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Die vorliegenden Untersuchungen kerichten fiber die klinisehen und 
1oathologisch-anatomischen Befunde, welehe an 59 Apoplektikern erhoken 
werden konnten. 

Die klinisehen Aufzeiehnungen der meisten Fs stammen aus der 
ehemaligen Klinik yon Fviedrich v. Miill~r in Miinchen. Obwohl die Zahl 
der F/~lle nieht allzu groB ist, habe ieh reich doch zu einer Behandlung 
dieses Materials entsehlossen, weft selkst eine solche Zahl kaum je in 
einheitlicher Weise klinischen und anatomisehen Betraehtungen unter- 
worfen worden ist. 

Die Untersuehungen wurden aus mehreren Grfinden angestellt: Wer 
die M6glichkeit hat, seine klinisehe Diagnose autoptiseh nachzuprfifen, 
mul~ immer wieder dariiber erstaunt sein, wie oft kei gef/~i]bedingten 
Hirnst6rungen Ursache und Art der Seh~digung falsch beurteilt worden 
is~. Blutungen werden ffir Erweiehungen gehalten and umgekehrt, und 
Erweiehungen ist es anseheinen4 sehr h/~ufig nicht anzusehen, ok sie 
durch Embolien oder arteriosklerotische Gefiil~veriinderungen verursaeht 
sind. DaB dergleiehen Uberlegungen nicht rein theoretischer Natur sind, 
babe ieh erst kfirzlich darzutun versucht 1. Das therapeutische Verhalten, 
vor allem die Wahl bestimmter Arzneimittel wie auch die Indikation 
des Aderlasses sind abh/~ngig yon den Vorstellungen, welche wir uns 
yon der Art des Insultes machen. Es schien mir deshalb geboten nach- 
zuforsehen, ok nieht vielleicht doch gewisse Gesetzm~l]igkeiten der Vor- 

" geschiehte wie der klinischen Befunde herausgearbeitet werden kbnnten, 
auf Grund deren die Artdiag~ose elues Insul ts  mit gr6Berer Sicherheit 
als bisher gestellt werden kann. Neubiirger 2 hat vor wenigen Jahren 
versucht, die Bilder einer ,,senilen" und einer ,,hypertonischen Form" 
der Hirnarteriosklerose zu definieren. Er  ist dakei vor allem yon dem 
konstitutionell versehiedenen Typ dieser beiden Gruiopen ausgegangen 
und hat gezeigt, welche Art yon anatomisehen Ver~nderungen vorzugs- 
weise den einen und welche Art den anderen Typ bef/~llt. Es sei voraus- 
gesehickt, dab die klare Kerausarbeitung konstitutioneller Eigenarten 
kei unseren Kranken nicht versueht wurde. Dazu kedari es meines 
Erachtens bestimmter Fragestellungen bei Erhebung yon Vorgeschichte 
und Befund der Kranken, wie aueh vor allem eines genauen Eingehens 
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auf familiengesehiehtliche Daten. Auch eine andere Fragestellung mugte 
leider fiir dieses Mal noch zurfickgestellt werden, n/~mlieh die naeh dem 
Kansalzusammenhang besonderer Lghmungstypen und der Lokalisation 
yon ttirnherden. In diesem Zusammenhang interessiert nicht nur die 
Frage der Zuordnung bestimmter Syndrome zu L~tsionen in Versorgungs- 
gebieten bestimmter Arterien, sondern unter anderem auch die Frage, 
warum wir bald schlaffe, bald frfihzeitig spastisehe L~thmungen im 
Gefolge eines Schlaganfalles sehen. Es erscheint mir notwendig, kliniseh 
nicht nur gut untersuehtes, sondern vor allem aueh gut besehriebenes 
Material erst noeh ein wenig zu vermehren, bevor ieh dieser Frage ngher- 
tre~e*. - -  Ergebnisse bingegen, fiber die bereits jetzt beriehtet werden 
karm, seheinen mir gewonnen ffir die eharakteristisehen klinisehen und 
pathologiseh-anatomisehen Belunde wie aueh ftir die Pathogenese der 
Hirnst6rungen, der embolisehen und der arteriosklerotisehen Form, vor 
allem aber der Apoplexia sanguinea, der Massenblutung im Gehirn. 

Bevor ieh auf Einzelheiten zu spreehen komme, seien an Hand yon 
4Abbildungen die versehiedenen Typen yon Zirkulationsst6rungen, 
denen wit im Gehirn begegnen, gezeigt. Das erste Bild stammt yon 
einer gew6hnliehen sog. weifien Erweichung ~ einem an/imisehen In fa rk t - -  
wie er dureh einen Gef~Bversehlng, z .B.  dureh embolische Verstopfung 
eines gr6fteren arteriellen Gef&ftes odor durch Verlegung des Gef/~Blumens 
z .B.  dureh arteriosklerotische, unter Umst/mden aueh syphilitisehe 
Prozesse zustande zu kommen pflegt. Das erweiehte ttirngewebe, dessen 
Besehaffenheit der tastende Finger fast besser beurteilen kann als das 
Auge, ist gegen das gesunde Gewebe oft seharf abgesetzt und brieht 
garnicht selten beim Schneiden des formolfixierten Gehirns vom ge- 
sunden Gewebe los. Das erweichte Gewebe ist in der Regel wasser- 
reieher und deshalb volumin6ser. So kommt es, daft sehon yon auften 
die Hirnwindungen im Bereieh der Nekrose starker abgeplattet sind. 
Auf dem Durchsehnitt dureh das t t i rn sieht man - -  als Zeiehen des 
ItirnSdems ~ (Abb. 1) auf der Seite der L~sion eine Vergr6[terung der 
kranken I-Iemisphs and erkennt, daft sie fiber die Mittetlinie hiniiber 
die gesunde Hemisphgre komprimiert und wie die Aufquellung der 
Marksubstanz zu einer Versehmglerung des Seitenventrikels ffihrt. Daft 
es sieh hier um ein 0dem und nieht um eine sog. Hirnsehwellung handelt, 
erkennt man nieht nur aus dem Befund der gr6fteren l~euehtigkeit und 
Weiehe des Hirngewebes bei der Erweiehung gegeniiber der vermehrten 
Konsistenz eines eher troekenen Hirngewebes z. :B. in einem gesehwollerten 
tumorkranken Him, sondern aueh daran, dab beim 0dem Rinde und 
Mark fast gleiehmaftig befallen, d. h. gequollen sind. Dementgegen kann 

* In dem yon mir bearbeiteten Kapitel ,,ZirkulationsstSrungen des Riickenmarks 
und Gehirns" in der neu erscheinenden 2. Aufl~ge des Lewandowskyschen Hand- 
buehs der Neurologie (Bumke und Foerster) bei Julius Springer wird der Leser alle 
diese Einzelheiten dargestMlt linden. 
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bei der echten Hirnschwellung zwar die weil]e Marksubstanz eine ganz 
gewaltige Volumenvermehrung aufweisen, die l%inde nimmt jedoeh an 
dieser l~eaktion viel weniger tell. Das ist natiirlich ein wichtiger Befund, 
zeigt er doch, dab bei der Nekrose of~enbar Fliissigkeit in die Gewebs- 
spalten trit t ,  maBgeblich der Ausbreitung einer St6rung, welche am 
Zirkula~ionsapparat angreift und deswegen graue nnd weil~e 8ubstanz 
gleiehermaBen befgllt, wghrend bei der ttirnschwellung ganz offensieht- 
lieh die krankhaft  vergnderte Affinitgt bsstimmter Gewebsteile - -  wahr- 

Abb .  1. Grol3e, weil3e E r w e i c h u n g  der  l inken  A. ce rebr i  m e d i a  m i t  6dema tSse r  Quel lung  
der  i sch~mischen  Gebiete.  (Die R i n d e  der  Insel  u n d  e r s t en  Seh lh fenwind lmg  i s t  y o n  der  
M a r k s ~ b s t a ~ z  abgebroehen . )  Die e rwe ieh ten  Rindenpar t i e i1  s i ad  deu t l i eh  a b g e p l a t t e t .  
I n  des  Bas is  der  S t a m m g a n g l i e n  e r k e n n t  m a n  alas d u t c h  e inen  E m b o l u s  u n w e g s a m  g e w o r d e n e  

Gerbil. 

seheinlich der Markscheiden - -  die erhShte, wahrseheinlich chemische 
Bindu~g yon Flfissigkeit an das Hirngewebe verursacht. 

Neben der weiBen kennen wir eine blutige Erweichung im Gehirn 
(vgl. Abb. 2). Es sei hier schon gesagt, dab dgl. rote Infarkte bei den 
gleiehen Ursaehen aufzutreten pflegen wie die weii~en. Warum es in 
einem ];all zu einer weiBen, im anderen zu einer h~morrhagischen Er- 
weichung kommt, ist immer noch Streitfrage. Besondere Umstiinde 
der lokalen wie auch allgemeinen Blutzirkulation, nicht zu vergessen 
die Geschwindigkeit, mit der eine Hirnnekrose einsetzt, diirften da 
entscheidend sein. Kompensierende, kollaterale, capill~re Hypers 
wie aueh venSse Stase spielen dabei eine yon Fall zu Fall verschiedene 
Roile. Die H~morrhagien im erweiehten Gewebe haben eine hSchst 
merkwiirdige Pr~dilektion ffir die capill~r bekanntlieh viel sti~rker durch- 
blutete graue Substanz, wovon noch zu sprechen sein wird. 

1" 
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Erweiehungen k6nnen yon enormer Ausdehnung sein. Im Fall der 
Abb. 2 entsprechen die Grenzen der Erweiehung mit anatomiseher 
Gellauigkeit dem Gesamtversorgungsgebiet der A. eerebri media, sowohl 
im Bereieh der Konvexitgts~ste dieser wiehtigsten ttirnarterie wie aueh 
in den Stammganglien - -  im wesentliehen dem Striatum mit der inneren 
Kapsel. Hgufig sehen wir dieses letztere Territorium allein erweieht 

~ b b .  2. Grol~e h ~ m o r r h a g i s c h e  Erweich~mg" i m  G e s a m t g e b i e t  tier recht~en A. ce rebr i  m e d i a  
in  e i n e m  a r t e r i o sk l e ro t i s chen  I l i r n .  Die  H h m o r r h a g i e n  b e s c h r h n k e n  s ich v o r w i e g e n 4  a n f  
die g r a u e  Subs t anz .  S t a rke s  t3dem des n e k r o t i s c h e n  Hi rngewebes .  Ar te r iosk le rose  ~ller 
s i c h t b a r e n  Gefgl]e. Verschm~ler~m~ der  I-Iirnwindmag'en au f  der  n o r m M e n  Seite.  Ver-  
kleinerung" der  S t a m m ~ a n g l i e n .  E r w e i t e r n n g  tier Vent r ike l .  L a e u n e n  a n d  Kribl t~ren i m  

l inken  Str ia t l~m.  

und sprechen dann yon einer Striatumapop]exie. Aueh in den Stamm- 
ganglien ist die h~morrhagische Infarzierung fast aussehlieBlich nur im 
Grau anzutreffen. 

Von allen Erweiehungen sind jene im Bereich der A. cerebri media 
bei weitem am hs Es folgen die der corticalen Xste der A. 
eerebri post. und mit grSBerem Abst~nd solehe im Bereieh der A, eerebri 
ant. und ehorioidea. Typische Erweichungen im Cerebellum pflegen 
vor allem die t~inde zu seh/~digen. Die Ern~hrungsst6rungen im Mittel- 
hirn, Pons und Medulla, die zu sehr eharakteristischen klinischen Syn- 
dromen fiihren k6nnen, entwiekeln sieh in der Regel bei der recht hs 
schweren Arterioslderose der A. basilaris bzw. der Aa. vertebrMes. Der 
Versehlug bestimmter ~ste dieser Arterien - -  z, B. tier A. cerebe]li 
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inf. post. - -  fiihrt zu sehr typischen klinischen Syndromen (vgl. u .a .  
S. 454 mein'es Kapitels im Springerschen Lehrbuch der inneren Medizin~ 
II. Aufl.). 

W~hrend der gesohilderte Tylo der weif~en bzw. roten Erweiehungen 
ein ziemlieh gesetzm&f~iger Befund bei embolischen Apoplexien ist, ffihrt 
die cerebrMe drteriosklerose nicht mit der gleichen Regelm~Bigkeit zu 
typischen grof3en Erweichungen, obgleich solehe - -  wie Abb. 2 zeigt - -  
natiirlich auch vorkommen. Wir schlieBen daraus mit Recht, dab 
komplette Verschliisse gr61~erer Arterien, wie sie der Embolie zukommen, 
durch eine arteriosklerotische Throinbose eben doch seltener sind als 
gemeinhin angenommen wird. Darauf hat Neubiirr 2 bereits an Hand 
eines grof~en Materials hingewiesen. Die Lumenverengerung der mitt- 
leren und kleineren HIirngef/il~e dutch arterioslderotisohe Prozesse geniigt, 
um bei vermindertem Blutzustrom zum Kopf - -  sei es infolge ~llgemeiner 
ZirkulationsstSrungen oder ungiinstiger Blutverteilung im KSrper - -  
lokMe IscMmien in den terminMen Stromgebieten der kranken Arterien 
zu verursachen. Gar nicht selten finder man in arteriosklerotischen 
Gehirnen aber auch ischamische Gewebsl/isionen, und zwar mit Vorliebe 
in der I-Iirnrinde, ohne dab es gel~inge, an den zufiihre~den Gef/~f3en 
irgendwelche arteriosklerotische Veranderungen aufzudecken. Auf diese 
Dinge haben vor allem Spielmeyer ~ und auch Neubitrger hingewiesen. 
Wie wir spater noch sehen werden, hat Spielmeyer vasomotorische Vor- 
giinge, vor allem Angiospasmen fiir diese L/isionen, welche natiirlich 
auch klinisch erkennbare voriibergehende wie bleibende Symptome 
veranlassen k6nnen, verantwortlich gemacht. Soweit nicht einfach eine 
nngeniigende Funktion des Gesamtkreislaufes und damit eine mangel- 
hafte allgemeine cerebrMe Blutversorgung als Ursache dieser Gewebs- 
nekrosen ohne Gef/ff~befund in Frage kommt, sollte meines Erachtens 
noeh an eine andere Erkl~rungsmSglichkeit gedacht werden. Wir wissen, 
dab bei ungesehadigten ttirngef~tl~en und unter aueh sonst normMen 
Bedingungen die Durchblutung des Gehirns sich streng an die gegebenen 
anatomisehen Wege h~tlt; dab also die eine Carotis das Verzweigungs- 
gebiet ihrer Soite Mlein versorgt und sich auch nieht an der Ern~hrung 
des Bereiehs der A. basilaris und ihrer Aste beteiligt. DaB bei einseitiger 
Ligatur einer Carotis communis die erhMtene Carotis interna mit Hilfe 
eines eigenartigen Reflexmechanismus fast die doppelte Blutmenge zum 
Gehirn fiihrt und auch, soweit es geht, die kontrMaterMe I-Iemisphare 
mit durehblutet (D. Schneider4), und dab aueh bei behindertem Blut- 
zufluB durch die VertebrMarterien Carotisblut dureh die A. communicans 
in die caudMen Hirnabschnitte flieBt, /~ndert nichts an der genannten 
physiologischen GesetzmgBigkeit. An Hand vo~ intraarteriel[en Inje/stionen 
mit Thorotrast hat man sich framer wieder yon dieser Tatsache i~berzeugen 
]cSnnen, welche fiir eine aktive Beteiligung der gesuncle~ Hir~arterien an 
der WeiterbefSrderung und Verteilung des in ihnen strSmenden Blutes zeuyt. 
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Was wir da an den grogen zuffihrenden J-Iirngeiggen wahrnehmen, gilt 
aber iiir die ganze t t irnstrombahn iiberhaupt. In gesetzmgBiger Weise 
ftillt sieh naeh bestimmter Zeit das t~irneapillargebie% und der venbse 
Kreislaulabsehnitt mit dem Thorotrast enthMtenden Blut. Chirurgen, 
welehe sieh, wie vor allem L6hr, dieser intraarteriellen Injektionsmethode 
zu diagnostisehen gweeken bedienen, ist es nun jedoeh aufgefallen, 
dab Cerebrals~lsrotiker dieses ~ormale aef~i/3erhalten vermissen lassen. Bei 
ihnen tr i t t  das Blur der einen Carotis dutch den Circulus Willisii auch 
in das Versorgungsgebiet der gegenseitigen Carotis fiber, Wit sehliei~en 
daraus wohl mit Recht, dab die organische Wanclschiidigung der Hirn. 
basisgefiifle, welche bekan~tlich zn eider abnorme~ Starts u~d oft auch 
Erweiteru~g der Geffi/3e fi&rt, diese an der Audibung einer physiologi~cheu 
FunCtion behindert, welche fiir die gehbrige Hirndurchblutung uotwengig 
zu skin ~cheint. Der Hirnlcreislauf Icbnnte .sich aufierdem zura Nachteil de~ 
cerebrd~n CapilIargebiete8 nebengeschalteter anastomotischer Wege bedier~en. 
Solehe ,,Auswege" fiir das Blur bestehen nun - -  wie es R.A .  Pfeifer 5 
in seinen vorbildliehen Untersuchungen an injizierten Hirnen gezeigt 
hat ~ in groSer Zahl in Gestalt yon Anastomosen aueh zwisehen Arterien 
and Venen, vor allem in der Pin und der ttirnrinde. Normalerweise 
stellen diese Anas~omosen einen Sicherungsmeehanismus dar. Sind die 
gr58eren Gefgge jedoeh in ihrer Funktion geseh~digt oder w~ehst aus 
irgendwelehen Grfinden der Widerstand ira Capillargebiet, so kann dieses 
,,Blutausweichen" gar leieht zu gefghrlichen Stbrungen der Parenehym- 
ernghrung ifihren. F~r die sog. funk~ionellen Ernghrungsstbrungen des 
Hirngewebes bei der Arteriosklerose scheinen mir solehe Erwggungen 
walt u ther  liegend als jeue der beliebten Angioslaasmen. 

Augerdem ffihren arteriosklerotische Prozesse an den kleineren 
Arterien der Hirnrinde und des Marks bekanntlich zu versehiedenartig 
lokMisierten Nekrosen bald in der Hirnrinde, bald in den Stammganglien, 
im Hemisph~trenmark, der Brfieke, der Medulla oblongata oder im Klein- 
him. Dariiber hinaus fiihrt die allgemein herabgesetzte Blutversorgung 
d~s ganzen Organs zu diffusen und ~nehr generetlsn Erni~hrungsstbru'rtgen 
des Par~nchyms. Die Schwierigkeit der Abgrenzung solcher ]~ilder yon 
gew6hnlichen oder besondersartigen Involutionsprozessen des Gehirns 
ist unter Umstgnden recht grog. In zweifelhaften Fgllen diirfte der 
Befund an den GefgBen und das Fehlen spezifischer, nicht vasal bedingter 
l%eaktionen des Hirngewebes (z. B. Drusen) den Aussehlag geben. Ganz 
ailgemein kann jedeniatls gesagt werden, daG die cerebrale Arterio- 
slderose oft zu einer sehon aui den ersten Bliek sehr eharakteristisehen 
generellen u des Organs ffihrt. Bei ngherer Betraehtung 
finder man mit groger I~egelmggigkeit sine gewisse Atrophie der tIirn- 
windungen, vor allem aber eine Erweiterung der Ventrikel, ~ bald mehr 
auf Kosten des Hemisphgrenmarks, bald mehr auf Kosten der Stamm- 
ganglien ~ eine VerschmMerung des Batkens und sehheglieh grbgere 
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und kleinere Substanzdcfekte im Hirngewebe, sowohl im Inneren (Narben 
und Cysten), wie aueh an der Oberflgehe der Windungen. Dieser eharak- 
teristisehe Befund, den sehon Abb. 2, vor allem aber Abb. 3 ver- 
anschaulieht, ist der mit  all seinen Merkmalen yon Pierre Marie 6 schon 
vor 32 Jahren beschriebene Status lacunaris. Die in ihrer GrSBe erheblich 
sehwankenden Lacunen sind kleine, bisweilen minuti6se Erweichungen, 
zum anderen Tell - -  wie wit spgter sehen werden ~ Substanzdefekte 
sehr besonderer Art. Ihre Zahl kann ganz enorm sein. 

Abb. 3. , ,Status lacunaris" bei einem Arteriosklerotiker. Hochgradige Gefgi~sklerose; 
verschmglerte Hirnwindungen und stark verdiinnter Balkeu; erweiterte Ventrlkel, atrophi- 
sche Stammganglien. Laeunen und l~ribliiren vet allem im Putamen, dem Zentrum semi 

ovale und im Thalamus. 

Von den bisher gesehilderten Sohgdigungen ganz versehieden ist der 
Befund, den wir bei Masse~blutungen im Gehirn erheben. Ein Bliek au~ 
Abb. 4 zeigt alles wesentliehe. Eine grol~e Masse Blur, welehe sich ins 
I-Iirngewebe ergossen hat, dieses zum Tell zerst6rt und vor allem ganz 
enorm verdrgngt, nach der t t i rnkonvexitgt  zu yon der grauen Rinde, 
die eigentiimlieh unversehrt  aussieht, wie yon einer Sehranke aufgehaRen 
wird und gewaRsam das Hirngewebe zerst6rend, in diesem Falle oberhalb 
des ~ueleus caudatus, in den Seitenventrikel und durch die Inselguirlande 
in den Subarachnoidalraum fiber der HirnkonvexRgt durchbrieht. Der 
Ausgangsort der Blutung ist hier das laterale Gebiet des Putamens, 
yon we das Blur sieh zun~chst ins Claustrum eingewfihR hat. Man 
nennt eine derartige Blutung deshalb eine Putamen-Claustrum-Apoplexie. 
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Andere Blutungen, welche mehr oder minder aussehliel31ieh das Grog- 
hirnmark einer Hemisphgre erfiillen, im fibrigen abet meist aueh yon 
den lateralen Putamenpart ien ausgehen, bezeiehnet man als Mark- 
blutungen. H~ufig erfolgen grebe Blutungen auch in den Thcdamus, 
yon wo sie sieh manchmal in den Hirnsehenkel und bis in die Ponshaube 
fortsetzen und unter Umstgnden in den I I I .  wie abet  aueh in den 
IV. Ventrikel durchbreehen k6nnen. Sehlieglieh begegnet man Massen- 

Abb. 4. Typische ]inksseitlge P u t a m e n - C l a u s t r u m  AIooplexie m i t  I )u rchbruch  in den Seiten- 
vent r ike l  und  d~lrch die I~onvexi t~t .  Man beachte  die enorme  Verdr~nguug  des z u m  Tell 
zers tSr ten  Hirngewebes .  Die i ibrigen Teile der befMlenen I-Iemisphg, re sind stg~rkst kompri -  
mie r t .  - -  Es bes teh t  eine schwere Hirngefgl]sklerose m i t  den Eigenhei ten  des Sta tus  lacunaris .  
I n  4era der  Blu tung  en tgegengese tz ten  P u t a m e n  f inden sich a m  Prgdi lek t ionsor t  der  Massen- 
blutung typische Lacuuen und I~riblfiren um arteriosklcrotisehe, noch 4urchgiinglge Arterien. 

blutungen auch nicht so selten im Kleir~hirn, wo sie in sehr charak- 
teristischer Weise, eigentlich stets im Bereieh des Nucleus dentatus 
lokMisiert zu sein pflegen. Dann und wann begegnet man Fallen mit  
multiplen tllutungen, unter Umst/tnden sogar yon ann~hernd sym- 
metrischer Lokalisation (Abb. 5) und anscheinend gleiehem Alter. Hgufig 

vor allem in Hirnen alter Apoplektiker - -  sind frische typisehe Massen- 
blutungen kombi~fiert mit  Residuen alter kleinerer Massenblutungen, 
zum andern aber auch irischen isch~mischen Nekrosen und Uberresten 
alter, meist kleiner Erweiehungen und fiberhaupt den bereits ge- 
schilderten anatomischen Merkmalen der Hirnarteriosklerose. 

