiire bevor-
zugt und die Arteria fossae Sylvii die wichtigste Priidilektionsstelle darstellt.
,,Unter 100 Embolien sind es gewill 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 soll die Embolie der Arteria vertebralis nach MoNAROW
kein allzu seltenes Ereignis darstellen.

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

Aus den Darstellungen der Handbiicher jiingeren Datums sei zuerst auf die Besprechung
LEWANDOWSKIs in seinem ,,Handbuch der Neurologie 1912‘‘ hingewiesen. LEWANDOWSKI
bringt hier im wesentlichen eine Wiederholung der Befunde WERNICKEs und MONAKOWS,
ohne nihere Angaben iiber die Lokalisation und Ausdehnung der Verinderungen. 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 erwihnten.

Ein besonderes Studium fordert die Ausbildung und Entwicklung der An-
sichten iiber die Pathogenese der Hirnverdnderungen bei embolischen Schidigungen.

Die Diskussion wurde vor allem durch die 1872 publizierten ,,Untersuchungen
iiber die embolischen Prozesse’* COENHEIMs eingeleitet. Hatte VIrcHOW die Tat-
sache der embolischen Verschleppung entdeckt und beschrieben, so war CORN-
HEIM der erste, der es versuchte, eine einheitliche Theorie der Verdnderungen
in den durch Embolie affizierten Organen aufzustellen.

Da iiber die Ansichten CoENEEMs zur Erklirung der Infarkte um so mehr
Irrtiimer in den Publikationen festzustéllen sind, je mehr wir uns von der Zeit
des Erscheinens seiner grundlegenden Arbeit entfernen, glaube ich eine ver-
haltnisméBig ausfithrliche Besprechung seiner Untersuchungen und der un-
mittelbar anschlieBenden, modifizierenden Ansichten bringen zu miissen.

CouneEmM ging von der Feststellung aus, daB nach VircHOW ,,gerade die anatomische
Einrichtung der kollateralen Verbindungen es ist, welche in vielen Fillen die nachteiligen
Wirkungen einer Verstopfung hintan halt'‘; die in den zeitgenossischen Lehrbiichern
(ForsTER, RINDFLEISCH) verbreitete Darstellung, daf die Ursache zur Bildung der Infarkte
in der ,kollateralen Fluktion“ und im ,,Bersten des fluktionierten Capillargebietes* zu
suchen ist, muB also falsch sein. Besonders unverstindlich wire nach CoENHEmM, wollte
man sich an die eingebiirgerten Erklarungen halten, daB die Infarkte nicht alsbald nach der

Verstopfung, sondern erst spit, nach Ablauf vieler Stunden, vielleicht selbst Tage, zustande
kommen.

Um eine Klirung beizufiihren, unternahm CoENEEIM experimentelle Untersuchungen,
und zwar zunichst an der Froschzunge. Als Pfropfmasse verwandte er Wachskiigelchen.
Die Froschzunge schien CornHEIM fiir derartige Versuche besonders geeignet, weil hier
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 abhingt, ob
hinter dem Pfropf — zwischen ihm und dem betreffenden Capillargebiet — noch ein
arterieller Zweig abgeht, der mit einer anderen, beliebigen Arterie in unmittelbarer Konti-
nuitdt 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 iibergefiihrt und die Zirkulation in den zunichst abgeschnitten gewesenen
Capillaren und Venen ,»geht hinfort in regelmaBigster, ungestorter Weise vor sich®; die
einzige, bleibende Verinderung besteht darin, daB die kurze Strecke der Arterie auf beiden
Seiten des Pfropfes zwischen dem ndchsten oberhalb und dem néchsten unterhalb des
Pfropfens abgehenden Seitenastes auBer Funktion gesetzt, sozusagen ausgeschaltet wird,
ohne jede weitere Einwirkung auf die Zirkulation in anderen GefiBen. 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 Féllen ,,gleichviel*“ ,,0b
diese 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
abfithrenden Venen bis zu der Stelle, wo die betreffende Vene zusammenflieBt mit einer
anderen, die von einer zweiten nicht verstopften Arterie her gespeist wird*“. Ist die Ver-
stopfung plétzlich entstanden, so ,,ist es eine S#ule roten Blutes, welche bewegungslos
die GefiBe anfiillt; handelt es sich dagegen um ein allmahlich entstandenen VerschluB,
so sind alle GefiBe blaB und enthalten vielleicht selbst nur eine so geringe Menge von
Plasma, daB man sie fiiglich als zusammengefallene betrachten kann‘.

Und nun folgt die Formulierung einer Beobachtung, die man als die wichtigste und
die entscheidende in den Untersuchungen CoHNHEIMs iiber die embolischen Prozesse be-
zeichnen kann. )

Der Ruhezustand im abgesperrten Gefifgebiet der Endarterie hilt nicht lange an;
,,bald namlich beginnt unter den Augen des Beobachters in den bisher stromlosen Venen
eine riicklaufige Bewegung*“. Diese Bewegung geht von der Beriihrungsstelle der ruhenden
mit der strémenden Vene aus: die strémende Vene entleert zwar den groBten Teil ihres
Inhaltes in normaler Richtung, eine gewisse Quantitit wird aber in den bewegungslosen
Venenast vorgeschoben. ,,Langsam und ganz allmihlich dringt nun in der unbewegten
Vene die Blutsiule vor, riicklaufig bis in die Capillaren hinein und selbst iiber diese hinaus
in die Arteriendste; um so leichter und bequemer, je leerer das GefaBgebiet zuvor gewesen.
CouNHEmM bezeichnet diese allmihliche Erfullung des Gefiflgebietes der embolisierten
Arterie mit Blut als ,,Anschoppung‘‘. Sie wird — meistens einige Stunden nach dem Ver-
schluB — schon fiir das freie Auge sichtbar.

Charakteristisch ist die Beschreibung des histologischen Befundes: Man sieht nach
ComneEmM simtliche Gefife des keilformigen Infarktgebietes strotzend gefiillt mit dicht
gedriangten roten Blutkoérperchen, deren einzelne Konturen in den Capillaren gewohnlich
nicht mehr zu erkennen sind.

ConNHEIM meint, daB die Erklirung ,fiir diesen ganzen Vorgang der Anschoppung
die einfachste von der Welt* ist: ,,Jn dem ganzen GefiBbezirk hinter dem Pfropf ist der
Druck Null, in der communicierenden strémenden Vene zwar gering, doch immer positiv
und so mufB die unmittelbare Folge sein, daB solange von dieser Vene aus Blut in jenen
Bezirk einstromt, bis der Widerstand in diesem dem Venendruck das Gleichgewicht halt.*

Sobald nach der Verstopfung ein etwas groferer Zeitraum verstrichen ist, tritt zu der
Anschoppung die Hdmorrhagie: ,,es beginnen die strotzend gefiillten Capillaren an ihren
Konturen mit roten Blutkorperchen sich zu spicken ... und allméihlich wird die Menge
der Blutkérperchen zu den Seiten der Capillaren so groB, dafl diese an etlichen Stellen
vollig davon umsidumt scheinen. Dieser Vorgang beginnt nach CoENHEIM 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 ﬁbrige Zunge
recht scharf abgesetzten blutig infiltrierten Gebiet umgewandelt erschemt ein ,,hdmor-
rhagischer Infarkt ist entstanden.

Den Austritt der roten Blutkérperchen erklart CoENHEIM durch Diapedese, entstanden
durch den Druck innerhalb des GefiBes. Interessant ist die Bemerkung CorNmEIMSs, dafl
diese Erklirung der Blutaustritte ,,doch mancherlei des Gezwungenen und Kiinstlichen
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an sich trigt‘‘, vor allem reicht sie — nach CoENHEIM selbst — in keiner Weise aus, die
Blutungen zu erkliren, die im Gefolge der Capillarembolien entstehen. Ein weiterer Ver-
such schien aber die Klirung zu bringen.

CoHNHEIM anidmisierte jetzt das Kaninchenohr, indem er die Arterie unterband. Von
der Dauer der Ligatur abhingig, kénnen dabei nach Cornmem folgende Erscheinungen
am Ohr eintreten: Das wihrend der Ligatur blaBbliuliche Ohr wird zunichst durch die
Erweiterung der GefiBe feuerrot. Lag die Ligatur 24 Stunden lang, so stellt sich die
Zirkulation nach der Losung noch immer ein. Auch Hyperimie, durch die allgemeine
GefiaBerweiterung bedingt, ist festzustellen; sie schwindet aber nicht, wie bei den Fillen
mit kurz dauernder Ligatur, sondern bleibt bestehen; dazu schwillt das Ohr unter Um-
stinden sehr betriachtlich an. Wie die histologische Untersuchung zeigt, sind im 6dematésen
Gewebe Unmengen von Leukocyten nachzuweisen.

Bei einer Anzahl von Tieren konnten aber nach dem Léosen der Ligatur noch viel
schwerere Folgen der Absperrung wahrgenommen werden. ,,Wihrend das Ohr schwillt,
entstehen zugleich eine Anzahl blutigroter Punkte, Striche und Flecke, deren Menge all-
méhlich zunimmt und die schlieBlich vielfach konfluieren, so da8 ... eine hdmorrhagische
Infarcierung®® auftritt: derselbe Effekt, den CoENHEIM beim Frosch durch Embolisierung
erzielte. Die Hamorrhagie betrachtet ComnmEm als das Zeichen dafiir, daB die GefiBe
dem Absterben ziemlich nahe sind.

Trotz mancher Bedenken — insbesondere trotz Fehlens irgendwelcher Veranderungen
in der histologischen Struktur der Gefife — kommt CornuEmM zu dem SchluB, daB die
Blutungen nur entstehen kénnen, weil ,,die BlutgefiBe durch die Aufhebung der Zirkulation
in ihrer, allgemein gesagt, Integritit beeintrichtigt und gestért*‘ wurden.

In Anbetracht unserer spateren Ausfilhrungen erscheinen mir noch einige
Bemerkungen CoHNHEIMs von Interesse. Er findet, daB ein erstes Zeichen
dieser Stérung, die allgemeine Erweiterung der GefiBe ist, ,,welche ja ganz
unzweifelhaft in einer Lahmung der Ringmuskulatur ihren Grund hat und die,
wie so viele motorische Lahmungen, voriibergehen, aber auch bleibend werden
kann‘. v

Weiterhin: Alle diese Erscheinungen treffen nach CoENHEmM zuerst die
Venen, nachher die Capillaren, die also, ,,wie sich hieraus ergibt, viel empfind-
licher reagieren auf die in Rede stehenden Einwirkungen, als die Arterien.
Und zuletzt: CorNEEM gibt die Moglichkeit zu, da8 beim Entstehen der Blu-
tungen nervése Apparate in Betracht kommen konnten, die eine in gewissem
Sinne selbsténdige Existenz in der Wandung der GeféBe selbst fithren® (S. 346).
,»Man wiirde da allerdings in erster Linie an gangliése Einrichtungen denken‘. ..
Wir miissen bemerken, daf derartige Apparate, weiterhin Nerven in den Winden
der Capillaren zur Zeit des Erscheinens der CoENEEmMschen Untersuchungen
noch nicht nachgewiesen waren.

Alle diese experimentellen Erfahrungen bringen nun COENHEIM zu folgen-
den Schliissen: Handelt es sich bei der Verstopfung um eine Endarterie, so
entwickeln sich zwei Reihen von Erscheinungen, die voneinander an sich
ganz unabhingig sind. 1. Die Nekrose und 2. die Anschoppung durch riick-
liufigen Strom von der benachbarten Vene aus. ,,Die Kombination beider
Stérungsreihen ist der Infarkt.c

Die Vorbedingung des Entstehens cines Infarktes ist also nach ComNHEIM
der embolische Verschluf3 einer Endarterie.

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

Ein VerschluB der Arterien in diesen Organen muB also zu einer Infarktnekrose fithren.
Die ,,Anschoppung®* wird aber nur entstehen kénnen, wenn die in Betracht kommenden
Venen klappenlos sind: nach CorNuEIM trifft dies fiir die erwiahnten Organe tatsichlich zu.
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Eigentlich miiten also die Infarkte ausnahmslos hi#morrhagische sein. Nun muB
natiirlich CornmEmM 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, glicklich iiberwinden
zu koénnen.

Erstens besteht nach seiner Meinung die Moglichkeit, daB8 das Blut im Venengebiet einer
embolisch verschlossenen Endarterie gerinnen kann und somit den Riicklauf des Stromes
behindert. Zweitens diirfte nach ComNEEM beim Entstehen der Blutungen im Infarkt
der Sitz und die Lage des betroffenen Orgamnes ,,ganz einfach die mechanische Situation‘
von erheblichem EinfluB sein: Der riicklaufige Venenstrom wird begreiflicherweise sehr
viel leichter vor sich gehen, wenn er durch die Schwere begiinstigt wird, als wenn er derselben
entgegen flieBt. Dieses Moment diirfte nach CorNuEIM gerade beim Entstehen der Hirn-
infarkte von grofer Bedeutung sein: Die Venen verlaufen hier mit den Arterien nicht gleich
gerichtet, sondern nehmen die Richtung gegen die Konvexitit nach den Sinus hin. ,,Wiirde
nun der Mensch, dem ein groBer Ast der Arteria fossae Sylvii oder einer anderen Hirnarterie
durch einen Embolus plotzlich verschlossen wird, aufrecht bleiben, so kénnte je nach dem
Verlauf der von diesem Bezirk abflieBenden Venen schon sehr zweifelhaft und in jedem
Falle besonders zu iiberlegen sein, ob ein riickliufiger Strom mit Leichtigkeit und einiger
Lebhaftigkeit zustande kommen kann oder nicht. Auch die Herzaktion diirfte von Be-
deutung sein: bei kraftiger Herzaktion ist nach CoBNHEIM auch der positive Druck in den
Venen betrachtlicher, so dal die Anschoppung leichter entsteht. Noch ein weiteres Moment
findet ComnmEM, das fiir das Entstehen der Nekrose mit Blutung oder ohne Blutung
entscheidend sein kénnte: eine Uberlegung, die auch bei einem modernen Bearbeiter des
Embolieproblems auftaucht. CoENHEIM 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 Moéglichkeit, daB die Zirkulation
in dem Gebiet der verstopften Arterie nicht ganz erloschen ist, sondern nur mehr oder weniger
geschwicht. So konnte zwar eine Nekrose des embolisierten Gebietes entstehen, aber das
Riickstromen des vendsen Blutes wire erschwert. ,,So kann also auch in diesen Umstinden
eine Veranlassung gegeben sein, daf3 hinter der Embolie einer Endarterie wohl eine Nekrose,
nicht aber ein Infarkt entsteht.‘ )

Es ist nicht ohne eine gewisse Pikanterie, daB ComxEEmM die vollkommenste Be-
stitigung seiner Ansichten iiber das Entstehen der ,,Infarkte* (also unserer ,,himor-
rhagischen Infarkte*‘) in Lungenembolien erblickt: spiter glaubten WEIGERT u. a. die
ConNmEMschen Anschauungen gerade darum modifizieren zu miissen, weil sie bei der
Erklarung der Lungeninfarkte versagen.

Kurz zusammengefat: Infarkte — sowohl ,hidmorrhagische* als auch
»andmische* — entstehen nach COHNHEIM nur in Gebieten von Endarterien.
Die Unterbrechung des Kreislaufes geht mit einer Schidigung der GefaB-
wand, insbesondere der Capillarwénde einher: der riickliufige Venenstrom,
der zundchst eine ,,Anschoppung® im ausgeschalteten Gebiet verursacht,
durchbricht schlieBlich die Wande und es entstehen Blutungen.

Wir werden ja noch Gelegenheit haben, zu zeigen, daB CorNEEIM durchaus
nicht alle Bedenken und Einwénde, die man gegen seine Theorie haben kann,
auffand und entkréftete. 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 iibernimmb
(1881) die Comnuemsche Theorie zur Erklirung der Pathogenese von embo-
lischen Schédigungen des Gehirns fast wortlich. Anscheinend empfindet er aber
die ComnmEmMsche Erklirung des Fehlens der Blutaustritte im embolisierten
Hirngebiet als unklar. Insbesondere erinnert WERNICKE daran, daB bei Sinus-
thrombosen ein blutiger Infarkt entsteht. Diesen bemerkenswerten Wider-
spruch glaubt er damit erkléren zu kénnen, daB das von CoENHEIM so besonders
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beobachtete venose Gefille in solchen Fallen durch die Thrombose ausgeglichen
wird und der venése Riickstrom also zu einer blutigen Infarcierung fithren
kann; bei den Embolien hat der venose AbfluB gar kein Hindernis, das Gefille
bleibt also wie unter normalen Verhaltnissen sehr ausgepriagt, und es entstehen
keine Blutungen. )

Durch einen interessanten Zusatz versucht WERNICKE tiibrigens auch eine
Erweiterung der Erklirung fiir den speziellen Fall der Hirnembolie: Der apo-
plektische Insult als klinisch feststellbare Krise soll hauptséchlich durch die
plotzliche Entleerung des embolisierten GefidBgebietes, durch die dadurch
bedingte Verschiebung der vom Herzen zum Gehirn strémenden Blutmassen
in die nicht embolisierten Hirngebiete verursacht werden: die Verschiebung
wird nach WERNICKE mit einer Art Zerrung des Organes einhergehen miissen.

Im AnschluB an diese Uberlegung WERNICKEs hat iibrigens auch GEIGEL
durch theoretische Betrachtungen festzustellen versucht, da im ,,Moment
der Embolie eine Zirkulationsstorung im ganzen Gehirn Platz greift. Alle 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 soll dieser Vorgang die klinischen Symptome des apoplektischen In-
sultes bei Embolie bedingen (1890).

Es wurden allméhlich zahlreiche Befunde bekannt, die die anfangs ganz wider-
spruchslos hingenommenen Ansichten COBENHEIMs abschwichen und modifizieren.
Insbesondere haben sich mehrere Forscher, darunter auch WEIGERT, dafiir ge-
duBert, daBl die ,,Anschoppung’ und die hdmorrhagische 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 héheren Druck steht und sich daher in die
blutarmen Ubergangsstellen ergieBtl. Es konnte daher nach Ansicht dieser
Autoren eine hadmorrhagische Infarcierung nur entstehen, wenn Anastomosen
vorliegen!

Auch Einzelheiten der CoENHEIMschen experimentellen Untersuchungen schienen sich
bei der niheren Erforschung embolischer Schidigungen des Menschen nicht halten zu
kénnen. So hat MARCHAND (1894) feststellen kénnen, daB die Arterien hinter dem Verschlu
ganz kurz nach dem Einkeilen der Embolie nicht entleert sind, wie das CoENEEIM auf
Grund seiner experimentellen Untersuchungen lehrte, sondern im Gegenteil, sehr breit
und mit Blut gefiillt erscheinen: und zwar offensichtlich mit dem Blut gefiillt, das im Augen-
blick der Embolie in ihnen stromte.

Nach MarcHAND wire also unmittelbar nach dem Einkeilen des Pfropfes keine Ent-
leerung der verschlossenen Arterie, wie dies nach COENHEIM zu erwarten wire, sondern
eine Lihmung des verschlossenen Arteriengebietes zu beobachten, die zunichst einen Still-
stand des Blutes verursacht. Sehr bemerkenswert erscheint iibrigens auch der experi-
mentelle Nachweis MARCHANDs, dal im Augenblick des Verschlusses nicht nur die arterielle,
sondern auch die venése Blutsiule plotzlich stehen bleibt, und das mit das Wesentlichste
aller der Veréinderungen ,,die sich allméhlich ausbildende Stase in einem groBen Teil des
Capillargebietes‘ ist.

Allerdings erkldrt auch MarcHAND das Entstehen der Stase — ganz entsprechend
den damals herrschenden, rein mechanischen Grundanschauungen, #hnlich wie z. B.

1 Nach WEIGERT sollen iibrigens andmische Infarkte des Gehirns entstehen, wenn die
Aufquellung der Marksubstanz im obturierten GeféBbezirk die GefiBlichtungen verschlieBt
und den RiickfluB, die Anschoppung verhindert.
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CornEEM, THOMA u. a. — als die sekundire Folge der vendsen Stauung, die sich ausbilden
muB, weil doch die Vis a tergo durch den arteriellen VerschluB aufgehoben ist.

TrOMA (1894) glaubte sogar einen grundlegenden Fehler in der Untersuchung CoENEEIMS
festgestellt zu haben: In einer mit GoLDENBLUM ausgefithrten Untersuchung stellt er fest,
daB das CornmEmMsche Experiment nur dann zu einer himorrhagischen 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 Mundhéhle zuriicksetzt, so entsteht die
Infarcierung nicht. Immerhin bestitigt aber auch THOMA die CoENHEmMsche Annahme,
daB die langere Unterbrechung des Kreislaufes durch den embolischen VerschluB die GefaB-
winde schidigt und hilt an dieser Annahme fest, obwohl auch nach seinen Untersuchungen
»die GefaBwand fiir die mikroskopische Betrachtung ein unverindertes Aussehen bietet*.
Die Bedingungen und den Vorgang der Ausbildung embolischer Schidigungen formuliert
TraomMa fast ebenso wie ComnNHEM, mit dem TUnterschied, daB er die ersten Blut-
koérperchen durch die geschidigten GefiBwinde austreten 1iBt, bevor aus den benach-
barten Capillaren oder Venen Blut in das embolisierte GefaBgebiet zuriickgestromt wire;
ja die Vorbedingung dieser Riickstrémung wire nach THOoMA gerade das ,,Vakuum‘‘ im
Hohlraum des embolisierten Gefifgebietes, das durch die Entleerung infolge der Wand-
schidigung entstanden ist.

So kehren schlieBlich auch jene Forscher, die sich mit den CoENHEIMschen
Untersuchungen kritisch auseinander setzten, irgendwie zu den Gedankengéingen
CoENHEIMs zuriick; es ist also nicht verwunderlich, wenn auch MoNAROW
(1897), der ja die Ergebnisse der Embolieforschung nur fiir einen speziellen
Fall anzuwenden hatte, die allgemein angenommenen Ansichten seiner Zeit
wiederholt und nur darauf hinweist, wieviel Unklarheiten noch im Problem des
hamorrhagischen Infarktes iiberhaupt bestehen und konstatiert, da8 ,hin-
sichtlich der Verhiltnisse im Gehirn‘... alles noch ,,vollends unklar und von
einem Abschlufie weit entfernt ist. Einen Versuch der niheren Bezeichnung
der Unklarheiten und ihrer Beseitigung unternimmt MONAROW nicht.

Wenn wir nun versuchen, zusammenfassend die Feststellungen, Tatsachen
und Zweifel, die sich schon beim Studium der Literatur embolischer Schidi-
gungen ergeben, zu bespréchen, so erscheint uns zunichst die Tatsache be-
sonders bedeutungsvoll, dal im Gehirn auf embolische Unterbrechungen des
Kreislaufes sowohl unblutige als auch blutige sog. Infarkte entstehen kinnen.
Ferner steht es fest, daB blutige oder unblutige Infarcierungen in Gebieten mit
Endarterien und auch in Gebieten mit Anastomosen auftreten. Weiterhin muf3
hervorgehoben werden, daB embolische Verschliisse von Hirnarterien nicht
unter allen Umstinden zu einer Infarcierung fihren: das Ausbleiben einer
Infarcierung kommt sowohl in Gebieten mit Endarterien, als auch in Gebieten mis
Anastomosen vor.

Von den theoretischen Erérterungen wieder steht die Annahme im Mittel-
punks, da fir das Entstehen der Infarkte die Beschaffenheit der kollateralen
Einrichtung von grundsétzlicher Bedeutung ist. Und hier beginnen nun die
Gegensiitze, die, so unausgesprochen sie auch meistens geblieben sind, doch fast
uniiberbriickbar erscheinen.

Verschoben wurde seit CoENHEIM die Auffassung der Bedeutung des kol-
lateralen Kreislaufes. Nach ComNHEIMs Ansicht st das Fehlen eines kol-
lateralen Kreislaufes die Vorbedingung einer jeden, insbesondere aber der hidmor-
rhagischen Infarcierung; ja, die Infarcierung — selbstverstindlich auch jene,
die wir heute als eine hidmorrhagische bezeichnen, — ist nach CoENHEmM
ein Beweis dafiir, daB GefiBe trotz vorhandener Anastomosen mindestens
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funktionell als Endarterien gewertet werden miissen. Die spiteren Darstellungen
dagegen nehmen eine deutliche Trennung zwischen der Pathogenese anémischer
und himorrhagischer ,,Infarkte” vor: blutige Infarcierungen sollen nur in
Gefiafgebieten entstehen kénnen, die mit Kollateralen ausgestattet sind und
das Auftreten einer hamorrhagischen Infarcierung sollte nach diesen Dar-
stellungen eben einen Beweis fiir das Bestehen der Anastomosen darstellen;
derartige Verbindungen treten unter Umsténden vielleicht gerade nur bei der
Entwicklung der himorrhagischen Infarkte als ,,funktionelle Anastomosen‘
hervor — wie z. B. in der Lunge.

Wollen wir den tiefen Gegensatz dieser beiden Anschauungen am Beispiel
der embolischen Verinderungen des Gehirns messen, so fillt uns diese Aufgabe
nicht besonders leicht. Den Begriff der ,,Endarterien’ stellte CoENHEM auf,
und er war es auch, der als erster iiber Endarterien im Gehirn sprach. CoENHEIM
hebt iibrigens auch zuerst hervor, daBl die Arterien ,,jenseits des WiLLISschen
Zirkels* — er meint wohl nicht nur Piaarterien, sondern auch Arterien der
basalen Ganglien — nicht vollstindig 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 Verdstelungsbezirkes erhalten.

Diese von CoENHEIM auf Grund sehr spérlicher 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
Gefafle 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 sorgfiltiger und in erster Linie auf die Aufklirung von Wider-
spriichen in der Literatur gerichteter Untersuchungen zu dem Ergebnis, daf
sich CoBNHEIM geirrt haben muB, denn es gibt im Zentralnervensysterh keine,
seinen Beschreibungen entsprechende Endarterien..

Wir wollen uns auf die Einzelheiten der PrEIFFERschen Ergebnisse hier
nicht einlassen; es sei nur darauf hingewiesen, dafl nach seinen Untersuchungen
die normalen anatomischen Verhéltnisse, die CoENHEIM als Grundlage fiir seine
theoretischen Anschauungen iiber die Pathogenese embolischer Schidigungen
im Gehirn betrachtete, grundsétzlich anders beschaffen sind, als dies mit ConN-
HEIM bisher allgemein angenommen wurde. Sehr richtig weist auch PFEIFFER
darauf hin, daBl COENHEIM zu seiner Auffassung der Versorgung des Gehirns
durch Endarterien wohl durch pathologisch-anatomische Befunde gedringt
wurde und nicht durch gefdBanatomische Untersuchungen.

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

CorNHEIM konnte mit seiner Annahme der ,,Endarterien‘‘ die embolischen
Nekrosen — und zwar sowohl die ,,andmischen‘ Sequester als auch die himor-
rhagischen ,,Infarkte” — des Gehirns auf seine Art erkliren: die hdmorrhagischen
Infarkte recht ungezwungen, die ,,an#mischen® Schidigungen ziemlich ver-
zwickt. Zweifellos konnte man auch jetzt noch — selbst bei voller Anerkennung
der PrerFFERschen Ergebnisse — fast restlos seinen urspriinglichen Erklirungen

SCHWARTZ, Schlaganfille. 2
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folgen: man brauchte nur anzunehmen, da die Arterien der betreffenden Hirn-
gebiete wenn auch nicht anatomisch, so doch ,,funktionell” Endarterien sind.

Auch die neueren Theorien, die als Vorbedingung einer himorrhagischen
Infarcierung das Vorhandensein von Anastomosen zwischen Arterien betrachten,
konnten jetzt — gerade durch dem Nachweis derartiger Verbindungen im Ge-
hirn — die hémorrhagischen Infarkte wieder recht leicht, die animischen Se-
quester aber nur mit Hilfe von Tochter- und Enkelannahmen erkliren.

CornmeEmM glaubt die hdmorrhagischen Infarkte des Gehirns erkliren zu
kénnen, weil die Hirngefifle seiner Meinung nach Endsysteme ohne Anasto-
mosen darstellen; die neueren Erklirungen miiten sich aber bei der Erérte-
rung der hiamorrhagischen Infarkte des Gehirns gerade auf den Nachweis der
Anastomosen stiitzen.

Die Tatsache, daf3 im Gehirn durch embolische Verschliisse sowohl andimische
Nekrosen als auch himorrhagische Infarkte entstehen kimnen, wird Erklirungen,
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 Verianderungen nach embolischen Schidi-
gungen ergibt im Gehirn eine groBe Anzahl von Befunden, die zeigen, da die
»andmischen Sequester und die ,hémorrhagischen Infarkte mnicht derartig
grundsdtzlich 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 zusammengehoren und sich nur durch
graduelle Unterschiede auszeichnen: wund zwar ist es die Stase in den Capillaren
und kleinen Venen der embolisch versperrten Gefifigebiete, die sowohl bei den
andmischen, als auch bei den hdmorrhagischen Nekrosen besonders zu beachten ist,
jene Kreislaufstérung, die schon COENHEIM im Zusammenhang mit embolischen
Schidigungen eingehend besprach, die — ebenfalls im Zusammenhang mit der
Pathogenese embolischer Schidigungen — auch von THOMA und MARCHAND
gewiirdigt wurde, und die — wie wir noch eingehend zu erértern haben werden —
den Mittelpunkt des Geschehens darstellt.

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

Nachirag bei der Korrektur: In einem vor kurzem in der Festschrift fiir LuBaRrScH ver-
offentlichten Aufsatz (Virchows Arch. Bd. 275) unterstreicht auch WrezeLIN, dal die Frage,
,,warum bei annihernd gleichen Kreislaufverhiltnissen in dem einen Organ ein himor-
rhagischer Infarkt in dem anderen hingegen ein animischer 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, dal die landldufige Erklérung der Beschaffen-
heit der Infarkte mit der Beschaffenheit der Endverzweigungen nicht mehr haltbar ist.
Er hebt auch hervor, daBl zwischen den ,,animischen und ,,himorrhagischen‘ Infarkten
kein durchgreifender Unterschied besteht und erinnert an Ansichten englischer und ameri-
kanischer Forscher (BeaTTIE und DicksoN, KARSNER), die zu der alten RorITANSKYschen
Lehre zuriickkehren, nach welcher der andmische Infarkt aus dem hamorrhagischen durch
Entfirbung des Blutes entstehe. WEGELIN glaubt, daB ,,die Lehre von der Infarktbildung
nicht allein die Blutgefifversorgung eines Organs und die Druckverhiltnisse in den Ge-
faBen, sondern auch den Gewebsdruck und die Besonderheiten des Baues und der Funk-
tion der vom Arterienverschlufl betroffenen Organe zu beriicksichtigen hat‘.
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undurchdringlich erscheinenden Probleme nur zu erreichen ist, wenn wir uns
auf das Feststellen der fatsdchlichen Veranderungen bei embolischen Schidi-
gungen und nur auf ihre unmittelbare Deutung beschrinken. Es wird sich so
zeigen, dal wir das Vorhandensein der Anastomosen oder ihr Fehlen gar nicht
zu beachten brauchen, sondern nur die kleinen Arterien, die Capillaren und
kleinen Venen, in welchen sich die Phinomene der Stase entwickeln.

ConnmEmM, THOMA, MARCHAND erkliren die Stase in den Capillaren als
mechanisches Phanomen, als sekundér, gewissermaBen passiv entstanden ; sie ent-
steht nach ihrer Meinung durch das Einstrémen des Blutes aus angeschlossenen
Venen bzw. Arteriengebieten. Nun haben wir aber in den letzten Jahren durch
die Untersuchungen iiber funktionelle Kreislaufstérungen feste Beweise dafiir
erhalten, daf die Stase in den Capillaren und Venen entstehen kann, auch ohne
daB sie von irgendeiner Riickstrémung oder Stauung sozusagen erzwungen
wurde: sie kann auch primér, als eine nervise Funktionsstérung auftreten ®.

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

Wir hétten 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 GefidBerweiterung
die kalkige, harte, stachelige Beschaffenheit der endokarditischen Thromben
als das wesentlichste Moment zu betrachten wire. Allerdings beschreibt er
selbst einen Fall, bei welchem ,,die Entstehung des Blutsackes‘ nicht auf einen
kalkigen, sondern auf einen Embolus gewohnlicher Art zuriickgefiihrt werden
muBte 2. Im AnschluBl an diese Beobachtungen kamen &hnliche Feststellungen
von GoODHART, BarRLOW, BERTRAND. In der 1887 erfolgten Mitteilung Ep-
PINGERs wird bereits darauf hingewiesen, dal es sich bei der Entwicklung der-
artiger aneurysmatischer Erweiterungen vor allem um die Wirkung von Bak-
terien handelt: EPPINGER spricht iiber ,,mykotisch-embolische (parasitéire)
Aneurysmen®. WALLESCH bringt 1921 im Anschlufl an eigene Beobachtungen
eine kurze Zusammenstellung der in der Literatur besprochenen, embolisch
entstandenen Aneurysmen. Beachtenswert ist, dal WALLESCH unter 164 Fillen
von Aneurysmen ,,am Hirngrunde® insgesamt 60mal Endokarditis oder ihre
Residuen nachweist.

BEereER findet(1923), daf die Entstehung rein mechanisch bedingter Aneurysmen bisher
nicht widerlegt ist. Nach seiner Ansicht erscheinen embolische Aneurysmen hiufig multipel,
,lassen die Arteria basilaris, die sonst 259/, der Hirnarterienaneurysmen fiir sich in An-
spruch nimmt, frei und haben keine Vorliebe fiir die linke Hemisphire‘‘. LUBARSCH erwahnt

1 Nach Untersuchungen von TANNENBERG kann eine ,,primire‘‘, d. h. von den Zu-
und AbfluBbedingungen unabhéngige Stase auch entstehen, wenn infolge einer Gewebs-
schidigung — die unter Umsténden morphologisch nicht nachzuweisen ist — bestimmte
Stoffe auf das Blut, das in der terminalen Strombahn flieBt, einwirken.

2 Ponrick: Uber embolische Aneurysmen. Virchows Arch. 58, 528 u. 67, 384. — Nach
ErrINGER sind die ersten Aufzeichnungen iiber Aneurysmen embolischer Genese bei
JoL1FrE-TUFFNEL (1866), OGLE (1867), CHurcH, R. W. SmrTH (1870) zu finden.

2*
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1923 finf Fille embolischer Aneurysmen des Gehirns. Er hebt hervor, daB ,,in einigen
Fiallen 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 verdichtig
auf embolische Aneurysmen‘ ist. Weitere Mitteilungen iiber embolische Aneurysmen
finden sich bei Esser (1928).

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

Als der eigentliche Begriinder der Lehre won der Hirnerweichung ist mach
LruBuscHER (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. BouiLraup (1825) bleibt
bei der alleinigen Beachtung einer ,,entziindlichen Genese, CRUVEILHIER und
ANDRAL fiiberlegen auch weitere Entstehungsmoglichkeiten.

Wir miissen vorausschicken, daf in dieser Anfangsperiode moderner For-
schung unter , Hirnerweichung auch Krankheitsfille verstanden wurden,
die wir — selbst wenn eine ,,Erweichung® der Substanz tatséichlich 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 Urdmie oder nach traumatischen Schédigungen erscheinen unter der
Rubrik ,,Hirnerweichung’ einheitlich zusammengefaft.

Nur wenn wir diese geschichtliche Tatsache — und wohl Notwendigkeit —
vermerken, sind viele Ansichten und Erwéigungen klar blickender Forscher
dieser Periode zu verstehen.

Bereits DURAND - FARDEL versuchte in der seinerzeit beriihmten Mono-
graphie: ,,Traité du ramolissement du cerveau‘ 1843 und besonders im ,,Hand-
buch der Krankheiten des Greisenalters® (deutsche Ausgabe 1858) eine zusammen-
fassende Darstellung der Hirnerweichung und verwertete in seinem Material
auch zahlreiche Fille, die wir heute unzweifelhaft als durch Arteriosklerose
entstanden erkliren wiirden.

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

Sie erméglicht uns einen vorziiglichen Einblick in diese Ubergangszeit und
erscheint um so wertvoller, als der Ubersetzer des Handbuches, ULLMANN,
iiberall 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 ; hiufig betroffen findet er die Marksubstanz, dagegen die basalen
Ganglien seltener. Er hebt sogar besonders hervor, daB also betreffs der
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Lokalisation zwischen , Hirnerweichung® und ,,Hirnblutung® ein grundsétz-
licher Unterschied besteht.

Interessant ist fiir uns die Beschreibung der Hirnverdnderungen selbst:
DuraND-FARDEL gibt an, daf als erste Zeichen der akuten Erweichung ,,Rote,
das ist die lokale Hyperdmie oder die Blutinfiltrationen® erscheinen; er glaubt
sogar, diese Verinderungen im Augenblick ihrer Entstehung beobachtet zu
haben und fand in allen Féllen, in welchen die Hyperdmie einigermafBen ent-
wickelt war, die ,,Réte mit Schwellung verbunden‘‘.

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

Aus seinen Zusammenstellungen konnen wir mit Sicherheit ersehen, daB
er von den Arterienverdnderungen, die wir heute als arteriosklerotische bezeichnen,
schon manches gewuBt hat. Er spricht iiber ,,Verdickung®, ,,Verknécherung,
. Jnduration® der Arterien — wie schon ABERCROMBIE und CRUVEILHIER —,
glaubt aber, man werde ,kaum ernstlich behaupten wollen*, daB diese Ver-
anderungen ,,die GefiBe zur Obliteration bringen und sich dem Einstrémen
des Blutes in das Gehirn widersetzen*. Er betont diese seine Auffassung be-
sonders scharf, weil die Ansicht, daB Hirnerweichungen durch Erndhrungs-
storungen infolge primérer Arterienerkrankungen vorkdmen, 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 hiufiger
als bei den ibrigen durch Ossification, Verdickung oder einfache Ablagerung
weiBer oder cartilaginoser Substanz an ihren Wénden verdndert erscheinen®.
Dennoch glaubt er die Hirnverinderungen eher mit der Annahme einer
,»Encephalitis” verstehen zu konnen, als durch simple Kreislaufstérung ent-
standen. -

DurAND-FARDEL neigt also zu der Ansicht, daf8 die Hirnerweichungen im
Greisenalter durch ,,entziindliche Blutkongestion* ! verursacht werden; Gefi8-
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 Hilfte des
vorigen Jahrhunderts mancherlei Prozesse, die wir heute nicht mehr in die
Gruppe dieser Erkrankungen einreihen; um so interessanter ist fiir uns die
Tatsache, daB DURAND-FARDEL bei der Besprechung der Erweichung die
Folgen primirer Kreislaufstérungen und die der ,Entziindung® sehr scharf
voneinander trennt, und daB er die uns interessierende Hirnerweichung aus-
driicklich nicht mit einer priméren Kreislaufbehinderung erklirt.

DuraND-FARDEL unterscheidet eine ,,rote” und eine ,,gelbe” Erweichung;
es ist zwar micht 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 auffaft?!.

Fir den Stand der Dinge kennzeichnend ist ibrigens eine Bemerkung
VircHOWS bei der Besprechung seiner Forschungen iiber ,,Phlogose und Throm-
bose im GefdBsystem®: ,,Als ich meine Untersuchungen begann, fand ich die
Lehre von den Entziindungen im GeféBsystem in einer sonderbaren Verwirrung
vor. Unvollsténdige Beobachtung und unvollstindige Doktrin waren darin
auf eine kaum zu losende Weise durcheinander gewirrt.*

Uberblicken wir die Literatur der Erweichungsprozesse im Gehirn aus den
50er und 60er Jahren des vorigen Jahrhunderts, so fallt zunédchst die fast aus-
schlieBliche Beachtung der neu entdeckten embolischen Genese auf; es kommt
den Autoren vor allem darauf an, zu bestdtigen, daB auBer der allgemein an-
erkannten, ,.entziindlichen* Genese auch Fille von Hirnerweichungen vor-
kommen, bei welchen als Ursache embolisch verschleppte GefdBverschliisse
anzusehen sind.

Durch HEeNLE, weiterhin durch TrAUBE (1854) bekommt aber allm#hlich
auch die — wie erwdhnt, schon wiederholt geduBerte — Ansicht feste Gestalt,
daB Erweichungsprozesse des Gehirns auch durch primére Arterienthrombosen
hervorgerufen werden kénnen. LEUBUSCHER betont neben anderen Ursachen
bereits die Bedeutung der ,,Atherose* (1854).

Eine theoretische Erklarung der Hirnerweichungen mochten wir aus dieser
reichlich unklaren Periode besonders erwidhnen, 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 priméren Nekrose; thrombotische und embolische Ver-
schliisse bewirken nur darum Erweichung, weil sie vermehrten Blutandrang
in das Stromgebiet des verstopften Gefdfles veranlassen und hier zuletzt
Hyperdmie und Stase erzeugen.

Alles in allem: Klarheit ist zunichst noch unmoglich, weil die Diskussion
iiber die zum Teil unfallbaren Grundbegriffe vorerst noch im Vordergrund

1 Im ,,Lehrbuch der pathologischen Anatomie* von Bock (Professor in Leipzig 1852)
finden wir die Erweichungsprozesse der Hirnsubstanz in 3 genetisch verschiedene Arten
klassifiziert.

1. Die ,,rote Erweichung, die stets die Folge einer priméren oder sekundiren ,,Ence-
phalitis® darstellt.

2. Die ,,weifle, ,hydrocephalische’ Erweichung und 3. die ,,gelbe’ Erweichung.
Diese letzterwihnte Form der Hirnerweichung tritt am héaufigsten im vorgeriickten Alter
auf und ist in ihrem Wesen nach Bock ,,noch ziemlich dunkel*‘. Autorititen wie ENGEL
und ROxrraNSKY unterscheiden die verschieden gefiarbten Erweichungen ebenfalls sehr
scharf.

ENGEL meint, daB eine ,,primére gelbe Erweichung‘ in allen Féllen von einer Gerinnung
des Blutes innerhalb der Gehirngefsie abgeleitet werden konne, und daf sie mit der Nekrose
anderer Gewebe gleichzustellen ware.

ROKITANSEY vermutet, dal die ,,gelbe‘* Erweichung in einem pathologisch-chemischen
ProzeBl begriindet sei und wesentlich durch Freiwerden einer Saure (Phosphorsidure oder
einer der Fettsiuren) veranlaBt werde; die wirksame Siure entsteht meistens durch Obtu-
ration der Gefiale bzw. Aufhebung des Kreislaufes in einem Gehirnteil; auch Entziindungs-
produkte oder resorbierende Blutextravasate kommten zu ihrem Entstehen Veranlassung
geben (s. spater WESTPHAL und BAR und STAEMMLER). Die ,,rote’ Erweichung soll 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 &tiologischer Faktor moch nicht geniigend
gewiirdigt werden kann, und weil die neu entdeckte #tiologische Bedeutung
der embolischen Verschliisse auch Zusammenhinge, die bisher vollstéindig klar
schienen, nun auf einmal erschiittert.

In dem 1877 erschienenen ,Lehrbuch der pathologischen Anatomie* von
BircH-HIRSCHFELD finden wir bereits eine abgeklirte Darstellung der uns
interessierenden Erweichungsprozesse. Die Arteriosklerose als Ursache thrombo-
tischer GefdBverschliisse tritt klar hervor; BircH-HIRSCHFELD zeigt bereits,
daB man an Farbendifferenzen das Alter der betreffenden Verdnderungen
erkennen kann und hebt hervor, daB ein entziindlicher Vorgang mit einfachen
regressiven Erndhrungsstorungen nur zu leicht verwechselt werden kann.
Besonders interessant ist fiir uns folgende Beobachtung BIrcH-HIRSCHFELDs:
Er findet in frischen Féllen der ,roten Erweichung ,,spindelférmige Erweite-
rungen der Capillaren und kleinen GefdBe, dissezierende Aneurysmen®.

Im AnschluB an die Untersuchungen von DURET (1874) kann er auch iiber
die Lokalisation der Erweichungserscheinungen genaue Angaben bringen.
BrroH-HIRSCHFELD wiirdigt bereits auch die HEUBNERschen Untersuchungen
tiber Hirnerweichung bei syphilitischer Endarteriitis.

Die Darstellung BiroH-HIRSCHFELDs findet in der Besprechung unseres
Themas durch WERNICKE (1881) wesentliche Ergéinzung. Zu den bisher all-
gemein gewiirdigten Ursachen apoplektischer Hirnerweichungen reiht WER-
NICKE auch Fille, deren Versinderungen durch eine abnorme Gerinnungsfihig-
keit des Blutes bei Pneumonie oder Puerperium entstanden sind (s. auch StraUSS
1877).

Von Interesse ist nur fiir uns in erster Linie, daB WERNICKE als erster ver-
sucht, spezielle Momente zu finden, die die arteriosklerotischen Hirnerwei-
chungen in ihrer Pathogenese erkliren. So findet er also, daB arteriosklerotische
Hirngefie schon darum zu Ernahrungsstérungen fithren miissen, weil sie ihre
Elastizitit eingebiift haben; durch die Untersuchungen von MAREY. ist es ja
bekannt geworden, daB starre Rohren bei rhythmischen Propulsionen viel
geringere Fliissigkeitsmengen beférdern als elastische; so glaubt iibrigens WER-
NICKE auch erkliren zu konnen, daB in manchen Fillen von apoplektischen
Hirnerweichungen nur Verengerungen und keine eigentlichen Verschliisse nach-
zuweisen sind. Die Erweichung selbst muB nach WERNICKE als ein ,,Mace-
rationsprozeB‘ aufgefat werden.

»Kollabiert... mit der VerschlieBung der Arterien ihr intracerebrales Ausbreitungs-
gebiet, so miissen die Lymphriaume sich erweitern und durch Ansaugung von Cerebrospinal-
flitssigkeit in ungewohnlichem MaBe fiillen. Daher ist der nichste Effekt der Arterien-
verstopfung die serdse Durchtrinkung des betroffenen Gehirngebietes.” So erklirt sich
also, daB frische Erweichungsherde eine Volumsvermehrung zeigen, ,,wihrend 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 Blutgefaf3e erweitern sich und lassen zahlreiche
weille Blutkorperchen austreten. .. 1,

Uber den Mechanismus der Blutungen im verschlossenen GefiBgebiet —
die auch er bei arteriosklerotischen GefaBverschliissen oft festgestellt hat —
entwickelt WERNICKE keine eigene Gedanken: Wie schon im Vorhergehenden

! WERNICKE glaubt noch, daB die sog. Koérnchenzellen aus diesen ausgewanderten,
weillen Blutkorperchen entstehen.
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erwihnt, schlieBt er sich — allerdings in einer nicht vollig motivierten Art —
den Erklarungen COENHEIMs an.

Nach den Kklinischen Erscheinungen wére auch bei den thrombotischen

Apoplexien sehr hiufig eine rasche Unterbrechung des Blutstromes anzunehmen.
So glaubt, wie schon frilher LABORDE, auch WERNICKE, dafl es sich in diesen
Fiallen um embolische Prozesse handelt, die ihren Ausgang von atheromatdsen
Geschwiiren an den Arterien der Hirnbasis nehmen.
. Auf eine Besprechung der anatomischen Lokalisation arteriosklerotischer
Verdnderungen geht WERNICKE nicht ein; er bringt aber eine reiche Kasuistik
eigener Beobachtungen und Félle der Literatur mit Veréinderungen in den ver-
schiedensten Hirnteilen.

Aus der 1897 erschienenen Darstellung der arteriosklerotischen Erwei-
chungsprozesse von MONAKOW méchte ich hier zunéchst nur AuBerungen wieder-
holen, die die bisher erdrterten Darstellungen als Beschreibung oder Beobach-
tung wesentlich ergénzen.

Mowxarow 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 GeféBe wie Stoppeln die Schnittfléchen {iberragen.
Er glaubt weiterhin feststellen zu diirfen, da die ersten Verdnderungen, die
dem unbewaffneten Auge sichtbar werden, etwa 24 Stunden nach dem — embo-
lischen oder thrombotischen — VerschluB3 erscheinen. ,,Nach ginzlicher Aus-
schaltung des arteriellen Zuflusses bei einem gréBeren Arterienbezirk erscheint
die geschédigte Hirnpartie, wenn etwa 24—48 Stunden nach der Arterien-
obturation verflossen sind, von gallertiger Beschaffenheit, blutig punktiert
und grau marmoriert.

Weiterhin: es gibt Fille, bei welchen trotz hochgradiger Einengung des
Arterienlumens durch Arteriosklerose regressive Verinderungen unterbleiben;
MonNAROW meint, da die Stérung in solchen Fillen 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 allmihlich und schichtenweise der GefiBwand an; kenn-
zeichnend ist auch, daB Ofters mehrere Arterien gleichzeitig oder im selben
GefaBl zugleich mehrere Stellen betroffen werden. Interessant ist der Hinweis
Mox~akows, dall bei der Thrombose hiufiger als bei der Embolie doppelseitige
Erkrankungen vorkommen; nicht selten auch symmetrische Verstopfungen —
besonders der Occipitalarterien. In der Regel vergehen — nach MoNAKOW —
zwischen den Verstopfungen der beiden Seiten Monate oder Jahre.

Monakow findet, daBl Embolie und Thrombose, was Lokalisation anbelangt,
sich entgegengesetzt verhalten: wihrend die Thrombose an jeder beliebigen
Stelle des Gehirns — wenn auch nicht gleich hiufig — auftritt, ist die Embolie
charakterisiert durch ihr Auftreten an bestimmten Prédilektionsstellen. Als
besondere Pridilektionsstelle der arteriosklerotischen Schédigungen kdnnte man
nach MoNAROW hochstens jene Hirnbezirke betrachten, die von den corticalen
Zweigen der Arteria fossae Sylvii und der Arteria cerebri posterior versorgt
werden. 4

Den wertvollsten Teil der MoNaAKoWschen Darstellung erblicken wir in seinem
Versuch, bestimmte GefaBverschliisse mit klinischen Bildern zu vereinigen.
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Im AnschluB an DURET verfolgt er die Verschliisse der einzelnen DURET-
schen Aste der Arteria cerebri media und versucht die dabei festgestellten Hirn-
verinderungen 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 kénnte. Wir miiBten uns
allerdings hier hauptsichlich auf die in diesen Untersuchungen enthaltenen
anatomischen Feststellungen beschrianken, die uns aber zahlreiche Hinweise
auf eigene Beobachtungen geben.

Motorische Aphasie mit Facialismonoplegie, Parese des Stimmbandes, unter Umsténden
Parese der Zunge und des Armes, weist auf eine Thrombose vm ersten corticalen Ast der Arteria
fossae Sylvii, also auf eine Erweichung tm Gebiet der zweiten und dritten Frontalwindung
links hin. Findet die Verstopfung rechts statt, so zeigt sich dies klinisch in Anarthrie; bei
doppelseitiger Thrombose des in Frage stehenden Astes kommt es zu absoluter motorischer
Aphasie und teilweiser Lahmung der Stimmbénder.

Die Verstopfung des zweiten corticalen Astes der Arterie fossae Sylvii (des von DURET
,»Arteria parietalis ant.” genannten GefaBles) verursacht die Erweichung des unteren Drittels
der Zentralwindungen, des Operculums und der Insel. Klinisch: Totale Hemiplegie (auch das
Bein ist gelihmt). Hemianisthesie.

Obliteration des dritten corticalen Astes: Erweichung des Marklagers oder des ganzen
Gebietes des GQyrus angularis; leichte Lision des Gyrus supramarginalis. Klinisch: Bei
linksseitiger und vollstindiger Lésion subcorticale Alexie und oft rechtsseitige Hemianopsie.
Der VerschluB dieses dritten Astes ist haufig kombiniert mit dem Verschluf} des vierten
Astes. Man findet dann Herde 1m Gyrus supramarginalis, Gyrus angularis 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 Stérungen natiirlich bei linksseitiger Affektion.

Eine isolierte Verstopfung des vierten corticalen Astes kommt selten vor: Lédiert er-
scheinen die oberen Temporalwindungen und teilweise auch der Gyrus occipito-temporalis.
Klinisch: Bei linksseitiger Lision Worttaubheit, die aber — dem multiplen Auftreten
arteriosklerotischer Herde entsprechend — niemals rein zutage tritt. Schidigungen der
rechten Seite kénnen nach MoNaRKOw — wenigstens bei Rechtshindern — latent bleiben.

Thrombose der wvorderen Hirnarterien soll nicht sehr selten sein; gewdhnlich 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. Klinisch:
Psychische Stérungen, Monoplegie des Beines. Beginn oft mit Konvulsionen, Geruchstérung.

Thrombose im Bereich der hinteren Hirnarterie (Arteria cerebri post.) kommt ebenfalls
recht hiufig vor. Der VerschluB sitzt nach MoNaAROW im Stamm dieser Arterie, und zwar
an der Abgangsstelle der Arteria occipitalis. Erweichungsherde in den Occipitalwindungen
(Sehsphire), 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 lingualis. Klinisch: Bei plotzlichem Beginn BewuBtseinsstérung, Kon-
vulsionen, Delirien, spiter Hemianopsie. Beim schubweisen Auftreten eine Zeitlang Schwin-
delanfille, ,,Absence‘‘-Zustinde, Kopfschmerz, voriibergehende hemianopische Sehsto-
rungen, Flimmerskotom und dann schwerer apoplektischer Anfall mit BewuBtseinsverlust,
Krimpfen 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 Einflul DuraND-FARDELs. Thr Auftreten
geht nach MoNAKOWs Ansicht immer Hand in Hand mit Schiédigungen 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, dafl Erweichungsherde besonders im Kopf
des Striatums nicht selten auch #soliert vorkommen.

Im ganzen finden wir die Darstellung der arteriosklerotischen Verdnde-
rungen der basalen Ganglien bei MoNAKOW, im Vergleich zu den Beschreibungen
der Verinderungen bei Verschliissen anderer Gebiete, unsicher und diirftig.

Die Darstellung arteriosklerotischer Schidigungen des Zentralnervensystems
bei MoNAKOW ist sonst die bisher vollkommenste; in ihrer Originalitdt, 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 Schéidigungen des
Zentralnervensystems auch nach der eben besprochenen MoNAKOWschen Dar-
stellung noch wesentliche Erginzungen erfahren.

Zunichst gelang WALLENBERG 1895 — wie wir schon bei der Besprechung
der Literatur embolischer Schidigungen erwdhnt haben — die genaue Beschrei-
bung des Krankheitsbildes und die genaue Lokalisation der anatomischen Ver-
dnderungen bei arteriosklerotisch-thrombotischen 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 grofen 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.
Als Sitz der arteriosklerotisch-thrombotischen Schidigungen soll der Hirn-
stamm — besonders Pons und Medulla oblongata — pradestiniert sein.

BiNswANGER hebt unter der Bezeichnung einer ,,Encephalitis subcorticalis
diffusa‘“ eine besondere Form der arteriosklerotischen Hirnerkrankung hervor.

ArzaeEMER, NISSL und ihre Schiiler versuchen die feineren Vorgénge der
arteriosklerotischen Hirnerkrankung zu prézisieren.

Zu den wichtigsten Ergebnissen der Erforschung arteriosklerotischer Hirn-
verdnderungen gehéren die Feststellungen von PIERRE MARIE iiber die ,,Foyers
lacunaires de désintegration® (mitgeteilt 1901). Nach vorbereitenden Arbeiten
von CAMPBELL (1894) und von ALzEEIMER (1894 und 1898) beschreibt PIERRE
Marie kleine Herde im Gehirn alter Individuen, kleine und kleinste Hohlen,
die sich regelmaBig um einen Arterienstamm ausgebildet haben. Der Hohlraum
scheint manchmal mit einer in der Leiche gelatinés aussehenden Substanz
ausgefiillt zu sein. Oft kann in der Wand der kleinen Hdohlen eine narbige Ver-
hartung nachgewiesen werden. (S. unsere Abb. 54.)

Besonders interessant ist fiir uns die Feststellung, dafl die Lakunen vor-
wiegend im Putamen nachzuweisen sind. FERRAND, der die Untersuchungen
PIERRE MARIEs systematisch ausgebaut hat, konnte diese Lokalisation unter
88 Fillen 64mal feststellen; 39mal nur in der einen Hemisphéire 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, daf sie gar nicht aus-
gezéhlt werden kann und in anderen — und zwar in den meisten — Féllen
findet man nur 3—4 Herde; meistens liegen diese verstreut in verschiedenen
Kerngruppen.
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Histologisch sieht man nach CaTora (1904) den zentralen Arterienast zwar
oft verengt, aber immer durchgingig und mit roten Blutkorperchen gefiillt;
im Hohlraum der Lakune vielfach eine Infiltration weiBler Blutkérperchen.
Weiterhin ist in den &#lteren Lakunen regelmiBig eine perivasculire Gliose
(ArzHEIMER) nachzuweisen. Vielfach findet man auch Reste kleiner Blutungen.

Alles in allem: Im Vordergrund stehen mehr die Verinderungen der Adven-
titia als die der Intima. Die Media kann nach CaToLA atrophisch, aber auch
hypertrophisch erscheinen und enthélt héufig neugebildete elastische Fasern.
Als 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
zusammenhéngen.

Aus einer Mitteilung von BucrHOLZ 1905 mochte ich den histologischen
Nachweis von Blutungen hervorheben, die bei arteriosklerotischen Thrombosen
GefiBle des Lasionsgebietes rohrenférmig umgaben.

In einem Referat betont SPIELMEYER (1911) — der sich mit der Frage
der Lokalisation der Hirnarteriosklerose wiederholt beschiftigte —, 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 Jahren Kopama eine Untersuchung iiber die Lokalisation arteriosklero-
tischer Verdnderungen im GroB8hirn aus, wobei gerade die ,,groben* Verdnderungen
besonders beobachtet wurden. An einem Material von 18 Fillen konnte Kopama
eine ausgesprochene Bevorzugung der Stammganglien feststellen; er fand die
Stammganglien in insgesamt 15 Féllen betroffen; besonders hiufig erkrankt
erschien das Putamen, ,,die héufigste Pridilektionsstelle und der Nucleus
caudatus; dann kommt in der Reihenfolge das Pallidum. Als besondere Pri-
dilektionsstelle wird auch noch das Claustrum bezeichnet. Im Putamen fand
Kopama meist kleinere Herde; die Herde des Nucleus caudatus liegen vor allem
im Kopfteil. 3mal wurden auch Herde der inneren Kapsel gefunden. Das
Hemisphdrenmark ist nach Kopama h#ufiger im Occipitallappen als in der
Zentralregion betroffen; er findet es merkwiirdig, daBl trotz gleicher GefaB-
versorgung der Occipitallappen so hiufig betroffen wird, und daB das Ammons-
horn nicht selten verschont bleibt. In 3 Fillen vermerkt KopaMmA eine ,,elektive
GroBhirnmantelarteriosklerose‘.

Ahnliche Resultate vermerken in einer ebenfalls vor kurzem erschienenen
Mitteilung Forx und LEey (1927). Sie fanden in 100 Fillen von groBeren Er-
weichungen 69mal das Erndhrungsgebiet der Art. cerebri media betroffen,
19mal Verinderungen im Gebiet der Art. cerebri posterior und 12mal im Gebiet
der Art. cerebri anterior. In 63 besonders untersuchten Fillen erschienen die
Arterien 19mal vollig obliteriert, darunter 7mal embolisch. Noch makroskopisch
sichtbar erschien das Lumen in 14 Féllen, inkomplett blieb der VerschluB in
30 Fillen; eine gewisse Arterienlésion gehort also schon zur Erweichung, doch
ein hochgradiger VerschluB liegt nur in 509/, der Fille vor. Selbst in den Fillen,
in welchen eine Arteriosklerose nachzuweisen ist, glauben Foix und Ley die
volle Erklirung 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 unabhingige, funktionelle Kreislauf-
stérungen kénnten nach den Autoren zu Erweichungsprozessen fiihren.

Die Arbeit von Foix und LEY, die offensichtlich unter dem EinfluBl der WESTPHAL-BAR-
schen Untersuchungen iiber Apoplexien entstanden ist, hat sich als Haupiziel den Nachweis
gestellt, daB als Ursachen der ,,Apoplexie‘ Erweichungen hiufiger als Blutungen gefunden
wiirden. Sie fanden bei 66 Fillen, die in den ersten drei Wochen nach dem Schlaganfall
zugrunde gingen, Erweichungen 47mal, Blutungen 19mal. Bei alter Hemiplegie sahen sie
auf 9 Erweichungen eine Blutung. Thr Untersuchungsmaterial stammt aus dem Altershaus
in Ivry; dies diirfte die Erklirung fiir die groBe Haufigkeit der Erweichungsprozesse in
ihren Untersuchungen darstellen. Allgemeine Folgerungen, wie dies die Autoren wollen,
kann man aus ihren Befunden nicht ziehen. Beim Studium eines groBeren, gemischten
Materials stellt es sich ja ohne weiteres heraus, daBl die apoplektischen Blutungen den
Erweichungen gegeniiber durchaus nicht in den Hintergrund treten. Das Resultat von Forx
und LEY ist um 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 Schlaganfiillén.

Im Anfang des vorigen Jahrhunderts verstand man unter ,,Apoplexie*
ein Krankheitsbild, dessen Charakter durch klinische Eigenschaften: Plotz-
liches Auftreten, Stérungen des BewuBtseins, der Beweglichkeit und der Sprache
bestimmt wurde.

Bereits ABERCROMBIE bespricht klinische Symptome, die dem apoplektischen
Anfall vorausgehen: Kopfschmerz, Schwindel, ein Gefiihl von Schwere und Voll-
heit im Kopfe, ein heftiges Klopfen der Arterien und ein verworrenes Gerdusch
in den Ohren; Nasenbluten, Ohnmachten, unzusammenhéngendes Sprechen
,»wie im Rausch®, Doppelsehen, voriibergehende véllige Blindheit, Schlafrigkeit,
partielle Lihmungen. Sie kennzeichnen die Anlage zu Apoplexie und erscheinen
oft geraume Zeit vor dem wirklichen Anfall.

ABERCROMBIE unterscheidet klinisch 1. Anfille, die den Patienten plotzlich
betreffen: ,,Er ist seiner Sinne und aller Bewegung beraubt und liegt gleich
einem von tiefstem Schlaf befallenen Menschen.”” Eine 2. Form der Anfille
beginnt mit Kopfschmerz und der Patient gelangt allméhlich in apoplektisches
Koma. Bei der 3. Form treten zwar allméhlich Lihmungen 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 seréser Ausschwitzung und die Apoplexie ohne alle
krankhaften Erscheinungen (S. 276 der deutschen Ubersetzung: ,,Unter-
suchungen usw.*, iibersetzt von GERHARD V. D. BuscH, Bremen 1829)!. ABER-
CROMBIE teilt iibrigens bereits bestimmte Vorstellungen iiber die Pathogenese
der apoplektischen Insulte mit. Die ,,einfache“ Apoplexie, jene Form, bei

1 Aus historischem Interesse erwihnen wir, dal bereits MORGAGNI eine ,,serdse Apo-
plexie von der ,,blutigen“ unterschied, eine Unterscheidung, die iibrigens — mehr oder
weniger anders ausgedriickt — noch bis in die letzte Zeit unserer Epoche getroﬁen wird.
Die Apoplexien ,,ohne anatomischen Befund* haben die Phantasie mancher Arzte be-
schaftigt: SEELMATTER meinte, die Krankheit entstehe infolge einer plstzlichen Erschlaf-
fung der Nerven; Nicoral hielt einen Krampf in den Hirnh&uten fiir die Ursache derselben
und WEIRARD beschuldigte Krampfzustinde der Hirnnerven und Gefifie; KorTrum be-

zeichnete alle diese Apoplexiefille als ,,Apoplexia nervosa‘‘ (zitiert nach der ABEROROMBIE-
Ubersetzung S. 267):
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welcher nach ABERCROMBIE pathologisch-anatomische Verdnderungen des Ge-
hirns nicht nachzuweisen sind, soll die Folge eines ,,kongestiven Zustandes
des Gehirns darstellen; bei der ,,gewthnlichen Form* dagegen, bei der ,,blutigen‘
Apoplexie, handelt es sich um die Zerreifung einer bereits kranken Arterie,
wie dies bereits in einem von MORGAGNI erzdhlten Beispiel der Fall war.
,,Verkncherung® der Arterien, ,,erdartige’ Briichigkeit, Verengerung oder
vollige Obliteration des Arterienkanals an den verhirteten Teilen, Verdickung
der inneren Haut, das sind nach ABERCROMBIE Veridnderungen, die den Rif3
vorbereiten ; manchmal findet man die verdickte innere Haut von einer weichen,
breiartigen Konsistenz; auch ist die Intima von der Arterienwand oft leicht
abzulésen. Trotzdem es CHEYNE?! bereits gelungen war, Risse bei Hirnblutungen
nachzuweisen, glaubt ABERCcROMBIE, daBl man ,,vergebens wird versuchen,
die Blutung aus besonderen GefdBlen herleiten zu wollen“; ,,im allgemeinen
miissen zahlreiche Geféfle durch die bedeutende Zerreilung verletzt werden,
woher sich dann die gemachte Beobachtung, daB das Extravasat von verschie-
denen Punkten auf einmal entspringt, erkliren lassen mag*.

Um die Ansichten ABERCROMBIEs genau wiederzugeben, erwihnen wir, daf3
seiner Meinung nach in derartigen Féllen von blutigen Apoplexien ,,jener kon-
gestive Zustand, der das Wesen der einfachen Apoplexie zu konstituieren
scheint®, nicht im Spiele ist. Von weiteren Ursachen, die ABERCROMBIE fiir die
Erklarung apoplektischer Blutungen heranzieht, erwihnen wir noch die Ver-
eiterung und ZerreiBung von Arterien (MorcAGNI, MILLS, SERRES haben nach
ABERCROMBIE derartige Fiélle frither beschrieben); auch Blutungen durch Zer-
reiBen kleiner Aneurysmen in verschiedenen Teilen der Hirnsubstanz waren
ABERCOMBIE bereits bekannt: SERRES beschreibt ein hiihnereigrofes Aneurysma
der Arteria basilaris; in den ,,Arch. générales de Médicin* fand ABERCROMBIE
ebenfalls einen Fall aufgezeichnet, bei welchem eine Apoplexie nach Zerreiung
eines kleinen Aneurysmas im Circulus Willisii entstanden war.

Die apoplektischen Insulte ohne anatomischen Befund glaubt ABERCROMBIE
in einer ,,Unterbrechung der Wechselbeziehungen®, die zwischen dem arteriellen
und vendsen System des Gehirns bestehen, erkliren zu koénnen. Er nimmt
nédmlich im Anschluf an Kerrie? an, daBl die gesamte Blutmenge des Gehirns
immer eine konstante ist: wenn man alse annehmen kénnte, dafl in einem Falle
mehr als die gewohnliche Menge Blut in dem einen System angehduft worden
sei, so miifite die notwendige Folge davon eine ebenméBige Verringerung der-
selben in dem anderen sein,... Es ,miiite also auf diese Weise eine Stérung
der Zirkulation entstehen...*, wenn infolge einer pathologischen Verstirkung
des ,,Antriebes der allgemeinen Zirkulation® eine Uberfiillung des arteriellen
Systems im Gehirn auftrete. Die Ursache der einfachen Apoplexie wire also eine
allgemeine Kreislaufstorung, die sich zumindest auf den ganzen Kopf erstrecke.
Einen Beweis fiir diese Anschauung erblickt ABERCROMBIE in der Beobachtung,
daB bei Menschen, die apoplektisch gestorben waren, bei der Sektion ,,aus den
guBeren Kopfbedeckungen ungewshnlich groBe Blutmengen abflielen; CHEYNE
hat auf diese Weise in verschiedenen Fillen beinahe je ein Pfund Blut gesammelt.
Auch die deutliche ,,Aufgetriebenheit der Gesichtsziige’ und des Halses bei

1 CuEYNE, JonN, Prof. in Dublin 1777—1836.
2 KELLIE, spiater MONRrO behaupteten, dal die Blutmenge des Gehirns unveranderlich ist.
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Apoplexien spricht fiir eine Uberladung des arteriellen Systems des ganzen
Kopfes — nicht nur des Gehirns — und somit fiir eine Zerstérung der normalen
Beziehungen zwischen arteriellem und venésem System; den Effekt dieser Ver-
schiebung erblickt ABERCROMBIE offenbar in einer Ernidhrungsstérung des Hirn-
gewebes.

Wie wir noch sehen werden, enthalten diese kurz rekapitulierten Kenntnisse,
Feststellungen und Ansichten ABERCROMBIEs so ziemlich sémtliche Erwigungen
und Annahmen — vollentwickelt oder im Keim —, die man bis in unsere Tage
als Ursachen blutiger, apoplektischer Schidigungen erortert hat.

Ungefihr zur selben Zeit, als die eben besprochenen Ansichten ABERCROMBIES
bekannt wurden, erschien die Arbeit von RocHOUX iiber die Entstehung der
Hirnblutungen (1833).

RocrOUX, der sich iiber Probleme der apoplektischen Schidigungen schon
seit 1811 wiederholt &uBerte, kommt auf Grund anatomisch-pathologischer
Untersuchungen weiterhin nach einer kritischen Betrachtung der Literatur
— ohne iibrigens auf die beim Erscheinen der zweiten Auflage seines Buches
(1833) bereits bekannten Untersuchungen ABERCROMBIEs besonders Riicksicht
zu nehmen — zu der Ansicht, daf die Hirnblutung die Folge eines langsamen
und unmerkbaren ,,Desorganisationsprozesses darstellt, der die ,,Kohision‘
der Hirnsubstanz derartig alteriert, daf endlich ein Moment eintritt, in welchem
die Capillaren bereits unter dem Andrang des normalen Blutstromes plétzlich
zerreillen und die Blutung austreten lassen. Wir werden sehen, da3 auch diese
Theorie — man konnte auch sagen Kombinationsméglichkeit — noch in der
letzten Zeit als Erklirung apoplektischer Insulte auftaucht.

Rocroux kennt auch Fille, 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, Himorrhagien durch Ruptur der Arteria communicans und durch Ruptur
eines Aneurysmas der Arteria basilaris (S. 339—347). Auch in der Literatur
konnte er eine Anzahl entsprechender Fille finden; er erwihnt den beriihmten
Fall MorcaaNis (Epist. II art. 20: De sedib. et caus etc.). Immerhin: ,,Les
ruptures des artéres encéphaliques sont trés rares, et je n‘en connais que les neuf
exemples transcrits ou cités. Les ruptures des vénes sont plus rares encore
(RocrOUX 8. 347). Durch RocEOUX hat iibrigens auch der Bregiff der Apo-
plexie eine Verschiebung erfahren; er behandelt in erster Linie Fille mit Blu-
tungen und in der Folgezeit verstehen viele Autoren unter Apoplexie nicht
mehr einen klinischen Krankheitsbegriff, sondern apoplektische Blutungen.

Nachdem sich schon WEPFER und MoRGAGNI mit Fragen der Lokalisation
beschéftigt haben und ANDRAL bereits im modernen Sinn genaue Angaben iiber
den Sitz der apoplektischen Schidigungen machen konnte, stellt auch Rocroux
seine Beobachtungen tiiber Lokalisation zusammen. Interessant fiir uns ist,
daf in den Untersuchungen von ANDRAL und von RocmoUx die Lokalisation
im Corpus striatum an erster Stelle steht.

RocrOUX beschéftigt sich auch mit der traditionellen Frage, welche Hemi-
sphére des GroBhirns hiufiger betroffen werde. Entgegen den alten Autoren,
die die Bevorzugung der rechten Hemisphire annehmen, findet er beide
Seiten fast gleich beteiligt; er weist auf die groBe Haufigkeit der doppelseitigen
Schadigungen hin. Von historischem Interesse ist fiir uns, daB (nach RocHOUX)
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PorraL (1811) die Bevorzugung der rechten Seite gern mit der gréBeren Kraft
erkldren mochte, mit welcher das Blut vom Herzen in die rechte Carotis ge-
schleudert wird ; RocHOUX bemerkt aber, dafl die Poisseurschen Untersuchungen
die Bevorzugung einer Seite durch die Kraft der Zirkulation als unwahrschein-
lich erscheinen lassen.

Wie schon LEecarrois (1813), BricHETEAU, BouiLrLaup, CORVISART und
ANDRAL, beachtet auch RocHoux die Herzhypertrophie in der Atiologie der
Hirnblutung (,,Sur I’hypertrophie du coeur“... Arch. de méd. 1836); er
schitzt aber ihre Bedeutung nicht sehr hoch ein (S. 425).

RocrOUX stellt die in der Literatur erérterten ,,priadisponierenden‘‘ Ursachen
der Apoplexie zusammen und teilt sie in zwei Gruppen: ,,Causes individuelles*
und ,,causes hygiéniques*: Alter als Ursache der Disposition zur Apoplexie
ist seit HIPPOKRATES bekannt; die ,,sanguinische Konstitution*, exzessiver
»embonpoint®, kurzer Hals, 6 Halswirbel statt 7, sind ebenfalls bekannte
»individuell” prédisponierende 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
(,,Traité de l‘apoplexie®). van HrrmonT (,,Ortus medicine‘‘), HorERUS (,,De
affect. capit. de apop.”), SENNERT (,,De apoplexia‘‘), HoFFrMAN (,,De hemor-
rhagia cerebri) und Nymman~ (,,De apoplexia tractatus) stellen wichtige
Beziehungen zur Hereditét fest. Schon lange wird behauptet, daB Minner
héufiger betroffen werden als Frauen.

Von den ,hygienischen, pradisponierenden‘ Ursachen in der alten Literatur
erwihnt Roocmoux: Den Winter, nasse Kilte, feuchte Wirme nach Kilte,
anhaltendes Regenwetter; er hilt aber von allen diesen Ursachen nicht sehr viel.

RocaoUux versteht unter ,,Apoplexie‘ in erster Linie Fille, bei welchen die
Sektion Hirnblutungen ergibt. Gewissermaflen zum Vergleich mit diesen echten
»Apoplexien®, aber von ihnen getrennt, bespricht er auch Fille mit Elinisch
apoplektischen Symptomen ohne organische Lésionen des Gehirns: Epilepsie,
komatdse Zustédnde (,,affections comateuses) und der ,,Blutschlag* (,,le coup
de sang‘‘) gehéren nach RocHoUXs Meinung in diese Gruppe.

Der ,,Blutschlag® sollte dann spéiter durch DURAND-FARDEL in den Mittel-
punkt der ersten umfassenden Lehre der apoplektischen Insulte gelangen.

Stellen wir die Feststellungen und Ansichten ABERCROMBIEs den Meinungen
RocHoUXs gegeniiber, so haben wir bereits den Gegensatz vor uns, den wir
genétigt sein werden, auch bei der Besprechung der neuesten Literatur unseres
Gegenstandes herauszuarbeiten. ABERCROMBIE ist der Ansicht, daB die apo-
plektische Blutung auf Grund primérer, lokaler GefiBerkrankungen entstehe;
das kranke — wie wir heute sagen wiirden, arteriosklerotische — Gefi3 ruptu-
riert; RocEOUX dagegen ist der Meinung, daB GefiBverinderungen zwar eine
unerliBliche, aber doch nur sekunddre Rolle spielen: das primdre sei eine Erkran-
kung der Nervensubstanz selbst. Schon RocHOUX leugnet also die Bedeutung
arteriosklerotischer Veranderungen fiir die doch auch von ihm angenommenen
Gefafirupturen. Gemeinsam ist bei beiden Autoren die Annahme, da8 die
Blutung aus mehreren Qefifen hervorquillt; wichtig — und gewiB im Sinne

1 Die Bevorzugung der rechten Hemisphire kénnte nach Rocmoux vielleicht auch
damit zusammenhingen, daB die meisten Menschen beim 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 ABERCROMBIEs, dafl die Rupturen
selbst nicht nachzuweisen sind.

Der Gegensatz zwischen beiden Autoren bleibt aber zunédchst sozusagen
unausgesprochen, bis DURAND-FARDEL eine bewuBte, polemische Gegeniiber-
stellung vornimmt und sich — fiir RocEOUX entscheidet.

DuraND-FARDEL arbeitete in denselben Krankenhiusern — Altersheimen —,
in welchen die Untersuchungen von RocHOUX (iibrigens auch die von RoSTAN,
CruveEmLHIER) ausgefiihrt wurden. Er findet, daB die Hamorrhagie und die
Erweichung des Gehirns den Mittelpunkt der ganzen Hirnpathologie bei Greisen
bilden. Die ,,spezielle Priadisposition der Greise zur Hamorrhagie und Er-
weichung des Gehirns kann nach ihm nicht in ,,rein mechanischen‘ Verhilt-
nissen begriindet sein: Die Gebrechlichkeit und Ruptur ,,verknécherter Hirn-
arterien als Ursache der Hirnblutung, weiterhin die Unterbrechung des Blut-
stromes in ,,verknécherten‘ oder ,,verdickten‘ Gefiflen als Ursache der Hirn-
erweichung wére eine zu ,,plumpe Pathogenie®. Die eigentlichen, die richtigen
Ursachen seien anderswo zu suchen.

DuraND-FARDEL glaubt, man diirfe ohne weiteres annehmen, daf die Hirntétigkeit
mit einem bestimmter Zustand der Zirkulation zusammenhéngt, und da8 ,,... so oft die
Gehirntitigkeit iiberreizt ist, die Gehirnzirkulation ihr folgt und in demselben MaBe sich
steigert*. Er glaubt, daB ein Grad der Blutzirkulation im Gehirn vorkomme, der iiber die
mittleren und normalen Verhiltnisse hinausgeht und — ohne einen pathologischen Zustand
mit scharf hervortretenden Symptomen zu bilden — bei oftmaliger Wiederholung ,,ein fiir
die gute Konstitution des Organismus schidliches Verhéltnis ausmacht®.

DuraND-FARDEL findet nun, daf die ganze ,,Geschichte der Gehirnhémor-
rhagie und Erweichung® jene Beziehungen zeigt, welche zwischen diesen Hirn-
verdnderungen und der ,,Gehirnhyperimie bestehen. Hirnblutung und Ge-
hirnhyperdmie (Gehirnkongestion) haben dieselbe Anamnese, dieselben ,,o0k-
kasionellen® Ursachen, dieselbe ,,Pridisposition. Das erste Auftreten der
Erweichung zeigt sich nicht anders als durch eine allgemeine oder lokale Gehirn-
hyperdmie . ...“ Die ,,Ebbe und Flut“ der Blutzirkulation, die durch die
plotzliche Anfilllung unzéhliger Geféle ,,die molekulire Konstitution des Nerven-
marks® erschiittern, bereiten jene ,,tiefe Unordnung®, ,,Zerstérung®, ,,Des-
organisation‘‘ vor, deren Bild die Himorrhagie und die Erweichung uns liefern.

Wir sehen, die Feststellungen DURAND-FARDELs ergéinzen in manchem die
Ansichten von RocHOUX. RocHOUX gibt als Ursache der Hirnblutung eine
primére ,,Desorganisation‘ des Nervenparenchyms an; DURAND-FARDEL glaubt
in der Lage zu sein, die Pathogenese dieser Desorganisation selbst bezeichnen
zu kénnen. Als einen originellen Fortschritt gegeniiber den Ansichten RocHOUXS
diirfen wir auch das Bestreben DurRAND-FARDELs bezeichnen, die ,,Hirnkon-
gestion®, die Hirnblutung und die Hirnerweichung als einen pathogenetisch
etnheitlichen Komplex zu nehmen.

Wir diirfen nicht vergessen, daB jene Zustéinde, die von DURAND-FARDEL
unter der Bezeichnung ,,Hirnkongestion®, ,,Apoplexie, ,,Hirnerweichung®,
,,Blutschlag® zusammengefalt werden, Hirnkrankheiten entsprechen, die wir
heute #tiologisch oder pathogenetisch, manchmal auch &tiologisch und patho-
genetisch, bereits etwas niher zu kennzeichnen imstande sind: Es handelt sich
bei DuraND-FARDEL um Fille, die wir heute als embolisch, arteriosklerotisch-
thrombotisch, hypertonisch oder durch Urdmie entstanden erkléren; daneben
gibt es — leider nur zu reichlich — auch Fille derselben Gruppe, bei welchen
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wir heute Genaueres iiber Pathogenese und Atiologie ebensowenig angeben
kénnen, wie seinerzeit DURAND-FARDEL: Wir sprechen iiber ,,Pseudotumor®,
,,Hirnschwellung®, iiber ,,Meningitis serosa‘“ usw. und meinen damit klinische
Zustinde, bei welchen die pathologische Anatomie — wenn wir von mehr oder
weniger phantastischen Vorstellungen absehen wollen — uns heute ebensowenig
bietet, wie in der Zeit DUBRAND-FARDELs.

Mit einiger Ubertreibung — mit jenem Wohlwollen, mit welchem Historiker
ihren gerade zur Erérterung stehenden Helden nur zu h#ufig betrachten —
konnten wir die Arbeiten und Ansichten DURAND-FARDELs so hinstellen, als
wiren sie gewissermaflen eine Vorahnung modernster Konstruktionen; eine
Vorahnung, die um so mehr fiir die intuitive Begabung DURAND-FARDELS
spricht, als er ja das Zentrale, das Gemeinsame vieler dieser Zustdnde, namlich
die Blutdruckerhéhung noch gar nicht kannte. Oft mochte man seine Erkli-
rungen und Konstruktionen mit Begriffen iibersetzen, die durch Forschungen
der letzten Jahre prézisiert wurden, um auf diese Weise Sétze zu gewinnen,
die unseren eigenen Ansichten iiber Ursache und Wesen apoplektischer Hirn-
schiadigungen weitgehend entsprechen.

Die ,,Hirnkongestion“ ist nach DURAND-FARDEL pathologisch-anatomisch
durch eine Uberfiillung der GefiBe mit Blut bei anscheinender Integritit der
physikalischen Eigenschaften der Hirnsubstanz charakterisiert. DURAND-
FARDEL bemerkte manchmal auf Durchschnitten ,,.... der Hemisphéren
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 Haargefifie’* erkennen; zu dieser Rote gehort
Schwellung als das ,,sicherste Zeichen der Hyperimie*.

Sitze wie die folgenden: ,esist ..... nicht zu bezweifeln, daB die. .. serésen
Infiltrationen oft. .. von... Stasen des venosen Blutes entstehen...* ,,....Ein
vermehrter Blutzuflu in die HirngefiBle” kann ,,eine Ruptur ihrer Winde
und einen Blutergul veranlassen, aber auch .... eine vermehrte Exsudation
von Serum durch ihre Winde..... “ (8. 91 des ,,Handbuches‘) kénnten mit
geringer Modifikation etwa von RICKER stammen, der den Zusammeénhang
der serésen Exsudation und Blutungen mit gewissen Formen der Hyperidmie
naturwissenschaftlich exakt bewiesen hat. '

Auf diese Art glaubt DURAND-FARDEL nicht nur die Pathogenese der histo-
rischen ,,serésen Apoplexie”, sondern auch die Hirnblutungen und die Erwei-
chungsprozesse im Gehirn mit jenen ,,Kongestionen® — Hyperamien — er-
kldren zu konnen, die in dem einen Fall mit Blutungen im anderen mit serdser
Exsudation verbunden erscheinen; es ist ihm klar, daB auch ABERCROMBIE
und Rostan, die die ,,serdse Apoplexie“ als das Resultat eines ,,inflammatori-
schen‘* Zustandes betrachten, mit ihrer ,,ungenauen‘ Ausdrucksweise eigent-
lich dasselbe meinen wie er, ndmlich die ,,einfache Hyperdmie‘ 1.

Einen wichtigen Beweis der inneren Zusammengehorigkeit der Kongestion
mit Erweichungsprozessen und Hirnblutungen erblickt DurRAND-FARDEL schon

1 DuraND-FARDEL iiberlegt es sich auch, warum in einem Fall serése Exsudation mit
der Hyperdmie verbunden ist und in anderen Fillen die Hyperidmie ohne serése Exsudation
verliuft; er meint, daB vielleicht der verminderte GefaBtonus bei Greisen Ursache einer
Neigung zur Blutstockung ist und somit auch der serésen Exsudation bei Blutkongestionen;
vielleicht kénnte auch die Dauer der Stérung ausschlaggebend sein. . .

ScHWARTZ, Schlaganfille. . 3
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darin, daB alle diese Zusténde klinisch iibereinstimmende Bilder ergeben: ,,Alle
symptomatischen Formen der akuten Erweichung‘ sind ,,absolut die ndmlicken,
wie die der Kongestion: die apoplektische, subapoplektische, delirierende und
konvulsivische Form‘“. Er unterscheidet ahnliche Typen auch des apoplekti-
schen Anfalles und findet, dal in Féllen von Hirnblutungen Zeichen der Kon-
gestion auch in anderen, von der Blutung selbst nicht betroffenen Hirngebieten
nachzuweisen sind: Blutinjektionen der Meningen, serdése 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 néher zu betrachten; er fand eine Auf-
lockerung des Gewebes, bei welcher er eher iiber eine ,,Rarefizierung* als iiber
eine ,,Erweichung* sprechen méchte. Im Gebiet dieser Auflockerung sah er
mit der Lupe (allerdings nicht konstant) eine grofle Zahl kleiner injizierter
GefiBe: Das ganze stellt also jene ,,hdmorrhagische Erweichung‘‘ dar, die schon
RocHOUX so sehr in den Vordergrund der Pathogenese apoplektischer Blutungen
gestellt hat.

DuranD-FARDEL betont, dal die anatomischen Zeichen der Kongestion
— die Hyperimie — und die hdmorrhagische Erweichung in der Umgebung
der Blutungsherde durchaus nicht als Folgen der Blutung erscheinen, sondern
thr pathogenetisch gleichgestellt sind, ja ihr vorangehen und sie vorbereiten.

Haben wir uns hier einerseits Mithe gegeben, Feststellungen und Ansichten
DuraND-FARDELs so zu interpretieren, dafl eine gewisse Kontinuitdt zwischen
seinen Gedankengingen und den neuesten — noch zu erérternden — Ergebnissen
der Apoplexieforschung hervortrete, so wire andererseits natiirlich der Ein-
druck, den wir hier von den Leistungen DURAND-FARDELs zu geben versuchten,
nur zu leicht zu verdiistern.

Schon die Erklérung, mit welcher er das Vorkommen von Hirnkongestion
im Gehirn verstdndlich erscheinen lassen will, ist fiir uns ein Stiick lingst iiber-
wundener Welt. .

