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Seit der Veroffentlichung von LINDENBERG u. SPATZ (1939) iiber die
cerebrale Thrombangiitis obliterans ist der sichelférmige Verteilungstyp
der Rindenausfille beim sogen. Typ II der v. Winiwarter-Buergerschen
Erkrankung wohl bekannt. Schon vorher hatte PENTSCHEW (1934) bei
der Beschreibung der granuliren Atrophie der GroBhirnrinde auf das
besondere Betroffensein der 2. Frontelwindung und des parieto-oceipi-
talen Ubergangsgebietes bei kreislaufbedingten Hirnschéden verschie-
dener Atiologie aufmerksam gemacht — allerdings ohne Hinweis auf
die arteriellen Grenzgebiete. Der sichelférmige Verteilungstyp ist fiir die
Thrombangiitis obliterans nicht pathognomisch®; man begegnetihmauch
bei natalen und frithkindlichen Hirnschiden. Unter 153 Féllen von cere-
braler Kinderlahmung als Folge von Kreislaufschdden beobachteten wir
30mal eine Lokalisation bzw. Akzentuation der Schiden in den arte-
riellen Grenzgebieten der GroB- und Kleinhirnhemisphéireni® 20, Das
morphologische Bild war unabhingig von #&tiologischen Faktoren:
Geburtsasphyxie mit und ohne arterielle Gefdverschliisse®2, Krampf-
schiden, Kreislaufschiden bei den verschiedensten Allgemeinerkran-
kungen in der frithen Kindheit kénnen die gleichen Schiden hervor-
rufen. Dieselbe Lokalisation 148t sich sogar schon bei fetal geschadigten
Hirnen beobachten3!. Auch in den Experimenten von WEINBERGER,
G1BBON u. GIBBON (tempordre Pulmonalis-Ligatur) liegen die hypoxi-
mischen Schiden hauptsichlich in den arteriellen Grenzgebieten. — In
der Pathologie des Erwachsenen kommt Gleiches bei CO-Vergiftung??
und Paramyloidose? 13 vor. PENTSCHEW betont bei seinen Féllen von
granuldrer Atrophie der GroBhirnrinde besonders die Bedeutung von
Linksinsuffizienz des Herzens, Hypertonie und Schrumpfniere. Kiirzlich
hat Ztrocn auf entsprechende Grenzzonen der arteriellen Blutversorgung
im Riickenmark hingewiesen. Vor allem die Segmente D 3/4haben nach kli-
nischen und neuropathologischen Erfahrungen als kritische Zone zu gelten.

* Im Gedenken an ANTON vON BRAUNMUHL,
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Hinsichtlich der Genese der besonderen Vulnerabilitit der arteriellen Grenz-
gebiete haben wir angenommen, dafi das Sauerstoffangebot hier in den distalen
GefiBabschnitten durch den peripheren Druckabfall besonders leicht unter das zur
Erhaltung des Gewebes notwendige Minimum sinken kann. Hinzu kommt, da8 die
Grenzgebiete als Nahtstellen des Capillarkontinuums der grauen Substanz aufzu-
fassen sind. BECKER hat demgegeniiber die Meinung vertreten, da8 die akrischen
Anteile der arteriellen Strombahn im Sinne von RICKER besonders erregbar sind
weil dort ,,die nervisen Impulse zweier Hauptstrecken auf- und teilweise gegen-
einander stoBlen’. BECKER sieht also in den arteriellen Grenzgebietsschaden den
Ausdruck funktioneller Regulationsstérungen.