Nach diesen prinzipiellen Er6rterungen fiber die Art der Zirkulations- 
st6rungen, die wir zu erwarten haben, - -  yon n/~heren Literaturangaben 
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habe ieh abgesehen - -  wollen wir an die Betraehtung unserer 59 F/tlle 
gehen. Die ~'abelle zeig~ eine vergleichende Ubersieht, der zungehst 
klinische und weiterhin pathologiseh-anatomisehe Befunde zugrunde 
gelegt sind. Sehon das  rein za, hlenmiq3ige VerMiltnis yon Embolien, 
Arteriosklerosen und Massenblutungen ist meines Eraeh~ens iiber- 
raschend. Die grol3e H~ufigkeit yon M~ssenblutungen widerspricht vie]en 
anderen Statistiken, zumal jenen, die aus psyehiatrisehen KIiniken und 

Abb .  5. 2 t y p i s e h e  ~ Ias senb lu tungen ,  die y o n  s y m m e t r l s e h e n  Ste] len des P u t a m e n s  aus-  
gegang 'en  s ind.  Die groSe  B l u t u n g  dr/~.ngt die Inse l r iude  wie  elne , G u i r ] a n d e "  y o n  den 
S t a m m g a n g l ~ e n  ab.  Dorsa l  ~Jber de r  Meinen  t~ut~tng e r k e n n t  r aan  del~tlich e inen  b l~ t -  
erf i i l l ten Spa l t  u m  eine  au f s t e igonde  Pu t amena r~e r i e .  Die S t a m m g ~ n g I i e n  s i nd  e t w a s  
reduzierf, ,  die Ven t r ike l  erwoiter~.  Pr/~pa,rat y o n  H. S~atz (anaL. L a b o r .  der  p s y e h i a t r i s e h e n  

u n d  Nervenk l in ik ) .  

g~r Irren-, Hell- und Pflege~nstMten stammen. Dort sind M~ssen- 
blutungen seltener, w/~hrend die Arteriosklerosen dominieren. Will man 
Mso dem t~ts~ehliehen d h. in der Praxis geltenden Verh~]tnis yon 
BIu~ungen zu Erweiehungen nahe kommen, ~o wird man wohl einen 
etwas niedrigeren Prozentsatz yon M~ssenblutungen annehmen miissen. 
Erstannlieh erseheint mir abet aueh das Verhgltnis yon Embolien zu 
Arteriosklerosen. Das entsprieh~ wader den in Lehrbiiehern vertretenen 
Ansiehten noeh ~ und vielleieh~ gerade deshMb - -  den klinisehen 
Diagnosen, unter denen diese Fglle zur Sektion kamen. Die Fra,ge liegt 
nahe, auf Grund weleher Befunde denn eigentlieh 15mai eine embolische 
Hirngefiifiverstopfung po6"t mortem dictg~ostiziert wurde ? Da wgre zun/~ehst 
ein negatives Moment, das Fehlen arteriosklerotischer Prozesee, zu betonen. 
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K l i n i s e h e  u n d  p a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s e h e  t a b e l l a r i s c h e U b e r s i c h t .  

Zahl und Geschleeht 
der ~'/~lle 

Alter (minimales, 
maximales, Dureh- 

sehnitt) 

Anzahl der apoplek- 
tisehen ]nsulte 

Eintritt des letzten 
Insults 

Rascher Bewugt- 
seinsverlust 

Allgemeine eerebral- 
sklerotische 
Symptome 

Klinische kardiMe 
Symptome 

Blutdruek in mmttg 

Eintritt des Todes 

Todesursache 

Zahl gr6gerer Er- ' 
weichungen im Him 

Typisehe Massen- 
blutungen 

Verteililng gr6gerer 
Erweichilngen und 

Massenblutungen 
auf Gef~ggebiete 

Narben- und Cysten- 
befilnde 

Zustan4 des Hirns 
im ganzen 

Makroskopisehe 
Sklerose der ttirn- 

gef~ge 

ArteriosMerose der 
Aorta und anderen 

Arterien 

Embolien 

15 (9 ~ ilnd 6 9) 

48--76, 
Durchsctmitt 63 

6 x l ,  7X2, 1• 

11 X tags, 
4X nachts 

10 yon 15 

1 yon 15 

10 yon 15 

100/45 bis 195/100, ! 
Dilrehschnitt 140/90 

Im Durehschnitt 
nach etwa 8 Tagen 

5 cerebral, 5 kardiM, 
5 embolisch 

12XI, 3• mehr 

O 

3 • linke A.e.m., 
10 • recllte A. e. m. 

1 • (Mmorrhagiseh) 

9 • Odem, 
4 X erweiterte 

Ventrikel 

100, 2:~, 1 + ,  
2 + +  

3 0 ,  4 •  5 + ,  
3 + ?  

Arteriosklerosen 

16 (10 ~ und 6 9) 

55--8], 
Dilrchschnitt 70 

I 

3• 5• 5X3 
und mehr 

3 X 2 • tags, 
nachts (llx ?) 

4 yon 16 

ii yon 16 

7 yon 16 

125/70 bis 240/130, 
Durchschnitt 165/85 

Im Durchschnitt 
naeh 5 Tagen 

6 cerebrM, 5 kardiM, 
5 Pneumonien 

7• 3x2  

O 

3X linke A.c.m.,  
1 X rechte A. c. p., 
2 x rechte A. c. m., 
1 X reehte A. e. a. 

13x (8 Mmor- 
rhagische) 

13x St. laeun., 
2 X erweiterte 

Ventrikel 

16 + ?  

3 + ,  1 3 + +  

Massenblutungen 

28 (I8 3 ilnd 10 ?) 

21--80, 
Durchschnitt 59 

12x1, 8X2, 3x3  
nnd mehr 

24X tags, 4 •  

25 yon 28 

20 yon 28 

7 (127) yon 28 

160/110 bis 260/120, 
Durchschnitt 

200/100 

Im Durchsehnitt 
nach 3 Tagea 

26 cerebral, 1 kar- 
dial, 1 Pneumonie 

6• l x 2  

26 (16X ventriku- 
li~rer Durohbruch, 
4 • Konvexiti~ts- 

Durchbruch) 
8 • linkes Mark, 
4 X linker Thalamus 
5X link. Put. CI., 
2• recht. Put. Cl., 
5 • rechter Thala- 

mils,  
1 X Kleinhirnmark 
14• (12 hgmor- 

rMgische) 

13 • St. lacun., 
5 • erweiterte 

Ventrikel 

2 •  1 2 ? ,  1 3 + +  

6 ~ ,  3~=, 1 2 ? ,  
7 +  
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Fortsetzung der gabellarisehen Ubersieht. 

11 

Anatomiseher Herz- 
be fund 

Thrombosen bzw. 
Infarkte in anderen 

Organen 

Anatomischer 
Nierenbefund 

Embolien ArteriosMerosen Massenblutungen 

8 • vergr6Bert, 
6 • Thromben, 
4 • Endokarditis 

5 • Infarkte, 
1 • Carotis- 
thrombose, 

4 • Lungenembolie 

I 5 • hffarkte, 
5 genuine Slderosen 

[ 
I 

8 • vergrOl3ert, 
1 • Endokarditis 

1 • Infarkt, 
1 • arterielle 
Thrombose 

1 • Infarkte, 
6 genuine Slderosen, I 
3• arteriosklero- [ 

tisehe Narben I 

23 • vergr6Bert 
(hypertrophiseh) 

1 • Infarkt, 
1 • Carotis- 
thrombose 

19• genuine 
Sklerose, 

2 • hydronephro- 
tisehe Sklerose, 
1 • entzfindliehe 

Sklerose 

Von den 2 Fallen yon schwerer Sklerose der Hh'ngef~13e bei vermuteter emboli- 
seher Hirnerweiehung betrifft einer eine 59j/~hrige Frau mit I-Iochdruek (180/110) 
und vaskul/~ren Sehrumpfnieren, die vor 10 Jahren einen transitorisehen Insult, 
typiseh fiir ihr Leiden sowohl seiner Art wie sefilem anatomisehen /~estzustand 
naeh, erli~ten und m letzter Zeit an dekompensierter MitrMstenose mit absoluter 
Arrhybhmie gelitten hatte. Tatsaehlich fanden sieh aueh Thromben im linken 
Herzen und eine eerebrMe Lgsion, die ihrer Ausbreitung naeh sogleieh die Ver- 
mutung einer embolisehen Genese nahelegte. 

Der andere Fall, den man vielleieht aueh unter die arteriosklerotisehen F/~lle 
einreihen k6nnte, betrifft einen 67j/~hrigen Mann, der auch an eerebralsklerotischen 
Besehwerden gelitten hatte und pl6tzlieh auf der Treppe bewufltlos zusammen- 
gestiirzt war. Es land sieh bei ibm eine Thrombose der rechten Carotis auf arterio- 
sklerotiseher Basis mit sekundgrer IIirnembolie. 

Alle  anderen  13 Fgl le  zeigten en tweder  v611ig normMe Hirngefgge 
und  nu r  dre imM eine geringff/igige bis e rs tgradige  Sklerose und  aueh 
da nur  der  Basisgef/~13e. Andere  ar ter iosklerot isehe  Hirnbefunde ,  vor  
Mlem also der  oben berei ts  genannte  St. lacunaris ,  wurden  in allen Fgl len  
vermig t .  Nur  v ie rma l  fanden sieh erwei ter te  Ventr ikel ,  ein Befund,  
der  ffir sich Mlein in dem Al te r  yon  72 bzw. 76 Ja t l ren  dieser K r a n k e n  
n ieht  zu ve rwundern  braucht .  N a r b e n  oder  Cysten fanden sieh his auf 
jenen genann ten  ers ten  Fa l l  mi t  Arter iosklerose  und  Hyper t ens ion  in 
ke inem Fal l .  Das Feh len  diffuser oder  vorwiegend al lgemeiner  Hirn-  
ver/~nderungen dr t iek t  sich kl inisch dar in  aus, dab  wir  im Gegensatz 
zu den ar te r iosk lero t i sehen  Pa t i en t en  in kei~em Fall einen soy. nieht- 
apoplektiformen Verlauf der  K r a n k h e i t  (vgl. sparer)  beobachten  konnten .  
Sehen wir yon  dem sehon erw~thnten Fa l l  mi t  Hype r t ens ion  und  Arter io-  
sklerose ab, so is t  der  eerebrale Charak te r  des k r a n k h a f t e n  Geschehens 
ganz vorwiegend gekennzeiehnet  durch  die c~poplektischen Insulte und 
ihre lokMen Symptome .  Das schlieBt na t t i r l ieh  n ieh t  aus, dab  aueh 
e inmal  ein allm/~hlieh ar te r iosklero t i sch  dement  gewordener  Pa t i e n t  
e inem embolisehen Insu l t  erl iegen kann.  
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In jedem Fall konnte ein krard&after Herzbefu~cl, wenn nieht kliniseh, 
so doeh pathologiseh-anatomiseh erhoben werden. Es ist immerhin 
interessant, da8 kli~iseh in einem Drittel aller Fglle niehts Krankhaftes 
am Herzen festgestellt werden konnte. 

DaB soleh ein klinissh negativer Hsrzbqund sine Hffnembolie du,rehans nisht 
aussehlie[3t, zeigte uns erst jfingst sin 1%11 einer ziemlieh jungen, anseheinend herz- 
gesunden Frau, die eine pl6tzliehe ttemiplegie erlitt, deren Ursache ~ns sol~nge 
unklar blieb, bis auf der gleiehen Seite ganz akut eine Embolie der A. eentrMis 
retinae entst~nd. 

Der anatomisehe Naehweis yon Thromben, im linken Herzen wo- 
m6glieh in Verbindung mit Infar#ten im groflen Kreislauf (5 Fs be- 
deutet natiirlieh einen wiehtigen Punkt mehr zugunsten sines embolisehen 
ttirnprozesses. Sehwieriger steht es um die Bewertung der Lu~ge~embolien, 
die viermal gefunden wurden. Bei drei dieser FSlle fanden sieh vSllig 
normale ttirngef/~gwgnde und kliniseh waren eerebralsklerotisehe Er- 
seheinungen ganz vermiSt worden. Andererseits mul3te das tIerz in 
alien 3 F/~llen als nieht normal bezeiehnet werden (einmal degenerative 
Prozesse am Myokard, einmal alte Endokarditis der Mitralis und einmal 
deutliehe Aortensklerose mit ttypertrophie). Im vierten _Fall land sieh 
nieht nut sin welt offenes Foramen ovale sondern dazu noeh sine siehere 
Embolie der linken Carotis. Sell man nun in den ersten 3 F/~llen an- 
nehmen, dab das oifene Foramen ovals/ibersehen worden ist ? Ieh denke 
nieht. Eher diskutierbar w/~re vielleieht die Annahme, dab Embolien 
der arteriellen Lungen~ste sieh bis ins Lungenvenengebiet fortgesetzt 
haben kSrmten und yon dorther die Embolie dureh das linke tIerz in 
die Hirnstrombahn eI~olgt w/ire. Fiir unsere Fs m6ehte ieh aueh das 
ablehnen, and zwar aus dem einfaehen Grund, weft ganz sieherlieh in. 
allen 3 Fs ohne offenes Foramen ovals die Hirnembolie der Lungen- 
embolie l~ngere Zeit vorausg~gangen war. Die M6gliehkeit sines gemein- 
samen ursgehliehen Faktors fiir die Lungen- u~zd Hirnembolie mug 
erwogen werden; doeh sind in dieser Beziehung die einzelnen Fglle wohl 
sieherlieh nieht gleieh zu beurteilen. Immerhin lgl3t der Ted an Lungen- 
embolie bei Kranken, die an einer tIirnembolie darniederliegen, daran 
denken, dab - -  zumal wenn keine gr613eren Venenthromben auffindbar 
sind, wie bei zwei dieser 3 Fglle ~ die Embolie im groSen wie im kleinen 
Kreislauf aus dem Herzen selbst stammt, dem linken u~zd dem reehten. - -  
Ein diagnostisehes Kriterinm, das yon manehen fiir wiehtig gehMten 
wird, lg[tt uns bei unserem Material auffglligerweise im S~ieh: ])as 
Alter des Patienten. Nur einer unserer Kranken war weniger als 50 Jahre 
Mt. ])as I)urehsehnittsalter betrug 63 Jahre. Auf die relative Itgufig- 
keit yon Itirnembolien aueh in h6herem und hohem Alter sei deshalb 
besonders hingewiesen. 

Was lehren uns die in der Tabelle aufgefiihrten Befunde ftir die 
~lini~he Diagnose get embolischen Hirnerwei~hung ? 
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Zunachst, dal3 man eine Embolie stets in differentialdiagnostisehen 
Betracht ziehen soll, gleiehgfiltig wie alt der Patient ist, ob sein Blut- 
druek hoch oder niedrig, seine L~hmung die ersge ist, oder ihr sehon 
e[ne oder selten mehrere andere vorausgegangen sind. Gegeniiber arterio- 
sklerotisehen Prozessen sprieht fiir Embolie: Eintreten des Insultes 
haufiger am Tag, sehr oft mit Verlnst des Bewul3tseins (10 yon 15 Fallen), 
wobei offenbar die Pl6tzlichkeit des Ereignisses und die hierbei ent- 
stehende allg~meine Zirkulationsst6rung im Hirn (9ram Odem) eine 
wesentliehe Rolle sl0ielt; das Fehlen yon sehwereren eerebralsklerotischen 
Allgemeinsymptomen wie Kopfsehmerz, Schwindel, Merkst6rungen, 
Ohrensausen, Pers6nliehkeitsveranderung usw., sowie das Vorhandensein 
bestimmter kardialer St6rungen wie Klappenfehler, besonders des linken 
Herzens, schwere Arrhythmien, vor Mlem eine absolute Arrhythmie, 
wie sie sieh so haufig bei Mitralstenosen einstellt, aber aueh ein muskul/~res 
Herzversagen, vor allem bei dilatierten I-Ierzen. (KardiMe St6rungen, 
bei denen Anfalle yon Angina peetoris im Vordergrund stehen, spreehen 
mehr zugunsten yon arteriosklerotisehen bzw. hypertonischen I-Iirn- 
seMdigungen). Gelingt der Naehweis einer Embolie in einem anderen 
Organ ~ z. B. im Auge ~ so ist damit fiir die Diagnose natiirlieh das 
meiste gewonnen. Die 2r (5mM bei unseren F~llen) seheinen 
fast framer , ,stumm" zu verlaufen; denn in keiner Krankengesehiehte 
fanden sieh diesbeziigliehe Klagen oder Symptome. Beztiglieh des 
L~ihmungstyps ergibt unser Material ein h6ehst merkwfirdiges ldberwiegen 
der linlcsseitigen K6rperli~hmung, also der reehtsseitigen Hirnsehadigung 
bei der Embolie. Angesiehts der in den meisten Lehrb/iehern vertretenen 
Ansiehten mag das ein reeht sonderbares Ergebnis sein. Andererseits 
sehliel3t das gefundene Verhaltnis yon 10 :5  einen Zufall so gut wie 
v611ig aus, zumM wean wir noch sehen, dab in 2 yon den 5 Fallen eine 
letzte terminMe Embolie in die A. eerebri post bzw. A. eerebri media 
aueh wieder der rechten tIemisphare gefunden wurde, was praktiseh 
also das Verhaltnis sogar auf 12 :3  erhShen wfirde. 

Betrachten wir nun unser MateriM an Hirnarterios]cleros~n, so erseheint 
zweifellos die Zahl yon 16 Fallen relativ gering. Vergessen wit abet 
nicht, dal3 demente Kranke in der t~egel bei uns keine Aufnahme linden, 
und dab fiberhaupt das Sterben an cerebraler Sklerose viel hiiufiger einem 
Sieehtum als einem foudroyanten Ereignis gleichzusetz~n ist und solehe 
KraI~ke - -  zumM in unseren Tagen - -  nicht gerade die Krankenhauser 
bev61kern. - -  Die Diagnose post mortem grfindet sieh auf jene lclinischen 
und anatomischen Kennzeichen yon cerebrMer und anderweitiger arterio- 
~]derotiseher Gefii/3ver~inderung, welche wit bei unseren Embolien zn 
vermissen pflegten. Die Hirngef/~Be - -  stets die BasisgefaBe, aber auch 
ihre Aste - -  erwiesen sieh in 100% sehwer sMerosiert, und auch an der 
Aorta, vor Mlem aber an den Coronargefagen land sich in 13 yon 16 F/~llen 
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eine hochgradige Arteriosklerose. In 13 von 16 Hirnen land sieh jener 
Status lacuru~ris (vgl. Abb. 2 und 3), den wir somit in seiner kompletten 
Form bzw. in Gestalt einer mehr oder minder allgemeinen I-Iirnatrophie 
mit Laeunenbildung als eines der sehr typisehen Merkmale der arterio- 
sklerotisehen Hirnerkrankung bezeiehnen dfirfen. Die eigentliehen groBen 
Erweiehungen treten in den arteriostderotisehen Itirnen gegeniiber Narben 
und kleineren und grSfteren Cysten im Hirngewebe als Residuen glterer 
kleinerer Neka'osen auffallend in den Hintergrund; 6mal fehlten sie 
vSllig. Das Verhgltnis yon blutigen zu unblutigen Erweiehungen bzw. 
Erweiehungsresten lggt keinerlei 8ehliisse zu, aueh nieht auf die kausale 
Bedeutung einer Blutdruekerh6hung ffir die hgmorrhagisehe Infarzierung, 
wie Neubi~rger folgern zu k6nnen meinte. Bei den Arterioslderotikern 
wie aueh bei den an IIirnembolie Verstorbenen gelang es mir nieht, 
irgendwelehe Beziehungen zwisehen hohem Bintdruek und blutiger 
Infarzierung der Nekrosen aufzufinden. Ein Uberwiegen der rechts- 
hirnigen Herde fiber die in der linken Hemisphgre besteht bei der Arterio- 
sklerose nieht. Typis& ist vielmehr, die Multiplizitgt yon Gewebs- 
sehgdigungen in verschiedenen Hirnterritorien (10mal yon 16 Fgllen, 
gegeniiber 3 yon 15 Fgllen bei der Embolie). Unter den Befunden 
an anderen 0rganen seien nur j erie an den Nierer~ erwghnt. 6mal 
sind die Nieren normal gewesen, 3real fanden sieh arteriosklerotisehe 
Narbennieren - -  alles Fglle mit normalem Blutdruek - -  und 6mal 
arteriolosklerotisehe Nierensehrumpfung, wobei viermal eine erheb- 
liehe Blutdruckerh6hung festgestellt women war, die in den zwei 
restliehen Fgllen offenbar teils unter der Wirkung einer sehweren 
Infektion, teils inIolge des sehleehten Allgemeinzustandes nicht mehr 
naehweisbar war. 

