Zirkulationsstorungen im Gehirn, eine klinische und
pathologiseh-anatomische Studie.

Von
Friedrich Hiller, Miinchen.

Mit 14 Textabbildungen.
( Bingegangen am 8. Dezember 1934.)

Die vorliegenden Untersuchungen berichten iber die klinischen und
pathologisch-anatomischen Befunde, welche an 59 Apoplektikern erhoben
werden konnten.

Die klinischen Aufzeichnungen der meisten Fille stammen aus der
ehemaligen Klinik von Friedrich v. Miller in Miinchen. Obwohl die Zahl
der Fille nicht allzu grof ist, habe ich mich doch zu einer Behandlung
dieses Materials entschlossen, weil selbst eine solche Zahl kaum je in
einheitlicher Weise klinischen und anatomischen Betrachtungen unter-
worfen worden ist.

Die Untersuchungen wurden aus mehreren Griinden angestellt: Wer
die Mdglichkeit hat, seine klinische Diagnose autoptisch nachzupriifen,
muB immer wieder dariiber erstaunt sein, wie oft bei gefilBbedingten
Hirnstérungen Ursache und Art der Schiadigung falsch beurteilt worden
ist. Blutungen werden fiir Erweichungen gehalten und umgekehrt, und
Erweichungen ist es anscheinend sehr héufig nicht anzusehen, ob sie
durch Embolien oder arteriosklerotische GefaBverdnderungen verursacht
sind. DaB dergleichen Uberlegungen nicht rein theoretischer Natur sind,
habe ich erst kiirzlich darzutun versucht!. Das therapeutische Verhalten,
vor allem die Wahl bestimmter Arzneimittel wie auch die Indikation
des Aderlasses sind abhédngig von den Vorstellungen, welche wir uns
von der Art des Insultes machen. Hs schien mir deshalb geboten nach-
zuforschen, ob nicht vielleicht doch gewisse Gesetzméfiigkeiten der Vor-

" geschichte wie der klinischen Befunde herausgearbeitet werden konnten,
auf Grund deren die Aridiagnose eines Insulis mit groBerer Sicherheit
als bisher gestellt werden kann. Neubdirger? hat vor wenigen Jahren
versucht, die Bilder einer ,,senilen’ und einer , hypertonischen Form*
der Hirnarteriosklerose zu definieren. Er ist dabei vor allem von dem
konstitutionell verschiedenen Typ dieser beiden Gruppen ausgegangen
und hat gezeigt, welche Art von anatomischen Verdnderungen vorzugs-
weise den einen und welche Art den anderen Typ befallt. KEs sei voraus-
geschickt, daBl die klare Herausarbeitung konstitutioneller Eigenarten
bei unseren Kranken nicht versucht wurde. Dazu bedarf es meines
Erachtens bestimmter Fragestellungen bei Erhebung von Vorgeschichte
und Befund der Kranken, wie auch vor allem eines genauen Eingehens
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auf familiengeschichtliche Daten. Auch eine andere Fragestellung mufite
leider fiir dieses Mal noch zuriickgestellt werden, namlich die nach dem
Kausalzusammenhang besonderer Lahmungstypen und der Lokalisation
von Hirnherden. In diesemn Zusammenhang interessiert nicht nur die
Frage der Zuordnung bestimmter Syndrome zu Lasionen. in Versorgungs-
gebieten bestimmter Arterien, sondern unter anderem auch die Frage,
warum wir bald schlaffe, bald friihzeitig spastische Lahmungen im
Gefolge eines Schlaganfalles sehen. Es erscheint mir notwendig, klinisch
nicht nur gut untersuchtes, sondern vor allem auch gut beschriebenes
Material erst noch ein wenig zu vermehren, bevor ich dieser Frage niher-
trete*. — Krgebnisse hingegen, tiber die bereits jetzt berichtet werden
kann, scheinen mir gewonnen fiir die charakteristischen klinischen und
pathologisch-anatomischen Befunde wie auch fiir die Pathogenese der
Hirnstérungen, der embolischen und der arteriosklerotischen Form, vor
allem aber der Apoplexia sanguinea, der Massenblutung im Gehirn.

Bevor ich auf Einzelheiten zu sprechen komme, seien an Hand von
4 Abbildungen die verschiedenen Typen von Zirkulationsstérungen,
denen wir im Gehirn begegnen, gezeigt. Das erste Bild stammt von
einer gewohnlichen sog. weiflen Erweichung — einem anémischen Infarkt—
wie er durch einen GefiBverschluB, z. B. durch embolische Verstopfung
eines groBeren arteriellen GeféBes oder durch Verlegung des GefdBlumens
z.B. durch arteriosklerotische, unter Umstdnden auch syphilitische
Prozesse zustande zu kommen pflegt. Das erweichte Hirngewebe, dessen
Beschatfenheit der tastende Finger fast besser beurteilen kann als das
Auge, ist gegen das gesunde Gewebe oft scharf abgesetzt und bricht
garnicht selten beim Schneiden des formolfixierten Gehirns vom ge-
sunden Gewebe los. Das erweichte Gewebe ist in der Regel wasser-
reicher und deshalb voluminéser. So kommt es, dafl schon von auBen
die Hirnwindungen im Bereich der Nekrose stirker abgeplattet sind.
Auf dem Durchschnitt durch das Hirn sieht man — als Zeichen des
Hirnodems — (Abb. 1) auf der Seite der Lision eine VergroBerung der
kranken Hemisphire und erkennt, daf sie iiber die Mittellinie hiniiber
die gesunde Hemisphire komprimiert und wie die Aufquellung der
Marksubstanz zu einer Verschmilerung des Seitenventrikels fithrt. Daf
es sich hier um ein Odem und nicht um eine sog. Hirnschwellung handelt,
erkennt man nicht nur aus dem Befund der groleren Feuchtigkeit und
Weiche des Hirngewebes bei der Erweichung gegeniiber der vermehrten
Konsistenz eines eher trockenen Hirngewebes z. B. in einem geschwollenen
tumorkranken Hirn, sondern auch daran, daB beim Odem Rinde und
Mark fast gleichméBig befallen, d. h. gequollen sind. Dementgegen kann

* Tn dem von mir bearbeiteten Kapitel ,,Zirkulationsstérungen des Riickenmarks
und Gehirns® in der neu erscheinenden 2. Auflage des Lewandowskyschen Hand-
buchs der Neurologie { Bumke und Foerster) bei Julius Springer wird der Leser alle
diese Einzelheiten dargestellt finden.
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bei der echten Hirnschwellung zwar die weille Marksubstanz eine ganz
gewaltige Volumenvermehrung aufweisen, die Rinde nimmt jedoch an
dieser Reaktion viel weniger teil. Das ist natiirlich ein wichtiger Befund,
zeigt er doch, daBl bei der Nekrose offenbar Fliissigkeit in die Gewebs-
spalten tritt, maligeblich der Ausbreitung einer Stérung, welche am
Zirkulationsapparat angreift und deswegen graue und weiBle Substanz
gleichermaBen befdllt, wihrend bei der Hirnschwellung ganz offensicht-
lich die krankhaft verdnderte Affinitdt bestimmiter Gewebsteile — wahr-
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Abb. 1. Grofle, weile Erweichung der linken A. cerebri media mit ddematéser Quellung

der ischdmischen Gebiete. (Die Rinde der Insel und ersten Schlifenwindung ist von der

Marksubstanz abgebrochen.) Die erweichten Rindenpartien sind deutlich abgeplattet.

In der Basis der Stammganglien erkenntman das durch einen Embolus unwegsam gewordene
Gefif,

scheinlich der Markscheiden — die erhohte, wahrscheinlich chemische
Bindung von Flissigkeit an das Hirngewebe verursacht.

Neben der weillen kennen wir eine blutige Erweichung im Gehirn
(vgl. Abb. 2). Es sei hier schon gesagt, dafl dgl. rote Infarkte bei den
gleichen Ursachen aufzutreten pflegen wie die weiflen. Warum es in
einem Fall zu einer weilen, im anderen zu einer hdmorrhagischen Er-
weichung koromt, ist immer noch Streitfrage. Besondere Umstinde
der lokalen wie auch allgemeinen Blutzirkulation, nicht zu vergessen
die Geschwindigkeit, mit der eine Hirnnekrose einsetzt, diirften da
entscheidend sein. Kompensierende, kollaterale, capillire Hyperdmie
wie auch vendse Stase spielen dabel eine von Fall zu Fall verschiedene
Rolle. Die Hémorrhagien im erweichten Gewebe haben eine hochst
merkwiirdige Pradilektion fir die capilldr bekanntlich viel stirker durch-
blutete graue Substanz, wovon noch zu sprechen sein wird.

1*
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Erweichungen kénnen von enormer Ausdehnung sein. Im Fall der
Abb. 2 entsprechen die Grenzen der Erweichung mit anatomischer
Genauigkeit dem Gesamtversorgungsgebiet der A. cerebri media, sowohl
im Bereich der Konvexitétsaste dieser wichtigsten Hirnarterie wie auch
in den Stammganglien — im wesentlichen dem Striatum mit der inneren
Kapsel. Hiuofig sehen wir dieses letztere Territorium allein erweicht

Abb. 2. GroBe hamorrhagische Erweichung im Gesamtgebiet der rechten A. cerebri media

in einem arteriosklerotischen Hirn. Die Hamorrhagien beschréinken sich vorwiegend auf

die graue Substanz. Starkes Odem des nekrotischen Hirngewebes. Arteriosklerose aller

sichtbaren GefiaBe. Verschmalerung der Hirnwindungen auf der normalen Seite. Ver-

kleinerung der Stammganglien. Erweiterung der Ventrikel. Lacunen und XKribliiren im
linken Striatum.

und sprechen dann von einer Striatumapoplexie. Auch in den Stamm-
ganglien ist die himorrhagische Infarzierung fast ausschlieflich nur im
Grau anzutreffen.

Von allen Erweichungen sind jene im Bereich der A. cerebri media
bei weitem am héufigsten. Es folgen die der corticalen Aste der A.
cerebri post. und mit groBerem Abstand solche im Bereich der A. cerebri
ant. und chorioidea. Typische Erweichungen im Cerebellum pflegen
vor allem die Rinde zu schidigen. Die Ernahrungsstérungen im Mittel-
hirn, Pons und Medulla, die zu sehr charakteristischen klinischen Syn-
dromen fithren kénnen, entwickeln sich in der Regel bei der recht haufigen
schweren Arteriosklerose der A. basilaris bzw. der Aa. vertebrales. Der
Verschluf bestimmter Aste dieser Arterien — z.B. der A. cerebelli
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inf. post. — fithrt zu sehr typischen klinischen Syndromen (vgl. u.a.
S. 454 meines Kapitels im Springerschen Lehrbuch der inneren Medizin,
II. Aufl.).

Wihrend der geschilderte Typ der weillen bzw. roten Erweichungen
ein ziemlich gesetzmaBiger Befund bei embolischen Apoplexien ist, fithrt
die cerebrale Arteriosklerose nicht mit der gleichen RegelmaBigkeit zu
typischen groBen Erweichungen, obgleich solche — wie Abb. 2 zeigt —
natiirlich auch vorkommen. Wir schlieBen daraus mit Recht, daB
komplette Verschliisse griferer Arterien, wie sie der Embolie zukommen,
durch eine arteriosklerotische Thrombose eben doch seltener sind als
gemeinhin angenommen wird. Darauf hat Neubiirger? bereits an Hand
eines groBlen Materials hingewiesen. Die Lumenverengerung der mitt-
leren und kleineren HirngefaBe durch arteriosklerotische Prozesse genitigt,
um bei vermindertem Blutzustrom zum Kopf — sei es infolge allgemeiner
Zirkulationsstorungen oder ungiinstiger Blutverteilung im Ké&rper —
lokale Ischdmien in den terminalen Stromgebieten der kranken Arterien
zu verursachen. Gar nicht selten findet man in arteriosklerotischen
Gehirnen aber auch ischdmische Gewebslisionen, und zwar mit Vorliebe
in der Hirnrinde, ohne dall es gelinge, an den zufithrenden Gefifien
irgendwelche arteriosklerotische Verdnderungen aufzudecken. Auf diese
Dinge haben vor allem Spielmeyer® und auch Neubdirger hingewiesen.
Wie wir spéter noch sehen werden, hat Spielmeyer vasomotorische Vor-
génge, vor allem Angiospasmen fir diese Lésionen, welche natiirlich
auch klinisch erkennbare voriibergehende wie bleibende Symptome
veranlassen kénnen, verantwortlich gemacht. Soweit nicht einfach eine
ungeniigende Funktion des Gesamtkreislaufes und damit eine mangel-
hafte allgemeine cerebrale Blutversorgung als Ursache dieser Gewebs-
nekrosen ohne GefiBbefund in Frage kommt, sollte meines Erachtens
noch an eine andere Erklirungsméglichkeit gedacht werden. Wir wissen,
dafl bei ungeschidigten Hirngefifien und unter auch sonst normalen
Bedingungen die Durchblutung des Gehirns sich streng an die gegebenen
anatomischen Wege hilt; dal} also die eine Carotis das Verzweigungs-
gebiet ihrer Seite allein versorgt und sich auch nicht an der Erndhrung
des Bereichs der A. basilaris und ihrer Aste beteiligt. Daf bei einseitiger
Ligatur einer Carotis communis die erhaltene Carotis interna mit Hilfe
eines eigenartigen Reflexmechanismus fast die doppelte Blutmenge zum
Gehirn fihrt und auch, soweit es geht, die kontralaterale Hemisphare
mit durchblutet (D. Schneider?), und daB auch bei behindertem Blut-
zuflull durch die Vertebralarterien Carotisblut durch die A. communicans
in die caudalen Hirnabschnitte flieft, dndert nichts an der genannten
physiologischen GesetzmiBigkeit. An Hand von intraarteriellen Injektionen
mit Thorotrast hat man sich immer wieder von dieser Tatsache iiberzeugen
kénmen, welche fir eine akitve Beteiligung der gesunden Hirnarterien om
der Westerbeforderung und Verteilung des in ihnen strémenden Blutes zeugt.
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Was wir da an den groBen zufiihrenden HirngefdBlen wahrnehmen, gilt
aber fiir die ganze Hirnstrombahn iiberhaupt. In gesetzmaBiger Weise
fiillt sich nach bestimmter Zeit das Hirncapillargebiet und der vendse
Kreislaufabschnitt mit dem Thorotrast enthaltenden Blut. Chirurgen,
welche sich, wie vor allem Léhr, dieser intraarteriellen Injektionsmethode
zu diagnostischen Zwecken bedienen, ist es nun jedoch aufgefallen,
daB Cercbralsklerotiker dieses normale Gefiferhalten vermissen lassen. Bei
ihnen tritt das Blut der einen Carotis durch den Circulus Willisii auch
in das Versorgungsgebiet der gegenseitigen Carotis filber. Wir schlieflen
daraus wohl mit Recht, daB die organische Wandschidigung der Hirn-
basisgefife, welche bekanntlich zu einer abnormen Starre und oft auch
Erweiterung der Gefife fihrt, diese an der Ausiibung einer physiologischen
Funktion behandert, welche fir die gehirige Hirndurchblutung wotwendig
2 sein scheint. Der Hirnkreislouf kémnte sich auferdem zum Nachteil des
cerebralen Capillargebieles mebengescholieter anastomotischer Wege bedienen.
Solche ,,Auswege* fiir das Blut bestehen nun — wie es R. 4. Pfeifers
in seinen vorbildlichen Untersuchungen an injizierten Hirnen gezeigt
hat — in grofler Zahl in Gestalt von Anastomosen auch zwischen Arterien
und. Venen, vor allem in der Pia und der Hirnrinde. Normalerweise
stellen diese Anastomosen einen Sicherungsmechanismus dar. Sind die
groBeren GefaBe jedoch in ihrer Funktion geschidigt oder wachst aus
irgendwelchen Griinden der Widerstand im Capillargebiet, so kann dieses
., Blutausweichen‘ gar leicht zu geféhrlichen Stérungen der Parenchym-
ernihrung fithren. Fiir die sog. funktionellen Ernahrungsstérungen des
Hirngewebes bei der Arteriosklerose scheinen mir solche Erwigungen
weit niher liegend als jene der beliebten Angiospasmen.

AuBerdem fithren arteriosklerotische Prozesse an den kleineren
Arterien der Hirnrinde und des Marks bekanntlich zu verschiedenartig
lokalisierten Nekrosen bald in der Hirnrinde, bald in den Stammganglien,
im Hemisphirenmark, der Briicke, der Medulla oblongata oder im Klein-
hirn. Dariiber hinaus fikrt die allgemein herabgesetzte Blutversorgung
des ganzen Organs zu diffusen und mehr generellen Erndhrungsstorumngen
des Parenchyms. Die Schwierigkeit der Abgrenzung solcher Bilder von
gewohnlichen oder besondersartigen Involutionsprozessen des Gehirns
ist unter Umstéinden recht groB. In zweifelhaften Fallen diirfte der
Befund an den GefiBlen und das Fehlen spezifischer, nicht vasal bedingter
Reaktionen des Hirngewebes (z. B. Drusen) den Ausschlag geben. Ganz
allgemein kann jedenfalls gesagt werden, daf die cerebrale Arterio-
sklerose oft zu einer schon auf den ersten Blick sehr charakteristischen
generellen Veriinderung des Organs fithrt. Bei niherer Betrachtung
findet man mit groBer RegelméBigkeit eine gewisse Atrophie der Hirn-
windungen, vor allem aber eine Erweiterung der Ventrikel, — bald mehr
auf Kosten des Hemisphirenmarks, bald mehr auf Kosten der Stamm-
ganglien — eine Verschmélerung des Balkens und schlieSlich grifiere
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und kleinere Substanzdefekte im Hirngewebe, sowohl im Inneren (Narben
und Cysten), wie auch an der Oberfliche der Windungen. Dieser charak-
teristische Befund, den schon Abb. 2, vor allem aber Abb.3 ver-
anschaulicht, ist der mit all seinen Merkmalen von Pierre Marie® schon
vor 32 Jahren beschriebene Status lacunaris. Die in ihrer GroBe erheblich
schwankenden Lacunen sind kleine, bisweilen minutiése Frweichungen,
zum anderen Teil — wie wir spiter schen werden — Substanzdefekte
sehr besonderer Art. Thre Zahl kann ganz enorm sein.
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Abb. 3. ,,Status lacunaris® bei einem Arteriosklerotiker. Hochgradige GeféBskierose;

verschmélerte Hirnwindungen und stark verdiinnter Balken; erweiterte Ventrikel, atrophi-

sche Stammganglien. Lacunen und Kribliiren vor allem im Putamen, dem Zentrum semi
ovale und im Thalamus.

Von den bisher geschilderten Schiddigungen ganz verschieden ist der
Befund, den wir bei Massenblutungen im Gehirn erheben. Ein Blick auf
Abb. 4 zeigt alles wesentliche. Eine groBe Masse Blut, welche sich ins
Hirngewebe ergossen hat, dieses zum Teil zerstért und vor allem ganz
enorm verdringt, nach der Hirnkonvexitit zu von der grauen Rinde,
die eigentiimlich unversehrt aussieht, wie von einer Schranke aufgehalten
wird und gewaltsam das Hirngewebe zerstérend, in diesem Falle oberhalb
des Nucleus caudatus, in den Seitenventrikel und durch die Inselguirlande
in den Subarachnoidalraum iiber der Hirnkonvexitat durchbricht. Der
Ausgangsort der Blutung ist hier das laterale Gebiet des Putamens,
von wo das Blut sich zunidchst ins Claustrum eingewiihlt hat. Man
nennt eine derartige Blutung deshalb eine Putamen-Claustrum-Apoplexie.
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Andere Blutungen, welche mehr oder minder ausschlieBlich das GroB-
hirnmark einer Hemisphére erfillen, im iibrigen aber meist auch von
den lateralen Putamenpartien ausgehen, bezeichnet man als Mark-
blutungen. Haufig erfolgen grofie Blutungen auch in den Thalamus,
von wo sie sich manchmal in den Hirnschenkel und bis in die Ponshaube
fortsetzen und unter Umstdnden in den ITI. wie aber auch in den
IV. Ventrikel durchbrechen kénnen. Schlieflich begegnet man Massen-

Abb. 4. Typische linksseitige Putamen-Claustrum Apoplexie mit Durchbruch in den Seiten-
ventrikel und durch die Konvexitét. Man beachte die enorme Verdréngung des zum Teil
zerstorten. Hirngewebes., Die iibrigen Teile der betallenen Hemisphére sind starkst kompri-
miert. — Es besteht eine schwere HirngefaBsklerose mit den Eigenheiten deg Status lacunaris.
In dem der Blutung entgegengesetzben Putamen finden sich am Prédilektionsort der Massen-
blutung typische Lacunen und Kribliiren um arteriosklerotische, noch durchgéngige Arterien.

blutungen auch nicht so selten im Kleinhirn, wo sie in sehr charak-
teristischer Weise, eigentlich stets im Bereich des Nucleus dentatus
lokalisiert zu sein pflegen. Dann und wann begegnet man Fillen mit
multiplen Blutungen, unter Umsténden sogar von anndhernd sym-
metrischer Lokalisation (Abb. 5) und anscheinend gleichem Alter. Hiufig
— vor allem in Hirnen alter Apoplektiker — sind frische typische Massen-
blutungen kombiniert mit Residuen alter kleinerer Massenblutungen,
zum andern aber auch frischen ischimischen Nekrosen und Uberresten
alter, meist kleiner Erweichungen und iiberhaupt den bereits ge-
schilderten anatomischen Merkmalen der Hirnarteriosklerose.