Bei diesem Stand der Diskussion erschien es wiinschenswert, weitere
Befunde von arterieller Grenzgebietsbetonung vorzulegen. Im folgenden
wird iber die Lokalisation der Gewebsschiden bei HirngefdBarterio-
sklerose berichtet; denn es hat sich gezeigt, dal arteriosklerotische
Erweichungsherde, soweit sie nicht direkte Folge materieller Gefaliver-
schliisse oder lokaler Einengung einzelner Arterien sind, hiufig in Grenz-

gebieten liegen.
Eigene Befunde

In allen Fillen, die der Untersuchung zugrunde liegen, wurde die
Diagnose histologisch gesichert, vor allem um Verwechslungen mit
Thrombangiitis obliterans auszuschlieBen. Bei der Betrachtung der
Hemisphiren von auflen erkennt man bei Arteriosklerose in der Regel
nicht den von der Buergerschen Krankheit bekannten sichelférmigen
Verteilungstyp. Die Verdnderungen finden sich vielmehr in den Hemi-
sphirenmarklagern und den Stammganglien hiufiger und deutlicher
ausgeprigt als in der Rinde. Die Herde sind, soweit ilteren Datums,
nicht selten briunlich pigmentiert, wodurch auch strichférmige Narben
in der weiBen Substanz makroskopisch erkennbar sind (Abb. 4).

Die Arteria cerebri anterior- | Arteria cerebri media-Grenze (‘Anterior-
Media-Grenze) kommt bei der iiblichen Sektionstechnik (Fron-
talschnitte) parasagittal, besonders in der 2. Frontalwindung, gut zur
Darstellung. Die Erweichungen beschrinken sich hier oft auf das sub-
corticale Mark oder auch, wie es fiir funktionelle Kreislaufschiden
typisch ist, auf den Furchengrund (Abb. 2).

Im Parieto-occipitale — und nur dort — beriihren sich 3 Grenzgebiete
(Anterior-Media, Media-Posterior, Anterior-Posterior), was auch fiir die
Hiufung kreislaufbedingter frithkindlicher Hirnschéden in diesem Ge-
biet verantwortlich zu machen ist®. Das Gehirn der Abb. 1 stammt von
einem 84jihrigen mit schwerer HirngefiiBarteriosklerose. Die Ursache
der geringen Asymmetrie der — Porus-dhnlichen — nicht mehr frischen,
leicht bréunlich verfirbten Erweichungsherde zeigte sich bei der Zer-
legung in Frontalschnitte: Der Gewebsschaden ist links wenigstens teil-
weise mehr an der Anterior-Media-Grenze akzentuiert. Rechts dagegen
liegt der Erweichungsherd gerade am #uBersten caudalen Ende des
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Abb. 1. Porusartige dltere Erweichungen bds. im Grenzdreieck der Versorgungsgebiete von Anterior,
Media und Posterior. 110/56 Hirnarteriosklerose, Herzmuskelschwiiche, gest. mit 84 J.

Abb. 2. Bandférmige Rindenerweichung am Furchengrund parasagittal im Anterior-Media-Grenz-
gebiet. 27/56 Cerebrale Atherosklerose, Herzinsuffizienz, gest. mit 75 J.

30+
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ADbb. 3. Schmale glattwandige Cyste im Mark der mittleren Temporalwindung, die sich als strich-
formige Narbe zu einem kleinen Herd am Unterrand des Putamen und von dort durch die Mitte des
Putamen zu einem gréferen Herd im Caudatum erstreckt: Media-Posterior-Stammganglien-Grenz-
gebiete. 63/53 Amyotrophische Lateralsklerose, Cerebrale Atherosklerose, Hypertonie, gest. mit 64 J.

Abb. 4. Symmetrische rostbraune Bogennarben im Parietale: Media-Posterior- Grenzgebiet. Derselbe
Fall wie Abb. 8
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Media-Versorgungsgebietes, so daBl Anterior- und Posterior-Grenze (zur
Media) einander beriithren. Auf dem etwas weiter cranial gelegenen
Schrnitt eines anderen Falles sind dagegen alle 3 Grenzgebiete zu erken-
nen (Abb. 5).

Die Media- Posterior-Grenze in ihrem rostralen Teil, d. h. im Schlifen-
lappen, ist bei der Arteriosklerose besonders héufig befallen. Fiir genaue

Abb. 5. Frontalschnitt durch das Parieto-Occipitale mit Rindenerweichungen und granulir atrophi-
schen Verdnderungen in allen 3 Grenzgebieten, 76/43 Hirnarteriosk]er&tische Demenz, Hypertonie,
gest. mit 68 J.