Fiir die lclinische Diagnose get arterioslclerotischer~ Hirnstdrung k6nnen 
wir aus unserer Aufstellung folgendes entnehmen: Zun/~ehst die Hiiufig- 
keit allgemein cerebralsklerotischer Symptoms. Daft bei einem hoehgradigen 
und ausgedehnten anatomisehen Befund immer noch 5 der i6 Patienten 
ohne solche Erscheinungen geblieben sein sollen, ist erstaunlich. Ge- 
legentlich mag wohl die Sehwere des Zustandes eine genfigend eingehende 
Explorierung verhindert haben. Andererseits sieht der Arzt ja immer 
wieder, daft die HirnarteriosMerose sehr verschiedene Verlaufstypen 
aufweist. Wenn schon bei den meisten Hirnsklerotikern mit sehweren 
geistigen und Pers6nlichkeitsver/tnderungen im Laufe ihres Siechtums 
kleinere und gr6gere apol0iektische Insulte das klinische Syndrom kenn- 
zeichnen, so sieht man doch dementgegen manchen Kranken, bei dem 
yon Anbeginn die neurologischen Ausf/~lle das Bild beherrsehen und die 
St6rungen der Psyche und Intelligenz erst sehr sp~t und weniger auf- 
f~l]ig sich entwiekeln oder iiberhaupt unbemerkt bleiben. I)ie rein 
neurologischen St6rungen des Erkennens und der Spraehe verhindern 
j~ fiberdies in der Regel eine ausreichende Exploration des Kranken. 
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Die Anzahl der im Lauie des Leidens iiberstandenen apoplektisch~n 
Anfalle tibertrifft zweifellos jene bei Embolien. Wie hs sic sich in 
mehr sch]eiehender und wenig dramatiseher Weise ereignen, verr/~t die 
Tatsaehe, dab in 11 yon 16 F/~llen nicht einmM mehr festzustellen war, 
ob sic bei Tag oder bei Naeh~ aufgetreten waren. Im Mlgemeinen kunn 
man wohl sagen, dab bei der einfaehen Arteriosklerose, aber aueh bei 
den Arteriosklerotikern mit Hypertension die Anfglle sieh hgufiger bei 
Nacht oder auch unter anderen Umsts welche zu einer Abnahme 
der HirndurehstrSmung ftihren, ereignen. - -  Ein h6chst bezeiehnender 
Befund gegeniiber den Embolien ist die Seltenheit, mit der Bewu/3tseins- 
verlust bei den Insulten arteriosklerotiseher Oenese einzutreten pflegt. 
Ein groBer Tell tier bei den einzelnen Kranken geh/~uft aulgetretenen 
insulte gehSrt zweifellos in die Kategorie jener sog. transitorischen 
HirnstSrungen, fiir deren Entstehen mit nieht bereehtigter Ausseh]iel~- 
lichkeit immer wieder ,,GefgBspasmen" angesehuldigt werden. In 
Wirkliehkeit handelt es sieh teils um inkomplette GefgBverschliisse, 
tells um Folgen allgemeiner zirkulatoriseher StSrungen, tells aber - -  wie 
unsere Aufstel]ung in eindringliehster Weise zeigt - -  am die klinisehen 
Korrelate des Status laeunaris mit seinen unz~hligen kleinsten his 
gr6Beren Gewebssch/~digungen, besonders in den Stammganglien und 
dem Hemisph/trenmark. Die kausMen Beziehungen zwischen der H/~ufig- 
keit apoplektiformer Insulte und der anatomischen Feststellung der 
Multiplizits yon L/tsionen in versehiedenen Gef/~Bgebieten (10 yon 
16 F/~llen), sowie der groBen Anzahl yon 2~Tarben und Cyste]l in arterio- 
sklerotisehen Hirnen sind meines Erachtens eindeutig. 

Der ldinische Herzbefund bot, soweit er ausreiehend beriicksiehtigt 
worden war, in 7 yon 16 F~llen krankhafte Erscheinungen. Da ist es 
nun interessant festzustellen, dM~ Vitien garnieht, hingegen arterio- 
sklerotisehe Sch/tdigungen racist mit Coronarerkrankungen und bisweilen 
aueh Anf/~llen yon Angina pectoris 5ram vertreten sind. Die beiden 
restliehen F~lle betralen Herzversagen bei hochfieberhaften terminalen 
Infektionen. - -  Das Durchschnittsalter unserer Arterioslderotisehen be- 
trgg~ 70 Jahre, was mit den statistisehen Angaben anderer tiberein- 
stimmt. - -  Uber den Eintri t t  des Todes naeh arteriosklerotisehen Insulten 
enth/tlt man sich am besten jeder Feststellung. DaB er vielleieht 
rascher eintritt als naeh Embolien, diirfte an dem in der Regel schleehten 
Allgemein- und I-Iirnzustand dieser Kranken liegen. Daffir sprieht auch 
die H/~ufigkeit der Pn6umonien als Todesursaehe. 

Wir wollen damit unter nochmMigem ttinweis auf die beigefiigte 
Tabelle tmsere Betrachtungel~ fiber die cerebrMen :Nekrosen beenden 
und uns den Massenblutungen zuwenden. Die Zahl der lVIassenblutungen 
(28) dfirfte mit M1 den genau registrierten Befunden groB genug sein, 
um uns ein befriecligend klares ]~ild yon den Umstgnden zu geben, 
unter denen sie sieh ereignen. 
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Mit der  anatomischen Diagnose der mass iven  H i r n b l u t u n g  wollen 
wir uns n ieht  zu lange aufhal ten .  Befunde,  die jenen gleiehen, yon der  
Abb .  4 ein Beispiel  gab,  erm6glichelx anf den erstem Blick die Diagnose.  
Schwier igkei ten en ts tehen  lediglich, we ~ wie z . B .  gelegentl ich bei 
Blu tungen  im Tha lamus  - -  Zweifel auf tauchen,  ob m a n  es mi t  e inem 
blu t igen  I r f farkt  oder  mi t  einer mass iven  Blu tung  zu t u n  hat ,  und  in 
Fgl len,  bei denen  lediglich narbige  bzw. cyst ische l~estzust~inde vor-  
liegen, die nur  auf Grund  erfahrungsgemgBer Kenntn i s se  als Blutungs-  
oder  Erweichungsres te  angesproehen werden kSnnen.  Wi r  wollen diesen 
F ragen  im Zusammenhang  mi t  dcr  Pa thogenese  der apoplek t i schen  
Blu tung  nachgehen.  

Die klinische Diagnose der Massenblu tung s t i i tz t  sich - -  das  zeigt 
unsere Aufs te l lung sehr deut l ich - -  in a l lerers ter  Linie  auf  das  Vor- 
handense in  eines Hochdrucks. Dieser bzw. die ihm zukommende  Links-  
hyper t roph ie  des t Ie rzens  wurde  ve rmig t  ]ediglieh in 2 Fa l l en ;  beide  
in te rcssant  genug, u m  uns kurz  mi t  ihnen zu beschgftigen.  

Ein 59]ghriger Mann erleidet~ auf der Strage einen plStzlichen Schwindelanfall 
mit Erbreehen ohne Bewugtseinsverlust und wird mit einer geringen reehtsseitigen 
Parese eingeliefert. Der Blutdruck hetrug 130/90, die Wa.R. war negativ. Langsam 
versehlechterte sieh der Zusts~nd zu einer totaIen reehtsseitigen Hemiplegie mit 
Itemianopsie, das :Bewugtsein sehwindet und naeh 6 Tagen stirbt der Mann. Der 
pathologisehe Beiund des tIh'ns besteht in einer enormen Markblutung mi~ Durch- 
bruch durch die Hirnkonvexitgt nnd zeigt als auffgllige Besonderheit ein sehr 
erhebliehes 0dem der befallenen tIemisphgre, wie es bei typischen Apoplexien durch- 
aus nicht die Regel ist, sondern auf eine Kombinatiou mit isehgmischen Ernghrungs- 
st6rungen des Gewebes hinweist. Weitere Nachforsehungen ergaben, dab der Mann 
vet 10 Nonaten ehmn ziemlich sehweren 8traBenunf~ll mit Sch/~delverletzung 
erlitten butte. Auf die ~'rage der hier vorliegenden SpiitapopIexie naeh Trauma 
wollen wit nieht ngher eingehen. Zweifellos liegen die Verhilgnisse da such bei 
verschiedenen Fgllen ganz versehieden, undes  seheint mir recht fraglieh, ob man 
bier stets hmktionelle Zirkula~ionsstSrungen im Gehirn - -  im Riekerschen Sirra - -  
anzunehmen berechtigt ist. Ieh erinnere nur daran, dab yon vielen Seiten, und 
offenbar mit Reeht, eine betrgehtliehe Anzahl yon Aneurysmen tier HirngefgBe 
als traumatisch entstanden angenommen wird. Solche Aneurysmen bzw. weniger 
ausgeprggte traumatisehe GefiBwandsehgdigungen kSnnen sehr wohl der Ausga, ngs- 
punkt muncher sog. posttraumatiseher Spgtapoplexien sein. 

Auch an Niomplikationen mit neoplastischen Prozessen im Gehirn muB man 
in unklaren Fgllen denken. Dies zeigt die Krankengeschiehte des anderen Patienten, 
eines 64j~hrigen Mannes, bei dem sieh ganz allm&hlich, wieder ohne Bewugtseins- 
verlust, eine rechtsseitige Hemiparese entwiekelt hatte. Der Blutdruck wies bei 
ibm den iiir dieses Alter noeh erlaub~en Weft yon 165 mm ]:[g auf, Der P~tient ging 
unter zunehmender BewugtseinsstSrung innerhalb 8 Tagen zugrunde, Die Autopsie 
ergab eine Hirnmetastase eines Hypemephroms mit nicht unerheblieher Massen- 
blutung im linken P~rietalmark. 

I n  al len fibrigen 26 Fg, llen fund sieh ein I-Ioehdruek bzw. in F o r m  yon  
l inkssei t iger  I{yper t roph ie  oder  Sehrumpfnieren  das ana tomisehe  Sub- 
s~rat eines solehen. E in  normale r  Nierenbsfund f indet  sich nm" einmal  
e r w i h n t ,  und  ~ueh hier  e~heiseht tier schwere pathotogische Ur inbef tmd 
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mitsamt der Herzhypertrophie die Annahme, dal3 die mikroskopisehe 
Organuntersuehung wohl den makroskopisch negativen Befund korrigiert 
haben diirfte. In  2 F/~llen ~anden sieh hydronephrotisehe Schrumpf- 
nieren und nur einmal bei unserem j~ingsten Apoplektiker yon 21 Jahren 
eine ffagliehe entztindliehe Schrumpfniere. 

Diese bet allerdings schwere entztindliche Lisionen neben hochgradigen renalen 
und extrarenalen Vergnderungen an Arterien und Arteriolen, so da6 die Entsehei- 
dung der Frage, inwieweit hier ein eeht glomerulonephritiseher Sehub den Krank- 
heitsverlauf bestimmt hatte, recht schwer wurde. Dazu kommt, dab in dem Fall 
dieses jungen i~enschen, der erst 9 Tage naeh Eintritt plStzlieher ~Bewug~losigkeit 
und mit einem Blutdruek yon 240/130 ad exitum kam, keine Zeiehen einer renalen 
Insuffizienz im Sinne einer eehten Urgmie vorlagen. AuBer erhShtem Indikan und 
Harns~urewerten im Serum fanden sieh keine I~etentionserseheinungen. Es ist 
anzunehmen, da6 es sieh hier doch wohl um einen Fall gehandelg hat, bei dem eine 
bestehende arteriolosklerotisehe Nierenerkrankung mit I{oehdruek dutch einen 
Infekt - -  Angina - -  plStzlieh den Charakter einer sog. malignen Sklerose im Vol- 
hardsehen Sinn angenommen hat. Der Fall wird noeh weiterhin dadureh kompli- 
zierb, dab sieh auf der I-Ierdseite eine Thrombose der Carotis land. Wir'werden auI 
diesen merkwiirdigen Befund spt~ter noeh einmal zurtiekkommen. 

Wie wir sehen, isg es also nieht eigentlieh der Hoehdruek sehlechthin, 
der Vorbedingung zum Entstehen yon cerebralen Massenblutungen ist, 
sondern in erster Linie jene Form der Hypertension, die mit  dem Bild 
der roten, granul~ren, vorwiegend arteriolosklerotiseh verursaehten 
Nierensehrumpfung einhergeht und die man in den modernen Abhand- 
lungen, als pi'im/tren, essentiellen, idiopathischen, nieht-toxogenen Hoeh- 
druek bezeiehnet finder. Es erseheint bemerkenswert, dal3 aueh be/ 
hydronephrotiseher Sehrumpfniere ein abnormes Gei/~13verhalten mit 
Hochdruek auftreten kann, welches mit  jenem bei der prim/tren Hyper-  
tension die Neigung zu Hirnblutungen teilt. Die bei der selcundiiren 
Schrumpfn iere  - -  also der prim~tr in der Regel eeht entztindliehen Glome- 
rulonephritis ~ sich ausbildende BlutdruekerhShung Iiihrt viel seltener 
zur Massenblutung im Gehirn. 

Von vielen wird noeh immer der Standpunkt vertreten, dal3 nieht wenig 
Hirnblutungen aueh ohne Hoehdruek entstehen kSnnen. Nun wird 
zweifellos oft zu Unrecht veto Arzt eine Hirnblutung diagnostiziert, we in 
Wirkliehkeit ein anamiseher Insult  vorliegt. Rein klinisehe Beobach- 
tungen, die z. B. die P15tzliehkeit des Insultes, womSglieh bei der Arbeit 
und mit  sehlagartigem Bevatl~tseinsverlust als Beweis fiir die blutige Natur  
des Insults geltend maehen, sind allein nieht tiberzeugend. Wit haben 
gesehen, dag gerade die embolisehen Hirnerweiehungen mit  Vorliebe 
plStzlich einsetzen. 1Jberhaupt kSnnen Hirnembolien unter einem klini- 
sehen Syndrom verlaufen, das nnter Umst/tnden - -  zumal wenn man noeh 
dureh den Befund eines hohen Blutdruekes irregeleitet wird - -  tiber- 
haupt  nieht yon einer Massenblutung zu nnterscheiden ist. Bei den F/tllen, 
bei denen ohne BlutdruekerhShung in der Krankengesehichte und bei 
fehlender Herzhypertrophie und Sehrump{niere der pathologisehe 
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Anatom doeh eine Massenblutung land, hat es sich mit gr6Bter Wahr- 
scheinlichkeit um auBergew6hnliche Fglle gehandelt. Geplatzter Aneurys- 
men oder tr~umatisch gesoh~digter Gef~fte sowie der Blutungen in Tu- 
moren haben wir sehon gedacht. Es gibt auch varik6se Ver~nderungen 
der Hirnvenen und echte Angiome, die schwere B]utungen in und um das 
Hirn machen k6nnen und gelegentlieh nur schwer post mortem zu identi- 
iizieren sind. Massenblutungen k6nnen auBerdem auch einmal ver- 
ursacht sein durch mykotisehe Geis bei uleerierenden 
Endokarditiden und selbst tuberkulSser Gef~Bver~nderung (Askanazy 7). 
In eine Kategorie fiir sieh gehSren die Blutungen bei Leuk/tmie und ~nderen 
Bluterkrankungen. Sis beanspruehen kein groftes praktisch klinisches 
Interesse, da sie sieh in der Regel erst kurz vor dem Tode einstellen. 
Die groBen Hirnblutungen schlieBlich, welche in seltenen F/~llen bei 
der Eklampsie auftreten, gehen stets mit einer resist gewaltigen Blut- 
drucksteigerung einher und diirften in ihrer Eigenart keine diagnosti- 
schen Scgwierigkeiten bereiten. 

Aufter der praktiseh obligaten Blutdruckerh6hung ist flit die Hirn- 
blutungen kennzeichnend, daft sie sieh mit iiberraschender Vorliebe bei 
Tag (24real yon 28 F~llen) und unter mehr oder minder rasch eintreten- 
dem Bswu[3tssinsvsrlust (25 yon 28) ereignen, sehr im Gegensatz zu den 
arteriosklerotisehen Insulten, welehe resist unbemerkt und hgufiger bei 
Nacht auftreten. Im Gegensatz zu den embolischen Insulten sieht man 
bei den Hirnblutungen gar nieht so selten eine in Stunden sieh ent- 
wiekelnde Verschlimmerung des Insults, ein Hinsinglsiten in das apoplek- 
tisehe Korea. Das Ereignis einer Hirnblutung bei der Def~tkation, dem 
Coitus, bei Exzessen versehiedenster Art, bei Aufregungen, k6rperliehen 
Anstrengungen, kurz unter Umsts die geeignet sind, zu einer noeh 
st~rkeren Belastung des schon an sich dureh den hohen Blutdruck be- 
drs Kreislaufs zu fiihren, ist bekannt genug. Ieh mSehte dabei 
nicht behaupten, dab das Auitreten einer Hirnblutung stets mit dem 
Stsigsn des arteriellen Drueks zeitlich gekoppelt ist. Ieh kenne eine Reihe 
von Kranken, bei denen die Blutung erst nach der fiberm~Bigen Leistung 
eingetreten ist. Das Gefiihrlishs ist dabei oifenbar dis ffrofle Blutdruclc- 
schwanlsung bsim Hypertoniker in Verbindung mit einer abnormen Blut- 
verteflung im arteriellen und venSsen Gebiet des Kreislaufs bei bereits 
geseh~digten Hirngefgften (vg]. spgter!). 

Die Bedeutung allgsmeinsr csrsbralsr Symptoms in der Yorgeschichte 
unserer Hypertoniker (in 20 yon 28 F~tllen) ist reeht erheblich. Vor allem 
sind es die mehr diffussnKlagsn wieEingenommenheit desKopfes, Sehwindel, 
Ohrensausen usw., die uns hgufig begegnen. Daneben abet spielen mehr 
oder minder transitorisshe Insults eine recht erhebliche Rolle. Wie wir 
diese zu deuten haben, soil gleich gezeigt werden. Herzbefunds, soweit sie 
fiberhaupt vorhanden sind, gehSren mehr in die Gruppe yon Myocard- 
schs Vor allem sieht man Versagen hypertrophiseher nnd 
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sehliel]lieh aueh stark dilatierter Herzen. Anffi,lle volt Angina peetods fand 
ieh nur in einem Fall angegeben, woraus angesichts der Sehwierigkeit, 
zuverlissige Angaben yon den Sehwerkranken zu erhalten, keine Schlfisse 
gezogen werden kSnnen. Die Seitenverteilung der Liihmungen weieht in 
entschiedener Weise yon unseren ]3efunden bei den Embolien ab. Nur 
7real bei 28 Fiillen {and sieh eine linksseitige tIemiplegie, also ein reehts- 
seitiger ttirnherd. Das stimmt auch mit dan Statistiken der Literatur 
fiberein. Das Durchschnittsalter unserer Patienten liegt mit 59 Jahren 
nieht nnerheb]ieh unter jenem der an rein arteriosklerotischen Insulten 
Verstorbenen. Der Tod erfolgt bei Massenblutungen nieht nur in einem 
viel grSBeren Prozentsatz der F/~lle, sondern auch viel ]ciirzere Zeit nach 
dem Insult. Bei der genanen Durchsieht Mler Fglle babe ich sogar einige 
Male den Eindruek gehabt, als ob die letzte tedliehe Blutung h~Lufiger 
kiirzere Zeit ante Iinem erfolgt sei als es den beobaehtenden Xrzten 
aufgefallen war. Der Durchbruch der Blutung in die Ventrikel und den 
Subaraehnoidalraum ftihrt besonders raseh zum Ende. 

Zusammenfassend mgchte i& glauben, daft die Diagnose Massen- 
blutung in der Regel meglich sein wird, wenn man sich an folgende Mer]emale 
hiilt: 1. an die obligate Blutdruc]cerhdhung mit den ]clinischen Symptomen 
eines sot. essentiellen Hochclruel~s und 2. an den Eintritt des Insults am Tage 
mit raseh oder allmiihlich eintretender Bewufltlosigkdt bei einem oft noeh 
relativ jungen Patienten, der schon vorher iiber cerebrale, hiiufig cerebral- 
s]elerotische Symptome gelclagt hat. 

Gehen wir nun daran, uns ein Urteil fiber die Entstehung der Massen- 
blutungen im Gehirn zu bilden ! Was lehrt da zun~chst ein Vergleich de~" 
klinischen und anatomisehen Ergebnisse bei unseren 28 an Massen- 
blutungen verstorbenen Patienten mit jenen bei den 16 Arteriosklero- 
tJkern .~ Entsprechend den Statistiken der Litera,tur ergibt auch diese 
Feststellung das niedrigere Durchschnittsalter ffir die Massenblutung 
gegenfiber der Arteriosklerose. Dfirfen wir nun aber daraus folgerll, 
dab die Arteriosklerose ffir die Entstehung der Massenblutung ohne Be- 
lang ist ? Sehon reine l~berlegungen lassen es doeh mSglieh erseheinen, 
dag bei Hypertonikern arterioslderotisehe Gefgl3verinderungen frfih- 
zeitiger auftreten kSnnten als bei Personen mit normatem Blntdruek. 
Was lehren uns unsere Beobaehtungen fiber die fragliehe Be&utung der 
Arteriosklerose bei Massenblutungen ? 

Klinisch erkennbare eerebrale Allgemeinsymptome waren bei den 
Hypertonikern wie bei den Arterioslderotikern praktiseh fast in jedem 
Fall - -  soweit anamnestisehe Daten zu erhalten waren ~ vorhanden. 
Desgleichen batten sich in einer grol3en Zahl der F/~lle mehrfache apo- 
plektisehe Insulte ereignet. I-Iierin w/~re also kein Unterschied im Ver- 
halten yon Hypertonikern mit Massenblutungen gegenfiber Arterio- 
sklerotikern mit organischen ttirnprozessen zirkulatoriseher Art gelegen. 