Die Pridisposition zu Hirnkongestionen verdankt das Greisenalter nach
DuraND-FARDEL bestimmten ,,organischen Zustinden: das GefaBsystem des
Korpers wird fortschreitend ,,unwegsam®, die Sensibilitdt des peripberischen
Nervensystems nimmt ab und die ,,Verdunkelung der Sinne* dréngt das Leben
von der Peripherie gegen das Zentrum zuriick, die Lebenstitigkeit 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 Gehirnhyperdmie.

Wir werden noch zu besprechen haben, dafl DuraND-FARDEL die Bedeu-
tung arteriosklerotischer Verdnderungen fiir 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 Verdnderungen niemals zu Thrombosen fithren und
somit niemals Erweichungen der Hirnsubstanz verursachen.

Alles in allem stellt sich DuraND-FARDEL die Pathogenese apoplektischer
Schidigungen dhnlich vor wie RocHoux: Eine Erkrankung der Hirnsubstanz
geht voran, und ihr folgen die Blutaustritte aus zahlreichen GefiBen.

DuranD-FARDEL unterscheidet nun zwei Gruppen von apoplektischen
Blutungen: Den ,,Ergufl in einem Herde** und die ,,Blutinfiltration® (,,capillire
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Apoplexie®), Bezeichnungen, die iibrigens auch schon vor ihm benutzt wurden.
Bei der ,,capilliren Apoplexie® findet man nach DURAND-FARDEL , kleine Herde
oder kleine Flecken, kleiner oder grofler als ein Hirsekorn®. DURAND-FARDEL
illustriert seine Beschreibungen durch verschiedene Beobachtungen; z. B. sah
er bei einer 70 Jahre alten Frau, die ,,komatés“ gefunden wurde, in der Mark-
substanz des rechten Frontallappens, im Innern einer Windung, zahlreiche,
bis stecknadelkopfgrofle Blutungen; in einem anderen Fall dhnlich beschaffene
Blutungen in der Rindengirlande; in einem weiteren Fall stellt er eine dhnliche
Veranderung im Striatum fest. Einen #tiologischen Zusammenhang dieser
,»,capilliren Apoplexie” kann DURAND-FARDEL nur mit ,,Kongestionen‘ finden;
in seinen 5 besonders besprochenen Fallen waren der ,,Blutinfiltration® in
2 Fallen ,,Zufdlle von Gehirnkongestionen‘ vorausgegangen; ein Patient ver-
spiirte seit mehreren Tagen heftige Schwindelanfille 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 Hyperdmie vor uns. mit hdmorrhagischer Tendenz, welche anstatt
ihren Ausgang in einen hadmorrhagischen Herd zu nehmen, nur eine Blutinfil-
tration bedingt.*?

DuranD-FARDEL diskutiert und prézisiert die Angaben RocmOUXs iiber
Sitz und Beschaffenheit der Herde. Unter 153 Fillen erscheint die Blutung
119mal in den GroBhirnhemisphéiren lokalisiert, 21mal in der Briicke, 13mal im
Kleinhirn ; unter 117 Fallen konnten Herde 59mal im Striatum gefunden werden,
héufig 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
Fiéllen waren ,,Durchbriiche* nicht nachzuweisen. DURAND-FARDEL bestitigt
also den alten GeEnDRiNschen Satz, daBl ,,der ErguBl 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 Haufigkeitsverhiltnis der Hirnh&morrhagien 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 GroBhirnhemisphiren vor-
handen ist, so sind gewohnlich die korrespondierenden Stellen ergriffen. In 8 Fillen
beobachtete DURAND-FARDEL eine groBere Zahl von Herden, die sich ,,zugleich im Gehirn
gebildet hat““; er meint, da sie ein spezielles Studium verlangen.

Bemerkenswert sind noch die Bemiithungen DURAND-FARDELS, die anatomische
Geschichte der apoplektischen Blutungen zu verfolgen.

Wir wiederholen weiterhin einige klinische Beobachtungen. Unter 140 Patienten
konnte DURAND-FARDEL ,,prakursorische Symptome nur in 40 Fillen nachweisen: Frithere
apoplektische Anfille, Anfille von Betdubung, Kopfschmerz, besonders Schwere des
Kopfes, Schwindel, voriibergehende Stérungen im Denkvermégen, Pelzigsein der Glieder,
Kalte der Extremitéten, manchmal Scheinanfille, die nicht zum vélligen Ausbruch gelangen;
gehemmte Sprache, Schwere in einem oder dem anderen Glied, voriibergehender Verlust
des BewuBtseins, endlich alle Zeichen von Gehirnkongestion, das sind die gew&hnlichen
Vorlgufer. Unmittelbar vor dem Anfall manchmal Erbrechen. In Anbetracht der grofien
Schwierigkeiten bei der Bestimmung der Anamnese, hilt DURAND-FARDEL die pri-
kursorischen Erscheinungen als recht haufig. Immerhin betont er ausdriicklich, daB

1 Sehr kennzeichnend ist auch folgende Bémerkung: » . -die Blutinfiltration ist haufig
nur eins der Elemente der akuten Erweichung und hat vielleicht immer die Tendenz, ihren
Ausgang in dieselbe zu nehmen®. (8. 275 des ,,Handbuches*.)

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

Wir hitten jetzt nur noch einige Bemerkungen iiber die Ursachen des
apoplektischen Insultes in der DuranD-FarDELschen Lehre. Wie schon kurz
erwahnt, leugnet DURAND-FARDEL die dtiologische Bedeutung jener auch vor
ihm bekannten Arterienverédnderungen, die wir heute als ,arteriosklerotisch‘
bezeichnen, aufs entschiedenste. Unter 138 Fillen seiner Beobachtungen
findet er Aufzeichnungen iiber die Beschaffenheit der Arterien nur 32mal er-
wihnt, darunter ist ,,Verkndcherung® der Arterien 9mal, ,,Verdickung*, knor-
pelige Verhdrtung® 19mal vermerkt. Es scheint ihm viel natiirlicher zu sein,
die nachgewiesenen Arterienverdnderungen mit dem hohen Alter der Kranken
in Zusammenhang zu bringen als mit der Apoplexie; Verénderungen der Hirn-
arterien scheinen nach DURAND-FARDEL ,,bei an Apoplexie Verstorbenen unter
50 Jahren zu fehlen®. Er glaubt allerdings feststellen zu diirfen, dafl die ,,In-
durationen oder Verknoécherungen nur in den &duBleren GehirngefaBlen und
nie in der Nervensubstanz selbst angetroffen wurden‘; eine Feststellung, die
die Zuverldssigkeit der Angaben iiber Arterienverinderungen nicht wenig
beeintrachtigt.

DuranD-FARDEL meint, ,,daBl eine Kongestion zum Gehirne zu anderen
Kongestionen préadisponiert. Sehr interessant finde ich, da DUuRAND-FARDEL
in der Pathogenese der apoplektischen Blutungen die ,,Kongestion® in die erste
Linie stellt; die Frage, ob der Blutung selbst eine ,,primire molekuldre Ver-
dnderung 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 Verdffentlichung 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, daf selbst der
Ubersetzer — ULLMANN — nicht umhin kann, in FuBnoten immer und immer
wieder darauf hinzuweisen, daf3 die neueste Forschung ein entgegengesetztes
Resultat zeigt, als das im Haupttext nach DuraND-FArRDEL wortlich iiber-
setzte. In erster Linie handelt es sich immer darum, zu zeigen, dafl die Idee
einer priméren Erkrankung des Nervengewebes mit darauf erfolgender Blutung
aus anatomisch intakten Gefidfen nicht mehr verfochten werden kann; durch
zahlreiche Untersucher wurde ja nachgewiesen, dal die Ursache der Hirn-
blutungen in arteriosklerotischen QGefdfverinderungen — Gefalrupturen — zu
suchen ist.

Ich erwihnte bereits im Vorangehenden, da ABERCROMBIE die ,,Verkniche-
rung’ und die ,,Briichigkeit’* der Hirnarterien als Ursache der apoplektischen
Blutungen betrachtet. 1846 findet dann Hassk in Gemeinschaft mit KSLLIRER
Verinderungen an den kleinen Verzweigungen und an Capillaren ,,atheroma-
toser* Hirnarterien, die die Autoren als zur ,,Atherose zugehérig angesehen
haben und die dann von PaceT 1850 ,,zuerst richtig und vollsténdig als fettige
Degeneration der kleinen Blutgefifie des Gehirns® bezeichnete und als Ursache
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apoplektischer Blutungen hervorhobl. Die Verfolgung dieser Richtung nahm
spater Vircaow auf, und veranlaBte durch seine Schiiller BRUMMERSTADT und
MoosHERR eine genauere Untersuchung, deren Ergebnisse in der Dissertation
von MoosmERR niedergelegt sind. Die beiden Autoren fanden ,die fettige
Entartung der kleineren HirngefdBe in sehr zahlreichen Féllen* 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 Blutsiule stellenweise und oft in groBer Ausdehnung
bedeutend vermindert sein muBl, und es liegt nahe, hierin die néichste Ver-
anlassung zur Berstung und zum Blutaustritt zu suchen.”

Allerdings wurden derartige degenerative Verinderungen der HirngefiBe
eigentlich zu hdufig gefunden: 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 haufiger
konnen gerade in den schon langst beteiligten kleineren Gefdflen 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
gleichméBig, 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 &uleren Schichten.

HasseE meint, daB diese ,,Aneurysmata spuria‘“ — VIRCHOW spricht iiber
,».dissezierende Ektasie’ (Virchows Arch. Bd. 3)2 — als Quellen der Hirn-
blutung dienen konnten, indem die abgehobene und blasenartig aufgetriebene
Adventitia endlich zerreilt; mit Vircmow schien es allen zeitgendssischen
Untersuchern wahrscheinlich zu sein, daBl diese Scheinaneurysmen durch die
von Hasse, KOLLIKER und PaceEr 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 #tiologische Bedeutung der Arteriosklerose tritt immer
klarer hervor und auch jene Gebilde, die spiter im AnschluB an CmarcoT und
BoucHARD als ,,Miliaraneurysmen‘ bezeichnet wurden, sind bereits bekannt
und werden als Ursache apoplektischer Schidigungen bezeichnet.

In der Darstellung von HassE tritt bereits auch der erhohte Blutdruck als
Ursache der apoplektischen Insulte sehr klar hervor, ja HasSSE bezeichnet
» ... eine Vermehrung der Spannung der Blutsiule** als ,,das wesentliche

1 Zitiert nach Hasse (1855).
2 In der Arbeit aus dem Jahre 1855.
3 VircEOw kennt auch richtige Erweiterungen !
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Moment‘‘; als Ursache der Blutdruckerhéhung wird allgemein die Hypertrophie
des linken Ventrikels angesehen.

Eine sehr wesentliche Bereicherung erfuhr die Apoplexieforschung 1855
durch KirkEes: Als erster in der Geschichte der Apoplexielehre lenkte er die
Aufmerksamkeit auf den Zusammenhang zwischen Apoplexie und Nierenleiden.
Unter 22 Fillen von Hirnhamorrhagie seiner Beobachtungen waren die Nieren
l4mal ,,desorganisiert, darunter erschien die Nierenverdnderung 13mal mit
vorherrschender oder ausschlieBlicher linksseitiger Hypertrophie des Herzens
kombiniert. In 12 Fillen konnten auferdem mehr oder weniger schwere Ver-
dnderungen der Hirnarterien nachgewiesen werden. ,,Die Nieren waren... in
der Regel klein, hart, geschrumpft, im Stadium der Granulation®, die Erkran-
kung der Hirnarterien bestand in alleh Féllen in weiB-gelblichen Verdickungen
der GefiaBschichten. KirkEs meint, daB die Nierenerkrankung als Ursache
der Herzhypertrophie anzusehen ist; das Herz muB ja mit vermehrtem Druck
arbeiten, ,,um das durch die Nierendegeneration qualitativ verdnderte Blut
durch die Capillaren zu treiben®. Die Herzhypertrophie betrachtete KirrEs
als Ursache der Entartung der Hirnarterien.

Hasse wiederholt .iibrigens die schon von ABERCROMBIE hervorgehobene
Tatsache, daB ,,wohl niemals mit Sicherheit die Berstung eines groBeren GefiBes
innerhalb des Gehirns nachgewiesen wurde.

Noch einige weitere, unseres Erachtens sehr wesentliche AuBerungen aus
dieser Periode sollen nun reproduziert werden; Hassg ist der Meinung, daB die
Apoplexie nicht die Folge der Verletzung eines einzigen Gefifes, vielmehr die
der Zerstérung ,.einer ziemlichen Zahl kleiner Arterien‘ ist. Weiterhin kommt
nach HAssE eine ziemliche Zahl von Apoplexien ,,ohne jede Entartung der
Gefafle vor. Wichtig ist weiterhin, daB3 nach HassE alle jene Momente, ,,welche
tiberhaupt Hyperdmie des Gehirns zu erzeugen vermdogen, auch der Apoplexie
zugrunde liegen®.

Auch WunNDERLICH meint, daB3 das Blutextravasat im Gehirn ,,durch alle
Kausalverhiltnisse der Hyperdmie”“ zustande gebracht wird, ,,indem jede
intensive Stase auch zum Ril} der Geféfie fithren kann‘ (WunNDERLICH : Handbuch
der Pathologie, Bd. 2, S. 1570).1

Wir diirfen nun nicht versidumen, darauf hinzuweisen, daBl der Gedanke
einer &tiologischen Rolle arteriosklerotischer Verdnderungen in der Pathogenese
der apoplektischen Blutungen auch auf Grund von Befunden konzipiert bzw.
befestigt wurde, die wir heute nicht als arteriosklerotische bezeichnen wiirden;
hierfiir haben wir wichtige Anhaltspunkte.

Schon die im vorhergehenden reproduzierte Meinung von einer zur ,,Atherose*
gehorigen ,,degenerativen® Versnderung der Capillaren muf uns fremd er-
scheinen ; wir kennen heute keine Verénderung der Capillaren, die in die Gruppe
der Arteriosklerose eingereiht werden konnten. Weiterhin wiirden wir auch
jene Angaben iiber Befunde der ,fettigen Entartung® in der Media der intra-
cerebralen Arterien nicht ohne weiteres zu arteriosklerotischen Erscheinungen
rechnen diirfen. Sie sind zu unbestimmt; Verdnderungen, die nach unserem
heutigen Wissen als die wesentlichen Merkmale einer arteriosklerotischen Er-
krankung zu betrachten wiren, erwihnen die Autoren nicht.

1 Naiirlich v wird von, WONDERLICE auch die Briichigkeit der GefaBe als Ursache der
Hirnblutung angefiihrt.
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Betrachten wir die Entwicklung des Gedankens einer priméren arterio-
sklerotischen Erkrankung des Gefdlsystems als Ursache apoplektischer Blu-
tungen, so werden wir also eine psychologisch versténdliche, aber objektiv
unbegriindete Verschiebung der Tatsachen zugunsten einer vorgefafBten Meinung
nachweisen miissen: Die alten Autoren haben zwar Verédnderungen am Arterien-
system — an gréBeren Hirnarterien — gesehen, die wir auch heute als arterio-
sklerotische bezeichnen, aber ausdriicklich hervorgehoben, daf3 Risse dieser
groferen Gefdfe nicht zu finden sind; mehrere Autoren heben klar hervor, dafl
sie auch nicht zu erwarten wéren, weil die apoplektische Blutung nach ihrer
Annahme durch Risse zahlreicher kleiner Gefile und Capillaren entstehen.

Andererseits wollen die alten Autoren an Capillaren und kleinen Arterien
Veranderungen gesehen haben, die zur ,,Atherose* gehtren und die sie als voll-
wertige Erklarung fiir apoplektische Risse ansehen, die wir aber heute als arterio-
sklerotische Veranderungen nicht anerkennen kénnen.

Die arteriosklerotischen Befunde an grofen Gefiflen — an welchen Risse nicht
gefunden und auch nicht angenommen wurden — idibertrug man auf Capillaren
und Arteriolen, an welchen zwar richiige arteriosklerotische Verdnderungen micht
zu finden waren, die man aber allgemein als Quellen der apoplektischen Blutung
betrachtete. .

Was die alten Autoren an den Capillaren und kleinen Arterien tatséchlich
gesehen haben, ist heute begreiflicherweise nicht leicht zu entscheiden. Die
Befunde der beiden VircmOW-Schiiler — die ja, wie erwidhnt, die ,,Atherose‘
auch bei kleinen Sauglingen nachgewiesen haben — scheinen mir darauf hinzu-
weisen, daf} es sich vielfach um Verfettungen in der Adventitia handelte, Befunde,
die wir tatséichlich in allen Lebensperioden, auch bei nicht ganz jungen Séiug-
lingen, regelméfig nachweisen konnen, und von welchen wir heute mit der
grofften Klarheit erkléren diirfen, dafl sie mit einer Schiadigung der GefiBwand,
geschweige denn mit arteriosklerotischen Verdnderungen nicht das Geringste zu
tun haben!. Dirfte und konnte man bei der Beurteilung alter Befunde ganz
streng sein, so miiiten wir erkliren, daB die alten Autoren zu jener Theorie,
die die Apoplexielehre fast ein Jahrhundert lang beherrschte, méglicherweise
auf Grund mifverstandener Befunde gelangten; jene Verinderungen in den
Winden der Capillaren und in der Media der kleinen GefiBe, die sie als ,,Atherose
erkannten, haben ja mit Arteriosklerose gar nichts zu tun.

Ein dhnliches MiBverstdndnis ist auch bei der Deutung jener Blutungen in der
Gefaflwand, die spéater auf Grund der Arbeiten von CHARCOT und BoucHARD
als ,,Miliaraneurysmen‘ berithmt wurden, zu erkennen. Die Autoren vor CHARCOT
und BoucHARD heben ausdriicklich hervor, dafl die frischen Blutungen der
Gefilwand in akuten Fillen von Apoplexien gefunden wurden; wenn auch
klar hervorgeht, dafl é&ltere 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 Jahrzehnte stellen aber diese Ergebnisse
so dar, als wiirden frische Wandblutungen — nach Angaben der Literatur —

1 Ungefahr dhnlich duBert 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 unabhingig entstehen konnen,
weiterhin, als wiren Risse der Intima schon liangst klar nachgewiesen.

Man konstruierte iibrigens einen Zusammenhang zwischen ,,Atherose’ und
Scheinaneurysmen, der fiir uns schon darum hinféllig ist, weil ja die Verdnde-
rungen in der Media der kleinen Gefifle, die die urspriinglichen Entdecker der
Wandblutungen als zur ,,Atherose* gehorig bezeichneten, mit dieser nicht zu
identitizieren sind.

In der schon wiederholt erwéhnten Arbeit von CEHaARcOT und BOUCHARD
wird tatsachlich festgestellt, daf die Wandblutungen von arteriosklerotischen
Verinderungen der Gefdfe unabhingig entstehen.

Allerdings diirfte man die Befunde von CHARCOT und BOUCHARD nicht
ohne weiteres mit den Befunden KOLLIKERs, PEsTALLOzZIS und VIRCHOWS
identifizieren, da die beiden franzosischen Autoren
echte Gefaflerweiterungen, echte Aneurysmen zu sehen
geglaubt haben, also einen Befund, der den Beschrei-
bungen und vor allem den tatséchlichen Befunden
KoLLikERs und PESTALOZZIS nicht entspricht; die letz-
teren geben doch klar an, Ausbuchtungen nur der Gefdf3-
konturen gesehen zu .haben, die durch Blutungen zwi-
schen Adventitia und Media verursacht wurden.

Crarcor 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 Vorstellungen der beiden
Autoren hdtte sein sollen.

Die Abb. 1, ein Bild aus der CHARCOT-BOUCHARD-

schen Arbeit, das wir schon aus historischem Inter-
Ausdor Aﬂ;“gh})h cramcop  ©%€ auch hier reproduzieren, stellt einen Befund dar,
u. BOUCHARD: ,,Miliaraneu- ~Wie wir ihn ohne besondere Schwierigkeiten jederzeit
g;cmﬂzlimg“iu%e(fef[gcnhﬁig auffinden. Die zahlreichen kleinen, runden Gebilde
fliche der GroBShirnrinde. auf der Hirnoberfliche, in der Rindengirlande — &hn-

lich beschaffene Stellen auf der Schnittfliche des Klein-
hirns und in der Oberfliche der Briicke in Originalabbildungen der CHARCOT-
BoucuHaRDschen Arbeit — stellen nach den beiden Verfassern typische ,, Miliar-
aneurysmen‘ dar; bei sorgfiltiger Priparation sind sie aus der Hirnsubstanz
herauszuschélen und présentieren sich als kugelige Auftreibungen an diinnen
Gefaflstdémmen, die in ihrer natiirlichen Beschaffenheit sowohl unterhalb,
als auch oberhalb des Aneurysmas klar zu erkennen bleiben (Abb. 2). Bis zu
diesem Punkt stimmt die Beschreibung CHARCOTS und BoUucHARDs mit der Dar-
stellung KOLLIKERs und PEsTALOZZIS vollkommen iiberein; allen diesen Be-
schreibungen vollkommen entsprechende Befunde konnten iibrigens auch wir
hiufig nachweisen, wie wir in unseren spéteren Beschreibungen und Ab-
bildungen zu zeigen noch reichlich Gelegenheit haben werden; es sei aber
schon hier auf die vollkommene Identitit der von CHARCOT und BOUCHARD
abgebildeten Befunde mit den von uns erhobenen und in den Abb. 91, 92, 69
festgehaltenen ausdriicklich hingewiesen.
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Die histologische Untersuchung derartiger Befunde — die, wie wir noch
besonders hervorheben miissen, den Kern der CHARcOT-BoUuCcHARDschen Lehre

darstellen — ergibt einwandfrei, da CmaRcoT und Bou-
CHARD tatsidchlich Befunde beobachteten, wie sie von
Ko1i1kER und PEesrarozzi entdeckt, spéter von VIRCHOW
als ,,dissezierende Aneurysmen‘‘ geschildert und von Hassk
den Tatsachen vollkommen entsprechend als ,,Schein-
aneurysmen‘ bezeichnet wurden.

In einer Anzahl von Abbildungen, die CHARCOT und
BoucuarD — iibrigens ebenfalls als angeblich trene Wieder-
gabe gesehener Befunde — vorstellen, konnen wir uns auch
dariiber einen Begriff machen, wie ihre theoretischen An-
schauungen die tatsichlichen Befunde deuten lieBen. Zum
Beispiel sehen wir in einer Abbildung der CmaRCOT-BoU-
cHARDschen Mitteilung, daf ,,die Miliaraneurysmen‘ lokale,
oft sackformige Erweiterungen des GefdfBlumens bilden
(Abb. 3a der vorliegenden Arbeit); nach den Abbildungen
und nach den Beschreibungen handelt es sich hier um
einen unmittelbaren Ubergang der nicht erweiterten Gefa -
partien ohne ,,Demarkation. Die beiden Autoren stellen
sich vor, daB die Ausbuchtungen die Folge einer lokalen
Schwichung bzw. Schwund der Muscularis darstellen, so
daB die Wand des ,,Aneurysmas‘ durch die — iibrigens
voneinander nicht unterscheidbare — Intima und Adven-
titia gebildet wird, und daBl sein Hohlraum — dessen

Abb. 2.
Miliares ,,Aneurysma‘
im Geé#st eines stridiren
Gefaflbaumes.(Ausder
Arbeit von CHARCOT

und BOUCHARD.)

Existenz Cuarcor und BoUucHARD ohne weiteres annehmen — mit dem Hohl-
raum des GefiBles in Verbindung steht. In einer weiteren Abbildung der
CuARCOT - BoucHARDschen Arbeit (Abb. 3b) sehen wir mehrere ,,Miliaraneu-

rysmen‘ auf ein und demselben Arterien- N
stamm; die Verfasser finden, daB der-
artige Bildungen manchmal an eine Traube
erinnern; zweifellos nahmen sie auch im
Falle dieser Abbildung an, daB die kleinen
Vorbuchtungen richtige Aneurysmen be-
deuteten.

Ist diese Deutung der CHARCOT-BoU-
cHARDschen Befunde richtig ?

In den Crarcor-BoucHARDschen Er-
orterungen ist ein grundlegender Fehler a

b

. . Abb. 3. Stark vergriBerte GefaBle mit angeb-
unter allen Umstidnden festzustellen: die lichen ,,Miliaraneurysmen®. a ,.geplatztes*

Autoren identifizieren Befunde, wie jene -Avnewysma. (Aus der Arbeit von CHARCOT

in den Abb. 2 und 3 ibrer Tafel 3 und

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, daBl es sich in beiden Fillen um vollkommen #hnliche
Verdnderungen handelt, namlich um die lokale Erweiterung der gesamten

Arteriolenwand bzw. des Arterienhohlraumes.

Man konnte vielleicht auch daran denken, da 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 mul} aber auch daran denken — und meines Erachtens ist dies die wahr-
scheinlichere Annahme —, dall CHARCOT und BOUCHARD echie aneurysmatische
Erweiterungen der Arteriolen diberhawpt nicht gesehen haben, und daf 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 Umstédnden steht fest, dal echte aneurysma-
tische Erweiterungen der kleinen Arterien der intracerebralen Gebiete in der
Haufigkeit, wie sie von CHARCOT und BoUucHARD angegeben wird, nicht vor-
kommen, und daBl dagegen Befunde der Scheinaneurysmen tatséchlich sehr
héufig zu erheben sind.

Der grundlegende Fehler der Annabme echter aneurysmatischer Erweite-
rungen der Arteriolen in Fillen, in welchen sie zweifellos fehlen, spiegelt sich
natiirlich in sidmtlichen Beschreibungen, Annahmen und Erkldrungen der
beiden Autoren wieder.

CrarcOoT und BoucHARD nehmen als Grundlage eine einheitliche Krankhcit
an und bezeichnen sie als ,,skler6se Periarteriitis‘ 1.

Durch die ,,Periarteriitis*‘ entstehen nach CHARCOT und BOUCHARD zunichst
Verdickungen der Adventitia, spidter Schwichung und voélliger Schwund der
Muscularis, so dafl sich die Adventitia und Intima aneinander schmiegen, dem
Druck nachgeben und aneurysmatische Erweiterungen hervortreten lassen;
die Autoren glauben sogar gesehen 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, da CrHARcOT und BoucHARD in der Lage zu sein glauben,
ihre Meinung iiber die Ausbuchtungen auch mit exakten histologischen Be-
funden und mit einer bis ins einzelne ausgearbeiteten Pathogenese belegen zu
koénnen.

Von ihren Feststellungen wollen wir nun noch einige kurz anfiihren; auch
hier miissen wir leider oft eine Entstellung tatséchlicher Beobachtungen erkennen :
In der Abb. 4 der Tafel 5 (Abb. 3a der vorliegenden Arbeit) bringen die
Autoren ein vergrofertes Aneurysma; der ziemlich breite Rifl soll die Quelle
einer Blutung darstellen. In der Abb. 2 derselben Tafel ist ein ebenfalls mikro-
skopisches, vergrofertes Gebilde zu sehen: ein nach der Annahme CHARCOTS und
BoucHARDs ,,geplatztes Aneurysma‘ mit Blutungen, die am Stumpf des unter-
brochenen Gefifes noch festkleben. Die Abb. 1 der Tafel 5 der CHARCOT-
BoucrarDschen Mitteilung zeigt den mikroskopischen Befund im Inneren eines
rundlichen Gebildes, das (nach CrArRcoT und BouUcCHARD) zunichst selbst ein
Aneurysma vortduschte; ein noch fest zusammenhaltendes Gebilde, die ,,eigent-
liche** aneurysmatische Erweiterung 2.

1 Im ersten Teil ihrer Versffentlichung glauben sie noch, daB die Erkrankung aus-
schlieBlich Hirngefafe befallt, im dritten, einige Monate spéter erschienenen Teil stellen
sie aber fest, daB ganz &hnliche GefidBverinderungen auch in anderen Organen vorkommen
konnen: LIOUVILLE zeigte ihnen inzwischen Fille mit ,,Miliaraneurysmen‘‘ des Oesophagus
und des Herzens.

2 CHarcoT und BOUCHARD schreiben iibrigens, daB der Hohlraum des Aneurysmas
durch zunichst stagnierendes, spéter gerinnendes und zerfallendes 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 CEARcOT und BOUCHARD immer aus
mehreren Aneurysmen hervorgegangen. Die geplatzten Gebilde liegen regel-
miBig in der Wand des Blutungsherdes und sind nur mikroskopisch zu erkennen.
CrarcoT und BoucHARD fiithren 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.

Die ,,diffuse Periarteriitis* ist iibrigens nach CrHARCOT 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
filhrt. CEARcoT und BoucHARD glauben berechtigt zu sein, aus dem Befund
ihrer ,,Periarteriitis, selbst in Fillen ohne irgendwelche aneurysmatische
Erweiterungen, den Schlufl ziehen zu diirfen, dafl die spezifische, zuletzt zu
Hirnblutung fithrende Krankheit bereits vorliegt; die Periarteriitis stellt ja
das Wesentliche des Prozesses dar, und die ,,Miliaraneurysmen‘ nur eine Folge,
nur eine Zwischenstufe am Weg zur Katastrophe.

Die ,,Periarteriitis“ konnten CmARcOT und BoucHARD sowohl bei alten
Individuen als auch bei jungen Menschen nachweisen und sie filhren den Fall
eines 20 Jahre alten Mannes besonders an, der an Hirnblutung zugrunde ging
und sehr ausgedehnte ,,periarteritische Verdnderungen zeigte 2.

Die Annahme einer spezifischen oder besser gesagt, speziellen Erkrankung
des HirngefaBsystems fasziniert die beiden Autoren so sehr, dafl sie auch der
Blutdruckerh6hung, der Herzhypertrophie und den Nierenerkrankungen jede
Bedeutung fiir das Entstehen apoplektischer Insulte glatt absprechen; man
kénnte nach ihnen diesen frither doch sehr beachteten Erkrankungen héchstens
eine Rolle einrdumen, die CHARCOT und BoOUCHARD als ,,trés accessoire“ be-
zeichnen.

Vergleichen wir nun die eben besprochenen Befunde und Ansichten CEARCOTS
und BoucHARDs mit den fritheren Ergebnissen anderer Autoren, so finden wir
eine Anzahl von Befunden, die iibereinstimmen; wie die fritheren Autoren
suchen z. B. auch CrARCOT und BoucHARD die Quelle der Hirnblutung in der
Ruptur der Gefifwand und dhnlich, wie die meisten fritheren Autoren nehmen
auch sie an, daf} es sich meistens um das gleichzeitige Zerreiflen 2ahlreicher Gefille
handelt. Wie bei vielen fritheren Autoren wird auch in den Erkldrungen CHARCOTS
und BoucHARDs angenommen, dafl die GefdBzerreifBungen durch schon lingere
Zeit bestehende organische Verdanderungen der Gefiwand vorbereitet wurden.

Neben derartigen Ubereinstimmungen sind aber bei CHARCcOT und BoUCHARD
auch Feststellungen zu finden, die zu manchen fritheren Behauptungen und
Amnahmen in schroffem Gegensatz stehen. CHARCOT und BoucHARD leugnen
ja die atiologische Bedeutung der Arteriosklerose aufs entschiedenste; ebenso
lehnen sie die RocHOUX-DURAND-FARDELsche Ansicht von einer primiren

1 GurL beschreibt das Gebilde als ein spindelférmiges Aneurysma, das seiner GroBe
nach einem trockenen Weizenkorn entspricht. Er glaubt an ihm eine longitudinale Spalte
gesehen zu haben und diese als Stelle des Blutdurchtrittes bezeichnen zu kénnen.

2 Es ist von Interesse, dafl die Periarteritis nodosa, jene Erkrankung der Arterien, die
durch Zerstorung der GefaBwand aneurysmatische Ausbuchtungen, weiterhin Blutungen
veranlassen kann, 1866 — also zwei Jahre vor dem Erscheinen der Apoplexiearbeit CHAR-
coTs und BoucHARDs — von KussmMaUL und MAIER beschrieben wurde.
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Erweichung der Hirnsubstanz ab bzw. sie halten eine Diskussion dieser
Theorie gar nicht mehr fiir notig.

Zu bemerken ist, dal durch die Untersuchungen von CEARCOT und BoUCHARD
auch jenem, in den Arbeiten von RocrouXx und DurRAND-FARDEL hervor-
getretenen Bestreben zu einer einheitlichen Erklirung der apoplektischen Er-
weichungs- und Blutungsprozesse ein Ende bereitet wurde, denn noch niemals
bis dahin wurde so klipp und klar die véllige Selbstdndigkeit jener Gefal-
erkrankungen betont, die zu Hirnblutungen fiithren.

Wie erwéhnt, waren die Befunde CHARCOTs und BoucHARDs jahrzehntelang
richtunggebend. 30 Jahre nach dem FErscheinen der Publikation erklért noch
v. Monagrow (1897), daB die ,,Miliaraneurysmen ,,als die am sichersten begriin-
deten Quellen der Hirnhdmorrhagie gelten; bis zu dieser Zeit gab es ja nicht
eine Mitteilung, die die CmarRcor-BoucHARDschen Befunde, vor allem ihre
Bedeutung als Ursache der apoplektischen Hirnblutung bezweifelt hétte, wenn
auch die eine oder die andere ihrer Ansichten bestritten wurde.

So fand ZenkEr (1872), daB die ,,Miliaraneurysmen durch Arteriosklerose
erzeugt werden ; man mufl iibrigens im Zweifel sein, ob ZENKER dieselben Gebilde
beschreibt wie CHARCOT und BoUCHARD; er betont namlich zu sehr, daBl es sich
in seinen Ausfithrungen nicht um die ,,bekannten‘‘- dissezierenden Aneurysmen
handelt, sondern um richiige Erweiterungen des Gefaflumens; allerdings sollte
nach ZENKER dieses Endstadium durch dissezierende Blutungen vorbereitet
werden, die zunichst die inneren Arterienschichten durchbrechen und auf diese
Weise unter die Adventitia gelangen. Nach Roram (1874) beginnt der Prozel
nicht mit einer Periarteriitis, wie das CHARcOT und BOUCHARD annehmen,
sondern mit Mediaverinderungen; ARNDT wieder (1878) halt sich fast voéllig
an die CararcoT-BoucHARDschen Feststellungen. Nach Eicerer (1878) beginnt
das Aneurysma mit einem fettigen Zerfall der GefiBendothelien; EICHLER
spricht als erster aus, daB die dissezierenden Aneurymen nicht nur als Ursachen,
sondern auch als Folgen der Himorrhagie auftreten konnten. KrRoMEYER (1885)
sah ,,Miliaraneurysmen‘* im Gehirn eines Paralytikers ohne Hirnblutungen.
TUrRNER (1882) meint, daf , Miliaraneurysmen auch durch ,,diffuse Arteriitis‘
erzeugt werden kénnen.

LOoweNFELD suchte und fand in 17 Fallen apoplektischer Blutungen Gebilde,
die jenen, welche CHARCOT und BOUCHARD gesehen zu haben glaubten, einiger-
maBen &hnlich sind. In der Abb. 16 seiner Mitteilung ist klar zu erkennen,
was LOWENFELD unter ,,Miliaraneurysma‘ versteht: Eine Ausbauchung des
GefdBhohlraumes, begrenzt durch angeblich atrophische Haute. Um Milver-
stdndnisse auszuschlieBen, bringt er in einer hiibschen Abbildung einen Gefi-
baum mit unzdhligen ,,dissezierenden Aneurysmen und betont, daf er unter
,,Miliaraneurysma*“ mnichts derartiges versteht. Dieses Bild stellt zweifellos
Befunde dar, wie wir sie spdter in den Abb. 87, 128 zeigen.

Die Beschreibungen und Abbildungen einerseits der CHARCOT-BOUCHARD-
schen, andererseits der LOWENFELDschen Mitteilung lassen klar erkennen, daf
jener Fehler der CHARCOT-BOoUCHARDschen Arbeit, den wir vorher schon hervor-
heben mufBiten, némlich das Fehlen einer Unterscheidung zwischen Schein-
aneurysmen und echten Gefdferweilerungen, auch in der LOwWENFELDschen
Arbeit weiterwirkt. LOWENFELD ist der Meinung, da3 CHARCOT und BOUCHARD
tatsichlich echte GefdBerweiterungen gesehen haben und identifiziert also
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seine Befunde ohne weiteres mit den angeblichen anatomischen Befunden der
beiden Autoren .

Der Befund der Scheinaneurysmen, der — wie wir glauben feststellen zu
diirfen — den Mittelpunkt 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, miissen wir also fest-
stellen, da LOWENFELD an CHARCOT und BOUCHARD worbeispricht: Die ana-
tomischen Grundlagen der beiden Arbeiten sind nicht identisch, nur die Vor-
stellungen iber sie und die Nomenklatur.

Man hat beim Studium der LOwWENFELDschen Arbeit iibrigens den Ein-
druck, daB der Autor von der geringen Bedeutung seiner sog. Miliaraneu-
rysmen fiir die Genese der apoplektischen Blutungen iiberzeugt ist; fiir diesen
Eindruck spricht schon die Art seiner Beschreibung der von ihm als,,Aneurysmen‘
dargestellten Gebilde: LOWENFELD rechnet z. B. ,,Ausbauchungen an GefdBen‘
zu den Miliaraneurysmen, ,,die keinerlei Verdnderungen der Wandung erkennen
lassen®. Weiterhin kennzeichnet er ,,Aneurysmen, die seiner Ansicht nach
jenen entsprechen, die ja CHARCOT und BoUCHARD als besonders gefihrlich
darstellen, etwas unsicher als ,,groBere oder kleinere Ausbauchungen des GefiB-
rohres, an welchen die Wandung mehr oder minder ausgesprochene Verinde-
rungen zeigt. Er weist darauf hin, da am GefiBrohr scheinbare Aus-
bauchungen vorkommen, verursacht durch starke Zusammenziehungen gewisser
GefdBpartien 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 zusammenhingen und
versdumt, stichhaltige Unterschiede anzugeben, die geeignet wiren, ,,echte
Aneurysmen zu kennzeichnen. Er hebt auch hervor, daB ,,rosenkranzartige
Ausbauchungen®, die als normal gewertet werden kénnen, von Befunden, die
als ,richtige” Miliaraneurysmen gelten, nicht ,,scharf* abzugrenzen sind.

Nach allen derartigen Vorbereitungen ist es eine Selbstverstindlichkeit,
daBl LOWENFELD den Behauptungen von CrHARCOT und BoUCHARD recht
kritisch entgegentritt; z. B. bestreitet er, da8 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 Gefife ohne Aneurysmen gefunden hat, und in welchen auch

1 Dafiir, dal LOWENFELD nicht die von CHARCOT und BoucHARD beschriebenen ,,Miliar-
aneurysmen® gesehen hat, spricht auch eine AuBerung von ihm, nach welcher die von ihm
gefundenen Gebilde viel kleiner sind, als die von den franzésischen Autoren geschilderten:
,,Hinsichtlich der Gré8e der Miliaraneurysmen stimmen meine Beobachtungen mehr mit
den Angaben VIRcHOWs als denen CHaRcoTs und BoucHARDs und EICHLERs iiberein
(S. 65).

% Er findet in der Umgebung apoplektischer Herde ,,6fters dissezierende Aneurysmen,
an welchen die Adventitia geborsten ist. Es handelt sich hier wohl zumeist um sekundire
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, daf LOWENFELD sie recht hiufig auffand; andererseits erklirt er auf S. 81:
,»Dissezierende Aneurysmen lieBen sich nur in einer Minderzahl der Falle . . . nach-
weisen.
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mehrere ,,Miliaraneurysmen® vorlagen, konnte ein geborstenes Aneurysma nicht
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, dafl eine Ruptur dieser Gebilde in der Mehrzahl der
Fille die Blutung veranla3t. Hierfiir kann seinen eigenen, absolut negativen
Befunden LOWENFELD allerdings nur die von CHARcOT und BOUCHARD mit-
geteilten Beobachtungen gegeniiberstellen, deren Nachpriifung er ja eigentlich
unternahm.

Als Ursachen jener Zusténde, die als ,,Vorbedingung einer Ruptur® erachtet
werden miiten, reiht LOWENFELD die ,einfache Atrophie”, die ,fettige*,
die von ihm beschriebene ,,granulose® Degeneration der Muscularis und
»atheromatose Verdnderungen der GefiBwand nebeneinander. Er hilt 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 Miverstindnis zieht durch sie hindurch und entwertet
fast ausnahmslos sémtliche Ergebnisse. Die scharfe Kritik ErpiNncERs (1887),
die die kurz vorher verdffentlichte Arbeit LOWENFELDs besonders empfindlich
treffen mufte, finde ich nur zu berechtigt.

EPPINGER, der sich in einer umfassenden Monographie die Untersuchung
aneurysmatischer Gefiferweiterungen zur Aufgabe gestellt und fiir die Fragen
der Aneurysmen grundlegende Ergebnisse niedergelegt hat, kommt in einem
Anhang seiner Mitteilung zu der Feststellung, dafl , Miliaraneurysmen®, wie
sie z. B. auch von LOWENFELD beschrieben wurden, gar keine richtigen Aneurys-
men vorstellen. EPPINGER hatte selbst Gelegenheit, im Laufe seiner Unter-
suchungen echte und unzweifelhafte aneurysmatische Erweiterungen der Arterien
zu beschreiben, die von miliarer Gré8e waren, aber ,,ihren Platz teils unter den
angeborenen, teils unter den mykotisch-embolischen Aneurysmen fanden.
Mit Recht stellt EppiNeER fest, dal derartige Fille, die ja ,,unbedingt den
miliaren Gehirnaneurysmen zugehoren®, ,nicht diejenigen Dinge* vorstellen,
,,die gerade unter diesem Namen® von CHARCOT und BOUCHARD, ZENKER,
ErcHLER, LOWENFELD u. a. ,,ins Auge gefaBt und erértert worden sind*.

Verdnderungen wie knétchen-, ampullen-, spindel-, walzen- und perlschnur-
formige Anschwellungen oder Geschwiilstchen an und um die GefaBchen,
teils im, teils ringsum, teils weiter weg vom hamorrhagischen Herd — Gebilde,
die von den erwidhnten Autoren immer und immer wieder beschrieben wurden —
sah auch EPPINGER sehr hiufig; sie sind ja in apoplektischen Gehirnen fast
ausnahmslos nachzuweisen; ,,jeder, der einen hamorrhagischen Herd im Gehirn
sorgfaltig auswéscht, 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 Fillen die Anschwellungen sich sowohl an Arteriolen

1 Allerdings scheint LOWENFELD nicht alle seine Fille mit der gleichen Griindlichkeit
auf zerrissene Aneurysmen durchgesucht zu haben; er spricht iiber ,einzelne‘* Fille, in
welchen er in der Lage war, ,,die Untersuchung des apoplektischen Herdes nach den Vor-
schriften von CHARCOT und BOUCHARD vorzunehmen‘‘.
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wie auch an kleinen Venen vorfinden und zweitens, dall sie keine Aneurysmen
vorstellen*.

Sehr zu Recht stellt EPPINGER fest, daB in der Literatur ,,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 iiberhaupt von miliaren
Aneurysmen gesprochen wird“.

Die aneurysmadhnlichen Bildungen an den Gefifichen — Arterien und
Venen — apoplektischer Gehirne stellen nach EPPINGER hauptsichlich Blu-
tungen zwischen Media und Adventitia, weiterhin solide Anschwellungen durch
Obturation der Lymphriume dar: Ergebnisse, die unseren eigenen Befunden
vollkommen entsprechen.

Leider beschiftigte sich EppINGER mit der Genese derartiger Bildungen
nicht niher; er erortert auch die Frage ihrer Bedeutung fiir das Entstehen
apoplektischer Insulte kaum. Es scheint sogar, dafl er ,,ihren Wert* als Ver-
anderungen, die die Integritdt des Gehirns bedrohen, nicht anders einschétzt
als die fritheren Autoren l.

Dieses Empfinden mufiten wenigstens die Zeitgenossen EPPINGERs haben,
denn die Kritik EppincERs hat auf die Darstellung der Pathogenese apoplek-
tischer Insulte in wissenschaftlichen Untersuchungen, insbesondere in Hand-
biichern und Lehrbiichern, fasst drei Jahrzehnte hindurch keinerlei Einfluf}
ausgeiibt.

Nach den Veréffentlichungen der Untersuchungen EPPINGERs wird es
iibrigens merkwiirdig still; wie bei einem Problem, dessen Unlosbarkeit alle
einsehen oder dessen vollige Entréitselung alle annehmen. So ist zu erklédren,
daB Picg, als er 1910 mit seinem Mitarbeiter Erris die Frage der Beziehungen
der ,,miliaren Aneurysmen‘ zu den apoplektischen Hirnblutungen einer neuen
Untersuchung unterwarf, das Gefiihl hatte, er bearbeite Neuland. Neu konnte
im Unternehmen Picks merkwiirdigerweise noch immer die Untersuchung der
»,Miliaraneurysmen® mit modernen histologischen Methoden sein.

Nach der Besprechung der Untersuchungen EPPINGERs kénnen wir uns jetzt
kurz fassen; auch P1ck stellt fest, daBl jene Gebilde, die seit CHARCOT als ,,Miliar-
aneurysmen‘’ bezeichnet werden, keine -echten Ausbuchtungen des Gefaf3-
hohlraumes, sondern dissezierende Blutungen der GefaBwand (,,dissezierende
Aneurysmen‘) und Pseudoaneurysmen, d. h. adventitielle Blutungen darstellen.
»Samtliche 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, verdanderte Hirngewebe, auch ganz undeutlich gewordene
Elemente der zerrissenen BlutgefiBBwand.“ Diese falschen Aneurysmen ver-
danken ihr Entstehen nach Pick und Eriis teils der Ruptur arteriosklerotisch
verdnderter, kleiner Blutgefdfle ohne vorherige Dissektion der Schichten, ,,wohl
ofter aber ..... einem primédr vorgebildeten dissezierenden Aneurysma‘.

1 Auf die Arbeit EPPINGERs erfolgten 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 Préparaten gesehen hitte, als einfache Arterien-
ektasien nehmen.‘
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An den miliaren Formen aller derartigen Gebilde konnte Pick Rupturen
nicht nachweisen, dagegen an mehreren groferen — sonst vollkommen dhnlich
beschaffenen und dhnlich entstandenen — Gebilden, die Prck als ,,iibermiliar‘
bezeichnet (Abb. 4).

Die Ursache der Hirnblutung selbst erblickt Pick in einer ,,unmittelbaren
GefaBruptur oder héufiger in der Ruptur eines falschen, iibermiliaren oder noch
gréferen ,,Aneurysmas‘‘.

Einige interessante Bemerkungen P1cks 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, da} ein Teil der dissezierenden Aneurysmen iiberhaupt erst bei Gelegenheit

Abb. 4. Aus der Arbeit von PIcK: VergroBerte ,, Aneurysmen® und ,,geplatzte® iibermiliare
Aneurysmen.

der todlichen Hirnblutung selbst auftritt; immerhin glaubt Pick, daBl auch
dieses gleichzeitige Auftreten einen besonderen Ausdruck der verbreiteten
Erkrankung der kleinen Blutgefdfle im Gehirn darstellen kénnte.

<

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 GefaBBwand“, konnte P1ck in seinem Material nicht nach-
weisen. Bemerkenswert finde ich die Angabe Picks, daB er unter 11 Fillen,
die mit dem Schiittelapparat untersucht wurden, ,,die Quelle der Blutung
..... 8mal .... demonstrieren konnte; 5mal durch einfache makroskopische
Besichtigung des ausgeschiittelten Gefiflbaumes, 3mal auf Grund mikroskopischer
Untersuchung. Interessant ist, dal Pick in 2 Fillen mit multiplen miliaren
Aneurysmen im Gefdllgebiet der Apoplexie, in den korrespondierenden Teilen
der blutungsfreien Gegenseite Aneurysmen niché gefunden hat.

Seit den Untersuchungen EPPINGERs und noch vor der Veroffentlichung
der Prokschen Arbeit haben iibrigens auch ZrecLER, OSLER und BENDA darauf
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hingewiesen, daf} 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 P1oks iiber die Ursachen der apoplektischen Blutung weisen
natiirlich doch noch prinzipielle Ubereinstimmungen mit der CrarRcoT-Bou-
cHARDschen Lehre auf. Auch Pick erklirt ja den blutigen Hirninsult mit einer
lokalen Erkrankung der Hirngefifle, die schon lingere Zeit besteht und die
Katastrophe vorbereitet. Bemerkenswert ist aber in den Pickschen Unter-
suchungen der Hinweis, dall die Hirnblutung durch die Ruptur einer einzigen
Stelle des Arteriensystems entsteht.

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

Die bereits im Anschluf} 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-Errisschen Mitteilungen veréffent-
lichte ROSENBLATH in seiner Arbeit ,,Uber die Entstehung der Hirnblutung
bei dem Schlaganfall“ Ansichten, die geeignet erschienen, dieser bedauer-
lichen Beschrinkung 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 RoseENBLATHs ausschlieBlich apoplek-
tische Schidigungen untersucht wurden, die sich in Blutungen &uBerten, be-
spricht derselbe Autor, in logischer Verfolgung seiner Ergebnisse, in einer zweiten,
1927 mitgeteilten Untersuchung auch Fille von Apoplexien, die durch unblutige
Hirnerweichung gekennzeichnet waren.

RosENBLATH kehrt bewullt zu der Betrachtungsart von RocmHOUX (und
DuranD-FARDEL) zuriick und wirft die Frage wieder auf, ob die apoplektischen
Hirnblutungen nicht als Folge einer priméren Schidigung des Nervenparenchyms
auftreten koénnten. Je mehr er sich mit der Frage beschiftigt, um so klarer
wird ihm, daB die seit CHARCOT und BoucHARD traditionellen Lehren iiber die
Genese der apoplektischen Blutungen unrichtig seien, und da8 die Blutungen
tatsichlich durch Erweichungsprozesse der Nervensubstanz vorbereitet werden.

Die Ursache der Erweichung kénnte nach ROSENBLATH in einer fermentativen
Einwirkung auf das Hirngewebe gesucht werden; das hypothetische Ferment
kénnte eine stiirmische Zerstorung des Hirngewebes veranlassen, dhnlich wie
man ja durch fermentative Einwirkungen auch Nekrosen des Pankreas und des
Fettgewebes zu sehen bekommt. Weiterhin besteht nach RoseNBLATH die
Moglichkeit, dal das Freiwerden des zerstorenden Fermentes mit Nieren-
erkrankungen zusammenhéngt. Durch die Schidigung des Nervenparenchyms
bzw. mit seinem Untergang werden auch die GefidBe zerstéort — sie erhalten
sich nach ROSENBLATH um so besser, je ,,dickwandiger und sklerotischer* sie
sind — und so entsteht nun aus zahlreichen Gefifen zugleich die eigentliche
Blutung.

ScHWARTZ, Schlaganfille. 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
RoseExnBLATH der Blutung vorangeht, findet sich ausschlieflich im Gebiete des
apoplektischen Blutungsherdes, aber nicht nur im grofen Herd, sondern auch
in den kleinen, isolierten Hémorrhagien, die den grofen Herd stets begleiten.
Die ,,nekrotisierende Entartung der Gefafle, somit also auch die Pathogenese
der Hirnblutungen, ist nach ROSENBLATH von arteriosklerotischen Verinde-
rungen unabhingig: ,,In einer Minderzahl von Apoplexien“ findet man ja
,,iberhaupt keine Arteriosklerose der Hirnarterien®.

Hervorheben mufl ich auch die Feststellung RosenBraTas, daB die Er-
hohung des Blutdruckes die Disposition zu apoplektischen Blutungen nicht
erhoht.

Die bereits von EPPINGER festgestellte Unklarheit der Definition der ,,Miliar-
aneurysmen‘‘ ist wohl Schuld daran, daB RosexBrLaTH die von den idlteren
Autoren und zuletzt auch von Pick beschriebenen Gebilde nicht aufgefunden
hatl. Er beschreibt zwar ,,eine Ausweitung der Lichtung. ... spindelférmige
oder kugelige oder sackférmige Anschwellungen des Rohres” und meint, daB
es sich um die Miliaraneurysmen CrARcoOTs handelt, aber — wir diirfen dies
nach den Auseinandersetzungen im Vorangehenden erkliren — er muf} ganz
andere Gebilde gesehen haben.

Fiir einen Irrtum ROSENBLATHS spricht auch seine Angabe, dafl die vermeint-
lichen Miliaraneurysmen vollkommen nekrotisch und strukturlos erscheinen.
Er glaubt iibrigens, daf sie eine Folge der allgemeinen GeféBnekrosen dar-
stellen. Im 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 iiber apoplektische Insulte stellt nun eine wesentliche Ergénzung 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 GefaBverschliissen unabhéngig entstanden ,mit dem gewdshnlichen,
blutigen Schlaganfall wesensverwandt erscheint. Wie der ,,gewShnliche blutige
Herd, entsteht auch die ,,unblutige apoplektische Erweichung auf dem Boden
der chronischen Nierenentziindung; die Zerstorung der nervosen Substanz,
,,ein manchmal spurloser Schwund der Achsencylinder, zu dem. ... auch Unter-
gang der Glia und Verflissigung des Gewebes hinzutreten kann®, kénnte nach
ROSENBLATH nur als die Folge einer unbekannten schidigenden Einwirkung auf
die Nervensubstanz gedeutet werden. ROSENBLATH glaubt besonders betonen
zu miissen, daB die von ihm geschilderten Erweichungsprozesse mit einer
fibrilliren Entartung der GefiBe (,,Arterio-capillary fibrosis von Gurn und
SUTTON) nichts zu tun hat.

1 Schon in einer fritheren — 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 der RoseNBraTHschen Mitteilungen erblicken wir vor allem in
dem Versuch, eine Neuauffassung des Apoplexieproblems und eine von der
Konvention abweichende Deutung zu geben. Die bald nach dem Erscheinen
der ersten Mitteilung zu beobachtende Neubelebung des Interesses fiir die
Probleme der apoplektischen Schadigungen darf als das Verdienst ROSENBLATHs
bezeichnet werden; und es ist besonders hervorzuheben, dafl er durch die Er-
weiterung der Basis der weiteren Forschung neue Richtungen und neue Mog-
lichkeiten erdffnete.

Der EinfluB RosENBLATHSs ist am deutlichsten in einer vor kurzem — 1925 —
von WEeSTPHAL und BAR mitgeteilten Untersuchung iiber die Genese der apo-
plektischen Blutungen zu erkennen. ) A :

Die Anschauungen der beiden Autofen sind den Feststellungen ROSEN-
BLATHs in manchem #hnlich. WEsTPHAL und BAR bestdtigen zunichst die
anatomischen Befunde ROSENBLATHs; auch nach ihrer Ansicht ist die Hirn-
blutung meist aus unzéhligen kleinen Blutungen zusammengesetzt; und auch
nach WEsTPHAL und BAR soll der Blutung eine Erweichung der Hirnsubstanz
vorangehen ; zur Ausbildung dieser Hirnerweichung selbst ist aber nach WEst-
PHAL die Annahme irgendeines fermentativen Prozesses nicht nétig; man mufl
ndmlich nur annehmen, daB Kontrakiionen der Arterien, ,,Angiospasmen, die bei
Hypertonikern in den verschiedensten Kérperteilen (Herz, Extremitéiten usw.)
vorkommen koénnen, auch in der Hirnsubstanz aufireten.

Die Erweichung der Hirnsubstanz tritt also nach WESTPHAL als natiirliche
Folge der Arterienkontraktionen auf. Die Kontraktionen sollen aber nach seiner
Ansicht neben der Erweichung der Hirnsubstanz auch das Absterben der
Gefalwand selbst veranlassen konnen.

Immerhin sind Anklénge an die Fermenttheorie RosENBLATHS auch bei
WesTPHAL und BAR zu erkennen; durch die Anédmisierung soll eine ,,Anséue-
rung des angegriffenen Gebietes entstehen, wodurch autolytische Prozesse
erleichtert werden und zu Schidigungen der GefafBle fithren konnten?l.

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

Auch nach WesTpHAL und BAiRr gibt es apoplektische Schidigungen, die den
blutigen Insulten entsprechen, aber ,unblutige Erweichungsprozesse dar-
stellen.

Da wir auf Befunde und Deutungen der WEsTpHALschen Arbeiten spiter
noch eingehend zu sprechen kommen, mochte ich mich hier mit dieser Inter-
pretierung zunichst begniigen.

Wenn auch durch die Anschauungen und Befunde RosENBLATHs und WEST-
pHALs zur FErklarung der apoplektischen Hirnblutungen manche wichtige,
neue Gesichtspunkte gegeben wurden — besonders wichtig ist, daB} ROSENBLATH
die multizentrische Genese der apoplektischen Blutungen feststellt, und daB
WEeSTPHAL den moglichen Zusammenhang zwischen funktionellen Kreislauf-
stérungen und Hirninsulten eingehend untersuchte — in einem Punkt stimmen
simtliche bisher besprochenen Theorien iiberein: Sie sehen ndmlich alle die
Ursache der Blutungen in einer anatomischen Erkrankung der Gefifwand.

1 Siehe RORITANSKY (8. 22 dieser Arbeit).
4%
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Bevor wir nun die Besprechung der Literatur fortsetzen, miissen wir nochmals
feststellen, daf3 die hier erwiahnten Autoren — auch die Autoren der letzten
Jahrzehnte — die genetisch verschiedenen Apoplexieformen nicht auseinander-
halten und insbesondere arteriosklerotische und hypertonische Insulte voneinander
nicht oder micht geniigend wnierscheiden.

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

Wir kénnen die bisher besprochenen Ansichten auch folgendermalBien grup-
pieren: 1. Die Arteriosklerose als Grundursache der apoplektischen Blutungen
wird — um nicht zu weit zuriickgreifen zu miissen — unter den élteren Autoren,
vor allem von LOWENFELD gewiirdigt. Auch Pick sieht die Grundursache der
lokalen GefaBlerkrankung, die zum apoplektischen Bersten des Gefafrohres
filhrt, in der Arteriosklerose. 2. Durch die Arbeiten von ROSENBLATH ist ein
neues Moment in die Diskussion gebracht worden: ROSENBLATH nimmt an,
daB die Arteriosklerose fiir das Entstehen der Hirnblutungen keinerlei Bedeu-
tung hat, sondern als Ursache wére nach ihm eine durch Gifte und Fermente
veranlaf3te Hirnerweichung anzusehen.

3. Auch nach WEsSTPHAL haben arteriosklerotische Veranderungen fiir das
Entstehen apoplektischer Blutungen keinerlei Bedeutung. Die Grundursache
wird nach WEesTPHAL durch funktionelle Kreislaufstorungen — Spasmen —
dargestellt, die zu einer Erweichung der Hirnsubstanz und zu einer Schwéchung,
ja Nekrose, der Arterienwand fithren kann. WESTPHAL betont auch die Bedeutung
der Hypertonie fiir die Genese apoplektischer Insulte.

Diese 3 #tiologischen Momente — also Arteriosklerose, fermentative Schéadi-
gung, funktionelle Kreislaufstérungen — stellen nun auch das Diskussionsthema
in einer Anzahl von neueren Arbeiten dar, die in den letzten Jahren zur Kldrung
der Pathogenese apoplektischer Blutungen ausgefithrt wurden.

Mit besonderer Vorliebe wird noch immer die Arteriosklerose als Grund-
ursache der Schiadigung angesehen; die Autoren berufen sich dabei gerne auf
die bekannten Untersuchungen von Pick, der ja die Rupturen arteriosklero-
tischer GefiBe 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, 4uBert sich in einer vor kurzem erschienenen
Veréffentlichung dahin, ,,daB es Fille gibt, in denen die vor allem von Piox
gegebene Erklirung zutrifft und das Blut aus einem geplatzten groferen Aneu-
rysma stammt, das in einer Arterienstrecke aufgetreten ist, die Sklerosever-

1 In dem von Pick untersuchten Material (insgesamt 30 Fille) lagen 6fters (6mal) Mitral-
fehler vor; darunter einmal verrukose Endokarditis der Mitralis und der Tricuspidalis.
Dies scheint mir darauf hinzuweisen, da P1ck auch embolische Apoplexien mit verwertete.
Die Hirnblutung erfolgte in den von Pick untersuchten Fillen 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, daf die Hirnblutungen
in zahlreichen Fillen der Pickschen Beobachtungen bei Hypertonikern erfolgte.
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anderungen aufweist und in der sich das Aneurysma mit seiner diinnen, fibrésen
Wand im engsten Zusammenhange mit der Sklerose ausgebildet hatte® 1.

Ricker stellt allerdings fest, daBl die ,,iberwiegende Zahl der Hirnblut-
ergiisse” .... ,nicht auf dem Boden von Arteriosklerose entstehen, sondern
,,auf Funktionsverinderungen der Strombahn beruhen‘.

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

Wir méchten zunichst die 1924 verdffentlichte Arbeit von H. LINDEMANN
aus dem DrerricEschen Institut in KOLN besprechen. Die Verfasserin unter-
suchte 4 Fille von frischen apoplektischen Blutungen und konnte dabei keine
Ruptur eines groferen Gefifles finden, auch keine gréBeren Aneurysmen, deren
Bersten die himorrhagische Zerstérung hervorgerufen haben kénnte; sie meint,
daB die Blutungen in ihren Fillen aus zahlreichen arteriosklerotischen, bis zur
Nekrose degenerierten Arterien auf einmal durch Diapedese bzw. Diairese ent-
standen sind.

Diese Befunde stellen also insofern eine Bestétigung der RosSENBLATHschen
Feststellungen dar, als auch Frl. LinpEMANN die von ihr beobachteten Blu-
tungen nicht aus einer einzigen Quelle, sondern aus zahlreichen, gleichzeitig
blutenden GefiBlen entstehen 148t, 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 erwdhnt bereits
LinDEMANN ,,allgemeine Kreislaufstéorungen oder oértliche vasomotorische Ein-
flisse*, die an den arteriosklerotisch geschiddigten Gefdflen zur Stase, Diapedese,
Diairese fithren, somit den blutigen Insult unmittelbar veranlassen. Bei der
Konstruierung dieser Auffassung diirften bereits auch die Rickerschen Fest-
stellungen und Gedankengange iiber ortliche funktionelle Kreislaufstorungen
ihren EinfluB3 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 gestellt. RUHL untersuchte insgesamt 15 Félle von
,»Hirninsulten“ und kam dabei zur Auffassung, daf als Ursache fiir die eigent-
liche Blutung das Bersten eines arteriosklerotisch verdnderten Gefifles anzusehen
ist. Alle anderen von CHARCOT, BoUucHARD, PicK usw. beschriebenen Befunde,
insbesondere auch die punktférmigen Blutungen um den zentralen Blutungs-
herd, stellen nur Folgezustinde der priméren 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
Gefafle 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 frither — ebenfalls im AscHoFFschen In-
stitut — bereits UncER gefunden hat.

1 RIckER glaubt sich ,,auch darin L. P1cr anschlieBen zu miissen, daB eine sklerotische
Arterie ohne Aneurysma im Hirn eine grofe Menge Blut austreten lassen kann, indem sich
am Rande einer plaque oder im Bereiche eines Atheroms Blut zunichst einwiihlt und dann
sich eine freie Bahn schafft. .. Allerdings bemerkt RicKER selbst, daB hier noch weitere
Untersuchungen nétig wiren.

2 Natiirlich lehnt LINDEMANN die Fermenttheorie ROSENBLATHs ab.
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Im iibrigen findet RUHL inmitten der von ihm untersuchten Blutungsherde
und im Randgebiet der Schadigungen dieselben Verdnderungen an den Gefiflen,
die viele frithere Autoren, spéter auch ROSENBLATH, WESTPHAL und BAir
gesehen haben, z. B. inmitten der groBen Blutungsherde kleine Gefifle mit
noch intakter Elastica, isolierte Blutungen mit intakien Gefiflen in der Mitte,
intramurale Hématome in der schlecht gefirbten GefdBwand, perivasculire
Blutungen, kleine Rundzellenanhdufungen um perivasculire Blutungen, Auf-
splitterung der Arterienwand durch eingedrungenes Blut, aufgerissene Venen,
weiterhin eine Art Entartung der Media.

Besonders bemerkenswert finden wir seine Beschreibungen der Befunde
dlterer Insultherde: Pigmentzellen in den Lymphscheiden der GefdBe, Eisen-
ablagerungen auch in der Gefiflwandung, inmitten des alten Blutungsherdes
verschlossene Gefifle rekanalisiert. In einem frischeren Fall, inmitten einer
Ponsblutung, in einer vollig intakten groferen Arterie ein Leukocytenthrombus.

Ausnahmslos findet RtHL in der Umgebung, oft auch im Blutungsherd
selbst arteriosklerotische Verdnderungen: Verfettungen, Intimawucherung, hya-
line Umwandlung, Verkalkung bis zu ,,volliger Zerstérung 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 GefiBe, auch frisch ent-
standene, noch nicht organisierte Thromben n hdchstgradig atheromatisen
Arterien.

Hervorzuheben ist, dal RUHL eine richtige Ruptur, die als Ursache der
von ihm besprochenen Fille apoplektischer Blutungen erklért werden konnte,
in seiner ersten, ausfiihrlichen Arbeit nicht beschrieben hat. Auch er bezieht
sich hier auf die Erfahrungen Picks; die eigenen Befunde von ,,GefdBrupturen‘
bezeichnet er selbst als sekunddr entstanden; z. B. erklirt RUHL Rupturen
kleinerer Arterien mit ,,v6llig intakten Winden‘ als sekundir, durch den
,traumatischen StoB“ verursacht, den die GefiBle durch die plétzlich aufge-
tretene grofe Blutung aus der Umgebung erlitten haben. Das Entstehen
der kleinen Blutungen in der Umgebung des massiven Herdes glaubt RoHL
vielleicht durch funktionelle Kreislaufstérungen erkliren zu koénnen; er hat
auch bei experimentellen Untersuchungen gesehen, daf die ,,Punktblutungen‘
tatsdchlich als Begleit- und Folgeerscheinung einer gréBeren Blutung ent-
stehen konnen.

Die Ruptur des arteriosklerotisch geschédigten Gefdfles ist auch nach
RtHL oft auf die Wirkung einer plotzlichen Druckerhohung, auf eine akute
Mehrbelastung des Kreislaufes, auf ein ,,Durchschlagen der Hochdruckwelle
ins Gehirn® zuriickzufiihren 1.

In einer spiteren Mitteilung — 1929 — beschreibt RUHL den Fall eines Mannes mit
chronischer Bleivergiftung und hohem Blutdruck, bei dem zahlreiche frische und dltere

Blutungsherde in verschiedenen Hirnteilen gefunden wurden. RUHL glaubt bei der mikro-
skopischen Untersuchung an einer Stelle einen ,,einwandfreien” Ri gefunden zu haben

1 Aber eine Feststellung RUHLs wie die folgende: ,,Das Schicksal des Atheroms ist der
Zerfall, dessen Ergebnis eine mindestens zunichst irreparable Wandverdiinnung, die jeder
verstirkten Beanspruchung widerstandslos nachgeben wird®, ist, wie besonders unter-
strichen werden muf}, soweit sie sich auf Schidigungen des Gehirns bezieht, die in der
Arbeit verdffentlicht wurden, ein theoretisches Postulat, das RUHL auf Grund seiner Ein-
stellung und auf Grund der von ihm erhobenen pathologischen Befunde konstruiert.
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und bildet das ,,zerrissene‘‘ GefaB ab. Im Gegensatz zur Deutung ahnlicher Befunde in
seiner ersten, im AscEHOFFschen Institut ausgefiihrten Untersuchung, betont RtHL, daB
der abgebildete Rifl als Quelle einer Blutung zu betrachten wire.

Auch wir haben derartige Befunde wiederholt gesehen und werden dariiber noch be-
richten. Es sei aber schon hier hervorgehoben, daf wir der Darstellung RUHLs hier nicht
folgen kénnen und derartige ,,Risse’‘ — #hnlich wie frither RUHL selbst — als sekundire
Zerfallserscheinungen deuten.

Befunde an Gefalen, die bei ,,apoplektischen‘‘ Hirnblutungen schon von den
meisten Autoren des vergangenen Jahrhunderts, dann von ROSENBLATH,
RteL, WESTPHAL und BAR usw. gesehen wurden, beschreibt in einer vor kurzem
verdffentlichten 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 AnschluB an zunichst vollig andersartig erscheinende
Schidigungen, bei Schufverletzungen des Gehirns entwickelt haben.

StimMMLER findet also — um die Befunde wenigstens ganz kurz zu rekapitulieren —
Aufquellungen der Gefiwand, die im Querschnitt getroffene Arterien in der ganzen Circum-
ferenz gleichmifig verdicken. Am lingsten findet er das Endothel erhalten geblieben,
noch in Fillen, bei welchen die ganze iibrige Wand bereits kernlos erscheint und schollig
zerfallene Gewebsfasern aufweist. Nekrotische Gefife, deren Wand in fast homogene,
kernlose, faserige Massen umgewandelt ist, kénnen vollig durchbrochen erscheinen: Im
Lumen liegen geronnene Massen und Leukocyten. STAMMLER bemerkt auch, daB das
Lumen der GefiBle auffallend lang offen bleibt; der Blutstrom bleibt erhalten. Analoge
Verinderungen 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 Verinderungen an den Gefien ebenfalls nach-
gewiesen wurden. Er erkennt, daB alle diese Verinderungen 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 GefiBwand von ,,aufen nach innen® fortschreitend, durch histo-
lytische Fermente veranlafit wurde, die bei der traumatischen oder apoplektischen Gewebs-
zertriimmerung in der Umgebung der Gefifwand entstehen und von auBen her auf die GefiBe
einwirken; er meint auch, da8 das Gliagewebe diese Fermente liefert. Die Gewebszertriim-
merung aber, die ja bei den SchuBverletzungen mit der Einwirkung des Projektils ohne
weiteres zu erkliren ist, wiirde nach der Meinung STimMMmLERs in den Fillen spontaner
Apoplexien durch die Massenblutung aus einem arteriosklerotisch verinderten Gefifl oder
vielleicht auch aus mehreren — jedenfalls wenigen — arteriosklerotischen Arterien ent-
stehen. Zum Beweis derartiger GefidBzerreiBungen bezieht sich auch Stimmrer auf Pick.

Aus allen diesen Befunden und Annahmen kommt STAMMLER zu dem Er-
gebnis, dafl der ganze Komplex von Verinderungen, die ROSENBLATH in seinen
Fillen spontaner Hirnblutungen in der Randzone auffand, mit der eigent-
lichen Ursache der Hirnblutung nichts zu tun hat, sondern sekunddrer Art ist;
ein Ergebnis, das mit den vorher erérterten Anschauungen A. R¥HLs iiber-
einstimmt.

Ich mochte auf zwei Befunde STAMMLERs noch besonders hinweisen,
die eine Abweichung von den iiblichen Erklirungen und Befunden der apo-
plektischen Blutung darstellen. So stellt STAMMLER 1. fest, daB8 ganz #hnliche
GefaBiverainderungen, wie man sie in den Herden apoplektischer Blutungen
nachweisen kann, auch infolge gewohnlicher traumatischer Schidigung vor-
kommen. Dieser Befund stellt iibrigens — wenn wir ihn nur als tatsichlichen
Befund bewerten — eine Ubereinstimmung mit den Befunden dar, die RICKER
und auch RUHL erheben konnte. 2. Erklirt STAMMLER nekrobiotische Prozesse,
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die ganze GefaBwinde zerstéren, auch wenn sie in Fallen von apoplektischen
Blutungen nachgewiesen wurden, nicht mehr ausschliefllich mit arteriosklero-
tischen Veridnderungen, wie das bis dahin meist iiblich war, sondern findet zur
Erklirung die Annahme eines neuen pathogenetischen Faktors unbedingt
notwendig, ndmlich die Einwirkung histolytischer Fermente, die aus der zer-
fallenden Substanz der Umgebung hervorgehen sollen.

Auch STAMMLER ist also geneigt, neben der Arteriosklerose Erkrankungen
der GefaBlwénde 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 Blutungen festgehalten wird. BOEHNE glaubt aber auch
an der RocHOUX-DURAND-FARDEL-ROSENBLATH-WESTPHALschen Idee von der primiren
Erkrankung des Hirngewebes mit sekundéirer Beteiligung der GefiBwinde mit ihrer aus-
schlaggebenden Bedeutung fiir die Pathogenese der apoplektischen Hirnblutung festhalten
zu miissen. Diese primdre Erkrankung, also ,,die Entstehung des weillen Erweichungsherdes‘
der ,,ischimischen Nekrose“ wire nach BOHNE auf zwei Faktoren zuriickzufiihren: ,,In
erster Linie auf mechanische Kreislaufbehinderung durch arteriosklerotische Verinde-
rungen an extra- und intracerebralen GefiBlen — BOHNE vermiBte in den von ihm unter-
suchten Fillen eine schwere Arteriosklerose nie — und weiterhin auf einen ,,Spasmus
der extracerebralen GefiBle, der Arterien in der Pia“. Ist diese primére ,,weile Erwei-
chung‘‘ ausgebildet, so schlieBt sich nach BOHNE meistens ein zweites Stadium des Vor-
ganges an: die eigentliche groBe Blutung; es rupturiert im Erweichungsherd ein durch
Atherosklerose oder durch ,,sonstige‘ regressive Vorginge geschidigtes Gefall; es blutet
,,stoBweise‘‘ in den weilen Erweichungsherd.

Die hier kurz referierte Ansicht BouNEs iiber die Ursachen der apoplektischen
Insulte unterscheidet sich von den Theorien WESTPHALs insofern, als doch
BouNE auch die Arteriosklerose zur Erklirung noch mit anwendet und den
»,Spasmus der Gefafle, der die ischdmische Nekrose erzeugen soll, aus der
Hirnsubstanz selbst in die Pia transponiert.

Auch in einer spiteren — 1929 erschienenen — Arbeit hilt BOENE daran fest, daB die
Blutung durch eine ,,weile 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 BSEHNE ,,durch den Nachweis ab-
gerissener Arterienfetzen* ,,unschwer und sicher demonstrieren‘‘ lassen.

. Auf Spasmen der extracerebralen GefaBe als Ursache der ,,weilen Erweichung scheint
BounE in dieser letzten Mitteilung keinen groBen Wert mehr zu legen 1.

Der Vollstindigkeit halber miissen wir noch die Mitteilungen von Porrax
und REzEK besprechen. In erster Linie interessiert uns ihre erste Arbeit tiber
,,Die Blutergiisse bei Hamorrhagien des Gehirns‘.

Die Mitteilung trigt den Stempel der Skepsis. Die Autoren untersuchten 4 Fille,
wie sie schreiben, ,,charakteristischer, 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 bei Keuchhusten duBert sich SINGER iiber die Bedeutung der
extracerebralen — pialen — GefiaBe fiir die Regulierung des Hirnkreislaufes und die Ent-
stehung der Hirnblutungen bei Erwachsenen folgendermafen:

Die vorerst noch nicht bewiesene Annahme BOHNEs ,kann man sich ja vorstellen,
doch scheint es mir merkwiirdig, dal vom ganzen Organismus nur das Zentralnerven-
system einen, meinem Gefithl nach plumpen Regelungsmechanismus seines Kreislauf-
systems haben sollte......
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So sagen also PoLrak und REZEK, daB ,,die Ablehnung der Rhexis infolge Berstung
eines oder mehrerer GefiBe nicht ganz leicht gelingen kann‘‘; weiterhin, daB zwar ein
s,»primérer GefaBbruch unméglich nachgewiesen werden kann®, daB aber ,,immerhin die
Moglichkeit auch eines solchen Blutungsmechanismus gegeben ist‘.

Miliare Aneurysmen konnten die Autoren in keinem ihrer Falle nachweisen, sodaB sie
sich mit der Hypothese der Entstehung von Hirnblutungen durch die Vermittlung der-
artiger GefaBveranderungen ,,nicht befreunden kénnen*. Sie finden es anderseits ,,begreif-
lich*, daB sie ,,gleich anderen Forschern die Hypothese von ROSENBLATH iiber die Wirk-
samkeit einer fermentativen Schidigung aus morphologischen Griinden weder bestatigen
noch ablehnen kénnen. Auch finden PorLLak und REZEK, daB gegen die Hypothesen
von WESTPHAL und BXAR eine ganze Reihe von Tatsachen spricht.

Immerhin versuchen auch die beiden Autoren ein Bild des Prozesses zu entwerfen, der
zur Hirnblutung fithrt. Sie glauben also annehmen zu diirfen, daB in den Gebieten der
Hirnblutungen ,,vermutlich zwei Reihen pathologischer Bilder bestehen. Die eine umfaBt
die GefaBverinderungen, welche Grundlage der Blutung bilden, die zweite jene, die sekundér,
durch die Blutung bedingt sind““. Zur ersten Gruppe gehoren GefaBverinderungen, die
sich durch Teilerkrankung auszeichnen: Lokalisierte Zerstérung einzelner Schichten der
GefiBwand, insbesondere ,,Teildefekte* der Elastica und Media, weiterhin Loslésung
einzelner Schichten; zur zweiten Gruppe der GefaBverinderungen — zu den Folgen der
Blutung — gehoren ,,Schwellungs- und Quellungserscheinungen, Koagulations- und Kolli-
quationsnekrosen der Gefifle, die Fiille weitgehender Aufsplitterungen der GefiBwand-
anteile sowie alle Wucherungsvorgange‘; letztere ,,scheinen* schon im Dienste der Wieder-
herstellung zu stehen !. Wie entstehen die GefaBverinderungen der ersten Gruppe?

Nach Porrak und REZEK wire es bekannt, ,,da8 die Blutungen im Gehirn in der Mehr-
zahl der Fille bei alteren Individuen auftreten bzw. bei solchen entstehen, wo durch Er-
hohung des Blutdruckes oder durch einwirkende Gifte die Moglichkeit einer Schiadigung
des Kreislaufapparates gegeben ist*. Wenn wir nun voraussetzen, daB es z. B. beim Hyper-
toniker mit groBen Druckschwankungen zu ,,einer Uberbelastung des Regulationsapparates
kommt“ — dessen Zustand vom Gefidfinervenapparat und von der Beschaffenheit der
GefiBwand bestimmt wird —, so kénnten wir uns nach PoLLAR und REZEK auch vorstellen,
dafB eine ,,intramurale Dissoziation‘‘ erfolgt, die ein ,,AbreiBen oder Loslésen von Schichten‘
bedingt. Die Festigkeit der GefiBwand wird gestort; an solchen geschwichten Stellen wire
das Auftreten von Kreislaufstorungen ermoglicht. ,,AuBerdem bilden die zerrissenen
Schichten der GefiBwand die Unterlage, die den Durchtritt von Blutbestandteilen ge-
stattet.

Eine ,,Storung des Regulationsmechanismus®, die sich nach PorrAk und REZEK in
einer ,,ungleichen Leistungsfihigkeit duBert und die verursacht, daB ,,die Zusammen-
ziehungs- bzw. Erschlaffungsleistungen unvollstindig erfolgen‘, und daB die einzelnen
Schichten der GefaBwand nur ,,partiell“ ansprechbar werden, kann auch bei ,,Greisen
und Arteriosklerotikern und bei toxisch Geschidigten erscheinen.

Um auch von den anatomisch-histologischen Befunden der beiden Autoren einige an-
zufithren, erwihnen wir, da8 PoLrAX und REZEK in ,,nahezu konzentrischen Bezirken*
um die Blutung als Mittelpunkt regelmaBig verschiedenartige GefiBwandverinderungen
gefunden haben. Im Bereiche der Blutung selbst ist eine Gesamterkrankung der Wand
bis zu ihrer volligen Zerstérung nachzuweisen; in der Randzone um die Blutung herum
herrscht ebenfalls die Zerstorung bzw. die Regression der GefiBwand vor; ,,man kann
jedoch bereits Andeutungen einer GefaBreaktion erkennen, die als Reizfunktion angesehen
werden kann“. In einer weiteren, noch peripherer liegenden Zone ist eine ,,homogenisierende
Schwellung der Gefaflwand‘‘ nachzuweisen, die entweder die ganze Wand oder nur einzelne
Schichten derselben befallen kann, so daB ,,Spaltriume entstehen, die von Odemﬂﬁssigkeib
bzw. Erythrocyten erfiillt sind“. Noch weiter entfernt vom Blutungsherd, fallt die all-
gemeine Abnahme des Zerfalls und Absterbens auf. ,,Hier finden wir verschiedene Syn-
drome: 1. Isolierte Erkrankung der Intima und Elastica bei verhaltnismaBig unverinderter
Media und Adventitia, 2. umgekehrtes Verhalten, 3. verschiedene Verbindungen der
erstgenannten Gruppen und 4., wenn auch seltener, Einzeldegeneration einer einzigen“

1 Porrak und REZEK finden: ,,inwieweit vielfach nekrotisierende GefaBveranderungen
mit Sicherheit als Praapolektiform oder Apoplexie bedingend aufzufassen sind, laBt sich
nicht mit Sicherheit entscheiden‘‘.
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GefaBschicht; in der Umgebung dieser Gefife, in der GefaBwand selbst und den Lymph-
spalten Blutungen, lokalisierte Nekrosen kleinster Gebiete, meistens in der Media. Neben
allen diesen Verinderungen auch Wucherungen als GefiBwandreaktionen. ,,Es ist fiir alle
diese GefaBerkrankungen kennzeichnend, da die GefaBwand meist nicht in ihrem ganzen
Umfange erkrankt ist, sondern dafl partielle und sektorenférmige Verinderungen bestehen.*

Porrax und REZEK sahen auch thrombotische Gefalverschliisse und meinen auch
in ihnen ,,einen wesentlichen Faktor fiir die Entstehung der Hirnblutung erblicken‘ zu
kénnen. Die sehr genau mitgeteilten histologischen Einzelheiten der Gefifverinderungen
stimmen mit jenen im Vorangehenden, in den Arbeiten von LOWENFELD, PIcK, ROSEN-
BLATH, WESTPHAL und BAR, LINDEMANN, RUHL, STAMMLER besprochenen iiberein.

Merkwiirdigerweise finden PorrLak und REZEK, daB ,,namentlich das striopallidire
Gebiet so gut wie nie grofere Blutungen* aufweist?!.

D. SchluBbemerkungen zu den Lehren von den Schlaganfillen.

Uberblicken wir die im Vorangehenden besprochenen Ansichten der Lite-
ratur iiber Schlaganfille, so wird man in der ersten Hilfte des vorigen Jahr-
hunderts eine Periode erkennen, in welcher unsere Probleme mit einer wirklichen
Unbefangenheit bearbeitet wurden. Diese Einstellung, die zunéchst nichts
anderes als ordnen und feststellen wollte, gestattete sémtliche Félle der
plotzlich auftretenden und mit Léhmungen verbundenen Hirnerkrankungen
in einer einheitlichen Gruppe zusammenzufassen. Die allmahliche Klirung
pathogenetischer Zusammenhénge lie8 dann manche Gruppen der anfangs als
typisch-apoplektisch betrachteten Erkrankungen ohne weiteres abtrennen; apo-
plektisch auftretende ,,Anfille” der Urdmie, des Diabetes, der progressiven
Paralyse werden heute hochstens in differentialdiagnostischen Erwigungen
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 erértern und auch nicht bestimmen.

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

Von groBem EinfluB war weiterhin die Entwicklung der Lehre von den
arteriosklerotischen GeféBverinderungen. Schon im Anfang des vorigen Jahr-
hunderts wurde die Meinung geduflert, dal die apoplektischen Hirnblutungen
durch Risse arteriosklerotisch veranderter Arterien entstiinden, wenn man auch
besonders betonte, daf es nicht gelingt, die Risse selbst nachzuweisen. Hervor-
zuheben ist noch, dafl man die apoplektischen Blutungen nicht aus einer einzigen
Quelle, sondern aus zahlreichen, zugleich blutenden Rissen hervorgehen lieB.
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 duBert
MARrBURG (1928) die Ansicht, daf die Grundursache derartiger Hirnblutungen ,,eine toxische
oder toxisch-infektidse Schadigung der GefaBwinde* wire; die Schadigung bleibt latent,
bis dann durch ,,Uberarbeitung, Erregung oder sonst ein Moment, das zu akuter Druck-
steigerung fiihrt, die erste Blutung® auftritt. Er halt es auch fir moéglich, daB ,,als einziges
Motiv der Hamorrhagie ein offenbar ab ovo vorhandene GefiaBschwiche in Betracht
kommen konnte. Er glaubt behaupten zu diirfen, daB in seinen Fillen ,,in einzelnen Ge-
faBen eine Rhexis der Wand vorlag, so daB also nicht Diapedesis allein‘“ als Erklirung
fiir die Blutaustritte angenmmoen werden muB.



SchluBbemerkungen zu den Lehren von den Schlaganfillen. 59

gehen, allerdings mit dem Unterschied, da man in den letzten Jahrzehnten
fast ausnahmslos einen einzigen Rif8 als Quelle der Schidigung annahm.

Wir erwahnten, daB man im Anfang des vorigen Jahrhunderts viele Gruppen
apoplektisch auftretender Hirnerkrankungen einheitlich zusammenfafte; von
Bedeutung erscheint uns, daB man auch Fille zusammen zu betrachten versuchte,
bei welchen die grobe anatomische Untersuchung deutliche Unterschiede ergab:
Fille von apoplektischen Insulten mit blutiger und unblutiger Erweichung.
Im Laufe der Jahrzehnte ging man dann von dieser Betrachtungsart allméhlich
ab und bezeichnete als ,,apoplektisch® nur noch Schidigungen, bei welchen
Hirnblutungen nachzuweisen sind: ,,Apoplexie” und ,,Hirnblutung® wurden
allmihlich fast gleichwertige Bezeichnungen !.

Von grofier Bedeutung fiir die Gestaltung der Apoplexielehre waren die
Befunde und Ansichten CHARCOTs und BOUCHARDS.

Trotzdem sich die beiden Autoren iiber die schon tief eingewurzelte Lehr-
meinung von der Bedeutung der arteriosklerotischen GefdBveranderungen einfach
hinweggesetzt haben, gelang es ihnen eine Erklirung 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 GefdBerkrankung zerstért allméhlich die GefiBwand, fithrt zu einer
kleinen Ausbuchtung, ,,Miliaraneurysma‘‘, zu einem RiB und zuletzt zur Blutung.
CHARcOT und BoUucHARD betonen mit aller Schirfe, daB die von ihnen beschrie-
bene ,,spezifische GefdBerkrankung‘‘ mit einer Arteriosklerose nichts zu tun hat.