Zahlen ist unser Beobachtungsgut allerdings zu klein. Die Grenzs liegt
nicht selten etwas zur Media hin verschoben. Wie bei den frithkindlichen
Hirnschéden ist meist die mittlere, gelegentlich sogar die obere Temporal-
windung betroffen. In einem unserer Fille zieht sith der cystische Er-
weichungsherd von der mittleren Temporalwindung durch den Schléfen-
lappen bis zur Basis des Putamen (Abb. 3). Auf weiter caudal gelegenen
Schnitten ist die Media-Posterior-Grenze dann als bridunlich pigmentierte
strichférmige Narbe in beiden Hemisphéren zu erkennen (Abb. 4).

Die Stammganglien — Prédilektionsgebiet arteriosklerotischer Ge-
websschdden iberhaupt!® — sind hinsichtlich der Herdlokalisation
wegen ihrer komplizierten Gefdfiversorgung nicht leicht zu beurteilen.



426 Joacum-ErNsT MEYER:

Sicher ist, daBl der Nucleus caudatus als arterielles Grenzgebiet anzu-
sehen ist. Tn ihm enden die Verzweigungen der Aa. corporis striati,
welche basale Aste der Media sind. Der Nucleus caudatus liegt aber zu-
gleich an den Grenzen der Versorgungsgebiete von Anterior und Media,
er ist in dieser Hinsicht mit dem Parieto-occipitale vergleichbar, das die
Grenzen der 3 groflen Hirnmantelarterien enthélt. Damit wird verstind-
lich, daB der Schweifkern und seine Umgebung so héufigc Erweichungs-
herde enthélt (Abb. 3,6).
Die Herde beschrinken
sich meist nicht auf das
Caudatum, sondern er-
strecken sich oft auch auf
das anliegende Mark —
den Wetterwinkel der
multiplen Sklerose! Auf
Frontalschnitten in Ho-
he der Insel finden sich
neben der Caudatum-
Erweichung Herde im
Putamen; sie liegen ge-
rade in der Mitte des
Putamens und sind nach
o ) lateral scharf begrenzt
Abb. 6. Von braunlichem Maschenwerk erfiillter Gewebsdefekt
im Putamen mit scharfer, konkaver Begrenzung zur Insel. (Abb. 6). Manchmal be-
UnregelméBig begrenzter, leicht braunlicher Herd im Cau- stehen kontinuierliche

datum: Stammganglien- Grenzgebiete. 120/63 Cerebrale Athero- .
sklerose, Hypertonie, Mitralstenose, gest. mit 51 J. Gewebsschiden als

strichformige  Narben
oder Erweichungen von der Mitte des Putamens zum Nucleus caudatus oder
auch zum temporalen Grenzgebiet (Abb. 3). Moglicherweise sind auch die
nicht seltenen Herde in Claustrum und Capsula externa!? als Grenz-
gebietsschiden (Aa. corporis striati-Media) aufzufassen. — Im Kleinhirn
ist der Sulcus horizontalis cerebelli als Grenze zwischen den Aa. cerebelli
superior und inferior anterior hiufig Sitz von Erweichungsherden bei
Arteriosklerose (Abb. 7). Eine eindeutige Lokalisation in arteriellen Grenz.-
gebieten der Medulla kam in unserem Material nicht zur Beobachtung.