2* 
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Freilieh brauchen ja ghnliche und selbst gleiche cerebrMe Symptome 
durehaus nicht die gMche Pathogenese aufzuweisen. Gerade bei Hyper- 
tonikern kSnnten ja rein funktiondle Zirkulationsst6rungen die Insulte 
verursaeht haben. Zur Kl~rung dieser Frage verhil{t uns eine Dureh- 
sieht der anatomischen Befunds im fibrigen Hirn bei Massenblutungen. 
Von der Betr~chtung aussehlieBen mfissen wir da ffeilieh die ttirne jener 
2 Fs - -  die posttraumatische Blutung nnd die blutende Hypernephrom- 
metastase - -  die sehon znvor abgesondert wurden." Ein weiterer Fall 
konnte nieht eingehend genug nntersneht werden. Bleiben 25 F~lle. 
Von diesen 25 F/~llen zeigten einen ausgepriigten Status lacunaris ~ so 
wie wir ihn als ein sehr typisches Merkmal arteriosklerotiseher ttirn- 
seMdigungen kennen gelernt haben - -  13 F/~lle, also mehr als die tt~lfte 
(vgl. Abb. 4). Dariiber hinaus boten 5 weitere Hirne eine deutliehe Er- 
weiterung der Ventrikel, teils au{ Kosten des Hemisphgrenmarks, teils 
der Stammganglien. (2 yon diesen 5 Hirnen batten sugerdem typisehe 
arteriosklerotisehe Erweiehungen in anderen Hirnpartien; die fibrigen 3 
zeigten auBer der Ventrikelerweiterung nut  mehr oder minder stark 
arteriosklerotisehe Hirngef~f~e, wobei ieh den arteriosklerotisehen In- 
timaver~nderungen der groBen Basisgefs keine wesentliche Bedeutung 
zumesse, ein typiseh klaffendes Lumen der kleinen Arterien nnd stammten 
yon Kranken, die alle mit einem zum Tell weir fiber 200 mm erh6hten 
Druek im ersten An{all erlegen waren.) 2 weitere yon den 12 ]~llen 
boten guBerlich geringffigige loathologisehe loerivaseul/~re Hirnver~nde- 
rungen, sog. Kribliiren (vgl. sp/~ter), davon einer mit sehwerer Gef~g- 
sklerose, der andere mit typisehen braunpigmentierten Narben im Grog- 
hirnmark. So bteiben nur 5 F~lle yon 25 ohne Befunde, die wie Ventrikel- 
erweiterung, StammganglienverMeinerung, versehmNerter Balken, La- 
kunen und Kriblfiren in die Kategorie des Status ]aeunaris zu reehnen 
w~ren. Nun ist es immerhin bemerkenswert, dab yon diesen au{ den ersten 
Bliek negativen 5 l~'s 2 typisehe rostbraune Narben und Cysten und 
einer zwei h/~morrhagisehe t~indenerweiehungen aufwies, also L~sionen, 
die of{enbar mit arteriosklerotisehen Ver/~nderungen der kleineren ltirn- 
arterien in Beziehung standen. Einer zeigte eine besonders sehwere 
Sklerose der Hirngef/~Be und der letzte ~ der 21j~hrige ~ eine eigen- 
tfimliehe sehwere, oifenbar infektiSs komplizierte Arterienerkrankung 
und die bereits erwS, hnte Thrombosierung der Karotis. - -  Werfen 
wit noch einen Btick gesondert au{ die relativ j ungen yon unseren Patienten 
mit BIassenblutung; denn dab bei den Kranken fiber 60 Jahre arterio- 
sklerotisehe ttirnlorozesse gefunden wurden, k6nnte ja als ein belang- 
loses und zu{glliges Zusammentre{fen gewertet werden. Dem ist allerdings 
entgegenzuhalten, dab sehon der Vergleieh der sehr erheblieh sMero- 
sierten HirngefgBe unserer fiber 60j~thrigen, die Massenblutungen zum 
Ol~fer gefallen sind, mit jenen der yon 55 bis zu 76 Jahre alten an I-Iirn- 
embolie Verstorbenen,-jeden davon fiberzeugen mug, dab zumindest 
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i rgendwelche Beziehungen zwischen Massenblu tung  und  Arter iosklerose  
in h6herem Al t e r  bes tehen diirf ten.  Dies gi l t  in noch viel  h6herem Grad,  
wenn m a n  die I{irne mi t  Embol ien  und  jene mi t  Massenbln tungen  hin- 
s iehtl ieh ihrer  in t raeerebra len  ar te r iosklero t i seh  ve rursaeh ten  L/isionen 
mi te inander  vergleieht .  - -  Un te r  60 J a h r e  a l t  s ind 12 yon unseren Apo- 
plekgikern.  Der  Fa l l  m i t  der  pos~t raumat i sehen  Bln tung  mul3 wieder  
ausgeschlossen werden;  bleiben 11 F i l l e  im Al te r  yon einmM 21, zweimal  
35, e inmal  42, 50, 52, 55, 56, zweimal  57, e inmal  59 Jah ren .  Das w/tren 
dann  die F~lle, bei  denen ein Feh len  ar te r iosk lero t i scher  Erscheinungen 
die Unabh~ngigke i t  yon iMassenblutungen von der Arter iosklerose  dax- 
tun  mtigte .  Wie  s teh t  es d a m i t  ? 

Die igirngef~t3e des 21]/ihrigen (Fall 40) - -  B/utdruek 240/130 - -  erwiesen sieh 
makroskopiseh wohl etwas klaffend, jedoch frei yon Arteriosklerose; hingegen 
boten die CoronargefgBe trotz des jugendlichen Alters bereits siehtbare Intimaver- 
~nderungen und vor allem erwiesen sieh die Aorta und die grogen Arterien als deut- 
lieh krank. Mikroskopiseh land sieh eine eigenartige Misehung degenerativer und 
entziindlicher Wandverinderungen, die den Verdacht auf eine luische Sch/~digung 
- - w a . g .  negativ - - ,  vielleieht aueh ehronisehe Entziindung erweekte. Aueh die 
kleineren I-Iinlgefi/3e boten region/~re ly~aphoeyti~re Wandinfittrationen und 
degenerative Ver~nderungen, die nieht als sekund&r zur Blutung angesehen werden 
konnten. Sehlieglieh hat sieh in diesem Fall wihrend seines 9tggigen Xranken- 
lagers noch eine inkomple~te Carotisthrombose - -  offenbar infolge der gesehgdigten 
Intima - entwiekelg. DieNierenuntersuehung ergab die Kombination einer ar~eriolo- 
sklerogischen und einer entztindliehen Schrumpfniere. Diese BeJunde as den Ge- 
]g/3en berechtigen un8 zu der Annahme, daft organische Ge/iiflschiidigungen de~ Eintritt 
der Blutung zum, mindesten begiindigt 5aben. 

Der Hirnbehmd des einen Mannes yon 35 Jahren (Fall 22), der in seinem ersten 
Schlaganfall mit einem Blutdruck yon 250/165 eingeliefert wurde und innerhalb 
weniger Stunden starb, verzeichnet mnschriebene sklerotische Plaques in den Basis- 
arterien, ein nicht perforiertes Aneurysma (!) an der linken A. vertebralis ~ d  vor 
allem sehwerste Sklerose und Klaffen der cerebralen J(ste der grogen Hirnarterien. 
Die Ventrikel, vet ahem die Vorder- und/-Iinterh6rner der Seitenventrikel, erwiesen 
sieh deu~lieh erweiter~. Die Blutung war in den ThaLamus mit Durehbrueh in den 
III .  Ventrikel erfolgt. 

Bei dem zweiten 35]ghrigen (Fall 37), ein Mann, der sehon seit 2 Jahren an 
sehweren Xopfsehmerzen lift, vor li/s Jahren eine reehte ttemiparese mit Aphasie 
bei einem Blutdruek yon 180/100 erlitten hatte und nun mig einer neuen reehts- 
seitigen L&hmung und einem Blutdruck yon 220/120 eingewiesen wurde, fanden 
sich bemerkenswerterweise die Basisgefgl?e relatir  frei yon Sklerose, hingegen waren 
die kleineren cerebralen ~ste deutlich wandverdiek~ und klaffend. Fiir die organi- 
sehe Natur des friiheren Insults spraehen typisehe gr6Bere Erweiehungsnarben an 
zwei versehiedenen tIirnstellen, wie sie dutch nut funktionelle St6rungen bestimmt 
nieht hgtten verursaeht werden kSrmen. Ihre embolische Entstehung is~ freilieh 
nieht ganz ausgesehlossen, zumal der Patient an ~achykardischen Anf~llen gelitten 
hatte. 

I)er 42i/thrige Mann (Fall 69) stammte aus einer Apoplektikerfamilie und war 
eigentiimlieh /angsam in seinem .Insult, der mi~ Schmerzen in einer Gesiehfsseite 
begann, hineingeglitten. Er wurde bewuBtlos mit rechtsseitiger Lihmung und einem 
Blutdruck yon 180/95 eingeliefert und starb innerhalb 2 Stunden. Bei ihm land 
sich eine besonders sehwere Sklerose der Basisgefige, abet auch stark klaffende 
kMnere arterielle Hirngef~fle. Eine alte hiimorrhagische Cyste im Mark der einen 



2~ Friedrieh Hiller: ZirkulationsstSrungen im Gehirn, 

vorderen Zentralwindung und eine andere in den Stammganglien geben Zeugnis ftir 
frfihere offenbar vorwiegend transitorische Insulte auf arteriosklerotiseher Basis. 
Die Ventrikel erwiesen sich auf Kosten des Groghirnmarks deutlieh erweitert. 

Der 50jghrige (Fall 1) hatte bereits vor 6 3{onaten einen transsitorisehen Insult 
erlitten und war diesmal plStzlieh bei der Arbeit bewugtlos zusammengebrochen 
und mit einer reehtsseitigen L~hmung und sinem Blutdruek yon 190/100 eingewiesen 
worden. Er fiberlebte den Insult, der in einer Putamen-Claustrum-Apoplexie be- 
standen hatte, nur 71/2 Tage. Itier fund sich eine mggig starke Skleross der Hirn- 
basisarterien, besonders an den Verzweigungsstellen, augerdem abet als ~berrest 
frfiherer Insulte zwei typisehe Lakunen im Putamen and Pallidum dsr einen Seite. 

Der 52j~hrige Mann (Fall 15) hatte schon einige Zeit fiber starke Kopfsehmsrzen 
geldagt nnd harts innerhatb yon 8 Tagen zwei schwere Insulte erlitten. Er kam 
bewuBtseinsgetrfibt mit einem Blutdruck yon 260/120 zur Aufnahme and starb 
srst 31/2 Woshen naeh dem letzten Insult unter ur/~mischen Erscheinungen. I-Iier 
fund sich eins ganz diffuse Sklerose s/~mtlieher sichtbarer Hirnarterien, eine Blutung, 
die ganz offensichtlich in eine schon prgsxistente rostbrauns Lakune hinein erfolgt 
war und diese geradezu tamponierte, sowie einige Kriblfirsn in den Stammganglien. 
Die Nieren erwiesen sich sekundgr sklerotiseh. 

Die 55jghrige Frau (Fall 79), die sehon an cerebralsklerotisehen bzw. hyper- 
tonischen ttirnsymptomen gelitten hatte, wurde in ihrem ersten Insult bewugtlos 
und gel~hmt mit sinem Blutdruck yon 195/90 eingeliefert. Es fand sieh eine deut- 
liehe Sklerose der Basisgef~ge sowie wandverdickte klaffende kleinere Arterien, 
auger der Blutung eine alte blutige Erweichung, eine alte h~morrhagische Narbe 
und ein typischer Status lacunaris. 

Die 56jS~hrige Frau (Fall 32), die sehon jahrelang an Schwindelanf~llen gelitten 
butte, war beim Spaziergang bewugtlos umgefallen und wurde uns sofort mit schwer- 
ster tIsmiplegie und einem Druck yon 250/110 eingeliefert. Sis starb schon binnen 
30 Stunden. Es fanden sich eine schwere Sklerose der Basisgef~Se, klaffende 
wandverdickte kleinere Hirnarterien, eine starke Erweiterung der Hirnventrikel 
mit enormer VerkMnerung der Stammganglien und Verschm~lerung der Hirn- 
windungen. 

Die 57j~hrige Frau (t~all 26) butte schon seit 2 Tagen cerebra]s Warnungs- 
symptome verspfirt, war dann bewugtlos zusammengestfirzt und gel/~hmt und schon 
mit einer Pneumonie und wohl desha]b relativ niedrigem Druck yon 160/110 ein- 
gelidert wordsn. Am Hirn fund sich eine schwere Sklerose der Basisgefgge und auch 
dsr arteriellen J~_ste mit einem Klaffen such der kleinsten Gef~Se. In den Stamm- 
ganglien sah man Kriblt~ren. 

Ein 57j~hriger Nann (Fail 57) hatte bei der Def~kation eine Apop]exie erlitten 
und war bewuStlos mit v611iger L~hmung and mit einem Blutdruck yon 250/145 
aufgenommen worden. Er starb innerhalb 24 Stunden. An seinem ttirn fund sich sine 
eine schwere Skleross der Basisgef~ge, klaffende wandverdickte, kleinere cerebrale 
Gef~ge, eine typische Blutung im Nucleus dentatus des Kleinhirns, weite Vsntrike] 
mit den Zeiehen eines Status lacunaris. 

Der 59j~hrige Mann (Fall 39) butte jahrelang zum mindesten an Kopfschmerzen 
gelitten, war auf der Strage yore Sehlage getroffen und moribund eingeliefert worden. 
Der Blutdruek konnte nieht mehr gemessen werden. An diesem Him fund sich 
sine auffgllig geringe Sklerose der Gefgge und aueh sonst keine Zeiehen allgemein 
sklerotiseher Art, dafiir jedoch ein Befund an der Blurting, der mit Sicherheit daranf 
schlieBen lieS, dug diese aus einer alten deutlieh rostfarbenen Lakune im lateralen 
Teil des Pntamens erfolgt war. 

Zusammenfassend l~8t sieh Mso bei unseren  11 relat iv jugendliehen 
Apoplekt ikern zur Klars te l lung eines fragliehen Zusammenhanges  yon 
Massenblutung u n d  Arteriosklerose folgendes feststellen: Deutliche bis 
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sehwerste Sklerose der Basisgefgl]e aehtma!, sklerosierte kleinere eerebrale 
GefgBe sechsmM, deutliehes Klaffen der Arterienlumina siebenmal, Er- 
weiehungen zweimal, Narben und Cysten dreimM, ein ausgeprggter typi- 
seher Status laeunaris mit allen seinen Eigenheiten zwar nur zweimal, 
dafiir aber in drei weiteren F/~llen erhebliche Ventrikelerweiterung; in 
wieder drei weiteren typisehe Lakunen, in einem weiteren eine sehr 
auff~llige Stammganglienatrophie und in einem letzten Fall sog. Kri- 
bltiren, dazu hier deutlieh sklerotisehe Gef~13e. EinmM ~and sieh eine 
eigenartige Kombination yon Arteriosklerose mit infektiSser Arterien- 
erkrankung und Carotisthrombose. Besonders hervorzuheben ist, dab 
in keinem einzigen Fall prodromale Insulte bzw. andere deutliehe eerebrale 
Symptome aufgetreten waren, bei dem nieht autop~iseh ein hierfiir an- 
zusehuldigendes Substrat in Form yon naehweisbaren Gewebsseh/idi- 
gungen infolge sieherlieh organiseher Gei~Blgsionen gefunden worden wgre. 

Je sorgfiiltiger wir also die Hirne unserer Hypertoniker, die an Massen- 
blutungen gestorben waren, iiberpriifen, um so s]ceptischer werden wir gegen- 
iiber der walt verbreiteten Anschauung, daft fiir den Insult funktionelle 
Zirkutationsst6rungen attein ohne nachweisbare organische Gef(iflschgdi- 
gungen yon ausschlie/31icher Bedeutung sin& Um so deutlicher tritt aber 
such andererseits hervor, daft organische Gefg/3prozesse und dem Syndrom 
der Arteriosklerose zugehSrige Hirnver~nderungen in einem ganz iiber- 
wiegenden Prozentsatz auch im Hirn der Hypertoni]cer gefunden werden. 
Wit werden darauf sps noch einma] zu spreehen kommen mfissen. 

Die Lo]calisation ischgmischer Erweichungen infolge embolischar und 
arteriosklerotisch-thrombotischer Prozesse bedarf keiner komplizierten 
Deutungsversuche. Im Prinzip h~ndelt es sich da stets um Nekrosen 
im sag. terminMen Stromgebiet mit verlegten oder zum mindesten stark 
verengten Arterien. Dies ist nur bei der Massenblutung grundsiitzlivh 
anders! Wer diesen kardinalen Punkt iibersieht, der geht an einem 
entscheidenden Untersehied zwischen Blutung und Erweiehung vorbei. 
Daft zwischen hiimorrhagischen Erweichungen und kompakten Blutungen 
zu unterscheiden sei, hat 2geubiirger sehon vet Jahren gefordert. BShne 
hat sich dafiir verwandt. Ich versuche ldarzustellen nicht nur, worin das 
Wesentliche dieser Unterschiede besteht, sondern was diese Untefschiede 
iiber die im Prinzip andere Entstehung der beiden Typen von Hirnsehddi- 
gungen aussagen. 

Die Massenblutungen unseres Materials verteilen sich auf ~olgende 
Hirngebiete : NeunmM war der ThMamus, aehtmM das Hemisph~renmark, 
siebenmal die Putamen-Claustrumregion und einmM das K_leinhirnmark 
betraffen. Fiir unsere pathologiseh-vergleiehende Betraehtung wollen 
wir van der Blutung bzw. hgmorrhagisehen Erwaiehung im Bereieh der 
Stammganglien ausgehen. 

Eine sog. h~imorrhagische Striatumerweiehung (Abb. 6), also eine in den 
gro/3en Ganglien des Groflhirns im Stromgebiet der tiefen Aste der A. cerebri 
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media erfolgte blutige Ne~rose, unterscheidet sich von einer apoplelctischen 
Blutung aus einem der grofiem flste der A.  cerebri media, also pralctisch aus 
dem gleichen Territorium, grundsi~tzlich. Im Fall der Erweichung ist 
mehr oder minder d~s gesamte Irrigationsgebiet dieser Arterie jenseits 
vomVerschluI~ nekrotisch geworden, und die blutige Imbibition besehr~nkt 
sich auf die gr~ue Substanz. Das heist  also, dai~ in jenem Gewebsteil, 
der das h6chst di~ferenzierte nervSse Parenchym - -  die Ganglienzellen - -  
enthi~lt, der also gegen Sch~digungen am empfindlichsten ist, und der 
deshalb aueh die dichteste Capillarversorgung aufweist, die ~einen Blur- 
gef~i~e im nekrotisehen Gewebe durchl/~ssig geworden sind, und allent- 
halben Blur in die Hirnsubstanz ausgetreten ist. Die zwischen den grauen 
Massen liegende wei~e Substanz der inneren Kapsel ist datum nicht etwa 
minder schwer nekrotisch, weft sie nicht h/~morrhagisch imbibiert ist. 
Schwartz s vertrat  diese irrtfiraliche Ansicht und hat ~uf ihr fui~end sich 
zu prinzipiell unrichtigen Hypothesen verleiten lassen. Wit miissen dies 
einmal als Tatsache festhalten, daft bei einer hiimorrhagischen Nelcrose 
des Striatums das ganze Stromgebiet des verlegten arteriellen Gefg/3netzes 
erweicht ist, das Marl~ im Sinn einer wei/3en, das Grau - -  hgufig - -  
in Form einer blutigen Erweichung. Um den prinzipiell vSllig gleichen 
Prozel~ handelt es sich auch bei Erweichungen infolge GefiiBverlegungen 
im Groi~hirnmantel. H/imorrhagisch infarciert finder sich fast ausschliei3- 
lich die graue l%inde (vgl. Abb. 2), wi~hrend das Mark nur unbedeutende 
Blutungen ins nekrotisehe Gewebe aufweist. 

Die M~ssenblutungen in den Stammganglien sollen - -  wie Schwartz 
meint - -  nur ,,plumpe, vergrSberte, gewissermal~en verunstaltete Vet- 
s der embolischen Striatum-Apoplexie darstellen." Betrachten 
wir m6glichst frische Massenblutungen und stellen zun/~chst nur einmal 
lest, ob tatsi~ehlich eine gleiche Lok~lisation der Ls uns gestattet 
auf eine ~bereinstimmung der Art und Ausdehnung der Schs 
zu schliel~en: Vergleicht man eine sog. Putamen-Claustrum-Apoplexie 
(Abb. 7) mit einer Striatumerweichung (Abb. 6), so fi~llt auf, dal~ die Aus- 
dehnung der Blutung sich durchaus nicht an das Versorgungsgebiet 
jener grol]en Arterien h~lt, die das Putamen und die Capsula interna 
durchziehend sich bis in den Nucleus caudatus begeben, wo sie sich in 
ihr Endges aufzweigen. Der Nucleus eaudatus (bisweilen auch die innere 
Kapsel) ist vielmehr frei yon der Blutung. Daraui hat auch BShne 9 jfingst 
wieder hingewiesen. ])al~ dies sowohl bei frischen, abet auch bei alten 
Massenblutungen die Regel ist, wei~ jeder, der sich mit diesen Dingen 
li~nger besch~ftigt hut. Betrachtet man nun eine ausgedehnte Mark- 
blutung, so wie sie Abb. 8 und 14 wiedergebcn, so sieht man, dal~ die Blutung 
zu einer starken Verdr/~ngung und zum Tefl Vernichtung des Groi~hirn- 
marks fiihrt, ohne dabei die graue Substanz sonderlich zu sch~idigen ; also 
geradezu das Spiegelbild einer hs Erweichung darbietet. 
Nun kSnnte man meinen, da~ die graue Substanz nut  scheinbar ~ makro- 
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skopisch ~ intakt, in Wirk|ichkeit aber auch nekrotisch ist; denn ver- 
gessen wir niche, sie stellt mit ihren Ganglienzellen, wie Westphal lo und 

Abb. 6. Typische embolische S~r ia tumerweichung  in der  rech ten  ttemisphfixe. Das gesamte  
t e rmina le  S t romgebie t  tier S t amm~ang l i enas t c  der  A. cerebri  med ia  ist  erweicht ,  wobei 
die graue  Substanz des Nucleus eauda tus  und  des Pu~amens  h~morrhagisch  infarz ie r t  sind, 
wahrend  die inhere ]~apsel m i t  erweich~, aber  , ,weig"  geblieben ist. Das iibrige t l i m  isI) 

uorlllal, 

Abb, 7, Typisehe Pu tamen-Claus t rum-Apoplex ie .  Man beaehte  alas eharak te r i s t i sehe  
Versehontsein des Nucleus eaurlatus und  bier  auch tier inneren  Kapsel ,  an  der  en t lang  sich 
die B lu tung  in das Z e n t r u m  semi ovule hineingewtihlt  ha t .  Die mi t t l e r en  lm4  kleinen 
Ar te r ien  sind deut l ich sklerotisch und  die Ventr ikel  etw~s erwei ter t .  ( I~  en t f e rn t e reu  

t t i r npa r t i en  f anden  sieh typische Meine ar ter iosklerot isehe Erweiehung.en.) 

andere immer wieder betonen, das gegentiber iseh/~misehen Prozessen 
empfindliehere Substrat dar. Befragen wit das mikroskopische Bild 
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eines Stiickchens Groghirnrinde, einer sog. Rindenguirlande oberhMb 
einer Massenblutung: Da erkennt man (vg]. Abb. 9), dag die l~inde nicht 
nekrotisch ist, dal~ sie auch so gut wie keine Diapedesisblutungen enth~lt, 
sondern dab sie lediglich in Gestalt flachgedriick~er Ganglienzellen die 
typischen MerkmMe einer schweren Kompression aufweist. Dergleichen 
kommt bei hs Erweichungen nie vor. Ein weiterer Punkt  : 
Ist vielleicht das subcortikMe Mark im Bereich der Massenb]utung in 

Abb. 8. Massive Blutung in tier 2. uncl 3. Schla.fcnwJndung. Man beaehte die Verelrhngung 
und teilweise Zerst6rtmg der Marksubstanz und das ttaltmache~ der Blutung an tier 

Rinden-Markgrenze. Prgparat yon H. Spatz (anat. Labor. der psychiatrischen und 
NervenkHnik), 

konfluierenden Diapedesisblutungen aufgegangen, so wie es bei einer 
hgmorrhagischen Erweichung der Fall sein wiirde ? Um das riohtig zu 
beurteilen sei folgendes grundsgtzlioh betont:  BShne, Staemmler 1~, 
Wolff 1~, ioh la und manche andere bemiihen uns nun seit Jahren 
darauf hinzuweisen, d ~  man aus dem haufigen Befund yon Diapedesis- 
blutungen in der Umgebung yon Massenblutungen kein~ Riiclcschliisse auf 
deren Bedeutung fiir die Pathogenese get grofi~n z~ntralen Massenblutung 
ziehen darf. Ich selbst habe experimentell im Kaninchengehirn nach- 
gewiesen, dMt um ein ins H im injiziertes Blutquantum sich genau die 
gleichen Diapedesisblutungen uncl anderen sekund/iren Erscheinungen 
am Ziz.kulationssystem entwickeln. Es gibt ja Fitlle, bei denen sich eine 
Massenblutung rasch genug ausdehnt, um die Art ihres Fortschreitens 
im Bfld iesthalten zu k6imen. In solchen Fgllen sieht man, wie sich eine 
apoplektische Blutung zwischen die F~sermassen der weil~en Substanz 
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ganz ohne Beteiligung des betroifenen Gewebes im Sinne reaktiver 
Diapedesisblutungen - einwiihlt. Typisehe Bilder friseher Massenblutungen 
entspreehen durehaus den Bdunden,  welehe R. A. Pfeifer erhielt, wenn 
ibm bei seinen Injektionen des Hirnge~gnetzes  Fliissigkeit aus einer 
Mark~rterie ins Gewebe fibertrat. Das Blur verteilt  sieh einfaeh in der 
Richtung des geringsten Widerstandes. So kommt  es aueh zu den 
mantelfSrmig die Gefs - -  offenbar im adventitiellen Raum gelegenen - -  

Abb.  9. JvIikroskopisches Bi ld  (2V/ss/-F~rbung) eines St i iekes e ine r  soft. R i n d e n g u i r l a n d e ,  
die yon einer Markblutung komprimiert war. Man erkennt an de~ eigenartig zusammen- 

gestauchten Ganglienzellen, wJe stark das Gewebe zusammengepreI3t sein mug. 

auf weite S~recke umscheidenden Blutungen. Vor J~hren habe ich 
schon darauf hingewiesen, daf3 konfluierende Diapedesisblutungen hie 
und nimmer die Gewalt erkl~ren kSnnten, mit  der eine Hirnblutung 
die Ventrikelw~nde bzw. die Itirnrinde durehbrieht. Sehon die enorme 
Kompression einer ganzen IIirnh~lfte saint Verdr~ngung der anderen 
kommt  bei Diapedesisblutungen einfach nieht vor. 