Interessant ist das Verhalten der spiteren Untersucher dieser Lehre gegen-
iiber. Ich fand nicht einen Autor, der sich mit CHARCOT und BoUCHARD iiber
die Bedeutung der Arteriosklerose fiir die Pathogenese apoplektischer Blutungen
auseinandersetzte; es gibt aber auch keinen Autor, der sich in diesem Punkt
der Meinung der beiden Autoren anschlgsse. Man geht stillschweigend iiber
diese wesentliche Angabe CHARcOTs und BoucHARDs hinweg, bleibt bei der
alten Ansicht, daB die Arteriosklerose von entscheidender Bedeutung sein mu8,
bestéitigt die Bedeutung der ,,Miliaraneurysmen‘ fiir das Auftreten der Hirn-
blutung und konstruiert eine KompromiBlésung, nach welcher ,,miliare Aus-
buchtungen‘ an Stellen der GefiBwand entstehen, die durch Arteriosklerose
geschwécht wurden. ,

Aus sebr heterogenen und widerspruchsvollen Beobachtungen und Fest-
stellungen entstand also die bisher allgemein anerkannte Meinung, daf3 apoplek-
tische Blutungen durch ,,Miliaraneurysmen‘‘ arteriosklerotischer Gefifle bedingt
wiirden. Diese Lehre stand so unerschiitterlich, daB selbst Untersucher, die
beweisen konnten, daf es sich bei den CEARCOT-BoUCHARDschen ,,Miliaraneurys-
men‘‘ nicht um echte GefiaBerweiterungen, sondern nur um perivasculdre Blu-
tungen handelt, von der Ansicht, daBl diesen Gebilden eine entscheidende patho-
genetische Bedeutung zugemessen werden muB, nicht abzuweichen wagten.

Eine Lehre, die das wesentlichste Moment bei der Entwicklung apoplek-
tischer Schidigungen in einem ZerfallsprozeB der Gefillwand erblickt, ist
natiirlich nicht geeignet, unblutige Zerstérungsherde mit blutigen apoplek-
tischen Insulten gleichzusetzen. Es ist interessant festzustellen, daf mit dem

1 Auch STERNBERG erklirt in seinem Lehrbuch (1928), daB der Ausdruck ,,Apoplexie‘
»gleichbedeutend mit Hirnhdmorrhagie®“ gebraucht wird (S. 619).
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beginnenden Widerstand gegen die traditionelle Apoplexielehre, insbesondere
gegen die Lehre von der entscheidenden Bedeutung arteriosklerotischer Ver-
anderungen, die Forscher allméahlich wieder zu bemerken beginnen, daBl gewisse
Formen blutiger und unblutiger Zerstérungen der zentralen Nervensubstanz
als apoplektische Schadigungen engstens zusammengehoren.

Diese neue Periode der Apoplexieforschung beginnt also mit der Ablehnung
der arteriosklerotischen Gefdfiverdnderungen als allgemeingiiltigen pathogene-
tischen Faktors fiir Hirnblutungen bzw. apoplektische Zerstorungen. Es wird
betont, daB Risse der Hirnarterien, die als Quellen apoplektischer Blutungen
betrachtet werden kénnten, nur in ganz seltenen Fillen gefunden werden und
somit nicht als generelle Ursachen der Blutungen in Betracht kommen.

Dieser Mangel eines Nachweises, der frither als eine bedauerliche Liicke in
einer sonst so plausiblen, ja selbstverstindlichen, pathogenetischen Theorie
erschien, stellt jetzt die Grundlage neuer Konstruktionen dar und die Frage
entsteht, wie eine Erklirung gefunden werden koénnte, die erméglichte, un-
blutige und blutige Zerstérungen prinzipiell gleichzustellen, und dabei doch
zum Verstdndnis der so oft auftretenden Hirnblutungen bei apoplektischen
Insulten fiihrte ?

So entstehen die pathogenetischen Theorien RosExBLATHs und WEST-
PHALs: Nach diesen Autoren beginnt die apoplektische Zerstérung regelméifBig
mit einer Erweichung der Hirnsubstanz, die mit einer Schwichung der GefilBe
verbunden ist und somit in vielen Fallen — durchaus nicht in allen — Blutungen
veranlaflt.

In diesem Zusammenhang ist es geradezu gleichgiiltig, daBl die priméire
Hirnerweichung nach RosEnNBraTH als Folge fermentativer Vergiftungen und
nach WesTPHAL als Folge von Arterienspasmen erklart werden soll.

Wir haben im Vorangehenden nicht die gesamte Literatur der apoplekti-
schen Insulte besprochen, wir haben die Untersuchungen WESTPHALs zu kurz
beriicksichtigt, die Ansichten RICKERs gerade nur angedeutet und Befunde
von NEUBURGER, JAFFE noch nicht einmal erwihnt. Wir miissen daher
schon hier betonen, daB es sich bei allen diesen Verdffentlichungen — die
wir spéter natiirlich noch niher besprechen werden — bereits um &#hnliche
Anschauungen iiber die Genese apoplektischer Insulte handelt, wie jene, zu
welchen wir auf Grund eingehender Untersuchungen selbst gelangten. Ich
unterbreche hier die weitere Besprechung der Literatur, weil ich hoffe, dal die
nun folgenden morphologischen Feststellungen iiber apoplektische Schidigungen,
sowie meine eigenen pathogenetischen Erorterungen auch die eben erwihnten
Arbeiten wesentlich ergéinzen und manche in ihnen noch offen gebliebene
Fragen endgiiltig beantworten. A



Zweiter Teil

Morphologie der apoplektischen Insulte.

Es liegt in der Natur der Dinge, dafl sowohl die Erérterung der Literatur,
als auch die Besprechung der Pathogenese apoplektischer Schidigungen nicht
ohne subjektive Farbung ausgefithrt werden kann. Im folgenden Abschnitt
wollen wir ausschliefilich wber wahrgenommene Tatsachen berichten und Fest-
stellungen theoretischer Natur vermeiden. Ich finde, daf die genaue mor-
phologische Beschreibung der anatomischen Verdnderungen bei Schlaganfillen
die Vorbedingung jeglicher Versuche darstellt, eine Pathogenese zu konstruieren.
Viele Annahmen der Literatur, insbesondere jene Theorien, die alle Schlag-
anfille ohne weiteres einheitlich zu kliren versuchen, kranken daran, daB sie das
vielseitige Bild der verschiedenen apoplektischen Insulte nicht beriicksichtigen.
Vieles, das wir heute als Vorurteil und Belastung bezeichnen miissen, wire
iiberhaupt nicht zustande gekommen, wenn die selbstverstindliche Vorbedin-
gung einer Erforschung der Ursachen apoplektischer Schidigungen, nidmlich
die genaue morphologische Klirung, schon vor Jahrzehnten erfiillt geworden
wire. So mochten wir also in den folgenden Beschreibungen den wesentlichsten
Teil unserer Untersuchungen erblicken; ‘eine Art Dokumentensammlung apo-
plektischer Insulte, die ihren Wert hoffentlich behalten wird auch dann, wenn
unsere spiter noch zur Sprache kommenden Ansichten iber die Pathogenese
der apoplektischen Insulte modifiziert werden miifiten.

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

In zahlreichen Fillen der embolischen Apoplexien finden wir schon mit
freiem Auge derartig kennzeichnende, anatomische Verdnderungen in der
Hirnsubstanz selbst, dal die Ursache der Hirnerkrankung bereits mit ihnen
klar bestimmt werden kann.

Die Verdnderungen sind dann tm Striatum (Putamen und Nucleus caudatus)
aufzufinden. Im mittleren und lateralen Gebiet des Putamens stehen unzihlige
punkférmige Blutungen nebeneinander (Abb. 5, 22); die Schidigung dehnt sich
frontal auf das vordere und obere Gebiet des Putamens aus (Abb. 6, 23). Vom
Nucleus caudatus erkrankt ebenfalls das vordere und obere Gebiet (Abb. 6).
Interessanterweise erscheinen auch die grauen Verbindungsbriicken des Striatums
meist verdndert und die zwischen ihnen verlaufenden weiBen Biindel der
inneren Kapsel bleiben oft unversehrt (Abb. 5, 6). Wichtig ist weiterhin,
dal die Erkrankung die grauen Gebiete innerhalb der erwihnten Grenzen
iberall gleichmdfiig verdndert, so dal das Gebiet der kleinen Blutungen iiberall
mit der grofiten Genauigkeit, z. B. zur vorderen mittleren und lateralen
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Grenze des Putamens reicht, und die eng anliegende duBlere Kapsel voéllig un-
versehrt 1iBt (Abb. 5, 6 und 11). In vielen Fallen ist das Claustrumgebiet

Abb. 5. Typisches Bild einer embolischen, oberen Striatumapoplexie. Man beachte die haarscharfe
Abgrenzung der Putamenschéidigung nach auBen, weiterhin die Verbindungsbriicke zwischen Putamen
und Nucleus caudatus. In der linken Hemisphire alte, embolische Erweichung (Endokarditis).

Abb. 6. Vorderes Lisionsgebiet bei typischer, embolischer Apoplexie. Die obere Hilfte des

Striatumkopfes von unzihligen, dicht nebeneinander stehenden, punktformigen Blutungen infiltriert.

Die Biindel der inneren Kapsel bleiben intakt. Man beachte die haarscharfe Abgrenzung der
Schidigung an der Putamengrenze (Endokarditis).

geschédigt: Auch hier finden wir dann unzihlige kleine Blutungen dicht neben-
einander.

Die punktférmigen Blutungen kénnen regelmifBig auch im hinteren Aus-
laufer, im Schwanzteil des Nucleus caudatus nachgewiesen werden, so daB in
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den eben zur Sprache stehenden Fillen eine diffuse, kontinuierliche Erkrankung
des Striatums vorliegt, die sich auf die oberen und vorderen Gebiete der Kerngruppe
diberall zusammenhingend ausdehnt.

Abb. 7. Sagittalschnitt durch das Striatum bei embolischer Lision. Man erkennt die intakten, weiBen
Biindel der inneren Kapsel mitten in dem h#morrhagisch infarcierten stridren Gebiet (Endokarditis).

Abb. 8. Untere embolische Striatumapoplexie (in der Abbildung links). Betroffen ist hier das
Gebiet, das bei den typischen, oberen, embolischen Apoplexien unver&ndert bleibt. Auf der
rechten Seite des Bildes zahlreiche kleine Erweichungsherde der Marksubstanz (Endokarditis).

Ahnliche Verinderungen wie die eben besprochenen, erscheinen in der sagittal ver-
fertigten Schnittfliche 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 der inneren Kapsel mehr oder weniger intakt bestehen bleiben.
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Die eben geschilderten Verinderungen stellen nur einen Typus der emboli-
schen Schidigung des Striatums dar. Wir hatten ndmlich wiederholt Gelegen-
heit, Fille zu beobachten, bei welchen durch den embolischen GefdBverschlufl
nicht das obere, sondern das untere Striatumgebiet verindert wurde (Abb.8). Ich
bezeichnete in einer fritheren 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 Schidigungen 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 Elektivitdt der striiren Schidigung. Die Biindel der inneren Kapsel
erscheinen im infarcierten Gebiet unverdndert (Endokarditis).

die Putamenverinderungen im zentralen Teil der ganzen Schidigung liegen
und das mediale Gebiet des Kerns betreffen, so daB dieser Fall einer embolischen
unteren Striatumapoplexie in jeder Hinsicht das Gegenstiick der embolischen
,,oberen® Apoplexie darstelli. Nur nebenbei sei bemerkt, daf auch die Insel-
rinde in diesem Fall — &hnlich wie im vorher erwéhnten der Abb. 5 — in
grofler Ausdehnung geschidigt ist.

Fille der unteren embolischen Apoplexien sind iibrigens viel seltener als
Schidigungen 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 stridre Schidigung, insbesondere auch ihre Elektivitit, tritt bei dlteren
embolischen Insulten wenn moglich noch klarer hervor als in den akuten Fallen.
Wir sehen niamlich die Verinderungen dann in einem sozusagen abgeklirten
Zustand, wie dies in der Abb. 11 deutlich zu beobachten ist (s. auch Abb. 12).



Makroskopische Befunde im Gehirn bei Schlaganféllen. : 65

Bemerkenswert ist, daBl die besprochenen Typen der embolischen Schidi-
gung oft doppelseitig erscheinen. Die doppelseitigen Lisionen sind oft gleich-
altrig (Abb. 11), mitunter aber auch erst nacheinander entstanden (Abb. 5).

Sehr haufig sind Ldsionsherde der Grofhirnrinde — insbesondere der Insel-
rinde (Abb. 9, 11) als komplizierende Schidigungen neben dem oben beschrie-
benen, zentralen Striatumkomplex nachzuweisen; auch. Markherde kommen
gar nicht selten vor (Abb. 8).

Uberblicken wir die bisher besprochenen Fille, so fillt als wesentliche,
gemeinsame Eigenschaft an simtlichen eine gewisse Neigung der siridren Ver-
danderungen zur Ausfiillung der betroffenen Gebiete bis zu den anatomischen Grenzen
auf. Wir sehen also, dafl die dicht nebeneinander stehenden punktférmigen
Blutungen, z. B. des Falles in der Abb. 6
die obere Hdlfte des Striatumkopfes vollstindig
durchsetzen und medial bis zur Ependym-
grenze, lateral bis zur Marksubstanz reichen;
weiterhin, dafl sie in der Abb. 8 und 9 im
selben Niveau die wuniere Hilfte des Stria-
tumkopfes wvollstindig ausfillen; ja hier ist
die Elektivitdt und gewissermaBlen Vollen-
dung der Schidigung nicht nur am Ependym
und an der dufleren Kapsel, sondern auch
im Rayon der inneren Kapsel mit der gré8ten
Scharfe ausgepragt?®.

Die Elektivitit der Erkrankung und das
Ganzheitsbestreben threr Ausdehnung ist iibri-
gens nicht nur am Striatum, sondern auch
am Claustrum und besonders klar in der
GroBhirnrinde zu erkennen (s. Abb. 9). Ich
weise hier auf das elektive Verschontbleiben
der Rindengirlande im Fall der Abb. 13 hin, 4
bei einer massiven Blutung der Marksub- ?ngg;)11g;igiﬁ&:gfg&?;ﬁ&%ﬁgﬁ?
stanz durch embolische Lésion. Veriindert erscheint die mediale Hilfte

. R . e des Putamen. Man beachte die scharfe
Es glbt aber auch embolische Schad@gungen, Abgrenzung der Veridnderungen gegen

bei welchen dieses sonst so auffillige Ganz- das Pallidum (Endokarditi).
heitsbestreben nicht zu erkennen ist. Wir

hatten ja bereits im Vorangehenden Gelegenheit, auf Schidigungen hinzuweisen,
die z. B. in der Marksubstanz auftraten, die neben dem Hauptherd im
Stristum als eine Art Begleiterscheinung zu bewerten waren, und die ein
Gebiet verdnderten, ohne die Ganzheit des Marklagers besonders hervor-
treten zu lassen, wie z. B. im Falle der Abb. 8. Im Fall der Abb. 6 sind
neben den unzweifelhaft zur Ganzheit strebenden Veridnderungen im Striatum
kleinere Lésionsherde der Inselrinde zu erkennen.

1 In einer anderen Mitteilung bespreche ich derartige GesetzmiBigkeiten in der Aus-
dehnung der Erkrankungen -des Zentralnervensystems im allgemeinen: Dort ist auch
eine eingehendere Erklirung fiir diese Eigenart der Ausdehnung anatomischer Ver-
anderungen am Platze; hier sei nur darauf hingewiesen, daB es sich in erster Linie um
Auswirkungen der normalen Gefifverteilung handelt.

ScHWARTZ, Schlaganfille. 5
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Abb. 11. Restzustand nach doppelseitiger embolischer, oberer Striatumapoplexie. Rostbraune

Pigmentierung und rarbige Schrumpfung des typischen Striatumgebietes. Die innere Kapsel bleibt

intakt erhalten. In der linken Hemisphire ist auch das vordere Striatumgebiet zerstort, links
ausgedehnte Zerstorung der Rinde (Endokarditis).

Abb. 12. Histologischer Schnitt durch das Striatum bei narbigem Endzustand nach embolischer,
oberer Striatumapoplexie. Von der oberen Hilfte des Nucleus caudatus ist nur der schmale, vollig
verbdete Rest geblieben. Man beachte im Gegensatz zu diesem Schwund das méchtige Hervortreten
der Biindel der inneren Kapsel (Endokarditis). (Fettfiarbung. Die Biindel der inneren Kapsel
braun-rot; das Erweichungsgebiet im Striatum enthiilt zahlreiche leuchtend rot gefarbte
s, Fettkornchenzellen ).



Makroskopische Befunde im Gehirn bei Schlaganfillen. : 67

In mehreren Fillen konnten wir derartige kleine Herde, an welchen das
erwidhnte Ganzheitsbestreben nicht zu erkennen ist, als alleinige Folgen des

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

Abb.14. Kleiner Erweichungsherd im Putamen bei Endokarditis. Kein ,,Ganzheitsbestreben* der
. Veranderungen.

embolischen Insultes feststellen. Wir fanden im typischen oberen Striatumgebiet
in wiederholten Fillen multiple, kleine, isolierte Blutungsherde; von einem

5*
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Ganzheitsbestreben ist keine Spur zu erkennen. Hierher gehdrt auch der Fall
der Abb. 14. Ahnlich isolierte Herde, die als alleinige Folgen des embolischen

Abb. 15. Kleiner weiler Erweichungsherd des parietalen Marklagers bei embolischer Schidigung.
Frische himorrhagische Infarcierung eines kleinen Caudatumgebietes (Endokarditis).

Abb. 16. Kleiner hamorrhagischer Herd des Thalamus bei embolischer Lésion (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 Lésionen in der Briicke, im Pedunkulus
nachgewiesen haben.

Wie aus dem Vorangehenden hervorgeht, treten embolische Schidigungen
sehr hdufig multipel auf. Vielfach ist eine gewisse Symmetrie der Schddigung
nachzuweisen, indem das Striatum in beiden Grofhirnhemisphdren betroffen
erscheint, oft anndhernd gleichweit ausgedehnt. In anderen Féllen ist eine
Symmetrie zu erkennen, indem die Inselrinde doppelseitig betroffen wurde.

In vielen weiteren Befunden besteht natiirlich eine Multiplizitdt der Ver-
anderungen, ohne dafl auch nur die geringste Andeutung einer Symmetrie
festzustellen wire. Gewohnlich handelt es sich in allen derartigen Herden um
wenig ausgedehnte Schadigungen.

Selbst in Féllen, in welchen nur kleine — solitér oder multipel aufgetretene —
Herde embolischer Genese vorliegen, ist eine wichtige gemeinsame Eigenschaft
fast ausnahmslos nachzuweisen; es handelt sich ndmlich immer wm Schidigungen
derselben Gebiete.

Am hiufigsten betroffen erscheint dabei das Striatum selbst, und zwar
sitzen auch die kleinen Herde in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille in der
oberen und lateralen Hilfte des Kernkomplexes. Wie bei den ausgedehnten
Herden, ist auch bei kleinen Veranderungen die Lokalisation gerade in der Insel-
rinde héufig nachzuweisen; Gebiete der frontalen Rindengirlande sind eben-
falls sehr oft betroffen. Auch das grofie Marklager — und zwar das Gebiet ober-
halb des Balkenniveaus — ist verhaltnismaBig oft verindert (s. Abb. 15); zu den
héufigeren Schidigungen gehoren ferner Herde in der occipitalen Marksubstanz
und in der occipitalen Rinde. Die genauere Lokalisation aller dieser Herde
werden wir in einem spéteren Abschnitt noch erdrtern®.

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

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

1 Die Markherde treten in der Marksubstanz des Parietallappens regelmifBig in zwei
verschiedenen Territorien auf: 1. — héufiger — in einem Markgebiet, das unmittelbar
oberhalb des Striatums liegt; 2. in der Ndhe der Rindengirlande der Konvexitdt. Wie
wir noch erértern werden, handelt es sich dabei um zwei Gebiete, deren Gefifversorgung
weitgehend differiert.
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Um zunichst bei frischen Insulten dieser Art zu bleiben, erwéhne ich hier
die Versnderungen des Falles S. 996/26 (Abb. 17), in welchem ausgedehnte

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

Abb. 18. Zerstorung im typischen Gebiet der embolischen Apoplexien. Die obere Hilfte des Striatum-
kopfes fehlt, ebenso das Claustrum und die Inselrinde. Alte embolische Lé#sion bei Endokarditis.

Herde des ganzen Striatums mit Blutungen im Claustrum, in der Inselrinde
und im Temporalmark zu einem einheitlichen groflen Herd zusammengeflossen
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erscheinen. Im eben zur Sprache stehenden Fall erinnert an typische, embo-
lische Lisionen eigentlich nur die Lokalisation im Striatum, am meisten noch
die Streifen zwischen den Bahnen der inneren Kapsel im Striatumkopf. Hierher
gehort auch der Fall einer 62 Jahre alten Frau (S. 1410/28), bei der eine alte,
ausgedehnte embolische Schidigung groBe Hirngebiete zerstorte (Abb. 18, 19).

Alle derartigen, hochgradig ausgedehnte, benachbarte topistische Einheiten
kontinuierlich und wahllos zerstérenden Fille embolischer Lisionen gehéren
zu den Seltenheiten; selbst in unserem groBlen Material hatten wir nur ganz
vereinzelt Gelegenheit, derartige Befunde zu beobachten. Immerhin miissen
wir hervorheben, daB sie kennzeichnend sind, und daB sie fiir das Verstindnis

Abb. 19. Die hintersten Awusliufer einer alten groSen embolischen Zerstorung. Zerstort ist die
Rinde des Gyrus supramarginalis und angularis und das darunter liegende occipitale Markgebiet.
Zerstort ist weiterhin auch die Rinde des Gyrus lingualis (alter endokarditischer Herzfehler).

der Genese sowohl der embolischen, als auch der nicht embolischen, apo-
plektischen Schidigungen von grundlegender Bedeutung erscheinen. Dieser
Bedeutung entsprechend wollen wir den eben erwihnten Fall einer ausge-
dehnten, embolischen Schidigung mdéglichst genau zeigen.

In der Abb. 18 haben wir ja schon den groBen Rindendefekt demonstriert, der die linke
Hemisphére verunstaltet. Auf der Basis des Occipitallappens ist noch ein zweiter, etwa keil-
formiger Defekt der Oberfliche zu erkennen, dessen Spitze fast im Occipitalpol liegt und der
sich nach vorne verbreiternd bis zum Niveau des hinteren Balkenknies ausdehnt (Abb. 19).
Auf frontalen Schnittflichen erkennen wir das Bild einer oberen Striatumapoplexie, die den
typischen Striatumanteil vollkommen zerstért und mit dem ebenfalls eingeschmolzenen
Claustrumgebiet und der zerstorten Inselgegend eine zusammenhingende Héhle bildet
(Abb. 18). Auch nach hinten dehnt sich der Defekt insofern typisch aus, als alle die kenn-
zeichnenden Stellen einer embolischen Schidigung 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 Zerstérung grofer occipitaler Rindengebiete sowie
eines groflen Teils der occipitalen Marksubstanz (Abb. 19).
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Alles in allem, liegt im vorliegenden Fall eine typische, hochgradig aus-
gedehnte Schidigung durch eine alte, embolische Kreislaufstérung vor, bei
welcher die zerstorten Gebiete eine zusammenhingende, grofie Hohle ergaben.
Fiir Blutungen, die wohl am Anfang der Erkrankung vorgelegen haben, zeugen
jetzt noch deutliche Pigmentanhdufungen im Narbengewebe.

Bemerkenswert erscheint uns im vorliegenden Fall auch, daf die Lésions-
hohle von zahlreichen, offensichtlich noch funktionierenden GefdfBstimmen
durchquert wird, GefaBstimme, deren Grifle und Lagerung an jene Arterien
erinnern, die die betroffenen Gebiete auch unter normalen Verhdlinissen versorgen.

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

Abb. 20. Ausgedehnte embolische Erweichung der Inselrinde und der anschlieBenden temporalen
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 Verdnderungen der Inselrinde und des Occipitallappens,
zweier Gebiete, auf deren Schadigung bei embolischen Kreislaufstérungen
besonders hingewiesen werden mulb.

Interessant ist iibrigens noch der Unterschied zwischen den Verdnderungen
der beiden zuletzt besprochenen Fille: Im ersteren fiihrte die Kreislaufstérung
zu einer totalen Auflosung des betroffenen Nervengewebes, im letzten Fall
nur zu eimer Auflockerung.

Um die bisher besprochenen wichtigsten Eigenschaften embolischer Lisionen
nochmals hervorzuheben: Der embolische Insult greift hawptsichlich das mittlere
Gebiet des Striatums, insbesondere des Putamens an; sehr hdufig ist auch die
Inselrinde mitbetroffen; als recht regelmdfige Lokalisationen sind weiterhin fronto-



Makroskopische Befunde im Gehirn bei Schlaganfillen. 73

parietale Marksubstanz, gewisse Gebiete der Fronmtalrinde, die occipitale Mark-
substanz und occipitale Rinde zu bezeichnen.

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

Wir besprachen im Vorangehenden vorwiegend Kreislaufstorungen, deren
wesentlichstes Merkmal eine Blutiberfiillung der betroffenen Gebrete ist. Schon
mit dem freien Auge kénnen wir hier wverschiedene Typen unterscheiden: Es
gibt Fille ganz frischer embolischer Schidigungen — z. B. gehort hierher der

Abb. 21. Ausgedehnte Auflockerung der occipitalen Marksubstanz im Bereich des Gyrus supra-
marginalis. Die Rindengirlande ist zwar ebenfalls schwer geschidigt, sie blieb aber massiv.
Embolische Lésion (Endokarditis).

bereits besprochene Fall S. 794/27 (Abb. 9, 10) — bei welchen die betroffenen
Gebiete eine zwar deutlich ausgepridgte, doch sehr subtile Rétung aufweisen,
die sich — im iibrigen genau so wie grébere Verianderungen — auf das ganze
Gebiet der oberen oder unteren Striatumhéilfte ausdehnt und die embolische
Herkunft der Erkrankung auf den ersten Blick erkennen 1a8t. 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 Gefdfie — wir werden die histologischen Befunde spiter noch ein-
gehend erértern und ergénzen — und kaum Blutungen. Wichtig ist, daB
die Konturen der betroffenen Gebiete in solchen Fillen die alten bleiben:
eine Verunstaltung durch Vergréferung und Aufquellung des Striatums ist
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nicht nachzuweisen. Einen weiteren Typus der Kreislaufstorungen bei embo-
lischen Apoplexien stellen jene Fille dar, bei welchen die punktférmigen Blut-

Abb. 22. Typische obere, embolische Striatumapoplexie. In den infarcierten Gebieten unzéhlige,
sehr dicht nebeneinanderstehende, punktformige Blutungen, die im histologischen Bild vielfach
zu einheitlichen MaBen zusammenflieBen (Endokarditis).

Abb. 23. Typisch lokalisierte embolische obere Striatumapoplexie. Die Blutungen flieBen hier zu
einheitlichen Massen zusammen (Endokarditis).

austritte bereits mit freiem Auge — natiirlich noch besser mit der Lupe — zu
erkennen sind. Es handelt sich in solchen Fillen um gleich grofBle, feinste
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Blutpunkte, die die betroffenen Gebiete bis zu den topistischen Grenzen gleich-
méBig ausfiillen; regelmiBig ist hier eine Vergroferung, ein Hervorquellen des
verdnderten Gebietes nachzuweisen, z. B. die Schnittflichen der Abb. 5 und
der Abb. 7 gehéren in diese Gruppe. Der Fall 418/24 (Abb. 22) stellt wiederum
einen anderen Typus dar: Die typisch lokalisierte, embolische Schidigung tritt
hier als eine fast gleichméaBige, homogene Blutung auf; mit freiem Auge ist nur
an bestimmten Zeichen zu erkennen, dal es sich um eine Blutung "_ha;ndelt,

Abb. 24. GroBe massive Blutung bei embolischer Apoplexie. Atypische Lésion. Mitten im grofSen
Blutungsherd noch reichliche Reste des Nervengewebes (Endokarditis).

die durch das Zusammenflieflen unzdhliger kleinster Blutaustritte enistand; diese
Genese ist iibrigens bei der histologischen Untersuchung unmittelbar zu beweisen.
Die Aufquellung des betroffenen Gebietes, die ja bereits bei den vorher bespro-
chenen Fiéllen mit einzeln erkennbaren, punktférmigen Blutungen deutlich
hervortrat, ist bei den eben zur Sprache stehenden Verinderungen natiirlich
noch mehr ausgeprigt. In die Gruppe der fast homogen erscheinenden Blu-
tungen als Folgen embolischer Insulte gehért der Fall 626/28 (Abb. 23), bei
welchem die typisch, im oberen und lateralen Gebiet des Striatums lokalisierte
Schidigung das betroffene Territorium fast auf das Doppelte der normalen
Ausdehnung auftreibt. Zuletzt sei noch auf Befunde hingewiesen, die durch
die Verinderungen des Falles S. 949/26 reprisentiert werden, und bei welchen
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die embolisch entstandene Blutung als eine wvollkommen homogene Masse er-
scheint (Abb. 24); allerdings sind auch hier — schon bei der Betrachtung mit
freiem Auge — Anhaltspunkte dafiir zu gewinnen, da8 es sich wiederum um das
Zusammenfliefen kleiner Blutungen handelt; man sieht ja die netzférmig zu-
sammenhéngenden, in der mitgeteilten Abbildung weill erscheinenden Reste
des zerstorten Nervengewebes in sdmtlichen Teilen des Blutungsherdes. Das

Abb. 25. Embolische Lasion des Striatums und der parietalen Marksubstanz. Im Striatum h#mor-
rhagische Infarcierung, in der Marksubstanz ,,weiBer** Erweichungsherd. Das im Putamen senkrecht
nach oben steigende Gefd ist mit einem Blutungsmantel — adventitielle Blutung — umgeben. Der
Embolus sitzt an der Abzweigungsstelle dieses GefidBes in der Arteria fossae Sylwii (Endokarditis).

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

In den bisher besprochenen Féllen embolischer Lisionen 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 von Fillen
Gelegenheit, auch Folgen embolischer Kreislaufstorungen zu beobachten, in
welchen Blutungen nicht zu erkennen waren; es lagen nur Erweichungen, Auf-
lockerungen der Hirnsubstanz vor, Verinderungen, die die friilheren Autoren
oft als ,,weiBe Erweichung‘ bezeichneten (Abb. 20, 21, 25). Sieht man der-
artige Herde, so wird manchmal die Annahme, da8 Folgen urspriinglich blutiger
Kreislaufstorungen vorliegen, nicht auszuschlieBen sein; fiir diese Annahme
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sprechen zahlreiche, spiter noch niher zu erérternde Befunde. Andererseits
sehen wir aber auch die Moglichkeit gegeben, daBl Herde embolischer Lésionen
von vornherein ,unblutig’ auftreten, indem sie Extravasate nicht erkennen
lassen und in ihnen eine Hyperdmie nicht sehr ausgeprégt erscheint.

Derartige unblutige, embolische Schidigungen sind iibrigens in denselben
Gebieten lokalisiert, wie die blutigen; wir werden ja noch besprechen, daB3 es
sich hierbei um prinzipiell dhnliche, nur graduell differente Prozesse handelt.
So stellen also auch diese Fille keine Ausnahme dar. In ganz frischen Fillen
ist die Farbe der Erweichungsherde nicht ,,wei‘, sondern leicht rétlich; spater
— durch die Ansammlung von fettbeladenen Gliazellen — gelblich.

Abb. 26. Alte, narbige Hohle bei embolischer Schidigung. In der Erswveichungshohle ist dasselbe

GefiaB zu erkennen, das bei der frischen Schidigung im Falle der Abb. 25 die Zerstérung vermittelte.

Im vorliegenden Fall ist das Gefd3 durchgéingig, dient dem Kreislauf. Es erscheint von reichlichen,
rostbraunen Pigmentablagerungen bedeckt (alter endokarditischer Herzfehler).

In Anbetracht spédter noch zur Erérterung kommender Zusammenhinge
mochten wir bereits hier hervorheben, daB alle die bisher besprochenen Blutungen
bei embolischen Schidigungen auftraten, ohne dal wir bei ihnen — etwa als
Quellen der Blutungen — Risse der Gefiffwand hitten nachweisen koénnen.
Die weitere Erorterung dieser Beobachtung, insbesondere ihrer Bedeutung fiir
eine Theorie der Pathogenese embolisch-apoplektischer Schiadigungen, gehort
nicht mehr in den Rahmen dieses Kapitels. In einem spéteren Abschnitt werden
wir ja noch reichlich Gelegenheit haben, dieses Thema zu erschépfen; trotzdem
diirfen wir es auch hier nicht versdumen, auf die — nach unseren Feststellungen
fundamentale — Tatsache hinzuweisen, daB bei embolischen Gefdfjverschliissen
unter Umstinden sehr ausgedehnte Blutungen entstehen kinnen, ohne daf als
Quelle oder Quellen der Extravasate trgendwelche Kontinuititsunterbrechungen der
Arterienwand nachzuweisen wiren.
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Besonders groBien Wert lege ich auf die Feststellung, daB die wichiigsten
zufiihrenden Arterien der typischen Lasionsgebiete in ihren Konturen intakt
erscheinen. Eins dieser GefiBe haben wir im Fall der Abb. 25 (S. Nr. 585/26)
mitten im véllig typisch lokalisierten und ausgedehnten embolischen Striatum-
herd préiipariert, die Intaktheit des Stammes ist auch in der Abbildung klar
zu erkennen. Ebenfalls sehr deutlich tritt die Intaktheit der zufilhrenden
Arterie im Falle der Abb. 26 hervor; das GefaB liegt in einer Aushéhlung im
typischen, lateralen Putamengebiet, die nach einer alten embolischen Schédi-
gung zuriickblieb.

Gerade in diesem Zusammenhang erscheint uns die kurze Erérterung fol-
gender Fille als besonders wichtig.

Abb. 27. Ausgedehnte Zerstérung im Claustrumgebiet bei embolischer Lésion. Wahrscheinlich
Blutung aus zerrissenem mykotischem Aneurysma (thrombotisch-ulzerose Endokarditis).

Wir fanden bei 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 Rifl
in der Wand eines mittleren extracerebralen Nebenastes der Arteria cerebri media nach-
gewiesen werden; dieser Befund 1aBt vermuten, daB auch die todliche Blutung, die die
Rindenregion von der Oberfliche der basalen Ganglien losgerissen hat (Abb. 27) durch eine
analoge GefiBwandschadigung ermdoglicht 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 grofien Beobachtungs-
materials embolischer Schiadigungen nur in diesen beiden Fallen eine voll-
kommen einwandfreie Ruptur einer Arterie nachzuweisen war.

In der Literatur sind — wie erwidhnt — zahlreiche &dhnliche Falle bekannt.
Auf die Vorginge, die in derartigen Fillen zur Zerstorung der GefaBiwand
fithren konnen, werden wir spiter noch zu sprechen kommen.
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II. Lokalisation, Ausdehnung und Beschaffenheit der apoplektischen Herde
bei Hypertonie.

Lokalisatorische Typen der apoplektischen Hirnschidigungen
bei der Hypertonie.

Die apoplektischen Hirnschidigungen, die wihrend des Verlaufes der ,,essen-
tiellen Hypertonie entstehen, zerstoren meistens das Gebiet des Claustrums
und des Striatums; sie kénnen aber in verhdltnismiBig seltenen Fillen aucih
das Grofhirnmark oder besonders die Briicke und auch das Kleinhirn angreifen.
Der Thalamus opticus kann hin und
wieder ebenfalls die primére 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 selbstindige Erscheinungs-
formen der hypertonischen, apoplekti-
schen, blutigen Insulte betrachten
miissen, wenn auch ihre Kombina-
tionen mit Blutungen der basalen
Ganglien weitaus haufiger sind.

Die basalen Ganglien, das Grof-
hirnmark, Briicke, Kleinhirn wund
Seitenventrikel stellen sozusagen kardsi-
nale Erfolgsstellen der apoplektischen
Insulte bei der Hypertonie dar, die
infolge moch zu besprechender Verhdlt-
nisse hdufig isoliert betroffen werden ;
wir sahen aber auch Kombinationen
VOI,I Blutu:ngen m 2 ‘—3 dleser“ LOl.;ah_ Abb. 28. Typische Markapoplexie bei Hypertonie.
sationen, ja Kombinationen simtlicher —Man beachte die Rindengirlande: Sie blieb im
Stellen kommen vor. grofen und ganzen intakt.

In den nun folgenden Beschrei-
bungen besprechen wir ausschlieBlich Hirnverdnderungen, die im Verlaufe der
klinisch nachgewiesenen sog. ,.essentiellen’ Hypertonie auftraten; durch das
Gemeinsame dieses vorangehenden klinischen Zustandes gehoren 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 Schédigungen bei der Hypertonie werden wir also eingehend er-
ortern miissen. Dagegen glauben wir uns bei den iibrigen Lokalisationen der
hypertonisch apoplektischen Schiadigungen mit kurzgefaBten Feststellungen
begniigen zu diirfen.

a) Schidigungen der Marksubstanz der Grofhirnhemisphdren bei Hypertonie.

In einer Gruppe der apoplektischen Insulte bei der Hypertonie finden wir
ausschlieflich die Marksubstanz betroffen. Die Hauptmasse des Blutergusses
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sitzt in vielen derartigen Féllen in der Schnittfliche, die den schmalen Schwanz-
teil des Nucleus caudatus, einen breiten Querschnitt des Thalamus, den Keil des
Putamenpallidums und die breite innere Kapsel enthdlt. Auf dieser Schnitt-
fliche ist nun fast das ganze Mark vom Niveau der Balkenplatte nach oben von
dichten Blutungsmassen ersetzt (Abb. 28, 34). Das Lésionsgebiet reicht oft
iiberall bis an die Parietalrinde heran, so dafl groBe Strecken des Rindenmantels
unterminiert, wie herauspripariert erscheinen. In vielen Fillen erscheint das
Zerstorungsgebiet der apoplektischen Insulte einheitlich und in einem ununter-
brochenen Zusammenhang vom Frontallappen bis in den Occipitallappen aus-
gedehnt. Auch die frontalen und occipitalen Blutungsgebiete dehnen sich

Abb. 29. Schnittfliche bei einer ausgedehnten Abb. 30. Der hinterste Ausldufer einer groBen
typischen hypertonischen Markapoplexie. Der Markblutung bei Hypertonie.
vorderste Auslidufer einer groBen IVIarf{blutung.

regelmaBig in der oberen Hilfte der Hemisphéiren aus; auch hier liegt ihre
untere Grenze ungefihr am Balkenniveau (sieche Abb. 29, 30).

In den bisher kurz erérterten Fillen erschien die Schiidigung in der Gestalt
massiver, sehr ausgedehnter Blutungen, die — wie erwihnt — die Marksubstanz
vom Frontalpol fast bis zum Occipitalpol einnehmen kénnen. Selbstverstindlich
gibt es zahlreiche Variationen der Ausdehnung derartiger apoplektischen Schidi-
gungen. Oft liegen multiple kleinere Herde vor, die nur stellenweise zu massi-
veren Knoten zusammenflieBen. Haufig konnten wir im typischen Lisions-
gebiet der hypertonischen Markapoplexien nur einen kleinen, runden Lisionsherd
nachweisen.

Wir sehen verhiltnisméBig haufig Fille, in welchen der Blutungsherd in
der Marksubstanz durch eine mehr oder weniger schmale Briicke mit einer
Blutung auf der Hirnoberfliche zusammenhingt (Abb. 31). Sieht man nur Fille
mit sehr ausgedehnten Blutungen in der Marksubstanz, so gewinnt man leicht
den Eindruck, daB es sich hier um einen Durchbruch 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 spiteren
Erérterungen hervorheben miissen, daB es sich hier nicht wm Durchbriiche,
sondern um Blutungen im Verlaufe einer arteriellen StraBle handelt, die gleich-
zeitig mit der grofen Blutung in der Marksubstanz entstanden ist und mit ihr
auch sonst genetisch engstens zusammenhéingt.

Abb. 31. GroBe hypertonische Markapoplexie mit ,,Durchbruch‘ der Blutung zur pialen Oberfliche.

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

Nur kurz sei darauf hingewiesen, daB derartige ,,Durchbriiche‘ auch in
Fallen nachzuweisen sind, in welchen der Markblutungsherd ziemlich tief,
von der Rindengirlande entfernt liegt und nur sehr wenig ausgedehnt erscheint.
Im Falle der Abb. 32 handelt es sich um einen ,,Durchbruch‘ bei groer Blutung
in der Marksubstanz.

Im {ibrigen ist hervorzuheben, dafl Markapoplexien bei der Hypertonie,
im Vergleich zu der groflen Héufigkeit der Striatum-Claustrumherde, nur recht
selten vorkommen.

Wie wir noch zu erértern haben, kommen Markherde kombiniert mit Herden
der ibrigen typischen Lokalisationen ebenfalls vor.

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

Die Lokalisation der apoplektischen Zerstérungen in der Marksubstanz der
GroBhirnhemisphére bei der Hypertonie entspricht der Lokalisation embolisch
entstandener Herde vollkommen. Diese
Identitit der Lokalisation tritt besonders
bei kleinen Herden klar hervor. Identisch
ist auch die Lokalisation vieler arterio-
sklerotisch-thrombotisch entstandener Zer-
stérungen der Marksubstanz.

Bei allen Arten der apoplektischen

Schiadigungen der Marksubstanz sind

ibrigens zwei lokalisatorische Typen zu

unterscheiden, die wir voneinander trennen

miissen, weil ihre Zerstorung durch die

Vermittlung grundsétzlich verschiedener

GefafstraBen erzeugt werden; die Abb. 29

stellt eine apoplektische Zerstérung der

Marksubstanz bei Hypertonie dar, die

durch Rindendste der Arteria cerebri media

vermittelt wurde. Die Abb. 33 zeigt eine

— ebenfalls bei Hypertonie aufgetretene —

Erkrankung der Marksubstanz, die im

e ) . . terminalen Gebiet eines Astes der Arteria

Abb. 33. ,,WeiBle* Erweichung im typischen

Lisionsgebiet bei Hypertonie. Die Schadi-  cerebri media liegt, der das Striatum durch-
gung liegt im terminalen Gebiet eines uert
GefidBes, das aus der Art. cerebri media a '

hervorgeht und das Striatum durchquert. Am SchluB dieses Abschnittes wollen

wir nun kurz einen typischen Fall der
hypertonischen Markapoplexien in seiner gesamten Ausdehnung vorfithren
(S. 899/28). Die Abb. 29 zeigt das vorderste Gebiet der Schiadigung im Frontal-
lappen, die Abb. 30 zeigt den hintersten — occipitalen — Ausléufer der konti-
nuierlich zusammenhingenden 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 Schidigungen der Briicke bei Hypertonie.

Verhaltnismafig hiufig — vor allem héufiger als die Marksubstanz — ist
bei der essentiellen Hypertonie die Briicke betroffen. Die Lésionsherde sehen
wir oft als alleinige Schidigungen, recht héufig treten sie aber auch in Be-
gleitung von groBeren oder kleineren Blutungen der iibrigen Hirnteile auf.
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Wir méchten vorausschicken, dafl wie bei den Markapoplexien auch in der
Briicke sowohl blutige, als auch unblutige Schidigungen vorkommen. Wir wollen
uns aber hier in erster Linie mit den blutigen Insulten befassen.

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

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

Eine der wichtigsten und sehr hiufig nachweisbaren HEigenschaften der
apoplektischen Briickenschidigung bei der Hypertonie ist die Multiplizitit der
Herde; es ist fast in samtlichen Fillen, auch in Fillen mit sehr ausgedehnten
Zerstorungen leicht festzustellen, daB sich die Herde aus mehreren kleineren zu-
sammensetzen. Wir erkennen diese Eigenschaft an den Fillen der Abb. 35, 36, 64
— multiple, recht massive Herde —, der Abb. 37 — die multiplen massiven
Herde flieBen zu groferen, einheitlichen zusammen — und auch in der Abb. 38,

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

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

Bei geeigneter Schnittfithrung ist nun eine zweite, besonders pathogene-
tisch sehr wichtige Eigenschaft der hypertonischen Briickenapoplexien zu er-
kennen. Schneiden wir nimlich 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, daBl die
Briickenblutung aus zahlreichen streifenférmigen Blutungsherden zusammen-
gesetzt ist, die auf der breiten, unteren Oberfliche der Briicke beginnen und
konzentrisch zur Ventrikelfliche gerichtet verlaufen. Liegt ein Fall vor, in

Abb. 36. Zahlreiche Blutungsherde in der Briicke bei Hypertonie. Man beachte im Bilde links
die zahlreichen streifenférmigen Blutungen: sie stellen alle Blutungen im Verlaufe von Kkleinen
Arterien dar, die als sekundéire Nebeniste der Art. basilaris in die Briicke eintreten.

welchem nur wenig Blutungsherde 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, dal es sich auch hier
um das ZusammenflieBen streifiger Herde handelt. Mit der Lupe ist iibrigens
fast ausnahmslos zu erkennen, daB die Blutungen um Arterienstimme liegen,
die als primdre oder sekundire Nebendste der Arteria basilaris zu identifizieren
sind und oft dié erste Strecke nach ihrem Eintritt in die Briickensubstanz ver-
laufen, ohne den Blutungsmantel aufzuweisen; dieser tritt meistens erst an
Stellen auf, an welchen die Verzweigungen des Arterienbaumes bereits beginnen
(Abb. 37, s. auch Abb. 106).

So erweisen sich regelmiBig auch massive Blutungsherde, wie jener in der
Abb. 38 gezeigte, aus zahlreichen streifenformigen Blutungen zusammengeseizt.
Streifen, die um Nebeniste der Arteria basilaris entstanden und im Gebiet
der Endverzweigungen, der Form und Ausdehnung des Gefiafgedstes ent-
sprechend, massiv zusammenflieen.
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Abb. 37. GrdBerer Blutungsherd der Briicke bei Hyperfonie. Man beachte die zahlreichen typischen

streifenformigen Blutungen im Verlauf der senkrechten Art. basilaris-Nebeniste. Im terminalen

Gebiet dieser Gefdfle (in der Gegend unterhalb des Bodens des 4. Ventrikels) flieBen die Blutungen

zu homogener Masse zusammen; sie heben den Boden leicht auf und fiillen zum Teil auch den

Hohlraum des 4. Ventrikels aus. Man beachte die feinsten streifenférmigen Blutungen in der
Gegend des Aquiduktes!

Abb. 38. Massiver Blutungsherd der Briicke bei Hypertonie.
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Wir hatten wiederholt Gelegenheit, Fille zu beobachten, in welchen die
massive Blutung des Geéstes den Boden des vierten Ventrikels aufhebt, ja zer-
triicmmert und die Briickenblutung in den Hohlrawm des Ventrikels ergiefen lift (ihn-
lich wie in Abb. 148). Wir weisen nachdriicklich darauf hin, dal die Blutung auch
in solchen Féllen im terminalen Gedist entstanden ist, und daB die feineren streifen-
formigen Blutungen, die aus dem massiven Blutungsherd herausragen und zur
ventralen Fliche der Briicke — genauer gesagt zur Arteria basilaris — ziehen,
nicht Ausldufer der Blutung, sondern im Gegenteil, jene zufiihrenden Wege dar-
stellen, an welchen die zur Blutung fiihrende Einwirkung zu den Stellen der
ausgedehnten Extravasate gelangte.

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

Abb. 64 dargestellt haben, fer-
minale Gebicte kleiner Arterien
verdndern, die zu priméaren oder
sekundéren Asten der Arteria
basilaris gehéren. Unsystema-
tisch erscheinende Blutungs-
herde sieht man selbstverstand-
lich auch an den empfoh-
lenen sagittalen Schnitten der
Briicke; ein eng daneben ver-
fertigter, dhnlich verlauyfender
Schnitt kann dann die Zuge-
horigkeit der Herde zu Gefal3-
baumchen des Arteria-basilaris-
Systems mit groBer Klarheit
zeigen.
Wir haben es schon kurz
angedeutet und mochten es
Abb. 39. Multiple ,unblutige* Auflockerungsherde der ~ hier nochmals hervorheben,
Britcke bei Hypertonie. daf Blutungen der Briicke
) auch im Verlaufe von Sekunddr-
verzweigungen der Arteria basilaris entstehen kénnen. Blutungen, die in diese
Gruppe gehéren, haben wir in der Abb. 36 bereits dargestellt. Die Blutungs-
streifen sind zum Teil um GefiBe entstanden, die in die Substanz der Briicke
von der Seite her eintreten.

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

Nur kurz sei darauf hingewiesen, dafl die unblutigen Lisionsherde der Hyper-
tonie ganz dhnlich lokalisiert erscheinen. Es handelt sich ausnahmslos um kleine,
meistens 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 Stellen gefunden werden, wie die
embolischen oder die arteriosklerotisch-thrombotischen Schidigungen.
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¢) Apoplektische Schidigungen des Kleinhirns bei der Hypertonie.

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

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

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

Fille die Marksubstanz. Wir sahen von kleinen punktférmigen, bzw. stecknadel-
kopfgroBen Herden an simtliche Uberginge bis zur vélligen Zertriimmerung
einer Hemisphire.
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Wir wollen hier vor allem nur Beispiele dieser Schidigung kurz erwihnen,
ohne eine systematische Darstellung zu versuchen.

Die Kleinhirnblutung im Falle der Abb. 40 ist als Begleiterscheinung neben
mehreren kleinen Herden des GroBhirns aufgetreten; die ausgedehntere apo-
plektische Zerstorung im Falle der Abb. 41 trat als isolierter Herd auf (S. 665/13).
Isolierte Kleinhirnblutungen sind natiirlich nicht immer tédlich und lassen dann
kennzeichnende Narben zuriick. Grofere Blutungen des Kleinhirns kommuni-
zieren oft mit flachen, pialen Blutungen; die Durchtrittsstelle der intracere-
bellaren Blutung ist schmal und stellt — &hnlich wie die bereits erdrterten
Kommunikationsstellen bei Markapoplexien — nicht einen Durchbruch dar,

Abb. 42. Symmetrische Blutungsherde des Kleinhirns bei Hypertonie.

sondern entsteht im Verlaufe jenes Gefdfles, das zur Ausbreitung der apoplek-
tischen Schéadlichkeit beniitzt wurde.

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

Es sei auch noch kurz darauf-hingewiesen, daB3 apoplektische Blutungen des
Kleinhirns, die im Anschlu8 an Hypertonie erscheinen, oft vollkommen symme-
trisch angeordnet, in beiden Hemisphdren gleichzeitig auftreten (Abb. 42). Natiir-
lich gibt es auch asymmetrische, doppelseitige Blutungen.

d) Die hypertonischen Claustrum-Putamen-Apoplexien.

Wir erwdhnten bereits, dafl die apoplektischen Hirnschidigungen, die wih-
rend des Verlaufes der ,,essentiellen Hypertonie‘“ entstehen, meist das Gebiet des
Claustrums und des Striatums zerstoren. Wir wollen nun diese Schidigungen
eingehender er6rtern, nicht nur darum, weil diese Form der apoplektischen
Blutungen bei der Hypertonie praktisch die gropte Bedeutung hat, sondern auch
darum, weil diese Form der hypertonischen Apoplexien den hdufigsten embolischen
Insulten sehr dhnlich ist, und weil der Vergleich der hypertonischen Putamen-
Claustrumapoplexien mit den embolischen Lisionen fiir das allgemeine Problem
der hypertonischen Hirnschidigungen wichtige Aufkliarungen ergibt.
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Das kennzeichnendste Bild dieser iiberaus hiufigen Form der apoplektischen
Insulte trifft man an der frontalen Schuittfliche, die durch den oder etwas vor dem
Mandelkern fiihrt. Man findet auf diesen Schnittflichen gewohnlich eine gro@e,
massive Blutung der lateralen Putamenhilfte, die mit einer ganz &dhnlichen
Blutung des Putamen — Inselrinde — Zwischenraumes untrennbar zusammen-
flieBt, wie z. B. im Fall der Abb. 43, 55. Die Inselrinde und 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 Fillen dieser Gruppe sind A4bweichungen aufzufinden; schon hier
darf aber festgestellt werden, daB es sich dabei immer nur um unwesentliche
Differenzen handelt; die wesentlichen Eigenschaften, nimlich die Zerstorung des
mattleren, peripheren Putamenteiles und des Claustrumgebietes durch die massive,
homogen erscheinende Blutung sind in allen Féllen mit der gleichen Deutlich-
keit nachzuweisen.

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

Die Nucleus amygdalae-Schnittfliche eines dieser Fille (S. 381/25) weist die
typische Zerstérung des peripheren Putamenabschnittes und des Claustrum-
gebietes auf; die duBere 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). Im Fall
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der Abb. 45 ist die zu beschreibende Schnittfliche etwas vor dem Mandelkern
verfertigt, an einer Stelle, die den horizontalen Arm der vorderen Commissur

ADbb. 44. Typische Striatum-Claustrum-Lésion. Schmale Blutung in einer grauen Verbindungsbriicke

des Striatums.

enthilt. Das Bild ist aber absolut charakteristisch. Man sieht eine massive
Blutung, die das Claustrum, den peripheren Putamenabschnitt einnimmt und

Abb. 45. Man erkennt die Zusammen-
setzung der blutigen Zerstérung aus zwei
Herden.

vollig zerstort und typischerweise bis an
die Inselrinde heranreicht. Die Inselrinde,
innere Kapsel, Globus pallidus blieben un-
versehrt.

Auf der eben zur Sprache stehenden
Schnittfliche der hypertonisch-apoplekti-
schen Blutungen findet man auch ein Mark-
gebiet regelméfig verdndert; es schlieBt sich
den typischen ganglioniren Gebieten nach
oben unmittelbar an, so daf die Blutungen
dieser Territorien sehr haufig zu einheit-
lichen Herden zusammenflieBen; es handelt
sich um dasselbe Markgebiet, das wir bei
den embolischen und hypertonischen Mark-
apoplexien bereits kurz erwdhnt haben
und von dem wir feststellen konnten, daB
es zu einem Ast der Art. cerebri media ge-
hort, der das Putamen durchquert. Wir haben
bereits darauf hingewiesen, da dieses Mark-

gebiet bei der Hypertonie auch isoliert betroffen werden kann. (Abb. 33.)

Kennzeichnende Bilder der Putamen-Claustrumapoplexien trifft man auch
an frontalen Schnittflichen, die durch die breiteste Stelle des Striatums fiihren.
So findet man in der rechten Hemisphire eines der bereits erwihnten Fille
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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 — iibrigens
unversehrt gebliebene — Rindengirlande reicht und medial mit der groBten
Prignanz an der Putamenoberfliche endet, so daf die Putamenoberfliche
nach Herauslosung der Blutungsmassen, wie in einem sorgfiltigen anatomischen
Priaparat herausgeschilt erscheint (dhnlich wie in der Abb. 46).

In einem weiteren von mir beobachtetzn Fall ist das Gebiet zwischen Putamen und
Rindengirlande der linken Hemisphire durchsetzt von dicht nebeneinander stehenden punkt-
formigen Blutungen, die stellenweise zu massiven Blutungen zusammenflieBen; aber auch in
diesem Fall ist festzustellen, daf das
Blutungsgebiet medial knapp an der Pu-
tamengrenze endet und peripher knapp
bis an die Rindengirlande heranreicht.
Ganz &dhnlich wie im vorher geschil-
derten Fall sind im Putamen, anderer-
seits auch in der Rindengirlande, keiner-
lei Zeichen einer Schidigung nachzu-
weisen; das Claustrumgebiet ist von
Blutungen vollkommen durchsetzt. In
klassischer Ausprigung sind diese Ver-
héltnisse der breitesten Striatumschnitt-
fliche in einem Fall zu beobachten
(Nr. 525 d. Neur. Inst.), in welchem
nach Resorption der Blutung und nach
Abklarung der Zerstérung der ana-
tomische Folgezustand eines apoplekti-
schen Insultes vor uns 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 Putamenoberfliche
mit der Prignanz der anatomischen
Priaparate freilegt. Das sehr reichlich
nachweisbare rostbraune Blutpigment
1laBt iiber das Entstehen der Erkran-

kung keinen Zweifel aufkommen. Wir

haben den Fall im J. f. Psvchol. u. Abb. 46. Vorne liegende Schnittfliche bei einer
. M typischen hypertonischen Apoplexie. Die Blutung

Neur. Vol. 32 abgebildet. zerstort das vorderste Claustrumgebiet.

Ein drittes ungemein kennzeich-
nendes Bild der Putamen-Claustrumapoplexien trifft man an frontalen Schnitt-
flichen, die bereits hinter den basalen Ganglien, im hintersten Ausliufergebiet
des Insultes verfertigt werden. Man findet hier eine ausgedehnte, massive
Blutung, die sich subependymdr in lingsovaler Form fast dem ganzen Ventrikel-
spalt 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 Schnittfliche — iibrigens ganz ahnlich wie
an der parietalen und an der vordersten Schnittfliche — nur bis zum Niveau
der Balkenplatte und nicht dariiber hinaus. Dieses kennzeichnende Bild war in
allen jenen Fillen zu beobachten, die wir in den vorangehenden Erérterungen
erwihnten, und zwar immer in véllig gleicher Ausdehnung und Beschaffen-
heit (Abb. 47).

Nun gibt es Fille der Claustrum-Putamenapoplexien, bei welchen sich das
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Lasionsgebiet nur auf das zentrale Gebiet der Hemisphdren lokalisiert und von
allen Seiten von intakt gebliebener Nervemsubstanz wumgeben ist. Die meisten

Abb. 47. Der hinterste Ausliufer einer typi-
schen Striatum -Claustrum - Apoplexie bei
Hypertonie. Man erkennt im Bild, daB der
Herd aus unzihligen kleinen Blutungen
zusammengesetzt ist.

bisher besprochenen Fille sind dieser
Art. Diese immer vollkommen gleich
erscheinenden einfachen Putamen-Clau-
strumapoplexien muf man aber von
komplizierten Putamen-Claustruminsulten
unterscheiden, bei welchen sich die
zentral entstandenen Blutungen entweder
nach der Gehirnoberfliche oder in die
Ventrikelhihlen fortsetzen. Dieses Uber-
greifen erfolgt in vielen Féllen an fypi-
schen Stellen und in typischer Form.
Eine dieser Stellen findet man am
vorderen Pol des Seitenventrikels; die
Blutung, die in diesen Féllen besonders
massig erscheint, schilt die Putamen-
oberfliche in vollkommen typischer
Weise heraus — die kugelige Oberflache
des Kerns ist dabei vielfach wie in
einem sorgfiltigen anatomischen Priaparat
freigelegt — oben aber, an der Stelle,
an welcher der Bogen der inneren und

duBeren Kapsel zusammenflieBt, wird der schmale Markkorridor, der den
oberen Teil des Capsula externa-Bogens vom Ependym der Seitenventrikelecke
trennt, zerrissen und die Blutung dehnt sich bis in die Ventrikelhéhle aus

Abb. 48. ,,Durchbriiche’ bei Claustrum-Striatum-Apoplexie.

(Abb. 48); oft erscheint dabei auch das Septum pellucidum zerstért und die
Blutung fiillt die Ventrikelhohle der sonst unbeteiligten Hemisphére aus.

Eine zweite — mittlere — typische Verbindungsstelle der ganglioniren Blu-
tungsgebiete mit der Ventrikelhéhle ist an frontal gelegten Schnittflichen zu
sehen, die bereits den schmalen Schwanzteil des Nucleus caudatus treffen.
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Die Claustrum-Putamenblutung, die iibrigens gerade an diesen Schnittflichen
ihre massigste Ausdehnung erreicht, iibertritt den schmalen Korridor der
inneren Kapsel und ergieBt sich in den Seitenventrikel. Es ist fiir die Lokali-
sation der Durchtrittsstelle von Bedeutung, daB Putamen und Nucleus caudatus
in diesem Abschnitt normalerweise durch eine recht breite graue Verbindungs-
briicke zusammenhéngen ; man sieht nun Fille, in welchen die zentrale Putamen-
Claustrumblutung den Seitenventrikel noch nicht erreicht, sondern nur das
Gebiet der eben erwihnten Verbindungsbriicke besetzt (Abb. 44); man gewinnt

Abb. 49. Vollig isolierte Herde des Putamens und des Claustrums bei Hypertonie.

so den Eindruck, daB3 die »»Durchbruchs ‘blutungen immer primdr in dieser Ver-
bindungsbriicke sitzen und daf sie hier entstanden sind.

Eine dritte, hintere ,,Durchbruchsstelle der Hemisphirenblutung 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-
hohlen gibt es noch eine typische Stelle der Putamen-Claustrumapoplexien,
an welcher die Blutung mit der Hirnoberfliche verbunden ist; es ist das jenes
Gebiet der Rindengirlande, an welcher der Frontallappen an der Hirnbasis
in den Temporallappen umbiegt (Abb. 48, 101, 103) und an welcher dije stridren
Gefille aus der Arteria cerebri media in die Hirnsubstanz eintreten.

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

Allerdings ist mit diesen Feststellungen iiber Zusammenhinge zwischen
Blutungen der Ventrikelhohlen und der basalen Ganglien noch nicht alles iiber
Blutungen der Ventrikel selbst gesagt. Wir werden diese Frage spiter noch
stwas eingehender erdrtern miissen, wir wollen aber schon hier betonen, daB

Blutaustritte in den Ventrikel-
hohlen durchaus nicht immer von
der Ausdehnung einer apoplek-
tischen Blutung n der Hirnsub-
stanz abhdngig sind; wir sahen
ausgedehnte Blutaustritte der
Seitenventrikel in Fillen mit ver-
haltnismaBig geringfiigigen Schi-
digungen der eigentlichen cere-
bralen Gebiete, selbst in Fillen,
in welchen die Ventrikelblutung
und die Blutung in der Hirn-
substanz genetisch zusammen-
gehéren. Anderseits sahen wir
auch Fille, in welchen apoplek-
tische Blutungen nur wn den
Seitenventrikeln auftraten, offen-
bar von den GefiBeinrichtungen
der eigentlichen Hirnsubstanz un-
abhidngig; die Hirnsubstanz er-
schien unversehrt.

Eine der wichtigsten Eigen-
schaften wvieler Putamen - Clau-
strumapoplexien ist das ununter-
brochene Zusammenhdngen der Blu-
tungsmassen vom Frontallappen bis

Abb. 50. GroBerer, isolierter Blutungsherd im lateralen m den Occipita,lla,ppen. Dieses
Putamengebiet bei Hypertonie. . . . -
Man betrachte das Bild mit der Lupe; s. S. 141. Zusammenhédngen ist bereits bei

den einfachen, zentralen Putamen-
Claustruminsulten, und naturgemiB noch ausgepriigter bei den mit Durch-
briichen komplizierten Fillen vorhanden. Es gibt aber auch Fille, 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 grofien Blutungen gestatteten. Derartige Befunde
sind sowohl bei akut entstandenen Apoplexien, als auch bei Fillen mit dlteren
Insulten oft zu erheben.

So findet man im Falle der Abb. 45 in der Schnittfliche 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 weifler Substanz zu erkennen: Die duflere Kaspel.

Es ist so festzustellen, daB selbst die vollig einheitlich erscheinenden Blu-
tungsherde der Putamen-Claustrumapoplexien wahrscheinlich immer aus min-
destens zwei Blutungsherden zusammengesetzt sind, eben aus einer im Claustrum
und einer im Putamen entstandenen Blutung (Abb. 49). Die Einheitlichkeit der
Lésion ergibt sich durch die sekunddire Zerstorung der dazwischen liegenden weiflen
Gebiete. 'Wir haben zahlreiche Befunde erheben kénnen, die geeignet sind,
diese Feststellung zu stiitzen. Die
Bilder erscheinen immer typisch
und gleich beschaffen.

Sehr héaufig findet man auch
1solierte Blutungsherde in einem der
beiden typischen Blutungsgebiete.

Besonders oft erhebt man derartige

Befunde im Putamen ; die Blutungen

liegen immer innerkalb des Kern-

gebietes, in dessen lateralem Ab-

schnitt (Abb. 50). Sie sind gewohn-

lich sehr klein — bis linsengrofl —

rund; besonders geeignet zur Unier-

suchung der Bedingungen, unter

welchen  apoplektische Blutungen

entstehen. Befunde wie jener der

Abb. 51 — kleine, akut entstandene

Blutung im linken Putamen eines

Falles, dessen rechte Hemisphére

eine ausgedehnte Claustrum-Puta- Abb. 51. Kleiner Blutungsherd im typischen,
menblutung enthilt — sind ge- lateralen Putamengebiet bei Hypertonie.
eignet, uns den eigentlichen zentralen

Sitz selbst sehr ausgedehnier Putamenblutungen zu zeigen. Von diesen Befunden
kleinster Blutungen gibt es alle Uberginge zu groBen isolierten Insulten des
Putamens und auch zu Blutungen des -Putamens, die mit Blutungen des
Claustrums zusammenflieBen.

Es kann dariber kein Zweifel bestehen, daf alle diese Befunde wverschieden
intenstv ausgeprdgte Erscheinungsformen ein und desselben Insulitypes darstellen.

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

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

Alle diese Fille geben unverkennbar den anatomischen Folgezustand nach
einfachen, zentralen Putamen-Claustrumapoplexien wieder.

Entsprechend diesen alten einfachen Putamen-Cloustrumapoplexien der
Nucleus amygdalae-Schnittfliche gibt es auch Restzustinde nach Blutungen,
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bei welchen die zentrale Blutung sowohl nach dem Ventrikel, als auch nach
der Hirnoberfliche zu mit ,,Durchbriichen‘ kompliziert erschien; diese Bilder
der Restzustinde entsprachen wieder vollig den bereits geschilderten Bildern
von akuten Apoplexien. In solchen groBen Herden erkennt man in der Lésions-
hohle regelmiBig zahlreiche Arterien, die oft noch frisches Blut enthalten,
also der Zirkulation dienen oder
auch obliteriert erscheinen.
Zweifellos wiegen in allen
bisher geschilderten Fillen von
Putamen - Claustrumapoplexien
jene Blutungen vor, die sich
tatsdchlich in den Gebieten des
Putamen bzw. Claustrum selbst
ausdehnen. Nun ist aber in sehr
vielen Fillen auch das intensive
Mtbetroffensein des Nucleus cau-
datus nachzuweisen, ein Umstand,
der es wegen der Pathogenese
der apoplektischen Hirninsulte
verdient besonders hervorge-
hoben zu werden. Es handelt
sich dabei gewohnlich um kleine
Insultherde, hawptsdchlich im
Kopfteil des Caudatus.
Akute punktférmige Blutungen
des Nucleus caudatus sind z. B.
im Falle der Abb. 53 (S. 1299/24)
oder im Falle der Abb. 65 vor-
handen; die Herde treten regel-
méBig in Begleitung von zahlreichen
kleineren Lisionen des Putamens
auf. Blutungen sieht man iibrigens
auch in den grauen Verbindungs-

Abb. 52, Narben im Putamen und im Claustrum nach briicken des Striatum gar nicht so
apoplektischer Blutung bei Hypertonie. selten ebenfalls isoliert.

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

Bevor wir die Eigenschaften der apoplektischen Schédigungen bei der Hyper-
tonie weiter besprechen, mochte ich zunéchst einige jener Ubereinstimmungen
erdrtern, die zwischen hypertonischen und embolischen apoplektischen Schéidigungen
bestehen; wir haben sie bei der Erorterung der hypertonischen Mark- und
Briickenapoplexien bereits kurz vermerkt, sie dringen sich aber bei der Be-
trachtung gerade der hypertonischen Striatum-Claustrumapoplexien férmlich auf.

Der Vergleich ergibt nidmlich ohne weiteres, daB die embolischen Verinde-
rungen mit groBer RegelméBigkeit genau dieselben Gebiete des Gehirns befallen,
die man auch bei den geschilderten hypertonischen Apoplexien betroffen findet.

Schon wegen ihrer iiberwiegenden Hiufigkeit erscheinen uns zunichst die
Ubereinstimmungen zwischen den embolischen und hypertonischen Striatum-
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Abb. 53. Zahlreiche frische kleine Blutungsherde im Strintum bei Hypertonie.

Abb. 54, Zahlreiche kleine Narben im typischen lateralen Putamengebiet bei Hypertonie. Die
kleinen Lakunen stellen meistens Herde und Gefafistimme dar; sie diirften zweifellos als Folgen
perivasculérer Blutungen zuriickgeblieben sein.

SCHWARTZ, Schlaganfille. 7
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verdnderungen am wichtigsten; ein Vergleich soll also vor allem bei der Unter-
suchung der Verdnderungen dieser Gebiete ausgefithrt 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
Nucleus caudatus.

Eine sehr wesentliche Ubereinstimmung ergibt auch die Feststellung, daB
die grauen Verbindungsbriicken des Striatum sowohl bei der Putamen-Clau-
strumapoplexie, als auch bei der embolischen Striatumapoplexie isoliert betroffen
erscheinen koénnen, und die zwischen ihnen verlaufenden Faserbiindel der inneren
Kapsel oft unversehrt bestehen bleiben.

Ich mochte hier nochmals auch auf jene recht hidufigen Befunde der hyper-
tonischen Putamen-Claustrumapoplexien hinweisen, die uns zeigten, dafl die
einzelnen Gebiete dieses Schidigungsgebietes wie etwa Einheiten, auch isoliert
erkranken koénnen; wir sahen so bei den Putamen - Claustrumapoplexien
Bilder, die mit Befunden der embolischen Striatumapoplexie weitgehend
iibereinstimmen: Betroffensein des Claustrum wund des lateralen Putamenteils
bei Unversehrtheitder zwischen ihnen wverlaufenden duferen Kapsel. Oder Be-
troffensein des lateralen Putamengebietes und des Nucleus caudatus bei Ver-
schontbleiben der inneren Kapsel. Das zentrale, am konstantesten betroffene
Lisionsgebiet ist bei beiden Lésionsarten an der Nucleus amygdalae-Schnitifliche
aufzufinden; diese Beobachtung stellt die wichtigste Ubereinstimmung zwischen
thnen dar.

Natiirlich sind auch Unterschiede zwischen den beiden Lésionsarten leicht
aufzufinden; das Claustrum ist bei den hypertonischen Putamen-Claustrum-
apoplexien hiufiger betroffen als bei der embolischen Striatumapoplexie;
der vordere Putamenabschnitt bleibt bei der hypertonischen Putamen-Claustrum-
apoplexie gewohnlich verschont; Lésionen der Rindengirlande kommen bei
hypertonischen Putamen-Claustrumapoplexien selten vor. Und schlieBlich der
auffallendste Unterschied wird durch die Beschaffenheit der Blutaustritte selbst
gegeben: Man sieht nadmlich bei der embolischen Striatumapoplexie dicht
nebeneinanderstehende punkiférmige Blutungen, deren Abstammung aus kleinen
Gefdllen — vorwiegend Capillaren — in allen Teilen der Lisionsgebiete akuter
Fille zu erkennen ist; zwar gibt es auch bei Putamen-Claustrumapoplexien
ahnlich beschaffene Lisionsgebiete, charakteristisch fiir diese Apoplexieart
sind aber die massigen, homogenen, wie aus einem Stiick gegossenen Blutungen.
Alle diese Differenzen sind aber nicht geeignet, die prinzipiellen Ubereinstim-
mungen der beiden Apoplexiearten zu verwischen. Man kinnte es so ausdriicken,
dap die Befunde der hypertonischen Putamen-Claustrumapoplexien plumpe, ver-
groberte, gewissermafen verunstaltete Verinderungen der embolischen Striatum-
apoplexie darstellen.

Die prinzipielle Ubereinstimmung der beiden Lisionsarten findet man immer
und immer wieder durch Befunde bei Putamen-Claustrumapoplexien bestétigt;
insbesondere findet man haufig Fille, deren Lokalisation mit der Lokalisation
von Verinderungen der embolischen Striatumapoplexie vollkommen iiberein-
stimmt.

Im Falle der Abb. 54 sieht man z. B. im typischen vorderen und mittleren Gebiet der
embolischen oberen Striatumapoplexie in den beiden Hemisphiren zahlreiche kleine Pig-
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mentherde nach &lteren Blutungen und auch vereinzelte frische Blutaustritte; wie bei den
typischen embolischen, oberen Striatumapoplexien sind die Faserbiindel der inneren
Kapsel bei dem eben zur Sprache stehenden Fall von Schidigungen verschont geblieben,
trotzdem die durchziehenden grauen Briicken des Striatum vielfach ladiert erscheinen; die
Schadigung dehnt sich weiterhin in typischer Weise in der oberen Halfte des vorderen
Striatumabschnittes aus und endet nach unten an den typischen Stellen in einer
geraden Linie; zum Unterschied von den embolischen Striatumapoplexien ist aber das
betroffene Gebiet niché diffus von dicht nebeneinander stehenden punktformigen Herden
durchsetzt, sondern enthilt isolierfe, grobe, bis linsengroBe Herde. Ganz dhnlich ist auch
der Fall der Abb. 53.

Derartige Befunde sind geeignet, prinzipielle Ubereinstimmungen 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 gewéhnlich doch recht ausgedehnten Schidi-
gungskomplexes nachzuweisen sind; andere Stellen desselben Insultes weisen
dann immer spezifische Eigenarten der hypertonischen Putamen-Claustrum-
apoplexien auf.

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

Am wichtigsten erscheint uns zundichst die Tatsache, daf hypertonische Schéidi-
gungen in denselben. Hirn- bzw. Gefdfgebieten entstehen kinmen, die auch fir die
embolischen Lisionen die typischen Schidigungsgebiete darstellen.

Eine wichtige Ubereinstimmung zwischen embolischen und hypertonischen
apoplektischen Schadigungen stellt die' in beiden Gruppen nachgewiesene
Multiplizitit der Herde dar: Die Zerstérungen treten sowohl bei den embolischen
als auch bei den hypertonischen Schidigungen in verschiedenen typischen
Lasionsgebieten vielfach auf einmal, oft aber auch nacheinander auf. Allerdings
ist hervorzuheben, daf die in verschiedenen Zentren aufgetretenen Blutungen
bei embolischen Apoplexien selten zu einheitlichen Herden zusammenflieBen;
dagegen ist es bei hypertonischen Schidigungen ein hiufiges Vorkommnis,
daB multizentrisch erschienene Herde sich zu einem einzigen groBen massiven
Blutungsherd vereinigen.

Bei den Fillen embolischer Striatumapoplexien konnte die Unversehrtheit
der inneren Kapsel regelmiBig nachgewiesen werden. Auf dhnliche Befunde
habe ich auch hier bei der Beschreibung der Putamen-Claustrumapoplexien
vielfach hingewiesen (Abb. 43, 44, 45 usw.). Ich glaube, auf- Grund dieser Be-
funde und auf Grund der Analogie mit der embolischen Striatumapoplexie
annehmen zu diirfen, daB selbst bei derartig hochgradigen Zerstérungen der
inneren Kapsel durch Putamen-Claustrumblutungen wie im Fall der Abb. 55
(S. 1198/19) das wrspriingliche Blutungsgebiet meist in den grouen Gebieten des
Striatum zu suchen ist, und daf die Biindel der inneren Kapsel dabei nur sekundir
auseinandergedringt und geschidigt werden . Apoplektische Insulte bei der
Hypertonie, die unzweifelhaft in den Biindeln der inneren Kapsel selbst ent-
stehen, sind im Verhéaltnis zu den Fillen, bei welchen eine sekundéire Schidi-
gung angenommen werden mul oder angenommen werden kann, nur recht
selten.

1 Ahnlich duBert sich auch BeaTTie und Dicksox 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 erwihnen ist, da dhnlich wie bei embolischen Herden auch bei den hyper-
tonischen apoplektischen Insulten unblutige Schidigungen vorkommen ; natiirlich
gibt es in beiden Gruppen auch Kombinationen blutiger und unblutiger Zer-
stérungen in ein und demselben Fall.

Wir haben uns in diesem Abschnitt selbstverstindlich auf Uberein-
stimmungen beschrinken miissen, dieibereits mit der einfachen makroskopi-

H
schen Betrachtung festzustellen sind. Die mikroskopische Untersuchung,

Abb. 55. Zerstorung der inneren Kapsel bei Striatum-Claustrum-Apoplexie durch Blutungen in den
grauen Verbindungsbriicken des Striatums.

iitber deren Ergebnisse wir in einem spéteren Abschnitt noch niher berichten
werden, ergibt eine grole Anzahl pathogenetisch ebenfalls sehr wichtiger
Ubereinstimmungén.

/) Blutungen im Venirikelsysiem des Gehirns bei hypertonischen Insuiten.

Blutungen in die Héhlen des Ventrikelsystems — insbesondere groffere 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 groBler Blutungen in der Hirnsubstanz selbst betrachtet; man
findet in der Literatur, wenn auch nicht sehr genaue Angaben, so doch immer
wieder die Feststellung, daf} es sich dabei um ,,Durchbriiche“ groBer intracere-
braler Blutungen handelt. DafB Durchbriiche tatsichlich vorkommen, hatten
wir in zahlreichen Féllen zu beobachten Gelegenheit. Der Fall der Abb. 56
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(S. 102/25) stellt den Prototyp derartiger Befunde dar: Eine grofie Mark-
apoplexie — die das Markgebiet in typischer Weise vom Frontallappen bis zum
Occipitallappen kontinuierlich mit Blutmassen infiltriert — zerreifit die schmale
Barriere in der Balkengegend und ergieBt sich in simtliche Ventrikelhdhlen.
Wir heben hervor, da auch Aquidukt und vierter Ventrikel vollkommen
ausgefiillt erscheinen.

Wir haben Veranlassung anzunehmen, daB eine derartige Tamponade des
dritten und vierten Ventrikels auch entstehen kann, wenn massige Blutungen

Abb. 56. Tamponade séimtlicher Ventrikelhdhlen bei groSer 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 sekunddre
Durchbruchsfolgen einer primdr etwa in der Marksubstanz oder im stridren
Gebiet lokalisierten groflen Blutung handelt, sondern um Erscheinungen, die als
selbstindige Aquivalente oder wenigstens als gleichgeordnete Symptome eines
groBen apoplektischen Insultes auftreten. An derartige Falle hypertonisch-
apoplektischer Ventrikelschiadigungen 148t die Abb. 57 denken. Wir sehen
hier eine verhidltnismiBig schmale Blutungsbriicke, die das vordere Striatum-
gebiet gerade in jener Linie durchquert, die in so vielen Fillen unserer Beob-
achtungen die obere bzw. untere Grenze der embolischen Striatumschadi-
gungen darstellt. Wie die Abbildungen zeigen, setzt sich die Blutung vom late-
ralen Striatumrand bis zum Ventrikelspalt fort und hingt hier mit méchtigen
Blutungsmassen der Ventrikelhéhle zusammen.
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Die Untersuchung ergibt, daB die Verbindungsstelle zwischen ganglionérer
und Ventrikelblutung regelméifig durch einen schmalen Blutungsstreifen dar-
gestellt wird.

Besonders bemerkenswert ist in diesem Zusammenhang der Befund der
Abb. 58; hier sehen wir nidmlich, dali die sonst typische Blutung auch nach der
Hirnoberfliche zu ,,durchgebrochen‘ erscheint, an jener Stelle, an welcher das
Frontalhirn in den vorspringenden Temporalpol iibergeht. Wir werden diese
Beobachtung spiter bei der pathogenetischen Erklarung derartiger Félle noch
gut gebrauchen koénnen.

Ich erinnere auch an die bereits im Vorangehenden gebrachten Be-
merkungen iiber Ventrikelblutungen, die als Komplikation der Striatum -

Claustrumblutung auftreten; es gelingt oft
zu zeigen, daB das Verbindungsgebiet zwi-
schen Hirnherd und Ventrikelh6hle einem
schmalen Streifen grauer Substanz der nor-
malen Verhéltnisse 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 selbstindige Blu-
tung handelt, die in der grauen Substanz
an Ort und Stelle entstanden, die zentrale
Striatum - Claustrumblutung in die Ven-
trikelhohle gewissermaBen selbstandig fort-
setzt. Auf dhnliche Gedanken 148t iibrigens
auch der Fall der Abb. 58 kommen ; auch hier
konnte man daran denken, daB die Verbin-
dung mit derVentrikelhdhle nicht durch einen
»Durchbruch® der an und fiir sich gar nicht
sehr massigen zentralen Blutung bedingt

Abb. 57. Blutung des Striatum mit wurde, sondern durch Blutungen entstand,

»Durchbruch® in den Seitenventrikel.  (je jn einer normalerweise vorhandenen
grauen, striiren Briicke auftraten.

Gerade in der zuletzt erwihnten Abb. 58 ist ein ,,Durchbruch® zur Hirn-
oberfliche zu sehen, dhnlich wie wir ihn bereits vorher erwahnt haben; wir
sollten uns eigentlich hier pathogenetischer Bemerkungen enthalten, mochten
aber trotzdem bemerken, daB alle diese zuletzt erwihnten ,,Durchbruchsgebietes
zur Hirnoberfliche oder in die Ventrikelhohlen mnichis anderes als Versorgungs-
territorien jener Gefifbiume — Stamme und Baumkronen — darstellen, in deren
Bereich auch die grofen, mitten in der Hirnsubstanz erscheinenden Herde aufireten.

Die eben erwihnten Fille der Abb. 57, 58 zeigen bereits ein gewisses
MiBverhaltnis zwischen den Blutungsmassen in den Ventrikelhohlen und den
Blutungen in der Hirnsubstanz selbst; man wiirde unvoreingenommen nicht
ohne weiteres daran denken, da8 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 Méglichkeiten des Entstehens einer Ventrikelblutung bestehen
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als jene des ,,Durchbruches® einer groBen zentralen Blutung. Ohne hier auf
néihere pathogenetische Zusammenhéinge einzugehen, mdchten wir nur einige
Befunde erwihnen.

In der Ventrikeloberfliche des Nucleus caudatus bei Fillen, bei welchen aus-
gedehnte Teile der Gangliengebiete durch eine Blutung zerstért wurden, aber
ein eigentlicher ,,Durchbruch* in den Seitenventrikeln nicht erfolgte, sehen wir
sehr hiufig zahlreiche kleine punktférmige oder scheidenartige Blutungen,
die im Verlaufe terminaler Verzweigungen auftraten und diese Veristelungen
zwar verunstalten, aber gerade dadurch besonders deutlich hervortreten lassen.

Abb. 58. Blutung des Striatums bei Hypertonie mit ,,Durchbruch’ in den Seitenventrikel.
Man beachte den RiB in der Rindengirlande der Fossa Sylvit.

Trotzdem es eigentlich nicht hierher gehért, méchten wir bemerken, dafl es sich dabei
um die Endverzweigungen typischer siridrer Arteriendste handelt, deren Bedeutung fiir die
hypertonisch-apoplektischen Zerstérungen wir spéter noch eingehend zu besprechen haben.

In diese Gruppe der Ventrikelverinderungen gehort der Fall der Abb. 59.

Es liegen hier unzihlige punkt- und streifenférmige Blutungen in der Ventrikelober-
flache des Nucleus caudatus und des Thalamus opticus vor; wir miissen bemerken, da8 es
gich um Blutaustritte in den terminalen Gebieten der Arteria chorioidea handelt. Diese
Verzweigungen werden wir spiter noch besprechen. Abb. 129 zeigt die Ventrikelfldche
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 selbstindige Aqui-
valente des hypertonischen Insultes auftreten kinnen.

Die Kronung aller dieser Befunde und Andeutungen wiére 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 hétten. Es handelt sich um eine auch in unserem groBen
Material einzig dastehende Beobachtung; die Abbildungen sind uns leider
verloren gegangen.

Wir hitten jetzt nur noch einige kurze Bemerkungen iiber Blutungen tm

Hohlrawm des vierten Ventrikels.

Wie bei den Seitenventrikeln besteht natiirlich auch hier die Moglichkeit,
daB die im Hohlraum nachge-
wiesenen Blutungsmassen aus
durchgebrochenen Blutungen naher
oder entfernter Hirnteile hervor-
gehen; wir erwahnten ja, daf} sich
durchgebrochene groe Blutungen
der typischen Markgebiete oder
der basalen Ganglien bis in den
4. Ventrikel erstrecken koénnen
(Abb. 56). Besonders zu erwéih-
nen sind Durchbriiche, die aus
groBeren  Blutungsherden des
Kleinhirns entstehen (Abb. 41).

Wie bei den Seitenventrikeln
miissen wir aber auch hier Be-
funde aufzihlen, die darauf hin-
weisen, daB3 der Hohlraum des
4. Ventrikels auch in Féllen mit
Blutungsmassen belegt, ja aus-
gefillt erscheinen kann, in wel-
chem grofle, zum ,,Durchbruch‘
geeignete Blutungsherde gar nicht
vorliegen. Es handelt sich in
solchen Fillen ausnahmslos um
Blutungen des 4. Ventrikels, die
mit kleineren oder gréBeren Blu-
tungen der Briicke kombiniert
auftreten; es liegen die bereits

AbD. 59. Pg;ﬁﬁ’:gﬁ?kgé“;;n%?pgmﬁ; Wand des  pegchriebenen  streifenformigen

Versorgungsgebiet der Art. chorioidea anterior. Blutungen der Briicke vor.

Man vergleiche die Veréinderungen mit den Abb. 62,129. Untersucht man den Boden

des 4. Ventrikels in solchen Fillen,
so wird man dieselben punkt- und streifenférmigen Blutungen nachweisen
kénnen, die wir in der Wand der Seitenventrikel bereits wiederholt erwihnt
haben. Es sei also besonders hervorgehoben, daB derartige punkt- und
streifenformige Blutungen im Boden des 4. Ventrikels auch in Fillen mit
ganz geringfiigigen Blutaustritten in der Briicke vorkommen konnen. Je
reichlicher aber die Blutungen in der Briicke selbst 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, daf 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 zusammengefa3t gibt es also Blutungen im Hohlraum des 4. Ventrikels,
die durch EinflieBen von Blutungsmassen aus den héher 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 groferen Blutungen der Briicke auftreten
sehen.

g) Schidigungen des Thalamus bei Hyperionie.

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

Abb. 60. Symmetrische &ltere Herde im Nucleus lateralis thalami.

punktférmige Blutungen oder auch kleinste, rostbraune Fleckchen nach der-
artigen Schédigungen. Immerhin muB hervorgehoben werden, daB auch gréBere
Herde vorkommen.

Auffallend haufig sahen wir unblutige (,,Auflockerungs®-) Herde im Thalamus
bei hypertonischen Schidigungen.