Besprechung der Befunde
Arteriosklerotische Narben und Erweichungsherde, die nicht Folge
einer Massenblutung oder einer Zirkulationsstérung in einer griBeren
Arterie sind, finden sich hadufig in den Grenzgebieten zwischen den Ver-
sorgungsbereichen der 3 groBen Mantelarterien. Besonders charakteristisch
sind die Ausfille in der 2. Frontalwindung (Anterior-Media-Grenze)
und um die 2. Temporalwindung (Media-Posterior-Grenze); auBerdem
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im Grenzgebietsdreieck am caudalen Ende desMedia-Versorgungsgebietes.
Diese schon von der Thrombangiitis obliterans (v. WINIWARTER-BUER-
c¢Er) und der cerebralen Kinderlihmung bekannten Befunde werden
durch die Beobachtungen bei HirngefdBarteriosklerose insofern ergénzt,
als hier die Grenzgebiete vor allem im Hemisphérenmark in Erscheinung
treten. Bei der Thrombangiitis obliterans als Erkrankung der subarach-
noidalen Arterien (Arterien-Aste nach SpaTz) und bei den meist nicht zur

Abb. 7. Kleiner Erweichungsherd im Sulcus horizontalis cerebelli: Grenzgebiet zwischen den Artt.
cerebelli superior und inferior anterior. 60/556 GeféaBbedingte Hirnatrophie, gest. mit 78 J.

Erweichung fithrenden Hypoxydoseschiden der cerebralen Kinderldh-
mung beschrinken sich die Schiden weitgehend auf die Rinde. Die
Arteriosklerose dagegen beféllt in erster Linie die intracerebralen Arterien
(Arterien-Zweige nach Sparz) und fithrt zur Erweichung oder zu totaler
Nekrose, die gerade in der weillen Substanz narbig nicht gedeckt werden
kann und so zu Gewebsdefekten fiihrt. Aber auch strichformige Narben
treten bei Arteriosklerose durch ihre bridunliche Anférbung deutlich
hervor.

Die Grenzgebietslokalisation in den Stammganglien bedarf ndherer
Erérterung, zumal sie bei der Thrombangiitis obliterans und der cere-
bralen Kinderlihmung nicht oder nur ausnahmsweise vorzukommen
scheint und abgesehen von kurzen Hinweisen!4 %2 bisher {iberhaupt un-
erwahnt geblieben ist. Nach unseren Befunden stellt vor allem das
Caudatum ein arterielles Grenzgebiet dar. Obwohl die Aa. corporis
striati (anterolateral ganglionic rami nach METTLER) auch aus der Media
hervorgehen, mull man hier ein Grenzgebiet gegeniiber dem Hauptteil



428 JoacamM-ErNsT MEYER:

der Media annehmen; denn die Inselrinde und Claustrum versorgenden
Arterien sind Rami corticales, die Striatum-Arterien Rami basales im
Sinne der Unterscheidung von CorniNg. So liegt das Caudatum und seine
Umgebungin einem Arterien-Dreieck (Anterior-Media-Aa. corporisstriati).

Viel schwieriger ist die Beurteilung der sehr charakteristisch inmitten
des Putamens gelegenen Herde, zumal hier die anatomischen Angaben
iiber die GefiBversorgung noch keine véllige Ubereinstimmung ergeben.
Nach LinDENBERG! wiirde die Grenze, wie sie aus den Abb.3 und 6
hervorgeht, gerade zwischen den Versorgungsgebieten der stérksten und
am meisten lateral gelegenen ,l’artére de ’hémorrhagie cérébrale’ und
den iibrigen Aa. corporis striati liegen. Dabei verlduft diese starke Arterie
am ventralen Rand des Putamens caudalwirts und gibt nach dorsal feine
Aste ab, wihrend sich die anderen Striatumarterien ficherférmig zur
Wand des Seitenventrikels ausbreiten. Vielleicht geniigen diese unter-
schiedlichen Gefdfveridufe, um hier ,,funktionelle’ Grenzgebiete ent-
stehen zu lagsen. Ohne eine solche Annahme bliebe jedenfalls unverstdnd-
lich, warum derartige Herde im Putamen mit typischen Grenzgebiets-
schiden im Temporallappen und im Caudatum unmittelbar zusammen-
hingen.