Nach diesen prinzipiellen Erérterungen iiber die Art der Zirkulations-
storungen, die wir zu erwarten haben, — von niheren Literaturangaben
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habe ich abgesehen — wollen wir an die Betrachtung unserer 59 Fille
gehen. Die Tlabelle zeigh eine vergleichende Ubersicht, der zunichst
klinische und weiterhin pathologisch-anatomische Befunde zugrunde
gelegt sind. Schon das rein zahlenmdfige Verhdltnis von Embolien,
Arteriosklerosen und Massenblutungen ist meines Erachtens iiber-
raschend. Die grofle Hanfigkeit von Massenblutungen widerspricht vielen
anderen Statistiken, zumal jenen, die aus psychiatrischen Kliniken und

Abb. 5. 2 typische Massenblutungen, die von symmetrischen Stellen des Putamens aus-

gegangen sind. Die groBe Blutung dringt die Inselrinde wie eine .,Guirlande® von den

Stammganglien ab. Dorsal iiber der kleinen Blutung erkennt man deutlich einen bint-

erfiillten Spalt um eine aufsteigende Putamenarterie. Die Stammganglien sind etwas

reduziert, die Ventrikel erweitert. Priparat von H. Spatz (anat. Labor. der psychiabrischen
und Nervenklinik).

gar Irren-, Heil- und Pflegeanstalten stammen. Dort sind Massen-
blutungen seltener, wihrend die Arteriosklerosen dominieren. Will man
also dem tatséchlichen d. h. in der Praxis geltenden Verhiltnis von
Blutungen zu Erweichungen nahe kommen, so wird man wobhl einen
etwas niedrigeren Prozentsatz von Massenblutungen annehmen miissen.
Erstaunlich erscheint mir aber auch das Verhiltnis von Embolien zu
Arteriosklerosen. Das entspricht weder den in Lehrbiichern vertretenen
Ansichten noch — und vielleicht gerade deshalb — den klinischen
Diagnosen, unter denen diese Fille zur Sektion kamen. Die Frage liegt
nahe, auf Grund welcher Befunde denn eigentlich 15mal eine embolische
Hirngefiflverstopfung post mortem dimgnostiziers wurde ! Da wire zunschst
ein negatives Moment, das Fehlen arteriosklerotischer Prozesse, zu betonen.
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Klinische und pathologisch-anatomische tabellarische Ubersicht.

Embolien —‘ Arteriosklerosen

Massenblutungen

Zahlund Geschlecht
der Fille

Alter (minimales,
maximales, Durch-

48 —176,
Durchschnitt 63

schnitt)
Anzahl der apoplek-| 6x1, 7x2, 1x3
tischen Insulte
Eintritt des letzten 11x tags,
Insults 4 X machts
Rascher Bewul3t- 10 von 15
seinsverlust
Allgemeine cerebral- 1 von 15
sklerotische
Symptome
Klinische kardiale 10 von 15
Symptome
Blutdraock in mmHg|100/45 bis 195/100,

Durchsehnitt 146/90

Im Durchschnitt
nach etwa 8 Tagen

5 cerebral, 5 kardial,
5 embolisch

12x1, 3 X mehr

Eintritt des Todes
Todesursache

Zahl groBerer Er- |
weichungen im Hirn

Typische Massen- (4]

blutungen

\

Verteilung groBerer| 3% linke A.c.m.,
Frweichungen wund|10X rechte A. ¢. m.
Massenblutungen
auf GefaBgebiete

Narben-und Cysten-| 1 x (hémorrhagisch)

15 (9 & und 6 Q) [16 (10 & und 6 Q)

befunde
Zustand des Hirns 9% Odem,
im ganzen 4 X erweiterte
Ventrikel
Makroskopische 100, 2 4+, 1+,
Sklerose der Hirn- 2 4+
gefille !

Arteriosklerose der

Aorta und anderen l

Arterien

3gy4is5+a
3+

55—81,
Durchschnitt 70

3x1, 5x2, 5x3

und mehr

2 tags,
3% nachts (11x ?)
4 von 16

11 von 16

7 von 16

125/70 bis 240/130,

Durchschnitt 165/85

Im Durchschnitt
nach 5 Tagen

6 cerebral, 5 kardial,
5 Pneumonien

Tx1, 3x2

%]

3x linke A.
1x rechte A.
2% rechte A.
1X rechte A.

m.,

b

m.,

eeee

13 (8 hamor-
rhagische)

13x St. lacun.,
2% erweiterte

28 (18 3 und 10 Q)

2180,
Durchschnitt 59

12x1, 82, 3x3
und mehr

24X tags, 4X?
25 von 28

20 von 28

7 (12?) von 28

160/110 bis 260/120,
Durchschnitt
200/100

Im Durchschnitt
nach 3 Tagen

26 cerebral, 1 kar-
dial, 1 Pneumonie

61, 1x2

26 (16Xx ventriku-
larer Durchbruch,
4 % Konvexitits-
Durchbruch)
8 x linkes Mark,
4 x linker Thalamus
5% link. Put. CL.,
2% recht. Put. Cl.,
5x rechter Thala-
mus,
1x Xleinhirnmark
14x (12 hamor-
rhagische)

13x St. lacun.,
5X erweiterte

Ventrikel Ventrikel
16 +-+ 24,124,183 ++
34, 13 ++

60,3+, 12 +,
7+
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Fortsetzung der tabellarischen Ubersicht.

I Embolien Arteriosklerosen ’ Massenblutungen
|
Anatomischer Herz-\ 8 X vergréBert, 8x vergrofert, 23X vergroBert
befund | 6x Thromben, 1x Endokarditis | (hypertrophisch)
! 4% Endokarditis ’
Thrombosen bzw. 5x Infarkte, 1x Infarkt, | 1Xx Infarkt,
Infarkte in anderen 1x Carotis- 1 arterielle 1x Carotis-
Organen \ thrombose, Thrombose thrombose
4 X Lungenembolie !
Anatomischer | 5x Infarkte, 1x Infarkte, | 19x genuine
Sklerose,

3 X arteriosklero-
tische Narben

2% hydronephro-

tische Sklerose,

1x entziindliche
Sklerose

Nierenbefund ‘5 genuine Sklerosen |6 genuine Sklerosen,
1
I

Von den 2 Féllen von schwerer Sklerose der HirngefaBle bei vermuteter emboli-
scher Hirnerweichung betrifft einer eine 59jahrige Frau mit Hochdruck (180/110)
und vagkuldren Schrumpfnieren, die vor 10 Jahren einen transitorischen Insult,
typisch fiir ihr Leiden sowobl seiner Art wie seinem anatomischen Restzustand
nach, erlitten und in letzter Zeit an dekompensierter Mitralstenose mit absoluter
Arrhythmie gelitten hatte. Tatsichlich fanden sich auch Thromben im linken
Herzen und eine cercbrale Lésion, die ihrer Ausbreitung nach sogleich die Ver-
mutung einer embolischen Genese nahelegte.

Der andere Fall, den man vielleicht auch unter die arteriogklerotischen Fille
einreihen kénnte, betrifft einen 67jihrigen Mann, der auch an cerebralsklerotischen
Beschwerden gelitten hatte und pldtzlich auf der Treppe bewuBtlos zusammen-
gestiirzt war. Hs fand sich bei ihm eine Thrombose der rechten Carotis auf arterio-
sklerotischer Basis mit sekundérer Hirnembolie.

Alle anderen 13 Félle zeigten entweder véllig normale HirngefiBe
und nur dreimal eine geringfiigige bis erstgradige Sklerose und auch
da nur der Basisgefifle. Andere arteriosklerotische Hirnbefunde, vor
allem also der oben bereits genannte St. lacunaris, wurden in allen Fillen
vermifit. Nur viermal fanden sich erweiterte Ventrikel, ein Befund,
der fiir sich allein in dem Alter von 72 bzw. 76 Jahren dieser Kranken
nicht zu verwundern braucht. Narben oder Cysten fanden sich bis auf
jenen genannten ersten Fall mit Arteriosklerose und Hypertension in
keinem Fall. Das Fehlen diffuser oder vorwiegend allgemeiner Hirn-
verdnderungen driickt sich klinisch darin aus, daB wir im Gegensatz
zu den arteriosklerotischen Patienten in keinem Foll einen sog. michi-
apoplektiformen Verlouf der Krankheit (vgl. spiter) beobachten konnten.
Sehen wir von dem schon erwihnten Fall mit Hypertension und Arterio-
sklerose ab, so ist der cerebrale Charakter des krankhaften Geschehens
ganz vorwiegend gekennzeichnet durch die apoplektischen Insulte und
ihre lokalen Symptome. Das schlieBt natiirlich nicht aus, dal auch
einmal ein allméhlich arteriosklerotisch dement gewordener Patient
einem embolischen Insult erliegen kann.
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In jedem Fall konnte ein krankhafier Herzbefund, wenn nicht klinisch,
so doch pathologisch-anatomisch erhoben werden. Es ist immerhin
interessant, daB klinisch in einem Drittel aller Fille nichts Krankhaftes
am Herzen festgestellt werden konnte.

Dafl solch ein klinisch negativer Herzbefund eine Hirnembolie durchaus michi
ausschlief}t, zeigbe uns erst jingst ein Fall einer ziemlich jungen, anscheinend herz-
gesunden Frau, die eine plétzliche Hemiplegie erlitt, deren Ursache uns solange
unklar blieb, bis auf der gleichen Seite ganz akut eine Embolie der A. centralis
retinae entstand.

Der anatomische Nachweis von Thromben, im linken Herzen wo-
moglich in Verbindung mit Infarkten im groflen Kreislauf (5 Fille), be-
deutet natiirlich einen wichtigen Punkt mehr zugunsten eines embolischen
Hirnprozesses. Schwieriger stebt es um die Bewertung der Lungenembolien,
die viermal gefunden wurden. Bei drei dieser Fille fanden sich véllig
normale Hirngefdliwinde und klinisch waren cerebralsklerotische Er-
scheinungen ganz vermiit worden. Andererseits mulite das Herz in
allen 3 Féllen als nicht normal bezeichnet werden (einmal degenerative
Prozesse am Myokard, einmal alte Endokarditis der Mitralis und einmal
deutliche Aortensklerose mit Hypertrophie). Im vierten Fall fand sich
nicht nur ein weit offenes Foramen ovale sondern dazu noch eine sichere
Embolie der linken Carotis. Soll man nun in den ersten 3 Fillen an-
nehmen, daf das offene Foramen ovale iibersehen worden ist ¢ Ich denke
nicht. Eher diskutierbar wire vielleicht die Annahme, daf Embolien
der arteriellen Lungeniste sich bis ins Lungenvenengebiet fortgesetzt
haben konnten und von dorther die Embolie durch das linke Herz in
die Hirnstrombahn erfolgt wire. Fir unsere Falle mochte ich auch das
ablehnen, und zwar aus dem einfachen Grund, weil ganz sicherlich in
allen 3 Fallen ohne offenes Foramen ovale die Hirnembolie der Lungen-
embolie lingere Zeit vorausgegongen war. Die Moglichkeit eines gemedin-
samen ursichlichen Faktors fiir die Lungen- wnd Hirnembolie mufl
erwogen werden; doch sind in dieser Beziehung die einzelnen Fille wohl
sicherlich nicht gleich zu beurteilen. Immerhin 146t der Tod an Lungen-
embolie bei Kranken, die an einer Hirnembolie darniederliegen, daran
denken, dall — zumal wenn keine groBeren Venenthromben auffindbar
sind, wie bei zwei dieser 3 Fille — die Embolie im grofen wie im kleinen
Kreislauf aus dem Herzen selbst stammt, dem linken und dem rechten. —
Kin diagnostisches Kriterium, das von manchen fiir wichtig gehalten
wird, 148t uns bei unserem Material auffilligerweise im Stich: Das
Alter des Patienten. Nur einer unserer Kranken war weniger als 50 Jahre
alt. Das Durchschnittsalter betrug 63 Jahre. Auf die relative Haufig-
keit von Hirnembolien auch in héherem und hohem Alter sei deshalb
besonders hingewiesen.

Was lehren uns die in der Tabelle aufgefiibrten Befunde fiir die
klinische Diagnose der embolischen Hirnerweichung ?
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Zunidchst, daB man eine Embolie stets in differentialdiagnostischen
Betracht ziehen soll, gleichgiiltig wie alt der Patient ist, ob sein Blut-
druck hoch oder niedrig, seine Lahmung die erste ist, oder ihr schon
eine oder selten mehrere andere vorausgegangen sind. Gegeniiber arterio-
sklerotischen Prozessen spricht fir Embolie: Eintreten des Insultes
héufiger am Tag, sehr oft mit Verlust des Bewufitseins (10 von 15 Fillen),
wobei offenbar die Plotzlichkeit des Ereignisses und die hierbei ent-
stehende allgemeine Zirkulationsstérung im Hirn (9mal Odem) eine
wesentliche Rolle spielt; das Fehlen von schwereren cerebralsklerotischen
Allgemeinsymptomen wie Kopfschmerz, Schwindel, Merkstérungen,
Ohrensausen, Personlichkeitsverdnderung usw., sowie das Vorhandensein
bestimmter kardialer Storungen wie Klappenfehler, besonders des linken
Herzens, schwere Arrhythmien, vor allem eine absolute Arrhythmie,
wie sie sich so haufig bei Mitralstenosen einstellt, aber auch ein muskulires
Herzversagen, vor allem bei dilatierten Herzen. (Kardiale Stérungen,
bei denen Anfille von Angina pectoris im Vordergrund stehen, sprechen
mehr zugunsten von arteriosklerotischen bzw. hypertonischen Hirn-
schidigungen). Gelingt der Nachweis einer Embolie in einem anderen
Organ — z. B. im Auge — so ist damit fiir die Diagnose natiirlich das
meiste gewonnen. Die Niereninfarkte (5mal bei unseren Fillen) scheinen
fast immer ,stumm® zu verlaufen; denn in keiner Krankengeschichte
fanden sich diesbeziigliche Klagen oder Symptome. Beziiglich des
Léhmungstyps ergibt unser Material ein héchst merkwiirdiges Uberwiegen
der linksseitigen Korperlahmung, also der rechtsseitigen Hirnschadigung
bei der Embolie. Angesichts der in den meisten Lehrbiichern vertretenen
Ansichten mag das ein recht sonderbares Ergebnis sein. Andererseits
schlieBt das gefundene Verhiltnis von 10:5 einen Zufall so gut wie
vollig aus, zumal wenn wir noch sehen, dalBl in 2 von den 5 Fillen eine
letzte terminale Embolie in die A. cerebri post bzw. A. cerebri media
auch wieder der rechten Hemisphire gefunden wurde, was praktisch
also das Verhéltnis sogar auf 12:3 erhéhen wiirde.

Betrachten wir nun unser Material an Hirnarteriosklerosen, so erscheint
zweifellos die Zahl von 16 Fillen relativ gering. Vergessen wir aber
nicht, dal} demente Kranke in der Regel bei uns keine Aufnahme finden,
und daf} itberhaupt das Sterben an cerebraler Sklerose viel héufiger einem
Siechtum als einem foudroyanten Kreignis gleichzusetzen ist und solche
Kranke — zumal in unseren Tagen — nicht gerade die Krankenhéuser
bevilkern. — Die Diagnose post mortem griindet sich auf jene klinischen
und anatomischen Kennzeichen von cerebraler und anderweitiger arterio-
sklerotischer Qeféiffverinderung, welche wir bei unseren Embolien zu
vermissen pilegten. Die Hirngefifle — stets die BasisgefiBe, aber auch
ihre Aste — erwiesen sich in 100% schwer sklerosiert, und auch an der
Aorta, vor allem aber an den CoronargefiBen fand sich in 13 von 16 Fallen



14 Friedrich Hiller: Zirkulationsstérungen im Gehirn,

eine hochgradige Arteriosklerose. In 13 von 16 Hirnen fand sich jener
Status lacunaris (vgl. Abb. 2 und 3), den wir somit in seiner kompletten
Form bzw. in Gestalt einer mehr oder minder allgemeinen Hirnatrophie
mit Lacunenbildung als eines der sehr typischen Merkmale der arterio-
sklerotischen Hirnerkrankung bezeichnen diirfen. Die eigentlichen grofien
Erweichungen treten in den arteriosklerotischen Hirnen gegeniiber Narben
und kleineren und groBeren Cysten im Hirngewebe als Residuen alterer
kleinerer Nekrosen auffallend in den Hintergrund; 6mal fehlten sie
vollig. Das Verhéltnis von blutigen zu unblutigen Erweichungen bzw.
Erweichungsresten 146t keinerlei Schlisse zu, auch nicht auf die kausale
Bedeutung einer Blutdruckerhohung fiir die hamorrhagische Infarzierung,
wie Neubdirger folgern zu kénnen meinte. Bei den Arteriosklerotikern
wie auch bei den an Hirnembolie Verstorbenen gelang es mir nicht,
irgendwelche Beziehungen zwischen hobhem Blutdruck und blutiger
Infarzierung der Nekrosen aufzufinden. Ein Uberwiegen der rechts-
hirnigen Herde tiber die in der linken Hemisphire besteht bei der Arterio-
sklerose nicht. Typisch ist vielmehr, die Multiplizitit von Gewebs-
schidigungen in werschiedenen Hirnterritorien (10mal von 16 Fillen,
gegeniiber 3 von 15 Féllen bei der Embolie). Unter den Befunden
an anderen Organen seien nur jene an den Nieren erwihnt. 6mal
sind die Nieren normal gewesen, 3mal fanden sich arteriosklerotische
Narbennieren — alles Fille mit normalem Blutdruck — und 6mal
arteriolosklerotische Nierenschrumpfung, wobei viermal eine erheb-
liche Blutdruckerhohung festgestellt worden war, die in den zwei
restlichen Féllen offenbar teils unter der Wirkung einer schweren
Infektion, teils infolge des schlechten Allgemeinzustandes nicht mehr
nachweisbar war.