Wir glauben plausible Erklirungen fiir diese Seltenheit und auch fiir den relativ geringen
Umfang der apoplektischen Zerstorungen im Thalamus gefunden zu haben und werden
auf dieses Thema spiter noch zuriickkommen.

Die Lokalisation der thalamischen Herde ist recht genau zu bestimmen.
Es handelt sich ndmlich in den meisten Fillen um Schédigungen im Nucleus
lateralis thalami, dhnlich 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 groferen Herden dieses Kernteils konnte klar festgestellt werden,
daB es sich um Schiddigungen handelt, deren Mittelpunkt genau an derselben
Stelle liegt, wie in den eben erwihnten Féllen.

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 Schidigung, rechts stirker ausgeprigt als links.
Besonders links ist die Lokalisation im Nucleus medialis mit groBer Klarheit festzustellen;
die Lasion besteht im wesentlichen aus zahlreichen punktférmigen Blutungen, die sich
um den eintretenden Ast der Arteria chorioidea gruppieren. Wie noch zu erwihnen sein
wird, handelt es sich hier um punktférmige Blutungen im terminalen Versorgungsgebiet
dieses GefiaBles. Auch die unzihligen, punktférmigen Blutungen der anderen Seite sind im

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

Gebiet des Nucleus medialis lokalisiert, nur ist die Schidigung hier mit einer Quellung der
verdnderten Hirnsubstanz verbunden; das Lésionsgebiet erscheint also auffallend breit.

Auf diesen zuletzt erwidhnten Fall werden wir iibrigens spéiter noch zu
sprechen kommen; der klare Zusammenhang mit einer bestimmten GefiB-
versorgung, weiterhin die Zusammensetzung der Blutung aus unzihligen,
schon mit dem freien Auge klar erkennbaren, punktférmigen Blutungen liBt
uns diesen Fall als besonders wertvoll erscheinen.

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

Die Verinderungen des Falles der Abb. 63 lassen einen dritten Typus der
thalamischen Lésionen bei Hypertonie erkennen; wir finden hier in erster
Linie die hintersten Teile — Pulvinar — und die subthalamischen Gebiete betroffen.
Die nihere Untersuchung dieses Falles zeigte die Zusammenhinge der Lision
mit Schéddigungen der benachbarten Hirngebiete; wir sahen, daB die thala-
mische Lésion gewissermallen den Mittelpunkt eines groBen Blutungsherdes
darstellt, der nach hinten ausgedehnte Gebiete der Briicke und nach vorne
den Globus pallidus mitbetrifft. Erwihnenswert erscheint, daB die groben
Blutungsmassen im eben besprochenen Fall jene Gebiete, die im spéiter noch
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Abb. 62. Zahlreiche, zum Teil zusammenflieBende punktformige Blutungen im Nucleus medialis

thalami links. Vereinzelte punktformige Blutungen im selben Thalamusgebiet. Essentielle Hypertonie.

Die Arteria chorioidea mit ihren Verzweigungen im Thalamus. Die unzihligen punktférmigen
Blutungen sind im terminalen Gebiet dieser Arterie aufgetreten.

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

Unsere spiteren Erorterungen iiber die GefiaBversorgung des Thalamus werden zeigen,
daB der Nucleus medialis einerseits und andererseits der Nucleus lateralis in terminalen
Gebieten bestimmter Arterien liegen, die nur durch zwei grundsétzlich verschiedene Wege zu
erreichen sind. Es sei aber schon hier hervorgehoben, da8 wir damit durchaus nicht be-
haupten diirfen, daB die Versorgung des Nucleus medialis und lateralis voneinander voll-
kommen unabhingig sind. Diese Andeutungen geniigen vielleicht auch, die Vermutung
schon hier auszusprechen, daB jener 3. Typus der thalamischen Lésion bei der Hypertonie,
vielleicht ebenfalls mit Besonderheiten der Gefdfversorgung zusammenhéngt.

Wir hitten hier jetzt noch die bereits erwihnte Tatsache nochmals zu unter-
streichen, da3 neben den blutigen Léasionsherden bei der Hypertonie sehr haufig
unblutige Schidigungen — Auflockerungen — des Thalamus vorkommen.
Weiterhin weisen wir darauf hin, daB die embelisch entstandene thalamische
Schidigung des Falles der Abb. 16 dhnlich im Nucleus medialis lokalisiert ist,
wie manche in diesem Kapitel erwihnte hypertonische Lésion.

k) Komplexe Schidigungen des Gehirns bei hypertonischen Apoplexien.

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

Nun gibt es aber — und zwar verhidltnismiBig hiufig — Fille apoplek-
tischer Schidigungen bei der Hypertonie, bei welchen Zerstérungen zugleich in
den verschiedensten Hirngebieten vorliegen, so dal die Kennzeichnung derartiger
Fille mit der Bezeichnung einer der kardinalen Lokalisationen vollig ungenii-
gend erscheinen mufl. Wir méchten also iiber , komplexe, apoplektische Schadi-
gungen‘‘ sprechen.

Wir wollen hierbei Fille, in welchen zu &lteren Schidigungen bestimmter
Hirngebiete frische Zerstorungen anderer Hirnteile hinzutreten, Fille, bei
welchen also die Mannigfaltigkeit des Gesamtbildes durch schubweise ent-
standene, nacheinander auftretende Lésionsherde bedingt wird, gar nicht beriick-
sichtigen und interessieren uns hier ausschlieBlich fiir Fille, bei welchen in
einem grofen apoplektischen Anfall in den verschiedensten Hirnteilen auf einmal
Blutungsherde entstehen.

Wie wir im Vorangehenden schon wiederholt erwiahnen mufiten, sind kleinere
oder groflere Blutungsherde bzw. Zerstérungen in verschiedenen Hirnteilen
als Begleiterscheinungen bei simtlichen Einzeltypen der hypertonisch apoplek-
tischen Schadigungen nachzuweisen. So findet man in Fillen typischer Mark-
apoplexien fast regelmdBig frisch entstandene, kleinere Herde in den typischen
Gangliengebieten oder in der Briicke oder im Kleinhirn oder sogar in allen diesen
Hirnteilen; besonders héaufig ist das symmetrische Hirngebiet der anderen
Hemisphére betroffen. Der Vollstdndigkeit halber erwéhnen wir, daf derartige
kleinere Blutungen als Begleiterscheinungen auch in der Pia sehr héufig nach-
zuweisen sind. Alle diese Feststellungen, die wir eben fiir den Fall einer grofen
hypertonischen Markapoplexie geprigt haben, behalten ihre volle Giiltigkeit auch
fiur Falle, in welchen grofle Zerstorungen der basalen Ganglien oder groBe hyper-
tonische Blutungen der Briicke im Mittelpunkt des Lésionskomplexes stehen;
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auch in derartigen Fillen finden wir also in den iibrigen typischen Léisions-
gebieten sehr héufig frisch entstandene, kleinere Blutungen als Begleitsymptome.
Die Multiplizitat der frisch auftretenden Herde bei irgendeinem hypertonisch-
apoplektischen Insult stellt ja einen der wesentlichsten Charakterziige hypertonischer
Apoplexien dar.

Es gibt nun Fille, in welchen sich diese geradezu gesetzmiBige Multiplizitit
der Herde in der Produktion zahlreicher kleiner Schidigungen duBert. In anderen
Féllen wird der Befund zahlreicher kleinerer Herde durch eine grofe Zerstorung
beherrscht. In wiederum anderen Fillen liegen in sdémtlichen typischen Lésions-
gebieten grofe Herde vor, so daB unter Umstinden Schidigungen entstehen,
die sich durch enorm ausgedehnte massive Blutungen auszeichnen, das ganze Mark-
lager, die basalen Ganglien und die Briicke zersiren und mdglicherweise sogar

Abb. 64. Multiple kleinere und gréB8ere Herde der Briicke bei komplexer Apoplexie.

durch ebenfalls grofie Herde der anderen Hemisphdre noch vergrébert werden. Wir
hatten wiederholt Gelegenheit, derartige Zerstérungen zu beobachten.

Steht man auf dem Boden der herkémmlichen Lehrmeinung, daB} apo-
plektische Blutungen durch den RiB eines groBen GefiBes entstehen, so wird
man leicht dazu neigen, anzunehmen, dafl die so exzessiv ausgedehnte Zer-
storung durch irgendeine, zentral gelegene Blutungsquelle verursacht wurde,
die ihre Extravasate ins ganze Gehirn iiberall einstrémen und sich einwiihlen
lieB. Ist man aber in der Lage, eine grofere Anzahl derartiger komplexer apo-
plektischer Zerstérungen zu beobachten, so wird man ohne weiteres einsehen
kénnen, daB3 es sich in solchen Fillen keinesfalls um Blutungen handelt, die
aus einer einzigen Quelle hervorgegangen, sich in die verschiedenen Hirn-
gebiete hineinwiihlten, sondern daf hier zusammenfliefende, groPe 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 erwihnen;
zahlreiche der im Vorangehenden besprochenen, typisch hypertonischen Blu-
tungen haben wir in Féllen gesehen, die durch ausgedehnte Blutungen in der
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Briicke kompliziert erschienen (Abb. 43). Ebenso stammen mehrere Abbil-
dungen unserer hypertonischen Briickenapoplexien aus Féllen, 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 Verlauf der Arteria fossae Sylwii) bei Hypertonie.
Man beachte die mantelférmige Blutung im Verlauf einer striiren Arterie.

Im Falle der Abb. 34 liegt zunéchst eine typische, ausgedehnte, wenn auch nicht exzessiv
entwickelte, hypertonische Markapoplexie vor, die — wie wir es frither schon beschrieben
haben — typischerweise vom Frontallappen bis zum Occipitallappen sich ausdehnt und
die Gebiete oberhalb des Balkenniveaus veriindert. Zu dieser Schidigung gehéren multiple,
recht grofe Herde der Briicke (Abb. 64) und andererseits ein ziemlich groBer Herd des
Kleinhirns.

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

Wertvoll erscheint uns an diesem Fall, da8 die Blutungsherde in den typischen
Lasionsgebieten so verteilt auftraten, daB sie die Multiplizitit der Genese,
d. h. das Entstehen der Blutungsherde in werschiedenen GefifBgebieten klar er-
kennen lassen. Insbesondere mahnt der Befund in der Briicke nicht nur daran,
daB3 die hypertonischen, blutigen Zerstérungen in den zusammenflieBenden,
groflen, komplexen Apoplexien aus mehreren kleineren Herden entstehen,
sondern auch daran, daB selbst etnes dieser kardinalen Zentren niemals aus einer
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einzigen Quelle entsteht, sondern durch das ZusammenflieBen zahlreicher,
kleinerer Blutungen bedingt wird.

Ich méchte nochmals kurz darauf hinweisen, dafl durch noch gréfiere Aus-
dehnung derartiger Einzelherde und durch ihr ZusammenflieBen jene ganz
groflen Zerstorungen entstehen, die manchmal die gesamte Hirnsubstanz in
fast allen Teilen blutig infiltrieren.

1) Bemerkungen iiber seltenere Formen der apoplektischen Hirnschidigungen
beir der Hypertonie.

Neben den im Vorangehenden besprochenen apoplektischen Verinderungen
bei der Hypertonie, die wir dank ihrer mehr oder weniger grofien Hiufigkeit als
Typen hypertonisch - apoplekti-
scher Schidigungen bezeichnen
koénnen, gibt es auch Fille von
apoplektisch auftretenden Blu-
tungen im Zentralnervensystem,
die selbst im Rahmen des von
uns untersuchten, verhiltnis-
méaBig groBen Materiales als aty-
pische Schidigungen 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 afypi-
schen  hypertonisch - apoplektischen
Schidigungen noch nicht geeignet
ist, eine systematische Darstellung
der in gleicher Form auftretenden
Falle zu erlauben, so méchten wir
trotzdem nicht versiumen, eine Er-
orterung der ganzen Gruppe aus-
zufithren, weil wir in diesen Fallen

schwierige pathogenetische Fragen  Abb.66. Blutungsherd derSubstantianigrabeiHypertonie.
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
koénnte.

Wie der Fall der Abb. 65 (S. 687/25) zeigt, gibt es apoplektische Schadi-
gungen bei der Hypertonie, die hauptsdchlich die Hirnoberfliche verdndern.
Wir werden auf diesen Punkt spiter noch eingehender zu sprechen kommen,
wir heben aber schon hier hervor, dal es sich vorwiegend um Blutungen im
Bereiche der Arteria fossae Sylvii und ihrer Hauptverzweigungen handelt. Wie
die Abb. 65 zeigt, koénnen in solchen Fillen auch im Innern der Hirnsubstanz
Verinderungen auftreten.

Besonders interessant erschien in diesem Fall, daB die Schddigung der
Hirnsubstanz dieselben Gebiete betrifft, die wir so haufig als alleinige Lasions-
stellen bei hypertonischen Apoplexien nachweisen konnten, nimlich das Putamen
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und den N. caudatus. Wichtig ist weiterhin die Form der intracerebralen Schadi-
gung: Ein Ast, der von der Arteria fossae Sylvit senkrecht nach oben steigt,
erscheint von mantelférmigen Blutungen umgeben; die Untersuchung mit der
Lupe ergibt, daBl auch weitere Blutungsstreifen, die von der Linie der Arteria
fossae Sylvit senkrecht nach oben ziehen, im Verlaufe kleiner Gefifle ent-
standen sind. Die Zusammenfassung des Befundes dringt sich uns auf: es
handelt sich um apoplektisch aufgetretene Blutungen tn zahlreichen Gedsten des
Arteria fossae Sylvii- Baumes.

Zu bemerken ist dabei, daB dhnliche Blutungen der Hirnoberfliche auch
in Bezirken der Arteria basilaris bzw. ihrer pialen Arterien vorkommen, wie

AbL. 67. Blutungsherd des Pallidums bei Hypertonie.

denn tiiberhaupt kleine, flache Blutungen der Pia bei hypertonisch-apoplek-
tischen Schiadigungen des Hirninnern héufig auftreten.

Wenn auch nicht sehr héufig, so hatten wir doch wiederholt Gelegenheit,
Fille bei der essentiellen Hypertonie zu beobachten, bei welchen ausgedehnte
ptale Blutungen das Bild voéllig beherrschen. Viele der in der Literatur als
,»Pachymeningitis haemorrhagica® bekannten Krankheitsfille diirften in diese
Gruppe der hypertonischen Apoplexien gehoren.

Im Rahmen einer Besprechung der seltenen Formen apoplektischer Zer-
stérungen bei der Hypertonie miiliten wir eigentlich auch den in einem voran-
gehenden Kapitel bereits erwihnten Fall der Abb. 63 hervorheben; es ist der ein-
zige Fall in unserem Material mit einer Thalamusschadigung der geschilderten Art.

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

Hypertonisch-apoplektische Herde der Medulla oblongata, weiterhin des
Ammonshorns, die schon mit freiem Auge aufzufinden sind, gehdéren zu den
sehr seltenen Befunden. Wir haben aber auch derartige Herde gesehen.

k) Weitere Beobachtungen zur Morphologie der hypertonischen,
apoplektischen Insulie.

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

Abb. 68. Doppelseitige groe Blutung in der typischen Striatum-Claustrum-Gegend bei Hypertonie.

vor allem darum, weil sie uns fiir das Verstdndnis der Pathogenese hypertoni-
scher Hirninsulte wichtige Hinweise gegeben haben.

So haben wir bereits feststellen konnen, dafl die hypertonischen Apoplexien
sehr haufig gleichzeitig doppelseitig auftreten; ja, dies gehért sogar zur Regel,
wenn ausgedehnte Schidigungen vorliegen. Meistens finden wir dann neben der
groflen Blutung der einen Seite eine etwas — oder sogar bedeutend — kleinere
Blutung der anderen Seite. Auch der Fall der Abb. 68 gehért in diese Gruppe
(S. 733/26). Trotzdem hier die Blutung in beiden Hemisphdren ziemlich aus-
gedehnt ist, erscheint die Blutung der rechten Hemisphire doch betrichtlich
kleiner.

In anderen Fillen sehen wir dann den ganz typischen, den hiufigeren
Befund: Die rechte Hemisphiare wurde durch eine sehr ausgedehnte, hyper-

SCHEWARTZ, Schlaganfille. 8
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tonische Claustrum - Putamenapoplexie zerstért; in der linken Hemisphire
finden wir im typischen Lisionsgebiet nur geringfigige Verdnderungen.

Bemerkenswerterweise treten besonders kleine Blutungen bei der Hypertonie
sehr hiufig doppelseitig, d. h. in beiden Grofhirnhemisphiren, und zwar vollkommen
symmetrisch auf. Wir sahen derartig symmetrisch lokalisierte Herde am héufig-
sten im lateralen Gebiet der Putamina; die Herde erscheinen dann vollkommen
gleich weit ausgedehnt (dhnlich wie in der Abb. 147).

Wir bringen hier Abbildungen von Schidigungen, die zwar in den weniger
hiufig betroffenen Gebieten der hypertonischen Apoplexien entstanden sind,
aber sonst absolut kennzeichnend erscheinen. Im Falle der Abb. 69 waren sogar
mehrere Paare symmetrisch gelegener, kleiner Blutungsherde nachzuweisen. Die

Abb. 69. Symmetrische kleinste Blutungsherde im Striatum bei Hypertonie.

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

Im Falle der Abb. 61 (S. 637/24) liegt eine etwas dltere, kleinste, symmetrisch gelegene
apoplektische Schidigung des Thalamus opticus vor. Die Herde sind gleich groB, absolut
symmetrisch lokalisiert, im selben Reparationsstadium, also zu gleicher Zeit entstanden.
Die Abb. 42 — ein bereits erwahntér Fall — zeigt ebenfalls symmetrisch gelegene Herde
des Kleinhirns.

Wie bei embolischen Schidigungen — wir sprachen bereits dariitber — findet
man auch bei der Hypertonie apoplektische Herde, die ohne Blutungen auf-
treten. ,

Derartige Herde . konnen sogar als alleinige Zeichen apoplektischer Insulte
bei der essentiellen Hypertonie erscheinen. In den von uns beobachteten Fillen
haben sie grofere Dimensionen nicht erreicht; wir fanden sie in den typischen
Apoplexiegebieten, insbesondere in den stridren Gebieten verstreut, bis linsen-
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gro auch in typischen Markgebieten. Bemerkenswerterweise kénnen auch
derartige unblutig entstandene Herde hiufig symmetrisch auftreten.

Im Falle 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-
rithren und zusammen eine Schmetterlingsfigur ergeben. Im Falle der Abb. 60 sind sogar
mehrere symmetrisch gelagerte, unblutig entstandene Lasionsherde auf derselben Schnitt-
fliche des Thalamus zu erkennen.

Wie erwihnt, sind die symmetrisch auftretenden Lésionsherde, insbesondere
Blutungsherde bei der -Hypertonie oft sehr klein, so daf wir sie geradezu als
. Insulteinheiten bezeichnen mochten.

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

Natiirlich kommen diese kleinsten Blutungsherde bei der Hypertonie nichi
nur symmetrisch vor. Man trifft sie bei sorgfiltiger Untersuchung bei Hyper-
tonikern sehr hdufig in den verschiedensten Gebieten des Grof- und Kleinhirns;
im Gebiet der basalen Ganglien, in der Marksubstanz, in der GroBhirnrinde
(z. B. auch im Gyrus hyppocampi), in Fillen mit groBen hypertonischen Insulten,
aber auch in Gehirnen, in denen andere Schidigungen nicht nachzuweisen sind. Oft
trifft man derartige Herde bereits als kleine rostbraune Narben: Zeugen eines
voriibergehenden kleinen, ,,passagéren®, apoplektischen Anfalls.

Wir werden noch ausfiihrlich erértern, dal 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 erwihnten 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 méchten wir auf eine bestimmte Form der Begleiterscheinungen bei gréBeren
intracerebralen hypertonischen Blutungen hinweisen, die wir in analoger Form auch bei

8*
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embolischen Schiadigungen feststellen konnten und die bei hypertonischen Insulten héufig
vorkommen und den Charakter der intracerebralen Verinderungen oft schon durch die
einfache Eroffnung der Syrviusschen Grube bestimmen lassen. Ich meine mantelformaige
Blutungen, die die Arteria fossae Sylvii umgeben und sowohl Adventitia als auch piales
Gewebe der unmittelbaren Umgebung verindern. Diese Blutungen treten meistens nicht
sehr ausgedehnt auf, manchmal aber fiillen sie den Syrviusschen Spalt und sprengen ihn
gewissermafen. Auf alle diese Verinderungen werden wir iibrigens in unseren spéteren
Eroérterungen noch zu sprechen kommen.

Wir erwihnten bei der Besprechung der embolischen Blutungen, daB hier
gewissermaBen drei Stufen zu unterscheiden sind: Kreislaufstérungen, die im
verinderten Hirngebiet eine schwache, makroskopisch gerade erkennbare
Roétung verursachen. Weiterhin Blutungen, die durch unzéhlige, dicht neben-
einander stehende punktformige Extravasate gekennzeichnet sind und schlieBlich
Blutungen, die als massive, kompakte Herde imponieren, und bei welchen die
Zusammensetzung aus unzédhligen punktférmigen Blutungen mit dem freien
Auge iiberhaupt nicht zu erkennen ist. Wir erwihnten auch, daBl kompakte
Blutungen bei den embolischen Insulten verhiltnisméBig selten zu beobachten
sind, und daB in der Mehrzahl embolischer Apoplexien punktférmige Blutungen
vorliegen. Nun haben wir auch bei den hypertonischen Insulten Gelegenheit,
alle diese Formen der Kreislaufstérungen zu beobachten. Wie aus unseren Be-
schreibungen hervorgeht, wiegen hier allerdings gerade die massiven Blutungen
vor, es ist aber besonders wichtig darauf hinzuweisen, daf auch Ldsionsherde
— und zwar grofe Schidigungen — vorkommen, in welchen keine massiven Blu-
tungen vorliegen, sondern nur dicht nebeneinander stehende punktformige Extravasate.

III. Formen der arteriosklerotischen Apoplexien, Lokalisation und Beschaffenheit
der Herde.

Entsprechend unserem Unterscheidungsprinzip kamen hier fiir uns von
vornherein nur Hirnverdnderungen in Betracht, die von der Hypertonie unab-
hingig, durch arteriosklerotische Gefifverinderungen bzw. Gefdfverschliisse ver-
ursacht wurden. Wir haben vorgezogen, hier selbst Fille nicht zu besprechen,
bei welchen zwar die apoplektischen Verdnderungen durch arteriosklerotische
Verschliisse entstanden sind, aber die ,.essentielle Hypertonie als Grund-
krankheit ebenfalls vorlag.

In einem spiteren Abschnitt dieser Arbeit werden wir noch Gelegenheit
haben, einiges iiber die Genese der Arteriosklerose der Hirngefid3e zu bemerken.
Wir werden dort auch Eigenarten der Lokalisation arteriosklerotischer . Ver-
inderungen der Hirnarterien kurz erértern und sie zu erkliren versuchen.
Hier wollen wir uns zunichst nur auf die durch Arteriosklerose bzw. arterio-
sklerotische Thrombose verursachten Hirnschidigungen selbst beschrinken.

Besonders wichtig erscheint uns vor allem, daf} die arteriosklerotischen Throm-
bosen in denselben Gefifgebieten auftreten, die wir auch bei den embolischen und
hypertonischen Schidigungen so hdufig betroffen finden; ganz vorwiegend im
Bereiche der Arteria fossae Sylvit und whrer stridren Nebendste.

So sind denn also die Gewebsverinderungen, die durch die Arteriosklerose
hervorgerufen wurden, vorwiegend in denselben Hurnteilen anzutreffen, die auch
bei embolischen und hypertonischen Insulten geschidigt werden: Zundchst im late-
ralen Teil des mittleren Putamens, im Claustrum und vm vorderen Striatumgebiet.
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Das vordere Striatumgebiet ist iibrigens bedeutend haufiger betroffen als
bei den hypertonischen Insulten.

Untersucht man eine groBere Anzahl von Fillen mit arteriosklerotischen
Verinderungen des zentralen Nervengewebes, so kann man zwei Typen der
Schidigungen unterscheiden:

1. Verdanderungen, die das Resultat dlterer, seit lingerer Zeit bestehender
Prozesse darstellen.

Meistens kleine Erweichungshohlen von unregelmifigen Formen, glatter
Wand; oft, als wire die fehlende Substanz aus ihnen mit einem MeiBel heraus-
gesprengt. Blutungen oder Hyperdmie sind nicht nachzuweisen, dagegen weist
eine rotbraune Farbung oft auf Hamosiderinablagerungen hin.

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

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

Derartige Herde finden wir iibrigens nicht nur im Striatum, sondern in
samtlichen Gebieten der vorhin beschriebenen embolischen oder hypertonischen
Apoplexien auf. Um zunichst nur die typischen Gebiete zu erwéihnen, sind
arteriosklerotisch entstandene Erweichungen auch in der Briicke nachweisbar
(Abb. 72). Wir finden die Herde ¢m Thalamus opticus oder in der Marksubstanz
der Grophirnhemisphiren auf (Abb. 73). Man beachte die vollige Ubereinstim-
mung der Lokalisation derartiger Herde mit embolisch oder hypertonisch ent-
standenen Zerstérungen.

Bemerkenswert ist, daB derartige arteriosklerotische Erweichungen im
selben Gehirn regelmiBig in grofler Anzahl auftreten, und dafl ihre Ausdehnung
den Umfang einer Bohne nur selten iibertrifft. Interessant ist auch, dafl im
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selben Gehirn gewohnlich verschieden alte Herde angetroffen werden. Die Alters-
differenz ist am Fettgehalt abzuschdtzen; die Farbe der Herde variiert zwischen
gelb und kreideweiB. Hochgradige arteriosklerotische Verinderungen sind in
solchen Fallen regelmaBig in sdmilichen Gefiflen des Gehirns nachzuweisen; sie
sind auch in den sichtbaren Arterien unserer Abbildungen klar zu erkennen.

In verhiltnismiBig selteneren Fillen konnten wir auch ausgedehnte Er-
weichungsprozesse feststellen, die ebenfalls mit alten arteriosklerotischen Gefif-
verschliisssen zusammenhingen. Auch diese groflen — ebenfalls ohne frische
Blutungen einhergehenden — Erweichungen zerstéren dieselben Gebiete, die
sonst nur kleine Erweichungsherde aufweisen, vor allem also wieder das Striatum.

Abb. 72. Multiple Erweichungsherde der Briicke Abb. 73. Arteriosklerotisch-thrombotische
bei Arteriosklerose. 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 Schiadigungen des Gehirns
sahen wir auch priméir arferiosklerotisch bedingte Insulte, die mit einer sehr aus-
geprigten himorrhagischen Infarcierung verbunden waren.

Diese Form der arteriosklerotischen Schidigung 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 verindert
werden. Wir finden also kleinere oder groBere Herde dieser blutigen Infarcierungen vor allem

im Striatum: Im Kopf des Nucleus caudatus, im typischen lateralen Gebiet des mittleren
Putamenteils.

Herde der hiimorrhagischen, arteriosklerotischen Erweichungen sind meistens
nur in den typischen apoplektischen Lisionsgebieten aufzufinden, aber selbst
in Fillen, in welchen Herde der Marksubstanz oder der Rinde oder atypischer
Teile der basalen Ganglien vorwiegen, sind Schidigungen auch des Striatums
fast ausnahmslos nachzuweisen.
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Hiamorrhagische Infarcierungen bei arteriosklerotischen Verschliissen be-
treffen die Rindengirlande des Occipitallappens auffallend oft; die Erkrankung
ist dann in der Gestalt ausgedehnter pialer Blutungen — dicht nebeneinander
stehende punktférmige Blutaustritte — schon auf der Oberfliche deutlich zu
erkennen (Abb. 74).

Sieht man zahlreiche Fille der mit hdmorrhagischer Infarcierung einher-
gehenden Schidigungen, so wird man finden, daB eine der wichtigsten Eigen-
schaften vieler arteriosklerotisch-thrombotischer Veranderungen die auffallende

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

Ahnlichkeit mit Schidigungen ist, die durch embolische Kreislaufstorungen
entstanden. In den bisher erorterten Féllen — wohl in der iiberwiegenden
Mehrzahl séimtlicher Beobachtungen — #uBert sich diese Ahnlichkeit in sehr
klaren und kaum miBverstindlichen 4ndeutungen, indem die Herde in denselben
Gebieten erscheinen, die sonst zur Lokalisation embolischer Schidigungen dienen
und im Einzelnen &hnliche Bilder der himorrhagischen Infarcierung bieten.
Konnten wir beim Vergleich der embolischen und hypertonischen apoplektischen
Schidigungen feststellen, dafl die Ahnlichkeit zwar unverkennlich ist, daB aber
die hypertonischen Léisionsherde sozusagen vergréberte Formen der Ergebnisse
embolischer Schidigungen darstellen, so kénnte man in manchen Féllen der
arteriosklerotischen apoplektischen Schidigungen den Eindruck gewinnen, daf}
Verinderungen, die bei embolischen Kreislaufstérungen vollentwickelt, voll
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Abb. 75. Ausgedehnte, hochgradige himorrhagische Infarcierung der frontalen Rindengirlande und
der frontalen Marksubstanz bei arteriosklerotischer Thrombose.

Abb. 76. Ausgedehnte, hochgradig himorrhagische Infarcierung der fronto -parietalen Rinde, der
Marksubstanz und des Striatums bei arteriosklerotischer Thrombose.
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ausgebildet erscheinen, bei arteriosklerotischen GefiaBverschlissen pur eben
angedeutet auftreten (vgl. z. B. die Verdnderungen der Abb. 71 mit Verinde-
rungen der Abb. 6).

Immerhin hatten wir Gelegenheit auch Fille zu beobachten, bei welchen
— wenigstens an einer Stelle des Gesamtbildes — die Ahnlichkeit der wnzweifel-
haft arteriosklerotisch entstandenen Schidigung mit einer Erkrankung embo-
lischer Genese tduschend erschien. Die in der Abb. 76 gezeigte Schnittfliche
einer unzweifelhaft arteriosklerotisch-thrombotisch entstandenen Schidigung
kénnte tatsichlich zu einer Verwechslung Veranlassung geben; wir sehen die
fir embolische Schiadigungen iiberaus kennzeichnende, frische, hamorrhagische
Infarcierung der typischen striiren Abschnitte und der — auch bei Embolie

Abb. 77. Hémorrhagische Infarcierung der Rindengirlande bei arteriosklerotischer Thrombose.

oft betroffenen — periinsuliren Rindenabschnitte. Selbst die in der Mark-
substanz der Abb. 75, 76 nachweisbaren Infarktblutungen wiren nicht ohne
weiteres geeignet, eine sichere Unterscheidung zu erméglichen. Die Schadigung
dehnt sich nach vorne aus; infarciert erscheinen gewisse frontale Rindengebiete,
in deren Bereich wir Schidigungen auch bei embolischen Verschliissen regel-
malig nachweisen koénnen.

Allerdings miissen wir hervorheben, dafi wir eine so hochgradige hémor-
rhagische Infarcierung der Marksubstanz, wie wir sie in unserem Fall im Frontal-
und Parietalhirn nachweisen konnten, bei embolischen Schidigungen nie ge-
sehen haben (Abb. 75, 76).

Selbstverstdndlich findet man in sehr vielen Fillen himorrhagische arterio-
sklerotische Erweichungsherde neben ,,unblutigen’ Herden auf; wie bei den
embolischen und hypertonischen apoplektischen Schidigungen, handelt es sich
ja auch hier oft nur um verschiedene Erscheinungsformen ein und derselben
Erkrankung. So erscheint ein Léasionsgebiet ,,unblutig’‘, wenn die initialen
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Symptome der hdmorrhagischen Infarcierung, nimlich die Blutiiberfiilllung der
Kapillaren, kleine Blutungen, bereits verschwunden sind ; wie noch zu erwihnen
sein wird, ist in sehr vielen Fillen
,,weiller oder ,,gelber’* Erweichungs-
herde bei arteriosklerotischen Ver-
schliissen, als erstes Stadium der Er-
krankung eine hidmorrhagische Infar-
cierung, zumindesten eine hochgradige
Hyperdmie tatséchlich anzunehmen.
Unsere Untersuchungen ergaben aber,
dafl Erweichungsherde bei Arterio-
sklerose auch entstehen konnen, ohne
daB im Anfang Blutungen vorgelegen
hétten; wie bei embolischen und hyper-
tonischen Schédigungen, miissen wir
auch fiir arteriosklerotische Herde an-
nehmen, daB sie unter Umstinden
durch Kreislaufstorungen hervorgerufen
werden, bei welchen Blutungen génzlich

fehlen und die Hyperimie — wenig-
Abb. 78. Ausgedehnte Erweichung der stens makroskopisch — kaum in Er-
occipitalen Rinden- und Marksubstanz bei . -
arteriosklerotischer Thrombose. SChelnung tritt.

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

Hamorrhagische und ,,unblutige‘* Schidigungen sehen wir auch in den Abb. 77 u. 78
nebeneinander. Es handelt sich hier um eine Schidigung des Gehirns, die besonders aus-
gedehnte Gebiete betrifft und uns von grofem Interesse zu sein scheint, weil in ihr erstens
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wieder die innige Verwandtschaft zwischen arteriosklerotischen und embolischen Schidi-
gungen des Zentralnervensystems zu erkennen ist und weil wir hier zweitens eine konti-
nuierliche, vom Frontalhirn fast bis zum Occipitalpol ausgedehnte Erkrankung beobachten
konnen, die alle jene Gebiete zusammenhingend geschidigt zeigt, die wir zwar auch in vielen
anderen Fillen, aber immer nur in kleineren, tisolierten Abschnitten betroffen finden. Die
Abb. 77 zeigt die Schidigung des Frontallappens, hauptsichlich der frontalen Rinde;
die Rinde selbst-ist hamorrhagisch infarciert, die anschlieBenden Markgebiete sind ,,wei3*
erweicht. Auf einer etwas mehr nach hinten liegenden Schnittfliche, deren Veréinderungen
mit den vorher besprochenen Zerstérungen kontinuierlich zusammenhéngen, sehen wir ein
Bild, das embolischen Lasionen tduschend dhnlich scheint; wir finden in der oberen Hilfte
des vorderen Striatums eine leichte Hyperdmie, die dieses Gebiet von den unteren Striatum-
teilen scharf und iiberaus typisch unterscheidet, und die histologisch tatsichlich mit einer
Schidigung der Nervensubstanz zu identifizieren

ist; weiterhin sehen wir einen ziemlich groflen

weillen Herd der Marksubstanz sowie die Auf-

lockerung der Inselrinde. Die Abb. 78 zeigt

den hintersten Ausliufer der Zerstérung: Aus-

gedehnte ,,weile” Erweichung der Occipital-

rinde und der occipitalen Marksubstanz in den-

selben Gebieten, die wir bei embolischen Schi-

digungen oft verindert gesehen haben, und die

auch bei hypertonischen Apoplexien verindert

erscheinen kénnen. Der thrombotische Verschluf

sitzt in kontinuierlicher Ausdehnung im Haupt-

stamm der Arteria fossae Sylvii und zahlreichen

ihrer Aste.

Im vorliegenden Fall handelt es sich
also um eine ausgedehnte Auflockerung
der Hirnsubstanz nach arteriosklerotischem
Verschluf. Wir hatten nun Gelegenheit,
auch Fille arteriosklerotischer Zersto-
rungen zu untersuchen, bei welchen die-
selben Gebiete die schwere Form der
Schidigung aufwiesen und aufgelost er-
schienen, so daB eine zusammenhdngende
Hoéhle entstand, die die so oft bezeichneten ~ Abb. 80. Erweichungsherd der occipitalen
. . . . . . Marksubstanz bei arteriosklerotischer
Hirnteile in eimem groflen einheitlichen Thrombose.
Defekt wvereinigte. Die Abbildungen des
Falles S. 335/28 zeigen die Verinderungen einer derartigen Zerstérung; der
vordere Pol der Aushchlung reicht in die Marksubstanz des Frontalhirns, der
hintere bis in den Occipitallappen.

Besonders beachtenswert ist die Ausdehnung der Zerstérung auf die obere Striatum-
halfte. Die Abb. 79 zeigt die Erweichungshoéhle in ihrer dquatorialen Schnittflache: ein-
geschmolzen erscheinen Caudatum, laterales Putamengebiet, Claustrum und Inselrinde.
Die Abb. 80 zeigt den hintersten Auslaufer der Schidigung; kleine Hohlen in der occipi-
talen Marksubstanz; die Rinde dieser occipitalen Gebiete ist interessanterweise intakt geblieben.
Wir werden auf die Bedeutung dieser Beobachtung noch zuriickgreifen.

Wir mochten nun nicht den Eindruck erwecken, daB die im letzten Teil
dieses Kapitels wiederholt beschriebenen Fille ausgedehnter Schidigungen
durch arteriosklerotische GefdfBverschliisse Adufig vorkommen. Im Gegenteil,
ich méchte betonen, daB sie im Vergleich zu den sehr hiufigen kleineren, arterio-
sklerotischen Schéidigungen als Rarititen zu betrachten sind, deren eingehende
Erérterung wir hier nur vornahmen, weil sie fiir das allgemeine pathogenetische
Problem der apoplektischen Schidigungen wichtige Feststellungen ermoglichen.
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Im groflen ganzen sind arteriosklerotische Erweichungsherde dadurch gekenn-
zeichnet, daf} sie 1. nur wenig ausgedehnt erscheinen ; 2. fast ausnahmslos zu mehreren
auftreten; 3. meistens entstehen, ohne klinisch katastrophale Insulte zu verursachen ;
4. ist eine Art Progredienz festzustellen, indem sich zu den bereits vorhandenen
dlteren Herden fortwihrend neue hinzugesellen.

Wir haben sowohl bei den embolischen als auch bei den hypertonischen
apoplektischen Schidigungen die Beschaffenheit der Blutungen besonders ge-
kennzeichnet. Wir mochten auch in diesem Abschnitt darauf hinweisen, daf
Blutungen, die als Folgen arteriosklerotischer Gefa8verschliisse auftreten, meistens
als ziemlich dicht nebeneinanderstehende, punktfésrmige Extravasate erscheinen.
Wie die Abb. 75, 76 zeigen, kénnen diese kleinsten Herde so dicht nebeneinander
stehen, daBl sie den Eindruck massiver, kompakter Blutungen erwecken.

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

Uberblicken wir unsere Erorterungen in den vorangehenden Abschnitten,
so miissen uns zunichst wieder die so oft unterstrichenen Ahnlichkeiten zwischen
den einzelnen Formen auffallen. Das Wesentliche an dieser Ahnlichkeit ist die
vollige Ubereinstimmung der Lokalisation ; es handelt sich bei allen Arten der apo-
plektischen Schidigungen immer wm Ldsionen derselben Gebiete; die gleichen
Territorien sind es auch, die bei allen genetisch-differenten Formen der apoplek-
tischen Schidigungen wnversehrt 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 hdufig betroffen er-
scheint bei allen Formen auch das Claustrum. Andererseits bleiben Hirnteile
wie Glob. pallidus oder Medulla oblongata von Schidigungen sowohl bei embo-
lischen als auch bei arteriosklerotischen und hypertonischen Insulten fast
regelmifBig verschont. Weiterhin wird der Thalamus bei allen Arten der apo-
plektischen Schadigungen gleich hdufig betroffen; auch die occipitalen Gebiete
werden ungefihr bei allen Formen in derselben Héaufigkeit verdndert. Miissen
wir sagen, dal Schidigungen der GroBhirnmarksubstanz bei hypertonischen
Apoplexien verhédltnisméiBig nicht sehr hiufig vorkommen, so gilt diese Fest-
stellung auch fir embolische und arteriosklerotische Insulte. Das Kleinhirn
ist bei allen Arten der apoplektischen Insulte nur selten betroffen.

Es besteht eigentlich nur folgende Differenz: Die Rindengirlande der Grof3-
hirnhemisphdren ist bei hypertonischen Apoplexien nur selten und niemals in dem
Umfang geschidigt, wie bei embolischen und arteriosklerotischen Insulten. Dies
gilt besonders fiir occipitale Gebiete. Vielleicht handelt es sich aber hier nur
um eine scheinbare Differenz. Dieselben GefalBstraBen, deren Erkrankung bei
embolischen und arteriosklerotischen Insulten, die weniger oder mehr aus-
gedehnten Verdnderungen der Rindengirlande verursachen, sind auch bei der
Hypertonie affiziert; die Schddigung erscheint aber hier meistens nur im intra-
cerebralen Terminalgebiet der betroffenen GefiBbiume, wihrend bei embolischen
und arteriosklerotischen Verschliissen vielfach — durchaus nicht immer — die
Rindengebiete miterkranken. Diese Abweichung zu erklidren, werden wir spiter
noch versuchen miissen.
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Wir werden noch eingehend besprechen, daB es sich bei allen Formen
der apoplektischen Schidigungen in erster Linie um Verdnderungen in termi-
nalen Gefdfigebieten handelt; die apoplektischen Zerstdrungen des Striatums,
der Marksubstanz oder der GroBhirnrinde konnen sowohl bei den arteriosklero-
tischen, als auch bei den embolischen und hypertonischen Insulten als Zer-
storungen innerhalb terminaler Gefifigebiete bezeichnet werden; dies ist natiirlich
auch fiir apoplektische Schadigungen der 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 Ubereinstimmungen der
Lokalisation besprochen, die wir bei der Untersuchung der basalen Ganglien

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

beobachteten. Zur Vervollstindigung dieser Beobachtungen hitten wir jetzt
noch die genauere Lokalisation jener Schdidigungen anzugeben, die wir bes
arteriosklerotischen und embolischen Ldsionen in der GroPhirnrinde nachweisen
kénnen. *

Zur Einleitung dieser Betrachtungen ist folgender Fall sehr geeignet (S. 407/27,
Berlin). Es handelt sich um einen 68 Jahre alten Mann mit einer ausgedehnten
arteriosklerotischen Thrombose der Arteria fossae Sylvii und mit typischen
stridren Erweichungsherden, auf die wir uns aber hier nicht niher einlassen
wollen. Es interessiert uns hier nur die Schidigung der Grophirnrinde, die gerade
in diesem Fall besonders beachtenswert erscheint, weil sie uns Zentren der
Rindenschddigung isoliert zeigt, zentrale Gebiete, die in zahlreichen anderen
Fillen durch grobe Schiadigungsherde verbunden oder auch nach vorne, nach
oben und unten bzw. hinten vergréBert erscheinen (Abb. 81).
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Im vorliegenden Fall sehen wir also zunidchst die Schiadigung des Operculums
und der Pars-Opercularis der unteren Frontalwindung. Dann folgt nach hinten
der unversehrt gebliebene untere Teil der hinteren Zentralwindung und im An-
schluBl daran finden wir das ganze Gebiet des Gyrus supramarginalis und Gyrus
angularis geschidigt; die Hirnwindungen sind in diesen bezeichneten Gebieten
gelb, schmiler als unter normalen Verhéltnissen und schlaff; wie die frontalen
Schnittflichen zeigen, hochgradig aufgelockert.

Zu bemerken ist, daB auch in diesem Fall typischerweise eine ausgedehnite
Schidigung der Insel vorlag, so daB also das geschiddigte Operculum und der
intakte untere Teil der hinteren Zentralwindung sehr wichtige und kennzeich-
nende Schidigungsgebiete wverdeckt und die Kontinuitit zwischen dem vorderen
frontalen und dem hinteren parietalen Herd tatsdchlich besteht.

Hervorgehoben sei weiterhin, dafl sich die Schadigung auch auf die Falte
ausdehnt, die Frontal- und Parietallappen voneinander trennt, und daB ein
guter Teil der oberen Temporalwindung, nidmlich mehrere transversale Win-
dungen des Temporallappens, mitbetroffen wurde.

Wie erwihnt, stellt der eben besprochene Fall nur einen Typus der apoplek-
tisch geschadigten Fialle dar; in vielen anderen Fillen dehnt sich die Rinden-
lision z. B. nach vorne auf die Frontalwindungen aus. Ein Beispiel dafiir ist
der Fall der Abb. 77, bei dem wir eine ausgedehnte Schidigung des Gyrus
frontalis medius und ¢nferior zu beobachten hatten, allerdings nur in ihren
hintersten Abschnitten; vereinzelte frische Herde konnten auch in der Rinde
des Gyrus frontalis superior beobachtet werden. Haufig kommt auch die Aus-
dehnung der Erkrankung auf die ganze Rindengirlande der oberen Temporal-
windung vor, z. B. Abb. 20. Am allerhdufigsten allerdings sieht man die
alleinige  Schidigung der Inselrinde und des ihr anschlieffenden opercularen
Rindengebietes, dhnlich wie es z. B. an der Schnittfliche der Abb. 11 zu er-
kennen ist. Die Schidigung der Temporallappen kann sich auch nach hinten
ausdehnen; wie die Abb. 79 zeigt, kann sie die obere und mittlere Temporal-
windung ziemlich ausgedehnt betreffen.

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

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

Dagegen werden bestimmte mediale Flichen des Occipitallappens verhdltnis-
méBig hiufig betroffen. Es handelt sich um den Gyrus lingualis, wie z. B. in der
Abb. 74 bei einer arteriosklerotisch-thrombotischen Kreislaufstérung. Manche
embolische Apoplexien zeigen ebenfalls, daB im AnschluB an Schidigungen
des Gyrus lingualis auch Rindengebiete der Fissura calcarina, insbesondere
des Gyrus fusiformis und des Cuneus betroffen werden kénnen. Der Fall der
Abb. 18, 19 — eine embolisch entstandene Schiddigung — zeigt den typi-
schen Léasionskomplex bei der Betrachtung auf frontalen Schnittflichen. Wir
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sehen, daBl auch hier eine Schidigung des Operculums, der unteren Teile
der Zentralwindungen, des Gyrus supramarginalis, Gyrus angularis, der Insel,

der oberen Temporalwindung vorliegt; diese Schidigung ist iibrigens — wie
bereits vermerkt — mit einer kennzeichnenden Lésion des Gyrus lingualis
kombiniert.

Fassen wir die vorhergehenden Erérterungen iiber Schidigungen des Rinden-
mantels bei embolischen und arteriosklerotischen Apoplexien zusammen, so
ist festzustellen, daBl das Gebiet der Insel, des Operculums, des Gyrus supra-
marginalis und Gyrus temporalis superior als zentrales Schidigungsterritorium
bezeichnet werden kann, das unter allen Rindengebieten am hiufigsten betroffen wird.
Es ist haufig als einziges Schidigungsgebiet nachzuweisen und erscheint in
Fillen, in welchen ausgedehnte Zerstérungen des Rindenmantels vorliegen,
regelmaBig mitbetroffen. Die Schiadigung der Rindengirlande ist iibrigens oft
eine kontinuierliche, vielfach liegen aber auch nur vereinzelte, verstreute,
kleinere Lasionsherde vor.

Allerdings diirfen wir die Betonung der Ubereinstimmung zwischen den
einzelnen Arten der apoplektischen Schiadigungen nicht iibertreiben; wir glauben
in den vorangehenden Ausfithrungen klar gezeigt zu haben, daB die Lokali-
sation und insbesondere die Beschaffenheit der Verdnderung in den meisten Fallen
geeignet ist, schon bei der Betrachtung mit freiem Auge einen sicheren Hinweis
auf ihre Entstehungsart zu geben.

Zu beachten ist bei dieser Differenzierung zunichst die Beschaffenkezt und
Ausdehnung der Blutungen. Wie erwiahnt, finden wir bei embolischen Schadi-
gungen und bei arteriosklerotisch-thrombotischen Kreislaufstorungen regelmiBig
punktférmige Blutungen, die gleichgro zu sein und in gleichen Abstéinden 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 embolische
Kreislaufstérungen die Neigung des Liisionsgebietes sich bis zu den Grenzen der
befallenen topistischen Einheit auszudehnen; diese Eigenschaft tritt besonders
bei stridiren Herden hervor, sie ist aber auch bei Schidigungen der Inselrinde und
des Claustrums klar zu erkennen. Dieselbe Neigung ist iibrigens auch be: arterio-
sklerotischen Schadigungen festzustellen, allerdings fast ausschlieBlich nur bei
Erkrankungen der Rindengirlande; jene Form der Ausdehnung des Lisions-
gebietes bis zu den Grenzen der vorderen oberen Striatumhélfte und des mitt-
leren Teils des lateralen Putamen, die wir bei den embolischen Léisionen geradezu
regelmifBig nachweisen konnten, beobachteten wir bei arteriosklerotischen
Kreislaufstérungen nur ganz vereinzelt. Die Neigung, topistische Einheiten
bis zu ihren anatomischen Grenzen auszufiillen, ist ibrigens auch bei hyper-
tonischen Schéidigungen zu beobachten; wir sahen aber derartige Herde aus-
schlieflich in der Marksubstanz der GroBhirnhemisphéiren.

Ein wichtiger, auch pathogenetisch bemerkenswerter Unterschied ergibt
sich aus folgender Beobachtung: Hypertonische Insulte betreffen mit Vorliebe
Gebiete, die schon frither einmal die Lokalisation einer hypertonischen Schadi-
gung dargestellt haben; besonders bei grofen, todlichen Blutungen war wiederholt
nachzuweisen, daB sie in Gebieten auftraten, die bereits dltere Lisionsherde
— unter Umstinden Narben — enthielten. Wie noch zu schildern sein wird.



128 Morphologie der apoplektischen Insulte.

stellt diese Wiederkehr der Schidigung in bereits lidierten Gebieten eine wesent-
liche pathogenetische Elgenschaft ja eine wichtige Erklirung der hyperto-
nischen Insulte dar.

Bei der arteriosklerotischen Apopleme schlieBft die Natur der Kreislauf-
stérung die Wiederkehr einer schweren Erkrankung in dasselbe Gebiet aus; die
die Schidigung vermittelnde GefiBstraBe wird ja schon bei der ersten Gelegen-
heit verschlossen und verhindert die Verbreitung neuer, schidlicher Einfliisse;
man wird also bei schweren, multiplen Schidigungen durch arteriosklerotische
GefiaBverschliisse immer das Betroffenwerden neuer Gebiete feststellen konnen.

Allerdings kénnen geringfigige frische Erkrankungen — mikroskopische Kreis-
laufstorungen — auch in Gebieten alter arteriosklerotischer Schidigungen
auftreten.

Die Ubereinstimmungen, die wir bei der Betrachtung der verschiedenen
Apoplexieformen nachweisen konnten, sind von prinzipieller Bedeutung, aber
auch nur prinzipieller Natur; man kénnte sagen, der Rohbau der Verinderungen
ist bei allen Formen der apoplektischen Insulte vollkommen gleich, die vollstindige
Ausfithrung aber individuell verschieden.

Wir méchten nicht verschweigen, daff wir in manchen Féllen, insbesondere
alter und ausgedehnter apoplektischer Schidigungen, nur mit Hilfe der Anamnese
und durch den Vergleich mit Verdnderungen der iibrigen Organe zu einer Prézi-
sierung der Genese gelangten, und dal wir in — allerdings sehr seltenen —
anamnestisch mangelhaften oder mangelhaft obduzierten Fillen nicht ent-
scheiden konnten, ob die vorliegenden schweren Schidigungen Folgen em-
bolischer, hypertonischer oder arteriosklerotischer Insulte darstellen.

Einen dieser Fille méchten wir auch hier wenigstens kurz vorfithren, um
auf die immerhin vorhandenen Schwierigkeiten der leferentlaldlagnose 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 Zerstérung der rechten Hemisphire, deren Gebiet vom Frontallappen bis zum
Occipitallappen reicht und Territorien der Marksubstanz, der basalen Ganglien und der
GroBhirnrinde in einer einheitlichen Hohle zusammenfat. Die vordere Kuppe der narbigen
Erweichungshohle reicht in die frontale Marksubstanz, das Striatum ist im Kopfgebiet
typischerweise in seiner oberen Hélfte affiziert, an der Schnittfliche des mittleren, stridren
Gebietes fehlt der laterale Putamienabschnitt (Abb. 82) und im Occipitalgebiet erscheint
sowohl die Rinde als 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 Hemisphére betroffen.

Wir méchten noch hervorheben, dafl in der Erweichungshohle selbst zahl-
reiche GefiBstimme zu erkennen sind, die den Eindruck erwecken, daBl sie
Reste jener GefaBbiume darstellen, die das jetzt so hochgradig erkrankte
Gebiet bereits frither, noch vor der Erkrankung, als normale Bestandteile
versorgten. Die Querschnitte aller dieser GefdBstdmme 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 kénnte aber auch ein Versdumnis der klinischen
Untersuchung sein. Arteriosklerotisch-thrombotische Verschliisse konnten wir
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bei der Sektion des Gehirns nicht nachweisen; allerdings bestand eine ziemlich
hochgradige Arteriosklerose und die Moglichkeit ist keineswegs auszuschlieBen,
daB eine frithere Thrombose rekanalisiert wurde. Leider war nur die Hirn-
sektion gestattet und wir konnen also tiber den Zustand des Herzens und der
inneren Organe keinerlei anatomische Angaben machen. Vor allem kénnen
wir eine chronische Endokarditis ebensowenig ausschlieBen, als feststellen;
die Moglichkeit einer embolischen Genese der vorliegenden Veridnderungen ist
also ebenfalls nicht auszuschlieBen.

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

Abb. 82. GroBe alte Erweichungshdhle nach apoplektischer Schidigung. Nihere Genese unklar.

Beschaffenheit der Hirnverinderungen mcht mehr geeignet @st etnwandfreie
Schliisse auf die Genese zu erlauben.

Die Form der Schidigung entspricht iibrigens sehr weitgehend der Ver-
dnderungen der Abb. 77, 78, geradezu vollstindig den Veréinderungen der
Abb. 79, 80, also zweier Falle, bei welchen die einwandfrei nachgewiesenen
arteriosklerotischen GeféaBverschliisse die Genese als véllig geklirt erscheinen
lassen. Die Veranderungen unseres zweifelhaften Falles entsprechen aber mit
derselben Genauigkeit auch den nachgewiesenerweise embolisch entstandenen
Zerstérungen des Falles der Abb. 18, 19 und entsprechen auch Zerstérungen,
die im Verlaufe der essentiellen Hypertonie unzweifelhaft ohne embolische
oder arteriosklerotisch - thrombotische Kreislaufstérungen entstanden waren.

Das Wesentliche in der Ubereinstimmung zwischen hypertonisch-arteriosklero-
tisch oder embolisch entstandenen Schidigungen, nimlich die absolute, starre Identi-
tdt der Lokalisation kann also bei apoplektischen Insulten, die das sozusagen zur
Verfiigung stehende Lisionsgebiet voll ausniitzen, individuelle Einzelheiten, die eine
Differenzierung der Genese ermiglichen, vollkommen verdecken.

SCHWARTZ, Schlaganfille. 9
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Die so oft betonten Ubereinstimmungen zwischen den verschiedenen Formen der
apoplektischen Insulte scheinen uns jetzt schon zu beweisen, daf3 beim Entstehen
der verschiedenen apoplektischen Insulte bestimmie, gemeinsame Faktoren mit im
Spiele sind, deren Einflul méchtig genug ist, um selbst bei grundsétzlich verschie-
denen auslosenden Ursachen dhnliche, bzw. analoge Ergebnisse zu produzieren.

Ich mochte zundchst gerade diese gemeinsamen Faktoren erforschen und
zu diesem Zweck die Ahnlichkeiten, die sich bei der Untersuchung der ver-
schiedenen Formen apoplektischer Insulte ergeben, noch weiter ausbauen;
wir werden wesentliche Ubereinstimmungen bei der noch immer nicht erschépften
makroskopischen Untersuchung der verschiedenen Formen apoplektischer Sché-
digungen und auch bei der mikroskopischen Untersuchung der Verinderungen
reichlich nachweisen koénnen.

B. Makroskopische und mikroskopische Befunde an den Gefifien
bei apoplektischen Verinderungen des Gehirns.

In den Schilderungen der vorangehenden Abschnitte mufBite ich die Ver-
anderungen der stridiren Gebiete immer besonders hervorheben. Uberein-
stimmungen zwischen wichtigen Eigenschaften der genetisch verschiedenen
apoplektischen Insulte fallen zwar bei simtlichen Lokalisationen auf; auch
Hinweise auf wesentliche pathogenetische Eigenschaften sind durch den Ver-
gleich samtlicher lokalisatorischer Formen zu gewinnen. Die stridre Lokali-
sation verdient aber unsere besondere Aufmerksamkest wegen ihrer groflen Hiufigkeit
und der dadurch bedingten iiberragenden praktischen Bedeutung. So werden wir
uns also in den folgenden Erérterungen, in welchen wir eine genaue morpho-
logische Analyse speziell der Kreislaufstorungen bei apoplektischen Insulten vor-
nehmen, in erster Linie mit Befunden in stridren Gebieten beschiftigen. Die patho-
logischen Erscheinungen, die wir hter fiir die Apoplexien nachweisen kénnen,
reprasentieren ja die feineren Verdnderungen sidmtlicher Lokalisationen; wir
werden Befunde der in der Marksubstanz, in der Briicke usw. lokalisierten
apoplektischen Verdnderungen nur soweit heranziehen, als sie uns eine Er-
gidnzung oder eine Erleichterung ermoglichen.

I. Makroskopische Befunde an priiparierten GefiBen bei apoplektischen
Sehidigungen.

Wir haben die Arterienstimme der apoplektischen Lésionsgebiete von ihrer
Abgangsstelle an den Cerebralarterien bzw. von ihrer Durchtrittsstelle in die
Hirnsubstanz an mit Hilfe einer einfachen Priparation sorgfiltig verfolgt;
sie fithrten uns regelméBig mitten in die Gebiete der apoplektischen Zerstérungen
und lieBen bereits bei dieser Betrachtung klare Zusammenhinge des arteriellen
Gefifibaumes mit den apoplektischen Zerstorungen erkennen. Es sei schon jetzt
betont, da wir dabei zwar kennzeichnende Veranderungen sowohl der Haupt-
stdmme als auch besonders ausgeprdgt der terminalen Verzweigungen auf-
gefunden haben, dal wir aber — von zwei Féillen embolischer Schédigungen
abgesehen — niemals eine Kontinustitsunterbrechung der betroffenen Gefafbiume
tm Sinne eines Risses. einwandfrer nachweisen konnten?!,

1 Wir haben diese Priaparation regelméBig erst vorgenommen, nachdem das ungestfinete
oder nur durch einen Schnitt halbierte Gehirn 3—4 Tage in Formalin fixierte. Die sonst
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1. Makroskopische Befunde an priparierten GefaBen
bei embolischen Apoplexien.

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

So stimmen also Befunde, die wir mit der makroskopischen Prdparation
der Hirngefife bei embolischen Apoplexien erheben konnten, sehr weitgehend
mit jenen Verinderungen der GefiBbidume 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 vergroBert.)

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

So miissen wir hier in erster Linie wber die Lokalisation und Beschaffenheit
der embolisierten Pfripfe selbst berichten.

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

An der Stelle des Einkeilens erscheint das Gefiflumen besonders weit,
wie aufgetrieben. Die Adventitia ist von Blutungen durchsetzt, so da man
das Gefif3 oft mit einer Art blutiger Hiille wmgeben findet, die den Verschlufl
meistens schon ohne Eréffnung des Gefafllumens vermuten bzw. feststellen 148t
(Abb. 25). Der eben erwihnte blutige Mantel dehnt sich oft auf eine grofiere
Strecke aus als der Pfropf; er setzt sich vielfach auf die senkrecht nach oben
steigenden stridren Aste fort, auch auf die GefiBstimme, die die Arteria
cerebri media nach der Hirnoberfliche zu verlingern. Die periarterielle Blutung

ungemein zerreiBlichen Gefife erweisen sich nach dieser Behandlung widerstandsfahiger.
Auch die leichte Hértung der Extravasate erleichtert das Préparieren. Bei zu langer Formalin-
fixierung werden allerdings die Blutungsmassen so hart, daf man nicht mehr zuverlissig
arbeiten kann.

9*
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erscheint oft kontinuierlich, so daB sie das GefidBrohr in einen steifen, gestreckten,
plumpen Stab umwandelt; oder es sind zwischen einzelnen Flecken adven-
titieller Blutungen auch Gefdfistrecken zu sehen, die unverdndert blieben,
allerdings ziemlich erweitert erscheinen. Ich hebe hier hervor, daf wir &dhn-
liche Blutungen der Fossa Sylvi¢ auch bei den hypertonischen Apoplexien
aufgefunden haben.

Im Falle der Abb. 83 sehen wir die rostbraune Pigmentierung der Arteria
fossae Sylvit und ihres Bettes nach derartiger Blutung bei einer dlteren embo-
lischen Schéidigung.

Verfolgt man nun die GefaBstdmme bis in jene stridren Gebiete, in welchen
die fiir die embolischen Schidigungen so kennzeichnenden punktférmigen Blu-
tungen auftraten, so kann man vielfach ganze Gefifbdume isolieren, deren
Hauptstimme die eben besprochenen kontinuierlichen oder immer wieder
unterbrochenen Blutungshiillen aufweisen und in deren Baumkronen — im ter-
minalen Gefifgebiet — an den feinsten Asten oder zwischen diesen kleine, rundliche
Blutungen zu erkennen sind (dhnlich wie Abb. 85—87).

Sowohl die Verdnderungen der gréferen GefiBstimme als auch die Blu-
tungen im Geést der Baumkrone sind bei der Betrachtung mat der Lupe besonders
klar zu beobachten. Winzige Blutungspiinkichen in der Wand eines stridren
Gefifles, die bei der Betrachtung mit freiem Auge eben zu erkennen sind, er-
scheinen dann als runde, kugelige, kleine Hdmatome, die auf dem GefdBrohr
sitzen, mit ihm offensichtlich fest verbunden. Von diesen winzigen Blutungs-
herden fithren nun zu ebenfalls rundlichen Hématomen, die die GréBe einer
Linse beinahe erreichen konnen, zahlreiche Uberginge. Vergleicht man sie mit
den Beschreibungen und Abbildungen der Autoren, so ist leicht festzustellen,
daf wir jene Gebilde vor uns haben, die seit CHARCOT und BOUCHARD als ,, Miliar-
aneurysmen’ bezeichnet wurden. Wir haben sie bei der Untersuchung der Arterien
in Gebieten hypertonisch geschidigter Gefifle ebenfalls sehr reichlich auf-
gefunden; sie stellen also keineswegs einen Befund dar, der fiir die embolische
Apoplexie spezifisch kennzeichnend wére; allerdings erscheinen sce bei hyper-
tonischen Ldsionen durchschnitilich gréfer; so groBe, imponierende Gebilde,
wie wir sie bei hypertonisch-apoplektischen Blutungen geradezu regelméBig
zu sehen bekommen, sind bei embolischen Apoplexien nicht nachzuweisen.

Die eben beschriebenen mantelférmigen und kugelartigen Blutungen intra-
cerebraler Gefafle treten natiirlich nur in frischen Fillen embolischer Ver-
schliisse als frische Extravasate hervor. In dlteren Fillen sahen wir wiederholt
ausgedehnte Pigmentierungen, die zweifellos spatere Folgen derartiger mantel-
formiger Blutungen darstellen (dhnlich wie in Abb. 99).

Wir sahen auch manche Fille, bei welchen in der GefiBwand in der un-
mittelbaren Umgebung des eingekeilten Pfropfes mit freiem Auge Blutungen
nicht nachzuweisen waren; wie noch ndher auszufiihren sein wird, liegen
in solchen Fillen sehr hdufig mikroskopische Kreislaufstorungen vor.

In den terminalen Verdstelungen der verstopften Haupistimme ist die mantel-
formige Umbiillung der Gefifistimme regelmdfiig aufzufinden; allerdings sind
die derart entstandenen Gebilde duferst zerreifflich und die Gefifle werden
bei der Priaparation auf kurze Augenblicke vielfach nur sichtbar, weil die mantel-
férmigen Blutungen sie vergrobert haben.
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Besonders giinstige Verhiltnisse bei den embolischen Apoplexien erméglichten
uns auch die Untersuchung von Querschnitten vereinzelter groferer Gefifle, die
zu den Lasionsgebieten fiilhrten. Wir konnten dabei schon mit freiem Auge
feststellen, daB auch die Media vielfach betroffen ist: sie erscheint verdickt,
gequollen, ja auffallend morsch. Dies kann 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 erwihnten Falles mit Ruptur
sind Einzelheiten der GefiBverinderungen schon mit der Lupe klar zu erkennen.
Wir sehen die kahnformige Offnung eines mittleren GefiBastes 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 vergroBert.

feinsten Blutungen durchsetzt. Ziemlich ausgedehnte adventitielle Blutungen
erscheinen auch unmittelbar oberhalb der rupturierten Stelle. An den Ver-
dnderungen der Rupturstelle selbst ist mit freiem Auge nicht klar festzustellen,
ob es sich um eine ganz frische oder &ltere Erkrankung der Media handelt.

Auch im zweiten Fall mit einer GefdBruptur ist ein interessanter Befund
zu erheben; die Kuppe eines linsengroffen Aneurysmas der Arteria cerebri ant.
erscheint durchléchert (Abb. 84).

Fassen wir die haufigsten makroskopischen GefiBbefunde kurz zusammen,
so ist also hervorzuheben, daB zwei Typen der Blutungen gesehen wurden:
Arterien mit mantelartigen Blutungen und Arterien mit kugelfirmigen Hima-
tomen der Wand. Beide Typen haben wir ganz vorwiegend an kleinen Arterien
beobachten koénnen; grofe Stamme sind verhdltnismiBig selten so schwer
betroffen, dal bereits mit freiem Auge deutliche Verdnderungen festzustellen
wiren. Der Typus der runden, kugeligen und der lang ausgezogenen, mantel-
formigen Blutungen ist bei der mikroskopischen Untersuchung auch an Capll-
laren-und an den Venen zu erkennen. Analoge Blutungen an Venen konnten
wir bei der makroskopischen Préparation nicht mit Sicherheit 1dent1f1z1eren
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Arterien, die wir in Féllen herauspriparieren, in welchen der Patient unmittel-
bar im apoplektischen Insult verstarb, sind — trotz der Blutungen in der Wand
— ziemlich widerstandsfihig; GefiBe dagegen, die einige Tage nach dem Anfall
aus den Herden gewonnen werden, sind morsch, briichig und zerflieflich.

2. Makroskopische Befunde an HirngefdB8en bei hypertonischen
apoplektischen Schadigungen.

Prapariert man die Striatumgefdfe der Arteria fossae Sylvii in der angege-
benen Weise in akuten Fillen hypertonischer Blutungen, so 148t sich an GefifBen,
die im Blutungsgebiet selbst verlaufen oder oft auch an GefaBstdmmen, die sich
neben den Zerstérungsgebieten erstrecken, eine mdchtige Verdickung des Gefdf3-
umfanges nachweisen, die sich schon bei der Untersuchung mit freiem Auge zum
groBen Teil als durch blutige Auflagerungen bedingt erweist.

Diese Auflagerungen kénnen den Gefistamm gleichmdfig auftreiben (Abb.85,
86 und 89, 107) oder auch mehr spindelférmig, so daBl zwischen Stellen recht
betrichtlicher Verdickungen auch diinnere erscheinen (wie in der Abb. 87, 128).
Der Umfang derartiger lang ausgedehnter oder spindeliger Verdickungen durch
Blutungen um die Gefiwand, kann recht stark variieren; von einer eben bemerk-
baren Vermehrung des Querschnittes bis zu Verdickungen, die mit dem nor-
malen Umfang des umgebenen GefaBes zahlenmiBig zu vergleichen gar nicht
lohnt (Abb. 88 und 89). Es sei hervorgehoben, daBl alle diese Verdickungen
Gefalistimme wverschiedensten Ranges betreffen kénnen, sowohl Hauptstimme
— wie z. B. in der Abb. 86 — als auch Verastelungen wie in der Abb. 87
und 85. Bemerkenswert ist, daf diese Auftreibungen an den kleineren, ja
makroskopisch eben noch erkennbaren Verzweigungen, auch in Féllen auftreten
kénnen, in welchen die Hauptstimme selbst véllig oder fast véllig unversehrt
scheinen (Abb. 94). Andererseits gibt es Félle, in welchen an den zufiithrenden
groBeren Arterienstdmmen sehr ausgedehnte Blutungsméntel nachzuweisen sind
und bei welchen Verinderungen der terminalen Verzweigungen nicht vorliegen
(z. B. Abb. 86).

Daf3 es sich bei den eben beschriebenen Auftreibungen der duBeren GefdB-
konturen tatsidchlich um Schidigungen handelt, die mit der Gefipwand engstens
zusammenhdngen, werden ganz einwandfrei nur die noch zu besprechenden
Resultate histologischer Untersuchungen ergeben koénnen; einige Merkmale,
die mit freiem Auge zu erkennen sind und ebenfalls fiir die enge Zusammen-
gehorigkeit sprechen, wollen wir aber hier trotzdem anfiihren.

So findet man also regelmaBig eine Hrweiterung des Lumens selbst, nicht
nur der GefédBkonturen (Abb. 90 b); diese Erweiterung kann recht betrichtlich
erscheinen, so dall man unter Umstinden den Eindruck bekommen kénnte,
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 GefifBlumens wiederholen sich
iibrigens im Verlaufe eines gréBeren Stammes oft mehrmals; sie sind auch in
der histologischen Untersuchung noch deutlich zu erkennen.

Ein weiteres Merkmal der Abhingigkeit der blutigen Auflagerungen von der
GefaBwand ist, dal an Stellen solcher Erweiterungen, insbesondere an jener
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Abb. 85. Abb. 86. Abb. 87.

Abb. 85. Kleine Arterie aus striirem Blutungsherd bei hypertonischer Apoplexie ; méchtige adventitielle
Blutung, auch die Verzweigungen wurden durch mantelférmige Blutungen verunstaltet.
Abb. 86. Arterieller Gefdflbaum aus einem Blutungsherd bei Hypertonie.

Abb. 87. Isoliertes Gefi8 aus einem frischen Blutungsherd bei hypertonischer Apoplexie. Der
GefidBstamm erscheint von einer mantelartigen adventitiellen Blutung umgeben. Das terminale

Gedst ziemlich frei. Das Priiparat wurde auf das Doppelte vergroBert.

Abb. 88. Abb. 89. Abb. 90.
Abb. 88. Kleine Arterie mit relativ sehr ausgedehnter mantelformiger Blutung. Aus einem gréSeren
Blutungsherd bei hypertonischer Apoplexie.
Abb. 89. Arterie mit ausgedehnter mantelférmiger Blutung.

Abb. 90. VergroBerte Gefifichen aus einem Blutungsherd bei Hypertonie; a zeigt neben anderen
Verdnderungen auch eine kugelformige Blutung der Wand.
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Grenze, an welcher die Blutauflagerungen eben beginnen, eine hochgradige
Hyperdmie der Gefifwand selbst vorliegt, die dann etwas hoher auch an Stellen

Abb.91. 10fachvergroBertes Abb. 92. Priapariertes Gefiaflgewirr (stridire Nebendste der Art.
Arteriensistchen mit kugel- cerebri media) mit winzigen kugelférmigen Hématomen an den
formigem Wandhidmatom. GefiBstammen (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 um eine Hyperdmie
im Qefafsystem der Gefifpwand bzw. der Adventitia,
die in vielen Fillen mit den verschiedensten Formen
ortlicher Kreislaufstérungen, insbesondere auch mit
ausgedehnten Blutungen in der Gefdfwand verbunden
sein kann.
Interessant ist weiterhin, daf} wir in ausgedehnten
Blutungsherden, mitten in Blutungen eingebettet,
GefaBstdmme verschiedenster Grofle finden kénnen,
die von den umgebenden Blutungsmassen mit der
grofften Leichtigkeit zu befreien sind und die,
wenn auch etwas erweitert, von irgendeiner Hyper-
Abb. 93. Zahlreiche, meistens Gmie oder gar Blutung vollig wverschont, in ihrer
zerplatzte, kugelformige kleine  noprmalen Blisse erscheinen; die vorher geschilderten
Haématome an den terminalen . . . .
Verzweigungen einer Arterie.  OefdBstimme aber sind von den blutigen Auflage-
rungen nicht vollig zu befreien.
Pripariert man GefiBstdmme aus Blutungsherden heraus, so findet man
an ihnen oft Verdnderungen mit freiem Auge, die wir noch besonders zu
erortern haben. Zwar handelt es sich hier um Erscheinungen, die im Prinzip
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mit jenen iibereinstimmen, die wir an den GefiBwinden hier bereits beschreiben
konnten, nimlich um Blutungen in der Gefipwand; es fillt aber hier die besondere
Form dieser Verdnderungen auf; es handelt sich um kugelige, mit einer feinsten
Haut wmgebene Gebilde, die schon vor CHARCOT und BOUCHARD beschrieben
wurden und seit dieser Zeit als ,,Miliaraneurysmen‘‘ bekannt sind.

Sie kénnen so klein sein, dafl 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 kénnen aber auch die GroBe einer Linse bis zu der
eines Kirschkerns erreichen und dann den Pickschen ,iibermiliaren Aneu-
rysmen® entsprechen (Abb. 102, 105). Noch grifere Gebilde, bei welchen eine
kugelige Form in der bei den kleineren ausnahmslos vorhandenen Vollkommen-
heit zu sehen gewesen wire, fand ich nicht.

Nun sitzen alle diese kugeligen Gebilde auf einem Gefif3, mit thm allem An-
schein nach organisch zusammenhdingend. Das Berithrungsgebiet zwischen Gefi8
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 feststellen, daB durch
ihre Mitte ein winziges, eigentlich nur mit der Lupe wahrnehmbares Gefichen
wie eine Achse durchzieht, und daB bei den gréBeren bis zu kirschkerngrofen
Kugeln entsprechend grofere Arterien als Achse nachzuweisen sind. Im all
gemeinen besteht ein gewisser Zusammenhang zwischen der GréBe der kugeligen
Auftreibungen und der GréBe der Gefile, die sie tragen; je groBer das GefiB,
um so grofer kann die kugelige Blutung auftreten. Immerhin sahen wir aber
auch in der Wand gréBerer Arterien sehr hiufig winzige Blutungskiigelchen.

Es sind auch gewisse Pradilektionsstellen an den GefiBbidumen, an welchen
derartige Kiigelchen besonders reichlich oder besonders regelmiBig zu er-
kennen sind.

Uber diesen Punkt werden wir spiter noch einiges zu bemerken haben, es sei aber
schon hier erwidhnt, daB8 es sich dabei um Stellen handelt, die mechanisch besonders
exponiert erscheinen: Biegungen, Verzweigungsstellen, Beriihrungsstellen mit anderen
Gefaflen usw.

Die kleinen Blutungskiigelchen konnen aber die Zweige oft recht zahlreich
belegen, so dafl das Ganze &hnlich wie etwa ein knospendes Astchen erscheint.
Leider sind diese kleinen Kiigelchen — wie schon andere Untersucher, haben
iibrigens auch wir feststellen kénnen, dafl es sich hier um Pseudoaneurysmen,
um kleine kugelige Blutungen in der Adventitia handelt — sehr verginglich;
im allgemeinen ist zu sagen, daB sie um so leichter zerflieBen, je gréBer sie
sind. In Abb. 93 standen sie im Gebiet der gréBeren terminalen Aste
so dicht nebeneinander, da man den Eindruck 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.

Alle diese ,,Pseudoaneurysmen’ kénnen in GefaBbiumen auftreten, deren
Hauptstdmme selbst betroffen waren, aber auch in GefiBbdumen, an welchen
sie die einzigen Spuren einer Erkrankung darstellen; man findet sie im Be-
reiche verschieden groBer, massiver Hirnblutungen, aber auch in sonst intakten
Hirngebieten als einzige Zeichen einer Hirnschidigung.
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Die eingangs erwihnten, oft sehr ausgedehnten mantelférmigen Blutungen
und die verschieden groBlen Blutungskiigelchen treten natiirlich sehr héaufig
nebeneinander auf. Wir hatten oft Gelegenheit Fille 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 Gefidfe verschiedenen
Kalibers sind zwar fiir die Erklirung der Genese hypertonischer Blutungen
von groBer Bedeutung, zur Masse groBer apoplektischer Blutungen tragen sie
aber nur wenig bei; sie stellen hauptsidchlich nur Zeichen dar, die erkennen lassen,
welche Gefifstraflen zur Verbreitung der katastrophalen Schidigung beniitzt wurden.

Wie erwihnt, sind die Hauptmassen der Blutungen von den gréBeren Stémmen
und Verzweigungen oft verhédltnisméBig leicht zu entfernen. Versucht man die
Isolierung von GefiBlbdumen innerhalb grofer Blutungsmassen, so gelingt es
sie so zu befreien, dafl auch die Baumkrone — also die Endverzweigungen,
das ,,terminale GefifBgebiet, um mit RICKER zu sprechen — frei vorliegt,
ohne mit Blutaustritten wnlosbar verwickelt zu sein. Wir glauben bei solchen
Befunden darauf schlieBen zu kénnen, dafl derartige GefdBbiume nur zufdllig
in das Blutungsgebiet mit einbegriffen wurden, daB sie vor allem nicht als Quellen
der Blutaustritte betrachtet werden diirfen. Andere Gefifbiume dagegen —
deren Hauptstamm und deren zahlreiche gréBere und kleinere Nebendste 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, nimlich den, daf gerade die
terminalen Gebiete der Blutung als Quellen dienten (Abb. 93, 94, 95, 96, 97).

Wie die noch zu erdrternden histologischen Befunde zeigen, ist dies tatséch-
lich der Fall: Befunde, wie die in den Abb. 93, 94, 95, sind als Kerngebiete
der apoplektischen Blutungen bei der Hypertonie anzusehen.

Wir konnten in zahlreichen Fillen feststellen, dafl alle diese bisher bespro-
chenen Blutungen — also die ausgedehnten, mantelférmigen Blutungen der
Arterienwinde, die kleinen und gréBeren lokalen Blutungen, die Blutaustritte
in den terminalen Gebieten der groBen apoplektischen Zerstérungen — regelmdifig
zu mehreren auftreten, und zwar oft an GefiBlen, die das Blut nach sehr ver-
schiedenen Richtungen zu befordern haben. Es gibt Fille, bei welchen samiliche
senkrechten striiiren Aste der Arteria cerebri media eine Hiille adventitieller Blu-
tungen aufweisen. Im Fall der noch zu erwidhnenden Abb. 98 konnten im grofen
Blutungsherd zwe: Blutungszentren im Gedst zweier terminaler Verzweigungen
isoliert werden; daneben verliuft ein groBer Nebenast der Arteria cerebri
media, der nur die sehr ausgedehnte adventitielle Blutung aufweist. In einigen
weiteren, spiter noch zu besprechenden Pridparaten (Abb. 101, 103, 104) tritt
diese Multiplizitdt der GefaBschadigungen wenn méglich noch deutlicher hervor.
" Ahnlich wie bei den embolischen Apoplexien ist also auch bei den hypertonischen
Insulten das gleichzeitige Betroffensein mehrerer stridgrer, arterieller Straflen nach-
zuweisen.

Eine Art der Zusammengehorigkeit aller dieser Aste ist schon von wvornherein
unter allen Umstinden 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. Abb. 95.
Isoliertes Kerngebiet einer apoplektischen Verzweigungen einer Arterie im Xerngebiet
Blutung bei Hypertonie. einer apoplektischen Blutung. Man beachte die

plumpen adventitiellen Blutungen, weiterhin die
ovalen und kugelférmigen Hématome.

Abb. 96. Abb. 97.
Isoliertes prdpariertes Gefdp bei hypertonischer Priparierter GefdBbaum bei Hypertonie,
Apoplexie. Spindelférmige Auftreibungen. Blutungen hauptsichlich im Geiist
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Diese Multiplizitdt tritt selbstverstandlich noch auffalliger hervor, wenn
wir uns die Miihe nehmen, in Fallen hypertonisch-apoplektischer Schidigungen
nicht nur Striatumarterien, sondern zugleich auch GefidfBle anderer typischer
Lésionsgebiete, insbesondere der Briicke und des Thalamus opticus zu pripa-
rieren. In besonders giinstigen Fillen, in welchen also tatsdchlich multiple
Herde vorliegen, und in welchen diese Herde noch dazu nicht von einer uniiber-
sichtlichen Ausdehnung erscheinen, ist die Gebundenheit der Schidigung an die

Abb. 98. Pripariertes Lisionsgebiet bei hypertonischer Apoplexie. Links oben die groBe massive
Blutung, rechts Aste der Art. cerebri media, die in das Striatum fiihren, von mantelartigen Blutungen
umgeben sind und mit dem groBen Blutungsherd nicht zusammenhéngen.

arteriellen Strafien — an die Stdmme als zufithende StraBen und an die termi-
nalen Gebiete als eigentliche Erfolgsstellen — besonders augenfillig. Wir
hatten so Gelegenheit, z. B. im Striatum nur ,,miliare Aneurysmen®, in der
Briicke nur Scheidenblutungen (d. h. nur Gefifwandschidigungen) und im
Thalamus desselben Falles etwa ausschlieBlich nur Verdnderungen in terminalen
Gebieten (ihnlich wie in der Abb. 100) zu beobachten. Derartige Fille, die
bei der Bestimmung der Pathogenese von besonderem Wert erscheinen, diirften
schon aus rein morphologischen Gesichtspunkten als beachtenswert bezeichnet
werden.

Wir haben jetzt noch Befunde kurz zu erértern, die wir bei Fillen nach-
weisen konnten, die eine hypertonische Blutung lingere Zeit iiberstanden
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haben und die ebenfalls mit freien Augen an priparierten GefiBen aufgefunden
wurden. Es handelt sich hier um die selbstverstindlichen Folgen der eben
besprochenen Kreislaufstérungen in der Gefifwand: um lang ausgezogene,
gewdhnlich in ein diinnes, leicht abziehbares Hautchen konzehtrierte; das
GefaBrohr mantelférmig umgebende, rostbraune Pigmentreste als Folgen einer
fritheren mantelférmigen 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 Gefafrohr verwachsen erscheint. Die
histologische Untersuchung derartiger Herdchen ergibt — wie wir noch zu
erdrtern haben — vielfach amorphe Anhdufungen

rostbrauner Pigmentmassen, oft aber auch ein

Granulationsgewebe mit pigmentierten Zellen.

Ahnlich wie bei den embolischen Schéidi-
gungen erscheinen die Gefille n ganz frisch
entstandenen hypertonisch - apoplektischen Herden
ziemlich widerstandsfihig auch dann, wenn sie
durch die verschiedenen Wandblutungen betroffen
wurden. Einige Tage nach dem Insult sind viele
GefdBe morsch, briichig, zerflieflich — ganz wie
bei den embolischen Zerstérungen. Im Gegensatz
zu den embolischen Schidigungen findet man
diese Zeichen des Unterganges nicht nur an kleinen
GefidBen, sondern auch an den grofleren Stimmen
sehr haufig auf. Wie die histologische Unter-
suchung zeigt, sind derartige Stufen des Unter-
ganges fiir das Alter der Schidigung absolut kenn-
zeichnend: Bilder, wie im Fall der Abb. 113 sind
nur bei ganz frischen apoplektischen Zerstérungen zu finden; Befunde wie im
Fall der Abb. 115 sind fiir Patienten kennzeichnend, die den Insult einige Tage
iiberlebt haben.

Wir méchten nun auch noch die Frage kurz erértern, wie sich die eben be-
sprochenen mit freiem Auge oder mit der Lupe wahrnehmbaren Verinderungen
der isolierten groferen und kleineren Gefifistimme tm Gewebsverband des nur
durch grofe Schnitte eréffneten Gehirns prdisentieren.

Die bereits erwidhnte Abb. 98 zeigt uns einen ziemlich groBen Geféalstamm
mit einer — auch mikroskopisch nachgewiesenen — Mantelblutung in einem
Hirngebiet, in dem sonst keinerlei Schédigungen nachzuweisen sind ; die tédliche
Hirnblutung dieses Falles ist in einem etwas entfernt liegenden Gebiet lokalisiert.

Wir sehen also, daB3 Blutungen, die sich ausschlieflich nur auf die Gefdfwand
beschrinken, vorkommen, ja, wir diirfen behaupten, daf derartige Blutungen sehr
hiufig als einzige Zeichen einer apoplektischen Kreislaufstérung auftreten.

Sie sind, besonders bei der Betrachtung mit der Lupe, sehr klar nicht nur
an den Priparaten, sondern auch an den photographischen Abbildungen zu
erkennen. So erkennt man eine frische Scheidenblutung im Querschnitt ge-
troffen in einem mit der Lupe vergroferten Abschnitt der Abb. 50; un-
zweifelhaft dhnlicher 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 GefiBrohre:
die breiten, leeren Liicken wm die offenen Rohre selbst sind unzweifelhaft Folgen
der bereits résorbierten Mantelblutung. Die kleinen Liicken erscheinen rostbraun
pigmentiert.

Die lokalisierten, spindelférmigen oder kugeligen Auftreibungen bzw. Auf-
lagerungen in der Wand der groBeren und kleineren GefiaBstimme erscheinen
im Gewebsverband als runde Querschnitte von der Ausdehnung einer Linse
bis zu der GréBe eines Stecknadelkopfes, oder auch punktformig. Beim Isolieren

Abb. 100. Freigelegter kleiner Blutungsherd des Thalamus bei essentieller Hypertonie. Man erkennt

die kleine Arterie als zufithrende StraBe und sieht, daB der Blutungsherd im terminalen Gebiet

des GefdBes liegt; der Blutungsherd besteht aus dicht nebeneinander stehenden punktformigen
Blutungen.

des GefdBes ist gewohnlich recht leicht nachzuweisen, daB das auf der Schnitt-
fliche 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 CEARCOT-BoUucHARDschen Arbeit).

Es sei aber nochmals hervorgehoben, daf isoliert erscheinende, kleine, rundliche
Herde sich wvielfach nicht als Blutungen in der Gefifwand, sondern als Blutaus-
tritte vm Gedist eines kleinen terminalen Gebietes erweisen (Abb. 117, 100).

Wir erwdhnten, daB sowohl groBe als auch kleinere Blutungen in terminalen
Gebieten vorkommen konnen, ohne daB in den Wanden der zufihrenden Arterien
irgendwelche Schédigungen nachzuweisen wiren. Dies ist bei gliicklicher Schnitt-
fiihrung auch im Gewebszusammenhang zu sehen.