Hs ist ferner zu priifen, wieweit es sich bei den hier mitgeteilten Befun-
den nicht um Erweichungsherde, sondern um die Folgen hypertonischer
Massenblutungen handelt, zumal in mehreren unserer Félle auch klinisch
eine Hypertonie bestand. Die meisten Neuropathologen legen den gréfiten
Wert auf eine prinzipielle Trennung von Blutungs- und Erweichungs-
folgen. Zeichen einer alten Blutung ist nach Sparz und mit ihm Janzen
vor allem die glattwandige Begrenzung des Defektes mit derber rotbrau-
ner Kapsel, wahrend die cystisch organisierten Erweichungen von einem
lockeren Maschenwerk erfilllt sind. Nach unseren Befunden kann man
allein aus einer leicht braunlichen Pigmentierung cystisch organisierter
Gewebsdefekte oder strichférmiger Narben nicht auf eine Massenblutung
schlieBen. Ks ist schwer vorstellbar, warum eine blutige Erweichung im
Endzustand nicht zu briunlicher Pigmentierung der Winde des Gewebs-
defektes fithren soll. So schreiben auch STocEDORPH u. MEESSEN, dal} es
bei arteriosklerotischen Erweichungen durch das hiufige Mitwirken von
Kreislaufstérungen auf der 4bflufseite zu Blutaustritten und spéter zur
Ablagerung von Hédmosiderinschollen kommen kann. Nach unseren Be-
funden kommen verschiedene der von SpaTz herausgearbeiteten Merk-
male von Blutung und Erweichung nicht nur an einem Gehirn, sondern
innerhalb eines Herdes vor.

Beispiel. Abb.3 zeigt einen fortlaufenden Gewebsschaden von der mittleren Tempo-
ralwindung bis zum Nuel. caudatus. Zunichst findet sich eine teils farblose, teils leicht

braunlich pigmentierte, glattwandige Cyste im Mark der mittleren Temporalwindung ;
daran schliefit sich eine strichférmige, unpigmentierte Narbe bis zum ventralen
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Rand des Putamens; dort und im Caudatum erkennt man unregelmaBig begrenzte,
bréunlich pigmentierte Gewebsdefekte, die durch eine feine braunliche Narbe ver-
bunden sind. Dies zeigt, wie innerhalb eines Herdes pigmentierte und unpigmen-
tierte, glattwandige und unregelmiBig begrenzte Partien abwechseln. — Abb. 4
stammt von dem gleichen Fall und zeigt typische rostbraune Bogennarben symme-
trisch in den Media-Posterior-Grenzgebieten, in der rechten Hemisphire mit
Erweichungsherden im temporalen Mark verbunden. Derartige Schaden lassen sich
schon nach ihrer Ausdehnung und symmetrischen Verteilung nicht als Massen-
blutungsfolge auffassen. Die zweifellos wichtigsten Kriterien der Massenblutung,
die Verdringung des Gewebes auf dem Wege des geringsten Widerstandes und
die derbe Kapselbildung fehlen dagegen in allen unseren Féllen.

Die Lokalisation von kleineren und gréBeren arteriosklerotischen
Erweichungsherden in den arteriellen Grenzgebieten ist bisher nicht
beschrieben worden, lediglich von der u. a. auch bei HirngeféBarterio-
sklerose vorkommenden granuliren Atrophie der GroBhirnrinde ist dieser
Verteilungstyp bekannt?2. STOCHDORPH u. MEESSEN betonen, dafl die
arteriosklerotische Erkrankung des vorgeschalteten Gefifles nur den
Schauplatz bestimmt, auf dem es dann unter dem EinfluBl anderer Fak-
toren (Absinken des Blutdrucks, Hypoxie) zu lokalen Kreislaufstérungen
kommt. Fiir die Grenzgebietsschiden bestimmt die vorgeschaltete, d. h.
basale Arteriosklerose nicht den Schauplatz, sie beeintréichtigt vielmehr
die Gesamizirkulation des Gehirns. Dabei ist neben dem Elastizitéts-
verlust die Erweiterung der basalen Gefdlle entscheidend. Dann gentigen
zusitzliche Stérungen des extracerebralen Kreislaufs, z. B. Blutdruck-
abfall bei Herzdekompensation, mangelnde Arterialisation, peripherer
Kollaps zum Auftreten von Gewebsnekrosen in den arteriellen Grenz-
gebieten des Gehirns. Dem Blutdruckverhalten kommt dabei, wie neuere
Tierexperimente mit dhnlichen Fragestellungen zeigen® 2!, meist die
entscheidende Rolle zu. Interessant ist, daBl schon HiLLEr (1935) darauf
hingewiesen hat, dafl die Lumenverengerung der mittleren und kleineren
GefiBe, die Starre und Erweiterung der basalen Arterien zu lokalen
Ischdmien in den ,,terminalen Stromgebieten der kranken Arterien‘
fithre. Die Grenzgebiete selbst bleiben unerwéhnt, obwohl Hitner typi-
sche Befunde, gerade an den Stammganglien beschreibt.