Fiir die klinische Diagnose der arteriosklerotischen Hirnstorung konnen
wir aus unserer Aufstellung folgendes entnehmen: Zunichst die Héaufig-
keit allgemein cerebralsklerotischer Symptome. Dal} bei einem hochgradigen
und ausgedehnten anatomischen Befund immer noch 5 der 16 Patienten
ohne solche Erscheinungen geblieben sein sollen, ist erstaunlich. Ge-
legentlich mag wohl die Schwere des Zustandes eine gentigend eingehende
Explorierung verhindert haben. Andererseits sieht der Arzt ja immer
wieder, daB die Hirnarteriosklerose sehr verschiedene Verlaufstypen
aufweist. Wenn schon bei den meisten Hirnsklerotikern mit schweren
geistigen und Persénlichkeitsveranderungen im Laufe ihres Siechtums
kleinere und gréBere apoplektische Insulte das klinische Syndrom kenn-
zeichnen, so sieht man doch dementgegen manchen Kranken, bei dem
von Anbeginn die neurologischen Ausfille das Bild beherrschen und die
Stérungen der Psyche und Intelligenz erst sehr spat und weniger auf-
tallig sich entwickeln oder iiberhaupt unbemerkt bleiben. Die rein
neurologischen Stérungen des Erkennens und der Sprache verhindern
ja iiberdies in der Regel eine ausreichende Exploration des Kranken.
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Die Anzahl der im Laufe des Leidens iiberstandenen apoplektischen
Anfille tibertrifft zweifellos jene bei Embolien. Wie haufig sie sich in
mehr schleichender und wenig dramatischer Weise ereignen, verrdt die
Tatsache, da3 in 11 von 16 Féllen nicht einmal mehr festzustellen war,
ob sie bei Tag oder bei Nacht aufgetreten waren. Im allgemeinen kann
man wohl sagen, dall bei der einfachen Arteriosklerose, aber auch bei
den Arteriosklerotikern mit Hypertension die Anfélle sich hdufiger bei
Nacht oder auch unter anderen Umstinden, welche zu einer Abnahme
der Hirndurchstrémung fithren, ereignen. — Ein héchst bezeichnender
Befund gegeniiber den Embolien ist die Seltenheit, mit der Bewupfiseins-
verlust bei den Insulten arteriosklerotischer Genese einzutreten pflegt.
Ein groBler Teil der bei den einzelnen Kranken gehiuft aufgetretenen
Insulte gehort zweifellos in die Kategorie jener sog. tramsitorischen
Hirnstorungen, fir deren Entstehen mit nicht berechtigter AusschlieB-
lichkeit immer wieder ,,Gefdlspasmen® angeschuldigt werden. In
Wirklichkeit handelt es sich teils um inkomplette Gefafiverschliisse,
teils um Folgen allgemeiner zirkulatorischer Stérungen, teils aber — wie
unsere Aufstellung in eindringlichster Weise zeigt — um die klinischen
Korrelate des Status lacunaris mit seinen unzdhligen kleinsten bis
groberen Gewebsschiddigungen, besonders in den Stammganglien und
dem Hemisphirenmark. Die kausalen Beziehungen zwischen der Hiufig-
keit apoplektiformer Insulte und der anatomischen Feststellung der
Multiplizitdt von Lésionen in verschiedenen Gefifigebieten (10 von
16 Féllen), sowie der groBen Anzahl von Narben und Cysten in arterio-
sklerotischen Hirnen sind meines Erachtens eindeutig.

Der klinische Herzbefund bot, soweit er ausreichend beriicksichtigt
worden war, in 7 von 16 Fillen krankhafte Erscheinungen. Da ist es
nun interessant festzustellen, daB Vitien garnicht, hingegen arterio-
sklerotische Schadigungen meist mit Coronarerkrankungen und bisweilen
auch Aunfallen von Angina pectoris Smal vertreten sind. Die beiden
restlichen Fille betrafen Herzversagen bei hochfieberhaften terminalen
Infektionen. — Das Durchschniiisalier unserer Arteriosklerotischen be-
trigt 70 Jahre, was mit den statistischen Angaben anderer iberein-
stimmt. — Uber den Eintritt des Todes nach arteriosklerotischen Insulten
enthdlt man sich am besten jeder Feststellung. DaB er vielleicht
rascher eintritt als nach Embolien, diirfte an dem in der Regel schlechten
Allgemein- und Hirnzustand dieser Kranken liegen. Dafiir spricht auch
die Héufigkeit der Preumonien als Todesursache.

Wir wollen damit unter nochmaligem Hinweis auf die beigefiigte
Tabelle unsere Betrachtungen iiber die cerebralen Nekrosen beenden
und uns den Massenblutungen zawenden. Die Zahl der Massenblutungen
(28) diirfte mit all den genau registrierten Befunden groB genug sein,
um uns ein befriedigend klares Bild von den Umstinden zu geben,
unter denen sie sich ereignen.
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Mit der anatomischen Diagnose der massiven Hirnblutung wollen
wir uns nicht zu lange aufhalten. Befunde, die jenen gleichen, von der
Abb. 4 ein Beispiel gab, erméglichen auf den ersten Blick die Diagnose.
Schwierigkeiten entstehen lediglich, wo — wie z. B. gelegentlich bei
Blutungen im Thalamus — Zweifel auftauchen, ob man es mit einem
blutigen Infarkt oder mit einer massiven Blutung zu tun hat, und in
Féllen, bei denen lediglich narbige bzw. cystische Restzustinde vor-
liegen, die nur auf Grund erfahrungsgeméfler Kenntnisse als Blutungs-
oder Erweichungsreste angesprochen werden kénnen. Wir wollen diesen
Fragen im Zusammenhang mit der Pathogenese der apoplektischen
Blutung nachgehen.

Die klinische Diagnose der Massenblutung stiitzt sich — das zeigt
unsere Aufstellung sebr deutlich — in allererster Linie auf das Vor-
handensein eines Hochdrucks. Dieser bzw. die ihm zukommende Links-
hypertrophie des Herzens wurde vermifit lediglich in 2 Fallen; beide
interessant genug, um uns kurz mit ihnen zu beschiftigen.

Ein 59jahriger Mann erleidet auf der StraBe einen plotzlichen Schwindelanfall
mit Erbrechen ohne BewuBtseinsverlust und wird mit einer geringen rechtsseitigen
Parese eingeliefert. Der Blutdruck betrug 130/90, die Wa.R. war negativ. Langsam
verschlechterte sich der Zustand zu einer totalen rechtsseitigen Hemiplegie mit
Hemianopsie, das BewuBtsein schwindet und nach 6 Tagen stirbt der Mann. Der
pathologische Befund des Hirns besteht in einer enormen Markblutung mit Durch-
bruch durch die Hirnkonvexitit und zeigt als auffillige Besonderheit ein sehr
erhebliches Odem der befallenen Hemisphére, wie es bei typischen Apoplexien durch-
aus nicht die Regel ist, sondern auf eine Kombination mit ischimischen Ernédhrungs-
stérungen des Gewebes hinweist. Weitere Nachforschungen ergaben, dafi der Mann
vor 10 Monaten einen ziemlich schweren StraBenunfall mit Schidelverletzung
erlitten hatte. Auf die Frage der hier vorliegenden Spitapoplexie nach Trauma
wollen wir nicht niher eingehen. Zweifellos liegen die Verhéltnisse da auch bei
verschiedenen Fillen ganz verschieden, und es scheint mir recht fraglich, ob man
hier stets funktionelle Zirkulationsstérungen im Gehirn — im Rickerschen Sinn —
anzunchmen berechtigt ist. Ich erinnere nur daran, dafl von vielen Seiten, und
offenbar mit Recht, eine betrichtliche Anzahl von Aneurysmen der HirngefaBe
als traumatisch entstanden angenommen wird. Solche Aneurysmen bzw. weniger
ansgeprigte traumatische GefaBwandschadigungen konnen sehr wohl der Ausgangs-
punkt mancher sog. posttraumatischer Spétapoplexien sein.

Auch an Komplikationen mit neoplastischen Prozessen im Gehirn muB man
in unklaren Fillen denken. Dies zeigt die Krankengeschichte des anderen Patienten,
eines 64jihrigen Mannes, bei dem sich ganz allmahlich, wieder ohne BewuBtseins-
verlust, eine rechtsseitige Hemiparese entwickelt hatte. Der Blutdruck wies bei
ihm den fiir dieses Alter noch erlaubten Wert von 165 mm Hg auf. Der Patient ging
nnter zunehmender BewuBtseinsstérung innerhalb 8 Tagen zugrunde. Die Autopsie
ergab eine Hirnmetastase eines Hypernephroms mit nicht unerheblicher Massen-
blutung im linken Parietalmark.

In allen iibrigen 26 Féllen fand sich ein Hochdruck bzw. in Form von
linksseitiger Hypertrophie oder Schrumpfnieren das anatomische Sub-
strat eines solchen. Kin normaler Nierenbefund findet sich nur einmal
erwahnt, und auch hier erheiseht der schwere pathologische Urinbefund
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mitsamt der Herzhypertrophie die Annahme, dall die mikroskopische
Organuntersuchung wohl den makroskopisch negativen Befund korrigiert
haben diirfte. In 2 Féllen fanden sich hydronephrotische Schrumpf-
nieren und nur einmal bei unserem jingsten Apoplektiker von 21 Jahren
eine fragliche entziindliche Schrumpfniere.

Diese bot allerdings schwere entziindliche Lasionen neben hochgradigen renalen
und extrarenalen Verdnderungen an Arterien und Arteriolen, so daB die Entschei-
dung der Frage, inwieweit hier ein echt glomerulonephritischer Schub den Krank-
heitsverlauf bestimmt hatte, recht schwer wurde. Dazu kommt, daf3 in dem Fall
dieses jungen Menschen, der erst 9 Tage nach Eintritt plotelicher BewuBtlosigkeit
und mit einem Blutdruck von 240/130 ad exitum kam, keine Zeichen einer renalen
Insuffizienz im Sinne einer echten Urdmie vorlagen. AuBer erhéhtem Indikan und
Harnsdurewerten im Serum fanden sich keine Retentionserscheinungen, Hs ist
anzunehmen, dafl es sich hier doch wohl um einen Fall gehandelt hat, bei dem eine
bestehende arteriolosklerotische Nierenerkrankung mit Hochdruck durch einen
Infekt — Angina — plétzlich den Charakter einer sog. malignen Sklerose im Vol
hardschen Sinn angenommen hat. Der Fall wird noch weiterhin dadurch kompli-
ziert, daf} sich auf der Herdseite eine Thrombose der Carotis fand. Wir werden auf
diesen merkwiirdigen Befund spiter noch einmal zuriickkommen.

Wie wir sehen, ist es also nicht eigentlich der Hochdruck schlechthin,
der Vorbedingung zum Entstehen von cerebralen Massenblutungen ist,
sondern in erster Linie jene Form der Hypertension, die mit dem Bild
der roten, granuliren, vorwiegend arteriolosklerotisch verursachten
Nierenschrumpfung einhergeht und die man in den modernen Abhand-
lungen, als priméren, essentiellen, idiopathischen, nicht-toxogenen Hoch-
druck bezeichnet findet. Es erscheint bemerkenswert, daf auch bei
hydronephrotischer Schrumpfniere ein abnormes GefdBverhalten mit
Hochdruck auftreten kann, welches mit jenem bei der primiren Hyper-
tension die Neigung zu Hirnblutungen teilt. Die bel der sekundiren
Schrumpfniers — also der priméar in der Regel echt entziindlichen Glome-
rulonephritis — sich ausbildende Blutdruckerhchung fiihrt viel seltener
zur Massenblutung im Gehirn.

Von vielen wird noch immer der Standpunkt vertreten, daB nicht wenig
Hirnblutungen auch ohne Hochdruck entstehen kénnen. Nun wird
zweifellos oft zu Unrecht vom Arzt eine Hirnblutung diagnostiziert, wo in
Wirklichkeit ein andmischer Insult vorliegt. Rein klinische Beobach-
tungen, die z. B. die Plétzlichkeit des Insultes, woméglich bei der Arbeit
und mit schlagartigem Bewufitseinsverlust als Beweis fiir die blutige Natur
des Insults geltend machen, sind allein nicht iiberzeugend. Wir haben
gesehen, daBl gerade die embolischen Hirnerweichungen mit Vorliebe
plétzlich einsetzen. Uberhaupt kénnen Hirnembolien unter einem klini-
schen Syndrom verlaufen, das unter Umstinden — zumal wenn man noch
durch den Befund eines hohen Blutdruckes irregeleitet wird — iiber-
haupt nicht von einer Massenblutung zu unterscheiden ist. Bei den Fallen,
bei denen ohne Blutdruckerhéhung in der Krankengeschichte und bei
fehlender Herzhypertrophie und Schrumpfniere der pathologische

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 103. 2
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Anatom doch eine Massenblutung fand, hat es sich mit grofter Wahr-
scheinlichkeit um auBlergewohnliche Falle gehandelt. Geplatzter Aneurys-
men oder traumatisch geschadigter Gefilie sowie der Blutungen in Tu-
moren haben wir schon gedacht. Es gibt auch varikdse Veréinderungen
der Hirnvenen und echte Angiome, die schwere Blutungen in und um das
Hirn machen kénnen und gelegentlich nur schwer post mortem zu identi-
fizieren sind. Massenblutungen koénnen auBlerdem auch einmal ver-
ursacht sein durch mykotische GefaBwandschidigungen bei ulcerierenden
Endokarditiden und. selbst tuberkuloser Gefalveranderung (Askanazy 7).
In eine Kategorie fiir sich gehoren die Blutungen bei Leukimie und anderen
Bluterkrankungen. Sie beanspruchen kein grofles praktisch klinisches
Interesse, da sie sich in der Regel erst kurz vor dem Tode einstellen.
Die groBen Hirnblutungen schlieflich, welche in seltenen Fillen bei
der Eklampsie auftreten, gehen stets mit einer meist gewaltigen Blut-
drucksteigerung einher und diirften in ihrer Eigenart keine diagnosti-
schen Schwierigkeiten bereiten.

Auller der praktisch obligaten Blutdruckerhohung ist fir die Hirn-
blutungen kennzeichnend, daf sie sich mit iiberraschender Vorliebe bei
Tag (24mal von 28 Fillen) und unter mehr oder minder rasch eintreten-
dem Bewuptseinsverlust (25 von 28) ereignen, sehr im Gegensatz zu den
arteriosklerotischen Insulten, welche meist unbemerkt und héufiger bei
Nacht auftreten. Im Gegensatz zu den embolischen Insulten sieht man
bei den Hirnblutungen gar nicht so selten eine in Stunden sich ent-
wickelnde Verschlimmerung des Insults, ein Hineingleiten in das apoplek-
tische Koma. Das Ereignis einer Hirnblutung bei der Defdkation, dem
Coitus, bei Exzessen verschiedenster Art, bei Aufregungen, korperlichen
Anstrengungen, kurz unter Umsténden, die geeignet sind, zu einer noch
stirkeren Belastung des schon an sich durch den hohen Blutdruck be-
dringten Kreislaufs zu fithren, ist bekannt genug. Ich mdchte dabei
nicht behaupten, dal das Auftreten einer Hirnblutung stets mit dem
Steigen des arteriellen Drucks zeitlich gekoppelt ist. Ich kenne eine Reihe
von Kranken, bei denen die Blutung erst nach der tiberméfligen Leistung
eingetreten ist. Das Gefdhrliche ist dabei offenbar die grofe Blutdruck-
schwankung beim Hypertoniker in Verbindung mit einer abnormen Blut-
verteilung im arteriellen und vendsen Gebiet des Kreislaufs bei bereits
geschidigten Hirngefafen (vgl. spéter!).

Die Bedeutung allgemeiner cerebraler Symptome in der Vorgeschichte
unserer Hypertoniker (in 20 von 28 Féllen) ist recht erheblich. Vor allem
sind es die mebr diffusen Klagern wieEingenommenheit desKopfes,Schwindel,
Obrensausen usw., die uns hiufig begegnen. Daneben aber spielen mehr
oder minder transitorische Insulte eine recht erhebliche Rolle. Wie wir
diese zu deuten haben, soll gleich gezeigt werden. Herzbefunde, soweit sie
tiberhaupt vorhanden sind, gehdren mehr in die Gruppe von Myocard-
schiadigungen. Vor allem sieht man Versagen hypertrophischer und
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schliefllich auch stark dilatierter Herzen. Anfélle von Angina pectoris fand
ich nur in einem Fall angegeben, woraus angesichts der Schwierigkeit,
zuverlissige Angaben von den Schwerkranken zu erhalten, keine Schltisse
gezogen werden kénnen. Die Seitenverteilung der Lihmungen weicht in
entschiedener Weise von unseren Befunden bei den Embolien ab. Nur
7mal bei 28 Fallen fand sich eine linksseitige Hemiplegie, also ein rechts-
seitiger Hirnherd. Das stimmt auch mit den Statistiken der Literatur
itberein. Das Durchschnittsalter unserer Patienten liegt mit 59 Jahren
nicht unerheblich unter jenem der an rein arteriosklerotischen Insulten
Verstorbenen. Der Tod erfolgt bei Massenblutungen nicht nur in einem
viel groBeren Prozentsatz der Fille, sondern auch viel kiirzere Zeit nach
dem Insult. Bei der genauen Durchsicht aller Fille habe ich sogar einige
Male den Eindruck gehabt, als ob die letzte todliche Blutung héufiger
kiirzere Zeit ante finem erfolgt sei als es den beobachtenden Arzten
aufgefallen war. Der Durchbruch der Blutung in die Ventrikel und den
Subarachnoidalraum fithrt besonders rasch zum Ende.

Zusammenfassend mochte ich glouben, dafi die Diagnose Massen-
blutung in der Regel moglich sein wird, wenn man sich an folgende Merkmale
halt: 1. an die obligate Blutdruckerhohung mit den klinischen Symptomen
eines sog. essentiellen Hochdrucks und 2. an den Eintritt des Insults am Tage
mib rasch oder allméhlich eintretender Bewuptlosigkeit bei einem oft noch
relativ jungen Patienten, der schon wvorher wber cerebrale, hiufig cerebral-
sklerotische Symptome geklagi hat.

Gehen wir nun daran, uns ein Urteil tiber die Entstehung der Massen-
blutungen im Gehirn zu bilden! Was lehrt da zunichst ein Vergleich der
klinischen und anatomischen KErgebnisse bei unseren 28 an Massen-
blutungen verstorbenen Patienten mit jenen bei den 16 Arteriosklero-
tikern ¢ Entsprechend den Statistiken der Literatur ergibt auch diese
Feststellung das niedrigere Durchschnitisalter tir die Massenblutung
gegeniiber der Arteriosklerose. Diirfen wir nun aber daraus folgern,
daf} die Arteriosklerose fiir die Entstehung der Massenblutung ohne Be-
lang ist ? Schon reine Uberlegungen lassen es doch méglich erscheinen,
daB bei Hypertonikern arteriosklerotische GefdBverinderungen friih-
zeitiger auftreten koénnten als bei Personen mit normalem Blutdruck.
Was lehren uns unsere Beobachtungen iiber die fragliche Bedeutung der
Arteriosklerose bei Massenblutungen, ?

Klinisch erkennbare cerebrale Allgemeinsymptome waren bei den
Hypertonikern wie bei den Arteriosklerotikern praktisch fast in jedem
Fall -— soweit anamnestische Daten zu erhalten waren — vorhanden.
Desgleichen hatten sich in einer grofien Zahl der Fille mehrfache apo-
plektische Insulte ereignet. Hierin wire also kein Unterschied im Ver-
halten von Hypertonikern mit Massenblutungen gegeniiber Arterio-
sklerotikern mit organischen Hirnprozessen zirkulatorischer Art gelegen.