Im allgemeinen schwinden die Reste mantelfsrmiger oder sonstiger Blu-
tungen der Gefifwand héiufig 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, lings verlaufende
oder quer getroffene GefiBrohre zu erkennen; sie liegen in einem rostbraun
pigmentierten, lockeren Gewebe, im Rest einer ausgedehnten Zerstorung nach
hypertonischer Blutung. Die GefiBe sind, wie im Bilde zu erkennen, intakt;
irgendwelche massiveren Auflagerungen weisen sie nicht auf, trotzdem an-
zunehmen ist, daB im frischen Stadium der Zerstérung einige von ihnen wohl
alle Formen der von uns besprochenen GefiBverinderungen enthielten.

Am Schlusse dieses Abschnittes mochte ich nun einige meiner Préparate
noch gesondert besprechen; sie zeigen uns die im Vorangehenden besprochenen

Abb. 101. Aus der Umgebung einer grolen apoplektischen Blutung Abb. 102.
bei Hypertonie. Nihere Beschreibung siehe im Text.

Befunde nochmals im Gewebsverband und sind somit geeignet zu einer Art
Zusammenfassung. -

Im Fall der Abb. 101 haben wir das priparierte Randgebiet einer grofien, typisch
lokalisierten Claustrum-Striatumapoplexie vor uns. Die groBen Stimme der Carotis und
der Arteria fossae Sylvii sind zu erkennen; von ihnen ziehen in das striire Gebiet die Stria-
tumarterien hinauf. Das im Bild links nach oben ziehende, vielfach verunstaltete Gefil
ist von der Arteria fossae Sylvii abgerissen, sein unteres Ende schwebt jetzt frei. Es
handelt sich iibrigens um dasselbe GefiB, das wir in der Abb. 102 isoliert abgebildet haben.
Die zu unterst erkennbare, eigentiimliche, tennisschlégerartige Verdickung héngt mit einer
Schleifenbildung zusammen, die die Arterie an dieser Stelle — knapp oberhalb des Eintritts
in die Hirnsubstanz — ausfithrt; wir werden darauf noch zu sprechen kommen. Nach
oben folgen dann plumpe — durch GefaBerweiterung und durch perivasculire Blutung
vergroberte — Verzweigungen, und dann ein kirschkerngroBes, rundes, kugeliges Hamatom
rings um das durchziehende GefiB. Dieses Gebilde entspricht den Beschreibungen PICKs
sehr weitgehend, es diirfte sich unzweifelhaft um ein sog. ,,iibermiliares Aneurysma‘
handeln. Nur ein Unterschied: Irgendwelche Anzeichen, die auf ein ,,Bersten* hinweisen
wiirden, bestehen nicht; wie die ndhere Untersuchung zeigt, dringt die Arterie vollkommen
geschlossen durch. Die terminalen Verzweigungen des GefiaBes verlieren sich dann nach
oben in einem ziemlich umfangreichen Blutungsherd. Alles in allem: Eine Striatumarterie,
die in ihrem ganzen Verlauf typische Verinderungen erkennen lieB; ausgedehnte Mantel-
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blutung, die am ganzen Stamme, an den gréBeren Verzweigungen und auch in den termi-
nalen Verdstelungen zu erkennen ist, weiterhin lokale, kugelférmige Auftreibungen der
GefaBkonturen.

Betrachten wir nun simtliche, am Bild dargestellten GefidBe und gehen dabei von der
linken Kante nach rechts, so folgt jetzt ein vollig intaktes Gefal3: Eine Arterie, die wir von
ihrer isolierten Abgangsstelle an der Arteria fossae Sylviz bis zu den terminalen Verzwei-
gungen verfolgen konnten. Keine Spur von Wandblutungen, trotz der unmittelbaren
Nihe der groBen stridiren Zerstérung. Dann folgen zwei weitere Gefiafle, deren untersten

Abschnitte von der Arteria cerebri media bis
zur Eintrittsstelle in die Hirnsubstanz intakt
erscheinen; im Bereich des Durchtritts selbst
— in einem spéter noch niher zu beschrei-
benden engen Kanal, in welchem die beiden
Arterien unter normalen Verhiltnissen eng
aneinander liegen — erscheinen nun die
plumpen Auftreibungen der GefiaBkonturen,
verursacht durch fest anhaftende perivascu-
lire Blutungen. Die perivasculire Blutung
ist iibrigens auch oberhalb der plumpen Auf-
treibungen zu erkennen; sie dehnt sich bis
in das terminale Geédst aus, das sich in der
groBen blutigen Zerstérung verteilt. Diese
Priaparation zeigt iibrigens wieder, dafl die
Hauptmassen der Extravasate im terminalen
Gebiete der grofen striiren Arterien liegen.

Die Abb. 103 und 104 stellen die beiden

Hemisphéaren eines weiteren Falles dar: Links

(Abb. 103) saB eine sehr groBe Blutung, rechts

eine zwar kleinere, aber noch immer ganz

betrichtliche (Abb. 104). Wie die Abbil-

dungen zeigen, haben wir striire Gebiete mit

den typischen striiren Arterien vor uns. Die

Arteria cerebri media wurde im Préparat

der Abb. 103 etwas nach vorne gezogen,

um die Abgangsstellen der Striatumarterien

besser darstellen zu kénnen. Die im Bild mit

spindelférmigen Auftreibungen dargestellten

stridren Arterien lagen alle eng nebenein-

ander, in jenem engen Kanal, welchen die

Gefie unmittelbar nach dem Eintritt in die

Hirnsubstanz passieren. Um eine klarere

Abb. 103. Priparierte Striatumarterien bei Darstellung zu ermdoglichen, habe ich sie

hypertonisch - apoplektischer Blutung. auseinandergezogen; die duBerst kennzeich-

Nahero Beschreibung siebe im Text. nenden, spindelférmigen Auftreibungen kom-

men dadurch etwas héher zu liegen als ich

sie eigentlich aufgefunden habe. Zu erwihnen ist noch, daB die GefiBe durch den an-

gelegten frontalen Schnitt verstimmelt wurden; darum enden sie unmittelbar oberhalb
der spindeligen Auftreibung.

Die ohne weiteres feststellbare Multiplizitit der Verinderungen &uBert sich noch in der
mantelférmigen, blutigen Umhiillung eines peripheren, in die Hirnsubstanz eintretenden
kleinen Astes der Art. cerebri media; auch in den sehr ausgeprigten perivasculiren Blu-
tungen zweier weiteren auf der Schnittfliche sichtbaren Striatumarterien.

Der frontal gefithrte Schnitt zerteilte auch in der Abb. 104 zahlreiche striire Arterien.
Die Arteria cerebri media wurde hier nach unten gezogen. Bemerkenswert sind zunichst
die kleinen, ausnahmslos kugelférmigen Blutungen in extracerebralen Veristelungen der
Arteria fossae Sylvii: unzihlige kleine ,,Miliaraneurysmen®, die stellenweise zu groBeren
Kliimpchen zusammenflieBen. Kennzeichnenderweise sind derartige kleinste Blutungen
bereits auch an den kleinen Nebenisten der Carotis selbst zu erkennen.
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Verfolgen wir nun die striiren Arterien des Bildes von links nach rechts; die am linken
Rand der Abbildung verlaufende Arterie 148t in ihrem extracerebralen Abschnitt keinerlei
Verinderungen erkennen. Bald nach dem Eintritt sieht man bereits feine Wandblutungen
an ihr, das Lumen des GefiBes erscheint betrichtlich erweitert und das terminale Geést
eines im Bild nach links ziehenden gréferen Nebenastes steckt mitten in der groBen Blutung
und ist mit Extravasaten unlosbar verwickelt. Der Hauptstamm selbst erscheint im Bild
nur unterbrochen, weil ihn unser Schnitt zerstérte; der periphere Stumpf — den wir prépa-
riert haben — endet mit den terminalen Veristelungen ebenfalls im grofen Blutungsherd.

Abb. 104. Préparierte Striatumarterien bei hypertonisch-apoplektischer Blutung.
Nahere Beschreibung siehe im Text. Man beachte die zahlreichen punktférmigen Blutungen im
Nucleus caudatus.
Zahlreiche kleinste, kugelférmige Blutungen extracerebraler Striatumiste (Pseudoaneurysmen).

Man muB also hier den Eindruck gewinnen, daB ein groBerer striiirer Ast vorliegt,
der jene Schédlichkeit, die die Blutung veranlafBite, 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 der Art. fossae Sylvii
ein weiterer hervor, der sich sofort in zwei Zweige teilt. Einer dieser Aste 148t unmittelbar
vor dem Eintritt in die Hirnsubstanz eine ganz betrichtliche Kugel erkennen, die bei fliich-
tiger Betrachtung als ein ,,iibermiliares Aneurysma‘* imponiert. Bei der etwas genaueren
Untersuchung sieht man aber, daB es sich um eine Schleife des GefaBes handelt, die in. peri-
vascularer Blutung eingehiillt, die Kugelform des Gebildes bedingt. Das GefaB selbst weist
in der Hirnsubstanz eine betréchtliche Verdickung auf: eine Folge der typischen peri-
vasculiren Blutung. /

Unterbrochen erscheint das GefaB nur, weil es von uns durchgeschnitten wurde.

SCHWARTZ, Schlaganfille. 10
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Der zweite Zweig desselben GefiaBes verlduft bis zur Eintrittsstelle in die Hirnsubstanz
unverindert. Unmittelbar nach dem Eintritt 148t es aber bereits die typische Mantel-
blutung erkennen und behilt diese bis zu den feinen terminalen Verzweigungen. Der kleine
Blutungsherd rechts neben diesem Stamm liegt im terminalen Gebiet eines kleineren Neben-
astes.

Die Schnittfliche zeigt noch eine weitere Anzahl typischer Verinderungen: Durch
Blutungen verdickte terminale Verzweigungen von striren Arterien, deren unteres Gebiet
durch unseren Schnitt entfernt wurde; zahlreiche frische punktférmige Blutungen im
N. caudatus im terminalen Gebiet dieser Zweige.

Fassen wir den Befund dieses Falles zusammen, so ergibt sich, dafl die fiir
die Pathogenese so grundlegend wichtige Multiplizitit der Herde sich zunichst
im Auftreten der Herde in beiden GroBhirnhemisphiren &uBert; weiterhin
im Auftreten von mantelférmigen, runden, spindelférmigen Wandblutungen an
zahlreichen Arterien beider Striatumgebiete; dann im Auftreten der unzihligen
kleinen kugelformigen Blutungen in den pialen Astchen der Arteria fossae
Sylvit links. Der Vollstindigkeit halber mufl erwihnt werden, daf neben diesen
groBeren stridren Blutungen auch typische streifenformige Blutungen der Briicke
nachzuweisen waren, in dhnlicher Form, wie wir es im Vorangehenden bereits
geschildert haben.

Es sei besonders hervorgehoben — weil fiir die spéiteren pathogenetischen
Erérterungen von groBter Bedeutung —, daf3 Risse der Gefdfle, trotz der genaue-
sten Untersuchung und trotz der ausgedehnten mantelférmigen Blutungen,
nicht nachzuweisen waren.

Von Bedeutung ist noch, daB sowohl die eben besprochenen Priparate als
auch das unmittelbar vorher erérterte, von Patienten stammen, die unmiitelbar
nach dem Schlaganfall verstarben.

Auch das Praparat der Abb. 105 stammt von einem Patienten, der im akuten Schlag-
anfall verstarb. Die Sektion ergab einen groBen, typischen, strisiren Herd und daneben
zahlreiche kleine Blutungsherde der Briicke und der Marksubstanz der linken GroBhirn-
hemisphare. Unsere iibliche Priparation in den striiren Gebieten ergab die gewohnlichen
Befunde: Mantelblutungen, kleinere und gréBere kugelférmige Blutungen usw. Das hier
mitgeteilte Bild zeigt den Befund der Marksubstanz und ist von besonderem Interesse, weil
die dargestellten Verinderungen in der sonst intakten Nervensubstanz isoliert auftraten.
Es handelt sich natiirlich um Befunde, die den bisher besprochenen in allen Eigenschaften
entsprechen. Verdndert erscheinen intracerebrale Aste einer groBen pialen Verzweigung
der Arteria cerebri media. An simtlichen — tibrigens radiér auseinander strebenden —
Asten sind dicke Blutungshiillen zu erkennen, die aus den in normalem Zustand wegen ihrer
Diinne kaum sichtbaren GefaBen plumpe Stibe erzeugen. An der Verzweigungsstelle eines
dieser GefiBe liegen zwei kirschkerngrofe Kugeln nebeneinander: Zwei typische groBe
Pseudoaneurysmen. Die terminalen Gebiete aller dieser Gefale sind intakt.

Im Fall der Abb. 137 habe ich eine dltere stridre Schidigung freigelegt;
man erkennt im Originalpriparat die intakte, zufithrende StrafBle, einen stridren
Arterienast und die rostbraunen Flecke des terminalen Gebietes.

Wir haben noch zu erwihnen, daB die Arterien der typischen apoplekti-
schen Gebiete, die durch Mantelblutungen, durch Pseudoaneurysmen oder
diffuse Erweiterungen als StraBen der Schidigungen gekennzeichnet erscheinen,
vielfach stockendes, ja thrombotisches Blut enthalten. Alle diese Erscheinungen,
die Wandblutungen, die GefiBerweiterungen, die Stase oder Thrombose in den
Arterien, stellen — wie wir spiter noch sehen werden — nichts anderes als
die einfache Folge der Lihmung der Nervenapparate in bestimmten GefiB-
bdumen dar.
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In den Beschreibungen dieses Abschnittes tritt eine deutliche Uberein-
stimmung zwischen den Befunden hervor, die wir an den griferen und an den
kleineren — evtl. makroskopisch gerade noch sichtbaren — Arterien nachweisen
konnten; an allen diesen Gefifen sehen wir mantel- und kugelformige Blutungen
der Wand. Diese Uniformierung der Arterien durch die apoplektische Schédi-
gung — die, wie erinnerlich in derselben Form auch in embolisch-apoplektischen

Abb. 105. Praparierte GefaBe in der Marksubstanz bei groBer Blutung im Striatum.
N#here Beschreibung siehe im Text. Kugelformige, aneurysma#hnliche Hématome.

Herden nachzuweisen ist — darf keinesfalls als eine Begleiterscheinung der
Schidigung betrachtet werden: sie ist auch in den kleinsten Herden der hyper-
tonischen Schidigung nachzuweisen, ja, mantel- oder kugelfsrmige Blutungen
der GefiBwand stellen oft die einzige Folge der apoplektischen Kreislauf-
stérung dar.

Die mikroskopische Untersuchung zeigt, da auch die Capillarblutungen
denselben Charakter haben wie die in diesem Kapitel eingehend beschriebenen
arteriellen Schidigungen; die Blutungen capillirer Herkunft zeigen regelméfig
im Kleinsten dasselbe Bild, das wir in den Arterien bei der makroskopischen

10*
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Untersuchung so eindrucksvoll und so oft zu sehen bekamen. In der histologi-
schen Untersuchung sind voéllig analoge mantelartige Blutungen auch der Venen
— der groBeren und kleineren — zu erkennen. Bei der makroskopischen Unter-
suchung ist es mir nie gegliickt, entsprechend verdnderte Venen mit Sicher-
heit zu identifizieren.

Anhang: Priiparationsbefunde bei hypertonischen Briickenschidigungen. Der Voll-
standigkeit halber und weil auf diese Art auch unsere spéter folgenden pathogenetischen
Erérterungen noch weiter vorbereitet werden, mdchte ich nun kurz einige Befunde bei

')

Abb. 106. Abb. 107.

Abb. 106. GroBe Briickenblutung. Man erkennt die Aste der Arteria basilaris als zufithrende StraBen
(sie sind von mantelféormigen Blutungen umhiillt). Die Hauptmassen der Blutungen liegen in den
terminalen Gebieten dieser Arterien.

Abb. 107. Isoliertes vergroBertes GefiaB bei hypertonischer Briickenblutung. Die Hauptmasse der
Blutung liegt im terminalen Gebiet.

Briickenblutungen besonders besprechen, die bei hypertonischen Insulten mit groBier Regel-
méaBigkeit erscheinen.

Es kommt mir dabei hauptsichlich darauf an, wiederum die Multiplizitit der hyper-
tonischen Herde zu zeigen: Die Tatsache, daBl in der Briicke Schiddigungen auftreten,
ist ja in vielen Fallen komplexer, hypertonischer Blutungen mit Lésionsherden in den strifiren
oder in den Markgebieten bereits selbst ein wesentliches Ergebnis dieser Multiplizitéat.
Wir erwiahnten aber bei der Besprechung der Briickenapoplexien die Zusammensetzung
der Briickenherde selbst aus zahlreichen Blutungen in terminalen Gebieten verschiedener
Aste; gerade derartige Befunde méchte ich hier nun wieder unterstreichen. Im Fall der
Abb. 107 sahen wir eine groe Blutung der Briicke, auf deren Analyse wir hier nicht ein-
gehen wollen. Am interessantesten erscheint uns die Verdnderung eines langen Nebenastes
der Arteria basilaris, der die ganze Briicke umgeht und danh 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 perivasculiren Auflagerungen. Sein terminales Gebiet liegt in einem
etwa bohnengroBlen Blutungsherd; wir haben es, soweit es ging, aus diesem Herd befreit
und zur Darstellung gebracht.
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Im Fall der Abb. 106 sehen wir zahlreiche Zweige der Arteria basilaris zum Teil direkt,
senkrecht, zum Teil nach einer kleineren oder grofieren horizontalen Abweichung in die
Briicke einziehen. Es ist klar zu erkennen, daB an den GefaBstimmen dieselben mantel-
férmigen Blutungen vorliegen, die wir im Vorangehenden, insbesondere fiir stridre GefaSe,
so hiufig beschreiben konnten. Weiterhin sehen wir die Aufsplitterung dieser groferen
Arterienstimme in die Verzweigungen der terminalen Gebiete bzw. in Blutungen dieser
Territorien.

Ich erinnere an dieser Stelle auch an die Abb. 35, die den leicht vergréBerten
Abschnitt eines Briickenherdes zeigt; auch hier erkennen wir mitten in der Blutung die
noch intakten Konturen letzter arterieller Verzweigungen.

In Briickenherden ist die Unabhdingigkeit der typischen apoplektischen Wand-
verdnderungen bei der Hypertonie von arteriosklerotischen Erscheinungen besonders

oft und klar zu beobachien.

3. Makroskopische Befunde an priparierten GefafBen
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 Verinderungen entwickeln, kénnen bereits den groffen Carotis-
stamm verschlieffen und sich von hier aus auf die ganze Linge der Arteria fossae
Sylvii ausdehnen. '

Héiufiger als derartige totale Verschliisse sind die weniger ausgedehnten,
die nur die Abgangsstellen der stridren Arterien betreffen. Wir hatten den Ein-
druck gewonnen, daB gerade dieses Abgangsgebiet der stridren Arterien fast
ausnahmslos die primire 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 sekundér bis zur Carotis oder bis in feine Verzweigungen der stridren Arterien
alles verschlieflen. '

Wir mochten nicht versiumen, wieder darauf hinzuweisen, daf also die
arteriosklerotischen Thrombosen dieselben Stellen der Arteria fossae Sylvis
betreffen, in welchen wir auch die embolischen Verschliisse aufzufinden gewohnt
sind, und die sich auszeichnen, weil sie das Abgangsgebiet der striiren Arterien
jener Gefifle darstellen, die uns als Triger von wichtigen anatomischen Be-
funden auch bei den hypertonischen Apoplexien bekannt sind.

Wir konnten in Fillen sehr ausgedehnter, arteriosklerotischer Thrombosen
wiederholt feststellen, dal die &dltesten thrombotischen Verinderungen gerade
i diesem Gebiet vorliegen, so daB die weiteren GefdBverschliisse mit groBer
Wabhrscheinlichkeit gar nicht als Folgen primérer lokaler GefiBwandverinde-
rungen, sondern als Forisetzung der zentralen Thrombose entstanden sind.

In den stridren GefidBen selbst sind arteriosklerotische Verdnderungen bei der
Préparation leicht zu erkennen; sie sitzen vor allem an den Stellen der Biegungen
und Abzweigungen. An diesen Stellen konnten wir hiufiger lokal entstandene,
kleine, nicht fortgeleitete, thrombotische Verschliisse nachweisen.

Interessanterweise lieBen sich periadventitielle Blutungen, die den bei embo-
lischen und hypertonischen Apoplexien beschriebenen prinzipiell entsprechen,
auch bei arteriosklerotischen Thrombosen nachweisen. Sie befallen in erster
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Linie das Gebiet der Art. cerebri media in der Gegend der striiren Arterien.
Wir sahen aber auch Fille, in welchen periadventitielle Blutungen sich sehr
weit erstreckt und den VerschluB des GefiBes auf den ersten Blick verraten
haben.

Diese adventitiellen Blutungen, die sich von den dhnlich lokalisierten bei
der Hypertonie nur unterscheiden, weil sie wiel weniger massig erscheinen,
werden wir in einem spiteren Abschnitt bei der Besprechung von mikroskopi-
schen Befunden nochmals erwihnen; ihre enge Verwandtschaft mit Verdnde-
rungen bei Embolien und hypertonischen Apoplexien wird dort besonders klar
hervortreten. Wir hatten bei der Besprechung der embolischen Schidigungen
wiederholt darauf hingewiesen, dall die Zerstorung im Nervengewebe vom eigent-
lichen thrombotischen Verschluff ziemlich entfernt auftriit; der VerschluB sitzt
in der Arteria cerebri media, die hamorrhagische Infarcierung etwa im vordersten
Teil des Striatums.

Ahnliches konnten wir nun auch bei arteriosklerotisch-thrombotischen
Schidigungen beobachten; in vielen Féllen fanden wir thrombotische Ver-
schliisse der Arteria cerebri media und die damit zusammenhingende Infar-
cierung tn den rdumlich entfernten, typischen stridren Gebieten. Es handelt
sich dabei selbstverstindlich um Verdnderungen im Versorgungsgebiet stridirer
Gefifle, um Verdnderungen im terminalen Gedst eben jener Gefifbiume, deren
Stimme an ihrer Abgangsstelle aus der Arteria cerebri media verschlossen
wurden.

Bilder, die wir bei Priparation derartiger Fille gewinnen, entsprechen
Priaparaten embolischer Schidigungen; hier wie dort Verschlufl der Arterie
an der Abgangsstelle und eine hamorrhagische Infarcierung im terminalen
Gebiet. Die Bilder entsprechen aber auch sehr weitgehend Befunden, die wir
bei entsprechender Pridparation hypertonischen Léisionen gewinnen; ein Ver-
gleich mit der Abb. 100 zeigt ja, daB auch bei hypertonisch-apoplekti-
schen Fillen mit geeigneter Priaparation die Lésion eines terminalen GefiB-
gebietes mit dem dazugehdrigen Arterienstamm zusammen dargestellt werden
kann.

Die makroskopischen Befunde an den Arterien entsprechen also in vielen
Fillen den Feststellungen bei embolischen und hypertonischen Apoplexien. Die
Ubereinstimmung tritt um so deutlicher hervor, als auch bei den arteriosklero-
tisch verschlossenen Arterien mantelférmige Blutungen in Abschnitten auf-
traten, deren Lumen selbst offen blieb. Im allgemeinen entsprechen die GefiB3-
verdnderungen mehr dem Befund bei embolischen Lésionen. Gréfere kugel-
formige Hamatome der GefaBwand sahen wir bei arteriosklerotischen Throm-
bosen niemals, nicht einmal stecknadelkopfgrole. Wenn wir blo8 auf kugel-
formige Blutungen der Gefilwand achten, so tritt die Analogie zu den anderen
apoplektischen Schidigungen nur bei der Untersuchung mit der Lupe hervor;
viele winzige Piinktchen in der Gefiwand oder in der Nervensubstanz erweisen
sich dann als kugelférmige, kleinste Hamatome eines Gefidfichens.

Erwidhnung verdient noch eine Beobachtung bei arteriosklerotischen Throm-
bosen: In der Adventitia der verschlossenen GefiBe — auch in Abschnitten,
deren Lumen gar nicht verschlossen ist — finden wir sehr hiufig 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 nihere
Genese soll spiter noch zur Sprache kommen.

In der Literatur der apoplektischen Insulte wird viel iiber aneurysmatische
Erweiterungen sklerotischer Arterien gesprochen. Trotz sorgfiltigen Suchens
ist es mir nie gelungen, an intracerebralen Gefifien echte aneurysmatische
Erweiterungen nachzuweisen, dagegen sah ich wiederholt derartige Verinde-
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 duBerst diinn, durchsichtig.

II. Mikroskopische Befunde am GefiBapparat in den apoplektischen Herden.

1. Mikroskopische Befunde der Kreislaufstérungen
bei embolischen Apoplexien.

Das Studium der mikroskopischen Befunde der Kreislaufstérungen bei
embolischen Apoplexien war fiir die Entwicklung unserer Anschauungen von
der Genese der apoplektischen Zerstérung, insbesondere der apoplektischen
Blutung, von entscheidender Bedeutung; viele jener Feststellungen iiber die
Pathogenese, die wir in einem spéateren Kapitel noch zusammenstellen werden,
und die wir bei den hypertonischen Schidigungen nicht ohne Annahmen und
hypothetische Erklirungen 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 hiufig die
Moglichkeit, mit klaren Tatsachen zu arbeiten.

Wir wollen die Besonderheiten der Lage bei den embolischen Apoplexien
kurz kennzeichnen.

1. Wir haben in typischen — wie bereits erortert, vor allem stridiren — Ge-
bieten ausgedehnte Blutungen vor uns, die durch den VerschluB bzw. durch das
Einkeilen eines fafbaren Pfropfes verursacht wurden.

2. Wir sehen bei den embolischen Apoplexien mit grofer Klarheit, dafl es
sich ganz unzweifelhaft um eine exquisite ‘Schidigung des Gefdfsystems handelt;
dieses ist es ja, das durch den Pfropf betroffen wird, und in ihm treten die ersten,
oft auch ausschlieBlichen, pathologischen Verinderungen auf. Sind bei embo-
lischen Apoplexien auch Gewebsverinderungen vorhanden, so konnen diese
ganz Klar als Folgeerscheinungen der Kreislaufstorung erkannt werden. Die
Konstruktion von Theorien, wie etwa bei den hypertonischen Apoplexien, daf$3
Gewebsverinderungen ein primidres Moment darstellen, das Blutungen nach
sich zieht, ist hier bei den embolischen Apoplexien ganz und.gar unméglich;
ein Zweifel dariiber, daBl die Kreislaufstorungen allein, als erste und
unmittelbare Folgen des embolisierten Pfropfes entstanden, kann gar nicht
aufkommen.

3. Die Verianderungen der striiren 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,
ndmlich an den Abgangsstellen der stridiren Arterien in der Arteria cerebri media
stecken bleiben. Alle Kreislaufstérungen, die in den Lésionsgebieten selbst ent-
stehen, werden von dieser Stelle her veranlaBt, induziert.

4. Sehr lehrreich fiir das allgemeine Problem der apoplektischen Schadigungen
sind die Befunde von Kreislaufstérungen 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
Richtungen geklirte Beispiel immer mit Recht zurilickgreifen kénnen.

Abb. 108. Adventitielle Blutungen um Arterien, hochgradige Capillarerweiterungen, capillire
Blutungen bei embolischer Apoplexie. Ganz frischer Fall.

Die mikroskopischen Untersuchungen der Produkte embolischer Kreislauf-
storungen haben wir entsprechend unserer bei der makroskopischen Unter-
suchung geiibten Methode sowohl an praparierten, isolierten GefiBlen und Gefaf3-
bdumen, als auch im Gewebsverband ausgefiihrt.

Mikroskopische Untersuchungen an isolierien griferen Gefdfstimmen werden
wir im néichsten Kapitel bei den hypertonischen Apoplexien etwas eingehender
erortern; die dort erhobenen Befunde bestehen — soweit sie prinzipieller Natur
sind — voll und ganz auch fiir die Verdnderungen bei embolischen Apoplexien.

Alle Veranderungen erkennen wir auch an Schnittpriparaten des erhaltenen
Gewebsverbandes. Wir sehen im Prédparat 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, dafl die adventitiellen Blutungen nach unseren makroskopischen
Befunden vom grofien Stamm bis zu den feinen Verzweigungen kontinuierlich
verlaufen, oder aber auch von unverdndert gebliebenen GefiBstrecken unter-
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brochen werden koénnen. Auch hierfiir sind bei der mikroskopischen Unter-
suchung klare Belege zu finden.

Es gelingt weiterhin vielfach noch im mikroskopischen Bild ausgedehnte
Zusammenhénge von kleineren oder gréBeren GefiBbaumteilen zu erkennen,
bei welchen eine Kreislaufstorung vom gréBeren Arterienast bis in die feinen
Capillarverzweigungen unmittelbar zu verfolgen ist (ihnlich wie in Abb. 116, 119).
Sieht man diese Bilder, so wird man den Wert makroskopischer Untersuchungen
besonders schitzen lernen; die mikroskopische Untersuchung zeigt uns ja
eigentlich auch nicht vielmehr als das, was wir bei der makroskopischen Pripa-
ration bereits klar erkannt haben.

Mit den adventitiellen Blutungen ist in histologischen Schnitten iibrigens
héaufig auch eine betrdchtliche Erweiterung der GefaBlichtung festzustellen. Wenn
man auch vielleicht berechtigt wire, allein schon aus diesen Arterienerweiterungén
auf pathologische Kreislaufverhiltnisse zu schlieBen, méchten wir einen der-
artigen SchluB hier vermeiden und nur Arterien als Teilnehmer an einem
pathologisch verdnderten Kreislauf bezeichnen, bei welchen zum mindesten
adventitielle Blutungen nachzuweisen waren. Viel klarer glauben wir dagegen
Erweiterungen in den terminalen Gefdfigebieten als Zeichen pathologischer Kreis-
laufverhéltnisse verwerten zu koénnen.

So ergibt die histologische Untersuchung, daf die so iiberaus kennzeichnende
rotliche Verfarbung typischer stridrer Gebiete bei embolischen Insulten, die eine
Diagnose der Erkrankung auf den ersten Blick erméglichten, in manchen Féllen
fast einzig und allein durch die Erweiterung der Capillaren erzeugt wurde
(Abb. 9, 109). Fir 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 Strafle dar, in welcher die Kreislaufstorung bis
zu den letzten Verzweigungen der terminalen Gebiete vorwdrts drangen (Abb. 108).

Im 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 hiufig noch in solchen kleinen Blutungsherden klar
erkennen, da sie durch die vorhandenen Endothelzellen scharf umgrenzt bleiben.
Derartige Bilder zeigen einwandfrei, dall die pericapilliren 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
ganzes Gedst erweiterter Capillaren nachweisen kénnen, zum Teil nur erweitert,
zum Teil aber mit den kleinen, capilliren Blutungen versehen (Abb. 108).

Wir finden aber in solchen Gebieten capillirer 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 Blutkérperchen 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 selbstverstindlich, daB pericapillire Blutungen auch an Capillaren mit
solcher roten Stase vorliegen kénnen.

Vielfach im Zusammenhang mit typisch verinderten Arterien oder auch mit
erweiterten Capillaren finden wir weitere Capillarstrecken sowie kleine Venen,
in deren Lumen dichte Anhiufungen von polymorphkernigen Leukocyten zu er-
kennen sind. RICKER bezeichnet dieses Bild in den Venen als ,,weie Stase‘
(Abb. 110). Wir glauben annehmen zu diirfen, daB derartige histologische
Bilder dem funktionellen, vitalen Zustand der ,,weiBlen Stase‘‘ tatsichlich ent-
sprechen. Um die GefiBe — kleine Venen und Capillaren — mit Leukocyten-
anhdufungen, aber auch um GefiBe ohne dieser ,,weien Stase sahen wir
reichlich ausgewanderte weie Blutkérperchen: Leukodiapedese (Abb. 110).

Abb. 109. Hochgradige Hyperdmie, rote Stase, Erythrodiapedese im Striatum bei embolischer
Apoplexie.

Es muB hier besonders hervorgehoben werden, dafl alle diese Verdnderungen
in Gebieten auftreten, in welchen verschlossene Gefifle gar nicht nachzuweisen
sind.

Die kleinen Capillarblutungen koénnen nun vielfach konfluieren und den
Eindruck recht massiver Blutaustritte erwecken. Ich 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 pericapilliren Blutungen bis zu den groBen, massiv
erscheinenden Herden konnen hier alle Uberginge nebeneinander mit groBer
Klarheit unmittelbar beobachtet werden. Die Konturen von Arterien, Capil-
laren und Venen sind in den Blutungsherden teils an den GefiBwandzellen,
teils an der eigenartigen Lichtbrechung der GefiBBwand und sehr héiufig
auch an der noch zu besprechenden Formalininkrustierung der GefiBwinde
deutlich zu erkennen (Abb. 111). Auffallend reichlich liegen in den ausgedehnten
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Blutungsherden oder auch in den Gebieten mit noch vorhandenem Nerven-
gewebe polymorphkernige Leukocyten; zwar stehen sie natiirlich nicht so dicht
nebeneinander wie etwa bei eitrigen Prozessen, sie verleihen aber dem betrof-
fenen Gewebsgebiet einen wesentlichen Charakterzug (Abb. 110). Die Gefa(-
konturen innerhalb der Blutungsherde sind iibrigens vielfach auch noch fest-
zustellen oder wenigstens zu vermuten, weil sie durch polynukleire Leukocyten
besetzt erscheinen (Abb. 111). Auch die polymorphkernigen Leukocyten ent-
halten oft sehr viel Formalinpigment.

Es muf also hervorgehoben werden, daf alle die auftretenden Blutungen mat
Gefipstrafen in Zusammenhang stehen, deren vollige Geschlossenheit — wenigstens

Abb. 110. WeiBe Stase, ausgedehnte Leukodiapedese im Striatum bei embolischer Apoplexie.

in den bisher erorterten frisch entstandenen Fiallen — klar und einwandfres
nachzuweisen 1st. ,

Ebenso wie die Konturen der Capillaren in den kleineren oder grofBeren
Blutungsherden bei Féllen, die den Insult eine Zeit lang iiberlebt haben, ver-
schwinden kénnen, sind auch in den Ariterienwdinden zahlreiche Verdnderungen
nachzuweisen, die wir als regressiv bezeichnen miissen und die wir in einem
spiteren Kapitel bei der Pathogenese der embolischen Insulte als selbstver-
stindliche Folgen der Kreislaufstorungen in der GefiBlwand, insbesondere in
der Adventitia beschreiben werden.

Vor allem fillt hier eine Lockerung der Media auf. Die einzelnen Muskel-
ziige der Wandschichten trennen sich voneinander, es entstehen lingliche
Liicken, wie beim Aneinanderlegen starrer, gebogener Stibe oder Lamellen
(ahnlich wie in Abb. 123). Die Endothelschicht geht hierbei oft selbstindig
vor; sie reiBt von der Media ab und liegt geschrumpft, zusammengefallen in
der Mitte des GefaBquerschnittes (Abb. 123).

Neben der Auffaserung und Auflockerung ist in der Media auch eine Quellung
der Muskelfasern nachzuweisen, die oft die wichtigste Veranderung darstellen
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kann. Der Muskelring verbreitet sich dadurch auf das Vielfache, einzelne
Ziige sind nicht mehr zu erkennen, die Kerne mangelhaft gefirbt oder véllig
verschwunden. In den Liicken der aufgefaserten und gequollenen Media sind
oft rote Blutkoérperchen zu sehen (ihnlich wie in Abb. 141). Die Quellung
der zerfaserten Media kann vielfach so hochgradig sein, daB die Stelle eines
Gefallquer- oder Léngsschnittes nur an einem gleichmiBig triib gefirbten,
rundlichen bzw. lénglichen Flecken zu erkennen bleibt. Wir haben bes
solchen Bildern den Endzustand eines GefiPunterganges vor uns, der also hier
bei den embolischen Apoplexien in einem Blutungsherd vor sich geht, nachdem die
periarterielle 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 der Quelle,
eine Arterie oder Vene oder Capil-
lare zu erkennen ist (Abb. 108).
Die Einheitlichkeit und die bau-
steinartige Bedeutung derartiger
kleiner Herde tritt bei den locker
nebeneinanderstehenden Blutun-
gen sehr klar hervor; man gelangt
so zur Feststellung, dal die Blu-
tungen bei den embolischen Apo-
plexien immer in der Gestalt
derartiger  arterieller, vendser
und capillirer Insulteinheiten auf-
Abb. 111. Nekrotische Kleine Arteric im Striatum L€ O

4 Tage nach einem embolischen Insult. Die GefidB- ,,Insulteinheiten“ sind regel-

konturen sind noch an Leukocyten und Formalin- s :
pigment zu erkennen. Zu erkennen ist auch die Grenze ma’Blg selbst noch in der Masse

der typischen periarteriellen Blutung. groBerer Blutungen zu erkennen,
vielfach an der noch intakt erschei-

nenden Arterienwand und an einer runden, periarteriellen, fest zusammenhaltenden
— wie durch ein Hiutchen umgrenzten — Blutung, dhnlich wie etwa in der
Abb. 118; in vielen anderen Fillen wiederum durch Leukocyteneinlagerungen in
die GefiaBkonturen und in eine periarterielle Grenze, die das periarterielle Ham-
atom — eben das Gebiet der 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
aneurysmadhnlichen Auftreibungen. Entsprechend diesen makroskopischen Be-
funden konnen wir natiirlich im histologischen Préparat vielfach auch Insult-
einheiten nachweisen, die aus langgestrecktem Gefil — Arterie oder Vene oder
Capillare — und mantelférmiger, perivasaler Blutung bestehen. Wir heben
hervor, daB alle diese Konturen der Insulteinheiten, also die des zentralen
Gefifles weiterhin die Konturen jenes hiutchenartigen Gebildes, das das
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perivasale Himatom zusammenhilt, durch Einlagerungen des Formalinpigments
besonders klar hervortreten koénnen.

Eine weitere Beobachtung zeigte uns, daBl an Endothelzellen der Capillaren,
aber auch der groBeren GetiBe Quellungen und Vergroferungen auftreten konnen,
eine Feststellung, die eine gewisse Aufmerksamkeit verdient, weil PoLLAK und
REzek dhnliche ,,Endothelwucherungen‘‘ auch bei den von ihnen beschriebenen
— nicht embolischen — Apoplexiefillen gesehen haben (dhnlich wie in Abb. 141).

Bei allen diesen Befunden, deren enge Zusammengehdorigkeit erst in einem
spiter folgenden Abschnitt iiber die Pathogenese der Kreislaufstérungen bei
embolischen Insulten erhellen wird, interessiert uns die augenfdllige Identitit
mit den RickERschen bzw. in den neueren Forschungen iiber funktionelle Kreis-
laufstérungen erkannten Befunden ganz besonders.

Es wird uns in dem Beispiel der embolischen Kreislaufstérungen nicht
besonders schwer fallen zu zeigen, daB alle Verdnderungen tatsichlich durch
ihnliche, funktionelle Mechanismen 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 geldufig
wurden, hatten uns eine genaue Unitersuchung 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 capillire Blutungen auch sonstwo im geschidigten Gewebe. Wir
konnten feststellen, dafl eine hochgradige Erweiterung der adventitiellen Ge-
fiBe auch ohne Blutungen bestehen kann; wir sahen in adventitiellen Gefaflen
das morphologische Aquivalent der ,roten Stase; dann hochgradige An-
sammlungen von polynuclediren Leukocyten, Infiltration der Adventitia und
der Arterienwand durch polymorphkernige, weile 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 GefdBstraBen nachweisen.

Es sei hier nur kurz bemerkt, daB also die adventitiellen Blutungen im Ver-
laufe gréBerer und kleinerer Arterien aus den Capillaren der Gefawand hervor-
gehen; natiirlich erscheinen diese adventitiellen Blutungen bevor das Gewebe
der Gefallwand irgendwelche Verdnderungen aufweisen wiirde; treten in diesen
Geweben irgendwelche Verdnderungen auf, so sind sie als Folgen der Kreislauf-
storung in der GefiBwand zu erkliren.

Mit dieser Reihenfolge der GefiBwandverdnderungen héngt es zusammen,
daB wir wn Fdllen, tn welchen der Tod mehrere Tage nach dem embolischen Insult
eintrat, regelmdfig morsche, briichige Arterien nachweisen kinnen, die sich bet der
histologischen Untersuchung als vollig nekrotisch und mut thrombotischen Massen
gefillt erweisen. :

In Gebieten alterer embolischer Schadigungen sind auch in einer Zeit,
in welcher sich das Gefdfsystem vom urspriinglichen Insult durch den ein-
gekeilten Pfropf bereits erholt hat, Verdnderungen 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 GefiBlbaumes, um eine Art Reizzustand, der darauf hinweist,
daB die priméire Schidigung 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 capillire Blutungen.

Wir erwidhnten im Vorangehenden, daB bei embolischen GefiBverschliissen
vielfach auch ,,unblutige’ Lasionsherde auftreten, Schidigungen, die in der
Literatur gewdhnlich als ,,weile, ,,andmische‘‘ oder ,,gelbe‘* Erweichungsherde
bezeichnet werden. Die histologische Untersuchung derartiger Herde ergibt
regelmiBig dieselben Kreislaufstérungen, die wir bei der Untersuchung der
»blutigen embolischen Infarcierungen kennengelernt haben, vor allem Bilder
der roten und der weilen Stase: also im Prinzip vollkommen gleichwertige
Verénderungen, wie bei den blutigen Insulten; es besteht nur der 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 erwihnte makroskopische Be-
obachtung, dal die ,,weilen’, die ,,unblutigen‘‘ Erweichungsherde bei embo-
lischen Schéidigungen im Stadium ihres ganz frischen Entstehens dem freiem
Auge leicht rotlich gefarbt erscheinen.

2. Histologische Befunde der Kreislaufstérungen
bei hypertonischen Apoplexien.

Wir wollen auch bei der Erorterung histologischer Untersuchungen von
Kreislaufstérungen bei hypertonischen Apoplexien dieselbe Reihenfolge einhalten,

Abb. 112. Periarterielle, mantelférmige Blutung an einem durch Priparation isolierten Gef&s.
(Hypertonischer Insult.)

die wir bei den Beschreibungen der makroskopischen Befunde angewandt haben
und zunéchst Ergebnisse an isolierten GefiBen 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-
stimme mit mantelartigen Blutungen umgeben sind (Abb. 98), den makro-
skopischen Befund histologisch bestétigt; um das klaffende Lumen eine Blutung,
die das GefiB von allen Seiten umgibt (Abb. 112). Die GefdBwand, insbesondere
die Muscularis erscheint intakt (abgesehen von gewissen spiter noch zu be-
sprechenden Verinderungen), das Lumen mit frischem Blut gefiillt. Die Intakt-
heit der GefiBwand ist auch im Elasticapriparat zu erkennen.

Die Abb. 113 zeigt ein sog. ,Miliaraneurysma‘“; die kleine Arterie weist
eine ausgeprigte Rundzelleninfiltration auf, zum Zeichen dafiir, daBl die Blutung
in der Adventitia nicht die einzige Folge der Kreislaufstorung darstellt. Im
Lumen des GefiaBes sind lose Blutkérperchen noch deutlich zu erkennen.

Die beiden eben beschriebenen
Befunde an usolierten Gefaflen repri-
sentieren nun alle jene Feststellungen,
die wir in Féllen frischer Insulte ge-
sehen haben: Intakte Media, intakte
Elastica, Blutung in der Adventitia,
frisches Blut im Lumen selbst; nie-
mals 1st es uns gelungen, in dieser
Periode irgendwelche Kontinuitits-
unterbrechungen der Gefdifikonturen
etnwandfrei nachzuweisen.

Selbstverstandlich sind all diese

Formen mit grofler Klarheit und
auch sehr reichlich in groBen Schnit-
ten zu erkennen, die den ganzen Zu-
sammenhang des Gewebsverbandes dar-
stellen. Je nach der Schnittfithrung
bekommen wir hier die mantel- . o
formigen Blutungen um Quersehnitte  ur ifypertosie. Man beachte. dio intakte Artori
oder Léangsschnitte der Arterien- mitten im Hématom.
lumina zu sehen (Abb. 114, 119).
Oft sind diese Mantelblutungen in ziemlich grofer Entfernung von den eigeni-
lichen massiven Herden zu erkennen, zum Zeichen dafiir, daB die Strafien, die
sie umbhiillen, zu den Gebieten des groBen Herdes fithren oder unter allen
Umsténden durch den Schlag der hypertonischen Schidigung mitbetroffen wurden.
Auch hier kann die Unversehrtheit der GefaBwand, insbesondere der Muscularis,
in zahlreichen Fillen nachgewiesen werden, so daB wir unseren schon vorher
— bei den embolischen Schidigungen — geduBerten Eindruck, daB Blutungen
in der Adventitia auftreten, bevor irgendwelche regressive Verdnderungen in
der Muscularis nachzuweisen wéren, wieder bestatigt finden.

Die Abb. 114 zeigt uns derartige Blutungen lings getroffen.

In diesem letzteren Bild erkennt man iibrigens bereits gewisse Einzelheiten,
die das Entstehen der perivasculiren Blutungen vermuten lassen. Wir sehen
die breite Zone einer Blutung, die das Gefil von der einen Seite her begleitet
und etwa dreifach so breit erscheint als das Gefal3 selbst.

Man hat den Eindruck, daf die perivasculdre Blutung einen prdiformierten



160 Morphologie der apoplektischen Insulte.

Raum zwischen Muscularis und eigentlicher Grenze des Nervengewebes aus-
fiillt, ja, man erkennt sogar an dieser ektodermalen Grenze langliche, schmale
Zellen, die an Endothel erinnern und die den eben erwéhnten perivasculiren
Raum abschlieBen. Uberall stellt im Falle der eben zur Sprache stehenden
frischen Kreislaufstérung dieses Hautchen eine Grenze der Blutung dar, selbst
wenn rote Blutkérperchen iiber diese Grenze hinaus sehr reichlich austreten
(Abb. 114). Man erkennt sie dann in frischen Féllen an den aneinandergereihten

Abb. 114. Lings getroffene kleine Arterie mit adventitieller Blutung bei hypertonischer Apoplexie.
Man erkennt deutlich die Grenze des periarteriellen Raumes.

langlichen Zellen, spéter als ein kernloses, schmales Band; oft auch durch
die Inkrustation mit Formalinpigment (Abb. 115). Dieses Héautchen ist es,
das die Einheitlichkeit der ,,Miliaraneurysmen’ bedingt und bei vorsichtiger
Praparation eine Portion des Blutmantels um den GefdBstamm festhélt, auch
wenn die iiber das Héutchen hinaus liegenden Blutmassen schon entfernt sind.

Wir weisen darauf noch besonders hin, daB alle diese Formen der adven-
titiellen Blutungen oft in Hirngebieten auftreten kénnen, in welchen sonst weit
und breit keine Spur irgendwelcher Schidigungen der Hirnsubstanz vorliegt.

Wir beschrieben im Vorangehenden plumpe Auftreibungen der GefaBstimme
durch Blutungen, die die sonst so zierliche Zeichnung der GefdBBbdume
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verunstalten. Diese Verunstaltungen sind auch in Schnittpraparaten mitten im
Gewebszusammenhang sehr hiufig zu erkennen, je nach der Schnittfiithrung in
groBerer oder kleinerer Ausdehnung (Abb. 116).

Alle diese Formen der Blutungen in den Arterienwinden, die wir neben den
groBen Blutungen regelmiBig auffinden, tragen zur Zusammensetzung der
groBen Blutungsmassen verhdiltnismdfig wenig bei, denn diese resultieren aus
Blutaustritten unzihliger 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 Verhéltnisse vor allem auch an Fkleinen Blutungsherden
studiert, die, wie erwiahnt, bei der Hypertonie sehr hdufig als Begleiterscheinung
groBerer Blutungen, oft aber auch als alleinige Zeichen einer. Erkrankung auf-
treten und die wir gerade dank ihres geringen Umfanges in Serienschnitten
restlos untersuchen konnten.

In der Abb. 117 sehen wir die anatomischen Verinderungen, aus welchen
sich die Massen der grofien Blutungen ergeben, sozusagen auf das Notwendigste
der Erkennbarkeit reduziertl. Wir sehen also mitten im Herd eine kleine Arterie,
die wir auf Grund unserer Erfahrungen als die zufihrende Hauptstraffe der

1 Der Herd erschien bei der makroskopischen Untersuchung stecknadelkopfgroB.
SCHWARTZ, Schlaganfille. 11
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schiidigenden Einwirkungen betrachten kénnen; daneben mehrere, noch kleinere
Arterienlumina: Querschnitte von Nebendsten des zentral liegenden GefélBes.
Um diese Nebendste herum sind schon die typischen Scheidenblutungen zu
erkennen. AuBerdem finden wir aber auch sehr zahlreiche, hdichsigradig er-
westerte Capillaren mit roter Stase und mit kleinen Blutaustritten um die hoch-
gradig erweiterten Capillaren. Durch das Zusammenflieflen unzihliger derartiger

Abb. 116. Durch adventitielle Blutungen verunstalteter GefaBbaum. Der Patient starb im akuten
hypertonischen Insult. Man beachte die Erweiterung der Capillaren, die kleinsten Capillarblutungen
in der Umgebung des GefaSbaumes.

Blutungen tm terminalen Gefifigebiet kinnen selbst die massivsten Blutklumpen
bei der hypertonischen Apoplexie entstehen.

In den beschriebenen Blutungen der Arterienadventitia haben wir besonders
darauf hingewiesen, daB es sich um Blutungen um intakte Gefifkonturen 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 Hypertonie ist bis zu den kleinsten Capillaren hinunter bes
similichen” Gefifen 2u beobachten; immer ist mitten die intakte Gefifikontur 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 dhnlich erscheinende Blutung um
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eine Vene. Die Erscheinung ist so regelmiBig selbst in den groBten hyper-
tonisch-apoplektischen Blutungen zu erkennen, dal wir iiber mikroskopische

Abb. 117. Kleiner, frischer Liisionsherd bei Hypertonie. Man beachte die deutlichen GeféafSkonturen
mitten in den runden und langausgestreckten Blutungen.

Abb. 118. Perivasale Blutung um eine kleine 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 capillire Insulteinheiten unterscheiden méchten.

11*
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Trotz der groBen prinzipiellen Ubereinstimmung in der Morphologie aller
dieser Insulteinheiten miissen wir besonders darauf hinweisen, dafl die peri-
vasculdre Blutung bei den Arterien aus den adventitiellen Gefdflen hervorgeht,
bei den Capillaren und kleinen Venen dagegen aus dem GeféBrohr selbst®.

Auf die prinzipielle Ubereinstimmung dieser Befunde mit den vorher be-
sprochenen histologischen Verdnderungen bei embolischen Insulten und mit den

Abb. 119. GefiBbaum mit perivasalen Blutungen und Blutungen in den Verzweigungen.
(Hypertonischer Insult.)

makroskopischen Befunden, insbesondere an praparierten Gefafen bei hyper-
tonischen Blutungen, brauchen wir wohl kaum besonders hinzuweisen.

Die folgenden Abbildungen sollen Stufen des ZusammenflieBens zu den
grofen, einheitlich erscheinenden Blutungen vorfithren. Die Abb. 119 zeigt
einen Arterienstamm mit den dazugehorigen terminalen Verédstelungen bzw.
mit den unzdhligen Blutungen, die in diesem Geést auftraten. Man erkennt
noch deutlich die Beziehungen dieser Blutungen zu der Gesamtheit des Gefif3-
baumes. In der Abb. 120 stehen die Herde schon ziemlich dicht nebeneinander,
immerhin ist das Multizentrale der vorliegenden Lésion noch direkt, ohne

1 Wie KOsTER, sind wir der Tj'berzeugung, daB3 auch die kleinsten Arterien ,,Vasa
vasorum* besitzen.
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weitere Uberlegung zu erkennen. Wir haben zahlreiche Anhaltspunkte, die zeigen,
daf3 selbst massive, und vor allem so einheitlich erscheinende Herde, wie wir sie
in den Abb. 44, 45, 121 darstellen, durch dhnliches ZusammenflieBen entstanden sind.

Wie bereits erwahnt, bleiben die Verzweigungen der GefaBbidume in apoplek-
tischen Herden riumlich in dhnlicher Anordnung zu erkennen, wie unter nor-
malen Verhiltnissen. Auch das histologische Bild zeigt im Blutungsgebiet iiberall

Abb. 120. Punktférmige Blutungen bei Hypertonie. Durch Konfluieren derartiger Herde koénnen
ganz massive Blutungen entstehen. Der helle Fleck mitten in den runden Herden stellt den
nekrotischen, zerflossenen Rest eines Gefafles dar.

Querschnitte oder Lingsschnitte der GefiBe — Aste des GefiBbaumes —, zum
Beweis dafiir, daB sie von Blutungen nicht verdringt, sondern nur umgeben werden.
So sehen wir in frischen Fillen mitten in den massiven Blutungsgebieten regei-
miBig die zahlreichen intakten Arterienlumina. Die Capillaren, ihre Ver-
zweigungen, sind in frischen Blutungen oft noch an den deutlichen Endothel-
zellen zu erkennen, sehr hiufig aber auch an den Formalinablagerungen, die die
GefaBkonturen nachzeichnen (Abb. 121). Beweise dafiir, daB in den Blutungs-
zentren GefdBbiume an Ort und Stelle ihrer normalen Organisation bestehen
bleiben konnen, stellen schlielich auch jene GefdBbiume dar, die wir in
alten Herden von der Nervensubstanz befreit, sozusagen nackt, auffinden
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Die urspriingliche Organisation ist in den durch Blutungen infiltrierten
Gebieten auch an Resten des nervisen Parenchyms zu erkennen. In ganz frisch
entstandenen Herden erkennt man die Gliazellen noch an ihren Kernen, spiter
an der Formalininkrustation ihres Protoplasmas, das oft abgerundet erscheint
— in der Form von sog. Kérnchenzellen — oder auch noch die strahligen
Auslaufer aufweist. In frisch infiltrierten Gebieten sind auch Ganglienzellen
deutlich zu erkennen, in typischen Abstinden voneinander und nicht zusammen-
gedringt. Sehr klar ist bei geeigneten Farbungen ein Netz von M yelinfasern
nachzuweisen; in den Liicken des Netzes liegt Blut. Man gewinnt den Ein-
druck, daB die in typischen apoplektischen Blutungsherden fast regelmaBig

nachweisbaren Streifen und Klum-
pen von Formalinpigment haupt-
sdchlich durch Ablagerungen in
die Capillarwinde, Nervenfasern,
Gliazellen und Ganglienzellen ent-
stehen.

Die Abb. 122 stellt einen klei-
nen narbigen Herd dar; die iiber-
all hin verstreuten Pigmentein-
lagerungen halten sich an die Aste
eines kleinen Arterienbaumes und
stellen den letzten Rest einer
umschriebenen hypertonisch-apo-
plektischen Kreislaufstérung dar.
Die im Stadium der {frischen
Schédigung offensichtlich reich-
lichen Extravasate sind bereits
langst verschwunden und lassen
jetzt die urspriingliche Organi-

Abb. 121. Kleine Arterie in massivem Blutungsherd: sa.tlon des kleinen Hn.ngebletes
die Konturen sind hauptséchlich an den Einlagerungen wieder hervortreten : Zwischen den

von Formalinpigment zu erkennen. mit Pigment beladenen GefiB-
straBen erkennen wir Ganglien-
zellen — oft mit Eisenpigment beladen — in regelmiBigen Abstinden von-

einander entfernt.

Betrachtet man alle Reste der normalen Organisation in den frischen Blutungs-
herden, so gewinnt man den Eindruck, daf hier das extravasierte Blut von einer
Art Schwamm aufgenommen wurde, der — wie das bei einem Schwamm jo
selbstverstandlich ist — das Blut in seinen hochgradig erweiterten Poren und
Liicken aufsaugt, ohne zundchst sein organisches Geriist einzubiifen. Vor allem ist
klar, daf keine Verdringung vorliegt. Die Befunde, die zeigen, dafi Capillaren,
Nervenfasern, Qliazellen, Ganglienzellen in den frischen Blutungsherden in den
iblichen Abstinden der normalen Organisation nebeneinander liegen bleiben,
sind ja nicht vorzustellen, wenn das Ganze durch Verdringung auf dem Wege
grofler Blutungen entstanden wire.

Natiirlich schwindet bei den hypertonisch-apoplektischen Blutungen auch
vom Geriist in kurzer Zeit sehr viel. Zunichst nervése Bestandteile, Gliazellen,
Ganglienzellen und Nervenfasern und dann auch Teile des GefiBbaumes,
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Capillaren und gréBere Gefifle; so daB schlieflich bei apoplektischen Blutungen,
die einige Tage nach dem Insult zur Untersuchung gelangen, oft nur noch zu-
sammengeflossene, desorganisierte Blutungsmassen vorliegen, in welchen Reste
der urspriinglichen Struktur der Nervensubstanz vielfach iiberhaupt nmicht mehr
zu erkennen sind.

Als wichtig betrachten wir vor allem eine Beschreibung des Gefifunter-
ganges, insbesondere der regressiven Verdnderungen und des Zerfalls der Arterien
bei hypertonischen Schidigungen. Die Abb. 115 zeigt uns den véllig 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 Narbengebiet bei Hypertonie. Man erkennt in der Narbe den arteriellen
Gefabaum an den Einlagerungen des Eisenpigments.

zur Sektion gelangen, sehr h#ufig nachweisen kénnen. In der etwas breiten
GefiBwand sind keinerlei Strukturen zu erkennen, immerhin erscheint aber
noch auffallend, daB die Wand in einer kompakten- Masse zusammengeblieben 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, da8 es sich hier um ein
Absterben, gewissermafien ,,en bloc‘‘ handelt, so miissen wir bei den aufgefaserten
nekrotischen Arterien den Eindruck gewinnen, daB hier der Nekrose ein Proze
vorangegangen war, der die Gefawand zersetzte, auflockerte; bevor die einzelnen
zelligen Elemente der Wand selbst abgestorben wiren.

Weiterhin sieht man in den Blutungsherden GefiBile, 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 wverwaschenes, triibes Fleck-
chen; die letzten, zusammengeflossenen Reste. Wir hatten reichlich Gelegen-
heit, simtliche Stufen dieser Nekrobiosen der Gefifwand zu beobachten.
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Die Abb. 123 zeigt die priméire Auffaserung einer Arterie als isolierten
Insultherd inmitten einer sonst intakten Hirnsubstanz. Wir wéhlen zur Dar-
stellung gerade dieses Bild, weil hier durch das Fehlen irgendwelcher anderer
Zerstorungsprozesse — Blutungen oder Erweichungen — aufs klarste zu zeigen
ist, daB diese Gefifverdnderung als primdres Zeichen einer hypertonischen Schidi-
gung tatsichlich auftreten kann. Wie wir oft sehen, ist die Auffaserung durch das
Auftreten von Blutungen zwischen den Spalten der Muscularis begleitet. Ob es
sich hierbei um Blutungen aus etwaigen, auch unter normalen Verhéltnissen
vorhandenen GefiBen der Media handelt, oder um eine Aufsplitterung und
Zersetzung durch Hindringen von Blut, soll zunichst dahingestellt bleiben;
wesentlich erscheint uns nur die Aufsplitterung selbst.

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 Schidigungen einer sonst
unversehrten Hirnregion auftrat. In akuten Fillen ist sogar noch deutlich
zu bemerken, dafl das Endothel gewissermafBlen selbstindig reagiert; es 16st
sich von der Media ab, schrumpft zusammen und stellt mitten im Rohr
des gequollenen, aufgefaserten Gefdfles ein eingeschobenes diinneres Rohr dar
(Abb. 123).

Die Auffaserung ist noch in Fillen ganz einwandfrei zu erkennen, die offen-
sichtlich spdte Stadien der GefaBschidigung darstellen.

Besonders prachtvoll ist die Aufsplitterung der Media an einer sonst vollig
verddeten Arterie der Abb. 124 zu erkennen. Das Gefifl selbst ist durch eine
alte Thrombose verstopft; in der Umgebung liegen sehr reichliche Pigment-
reste und bezeugen, daBl im frischen Stadium der Erkrankung auch ein termi-
nales GefiBgebiet des Hauptstammes betroffen war.
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In vielen anderen, vollkommen verédeten Gefiflen fanden wir im narbigen
VerschluB sehr reichliche Pigmentanhdufungen; manchmal wies auch die be-
ginnende oder voll entwickelte Rekanalisation auf das Alter der Schidigung
hin: die urspriinglichen GefdBkonturen erkennt man aber selbst in solchen
Fillen an den Resten der aufgefaserten Elastica.

Map gewinnt den Eindruck, daf die Auffaserung und Aufsplitterung der
GefiBwand, die ja zweifellos eine schwere Schidigung darstellt, nicht in allen
Fallen zur vélligen Zerstorung fithren muf.

Wir miissen hier einige Beobachtungen an aufgefaserten und nekrotischen
Arterien besonders hervorheben. Diese Schidigungen der Geféwand erscheinen
regelmiBig von perivasalen Blutungen begleitet. Weiterhin findet man in den
Liicken der aufgesplitterten Wand sehr héufig dichte Scharen von polymorph-
kernigen Leukocyten, die oft noch erkennbar bleiben, wenn die Elemente der
GefiBwand selbst bereits vollig verwaschen erscheinen, ja, sie konnen die
Konturen der zerstorten GefiBwand als letzte Spuren anzeigen. Die Auf-
16sung der GefiBwand hingt unter Umstinden mit diesen Ansammlungen
von polymorphkernigen Leukocyten in der Gefifiwand zusammen.

GefaBwinde, die dem nekrobiotischen ProzeB unterworfen sind, zeichnen
sich oft durch eine eigenartige Firbbarkeit aus, die vielleicht von einer Imbibition
mit Blutfarbstoff herrithrt und die sogar als erstes Zeichen einer Regression
auftreten kann. Fiir regressive Vorgédnge spricht auch die Beladung der GefiB-
wand mit Formalinpigment (Abb. 115, 121). In GefiBwinden mit alten Schidi-
gungen ist oft ein citronengelbes Pigment zu erkennen, das keine Eisenfirbung
gibt. Es handelt sich wohl um Blutderivate.

Schon in den bisher besprochenen Fillen von GefaBwandschiddigungen bei der
Hypertonie war haufig eine Storung nachzuweisen, die wir als eine der wichiigsten
Folgen hypertonischer Kreislaufstorungen bezeichnen miissen: die Thrombose tm
Bereich der Gefaffwanderkrankung. Wir wollen an Hand bereits erwihnter Préi-
parate diese Komplikation nochmals zeigen. In der Abb. 116 die frisch entstandene
Thrombose eines mittelgroBen Gefdfles; Quellung und Auffaserung der Media,
stellenweise bis zum volligen Schwund der Zellen, ausgedehnte perivasculire
Blutung. Auch um einen kleineren Nebenast die typische, perivasculire Blutung.

In der Abb. 124 ist die Thrombose bereits in Organisation begriffen. Die
aufgefaserten Mediaelemente sind durch die grellgelbe Imbibition noch zu
erkennen, trotzdem das ganze Gebilde als GefaBstraBle zu funktionieren offen-
sichtlich aufgehért hat; Fremdkorperriesenzellen. In der Umgebung massive
Narbe, sehr reichlich Eisenpigment: Folgen perivasculirer Blutungen und
Blutungen im terminalen Gebiet.

Thrombose als Folge hypertonischer Wandschidigungen sahen wir hiufig
auch in Herden, die makroskopisch eben zu erkennen waren: Sie erscheinen dem
freien Auge als rote bzw. rostbraune Piinktchen.

Die eben beschriebene Thrombose stellt natiirlich nicht die einzige Form
der Folgezustinde hypertonischer Lasionen in der GefiBwand dar; wir sahen
Fille, in welchen es trotz sehr schwerer Gefifwandschidigungen zu keinem
thrombotischen Verschluff gekommen ist; wir sahen reichlich Fille, in welchen
ausgedehnte Pigmentmassen des perivasculiren Gebietes auf eine betrichtliche
und alte Schiadigung hinweisen, und in welchen das GefiBlumen in seiner
offensichtlich urspriinglichen Ausdehnung bestehen blieb.
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An den Gefiflen sind aber nicht nur regressive Verinderungen zu beob-
achten, sondern auch deutliche Wucherungserscheinungen der Endothelien. Sie
sind in Fillen ganz frischer apoplektischer Blutungen regelmaBig nachzuweisen
und scheinen vielfach den Zerfallserscheinungen voranzugehen.

Wir erwihnten bereits im Vorangehenden den hiufigen Befund intakt
erscheinender Gefifie mitten in frischen Blutungen oder auch in alten Herden
der hypertonischen Zerstorung. Es ist in solchen Fillen oft schwer, klar zu ent-
scheiden, ob es sich dabei um GefiBe handelt, die von der apoplektischen Blu-
tung nur sekundir betroffen wurden oder ob sie als vermittelnde GefiBstraBen
selbst beteiligt sind. GefiBe, die keinerlei Veranderungen aufweisen, kénnten
ja ein Stadium pathologischer Verinderungen 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 Verdnderungen an den Gefiflen bei hypertonischen Apoplexien
weitgehend darauf eingestellt sind, die Analogien mit Kreislaufstorungen bei
embolischen Apoplexien moglichst klar hervortreten zu lassen. Um die wich-
tigsten Ubereinstimmungen auch direkt hervorzuheben, erinnere ich an die
Ahnlichkeit der adventitiellen Blutungen bei embolischen wund hypertonischen
Apoplexien; hier wie dort prinzipiell dieselben Befunde, mit dem einen Unter-
schied, daB die Blutungen in den arteriellen Gefifstraflen bei der Hypertonie
ausgedehnter sind. Vollkommen iibereinstimmend sind die Befunde, die uns
in histologischen Schnitten an makroskopisch praparierte Gefifbiume erinnern;
die Arterie als Hauptstamm und die unzéhligen, mit diesem Stamm zusammen-
hiéngenden Capillaren als Geéist; wie bei den embolischen Apoplexien gewinnt
man auch bei den hypertonischen Apoplexien den Eindruck, daB es sich um
einheitliche, gleichzeitig erfolgte Schidigungen der GefaBbdume handelt. Weiter-
hin beschrieben wir bei den hypertonischen Apoplexien dieselben Verinderungen
der Artertenwinde, die wir bei den embolischen Schiddigungen kennen gelernt
haben; dieselbe Auffaserung, dieselbe Quellung, dhnliche Blutaustritte in den
Liicken der aufgefaserten GefiBlwand und dieselben Formen der Nekrose.
Auch hier miissen wir aber den — allerdings nicht prinzipiellen — Unterschied
hervorheben, daB alle diese regressiven Verdnderungen der GefiBwand bei den
hypertonischen Apoplexien stirker, sozusagen gréber ausgeprigt sind als bei
den embolischen Insulten. ,

Eine interessante Ubereinstimmung ist, daB wir bei den hypertonischen
Insulten bzw. bei den hypertonischen Blutungen dieselben Einheitsherde fest-
gestellt haben wie bei den embolischen Apoplexien. Auch bei den hypertonischen
Blutungen stellen diese capilliren, vendsen oder arteriellen ,,Insulteinheiten‘
die einfachste, die elementare Form der apoplektischen Kreislaufstérung dar,
aus deren vielen sich der groBle Herd zusammensetzt. Bemerkenswert ist hier,
daB3 die arteriellen Insulteinheiten ber der Hypertonie bedeutend zahlreicher sind
und auch belrdchilich grofer erscheinen als bei den embolischen Insulten, eine
Erscheinung, auf deren Erklirung wir noch zu sprechen kommen werden.
Alles in allem sehen wir also bet hypertonischen und embolischen apoplektischen
Kreislaufstorungen dieselben Befunde, mit dem Unterschied, daf3 die arteriellen
Straflen bei den embolischen Apoplexien viel weniger ausgeprigte Zeichen der
Inanspruchnahme durch pathologische Einwirkungen aufweisen als bei den hyper-
tonischen Schidigungen.

Die groBen Ubereinstimmungen der Kreislaufstérungen bei beiden Apoplexie-
formen finden ihren Hohepunkt — aber auch ihre Erklirung — 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 Lasionen hochgradig erweiterte Capillaren im Zustand der
roten Stase, kombiniert mit Blutungen oder auch ohne Blutungen (Abb.116, 117).
Weiterhin Leukostase und Leukodiapedese (Abb. 125). Besonders hervorzuheben
ist, daB alle diese morphologischen Aquivalente der RicKERschen funktionellen
Kreislaufstérungen auch in den adventitiellen Teilen der Arterien nachzuweisen
sind: in Arterien mit ausgedehnten adventitiellen und intramuralen Blutungen
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und mit ausgefaserten, aufgequollenen, also regressiv verdnderten Wéinden
(8hnlich wie in Abb. 140, 141).

Gebiete alter hypertonischer Ldsionen sind — &hnlich wie alte embolische
Herde — an den verschiedenen Gewebsverdnderungen — narbige Reste eines
Auflésungs- oder Auflockerungsprozesses usw. — leicht zu erkennen. Auch
die Gefdfle der alten hypertonischen Herde weisen — wie bei der Embolie —
bestimmte Eigenschaften auf, die wohl mit der lingst erfolgten Schidigung
zusammenhéngen. So findet man die vielfach absolut reguldr konturierten,
aber auffallend weiten Arterien, Capillaren und Venen der GefiBbdume von
Pigmentmassen umgeben, die wohl — wenigstens zum guten Teil — Abbau-
produkte friiherer perivasculdrer Blutungen darstellen, und die als Zeugen

Abb. 125. WeiBe Stase, Leukodiapedese bei Hypertonie.

dafiir zu verwerten sind — wir werden es noch besprechen —, daf die initiale
Schidigung tatsichlich nur eine funktionelle war; die Gefiwinde und die
Kontinuitit der Blutstromung sind ja erhalten geblieben. Der Inhalt des Ge-
faBrohres selbst unterscheidet sich vom  Inhalt von vornherein vollkommen
unversehrt bestehender Gefdlbezirke vielfach durch gar nichts, oder es sind
Veranderungen nachzuweisen, die eben nur ganz akut entstanden sein kénnen
und ein vorher unbehindertes Stromen des Blutes als unbedingte Voraus-
setzung fiir ihr Entstehen fordern: Rote Stase, weifle Stase, Erythrodiapedese
und Leukodiapedese (dhnlich wie in Abb. 127).

Auf die Erklirung dieser Phdnomene in alten Lésionsherden werden wir
noch zu sprechen kommen, wir wollen uns hier nur auf die Feststellung der
morphologischen Befunde beschrinken; wir diirfen aber vielleicht doch soviel
vorausschicken, daB diese leichte Wiederkehr der morphologischen Aquivalente
funktioneller Kreislaufstérungen den Beobachtungen RICKERs entspricht und
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die selbstverstindliche Folge der friibmren katastrophalen Irritation der betref-
fenden GefiBbdume darstellt.

Wir haben im Vorangehenden Félle hypertonischer Apoplexien beschrieben,
bei welchen Schidigungen der Hirnsubstanz entstanden waren, okne daB dabei
Blutungen héitten nachgewiesen werden konnen. Auch diese Beobachtung
entspricht Befunden bei embolischen Lésionen. Wir finden in diesen ,un-
blutigens Herden dieselben morphologischen Aquivalente funktioneller Kreislauf-
storungen, die wir in analogen embolischen Zerstérungen und auch in den
Blutungsherden beider Apoplexieformen nachweisen konnen. Wir sehen die-
selben Erweiterungen der Arterien, der Venen, insbesondere der Capillaren.
Wir sehen die ,,rote Stase‘, die ,,weifle Stase’, Leukodiapedese — diese oft
besonders stark ausgeprigt —, kurz, die morphologischen Aquivalente sdmt-
licher Formen und Stufen funktioneller Kreislaufstorungen (Abb. 125), nur
keine Blutaustritte; allerdings kénnen verschwindend kleine adventitielle oder
pericapillire Blutungen hier und dort ebenfalls vorliegen.

Auch diese Befunde werden wir bei der Besprechung der Pathogenese noch
eingehend zu wiirdigen haben; es ist festzustellen, daBl gerade jene Befunde,
die wir bei der Untersuchung der Kreislaufstorungen sowohl blutiger als auch
unblutiger hypertonischer Insulte aufgefunden haben, die wesentlichsten, die
zentralen Verdnderungen bedeuten, mit welchen sich sdmtliche Folgen, so auch
die Blutungen ohne weiteres erkliren lassen. _

Die unblutigen Kreislaufstérungen sind mit denselben Zerfallserscheinungen
in der Nervensubstanz verbunden, wie die mit Blutaustritten einhergehenden:
Auflockerung, Auflésung der Nervensubstanz sind die Folge. Dabei bleibt
der Vermittler des Zerfalls, der Gefiflbaum, mit seinem Geédst in seiner
Gesamtheit bestehen, ja — wir glauben diesen SchluBl aus histologischen
Priparaten ziehen zu diirfen — er dient wieder einem ungehindert strémenden
Blutkreislauf.

Die Ubereinstimmung zwischen den histologischen Verinderungen des
Nervengewebes bei unblutigen embolischen und hypertonischen Schadigungen
ist bis ins letzte vollstindig.

3. Histologische Befunde am GefédBsystem bei arterio-
sklerotischen Apoplexien.

Die Histologie der arteriosklerotisch thrombotischen Verschliisse bietet
keinerlei Besonderheiten im Vergleich zu thrombotischen Prozessen in arterio-
sklerotischen Gefiflen anderer Korperteile. Da aber feinere Verdnderungen
bei derartigen Vorgédngen im allgemeinen viel zu wenig bearbeitet und bekannt
sind, méchten wir uns hier wenigstens ganz kurz auch mit Befunden bei Ver-
schliissen beschéftigen.

Eine genauere Beschreibung der arteriosklerotischen Wandverinderungen
selbst eriibrigt sich wohl; wir sehen dieselbe Zerkliiftung der ganzen Wand,
die Intimahyperplasie, Fetteinlagerungen — zum Teil krystallinisch —, Kalk-
ablagerungen, Rundzelleninfiltrate — hauptséchlich in der Adventitia, aber
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, daB3 die Thrombose in einer gcwissen Reihenfolge entsteht; der Ver-
schluB des Lumens diirfte sich also in manchen Féllen allmdhlich ausbilden.
Folgende Befunde seien nun besonders betont: Die Thrombose im GeféB3-
lumen ist mit oft sehr ausgedehnten Blutungen in der Gefifwand selbst ver-
bunden, und zwar sind die Blutungen sowohl in Spalten, Liicken und Rissen
der Media als auch in der Adventitia — perivasculdr angeordnet — nachzu-
weisen (Abb. 126). Durch die Blutungen in der Media kann das ohnehin schon
reichlich zerkliiftete GefdB noch mehr zerfasert werden, so dal man von inira-
muralen Hdmatomen sprechen mufl. In der Adventitia fillt der groBle Reich-
tum an Capillaren und auch an groBeren GefiBen auf. Man gewinnt den

Abb. 126. Terminales Gebiet einer thrombotischen Arterie bei Arteriosklerose. Man beachte die
erweiterten Capillaren, die capilliren Blutungen. Adventitielle Blutung um die thrombotische,
groBere Arterie.

Eindruck, daB die intramuralen Blutungen wieder mit den Erweiterungen dieser
muralen Gefifle zusammenhéngen, dhnlich wie wir es bei den embolischen und
bei den hypertonischen Apoplexien beschrieben haben.

Von Bedeutung fiir die Bestimmung des Charakters arteriosklerotischer
GefiaBwandschidigungen ist, dall die Konturen des Gefdfirohres geschlossen bleiben,
und daB durch die noch richtig schlieBenden Wéande die Kontinuitit des Gefdif3-
rohres trotz der Unterbrechung durch die Thrombose noch bestehen bleibt. So
ist es also eine Selbstverstdndlichkeit, daBl die allméhlich erfolgende Rekanali-
sation in Fillen dliterer thrombotischer Verschliisse die Richtung und die Grenzen des
wrspriinglichen Flufbettes einhilt. Wir finden in histologischen Schnitten auch
derartiger alter thrombotischer GefidBle den noch liickenlos schlieBenden Media-
ring auf, ja die fettbeladenen hyperplastischen Intimaschichten sind ebenfalls
noch klar zu erkennen; das Lumen erscheint — bis auf die Liicken der rekanali-
sierten Génge — durch ein Narbengewebe ausgefiillt. Zwischen den Ziigen
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dieses Narbengewebes finden wir sehr reichlich Eisenpigment, das auch zwischen
den lockeren Ziigen der Media und in der Adventitia moch reichlich vorliegt.

Alle diese Pigmentmassen stellen selbstverstéindlich die Reste élterer Blu-
tungen dar; die Pigmentmassen zwischen den Lamellen der aufgefaserten Wand
verdienen als Reste von Blutungen in Wandspalten unsere besondere Aufmerk-
samkeit.

‘Wie bereits frither erwihnt, setzt sich die Thrombose von der hiufigen
Ursprungsstelle — am Abgang der striiren Arterien aus der Arteria fossae
Sylvii —, manchmal bis in feine Verzweigungen der Arterienbiume fort. Und
so treffen wir also die bereits beschriebenen Verinderungen — thrombotischer
VerschluB, Auflockerung der Gefifwand, Blutungen in der Gefiflwand, ins-
besondere auch in der Adventitia — regelmiBig auch um Querschnitte kleinerer
GefilBle an.

Jene Verianderungen — Kreislaufstérungen —, die die klinischen Symptome
einer arteriosklerotisch-thrombotischen Apoplexie unmittelbar veranlassen, finden
wir natiirlich in den terminalen Gebieten der thrombotischen Gefille auf. So
sehen wir oft in ausgedehnten Hirngebieten, die von thrombotisch voéllig ver-
schlossenen GefiBen durchquert werden, keinerlei Verdnderungen; eine Zer-
storung der Hirnsubstanz ist nur in den terminalen Territorien des betreffenden
GefiBbaumes nachzuweisen, unter Umstdnden 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 Stérungen des Kreislaufes zu vermerken, die unsere
besondere Aufmerksamkeit verdienen. Wir finden sie kennzeichnenderweise
gerade in jenen Gebieten, in welchen die bereits makroskopisch erkennbaren
punktférmigen Blutungen vorliegen. Es handelt sich dabei wiederum um Bilder,
die wir als morphologische Aquivalente funktioneller Kreislaufstorungen bezeichnen
miissen und die alle jene Formen aufweisen, die wir bisher bei den embolischen
und hypertonischen apoplektischen Kreislaufstorungen bereits kennengelernt
haben. Wir sehen also auch hier bei arteriosklerotischen Kreislaufstorungen der
Hirnsubstanz die ,;rote Stase*, Erythrodiapedese, die ,,weifle Stase’" und Leuko-
diapedese (AbD. 126). Ahnlich wie bei den besprochenen beiden anderen Apoplexie-
arten kann die Erythrodiapedese auch hier so ausgedehnte Blutungen hervor-
rufen, daB massiv konfluierende Herde auftreten und andererseits kann auch
die Leukodiapedese ganze grofe Gebiete dicht besien und durch die dichten
Scharen der polymorphkernigen Leukocyten dem Gewebe einer besonderen
Charakterzug verleihen.

Sowohl bei der Beurteilung der ,,roten Stase* als auch der ,,weilen Stase‘
im histologischen Priparat konnen insofern Schwierigkeiten entstehen, als diese
beiden funktionellen Zustinde morphologisch nicht ohne weiteres von der
,,roten‘ bzw. ,,weilen‘‘ Thrombose zu unterscheiden sind. Fiir das tatsichliche
Bestehen auch rein funktioneller Stérungen in terminalen GeféB3gebieten bei
den arteriosklerotisch-thrombotischen Hirnschédigungen sprechen aber zahlreiche
Indizien.

Vor allem sind Befunde in dlteren Herden zu nennen, bei welchen die initiale
Kreislaufstorung bereits voriiberging und die bis auf eine aufféllige Erweiterung
des Capillarnetzes keinerlei Zeichen einer Stérung der Blutstromung mehr auf-
weisen — iibrigens dhnlich wie bei embolischen und hypertonischen Apoplexien.
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Die funktionelle Natur der Kreislaufstérung in grofien Teilen des Gefal3-
baumes wird weiterhin auch durch die so iiberaus lebhafte Auswanderung der
weillen Blutzellen angezeigt, ein Prozel3, der ja wahrscheinlich nur aus dem noch
beweglichen — d. h. noch nicht geronnenen — Blut vor sich gehen kann.

Fir die funktionelle Natur dieser Kreislaufstérungen sprechen auch Ver-
dnderungen, die wir in Gebieten mit alten Zerstérungen nachweisen kénnen.
Man findet nédmlich in alten Erweichungsherden — genau so wie bei alten embo-
lischen oder hypertonischen Schidigungen — auch bei arteriosklerotischen
Apoplexien ganz frisch aufgeflackerte Kreislaufstorungen, kleine Blutungen,
Stasen (Abb. 127).

Es ist klar, daB auch die arteriosklerotische Thrombose selbst durch einen
Prozefy funktioneller Storung eingeleitet werden kann und vielfach tatsichlich

Abb. 127. Frische rote Stase und Erythrodiapedese im Narbengebiet bei alter arteriosklerotischer
Thrombose.

eingeleitet wird. Der Nachweis funktioneller Kreislaufstérungen der terminalen
Gefillgebiete im Anschlul an arteriosklerotische Thrombosen kann also an
und fiir sich eine Selbstverstindlichkeit darstellen. Es kommt uns aber hier
darauf an, zu betonen, daBl die Kreislaufstorungen im eigentlichen Schidigungs-
gebiet, im terminalen Gebiet der thrombotischen GefiBle auch bei arteriosklero-
tischen Apoplexien bis zuletzt ausschlieBlich funktioneller Natur bleiben kdinnen
und daBl das FluBbett, das im Anfangsstadium der Erkrankung stagnierendes
Blut enthilt, spédter wieder der Kreislaufstérung dienen kann, dafBl also die
Schédigung der Nervensubstanz auch bei arteriosklerotischen Apoplexien un-
mattelbar durch funktionelle Kreisloufstorungen veranlafit werden kamn, dhnlich
wie beir den embolischen oder auch bei hypertonischen Apoplexien.

So sehen wir also, daB groBe ijereinstimmungen, die wir zwischen den drei
Formen -der- apoplektischen Schidigungen bei der makroskopischen Unter-
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suchung nachweisen kénnen, auch bei der mikroskopischen Untersuchung der
feinsten Einzelheiten wiederkehren. In den vorangehenden Beschreibungen
erwihnten wir sehr hdufig ,,unblutige* Herde bei arteriosklerotischen Throm-
bosen. Derartige Herde stellen ja den hiufigsten, geradezu den typischen
Befund bei arteriosklerotischen Apoplexien dar. In vielen derartigen Fillen
handelt es sich um Restzustinde nach abgeklungenen Kreislaufstérungen. Man
hat aber haufig Gelegenheit, auch ganz frisch entstandene ,,unblutige’* Herde
zu beobachten; sie zeichnen sich durch eine schwache, rotliche Firbung aus.
Bei der histologischen Untersuchung finden wir dieselben Zeichen von Kreis-
laufstérungen wie bei den ,,blutigen* Infarcierungen: Rote Stase — als Erkli-
rung fiir die rétliche Tonung der ganz frischen Herde —, weile Stase, Austritt
von weiBlen Blutkorperchen. Es handelt sich also um prinzipiell dhnliche,
nur qualitativ verschiedene Veranderungen wie bei den blutigen Zerstérungen.

ITI. Zusammenfassende Bemerkungen zu den Erirterungen iiber makroskopische
und mikroskopische Befunde an GefiBen bei den apoplektischen Schiidigungen.

Wenn wir nur die Typen der Arterienverinderungen bei den verschiedenen
apoplektischen Insulten im Auge behalten und zunichst vernachlissigen, 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. Ausgedehnte mantelformige Blutungen der
Stdmme und der Verzweigungen und 2. runde, kugel-
formige Blutungen der GefiBwand. Es sei darauf hin-
gewiesen, daf3 die beiden Formen selbstverstindlich mit
einander kombiniert auftreten kénnen, nicht nur derart,
daB in einem Geféifbaum bestimmte Aste mantelférmige
Blutungen, andere kugelartige Himatome aufweisen; die
beiden Typen von Wandschidigungen konnen sogar in
ein und demselben Abschnitt eines GefdBes nebeneinander
erscheinen. Es sei auch nur kurz darauf hingewiesen, daf
es sich bei beiden Typen von Blutungen um Extravasate
aus adventitiellen GefdBlen handelt.

Vergleicht man die beiden hier auseinander gehaltenen
Typen miteinander, so sind gewisse Ubereinstimmungen
in sehr vielen Fillen nachzuweisen. Wie die Abb. 128
zeigt, ist ja selbst bei sehr lang ausgestreckten mantel- KleinerAGbgf‘aizbsa;um mit
artigen Blutungen eine gewisse Ahnlichkeit mit isolierten ausgedehnter, mantel-
kugeligen Héamatomen leicht festzustellen; man sieht i?il‘“ﬂ{g";mfl‘;f,‘;gﬁte“;‘;
ja, daB der Blutungsmantel zahlreiche spindelige Auf- spindeligen Auftreibun-
treibungen aufweist, Auftreibungen, die sich der Kugelform gen der Gefafkonturen.
sehr anndhern kénnen und sowohl an groBen Asten als auch an kleinen Ver-
zweigungen erkennbar sind. .

Betrachtet man derartig verdnderte GefaBbiume, so wird man den Eindruck
gewinnen, daf} die mantelformigen Blutungen eine Art segmentirer Gliederung auf-
weisen. Man konnte iibrigens auch den Eindruck gewinnen, daB dieselben Ein-
richtungen, die bei den mantelartigen Blutungen eine segmentire Zusammensetzung

ScHWARTZ, Schlaganfille. 12
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der blutigen Umhiillung bedingen und so deutlich erkennen lassen, unter Umstinden
geeignet sind, rein kugelige Wandhimatome zu produzieren. Die in der Literatur
der apoplektischen Schidigungen so viel erwihnten, sog. ,,Miliaraneurysmen‘
konnten also demnach nichts anderes als den Ausdruck gewisser segmentérer
Reaktionseinrichtungen der Arterien darstellen®.

Eine Einteilung der Arterienverinderungen ist auch noch von einem anderen
Gesichtspunkt aus notwendig.

Wir sahen Veridnderungen der Gefifle in vielen Fallen ausschlieflich an den
Hauptstdmmen und an den groBten Verzweigungen, z. B. der stridren Arterien;
die Endverzweigung, das sog. terminale Gebiet blieb verschont (s. Abb. 86).

Abb..129. Kleiner Gefdafbaum mit zahlreichen, kugelformigen Hématomen im Geist.
(Aufs Vierfache vergroBert.)