Die Kenntnis von der besonderen Vulnerabilitédt der arteriellen Grenz-
gebiete macht es mdglich, die scheinbar regellose Verteilung arterio-
sklerotischer Erweichungsherde im Zentralnervensystem nach patho-
genetischen Gesichtspunkten zu analysieren. Es ergibt sich daraus eine
gewisse Systematik der arteriosklerotischen Erweichungsherde. Wir kon-
nen diejenigen Schéiden, die direkte Folge von Gefaliverschliissen oder
lokalen Einengungen einzelner Arterien sind, von den Grenzgebietssché-
den abtrennen, welche eine allgemeine cerebrale Zirkulationsstérung
anzeigen. Wieweit im Einzelfall der Verlust an Elastizitdt und die Er-
weiterung der Basisgefélle oder die Beschaffenheit des extracerebralen
Kreislaufs entscheidend ist, wird sich oft nicht beurteilen lassen. Im
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Sinne der Unterscheidung von W. ScHEID sind es aber immer funktio-
nelle Stérungen der Hirndurchblutung und nicht der HirngefiBe, die zu
Grenzgebietsschaden fithren. Eine relativ gleichmidBig ausgepriigte
Lumen-einengende Arteriosklerose der Basisgefifle, die prinzipiell natiir-
lich auch Grenzgebietsschiden hervorrufen kann, tritt an Bedeutung
gegeniiber dem Elastizitdtsverlust mit Lumenerweiterung zuriick. Das
ist heute auch klinisch durch die Carotisangiographie nachweisbar.

Wie bei Thrombangiitis obliterans und der cerebralen Kinderlihmung
ergibt sich aus der Grenzgebietslokalisation arteriosklerotischer Gewebs-
schiden keine besondere klinische Symptomatik. Dagegen gibt das EEG
in einzelnen Féllen Hinweise auf Schédden solcher Lokalisation. Darauf
hat JUNG zuerst aufmerksam gemacht, bemerkenswerterweise bei einem
Carotis-Jugularisaneurysma mit Mischblutversorgung einer Hemisphére.
Die charakteristischen angiographischen Befunde mit einer Durch-
blutungsverzégerung im Endgebiet der Media werden in der anschlieBenden
Arbeit von LEUCHS u. DECKER behandelt,

Zur (enese der Grenzgebietsschiden haben wir in der fritheren Arbeit20
dargelegt, dafl mit einem hdmodynamischen und wahrscheinlich auch
mit einem angioarchitektonischen Faktor zu rechnen ist. Der Druckab-
fall in diesem distalsten GefdBabschnitt ist von maBigeblicher Bedeutung,
worauf eben die arteriographisch faflbare Verlangsamung des Kontrast-
mitteldurchlaufs in den Grenzgebieten hinweist. Brokur dagegen ver-
tritt die Meinung, daB es sich bei den Grenzgebietsschiden um Regula-
tionsstorungen als Folge einer besonderen Erregbarkeit in den Grenz-
zonen handelt. SToCHDORPE u. MEESSEN sprechen von einer ,,gestorten
Koordination der Blutbewegung in aneinanderstoBenden Gefdlbezir-
ken®, ohne dies niher zu erldutern. Grundsétzlich ist dagegen einzuwen-
den, dafl man sich schwer vorstellen kann, da3 die gleichen Stérungen
der Gefafregulation bei Neugeborenen und Kleinkindern, ja sogar schon
in der spiten Embryonalzeit, aber auch im mittleren Lebensalter
(v. WINIWARTER- BUERGER) und im Senium (Arteriosklerose) vorkommen
und zwar bei funktionellen Kreislaufsttrungen ebenso wie bei organischen
GefaBerkrankungen!