9%
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Freilich brauchen ja ahnliche und selbst gleiche cerebrale Symptome
durchaus nicht die gleiche Pathogenese aufzuweisen. Gerade bei Hyper-
tonikern kénnten ja rein funktionelle Zirkulationsstérungen die Insulte
verursacht haben. Zur Klirung dieser Frage verhilft uns eine Durch-
sicht der anatomischen Befunde im iibrigen Hirn bei Massenblutungen.
Von der Betrachtung ausschliefen miissen wir da freilich die Hirne jener
2 Fille — die posttraumatische Blutung und die blutende Hypernephrom-
metastase — die schon zuvor abgesondert wurden. Ein weiterer Fall
konnte nicht eingehend genug untersucht werden. Bleiben 25 Fille.
Von diesen 25 Fillen zeigten einen ausgeprdgten Status lacunaris — so
wie wir ihn als ein sehr typisches Merkmal arteriosklerotischer Hirn-
schiadigungen kennen gelernt haben — 13 Félle, also mehr als die Hélfte
(vgl. Abb. 4). Dariiber hinaus boten 5 weitere Hirne eine deutliche Er-
weiterung der Ventrikel, teils auf Kosten des Hemisphérenmarks, teils
der Stammganglien. (2 von diesen 5 Hirnen hatten auBerdem typische
arteriosklerotische Erweichungen in anderen Hirnpartien; die iibrigen 3
zeigten auBer der Ventrikelerweiterung nur mehr oder minder stark
arteriosklerotische Hirngefdlle, wobei ich den arteriosklerotischen In-
timaverdnderungen der groBen Basisgefifie keine wesentliche Bedeutung
zumesse, ein typisch klaffendes Lumen der kleinen Arterien und stammten
von Kranken, die alle mit einem zum Teil weit {iber 200 mm erhéhten
Druck im ersten Anfall erlegen waren.) 2 weitere von den 12 Fillen
boten #uBerlich geringfiigige pathologische perivasculire Hirmversnde-
rungen, sog. Kribliiren (vgl. spéter), davon einer mit schwerer GefdB-
sklerose, der andere mit typischen braunpigmentierten Narben im GroB-
hirnmark. So bleiben nur 5 Fille von 25 ohne Befunde, die wie Ventrikel-
erweiterung, Stammganglienverkleinerung, verschmélerter Balken, La-
kunen und Kribliiren in die Kategorie des Status lacunaris zu rechnen
wiren. Nun ist es immerhin bemerkenswert, daf von diesen auf den ersten
Blick negativen 5 Féllen 2 typische rostbraune Narben und Cysten und
einer zwel hiamorrhagische Rindenerweichungen aufwies, also Lésionen,
die offenbar mit arteriosklerotischen Veranderungen der kleineren Hirn-
arterien in Beziehung standen. Einer zeigte eine besonders schwere
Sklerose der Hirngefife und der letzte — der 21jahrige — eine eigen-
tiimliche schwere, offenbar infektits komplizierte Arterienerkrankung
und die bereits erwahnte Thrombosierung der Karotis. — Werfen
wir noch einen Blick gesondert auf die relativ jungen von unseren Patienten
mit Massenblutung; denn dafB bei den Kranken iber 60 Jahre arterio-
sklerotische Hirnprozesse gefunden wurden, konnte ja als ein belang-
loses und zufélliges Zusammentreffen gewertet werden. Dem ist allerdings
entgegenzuhalten, daf schon der Vergleich der sebr erheblich sklero-
sierten HirngefiBe unserer iiber 60jihrigen, die Massenblutungen zum
Opfer gefallen sind, mit jenen der von 55 bis zu 76 Jahre alten an Hirn-
embolie Verstorbenen, jeden davon iiberzeugen mufl, daB zumindest
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irgendwelche Beziehungen zwischen Massenblutung und Arteriosklerose
in héherem Alter bestehen diirften. Dies gilt in noch viel hoherem Grad,
wenn man die Hirne mit Embolien und jene mit Massenblutungen hin-
sichtlich ihrer intracerebralen arteriosklerotisch verursachten Lésionen
miteinander vergleicht. — Unter 60 Jahre alt sind 12 von unseren Apo-
plektikern. Der Fall mit der posttraumatischen Blutung mul wieder
ausgeschlossen werden ; bleiben 11 Falle im Alter von einmal 21, zweimal
35, einmal 42, 50, 52, 55, 56, zweimal 57, einmal 59 Jahren. Das wiren
dann die Fille, bei denen ein Fehlen arteriosklerotischer Erscheinungen
die Unabhingigkeit von Massenblutungen von der Arteriosklerose dar-
tun miite. Wie steht es damit !

Die Hirngefale des 21jdhrigen (Fall 40} — Blutdruck 240/130 — erwiesen sich
makroskopisch wohl etwas klatfend, jedoch frei von Arteriosklerose; hingegen
boten die CoronargefiBe trotz des jugendlichen Alters bereits sichtbare Intimaver-
anderungen und vor allem erwiesen sich die Aorta und die groBen Arterien als deut-
lich krank. Mikroskopisch fand sich eine eigenartige Mischung degenerativer und
entziindlicher Wandverdnderungen, die den Verdacht auf eine luische Schidigung
— Wa.R. negativ —, vielleicht auch chronische Entziindung erweckte. Auch die
kleineren Hirngefafie boten regiondre lymphocytire Wandinfiltrationen und
degenerative Verdnderungen, die nicht als sekundér zur Blutung angesehen werden
konnten. Schlieflich hat sich in diesem Fall wihrend seines 9tagigen Kranken-
lagers noch eine inkomplette Carotisthrombose — offenbar infolge der geschidigten
Intima — entwickelt. Die Nierenuntersuchung ergab die Kombination einer arteriolo-
sklerotischen und einer entziindlichen Schrumpiniere. Diese Befunde an den Ge-
fipen berechtigen uns 2u der Annahme, dafl organische Gefifischidigungen den Eintritt
der Blutung zum mindesten begimstigt haben.

Der Hirnbefund des einen Mannes von 35 Jahren (Fall 22), der in seinem ersten
Schlaganfall mit einem Blutdruck von 250/165 eingeliefert wurde und innerhalb
weniger Stunden starb, verzeichnet umschriebene sklerotische Plaques in den Basis-
arterien, ein nicht perforiertes Aneurysma (!) an der linken A. vertebralis und vor
allem schwerste Sklerose und Klaffen der cerebralen Aste der groBen Hirnarterien.
Die Ventrikel, vor allem die Vorder- und Hinterhorner der Seitenventrikel, erwiesen
sich deutlich erweitert. Die Blutung war in den Thalamus mit Durchbruch in den
III. Ventrikel erfolgt.

Bei dem zweiten 35jéhrigen (Fall 37), ein Mann, der schon seit 2 Jahren an
schweren Kopfschmerzen litt, vor 1Y/, Jabren eine rechte Hemiparese mit Aphasie
bei einem Blutdruck von 180/100 erlitten hatte und nun mit einer neuen rechts-
seitigen Lahmung und einem Blutdruck von 220/120 eingewiesen wurde, fanden
sich bemerkenswerterweise die BasisgefiBe relativ frei von Sklerose, hingegen waren
die kleineren cerebralen Aste deutlich wandverdickt und klatfend. Fiir die organi-
sche Natur des fritheren Insults sprachen typische gréBere Erweichungsnarben an
zweil verschiedenen Hirnstellen, wie sie durch nur funktionelle Stérungen bestimmt
nicht hétten verursacht werden konnen. Ihre embolische Entstehung ist freilich
nicht ganz ausgeschlossen, zumal der Patient an tachykardischen Anfillen gelitten
hatte.

Der 42jahrige Mann (Fall 69) stammte aus einer Apoplektikerfamilie und war
eigentiimlich langsam in seinem Insult, der mit Schmerzen in einer Gesichtsseite
begann, hineingeglitten. Er wurde bewuStlos mit rechtsseitiger Lihmung und einem
Blutdruck von 180/95 eingeliefert und starb innerhalb 2 Stunden. Bei ihm fand
sich eine besonders schwere Sklerose der BasisgefaBe, aber auch stark klaffende
kleinere arterielle Hirngefsfle. Eine alte hamorrhagische Cyste im Mark der einen
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vorderen Zentralwindung und eine andere in den Stammganglien geben Zeugnis fiir
frithere offenbar vorwisgend transitorische Insulte auf arteriosklerotischer Basis.
Die Ventrikel erwiesen sich auf Kosten des GroShirnmarks deutlich erweitert.

Der 50jahrige (Fall 1) hatte bereits vor 6 Monaten einen transsitorischen Insult
erlitten und war diesmal plstzlich bei der Arbeit bewuBitlos zusammengebrochen
und mit einer rechtsseitigen Lahmung und einem Blutdruck von 190/100 eingewiesen
worden. Er iiberlebte den Insult, der in einer Putamen-Claustrum-Apoplexie be-
standen hatte, nur 7'/, Tage. Hier fand sich eine m#Big starke Sklerose der Hirn-
basisarterien, besonders an den Verzweigungsstellen, auBerdem aber als Uberrest
fritherer Insulte zwei typische Lakunen im Putamen und Pallidum der einen Seite.

Der 52jihrige Mann (Fall 15) hatte schon einige Zeit iiber starke Kopfschmerzen
geklagt und hatte innerhalb von 8 Tagen zwei schwere Insulte erlitten. Er kam
bewuBtseinsgetriibt mit einem Blutdruck von 260/120 zur Aufnahme und starb
erst 31/, Wochen nach dem letzten Insult unter urdmischen Erscheinungen. Hier
fand sich eine ganz diffuse Sklerose samtlicher sichtbarer Hirnarterien, eine Blutung,
die ganz offensichtlich in eine schon priexistente rostbraune Lakune hinein erfolgt
war und diese geradezu tamponierte, sowie einige Kribliiren in den Stammganglien.
Die Nieren erwiesen sich sekundir sklerotisch.

Die 55jabrige Frau (Fall 79), die schon an cerebralsklerotischen bzw. hyper-
tonischen Hirnsymptomen gelitten hatte, wurde in ihrem ersten Insult bewufitlos
und geldhmt mit einem Blutdruck von 195/90 eingeliefert. Es fand sich eine deut-
liche Sklerose der Basisgefifie sowie wandverdickte klaffende kleinere Arterien,
aufler der Blutung eine alte blutige Erweichung, eine alte hamorrhagische Narbe
und ein typischer Status lacunaris.

Die 56jihrige Frau (Fall 32), die schon jahrelang an Schwindelanfillen gelitten
hatte, war beim Spaziergang bewuStlos umgefallen und wurde uns sofort mit schwer-
ster Hemiplegie und einem Druck von 250/110 eingeliefert. Sie starb schon binnen
30 Stunden. Es fanden sich eine schwere Sklerose der BasisgefiaBe, klaffende
wandverdickte kleinere Hirnarterien, eine starke Erweiterung der Hirnventrikel
mit enormer Verkleinerung der Stammganglien und Verschmaélerung der Hirn-
windungen.

Die 57jahrige Frau (Fall 26) hatte schon seit 2 Tagen cerebrale Warnungs-
symptome verspiirt, war dann bewuBtlos zusammengestiirzt und geldhmt und schon
mit einer Pneumonie und wohl deshalb relativ niedrigem Druck von 160/110 ein-
geliefert worden. Am Hirn fand sich eine schwere Sklerose der Basisgefifie und auch
der arteriellen Aste mit einem Klaffen auch der kleinsten GefiBe. In den Stamm-
ganglien sah man Kribliiren.

Ein 57jahriger Mann (Fall 57) hatte bei der Defakation eine Apoplexie erlitten
und war bewuBtlos mit vélliger Lahmung und mit einem Blutdruck von 250/145
aufgenommen worden. Eir starb innerhalb 24 Stunden. An seinem Hirn fand sich eine
eine schwere Sklerose der BasisgefiaBe, klaffende wandverdickte, kleinere cerebrale
Gefafle, eine typische Blutung im Nucleus dentatus des Kleinhirns, weite Ventrikel
mit den Zeichen eines Status lacunaris.

Der 59jahrige Mann (Fall 39) hatte jahrelang zum mindesten an Kopfschmerzen
gelitten, war auf der Stralie vom Schlage getroffen und moribund eingeliefert worden.
Der Blutdruck konnte nicht mehr gemessen werden. An diesem Hirn fand sich
eine auffillig geringe Sklerose der Gefille und auch sonst keine Zeichen allgemein
sklerotischer Art, dafiir jedoch ein Befund an der Blutung, der mit Sicherheit darauf
schlieBen lieB, daB diese aus einer alten deutlich rostfarbenen Lakune im lateralen
Teil des Putamens erfolgt war.

Zusammenfassend 148t sich also bei unseren 11 relativ jugendlichen
Apoplektikern zur Klarstellung eines fraglichen Zusammenhanges von
Massenblutung und Arteriosklerose folgendes feststellen: Deutliche bis



eine klinische und pathologisch-anatomische Studie. 28

schwerste Sklerose der Basisgefifle achtmal, sklerosierte kleinere cerebrale
GefiBe sechsmal, deutliches Klaffen der Arterienlumina siebenmal, Er-
weichungen zweimal, Narben und Cysten dreimal, ein ausgeprigter typi-
scher Status lacunaris mit allen seinen Eigenheiten zwar nur zweimal,
dafiir aber in drei weiteren Fillen erhebliche Ventrikelerweiterung; in
wieder drei weiteren typische Lakunen, in einem weiteren eine sehr
auffillige Stammganglienatrophie und in einem letzten Fall sog. Kri-
bliiren, dazu hier deutlich sklerotische GefiBe. Einmal fand sich eine
eigenartige Kombination von Arteriosklerose mit infektiGser Arterien-
erkrankung und Carotisthrombose. Besonders hervorzuheben ist, daB
in keinem einzigen Fall prodromale Insulte bzw. andere deutliche cerebrale
Symptome aufgetreten waren, bei dem nicht autoptisch ein hierfiir an-
zuschuldigendes Substrat in Form wvon nachweisbaren Gewebsschidi-
gungen infolge sicherlich organischer GefaBlisionen gefunden worden wire.

Je sorgfdltiger wir also die Hirne unserer Hypertowiker, die an Massen-
blutungen gestorben waren, uberpriifen, um so skeptischer werden wir gegen-
dber der weit wverbreiteten Amschauung, daff fir den Insult funktionelle
Zirkulationsstirungen allein ohne nochweisbare organische Gefifschédi-
gungen von ausschlieflicher Bedeutung sind. Um so deutlicher tritt aber
auch andererseits hervor, daf3 orgamische GefiBprozesse und dem Syndrom
der Arteriosklerose zugehirige Hirnverdnderungen in einem ganz diber-
wiegenden Prozenisatz auch im Hirn der Hyperlowiker gefunden werden.
Wir werden darauf spater noch einmal zu sprechen kommen miissen.

Die Lokalisation ischdmischer Erweichungen infolge embolischer und
arteriosklerotisch-thrombotischer Prozesse bedarf keiner komplizierten
Deutungsversuche. Im Prinzip handelt es sich da stets um Nekrosen
im sog. terminalen Stromgebiet mit verlegten oder zum mindesten stark
verengten Arterien. Dies ist nur bei der Massenblutung grundsitzlich
anders! Wer diesen kardinalen Punkt iibersicht, der geht an einem
entscheidenden Unterschied zwischen Blutung und Erweichung vorbei.
Daf zwischen himorrhagischen Erweichungen und kompakten Blutungen
2w unterscheiden sei, hat Neubiirger schon wvor Jahren gefordert. Bohne
hat sich dafir verwandt. Ich versuche Florzusiellen nicht nur, worin das
Wesentliche dieser Unierschiede besteht, sondern was diese Unterschiede
wber die im Prinzip andere Entstehung der beiden Typen von Hirnschidi-
gungen aussagen.

Die Massenblutungen unseres Materials verteilen sich auf folgende
Hirngebiete : Neunmal war der Thalamus, achtmal das Hemisphédrenmark,
siebenmal die Putamen-Claustrumregion und einmal das Kleinhirnmark
betroffen. Fiir unsere pathologisch-vergleichende Betrachtung wollen
wir von der Blutung bzw. himorrhagischen Erweichung im Bereich der
Stammganglien ausgehen.

Eine sog. hiimorrhagische Striatumerweichung (Abb. 6), also eine in den
grofien Ganglien des Grofhirns im Stromgebiet der tiefen Aste der A. cerebri
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media erfolgte blutige Nekrose, unterscheidet sich von einer apoplektischen
Blutung aus einem der grofiem Aste der A. cerebri media, also praktisch aus
dem gleichen Territorium, grundsitzlich. Im Fall der Erweichung ist
mehr oder minder das gesamite Irrigationsgebiet dieser Arterie jenseits
vomVerschluB nekrotisch geworden, und die blutige Imbibition beschrinkt
sich auf die graue Substanz. Das heifit also, daB in jenem Gewebsteil,
der das hochst differenzierte nervose Parenchym — die Ganglienzellen —
enthalt, der also gegen Schadigungen am empfindlichsten ist, und der
deshalb auch die dichteste Capillarversorgung aufweist, die feinen Blut-
gefiBe im nekrotischen Gewebe durchlissig geworden sind, und allent-
halben Blut in die Hirnsubstanz ausgetreten ist. Die zwischen den grauen
Massen liegende weile Substanz der inneren Kapsel ist darum nicht etwa
minder schwer nekrotisch, weil sie nicht hdmorrhagisch imbibiert ist.
Schwartz 8 vertrat diese irrtiimliche Ansicht und hat auf ihr fulend sich
zu prinzipiell unrichtigen Hypothesen verleiten lassen. Wir missen dies
einmal als Tatsache festhalten, dafi bei einer hdmorrhagischen Nekrose
des Striatums das ganze Stromgebiet des verlegten arteriellen Gefdfinetzes
erweicht ist, das Mark im Sinn einer weiflen, das Graw — hdufig —
in Form einer blutigen Erweichung. Um den prinzipiell vollig gleichen
Prozefl handelt es sich auch bei Erweichungen infolge Gefifverlegungen
im GroBhirnmantel. Hamorrhagisch infarciert findet sich fast ausschlieB-
lich die graue Rinde (vgl. Abb. 2), wihrend das Mark nur unbedeutende
Blutungen ins nekrotische Gewebe aufweist.

Die Massenblutungen in den Stammganglien sollen -— wie Schwartz
meint — nur ,,plumpe, vergroberte, gewissermaflen verunstaltete Ver-
anderungen der embolischen Striatum-Apoplexie darstellen.” Betrachten
wir moglichst frische Massenblutungen und stellen zunéchst nur einmal
fest, ob tatsichlich eine gleiche Lokalisation der Lision uns gestattet
auf eine Ubereinstimmung der Art und Ausdehnung der Schidigung
zu schlieBen: Vergleicht man eine sog. Putamen-Claustrum-Apoplexie
(Abb. 7) mit einer Striatumerweichung (Abb. 6), so fallt auf, daB die Aus-
debnung der Blutung sich durchaus nicht an das Versorgungsgebiet
jener groBen Arterien halt, die das Putamen und die Capsula interna
durchziehend sich bis in den Nucleus caudatus begeben, wo sie sich in
ihr Endgeiist aufzweigen. Der Nucleus caudatus (bisweilen auch die innere
Kapsel) ist vielmehr frei von der Blutung. Darauf hat auch Bohne ® jiingst
wieder hingewiesen. Dafl dies sowohl bei frischen, aber auch bei alten
Massenblutungen die Regel ist, weil jeder, der sich mit diesen Dingen
lainger beschiftigt hat. Betrachtet man nun eine ausgedehnte Mark-
blutung, so wie sie Abb. 8 und 14 wiedergeben, so sieht man, daf die Blutung
zu einer starken Verdringung und zum Teil Vernichtung des GroBhirn-
marks fiihrt, ohne dabei die graue Substanz sonderlich zu schidigen ; also
geradezu das Spiegelbild einer hidmorrhagischen Erweichung darbietet.
Nun kénnte man meinen, daB die graue Substanz nur scheinbar — makro-
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skopisch — intakt, in Wirklichkeit aber auch nekrotisch ist; denn ver-
gessen wir nicht, sie stellt mit ihren Ganglienzellen, wie Westphal 1° und

ADbb. 6. Typische embolische Striatumerweichung in der rechten Hemisphire. Das gesamte

terminale Stromgebiet der Stammganglienfiste der A. cerebri media ist erweicht, wobei

die graue Substanz des Nucleus caudatus und des Putamens hiimorrhagisch infarziert sind,

wihrend die innere Kapsel mit erweicht, aber ,,wei3** geblieben ist. Das iibrige Hirn ist
normal.

Abb, 7. Typische Putamen-Claustrum-Apoplexie. Man beachte das charakteristische
Verschontsein des Nucleus caudatus und hier auch der inneren Kapsel, an der entlang sich
die Blutung in das Zentrum semi ovale hineingewiihlt hat. Die mittleren und kleinen
Arterien sind deutlich sklerotisch und die Ventrikel etwas erweitert. (In entfernteren
Hirnpartien fanden sich typische kleine arteriosklerotische Erweichungen.)

andere immer wieder betonen, das gegeniiber ischdmischen Prozessen
empfindlichere Substrat dar. Befragen wir das mikroskopische Bild
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eines Stiickchens GroBhirnrinde, einer sog. Rindenguirlande oberbalb
einer Massenblutung: Da erkennt man (vgl. Abb. 9), dafl die Rinde nicht
nekrotisch ist, daf sie auch so gut wie keine Diapedesisblutungen enthélt,
sondern daB sie lediglich in Gestalt flachgedriickter Ganglienzellen die
typischen Merkmale einer schweren Kompression aufweist. Dergleichen
kommt bei hdmorrhagischen Erweichungen nie vor. Ein weiterer Punkt:
Ist vielleicht das subcortikale Mark im Bereich der Massenblutung in

ADbb. 8. Massive Blutung in der 2. und 3. Schlifenwindung. Man beachte die Verdréngung
und teilweise Zerstorung der Marksubstanz und das Haltmachen der Blutung an der
Rinden-Markgrenze, Praparat von H. Spaiz (anat. Labor. der peychiatrischen und
Nervenklinik).

konfluierenden Diapedesisblutungen aufgegangen, so wie es bei einer
hémorrhagischen Erweichung der Fall sein wiirde? Um das richtig zu
beurteilen sei folgendes grundsétzlich betont: Bohne, Staemmler 1,
Wolff 12, ich® und manche andere bemithen uns nun seit Jahren
darauf hinzuweisen, daf man aus dem hiufigen Befund von Diapedesis-
blutungen in der Umgebung von Massenblutungen keine Riickschlisse auf
deren Bedeutung fiir die Pathogenese der grofien zentralen Massenblutung
zichen darf. Tch selbst habe experimentell im Kaninchengehirn nach-
gewiesen, daB um ein ins Hirn injiziertes Blutquantum sich genau die
gleichen Diapedesisblutungen und anderen sekundéren Erscheinungen
am Zirkulationssystem entwickeln. Es gibt ja Fille, bei denen sich eine
Massenblutung rasch genug ausdehnt, um die Art ihres Fortschreitens
im Bild festhalten zu kénnen. In solchen Féillen sieht man, wie sich eine
apoplektische Blutung zwischen die Fasermassen der weiBlen Substanz —
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ganz ohne Beteiligung des betroffenen Gewebes im Sinne reaktiver
Diapedesisblutungen — einwiihlt. Typische Bilder frischer Massenblutungen
entsprechen durchaus den Befunden, welche E. 4. Pfeifer erhielt, wenn
ihm bei seinen Injektionen des Hirngefédfinetzes Flissigkeit aus einer
Markarterie ins Gewebe itbertrat. Das Blut verteilt sich einfach in der
Richtung des geringsten Widerstandes. So kommt es auch zu den
mantelformig die GefdBe — offenbar im adventitiellen Raum gelegenen —

¥

Abb. 9. Mikroskopisches Bild (Nissi-Farbung) eines Stiickes einer sog. Rindenguirlande,
die von einer Markblutung komprimiert war. Man erkennt an den eigenartig zusammen-
gestauchten Ganglienzellen, wie stark das Gewebe zusammengepreBt sein musB.

auf weite Strecke umscheidenden Blutungen. Vor Jahren habe ich
schon darauf hingewiesen, dafl konfluierende Diapedesisblutungen nie
und nimmer die Gewalt erkliren kénnten, mit der eine Hirnblutung
die Ventrikelwinde bzw. die Hirnrinde durchbricht. Schon die enorme
Kompression einer ganzen Hirnhélfte samt Verdringung der anderen
kommt bei Diapedesisblutungen einfach nicht vor.