In anderen Fillen konnte der Stamm unverdndert bleiben und die wichtigsten Ver-
dnderungen saflen im Gedst (Abb. 94, 97).

Diese Differenzen konnten wir an den gréften und an den kleinsten Arterien
noch erkennen. Die Abb. 129 stellt den zuletzt erwihnten Befund an einem
kleinen arteriellen Gefa3baum dar; wir sehen, der kleine Stamm und die Haupt-
dste erscheinen frei und in den terminalen Verzweigungen sitzen zahlreiche,
kleinste Blutungen, deren kugelige Beschaffenheit sehr hiufig selbst hier in
der Abbildung, noch plastisch zu erkennen ist. Das Bild stellt die ungefihr
4fache VergroBerung eines kleinen arteriellen GefiBbaumes dar.

Natiirlich gibt es zahlreiche Fille, in welchen sowohl die Stimme als auch die
terminalen Gebiete verdndert erscheinen; in Fillen mit Verinderungen aus-
schlieBlich an den Stimmen werden wir annehmen miissen, daf3 diese Erschei-
nungen auftraten, weil bestimmte Schéidlichkeiten nur den GefaBbaum erreicht
haben; in Féllen mit Verdnderungen in den terminalen Gebieten werden wir
annehmen konnen, daf die Schidlichkeiten bis in die letzten Verzweigungen

1 Siehe die Anmerkung auf S. 215.
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der betroffenen Gefa3bdume gelangten ; in den Fillen, in welchen sowohl Stimme,
groBe Verzweigungen als auch terminale Gebiete in gleicher Weise betroffen
erschienen, diirfte man vielleicht einerseits auf die besondere Intensitit der
einwirkenden Schidlichkeit und andererseits auf die besonders giinstige Lage
der verdnderten Arterie hinweisen.

Alle diese Erérterungen sind sowohl fiir Arterien in apoplektischen Herden
embolischer Herkunft als auch fiir GefiBle in Blutungen hypertonischer Genese
giiltig; auch in Herden arteriosklerotisch-thrombotischer Infarcierungen, ja
— wir werden darauf noch zu sprechen kommen —, auch bei banalen trauma-
tischen Blutungen treffen wir dieselben Erscheinungen. Der einzige Unter-
schied, der bei apoplektischen Zerstorungen besteht, ist, daf sehr ausgeprigte
Verdnderungen der grofen Gefdfle nur bei hypertonischen Kreislaufstorungen
auftreten, und daB bei den embolischen und arteriosklerotisch-thrombotischen
Infarcierungen Verdnderungen nur an den kleinen Zweigen und oft nur mit
der Lupe zu erkennen sind; im Prinzip handelt es sich aber bei allen diesen
apoplektischen Schidigungen um dieselbe Art der Verinderungen.

Besonders bei den hypertonischen und embolischen Kreislaufstorungen tritt
noch eine weitere sehr wichtige Ubereinstimmung hervor. Ich meine das Ver-
halten der Arterien je nach der Zeit, die seit dem Auftreten des apoplektischen
Insultes verstrichen ist. Die Abb. 108, 109, die wir bei der Untersuchung
embolischer Infarcierungen gewonnen haben, sind mit ihren vollig intakt er-
scheinenden Arterien mit ihren deutlichen Capillar- und Venenkonturen fiir
ganz akut aufgetretene Schidigungen genau so kennzeichnend, wie die &hn-
lichen Verdnderungen der Abb. 117, die wir bei der histologischen Untersuchung
frischer hypertonisch - apoplektischer Kreislaufstérungen fanden. Weiter-
hin sind die Verdnderungen der Abb. 115, 123, die bei hypertonischen Apo-
plexien einige Tage nach dem Insult gewonnen wurden und Nekrobiose bzw.
Nekrose der Arterien und des iibrigen GefaBapparates erkennen lassen,
fir dieses Alter einer apoplektischen Kreislaufstorung ebenso kennzeichnend
wie die analogen Verinderungen der Abb. 111, die wir bei embolischer Infar-
cierung einige Tage nach dem Insult sahen. Wir erinnern nur kurz an die
Identitit auch der feinsten Einzelheiten des GefiBunterganges bei hypertoni-
schen und embolischen Lésionen und wir sagen wohl nicht zuviel, wenn wir
betonen, daBl an histologischen Priparaten die embolische oder hypertonische
Genese einer apoplektischen Kreislaufstérung vielfach iiberhaupt nicht zu
unterscheiden ist.

Wir hatten noch hervorzuheben, daB die Typen der GefiBverinderungen,
die wir eingangs fiir Arterien unterschieden haben, auch an Capillaren und
an Venen zu erkennen sind; an diesen Teilen des GefiBbaumes treten
einerseits lang ausgestreckte, mantelartige und andererseits kugelférmige
Extravasate auf.

Man gewinnt also den Eindruck, daff diese beiden Erscheinungsarten der
Eaxtravasate fir simtliche Teile des Gefiflbaumes in gleicher Weise kennzeichnend
sind, daf} sie gewissermapen die Urformen der Gefifireaktion im Gehirn darstellen,
wenn der Gefifbaum durch irgendwelche Schidlichkeiten betroffen wirdl.

1 Nachirag bei der Korrektur. SINGER findet in der auf S. 56 bereits erwihnten Arbeit,
daB ... ,die am hiufigsten im Gehirn anzutreffende Blutungsart ... die Kugelblutung®

12*
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Von besonderer Bedeutung erscheint die Feststellung, daB die wichtigsten
— weil massigsten — Verdnderungen bei den apoplektischen Insulten in terma-
nalen Gebieten auftreten. Die bereits erwihnte Abb. 129 stellt auch hierfiir
sozusagen das Schema dar: wir sehen ja einen kleinen GefiBbaum, dessen
Stamm und Hauptéiste unverdndert erscheinen und dessen Krone — eben das
terminale Gebiet — unzihlige, dicht nebeneinander stehende, punktférmige
Blutungen aufweist.

Die Feststellung, daBl bei den apoplektischen Insulten die wesentlichsten
Verdnderungen in den terminalen Gebieten auftreten, ist bereits fiir embolische
und auch fiir arteriosklerotisch-thrombotische Apoplexien von groflem Interesse;
die Schidigung, die hier zu den Kreislaufstérungen fiihrt, betrifft unmittelbar
nur die Hauptstimme, wie die anatomisch faBlbaren GeféBiverschliisse es zeigen.
Nun treten aber die wichtigsten Verdnderungen auch bei den hypertonischen
Apoplexien regelmdBig in terminalen Gebieten auf und sind — wie wir im
Vorangehenden wiederholt hervorgehoben haben — durch punktférmige Blu-
tungen gekennzeichnet, die vielfach zu sehr massiven Extravasaten zusammen-
flieBen konnen. Einen Fall, dessen Verdnderungen wir in dem Vorangehenden
bereits wiederholt besprochen haben, wollen wir hier als Illustration fiir diese
Feststellung anfithren. Es handelt sich um den auf S.104, 106 erwahnten Fall der
Abb. 59, 62 um eine hypertonische Schidigung, die durch die Arteria chorioidea
anterior vermittelt wurde. Wie die eben angefiihrten Abbildungen zeigen, handelt
es sich dabei um eine Schidigung, die hauptsédchlich den Thalamus betrifft,
es stehen hier unzdhlige, einzeln erkennbare Blutungen dicht nebeneinander
und grofBle Verzweigungen der Arterie sind mitten im Blutungsherd deutlich zu
erkennen. Die Schidigung der terminalen Gebiete ergibt Bilder, wie wir sie
bei einer kiinstlichen Injektion der Arteria chorioidea erwarten koénnten.
Weitere Schnittflichen zeigten die Schidigung der vordersten Abschnitte
des Versorgungsgebietes der Arteria chorioidea; punktférmige Blutungen in
der Marksubstanz unmittelbar vor dem Ventrikelpol, punktférmige Blutungen
des Balkens, des Septum pellucidum (Abb. 129), der subependyméren Ab-
schnitte des Nucleus caudatus; ganz wie in einem Injektionspriaparat der Arteria
chorioidea. Der vorliegende Fall, der zu unseren interessantesten Beobachtungen
gehort, zeigt also sowohl die zufiihrende Strafle — die Arteria chorioidea —
als auch das zu ihr gehérige terminale Gebiet als Triger der hypertonisch-
apoplektischen Kreislaufstérungen in einer Vollkommenheit, die — wie ich
glaube — nichts zu wiinschen iibrig 148t. Er stellt den Typus der hypertonisch-
apoplektischen Kreislaufstérung dar und ist auch fiir Félle exemplarisch, in
welchen die Blutungen im terminalen Gebiet zu massiven, homogen erschei-
nenden Massen zusammenfliefen.

Im Gegensatz zu den embolischen und arteriosklerotisch-thrombotischen
Apoplexien kénnen wir die Schédlichkeit, die den Gefifbaum bei hypertoni-
schen Insulten angreift, anatomisch nicht unmitielbar fassen; doch weist seine

ist. Man findet sie nach ihm im Schnitt ,,als Scheide mit der meist morphologisch unver-
dnderten Capillare oder kleinen Vene in der Mitte oder exzentrisch gelagert...“ ,Es ist
merkwiirdig, daBl diese Blutung, wenn sie aus den GefiBen des Zentralnervensystems stammt,
eine spindelige, kugelige Gestalt erhilt, wihrend sie doch in anderen Korperorganen nicht
in dieser markanten Form ausfallt (Siveer L c. S. 666).
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Wirkung darauf hin, daB es sich in allen diesen apoplektischen Schidigungen
um wesensverwandte Angriffe handeln muB.

In der Literatur der apoplektischen Schidigungen 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 dieser Stelle noch einmal kurz jene unsere Befunde revidieren, die
zur Kontrolle der Feststellungen in der Literatur zu gebrauchen sind. Ich meine
makroskopische Befunde, wie wir sie in den Abb. 91, 92, 101, 105 usw. dar-
gestellt haben und die den
in der Literatur als ,,echte‘,
als ,falsche, als ,miliar®
und ,,iibermiliar‘‘ bezeichneten
,»Aneurysmen® unzweifelhaft
entsprechen. Unsere makro-
skopische und mikroskopische
Analyse derartiger Veridnde-
rungen hat ergeben, daB es sich
hier meistens um Blutungen
um einen grofBeren oder klei-
neren Arterienstamm handelt;
die Blutungen entstehen in der
Adventitia und beschrianken
sich vielfach auf dieses Gebiet;
in vielen anderen Fillen sind
Blutungen nicht nur in der
Adventitia, sondern auch zwi-
schen den Spalten der auf-
gelockerten Media selbst zu
erkennen; es liegen ,,disse-
zierende‘“ Aneurysmen vor.

Wir wollen hier nochmals
die Typen und die histologi-
schen Bilder jener Befunde
kurz rekapitulieren, deren
makroskopische Beschaffenheit
den in der Literatur nieder-
gelegten Befunden entspricht.

Im Fall der Abb. 113 sahen wir bei der makroskopischen Untersuchung
ein rundes, etwa stecknadelkopfgrofes Kiigelchen, weit entfernt von den
groleren Herden desselben Gehirns; bei der histologischen Untersuchung der
hier abgebildete Befund: Intakte kleine Arterie, relativ groBe adventitielle
Blutung. Die Abb. 117 stellt einen dhnlich groflen, bei der makroskopischen
Untersuchung ebenfalls rundlich erscheinenden, isolierten Blutungsherd der
Briicke bei Hypertonie dar; wir finden nun akute Kreislaufstérungen — zu-
sammenflieBende kleinste capillire Blutaustritte — im terminalen Gebiet einer
kleinen Arterie; das kleine Gefif3 ist mitten im Blutungsherd selbst zu erkennen.
In vielen Féllen lag ein winziges rundliches, pigmentiertes Herdchen vor; die
mikroskopische Untersuchung zeigt eine kleine Arterie mit relativ_méchtigen,

Abb. 130. Capillarvarizen des Gehirns.
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adventitiellen Hamosiderinablagerungen; die Pigmentmassen treiben die Gefal3-
konturen spindelig auf. Im Falle der Abb. 122 sahen wir bei der makroskopischen
Untersuchung ebenfalls ein winziges pigmentiertes Knotchen; die histologische
Untersuchung ergibt einen Befund, der den Spitfolgen einer Verinderung
wie in der Abb. 116 entsprechen diirfte: Pigmenthiufchen um ein kleines zen-
trales GefiaB, Pigmentierung durch Hémosiderin im terminalen Gebiet der
kleinen Arterie. Auch im Fall der Abb. 124 lag ein winziges, rostbraunes Knét-
chen vor; die histologische Untersuchung zeigt eine durch Hamosiderin stark
pigmentierte, auf einer kurzen Strecke vollkommen verddete, thrombotische
Arterie; diese Verinderungen stellen zweifellos die Folge einer typischen hyper-
tonisch-apoplektischen Wandschadigung dar.

In der Abb. 130 zeigen wir eine Verianderung, die wir bei der makroskopi-
schen Untersuchung ebenfalls als ein ,Miliaraneurysma‘ betrachteten. Die
histologische Untersuchung zeigt ein kleines, angiomartiges Gebilde mit sehr
weiten, bluthaltigen Rdumen, offensichtlich capillirer Herkunft. Zwischen den
bluthaltigen Lakunen sehr derbes Narbengewebe. Ich glaube derartige Befunde
mit den spiter noch zur Sprache kommenden sog. Capillarvarizen der Haut
vergleichen zu konnen und von .,Capillarvarizen des Gehirns sprechen zu
diirfen. Wie wir noch sehen werden, sind sie in einem gewissen Sinn fiir die
Hypertonie kennzeichnend. Die histologische Untersuchung derartiger Herde
ergab neben den breiten, bluthaltigen Lakunen sehr derbes Narbengewebe sowie
nadelformige, krystallinische Fettablagerungen, Hémosiderinhdufchen, zahl-
reiche Fremdkorperriesenzellen und richtige Knochenbilkchen. Moglicherweise
handelt es sich bei derartigen Verinderungen um Folgen einer sehr lange an-
dauernden Hyperimie in einem kleinen terminalen Gebiet.



Dritter Teil
Pathogenese der apoplektischen Insulte.

Wir haben im Vorangehenden in systematischen Erérterungen die morpho-
logischen Eigenschaften der verschiedenen apoplektischen Veridnderungen be-
schrieben. In einem weiteren Abschnitt miissen wir nun versuchen, diese rein
morphologischen Tatsachen zu erkliren.

Es ist in vielen Fillen eine sehr undankbare Aufgabe, auf Grund morpho-
logischer . Befunde pathogenetische Feststellungen zu konstruieren. Auch wir
gehen hier nicht ohne Bedenken an unsere Aufgabe heran und sind uns der
Schwierigkeiten vollig bewulBt. Doch scheint uns, daB manche der im Voran-
gehenden erérterten morphologischen Feststellungen geeignet sind, unseren
Weg zu erleichtern.

Den Aufbau einer Pathogenese ermoglicht vor allem die Feststellung, daf
die apoplektischen Zerstérungen an die arteriellen Gefdfibdume gebunden sind.
Es ist dies eine Tatsache, die bei embolischen und arteriosklerotischen Insulten
eine Selbstverstindlichkeit darstellt, bei den hypertonischen Insulten immer
behauptet wurde und leicht nachweisbar erscheint.

Die Konstruktion pathogenetischer Erklirungen wird weiterhin ermdéglicht
durch die Feststellung der groBen Ubereinstimmungen zwischen den morpho-
logischen Befunden bet den verschiedenen Apoplexiearten. Identisch sind bei allen
Apoplexiearten die Verdnderungen der Winde groBerer Gefifle, die Kreislauf-
stérung in den terminalen Gebieten. Bei allen Formen der apoplektischen
Blutungen entstehen massive Blutungsherde aus zusammenflieBenden kleinen
Blutungen, insbesondere aus Capillarblutungen. Bei allen Formen der apoplek-
tischen Insulte gibt es blutige und unblutige Lésionsherde.

Eine fiir die Pathogenese grundlegend wichtige Ubereinstimmung ist das
Fehlen irgendwelcher Risse an Gefifen in ganz frischen Blutungen. In etwas
dlteren — einige Tagen alten Herden — erscheinen jene Arterien bzw. Gefif3-
baume, die als zufithrende StraBien der apoplektischen Schidigungen betrachtet
werden miissen, bei simtlichen Formen der Apoplexien morsch und briichig.

Eine sehr wesentliche und pathogenetisch sehr bedeutungsvolle Uberein-
stimmung ist die Multiplizitit der apoplektischen Herde bei samtlichen Arten
der Schlaganfille. A

Diese kurz zusammengefafiten Tatsachen sind es, die uns die Konstruktion
neuer pathogenetischer Theorien auf Grund morphologischer Beobachtungen
zu ermoglichen scheinen. Die aufzustellende Erklirung muf nimlich geeignet
sein, einerseits sdmtliche morphologische Kigenschaften der apoplektischen
Verinderungen in den einzelnen Apoplexiegruppen — Lokalisation, Verinde-
rungen des Nervengewebes und der Gefafle — liickenlos zu fassen, andererseits
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aber auch die Ubereinstimmungen der morphologischen Verinderungen der
genetisch verschiedenen Formen der Schlaganfille als eine selbstverstindliche
Folge erscheinen zu lassen.

Diese Vielseitigkeit der Bedingungen ist es, die uns eine Art Garantie zu
bieten scheint dafiir, da3 eine pathogenetische Theorie, die allen Bedingungen
Geniige leistet, der Wirklichkeit entspricht oder ihr wenigstens nahesteht.

Eine der wichtigsten morphologischen Beobachtungen, nimlich die gesetz-
maBige Ubereinstimmung der Lokalisation apoplektischer Zerstérungen fiihrt
uns dazu, zunichst die Gefifversorgung der Hirngebiete zu untersuchen.

A. Bemerkungen iiber die normale GefiBversorgung in den
typischen Gebieten der apoplektischen Schiidigungen und ihre
Beziehungen zur Lokalisation apoplektischer Verinderungen.

Wollten wir bei der Pathogenese simtliche, durch die Lokalisation differente
Formen der apoplektischen Schidigungen im gleichen Umfang erértern, so
wiirden wir Vorarbeiten unternehmen miissen, die uns iiber die hier gesteckten
Ziele weit hinausfiihren, wir miiten vor allem die normale GefiaBversorgung
zahlreicher Hirngebiete mit groBer Genauigkeit erforschen und darstellen, eine
Arbeit, die wir zundchst gerne vermeiden. Schon zum Verstandnis der strigren
Verdnderungen bei den Apoplexien waren ja Untersuchungen der normalen Gefdf-
versorgung nétig, die sich als eine recht muhsehge Erweiterung unseres urspriing-
lichen Programms erwiesen.

Wir werden uns also auf das Notwendigste beschrinken und nur ]ene Beob-
achtungen iiber die GefdBversorgung des GroBhirns hier anfiihren, die fiir unser
engstens gestelltes Thema von Bedeutung sind. Wir hoffen, ganz ausfiihrliche
Untersuchungen und ausfiihrlichere Mitteilungen iiber die GefiBversorgung
des Zentralnervensystems spédter noch vornehmen zu kénnen .

Wie ja reichlich bekannt, wird das typische Insultgebiet apoplektischer Schidigungen,
also das Gebiet des Striatums, zum guten Teil durch Aste versorgt, die aus den nichsten
Abzweigungen der Carotis interna abgehen. Die Abb. 131 zeigt die Region dieser Abgange.

Die Hirnbasis liegt vor, der Schlifenlappenpol wurde abgetragen; die Carotis nach
unten und vorne gestiilpt. Man erkennt auf der Hirnbasis noch deutlich den Bulbus olfac-
torius; er kreuzt die Arteria cerebri anterior in der rechten Hilfte des Bildes; links vom
groBen Carotisstamm zieht die Arteria cerebri media mit ihren groBen Veristelungen in
die Richtung zur lateralen Hirnoberfliche. Sowohl von der Arteria cerebri anterior als
auch von der Arteria cerebri media ziehen nun senkrecht die zahlreichen diinnen Aste zur
Versorgung des Striatums in die Hirnsubstanz hinauf. Man erkennt in der Abbildung sehr
deutlich, daB diese Aste um so linger sind, je mehr wir uns der Umbiegungsstelle der Arteria
cerebri anterior auf die mediale Hirnoberfliche nihern. Es handelt sich hier — wie leicht
ersichtlich — um eine VergréBerung des normalen Priparates. In Wirklichkeit betragt die
Strecke des langsten Striatumastes aus der Arteria cerebri anterior vom Hauptast bis zur
Einsenkungsstelle in die Hirnsubstanz etwa 2—21/, cm; der kiirzeste Ast, der an der late-
ralen Umbiegungsstelle der Arteria cerebri media hervorgeht, betrigt !/;—1 cm. Nun sind

! In der letzten Zeit sind zwei Arbeiten iiber die GefaBversorgung jener Hirngebiete er-
schienen, die fiir uns von Bedeutung sind: Eine von MAURICE-LEYY: ,,Les ramolissements
sylviens (1927) und eine weitere von BomENE: ,,Uber die arterielle Blutversorgung der
subcorticalen Ganglien* (1926). Eine nihere Besprechung der Ergebnisse dieser Arbeiten

glauben wir hier vermeiden zu diirfen. Es kommt uns ja hier nur darauf an, unsere Befunde
ﬁber apoplektische Hirninsulte mit der normalen Gefifversorgung in Beziehung zu bringen,
soweit Zusammenhange klar und einwandfrei aufzufinden sind.
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die GefiBle — die Carotis mit den beiden groBeren Cerebralarterien — hier aus ihrem nor-
malen Bett — aus der Delle zwischen Frontallappen und Temporallappen — herausgezogen,
so daB wir die Striatumarterien auf diese Weise in ihrer ganzen Lénge gestreckt zu sehen
bekommen, von der Abgangsstelle aus den groSen Stimmen bis zur Einsenkung in die
Hirnsubstanz; unter normalen Verhiltnissen liegen die Hauptstdmme eng in der Fronto-
temporalgrube, so daB die aus ihnen entspringenden Striatumgefife auf kleinem Raum zu-
sammengedriickt, in ihrer extracerebralen Strecke vielfach geknicki und verbogen verlaufen.

In dem durch die Abb. 131 dargestellten Fall finden wir zahlreiche Aste, die aus den
beiden Hauptstimmen der Arteria cerebri anterior und media zur Hirnsubstanz ziehm: Von
der Arteria cerebri anterior zwei groBere Aste; auf der Seite der Arteria cerebri media sind
am Bilde bereits sieben selbstéindige Stammchen zu erkennen, auf dem Priparat in der
Wirklichkeit sogar noch mehr. Es mufl aber betont werden, daB diese Zahlen durchaus

Abb. 131. Carotis mit ihren beiden groBten Nebenisten: Art. cerebri anterior (im Bild links) und

Art. cerebri media (in der rechten Hilfte des Bildes). Die Hirnbasis liegt vor, die Cerebralarterien

wurden nach vorne gezogen. Man sieht die Abginge und die extracerebralen Strecken der strifiren
Arterien. VergroBerte Aufnahme.

keine konstanten sind, sondern geradezu in jedem Fall variieren, ja in der rechten Hemi-
sphire irgendeines Falles regelmiBig anders erscheinen als in der linken. Um nur einige
Haupttypen dieser Varietiten zu zeigen, weisen wir darauf hin, daB die GefaBe auch aus
zwei Zeniren konzentriert hervorgehen kénnen. In der Abb. 132, die wir noch eingehender
zu erdrtern haben, gehen die Striatuméste aus einem einzigen Biischel hervor.

Abnliche Varietiten sind auch an den Striatumésten der Arteria cerebri anterior zu
beobachten: Wir sehen aus der Arteria cerebri anterior der Abb. 131 zwei groBere Striatum-
iste hervorgehen, dhnlich wie auch in der Abb. 132; in anderen Fallen dagegen finden wir
nur einen einzigen — allerdings recht starken — Striatumast aus der Arteria cerebri anterior
entspringen

Neben derartigen iiberaus haufigen Abweichungen der Zahl der Striatum-
gefile sind nun zahlreiche Eigenschaften des GefiBverlaufes nachzuweisen,
die tn simtlichen Fillen konstant erscheinen. Und gerade diese konstanten
Eigenschaften konnten fiir das Entstehen und fiir die Erklirung der verschiedenen
apoplektischen Insulte als besonders bedeutungsvoll erkannt werden.
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Es gibt also Stellen, die konstant als Abgang fir wichtige Striatumdste er-
scheinen. In der Arteria cerebri anterior ist eine solche Stelle an der unteren
Kante der Hemisphidre zu erkennen, an welcher die untere Oberfliche zur
medialen umbiegt; hier macht auch die Arteria cerebri anterior eine Kriimmung
und entsendet zwei Aste: Einen stirkeren nach der Hirnoberfliche und einen
diinneren zum Striatum; beide Aste sind in allen Fillen vorhanden, insbesondere
ist der Striatumast auch nachzuweisen, selbst wenn noch von sonstigen Stellen
ein anderer oder vielleicht noch mehrere Aste aus der Arteria cerebri anterior
zum Striatum zégen (Abb. 131 oder auch 132).

Abb. 132. Arteria cerebri media und anterior mit den stridren Asten. Man sieht die rdumliche
Verteilung der GefiSe.

Unabhéngig von der Zahl und der Gruppierung der Striatuméiste ist ein
Ast bzw. ein Stamm auch in der Art. cerebri media konstant nachzuweisen; er
liegt etwa 1 cm von der Carotis entfernt, gegeniiber einem groBeren Aste, der
zur lateralen Hirnoberfliche, zum Temporallappen lduft. Abb. 131, besonders
aber Abb. 132 zeigt diese Verhéltnisse aufs klarste.

Konstant vst weiterhin — wenn auch nicht ganz so streng — die Ausdehnung
‘jener Teile der Arteria cerebri anterior und media, aus welchen Striatumdste
wberhaupt hervorgehen; die seltenen Abweichungen dieser Ausdehnung wurden
in den von uns beobachteten Fillen dadurch bedingt, daB sich die Grenze
des Quellengebietes im Hauptstamm der Arteria fossae Sylvii lateral hinaus-
geschoben hat. '

Absolut konstant ist aber die Lokalisation und die Ausdehnung jenes
Gebietes, in welchem die von den Cerebralarterien kommenden Striatumdste
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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 Verhiltnisse sehr
klar.

Konstant ist weiterhin auch das enge Nebeneinander einer betrichtlichen
Anzahl von Striatumdgsten der Arteria cerebri media, unmittelbar beim Ein-
treten in die Hirnsubstanz (Abb. 133). Die Stringe der eintretenden Gefifie

Abb. 133. Art. cerebri media mit den striirven Nebeniisten. Man sieht, wie eng die Arterien in
der ,,Porta striati’ nebeneinander liegen. Zu beachten ist eine striire Arterie, die das Striatum
vollkommen durchquert und mit seinem terminalen Ge#dst im Nucleus caudatus endet.

liegen anfangs in einem ziemlich diinnen Biindel nebeneinander, so daf man
versucht sein kénnte, von einer Art ,,Porta Striati zu sprechen. Es sei nun
noch hervorgehoben, dafl die bisher erwahnten StriatumgefafBe natiirlich nicht
die ausschlieflichen Abzweigungen der Arteria cerebri media und anterior dar-
stellen, selbst in dem Abschnitt nicht, in welchem die Striatumgefifle abgehen;
vielmehr sind Verbindungen zu den benachbarten Hirnteilen nachzuweisen,
deren Beriicksichtigung manche Komplikation jener Hauptschidigungen, die
durch die Strombahn der Arteria cerebri media vermittelt werden, mit grofer
Einfachheit erklaren.



188 Pathogenese der apoplektischen Insulte.

Die Striatumgefile selbst verfolgten wir in der Hirnsubstanz mit der bereits
erwiahnten einfachen, vorsichtigen Praparationsmethode — sowohl am frischen
Gehirn als auch am etwas anfixierten und an Priparaten, die lingere Zeit in
Formalin gehirtet wurden — indem wir den Gefédfistamm von seiner Eintritts-
stelle in die Hirnsubstanz an, freigelegt haben. Wir achteten besonders darauf,
daB die r@umliche Anordnung: der Verlauf und das gegenseitige radumliche Ver-
héltnis der Gefdfle durch die Priparation unveridndert bleibt und mdglichst
klar hervortritt. Diese Untersuchungsmethode, die sich fiir uns besser bewéhrt

Abb. 134. Stridre Arterie, das ganze Striatum durchquerend; das terminale Gebiet liegt im Nucleus
caudatus.

hat als irgendwelche andere bisher empfohlene, erméglichte einen klaren Uber-
blick iiber die arterielle GefdBversorgung des Striatums, soweit sie an jene Aste
gebunden ist, die unmittelbar aus den Zentralarterien hervorgehen.

Einige Eigenschaften, die fiir das Verstdndnis der apoplektischen Insulte
von Bedeutung sind, miissen wir eingehender erértern. Im allgemeinen ist zu
betonen, daf simtliche Aste — oder wir wollen vielleicht vorsichtiger erkléiren,
daB sehr viele und gerade jene Aste, die fiir die verschiedenen Formen der apo-
plektischen Insulte von Bedeutung sind — regelmdfig das gesamte Striatum
durchqueren; 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 regelmdifig sub-
ependymdr im Nucleus caudatus zu erkennen.



Bemerkungen iiber die normale GefiBversorgung in den typischen Gebieten usw. 189

Der Durchiritt durch die innere Kapsel erfolgt ausnahmslos zwischen den
parallel geordneten Biindeln der langen Leitungsbahnen, gewohnlich in einem
schmalen Gebiet grauer Substanz, in einer ,,Verbindungsbriicke* des Striatums.

Weiterhin ist zu unterstreichen, dafl die meisten Striatumgefifie nur das
Striatum allein versorgen und die Aste ihrer Endbiume nicht diber stridres Gebiet
hinaussenden.

Uber vereinzelte Ausnahmen werden wir noch kurz zu berichten haben;
sowohl die Elektivitit der GefiBversorgung des Striatums als auch gewisse
regulire Abweichungen sind fiir die Morphologie und Lokalisation apoplek-
tischer Insulte von Bedeutung.

Ohne Definitives hier aussprechen zu wollen, méchten wir unseren Eindruck
doch jetzt schon mitteilen, daB die Versorgung der inneren Kapsel mit den von
uns untersuchten und bisher erwihnten Asten der Arteria cerebri media und anterior
nicht zusammenhdngt; erwihnenswert ist weiterhin auch, daB wir in einigen
Fillen 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 GesetzmiBigkeit oder vielleicht nur um akzidentelle Ver-
bindungen handelt, wollen wir in spiteren, systematischen Untersuchungen
iiber die GefaBeinrichtungen des Zentralnervensystems entscheiden.

Die Verteilung der aus den beiden Cerebralarierien hervorgehenden Striatum-
dste im Striatum ist gesetzmdifig in allen Fillen gleich.

Und zwar verteilen sich die von der Arteria cerebri anterior und media in
verhéltnismafig umfangreicher Strecke entspringenden und dann in der betricht-
lich engeren Eintrittszone konzentrierten Stimme strahlen- oder ficherfirmig
auseinanderstrebend im Striatum, indem die vordersten ,,Strahlen’, die also die
vorderen Striatumgebiete versorgen, aus dem peripheren, medialen Teil der Arteria
cerebri anterior hervorgehen ; je mehr wir uns von hier aus gerechnet zum anderen
Ende — zu den peripheren — lateralen — groBen Rindenverzweigungen der
Arteria cerebri media — des strifiren arteriellen Quellengebietes nihern, um so
mehr hinten im Striatum liegt das Versorgungsgebiet der entspringenden Arterien.

Uberblickt man diese Verhiltnisse, so wird man feststellen konnen, daB
einige Arterien zusammen eine Art doppelte Kegelfigur umreifien, indem sie in
einer relativ breit ausgedehnten Zone entspringend, zunichst strahlenformig
konvergieren, in der engen ,,Porta Striati zusammengefaft werden, um dann
in der Hirnsubstanz wieder auseinanderstrebend die obere Hailfte der Doppel-
figur zu umgrenzen.

Erblickt man in dieser Doppelkegelfigur den zentralen Teil der striiren,
arteriellen Gesamtversorgung, so ist festzustellen, daB weitere StriatumgefiBe
auf allen Seiten neben ihr leicht gebogen, als eine Art Trabanten verlaufen.
(Diese Verhiltnisse sind in der Abb. 133 wenigstens einigermaBen angedeutet
zu erkennen.)

Die verhiltnismaBig groBe Ausdehnung des Striatums in der sagittalen und
frontalen Ebene einerseits, und andererseits das enge Zusammenfassen zahlreicher
Striatumarterien in der ,,Porta Striati‘‘, also in einem einzigen Zentrum, bedingt
Kriimmungen und Biegungen der stridren Arterien, die wir in einer Anzahl Ab-
bildungen unserer Praparate darstellen méchtenl. Die Abb. 135 zeigt jene

! Diese Biegungen und Kriimmungen der GefaBe hingen wohl mit den Verschiebungen
zusammen, die die einzelnen Kernkomplexe wihrend der Entwicklung durchmachen.
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Kriimmungen und Biegungen der Striatumarterien, die sie ausfiihren miissen,
um das von vorne nach hinten ausgedehnte Striatum in verschiedenen frontalen
Ebenen versorgen zu koénnen. Die zuvorderst liegende frontale Ebene wird
durch Aste versorgt, die aus der Arteria cerebri anterior hervorgehen; in parallel
hintereinander liegenden Ebenen steigen dann — nach entsprechenden vor-
herigen Kriimmungen — die Aste der Arteria cerebri media auf. Wir méchten
besonders unterstreichen, daf die Kriimmungen und Biegungen in den Anfangs.

Abb. 135. Die Arteria cerebri media und ihre strifiren Aste. Das Striatum wurde von auBen in
seiner ganzen Linge freigelegt, so daB man die Ausstrahlung der Arterien vom Kopfteil bis zum
Schwanz verfolgen kann.

teilen immer derart sind, daf die Hauptiste des Endbaumes tatsichlich immer
in frontalen Ebenen zu liegen kommen. Hervorzuheben ist, dal dabei einige
Aste oder Stammsysteme keinerlei Kriimmungen und Biegungen auszufiihren
brauchen; sie steigen in derselben frontalen Ebene, in welcher auch der
Anfangsteil der Arteria cerebri media liegt, unmittelbar nach oben (Abb. 132,
134). Jene Krimmungen und Biegungen, die zur FErreichung des ent-
sprechenden frontalen Niveaus ausgefiilhrt werden miissen, vergegenwartigt
uns auch die Abb. 132 recht deutlich; die betrachtliche Biegung des typischen
Astes aus der Arteria cerebri anterior fiir das vordere Striatumgebiet be-
sonders klar erkennen 1aBt.
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Auch die medio-laterale Ausdehnung 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 Stdmme zeigt die
Abb. 134 besonders eindringlich.

Auch hier gibt es Aste, die keine Kriimmungen ausfithren missen; sie steigen
aus der Arteria cerebri media nahezu pfeilgerade nach oben; es sind dies dibrigens
dieselben Aste, die auch in sagittaler Richtung keinerlei Biegung vornehmen miissen,
um das Niveau ihres Versorgungsgebietes zu erreichen.

Auf die Bestimmung der Versorgungsgebiete der einzelnen hier erwihnten
Striatumarterien mochten wir nur so weit eingehen, als es uns fiir das Verstdndnis
der wichtigsten Beobachtungen unbedingt notwendig erscheint.

Vor allem sei darauf hingewiesen, daB in vielen der von uns untersuchten
Fille die Striatumdste 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 Apoplexien betroffen finden.

Die Striatumdste der Arteria cerebri media stellen Versorger sowohl der vordersten
oberen als auch ausgedehnter mittlerer und hinterer Gebiete des Striatums dar.

Es sei nochmals hervorgehoben, dafl in vielen Fallen — also ausdriicklich
betont, nicht in allen Fillen — die Striatumiste der Arteria cerebri media in
einen einzigen Stamm zusammengefaft nach oben steigen, so daBl sie durch
Schidigungen, wie sie z. B. durch Thrombosen oder Embolien dargestellt
werden, in threr Gesamtheit auf einmal betroffen werden kénnen ; in anderen Fillen
aber, in welchen der Abgang der Striatumiste nicht konzentriert vorliegt,
werden dieselben Arten von Schidigungen immer nur bestimmte — je nach der
Konstellation bedingte — GefdBstdimme oder Stammpaare treffen und auf
diese Weise jene Kombinationen und Lokalisationen der embolischen und
thrombotisch-arteriosklerotischen Hirnschidigungen bedingen, die wir im Voran-
gehenden kennengelernt haben.

Wir werden noch kurz zu besprechen haben, daB bei dem Entstehen der
hypertonischen Schidigungen 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
bier offen lassen. Ihre genaue und zuverlissige Beantwortung werden wir in
der bereits angekiindigten Untersuchung iiber die GefiBversorgung 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 Gebiet in der parietalen Marksubstanz endet, besonders hinweisen;
das GefdB stellt eine Bahn dar, die zur Vermittlung simtlicher Arten der apo-
plektischen Schédigungen hiufig beniitzt wird.

Die Abb. 136 zeigt einen durch Priparation véllig befreiten striiren Gefa-
baum: Links im Bilde steigen die Striatumiste aus der Arteria cerebri anterior,
rechts aus der Arteria cerebri media empor. Leider blieben uns nicht alle
Striatumaste und auch nicht alle makroskopisch erkennbaren Verzweigungen
erhalten. Immerhin gibt die Abbildung einen Begriff von der Lénge der striiren



192 Pathogenese der apoplektischen Insulte.

Hauptstdmme. Besonders zu beachten sind auch die kleinen Schlingen, die die
Arterien bilden; wie wir noch erdértern werden, stellen sie Priadilektionsstellen
bestimmter Wandverédnderungen dar.

Vergleicht man nun Priparate der Apoplexien verschiedenster Genese mit
den Bildern, die durch das Studium der GefaBversorgung im Striatum gewonnen
wurden, so ergibt sich der engste Zusammenhang ganz unmittelbar durch die
einfache Betrachtung. Um nur rasch einige Beispiele hier anzufiihren, weisen
wir auf die Abb. 26 hin, die einen embolisch entstandenen, ausgedehnten, alten,
rostbraun pigmentierten Erweichungsherd darstellt; mittendurch zieht ein
starkerer Arterienast nach oben; er stellt die Hauptstrafle dar, in welcher der

Abb. 136. Frei praparierte Striatumarterien der Art. cerebri media und anterior.
Nur wenig vergréflerte Aufnahme. Man beachte die Schleifen an den einzelnen GefiBen.

zerstorende Angriff eingebrochen war. Unmittelbar ist der Zusammenhang
einer hypertonisch apoplektischen Schidigung mit dem Gefifiverlauf auch in
der Abb. 103 und 104 zu erkennen. Es sei hier kurz auch auf die Abb. 137
hingewiesen. Auch in scheinbar komplizierteren Fillen, wie z. B. in der
Abb. 57 und 58 ist der unmittelbare Zusammenhang mit dem Verlauf der
Hauptstdmme von Striatumarterien klar zu erkennen.

Wir miissen hier auch auf die Befunde der Abb. 25 hinweisen; die mantel-
formigen Blutungen in den Schnittflichen umgeben ja jene Striatumarterien,
die wir durch unsere Préparation kennengelernt haben.

Wir mufiten schon im Vorangehenden oft bemerken, dafl die Hauptmasse
der Extravasate in den terminalen Gebieten zu finden ist. Diese Beobachtung
tritt jetzt im Rahmen einer Untersuchung der normalen GefaBverhiltnisse
naturgemif noch schirfer hervor.

Die bei den hypertonischen Apoplexien besprochenen kugel- und spindel-
férmigen Auftreibungen der GefaBkonturen haben bestimmte Pradilektions.
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stellen, die wir auch bei der Priparation normaler Gefifle erkennen. Kugei-
formige oder auch flache, scheibenférmige Blutungen kénnen durch Schleifen-
bildungen bedingt werden, die die Striatumarterien unter normalen Verhilt-
nissen ausfithren. Das kleine kugelformige Hématom der Abb. 104 oder der
tennisschligerférmige Herd in der Abb. 102 verdanken ihre Form jener Schleifen-
bildungen, die wir im normalen Priparat der Abb. 136 erkennen; die histo-
logische Untersuchung zeigt adventitielle Mantelblutungen, die die gewundenen
Arterienteile derSchleifen zusammen-

backen.

Wir erwihnten bei der Erorte-
rung der Abb. 103, daB die spindel-
formigen Auftreibungen der Gefal-
konturen an eng nebeneinander lie-
genden, im Kanal der Porta Striatizu-
sammengepferchten Arterienstdmme
auftraten. Die RegelméaBigkeit der-
artiger Befunde scheint zu beweisen,
daB dieses enge Nebeneinander als
ein wichtiger, mechanischer, patho-
genetischer Faktor zu betrachten ist.

Eine weitere wichtige Pradilektions-
stelleist an den Biegungen der stridren
Arterien zu erkennen; die Abb. 101
und 102 zeigen diese Lokalisation
einer GefiBwandblutung 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 . . .

. . N . Abb. 137. Narbiger Defekt im Putamen und in der
Bestimmung jener Arteriendste im  Marksubstanz. Die Spalte im Putamen entspricht
Striatum oussufiihren, doren termi  der Atk de nopmaiomele bl nach, oen
nale Gebiete am hiufigsten verdndert  Herd in der Marksubstanz entspricht dem termi-
erscheinen, so finden Wir, daB weit- nalen Gebiet dieser Arterie. Hypertonischer Insult.
aus am hdufigsten jene Arterien
betroffen werden, die ohne betrichtliche Biegungen und Abweichungen von der
Arteria cerebri media direkt in derselben Ebene verlaufend nach oben steigen.
Auch diese Beobachtung mufl mit den mechanischen Bedingungen der normalen
Gefafverteilung in Einklang stehen.

Wie eingangs erwihnt, konnen wir uns mit den extrastridiren Lokalisationen
apoplektischer Insulte bzw. mit der normalen GefaBversorgung, die diese Lokali-
sationen mitbedingten, nur kurz beschéftigen. So miissen wir uns begniigen,
auf die Abb. 138 nur einfach hinzuweisen; sie stellt die normale Gefédversorgung
der Briicke dar und ein Vergleich mit den Abb. 37 liBit ohne weiteres er-
kennen, daBl die streifenférmigen Blutungen, insbesondere bei hypertonischen
Apoplexien, die selbstverstindliche Folge der normalen Gefifleinrichtungen

SCHWARTZ, Schlaganfille. 13
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darstellen. Wir haben schon bei der Besprechung der Briickenherde hervorheben
koénnen, daB die Hauptmassen auch der Briickenblutungen in den terminalen
Gebieten der tief eindringenden Arterienstimme auftreten.

Es kommt uns hier hauptséchlich darauf an, zu betonen, dal Schidigungen,
die apoplektische Zersiorungen in der Briicke veranlassen, nicht durch den Weg
der Carotis-Arteria cerebri media vermittelt werden konnen, sondern auf der
Strafle der Arieria vertebralis-Arteria basilaris in die Briicke gelangen.

Wir hétten jetzt noch einige Bemerkungen iiber die arterielle Gefdfiversorgung
des Hirnmantels zu bringen.

Wir wollen hierzu eines unserer Priparate 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 streifenférmigen 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 ungefihr 1 cm entfernt beginnt die Aufteilung der Arteria fossae Sylvit in
Rindenéste.

Zunachst biegt ein Ast mit fast 90° Abweichung nach hinten ab; er 148t sich mit groBeren
Asten bis zum Occipitalpol verfolgen; zu seinem vordersten Gebiet gehort der Gyrus angu-
laris. Unmittelbar nach dem eben erwihnten Ast folgt ein weiterer, der im wesentlichen
ebenfalls nach hinten zieht, das hintere — versteckte — Gebiet der Inselrinde mit gabel-
formigen 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 Hirnoberfliche wieder auf.

An derselben Stelle, an welcher die beiden eben beschriebenen Aste nach hinten abbiegen,
geht ein ganz kurzer Stamm in der fast geradlinigen Fortsetzung der Arteria cerebri media
hervor und teilt sich sofort gabelférmig 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 Pars opercularis wieder zur sichtbaren Hirnoberfliche zuriick;
auch dieser Ast neigt also leicht nach hinten. Der zweite Ast des erwiihnten kurzen Stammes
neigt sich nach vorne und verzweigt sich in die Furchen des Frontallappens.
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Eine genauere Beschreibung der Versorgung jener Rindengebiete, die bei
apoplektischen Insulten immer wieder betroffen werden, konnen wir hier
nicht vornehmen. Wir miissen uns mit der Feststellung begniigen, daB es sich-
immer um Gefiflgebiete handelt, die in der unmittelbaren Fortsetzung der
Arteria fossae Sylvii liegen und somit zur Weiterleitung von Schédlichkeiten,
die in die Bahn der Arteria cerebri media gelangen, geeignet sind.

Es sei nur kurz darauf hingewiesen, daf die durch apoplektische Insulte
selten betroffenen medialen Rindengebiete des Frontallappens durch Aste der
Arteria cerebri media versorgt werden.

Die medialen Gebiete des Occipitallappens, insbesondere des Gyrus lingualis
gehoren zu dem Versorgungsbereich der Arteria cerebri posterior. Sieht man also
in diesen Gebieten apoplektische Schidigungen, z. B. durch embolische Ver-
schliisse, so steht fest, dafl es sich hier nur um die Vermittlung der Arteria
basilaris handeln kann.

Auf eine genaue Beschreibung der Thalamusversorgung konnen wir hier
leider ebenfalls nicht eingehen. Wir hatten in unseren Untersuchungen Fille
beobachten koénnen, bei welchen die apoplektische Schidlichkeit durch die
Vermittlung der Arteria communicans posterior in den Thalamus gefiihrt
wurde, durch die Vermittlung jenes konstanten Astes, der von der Arteria
communicans posterior senkrecht nach oben steigt; es handelt sich also um eine
arterielle StraBe, die sowohl von der Carotis her als auch von der Arteria basilaris
her zu erreichen ist, aber sehr versteckt liegt und dementsprechend verhéiltnis-
milig selten Schidigungen in seinem terminalen Gebiet erscheinen 148t. Apo-
plektische Zerstérungen des Thalamus wurden weiterhin in unseren Beobach-
tungen auch durch die Arteria chorioidea anterior vermittelt. Zu bemerken ist
hierzu, dafl dieses Gefd von der Carotis an derselben Stelle abgeht, an welcher
auch die Aufteilung in die Cerebralarterien stattfindet. Von Bedeutung ist aber,
daB das kleine GefaB in jihem Winkel nach hinten biegt, sehr im Gegensatz zu
der Arteria cerebri media, die ja geradezu in derselben Richtung verliuft wie die
Carotis selbst. Dieses krasse Abweichen des kleinen GefifBles und die zweifellos
dadurch bedingte geringere mechanische Inanspruchnahme miissen bei der Erorte-
rung der Pathogenese apoplektische Insulte mit in Betracht gezogen werden.

Die Abb. 62 zeigt den unmittelbaren Zusammenhang eines Astes der Art.
chorioidea anterior mit einem ausgedehnten, aus unzihligen punktfrmigen
Blutungen zusammengesetzten Herd im Thalamus.

Diese — leider oft nur fliichtigen — Bemerkungen iiber die GefiBversorgung
des Gehirns zeigen, wie verschieden gerichtet jene StraBlen sein kénnen, die zu
den typischen, apoplektischen Gebieten fithren. Insbesondere steht fest, daB
die multiplen Zentren bei grolen Komplexen hypertonischer Apoplexien nur
durch die gleichzeitige Inanspruchnahme zahlreicher, grundsdtzlich verschieden
gerichteter Gefifstraffen entstehen konmnen. Es haben sich in unseren Unter-
suchungen zwei Hauptrichtungen ergeben, die die apoplektischen Schidigungen
vermitteln: 1. Die Carotisbahn und 2. die Strafle der Arteria vertebralis-basilaris.
Innerhalb dieser Bahnkomplexe werden bei der Lokalisation apoplektischer
Schidigungen jeme GefafstraBlen bevorzugt, deren mechanische Verhéiltnisse
die Fliissigkeitsstromung schon unter normalen Verhiltnissen besonders be-
giinstigen und derart durch die Strémung schon unter normalen Verhaltnissen
mechanisch am meisten belastet erscheinen.

13*
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Auf diese Ubereinstimmung der Lokalisation apoplektischer Zerstérungen
mit der mechanischen Belastung des arteriellen Kreislaufes im Gehirn werden
wir in einem der nichsten Kapitel noch niher zu sprechen kommen.

B. Die Pathogenese der Kreislaufstorungen in apoplektischen
Herden.

Trotzdem wir uns bemiiht haben, im Vorangehenden ausschlieBlich morpho-
logische Tatsachen zu vermerken, mufiten wir — insbesondere bei der Erorte-
rung der histologischen Befunde — wiederholt daran erinnern, dafl die von uns
beschriebenen Bilder von Kreislaufstérungen jenen dhnlich sind, die man als
morphologische Aquivalente bestimmter funktioneller Kreislaufstérungen in den
letzten Jahren immer genauer und ausfiihrlicher kennenlernte. Wenn wir jetzt
nochmals darauf hinweisen, dafl es uns nicht gelungen ist — trotz unserer gerade
darauf besonders gerichteten Aufmerksamkeit — irgendwelche organische Unter-
brechungen, Risse usw. der Gefiflwand als regelmiBige Quellen apoplektischer
Blutungen bei embolischen, arteriosklerotischen oder hypertonischen Insulten
nachzuweisen, und wenn wir nochmals hervorheben, da nach unseren Unter-
suchungen das wesentliche morphologische Moment bei allen diesen Schidigungen
gar nicht die Blutung, sondern eine Kreislaufstérung ist, die in vielen Fillen
— auch bei den hypertonischen Apoplexien — ohne Blutaustritte einhergeht,
so haben wir die Richtung, in welcher wir pathogenetische Erklirungen der
verschiedenartigen apoplektischen Kreislaufstérungen zu suchen haben, bereits
angegeben: Wir miissen versuchen, die Pathogenese der apoplektischen Insulte mit
jenen Ergebnissen zu kliren, die wir den Forschungen diber funktionelle Kreis-
laufstorungern verdanken.

Es kann hier nicht unsere Aufgabe sein, eine genaue geschichtliche Dar-
stellung der Entwicklung der Lehre der funktionellen Kreislaufstérungen zu
geben. Der erste moderne Autor, der groBziigig zu zeigen unternahm, daf
manche in ihrer Pathogenese ritselhaften Erkrankungen durch die Heranziehung
pathologischer, funktioneller Kreislaufmechanismen dem Verstindnis niherzu-
bringen wiren — PAL —, muBlte sich zunichst begniigen, rein klinische Bezie-
hungen zu priifen. VoLHEARD, dessen pathogenetische Erklidrungen verschiedener
Nierenkrankheiten, insbesondere der akuten diffusen Glomerulonephritis, im
letzten Jahrzehnt funktionelle Kreislaufstorungen wiederum in den Mittelpunkt
des allgemeinen Interesses stellten, glaubte bereits bestimmte pathologisch-
anatomische,  insbesondere histologische Bilder nicht anders als mit funktio-
nellen Kreislaufstorungen — »Spasmen‘‘ — erkliren zu kénnen.

Die beiden eben erwihnten Autoren — und mit ihnen zahlreiche Mitarbeiter
und Nachfolger — haben sich mit funktionellen Kreislaufstérungen haupt-
sdchlich als mit Faktoren beschiftigt, die unter Umsténden bestimmte Krank-
heitsbilder erkliren 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
Eigenschaften der funktionellen Kreislaufstorungen selbst.

Es besteht heute bereits die Moglichkeit, auch jene Ergebnisse der Kreislauf-

forschung zur Erklarung pathologischer Prozesse heranzuziehen, die in den letzten
zwei Jahrzehnten von zahlreichen Untersuchern — ich erwihne nur ASCHER,
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Bayriss, Barcrorr, DaLE, EBBECKE, HEUBNER, KROGH, STEINACH — in
physiologischen Experimenten gewonnen wurden.

Die auf Grund der neuesten experimentellen Forschungen bekannt gewor-
denen Tatsachen werden oft hingestellt, als stiinden sie in einem Gegensatz zu
den bereits frither angenommenen, insbesondere pathogenetischen Eigenschaften
der funktionellen Kreislaufstérungen; dieser Gegensatz ist aber — wie wir
schon hier betonen méchten — nur ein oberflichlicher, scheinbarer und in der
geschichtlichen Entwicklung begriindet.

Wollen wir nun die Ergebnisse der Forschungen der funktionellen Kreislauf-
storungen in die Pathogenese der apoplektischen Insulte miteinbeziehen, so ist
es wohl zweckméifBig, wenn wir uns zunichst einer kurzen Erorterung jener
Lehren widmen, die RickER formuliert hat.

I. Bemerkungen iiber die Rickersche Lehre von den funktionellen
Kreislaufstorungen.

Von den Befunden RICKERs interessieren uns hier zundchst folgende:

1. Die Schadigungen der Gewebe werden meistens durch Kreislaufstorungen
vermittelt; die Einwirkungen verdndern zunichst den Kreislauf; diese Kreislauf-
storungen fithren dann — je nach ihrer Art und Dauer — zu den Verinderungen
des Gewebes selbst. Nach Ricker sollen diese Kreislaufstérungen durch .die
nervosen Apparate der Gefifle vermittelt werden, eine Anschauung, die reichlich
Widerspruch erregte.

2. Durch Einwirkungen auf irgendeinen Teil eines Gewebsgebietes kénnen
unter Umstinden auch Verdnderungen in entfernt liegenden Gewebsteilen ent-
stehen; diese Weiterleitungen der durch lokalen Angriff verursachten Schédi-
gungen wird nach RickEr ebenfalls durch den GefiBbaum vermittelt, trotzdem
dieser unmittelbar nur an einer Stelle betroffen wurde. Die Ausbreitung der
Kreislaufstorung wird nach RickEr durch die Ausbreitung der Erregung von der
unmittelbar betroffenen Stelle des GefdBnervenapparates aus bedingt?!; dank
der nerviosen Leitung der GefiBe breitet sich die Erregung im ganzen Gefdf-
baum aus.

! Es gibt in der Literatur zahlreiche Angaben iiber Fortleitung mechanischer Insulte
im Bereich des GefifBgeistes. So beschreibt RickEr in seiner ,,Relationspathologie* (S. 51)
folgende Beobachtung: ,nach VerschluB einer groBeren Arterie z. B. durch Unterbindung
tritt peripheriewéirts ... VerschluB der sich distal anschlieBenden Strecke und Aste, sowie
der zugehorigen Capillaren“ ein. ,Es handelt sich um eine sich peripheriewirts fort-
pflanzende Constrictorenerregung, die auch an ... kleinsten Arterien ... und an den
Capillaren wirksam wird.“ In einem Versuch beschreibt KrocH, 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 allmihlich ein gréBerer Capillarbezirk, ja eine 5—10 mm lange
Strecke der zufithrenden 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. KrocH und REEBERG haben am Kaninchenohr gefunden, ,,da eine unter dem
Mikroskop vorgenommene mechanische Reizung mit ... einem Haar zunichst 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 Kreislaufstérungen, die nach RickerR durch die Vermittlung
des GefiBnervenapparates hervorgerufen werden, sind fiir uns folgende von
Bedeutung:

a) Fluxion,

b) Andmie und Ischdmie,

c) Stase,

d. h. Stillstand der Blutstrémung innerhalb der Gefifibahn ohne Gerinnung,
bei dem das GefiBrohr einmal durch rote, im zweiten Fall durch weile Blut-
korperchen ausgefiillt sein kann. Der Vorgang, der zur Stase fiihrt bzw. diese
begleitet, kann nach RICKER verbunden sein mit: 1. dem Austritt der roten Blut-
korperchen = Erythrodiapedese, 2. dem Awustritt weifer Blutkorperchen = Leuko-
diapedesel. Durch diese Kreislaufstérungen 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 Wérme, durch Bestrahlung. Sie alle sind imstande,
Stase bzw. jene Kreislaufstérungen, die zu diesem Hohepunkt fithren, zu er-

zeugen; die Kreislaufstérungen présentieren sich — gleichgiiltiz durch welche
Art der Schidigung sie hervorgerufen wurden — immer in derselben Art und
Weise.

5. Die Intensitit einer Kreislaufstorung hingt nicht von der Spezifitit eines
einwirkenden Agens ab, sondern nur von der absoluten Intensitdt seiner Ein-
wirkung (,,Stufengesetz").

a) Schwache Reizung bewirkt Erweiterung der Strombahn und Beschleuni-
gung der Strémung: ,, Fluxion‘.

b) Mittlere Reizung ruft Verengerung der Arterien und Capillaren mit Ver-
langsamung des Capillaren- und Arterienstromes hervor; etwas stdrkere Reizung
dieser Art verschlie3t die kleinen Arterien und Capillaren und 148t den Venen-
strom stillstehen: Ischdmie, Andmie.

entstehen. RICKER hat auch ,.erreicht, daB nur in der gereizten Schlinge Erweiterung und
Stase zustandekam, wihrend sich zufiihrende Capillaren verengten®. ,,Anders .... als
durch mechanische Nervenreizung und Fortpflanzung derselben lassen sich diese Beob-
achtungen nicht erkldren®, unterstreicht RICKER.

1 ,Der prastatische Zustand kann bis zur Stase bestehen, ohne dafB Fliissigkeit die
Blutbahn verlafBt. Dies ist stets der Fall bei raschem Fortschritt zur Stase, auch wenn diese
mit Infarcierung einhergeht. Zieht sich der préstatische Zustand langer hin, so tritt ...
reichliche, weder weile noch rote Blutkérperchen 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 la8t
nur einige Petechien entstehen; tritt die Stase jetzt in dieser, dann in jener Capillare auf,
hat sie ein Capillarnetz schon befallen, wihrend in den benachbarten die préstatische der
Stase nahestehende Verlangsamung noch besteht, so entwickelt sich Diapedesisblutung, die
bis zum Eintritt der allgemeinen Stase zu den héchsten Graden von Infarcierung fort-
schreiten kann.*

2 Da Stase, ,,gleichgiiltig, ob ohne Diapedese oder mit solcher verlaufend Gewebsnekrose
verursachen mufB3*, 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 starker Reizung entsteht zunichst Erweiterung und Beschleunigung,
doch bewirkt ein friih hinzutretender EinfluB — Kontraktion der vorgeschalteten
Arterie — Verlangsamung und Stase: Pristatischer Zustand und rote Stase.

In dieser 3. Stufe ist der préstatische Zustand zunichst mit Leukodiapedese,
dann mit Exsudation von Blutflissigkeit (,,Liquordiapedese’) und zuletzt mit
Erythrodiapedese verbunden; alle diese Diapedeseformen kommen nur in der
3. Stufe — also bei starker 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.

Alle diese Stufen der Reaktionen sind nach RickErR durch die Einwirkung
der verschiedenen Reizintensitdten auf die GefaBnervenapparate zu erkliren:
Die Reizung soll Erregung oder Lihmung der Constrictoren bzw. Dilatatoren
verursachen.

6. Nach RicKER miissen nun die starken Reize von den schwachen und mitt-
leren streng unterschieden werden, weil nidmlich die Ausbreitung der Erregung
von einer direkt betroffenen Stelle aus nur bei starker Reizung méglich ist,
bei schwacher und mittlerer Reizung iiberschreitet die Reaktion nicht den
Bereich, auf den der Reiz unmittelbar eingewirkt hat .

7. Die Wirkung der pathologischen Reize iiberdauert die Zeit der Reiz-
einwirkung selbst betréchtlich, und zwar in um so groBerem MaBe, je stirker
der Reiz ist. ‘

8. Nach der Stase wird die Riickkehr zur normalen Stromung vielfach durch
Riickfille gestort. Hier ist vor allem die wiederauftretende, allgemeine oder
partielle rote Stase zu nennen, die sich aus dem poststatischem Zustand als
,»Spdtstase’* herausbildet. Nicht selten mehrere Male; ihr kann Diapedesis-
blutung unmittelbar vorausgehen, so dafl also die diapedetischen Nach- oder
Spétblutungen 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 148t nur eine
unvollstindige Riickkehr zur Norm zu. Diese Unvollstindigkeit duBlert sich vor
allem darin, daf Kreislaufstérungen in einem GefaBgebiet, das durch Stase
bereits einmal betroffen war, viel leichter wieder entstehen als in normalen
GefiBgebieten. Bemerkenswert ist, dal nach den Feststellungen RIckERs in
derartigen Gebieten bereits physiologische Reize geeignet sind, pathologische
Veranderungen heraufzubeschworen 2.

10. Von grofler Bedeutung ist, dal nach RickErRs Untersuchungen gewisse
Kreislaufstérungen, die bereits zu einer Schidigung des Gewebes gefiihrt haben,
sich l6sen konnen, so daf dann in diesen Fillen als Zeichen einer voriibergegan-
genen Kreislaufstérung nur diese Gewebsschiddigung bestehen bleibt. Auf die
stattgefundene Kreislaufstérung weist in diesen Fillen dann unter Umstdnden
eine grofere Anprechbarkeit der Gefifle in dem betroffenen Gebiete auf Reize
und Schédigungen hin.

1 8. Ricker u. REGENDANZ: Virchows Arch. 231, 146—147 (1921).
2 Nach Ricker kann ,,die Spitwirkung einer Reizung der GefiaBnerven ... stirker
ausfallen als die Wirkung der ersten Reizung®.
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11. Hervorheben méchten wir noch, daBl im ,,peristatischen‘ Zustand durch
Diapedese aus Capillaren Blutaustritte entstehen kinnen, die den Eindruck grofer,
massiver Blutungen erwecken?.

Wir bemiihten uns in dieser kurzen Wiedergabe einige Resultate RICKERs
von allen theoretischen Ausschmiickungen moglichst frei darzustellen; gerade
diese 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 Erklirungen und Auseinandersetzungen sehr
viele tatsichliche Befunde — iiber deren Erklirung oder theoretischen Wert
man ruhig streiten kann — zu sehr in den Hintergrund gedringt, unseres
Erachtens viel mehr, als sie es als die wesentlichsten Ergebnisse RICKERs ver-
dienen wiirden.

Es sei erwdhnt, 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 erwédhnen, 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 Gefiflbaum.

Die Feststellungen, weiterhin die SchluBfolgerungen und Erklirungen
RICKERs wurden — soweit sie sich auf experimentell erzeugte funktionelle
Kreislaufstorungen beziehen — in unserem Institut durch TANNENBERG einer
Nachpriifung und Kritik unterzogen. TANNENBERG unternahm es zunichst,
die RiIckERschen tatsichlichen Beobachtungen systematisch im Experiment
zu reproduzieren. Er war auf Grund gewisser Abweichungen, die seine Be-
obachtungen den RickErschen gegeniiber ergaben, gendtigt, wichtige Sitze
der Rickerschen Erklirungen und Folgerungen zu modifizieren bzw. abzu-
lehnen.

Zunichst muBte hervorgehoben werden, daB das RickEersche ,,Stufen-
gesetz‘ keine Allgemeingiiltigkeit hat, d. h. daBl nicht alle Reizmittel geeignet
sind, den Gefidfnervenapparat in der von RickEr beschriebenen Reihenfolge
anzugreifen. Es wurde aber nicht bestritten, ,,dal es einzelne, vielleicht auch eine
ganze Anzahl von Mitteln gibt, welche in geringerer Dosis Dilatatoren erregen,
in stérkerer die Constrictoren. Die Untersuchungen TANNENBERGs zeigten,
daB in vielen Fillen die Reizmittel den GefiBnervenapparat moglicherweise
gar nicht beeinflussen, sondern unmittelbar auf das Gewebe, auf die Muskel-
elemente der GefiBiwand und auf das Blut selbst einwirken.

Einen Einwand gegen das ,,Stufengesetz‘‘ RICKERs stellen jene Beobachtungen
TANNENBERGS dar, die ergaben, dafl die Qualitit der angewandten Reizmittel,
von der Stirke der Reizung unabhingig, die Art der Reaktion spezifisch
gestalten kann.

Es wurde weiterhin festgestellt, dafl die Stase und die an diese gebundenen
Phinomene auch in Fillen auftreten konnen, in welchen die ,,vorgeschaltete
Arterie nicht kontrahiert ist; diese Abweichung in den tatsichlichen Beob-
achtungen der Experimente lieB eine grundsitzliche Anderung auch der

1 Schon ConNHEM bemerkte, daB Blutungen, die durch Diapedese entstehen, Extra-
vasaten, die aus zerrissenen Gefiaflen hervorgegangen sind, véllig dhnlich erscheinen kénnen.
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Erklirung der Stase im terminalen Gebiet notwendig erscheinen. Die Stase, die
nach Ricker als Folge der Kontraktion der vorgeschaltenen Arterie auftritt,
kann also nach TANNENBERG von einer derartigen Kontraktion unabhingig er-
scheinen. Das wesentlichste Moment beim Entstehen der Stase wire 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 EinfluBl dieser Stoffe typische, physikalisch-chemische
Verdnderungen durch und diese Verdnderungen sind es, die das Bild der Stase
sehr haufig kennzeichnen und veranlassen.

Trotz derartiger Befunde hebt aber TANNENBERG hervor, dafl keine Ver-
anlassung besteht, die Vermittlerrolle des GefdBnervensystems 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 Kdorpers aus-
I6sen: ,,1. Durch die direkte Einwirkung auf das lebendige Gewebe und die
lebendige GefiBwand. 2. Durch die Einwirkung auf das Blut in den GefdfBen.
3. Durch die Einwirkung auf die nervisen Apparate des Gewebes, insbesondere
der Gefdfle.” ,,Je nach der Reizquantitit und -qualitit kann jeder dieser
3 Faktoren im Vordergrunde der Reaktionsart stehen, ja so gut wie vollstindig
das Reaktionsbild beherrschen.‘

In den RickErschen Berichten schienen die verschiedenen Abschnitte der
terminalen Strombahn sozusagen monopolisierte Strecken fiir bestimmie dia-
pedetische Vorginge darzustellen. So fand RickER, daff die Capillaren die
Austrittsstelle nur fiir rote Blutkorperchen, die kleinen Venen die Durchtritts-
stelle nur fiir weille Blutzellen darstellen. Auch fiir diese Beobachtungen haben
TaANNENBERGs Untersuchungen Korrekturen ergeben: TANNENBERG zeigte nim-
lich, daB auch in den Capillaren ein lebhafter Durchtritt der weilen Blutkorper-
chen vor sich gehen kann und dafl andererseits rote Blutkérperchen auch aus
den Arteriolen und Venen austreten. Wichtig ist noch, daf nach Ricker der
Austritt der roten und der weillen Blutkorperchen eine simple Folge der Stro-
mungsdnderung darstellt; TANNENBERG dagegen stellt fest, daBl der Austritt
der weillen Blutkoérperchen die Folge von Einwirkungen bestimmter Stoffe
auf das Blut darstellt.

Uberblicken wir diese Auseinandersetzungen, so werden wir feststellen
diirfen, daB die verschiedenen Formen der Kreislaufstérung, die Ricker —
natiirlich im Anschlufl an die zahlreichen fritheren Untersuchungen von Conx-
HEM, THOMA, KLEMENSIEWICZ, SAMUEL usw. — als ,,rote Stase®, ,,weile Stase‘,
,,Erythro-“ und ,,Leukodiapedese’‘ beschrieben hat, tatsichlich 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 der ,,vorgeschalteten‘
Arterie tatsichlich genetisch zusammenhéingt oder n'cht. Von Bedeutung ist
nur, dafl jene Einwirkungen, die wir in den vorliegenden Untersuchungen als
Ursachen bestimmter Verinderungen 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-
héingt, nicht Stellung nehmen. Gerade im Zentralnervensystem, in welchem
durch das dichte Nebeneinander der verschiedenen GefiBquerschnitte die Ver-
héltnisse besonders giinstig sind, scheint es, daB bei peristatischen Stérungen
im terminalen Gebiet eines bestimmten Gefibaumes, z. B. im Gebiet der
Striatumarterien sowohl die kleinsten als auch die mittleren und sogar die
groBeren Arterien gelihmt sind und darum in hochgradiger Dilatation vorliegen;
wenigstens ist es uns nur ausnahmsweise gelungen, die Aste der Arteria cerebri
media, dieses Gefi3 selbst und die Carotis bei entsprechenden Schidigungen in
histologischen Priparaten anders als stark erweitert und prall gefiillt mit
offensichtlich in Stase stehendem Blut aufzufinden (s. Abb. 108). Natiirlich
kénnte man zahlreiche Einwinde 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, dafl gerade die nervisen Apparate der
GefiBwand und ihre Leitungsfihigkeit es ermdglichen kénnten, daB Insulte,
die die Arterie treffen und ihre nervésen Apparate lahmen, von hier aus sofort
auch auf simtliche Verzweigungen des zugehorigen GefiBbaumes fortgeleitet
wurden und auch im terminalen Gebiet eine. 4hnliche Lahmung erzeugten.

Auch besteht ja die Moglichkeit, daBl Reize, die am Nervenapparat der
Arterien angreifen, hier anders wirken als am Nervenapparat der Capillaren und
kleinen Venen. Die RickErsche Lebhre 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, dafl die Reizung
— Erregung und Lihmung — des GefidBnervenapparates funktionelle Kreislauf-
storungen auch selbstindig hervorzurufen imstande ist.

Die Gegensitze zwischen den Ergebnissen RIckERs und TANNENBERGS sind
meines Erachtens nicht uniiberbriickbar: auch in Fillen, in welchen anzunehmen
wire, daB die aufgetretenen Kreislaufstorungen neurogener Herkunft sind, kénnte
das Schicksal der weillen und roten Blutkorperchen, der Blutfliissigkeit, der
GefiaBwand und des Gewebes durch 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 Fillen wesentlich mitbestimmen, in welchen wir Veranlassung haben
anzunehmen, daf3 die Erkrankung in einer Region durch unmittelbare Einfliisse
etner Schidigung auf das Gewebe begonnen hat. SchlieBlich steht auch der
Annahme nichts im Wege, dafl die pathogenen Einwirkungen in vielen Fillen
GefiBnerven wund sonstige lebende Substanz zugleich betreffen, und daB die
Erkrankung unter Umstinden die Folge einer komplexen Reaktion darstellt: in
der Form — ,,Entweder-Oder* — wie diese Fragen heute vielfach diskutiert
werden, widersprechen sich die bisher beobachteten Tatsachen nicht.

Nur nebenbei sei bemerkt, daB Vorkiampfer der Anerkennung der pathogenetischen
Bedeutung funktioneller Kreislaufstorungen sich vielfach als unversohnliche Gegner

fithlen infolge von Gegensitzen, die einfach durch die historische Entwicklung dieser neuen
pathogenetischen Betrachtung zu erkliren sind. Ein besonders interessantes Beispiel fiir
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derartige scheinbare Gegensitze ist die Diskussion zwischen VorLEARD und RickER iiber
die Glomerulonephritis. Beide Forscher scheinen zu vergessen, daB sie in dem einzigen,
zundchst wesentlichen Moment, ndmlich in der Deutung funktioneller Kreislaufstérungen
als zentrale pathogenetische Faktoren in der Entwicklung der glomerulitischen Verande-
rungen, vollig iibereinstimmen.

Besonders oft werden in der Diskussion derartiger Fragen ,,Gegensitze® erortert, wie
etwa, ob eine bestimmte Gewebserkrankung durch ,,GefiBspasmen‘ oder durch ,,Stase*
hervorgerufen wurde.

Sehr wenig wurde bisher in der Literatur die Frage beachtet, inwiefern
man aus histologischen Schnittpriparaten eingebetteter Gewebe auf Befunde
funktioneller Kreislaufstorungen wihrend des Lebens schlieBen diirfte, eine
Frage, die gerade fiir uns in dem hier zur Erérterung stehenden Problemen-
komplex von eminenter Bedeutung ist, und auf deren Besprechung wir also
wenigstens ganz kurz eingehen miissen.

Abb. 139. Mikroskopischer Schnitt (Hamatoxylin-Eosin-Farbung) bei traumatischer Schidigung
des Schliafenlappens. Man sieht zahlreiche Blutungen in der Rinde, weiterhin einen recht grofen
Aufhellungsherd in der Gegend des Mandelkerns.

Es wird sich hier in erster Linie um die Illustration gewisser, besonders
typischer Befunde handeln, die wir durch die neuen Untersuchungen {iber
funktionelle Kreislaufstérungen kennengelernt haben.

Wie wir eben erwihnten, sind nach Ricker Befunde der typischen funktio-
nellen Kreislaufstérungen durch die mannigfaltigsten Einwirkungen auf das
Gefilsystem zu erreichen, so dafl wir — wollten wir RickER in allem ohne
weiteres folgen — recht wahllos Fille ergreifen konnten. Immerhin liegt uns
aber daran, eine gewisse Auswahl zu treffen und Schidigungen, die nach der
allgemein verbreiteten Ansicht wohl der Mehrzahl heutiger Pathologen mit
apoplektischen Schiadigungen nicht zu vergleichen wiren, auch hier in der Ein-
leitung des Aufbaues unserer pathogenetischen Ansichten nicht heranzuziehen.

Vor allem glauben wir, Kreislaufstérungen, die als Folgen der Einwirkung
von Giften auftraten, vermeiden zu diirfen. Dagegen scheint uns das Beispiel
traumatischer Schidigungen, 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
zundchst den Fall einer 66 Jahre alten Frau besprechen (S. 1062/27), bei der
— Trigeminusneuralgie — eine Trepanation in der Gegend des linken Schlifen-
lappens vorgenommen wurde, und die 4 Tage nach diesem Eingriff verstarb.
Die Sektion ergab unter anderem typische Verinderungen in der Hirnsubstanz
der Operationsgegend (Abb. 139), Verdnderungen, deren Studium uns besonders
wertvoll scheint, weil wir einwandfrei behaupten diirfen, daB es sich um Folgen
traumatischer Schiadigungen handelt, und weil wir mit groBer Genauigkeit be-
stimmen kénnen, in welchem Zeitpunkt diese traumatische Schidigung das Ge-
hirn betraf, wie alt also die etwa nachweisbaren Kreislaufstérungen geschitzt
werden diirften. Verdnderungén 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 Ndhe des Mandelkerns, von der erkrankten Rinde ziemlich entfernt nach-
weisen. .

Wir werden zunéchst die Verdnderungen in dem vom operativen Trauma
unmittelbar betroffenen Gebiet besprechen.

Die schon bei der makroskopischen Untersuchung sichtbare Blutfiille der
verdnderten Rindengebiete ist bei der histologischen Untersuchung teils als
Hyperdmie, teils als Zeichen kleiner Blutungen wm hyperimische Capillaren und
kleine Venen zu kliren.

Die schwierige Frage, ob die auch in der Abb. 139 gezeigte Hyperimie
der Capillaren, Erweiterung der GefiBchen, ihre pralle Uberfiillung mit roten
Blutkérperchen, einem Vorgang entsprechen kénnte, der sich schon wihrend
des Lebens in derselben Form #duBerte, glauben wir bejahend beantworten zu
diirfen. Dafiir spricht schon der Umstand, daB die eben erwihnten Capillaren-
erweiterungen nur in dem bereits makroskopisch erkennbaren Lisionsgebieten
vorliegen, und daf die GefaBinjektion in allen iibrigen von uns untersuchten
Gebieten von normalen Verhiltnissen nicht abweicht. Noch mehr fiir die ge-
duBerte Ansicht spricht aber, daB wir derartige Capillarerweiterungen viel-
fach mit pericapilliren Blutungen kombiniert nachweisen kénmnen, so daB in
vielen der untersuchten Gebiete morphologische Aquivalente der Hyperamie
und Erythrodiapedese als organisch zusammengehérige Erscheinungen neben-
etnander zu sehen sind. So kénnen 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 Stase beschrieben — tat-
séchlich Zustinde kennzeichnen, die schon wihrend 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 Hyperéamien,
weiterhin jene, von erythrodiapedetischen Herden umgebenen oder von homo-
genen Massen ausgefiillten kleinen GefiaBe nichts anderes als den morphologischen
Ausdruck bestimmter — vielleicht ,,stufenweise gesteigerter — funktioneller
Reizzustinde des terminalen Gefifgebietes darstellen.

Wir konnen aber im vorliegenden Fall zahlreiche Bilder beobachten, wie sie
von RickER und seinen Nachfolgern am lebenden Priparat als Zeichen funktio-
neller Kreislaufstorungen regelmaBig gesehen wurden. Wir meinen zunichst eine
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Vermehrung der polymorphkernigen Leukocyten in Capillaren mit noch lockerem
Inhalt (Abb. 140). Ahnliche Bilder sind iibrigens auch in kleinen Arterien und
in den Venen zu erkennen und diirften jenen Veridnderungen entsprechen,
die RicKER im ,pristatischen’ und postrubrostatischen Zustand des Blut-
stromes gesehen zu haben angibt. Von derartigen Bildern fiihren Ubergéinge
zu Bildern, in welchen kleine Gefdfle, Capillaren und kleine Venen mat weif3en
Blutkorperchen vollkommen ausgefillt erscheinen, also an jene Bilder erinnern,
die RIcKER am lebenden Priparat in Venen zu beobachten Gelegenheit hatte
und als ,,weiBe‘‘ Stase bezeichnete. Besonders bemerkenswert in diesem Zu-
sammenhang ist fiir uns, daB offensichtlich zum selben GefiBbaum gehorige Aste

Abb. 140. Rote Stase, Ansammlung von polymorphkernigen Leukocyten um eine Arterie,
adventitielle Blutung um dieses Gefa, Leukodiapedese bei traumatischer Schidigung des Gehirns.

s@miliche bisher erwihnte Bilder, also Hyperimie, rote Stase, weile Stase, Erythro-
diapedese eng nebeneinander liegend aufweisen konnen (wie in der Abb. 140).

Ganz entsprechend den Beobachtungen RickErRs und TANNENBERGS sehen
wir Bilder, die noch im eingebetteten Schnitt zeigen, daB bei der funktionellen
Kreislaufstérung wihrend des Lebens Austritte der weiflen Blutzellen erfolgt
waren; man sieht ndmlich in der ndchsten Umgebung, ja zum Teil noch in
der Wand sowohl jener Gefdfe, die verhiltnismiBig wenig polymorphkernige
Leukocyten enthalten, als auch jener, die mit weillen Blutkérperchen voll-
kommen ausgestopft scheinen, polymorphkernige, weife Blutzellen, die nur aus
dem Gefdif3 selbst hervorgehen konnten. Sie bedecken die GefaBwand oft in dichten
Scharen (Abb. 140), oder sammeln sich in den perivasalen Raumen; derartige
Bilder sind an den Gefien zu sehen, die noch sehr viele polymorph-
kernige Leukocyten enthalten oder auch in Strecken, in welchen das GefiB
selbst polymorphkernige weile Blutzellen entweder iiberhaupt nicht oder nur
sehr sparlich aufweist.
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Hervorzuheben sind auch noch Bilder, in welchen ausgedehnte Gebiete mit
einfach hyperdamischen Gefiflen 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 hitten noch zu bemerken, daB die capillaren Blutaustritte vielfach zu-
sammenfliefen und so den Eindruck einheitlicher Blutungen erwecken (ihnlich
wie in Abb. 120).

Es sei nun nochmals hervorgehoben, daB alle die eben beschriebenen Kreislauf-
storungen nach einer trawmatischen Schddigung des Zentralnervensystems in der

Abb. 141. Die Wand einer groferen Arterie bei traumatischer Schidigung des Gehirns. Endothel-
wucherung; Auffaserung der Media; in den Spalten der Media reichliche polymorphkernige
Leukocyten; Blutungen in der Adventitia.

Gegend des Eingriffes entstanden sind. Da das verdnderte Hirngewebe noch
massiv zusammenhélt und der operative Eingriff unmittelbar wohl nur piale
Gefifle betraf, kénnen wir annehmen, dafBl die erwihnten, in der Tiefe der
Hirnsubstanz aufgetretenen Schidigungen bzw. die dort beobachteten Kreislauf-
stérungen Folgen der Weiterleitung der unter dem Einflufl des Traumas unmittel-
bar entstandenen Reaktion auf entfernte GefidBabschnitte darstellen; es konnte
sich um die Folgen einer Erregung bzw. Lihmung der Gefalnervenapparate
handeln, die sich von der unmittelbar betroffenen Stelle aus bis in die letzten
Verzweigungen des GefiBbaumes — eben in die Tiefer der Hirnsubstanz —
ausbreitete. Daf es sich tatsichlich um eine, zu mindestens analoge Ausbreitung
der Reaktion handelt, ist schon an der Tatsache zu erkennen, daf die Haupt-
menge der Verinderungen auch im Herd mitten in der Hirnsubstanz gerade am
Capillarsystem erscheint. :

Immerhin weisen zahlreiche Verinderungen auch der gréferen Gefdfle, 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 Schidigung durch das Trauma hin.

Da auch derartige Verinderungen fiir unsere spiteren, pathogenetischen Aus-
fiihrungen von groBer Bedeutung sind. miissen wir sie eingehend erdrtern.

Der Befund der Abb. 141 wurde an einer gréBeren pialen Arterie erhoben.
Wir sehen vor allem eine sehr reiche Infiltration der gesamien Gefifwand durch
polymorphkernige Leukocyten ; bemerkenswert ist hier die Anordnung der weien
Blutzellen: Sie stehen in Kolonnen in den Spalten der Media und kénnten auf
den ersten Blick intramurale GeféiBe in weiBler
Stase vortduschen. Um die wesentlichsten
Verénderungen vorweg zu nehmen, erwihne
ich, daBl noch eine adventitielle, perivasculdire
Blutung vorliegt; auch im perivasculdren
Raum sind {iibrigens reichlich polymorph-
kernige Leukocyten nachzuweisen. Hervor-
zuheben ist weiterhin eine Quellung simtlicher
Endothelzellen (Abb. 141), eine Verdnderung,
die vielfach als eine ,,Aktivierung* des Endo-
thels gedeutet wurde. Die Endothelzellen
haben sich deutlich vermehrt. Das Gefall
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 Verdnderungen zu erkennen;
wiederum perivasculdre, adventitielle Blu-
tungen, Quellung des Endothels, Infiltration
der Wand durch polymorphkernige Leuko- . . )
cyten. Gerade an diesen Fkleinen Gefiflen ﬁ?&é??{l Elfég: ’mifﬁiﬁefgﬁﬁnﬁsﬁgﬁ
sind auch Verinderungen der GefiBwand, Mon beachte die ‘ackers Besohatfenhelt
insbesondere der Media zu beobachten, die trimmerin der Gefiwand. Traumatische
unsere Aufmerksamkeit besonders verdienen. Schadigung.

Es handelt sich um eine eigenartige ver-

waschene Firbung der Media, durch welche die unter normalen Verhéltnissen
so klar hervortretenden Strukturen wie Fasern, Kerne verschwinden bzw. nur
als Triiommer und Andeutungen zu erkennen sind (Abb. 142). Vielfach kann
beobachtet werden, dafl die Konturen unscharf in die Umgebung zerflieflen;
dies alles oft an Gefaf3strecken, in welchen locker liegendes Blut auf eine eigent-
lich noch funktionierende Stromung hinweist (Abb. 142). Im Gegensatz zu den
vorher geschilderten Endothelquellungen ist an den eben zur Sprache stehenden
kleinen GefiBen eine pyknotische Schrumpfung der Endothelzellen zu erkennen;
auch Kerne der Muskelzellen erscheinen pyknotisch, ja zerbrockelt. Zweifellos
handelt es sich bei der eben beschriebenen GefiafBiverinderung um eine schwere
Erkrankung der Gefifwand.

Wir erwidhnten eben, daBl um gréBere und kleinere Arterien, in deren Wand
typische Verdnderungen, wie Aufsplitterung, Infiltration durch polymorph-
kernige Leukocyten, Endothelquellung nachzuweisen sind, regelméfig perivasale
Blutungen auftreten. Man hat auch Gelegenheit Bilder zu beobachten, die
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geeignet erscheinen, die Genese derartiger Blutungen zu kliren. Man findet
nédmlich Fille mit typischen Wandveridnderungen, in welchen keine perivasalen
Blutungen vorliegen, sondern nur hochgradig Erweiterungen der Vasa vasorum.
Von derartigen Bildern fiihren simtliche Uberginge zu den ausgeprigten adven-
titiellen Blutungen, so daBl der Zusammenhang dieser mit den gestorten Vasa
vasorum wohl als geklidrt betrachtet werden kann.

Wir erwdhnten, dal alle diese Verinderungen an kleinen Arterien nicht nur
in der unmittelbar betroffenen Pia, sondern auch in tieferen Hirnteilen zu er-
kennen sind. Besonders erwdhnenswert erscheinen uns in diesem Zusammen-
hang jene Gefile, an welchen das Zerfliefen der Wandstrukturen, pyknotischer
Schwund der Kerne und Auflockerung der Wand nachzuweisen waren, weil diese
Verinderungen hier in der Tiefe des Nervengewebes oft isoliert auftreten und
mit der groBten Klarheit zeigen, daf selbst sehr schwere Erkrankungen der
Gefipwand durch Fortleitung der Reaktion auf trawmatische Schidigungen ent-
stehen konnen. Liegen derartig verdnderte Arterien oder Arteriolen mitten in
einem Gebiet mit gestértem Capillarkreislauf, so gewinnt man den Eindruck,
daB jene Schidigung, die die Kreislaufstérung im terminalen Gebiet veranlafite,
gerade durch das zentral gelegene, groBere GefiBl vermittelt wurde.

Wir sahen im eben besprochenen Fall zahlreiche Stellen, in welchen kleine,
triib gefarbte Flecke den Endzustand des Zerfliefungsprozesses zeigen: Selbst die
letzten Andeutungen einer Wandstruktur verschwinden, das Lumen ist ver-
schlossen und die Stelle des GefaBes ist nur noch am kennzeichnend gefirbten,
rundlichen Fleck mitten in einer runden Blutung zu erkennen, dhnlich wie in
Abb. 120.

Fassen wir also die Verdnderungen, die in diesem Fall an gréferen und
insbesondere kleineren Arterien der Pia und der Nervensubstanz zu beobachten
waren, zusammen, so ist hervorzuheben, daB perivasculdre Blutungen, In-
filtration der Gefdffwand durch rote und weife Blutkorperchen, Quellungen der
Endothelzellen, weiterhin Aufsplitierung der Media, Loslosung des Endothels,
Quellung und volliges Zerfliefen der Mediafaserung bis zum wvollendeten Kern-
schwund und bis zur vollstindigen Verodung des Gefiflumens, die kennzeichnenden
Befunde darstellen.