Es sei aueh nicht vergessen, darauf hinzuweisen, da8 auch in anderen 
Hirngebieten zwisehen der Lokalisation yon Blutungen und ischgmisehen 
Prozessen keinerlei lJbereinstimmung besteht. So sehen wit die Klein- 
hirnblutungen das Kleinhirnmark und das Nucleus dentgtus-Gebiet  
einnehmen und evtl. in den IV. Ventrikel durehbreehen, w/thrend die 
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isch/~mischen Iterde ausgesprochen die Kleinhirnrinde bevorzugen. In 
der Brticke finden sich die Blutungen mehr im Haubenbereich, nahe den 
Hirnnervenkernen, w/~hrend die Erweichungen mehr den Bereich der 
Pyramidenbahnen bevorzugen. 

Ich glaube, diese Beispie]e gentigen, um zu zeigcn, dal~ yon einer Hen- 
titiit der Lokalisation yon groflen Erweichungen und massiven Blutungen 
Iceine Rede sein lcann. Damit entf~llt bercits eine der wichtigsten Voraus- 
setzungen der Hypothesen yon Westphal und Baer 14 Schwartz u. ~., 
die darauf hinausgehen, dab das Wesentliche des krankhaften Geschehens 
bei Erweichungen und Blutungen d~sselbe sei, n~mlich die funlctionelle 
Kreislaufst6rung in den terminalen Gefgfigebieten. Wenn, wie Westphal naeh 
einem Zitat aus dem yon Bergmannschen Buch ,,Die funktionelle Patho- 
logie" sagt, die An~misierung das Prims ist und die Blutung in das 
an~misierte Gebiet der terminalen Strombahn hinein erfolgt, dann 
wgren solche Bflder, wie wir sie tats~chlich bei Blutungen finden, iiber- 
haupt unerkls Schwartz spricht in diesem Zusammenhang sogar 
von einer ,,absoluten, starren Identitgt der Lokalisation yon Erweichungen 
und Blutungen". Ein Unterschied zwischen embolischen bzw. arterio- 
sklerotischen Erweichungen und Massenblutungen bei Hypertension 
besteht fiir Schwartz eigentlieh nur darin, dab bei hypertonischen Insulten 
nut funktionelle Kreislaufst6rungen die Ursache der Erkrankung abgeben, 
w/~hrend die arteriosklerotisch-thrombotischen und embolischen Hirn- 
schs durch organische Gef~Bverschltisse - -  wie er sich ~usdriickt 
- -  ,,induziert" wiirden. 

Schwartz ist zu dieser, meines Eraehtens irrigen Auffassung wohl auch desha]b 
gelangt, weft er in den h~morrhagisehen Infarkten im Terminalgebiet der A. chorioi- 
dea ant., also in den dorsalen, subeloendymalen Thalamusbezirken typisehe Massen- 
blu~ungen sah. Ieh babe schon friiher hervorgehoben, dab gerade die Ern~hrungs- 
stSrungen an dieser Stelle Schwierigkeiten der Beurteihmg machen k6nnen. Man 
begegnet da nicht so selten Vergnderungen, yon denen man wirklich kaum sagen 
kann, ob es sich hier um eine Blutung oder eine h~morrhagische Erweiehung handelt. 
Ffir die ersteren sind sie jedenfalls atypisch und ein ausgesprochen ungeeignetes 
Studienobjekt Itir die Kl~rung der Pathogenese der typisehen sehon makroskopisch 
gekennzeichneten Massenblutung. 

Sollten nun nicht zwischen der Besonderheit der Lolcalisation von Massen- 
blutungen und ihrer Entstehungsweise innige Beziehuugen bestehen ? Nach- 
dem Massenblutungen nicht das Terminalgebiet arterieller ]t'ste und Zweige 
einnehmen, nachdem im Fall der Putamen-Claustrum-Apoplexie der Nucl. 
caudatus in der Regel vollkommen erhalten ist, Icann eine Massenblutung 
in diesem Gebiet gar nicht so entstanden sein, daft die Blutung erst sdcundiir 

per diapedesin ~ in ein primiir ischgmisches Versorgungsgebiet eines 
grSfleren Gefii[3es hinein erfolgt ist. Sehen wir das Putamen und das Clau- 
strum von einer Massenblutung zerstSrt - -  oder zerriss~n ~ und den Nukl. 
caudatus dabei erhalten (vgl. Abb. 7), so muff man annehmen, daft die Arteri~, 
aus welcher die Blutung erfolgt ist und die, wie wir wissen, sich im Nucl. 
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caudatus verzweigt, bis fast zuletzt durchgi~ngig gewesen ist. Das heifft 
aber nichts anderes als daft die Massenblutung entweder die Folge einer 
Gefiiffruptur ist, was fiir die gdegentlieh aus vollern Wohlbefinden heraus 
schIagartig sich ereignenden und rasch tSdlich verlaufenden Apoplexien 
gilt, oder daft die Blutung urn ein grSfferes Gefi~ff herum ihren Ursprung 
genornrnen haben muff, was fiir die rnehr allrn~ihlich verlaufenden, graduell 
in ein tiefes Korna iiberleitenden Apoplexien gelten wird. In  diesern 
letzteren Fall rniiffte man annehmen, daft offenbar eine Blutung sieh zurdiehst 
auf einen ]~leinen Raurn urn eine der aufsteigenden Striaturnarterien be- 
schri~nkt, urn bei gen,@endern Volumen --  d.h. geniigend starl~er Expansions- 
tcraft --, schliefflieh in die Hirnsubstanz einzubrechen. Einrnal eingebrochen, 
verdriingt sie offenbar zurn Teil das Hirngewebe, zurn anderen fi~hrt sie, indern 
8ie sich rnaffgeblich des geringsten Widerstandes in das Gewebe einwiihlt, 
zu sekund~ren Zir]culations- und Erniihrungsstdrungen. Dabei verf~lIt 
ein Tell des durehbluteten Hirngewebes einer auffidlig rasehen AuflSsung. 

Wir wollen aehen, ob ein eingehendes Studium der Befunde und der 
Versuch, die einer Massenblutung vorausgehenden und sie veruraachenden 
Eigenti~rnliehkeiten des Kreislaufverhaltena beirn Hypertoni~er zu deuten, 
uns die Berechtigung, gibt diese Ansicht, welehe der Beurteilung vorwiegend 
rnal~ros#opiseher Hirnbefunde entstarnrnt, fi~r die richtige zu halten. 

Die Frage liegt nahe, ob sich nieht vielleicht im Bereieh jener Arterien, 
die wir mi~ groBer Regelmi~Bigkeit als Quelle yon Massenblutungen 
anzusehen haben, schon bevor es zu groBen Blutungen kommt, Ver- 
/~nderungen, welche die Massenblutung einleiten k6nnten, finden ? Um 
dies zu kliiren, mfiBte man sich davon iiberzeugen, ob nieht in Hirnen 
mit Massenblutungen, sei es an identisehem Ort der Gegenseite der 
Blutung oder an anderen Pr/~dilektionsstellen yon Massenblutungen 
solche Befunde zu erheben sind. Man mfiBte aueh ,,inkomplette Massen- 
blu~ungen", die vor allem bei Patienten mit pr~monitorischen Sehlag- 
~nf~llen vor der endgiiltigen Blutung zu finden sein dfirften, genauer 
untersuchen. Man glaube nieht, dab es einer Narbe oder Cyste im Him 
nieht anzusehen sei, ob sie die Folge einer banMen thrombotisch oder 
emboliseh bedingten Erweiehung oder einer kleinen Blutung ist. Braun 
pigmentiert kann freilieh die eine wie die andere sein. Abet wieder 
entseheidet die LokMisation und das Verhi~ltnis der Narbe bzw. Cyste 
zu der Endverzweigung eines Gef/~Bes oder abet lediglich zu seiner 
Umgebung bei Unversehrtheit seiner terminalen Strombahm Naeh dem 
was zuvor als Kennzeiehen einer Putamen-Claustrum-Blutung dargelegt 
wurde, wird ein jeder z. B. in der in Abb. 82 der Schwartzschen Mono- 
gr~phie wiedergegebenen Cyste den l~est einer ausgeheilten ,,Massen- 
blutung" erkennen. Abb. 10 yon H. Spatz zeigt eine frisehe und eine 
Mte vernarbte Massenblutung an symmetrisehen Stellen beider ttemi- 
sphi~ren (beiderseits war Durchbrueh in den Ventrikel erfolgt); die erste 
Blutung war 2 Jahre vor der zum Tode ffihrenden frisehen Blutung 
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erfolgt. Narben in der Grog- oder Kleinhirnrinde wie auch grSgere 
Substanzdefekte an der Hirnoberfl/iehe k6nnen unsehwer als I~esiduen 
iseh/~miseher Iniarzierungen gedeutet werden. Sehwieriger ist dies bei 
pigmentierten Narben oder Cysten im Markbereieh, die meines Erachtens 
auf Reste kleiner Blutungen mehr als verd/iehtig sind. Nachdem h/~mor- 
rhagische Erweiehungen arteriellen Ursprungs im Mark Mlein nieht 
vorkommen, kann eigentlich eine pigmentierte Cyste oder Narbe im 
Mark nur yon einer Blutung herriihren (vgl. Abb. 11). In Gehirnen 

Abb. 10. 

mit apoplektischen Blutungen linden sich bisweilen mehrere Blutungen, 
unter Umsts sogar an symmetrischen Stellen (vgl. Abb. 5) und vor 
Mlem, und dies recht h/~uiig, kleine vaseul/~r bedingte L~tsionen. Schwartz 
hat letztere ,,kleine Insulteinheiten" genannt. Zweifellos handelt es sich 
dabei um reeht verschiedenartige Binge, die yon Schwartz sieher zu 
Unrecht allgemein Ms ,,funktionelle Zirkulationsst6rungen in terminMen 
Gefs bezeichnet werden. Funktionell entstanden diirfte nur 
ein Teil jener bereits genannten und bei der Hirnarteriosklerose nicht 
seltenen, oft inkompletten Erweiehungen der Groghirnrinde sein, die 
Spielmeyer als Erbleiehungen bezeiehnet hat. Diejenigen klehmn L~sionen, 
die meist im Bereieh der Stammganglien oder des Groghirnmarks 
bisweilen an symmetrisehen Stel]en in der zur Blutung gegenseitigen 
Hemisloh~re (vgl. Abb. 4) - -  geiunden warden, betreffen durehaus nieht 
immer terminale Gef~ggebiete, sondern linden sieh oft in der Umgebung 
der gr6geren Stammganglien - -  und Markgefs Auf ihren Entstehungs- 
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modus warden wir noeh zurtickkommen. Hier interessiert uns besonders, 
dab die Zokalisation dieser Liisione;~ weitgehende ~bereinstimmung mit 
dem offensiehtlichen Ausgangspunkt der massiven HirnbIutungen zeigt. 
Der Gedanke liegt nahe, dab diese ,,kleinen Insulteinheiten" die ana- 
tomische Basis lfir sp/itere Massenblutungen bilden kSImten. Sie w~ren 
dann gewissermagen in der Ein- oder Mehrzahl ein Locus minoris 
resistentiae in engster Nachbarschaft  grSgerer arterieller Gef/~Be. Die 
Lokalisation dieser ,,kleinen Insulteinheiten" deckt sich nun mit jenen 

Abb .  11. Nine y o n  e ine r  k o m p a k t e n  B l u t u n g  he r r t ih rende ,  t y p i s e h  spa l t iSrmig 'e  cys t i sehe ,  
bt~ig i r ap r~gn ie r t e  N a r b e  i m  G y m s  pos t een t r a l i s  u n d  eine kle inere  im ~ymts  f r o n t a l i s  sup.  
M a n  beaehge  auQerdera  die deu t l i eh  s i e h t b a r e  h o e h g r a d i g e  Arfieriosklerose Mler GefMle, 
die s t a r k e  Ve r sehm~le rung  des Balkens ,  die A t r o p h i e  der  S t a m m f f a n g l i e n  (vor  aHera  des 
r e e h t e n  Tha lann l s )  u n d  die E r w e i t e r t m g  der  Vent r ike l .  I n  be iden  P u t a m e n  I i n d e n  sieh 
t yp i sehe  Kr ib l t i r en  l r ad  ldeine,  s u m  Tell b l u t i g  i r ab ib i e r t e  Laet lnen.  I r a  G r o / ] h i r n m a r k  

der Geg'enseite sieht r a a n  Ideine arterios-klerotisehe Substanzdefekte. 

kleinen Substanzdefekten, die Pierre Marie Ms Lacunen bezeiohnet hat  
und denen wir bereits bei der Bespreehung unserer ar~eriosldero~/sehen 
Hirnver~nderungen begegnet sin& Ieh tibersetze das Wesentliche, was 
Pierre Marie fiber den pr/~dilektiven Oft der Laeunen sehrieb: ,,Ihr 
gew6hnlicher Sitz ist das ~uf3ere Segment des Linsenkerns, man karm 
sie aueh noch in den anderen Segmenten dieses Kerns wiederfinden . . . . .  
Manehmal nehmen sie allein die innere Kapsel, oder gewisse Ste/len 
des Centrum semiovale ein . . . .  Naeh dem Linsenkern linden sie sieh 
n~chsth/iufig im Thalamus . . . . .  Ein anderer Pr/tdilektionsort der 
Laeunen ist die Brticke in ihren 2 oberen Dritteln. Ieh land sie niemals 
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in den Hirnstielen, in der Medulla noeh im Rtickenmark. Im Kleinhirn 
sind sie selten." 

Was sind nun diese Laeunen eigentlich ? C. und O. Vogt I5 haben 
1920 unter dem Begriff ,,Status desintegrationis" die versehiedenen 
mit den Gef/~Ben vor allem der Stammganglien und des Hemisph~ren- 
marks in Beziehung stehsnden kleinen Ls und Substanzdefekte 
des Hirngewebes beschrieben. Sie unterseheiden ,,kleine, dureh Nekro- 
bless, Erweich~bng oder Hiimorrhagie entstehende Laeunen (Etat laeunaire) 
und ferner sine l%arsiizierung und daran sieh eventuel] anseh]iegende 
mehr oder weniger vollst/~ndige Re.so#ption des Gewebes um die Blutgefgfie 
herum; Eta t  crib]6 (Status eribratus)". Die Resorption des Gewebes 
um die gr6Beren Blutgef/ige ist nach der Vogtschen Besehrsibung eine 
der Formen, welche zu dem Eta t  laeunaire Pierre Maries ffihr~. Die 
yon mir angewandte Bezeiehnung ,,Status lacunaris" lgI]t diese Diffe- 
renzierung, welehe eine sehr eingehende histo]ogisehe Untersuehung 
erfordert, zun~chst unberiieksiehtigt ; bezieht jedoeh unter Wsiterfiihrung 
der urspr/inglichen P. Mariesehen Gedankeng/~ngs atr0phisehe Vorg/~nge 
am Groghirn in den Begriff des Status ]aeunaris ein. TatsEchlieh ist 
es nun so, dal] die Lokalisation yon eehten Laeunen und solchen, die 
aus Kribltiren hervorgegangen sind - -  so welt wit wissen - -  wenigstens 
im grobsn tiberehlstimmt. Soweit meine eigenen Untersnchungen mir 
Sehltisse gestatten, seheint die La6Une als kleine Erweiehung eharak- 
teristiseher fiir die reine Arteriosklerose zu sein, w/~hrend die  uns im 
Zusammenhang mit Massenblutunge n int~rsssierenden Laeunen zum Tell 
solch~ kleine.arierioslclerotische Erweichung~n darstdlen, zum anderen aus 
KribIi~ren entstanden sein di~rften. Entscheidend fiir die Bedeutung 
dieses Befundes fi~r die Pathogenes~ d~r Massenblutung ist nach meiner 
Uberzeugung, ob der als ,,Lacune" bezeichnete Substanzdefel~t yon einem 
durchgiingigen Gef~]3 durehzogen wird, bzw. ob er an ein arterielles Gef~fl 
grenzt. Daneben spielt der Umstand, ob das perivaseul~re Gswebe nur 
rarefiziert oder erweieht ist, wohl eine sekunds Rolle. Gar manehe der 
Kribl5ren dfirften wohl fiberhaupt nur krankhafte Erweiterungen des 
Virchow-Robinsehen Raums darstellen. Die Sehrumpfung dsr Stamm- 
ganglien, der wir so oft beim Status laeunaris arteriosklerotiseher Hirne 
begegnen, k6nnte da yon nrs~ehlieher Bedeutung sein. Aueh so k6nnen 
aber gr6Bere arterielle Gefs ihrer Wandsttitzung beraubt werden und 
im Fall einer degenerativen Wandsehgdigung bei gleiehzeitigem Bestehen 
eines genuinen Hoehdruckes guptursn  erleiden (Abb. 12). Die uns hier 
interessierenden Laeunen sind dadureh gekennzeiehnet, dab sis meist 
die Cireumferenz stiirlcerer Geigge, vor allem der Stammganglien and 
des Groghirnmarks, einnehmen. Diese Gelgl~e sind nun sehon normaler- 
weise, wie es R . A .  Pfsifer mit seiner vollendeten Injektionsteehnik 
gezeigt hat, v0n einem weiten Virchow-Robinschen Raum und einem 
ziemlieh breiten, eapilla'~freien Saum yon Hirngewebe umgeben. Mittets 



eine klinische und pathologisch-anatomische Studie. 33 

der Hddschen Methode kann man die periarteriellen Gewebsstrukturen 
im menschlichen H i m  sehr sch6n 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. Dureh den adventitiellen Raum 
gibt die Arterie ihre Zweige ab und empfs ~ wie Pfdfer meint 
aus dem Capillarnetz des sie umgebenden Hirngewebes ihre sie ern/~hrenden 
Vasa vasorum. Unter  bestimmten Einwirkungen erweitert sich nun 

Abb. 12. A b n o r m  e rwe i t e r t e r  Virchow-Robinseher R a u m  u m  einen s t a rken  ar ter iel len Ast  
in den la tera len  P a r t i e n  des reeh ten  Pu t amens .  Ahn]iche , ,Kribl t i ren"  aueh in2 ande ren  
P u t a m e n .  DaM i:Iirn, das auch die i ibrigen Kennze ichen  eines Sta tus  lae~maris aufweist ,  
s t a m m t  yon einer  68j~hrigen F r a u  m i t  e inem Bln td ruek  yon 250/190 Hg,  die einer  k o m p a k t e n  

I t i r n b l u t u n g  in den Tha]am~ls er legen war.  

der adventitielle Raum in krankhafter  Weise oder es leidet das Gewebe 
um die Gefs selbst Sehaden. Auf diese Weise bilden sich jene yon Pie.rre 
Marie und Vogt beschriebenen Kriblfiren oder Lacunen, in denen sich 
je nachdem echte Blu~ungen oder aber auch hamorrhagische Infar- 
zierungen entwickeln kSnnen. Der Ort des Abgangs yon Seiten/~sten 
aus dem Arterienstamm durch den Virdtow-Robinschen Baum bzw. 
die aus ihm entstandene Kribltire scheint eine besondere Pr/~dilektions- 
stelle fiir Gef~grupturen darzuste]len. Aueh das konnte Pfeifer bei 
seinen Hirngefs best~tigen. 