Es sei auch nicht vergessen, darauf hinzuweisen, dal auch in anderen
Hirngebieten zwischen der Lokalisation von Blutungen und ischémischen
Prozessen keinerlei Ubereinstimmung besteht. So sehen wir die Klein-
hirnblutungen das Kleinhirnmark und das Nucleus dentatus- Gebiet
einnehmen und evtl. in den IV. Ventrikel durchbrechen, wihrend die
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ischdmischen Herde ausgesprochen die Kleinhirnrinde bevorzugen. In
der Briicke finden sich die Blutungen mehr im Haubenbereich, nahe den
Hirnnervenkernen, wéhrend die Erweichungen mehr den Bereich der
Pyramidenbahnen bevorzugen.

Ich glaube, diese Beispiele geniigen, um zu zeigen, daB von einer Iden-
titgt der Lokalisation von grofen Erweichungen und massiven Blutungen
keine Rede sein kann. Damit entfallt bereits eine der wichtigsten Voraus-
setzungen der Hypothesen von Westphal und Baer 4, Schwartz u. a.,
die darauf hinausgehen, daf das Wesentliche des krankhaften Geschehens
bei Erweichungen und Blutungen dasselbe sei, ndmlich die funktionelle
Kreislaufstorung in den terminalen Geféfgebieten. Wenn, wie Westphal nach
einem Zitat aus dem von Bergmannschen Buch ,,Die funktionelle Patho-
logie® sagt, die Animisierung das Primére ist und die Blutung in das
andmisierte Gebiet der terminalen Strombahn hinein erfolgt, dann
wiren solche Bilder, wie wir sie tatséchlich bei Blutungen finden, iiber-
haupt unerklarlich. Schwartz spricht in diesem Zusammenhang sogar
von einer ,,absoluten, starren Identitét der Lokalisation von Erweichungen
und Blutungen®. Hin Unterschied zwischen embolischen bzw. arterio-
sklerotischen Erweichungen und Massenblutungen bei Hypertension
bestebt fiir Schwartz eigentlich nur darin, dall bei hypertonischen Insulten
nur funktionelle Kreisloufstorungen die Ursache der Erkrankung abgeben,
wiahrend die arteriosklerotisch-thrombotischen und embolischen Hirn-
schidigungen durch organische Geféfiverschliisse — wie er sich ausdriickt
— ,,induziert’ wiirden.

Schwartz ist zu dieser, meines Erachtens irrigen Auffassung wohl auch deshalb
gelangt, weil er in den hamorrhagischen Infarkten im Terminalgebiet der A. chorioi-
dea ant., also in den dorsalen, subependymalen Thalamusbezirken typische Massen-
blutungen sah. Ich habe schon frither hervorgehoben, dafi gerade die Erndhrungs-
storungen an dieser Stelle Schwierigkeiten der Beurteilung machen kénnen. Man
begegnet da nicht so selten Veréinderungen, von denen man wirklich kaum sagen
kann, ob es sich hier um eine Blutung oder eine hdmorrhagische Erweichung handelt.
Fir die ersteren sind sie jedenfalls atypisch und ein ausgesprochen ungeeignetes
Studienobjekt fiir die Klarung der Pathogenese der typischen schon makroskopisch
gekennzeichneten Massenblutung.

Sollten nun nicht zwischen der Besonderheit der Lokalisation von Massen-
blutungen und ihrer Entstehungsweise innige Beziehungen bestehen ? Nach-
dem Massenblutungen wicht das Terminalgebiet arterieller Aste und Zweige
einnechmen, nachdem im Fall der Putamen-Claustrum-Apoplexie der Nucl.
coudatus in der Regel vollkommen erhalten ist, kann eine Massenblutung
in diesem Gebiet gar nicht so entstanden sein, daff die Blutung erst sekundir
— per diapedesin — in ein primdr ischimisches Versorgungsgebiet eines
griferen Gefifes hinein erfolgt ist. Sehen wir das Putamen und das Clay-
strum von einer Massenblutung zerstirt — oder zerrissen — und den Nukl.
caudatus dabei erhalten (vgl. Abb.7), so muf mon annehmen, daf die Arteris,
aus welcher die Blutung erfolgt ist und die, wie wir wissen, sich im Nucl.
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caudatus verzweigh, bis fast zuletzt durchgdingig gewesen ist. Das heifst
aber nichts anderes als daf die Massenblutung entweder die Folge einer
Gefifiruptur ist, was fir die gelegentlich aus vollem Wohlbefinden heraus
schlagartig sich ereignenden und rasch todlich verlaufenden Apoplexien
gilt, oder daf die Blutung um ein gréfBeres GeféfS herum thren Ursprung
genommen haben muf, was fir die mehr allméhlich verlaufenden, graduell
wn ein tiefes Koma diberleitenden Apoplexien gelten wird. In diesem
letzteren Fall miifpie man annehmen, daf offenbar eine Blutung sich zundchst
auf einen kleinen Raum um eine der aufsteigenden Striatumarterien be-
schrdnkt, wm bei geniigendem Volumen — d.h. geniigend starker Expansions-
kraft —, schliefilich in die Hirnsubstanz einzubrechen. Einmal eingebrochen,
verdrdngt sie offenbar zum Teil das Hirngewebe, zum anderen fiikrt sie, indem
sie sich mafgeblich des geringsten Widerstandes in das Gewebe eimwihit,
2w sekunddren Zirkulations- wnd Ernihrungsstorungen. Dabes verfdllt
ein Teil des durchbluteten Hirngewebes einer auffillig raschen Auflésung.

Wir wollen sehen, ob ein eingehendes Studium der Befunde wnd der
Versuch, die einer Massenblutung vorausgehenden und sie verursachenden
Ehigentiimlichkeiten des Kreislaufverhaltens beim Hypertoniker zu deuten,
uns die Berechtigung, gibt diese Ansicht, welche der Beurteilung vorwiegend
makroskopischer Hirnbefunde entstammt, fir die richtige zu halten.

Die Frage liegt nahe, ob sich nicht vielleicht im Bereich jener Arterien,
die wir mit groBer RegelmiBigkeit als Quelle von Massenblutungen
anzusehen haben, schon bevor es zu groBen Blutungen kommt, Ver-
dnderungen, welche die Massenblutung einleiten kénnten, finden? Um
dies zu kliren, miiBte man sich davon iiberzeugen, ob nicht in Hirnen
mit Massenblutungen, sei es an identischem Ort der Gegenseite der
Blutung oder an anderen Pridilektionsstellen von Massenblutungen
solche Befunde zu erheben sind. Man mii8te auch ,inkomplette Massen-
blutungen®, die vor allem bei Patienten mit pramonitorischen Schlag-
anfillen vor der endgiiltigen Blutung zu finden sein diirften, genauer
untersuchen. Man glaube nicht, daB es einer Narbe oder Cyste im Hirn
nicht anzusehen sei, ob sie die Folge einer banalen thrombotisch oder
embolisch bedingten Erweichung oder einer kleinen Blutung ist. Braun
pigmentiert kann freilich die eine wie die andere sein. Aber wieder
entscheidet die Lokalisation und das Verhiltnis der Narbe bzw. Cyste
zu der Endverzweigung eines Cefdlles oder aber lediglich zu seiner
Umgebung bei Unversehrtheit seiner terminalen Strombahn. Nach dem
was zuvor als Kennzeichen einer Putamen-Claustrum-Blutung dargelegt
wurde, wird ein jeder z. B. in der in Abb. 82 der Schwartzschen Mono-
graphie wiedergegebenen Cyste den Rest einer ausgeheilten ,Massen-
blutung** erkennen. Abb.10 von H.Spatz zeigt eine frische und eine
alte vernarbte Massenblutung an symmetrischen Stellen beider Hemi-
sphéren (beiderseits war Durchbruch in den Ventrikel erfolgt); die erste
Blutung war 2 Jahre vor der zum Tode filhrenden frischen Blutung
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erfolgt. Narben in der GroB- oder Kleinhirnrinde wie auch groBere
Substanzdefekte an der Hirnoberfliche kénnen unschwer als Residuen
ischdmischer Infarzierungen gedeutet werden. Schwieriger ist dies bei
pigmentierten Narben oder Cysten im Markbereich, die meines Erachtens
auf Reste kleiner Blutungen mehr als verdachtig sind. Nachdem hdmor-
rhagische Erweichungen arteriellen Ursprungs im Mark allein nicht
vorkommen, kann eigentlich eine pigmentierte Cyste oder Narbe im
Mark nur von einer Blutung herriilhren (vgl. Abb. 11). In Gehirnen

Abb. 10.

mit apoplektischen Blutungen finden sich bisweilen mehrere Blutungen,
unter Umsténden sogar an syrmmetrischen Stellen (vgl. Abb. 5) und vor
allem, und dies recht haufig, kleine vasculdr bedingte Lisionen. Schwartz
hat letztere , kleine Insulteinheiten genannt. Zweifellos handelt es sich
dabei um recht verschiedenartige Dinge, die von Schwartz sicher zu
Unrecht allgemein als ,funktionelle Zirkulationsstérungen in terminalen
GefiaBgebieten bezeichnet werden. Funktionell entstanden diirfte nur
ein Teil jener bereits genannten und bei der Hirnarteriosklerose nicht
seltenen, oft inkompletten Erweichungen der GroBhirnrinde sein, die
Spielmeyer als Erbleichungen bezeichnet hat. Diejenigen kleinen Lésionen,
die meist im Bereich der Stammganglien oder des GroBhirnmarks
bisweilen an symmetrischen Stellen in der zur Blutung gegenseitigen
Hemisphére (vgl. Abb. 4) — gefunden werden, betreffen durchaus nicht
immer terminale Gefafigebiete, sondern finden sich oft in der Umgebung
der groBeren Stammganglien — und Markgefafie. Auf ihren Entstehungs-
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modus werden wir noch zuriicckkommen. Hier interessiert uns besonders,
daB die Lokalisation dieser Lésionen weitgehende Ubereinstimmung mit
dem  offensichilichen Ausgangspunldt der massiven Hirnblutungen zeigt.
Der Gedanke liegt nahe, ‘daB diese ,.kleinen Insulteinheiten‘‘ die ana-
tomische Basis fir spitere Massenblutungen bilden kénnten. Sie waren
dann gewissermaBen in der Ein- oder Mehrzahl ein Locus minoris
resistentiae in engster Nachbarschait gréflerer arterieller Gefdfle. Die
Lokalisation dieser ,kleinen Insulteinheiten‘ deckt sich nun mit jenen

|
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Abb. 11. Fine von einer kompakten Blutung herrithrende, typisch spaltivrmige cystische,

blutig imprigpierte Narbe imn Gyrus posteentralis nnd eine kleinere im Gyrus frontalis sup.

Man beachte auBerdem die deutlich sichtbare hochgradige Arteriosklerose aller GetfiBe,

die starke Verschmélerung des Balkens, die Atrophie der Stammganglien (vor allem des

rechten Thalamus) und die Erweiterung der Venirikel. In beiden Putamen finden sich

typische Kribliren und kleine, zum Teil blutig imbibierte Lacunen. Im GroBhirnmark
der Gegenseite sieht man kleine arteriosklerotische Substanzdefekte.

kleinen Substanzdefekten, die Pierre Marie als Lacunen bezeichnet hat
und denen wir bereits bei der Besprechung unserer arteriosklerotischen
Hirnveranderungen begegnet sind. Ich iibersetze das Wesentliche, was
Pierre Marie iiber den pradilektiven Ort der Lacunen schrieb: ,.Ihr
gewdhnlicher Sitz ist das duBlere Segment des Linsenkerns, man kann
sie auch noch in den anderen Segmenten dieses Kerns wiederfinden . . . ..
Manchmal nehmen sie allein die innere Kapsel, oder gewisse Stellen
des Centrum semiovale ein .... Nach dem Linsenkern finden sie sich
néchsthiufig im Thalamus ..... Ein anderer Pridilektionsort der
Lacunen ist die Briicke in ihren 2 oberen Dritteln. Ich fand sie niemals
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in den Hirnstielen, in der Medulla noch im Riickenmark. Im Kleinhirn
sind sie selten.”

Was sind nun diese Lacunen eigentlich? €. und O. Vogi!5 haben
1920 unter dem Begriff ,,Status desintegrationis® die verschiedenen
mit den Geféflen vor allem der Stammganglien und des Hemisphéren-
marks in Beziehung stehenden kleinen Lisionen und Substanzdefekte
des Hirngewebes beschrieben. Sie unterscheiden ,kleine, durch Nekro-
biose, Erweichung oder Hamorrhagie entstehende Lacunen (Etat lacunaire)
und ferner eine Rarefizierung und daran sich eventuell anschliefende
mehr oder weniger vollstdndige Resorption des Gewebes um die Blutgefdfe
herum; Etat criblé (Status cribratus)“. Die Resorption des Gewebes
um die groBeren BlutgefaBe ist nach der Vogéschen Beschreibung: eine
der Formen, welche zu dem Etat lacunaire Pierre Maries fithrt. Die
von mir angewandte Bezeichnung ,,Status lacunaris® 148t diese Diffe-
renzierung, welche eine sehr eingehende histologische Untersuchung
erfordert, zunichst unberiicksichtigt ; bezieht jedoch unter Weiterfillirung
der urspriinglichen P. Marieschen Gedankenginge atrophische Vorgénge
am GroBhirn in den Begriff des Status lacunaris ein. Tatsichlich ist
es nun so, daB die Lokalisation von echten Lacunen und solchen, die
aus Kribliren hervorgegangen sind — so weit wir wissen —- wenigstens
im groben iibereinstimmt.. Soweit meine eigenen Untersuchungen mir
Schliisse gestatten, scheint die Lacune als kleine Erweichung charak-
teristischer fiir die reine Arteriosklerose zu sein, wihrend die uns im
Zusammenhang mit Massenblutungen interessierenden Lacunen zum Teil
solche kleine_arteriosklerotische Erweichungen darstellen, zum anderen aus
Kribliiren entstanden sein diirften. Hnischeidend fur die Bedeutung
dieses Befundes fiir die Pathogenese der Massenblutung ist nach meiner
Uberzeugung, ob der als ,Lacune” bezeichnete Substanzdefekt von einem
durchgingigen Gefif3 durchzogen wird, bzw. ob er an ein arterielles Gefafs
grenzt. Daneben spielt der Umstand, ob das perivasculire Gewebe nur
rarefiziert oder erweicht ist, wohl eine sekundire Rolle. Gar manche der
Kribliiren diirften wohl iiberhaupt nur krankhafte Erweiterungen des
Virchow- Robinschen Raums darstellen. Die Schrumpfung der Stamm-
ganglien, der wir so oft beim Status lacunaris arteriosklerotischer Hirne
begegnen, konnte da von ursichlicher Bedeutung sein. Auch so kénnen
aber grofere arterielle GefaBe ihrer Wandstiitzung beraubt werden und
im Fall einer degenerativen Wandschiadigung bei gleichzeitigem Bestehen
eines genuinen Hochdruckes Rupturen erleiden (Abb.12). Die uns hier
interessierenden Lacunen sind dadurch gekennzeichnet, dal sie meist
die Circumferenz stirkerer GefiaBe, vor allem der Stammganglien und
des GroBhirnmarks, einnehmen. Diese Gefafle sind nun schon normaler-
weise, wie es R.A. Pfeifer mit seiner vollendeten Injektionstechnik
gezeigt hat, von einem weiten Virchow-Robinschen Raum und einem
ziemlich breiten, capillarfreien Saum von Hirngewebe umgeben. Mittels
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der Heldschen Methode kann man die periarteriellen Gewebsstrukturen
im menschlichen Hirn sehr schén darstellen. Man sieht in Abb. 13 eine
Arterie mit ihrem adventitiellen (nach Pfeifer circumadventitiellen) Raum
und darum den sog. Gliakammerraum, ein Gewebe, das capillarfrei ist
und wie ein Polster die Arterie umgibt. Durch den adventitiellen Raum
gibt die Arterie ihre Zweige ab und empfingt — wie Pfeifer meint -—
aus dem Capillarnetz des sie umgebenden Hirngewebes ihre sie erndhrenden
Vasa vasorum. Unter bestimmten Einwirkungen erweitert sich nun
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Abb. 12. Abnorm erweiterter Virchow-Robinscher Raum wm einen starken arteriellen Ast

in den lateralen Partien des rechten Putamens. Ahnliche ,,Kriblitren* auch im anderen

Putamen. Das Hirn, das auch die iibrigen Kennzeichen eines Status lacunaris aufweist,

staynmt von einer 68jahrigen Frau mit einem Blutdruck von 250/190 g, die einer kompakten
Hirnblutung in den Thalamus erlegen war.

der adventitielle Raum in krankhafter Weise oder es leidet das Gewebe
um die Gefdlle selbst Schaden. Auf diese Weise bilden sich jene von Pierre
Marie und Vogt beschriebenen Kribliren oder Lacunen, in denen sich
je nachdem echte Blutungen oder aber auch hidmorrhagische Infar-
zierungen entwickeln kénnen. Der Ort des Abgangs von Seitendsten
aus dem Arterienstamm durch den Virchow- Robinschen Raum bzw.
die aus ihm entstandene Kribliire scheint eine besondere Pridilektions-
stelle fiir GefdaBrupturen darzustellen. Auch das konnte Pfeifer bei
seinen HirngefdBinjektionen bestitigen.

Der Etat lacunaire bzw. das Vorkommen von Lacunen und Kribliren
konnte nun, wie schon bei der Besprechung meiner Fille mit Massen-
blutungen hervorgehoben wurde, in einem ganz iberwiegenden Prozentsatz

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 103. 3
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festgestellt werden. In einigen Hirnen war es sogar méglich den Zu-
sammenhang der letzten grofen Hirnblutung mit einer alten, blutig
imbibierten Lacune, offenbar einer friiheren ,jinkompletten Massen-
blutung® aufzudecken; Abb. 14 diene hierfir als Beispiel. Die rtliche

Abb. 13. Gefa im Hemisphirenmark mit weitem adventitiellen Raum. Das lockere
Gewebe der Gliagrenzschicht springt in Form von Polstern gegen den Virchow-Robinschen
Raum vor. (Originalabbildung R. 4. Pfeifers.)