Wir brauchen vielleicht kaum daran zu erinnern, daB viele der eben be-
sprochenen Verinderungen, sowohl der terminalen GefiBabschnitte als auch
der kleineren und gréBeren Arterien, schon im Laufe unserer Erdrterungen iiber
Kreislaufstorungen bei embolischen, hypertonischen und arteriosklerotisch-
thrombotischen Apoplexien regelméfig zu vermerken waren. In dieser Identitit
der morphologischen Befunde sehen wir ja gerade den groBen Wert einer Er-
orterung des eben zur Sprache stehenden Falles: Die hier gefundenen Bilder
diirfen ja zweifellos als morphologische Aquivalente funktioneller Kreislaufstorungen
betrachtet werden und lassen die Frage berechtigt erscheinen, ob wir Veranlassung
haben, die vollkommen dhnlichen Bilder bei den verschiedenen apoplektischen Schii-
digungen ebenfalls als Folgen funktioneller Kreislaufstorungen zu betrachien.

Als Ursache der im vorliegenden Fall eingehend besprochenen Kreislauf-
stérungen ist mit groBer Klarheit eine zeitlich genau bestimmbare, traumatische
Schidigung bekannt; wir erwidhnten und mdchten es hier nochmals unter-
streichen, daB ganz &hnlich beschaffene Befunde auch in Féllen 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 Kreislaufstérungen tatsichlich durch
Schidigungen verursacht werden kénnen, die man bisher gewohnt war, als
grundsétzlich verschiedene zu betrachten. Da aber nach unseren Untersuchungen
Gifteinwirkungen als Ursachen der apoplektischen Insulte nicht in Betracht

Abb. 143. Kleiner GefaBbaum der GroShirnrinde bei traumatischer Schadigung. Rote Stase,
weile Stase, Erythro- und Leukodiapedese.

kommen, wollen wir uns mit Kreislaufstérungen, die wir im Anschluf} an Ver-
giftungen zu beobachten Gelegenheit hatten, nicht niher beschiftigen. Ins-
besondere kommen ja in der Pathogenese der zunichst zu besprechenden
embolisch-apoplektischen Insulte Giftwirkungen iiberhaupt nicht in Betracht.
Bevor wir aber die Besprechung dieser Pathogenese beginnen, méchten wir
nochmals kurz zusammenfassen, was uns der eingehend erdrterte Fall gelehrt
hat: Traumatische Schidigungen konnen durch den unmittelbaren Eingriff und
durch Weiterleitung der Reaktion in tiefere Regionen der Hirnsubstanz sowohl an
Stimmen und gréPeren Asten der Arterien als auch in den terminalen Endver-
zweigungen funktionelle Kreislaufstérungen erzeugen, deren Charakter noch in
ewngebetteten mikroskopischen Schnittpriparaten deutlich zu erkennen ist; als

SCcHWARTZ, Schlaganfille. . 14
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Folgen dieser Kreislaufstorungen konnen in den Gefdfen der terminalen Gebiete
ausgedehnte, zusammenfliefende Blutungen und ausgedehnte leukocytire Infiltrate
auftreten; weiterhin erscheinen an den groferen, kleinen und kleinsten Arterien
einerseits gewisse morphologische Zeichen einer Aktivierung, andererseits aber
etnwandfreie regressive Verdnderungen bis zur villigen Zerstorung.

Der eben besprochene Fall ist natiirlich nicht der einzige nichtapoplektischer
Genese, bei welchem wir dhnliche Befunde erheben konnten, wie wir sie bei der
genauen Untersuchung der Apoplexien kennengelernt haben.

Wir wollen von diesen, von uns beobachteten, analogen Kreislaufstérungen
nur einige Beispiele kurz anfithren. Die Abb. 143 zeigt den histologischen Be-
fund einer traumatischen Rindenschidigung des GroBhirns. Wir erkennen
deutlich die Ausdehnung der Kreislaufstérung auf die Gesamtheit eines kleinen

Abb. 144. GroBere kugelformige Hiamatome in Abb. 145. Kleines kugeliges Himatom in einem
der Pia bei DurchschuBl (Suicid). Blutungsherd bei Durchschufl (Suicid).

Gefiflbaumes. Alle Einzelheiten entsprechen hier den Befunden bei typischen,
funktionellen Kreislaufstérungen: Wir erkennen in den Verzweigungen des
Hauptstammes die rote und weiBe Stase mit Erythro- und Leukodiapedese.
Das hier mitgeteilte histologische Bild erinnert lebhaft an makroskopische
Priparate, die wir bei der Isolierung der GefiBe embolischer oder: hyper-
tonischer Apoplexien gewonnen haben.

In den Abb. 144, 145 sind typische kugelformige Blutungen zu erkennen, in
dhnlicher Form, wie wir sie bei der Untersuchung der hypertonischen Apo-
plexien so hiufig nachweisen konnten. Die Kiigelchen stehen mit diinnen
Arterienésten in unmittelbarer Verbindung; ganz dhnlich wie bei den klassischen,
miliaren und ibermiliaren sog. Aneurysmen der Literatur. Diese Gebilde
traten im vorliegenden Fall als Folgen eines Durchschusses bei Suicid auf?.

Ich moéchte auch noch kurz darauf hinweisen, daB die GefiBkonturen
bei traumatischen oder auch sonstigen nichtapoplektischen Kreislaufstorungen
— ganz dhnlich wie bei apoplektischen Storungen — vielfach durch Formalin-
inkrustierungen zu erkennen sind.

Uberblicken wir die Befunde der Kreislaufstorungen, die wir in diesem Ab-
schnitt als Folgen funktioneller Erkrankungen der GefiBiwand mit der makro-

1 Anmerkung bei der Korrektur: Wir haben derartige Befunde in mehreren Fillen von
SchuBverletzungen des Gehirns erhoben.



Die Pathogenese der Kreislaufstérungen in apoplektischen Herden. 211

skopischen und mikroskopischen Untersuchung nachweisen konnten, so ist die
Identitdt dieser nichtapoplektischen Verdnderungen mit jenen makroskopischen
und mikroskopischen Kreislaufstorungen, die wir bei den apoplektischen In-
sulten kennengelernt haben, nicht zu verkennen; dieselben mantelférmigen und
dieselben kugelférmigen Blutungen. Wir haben diese Verinderungen in unseren
Beschreibungen der apoplektischen Insulte als ,,Insulteinheiten®, als ,,Blu-
tungseinheiten“ bezeichnet; in den Féllen, in welchen diese Formen der Kreis-
laufstérungen ganz einwandfrei als Folgen funktioneller Schidigungen auf-
treten, konnte man iiber makroskopische oder mikroskopische, funktionelle
Insulteinheiten bzw. Blutungseinheiten sprechen.

II. Die Pathogenese der Kreislaufstorungen und der Schidigungen
der Nervensubstanz bei embolischen Apoplexien.

Wir haben die Verdnderungen bei embolischen Apoplexien in unseren Schii-
derungen iiberall in den Vordergrund gestellt, weil sie die Folgen klarer und
einfach verstindlicher Zusammenhinge darstellen und uns als Vergleichs-
befunde dienten. Auch bei der Erérterung der Pathogenese apoplektischer
Schadigungen ist es angebracht, die Besprechung embolischer Apoplexien voran-
zustellen.

Um die wesentlichen morphologischen Befunde kurz zu wiederholen, er-
innern wir zundchst an die Befunde von Kreisloufstorungen in den typischen
Lisionsgebieten der embolischen Apoplexien. Wir fanden histologische Ver-
dnderungen, die als morphologische Aquivalente funktioneller Kreislaufsts-
rungen betrachtet werden konnen: GefiBerweiterung, rote Stase, weiBle Stase,
Austritt von roten und weilen Blutkorperchen.

Ich mochte auch hier besonders hervorheben, daB bei embolischen Schidi-
gungen Bilder der verschiedensten Arten und Stufen dieser funktionellen Kreis-
laufstorungen nebeneinander aufzufinden sind; mit Blutungen kombiniert und
auch ohne Blutungen. Die Tatsache des Vorhandenseins dieser morphologischen
Aquivalente funktioneller Kreislaufstérungen ist nicht zu bezweifeln und bildet
die Grundlage unserer pathogenetischen Untersuchungen.

Wir erinnern daran, da dieselben histologischen Befunde der Kreislauf-
storungen sowohl in den terminalen Gebieten als auch in der Wand der von
Arterien nachzuweisen waren, die die zufiihrenden Stralen zu den typischen
Liasionsgebieten darstellen.

Die Frage ist nun, wodurch und wie diese Kreislaufstorungen in den terminalen
Gebieten entstanden sind ?

Die wichtigste Ursache ist ohne weiteres und mit absoluter Sicherheit zu
bezeichnen; sie wird selbstverstindlich durch die Einkeilung eines Pfropfes
dargestellt, den wir — wie erwdhnt — an den Abzweigungsstellen der stridren
Gefalle, meistens in der Arteria cerebri media, regelméBig 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 entfernt
liegenden striiren Léasionsgebieten zu den funktionellen Kreislaufstérungen
fithren kann.

Bei embolischen, arteriellen GefidBverschliissen entstehen andmische oder
blutige Infarkte, deren Auftreten nach allgemein verbreiteter Ansicht haupt-

14%*
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sichlich durch die Beschaffenheit der arteriellen Endverzweigungen in den
einzelnen Organen bedingt wird: In Organen mit ,,Endarterien entstehen
nach der verbreiteten Lehre andmische Infarkte, in Organen mit communi-
cierenden, arteriellen Endverzweigungen sollen hémorrhagische Infarcierungen
auftreten.

Wir kénnen uns auf eine Erérterung allgemeiner Fragen der Infarcierungen
hier nicht einlassen.

Fiir den Fall embolischer Schidigung des Gehirns glaube ich aber feststellen
zu diirfen, daBl 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
PrEIFFERs hier wieder ndher einzugehen, weise ich nur darauf hin, daB im
Gehirn bei embolischen Schidigungen sowohl himorrhagische als auch andmische
Infarkte auftreten, ja dafl diese beiden Arten von Hirnschidigungen in ein und dem-
selben Fall in eng benachbarten Gebieten nebeneinander erscheinen kinnen.

Ob es gelingen wird, die Beschaffenheit der Endverzweigungen bei der
Erklarung der embolischen Hirninfarkte endgiiltig auszuschalten, méchte ich
hier nicht untersuchen. Ich glaube aber, dafl es unter allen Umsténden niitzlich
sein kann, wenn wir versuchen, zur Erklirung der Hirninfarkte auch Momente
zu finden, die von der Struktur des vasalen Endnetzes mehr oder weniger unab-
hingig sind.

So kénnten wir annehmen, dafl der Zustand der Herzfunktion von Bedeutung
ist; ein Faktor, auf dessen EinfluB bereits Comn, ConarEmM, WERNICKE, Mo-
NAKOW u. a. hinweisen; man konnte ja erwarten, daB in Fallen mit guter
Herzkraft himorrhagische Infarcierungen leichter entstehen als in Fillen mit
hochgradiger Herzinsuffizienz. Weiterhin kénnte man auch daran denken,
daB die Beschaffenheit des embolischen Verschlusses selbst von Bedeutung ist.
In Fillen in welchen keine véllige Obturation entsteht, konnte der Blutstrom
die Barriere passieren und somit zur Entstehung der hédmorrhagischen Be-
schaffenheit beitragen; auf dieses Moment wies zuletzt auch RickER hin.

Ein embolischer VerschluBl stellt indessen auch die Ursache von Erndhrungs-
storungen dar. So miissen wir auch daran denken, daB sich — entsprechend den
Annahmen VircEOWs, ComNHEIMs und ihrer zahlreichen Nachfolger — eine
pathologische Durchlissigkeit der Gefiffwinde einstellen konnte, deren Grad und
Dauer bei der Entscheidung, ob ,,anidmische“ oder himorrhagische Infarkte
entstehen, vielleicht eine sehr wesentliche Rolle spielen. Wir miissen hier auch
darauf hinweisen, da8 nach den Untersuchungen TaANNENBERGs die Unter-
bindung des Blutzustromes im Gewebe gewisse Verdnderungen veranlaf3t, deren
Folgen sich als Stasen, Austritte von roten und weilen Blutkérperchen prisen-
tieren. Wir haben in den vorangehenden Beschreibungen reichlich dargelegt,
daB derartige Kreislaufstérungen bei embolischen Apoplexien tatsichlich regel-
méBig nachzuweisen sind.

Die groBie Ubereinstimmung, die zwischen den histologischen Befunden
der Kreislaufstérungen in embolisch entstandenen Herden und jenen Befunden
besteht, die RIckER in experimentellen Untersuchungen, z. B. durch Anwendung
traumatischer Schidigungen erzeugte, ergibt uns ebenfalls wichtige Hinweise:
Es entsteht namlich die Frage, ob die bei den embolischen Schéidigungen festgestellien
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Kreislaufstorungen — wenigstens zum Teil — mnicht auch als Folgen dhnlicher
Insulte auftreten kinnten wie jene, die RICKER in seinen Experimenten angewandt
hat ?

Und so glaube ich annehmen zu diirfen, daf der Embolus, der in das Hirn-
gefip hineinschieft, nicht nur als Kreislaufsperre wirkt, sondern auferdem den
Rumpf des Gefifes wie ein trawmatischer Insult betrifft, und schon als solcher
vielleicht geeignet ist — &dhnlich den traumatischen Insulten in irgendwelchen
Experimenten — im ganzen Bawm des angegriffenen Gefifes lokale, funktionelle
Kreislaufstérungen hervorzurufen. Als traumatische Schidigung des GefaB-
baumes kénnte dann vielleicht auch das Anprallen der normalen Blutwelle an
die verschlossene Stelle betrachtet werden; die Barriére des eingekeilten Pfropfes
stellt ja ein Hindernis der Blutstrémung dar?®.

Unternehmen wir jetzt den Versuch, die morphologischen Befunde, die wir
bei embolischen Schidigungen erheben konnten und in einem fritheren Kapitel
besprochen haben, als Zeichen und Folgen funktioneller Kreislaufstérungen zu
betrachten, so gewinnen wir das Gefiihl, den Schliissel zur Erklirung simtlicher
Eigenarten gefunden zu haben; Feststellungen, die bei der objektiven, morpho-
logischen Untersuchung 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.

Zunichst scheint es eine Selbstverstindlichkeit, daB sich die Blutungen
in den Lasionsgebieten aus unzdhligen kleinsten, punktférmigen Herden sum-
mieren: Punktférmige Blutungen — Blutaustritte aus Gefdlen der terminalen
Gebiete — stellen ja funktionelle Kreislaufstorungen par excellence dar. Als
eine Selbstverstandlichkeit prisentieren sich nun die Uberginge von den Fillen
mit spérlicheren, einzeln erkennbaren, punktférmigen Blutaustritten, zu den
massiv erscheinenden Blutungen.

Auch die im Vorhergehenden besprochenen Befunde embolischer Apoplexien,
bei welchen ausgedehnte Schidigungen der Nervensubstanz auftreten, ohne dafl
nennenswerte Blutungen vorgelegen hatten, finden ihre natiirliche Erklirung:
Es ist ja bekannt, daf funktionelle Kreislaufstérungen auftreten konnen und
verschwinden, ohne daB andere Folgen als Zerstérungen parenchymatoser
Gewebsteile zuriickblieben.

Wir verstehen die Infiltration der typischen Lésionsgebiete durch poly-
nucledre Leukocyten; wir verstehen die Anhdufung polynucleérer Leukocyten
in den GefiBen und in den GefiBwinden; alle diese Befunde stellen ja die
selbstverstindliche, ja notwendige Folge funktioneller Kreislaufstorungen dar.

Wir beschrieben im Vorangehenden die strenge Elektivitdt der Ausdehnung
der Lisionsgebiete bei embolischen Apoplexien, eine Elektivitit, die sowohl
gegeniiber dem groBen Marklager als auch der inneren Kapsel und der duBleren

1 DaB bei Kreislaufstérungen ein Anprallen der Blutwelle an der Stelle des Kreislauf-
hindernisses vorkommt, konnte TANNENBERG im Experiment nachweisen. Nach seinen
Untersuchungen entsteht die Stase in den Capillaren und kleinen Venen priméir und stellt
dadurch ein Hindernis fiir das in der Arterie strémende Blut dar. Das in der Arterie
strémende Blut prallt auf dieses Hindernis auf: ,,Dadurch wird seine ... Energie an dieser
Stelle in Seitendruck verwandelt und. so mu8 hier das Gefa3 besonders stark gedehnt werden.*
TANNENBERG hebt hervor, dafl er ,,den Anprall des Blutes auf den Stasebezirk dJrekt
beobachten* konnte.
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Kapsel gegeniiber hervortritt. Auch dieses Phénomen findet jetzt seine Er-
klarung: Die funktionelle Kreislaufstérung kann sich eben nur so weit aus-
dehnen, als die Verzweigungen des zentral betroffenen Gefifbaumes reichen.
Ja, man konnte die Elektivitit bzw. die Grenze der Ausdehnung embolisch-
apoplektischer Schidigungen geradezu als eine Methode zur Erforschung der
GefiBversorgung betrachten und die dabei erhobenen Befunde als Beweis
einer strengen, funktionellen Elektivitit und Abgeschlossenheit der stridren
GefaBeinrichtungen, den GefaBgebieten” benachbarter, morphologisch anders
gearteter Bezirke gegeniiber betrachten.

Auch die Beobachtung, daf in alten Herden embolischer Schéidigungen sehr
héufig Zeichen eines akuten Aufflackerns funktioneller Kreislaufstorungen nach-
zuweisen sind, findet ihre selbstverstindliche Erklirung: Gebiete, die funktio-
nelle Kreislaufstérungen bereits erlitten haben, sind ja als Pridilektionsstellen
fiir dhnliche Kreislaufstorungen zu betrachten, auch bei neuen Schidigungen,
die heterogenster Natur sind und die an und fiir sich nicht geeignet wéren,
in einem worher intakten GefiBgebiet irgendwelche Stérungen hervorzurufen.

Ich mochte nun auf einen bemerkenswerten Umstand besonders hinweisen:
Die Verdnderungen der embolischen Apoplexie sind in typischen, stridren Ge-
bieten nachzuweisen, von dem Pfropf in der Arteria cerebri verhiltnismaBig
entfernt gelegen. Die Schidigung, die durch das Einkeilen des embolisierten
Pfropfes die stridaren GefidBe an ihrer Abgangsstelle betrifft, mull also auf irgend-
eine Weise in die vorderen und mittleren stridren Gebiete fortgeleitet werden.

Wir miissen uns nun fragen, wie diese Ubermittlung vorzustellen ist. In
Betracht kdme zuniichst der rein mechanische Insult des Einkeilens und der
nachfolgenden Schlige durch die behinderten Blutwellen; durch diese Stofe
konnten ja die betroffenen GefdBbiume in ihrer Gesamtheit geriittelt werden,
und so konnte die Ausbreitung der mechanischen Erschiitterung selbst die Kreis-
laufstorungen in den Hauptisten des GefiBbaumes und in den terminalen
Gebieten veranlassen; wobei bemerkenswert wire, dall die Kreislaufstérungen
im ganzen terminalen Bereich des Gefifbaumes ziemlich gleichméBig erscheinen.
Nach RICKER hitten wir die Ausbreitung der Schidigung auf nervalem Wege
anzunehmen, eine Auffassung, der der mangelnde Nachweis einer nervosen
Versorgung der HirngefiBle einstweilen noch widerspricht. Ohne Bindendes in
dieser Frage aussprechen zu kénnen, wird man sich zunéchst mit der Feststellung
der Tatsache einer Fortlettung begniigen miissen; auch diese stellt eine wichtige
und kennzeichnende Eigenschaft funktioneller Kreislaufstérungen dar?.

Wie bereits eingehend beschrieben, treten bei embolischen Apoplexien
Kreislaufstorungen auch in den Arterienwidnden und zwar entweder als Mantel-
blutungen oder als kugelformige Extravasate auf. Wir miissen nun versuchen
zu erkldren, wie durch den embolischen VerschluB3 diese Kreislaufstérungen
in der Gefaflwand auftreten. Am einfachsten scheinen uns jene Wandblutungen
zu deuten zu sein, die im Bereiche des embolisierten Pfropfes selbst erscheinen:
Der traumatische Insult des Einkeilens erschiittert an Ort und Stelle die Gefifwand,

1 In vielen Arbeiten wird als Einwand darauf hingewiesen, dal im Gehirn Gefifnerven
nicht nachgewiesen werden konnten. In der letzten Zeit wurde wiederholt iiber den ge-
lungenen Nachweis berichtet. (KurRusu u. Hamapa: ,,Der histologische Nachweis der
GefaBnerven des Gehirns.“ I. Mitt. Ref. in Zbl. Neur. 54, H. 6/7.) S. auch CLARK: ,,Inner-
vation of the blood vessels of the medulla etc. J. of Comp. Neur. 1929.
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ruft auf diese Weise ortliche, funktionelle Kreislaufstorungen im System der Vasa
vasorum hervor, die dann unter Umstinden zu den typischen Mantelblutungen
fiihren. Durch einfache Fortleitung dieser Erregung bzw. Lihmung auf ent-
ferntere Gebiete des GefiBsystems der Arterienwand innerhalb desselben Gefa3-
baumes entstehen wohl die weit ausgestreckten Blutungen an Abschnitten,
die von der unmittelbar betroffenen Stelle der GefiaBwand oft sehr entfernt
liegen. Wir erwihnten bei unseren Beschreibungen, dafl am Gefafbaum zwischen
Strecken mit adventitiellen Extravasaten auch Arterienabschnitte nachzuweisen
sind, die keinerlei Kreislaufstérungen aufweisen. Dieses scheinbare Uberspringen
gewisser Wandstrecken durch die Verinderungen kénnte vielleicht mit einer
segmentiren Innervation und somit mit einem segmentiren Erscheinen der Reaktion
auf schidigende FEingriffe zusammenhéngen. Dieselbe FErklirung kommt
méglicherweise auch fiir das Entstehen der kugelférmigen Blutungen in der
GefiBwand in Betracht?.

Wir miissen hier nochmals hervorheben, dafl sowohl die Mantelblutungen
als auch die Kugelblutungen bei embolischen Apoplexien meistens nur in ge-
ringem Umfang auftreten und daf 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
Verinderungen auf, so kénnen wir diese als selbstverstindliche Folgen der
Kreislaufstorung in der GefaBwand deuten. Die Frage, ob regressive Ver-
adnderungen der GefiBwand, insbesondere der Muscularis, als primére und die
Blutungen im perivasalen Raum als sekundére Erscheinungen auftreten — eine
Frage, die z. B. bei den hypertonischen Apoplexien ernstlich diskutiert werden
mufBl, — kommt hier bei den embolischen Schadigungen gar nicht in Betracht:
Allerdings zeigen auch die histologischen Befunde mit der gréBten Klarheit,
daB die Kreislaufstorungen in der Gefilwand immer primir erscheinen.

Es sei nur kurz hervorgehoben, daBl jene Durchbriiche der GefiBwand,
die wir in zwei Fillen zu beobachten Gelegenheit hatten, wohl ebenfalls durch
ortliche Kreislaufstérungen der GefiBwand eingeleitet und erzeugt wurden.

Auch in den Fillen, deren GefidBle sklerotische Veridnderungen aufweisen
und durch embolische Insulte akute Schiddigungen erleiden, diirfte die alte
Erkrankung fiir die Beschaffenheit der neu aufgetretenen Verdnderungen kaum
von Bedeutung sein.

Wir miissen uns noch kurz mit einigen Beobachtungen beschiftigen, die
hier im Rahmen der Besprechung embolischer Schidigungen eigentlich keine
besondere Bedeutung haben, ja als selbstverstdndlich erscheinen, die wir aber
bei der Erklirung gewisser Félle hypertonischer Apoplexien als wichtige Ver-
gleichsbefunde beniitzen werden.

1 Nachtrag bei der Korrektur: SINGER glaubt — in der auf S. 56 zitierten Arbeit — daf
die GefiBe des Zentralnervensystems eine retikulire Adventitialstruktur haben kénnten,
und daB Blutungen der GefaBie kugel- bzw. spindelférmig auftreten, wenn sie auf ein der-
artiges Adventitialfach lokalisiert bleiben. Diese Erklirung scheint auch mir durchaus
annehmbar zu sein. Meines Erachtens besteht auch die Moglichkeit, dal eine segmentare
Gliederung der adventitiellen GefiaBeinrichtungen durch die Selbstindigkeit kleiner terminaler
Gefifbezirke bedingt ist: wird nur ein terminales Gebiet des adventitiellen Gefalinetzes
betroffen, so konnten die ausschlieBlich in ihm auftretenden Blutungen z. B. ein kugel-
formiges Wandhématom erzeugen.
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Es handelt sich zunédchst um die Feststellung, daB3 wir bei den embolischen
Apoplexien das Erscheinen von Blutungen nachweisen kénnen, bevor irgend-
welche Verinderungen der Nervensubstanz selbst vorliegen. Diese Fest-
stellung ist sehr klar in Féllen abzulesen, in welchen die Zerstérungen durch
die Embolie nicht besonders hochgradig waren und die Kreislaufstérungen
selbst sich vorwiegend als Gefalerweiterungen, rote Stase, weile Stase, Leuko-
diapedese und nur méBige Erythrodiapedese prisentieren; in solchen Fillen
treten ja Veridnderungen der Nervensubstanz sehr in den Hintergrund ; man findet
nur geringe Grade der Auflockerung. Aber auch in Fillen, in welchen die embo-
lisch verursachte Kreislaufstérung zu einer ausgedehnten Auflésung der Hirn-
substanz gefiihrt hat, so daB wir die Geféfibdume vielfach véllig ohne Bekleidung
durch Nervensubstanz auffinden, sind etwaige nachweisbare Blutungen nur
mit der Art und mit dem Grad der funktionellen Kreislaufstérung und niemals
mit dem Umstand in Zusammenhang zu bringen, daBl die GefiBe gewissermaBen
nackt vorliegen. Bemerkenswert ist hier, daB wir in Féllen dlterer embolischer
Schidigungen oft Gelegenheit hatten, Befunde zu erheben, die zeigen, daB in
alten Auflésungsherden Gefifle, die frither die Zerstérung selbst vermittelt
haben, wieder einer ungestorten Blutstrémung dienen, eine Beobachtung, die
unter allen Umstdnden beweist, dall die Entbl6Bung der GefiBe 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 Gefiflen hervorgehen, deren Wiinde keinerlei anatomisch nachweisbare
Verdnderungen aufweisen. Die geringe Bedeutung anatomisch nachweisbarer
Verinderungen der GefiSwand fiir das Entstehen embolisch-apoplektischer
Blutungen geht ja schon aus der Feststellung hervor, daB8 die Hauptmasse der
Blutaustritte durch Capillaren und kleine Venen in den terminalen Gefifgebieten
geliefert wird und daB hierbei die gréBeren Arterien, deren anatomische Ver-
dnderungen 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 Verdnderungen hyper-
tonischer und embolischer Apoplexien bestehen. Wir zeigten die Ubereinstim-
mung der Lokalisation der Verinderungen beider Apoplexieformen; wir wiesen
darauf hin, daB es dieselben GefiBstrafien sind, die die katastrophale Schidigung
in beiden Gruppen vermitteln und wir legten dar, daB Ubereinstimmungen auch
bei den makroskopischen und mikroskopischen Einzelbefunden vorliegen, indem
die elementaren Veréinderungen sowohl bei den hypertonischen als auch bei den
embolischen Apoplexien durch morphologische Aquivalente funktioneller Kreis-
laufstérungen dargestellt werden.

Von besonderer Bedeutung war fiir uns die Feststellung, daB bei embolischen
Apoplexien aus unzihligen kleinen Blutungen groBe massive Herde entstehen
konnen; derartige Befunde sind es ja, die uns auch bei groferen hypertonischen
Blutungen die Méglichkeit des Entstehens aus unzédhligen punktformigen Blu-
tungen zu erwigen gestatten. Tatsidchlich kénnen sich auch noch so massive
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Blutungen bei der Hypertonie ebenfalls durch das Zusammenfliefen unzahliger
punktformiger Blutungen ergeben, dhnlich wie bei embolischen Insulten.

Die leicht iibersehbaren Verhiltnisse der embolischen Apoplexien haben uns
die primire Intaktheit des GefiBsystems gezeigt, auch in Féllen, in welchen
sehr ausgedehnte Blutungen entstanden waren. So konnten wir uns auch bei
der Untersuchung der Herde hypertonischer Schidigungen einigermaflen frei
fiihlen und muBten nicht von vornherein annehmen, daB Blutaustritte bei hyper-
tonischen Apoplexien nur aus Arterien mit schwerer Wandschédigung hervor-
gehen konnten.

Das Ergebnis dieser voraussetzungslosen Untersuchung war die Feststellung,
daB tatsichlich auch bei der Hypertonie Blutungen entstehen, ohne dafB irgend-
welche anatomische Verinderungen der Gefiwand gefunden oder angenommen
werden konnten, dhnlich wie bei embolisch-apoplektischen Insulten.

Die groBen Ubereinstimmungen, die zwischen den embolischen und hyper-
tonischen Schidigungen des Gehirns bestehen, lassen zwingend daran denken,
daB auch die Einwirkungen, die die apoplektischen Kreislaufstorungen unmittel-
bar veranlassen, sehr dhnlich sind. Tatsichlich gelingt es zu zeigen, daB
alle die bisher besprochenen Ubereinstimmungen in der Morphologie mit prin-
zipiellen. Analogien in der Pathogenese ergimzt werden kénnen. Bevor wir aber
auf die Erérterung dieser Verhiltnisse niher eingehen, miissen wir — und zwar
gerade zur Vorbereitung und Bekriftigung dieser Feststellungen — zunéchst
Eigenarten des hypertonischen Kreislaufes besprechen.

1. Bemerkungen iiber Eigenarten des Kreislaufes bei der
essentiellen Hypertonie.

Uberblicken wir jene Krankheitsfille, bei welchen wir in Begleitung von
hypertonischen BlutdruckerhGhungen Hirnblutungen beobachteten, so scheinen
auf den ersten Blick Fille heterogenster Natur nebeneinander zu stehen. Eine
exakte Einteilung dieser Beobachtungen ist heute noch nicht méglich; die
Ursachen und die spezifischen Eigenschaften jener Zustéinde, die mit Blut-
druckerhshungen einhergehen, sind einstweilen viel zu wenig bekannt.

Um nach den iiblichen Einteilungen zu verfahren, miissen wir zunéichst
Fille von Hirnblutungen, die wir bei Nierenkrankheiten mit Hypertonie und
Niereninsuffizienz zu beobachten Gelegenheit hatten — also Félle chronischer
Glomerulonephritiden und ,,maligner* Sklerosen — beiseite stellen. Ebenso
miissen wir zuniichst Fille, bei welchen wir Hypertonie nur als mehr oder
weniger zentrales Symptom innerhalb eines anatomisch faBbaren, komplexen
Krankheitsgeschehens zu betrachten gewohnt sind — Polycythémie und Ek-
lampsie — abtrennen. Als Grundlage der nun folgenden Erérterungen iiber
Pathogenese der hypertonischen Apoplexien dienten uns ausschlieflich Fille
des sog. essentiellen — nach VOLHARD ,roten’ — Hochdrucks, wenn auch der
apoplektische Insult nicht in simtlichen herangezogenen Beobachtungen den
Tod verursachte 1.

1 Seit Herr Prof. VoLEARD die Frankfurter Innere Klinik leitet, achte ich — auch auf
seinen Wunsch — besonders auf etwaige Unterschiede zwischen Hirnbefunden beim ,,roten‘
und ,,blassen* Hochdruck: ich habe bisher nichts Wesentliches feststellen konnen.



218 Pathogenese der apoplektischen Insulte.

Wir miissen 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, selbstindigen
»essentiellen’ Grunderkrankung betrachten; so wie die Dinge heute stehen,
scheint es ja pathogenetisch nicht vollkommen gleichgiiltig zu sein, ob die Hyper-
tonie bei Gelegenheit einer schweren Nierenerkrankung oder im Anschluf an
eine puerperale Eklampsie oder ,essentiell®, ,,genuin‘ auftritt. Ob sich eine
grundsétzliche Trennung dieser hier nur gerade bezeichneten Krankheitsbilder
tatsidchlich durchfiihren lassen wird, kann erst die Zukunft zeigen. Die Hirn-
schiadigungen allerdings, die in allen diesen Gruppen apoplektisch und tédlich
auftreten koénnen, sind voneinander iiberhaupt nicht zu unterscheiden; dieselbe
Beschaffenheit, dieselbe Lokalisation.

Wie gesagt, wollen wir aber diese, noch so vollkommene Ubereinstimmung
der pathologisch-anatomischen Hirnverinderungen nicht zu einer einheitlichen
Zusammenfassung simtlicher hypertonischer Schidigungen benutzen und uns
zunédchst strengstens an Fille des ,,essentiellen’ Hochdrucks halten.

Selbstverstindlich kénnen wir uns hier nicht auf eine umfassende Besprechung
samtlicher Eigenttimlichkeiten des hypertonischen Kreislaufes einlassen. Von
Bedeutung sind fiir uns hier nur bestimmte Eigenschaften, die wir bei der
Erklarung der Pathogenese hypertonischer Insulte unmittelbar verwerten
koénnen.

So mdchte ich zundchst darauf hinweisen, daB durch die arterielle Hyper-
tension das Niveau des gesamten Geschehens im Kreislauf 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 Verhiltnissen,
so daBl Ausschlige, deren GroéBe 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 kénnen nicht angeben,
wie niedrig bzw. wie hoch die Grenze der Druckverinderungen im arteriellen
System liegen, die noch ohne Schaden zu ertragen sind. Wir kénnen auch die
GroBe der Entfernungen nicht bezeichnen, die zwischen niedrigstem und
héchstem Druckwert besteht. Wir kénnen 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 niher steht als die Durchschnitts-
werte des normalen Kreislaufes zu der physiologischen oberen Druckgrenze;
wobei hervorgehoben werden mufl, daB die hypertonische obere Grenze mit der
physiologischen oberen Grenze wohl nicht zusammenfillt.

Es ist also wahrscheinlich, daB selbst Schwankungen, die wegen ihrer abso-
luten GroBe unter normalen Verhéltnissen keinerlei kritische Grenzen erreichen
konnten, bei der Hypertonie — infolge der Erhéhung des Anfangsniveaus
und der Herabsetzung der oberen kritischen Grenze — bereits geeignet sind,
Storungen, Krisen, ja Katastrophen heraufzubeschwéren.
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Eingehender unterrichtet ! sind wir iiber eine weitere, fiir unser Thema sehr
bedeutungsvolle Eigenschaft des hypertonischen Kreislaufes. Ich meine die
grofle Empfindlichkeit des hypertonischen Kreislaufes, die verursacht, daf Ver-
anderungen, insbesondere auch Druckverinderungen im arteriellen System
bereits durch viel kleinere Einwirkungen hervorgerufen werden konnen als
unter normalen Verhéaltnissen, und daBl dhnlich starke Reize bei der Hypertonie
eine unvergleichlich — auch absolut gemessen — groBere Verdnderung des
Kreislaufes erzielen als unter normalen Verhaltnissen.

Diese Eigenschaft ist wohl Schuld daran, daB sich der hypertonische Kreislauf
eigentlich niemals im Gleichgewicht befindet bzw. dal das sog. ,,Gleichgewicht‘
des hypertonischen Kreislaufes in vielen Fillen die Resultante unvergleichlich
groBlerer und dichter nebeneinanderstehender Schwankungszacken darstellt als
unter normalen Verhéltnissen.

Aligemein bekannt ist der EinfluB8 psychischer Einwirkungen, die ja auch
unter normalen Verhiltnissen zu Blutdruckerhohungen fithren kénnen, bei
Hypertonikern aber besonders betrichtliche, ja katastrophale Erhéhungen
veranlassen; selbst bei Patienten, die infolge bestimmter therapeutischer Be-
einflussungen seit lingerer Zeit wieder normale Werte aufweisen. Ahnlich ist
die Wirkung auch gewisser physiologischer Funktionen auf den Blutdruck des
Hypertonikers (Defikation, Coitus).

Es gibt aber unter den Beobachtungen der Literatur noch zahlreiche weitere
Befunde, die ebenfalls mit der bemerkenswerten Empfindlichkeit des hyper-
tonischen Kreislaufs zu erkldren sind.

Zu erwihnen ist zunidchst der Nitroglycerinversuch. Nach KAUFFMANNS
Feststellung soll die reaktive Senkung des Blutdruckes dabei im allgemeinen
von der Ausgangshohe des Blutdruckes abhéngig sein. Die Entspannung, die
bei niedrigem Ausgangsniveau minimal sein kann, erreicht bei hohem Ausgangs-
niveau sehr betridchtliche Grade. Wenn auch die Versuche nicht véllig ein-
deutig sind, scheint es doch so zu sein, daBl die Entspannungsfihigkeit mit dem
Ausgangsniveaw beim Beginn des Experimentes, selbst am selben Patienten an-
wachst, so daB wir also berechtigt sind anzunehmen, dal die Empfindlichkeit
des hypertonischen Kreislaufes fiir bestimmte Reize um so gréBer ist, je héher
die arterielle Spannung selbst erscheint..

Hierher gehort auch die von LANGE nachgewiesene Verlingerung der sog.
Nachstromungszeit an den Fingercapillaren. Jene Zeit, die nach experimen-
teller, plotzlicher 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 verlingert. Er findet auch,
daB diese Nachstromungszeit unter dem Einfluf von Wirme beim Hyper-
toniker stindig zunimmt, unter der Einwirkung der Kailte fast augenblicklich
verkiirzt wird; wihrend bei Gesunden durch dieselben Einwirkungen gerade die
entgegengesetzten Veranderungen erzielt werden. Auch LANGE erklirt alle diese
Befunde beim Hypertoniker mit einer gréfleren Empfindlichkeit der hyper-
tonischen Arterien und Arteriolen auf die verschiedensten Einwirkungen.

Hierher gehért weiterhin auch die von WEsTPHAL angegebene und als
,,paradox‘‘ bezeichnete Gefifreaktion auf Abschniirung. WESTPEAL komprimiert

1 Durch KaurFMANN, HANSE, WESTPHAL u. a.
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mittels einer Blutdruckmanschette die Arteria brachialis. Bei Gesunden kommt
es nach Losung der Kompression zu einer reaktiven Hyperdmie am Nagelfalz.
Bei vielen Hypertonikern dagegen ist eine deutliche Animisierung der Capillaren
zu beobachten, die bis zu 20 Minuten anhalten kann; eine Reaktion, die aber
— wie wir ausfithren 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 gehéren auch Befunde bei der RuMPEL-
LeEDEschen Armstauung bei Hypertonikern. Man fand dabei das Auftreten sehr
stark ausgeprégter capillirer Blutungen in der Haut des Unterarms; ein Erfolg,
den man ja durch unvergleichlich stirkere traumatische Schidigungen 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. WrsSTPHAL, der diese Hautverinderungen zusammen mit ASCHAFFEN-
BURG auch capillarmikroskopisch untersuchte, fand sie unter 30 Hypertonikern
29mal. Sehr zahlreich finden sie sich nicht nur bei den dltesten Hypertonikern,
sondern auch bei Kranken zwischen 40 und 60 Jahren, ja WESTPHAL sah sie
auch bei jugendlichen, wie er schreibt, besonders ,,vasomotorischen’‘ Individuen
des ofteren. 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. Himangiome. An zwei
solchen Gebilden konnte WESTPHAL durch histologische Untersuchung fest-
stellen, daf} es sich dabei um Erweiterungen im terminalen Gefidfgebiet je einer
kleinen Arterie handelte; in einzelnen Gefdf3schlingen lagen massenhaft gelappt-
kernige Leukocyten.

Von allen diesen Befunden iiber die besondere Reaktionsweise des hyper-
tonischen Kreislaufes méchte ich folgende Beobachtungen noch einmal hervor-
heben: 1. Den WestpHALschen Versuch der Kompression des Oberarmes mit
nachfolgender, lang anhaltender Andmie 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 Grundphinomene des
trritierten hypertonischen Kreislaufes darstellen und weil sie andererseits durch
die Feststellungen RICKERs diber funktionelle ortliche Kreislaufstorungen — die
wir ja auch bei der Erklirung der apoplektischen Verinderungen selbst noch
heranziehen miissen — besonders gut zu vereinheitlichen und zu erkliren sind.

Wie aus unserer fritheren Besprechung der RickErschen Feststellungen
iber oOrtliche funktionelle Kreislaufstérungen hervorgeht, stellt sich auf die
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Irritation einer Arterie — wie sie z. B. durch den WestepHALschen Versuch
gegeben ist — beim Erreichen einer gewissen Intensitit der Reizung, Fluwion,
Erweiterung und leichte Beschleunigung, ,,Hyperdmie® im angeschlossenen Capillar-
netz ein, jene Erscheinung, die wir bei Ausfithrung des WesTPHALschen Ver-
suches am Arm Gesunder, im Capillargebiet des Nagelfalzes feststellen konnen;
nach RickEr haben wir dabei Folgen einer Reizung der Dilatatoren vor uns.
Ist die Reizung intensiver — wiederum bis zu einer bestimmten Grenze — so
wird auch beim gesunden Menschen als Folge der Drosselung der Armarterie
eine Fortsetzung der GefidBkontraktion bis in das Capillargebiet, also Blutleere
der Capillaren auch im Fingerfalz erscheinen; dasselbe Ergebnis, das wir mit
dem WaestpHALSchen Versuch bei Hypertonikern so leicht erzielen kénnen;
es handelt sich nach RIckKER um die Folgen einer Constrictorenreizung.

Somit kann festgestellt werden, daB die lang dauernde Anémie im Fingerfalz
der Hypertoniker eigentlich nur dann als ,,paradox‘ bezeichnet werden diirfte,
wenn wir das Phinomen allein als Erscheinung betrachteten; als Produkt einer
bestimmten Konstellation, Relation ist es aber durchaus nicht paradox; es
stellt die einfache Steigerung desselben Geschehens dar, das wir auch unter normalen
Verhdltnissen zu sehen bekommen und zeigt wieder, dafi das Ausgangsniveau des
Geschehens vm hypertonischen Kreislauf hoher liegt als unter normalen Verhdili-
nissen ; dieselbe Reizung, die unter normalen Verhdlinissen im Capillargebiet nur
Fluxion — weil nur Dilatatorenreizung — hervorrufen konnte, st bei der Hypertonie
bereits geeignet, die ndchste Stufe der typischen Reaktionsergebnisse, ndmlich die
Vasomotorenreizung mit Constriction und Andmie der. Capillaren im Fingerfalz
zu produzieren.

Ich wiirde also das Resultat einer WEsTPHALschen Funktionspriifung beim
Hypertoniker nur ungern als ,,paradox‘‘ bezeichnen.

Ebenfalls als einfache Folge der groflen Empfindlichkeit des hypertonischen
Kreislaufes kann man die in der Haut des Unterarmes nach der RUMPEL-LEEDE-
schen Drosselung auftretenden Blutungen erkldren. Der Versuch, der vor-
schriftsméBig ausgefithrt bei gesunden Menschen niemals zu Blutungen der
Armhaut fithrt, 148t bei Hypertonikern — bekanntlich auch bei Scharlach,
Endokarditis, Aorteninsuffizienz usw. — unzdhlige capillire Blutungen er-
scheinen. Die capilliren Blutungen — die Folgen einer Erythrodiapedese —
entstehen nach RICKER im prdstatischen Zustand der Capillarstérung; in einem
Zustand also, der ebenfalls in die Reihe der von RickEeRr festgestellten, 6rtlichen
funktionellen Kreislaufreaktionen gehort und unmittelbar nach der durch
Constrictorenreizung erfolgten Verengerung der Strombahn zu erwarten ist,
wenn die Intensitit der Schiadigung geeignet war, durch Schwichung bzw.
Lahmung der Constrictoren zur Stase hiniiberzufiihren. Die RumPEL-LEEDEsche
Drosselung fithrt also zu den capilliren Blutungen, weil im hypertonischen
Kreislauf bereits diese an und fir sich recht schwache trawmatische Schidigung
geniigt, wm durch Lihmung der Constrictorenfunktion die préstatische Verlang-
samung des Capillarstromes mit allen ihren Folgen heraufzubeschwéren.

Wie schon hervorgehoben, wollen wir hier Schwierigkeiten der Probleme
ortlicher funktioneller Kreislaufstérungen mdoglichst vermeiden; wir werden
also hier auf die Diskussion der Annahmen RickErs iiber die Bedeutung der
Dilatatoren und Constrictoren fiir die besprochenen Phinomene 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 tatsichlich nebeneinanderstehende Stufen irgendeiner zusammen-
gehoriger Reaktionsreihe darstellen oder nicht. Von Bedeutung fiir uns ist
hier einzig und allein, daB verschiedene Forscher, von RICKER vollkommen
unabhéngig, bei der Hypertonie funktionelle Stérungen in gewissen Kreislauf-
gebieten experimentell erzeugt haben, die mit den von RickER durch verschie-
dene Eingriffe am Tier erzeugten funktionellen, ortlichen Kreislaufstérungen
zu vergleichen, ja zu identifizieren sind.

Die Tatsache, daf3 bei der Hypertonie im Arteriensystem des Armes Kontrak-
tionen bis zu den Capillaren, weiterhin Pristase mit Blutaustritten in den Capillar-
gebieten, schon durch traumatische Eingriffe zu erzeugen sind, die sich unter nor-
malen Verhiltnissen als geringfiigig erweisen wiirden, ist fiir uns hier die wesent-
lichste Feststellung.

Durch diese Beobachtungen und Zusammenhinge erscheinen uns nun auch
die vorher erwahnten ,,Capillarvarizen der Haut bei Hypertonikern in einer
pragnanteren Beleuchtung. In einem Kreislaufsystem, in welchem Gefaf3-
kontraktionen, Priistase so leicht entstehen, kénnten die — wie wir uns aus-
gedriickt haben — stabilen Erweiterungen der Capillaren einerseits als Zeichen
einer stindigen oder wenigstens sehr lang anhaltenden Dilatatorenreizung
erscheinen oder vielleicht auch den Ausdruck einer endgiiltigen Léhmung 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 weifle Stase (,,in einzelnen Gefidfschlingen lagen massenhaft gelappt-
kernige Leukocyten‘‘) ist meines KErachtens nicht geeignet, definitiv zu ent-
scheiden. Zur Entwicklung der weiten Konturen der Capillaren diirfte die
durch die Hyperidmie selbst verursachte Bildung eines bindegewebigen Geriistes
wesentlich beitragen.

Es sei hier nur nebenbei bemerkt, daf 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 GefaBigebiete auftretenden arteriellen und capilliren Kon-
traktionen sowie der pristatische Zustand und die Stase haben nun auch in der
praktischen Pathologie des hypertonischen Kreislaufes eine — zum Teil seit Jahr-
zehnten anerkannte — grofle 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,
koénnen sie , kritisch®, d. h. plétzlich auftreten; man darf wohl annehmen, daf3
sehr wesentliche Eigenschaften der sog. ,,Blutdruckkrisen® vielfach den Aus-
druck derartiger arterieller Kontraktionen darstellen.

Leider wissen wir — trotz der eminenten Wichtigkeit des Phdnomens —
verhéltnismaBig wenig Positives iiber die Bedingungen, iber das Erscheinen
und vor allem auch tiber die mdgliche Dauer der kritischen Arterienkontraktionen



Die Pathogenese der Kreislaufstérungen in apoplektischen Herden. 223

bei der Hypertonie. Die WEsTPHALschen experimentell gewonnenen Beobach-
tungen gehoéren ja mit zu den ersten positiven Feststellungen auf diesem Gebiet,
und die vor kurzem mitgeteilten, anregenden Ansichten RIckERrs iiber Eigen-
schaften des hypertonischen Kreislaufes haben sich wohl in erster Linie als neue
Anwendungsmdéglichkeiten der RickeRschen Grundanschauungen iiber funktio-
nelle ortliche Kreislaufstorungen ergeben.

Trotzdem wir also nicht verkennen, daB ummttelbare Beobachtungen nur
duBerst spédrlich vorliegen, glauben wir doch feststellen zu diirfen, daB die
Arterien- und Capillarkontraktionen in der Form, wie sie seit PAr allgemein
angenommen werden, bei der Hypertonie tatsichlich vorkommen miissen, wenn
der bereits irritierte und duflerst empfindliche Apparat durch neue Belastungen
betroffen wird, die an und fiir sich vielleicht sehr geringfiigig wiren.

Die Erklirung gewisser Funktionsstérungen, insbesondere des Herzens und
der Extremitdten mit arteriellen und capilliren Spasmen erfreut sich einer
groBen Verbreitung und fast allgemeiner Anerkennung.

Wie eingangs in unserem Literaturbericht erwdhnt, versucht WESTPHAL
diesen anerkannten pathogenetischen Faktor — wie schon vor ihm PAL — bei
der Erklirung der apoplektischen Insulte zu verwerten. Wir erblicken in diesem
Bestreben die selbstverstindliche Uberbriickung einer alten und eigentlich sehr
auffallenden Liicke in der Entwicklung einer pathogenetischen Theorie und es
erscheint uns nur verwunderlich, daB ihre Anwendung als Erklarung fiir apoplek-
tische Insulte erst so spit energischer erfolgte.

Sind Kontraktionen — ,,Spasmen’* — als Ursachen von Storungen des Herzens
oder der Extremititen anzunehmen, so muf es ja als eine Selbstverstindlichkeit
erscheinen, daf3 derselbe pathogenetische Faktor auch Storungen des Zentralnerven-
systems wverursachen kann. Wir haben keine Veranlassung, diese Miglichkeit
zu bestreiten.

Durch die allméhliche Erforschung der Eigenschaften des hypertonischen
Kreislaufes und durch die experimentellen Kreislaufuntersuchungen der letzten
Jahre wurde also die Mdoglichkeit geschaffen, typische Storungen, die man bei
Hypertoniekranken sehr hiufig beobachtet, durch typische Zustandsbilder des
funktionell gestorten Kreislaufes zu erkliaren. Es ist dabei von Interesse, daf die
Bedeutung der frither als einheitliche Erklirung 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 Kreislaufstérungen — insbesondere Prdstase 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 Mitldufer der ,,Spasmen‘‘ betrachtet werden miissen. Und
es besteht dariiber gar kein Zweifel, dal nicht nur die spastische, sondern auch
die prdstatische und die Stase-Stirung des ortlichen Kreislaufes von grofter
pathogenetischer Bedeutung sein kann.

Die Bedeutung der Préstase und der Stase in der terminalen Strombahn
fir Herzstérungen 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 kénnen, die
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unzweifelhaft durch Pristase und Stase vermittelt wurde. Es wiirde uns aber
zu weit fiihren, wollten wir eine nihere Erérterung der Bedeutung aller Arten
der funktionellen Kreislaufstérungen fiir Herzerkrankungen bei der Hypertonie
ausfithren. Nur kurz sei darauf hingewiesen, dafl meiner Meinung nach Vieles,
das man bisher mit den so allgemein anerkannten ,,Spasmen‘ erklirte, eigentlich
durch die eng verwandte, funktionelle Kreislaufstérung, durch die Prdstase
oder durch die Stase verursacht wurde, und daf das Schlagwort ,,Spasmus‘
in vielen Fillen eben nur geeignet ist, die Aufmerksamkeit darauf zu lenken,
daB als Ursache der Erkrankung funktionelle Mechanismen anzunehmen sind.

Die Bedeutung der Pristase und der Stase fiir symptomatische Spontanerkran-
kungen bei der essentiellen Hypertonie tritt bei der Untersuchung der hypertonisch-
apoplektischen Hirnschidigungen mit besonders grofer Klarheit hervor.

Wie bereits erértert, erblickt WESTPHAL die eigentliche Ursache der apo-
plektischen Hirnblutung in einem arteriellen ,,Spasmus®, der zu einer Zerstérung
der Nervensubstanz und zu einer Schwichung der Gefilwand selbst fiihrt.
In der Fortsetzung und im Ausbau der gewissermaBen traditionellen Lehre
iiber die Bedeutung der ,,Spasmen‘ beachtete aber WESTPHAL nicht, daB die
Spasmen nur eine Erscheinungsform der funktionellen ortlichen Kreislauf-
stérungen darstellen.

Die pathogenetische Bedeutung der ,,Spasmen‘‘ ist fiir das Entstehen gewisser
Fille 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 Mecha-
nismen, die geeignet sind, tm hypertonischen Kreislauf Gefifkontraktionen ,,Spas-
men‘ zu veranlassen, sind ja geeignet, auch die gewissermafen hoheren Stufen
der funktionellen ortlichen Kreislaufstorungen hervorzurufen wund wihrend der
Pristase und Stase in den terminalen Gefifgebieten simitliche Eigenarten des
apoplektischen Insultes unmittelbar zu erzeugen.

Wir miissen hier bemerken, daB Stase und Pristase in den terminalen Ge-
bieten in vielen Fillen mit Kontraktionen — also ,,Spasmen‘‘ — der zugehérigen
Arterienstdmme erscheinen und daB diese Arterienkontraktionen charakte-
ristische Merkmale der funktionellen Kreislaufstérungen im terminalen Gebiet
darstellen kénnen 1.

Bevor wir aber diese Feststellungen niaher erértern, méchte ich kurz auch die
Frage untersuchen, warum bet der essentiellen Hypertonie 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
Bedeutung fiir die Pathogenese hypertonischer Insulte.

In der Pathologie der Hypertonie spielen Storungen von seiten des Herzens
und des Gehirns eine besonders grofie Rolle. Zur Erklirung dieser besonderen
Bevorzugung konnen leicht hypothetische Erklirungen konstruiert werden:

1 RICKER.
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Beobachtungen, die geeignet erscheinen zum Ausbau derartiger Theorien, gibt
es ja reichlich. So koénnte man z. B. die schon unter normalen Verhilt-
nissen besonders starke funktionelle Belastung dieser Organe zum Ausgangs-
punkt wihlen. Auch koénnten gewisse Differenzen der Gefifinnervation in
diesen beiden Organen herangezogen werden; es soll ja hier eine auffallend
spéirliche Versorgung mit Vasoconstrictoren bestehen, die unter Umsténden
mit veranlassen kénnte, dal das GefaBsystem des Herzens und des Gehirns
iiberlastet wird; allerdings diirfen wir nicht verschweigen, dafl diese Fest-
stellung — die zum groBen Teil in &lteren 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 Prddisposition des Gehirns fiir
Schadigungen bei der Hypertonie beschiftigen, die wir klar und eindeutig
beantworten kénnen.

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 gleichmifig aus-
dehnen kénnte; im Gegenteil, es sind in der Stromung des Blutes und Verbreitung
des Blutdruckes bestimmie bevorzugte Richtungen nachzuweisen, die offenbar
durch die mechanischen Verhiltnisse der Verzweigungen des GefaBsystems
bedingt werden. :

Eine derartige Hauptrichtung wird durch die Bahnstrecke der Carotis
communis, Carotis interna, Arteria fossae Sylvii und den aus dieser hervorgehenden
Striatumarterien dargestellt; diese Gefalle schlieflen sich einander in einer Rich-
tung, fast ohne Abweichungen an, so daBl in ihnen Stoffe, die aus dem Herzen
herausgeschleudert werden, auf nahezu pfeilgeradem Wege in das Hirngewebe
gelangen.

Diese Besonderheit der Carotis-Striatumbahn beweisen zunichst experi-
mentelle Embolien.

Die letzten derartigen Untersuchungen stammen — wie erwihnt — von
BERNHARD VAN NES, der sie 1881 in Utrecht ausfiihrte. van NEs brachte
kleine — 1/,—2 mm grofe — Kiigelchen von Weizen in die zentral und
peripher abgeklemmte Carotis communis beim Hund, 6ffnete dann die Sperre
und erhielt auf diese Weise embolische Schidigungen des Gehirns. In’ den
Beschreibungen der 9 ausgefiihrten Experimente sind stridre Ldsionen viermai
vermerkt; auch in 2—3 weiteren Féllen scheint eine striire Lision 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 Regelmifligkeit striire Gebiete verdndern.

Den Wert einer experimentellen Untersuchung haben auch embolische
Schidigungen des Gehirns, die im Anschluff an Endokarditis des Menschen
spontan entstehen. Es handelt sich ja auch hier um das Kreisen von festen
Substanzen, die unter normalen Verhiltnissen nicht vorkommen und wir haben
in derartigen Fillen sogar die Sicherheit, dal die embolisierten ,,Fremdkéorper
tatsdchlich aus dem Herzen selbst stammen. Wéahlen derartige Auflagerungen
der Herzklappen den Weg zum Gehirn, so bleiben sie in der iiberwiegenden
Mehrzahl der Fille in einer Stelle der Carotis-Striatum-Bahn stecken.

SCHWARTZ, Schlagantille. 15



226 Pathogenese der apoplektischen Insulte.

Wie wir noch auseinandersetzen werden, konnten die aus dem Herzen hinaus
beforderten Pfropfe theoretisch zwei Stralen wéhlen, die zum Gehirn fithren.
1. Die Carotisbahn und 2. die Strecke der Arteria vertebralis, ein Weg, der
— gar nicht so selten — tatséchlich eingeschlagen wird.

Wir wollen uns zunichst mit der Carotisstrecke beschiftigen.

Hierbei kann fiir das Steckenbleiben des embolisierten Pfropfes die Grife
des kreisenden Gewebsstiickes von Bedeutung sein; groBle Pfrépfe miiiten
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 Verhiltnisse im Ge#dst der feineren Ver-
zweigungen noch spezialisieren wiirden. Selbst die feinsten Pfropfe — sogar
Pfropfe, die wir makroskopisch gar nicht mehr auffinden konnten — wéhlen
nun aber in der {iberwiegenden Mehrzahl der Fille einen bestimmten Weg,
ndmlich den der Carotis-Striatum-Gefife. Wir glauben also: Man kann die
Beobachtungen bei den embolischen Hirnschidigungen tatséchlich als voll-
wertige Aquivalente experimenteller Untersuchungen betrachten ; ja, die Befunde,
die wir bei den spontanen embolischen Hirnschidigungen des Menschen erheben
kénnen, 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 kliren versuchen.

In den bisher besprochenen Befunden, die bei der Priifung der Strémungs-
verhéltnisse in der Carotisbahn gewisse Aufschliisse zu geben geeignet sind,
handelt es sich um die Beférderung fester Substanzen bzw. Gewebsstiicke in
der Strombahn. In Versuchen, die auf Anregung von Herrn Prof. B. F1scHER-
WasgLs durch LamperT und MULLER in unserem Institut ausgefiibrt wurden,
konnte festgestellt werden, daf§ 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 daBl man von der Carotis communis nur in die Carotis interna und somit in die Hirn-
gefafle 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, fithrten nun
LavperT und MULLER die beiden Schenkel eines gabelférmig verzweigten Glasrohres ein.
Der Stiel des Glasrohres steht mit einer Pumpe in Verbindung, so da8 in die GefaBbahn
mit gleichméBigem Druck eine Blutersatzfliissigkeit gepre8t werden kann. Ein angeschlos-
sener Manometer zeigt die angewandten Druckwerte. Es wurden Drucke von 1—21/, Atmo-
sphiren und eine Durchstrémungszeit bis zu 6 Minuten angewandt. In 4 Féllen konnten
Zerstorungsherde der Hirnsubstanz erzielt werden, die auf das Platzen eines GefiaSes
schlieBen lieBen; darunter einmal in der Medulla oblongata. Es interessiert uns aber hier
besonders, daBl in den anderen drei Fillen ¢mmer das Putamen betroffen war: Einmal sym-
metrisch in beiden Hemisphiren und in zwei weiteren Fillen isoliert in der rechten Hemi-
sphére.

Die Lokalisation der Herde stimmt mit den Befunden der hypertonischen
Apoplexien vollkommen iiberein.

Diese Befunde — die iibrigens zeigen, dal zur Erzielung von Gefidfrupturen
Druckwerte angewandt werden miissen, die in der Spontanpathologie des
Menschen iiberhaupt nicht vorkommen — lassen nun tatsichlich erkennen,



Die Pathogenese der Kreislaufstérungen in apoplektischen Herden. 227

daB Druckwellen dieselbe Bahnstrecke bevorzugen, die auch zur Beférderung
von thrombotischen Gewebsteilen oder experimentell in die Gefabahn gebrachten
Fremdkorpern beniitzt wird.

Ich glaube, wir kénnen auf Grund aller dieser Beobachtungen den Schluf
ziehen, daB auch Druckwellen, die be: Blutdruckkrisen in die Blutbahn des
Gehirns gejagt werden, diese Bahn bevorzugen und wenn sie geeignet sind,
irgendwelche pathologische Verianderungen hervorzurufen, diese in erster Linie
in der Bahnstrecke ihres intensivsten Einwirkens, also in der Striatumbahn
erzeugen. Die Bevorzugung der striiren Bahn in allen unseren Beobachtungen
ist so eklatant, daf man in pathologischen Verdnderungen des Striatums in
vielen Fillen geradezu einen Beweis dafiir erblicken diirfte, daB8 das Gehirn
durch Schidigungen angegriffen wurde, die durch die GefiBlbahn vermittelt
werden.

3. Uber die Pathogenese der apoplektischen Schidigungen
bei der Hypertonie.

Die bisher besprochenen Beobachtungen kénnen nur zur Erklirung der
strigren Lokalisation hypertonisch-apoplektischer Stérungen dienen. Wie wir
noch besprechen, miissen auch .Erklirungen fiir die iibrigen typischen
Lokalisationen hypertonisch-apoplektischer Schidigungen gefunden werden; zur
Erklirung der Markapoplexien, apoplektischer Schidigungen des Thalamus,
insbesondere aber der hypertonisch-apoplektischen Schidigungen der Briicke
und des Kleinhirns. Wir wollen aber zunédchst noch die Untersuchung der
Entstehungsbedingungen und der Entstehungsweise der hypertonischen Pu-
tamen-Claustrumapoplexien beenden; es ist ja zu hoffen, daBl die Ergebnisse,
die hierbei gewonnen werden, auch bei allen anderen Lokalisationen der apo-
plektischen Schidigungen angewandt werden kémmen. Wir miissen zunichst
daran erinnern, dafl es sich nach unseren Feststellungen bei den hypertonischen
Blutungen um Aquivalente funktioneller Kreislaufstorungen handelt, die sich
einerseits in den Wanden der Arterienstdmme und andererseits in den terminalen
Gebieten entwickeln.

Ich méchte nochmals auch an die groBe Ahnlichkeit zwischen den hyper-
tonisch-apoplektischen Putamen-Claustrumverinderungen und den embolisch-
apoplektischen Striatumverinderungen erinnern.

Wie schon so reichlich ausgefiihrt, besteht diese Ahnlichkeit 1. in der Uber-
einstimmung der Lokalisation der Verdnderungen beider Schidigungsarten und
2. auch in der Ubereinstimmung der anatomischen, insbesondere histologischen
Beschaffenheit der Kreislaufstorungen, vor allem auch in der vélligen Uber-
einstimmung zwischen den von uns als ,,Insulteinheiten‘ bezeichneten kleinsten
Komponenten der Lisionserscheinungen sowohl bei den hypertonisch als auch
bei den embolisch-apoplektischen Verinderungen; bei beiden Formen der apo-
plektischen Schidigungen handelt es sich um Aquivalente funktioneller Kreis-
laufstérungen.

Die groBe Ahnlichkeit 148t nun die Frage entstehen, ob auch Ahnlichkeiten
zwischen den einwirkenden Schiadigungen einerseits bei der Hypertonie, anderer-
seits bei embolischen Prozessen zu finden wéren, die geeignet sind, die Uber-
einstimmungen der Lokalisation und der histologischen Beschaffenheit naher

15%



228 Pathogenese der apoplektischen Insulte.

zu begriinden. Vor allem besteht auch die Frage, ob es gelingt, zur Erkldrung
der hypertonisch-apoplektischen Verinderungen ein pathogenetisches Moment
2u finden, das in erster Linie geeignet ist, funktionelle Kreislaufstorungen hervor-
zurufen.

Wir glauben uns der Wirklichkeit gut gendhert zu haben, wenn wir an-
nehmen, daB das Entstehen hypertonisch-apoplektischer Verdnderungen des
Gehirns in sehr vielen Fillen mit den kritisch aufgetretenen Druckerhohungen
wm engsten, unmittelbaren Zusammenhang stehen. Wie schon so viele Autoren
vor uns, nehmen auch wir an, daBl der durch die kritische Verdnderung erhéhte
Blutdruck Druckwellen in die Gefifbahnen des Gehirns schleudert, die dann die
Zerstorungen der hypertonischen Apoplexie durch thre Einwirkung auf die Hirn-
gefife 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 Hirngefa(3-
bahn auch fiir die Fortpflanzung der Druckwellen bei spontanen Druckverinde-
rungen im Verlaufe der Hypertonie als eine besonders bevorzugte Bahn betrachten
miissen, scheint es eine Selbstverstidndlichkeit, wenn die hypertonisch-apoplek-
tischen Verdnderungen in so vielen Fillen gerade stridire Gebiete betreffen.

Wir nahmen zur Erklirung der bei * embolisch - apoplektischen Schadi-
gungen so kennzeichnenden o6rtlichen Kreislaufstorungen eine Art traumatische
Schidigung der GefiBwand an, die diese’ durch den Anschlag der vorwirts
geschleuderten Thromben und der nach dem Verschlul anschlagenden StoSe
erleidet. Ich glaube nun die Einwirkung analoger traumatischer Schidigungen
auch als unmittelbare Ursache der ortlichen Kreislaufstérungen bei hypertoni-
schen Apoplexien annehmen zu diirfen: Die Druckwellen, von welchen man bisher
allgemein angenommen hat, daff sie geeignet sein konnten, durch ihren Anschlag
Risse in der Qefifwand zu erzeugen, sind meiner Annahme nach wunter
allen Umstinden geeignet, auf die Gefiffwand wre ein traumatischer Schlag zu
wirken und auf diese Art die natiirlichen Folgen traumatischer Schidigungen der
Gefipwand, die so mannigfachen Formen der drilichen funktionellen Kreislauf-
stirung, sowohl in der Gefifwand selbst als auch in den terminalen Verzweigungen
des betroffenen Gefifibaumes hervorzurufen.

Das Entstehen der Kreislaufstorungen im Striatum bei hypertonischen Druck-
schwankungen wiirde demnach die einfache und natiirliche Folge traumatischer
Einwirkungen auf die Gefifistimme darstellen, genau so, wie bei traumatischen
Schidigungen irgendeiner anderen Korperregion.

Es wire also auf diese Weise vor allem das Entstehen jener hypertonisch-
apoplektischen Verdnderungen verstédndlich, bei welchen wir ohne irgendwelche
Verinderungen an den groBeren GefdBstimmen kleine Herde finden mit dicht
oder auch lockerer nebeneinanderstehenden, punktférmigen Blutungen. Es
wiren so weiterhin die Verdnderungen jener hypertonisch-apoplektischen
Schidigungen zu verstehen, bei welchen wir in den dem freien Auge massiv
erscheinenden Blutungsherden bei der mikroskopischen Untersuchung eine Zu-
sammensetzung aus zusammengeflossenen kleinsten Blutungen nachweisen
kénnen, und bei welchen sowohl die makroskopische als auch die mikroskopische
Untersuchung an den groBeren Gefifistimmen keine Verdnderungen, ins-
besondere keine Risse nachweisen 1a8t: In allen diesen Fillen ist durch die
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kritische Druckeinwirkung zwar ein Hauptast des GefifSbaumes getroffen, die Folgen
des Schlages zeigen sich aber in erster Limie im terminalen Gedst, dhnlich wie bei
den embolischen Infarcierungen.

Auf diese Art kénnen wir auch jene im Vorangehenden besprochenen Befunde
am ganzen Komplex gewisser Gefallbdume erkliren, die wir mit ihren plumpen,
blutigen Auflagerungen durch sorgfiltige Préparation als Zentren — oft sehr
ausgedehnter — hypertonisch-apoplektischer Blutungen isolierten. Die Annahme
des traumatischen Schlages durch die Hochdruckwelle mit den darauffolgenden
funktionellen Kreislaufstérungen erklirt uns weiterhin auch die Verdnderungen
der Gefifwand selbst: die lokalen, runden, als ,miliare bzw. ,iibermiliare
Aneurysmen‘ bekannten Blutungen in der Gefawand und die von uns im
Vorangehenden beschriebenen scheidenférmigen Blutungen lingerer GefaB3-
strecken, sei es, daBl diese GefiBwandverdnderungen im Anschlufl an ausgedehnte
Blutungen in den terminalen Gebieten oder als isolierte und einzige Folgen einer
kritischen Blutdruckschwankung auftreten.

Alle diese Veréinderungen werden im Gebiet jener Gefabdume und an
jenen Stellen der Gefafle besonders ausgepragt auftreten miissen, die der mecha-
nischen Belastung des Kreislaufes schon unter normalen Verhéltnissen am meisten
ausgesetzt sind, die also auch bei erhohter Belastung in erster Linie in Anspruch
genommen werden. Durch die Annahme funktioneller Kreislaufstérungen in der
GefaBwand, die infolge traumatischer St6Be der Hochdruckwellen entstehen,
sind weiterhin auch jene Beobachtungen zu erklidren, die gezeigt haben, daB
im Anschluf an hypertonische Schidigungen der GefaBstimme thrombotische
Verschliisse entstehen konnen; die Kreislaufstorung in der Gefdfwand war in
solchen Fillen imstande, durch Endothelschiddigung — oder vielleicht auch
auf andere Art — die Blutsdule zur Gerinnung zu bringen.

Mit dem Charakter der Kreislaufstérungen bei der Hypertonie ist aber auch
zu erkliren, daB selbst sehr schwere Kreislaufstorungen der Gefifwand voriber-
gehen konnen, ohne daBl eine endgiiltige Unterbrechung der Strémung in den
betroffenen Gebieten erfolgen miilte; es bleiben dann bei intakter Strémung
nur Reste der iiberstandenen kritischen Periode zuriick: Zerstérungen, Pig-
mentierung im nervosen Parenchym und in den GefiBwinden bzw. Gefal-
strafen.

Der traumatische Anschlag von Hochdruckwellen als unmittelbare Ursache
apoplektischer Kreislaufstorungen bei der Hypertonie erklart auch die so héufig
zu beobachtende Multiplizitit der Herde in Fillen, 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 Féllen um apoplektische
Kreislaufstérungen in verschiedenen terminalen Gebieten ein und desselben Stria-
tumgefifes oder ein und desselben gemeinsamen Stammes von Arterien verschiedener
Kernkomplexe.

Man koénnte in allen diesen Fillen annehmen, daf die kritische Druckwelle
den zusammenfassenden GefdBstamm an einer einzigen Stelle betroffen hat und
daB die zur Kreislaufstérung fithrende Erregung von dieser betroffenen Stelle
aus nach verschiedenen Richtungen in terminale Gebiete fortgeleitet wurde. Man
kénnte aber auch annehmen, dafl die katastrophale Druckwelle sich durch die
Verzweigungen der hauptsidchlich betroffenen Gefibahn teilt, die voneinander
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entfernt liegenden terminalen Gebiete selbst erreicht und die apoplektischen
Kreislaufstorungen somit an Ort und Stelle verursachs.

Die Annahme, dafl die Hochdruckwellen auf Hirngefifle wie traumatische
Schlige wirken, die funktionelle Kreislaufstérungen veranlassen, ermdglicht uns
auch eine Erklirung fiir 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 Kreislaufstérungen in einem
Fall Blutaustritte, in anderen wieder keine erscheinen lassen. Ich méchte hier
noch auf ein Moment hinweisen, das fiir die Entstehung hypertonisch-apoplek-
tischer Insulte von grofler Bedeutung sein diirfte.

Durch die Untersuchungen iiber értlich-funktionelle Kreislaufstorungen wurde
erwiesen, dafl GefiaBgebiete, die durch irgendwelche Eingriffe einmal bereits
pathologische Formen des Kreislaufes annahmen, durch spéter erfolgende,
oft sehr geringfiigige, neue Eingriffe sehr leicht wieder — und zwar jetzt besonders
schwer — gestort werden konnen. Diese Lehre 148t in Anwendung auf die
Verhaltnisse der Hypertonie vermuten — ja, geradezu berechnen —, dafl alle
die im Vorangehenden besprochenen und durch funktionelle Kreislaufstérungen
entstehenden Veridnderungen bei kritischen Druckveridnderungen bereits durch
sehr geringfiigige Druckerh6hungen heraufzubeschworen sind; der durch fort-
wahrende hypertonische Wellenschlige vorbereitete, sozusagen semsibilisierte
Reaktionsapparat der HirngefiBle wird die zum Pathologischen gesteigerten
Formen des Kreislaufes bereits durch sehr geringfiigige, traumatische Einwir-
kungen auf die GefiaBbahn erscheinen lassen miissen.

Noch einige Bemerkungen. Wir haben bei den embolischen Apoplexien die
territoriale Elektivitit der Schiddigung im Striatum besonders hervorgehoben.
Von einer derartig scharfen territorialen Elektivitit stridrer Verinderungen kann
nun bei den hypertonischen Apoplexien keine Rede sein. Ich glaube diesen
Unterschied mit jenen Differenzen erkliren zu koénnen, die zwischen den
Eingriffen bestehen, die den Insult unmittelbar veranlassen. Bei den embo-
lischen Apoplexien wird das GefaBsystem durch den traumatischen Insult nur
an einer einzigen Stelle direkt betroffen; die iibrigen Aste des GefiBgebietes
nehmen an der Kreislaufstérung nur infolge der Vermittlung der GefiBwand
teil; die Stérung kann auf diese Weise vollstindig auf das zentral betroffene
Gefillgebiet lokalisiert bleiben. Der hypertonische Druck dagegen dringt in
jedes einzelne GefdB des angegriffenen GefiBgebietes ein, greift die einzelnen
Gefidfle sozusagen persénlich an, und wirkt so grober, schonungsloser.

Wir erwdhnten, daB als Folge der funktionellen Kreislaufstérung weife
Blutkéorperchen aus den Capillaren und kleinen Venen austreten kénnen, die dann
das Lasionsgebiet oft véllig iiberschwemmen. Vielleicht hingt es mit der fer-
mentativen Wirkung dieser weilen Blutkérperchen zusammen, daBl das Hirn-
gewebe der apoplektischen Gebiete sich so rasch und so griindlich auflést und
dann verschwindet. Die Losung und das Verschwinden der pneumonischen
Exsudate hingt ja nach Fr. MULLER ebenfalls mit dem Vorhandensein der
weiBlen Blutkorperchen des Exsudates zusammen.

Die bisherigen Erorterungen iiber die Ursachen apoplektischer Schidigungen
bei der Hypertonie beziehen sich nur auf das eine Beispiel der hypertonischen
Putamen-Claustrumapoplexie. Wir hitten also auch noch die Frage zu beant-
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worten, wie das Entstehen der von uns im Vorangehenden einzeln besprochenen
weiteren Formen der hypertonisch-apoplektischen Schidigungen zu erkldren ist.
Vor allem besteht die Frage, wie die verschiedenen Lokalisationen erklirt werden
konnten.

Auffillig und erklirungsbediirftig ist schon die Tatsache, da die
hypertonisch - apoplektischen Schidigungen des Striatums in den verschie-
denen Fillen abwechselnd in der einen oder in der anderen Grofhirnhems-
sphére auftreten konnen. Da nach unseren eingehenden Untersuchungen hierfiir
lokale Verschiedenheiten der Beschaffenheit der GefiBwinde — vor allem Vor-
handensein oder Fehlen der Arteriosklerose — nicht in Betracht kommen,
konnten als Erklirung rein mechanische Verhilinisse herangezogen werden,
die im Augenblick der kritischen Druckwirkung durch die Haltung des Korpers,
insbesondere des Kopfes geschaffen worden sind und die Striatumbahn der einen
oder der anderen Hemisphére als Fortpflanzungsrichtung fiir die Druckwelle
besonders giinstig einstellen. Derartige, durch die Haltung des Kérpers und des
Kopfes bedingte mechanische Verhiltnisse diirften auch das gleichzeitige Ent-
stehen doppelseitiger apoplektischer Blutungen ermdoglichen.

Derartige mechanische Bedingungen diirften es weiterhin sein, die — in,
wie wir gesehen haben, verhiltnismifBig wenigen Fillen — zum Ewnistehen der
hypertonischen Markapoplexien fithren. Nach unseren Untersuchungen der
GefdaBversorgung handelt es sich hier um eine typische Schidigung, die durch
die Bahn der Arteria fossae Sylvit vermittelt wird. Auf Grund der anatomischen
Befunde ist also anzunehmen, daB die katastrophale Druckwelle bei den Mark-
apoplexien die stridren GefdBe infolge der mechanischen Konstellation ver-
meidet und durch einen groferen, pialen Ast fortgeleitet in dessen terminalem
Gebiet — eben im fronto-parietalen Marklager — jene Kreislaufstorungen hervor-
ruft, die infolge der weitaus hdufigsten mechanischen Konstellation, in den
meisten Fillen im Bereiche der stridiren Bahn entstehen miissen. Wir weisen
auch hier wieder darauf hin, daB in Begleitung der hypertonischen Markapo-
plexien kleinere Lésionsherde im typischen striiren Gebiet, im Ammonshorn
usw. nachzuweisen sind, Befunde, die zeigen, daBl der kritische Hochdruck,
der seine ganz Wucht auf das GefiBgebiet der Markregion konzentrierte, sich
auch nach anderen Verzweigungsrichtungen der Arteria cerebri media-Bahn
auszudehnen vermochte. Erwédhnenswert ist noch, daB wir Gelegenheit hatten,
Fille zu beobachten, bei welchen sowohl die Markregion als auch die typischen
Gebiete der basalen Ganglien durch grofe Blutungen zerstort erschienen; in
solchen Fillen ist der katastrophale Druck wuchtig genug gewesen, um in den
Gefiafigebieten der basalen Ganglien und der Marksubstanz gleichzeitig groBe
Zerstorungen hervorzurufen.

Interessant ist nun die Frage der Entstehung hypertonisch-apoplektischer
Herde in der Briicke. Wie erwihnt, handelt es sich hier um Xreislauf-
stérungen im Bereiche der Arteria basilaris bzw. der von ihr zum Teil
senkrecht in die Briicke hinaufsteigenden feineren Verzweigungen. Injektions-
und Préparationsuntersuchungen zeigen ohne weiteres, daB diese GefiBgebiete
von der Arteria cerebri media aus nicht zu erreichen sind, es sei denn durch den
duBerst komplizierten und praktisch kaum gangbaren Weg des Circulus arteriosus.
Es bleibt so nichts anderes iibrig als die Annahme, daB die kritischen Druck-
wellen, die in Féllen der Briickenapoplexien in das Gehirn schieBen, nicht den
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Weg der Carotis interna-Arteria fossae Sylvit wihlen, sondern durch die Arteria
vertebralis in die Arteria basilaris, in das arterielle Versorgungsgebiet der Briicke
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, dhnlich wie die vorher schon so ein-
gehend besprochene Carotis-Arteria cerebri media-Striatum-Bahn; rein mecha-
nische Momente diirften es bedingen, daBl in bestimmten Fallen die Striatum-
richtung vermieden und der Weg der Arteria vertebralis gewiahlt wird.

Es sei hier auch darauf hingewiesen, daBl in den Fillen 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 beférdern. Ich weise auch noch darauf kurz hin,
daB wir bei diesen komplexen hypertonischen Apoplexien besonders haufig
Fille auffinden, bei welchen die Kreislaufstéorungen nicht zu zusammenflieBenden
groflen Herden gefiihrt haben, sondern die einzelnen Herde sozusagen als Kern-
gebiete voneinander entfernt und durch reichliches, intakt gebliebenes Gewebe
getrennt erscheinen lassen. Gerade diese Félle sind besonders geeignet uns zu
zeigen, daB es sich bei den schwersten Formen der hypertonisch-apoplektischen
Schadigungen, 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 Féllen besonders geeignet, die
Entstehungsweise hypertonisch-apoplektischer Kreislaufstérungen im Zentral-
nervensystem unmittelbar zu zeigen.

Wie erwidhnt, sind die eben erérterten Erkldrungen fir Eigenarten der apo-
plektischen Kreislaufstérungen bei der Hypertonie in Wiederholung lingst
angewandter Annahmen entstanden. Die Abweichungen von diesen, gewisser-
maBen traditionellen Erklarungen muBten sich einerseits ergeben, weil wir die
alte Annahme von Rissen in HirngefiBlen als unmittelbare Ursache apoplek-
tischer Blutungen trotz genauesten Suchens nicht begriinden konnten; anderer-
seits auch, weil durch die Ergebnisse der neueren Forschungen iiber funktionelle
Kreislaufstérungen der Erklirung hypertonisch -apoplektischer Kreislaufsto-
rungen im Gehirn neue Wege geéffnet wurden.

Nun ist aber die Annahme eines Risses in der Wand der Hirngefifle als
unmittelbare Ursache der apoplektischen Blutung so tief im &drztlichen Denken
und Handeln eingewurzelt, dal wir die Frage ,,organischer Ri oder funktio-
nelle Kreislaufstérung® als Ursache hypertonisch-apoplektischer Schiddigungen
noch gesondert besprechen miissen.

4. Lokale, organische Arterienerkrankung oder funktionelle
Kreislaufstérung des ganzen GefdBbaumes als Ursache der
hypertonischen Apoplexien?

Wenn wir uns nun zunichst nur die Frage stellen, ob im Gehirn bei der Hyper-
tonie uberhaupt Blutungen beobachtet werden konnen, die ohne arteriosklerotische
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Verinderungen und insbesondere ohne Gefifirisse entstanden waren, so ist eine
Antwort sehr leicht zu geben: Derartige Blutungen kommen sogar sehr hiufig vor
und ihre Eigenschaften sind mit der grofSten Klarheit zu beobachten, wenn sie als
kleine Herde des Gehirns erscheinen.

Diese Blutungen, die meistens im Lieblingsgebiet der groen hypertonischen
Extravasate erscheinen, sind hirsekorn/linsengroB, rundlich und kénnen in
ihrem ganzen Umfang sehr einfach und sehr klar iibersehen werden. Man findet
dann, daB sich die kleine Blutung in vielen Fillen in der Gefifwand eines groferen
Stammes entwickelt; zur VergroBerung ihrer Masse koénnen auch zusammen-
fliefende Extravasate aus der unmittelbaren Ndhe im Hirngewebe beitragen; in
anderen kleinen Herden ist die Blutung in den Verzweigungen — oft Endverzwei-
gungen — des GefiBbaumes enistanden. Es ist aber in allen diesen kleinen
Herden klar festzustellen, dafl die GefiBwinde nicht zerrissen sind, ja daB die
Kontinuitit des Blutstromes im Liisionsgebiet nicht endgiiltig unterbrochen ist, und
daf andererseits die Masse des Blutungsherdes tatsdchlich aus Extravasaten zu-
sammengesetzt wurde, die funktionell entstanden sind. Man sieht in solchen Fallen
sozusagen die Einheit vor sich, aus deren Mehrzahl in groBen Herden die massige
Blutung resultiert.

Auf Grund dieser Befunde kinnen wir also mit grofler Klarheit feststellen, dafs
funktionell — ohne primére anatomische Gefipwandschidigungen — entstandene
Blutungen bei der Hypertonie tatsichlich vorkommen.

Die rein funktionelle Natur des Entstehens derartiger kleiner Blutungen ist
dann in spéiteren Stadien — nach dem klinisch vielleicht bedeutungslosen
Insult — bei der histologischen Untersuchung wieder klar nachzuweisen. Wir
finden namlich die in rostbraune Pigmentmassen eingehiillien Gefifstreifen des
Eleinen Insultgebietes von irgendwelchen Kreislaufstorungen vollkommen frei, oder
es sind an ihnen nur Kreislaufstérungen zu erkennen, die zweifellos ganz frisch
entstanden sein muBten und eine Art Spdifolge der fritheren funktionellen
Kreislaufstérungen repréisentieren.

Es erscheint uns in diesem Zusammenbhang interessant, nochmals darauf
hinzuweisen, daB derartige kleinste Blutungseinheiten oft symmetrisch, in beiden
Hemasphéren zu gleicher Zeit entstehen: ein Beweis dafiir, da ihre Entstehungs-
ursache keine primér lokalisierte ist, sondern gewissermaflen mit einem A4ktions-
radius ausgestattet sein muB, der zur selben Zeit voneinander recht entfernte Gebiete
des Zentralnervensystems erfassen kann. Es sei auch nochmals betont, daB die Unab-
héingigkeit der Blutungsinsulte bei Hypertonie von irgendwelchen arteriosklero-
tischen GefiBwandverinderungen bei diesen kleinen Blutungsherden geradezu
ad oculos gezeigt werden kann.

Diese Befunde allein wiirden also den Begriff eines spezifischen hypertonischen
Hirninsultes rechifertigen. Je groBer nun der blutige Insult bei der Hypertonie
wird, um so schwieriger ist es naturgemdf, den unmittelbaren Beweis zu erbringen,
daB die ganze Blutungsmasse als das Produkt funktioneller Kreislaufstérungen
anzusehen ist; die GefiBe sind ja in den groBen Blutungsmassen eingebettet
und ihr Kreislauf ist doch unzweifelhaft zum Stillstand gebracht. Erschwerend
wirkt, daf in Herden bei Patienten, die den Insult einige Tage iiberlebt haben,
die Arterien des Blutungsherdes morsch und briichig erscheinen, bei der Prapara-
tion leicht zerreilen 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 grofler hypertonischer
Hirnblutungen sind folgende Beobachtungen:

1. GroPe Blutungen kommen in Fillen von ,.essentieller’* Hypertonie vor,
i welchen nicht einmal Spuren arteriosklerotischer Verdinderungen im Insult-
gebiet vorliegen.

2. Risse sind trotz sorgfiltigster Untersuchung eines grofen Materials nicht
zu finden.

3. Einen wichtigen Beweis der funktionellen Entstehung der Hirnblutungen
bei Hypertonie erblicken wir auch in der so hdufig nachweisbaren symmetrischen
Lagerung der Herde. Fialle wie die von uns abgebildeten, beweisen es — so glaube
ich — auf den ersten ‘Blick, dafl hier nicht Folgen arteriosklerotischer Schéadi-
gungen vorliegen. Denn wiirden Blutungen durch arteriosklerotische Risse
entstanden sein, so konnte man bei der Erklirung nur einen Zufall heranziehen,
nidmlich den, da die arteriosklerotischen Verinderungen in zwei symmetrisch
gelegenen GeféBstellen im selben Augenblick zum Ri der GefiBwand gefiihrt
haben. Und konnte man das Spiel des Zufalls in einem Fall vielleicht als Erkli-
rung noch gelten lassen, so wird diese Erklirung endgiiltig fallen, wenn man
feststellen muB, daf bei dem Auftreten dieser symmetrischen (sehr oft woll-
kommen gleich ausgedehnten) Herde es sich durchaus nicht um seliene Zufalls-
befunde handelt, sondern wm hdufige Feststellungen, die ganz offensichtlich die
Produkte einer GesetzmiBigkeit darstellen. Hervorgehoben sei, daB diese
symmetrischen Blutungsherde regelmiBig zur selben Zeit entstehen.