Der Eta t  lacunaire bzw. das Vorkommen yon Lacunen und Kribliiren 
konnte nun, wie schon bei der Bespreehung meiner Falle mit  Massen- 
blutungen hervorgehoben wurde, in einem ganz iiberwiegenden Prozentsatz 

Arch iv  fiir Psychia t r ie .  Bd. 103. 3 
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festgestellt werden. In einigen Hirnen war es sogar m6glich den Zu- 
sammenhang der letzgen grol3en Hirnblutung mit einer alten, blutig 
imbibierten Lacune, offenbar einer friiheren ,,inkomple%en Massen- 
blutung" aufzudeeken; Abb. 14 diene hieriiir als Beispiel. Die 6rtliehe 

Abb.  13. Gef~l~ i m  H e m i s p h i i r e n m a r k  m i t  w e i t e m  adven t i t i e l l en  t l a u m .  Das  loekere 
Gowebe der Gli~g'renzschieht spr ing ' t  in  F o r m  yore P o l s t e r n  gegen  den Vi~'el~ou'-Robinsehen 

t~alml vor.  (Or ig ina l abb i ldung  R.  A .  PfeiferS.) 

lJbereinstimmung von lacungren Defekten und Massenblutungen ist 
zweifellos vorhanden. Verwirrend ist jedoeh die Tatsaehe, dab sieh 
diese Laeunen und Kribltiren nicht nut  bei der Hypertension, sondern 
aueh bei der unkomplizierten Arteriosklerose linden. Es ist abet naeh 
unseren Erfahrungen denkbar nnwahrseheinlieh, dab zwisehen kleinen 
h~imorrhagisehen Nekrosen in der Nachbarschaf~ gr68erer Stamm- 
gangIiengef/~ge in arteriosklerotisehen Hirnen und den echten laeun~tren 
Blutungen nut  ein quantitativer Untersehied bestehen sollte. 
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Lassen wir einmal alle Hypothesen beiseite, so erlauben uns die 
bisherigen objektiven Befunde folgende Feststellungen: 

1. Bei der cerebrMen Arteriosklerose sind kleine perivascul~re 
Substanzdefekte an Prgdilektionsstellen - -  yon Pierre Marie als E ta t  
laeunaire bezeichnet - -  ein aul~erordentlieh hgufiger Befund. 

2. Bei dem genuinen Hoehdruck linden sieh arteriosklerotisehe Ver- 
/tnderungen im Hirn, und zwar vor allem aueh solehe intracerebraler 
LokMisation mit groBer Regelm/iBigkeit, obsehon durchaus nieh~ in 
jedem Fall einer Hirnblutung ein ausgebildeter Eta t  lacunaire vorliegt. 

Abb. 14. Typische IV][arkbl~tung in die erste Sch]~fenwindung Init starker Verdr&ngung 
lind !Komprimierung" des I{irngewebes mid seh6ner Rindenguir lande.  Die Blu tung  s t a m m t  
a~s-einer-spaltfSrmigen_rostbra~n pigmentierten Lac~ne im lateralen ]?u~amen, dem Pr~- 
dilektionsort fiir IVIassenblutungen, ~nd ha/G sich ~nit, gr~Ber~ Gewalt ihren ~reg in den 
Schl~fenlappen g'ebahnt. Der Tod erfo]gte wenige Stunden nach dem !o]Stz]ich eingetretenen 

schweren apop]ektischen Insult. 

3. Die massiven Hirnblutungen gehen yon Stellen aus, die fiir das 
Auftreten der Kribliiren und Lacunen Pr~dilektionsorte darstel]en. 

4. Die histo]ogische Untersuchung zeigt, dab die Grenzschicht 
adventitieller und ,,circumadven~itieller :Raurn" ~ der grS~eren 

Stammganglien und Markgef~iBe eine schs Einwirkungen offenbar 
besonders leicht ausgesetzte Struktur aufweisg. 

5. Die der Arteriosklerose eigentiimlichen Oewebsdefekte um diese 
Gefs k6nnen nicht einfach als Schw~chungen des Wandwiderstandes 
dieser Gef/~l~e in dem Sinn angesehen werden, dab ein gleichzeitig be- 
stehender hoher Blutdruek oder eine hohe B]utdruekamplitude zu einer 
Berstung der Wand zu f/]hren imstande ist. I)agegen sprieht die Selten- 
heir yon Hirnblutungen beim sekundar nephritisehen I-Iochdruek auch 

3* 
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bei glteren Individuen, sowie die Tatsaehe, dab alte Mensehen mit 
Aorteninsuffizienz nieht zu einer Hirnblutung prgdisponiert sind. 

6. Die Laeunen an sieh werden also ohne die Besonderheiten des 
Kreislaufs beim I-Iypertoniker in der Regel nieht zum Ausgang einer 
Hirnblutung. 

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

8. Die sowohl bei reinen Arteriosklerotikern als aueh Hypertonikern 
auftretenden mehr oder minder transitorischen insnlte sind - -  wie es 
der anatomisehe Befund zeigt - -  zum Teil die Folge des Entstehens und 
der GrSgenzunahme der Lacunen bzw. ,,inkompletter" Apoplexien am 
Prgdilektionsort der Laeunen. 

All das weil3t darauf hin, dab das gleiehzeitige Bestehen einer Arterio- 
sklerose {fir den Hypertoniker die Gefahr einer Massenblutung am Ort 
der Laeunen wohl vergr61~ert, ohne dab der krankhafte Gewebsvorgang 
im Bereieh der gesehwgehten Gefgl3wgnde bei der Arteriosklerose und 
der Hypertonie der gleiehe sein mtil3te. Wie sehon erw/thnf, enthalten 
ja durehaus nieht alle bei Arteriosklerose entstandenen Laeunen ein 
zentrales, durehggngiges Gefgg. Nur diese yon Vogt als Etat cribld 
bezeichnete Lacunenform, welche die Gefii/3e ihrer gegen Druckschwan]cungen 
erforderliehen Wandstiitzung dutch das umgebende Hirngewebe beraubt, 
bietet eine d~r Voraussetzungen fiir das Entstehen einer Massenblutung. 
Unsere Befunde wie aueh sehon jene alte Feststellung Pierre Maries 
ergeben, dag die in arteriosklerotisehen Gehirnen bei Hypertonikern 
gefundenen Laeunen wenigstens znm Teil dieses Postulat eritillen. So 
erkls sieh aueh die fiir uns besonders wichtige Feststellung Pierre 
Maries, dag 16 yon 23 F~llen mit Eta t  laeunaire an einer typisehen 
Massenblutung zugrunde gingen. Andererseits dart nieht auger aeht 
gelassen werden, dag ein Tell der Laeunen, und zwar offensiehtlieh 
besonders die bei Arteriosklerose gefundenen Defekte kleine weige oder 
h~morrhagisehe Erweiehungen darstellen, die wahrscheinlieh fiir das 
Entstehen yon eehten Blutungen nut eine mittelbare Ro]le sloielen 
diirften. Eine eingehende vergleiehende histologisehe Untersuehung 
zwisehen den laeun~ren Defekten bei reinen Arteriosklerosen und der 
Hypertension steht noeh aus. Sie ist im Lichte unserer Betraehtung 
gesehen unbedingt nStig und dtirite so manehe der noeh vorhandenen 
Unklarheiten kl/~ren. 

Dieser 2V[angel an Wissen braueht uns aber nieht daran zu hindern, 
uns mit der ~nderen, mindestens ebenso wiehtigen Frage zu besch/~itigen : 
welche Art von Vorgi~ngen im Verhalten der Hirngefr beim Hypertoni]cer 
ldst das Entstehen yon massiven Blutungen am Oft eehter Lacunen (Kribliiren 
im Vogtschen Sinn) eigentlich aus ? Von den arteriosklerotischen Prozessen 
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an pr/~dilektiven Stellen kann man doch eben nur sagen, dab sie die 
Blutung begfinstigen, nicht abet, dab sie die ~unktionellenVoraussetzungen, 
gesehweige denn ihre eigentliche Ursache abgeben. Wenn wir aueh 
selbs~ bei sehr jugendlichen Hypertonikern auffallend starke Hirn- 
sklerosen feststellen konnten - -  dabei durehaus nieht immer Laeunen - - ,  
so sieht m~n doeh trotzdem hin und wieder Massenblutungen ohns 
jede Arteriosk]erose. Was Icann das fiir ein Vorgang sein, der zu jener 
lacun~ren GewebsverSdung um gr6/3er~ G6fii/3e, vor allem im Thalamus, 
in den seitlichen Teilsn des Putamens and im Gro/3hirnmark, evtl. mit 
wiederholten Blutungen in diese Gewebsliicken hinein /iihrt, und der sogar 
unter besonders ungiinstigen Bedingungen ohne - -  wenigsten postmortal - -  
naehweisbare Lacunenbildung Massenblutungen an eben dem gleich~n Oft 
verursaeht ? 

Es liegt nahe, da an ,,funktione]le Zirkulationsst5rnngen" zu denken, 
denen ja bekanntlieh im Laufe der letzten Jahre eine grol3e Bedeutung 
ffir dab Zustandekommen versehiedenartiger vaseul/~r bedingter Hirn- 
I/~sionen beigemessen wird. Ieh is babe selbst vet  Jahren erstmalig den 
Versueh unternommen an Hand der sehr typisehen Hirnl/~sionen bei 
der CO-Vergiftung die bekannten Rickersehen Ansehauungen auf die 
Pathogenese nieht organiseh bedingter ZirkulationsstSrungen im Him 
anzuwenden. Selbst das Stadium dieser Riekersehen Deutung funk- 
tioneller KreislaufstSrnngen, welche an sieh noeh eine viel zn willk/irliehe 
Vereinfachung sehr klompexer Vorg/inge darstellt, zeigt, dab bier reeht 
komplizierte Meehanismen im Spiel Bind. Dementgegen ist es geradezu 
Mode geworden in einem gedankliehen KurzsehlnI3 unter funktionellen 
KreislaufstSrungen einiaeh das Ergebnis yon Spasmen der Hirngefiil3e 
zu verstehen. Wie steht es denn fiberhaupt mit den Spasmen in der 
Hirnpathologie ? Ieh kann unmSglieh auf dieses hSchst aktuelle Gebiet 
in erschSpfender Weise eingeben. Spielmeyer, Neubiirger und viele andere 
haben eine Menge fiber diese Dinge gearbeitet. Spasmen der Hirngef~l~e 
kommen zweifellos vor; das ist aneh experimentell siehergestellt. Erst 
letzthin hat Penfield 17 fiber Spasmen der Piaarterien im epileptisehen 
Anfall beriehtet, die bib zu 40 Sek. dauern kSnnen, and die yon dem 
Forseher ffir die postepileptisehen, aber doch meist nut  transitorisehen 
Paresen verantwortlieh gemacht werden. Ieh habe letzthin in Auf- 
s/~tzen fiber flfichtige HirnstSrungen is, 19 erSrtert, warm wit wohl Hirn- 
stSrnngen spastiseher Genese vermuten dfirfen. Uberblieken wir die 
mannigfaehen Krankheitsbilder, bei denen wit mit gutem Grand Angio- 
spasmen als die Ursaehe "con Hirnst5rungen annehmen kSnnten, so 
ergibt sieh zweierlei: Einmal, da~ die StOrungen, solange sieh nieht 
neue seh/~digende Faktoren hinzugesellen (Fiseher-Wasels) e~ wie es 
z. B. bei toxogenen Gef/il3erkrankungen der Fall ist, fast immer flgchtiger 
Natur sind. Dies gilt sowohl fiir cerebrale Reiz- als aueh L~hmungs- 
erseheinungen, wie sie uns bei sog. Angioneurotikern (z. B. Mensehen 
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mit Migr~ne, Raynaudscher Krankheit  usw.) aber auch nach gewissen 
exogenen und endogenen Vergiftungen z .B.  dureh Nikotin, Chinin, 
Blei, sowie im Klimakterium usw. gelegentlich begegnen. 2. DaB sie 
sowohl ihrer Symptomatologie naeh wie aueh gem~g den gelegentlichen 
Befunden, die wir post mortem erheben kennen, einen eorticalen bzw. 
subeorticMen Sitz haben, sieh also mit Vorliebe in den Piaarterien und 
ihren Zweigen abspielen diiiIten. Der histologiseh fagbare Prozeg, den 
Spasmen in der Itirnrinde unter besonderen Umstgnden verursachen 
k5nnen, ist dis - -  meist inkomplette - -  Nekrose. Unter anderem bildet 
2Veubiirger 21 in seiner Arbeit iiber eklamptische Hirnsterungen einen 
solchen Befund ab. DaB dergleichen Prozesse sich auch bei Hypertonikern 
abspielen kennen, ist ineglich ; aueh daI~ ein Tell der h~tuligen ProdromaL 
erscheinungen auI ihnen beruht, ist nicht yon der Hand zu weisen. 
Wie Lichtwitz 22 kfirzlieh ausiiihrte und wie es Pal ~a schon vor vielen 
Jahren hervorgehoben hat, neigen viele Hypertoniker zu Angiospasmen. 
Es sei hier lediglich an die symptomatisehe Migr~ne und die anginesen 
Zust~nde bei Hypertonikern erinnert. Viele der pr~monitorisehen apo- 
plektiformen Insulte yon Hypertonikern sind jedoch kleinen iseh/~mischen 
Nekrosen au~ arterioslclerotischer Basis (vgl. das zuvor hieriiber gesagte) 
oder aber auch ,,inkompletten t~lutungen" an Prgdilektionsstellen der 
Massenblutung zuzuschreiben, zu deren Entstehung Angiospasmen 
wahrscheinlich nicht das geringste beitragen diirften. Wenn dies fiir die 
bei der eehten Elclampsie vorkommenden Hirnerweiehungen und Blutungen 
yon manchen Autoren behauptet wird, so meehte ieh doeh an dis Arbeiten 
~-on Schmor124 und anderen erinnern, die uns gezeigt haben, dab die 
anatomisehen Befunde bei der Eklampsie Zeugnis fiir ganz sehwere 
gewebszerst6rende toxische Einwirkungen auf die Organe und damit 
auch auf die GefgBe ablegen. Warum miissen denn gerade die Spasmen 

wie Volhard mein~ - -  die Blutungen bei der Eklampsie verursaehen ? 
Wir wollen nieht Vergessen: Die Schiiden, die wit Gefiifispasmen mit 
einigem Recht zuschreiben diirfen, linden sich ganz iiberwiege~d in dcr 
Retina des Auges und im terminalen Verzweigungsgebiet Icleiner Pia- 
arterien in der gegen ErnghrungsstSrungen besonders empfindlichen Him-  
rinde ; im H i m  also dort, wo die grofle Blutung ihren Sitz gerade nieht hat. 
im tIirn des Migr/~nekranken, aber aueh des Epileptikers mit seinen wahr- 
scheinlieh angiospastiseh, j edenialls iunktionell verursaehten isehgmisehen 
Defekten vor allem im Ammonshorn, sind Massenblu~ungen oder aueh 
nut  sis vorbereitende Seh~digungen ~n den Stammganglienge~ggen 
unbekannt. Auf die Bedeutung yon Angiospasmen und anderen funk- 
tionellen Zirkulationsst6rungen fiir die kleinen iseh/tmischen Ls 
in Hypertonikergehirnen werden wir spgter noeh einmal zuriickkommen. 

Dutch viele der Arbeiten, welehe sieh mit diesen Dingen beseh/tftigen, 
geht die stillsehweigende Gleiehsetzung yon arterieller Hypertonie und 
krampfhaiter Arterienkontraktion. Eine mehr oder minder dauernde 
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Erhdhung des Tonu~ der ]cleine~, Ar~erien- und Arteriolenmuskulatur iiber 
welts Gebiete der Kreislaufperipherie und sin lokal beschriinkter und zeitlich 
sehr begrenzter Angiospasmus si~d aber zwei ganz verschiedene Dinge. 
Ieh babe das bereits an anderer Stelle is auseinandergesetz~. Das hyper- 
tonisehe Verhalten ffihrt mit Sieherheit zu organisehen zungehst hyper- 
plastisehen, sparer degenerativen, also arteriosklerogisehen Gef~Bwand- 
ver~nderungen. Ob der aueh noeh so oft sich wiederholende Angio- 
spasmns die Gef~13e organiseh seh~digt, ist wohl mSglieh abet durehaus 
nieh~ bewiesen. 

Wer die Literatur der letzten Jahre fiber ZirkulationsstSrungen in 
den versehiedensten K6rpergebieten und Organen veriolgt hat, dem 
mfissen Bedenken erwaehsen gegen die freigebige Art und Weiss, mit 
welcher der Kliniker, aber aueh der Pathologe, heutzutage mit der Diagnose 
yon Angiosloasmen operiert. Am meisten gilt dies im Hinbliek auf die 
genuine Hypertension, d, h. ein Leiden, das dutch eine offensiehglieh 
vorwiegend konstitutionell oder endokrin bedingte und wahrseheinlieh 
zentral innervierte abnorme tonische Gefggwandeinstellung gekenn- 
zeiehnet ist. 

Jede pathogenetische Betrachtuny der Apoplsxia sanguinea muff der 
einwandfreien Tatsache Rechnung tragen, daft die Massenblutung und 
somit auch die sis einleite~den Vorgdinge im Gehirn eine Eigentiimlichkeit 
der genuinen Hochdruckkrankheit sind; w~hrend die Blutdruekerh6hung, 
wie wir sie bei der akuten Glomerulonephritis und der sog. sekund~ren 
Sehrunliofniere linden, nut  in seltenen F/~llen zu einer Hirnblutung f/ihrt. 
Der Hochdruek der letzten Art kommt offenbar auf dem Boden einer 
iorim~ren toxisehen Seh~digung der gesamten KSrpercapillaren zus~ande. 
Kylin 25 hat das Syndrom der Glomerulonephritis Ms Kapillaropathia 
universalis zu benennen eml0fohlen! Bei diesem Leiden, das zu einer 
an den Caloillaren der t Iaut  und Sehleimh/~ute sowie der Retina deutlieh 
erkennbaren Verengerung der feinsten Gef~tl3e ffihrt (vgl. die Arbeiten 
yon O. Miiller ~6 und seinen Sehfilern !) seheinen Angiospasmen mit Vor- 
liebe aufzutreten. Volhard 27 hat darauf hingewiesen, dab es zu diesen 
angiospastisehen Zust/tnden kommt, sowie die Zeiehen einer Nieren- 
insuffizienz erseheinen. Offenbar enth~tl~ das Blur bei renaler Insuffizienz 
angiospastiseh wirksame, toxisehe Substanzen. Ffir Volhard ist die 
,,angiospastische Ischgmie" das kennzeiehnende MerkmM fiir alle Hoch, 
druckformen mit Nierenveriinderungen, gleichgtiltig, ob der 10athologiseh- 
anatomische Befund der einer vaseul/tren arteriolosklerotisehen oder 
chronisch-entziindliehen Sehrumpfniere ist. Die getinitis Mbuminuriea 
is~ fiir Volhard zur Retinitis angiospastiea geworden. Dementsprechend 
erkl/~rt dieser Forseher aueh die eerebrMen zirkulatoriseh bedingten 
Erscheinungen, wie sie sieh bei niereninsuffizienten Hoehdruek~anken 
so h/~ufig einstellen, vor allem also die in die Gruppe der Pseudou~'~imie 
geh6rigen Bilder Ms angios]gastiseh verursaeht. Es wfirde den tl.ahmen 
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dieser Arbeit weir fiberschreiten, wollten wir uns mit  diesen Dingen 
kritiseh auseinandersetzen. Nehmen wir an, dM~ tatss eine Menge 
der bei Sehrumpfnierenkranken beobaehteten Zirkulationsst6rungen auf 
Angiospasmen beruhen. Zu Massenblntungen kommt  es hierbei - -  wie 
wit gesehen haben - -  abet nieht oder nur selten ! Auf der anderen Seite 
suchen wir bei den meisten unserer Kranken mit  genuinem Hoehdruek 
vergebens nach Zeiehen einer nennenswerten Niereninsuifizienz! Man 
hat aueh vergebens naeh jenen toxisehen angiospastiseh wirkenden 
Substanzen im Blur beim genuinen Hochdruek geiahndet. Komplizierte 
FMle bedeuten da niehts; das Entscheidende ist, daft Hirnblutungen sich 
bei Hochdruck ohne Nierenschgdigung oft ereignen und bei schweren 
selcund~iren Schrumpfnier~n eine Ausnahme ~i~d. Was liegt da ngher 
als die, Schlu/3folgerung, daft wenn Angfospasmen das K,rankheit~bild der 
Niereninsuffizicnz Icennzeichnen, ihre Bedeutung fiir die Pathogenese der 
Massenblutung bei dem genuinen Hochdruclc nicht ausschlaggebend ~ein lcann. 

Ws nun hinsiehtlieh der Pathogenese des nephritischen Hoch- 
drucks eine anns (~bereinstimmung besteht, sind unsere Kennt- 
nisse yon dem KSrpergesehehen bei Kranken mit  genuinem Hoehdrnek 
noeh sehr liiekenhaft. Daritber besteht woh! kaum mehr ein Zweifel, 
dag wit es hier mit  einer in der Konstitution verankerten, wahrseheinlieh 
auf einem abnormen VertiMten des vegetativen Systems beruhendem 
Leiden zu tun haben, dus wie alle diese Funktionsanomalien eine aus- 
gesproehene Tendenz zu famili/trer Hs also erblieher Gebunden- 
heit aufweist. 

Ieh habe seit J~hren Bin Paar identiseher Zwillinge, Frauen in den Vierzigern, 
in BeMndlung, welehe beide an einem fast gleieh hohen genuinen Itoehdruck (urn 
220 mm Hg) ohne die geringsten MerkmMe einer Niereninsuffizienz and aueh ohne 
~ngiospastisehe Augenhintergrundsbefunde leiden. MgBig starke migr~nSse Zu- 
st~nde sind die einzigen Symptome, welehe Ms Zeiehen leiehter Angiospasmen 
verwertet werden k6nnten. Beide erleiden die 8ehw~nkungen ihrerKrankheit 
simult~n, so dag sie wohl ~ueh gemeins~m ihrer Hirnblutung eines unvermeidliehen 
Tages erliegen werden. 