Ubereinstimmung von lacuniren Defekten und Massenblutungen ist
zweifellos vorhanden. Verwirrend ist jedoch die Tatsache, daB sich
diese Lacunen und Kribliren nicht nur bei der Hypertension, sondern
auch bei der unkomplizierten Arteriosklerose finden. Es ist aber nach
unseren Frfahrungen denkbar unwahrscheinlich, dafl zwischen kleinen
hamorrhagischen Nekrosen in der Nachbarschaft groflerer Stamm-
gangliengefiBe in arteriosklerotischen Hirnen und den echten lacuniren
Blutungen nur ein quantitativer Unterschied bestehen sollte.
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Lassen wir einmal alle Hypothesen beiseite, so erlauben uns die
bisherigen objektiven Befunde folgende Feststellungen:

1. Bei der cerebralen Arteriosklerose sind kleine perivasculire
Substanzdefekte an Pridilektionsstellen — von Pierre Marie als Etat
lacunaire bezeichnet — ein anBerordentlich hiufiger Befund.

2. Bei dem genuinen Hochdruck finden sich arteriosklerotische Ver-
dnderungen im Hirn, und zwar vor allem auch solche intracerebraler
Lokalisation mit groBer RegelmifBigkeit, obschon durchaus nicht in
jedem Fall einer Hirnblutung ein ausgebildeter Etat lacunaire vorliegt.

Abb. 14. Typische Markblutung in die erste Schlifenwindung mit starker Verdringung

und Komprimierung des Hirngewebes nnd schéner Rindenguirlande. Die Blutung stammt

aus-einer-spaltférmigen.rostbraun pigmentierten Lacune im lateralen Putamen, dem Pra-

dilektionsort fiir Massenblutungen, und hat sich mit- groBer: Gewalt ihren Weg in den

Schlifenlappen gebahnt. Der Tod erfolgte wenige Stunden nach dem plétzlich eingetretenen
schweren apoplektischen Ingsult.

3. Die massiven Hirnblutungen gehen von Stellen aus, die fiir das
Auftreten der Kribliiren und Lacunen Pridilektionsorte darstellen.

4. Die histologische Untersuchung zeigt, dall die Grenzschicht
— adventitieller und ,circumadventitieller Raum — der gréBeren
Stammganglien und Markgefile eine schidlichen Einwirkungen offenbar
besonders leicht ausgesetzte Struktur aufweist.

5. Die der Arteriosklerose eigentiimlichen Gewebsdefekte um diese
GefidBe konnen nicht einfach als Schwichungen des Wandwiderstandes
dieser GefdfBle in dem Sinn angesehen werden, dal ein gleichzeitig be-
stehender hoher Blutdruck oder eine hohe Blutdruckamplitude zu einer
Berstung der Wand zu fithren imstande ist. Dagegen spricht die Selten-
heit von Hirnblutungen beim sekunddr nephritischen Hochdruck auch

g%
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bei élteren Individuen, sowie die Tatsache, dafl alte Menschen mit
Aorteninsuffizienz nicht zu einer Hirnblutung pradisponiert sind.

6. Die Lacunen an sich werden also ohne die Besonderheiten des
Kreislaufs beim Hypertoniker in der Regel nicht zum Ausgang einer
Hirnblutung.

7. Die Stellen der Lacunenbildung sind daher Angriffspunkt einer-
seits fiir rein degenerative Prozesse, wie sie die Arteriosklerose darstellt,
andererseits fiir die besonderen Schadlichkeiten, die an das Kreislauf-
verbalten beim Hypertoniker gebunden sind.

8. Die sowohl bei reinen Arteriosklerotikern als auch Hypertonikern
auftretenden mehr oder minder tramsitorischen Insulte sind — wie es
der anatomische Befund zeigt — zum Teil die Folge des Entstehens und
der GroBenzunahme der Lacunen bzw. ,inkompletter Apoplexien am
Pradilektionsort der Lacunen.

All das weifit darauf hin, daf3 das gleichzeitige Bestehen einer Arterio-
sklerose fiir den Hypertoniker die Gefahr einer Massenblutung am Ort
der Lacunen wohl vergréBert, ohne dal der krankhafte Gewebsvorgang
im Bereich der geschwichten Gefdfwinde bei der Arteriosklerose und
der Hypertonie der gleiche sein miifte. Wie schon erwéhnt, enthalten
ja durchaus nicht alle bei Arteriosklerose entstandenen Lacunen ein
zentrales, durchgingiges Gefill. Nur diese von Vogt als Hiat criblé
bezeichnete Lacunenform, welche die Gefife ihrer gegen Druckschwankungen
erforderlichen Wandstitzung durch das wmgebende Hirngewebe beraubt,
bietet eine der Vorausselzungen fir das Entstehen einer Massenblutung.
Unsere Befunde wie auch schon jene alte Weststellung Pierre Maries
ergeben, daf die in arteriosklerotischen Gehirnen bei Hypertonikern
gefundenen Lacunen wenigstens zum Teil dieses Postulat erfiillen. So
erklart sich auch die fiir uns besonders wichtige Feststellung Pierre
Maries, daB 16 von 23 Fillen mit Etat lacunaire an einer typischen
Massenblutung zugrunde gingen. Andererseits darf nicht aufler acht
gelassen werden, dafl ein Teil der Lacunen, und zwar offensichtlich
besonders die bei Arteriosklerose gefundenen Defekte kieine weille oder
hémorrhagische Erweichungen darstellen, die wahrscheinlich fiir das
Entstehen von echten Blutungen nur eine mittelbare Rolle spielen
diirften. Eine eingehende vergleichende histologische Untersuchung
zwischen den lacundren Defekten bei reinen Arteriosklerosen und der
Hypertension steht noch aus. Sie ist im Lichte unserer Betrachtung
gesehen unbedingt notig und diirfte so manche der noch vorhandenen
Unklarheiten klaren.

Dieser Mangel an Wissen braucht uns aber nicht daran zu hindern,
uns mit der anderen, mindestens ebenso wichtigen Frage zu beschéftigen:
welche Art von Vorgingen im Verhalten der Hirngefdfle beim Hyperioniker
lost das Entstehen von massiven Blutungen am Ort echter Lacunen ( Kribliren
im Vogtschen Sinn) eigenilich aus ? Von den arteriosklerotischen Prozessen
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an pridilektiven Stellen kann man doch eben nur sagen, daf sie die
Blutung begimstigen, nicht aber, daB sie die funktionellenVoraussetzungen,
geschweige denn ihre eigentliche Ursache abgeben. Wenn wir auch
selbst bei sehr jugendlichen Hypertonikern auffallend starke Hirn-
sklerosen feststellen konnten — dabei durchaus nicht immer Lacunen —,
so sieht man doch trotzdem hin und wieder Massenblutungen ohne
jede Arteriosklerose. Was kann das fir ein Vorgang sein, der zu jemer
lacuniiren Gewebsversdung wm grofere Gefifle, vor allem im Thalamus,
wm den seitlichen Teilen des Putamens und im Grofhirnmark, evtl. mit
wiederholten Blutungen in diese Gewebsliicken hinein fihri, und der sogar
unter besonders ungiinstigen Bedingungen ohne — wenigsten postmortal —
nachweisbare Lacunenbildung Massenblutungen an eben dem gleichen Ort
verursacht ?

Es liegt nahe, da an ,,funktionelle Zirkulationsstorungen* zu denken,
denen ja bekanntlich im Laufe der letzten Jahre eine groBle Bedeutung
fir das Zustandekommen verschiedenartiger vasculdr bedingter Hirn-
lasionen beigemessen wird. Ich?® habe selbst vor Jahren erstmalig den
Versuch unternommen an Hand der sehr typischen Hirnlésionen bei
der CO-Vergiftung die bekannten Rickerschen Anschauungen auf die
Pathogenese nicht organisch bedingter Zirkulationsstérungen im Hirn
anzuwenden. Selbst das Studium dieser Rickerschen Deutung funk-
tioneller Kreislaufstérungen, welche an sich noch eine viel zu willkiirliche
Vereinfachung sehr klompexer Vorginge darstellt, zeigt, daB hier recht
komplizierte Mechanismen im Spiel sind. Dementgegen ist es geradezu
Mode geworden in einem gedanklichen Kurzschluf3 unter funktionellen
Kreislaufstorungen einfach das Ergebnis von Spasmen der HirngefiBe
zu verstehen. Wie steht es denn iiberhaupt mit den Spasmen in der
Hirnpathologie ¢ Ich kann unméglich auf dieses hochst aktuelle Gebiet
in erschopfender Weise eingehen. Spielmeyer, Neubiirger und viele andere
haben eine Menge tiber diese Dinge gearbeitet. Spasmen der Hirngefifie
kommen zweifellos vor; das ist auch experimentell sichergestellt. Erst
letzthin hat Penfield'? iiber Spasmen der Piaarterien im epileptischen
Anfall berichtet, die bis zu 40 Sek. dauern konnen, und die von dem
Forscher fiir die postepileptischen, aber doch meist nur transitorischen
Paresen verantwortlich gemacht werden. Ich habe letzthin in Auf-
sdtzen tiber flichtige Hirnstérungen % 19 erértert, wann wir wohl Hirn-
stérungen spastischer Genese vermuten diirfen. Uberblicken wir die
mannigfachen Krankheitsbilder, bei denen wir mit gutem Grund Angio-
spasmen als die Ursache von Hirnstérungen annehmen kénnten, so
ergibt sich zweierlei: Einmal, dafl die Storungen, solange sich nicht
neue schidigende Faktoren hinzugesellen (Fischer-Wasels)2, wie es
z. B. bei toxogenen Gefaflerkrankungen der Fall ist, fast immer flichtiger
Natur sind. Dies gilt sowohl fiir cerebrale Reiz- als auch Labmungs-
erscheinungen, wie sie uns bei sog. Angioneurotikern (z. B. Menschen
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mit Migrine, Raynaudscher Krankheit usw.) aber auch nach gewissen
exogenen und endogenen Vergiftungen z.B. durch Nikotin, Chinin,
Blei, sowie im Klimakterium usw. gelegentlich begegnen. 2. Daf} sie
sowohl ihrer Symptomatologie nach wie auch geméfB den gelegentlichen
Befunden, die wir post mortem erheben koénnen, einen corticalen bzw.
subcorticalen Sitz haben, sich also mit Vorliebe in den Piaarterien und
ihren Zweigen abspielen dirften. Der histologisch faBbare Prozel, den
Spasmen in der Hirnrinde unter besonderen Umstinden verursachen
konnen, ist die — meist inkomplette — Nekrose. Unter anderem bildet
Neubiirger® in seiner Arbeit itber eklamptische Hirnstérungen einen
solchen Befund ab. Dal} dergleichen Prozesse sich auch bei Hypertonikern
abspielen kénnen, ist moglich; auch da8 ein Teil der haufigen Prodromal-
erscheinungen auf ihnen beruht, ist nicht von der Hand zu weisen.
Wie Lichiwitz?? kiirzlich ausfibrte und wie es Pal? schon vor vielen
Jahren hervorgehoben hat, neigen viele Hypertoniker zu Angiospasmen.
Es sei hier lediglich an die symptomatische Migréne und die angindsen
Zustinde bei Hypertonikern erinnert. Viele der prémonitorischen apo-
plektiformen Insulte von Hypertonikern sind jedoch kleinen ischémischen
Nekrosen auf arteriosklerotischer Basis (vgl. das zuvor hieriiber gesagte)
oder aber auch ,inkompletten Blutungen an Pridilektionsstellen der
Massenblutung zuzuschreiben, zu deren Entstehung Angiospasmen
wahrscheinlich nicht das geringste beitragen dirften. Wenn dies fiir die
bei der echten Eklampsie vorkommenden Hirnerweichungen und Blutungen
von manchen Autoren behauptet wird, so mochte ich doch an die Arbeiten
von Schmorl®* und anderen erinnern, die uns gezeigt haben, daBl die
anatomischen Befunde bei der Eklampsie Zeugnis fir ganz schwere
gewebszerstorende towische Einwirkungen auf die Organe und damit
auch auf die Gefafle ablegen. Warum miissen denn gerade die Spasmen
— wie Volhard meint — die Blutungen bei der Eklampsie verursachen ?
Wir wollen nicht vergessen: Die Schiden, die wir GeféfBspasmen mit
einigem Recht zuschreiben diirfen, finden sich gamz tberwiegend in der
Retina des Auges und im terminalen Verzweigungsgebiet kleiner Pia-
arterien in der gegen Erndhrungsstorungen besonders empfindlichen Hirn-
rinde; im Hern also dort, wo die grofle Blutung ihren Sitz gerade nicht hat.
Im Hirn des Migrianekranken, aber auch des Epileptikers mit seinen wahr-
scheinlich angiospastisch, jedenfalls funktionell verursachten ischdmischen
Defekten vor allem im Ammonshorn, sind Massenblutungen oder auch
nur sie vorbereitende Schidigungen an den StammgangliengefiBen
unbekannt. Auf die Bedeutung von Angiospasmen und anderen funk-
tionellen Zirkulationsstérungen fir die kleinen ischimischen Lésionen
in Hypertonikergehirnen werden wir spater noch einmal zuriickkommen.

Durch viele der Arbeiten, welche sich mit diesen Dingen beschéftigen,
geht die stillschweigende Gleichsetzung von arterieller Hypertonie und
krampthafter Arterienkontraktion. Eine mehr oder minder dauernde
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Lrhohung des Tonus der kleinen Arierien- und Arteriolenmuskulatur Gber
weite Gebiete der Kreislaufperipherie und ein lokal beschrinkter und zeitlich
sehr begrenzier Angiospasmus sind aber zwei ganz wverschiedene Dinge.
Ich habe das bereits an anderer Stelle!® auseinandergesetzt. Das hyper-
tonische Verhalten fithrt mit Sicherheit zu organischen zunidchst hyper-
plastischen, spiter degenerativen, also arteriosklerotischen Gefaflwand-
verdnderungen. Ob der auch noch so oft sich wiederholende Angio-
spasmus die Gefdfle organisch schidigt, ist wohl moglich aber durchaus
nicht bewiesen.

Wer die Literatur der letzten Jahre iiber Zirkulationsstérungen in
den verschiedensten Korpergebieten und Organen verfolgt hat, dem
miissen Bedenken erwachsen gegen die freigebige Art und Weise, mit
welcher der Kliniker, aber auch der Pathologe, heutzutage mit der Diagnose
von Angiospasmen operiert. Am meisten gilt dies im Hinblick auf die
genuine Hypertension, d. h. ein Leiden, das durch eine offensichtlich
vorwiegend konstitutionell oder endokrin bedingte und wahrscheinlich
zentral innervierte abnorme tonische GefaBlwandeinstellung gekenn-
zeichnet ist.

Jede pathogenetische Betrachtung der Apoplexia samguinea muf der
etnwandfreien Tatsache Rechnung tragen, daf die Massenblutung wund
somit auch die sie einleitenden Vorginge im Gehirn eine Eigentiimlichkeit
der genuinen Hochdruckkrankheit sind; wihrend die Blutdruckerhéhung,
wie wir sie bei der akuten Glomerulonephritis und der sog. sekundiren
Schrumpfniere finden, nur in seltenen Féllen zu einer Hirnblutung fiihrt.
Der Hochdruck der letzten Art kommt offenbar auf dem Boden einer
primdren toxischen Schidigung der gesamten Kdorpercapillaren zustande.
Kylin® hat das Syndrom der Glomerulonephritis als Kapillaropathia
universalis zu benennen empfohlen! Bei diesem Leiden, das zu einer
an den Capillaren der Haut und Schleimhiute sowie der Retina deutlich
erkennbaren Verengerung der feinsten GefaBe fihrt (vgl. die Arbeiten
von O. Muiller® und seinen Schiilern!) scheinen Angiospasmen mit Vor-
liebe aufzutreten. Volhard® hat darauf hingewiesen, daB es zu diesen
angiospastischen Zustinden kommt, sowie die Zeichen einer Nieren-
insuffizienz erscheinen. Offenbar enthilt das Blut bei renaler Insuffizienz
angiospastisch wirksame, toxische Substanzen. Fir Volhard ist die
angiospastische 1schimie’ das kennzeichnende Merkmal fir alle Hoch-
druckformen mit Nierenverdnderungen, gleichgiltig, ob der pathologisch-
anatomische Befund der einer vasculdren arteriolosklerotischen oder
chronisch-entziindlichen Schrumpfniere ist. Die Retinitis albuminurica
ist fiir Volhard zur Retinitis angiospastica geworden. Dementsprechend
erklirt dieser Forscher auch die cerebralen zirkulatorisch bedingten
EBrscheinungen, wie sie sich bei niereninsuffizienten Hochdruckkranken
so hdufig einstellen, vor allem also die in die Gruppe der Pseudourdmie
gehorigen Bilder als angiospastisch verursacht. Es wiirde den Rahmen
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dieser Arbeit weit iiberschreiten, wollten wir uns mit diesen Dingen
kritisch auseinandersetzen. Nehmen wir an, daf} tatséchlich eine Menge
der bei Schrumpfnierenkranken beobachteten Zirkulationsstérungen auf
Angiospasmen beruhen. Zu Massenblutungen kommt es hierbei — wie
wir gesehen haben — aber nicht oder nur selten! Auf der anderen Seite
suchen wir bei den meisten unserer Kranken mit genuinem Hochdruck
vergebens nach Zeichen einer nennenswerten Niereninsuffizienz! Man
hat auch vergebens nach jenen toxischen angiospastisch wirkenden
Substanzen im Blut beim genuinen Hochdruck gefahndet. Komplizierte
Fille bedeuten da nichts; das Entscheidende ist, doff Hirnblutungen sich
bei Hochdruck ohne Nierenschddigung oft ercignen wund bei schweren
sekunddren Schrumpfrieren eine Ausnahme sind. Was liegt da niher
als die Schluffolgeruny, daf} wenn Angiospasmen das Krankheitsbild der
Niereninsuffizienz kennzeichnen, thre Bedewlung fir die Pathogenese der
Massenblutung bei dem genuinen Hochdruck nicht ausschlaggebend sein kann.

Wihrend nun hinsichtlich der Pathogenese des nephritischen Hoch-
drucks eine anndhernde Ubereinstimmung besteht, sind unsere Kennt-
nisse von dem Korpergeschehen bei Kranken mit genuinem Hochdruck
noch sehr lickenhaft. Dariitber besteht wohl kaum mehr ein Zweifel,
daf} wir es hier mit einer in der Konstitution verankerten, wahrscheinlich
auf einem abnormen Verhalten des vegetativen Systems beruhendem
Leiden zu tun haben, das wie alle diese Funktionsanomalien eine aus-
gesprochene Tendenz zu familidrer Héufung, also erblicher Gebunden-
heit aufweist.

Ich habe seit Jahren ein Paar identischer Zwillinge, Frauen in den Vierzigern,
in Behandlung, welche beide an einem fast gleich hohen genuinen Hochdruck (um
220 mm Hg) ohne die geringsten Merkmale einer Niereninsuffizienz und auch ohne
angiospastische Augenhintergrundsbefunde leiden. Msfig starke migrénése Zu-
stinde sind die einzigen Symptome, welche als Zeichen leichter Angiospasmen
verwertet werden konnten. Beide erleiden die Schwankungen ihrer Krankheit
simultan, so daB sie wohl auch gemeinsam ihrer Hirnblutung eines unvermeidlichen
Tages erliegen werden.

Die geradezu schicksalshafte Art, mit der diese konstitutionelle oder
genuine Hochdruckkrankheit ihren Verlauf nimmt; wie in typischer
Weise psychisches, vegetatives und animales Korpergeschehen sowie
die verschiedensten den ganzen Organismus treffenden Umweltseinfliisse
mit ganz ungewohnlichen Blutdruckschwankungen und einer zunehmenden
Tendenz zur Blutdruckerhéhung beantwortet werden; schlieBlich die
Tatsache, dafl die oder jene Erkrankungen einzelner Organe nur in
akzidenteller Weise das klinische Syndrom zu beeinflussen vermogen,
legt den Gedanken nahe, daBl dieses Leiden durch eine Abwegigkeit
eines den GefidBtonus zentral regulierenden Mechanismus eingeleitet
und aufrecht erhalten wird. So ist es denn auch begreiflich, dafl man
~ allerdings bisher obne sicheren Erfolg! — nach anatomisch nach-
weisbaren Verdnderungen im Bereich des Vasomotorenzentrums wie
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auch des Zwischenhirns gesucht hat. Von wo auch diese ,,dystonische
Angioneurose’* gesteuert werden mag, die oft gewaltigen Blutdruck-
schwankungen und die endgiiltige hochgradige und bleibende Erhshung
des Blutdrucks muB sich der zundchst funktionellen Engersiellung, also
eines Qefdfwandhypertonus bestimmter Gefdfgebiete bedienen.