4. Nach unseren Untersuchungen stellt die Blutung, die ja allein als Folge
etwaiger organischer Unterbrechungen als Ursache der Insulte betrachiet werden
konnte, beim hypertonischen Insult gar nicht die wesentlichste anatomische Eigen-
schaft der Schidigung dar, denn man hat recht hiufig Gelegenheit, Insulte bei Hyper-
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 entstanden, zu einer ort-
lichen Unterbrechung des Kreislaufes gefiihrt hat; fiir die Kennzeichnung ihres
Charakters ist es vollig gleichgiiltig, ob sie mit Blutungen verbunden war oder nicht.

Hypertonische Insulte ohne Blutungen erwihnt auch WESTPHAL; eine ganze
Anzahl offenbar derartiger Fille wurde vor kurzem auch von ROSENBLATH
beschrieben. Wenn wir auch nicht Gelegenheit hatten, dhnlich ausgedehnte
Zerstérungen wie ROSENBLATH zu beobachten, so kénnen wir das Prinzipielle
doch nur bestdtigen; es kann ja dariiber kein Zweifel bestehen, daBl Zersto-
rungen des Hirngewebes bei der Hypertonie infolge der hypertonischen Blut-
druckverdnderungen vorkommen, ohne daf der Insult mit Blutungen verbunden
wire. Interessant ist nun, dal 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 —, dall symmetrische Schiddigungen der Hirnsubstanz tatsédchlich auch
ohne primére lokale Erkrankungen der GefiBwand hervorgerufen werden
kénnen.
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5. Blutungen bei der Hypertonie kommen — wir haben bereits darauf hin-
gewiesen — durchaus nicht nur im Gehirn vor. Wichtig sind die Blutungen, die
bei Hypertonikern so leicht durch experimentelle — traumatische — Eingriffe,
z. B. am Arm hervorgerufen werden. Und gerade diese Experimente, die ja
punktférmige Blutungen in der Haut ergeben, sind unseres Erachtens besonders
geeignet, unsere Vorstellungen iiber die Pathogenese der Hirnblutungen zu
bestitigen; man hat hier einerseits den unmittelbaren Beweis, daf3 bei der Hyper-
tonie tatsichlich punkiformige Blutungen entstehen kinnen und sieht andererseits,
daf3 Blutungen tatsichlich bereits durch sehr geringe — wunter normalen Verhdlt-
nissen vollig unwirksame — traumatische Eingriffe entstehen.

Wir miissen an dieser Stelle auch noch kurz auf értliche funktionelle Kreislauf-
storungen hinweisen, die bei der Hypertonie auch in anderen extracerebralen
Gebieten, in den verschiedensten Organen, vorkommen wund zu Funktionsstorungen
fihren kinnen. Auf derartige funktionelle Kreislaufstérungen tm Herzen, in
der Niere usw. wird gerade in den letzten Jahren besonders geachtet®.

Ich mochte zuletzt noch einige Befunde bei grofien hypertonischen apoplek-
tischen Blutungen anfithren, die den Wert wunmaittelbarer Beweise besitzen.
Zunichst:

6. Befunde bei grofen Briickenblutungen. Wie wir bereits eingehend er-
ortert haben, gibt es massive, groBe Blutungen in der Briicke, die das
Organ vollkommen zerstoren, sprengen. Die verhiltnismiBig einfachen Ver-
héltnisse der Gefafversorgung, weiterhin der verhiltnismafBig geringe Umfang
des ganzen Organes, erméglichte uns in zahlreichen Fillen eine restlose Iso-
lierung des arteriellen Gefdllbaumes; es lieB sich dabei unmittelbar zeigen, da}
die groBen Briickenblutungen ausnahmslos durch das ZusammenflieBen von
Extravasaten zahlreicher, aus der Arteria basilaris aufsteigender GefaBbdume
entstehen. Die Stamme dieser GefdBbdume erscheinen durch scheidenférmige
Blutungen verdickt, verunstaltet und die Hauptmasse der Extravasate liegt
im Geést der Baumkrone. Ebenso klar wie die Multiplizitit der Blutungsquellen
ist auch festzustellen, daBl keinerlei lokale Risse an irgendeinem Abschnitt der
GefaBBbadume vorliegen. Wir erinnern nochmals auch an die bereits erwihnte
Feststellung, daB je kleiner das Lésionsgebiet bei Briickenapoplexien ist, um so
enger die Blutungen um die GefiBle konzentriert erscheinen.

Wir sahen also Herde, bei welchen nur die Scheidenblutungen um die Gefa3-
stdimme vorgelegen haben — sie erschienen dem freien Auge im Gewebszusammen.
hang als streifenférmige Herde —; wir sahen kleine Blutungsherde in der Briicke,
die in kleinen Abschnitten einer Baumkrone entstanden; auch der Stamm wies
in solchen Fillen ofters die typischen Scheiden- oder Kugelblutungen auf.

7. Wir beschrieben im Vorangehenden Fille, bei welchen grofle Zerstérungen
der Hirnsubstanz durch einheitlich, kompakt, zusammengehérig erscheinende
frische Blutungen in den basalen Ganglien, in der Marksubstanz, in der Briicke
und oft sogar auch noch im Kleinhirn verursacht wurden. Die Zerstorung dehnte
sich in einigen Fillen unserer Beobachtungen sogar auf beide GroBhirnhemi-

! Wir sind dabei, bei verschiedenen, mit Hypertonus verbundenen Krankheiten be-
stimmte Kreislaufstorungen im Auge klinisch und anatomisch zu verfolgen. Befunde
von Herrn Dr. METZGER an der hiesigen Univ.-Augenklinik, scheinen zu zeigen, dafB
Kreislaufstérungen an den Augen bei der Hypertonie sehr hiufig und in derselben Form
wie im Gehirn auftreten.
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sphiren aus. Es kann nun dariiber kein Zweifel bestehen, daBl diese komplexen
apoplektischen Zerstorungen nicht durch die Ausdehnung einer einzigen, wie zentral
entstandenen Blutung veranlaft wurden, sondern das Ergebnis konfluierender,
multizentrisch zur gleichen Zeit im Putamen-Claustruﬁgebiet und in der Mark-
substanz der GroBhirnhemisphiren, in der Briicke usw. gewissermaBen selb-
stindig aufgetretener Insulte darstellen. Es ist anzunehmen, daf die gewaltige
Einwirkung des Blutdruckes in solchen Fillen — vielleicht auch noch durch
besondere mechanische Verhiltnisse begiinstigt — nicht wie sonst nur ein
typisches Gebiet, sondern gleich similiche gangbare Wege zum Hervorrufen
einer katastrophalen Kreislaufstérung beniitzt hat.

Ich glaube, auch diese Beobachtung des multizentralen Entstehens der
komplexen, blutigen, apoplektischen Insulte stellt einen wertvollen Beweis fiir
die funktionelle Natur der gesamten hypertonischen Kreislaufstérung dar; man
miiBte ja sonst in solchen Fillen zur Annahme greifen, dafl die Hirnarterien in
den typischen Léisionsgebieten zufillig iiberall auf einmal zum EinreiBen reif
wurden. Um die Giiltigkeit derartiger Zuféille anzuerkennen, diirften aber die
komplexen groBlen Apoplexien nicht so héufig vorkommen, wie es tatséchlich
der Fall ist.

Ich erinnere hier daran, daB3 auch die so iiberaus hiufigen hypertonischen
Putamen-Claustrumherde aus mehreren Zentren zusammengesetzt werden, auch
in Féllen, in welchen sie sich als massive einheitliche Blutungen prisentieren.

8. Zu erwihnen wiren jetzt noch Verinderungen, die wir in Gebieten alter
apoplektischer Schidigungen oft beobachten konnten. Die Abb. 137 stellt
hierfiir einen kennzeichnenden Fall dar. In der alten Erweichungscyste, die
sich im Putamen ausdehnt und die nach ihrer histologischen Beschaffenheit
beurteilt, mehrere Jahre alt sein muB, sehen wir den véllig normal erscheinenden
Hauptstamm eines stridiren GefiBbaumes, das Gefi, das die hypertonische
Blutung seinerzeit zweifellos selbst vermittelt hat. Das GefiBl weist keinerlei
Schadigungen auf, sein Hohlraum diente — wie die histologische Untersuchung
zeigte — bis zuletzt der Blutstromung. Die histologische Untersuchung zeigt
unzéhlige Langs- und Querschnitte der kleineren Arterien und kleinen Venen
eines Gedstes, die viel zu umfangreich sind, um als Regenerationsprodukte
gedeutet werden zu kénnen und wohl noch dieselben Aste darstellen, die die
katastrophale Druckwelle urspriinglich vermittelt haben. Die Extravasate,
das zerstérte Nervenparenchym sind schon lingst entfernt, der Gefallbaum
des Lésionsgebietes besteht aber noch und funktioniert.

In einem spéteren Abschnitt dieser Arbeit werde ich Fille von Hirnblutungen
besprechen, die als Zeichen einer symptomatischen Hypertonie vielfach bei sehr
jungen Individuen auftraten, ohne daB Zeichen irgendeiner priméren GefifB-
erkrankung vorgelegen hitten. Auch diese Fille zeigen die iiberragende Be-
deutung eines funktionellen Faktors, nimlich der Hypertonie, fiir das Ent-
stehen von Hirnblutungen oft besonders eindringlich.

5. Das funktionelle Moment als pathogenetischer Faktor beim
Entstehen der hypertonisch-apoplektischen Insulte.

Fassen wir nun unsere Ausfithrungen iiber das Entstehen der hypertonisch-
apoplektischen Schidigungen zusammen, so ist festzustellen, da rein hyper-
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tonische Blutungen, d. h. Blutungen, deren Entstehen nicht durch irgendeine
lokale anatomische Erkrankung der Gefdfe, sondern allein durch hypertonische,
funktionelle Kreislaufstérungen bedingt wurde, tatsichlich vorkommen. Diese
funktionelle Herkunft ist bei kleinen Blutungsherden — wie sie bei der Hyper-
tonie im Gehirn sehr hdufig vorliegen — unzweifelbaft und unmittelbar nach-
zuweisen und es ist auch fir grofe Hirnblutungen — in vielen Féllen unmittelbar,
in anderen durch Indizienbeweise — zu zeigen, daf} sie ebenfalls durch funktio-
nelle Kreislaufstérungen veranlaBit werden. Insbesondere miissen wir die
Arteriosklerose als Vorbedingung apoplektischer Blutungen bei der Hypertonie
ablehnen.

Auf diese endgiiltige Ausschaltung der Bedeutung arteriosklerotischer Ver-
dnderungen fiir die Pathogenese hypertonisch-apoplektischer Insulte méchten
wir mit besonderem Nachdruck hinweisen. Wie die Arteriosklerose auch fiir die
Grundkrankheit — fiir die essentielle Hypertonie — nicht die Ursache, sondern
die Folge, die Begleiterscheinung darstellt, ist die Arteriosklerose auch in Fallen
hypertonisch-apoplektischer Blutungen nicht héher als ein einfaches und oft
gar nicht vorhandenes Begleitsymptom einzuschétzen.

Wir wollen noch die Frage kurz erortern, ob Risse als Ursachen der
hypertonisch-apoplektischen Insulte nicht wenigstens theoretisch in Betracht
kommen kénnten. Zweifellos miissen wir diese Frage bejahen. Ich erinnere
an die im Vorangehenden besprochenen, in unseren Beobachtungen nur ganz
vereinzelt dastehenden Fille einer Ruptur als Ursache embolisch-apoplekti-
scher Insulte. Wie wir auseinandergesetzt haben, diirfte es sich in diesen
Fillen um eine Art Vorbereitung der katastrophalen Blutung durch eine
vorangehende embolische Schiadigung der GefiBwand handeln. Auch bei den
hypertonischen Insulten besteht die Mdglichkeit, daB kritische Blutdruck-
erh6hungen zundchst eine lokale Schwichung der GefiBwand verursachen,
indem sie die im Vorangehenden besprochenen Kreislaufstorungen im GefaB-
system der Arterienwand erzeugen. Es besteht weiterhin auch die Mdglichkest,
daB die auf diese Weise geschwichte GefiBlwand dem gewohnlichen oder im
Anfall kritisch erhéhten Blutdruck nicht mehr widerstehen kann, durchbricht
und die Quelle einer Blutung ergibt. Wir glauben auf Grund unserer sehr aus-
gedehnten Untersuchungen allerdings feststellen zu diirfen, dafl dieser Modus
des Entstehens apoplektischer Blutungen nur ungemein selten verwirklicht
wird. Zu betonen ist aber, daf auch in derartigen, zunéichst hypothetischen
Fillen der GefiaBrupturen die vorbereitende Schwichung der Gefifwand mit
Arteriosklerose nichts zu tun hat; sie stellt ebenso die Folge funktioneller Kreis-
laufstérungen dar wie jene kleinen und groSen Blutungen, bei welchen wir
trotz der sorgfiltigsten Untersuchung Risse oder Durchbriiche als Quellen
nicht nachweisen kénnen.

Wollte man also, gestiitzt auf die Unmdéglichkeit der restlosen Klidrung
mancher grofler, insbesondere einige Tage alter, apoplektischer Blutungen,
daran festhalten, dafl die Ursache der Blutung in solchen Fillen in solitdr oder
mehrzahlig auftretenden Rissen und Durchbriichen zu suchen ist, so miiBte
sich die Abkehr von den herkémmlichen Erklirungen noch immer in der rest-
losen Ausschaltung der pathogenetischen Bedeutung arteriosklerotischer Verdnde-
rungen dokumentieren.
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IV. Die Pathogenese der arteriosklerotisch-apoplektischen Insulte.

Wir miissen hier zunichst auf einige kurze Bemerkungen iiber die Patho-
genese der arteriosklerotischen Veridnderungen der HirngefdBe selbst eingehen,
auf Feststellungen, die geeignet sind, die hier zur Sprache kommenden Ver-
héltnisse 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 wire also zunichst hervorzuheben, daB3 die arteriosklerotischen Ver-
anderungen — selbstverstindlich auch Verdnderungen, die nicht im entfern-
testen geeignet sind, irgendwelche Stérungen heraufzubeschwoéren — ganz
vorwiegend dieselben Bahnstrecken betreffen, die wir als Hauptstrafen der
Blutstrémung schon frither gekennzeichnet haben, in erster Linie die Carotis-
Striatumbahn.

Wir kénnen uns hier auf die Erérterung allgemeiner Probleme der Pathogenese
arteriosklerotischer Verdnderungen 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 Selbstverstiandlichkeit erscheinen, daB3 wir
— wie wir im Vorangehenden bereits eroértert haben — die arteriosklerotischen
Verinderungen auch in den Hirngefdfen gerade an Stellen nachweisen kénnen,
die durch die Funktion besonders in Anspruch genommen sind, an den Abzwei-
gungsstellen und an den Biegungen der Arteria cerebri media und des strifiren
Arteriensystems. Wie zahlreiche Préparationsbefunde gezeigt haben, sind in
diesen typischen Lokalisationen arteriosklerotische Verdnderungen auch in
Fallen nachzuweisen, in welchen wir eine Abweichung der Druckverhéiltnisse
von der Norm anzunehmen keine Veranlassung haben; schon die normalen
Druckverhiltnisse sind also geeignet, die Stellen der besonderen funktionellen
Belastung durch arteriosklerotische Verdnderungen zu zeichnen.

Es kann weiterhin auch nicht wundernehmen, daB3 in Fillen der erhShten
funktionellen Inanspruchnahme, z. B. bei der essentiellen Hypertonie, arterio-
sklerotische Verdnderungen an allen diesen Stellen ebenfalls hervortreten.
Die ungemein groBe Héufigkeit der Arteriosklerose in Hirnarterien, und gerade
das hiufige Zusammentreffen arteriosklerotischer Hirnverdnderungen mit hyper-
tonisch-apoplektischen Herden, ist mit Schuld daran, dal die prinzipielle Unab-
héngigkeit 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, da8 bei den apoplektischen
Hirninsulten arteriosklerotische Verinderungen der Gefifle ,,immer vorliegen.

Die klare Unterscheidung der arteriosklerotisch-thrombotischen Hirnschadi-
gungen von den hypertonischen Apoplexien kénnte vielleicht auch durch die
Identitit der Lokalisation der Verinderungen erschwert werden; wir haben ja
gezeigt, daB sich die arteriosklerotisch-thrombotisch bedingten Hirnverinde-
rungen in denselben Hirngebieten prisentieren wie die hypertonischen Schidi-
gungen und wie die embolischen Lésionen.

Diese Identitit der Lokalisation ist aber selbstverstindlich.

Awuch die arteriosklerotischen Schidigungen stellen ja nur den Ausdruck der
besonderen mechanischen Belastung der striiren Gebiete dar; die mechanische



Die Pathogenese der Kreislaufstérungen in apoplektischen Herden. 239

Belastung ist es, die zundchst die Lokalisation der Arteriosklerose und somit auch
die Lokalisation der spiteren arteriosklerotischen Thrombose bedingt.

Die Formen der arteriosklerotischen Hirnerweichungen, die Morphologie
der verinderten HirngefiBle haben wir bereits im Vorangehenden besprochen,
es bleibt uns also nur die Frage zu erortern, wie das Entstehen der von uns
beschriebenen Kreislaufstérungen in der Wand der thrombotischen Arterien
und im infarcierten Hirngebiet zu erkliren ist.

Bei der Besprechung der Pathogenese der embolisch-apoplektischen Ver-
anderungen hatten wir der Ansicht Ausdruck verliehen, daB der eingekeilte
Pfropf als eine Art Barriére wirken konnte, die traumatische Schlige der pul-
sierenden und in ihrem Vorwirtsstromen behinderten Blutsidule auffingt.
Diese traumatischen Schlége konnten es — wie wir auseinandergesetzt haben —
mit veranlassen, daBl 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 Gefi3-
verschliissen diesen Verhéltnissen bei embolischen Apoplexien sehr &hnlich.
Auch hier haben wir ja GefdBverschliisse vor uns, die als Barriére den Schligen
des behinderten Blutstroms ausgesetzt sind, und dhnlich wie bei embolischen
Verschliissen fahig sein konnten, diese traumatische Irritation der GefiBwand
und dem ganzen GefiBbaum mitzuteilen.

Auf diese Art glauben wir die im Vorangehenden beschriebenen Kreislauf-
storungen in der Wand der thrombotischen GefafBstdmme und in den Verzwei-
gungen des betroffenen GefaBbaumes erkliren zu kénnen; von den mechanischen
Bedingungen, von der Ausdehnung der Thrombose und von dem Tempo ihres
Entstehens, vielleicht auch von der Hoéhe des Druckes im anprallenden Blut-
strom, diirfte es abhidngen, ob im Lésionsgebiet blutige oder unblutige Kreislauf-
storungen entstehen.

Ob zur Erklarung der Kreislaufstérungen in den infarcierten Gebieten auch
noch andere Momente mit herangezogen werden miissen und koénnen, bleibt
dahingestellt. Zwischen der unbestreitbaren Tatsache des Vorhandenseins
anatomisch-histologischer Aquivalente der funktionellen Kreislaufstérungen in
den Léasionsgebieten und dem Vorhandensein arteriosklerotisch-thrombotischer
Verschliisse konnte ich vorldufig keinen anderen Zusammenhang finden als
den eben konstruierten. Allerdings muB ich es zunichst als unentschieden
betrachten, ob Verschliisse der Arterien allein als Unterbrechungen des Kreis-
laufes schon imstande sind, im terminalen Gebiet des gestorten GefiaBgebietes
die von uns beschriebenen Formen der ortlichen Kreislaufstorungen herauf-
zubeschwoéren; meines Erachtens geniigt der blande VerschluB zur Erklirung
nicht und die Annahme einer sekundiren traumatischen Schéidigung ist un-
entbehrlich. :

Wir haben iibrigens Veranlassung anzunehmen, dal die Verengerung der
Gefdfplumina durch arteriosklerotische Einlagerungen allein geniigen kénne,
um Kreislaufstorungen und somit Zerfallserscheinungen im Parenchym zu
erzeugen. Natiirlich bleiben uns Einzelheiten der Pathogenese in Fillen, in
welchen wir zu dieser Erklirung greifen miissen, unklar. Vielleicht geniigt die
an und fiir sich unvollstindige Barriére schon, um in d4hnlichem Sinne Kreislauf-
stérungen zu veranlassen, wie bei vollstdndigen thrombotischen Verschliissen.
Es besteht auch die Moglichkeit, daBl die arteriosklerotisch verengten GefiaBe bei
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Anderungen des Blutdruckes besonders leicht zur Ausbildung pathologischer
Kreislaufverhaltnisse im ihnen angeschlossenen Gefafbaum fiihren, so daf die
Parenchymverinderungen das Resultat einer Zusammenwirkung von hyper-
tonisch-apoplektischen Mechanismen mit der Arteriosklerose darstellen kénnten.

Wie schon erwdhnt, sind arteriosklerotische Verdnderungen bei Hyper-
tonikern sehr hdufig und man mochte dazu neigen, anzunehmen, dafl die Arterio-
sklerose bei lang andauernden Hypertonien besonders ausgepriagt auftritt.
Man gewinnt auch oft den Eindruck, dafl Patienten iiber 70 Jahren, bei welchen
bei der Sektion schwere, arteriosklerotische Gefifverinderungen des Gehirns
gefunden wurden, eine Periode der essentiellen Hypertonie durchgemacht
haben, und daB in solchen Fillen die besondere Ausprigung 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 natiirlich geblieben.

Wir hatten in solchen Fillen wiederholt Befunde erheben kénnen, die wir
als Beweise fiir den eben erdrterten 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 zuldt; die Annahme, dal es sich in solchen
Fillen um die Residuen typischer, alter hypertonischer Insulte handelt, ist
nicht von der Hand zu weisen. Nun sieht man daneben — evtl. in der anderen
Hemisphére oder in anderen Gebieten derselben Hemisphire — Verdnderungen
des Nervengewebes, die einwandfrei mit arteriosklerotisch-thrombotischen Ver-
schliissen zu erklidren sind; die Verschliisse sind noch klar festzustellen.

Die an und fiir sich selbstverstdndliche Moglichkeit des kombinierten Vor-
kommens arteriosklerotisch-thrombotischer und rein hypertonischer Léisionen
im selben Gehirn wird nun am klarsten in Fillen dokumentiert, in welchen wir
neben arteriosklerotisch-thrombotischen Erweichungserscheinungen auch frische,
rein hypertonisch bedingte Zerstérungen auffinden.

Wir miissen gerade im Zusammenhang mit derartigen Beobachtungen
nochmals eindringlich darauf hinweisen, da wir rein hypertonische Schadi-
gungen sehr oft zu beobachten Gelegenheit hatten, ohne da auch nur Spuren
von Arteriosklerose in den Lésionsgebieten vorgelegen hitten, und daf wir
andererseits auch rein arteriosklerotisch-thrombotische Hirnschiddigungen ge-
funden haben, bei welchen essentiell-hypertonische Mechanismen keinerlei
Rolle spielen konnten. Nur die sorgfiltigste makroskopische und mikroskopische
Untersuchung der beiden Grenzgruppen — die die Mehrzahl simtlicher apo-
plektischer Insulte in sich aufnehmen — ist geeignet, die grundsétzliche
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, dafl das stritire Gebiet selbst in Fillen nur selten unver-
sehrt erscheint, in welchen die grof3e, evtl. katastrophale Schidigung extrastridre
Gebiete betrifft. Diese Bevorzugung der striiren Gebiete ist nun auch bei
der Arteriosklerose klar festzustellen; wir haben keine Fille arteriosklerotisch-
thrombotischer Schiadigungen gesehen, bei welchen das Striatum — fast aus-
nahmslos schon mit dem freien Auge erkennbar — nicht betroffen gewesen wire.
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Man kann in manchen Fillen sogar annehmen, daB der arteriosklerotische
AbschluB stridrer GefiaBgebiete es mit verursacht, dal sich nun weitere Lésions-
herde in anderen Hirngebieten anschliefen. Der Verschlufl des stridren Gefal3-
gebietes konnte eine erhohte mechanische Belastung der Zirkulation anderer
Hirnteile veranlassen und somit die Entwicklung arteriosklerotischer Throm-
bosen beschleunigen.

Derartige Bedingungen diirften es veranlassen, dafl die Hirnerkrankung
bei arteriosklerotischen Apoplexien eine gewisse Progredienz aufweist; der
VerschluB des zufiihrenden Gefifles durch die arteriosklerotische Thrombose
macht ja das einmal betroffene Gebiet fiir &hnliche Schéddigungen unzu-
ginglich und die. frisch entstandenen Thrombosen, deren Auftreten bei der
Allgemeinerkrankung der Hirnarterien wohl nicht zu vermeiden ist, miissen
immer in weiteren neuen Bezirken erscheinen.

Wir hitten jetzt noch einige Beobachtungen kurz zu besprechen, die sich

auf besondere Eigenarten der arteriosklerotisch-thrombotischen Schidigungen
beziehen.

So wire hervorzuheben, daBl Schiadigungen des Thalamus durch arterio-
sklerotisch-thrombotische Gefafiverschliisse haufiger vorkommen als durch
hypertonisch-apoplektische Kreislaufstérungen.

Weiterhin ist die hdufige Erkrankung grofler Rindengebiete fir die arterio-
sklerotische Thrombose kennzeichnend; Verdnderungen der GroBhirnrinde
kommen bei arteriosklerotisch-thrombotischen Erkrankungen sogar héufiger
als bei embolischen GefidBverschliissen vor.

Als Erklarung fiir diese Eigenarten arteriosklerotisch-thrombotischer Schidi-
gungen koénnte vielleicht der Umstand herangezogen werden, dafl bei arterio-
sklerotisch-thrombotischen Verschliissen durch Apposition an die primdr ent-
standene Thrombose allméhlich sehr ausgedehnte Strecken des zunéchst betrof-
fenen Arterienastes und seiner Verzweigungen geschidigt werden, sodal auf
diese Weise auch GefaBstrecken erreicht und verschlossen werden konnen, die
infolge ihrer geringen mechanischen Belastung von primdren Thrombosen
nicht oder nur selten betroffen wiirden.

Wir haben im Vorangehenden bereits darauf hingewiesen, daB zwischen
hypertonischen und arteriosklerotisch-thrombotischen Apoplexien ein wesent-
licher Unterschied dadurch bedingt ist, daf bei hypertonischen Insulten die
Rindengirlande freibleibt und nur die Markgebiete betroffen werden. Wir
miissen nun hervorheben, dafl auch bei arteriosklerotischen Thrombosen Fille
vorkommen, in welchen nur die Marksubstanz des Occipitallappens verdndert
erscheint und die Rindengirlande — &hnlich wie bei hypertonischen Insulten —
unverdndert bleibt (s. Abb. 80). Die Frage, warum bei Hypertonien die Rinden-
girlande regelmiBig verschont bleibt, konnen wir leider ebensowenig beant-
worten wie die Frage, warum in einem Fall arteriosklerotisch-thrombotischer
Schidigungen Rinde und Marksubstanz, in anderen Fillen nur Marksubstanz
und in weiteren Fillen nur Rindengirlande verdndert wird: entscheidend ist
zweifellos die Beschaffenheit der Kreislaufeinrichtungen.

ScEWARTZ, Schlaganfille, 16
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V. Schlufbemerkungen iiber die Literatur der Pathogenese apoplektiécher
Sehidigungen. Zusammenfassende Bemerkungen iiber unsere eigenen
Untersuchungen der Pathogenese apoplektischer Insulte.

Uberblicken wir unsere Untersuchungen iiber 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 grundsitzlichen
Unterscheidung der hypertonischen Hirninsulte 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 orgamische GefaBverschliisse induziert.

II. Bei den hypertonisch-apoplektischen Insulten kommt als unmittelbare
Ursache des apoplektischen Anfalls ein Zerreiffen oder irgendeine primdre Er-
krankung der Gefifwand diberhaupt wmicht in Betracht. Auch bei den arterio-
sklerotisch-thrombotischen Apoplexien entstehen die Blutungen nicht als
unmittelbare Folgen von Wandschiadigungen, sondern als Folgen funktioneller
Kreislaufstérungen.

Ahnlich ist es bei den embolischen Apoplexien. Blutungen entstehen hier
ebenfalls nur in sehr seltenen Fillen als Folgen lokaler Wanderkrankungen
(Risse); sie werden in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille auch hier durch
funktionelle Kreislaufstérungen vermittelt. Besonders hervorzuheben ist, daf3
die miliaren und iibermiliaren 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
Gefifiverzweigungen der terminalen Gebiete, aus capilliren und aus vendsen Blu-
tungseinheiten zusammen. Hervorzuheben ist weiterhin, da in apoplektischen
Blutungsherden auBler den kugelférmigen Blutungseinheiten auch mantelférmige
Blutaustritte um Arterien, Capillaren und Venen vorkommen, sie stellen sogar
die héufigere, die gewdhnliche Form der Blutungseinheiten dar und tragen
in den terminalen Gebieten ebenfalls sehr wesentlich zur Zusammensetzung
der apoplektischen Blutung bei.

Die makroskopisch erkennbaren kugelférmigen und mantelartigen Blutungs-
einheiten kommen bei simtlichen Arten der apoplektischen Schédigungen vor;
bei embolischen und arteriosklerotisch-thrombotischen, apoplektischen Blu-
tungen sind sie gewdhnlich erst bei der Betrachtung mit der Lupe klar zu identi-
fizieren. Wir miissen aber hervorheben, daBl sie in derselben GroBe wie bei
den hypertonischen Apoplexien auch bei thrombotisch-arteriosklerotischen und
auch bei embolischen Schiddigungen auftreten kénnen, ja, sie lieBen sich sogar
bei nichtapoplektischen traumatischen Schidigungen nachweisen. Feinste, nur
mit der Lupe erkennbare, kugelférmige oder mantelartige Einheitsblutungen
konnen wir auch bei Hirnblutungen rein toxischer Genese auffinden: sie er-
scheinen in allen Fillen von Hirnblutungen, bet welchen Extravasate durch funk-
tionelle Kreislaufstorungen veranlaft 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 fiir hypertonische Insulte charakteristisch.

Es sei hier besonders hervorgehoben, dafl nach unseren Untersuchungen die
miliaren und iibermiliaren ,,Aneurysmen‘‘ bei den hypertonischen Apoplexien
— genau so wie bei den embolischen und arteriosklerotisch-thrombotischen
apoplektischen Kreislaufstérungen und bei nichtapoplektischen Blutungen —
von irgendwelchen vorher bestehenden arteriosklerotischen Verdnderungen
der GefiBwand vollig unabhingig entstehen.

Im groBen und ganzen konnen wir feststellen, daBl im Gehirn — ebenso
wie in allen Organen des Korpers — bei den Blutungen, die als Symptome
einer allgemeinen oder lokalen Erkrankung auftreten, Gefarupturen als Ursache
verhéltnismaBig selten sind, und daB selbst groBe apoplektische Blutungen im
Gehirn meistens durch zusammenflieBende kleine Blutaustritte erzeugt werden.

Wir hatten wiederholt Gelegenheit, Fille apoplektischer Schidigungen
einige Tage nach dem Anfall zu beobachten, bei welchen funktionell ent-
standene Kreislaufstérungen zu einer tfotalen Zerstorung der Gefifwand
gefiihrt haben; auch diese Zerstérung ist nur eine Begleiterscheinung des ganzen
Schidigungskomplexes und nicht seine Ursache.

III. Unsere Untersuchungen haben weiterhin zu einer Klarung der Bedeutung
arteriosklerotischer Gefdfverinderungen fir das Emntstehen apoplektischer Insulte
verholfen: Arteriosklerotische Verdnderungen der HirngefiBle stellen zwar sehr
hiufige Symptome der essentiellen Hypertonie dar, kommen aber als Ursache
von Hirnblutungen bei der Hypertonie nicht in Betracht. Sie héngen mit apo-
plektischen Insulten nur in Féillen unmittelbar, ursichlich zusammen, in welchen
sie zu volligen GefdBverschliissen fiithren.

Echt aneurysmatische Erweiterungen an extracerebralen Strecken der Hirn-
gefiBe, deren Entstehen mit einer arteriosklerotischen Schwichung der GefiB-
wand zusammenhingen koénnte, konnten wir, wenn auch nicht héufig, doch
wiederholt nachweisen. Trotz unseres groBlen Untersuchungsmaterials sahen
wir derartige Gebilde an intracerebralen Gefdfstrecken niemals und konnten
auch bei extracerebralen Blutungen in keinem Fall das Zerreien dieser Gebilde
als Ursache annehmen.

IV. Unsere Untersuchungen ergaben eine verhéltnismifBig klare Definition
der apoplektischen Insulte; wir verstehen unter Apoplexie eine akut auftretende
Hirnerkrankung, die entweder im Verlaufe der essentiellen Hypertonie auftritt
oder durch arteriosklerotisch-thrombotische GefaBverschliisse oder durch embo-
lische GefiaBverlegung veranlafft wird. Von wesentlicher Bedeutung ist, daB es
sich bei diesen Hirnerkrankungen keinesfalls immer um Hirnblutungen, sondern
vielfach um unblutige Zerstérungen handelt.

V. In den akuten Stadien aller dieser Formen der apoplektischen Hirnschéadi-
gungen sind in den Lésionsgebieten bei der anatomischen Untersuchung morpho-
logische Aquivalente funktioneller Kreislaufstérungen nachzuweisen.

VI. Unsere Untersuchungen haben die groe Bedeutung funktioneller Kreis-
laufstorungen fir das Entstehen apoplektischer Insulte aller Arten dargetan.
Die apoplektischen Zerstérungen bei der 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 GefifBverschliisse bedingt wird,
entstehen die Zerstérungen im Nervengewebe durch die Vermittlung von funktio-
nellen Kreislaufstérungen.

VII. Die apoplektischen Insulte werden in sehr vielen Féllen durch Schadi-
gungen heraufbeschworen, die wir traumatischen Insulten ungefidhr gleich-
stellen diirfen. Diese Feststellung geht nicht nur aus der restlosen Uberein-
stimmung zwischen den Kreislaufstérungen einerseits bei apoplektischen In-
sulten, andererseits bei banalen traumatischen Lésionen des Gehirns hervor,
sondern stellt auch das Ergebnis der Untersuchung jener Kreislaufmechanismen
dar, die zu den apoplektischen Insulten fithren bzw. bei ihnen sich einstellen.

VIII. Unsere- Betrachtungen ergaben eine gewisse Vereinheitlichung der
Genese simtlicher anatomischer Verdnderungen — Blutungen und Erweichungen
—, die wir gewohnt sind, als anatomische Aquivalente klinischer, apoplektischer
Insulte anzusehen. Wir wiesen doch nach, dafl 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 Hirnschiddigungen fiithrten, die grundsitzlichen
Verschiedenheiten nicht vergessen, die wir bei der Pathogenese der apoplek-
tischen Hirninsulte nachweisen konnten. Denn abgesehen davon, dafl gerade
diese Differenzen uns zu einer klaren Systematik der apoplektischen Hirninsulte
verholfen haben, ist die scharfe Unterscheidung und die Erkennung der urséch-
lichen pathogenetischen Momente geeignet, neue Wege der Vorbeugung und der
Therapie zu zeigen.

Wir méchten nun diese kurz zusammengefaten Ergebnisse unserer eigenen
Untersuchungen in erster Linie mit den Resultaten der neueren Literatur ver-
gleichen und zunédchst auf die Urheber der neuen Diskussion, auf die Arbeiten
RoseEnBLATHs und WESTPHALs zuriickgreifen.

Wir finden beim Studium der RosENBLATHschen Untersuchungen zahlreiche
Befunde, die mit unseren eigenen Feststellungen iibereinstimmen. Vor allem
sei hier darauf hingewiesen, dafl auch nach unseren Untersuchungen selbst
groBe Blutungen bei den hypertonischen Apoplexien nicht aus einem einzigen
groBeren Gefall, sondern durch Summation zahlreicher kleiner Blutungen aus
Arterien, Capillaren und Venen hervorgehen. Weiterhin sind manche Beschrei-
bungen RosenBLaTHs iiber Gefdfiverinderungen 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 Uberlegungen gewonnen wurden und die oft geeignet
waren, selbst tatsichlich faBlbare pathologisch-anatomische Befunde mit Deu-
tungen zu belasten, die wir als irrtiimlich bezeichnen miissen.

Auf Grund von Uberlegungen kommt ROSENBLATH zur Annahme primdrer
fermentativer Einwirkungen auf die Hirnsubstanz und auf die Gefdfle. Tat-
sichlich ist aber fiir 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 Erérterungen von selbst —
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mdochten wir nur auf einige Fehlerquellen der RosEnBrLATHschen Untersuchungen
hinweisen.

ROSENBLATH untersuchte nur ausgedehnte Schiadigungen, in seiner ersten
Versffentlichung sogar nur Fille mit groBen Blutungen. Wir haben aber
im Vorangehenden reichlich darauf hingewiesen, dafl gerade in den kleinen
Herden — und in den kleinsten, die wir als ,,hypertonische Insulteinheiten‘
bezeichnet haben — die Entwicklung und so auch besonders die genefische
Reihenfolge in der Entwicklung apoplektischer Verdnderungen im Zentral-
nervensystem klar zu beobachten ist; im Anfang und im Mittelpunkt des Ge-
schehens stehen funktionelle Kreislaufstérungen in der Gefiwand und in den
GefiBen des terminalen GefiBgebietes; alles, was weiter folgt — regressive
Verinderungen der Nervensubstanz und der Gefilwinde, Blutaustritte — stellt
die Folge der funktionellen Kreislaufstorungen dar und ist von ihrer Intensitét
und Dauer abhingig.

RoOSENBLATH iiberschitzt auch die Bedeutung von Nierenerkrankungen fiir
das Entstehen apoplektischer Blutungen. Es ist ja nur zu klar zu zeigen, das
in sehr zahlreichen Fillen von Apoplexien von seiten der Nieren keinerlei tat-
sichlich faBbaren Funktionsstérungen vorliegen.

Fehler der RosexBLaTHschen Auslegung tatlsdichlicher anatomisch-histo-
logischer Beobachtungen im Zentralnervensystem glauben wir weiterhin auch
damit erkliren zu kénnen, dal RoSENBLATH Arteriosklerose und Hypertonus
noch nicht geniigend scharf voneinander trennen kann und auf diese Weise
beide zusammen aus der Atiologie der apoplektischen Insulte ehmlmeren zZu
miissen glaubt.

Unsere Untersuchungen haben ergeben, daf beide wichtige Entstehungs-
ursachen von Schlaganfillen darstellen, daBl sie aber voneinander gefrennt
beobachtet und dargestelli werden miissen.

Schlieflich blieb 1918 ROSENBLATH, nachdem er die Arteriosklerose als
Grundursache apoplektischer Blutungen ablehnen mufBte, zur Erkldrung der
GefiBwandschidigungen nichts anderes als die Annahme einer fermentativen
Einwirkung iibrig, da eine experimentelle und pathologisch-anatomische Grund-
lage der funktionellen Kreislaufstérungen, die man heute ohne weiteres heran-
ziehen kann, noch fehlte bzw. sehr wenig bekannt war.

Und so diirfen wir feststellen: Das Wesentliche der RosENBrLATHschen
Feststellungen, niamlich der pathologisch-anatomische Nachweis, daB die bis
zu seiner Verdffentlichung allgemein anerkannten, pathologisch-anatomischen
Befunde nicht als Ursachen der Hirnblutungen bei Schlaganfillen angesehen
werden konnen, bleibt bestehen und stellt eine grundlegende Erkenntnis fiir
das Problem der apoplektischen Hirnschidigungen dar.

In den Untersuchungen WEsTPHALs und BARs betrachten wir nun nicht die
pathologisch-anatomischen Befunde als wesentlichstes Resultat. Soweit es
sich hier um tatsdchliche Befunde handelt, stimmen sie ja weitgehend mit denen
iiberein, die kurz vorher auch RoSENBLATH beschreiben konnte und die durch
die Schilderungen LOWENFELDs, Picks, UNGERs usw. schon ein gewisses histo-
risches Patina besitzen. Sie stimmen selbstverstindlich mit vielen unserer
eigenen pathologisch-anatomischen und histologischen Befunde iiberein, wie
wir ja bereits in der Besprechung der RosENBLATHSchen Befunde hervorgehoben
haben.
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Zu den Verdiensten der WesTPHALschen Untersuchungen kann unseres Er-
achtens auch die von ROSENBLATH {ibernommene Zweiteilung des pathogeneti-
schen Geschehens in der Entwicklung der apoplektischen Blutungen — erst
,,weiBe‘ Erweichung, nachher sekundir die Blutung — nicht gezdhlt werden.

Die Anklinge an die RosenBLATHsche Fermenttheorie in den WESTPHALschen
Erkliarungen finden wir ebenfalls iiberfliisssig. Auch hier diirfte der — vielleicht
empfundene — Mangel an einer faBbaren, experimentellen pathologisch-ana-
tomischen, insbesondere histologischen Grundlage der funktionellen Kreislauf-
stérungen es sein, der WESTPHAL dazu veranlaBte, tatsdchlich feststellbare Er-
scheinungen nicht zu beachten und als Erklirung der regressiven Verdnde-
rungen in der Geféfwand zu besonderen, sehr hypothetischen, sehr anfechtbaren
Annahmen zu greifen.

WesTPHAL hat mit groBer Klarheit in den Vordergrund der Pathogenese
den ,,essentiellen Hochdruck® gestellt.

Wenn auch schon vor ihm wiederholt auf die Zusammenhénge zwischen
Hochdruck und apoplektischen Blutungen hingewiesen wurde, so glauben wir
doch die Einstellung spezifischer Eigenschaften des ,,Hochdruck ‘kreislaufes in
die Pathogenese der Schlaganfille als WESTPHALs eigenstes und grundlegendes
Verdienst bezeichnen zu diirfen. Wir miissen aber hier hervorheben, da WEsT-
PHAL damit nur die Grundkrankheit einer Form des ,,Schlaganfalles* beriihrte;
denn in einer anderen Gruppe der apoplektischen Insulte — um von embo-
lischen Schiadigungen ganz abzusehen — spielt der Hochdruck entweder iiber-
haupt keine oder nur eine akzidentelle Rolle und im Vordergrund der Patho-
genese steht die Arteriosklerose mit ihren zu Obliteration des GefdBrohres
fithrenden Verdickungen der GefiBwand.

Den bleibenden Wert der WEsTPHALschen Untersuchungen erblicken wir
weiterhin auch in der Betonung und Feststellung der funktionellen Natur des
Entstehens der Blutungen. WESTPHAL beniitzt bei der Konstruktion seiner
Erklirungen ausschlieBlich die #lteren klinischen Anschauungen iiber funktio-
nelle Kreislaufstérungen und verwertet die neueren — an den Namen RICKERs
gekniipften — Ergebnisse noch nicht.

Darum kommt also WESTPEAL dazu, die Blutungen beim Schlaganfall nicht
in unmittelbaren Zusammenhang mit den seiner Idee nach bestehenden funktio-
nellen Kreislaufstérungen zu bringen — wie dies uns heute als eine Selbstver-
standlichkeit erscheinen miite — und darum muB er zwischen funktionellen
Kreislaufstérungen und Blutaustritten noch den doppelt komplizierten Mecha-
nismus einer primédren, ,,weilen‘ Erweichung und der daraufhin folgenden
autolytischen Schidigung der GefiBwand einschalten. Vielleicht kénnte
man diesen bemerkenswerten Zwiespalt zwischen dem klaren Erkennen der
Bedeutung funktioneller Kreislaufstérungen und der Kenntnis der Gefi- und
Gewebsverianderungen, die man unmittelbar durch diese funktionellen Kreislauf-
stérungen selbst erwarten kann, ja erwarten mul}, mit jener zeitlichen Ent-
fernung erkldren, die zwischen hypothetischer Annahme funktioneller Kreislauf-
stérungen als pathogenetische Faktoren und der exakten experimentellen Er-
forschung dieser funktionellen Kreislaufstorungen besteht. Es sind ja schon
Jahrzehnte — vielleicht noch viel mehr — vergangen, seitdem funktionelle
Kreislaufstérungen, die ,,Spasmen®, die ,,Krisen“ usw. als pathogenetische
Momente in Vordergrund gestellt wurden; die Zuldssigkeit ihrer Annahme ist
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in klinischen Arbeiten fast unabhingig von jeglicher absolut exakten Forschung
bereits sehr tief eingewurzelt, in einer Zeit, in der die experimentelle und patho-
logisch-anatomische Erforschung eben erst beginnt!.

Vergleichen wir die Resultate der RosENBLATH-WEsTPHALschen Unter-
suchungen mit den Ergebnissen ihrer Nachpriifer, so ist ein grofler Erfolg klar
festzustellen. Die friiher als vollig geklart betrachtete Pathogenese der blutigen
Schlaganfille zeigt jetzt allen Untersuchern die Schwierigkeiten des Problems
und das Ungeniigende der herkdmmlichen Erklirungen. 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, da die Unklarheiten endlich erkannt wurden.
Aber auch bei den Eliminierungsversuchen der nun allgemein bekannt gewor-
denen Schwierigkeiten konnen die Urheber der neuen Diskussion mit Genug-
tuung feststellen, dafl ihre Ideen vielfach Anerkennung oder wenigstens An-
wendung gefunden haben. Wir haben ja erwahnt, daf LinpEMANN die iiber-
raschende Feststellung RosENBLATHS, nach welcher die apoplektische Blutung
nicht aus einem RiB, sondern aus zahlreichen GefifBlen entsteht und sich so aus
zahlreichen Herden zusammensetzt, vollauf bestdtigt. Diese Bestdtigung
erscheint uns wesentlicher als der polemische Hinweis LinpEMANNs auf die
alther betonte Bedeutung der Arteriosklerose.

Auch die Ausfithrungen von RUHL und StimMLER kénnen entschieden als
ein Fortschritt bezeichnet werden, der durch die Arbeiten RosENBLATHS, WEST-
PHALS angeregt wurde. Zwar glauben RUEL und StTAMMLER auf Grund der
Beobachtungen Picks dabei bleiben zu miissen, daBl die Grundursache der
apoplektischen Blutungen durch die Arteriosklerose dargestellt wird ; immerhin
finden sie aber auch Befunde, auf die RosENBLATH hinwies, und die nun auch
nach RUEL und STAMMLER mit den alten Erkldrungen nicht mehr zu fassen sind.
RUHL und STAMMLER teilen den ProzeBl der Entstehung apoplektischer Blu-
tungen in zwei Etappen ein: 1. Das Entstehen der groBen Blutung selbst durch
Rif} eines arteriosklerotisch geschwichten Gefifies. 2. Das Entstehen von Blu-
tungen in der Peripherie dieses zentralen grofen Blutungsherdes als Folge der
priméren grofen Blutung; nach RUHL durch die Einwirkung des traumatischen
Schocks, den die Gefide der Peripherie durch den groBen zentralen Herd erleiden,
nach STAMMLER durch autolytische Prozesse, die durch die traumatische und
ischamische Zertriimmerung der Nervensubstanz in der 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 der ganze Komplex der apoplektischen Blutung die Summation
mehrerer — zum Teil von arteriosklerotischen Veranderungen unabhingiger —
Blutungsherde darstellt. STAMMLER rechnet sogar mit der Moglichkeit einer
fermentativen Einwirkung, allerdings in einer Form, die von der von ROSEN-
BLATH inaugurierten Fermenttheorie in manchem abweicht.

Der starke Einflul der RosENBLATH-WEsTPHALschen Arbeiten ist auch in
einer vor kurzem von RICKER mitgeteilten Untersuchung iiber die Pathogenese

1 Fm alter Autor — BuscH — spricht bereits 1806 in einer Arbeit iiber die Lungen-
schwindsucht von GefdBspasmen als wichtigen, pathogenetischen Faktoren. (J. J. Buscs,
,»Uber die Natur und Heilart der Lungensucht und der gefahrvollen Katarrhalfieber.
Strafburg 1806.)
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apoplektischer Blutungen klar zu erkennen. RiIckErR hilt zunichst — wie
bereits erwihnt — an der Bedeutung arteriosklerotischer Rupturen fiir die
Entstehung apoplektischer Blutungen fest, er bestitigt aber die Befunde
RosexBraTEs und WEsTPHALs darin, daB die Blutungen auch nach seiner
Meinung in der Mehrzahl der Fille aus nichisklerotischen oder nur mit leichten
Skleroseverinderungen behafteten GefiBen und aus Capillaren erfolgt.

RiIckER, der das Beispiel apoplektischer Blutungen als neues Anwendungs-
gebiet fiir seine Befunde bei 6rtlichen funktionellen Kreislaufstérungen beniitzt,
stiitzt sich weniger auf eigene systematische Untersuchungen iiber den Schlag-
anfall als auf Feststellungen der Literatur. Wir glauben es damit erkliren zu
kénnen, daBl auch RickER an der von RoSENBLATH und WESTPHAL behaupteten
Zweigliederung des pathogenetischen Geschehens festhilt, wenn auch nur fir
,seltene Falle. Auch er bespricht also ,,Nekroseverianderungen der Hirnstrom-
bahn oder der Hirnsubstanz, die mit schwachem oder ohne Blutungsbefund
zuweilen in der Umgebung von groBen Blutergiissen angetroffen werden, die
so wenige Stunden vor dem Tode aufgetreten waren, dafl jene Verdnderungen
nach dem Stande des Wissens nicht in dieser kurzen Zeit entstanden sein kénnen‘‘.
RIoKER nimmt fiir solche Fille — &hnlich wie ROSENBLATH und WESTPHAL —
an, daBl die Nekrose vor der eigentlichen Blutung entstanden ist und das Ent-
stehen der spédter folgenden Hamorrhagie erleichterte bzw. ermdglichte.

‘Wir brauchen kaum noch zu betonen, da wir keine Befunde erheben konnten,
die eine derartige Phaseneinteilung der Pathogenese apoplektischer Blutungen
gestatten wiirden. Wir hatten in unserem groBen Material kein einziges Mal
Gelegenheit, eine derartige Erkliarung heranziehen zu konnen.

Nach RickEer soll ,,die nervale Reizung* zu einer vollstindigen Lahmung
der Muscularis von Arterien des Lésionsgebietes fiithren; die geldhmte Media
wird nach RickER durch den Blutdruck aufs stdrkste zusammengeprefit, so da
die Bewegung der Gewebsfliissigkeit in ihr aufgehoben wird und aufgehoben
bleibt, auch nachdem die Stase der Adventitia gelést ist; durch die Stase in der
Adventitia und durch dieses Zusammenpressen wird die Media nekrotisch,
ein Vorgang, dem RickeEr beim Entstehen der apoplektischen Blutung im
allgemeinen eine gewisse Bedeutung beimiBt.

Nach unseren eigenen Befunden diirfte die Nekrose der Media mit funktio-
nellen Kreislaufstérungen in der GefiBwand allein geniigend zu erkldren sein;
sie erscheint als ein Symptom jener Kreislaufstorungen, die auch die apoplektischen
Blutungen veranlassen und kann wicht als Ursache der Blutungen gedeutet werden.

Auch RIcKER unterscheidet in einem gewissen Sinne hypertonische und
arteriosklerotische Schlaganfille voneinander. Er bespricht zwar vor allem die
Genese jener Fille, die wir als hypertonische bezeichnen, erwahnt aber auch als
Ursache von blutigen Schlaganfillen ,,Rupturen‘ arteriosklerotisch geschidigter
Gefile. :

Hier finden wir die wesentlichste Abweichung der Befunde RICKERs von
unseren eigenen Ergebnissen, Unterschiede, die allerdings — wie wir glauben
— einzig allein durch die verschiedene Methodik zu erkliren sind, mit der wir
an die Fragen der Apoplexie herangegangen sind.

Wir besprachen bereits zur Geniige, dafl wir Arteriosklerose als Vorbedingung
oder Ursache von Gefiprupturen nicht nachweisen konnten. In Féllen, in welchen
wir die Arteriosklerose als pathogenetischen Faktor fir das Entstehen apoplek-
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tischer Insulte festgestellt haben, ist sie immer Ursache totaler GefafBverschliisse
oder hochgradiger Verengerungen gewesen. Schon je nachdem, ob wir die Folgen
derartiger GefdBverschliisse in ihrem akuten oder chronischen Stadium getroffen
haben, konnten wir Blutungen nachweisen oder vermissen; die Blutungen
erschienen ausnahmslos als typische Formen von Kreislaufstérungen in termi-
nalen Kreislaufgebieten ; sie waren an unzéhlige Gefalle — vor allem Capillaren —
gebunden und konnten unter keinen Umsténden als Folgen irgendwelcher
Rupturen gedeutet werden.

Im iibrigen komnen wir wesentliche Ubereinstimmungen zwischen den wvon
RICKER geduferten Anschawungen und unseren eigenen Befunden tiber die Ursache
der hypertonischen, apoplektischen Blutungen feststellen: ,,Zur Arteriohypertonie
als Kreislaufsinderung schreibt RICKER, tritt in terminalen Gebieten ,,auf
Grund von stirkster nervaler Reizung Diapedesis und Diiiresisblutung auf®.
Auch unsere Beobachtungen haben ergeben, da8 bei der Entstehung apoplek-
tischer Blutungen einerseits spezifische Eigenarten des hypertonischen Kreis-
laufes und andererseits funktionell bedingte Kreislaufstérungen in den von
RIcKER als ,terminal” bezeichneten Gefifigebieten die wesentlichsten patho-
genetischen Momente darstellen.

Wie wir gesehen haben, entstehen die Blutungen sogar bei simtlichen Formen
der Schlaganfille — bei den embolischen, arteriosklerotischen und hypertoni-
schen — in gleicher Weise durch funktionelle Storungen in terminalen Kreislauf-
gebieten. Auch hier miissen wir aber hinzufiigen, dafl das Wesentliche des patho-
genetischen Geschehens bei all diesen Arten der Schlaganfille nicht durch die
Blutung, sondern durch die funktionelle Kreislaufstérung selbst dargestellt wird,
die ja — wie wir gesehen haben — unter Umstéinden auch unblutig verlaufen
kann.

Uberblicken wir diese Auseinandersetzungen iiber die neuere Literatur
der apoplektischen Insulte, so diirfen wir feststellen, dafi in ihrer Entwicklung
vor allem drei Forscher wesentliche Fortschritte zur Kldrung ermoglicht haben:
ROSENBLATH mit seiner Feststellung, daB die Blutungen bei Schlaganfillen
nicht durch arteriosklerotische GeféaBlruptur aus einer einzigen Quelle ent-
stehen, sondern aus unzéhligen Gefaflen, von Arteriosklerose unabhéngig hervor-
gehen kénnen; WEesTPHAL durch die scharfe Betonung und durch das klinische
Herausarbeiten der Rolle der essentiellen Hypertonie als &tiologischen Faktor
fiir apoplektische Insulte und RIckER als Vorkémpfer der experimentellen und
pathologisch-anatomischen Erforschung funktioneller Kreislaufstérungen.

Eine weitgehende Anerkennung fanden die neueren Untersuchungen iiber die
Genese apoplektischer Insulte durch NEUBURGER. Nach NEUBURGER konnten
auch in Gebieten, die durch die apoplektischen Blutungen selbst nicht betroffen
werden, Gewebsverdnderungen vorliegen; es ist ja wahrscheinlich, daf} funktio-
nelle Kreislaufstorungen, die die Blutaustritte selbst verursachen, zugleich in
den verschiedensten GefdBlbezirken auftreten. NEUBURGER untersuchte also
insgesamt 17 Fille vorwiegend frischer Apoplexien und konnte fast regelmafig
eine ,,Erbleichung“ der Ammonswindung im Bereich des SommERschen Sektors
nachweisen. Besonders an den Ganglienzellen lieBen sich klare ,,ischimische‘
Verinderungen nachweisen. Die Erkrankung des Ammonshorns tritt meist
doppelseitig auf. Da NEUBURGER niemals organische Gefafverdnderungen nach-
weisen konnte, auf die sich diese Verdnderungen bei der Apoplexie zuriick-
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fithren lieBen, glaubt er annehmen zu miissen, daB sie durch rein funktionelle
Kreislaufstérungen erzeugt wurden. NEUBURGER nimmt an, da8 der apoplek-
tische Insult die Vasomotoren des ganzen Gehirns betrifft; ,,er bringt verschiedene
Grade der Kreislaufstérung zustande, hier spastische Ischamie, dort Diapedesis-
blutungen®. Es gelang NEUBURGER auch in anderen Rindengebieten Zersto-
rungen nachzuweisen, die im Anschlufl an apoplektische Anfille auftraten und
Folgen funktioneller Kreislaufstérungen darstellen. NEUBURGER glaubt, daB
die Rindenverdnderungen, insbesondere die Ammonshornbefunde eine sichere
anatomische Stiitze dafiir bieten, daBl GefidBinnervationsstérungen bei genuiner
Hypertonie fiir die Entstehung des Schlaganfalles ausschlaggebend sind.

In einer fritheren Publikation konnte iibrigens NEUBURGER auch iiber Nieren-
befunde berichten, die nach seinen Untersuchungen ebenfalls als Folgen funktio-
neller Kreislaufstérungen zu deuten wiren.

Es diirfte in diesem Zusammenhang von Interesse sein, daran zu erinnern,
daB wir in der Rinde der GroBhirnhemisphéren bei hypertonisch-apoplektischen
Insulten hiufig makroskopische Verdnderungen 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 fritheren Untersuchungen
UcHIMURAS — zwischen der Gefaflversorgung des Ammonshorns und der Arteria
fossae Sylvii bestehen: Einwirkungen, die geeignet sind, im Bereiche der Arteria
fossae Sylvis und ihrer striiren bzw. pialen Hauptéiste funktionelle Kreislauf-
stérungen zu veranlassen, diirften sich auch auf das Gebiet des Ammonshorns
regelmiBig ausdehnen.

Noch enger als NEUBURGER schlieBt sich Rup. JArrk an die Annahmen
WEsTPHALs an. JAFFE, der mit BAR schon friiher auf die groBe Haufigkeit der
,essentiellen Hypertonie bei apoplektischen Schidigungen und damit auf die
groBe Bedeutung des Hypertonus fiir apoplektische Insulte hinwies, kommt
ebenfalls zu dem Ergebnis, ,,daBl die Blutung nicht eine Folge des ZerreiBens
arteriosklerotischer Gefiafe ist*.

Im Anschlul an die Feststellungen WEsTPHALS, der beim Hypertonus eine
Hypercholesterindmie feststellen konnte und eine dadurch bedingte Dehnungs-
und Kontraktionsbereitschaft auch der HirngefiBe annahm, glaubt Jarri an-
nehmen zu diirfen, daf der apoplektische Insult von einer plétzlich einsetzenden
Blutdruckerhéhung eingeleitet wird, durch die die Hirngefifle eine besonders
starke Dehnung erleiden. ,,Diese starke Wanddehnung 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 Andmie und zur Ansiduerung des Gewebes
mit Bereitschaft zur Autolyse und zur Angionekrose” kommt. ,,Bleibt die
Kontraktion bestehen, so gibt es einen weifen Erweichungsherd, 16st sie sich
wieder, so kommt es jetzt durch das méchtig anstrémende 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. JAFrFE konnte in diesem Fall alle die von WESTPHAL beschrie-
benen morphologischen Verdnderungen an den HirngefdBen, insbesondere die
GefiaBBwandnekrose ,,an multiplen kleinen GefiBen‘‘, weiterhin das Entstehen
der groBen Blutung durch zusammenflieBende kleine Extravasate auffinden.
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Die Ursache der Angionekrose erblickt JAFFE ebenfalls in ,,Gefdfspasmen
und findet, da3 seine Beobachtungen einen weiteren ,,Beweis fiir die Richtigkeit
der WEsTPHALschen Anschauungen in bezug auf die Entstehung der Apoplexie
darstellen.

Wenn wir nun versuchen, in einer Art knapper Zusammenfassung die Be-
funde und Feststellungen der Autoren mit unseren eigenen Ergebnissen zu
vergleichen, so miissen wir zunidchst von Fragen der Lokalisation apoplektischer
Schidigungen vollig absehen; die neueren Autoren beschéftigen sich mit diesen
Fragen nicht. Weiterhin miissen wir hervorheben, da beim Vergleich nur jene
Gruppe der apoplektischen Schidigungen herangezogen werden kann, deren
Verianderungen im Verlauf der ,,essentiellen” Hypertonie auftreten.

Innerhalb dieser 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 Verdnderungen der GefiBwand,
wie sie von PorLrLak und REZER beschrieben wurden, Veridnderungen, die Er-
scheinungen an Gefiflen nach traumatischen Schidigungen vollkommen ent-
sprechen, wie STAMMLER betont. Wir sahen nekrotische Gefifle, zerflieBende
und aufgesplitterte Arterien, wie sie von RosENBLATH, WESTPHAL und BAR,
JAFFE u. a. besprochen wurden. Auch wesentliche pathogenetische Feststellungen
der neueren Untersuchungen konnten wir bestéitigen; so die Unabhéngigkeit
des Entstehens der apoplektischen Blutung bzw. préziser der hypertonisch-
apoplektischen Blutung von Arteriosklerose, ganz entsprechend den Befunden
RosenBLATHS, WESTPHALS, RICKERS, NEUBURGERs und Jarrhs. Diese so véllig
neu erscheinenden Befunde entsprechen aber auch den alten Lehren RocrOUXS,
DuranD-FarDELs, CHARCOTs und BoUucHARDs, die ja die pathogenetische Be-
deutung der Arteriosklerose fiir apoplektische Blutungen sehr gering ein-
geschétzt haben bzw. strikt leugneten.

Ubereinstimmend mit den Ergebnissen WrsTPHALS, RICKERs, NEUBURGERS
und JAFFEs, mit den Feststellungen REHLs, LINDEMANNs und STAMMLERS,
ist unsere Auffassung von der Bedeutung der ,essentiellen® Hypertonie fiir
apoplektische Insulte. Auch hier miissen wir hervorheben, dafl dltere Autoren,
ja Forscher im Anfang des vorigen Jahrhunderts — ABERCROMBIE, ROCHOUX,
weiterhin DURAND-FARDEL — an klaren Andeutungen erkennen lassen, da@
ihnen dieser pathogenetische Faktor einigermaflen bekannt ist; sie sprechen
doch iiber ,,Wallungen‘, iiber ,,erh6hte Spannung des Pulses’, die heute als
Symptome der Hypertonie gelten.

Eine wesentliche Ubereinstimmung zwischen unseren Untersuchungen und
den Ergebnissen der Arbeiten im letzten Jahrzehnt stellt auch die Auffassung
von der Bedeutung funktioneller Kreislaufstorungen fir die Genese der apoplek-
tischen Insulte dar; wie WESTPHAL, RICKER, NEUBURGER und JAFFE kommen
auch wir zu dem Ergebnis, dal eine grofle Gruppe von apoplektischen Insulten
durch rein funktionelle Storungen des Kreislaufes bedingt werden.

Ubereinstimmend ist unsere Auffassung der prinzipiellen Glevchwertigkeit
blutiger und unblutiger Zerstorungen bei den Apoplexien. Diese Feststellungen
der neuesten Arbeiten stellen also eine Art Riickkehr zum urspriinglichen Stand
der Apoplexieforschung, wie wir ihn im Anfang des vorigen Jahrhunderts kennen-
gelernt haben, dar.
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Auch der von ROSENBLATH neu entdeckte, durch WESTPHAL, LINDEMANN,
in gewissem Sinne auch durch RUHL und STAMMLER bestitigte Befund der
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 fiir die Feststellung des
Fehlens irgendwelcher Risse, die man als Erklirung apoplektischer Blutungen
heranziehen konnte; einige der neueren Autoren stellen diese Feststellung in
den Mittelpunkt ihrer Erorterungen, bei anderen neueren Untersuchern geht
diese Erkenntnis zwar nur indirekt, aber immerhin klar genug hervor.

SchlieBlich stimmen unsere Befunde tiber die kugelférmigen Blutungen an
GefdBen apoplektischer Gebiete mit den Feststellungen friitherer und neuerer
Autoren ebenfalls iiberein; wie bereits KOLLIKER, VIRCHOW und seine Schiiler,
spater EPPINGER, BENDA, Pick, UNGER, in den letzten Jahren RUHL fest-
gestellt haben, handelt es sich dabei um einfache Wandblutungen.

Wir koénnen also im groBen und ganzen eine weitgehende Ubereinstimmung
unserer Ergebnisse mit den Resultaten der Literatur in allen morphologischen
Befunden feststellen, die die Konstruktion einer Pathogenese erlauben. Die
Unterschiede, die bestehen und die uns vielfach als eine Ergénzung der schon
frither bekannten Befunde erscheinen, ergaben sich ausschlieBlich durch die
pathogenetischen Zusammenhénge, mit welchen wir die auffilligsten Verdnde-
rungen in apoplektischen Herden zu verketten versuchten; wir wurden auf sie
gestoflen, weil wir von vornherein an die Untersuchung der Pathogenese mit der
Erkenntnis herangegangen sind, dafl Blutungen, deren Erklirung mit Gefa(-
rissen nicht gelingt, auch durch rein funktionelle Kreislaufstérungen entstehen
kénnen 1.

1 Nachirag ber der Korrektur: In einer vor kurzem verdffentlichten Arbeit (,,Kreis-
laufstérungen und Psychosen‘, Z. Neur. 123, 56) bringt SPIELMEYER zahlreiche Beispiele
der pathogenetischen Bedeutung funktioneller Kreislaufstorungen fiir anatomische Ver-
anderungen im Zentralnervensystem; er erwahnt u. a. auch apoplektisch aufgetretene
anatomische Verdnderungen, die bei Hypertonie durch funktionelle Kreislaufstérungen
entstanden.
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Anhang.

Uber ,,symptomatische®, apoplektiforme Hirnerkrankungen.

Wir beobachteten wiederholt Féalle plotzlich auftretender Zerstérungen der
Hirnsubstanz, bei welchen als Erklirung embolische Insulte, arteriosklerotische
GefaBiverschliisse oder essentiell-hypertonische Kreislaufstorungen nicht in Be-
tracht kamen. Bei manchem dieser Fille fillt 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 Verdnderungen bei typischen Apoplexien oft vollstindig. Die
Situation muB uns oft um so schwieriger erscheinen, als die plétzlich auftretende
Hirnschédigung in manchen dieser Fille mit deutlichen, klinischen Zeichen
einer dauernden Hypertonie zusammenhiingt, mit einem Hochdruck allerdings,
den man gewohnt ist, als einen ,,symptomatischen’* zu bezeichnen. Eine Tren-
nung wére eigentlich nur berechtigt, wenn klar bewiesen werden konnte, dal der
Blutdruckerhéhung 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 Falle, die wir zu den fypischen, apoplektischen Schidi-
gungen rechneten, so ist es klar, dall es sich um eine Gruppe von Fillen mit
praktisch geringem Wert handelt: Auf etwa 100 Fille typischer Schadigungen
konnten wir nur 2—3 Fille der eben zur Sprache stehenden Gruppe beobachten.
Eine genauere Besprechung derartiger, apoplektiformer Hirnerkrankungen
mdchte ich aber trotzdem ausfithren, weil einerseits eine systematische Dar-
stellung aller dieser Fille dringend né&tig ist und weil sich andererseits aus
dieser Untersuchung manche wichtige pathogenetische Hinweise ergaben.

Im ersten hier zu besprechenden Fall handelt es sich um eine 28 Jahre alte
Frau, die bereits bei ihrer ersten Geburt typische, eklamptische Anfille aufwies
und 7 Jahre spéater 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, weiterhin Hirn- und Nierenverdnderungen, auf die wir etwas néiher ein-
gehen miissen. Das Gehirn bot das typische Bild einer groBen, komplexen
Apoplexie, wie wir sie bei Hypertonie zu beobachten héiufig Gelegenheit hatten.
Die Abb. 146 zeigt eine vordere Schnittfliche der blutigen Zerstorung: Wir
sehen eine grofle, massive Blutung, in deren Gebiet Reste des striiren Nerven-
gewebes deutlich zu erkennen sind. Die Blutung ist in die Seitenventrikel
durchgebrochen und fiillt diese vollkommen aus. Die etwas mehr nach hinten
liegende Schnittfliche zeigt einen typisch lokalisierten und vollkommen typisch
beschaffenen Putamenherd, wie bei gewohnlichen Schidigungen der essentiell-
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 Briickenherde. Bedauerlicher-
weise wurde der Blutdruck des Patienten nicht bestimmt, immerhin miissen
wir wohl annehmen, daBl eine, und zwar eine betrichtliche Blutdruck-
erhdhung vorlag. Da die makroskopische und mikroskopische Untersuchung
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keine Spur einer organischen GefiBerkrankung, insbesondere irgendwelcher
Risse ergab, dirfte der vorliegende Fall einen interessanten Beitrag fir die
Frage des Zusammenhanges der Hypertonie mit funktionellen Kreislaufsto-
rungen des Gehirns darstellen. Besonders hervorzuheben sind die Nieren-
verdnderungen des vorliegenden Falles; es wurden beiderseits grofle, blasse
Infarktgebiete gefunden. Irgendwelche GefdaBverschliissse oder auch nur Quellen,
die embolische GefiBlverschliisse der Nieren hétten veranlassen konnen,
sind nicht nachzuweisen; wahrscheinlich sind also auch die Niereninfarkte
durch funktionelle Kreislaufstorungen entstanden.

Der eben besprochene Fall entspricht zahlreichen Beschreibungen der Literatur
und stellt keinesfalls die einzige Erscheinungsform der plotzlich auftretenden

Abb. 146. Ausgedehnte Blutung bei puerperaler Eklampsie.

Zerstorungen der Hirnsubstanz bei puerperaler Eklampsie dar. Ich finde, man
kénnte in allen derartigen Fillen ganz zweckméaBig iiber apoplekiische Zer-
storungen bei puerperaler Eklampsie oder kurz tber ,,puerperal-eklamptische
Apoplexie sprechen.

Den apoplektischen Zerstérungen bei der essentiellen Hypertonie voll-
kommen #dhnliche — dhnlich beschaffene und éhnlich lokalisierte — Blutungen
und Erweichungsherde sahen wir wiederholt be:r Urdmie im Anschluf3 an Nieren-
msuffizienz.

Im Fall der Abb. 147 (S. 540/26) handelt es sich um Hirnblutungen bei
Cystennieren-Urdmie bei einem 45 Jahre alten Patienten. Die Abb. 147 zeigt
eine ziemlich hinten liegende Schnittfliche des Striatums. Es ist hier eine fiir
uns besonders interessante Eigenart der Hirnveridnderungen zu erkennen;
wir sehen ndmlich, daB die Putamenherde doppelseitig und fast vollkommen
symmetrisch auftraten. Von Arteriosklerose ist iibrigens keine Spur nachzu-
weisen. Wir brauchen kaum darauf hinzuweisen, dafl die chronische Nieren-
krankheit auch in diesem Fall mit einer dauernden Blutdruckerhéhung
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verbunden war und daB zwischen dieser Hypertonie und der nachgewiesenen
Hirnblutungen Beziehungen bestehen kénnten.

Abh. 147. Symmetrisch gelagerte, kleine Blutungsherde der Putamina bei Uriumie. Cystenniere.

Abb. 148. GroB8e Briickenblutung bei Uriimie. Man beachte die vollige Ubereinstimmung mit den
Verinderungen der Abb. 37,

Auch die Abb. 148 stammt aus einem Fall mit ,,echter Urdmie. Man
beachte die vollkommene Ubereinstimmung der Briickenblutung mit ent-
sprechend lokalisierten Zerstérungen bei Hypertonie (s. Abb. 37). Ich méchte
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die Aufmerksamkeit des Lesers auf die Mantelblutungen um kleine Arterien,
die als Nebeniste der Arteria basilaris in die Briicke hinaufsteigen, besonders
hinlenken. Wie bei allen in diesem Kapitel besprochenen Hirnblutungen kénnte
man auch bei dem zuletzt erwihnten Fall mit der anatomischen Untersuchung
allein nicht bestimmen, ob eine absolut typische essentiell-hypertonische Blutung
oder eine Schidigung anderer Genese vorliegt.

Im Fall der Abb. 149 liegt ebenfalls eine Hirnschidigung bei Urdmie —
maligne Sklerose, 49 Jahre alter Patient — vor, die wir mit einer gewshnlichen
essentiell-hypertonischen Apoplexie insofern vergleichen koénnen, als auch hier
typische Gebiete der banalen Lésion betroffen wurden; es liegt nimlich 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 Urdmie. Untersucht
man bei Urdmien diese Hirngebiete husto-
logisch, so findet man in einer tiber-
raschend grofen Zahl blutige und un-
blutige Kreislaufstérungen, die denen bei
hypertonischen Apoplexien vollkommen

entsprechen.

Pathologisch-anatomische Befunde des
Gehirns bei Urdmie gedenke ich in einer
besonderen Mitteilung zu besprechen;
dort werde ich auch iiber Verdnderungen
berichten, deren Lokalisation den Verinde-
rungen bei Hypertonie nicht entspricht.
Es wiirde zu weit fithren, hier zu
Abb. 149. GroBe Blutung der occipitalen untersuchen, ob die Hirnveré'nderungen
Marksubstanz bei Urémie. bei Urdmie mit dem chronischen Hyper-
tonus der Nierenkranken im genetischen
Zusammenhang steht. Manche Feststellungen sprechen dafiir. Fiir alle Fille
glaube ich, dal man berechtigt ist, iiber ,,urdmische Apoplexie zu sprechen?.

In einer ganzen Anzahl von Fillen unserer weiteren Beobachtungen koénnten
nachgewiesene Hirnblutungen ebenfalls mit einer Blutdruckerh6hung zusammen-
héngen.

Um nur einige Beispiele hierfiir zu erortern, erwdhne ich den Fall eines
60 Jahre alten Mannes, der seit 3 Jahren an Polycytdmie 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,
mantelférmige Blutung um eine Arterie, weiterhin konnte ein etwa linsengrofer
blutiger Erweichungsherd im Gebiet eines kleinen Rindenastes der Arteria
fossae Sylvit nachgewiesen werden. Da die Polycytdmie sehr hiufig mit Hoch-

1 Ich beschiftige mich derzeit mit Untersuchungen iiber das anatomische Substrat
der verschiedenen Uridmieformen.
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druck verbunden ist, liegt die Vermutung nahe, daBl die Schidigungen des
Gehirns durch eine Blutdruckerhchung verursacht wurden.

Ein 40 Jahre alter Patient starb an einem apoplektischen Insult. Die Sektion
ergab als unmittelbare Todesursache eine grofe Brickenblutung. AuBerdem
wurde ein ausgedehntes Gliom des rechien Temporallappens gefunden. Die
Briickenblutung sieht den &hnlich Ikalisierten Herden bei der essentiellen
Hypertonie in allen Ziigen so dhnlich, daB wir die Schidigung 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 linger bestehenden — reaktiven Blutdruck-
erhShung gefiihrt haben.

Auch bei gewohnlichen traumatischen Verletzungen des Schéidels konnten wir
haufig Schadigungen des Gehirns feststellen, die durch ihre Lokalisation und
Beschaffenheit an apoplektische Lésionen erinnerten.

Bei einem 58 Jahre alten Mann, der durch ein Motorrad iiberfahren
wurde und eine Schidelbasisfraktur erlitt, fanden wir symmetrisch gelagerte
kleine Blutungsherde im Claustrum beiderseits, weiterhin mantelartige Blutungen
um stridire Arterien links und Blutungen der Marksubstanz der linken
GroBhirnhemisphére, in derselben Lokalisation wie etwa bei hypertonischen
apoplektischen Blutungen. Die Herde liegen tief in der Hirnsubstanz, sie
kénnen 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 Lésionen zu sehen gewohnt sind.

Bei einer 49 Jahre alten Frau, die vom Motorrad stiirzte, fanden wir neben
einer elektiven hamorrhagischen Infarcierung der occipitalen Rinde ausgedehnie
Briickenblutungen. 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, da8 die den hypertonischen so dhnlichen
Blutungen in den eben beschriebenen Fillen traumatischer Schédigungen
ebenfalls durch Blutdruckerhohungen vermittelt wurden; immerhin zeigen aber
die erwihnten Falle, daf8 auch banale traumatische Schidigungen dieselben Gefdifs-
gebiete ergreifen und in thnen ganz dhnliche, lokale, funktionelle Kreislaufsto-
rungen hervorrufen kénnen, wie im Spezialfall der hypertonischen trauwmatischen
Schidigung. Besonders bemerkenswert ist in diesem Zusammenhang wieder
die Feststellung symmetrisch gelagerter Blutungen in einem unserer rein trauma-
tischen Félle. Diese Beobachtungen zeigen, daBl die typischen apoplektischen
Gebiete fir alle Arten von Schiddigungen, die durch die Vermittlung des
GefiaBsystems entstehen, eine Pradilektionsstelle darstellen.

Da diese Befunde traumatischer Schiadigungen des Gehirns den Verdnderungen
der apoplektischen Lésionen ahnlich sind, lige es nahe, die Fragen der sog.
,,traumatischen Apoplexie’* hier zu diskutieren. Ich glaube mich aber hier mit
einigen Feststellungen begniigen zu miissen.

Wir hatten wiederholt Gelegenheit, Fille typisch lokalisierter, apoplektischer
Blutungen zu beobachten, die bei jungen Menschen ohne Hypertonie — ohne

SCHWARTZ, Schlaganfille. 17
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Herzhypertrophie, ohne Nierenverinderungen — auftraten und bei welchen
in der Anamnese eine schwere traumatische Schiddigung des Kopfes nachzu-
weisen war. In einem unserer derartigen Fille starb ein 32 Jahre alter Mann,
dessen Gehirn durch ausgedehnte geburtstraumatische Defekte verunstaltet
war, an einer groffen akuten Hirnblutung; in einem weiteren Fall konnten
neben der akuten, tédlichen Hirnblutung narbige Reste einer etwa 10 Jahre
- alten traumatischen Verletzung des Gehirns nachgewiesen werden!.

Auf Grund wiederholter Beobachtungen bin ich also zu der Uberzeugung
gelangt, daff apoplektisch auftretende Zerstorungen der Hirnsubstanz unter Um-
stinden durch traumatische Schéidigungen des Kopfes vorbereitet werden konnen.
Um die pathogenetischen Faktoren, die dabei von Bedeutung sein diirften,

Abb. 150. Ausgedehnte piale Blutung bei essentieller Thrombopenie. 31 Jahre alter Mann.

wenigstens kurz zu erdrtern, erinnere ich daran, daB nach Ricker in Hirn-
gebieten, die irgendeine Schidigung bereits erlitten haben, funktionelle Kreislauf-
storungen immer wieder neu aufflackern kénnen. Die Moglichkeit, dafl an und
fir sich geringfiigige, neue Schidigungen, die unter normalen Verhiltnissen
keinen Schaden anrichten koénnten, in den fiir funktionelle Kreislaufstérungen
gewissermaflen vorbereiteten Hirngebieten zu tédlichen Zerstérungen fiihren,
besteht also durchaus.

Ich méchte mich hier mit diesen Feststellungen begniigen, ich hoffe auf die
eben angeschnittenen Fragen in einer besonderen Untersuchung eingehen zu
koénnen.

In allen in diesem Abschnitt besprochenen Fiéllen konnten wir als Erklarung
der aufgetretenen Hirnschiddigung — wenigstens mit einiger Wahrscheinlich-
keit — irgendeinen pathogenetischen Zusammenhang vermuten. Es gibt aber
auch Fille — wenn auch nur sehr selten —, in welchen plotzlich entstandene
Hirnblutungen gefunden werden, ohne daB} wir eine Erklirung finden kénnten.

1 Anmerkung bei der Korrektur: In einem Fall, den mir vor kurzer Zeit Herr Prof.
Jaffé freundlicherweise iibersandte, trat eine frische, todliche Hirnblutung bei einem
27 Jahre alten Mann auf, bei dem wir einwandfrei eine sehr alte — moglicherweise
geburtstraumatische — Schidigung des Striatums — ,,Status marmoratus“ — nach-

weisen konnten.




SchluBwort. 259

Als charakteristisches Beispiel méchte ich folgenden Fall besprechen. Ein
junges — 20 Jahre altes — Médchen bricht am Abend eines besonders heiflen
Sommertages zusammen und stirbt einige Stunden danach. 2 Monate vor dem
Tod stellte sich nach einer Zahnextraktion — wéihrend der Menses — eine
enorme Blutung ein. Das Madchen beklagte sich am Tage des Zusammenbruchs
iiber sehr starke Kopfschmerzen, unter denen sie iibrigens auch schon frither
litt. Die Sektion ergab eine grofle, massive Blutung in der typischen Putamen-
gegend, sowie ausgedehnte Blutungen in der Fossa Sylvii, einen Befund, der
unseren, so oft beschriebenen hypertonischen Schéidigungen vollkommen ent-
spricht. Von Arteriosklerose keine Spur. Wir miissen natiirlich auch in diesem
Fall von einer apoplektischen Schiadigung sprechen. Wir kénnen leider nicht
einmal andeutungsweise einen pathogenetischen Zusammenhang angeben.

In diese Gruppe gehort wohl auch der Fall eines 31 Jahre alten Mannes,
der 3 Monate vor seinem Tode nach einem Sonnenbad schwerste Hautblutungen
bekam. Es entwickelte sich schlieflich eine typische essentielle Thrombopenie
und der Mann starb an einem plétzlichen Hirninsult. Die Sektion ergab neben
den typischen Befunden der hémorrhagischen Diathese (Hautblutungen, Schleim-
hauthdmorrhagien usw.) eine grofle, frische Blutung in der Briicke, die — was
Lokalisation, Ausdehnung und Beschaffenheit anlangt — den Verdnderungen
in der Abb. 37, 148 vollkommen entspricht, weiterhin eine sehr ausgedehnte piale
Blutung parietal links (Abb.150). Auch derartige anatomische Befunde haben wir
im Vorangehenden bereits besprochen; wie in manchen Fillen der ,,essentiellen
Hypertonie* handelt es sich auch im vorliegenden Fall um eine piale Blutung,
ohne Verinderungen in den GroBhirnhemisphéren.

Ich hoffe, iiber derartige — einstweilen unklare — Befunde bald eingehend
berichten zu koénnen.

Schlufwort.

Die vorliegende Untersuchung dient in erster Linie der Erkenntnis, daf
apoplektisch auftretende Hirnschédigungen von organischen Fehlern der Hirn-
gefiBe unabhingig, durch rein funktionelle Verdnderungen des Kreislaufes
verursacht werden kénnen, und daf derartige, durch rein funktionelle Kreislauf-
stérungen veranlafte Hirnldsionen die praktisch wichtigste Gruppe.der als
Apoplexien bezeichneten Erkrankungen darstellen. Dieses Resultat ergab sich
aus einer eingehenden Analyse der Literatur und insbesondere aus einer um-
fassenden Untersuchung der Morphologie der sog. apoplektischen Zerstorungen,
wobei eine strenge Unterscheidung embolischer, arteriosklerotisch-thromboti-
scher und hypertonischer Hirnldsionen durchgefithrt werden multe.

Durch die traditionelle, tief eingewurzelte Anschauung, daf3 die ,,Apoplexie‘
— mit der man fast ausnahmslos eine Hirnblutung identifizierte — die Folge
einer organischen Arterienerkrankung, eines Risses darstellt, der durch die
jahre-, ja jahrzehntelang schleichende Arteriosklerose vorbereitet wird, mufite
das Eintreffen des Anfalls als etwas Unabwendbares erscheinen. Meine Unter-
suchungen haben gezeigt, dafl diese Einstellung — die sich natiirgemdfl auch
in der Therapie dulert — fiir eine grofle Gruppe apoplektischer Erkrankungen
gedandert werden muf3; die fiir die praktische Medizin so wichtigen apoplekti-
schen Hirnschddigungen bei Hypertonie entstehen nicht durch die Vermittlung

17#*
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organischer GefiBerkrankungen, insbesondere nicht als Folgen arteriosklero-
tischer Wandschiddigungen (Risse), sondern stellen die unmittelbare Folge einer
rein funktionellen, hypertonischen Kreislaufstorung dar. Im Mittelpunkt des
Fragenkreises der wichtigsten — weil hiufigsten — apoplektischen Hirnschadi-
gung steht also das Problem der Hypertonie, die Frage nach Ursachen, Eigen-
schaften, nach Erkennung und Bekdmpfung der ,,essentiellen — und auch der
akzidentellen, symptomatischen — Blutdruckerhhung. Diese ist es, die oft
schon in jungen Jahren beginnend, die Katastrophe vorbereitet und unmittelbar
herbeigefiihrt; shre Bekampfung, Verhiitung und Beeinflussung mufl also die
zentrale Aufgabe bei der Bekdmpfung der ,,Apoplexie” erscheinen.

Wir wiesen in unseren Untersuchungen darauf hin, daf§ auch zwischen Hyper-
tonie und Arteriosklerose der Hirngefile — also auch arteriosklerotischen
Thrombosen — pathogenetische Zusammenhédnge bestehen; die arteriosklero-
tischen GefaBveranderungen stellen vielfach die Folge der gesteigerten funktio-
nellen Belastung durch den Hypertonus dar. Es ist also zu hoffen, dal} eine
erfolgreiche Bekdmpfung der Blutdruckerh6hung, und zwar eine Bekdmpfung,
die bereits zu einer Zeit einsetzt, in welcher die ersten Zeichen des Hypertonus
auftreten und mit unverdnderter Energie jahre- und jahrzehntelang ausgefiihrt
wird, auch die Zahl der Fille arteriosklerotisch-thrombotischen Hirnschadi-
gungen betrichtlich vermindert.

Meine Untersuchungen iiber die Eigenschaften der verschiedenen apoplekti-
schen Schidigungen ergaben eine Anzahl typische anatomische Krankheits-
bilder mit iiberaus konstant lokalisierten Schidigungen in den basalen Ganglien,
in der Marksubstanz, in der Briicke und in bestimmten Rindengebieten : vielleicht
regen sie an, auch die klinischen Fragen der verschiedenen Formen apoplektischer
Schadigungen zu untersuchen.
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