Die geradezu sehieksalshafte Art, mit  der diese konstitutionelle oder 
genuine Hoehdruekkrankheit  ihren Verlauf n immt;  wie in typiseher 
Weise psyehisehes, vegetatives und animales K6rloergesehehen sowie 
die versehiedensten den ganzen Organismus treifenden Umweltseinfliisse 
mit  ganz ungew6hnliehen Blutdruckschwankungen und einer zunehmenden 
Tendenz zur Blutdruekerh6hung beantwortet werden; sehlieBlieh die 
Tatsaehe, dab die oder jene Erkrankungen einzelner Organe nur in 
akzidenteller Weise das klinisehe Syndrom zu beeinflussen verm6gen, 
legt den Gedanken nahe, daft dieses Leiden durch eine Abwegigkeit 
eines den Gefi[fttonus zentral regulierenden Meehanismus eingeleitet 
und aufreeht erhalten wird. So ist es denn aueh begreiflich, dag man 

Mlerdings bisher ohne sicheren Erfolg! - -  nach anatomiseh nach- 
weisbaren Vers im Bereich des Vasomotorenzentrums wie 
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auch des Zwischenhirns gesueht hat. Von wo auch diese ,,dystonische 
Angioneurose" gesteuert werden mag, die oft gewaltigen Blutdruek- 
schwankungen und die endgtiltige hochgradige und bleibende Erh6hung 
des Blutdrucks muft sieh der zunii~hst funktioneIlen Enge~stellung, also 
eines Gefgi/3wandhypertonus bestimmter Gefiiflgebiet~ bedienen. 

Volhards Ansieht, dab vorzeitige Altersvers (Sehwund der 
Muscularis mit Einbau yon elastischem kollagenem Gewebe in de~l 
Prgarterien) die Abnahme der Weitbarkeit der Arterien bei diesem 
Leiden bewirke, hat keine groBe Zustimmung gefunden. Aueh der 
Versuch der O. Miglerschen Sehule, eine in der Haut und Sehleimhaut 
nachgewiesene Verengerung des arteriellen Capillarschenkels a/s den 
wesentliehen prim/~ren funktionellen Vorgang voranzustellen, konnte 
nieht befriedigen, zumal yon anderer Seite (vgl. Kylin) jede St6rung 
im Capillarverhalten bei dem genuinen Hoehdruck in Abrede gestellt 
wurde. Immerhin haben die capillarmikroskopisehen Untersuehungen 
unseren Einbliek in das funktionelle Verhalten beim genuinen Hochdruck 
doeh vertieft. Die Tatsaehe der auff~.lligen Wei~e des venSsen Capillar- 
schenkels bei dieser Hoehdruckform, der Volhard angesiehts der h~ufigen 
roten, vollbliitigen Gesiehtsfarbe ihrer Tr/~ger die Bezeichnung ,,roter 
ttochdruck" gegeben hat, ist zweifellos tin wichtiger Befund und muB 
bei der Er6rterung der Pathogenese der Folgeerscheinungen dieses 
Leidens in Betraeht gezogen werden. Dies umsomehr als dieser eigen- 
artige Capillarbefund ganz im Gegensatz zu dem Capillarverhalten beim 
toxogenen Hochdruek - -  z. ]3. bei ehronisch entziindlicher Sehrumpf- 
niere - -  steht. DaB man iiberhaupt aus den Capillarstudien allein die 
Genese des genuinen Hochdrucks erfassen kann, ist mehr als zweifelhMt. 
Welt besseren Erfolg versprechen die Versuehe, wie sie unter anderem 
yon Lange ~s durehgeftihrt wurden, aus dem Capiliarbild das Verhalten 
der an sieh unsiehtbaren vorgesehalteten kleinen Ar~erien und Arteriolen 
zu erschlieften. Bei dem ausgebildeten genninen Hochdruck reagiert 
die Gef/~Bwandmuskulatur der kleinen arteriellen Gefi~Be abnorm, d.h. 
iiberm/~Big aber aueh gelegentlich in paradoxer Weise auf nervale und 
humorale Reize sowie auf passive Dehnung usw. 

Eine Engerstellung der bei all diesen Untersuehungen studierten 
Gcf/~fte der KSrperoberfl/~che und der Extremit/~ten allein ist aber 
bestimmt nicht in der Lage die Besonderheiten des Blutdruckverhaltens 
zu erkl/~ren. Zei~weilige, selbst vSllige Aussehaltung der Extremit~tten 
aus dem Gesamtkreislauf fiihrt bekanntlieh nur zu voriibergehender 
und m~Siger Erh6hung des Blutdrucks. Schwere Thrombangiitis 
obliterans pflegt ohne die geringste Steigerung des Blutdrueks einher- 
zugehen. Nur eine arterielle Gef/iBwiderstandserh6hung in Gebieten, 
die dazu gesehaffen sind, un~,er normalen Verhiiltnissen den Ausgleieh 
gewaltiger Blutverschiebungen im K6rper so zu regulieren, daft der 
Zirkulationsapparat im ganzen und hinsichtlich der Blutversorgung der 
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einzelnen Organe ungestSrt weiter funktionieren kann, nur ein arterieller 
Hypertonus in einem K6rpergebiet mit einer solehen funktionellen Be- 
stimmung k6nnte das Blutdruekverhalten beim genuinen Hoehdruek 
erM~ren. Kein Zweifel, dal? da nur das Splanchnieusgebiet in Frage 
kommt. Wir wissen, dab zwisehen der K6rperperipherie mitsamt dem 
Gehirn und dem enorm groBen Gef/~Sgebiet der Eingeweide eine Art 
funktioneller, physiologischer Antagonismus besteht, dag bei Erweitertmg 
der Haut- und Muskelgef/~l~e sieh die Eingeweidegef~ge kontrahieren 
und daft bei Verengerung der peripheren Gef/~ge in erster Linie eine 
Erweiterung der abdominalen Strombahn eine sonst unvermeidliehe 
Zunahme des Strombahnwiderstands und somit eine Erh61mng des 
Blutdrueks verhindert. So sehr wir in diesen Dingen noch auf Vermutungen 
angewiesen sind, so be~techend ist doch die Annahme, daft die,e, man kdnnte 
sagen ,,Pufferfun#tion", des Splanchnicusgebietes beim ffenuinen Hoch- 
druck nicht mehr richtig arbeitet. So k6nnte man sich die im Beginn. des 
genuinen Hoehdrueks eharakteristisehe erstam~liche Vers 
des arteriellen Drueks erkls der auf alle m6gliehen, vor allem auch 
psychisehe und vegetative Einfliisse mit abnormen Steigerungen reagiert, 
andererseits dutch Ablenkung -and vor allem Bettruhe anf/~nglieh leich~ 
zur Norm zuriiekzuffihren ist. Im Anfang lieg~ dabei o~fenbar nur ein rein 
funktioneller Hypertonus vor allem der abdominalen kleinen Arterien 
und Arteriolen vor. So lange ist auch das Leiden therapeutisch be- 
einflul3bar; obgleieh natfirlieh jeder erfahrene Arzt die voriibergehenden 
und, wie gesagt, geradezu r Sehwankungen des Blutdrucks yon 
einer wirkliehen Besserung des krankhaften Zustandes zu trennen weiS. 
Im weiteren Verlauf treten dann jene bekannten sekund/tren organischen 
Gefggvergnderungen auf, welche unter der Bezeiehnung Arterioloskleros~ 
zusammengefaBt werden. Untersuchungen yon Brogsitter aus der Klinik 
F. v. Miillsrs haben gezeigt, dab beim genuinen Hoehdruek die abdomi- 
nalen Gef/~l?e vor allen anderen arteriolosklerotisch ver/indert sind. 
Von den Nierengdggen hat man das ja sehon immer behauptet und in 
der Form, wie as gesehah, wahrscheinlieh nieht einmal mi~ Reeht; denn 
in den frtihen Stadien des Leidens k6nnen die Nieren anatomisch noch 
v611ig intakt sein. Sind die NierengefgBe erst einmM arterioloslderotiseh 
ver~ndert, dann pfleg~ das Leiden bereits fiber sein Stadium einer vor- 
wiegend abdominell lokalisierten, ~unktionellen Zirkulationsst6rung 
hinausgegangen zu sein ; dann ist aus dem krankha~t variablen Blutdruek 
der konstant hohe Druck geworden; dann linden sich abet auch bereits 
in der 1R,egel arteriolosklerotische Gefi~gver~nderungen im Gehirn und 
anderen Bezirken der Kreislauiperipherie. in einer gewissen Anzahl 
yon F~llen mag dann in[olge sekund/~rer Einflfisse wirklich eine ,,maligne 
Nephrosklerose" entstehen und der Hoehdruek MerkmMe einer toxogenen 
Hypertension mit Neigung zu Gef~gspasmen (t~etinitis angiospastiea) 
annehmen. In der grS/a~ren Zahl der Fglle ausgedehnter Arteriolo- 
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sklerose bleibt aber die NierenfunktionsstSrung im Hintergrund, und 
der Tod erfolgt nieht unter ur~misehen oder pseudour/~misehen Er- 
scheinungen, sondern infolge Versagen des tIerzens oder schweren 
organischen vaseulgren Hirnl/~sionen, vor allem infolge der Hirnblutung. 

Wenn wir mit dieser Auffassung yon der Pathogenese des genuinen 
FIoehdrueks auf dem reehten Weg sind, so diirfte die Gefahr dieser 
Krankheit  fiir das Gehirn darin bestehen, dal~ dureh pl6tzliche Blut- 
drueksteigerung gel~hrliche I]berlastungen des eerebrMen Kreislaufs 
eintreten. In dieser besonderen Eigenart des K_reislaufverhaltens beim 
genuinen Hoehdruck, nicht abet in jenen hypothetisehen Angiospasmen 

mit ihrer pr/~dilektiven Lokalisation an anderen I-Iirnstellen und ihrer 
vorzugsweisen Gebundenheit an die Besonderheiten des toxogenen 
Hoehdrueks - -  mfissen wit die Bedingungen fiir das Entsteben yon 
Hirnblutungen suehen. Aueh Pal 29 stellt die Bedeutung sog. ,,pressoriseher 
Krisen" ftir die Entstehung der Hirnblutung in den Vordergrnnd nnd 
bezweifelt sehr ernsthaft die l%olle, welehe Angiospasmen dabei spielen 
sollen. Daran ist wohl nieht zu zweifeln, dal3 im Moment der Entstehung 
einer grogen Blutung im I-Iirn sieh offenbar ein ganz unphysiologisehes 
Geschehen in der Blutdurchstr6mung des tIirns abspielen mug. Was 
wissen wir abet denn eigentlieh fiber die Durehblutung des Gehirns ? 

Wit mfissen heute die frtiher geltende Ansehauung yon dem rein 
passiven Meehanismus der t t irndurehblutung erg/~nzen. Naeh den 
histologischen Untersuchungen yon Stghr~~ Penfield ~1 u. a. besteht kein 
Zweifel mehr, dal~ aueh die Hirngef~13e - -  nieht nur die Piagef/~Be 
innerviert sind, dag also sin irgendwie a~tiver Regulationsvorgang die 
HirndurchbIutung zum ~nindesten mitbestimmt. Ffir die Durehstr6mung 
der Hirngef/~Be, welche ihr Blur ja unter kaum ~rermindertem Druek aus 
der herznahen Carotis erhMten, stellt der Carotissinus ein Reflexzentrum 
dar, welches fi~r die Gehirndurehblutung in ganz besonderem Marie als 
ein Sicherungsmechanismus fun#tionieren diirfte. Daf/ir sprieht ja aueh 
die Reiehhaltigkeit der sympathisehen Nervengefleehte, welehe die 
Carotis hirnw~rts begleiten. Man weiB, dab ein Anstieg des Binnendrucl~s 
in der Carotis durch das reflektorische Eingreifen des Vasomotoren- 
zentrums mit einer peripheren Gefgrierweiterung vor allem im Splanch- 
nicusgebiet beantwortet und auf diese Weise einer ge~iihrlichen Uber- 
lastung der Hirnstrombahn entgegengewir#t wird. Aueh die Gef~tge 
der t~etina nnd daher auch die des Gehirns nehmen - -  wie es die 
Experimente yon Gollwitzer-Meier und Schulte 3~ erwiesen haben - -  naeh 
einer prim~tren kurzdauernden Kontraktion (wenn auch in sehw~eherer 
Weise) an dieser refiektorisehen Erweiterung teil. Bleibt nun aber die 
physiologisehe Entlastung dureh reflektorische Dilatation der Splaneh- 
nieusgef/~ge aus, so kann durch einen fiberm~13igen Druekanstieg in 
der Carotis ein kritiseher Zustand in der Hirnstrombahn entstehen; 
denn sehon normalerweise seheinen die Hirngef/~ge nieht in der Lage 
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zu sein mittels einer aktiven Wandkontraktion einem so vermehrten 
Blutzustrom unter erh6htem Druek Widerstand zu leisten. Das zeigen 
unter anderem die Tierexperimente mit Adrenalin, wobei es zu einer 
passiven Hirngefiifierweiterung und Mehrdurehblutung des Gehirns 
kommt. Dies aber ist der Vorgang, den wir bei den ,,pressorischen Krisen" 
beim genuinen Hochdruck anzunehmen allen Grund haben. Die ganz 
augerordentlichen Blutdruckschwankungen, welche die Leidensgeschichte 
dieser Kranken auszeichnen, stellen an die Funktion der Hirnstrombahn 
sicherlich ungew6hnliehe Anforderungen. 

Gelegentlich sehen wir eine Massenblutung auch nach vollbraehter 
Leistung auftreten, also unter Bedingungen, bei denen wir ein Absinken 
eines zuvor erh6hten Blutdrueks vermuten k6nnen. Wenn dem wirklieh 
so ist - -  genaue Beobaehtungen fehlen da begreiflicherweise - -  so darf 
man nieht auger acht lassen, dug ein sinkender Druek in der Carotis 
sehon normalerweise yon einer kompensatorisehen Gef/iBkontraktion 
im Splanehnicusgebiet beantwortet wird und auf diese Weise wieder 
jene gef/ihrliehe Druckiiberlastung in der Hirnstrombahn erzeugt 
werden kann. 

Die abnormen Belastungen und vor allem die Sehwankungen, denen 
das Gef/~gsystem des I-Iypertonikers ausgesetzt ist, werden sieh gewig 
in den GeigBwanden nicht nur im Sinne einer Anioassung sondern aueh 
in seh/tdlieher Weise auswirken. So entstehen wahrscheinlieh unter 
anderem jene Gef/~gwandseh/~digungen, deren prim/~re Bedeutung Iiir 
das Leiden Volhard annimmt, wenn er den roten Hoehdruek als ,,angio- 
sklerotische Hypertension" bezeiehnet. Gewisse Gefiiflgebiete im Hirn 
sind sowohl in Anbetracht ihrer Niihe zur Carotis, ihrer muslcelschwachen 
Gefii/3wiinde ale auch der mangelhaften Stiitzung der Gefii/Xe dutch das 
umgebende Gewebe offenbar besonders leieht solehen Schiidigungen aus- 
gesetzt. Man mug auch bedenken, dub der yon der Hirnoberfl~che 
mit den Gefs sieh einstfilpende periadventitielle Raum eine lokal 
wechselnde, der StSxke der Gei/~B/~ste entsprechende Ausbildung aufweist. 
So kommt es, dab schon normMerweise die Wandstfitzung der starken 
Stammganglien~ste iniolge der sie umhfillenden relativ volumin6sen 
Liquorscheide zu wiinschen fibrigli~Bt. Ob man bei dem pathologischen 
Geschehen aueh Vorg/~nge wie solche einer ,,intramuralen Dissoziation" 
der Gefgi3wandelemente oder dergleichen annehmen will, ist nicht so 
wichtig. :Die AusbiIdung rein arterioslclerotischer Wandvergnderungen ist 
beim Hypertonilcer, wie auch meine Untersuchungen wieder gezeigt haben, 
zweifellos begiinstigt. Daffir sprechen die organischen Gef/~gbefunde, die 
gelegentlich aueh bei sehr jungen ttypertonikern erhoben werden. So 
sah ich letzthin bei einer nur 22j/~hrigen Patientin, die einer Hirnblutung 
erlegen war, und bei der sich eine tumor6se Hyperplasie einer Nebenniere 
fund, eine auffs schwere ArteriosMerose der Him- und anderer 
Gef/~Be. 
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Friihzeitiges Auftreten arteriosklerotischer Gef~ver/~nderungen ist 
wohl nur ein Merkmal der abnormen Gef/~13beanspruchung beim genninen 
Hoehdruek. Die Widerstandskraft und Elastizit~t fiberm~f3ig stark 
belasteter Gef~t~e kann auch in anderer, unter Umst~nden anatomisch 
gar nieht nachweisbarer Weise gesch~digt sein. Hingegen darf die 
Annahme einer sekund/~ren Gef/~wandl~sion inmitten eines primgr 
isch/~mischen oder nekrotischen ttirngewebes, wie es etwa der bekannten 
Rosenblathschen Theorie yon der Pathogenese der Hirnblutung ent- 
spreehen wfirde, ruhig fallen gelassen werden. Sie entspricht weder 
den anatomischen Befunden noeh wird sie dem iunktionellen Geschehen 
in der t t irnstrombahn beim genuinen Hochdruek gereeht. Ich glaube, 
man macht sich eine ganz ungeniigende Vorstellung yon den An- 
forderungen, welche an die cerebralen Aste der Carotis int. bei den 
oft gewaltigen Blutdruckschwankungen beim genuinen Hochdruck ge- 
stellt werden. Wenn wir sehen, da6 Massenblutungen bei Jugendlichen 
ohne nennenswerte siehtbare degenerative Gef/~wandver~nderungen an 
der gleichen Stelle auftreten wie bei alten Hypertonikern mit deutlich 
geschw~chten Gef~l~w/~nden an den Pr~dilektionsstellen der Blutungen, 
so mfissen wir damit rechnen, dal~ in solchen F~llen lokale Ermiidungen, 
vielleieht begleitet yon Einrissen der Gef~f~wand, auftreteu, wodurch 
sich das Blur zun~chst in die Wand einwtihlt, um schliel31ich unter der 
Gewalt einer grol~en vis a tergo das Gef/~B zu sprengen. (Daneben werden 
wohl auch andere die GefgBw/~nde seh/~digenden Faktoren eine gewisse 
Rolle spielen.) Daran besteht ja nun wohl kein Zweifel, da6 die Hirn- 
gef~f3e - -  wenigstens die intracerebral gelegenen - -  sehw~eher innerviert 
sind a]s die iibrigen KSrpergef/~l~e yon gleichem Kaliber (das zeigen 
unter anderem aueh die verh~ltnismgBig geringen Kontraktionen der 
Hirngefg~e auf Sympathicusreizung). Umsomehr ist mit ihrer funk- 
tionellen und sparer aueh organischen Sch/~digung beim genuinen Hoch- 
druek zu rechnen. Wig sieh alles dies im einzelnen abspielt, wissen wit 
nicht, t i ler kann nur das Experiment weiterhelfen, welches sich freilieh 
nicht auf einfache Belastungsversuche der eerebralen Arterien wird 
beschr~tnken diirfen, sondern yon der Idee geleitet sein mfil~te, die bei 
dem Entstehen yon Arterienblutungen wahrscheinlich vorliegenden Ver- 
h~ltnisse nachzubilden. 

Dariiber, welehen EinfluB die Auswirkungen der Blutdruck- 
schwankungen und sparer auch des konstant hohen Blutdrucks an den 
Hirngef~6en auf die Bildung jener ,,perivascul~ren" L~sionen - -  der 
Lacnnen und Kribliiren - -  haben, kann man natiirtich leicht allerhand 
Vermutungen anstellen. Es liegt nahe, anzunehmen, da~ vielleieht 
gerade die Kribliiren der Eigenart des Gef~l~verhaltens bei dem genuinen 
Hoehdruek ihr Dasein verdanken. Solange nun freilieh die vergleiehenden 
Untersuehungen iiber lacun/~re Bildungen bei der Arteriosklerose und 
Hypertension nieht abgesehlossen sind, wird hieriiber schwerlich sieheres 
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auszusagen sein. Vorderhand kSnnen wir nur vermuten, dab funktionelle 
StSrungen, welche massive, BIutungen aus gr613eren arteridlen Gefiifien 
verursachen ]cSnnen, b~i der langen Dauer der Kreislaufanomalien beim 
Hypertoniker wohl auch diese, den spgteren Insult vorbereitenden Lockerungen 
des Zusammenhangs der Gefg/3wand mit dem Hirngewebe mit verursachen 
helfen. 