Die Ergebnisse von Durchspiilungsexperimenten mit Trypanblau? ¢ und
mit TTC*2 sprechen noch eindeutiger gegen eine geféfregulatorische
Genese. Intravital injiziertes Trypanblau lief sich bei Durchspiilung von
der Aorta aus vollkommen entfernen, bei Durchspiilung von den Caro-
tiden her blieb es gerade in den Grenzgebieten liegen. Bei Durchstrémung
mit TTC kurz nach dem Tode zeigten die Grenzgebiete eine geringere An-
farbung als der iibrige Cortex, wenn TTC in die Carotiden injiziert wurde.
Bei Injektionen vom Herzen her, war dies weit weniger deutlich. Dieser

* Triphenyltetrazoliumchlorid.
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bemerkenswerte Unterschied bei Injektionen in die Carotiden einer-
seits und in Herz bzw. Aorta andererseits 140t sich zwanglos aus den
hdmodynamischen Verhéltnissen erkléren; denn nur vom Herzen oder
der Aorta aus kann man einen gleichméfBigen Druck im ganzen Hirn-
kreislauf herstellen*. Wiirden gefiaBiregulatorische Faktoren entscheidend
sein, so miillten diese nicht nur von den Carotiden, sondern ebenso
auch von der Aorta (depressorische Receptorenfeldet) und von den
Vorhofen des Herzens (Mechanoreceptoren) in Gang gesetzt werden
kénnen.

Bei der Mehrzahl der angefithrten Experimente erfolgte die Durch-
spiilung zur Entfernung des Farbstoffes bzw. die Injektion mit TTC
nach der Totung des Tieres. BECKER fiihrt dazu aus, dal auch in der
Agonie und postmortal noch mit gefdlregulatorischen Vorgéngen zu
rechnen ist. Richtig ist, dall die Afferenzen, z. B. die vagalen Herznervenim-
pulse noch nach dem Tode nachweisbar sind 2. 2°. Diese Tatsache 143t aber
keinen Schlufl auf den Funktionszustand des Reflexbogens und des
efferenten Systems zu. Man weil auch, daB sich die Kontraktilitdt
der Muskelfaser gegeniiber Stoffwechselstérungen sehr empfindlich
verhélt und schnell veréndert. Es erscheint daher nicht berechtigt,
postmortal mit Gefdllregulationen zu rechnen -— wenigstens nicht mit
solchen, die mit der ,,normalen’ Vasomotorik irgendwie verglichen
werden konnen.

Zusammenfassung

Es wird {iber die Lokalisation arteriosklerotischer Gewebsschiden in
den arteriellen Grenzgebieten des Gehirns berichtet. Die Erweichungs-
herde liegen — oft symmetrisch — in den Grenzgebieten zwischen den
3 groBen Hirnmantelarterien, selten im Kleinhirn. Zu diesen schon von
der Thrombangiitis obliterans und den frihkindlichen Hirnschiden
bekannten Grenzgebieten kommen bei der Arteriosklerose Grenzgebiets-
schiden in den Stammganglien, besonders im Bereich des Caudatums und
innerhalb des Putamens.

Wenn Gewebsschéden in arteriellen Grenzgebieten angetroffen werden,
ist damit der Nachweis gefiihrt, da eine Beeintriachtigung der Gesami-
zirkulation des Gehirns und nicht eine ortliche Durchblutungsstérung
vorgelegen hat.
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