Volhards Ansicht, daf} vorzeitige Altersverdnderungen (Schwund der
Muscularis mit Einbau von elastischem kollagenem Gewebe in den
Priarterien) die Abnahme der Weitbarkeit der Arterien bei diesem
Leiden bewirke, hat keine grofle Zustimmung gefunden. Auch der
Versuch der O. Miillerschen Schule, eine in der Haut und Schleimhaut
nachgewiesene Verengerung des arteriellen Capillarschenkels als den
wesentlichen primdren funktionellen Vorgang voranzustellen, konnte
nicht befriedigen, zumal von anderer Seite (vgl. Kylin) jede Stérung
im Capillarverhalten bei dem genuinen Hochdruck in Abrede gestellt
wurde. Immerhin haben die capillarmikroskopischen Untersuchungen
unseren Einblick in das funktionelle Verhalten beim genuinen Hochdruck
doch vertieft. Die Tatsache der auffilligen Weite des venésen Capillar-
schenkels bei dieser Hochdruckform, der Volhard angesichts der hiufigen
roten, vollblittigen Gesichtsfarbe ihrer Tréger die Bezeichnung ,,7ofer
Hochdruck™ gegeben hat, ist zweifellos ein wichtiger Befund und muB
bei der Erdrterung der Pathogenese der Folgeerscheinungen dieses
Leidens in Betracht gezogen werden. Dies umsomehr als dieser eigen-
artige Capillarbefund ganz im Gegensatz zu dem Capillarverhalten beim
toxogenen Hochdruck — z. B. bei chronisch entziindlicher Schrumpf-
niere — steht. Dall man tiberhaupt aus den Capillarstudien allein die
Genese des genuinen Hochdrucks erfassen kann, ist mehr als zweifelhaft.
Weit besseren Erfolg versprechen die Versuche, wie sie unter anderem
von Lange®® durchgefithrt wurden, aus dem Capillarbild das Verhalten
der an sich unsichtbaren vorgeschalteten kleinen Arterien und Arteriolen
zu erschliefen. Bei dem ausgebildeten genuinen Hochdruck reagiert
die GefaBwandmuskulatur der kleinen arteriellen GefiBe abnorm, d. h.
iberméfBig aber auch gelegentlich in paradoxer Weise auf nervale und
humorale Reize sowie auf passive Dehnung usw.

Eine Engerstellung der bei all diesen Untersuchungen studierten
Gefafle der Kérperoberfliche und der Extremitditen allein ist aber
bestimmt nicht in der Lage die Besonderheiten des Blutdruckverhaltens
zu erkliren. Zeitweilige, selbst véllige Ausschaltung der Extremititen
aus dem Gesamtkreislauf fithrt bekanntlich nur zu voriibergehender
und méaBiger Erhéhung des Blutdrucks. Schwere Thrombangiitis
obliterans pflegt ohne die geringste Steigerung des Blutdrucks einher-
zugehen. Nur eine arterielle GefdBwiderstandserhshung in Gebieten,
die dazu geschaffen sind, unter normalen Verhiltnissen den Ausgleich
gewaltiger Blutverschiebungen im Korper so zu regulieren, dafi der
Zirkulationsapparat im ganzen und hinsichtlich der Blutversorgung der
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einzelnen Organe ungestort weiter funktionieren kann, nur ein arterieller
Hypertonus in einem Kérpergebiet mit einer solchen funktionellen Be-
stimmung konnte das Blutdruckverhalten beim genuinen Hochdruck
erkliren. Kein Zweifel, dal da nur das Splanchnicusgebiet in Frage
kommt. Wir wissen, daf zwischen der Kdrperperipherie mitsamt dem
Gehirn und dem enorm grofen GefidBgebiet der Eingeweide eine Art
funktioneller, physiologischer Antagonismus besteht, daB bei Erweiterung
der Haut- und Muskelgefafie sich die Eingeweidegefifie kontrahieren
und dafl bei Verengerung der peripheren Gefdfle in erster Linie eine
Erweiterung der abdominalen Strombahn eine sonst unvermeidliche
Zunahme des Strombahnwiderstands und somit eine Krhohung des
Blutdrucks verhindert. So sehr wir in diesen Dingen noch auf Vermutungen
angewiesen sind, so bestechend ist doch die Annahme, dafl diese, man kinnte
sagen ,,Pufferfunktion”, des Splanchnicusgebictes beim genwinen Hoch-
druck nicht mehr richtig arbeitef. So konnte man sich die im Beginn des
genuinen Hochdrucks charakteristische erstaunliche Veradnderlichkeit
des arteriellen Drucks erkléren, der auf alle moglichen, vor allem auch
psychische und vegetative Kinfliisse mit abnormen Steigerungen reagiert,
andererseits durch Ablenkung und vor allem Bettruhe anfinglich leicht
zur Norm zuriickzufihren ist. Im Anfang liegt dabei offenbar nur ein rein
funktioneller Hypertonus vor allem der abdominalen kleinen Arterien
und Arteriolen vor. So lange ist auch das Leiden therapeutisch be-
einfluibar ; obgleich natiirlich jeder erfahrene Arzt die voriibergehenden
und, wie gesagt, geradezu typischen Schwankungen des Blutdrucks von
einer wirklichen Besserung des krankhaften Zustandes zu trennen weif3.
Tm weiteren Verlauf treten dann jene bekannten sekundéren organischen
GefiafBverinderungen auf, welche unter der Bezeichnung Arteriolosklerose
zusammengefat werden. Untersuchungen von Brogsitter aus der Klinik
F.v. Millers haben gezeigt, dal beim genuinen Hochdruck die abdomi-
nalen Gefafie vor allen anderen arteriolosklerotisch veréndert sind.
Von den Nierengefaflen hat man das ja schon immer behauptet und in
der Form, wie es geschah, wahrscheinlich nicht einmal mit Recht; denn
in den frithen Stadien des Leidens konnen die Nieren anatomisch noch
villig intakt sein. Sind die Nierengefifie erst einmal arteriolosklerotisch
verdndert, dann pflegt das Leiden bereits itber sein Stadium einer vor-
wiegend abdominell lokalisierten, funktionellen Zirkulationsstérung
hinausgegangen zu sein ; dann ist aus dem krankhaft variablen Blutdruck
der konstant hohe Druck geworden; dann finden sich aber auch bereits
in der Regel arteriolosklerotische Gefdfiveranderungen im Gehirn und
anderen Bezirken der Kreislaufperipherie. In einer gewissen Anzahl
von Fillen mag dann infolge sekundérer Einflisse wirklich eine ,,maligne
Nephrosklerose®* entstehen und der Hochdrack Merkmale einer toxogenen
Hypertension mit Neigung zu GefilBspasmen (Retinitis angiospastica)
annehmen. Jn der gréferen Zahl der Fille ausgedehnter Arteriolo-
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sklerose bleibt aber die Nierenfunktionsstérung im Hintergrund, und
der Tod erfolgt nicht unter urdmischen oder pseudourdmischen Er-
scheinungen, sondern infolge Versagen des Herzens oder schweren
organischen vasculiren Hirnlésionen, vor allem infolge der Hirnblutung.

Wenn wir mit dieser Auffassung von der Pathogenese des genuinen
Hochdrucks auf dem rechten Weg sind, so diirfte die Gefahr dieser
Krankheit fiir das Gehirn darin bestehen, dafi durch plétzliche Blut-
drucksteigerung gefihrliche Uberlastungen des cerebralen Kreislaufs
eintreten. In dieser besonderen Eigenart des Kreislaufverhaltens beim
genuinen Hochdruck, nicht aber in jenen hypothetischen Angiospasmen
— mit ihrer prédilektiven Lokalisation an anderen Hirnstellen und ihrer
vorzugsweisen Gebundenheit an die Besonderheiten des toxogenen
Hochdrucks — miissen wir die Bedingungen fiir das Entstehen von
Hirnblutungen suchen. Auch Pal? stellt die Bedeutung sog. ,,pressorischer
Krisen® fir die Entstehung der Hirnblutung in den Vordergrund und
bezweifelt sehr ernsthaft die Rolle, welche Angiospasmen dabei spielen
sollen. Daran ist wohl nicht zu zweifeln, dal im Moment der Entstehung
einer groflen Blutung im Hirn sich offenbar ein ganz unphysiologisches
Geschehen in der Blutdurchstromung des Hirns abspielen muB. Was
wissen wir aber denn eigentlich iber die Durchblutung des Gehirns ?

Wir miissen heute die frither geltende Anschauung von dem rein
passiven Mechanismus der Hirndurchblutung erginzen. Nach den
histologischen Untersuchungen von Stohr3®, Penfield3® u. a. besteht kein
Zweifel mehr, dafl auch die Hirngeféille — nicht nur die Piagefifie —
innerviert sind, daB also ein drgendwie aktiver Regulationsvorgang die
Hirndurchblutung zum mindesten mitbestimmt. Fir die Durchstrémung
der Hirngefd e, welche ihr Blut ja unter kaum vermindertem Druck aus
der herznahen Carotis erhalten, stellt der Carotissinus ein Reflexzentrum
dar, welches fir die Gehirndurchblutung in ganz besonderem Mafe als
ein Sicherungsmechanismus funktionieren diirfte. Dafiir spricht ja auch
die Reichhaltigkeit der sympathischen Nervengeflechte, welche die
Carotis hirnwirts begleiten. Man weiB, daB ein Anstieg des Binnendrucks
in der Corotis durch das reflektorische Eingreifen des Vasomotoren-
zentrums mit einer peripheren Gefdferweiterung vor allem im Splanch-
nicusgebiet beantwortet und auf diese Weise einer gefihrlichen Uber-
lastung der Hirnstrombahn entgegengewsrkt wird. Auch die GefiBe
der Retina und daher auch die des Gehirns nehmen — wie es die
Experimente von Gollwitzer- Meier und Schulte3? erwiesen haben — nach
einer priméiren kurzdauernden Kontraktion (wenn auch in schwicherer
Weise) an dieser reflektorischen Erweiterung teil. Bleibt nun aber die
physiologische Entlastung durch reflektorische Dilatation der Splanch-
nicusgefdle aus, so kann durch einen iibermiBigen Druckanstieg in
der Carotis ein kritischer Zustand in der Hirnstrombahn entstchen;
denn schon normalerweise scheinen die HirngefdBie nicht in der Lage
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zu sein mittels einer aktiven Wandkontraktion einem so vermehrten
Blutzustrom unter erhéhtem Druck Widerstand zu leisten. Das zeigen
unter anderem die Tierexperimente mit Adrenalin, wobei es zu einer
passiven  Hirngefiflerweiterung und Mehrdurchblutung des Gehirns
kommt. Dies aber ist der Vorgang, den wir bei den ,,pressorischen Krisen
beim genuinen Hochdruck anzumehmen allen Grund haben. Die ganz
aullerordentlichen Blutdruckschwankungen, welche die Leidensgeschichte
dieser Kranken auszeichnen, stellen an die Funktion der Hirnstrombahn
sicherlich ungewchnliche Anforderungen.

Gelegentlich sehen wir eine Massenblutung auch nach vollbrachter
Leistung auftreten, also unter Bedingungen, bei denen wir ein Absinken
eines zuvor erhéhten Blutdrucks vermuten kénnen. Wenn dem wirklich
so ist — genaue Beobachtungen fehlen da begreiflicherweise — so darf
man nicht auBler acht lassen, daf3 ein sinkender Druck in der Carotis
schon. normalerweise von einer kompensatorischen GefiaBkontraktion
im Splanchnicusgebiet beantwortet wird und auf diese Weise wieder
jene gefdhrliche Druckiiberlastung in der Hirnstrombahn erzeugt
werden kann.

Die abnormen Belastungen und vor allem die Schwankungen, denen
das GefdBaystem des Hypertonikers ausgesetzt ist, werden sich gewif
in den Gefdfwinden nicht nur im Sinne einer Anpassung sondern auch
in schédlicher Weise auswirken. So entstehen wahrscheinlich unter
anderem jene Gefdliwandschidigungen, deren primére Bedeutung fiir
das Leiden Volhard annimmt, wenn er den roten Hochdruck als ,,angio-
sklerotische Hypertension bezeichnet. Gewisse Gefifgebicte im Hirn
stnd sowohl in Anbetracht ihrer Ndhe zur Carotis, threr muskelschwachen
Gefcifwinde als auch der mangelhaften Stitzung der Gefdfie durch das
umgebende Gewebe offenbar besonders leicht solchen Schidigungen aus-
gesetzt. Man mufBl auch bedenken, dafl der von der Hirnoberfliche
mit den Gefdfen sich einstillpende periadventitielle Raum eine lokal
wechselnde, der Starke der Getéfidste entsprechende Ausbildung aufweist.
So kommt es, daBl schon normalerweise die Wandstiitzung der starken
Stammgangliendste infolge der sie umbhiillenden relativ volumingsen
Liquorscheide zu wiinschen iibriglaft. Ob man bei dem pathologischen
Geschehen auch Vorginge wie solche einer ,intramuralen Dissoziation®
der GefdBwandelemente oder dergleichen annehmen will, ist nicht so
wichtig. Die Ausbildung rein arteriosklerotischer Wandverinderungen ist
beim Hypertoniker, wie auch meime Untersuchungen wieder gezeigt haben,
zweifellos begiinstigt. Dafiir sprechen die organischen Gefdfibefunde, die
gelegentlich auch bei sehr jungen Hypertonikern erhoben werden. So
sah ich letzthin bei einer nur 22jahrigen Patientin, die einer Hirnblutung
erlegen war, und bei der sich eine tumordse Hyperplasie einer Nebenniere
fand, eine auffillig schwere Arteriosklerose der Hirn- und anderer
Gefifle.
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Frithzeitiges Auftreten arteriosklerotischer Gefdlverdnderungen ist
wohl nur ein Merkmal der abnormen Gefifbeanspruchung beim genuinen
Hochdruck. Die Widerstandskraft und Elastizitdt tbermaBig stark
belasteter GefiBBe kann auch in anderer, unter Umstinden anatomisch
gar nicht nachweisbarer Weise geschidigt sein. Hingegen darf die
Annahme einer sekundiren Gefilwandlision inmitten eines primér
ischdmischen oder nekrotischen Hirngewebes, wie es etwa der bekannten
Rosenblathschen Theorie von der Pathogenese der Hirnblutung ent-
sprechen wiirde, ruhig fallen gelassen werden. Sie entspricht weder
den anatomischen Befunden noch wird sie dem funktionellen Geschehen
in der Hirnstrombahn beim genuinen Hochdruck gerecht. Ich glaube,
man macht sich eine ganz ungeniigende Vorstellung von den An-
forderungen, welche an die cerecbralen Aste der Carotis int. bei den
oft gewaltigen Blutdruckschwankungen beim genuinen Hochdruck ge-
stellt werden. Wenn wir sehen, dafl Massenblutungen bei Jugendlichen
ohne nennenswerte sichthare degenerative Gefdflwandverdnderungen an
der gleichen Stelle auftreten wie bei alten Hypertonikern mit deutlich
geschwéchten GefdBlwinden an den Prédilektionsstellen der Blutungen,
80 miissen wir damit rechnen, dal3 in solchen Féllen lokale Ermiidungen,
vielleicht begleitet von Einrissen der GefdBwand, auftreten, wodurch
sich das Blut zunédchst in die Wand einwiihlt, um schlieflich unter der
Gewalt einer grofien vis a tergo das GefdlB zu sprengen. (Daneben werden
wohl auch andere die GefdBwinde schidigenden Faktoren eine gewisse
Rolle spielen.) Daran besteht ja nun wohl kein Zweifel, daf3 die Hirn-
gefafle — wenigstens die intracerebral gelegenen — schwicher innerviert
sind als die iibrigen KoérpergefdBe von gleichem Kaliber (das zeigen
unter anderem atuch die verhiltnismiBig geringen Kontraktionen der
Hirngefde auf Sympathicusreizung). Umsomehr ist mit ihrer funk-
tionellen und spéter auch organischen Schidigung beim genuinen Hoch-
druck zu rechnen. Wie sich alles dies im einzelnen abspielt, wissen wir
nicht. Hier kann nur das Experiment weiterhelfen, welches sich freilich
nicht auf einfache Belastungsversuche der cerebralen Arterien wird
beschranken diirfen, sondern von der Idee geleitet sein miiite, die bei
dem Entstehen von Arterienblutungen wahrscheinlich vorliegenden Ver-
héltnisse nachzubilden.

Dariiber, welchen ZEinfluB die Auswirkungen der Blutdruck-
schwankungen und spéter auch des konstant hohen Blutdrucks an den
Hirngefiflen auf die Bildung jener ,,perivasculiren’ Lisionen — der
Lacunen und Kribliiren — haben, kann man natiirlich leicht allerhand
Vermutungen anstellen. Es liegt nahe, anzunehmen, daB vielleicht
gerade die Kribliiren der Eigenart des GefidBverhaltens bei dem genuinen
Hochdruck ihr Dasein verdanken. Solange nun freilich die vergleichenden
Untersuchungen iiber lacunire Bildungen bei der Arteriosklerose und
Hypertension nicht abgeschlossen sind, wird hieriiber schwerlich sicheres
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auszusagen sein. Vorderhand kénnen wir nur vermuten, dal funktionelle
Storungen, welche massive Blutungen aus grofieren artericllen Gefdfien
verursachen konnen, bet der langen Dauer der Kreislaufanomalien beim
Hypertoniker wohl auch diese, den spdteren Insult vorbereitenden Lockerungen
des Zusommenhangs der Gefdfwand mit dem Hirngewebe mit verursachen
helfen.

Wir diirfen diese Betrachtungen nicht beenden, ohne noch einmal
der Besonderheiten des Verhaltens der Gesamtstrombahn bei der genuinen
Hypertonie zu gedenken. Wir haben geseben, dafl die Gefille beim
genuinen Hochdruck bis ins Capillargebiet eine abnorme arterielle
Tonuseinstellung verraten, dafl jedoch der wvendse Teil des Kreislaufs
sich an dieser Lumenverengerung nicht beteiligt. Die Beobachtungen an
den GefaBlen, vor allem der Retina, berechtigen uns zu der Annahme,
dall auch die HirngefiBle sich dbnlich verhalten diirften. Sollen wir
nun etwa gar annehmen, dafl die Hirnblutungen vendsen Ursprungs sind,
da wir finden, daf die kleinen capilliren Blutungen in der Retina beim
Hypertoniker oft den Charakter venoser Blutungen haben ? Die Tatsache
besteht sicherlich zurecht, dafl auller den bereits geschilderten Unter-
schieden zwischen dem Kreislaufverhalten beim toxogenen und genuinen
Hochdruck, die Weite des vendsen Capillarschenkels und der Venolen
ein kennzeichnendes Merkmal des sog. roten Hochdrucks ist. Die
anatomischen Befunde sprechen jedoch wicht dafir, daf die typischen
Massenblutungen, von denen hier die Rede tst, venose Blutungen sind.
Venése Blutungen im Hirn — wie wir sie etwa bei Sinusthrombosen
erleben — zeigen die Merkmale einer hdmorrhagischen Infarzierung,
nicht aber einer Massenblutung. Nur Blutungen aus einem Varix machen
meines Wissens das anatomische Bild einer ,apoplektischen® Blutung.
Die Pridilektionsorte fiir den Ausgang echter Massenblutungen be-
treffen — soweit man das histologisch feststellen kann — bestimmte
Stellen arterieller GefaBe, und auch die zuvor beschriebenen lehrreichen
inkompletten Massenblutungen sprechen in dem gleichen Sinn. Es
ist jedoch durchaus wicht volliy auszuschliefen, daf vendse Blutungen
bei der Hypertonie vorkommen. Jeder erfahrene Histologe weil, wie
schwierig es sein kann — zumal im geschidigten Gewebe — arterielle
und vendse CGefiBe mit Sicherheit zu unterscheiden. Wenn ich also
auch daran festhalten mochte, dafl die Hirnblutungen im wesentlichen
arteriellen Ursprungs sind, so bin ich doch davon iiberzeugt, dall unter
den oben genannten Faktoren, die geeignet sind zu schweren Zirkulations-
stérungen und vor allem den Blutungen bei der genuinen Hypertension
zu fithren, dem Verhalten des vendsen Blutabflusses eine grofle Bedeutung
fiir die Pathogenese der Blutung zukommt. Nehmen wir einmal an, der
physiologische Ausgleich hoher Blutdruckschwankungen sei infolge des
Verbaltens des allgemeinen Blutdrucks und lokaler Reaktionsstorungen
oder organischer Schidden in der Hirnstrombahn so gestért, daf eine
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arterielle Blutung droht, so wird dem Verhalten des vendsen Strom-
gebietes eine nicht zu unterschitzende Rolle zufallen. Pal® nimmt
an, daB in der postarteriellen Strecke eine bereits den Insult vorbereitende
Verfassung der venosen Gefie bestehe. Er meint, dafl in einem groBen
Teil der Fille, ,,die Blutung aus vendsen Strecken, sei es zundchst als
Diapedese und dann in umfangreicheren Mengen auch aus den Arterien
sekundir erfolgt‘. Daneben kinne ,,bei bereits sklerotischem Zustand
der feinen cerebralen Arterien ein primérer Durchbruch der Arterien-
wand zustandekommen®‘. — Meine Befunde am Ort der grofien Massen-
blutungen, welche ja eingehend geschildert wurden, sind schwerlich mit
einer solchen Auffassung in Einklang zu bringen. Andererseits wire es
schon maglich, daB ¢in Teil der anscheinend simultan mit einer Massen-
blutung auftretenden, iiber das Hirn verstreuten kleinen Blutungen, die
gelegentlich den Eindruck diapedetischer Blutungen machen, aus kleinen
Venen erfolgt. Wir stellen uns dann am besten vor, daf die krisenartig
in die Hirnstrombahn einflutende Blutwelle die Blutstromung in den
Capillaren und kleinen Venen in Unordnung bringt und vielleicht in
der von Ricker angenommenen Weise vermittels einer Préstase oder Stase
zu Blutaustritten Anlafl gibt. Dies wird sicherlich um so eher der Fall
sein, wenn zugleich der Venendruck erhoht ist. Dies wiederum kann sowohl
die Folge extracerebraler, im Verhalten des Herzens bzw. Gesamt-
kreislaufs gelegenen Umsténde sein, als auch durch eine Erh6hung des
intracerebralen Drucks — mit dem der Hirnvenendruck ja ungeféhr
parallel geht -— verursacht sein. Man sollte auch erwigen, ob unter
diesen abnormen Umstinden der Blutstrom nicht stellenweise seinen
Weg unter Umgehung des Capillarbettes durch die zahlreichen arterio-
vendsen Anastomosen — R. A. Pfeifer — nimmt. Dies wiirde natiirlich
die Ausbildung einer Stase im Capillarbereich und damit die Entstehung
von Erndhrungsstérungen des Parenchyms wie auch von diapedetischen
Blutungen auflerordentlich begimnstigen.