Wir diirfen diese ]3etraehtungen nicht beenden, ohne noch einmal 
der Besonderheiten des VerhMtens der Gesamtstrombahn bei der genuinen 
Hypertonie zu gedenken. Wir haben gesehen, dal] die Gefs beim 
genuinen Hoehdruek bis ins Capil]argebiet eine abnorme arterielle 
Tonuseinstel]ung verraten, dab jedoeh der ven6se Tell des Kreislaufs 
sich an dieser Lumenverengerung nicht beteiligt. Die Beobaehtungen an 
den Gefs vor Mlem der Retina, bereehtigen uns zu der Annahme, 
dab auch die Hirngefs sieh /ihnlieh verhalten d~rften. Sollen wir 
nun etwa gar annehmen, daft die Hirnblutungen ven6sen Ursprungs sind, 
da wir linden, daft die l~leinen capillgren Blutungen in der Retina beim 
Hypertonilcer oft den Charakter venSser Blutungen haben ? Die Tatsache 
besteht sicherlieh zureeht, da{~ auiter den bereits gesehilderten Unter- 
sehieden zwisehen dem Kreislaufverhalten beim toxogenen und genuinen 
ttoehdruek, die Weite des venSsen Capillarsehenkels and der Venolen 
ein kennzeiehnendes Merkmal des sog. roten ttoehdrucks ist. Die 
anatomischen Befunde sprechen jedoch nicht dafiir, daft die typischen 
MassenbIutungen, yon denen bier die Rede ist, ven6s~ Blutungen sind. 
Ven6se Blutungen im H i r n - -  wie wir sie etwa bei Sinusthrombosen 
erleben - -  zeigen die Merkmale einer hs Infarzierung, 
nieht aber einer Massenblutung. Nut Blutungen aus einem Varix machen 
meines Wissens das anatomisehe Bild einer ,,apoplek~isehen" Blutung. 
Die Pr~dilektionsorte ftir den Ausgang eehter Massenblutungen be- 
treffen ~ soweit man das histologisch feststellen kann ~ bestimmte 
Stellen arterieller Gefs and  auch die zuvor besehriebenen lehrreiehen 
inkompletten Massenblutungen spreehen in dem g]eiehen Sinn. Es 
ist jedoch durehaus nicht vSllig auszuschlie/3en, daft ven6s~ Blutungen 
bei der Hypertonie vorkom~nen. Jeder er~ahrene Histologe weil~, wie 
sehwierig es sein kann ~ zumal im geseh~tdigten Gewebe ~ arterielle 
und venSse Gef/~Se mit  Sieherheit zu unterseheiden. Wenn ieh also 
auch daran festhalten mSehte, dab die Hirnblutungen im wesentliehen 
arteriellen Ursprungs sind, so bin ich doeh davon iiberzeugt, dalt unter 
den oben genannten Faktoren, die geeignet sind zu sehweren Zirkulations- 
stSrungen und vor allem den Blutungen bei der genuinen Hypertension 
zu fiihren, dem Verhalten des venSsen Blutabflusses eine gro/3e .Bedeutung 
fiir die Pathogenese der Blutung zukommt. Nehmen wir einmM an, der 
physiologisehe Ausgleich hoher Blutdrueksehwankungen sei infolge des 
Verhaltens des allgemeinen Blutdrucks und lokaler Reaktionsst6rungen 
oder organischer Schs in der Hirnstrombahn so gest6rt, da6 eine 
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arterielle Blutung droh~, so wird dem Verhalten des ven6sen Strom- 
gebietes eine nieht zu unterseh/ttzende Nolle zufallen. Pal ss nimmt 
an, dab in der postarteriellen Streeke eine bereits den Insult  vorbereit.ende 
Ver~assung der venSsen GefgBe bestehe. Er  meint, dab in einem grogen 
Teil der Fglle, ,,die Blutung aus ven6sen Streeken, sei es zun~ehst als 
Diapedese und dann in umfangreicheren Mengen auch aus den Arterien 
sekund~r erfolgt". Daneben k6nne ,,bei bereits sklerotisehem Zustand 
der feinen eerebralen Arterien Bin prim/~rer Durehbrueh der Arterien- 
wand zustandekommen <'. - -  Meine Befunde arn Ort der grogen Massen- 
blutungen, welehe ja eingehend geschildert wurden, sind schwerlich mit  
einer solehen Auffassung in Einklang zu bringen. Andererseits w/~re es 
sehon m6glieh, dal? sin Tall der anseheinend simultan mit  einer Massen- 
blutung auftretenden, fiber das i:Iirn verstreuten Meinen Blutungen, die 
gelegentlieh den Eindruek diapedetiseher Blutungen maehen, ans kleinen 
Venen erfolgt. Wit stellen uns dann am besten vor, dal3 die krisenartig 
in die I t i rnstrombahn einflugende Blutwelle die Blutstr6mung in den 
Capillaren und kleinen Venen in Unordnung bringt und vielleieht in 
der yon Ric#er angenommenen Weise vermittels einer Pr/tstase oder Stase 
zu Blutaustrit ten Anla8 gibt. Dies wird sieherlich um so eher der Fall 
sein, wenn zugleich der Vene~druelc erhght ist. Dies wiederum kann sowohl 
die Folge extraeerebraler, im Verhalten des Herzens bzw. Gesamt- 
kreislaufs gelegenen Umst/~nde sein, als aueh dutch eine Erh6hung des 
intraeerebralen Drueks - -  mit  dem der Hirnvenendruek ja ungef~thr 
parallel geh~ - -  verursaeht sein. Man sollte aueh erw/~gen, ob unter 
diesen abnormen Umstgnden der Blutstrom nieht stellenweise seinen 
Weg unter Umgehung des Capillarbettes dureh die zahlreiehen arterio- 
venSsen Anastomosen - -  R. A.  Pfeifer - -  nimm~. Dies wtirde natfirlieh 
die Ausbildung einer Stase im Capillarbereich und damit  die Engstehung 
yon Ern/~hrungsstSrungen des Parenehyms wie aueh yon diapedetisehen 
Blutungen auBerordentlieh begfinstigen. 

Betraehtet  man die Dinge in dieser Weise, so mug man sieh fragen, 
ob die oft zahlreiehen kleineren Blutungen, welehe eine Massenblutung 
gelegentlieh begleiten, in ihrer Gesamtheit tiberhaupt simultan mit der 
groBen Blutung entstanden sind, oder ob nieht doeh eine kurze Zeit- 
sp~nne zwisehen dem Ereignis tier Massenblutung und dem Auftreten 
kleinerer Begleitblutungen vergangen war ; eine Zei~, die geniigen wiirde, 
um bei hoehbleibendem oder gar dutch die Blutung noeh mehr erhShtem 
allgemeinem Blutdruek und zugleieh erh6htem intrakraniellem und damit  
Venendruek die Voraussetzungen zu diesen venSsen Diapedesisblutungen 
zu sehaffen. Solehe Hirne weisen j~ such gar nieht selten eine reeht 
erhebliehe Hyper/tmie auf!  Diese diapedetischen capillgren und v~nSsen 
2Blutungen mSchte ieh also mehr fiir sekundiire bzw. mit dem Shock der 
Massenblutung einhergehende Ereignisse halten, mit anderen Worten, sie 
wenigsten8 teilweise auf ganz iihnliche Weiss entstanden den]ten, wie ich 
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schon vor Jahren die diapedetischen Randblutungen um den Kern einer 
grofien Massenblutung gedeutet babe. 

Daneben - -  und daran festzuhalten zwingen reich zahlreiehe Be- 
funde in den vielen yon mir untersuchten Hirnen - -  sieht man immer 
wieder multiple, ofienbar gleichzeitig, natiirlich gelegentlieh auch naeh- 
einander entstandene Hirnblutungen, die genau so wie die groge Massen- 
blutung aus arteriellen Gei/il3en entstanden sin& Daftir sprieht in erster 
Linie die Lokalisation solcher multipler kleinerer und gr6Berer kompakter 
Blutungen an Yr/idilektionsorten der Massenblutungen, also an Stellen, 
we wir m i t  Vorliebe organisehe perivaskuls Seh/iden - -Kr ib l t i ren  und 
Lakunen - -  finden. Ieh stelle mir vet, dug multiple arterielle Blutungen 
entstehen warden, wenn die verh~ngnisvolle Kreislaufbelastung ein Gehirn 
trifft, in wdchem der Wandwiderstand pr(idi~ponierter Arterien in verachie- 
den~n Hirngegenden geschwiicht i~t. DaB auch bei Jugendliehen mit kaum 
ver/inderten Hirngef/iBen multiple Blutmengen immer wieder die gleiehen 
Gegenden bevorzugen, zeigt nut, wie elektiv diese Gef/~i~stellen unter 
der Belastung - -  zumal wean sie so abnorm ist - -  leiden. Bei solehen 
Apoplexien Jugendlicher treffen offenbar entweder besonders hohe 
Drueksehwankungen die Hirnstrombahn, oder aber - -  und das wiirde 
wieder auf eine das Geschehen komplizierende, gleiehzeitige Ersehwerung 
des venSsen Blutabflusses hinauslaufen --- es besteht ein Hirn6dem oder 
eine Hirnsehwellung oder irgendein anderer, meist wohl toxiseher ProzeB 
der fiber die Belastung dureh den hohen Blutdruck hinaus die Hirnzirku- 
lation gefs Ein solehes komplexes Gesehehen diil lte u. a. den 
Zirkulationsst6rungen nnd Blutungen bei der Eklampsie zugrunde liegen. 

Die Entstehung der in den Apoplektikerhirnen neben der Massen- 
blutung dann und wann gefundenen Erweiehungen erheiseht meines 
Eraehtens keine komplizierten Erkl/irungen. Soweit sie nieht dutch 
organische Gefgfier/srankungen allein bedingt sind, di~rfte sieh ihr~ fun~- 
tionelle Entstehung meistens ebenso abspielen wie jene der ganz analogen 
Erweiehungen bei der Arteriosk]erose. Sinken des allgemeinen Blut- 
druekes und lokale Iseh/~mie, vielleieht dutch Umgehung des Capillar- 
gebietes (vgl. oben), spielen dabei meines Eraehtens die gr6Bte Rolle. 
DaB die gar nieht seltenen eortiealen und subeortiealen, oft nur unvoll- 
kommenen Erweiehungen - -  vor allem jene sog. Erbleiehungen Spiel- 
meyers - -  gelegentlieh Angiospasmen ihre Entstehung verdanken, ist 
wohl m6glich. Ihr Vorkommen jedoeh unter den allerverschiedensten 
Bedinungen mahnt aueh da zur Vorsieht. Spielmeyer ~, der sie unter 
anderen in arteriosklerotisehen Gehirnen, ]edoeh ohne naehweisbare 
region/ire, eortieale Gef/i6erkrankung fund, und Bodechel a4, der sie bei 
den versehiedensten Arten yon allgemeinen Kreislaufst6rungen beob- 
aehtete, erM/iren sie dutch Angiospasmen entstanden. Ieh fund die gleiehen 
vaseul/ir bedingten Herde, welehe yon mir Ms dureh Stase entstanden 
gedeutet wurden, bei der CO-Vergiftung, andere Autoren bei anderen 
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toxischen Hirnschiidigungen. Pentschew 35 beschrieb die residu~ren 
Bilder dieser gelegentlich aul3erordentlich zahlreichen kleinen Rinden- 
herde, wie sie uns als sog. granul~re Atrophie der Grol3hirnrinde (Spatz 3G) 
begegnen. Er  fand, daI3 sie sich am h~ufigsten bei dem genuinen Hoch- 
druck jenseits des 45. Lebensjahres linden und vermutet, da~ sie infoIge 
eines zeitweiligen Versagens des linken Herzens entstehen. 

Man sollte sich doch bei der Beurteflung dieser Dinge ja dessen 
bewuBt sein, dab der histologische Beiund a]lein nur besehr~nkte Schliisse 
auf die Entstehung solcher kleiner Erweichungen zul/~8i. DaI~ sie nicht 
durch eine organische Gef~13erkrankung an Ort and Stelle verursacht 
sind, k~nn man wohl erkennen ; aber weleher Art die funktionelle St5rung 
der Hirndurchblutung war, wodureh die Ischs kleiner ttirn- 
bezirke zustande kam, ist aus der Betrachtung des toten Gehirnes allein 
nieht mit absoluter Sicherheit zu erschlie~en. Beurteilt m~n diese Dinge 
yore klinischen und anatomischen Standpunkt, so gewinnt man die 
Uberzeugung, dab Angiospasmen auch fiir diese kleinen Gewebssch~di- 
gungen am angenommenen Pr~dilektionsort angiospastischer Zirkulaiions- 
stSrungen nur bisweilen mit einigem ]~eeht angeschuldigt werden kSnnen. 

Wir mfissen stats bedenken, daf~ unsere Untersuchungen an toten 
Hirnen angesichts der grol]en Kompliziertheit der Entwicklung yon 
Zirkulationsst6rungen uns nur das Prinzipielle der Pathogenese bestimm- 
~er St6rungen - -  wie z. B. einer Massenblutung - -  verraten warden. Im 
einzebaen bietet natfirlich jeder Fall fiir sich gewisse Eigenheiter, 

Prinzipiell wichtig vor allem anderen erscheint mir die aus dem Studium 
der ]lassenbIutungen gewonnene Erkenntni8 der genetischen Versehieden- 
heir yon Erweichungen und Blutungen, Die massiven Hirnblutungen 
nehmen zweifellos ihren Ursprung aus Blutungen in den abnorm erweiter- 
ten adventitiellen Raum grS/3erer artieller Gefgfle oder in pathologische 
periarterielle Substanzdefekte, welche zum Tell auch zu einer Zerst6rung 
des angrenzenden Gliakammerraumes gefiihrt haben, also in Kribli~ren and 
Lal~unen. Dies gesehieht an ganz konstanten Pr~idilektionsorten, an denen 
sieh auch bei der einfachen eerebralen Arteriosklerose (~hnli6he Ligsionen 
linden kSnnen. Ob die Massenblutung sehon in ihrem ersten Beginn eine~" 
Ruptur dieser wandgesehwi~ehten Geffifle entspricht oder ob zungchst, wie 
bei einem echten Aneurysma dissecans, eine intramurale Blutung in die 
Arterienwand mit allmiihlichem Durchtritt des Blutes in den adventitiellen 
.Raum, bzw. den periarteriellen Gewebsdefekt die grofle Blutung einleitet; 
oder ob schlie/31ich das periarterielle H~imaton aus Blutungen arterieller 
Zweige an ihrer Abgangsstelle von dem grSfleren Geffi[3 entsteht, ist wohl 
nur in besonders ffiinstigen Fiillen zu entseheiden. Das ist aueh weniffer 
wiehtig. Massenblutungen in jugendlichen and arteriosklerotischen Ge- 
hirnen mSgen in dieser Hinsicht gewisse Besonderheiten aufweisen. Neben 
diesen deutlich arteriellen Blutungen, welche gelegentlich multipel und zu 
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gteicher Zeit mit der Hauptblutung entstanden sind, finden sich auc.h manch- 
real Blutungen kapillgrer und venSser Herkunft. Diese k6~nen gl~ichzeitig 
mit den arteriellen Blutungen entstanden sein, mgssen es aber durchaus nicht. 
Sie Mitten dann genau wie die Diapedesisblutungen um die Massenblutung 
die Bedeutung sekundgirer, akzidenteller Ereignisse. 

Soweit die vorliegenden Ausffihrungen fiber eine Besehreibung ob- 
jektiv naehgewiesener Befunde hinausgehen und gelegentlieh auch gewisse, 
aber doeh begrfindete Hypothesen zur Deutung der Vorggnge bei einer 
Massenblutung und den fibrigen vaseulgren Lasionen im Gehirn yon 
Hypertonikern herangezogen werden, seheinen sie mir nieht nut erlaubt 
sondern sogar notwendig. All diese Erwggungen legen den Nachdruek 
auf das ,,funktionelle" Geschehen, ohne in den Fehler zu verfallen, die 
Dinge kiinstlieh zu vereinfaehen oder Unbewiesenes zu behaupten. (So 
einfach wie ,,Angiospasmen" ist die funktioneile StSrung der Hirn- 
durchblutung bei der Apoplexie bestimmt nieht, und die yon Westphal 
u.a.  gemutmaBte Angionekrose dutch Milehsgurebildung ist eine Kon- 
struktion ad hoe.) Ich habe niemals den Standpunkt vertreten, dab 
Massenblutungen flit gewShnlich dadurch zustande kommen, dal~ ein 
arteriel!es HirngefgB so weir organisch erkrankt, bis es einfach dem 
erh5hten arteriellen Druek nieht mehr standhalten kann und bricht. 
(Dergleichen kann in seltenen Fgllen bei Apoplexien sehr alter Arterio- 
sklerotiker einmal vorkommen.) Von jeher babe ich hervorgehob~n, daft 
die besonderen Umstgnde, unter denen eine Blutung bei der genuinen 
Hypertonie geschisht, eine mindestews so wichtige Voraussetzung sind wie 
eine Gef~flwandscMidigung. In diesem Sinn ist ~ine Hirnblutung auch 
nach meiner Auffassung eine ,,funktionelle St6rung". 

Zusammenfassung. 
Die vorliegende Studie dient der Aufgabe, an Hand eines klinisch 

und pathologisch-anatomisch eingehend bearbeiteten Materials yon 
59 Apoplexien, sowohl fiir den Arzt a]s auch den wissenschaftlichen 
Forscher wiehtige Dinge klarzustellen. An 15 Hirnealbolien, 16 Hirn- 
arteriosklerosen und 29 Massenblutungen wurden die charakteristischen 
und schon makroskopiseh erkennbaren anatomischen Merkmale mit- 
einander verglichen und er6rtert. Aus der Zuordnung des klinischen 
Verlaufes zu dem Sek~ionsbefund konn~e eine l%eihe symptomatische 
GesetzmgBigkeiten abgeleitet werden, welche die Differentialdiagnose 
dieser verschiedenen Formen des Schlaganfalles erleichtern. Wghrend 
dem Verstgndnis der blanden Hirnembolien und der hierbei beobachteten 
eerebralen Lgsionen keine wesentlichen Schwierigkeiten entgegenstehen, 
sind die Hirnsehgdigungen bei der Arteriosklerose bekanntlieh reeht kom- 
plexer Natur. Dies gilt besonders ffir jene sog. vasomotorisch bedingten 
Ischgmien, deren Deutung in dieser Arbeit in einer yon der fibliehen ab- 
weiehenden Weise versucht wurde. Die Vorggnge, welehe zu der Massen- 
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blutung im Hirn fiihren, warden in besonders eingehender Weise er6rtert. 
ttierbei ergab sich aufs neue, die vom Verfasser und anderen immer sehon 
in den Vordergrund geriiekte prinzipielle Versehiedenheit h/tmorrhagi- 
scher Erweichungen und groBer Blutungen im Gehirn, wofiir iiberzeugende 
Beweise angefiihrt werden. Die Bearbeitung der klinisehen Materials 
beleuehtet die entscheidende Bedeutung des genuinen Hochdrucks im 
Gegensatz zum sog. toxogenen Hoehdruek fiir die Entstehung der Hirn- 
blutung. Die Betrachtung des Hirnmaterials erweist, mit welch groBer 
RegelmgBigkeit sich arteriosklerotische Vers in Hirnen mit 
Massenblutungen vorfinden. Es bes~eht eine augenf/tllige Neigung der 
Hypertoniker zu friihzeitiger arteriosklerotischer Gef/~l~erkrankung, ohne 
dab die versehiedenartigen, aueh bei der reinen Arteriosklerose gefundenen 
GeI/~B- und Hirnparenehymseh/~digungen an sieh ausreiehen wiirden, den 
Eintritt einer Massenblutung zu erkls Diese zeigen eine gesetzm/iBige 
Pr~dilektion fiir bestimmte Hirngegenden, welche in auff~lliger Weise mit 
der Lokalisation yon sog. Kribltiren und Lakunen tibereinstimmt. Zu- 
sammenh~nge Zwischen dieser Pr/~dilektion und der Pathogenese der 
Blutung sind mehr als wahrscheinlieh. Wie die Durchmusterung yon 
Apoplektikergehirnen und vor allem die Betrachtung sog. inkompletter 
Blutungen und yon Blutungsresten ergibt, mug angenommen werden, 
dab die Sehw~ichung der Wandstiitzung in bestimmten arteriellen Be- 
zirken eine sehr wesentliehe Voraussetzung ffir die Entstehung yon Massen- 
blutungen ist. Sowohl fiir die En~stehung dieser Kribliiren usw. als vor 
allem fiir den Eintritt der Massenblutung selbst sind offenbar die gerade 
dem genuinen Hoehdruek eigenen Besonderheiten der Hirndurehblutung 
verantwortlieh zu machen. Die yon verschiedener Seite hierfiir ange- 
sehuldigten ,,funktionellen" Durehblutungsst5rungen werden er6rtert und 
vor allem die Bereehtigung, Angiospasmen hiefffir in den Vordergrund 
zu stellen, gepriift. Zu diesem Zweek wird auf das untersehiedliehe Gef/~B- 
verhalten bei dem toxogenen und genuinen Hoehdruck hingewiesen. Es 
werden die Bedingungen erSrtert, unter denen Angiospasmen zur ]~eob- 
aehtung gelangen und gezeigt, dab keinerlei Veranlassung besteht, ihnen 
fiir das Zustandekommen yon Blutungen irgendwelehe Bedeutung bei- 
zumessen. Andererseits wird versueht das Verhalten der Gesamtzirku- 
lation beim genuinen Hochdruek im Gegensatz zu jenem beim toxogenen 
I{ochdruck darzustellen. Versehiedenartige Beobachtungen machen es 
wahrseheinlieh, dab der genuine ttoehdruek durch ein yon der Norm 
abweichendes Verhalten der zentralen Regulation des Blutdruckes zu- 
stande kommt. Das Hirngef/~Bgebiet steht bei diesem Leiden unter ab- 
normer Belastung, welehe dureh die eigentiimlichen hoehgradigen Schwan- 
kungen des arteriellen Druckes gefahrlieh gesteigert wird. Diese als ,,pres- 
sorisehe Krisen" bekannten Kreislaufvorg/~nge fiihren sehlieBlich zu 
Blutungen um und aus arteriellen Gefs an den genannten Pgidilek- 
tionsorten. Es ist wahrscheinlieh, dab auch die Entstehung der eine 

4* 
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spatere Blutung begfinstigenden 10erivaskul/iren Defekte mid Gef/~g- 
wandseh/~den an elektiven Stellen der I-Iirnstrombahn dutch die Eigen- 
arten des genuinen Hochdrucks begiinstigt wird. Nit  den arteriellen 
Blutnngen kommen aueh ven6se, offenbar diapedetisehe Blutungen vor, 
fiir deren Znstandekommen die beim sog. roten Hochdruck typisehe 
Weite des ven6sen Capillarsehenkels und der Venen wahrseheinlich in 
Verbindung mit einer Steigernng des Itirnvenendruckes verantwortlich 
sein diirfte. Diese ven6sen Blutungen werden als im wesentliehen sekun- 
d/~rer Art aufgefagt. Die his isch/tmisehen Herde in Hypertoniker- 
gehirnen entstehen offensiehtlieh in gMcher Weise wie bei der Hirn- 
arteriosklerose ohne Hoehdruek. An Hand versehiedener Beispiele 
wird gezeigt, wie vorsiehtig man aueh hier mit der Annahme angio- 
spastiseh verursaehter Ernghrungsst6rungen s e i n  sollte. Sehlieglieh 
wurde versueht, die Erkenntnisse, welche sich aus den bisherigen und der 
vorliegenden Arbeit fiir den Verfasser in Hinbtiek auf die Pathogenese der 
apoplektisehen Massenblutung ergeben, zu pr/~zisieren. 

Anhang. 

Einige Monate, nachdem dieses Ergebnis meiner Studien an Apo- 
lolektikergehirnen im Mfinchener s Verein vorgetragen worden 
war *, erschien ein Aufsatz A~choffs 37 aus dem ich entnehme, dab auch 
dieser Forscher auf Grund seiner grogen Erfahrung zu einer Anschauung 
fiber die Pathogenese der massiven Hirnblutung gelangt ist, welche sich 
mit der meinen im wesentliehen deckt. Auch nach Aschoff nehmen die 
groBen Blutungen oft ihren Ausgang yon zun~chst kleineren Blutungen 
in die adventitiellen Gefs Bei den Hypertonikern land er ,,so 
gut wie immer eine gewisse Erweiterung der Liquorscheide", die ,,mit 
Spasmen schwer e~was zu tun haben kann." Daneben spielen aueh ffir 
Aschoff die fiir die Arteriosklerose des Gehirns typischen arteriellen 
Wanderkrankungen, vor allem der Putamengef/~13e, Ifir die Genese und 
den Pr/~dilektionsort der grogen Blutungen eine wichtige Rolle, die gleichen 
Gef/~Bwanderkrankungen, die so h~ufig zurEntstehung kleinerErweiehungs- 
herde im Putamen Anlag geben. ,,Man mug annehmen", sagt Aschoff, 
,,dal3 die p16tzlichen krisenartigen Blutdrucksteigerungen wie sie gerade 
beim Hypertoniker vorkommen, zu solehen Blutungen im Gebiet der 
ver/~nderten Arterien und ihrer kleinen Seiten~ste fiihren." 
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