Betrachtet man die Dinge in dieser Weise, so mull man sich fragen,
ob die oft zahlreichen kleineren Blutungen, welche eine Massenblutung
gelegentlich begleiten, in ihrer Gesamtheit @iberhaupt simultan mit der
grofien Blutung entstanden sind, oder ob nicht doch eine kurze Zeit-
spanne zwischen dem Ereignis der Massenblutung und dem Auftreten
kleinerer Begleitblutungen vergangen war; eine Zeit, die geniigen wiirde,
um bei hochbleibendem oder gar durch die Blutung noch mehr erhéhtem
allgemeinem Blutdruck und zugleich erhéhtem intrakraniellem und damit
Venendruck die Voraussetzungen zu diesen venosen Diapedesisblutungen
zu schaffen. Solche Hirne weisen ja auch gar nicht selfen eine recht
erhebliche Hyperdmie auf! Diese diapedetischen capilliren und vendsen
Blutungen mochte ich also mehr fir sekunddre bzw. mit dem Shock der
Massenblutung etnhergehende BEreignisse halten, mit anderen Worten, sie
wenigstens teilweise auf ganz dhnliche Weise entstanden denken, wie ich
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schon vor Jahren die diapedetischen Roandblutungen wm den Kern einer
groflen Massenblutung gedeutet habe.

Daneben — und daran festzuhalten zwingen mich zahlreiche Be-
funde in den vielen von mir untersuchten Hirnen — sieht man immer
wieder multiple, offenbar gleichzeitig, natiirlich gelegentlich auch nach-
einander entstandene Hirnblutungen, die genau so wie die grofie Massen-
blutung aus arteriellen Gefalien entstanden sind. Dafiir spricht in erster
Linie die Lokalisation solcher multipler kleinerer und gréferer kompakter
Blutungen an Pradilektionsorten der Massenblutungen, also an Stellen,
wo wir mit' Vorliebe organische perivaskuldre Schiden — Kribliiren und
Lakunen — finden. Ich stelle mir vor, daB multiple arterielle Blutungen
entstehen werden, wenn die verhdngnisvolle Kreisloufbelastung ein Gehirn
trifft, in welchem der Wandwiderstand pridisponierter Arterien in verschie-
denen Hirngegenden geschwdcht vst. DaB auch bei Jugendlichen mit kaum
verdnderten Hirngefafen multiple Blutmengen immer wieder die gleichen
Gegenden bevorzugen, zeigh nur, wie elektiv diese Gefdfistellen unter
der Belastung — zumal wenn sie so abnorm ist — Jeiden. Bei solchen
Apoplexien Jugendlicher treffen offenbar entweder besonders hohe
Druckschwankungen die Hirnstrombahn, oder aber — und das wiirde
wieder auf eine das Geschehen komplizierende, gleichzeitige Erschwerung
des vendsen Blutabflusses hinauslaufen — es besteht ein Hirngdem oder
eine Hirnschwellung oder irgendein anderer, meist woh! toxischer Prozefl
der tiber die Belastung durch den hohen Blutdruck hinaus die Hirnzirku-
lation gefdhrdet. Ein solches komplexes Geschehen dinfte u. a. den
Zirkulationsstorungen und Blutungen bei der Eklampsie zugrunde liegen.

Die Entstehung der in den Apoplektikerhirnen neben der Massen-
blutung dann und wann gefundenen Hrweichungen erheischt meines
Erachtens keine komplizierten Erkldrungen. Soweit sie nicht durch
organische Gefdferkrankungen allein bedingt sind, diirfte sich ihre funk-
tionelle Entstehung meistens ebenso abspielen wie jene der ganz analogen
Erweichungen bei der Arteriosklerose. Sinken des allgemeinen Blut-
druckes und lokale Ischémie, vielleicht durch Umgehung des Capillar-
gebietes (vgl. oben), spielen dabei meines Erachtens die gréfte Rolle.
Dal die gar nicht seltenen corticalen und subcorticalen, oft nur unvoll-
kommenen Erweichungen — vor allem jene sog. Erbleichungen Spiel-
meyers — gelegentlich Angiospasmen ihre Entstehung verdanken, ist
woh! mdoglich. Thr Vorkommen jedoch unter den allerverschiedensten
Bedinungen mahnt auch da zur Vorsicht. Spielmeyer 3, der sie unter
anderen in arteriosklerotischen Gehirnen, jedoch ohne nachweisbare
regionire, corticale GefiBerkrankung fand, und Bodechel 3, der sie bei
den verschiedensten Arten von allgemeinen Kreislaufstérungen beob-
achtete, exkliren sie durch Angiospasmen entstanden. Ich fand die gleichen
vasculdr bedingten Herde, welche von mir als durch Stase entstanden
gedeutet wurden, bei der CO-Vergiftung, andere Autoren bei anderen
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toxischen Hirnschidigungen. Pentschew * beschrieb die residuéren
Bilder dieser gelegentlich auBerordentlich zahlreichen kleinen Rinden-
herde, wie sie uns als sog. granuldre Atrophie der GroBhirnrinde (Spatz %)
begegnen. Er fand, daf} sie sich am héufigsten bei dem genuinen Hoch-
druck jenseits des 45. Lebensjahres finden und vermutet, daB sie infolge
eines zeitweiligen Versagens des linken Herzens entstehen.

Man sollte sich doch bei der Beurteilung dieser Dinge ja dessen
bewubt sein, daB der histologische Befund allein nur beschrénkte Schliisse
auf die Entstehung solcher kleiner Erweichungen zulifit. Dal} sie nicht
durch eine organische Gefdlerkrankung an Ort und Stelle verursacht
sind, kann man woh! erkennen ; aber welcher Art die funktionelle Stérung
der Hirndurchblutung war, wodurch die Ischdmierung kleiner Hirn-
bezirke zustande kam, ist aus der Betrachtung des toten Gehirnes allein
nicht mit absoluter Sicherheit zu erschliefen. Beurteilt man diese Dinge
vom klinischen wund anatomischen Standpunkt, so gewinnt man die
Uberzeugung, daB Angiospasmen auch fiir diese kleinen Gewebsschidi-
gungen am angenommenen Pridilektionsort angiospastischer Zirkulations-
storungen nur bisweilen mit einigem Recht angeschuldigt werden kénnen.

Wir miissen stets bedenken, dafl unsere Untersuchungen an toten
Hirnen angesichts der groBen Kompliziertheit der Entwicklung von
Zirkulationsstorungen uns nur das Prinzipielle der Pathogenese bestimm-
ter Storungen — wie z. B. einer Massenblutung — verraten werden. Im
einzelnen bietet natiirlich jeder Fall fiir sich gewisse Eigenheiten.

Prinzipiell wichtig vor allem anderen erscheint mir die aus dem Studium
der Massenblutungen gewonnene Erkenninis der genetischen Verschieden-
heit von Erweichungen wund Blutungen, Die massiven Hirnblutungen
nehmen zweifellos ihren Ursprung aus Blutungen in den abnorm erweiter-
ten adventitiellen Raum gréferer ortieller Gefdfie oder in pathologische
periarterielle Substanzdefekte, welche zum Teil auch zu einer Zerstorung
des angrenzenden Gliokammerraumes gefithrt haben, also in Kribliren wnd
Lakunen. Dies geschieht an ganz konstanten Pridilektionsorten, an denen
sich auch bei der einfachen cerebralen Awieriosklerose dhnliche Ldsionen
SJinden konnen. Ob die Massenblutung schon in threm ersten Beginn einer
Ruptur dieser wandgeschwdchten Gefife entspricht oder ob zundchst, wie
bei einem echien Anecurysma dissecans, eine intramurale Blutung in die
Arterienwand mit allmédhlichem Durchtritt des Blutes in den adventitiellen
Raum, bzw. den periarieriellen Gewebsdefekt die grofie Blutung einleitet ;
oder ob schlieflich das periarterielle Hamaton aus Blutungen arterieller
Zweige an threr Abgangsstelle von dem grifleren Gefdf3 entsteht, ist wohl
nur tn besonders ginstigen Fillen zu entscheiden. Das ist auch weniger
wichtig. Massenblutungen in jugendiichen wund arteriosklerotischen Ge-
hirnen mogen in dieser Hinsicht gewisse Besonderheiten aufweisen. Neben
diesen deutlich arteriellen Blutungen, welche gelegentlich multipel und zu
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gleicher Zeit mit der Hawptblutung entstanden sind, finden sich auch manch-
mal Blutungen kapillirer und vendser Herkunft. Diese kinnen gleichzeitig
mit den arteriellen Blutungen enistanden sein, maissen es aber durchaus nicht.
Sie hitten, dann genau wie die Diapedesisblutungen um die Massenblutung
die Bedeutung sekunddrer, akzidenteller Ereignisse.

Soweit die vorliegenden Ausfithrungen tiber eine Beschreibung ob-
jektiv nachgewiesener Befunde hinausgehen und gelegentlich auch gewisse,
aber doch begriindete Hypothesen zur Deutung der Vorgédnge bei einer
Massenblutung und den {brigen vasculiren Lésionen im Gehirn von
Hypertonikern herangezogen werden, scheinen sie mir nicht nur erlaubt
sondern sogar notwendig. All diese Erwigungen legen den Nachdruck
auf das , funktionelle’ Geschehen, ohne in den Fehler zu verfallen, die
Dinge kiinstlich zu vereinfachen oder Unbewiesenes zu behaupten. (So
einfach wie ,,Angiospasmen® ist die funktionelle Stérung der Hirn-
durchblutung bei der Apoplexie bestimmt nicht, und die von Westphal
u. a. gemutmalte Angionekrose durch Milchs#urebildung ist eine Kon-
struktion ad hoc.) Ich habe niemals den Standpunkt vertreten, daB
Massenblutungen fiir gewdhnlich dadurch zustande kommen, dafi ein
arterielles Hirngefdl so weit organisch erkrankt, bis es einfach dem
erhohten arteriellen Druck nicht mehr standhalten kann und bricht.
{Dergleichen kann in seltenen Féllen bei Apoplexien sehr alter Arterio-
sklerotiker einmal vorkommen.) Von jeher habe ich hervorgehoben, dafp
die besonderen Umstinde, unter denen eine Blutung bei der genuwinen
Hypertonie geschieht, eine mindestens so wichtige Voraussetzung sind wie
eine Gefifwandschidigunyg. In diesem Sinn ist eine Hirnblutung auch
nach meiner Auffassung eine ,,funktionelle Storung*.

Zusammenfassung.

Die vorliegende Studie dient der Aufgabe, an Hand eines ldinisch
und pathologisch-anatomisch eingehend bearbeiteten Materials von
59 Apoplexien, sowohl fiir den Arzt als auch den wissenschaftlichen
Forscher wichtige Dinge klarzustellen. An 15 Hirnembolien, 16 Hirn-
arteriosklerosen und 29 Massenblutungen wurden die charakteristischen
und schon makroskopisch erkennbaren anatomischen Merkmale mit-
einander verglichen und erértert. Aus der Zuordnung des klinischen
Verlaufes zu dem Sektionsbefund konnte eine Reihe symptomatische
CGesetzmifigkeiten abgeleitet werden, welche die Differentialdiagnose
dieser verschiedenen Formen des Schlaganfalles erleichtern. Wahbrend
dem Verstindnis der blanden Hirnembolien und der hierbei beobachteten
cerebralen Lésionen keine wesentlichen Schwierigkeiten entgegenstehen,
sind die Hirnschadigungen bei der Arteriosklerose bekanntlich recht kom-
plexer Natur. Dies gilt besonders fiir jene sog. vasomotorisch bedingten
Ischiimien, deren Deutung in dieser Arbeit in einer von der iiblichen ab-
weichenden Weise versucht wurde. Die Vorgénge, welche zu der Massen-
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blutung im Hirn fithren, wurden in besonders eingehender Weise erortert.
Hierbei ergab sich aufs neue, die vom Verfasser und anderen immer schon
in den Vordergrund geriickte prinzipielle Verschiedenheit himorrhagi-
scher Erweichungen und grofier Blutungen im Gehirn, wotiir iiberzeugende
Beweise angefiihrt werden. Die Bearbeitung der klinischen Materials
beleuchtet die entscheidende Bedeutung des genuinen Hochdrucks im
Gegensatz zum sog. toxogenen Hochdruck fiir die Entstehung der Hirn-
blutung. Die Betrachtung des Hirnmaterials erweist, mit welch grofler
RegelméBigkeit sich arteriosklerotische Verdnderungen in Hirnen mit
Massenblutungen vorfinden. HKs besteht eine augenféllige Neigung der
Hypertoniker zu friihzeitiger arteriosklerotischer Gefdferkrankung, ohne
daB die verschiedenartigen, auch bei der reinen Arteriosklerose gefundenen
Gefd3- und Hirnparenchymschidigungen an sich ausreichen wiirden, den
Eintritt einer Massenblutung zu erkldren. Diese zeigen eine gesetzméaBige
Priadilektion fiir bestimmte Hirngegenden, welche in auffélliger Weise mit
der Lokalisation von sog. Kribliiren und Lakunen fiibereinstimmt. Zu-
sammenhénge zwischen dieser Pridilektion und der Pathogenese der
Blutung sind mehr als wahrscheinlich. Wie die Durchmusterung von
Apoplektikergehirnen und vor allem die Betrachtung sog. inkompletter
Blutungen und von Blutungsresten ergibt, mufl angenommen werden,
daB die Schwéchung der Wandstiitzung in bestimmten arteriellen Be-
zirken eine sehr wesentliche Voraussetzung fiir die Entstehung von Massen-
blutungen ist. Sowohl fiir die Entstehung dieser Kribliiren usw. als vor
allem fiir den Eintritt der Massenblutung selbst sind offenbar die gerade
dem genuinen Hochdruck eigenen Besonderheiten der Hirndurchblutung
verantwortlich zu machen. Die von verschiedener Seite hierfiir ange-
schuldigten , funktionellen‘ Durchblutungsstérungen werden erértert und
vor allem die Berechtigung, Angiospasmen hierfiir in den Vordergrund
zu stellen, geprift. Zu diesem Zweck wird auf das unterschiedliche Gefa.-
verhalten bei dem toxogenen und genuinen Hochdruck hingewiesen. Es
werden die Bedingungen erdrtert, unter denen Angiospasmen zur Beob-
achtung gelangen und gezeigt, daB keinerlei Veranlassung besteht, ihnen
fir das Zustandekommen von Blutungen irgendwelche Bedeutung bei-
zumessen. Andererseits wird versucht das Verhalten der (Gesamtzirku-
lation beim genuinen Hochdruck im Gegensatz zu jenem beim toxogenen
Hochdruck darzustellen. Verschiedenartige Beobachtungen machen es
wahrscheinlich, dall der genuine Hochdruck durch ein von der Norm
abweichendes Verhalten der zentralen Regulation des Blutdruckes zu-
stande kommt. Das Hirngefdflgebiet steht bei diesem Leiden unter ab-
normer Belastung, welche durch die eigentiimlichen hochgradigen Schwan-
kungen des arteriellen Druckes gefihrlich gesteigert wird. Diese als ,,pres-
sorische Krisen bekannten Kreislaufvorginge fithren schlieSlich zu
Blutungen um und aus arteriellen Gefdflen an den genannten Pradilek-
tionsorten. Es ist wahrscheinlich, daBl auch die Entstehung der eine

4_*
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spatere Blutung begiinstigenden perivaskuliren Defekte und GefaB-
wandschaden an elektiven Stellen der Hirnstrombahn durch die Eigen-
arten des genuinen Hochdrucks begiinstigt wird. Mit den arteriellen
Blutungen kommen auch vendse, offenbar diapedetische Blutungen vor,
fir deren Zustandekommen die beim sog. roten Hochdruck typische
Weite des vendsen Capillarschenkels und der Venen wahrscheinlich in
Verbindung mit einer Steigerung des Hirnvenendruckes verantwortlich
sein diirfte. Diese vendsen Blutungen werden als im wesentlichen sekun-
dérer Art aufgefalBt. Die héufigen ischémischen Herde in Hypertoniker-
gehirnen entstehen offensichtlich in gleicher Weise wie bei der Hirn-
arteriosklerose ohne Hochdruck. . An Hand verschiedener Beispiele
wird gezeigt, wie vorsichtig man auch bier mit der Annahme angio-
spastisch verursachter Ernihrungsstérungen -sein  sollte. SchlieBlich
wurde versucht, die Erkenntnisse, welche sich aus den bisherigen und der
vorliegenden Arbeit fiir den Verfasser in Hinblick auf die Pathogenese der
apoplektischen Massenblutung ergeben, zu prézisieren.

Anhang.

Einige Monate, nachdem dieses Ergebnis meiner Studien an Apo-
plektikergehirnen im Miinchener &drztlichen Verein vorgetragen worden
war ¥, erschien ein Aufsatz A4schoffs 3, aus dem ich entnehme, dafl auch
dieser Forscher auf Grund seiner groflen Erfahrung zu einer Anschauung
{iber die Pathogenese der massiven Hirnblutung gelangt ist, welche sich
mit der meinen im wesentlichen deckt. Auch nach Aschoff nehmen die
groBen Blutungen oft ihren Ausgang von zundchst kleineren Blutungen
in die adventitiellen GefiBscheiden. Bei den Hypertonikern fand er ,,so
gut wie immer eine gewisse Erweiterung der Liquorscheide®, die ,mit
Spasmen schwer etwas zu tun haben kann.” Daneben spielen auch fiir
Aschoff die fiir die Arteriosklerose des Gehirns typischen arteriellen
Wanderkrankungen, vor allem der Putamengefile, fiir die Genese und
den Prédilektionsort der grofen Blutungen eine wichtige Rolle, die gleichen
GefiBwanderkrankungen, die so haufig zurEntstehung kleinerErweichungs-
herde im Putamen Anlafl geben. ,Man muf annehmen®, sagt 4schoff,
,,daB die plétzlichen krisenartigen Blutdrucksteigerungen wie sie gerade
beim Hypertoniker vorkommen, zu solchen Blutungen im Gebiet der
verdnderten Arterien und ibrer kleinen Seiteniste fithren.*
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