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Grundlegende Untersuchungen fiber das Syndrom der A. cerebri 
posterior wurden zuerst yon Fo lx  u. Mitarb. (Folx u. H~LwMA~]) ; FOlX 
u. MAsso~ ; SCHIF~-W]~THV~IM~) durchgeffihrt und galten besonders der 
den proximalen, penetrierenden ~s ten  (Rr. interpedunculares, A. thala- 
mo-perforata,  Rr. thalamo-geniculati, Aa. chorioideae post.) zuzuordnen- 
den mesencephalen und thalamischen Symptomatik.  Ira  fibrigen liegen 
jedoch - -  und das grit besonders ffir die Erweichungen im Versorgungs- 
goblet der corticalen Aste - -  vorwiegend kasuistische Mitteflungen vor 
(siehe I-IILL~; WALS~; SY~O~DS u. MACXE~zrE), aus denen eine quanti- 
tativ-statistische Beurteilung des klinischen und anatomischen Bildes 
dieser Infarktgruppe nur schwer abzuleiten ist. 

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, anhand einer Serie yon 35 klinisch 
und morphologisch untersuchten Fallen charakteristische Lokalisations- 
typen der Posterior-Infarkte in Abhangigkeit yore pathophysiologischen 
1Viechanismns ihrer Entstehung herauszuarbeiten. Besonderes Interesse 
wurde dabei der Topographie der Infarkte  zur Sehrinde gewidmet, um 
aus der Korrelation zwischen pathologischem Befund und ldinischer 
Beobachtung Hinweise ffir die Differentialdiagnose hemianopischer 
Gesichtsfelddefekte bei vascular bedingten Lasionen im Bereiche der hin- 
teren Sehbahn ableiten zu k6nnen. 

I. H~iufigkeit, Altersverteilung 
und Assoziation mit sonstigen vascul~iren Erkrankungen 

In  einer vorlaufigen Zusammenstellung unseres Sektionsgutes haben 
wit kfirzlich (KL~rgv]~s ctal . )  329 Infarkte  bei 267 Patienten statistisch 
aufgegliedert. Wahrend die Media-Infarkte mit  fast 70~ weitaus am 
haufigsten waren, nahmen Infarkte  im Bereich der A. cerebri anterior und 
posterior je nur etwa 10~ ein. Insgesamt fanden wit 35 Posterior-In- 
farkte bei 28 Patienten. In  7 Fallen (25~ der Patienten) handelte es sich 
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um doppelseitige Infarkte mit Befall weitgehend symmetrischer Areale. 
Uber ihre spezielle Pathogenese und Topik wurde bereits gesondert 
beriehtet (KL~mUES, 1966a). 

In  der Gesamtserie lag der Altersdurchschnitt der meisten Infarkt- 
Patienten bei 70--75 Jahren, ws dieser Gipfel bei den Massen- 
blutungen bereits 10 Jahre frfiher erreicht wurde (ZffLC~, 1961). In  diese 
Zahlen ordnen sieh die ffir die Posterior-Infarkte gefundenen Werte 
zwanglos ein: wir errechneten ein Durehschnittsalter yon 69 Jahren; der 
~lteste Patient war 83, der jfingste 52 Jahre alt. 

Dabei ist jedoeh zu beriicksichtigen, dal~ es sich in ~/a der F~ille (21) um alte, 
vollkommen umgebaute und gliSs-mesenchymal vern~rbte Infarkte handelte, deren 
Entstehungszeitpunkt aus dem Sterbealter der Patienten nieht zu bereehnen war. 
In einer kleineren Gruppe (8 F~lle) sah man entweder die Anzeichen einer in Gang 
befindlichen Resorption des nekrotischen Gewebes (Stadium II  nach SPiTz) oder 
aber es waren trotz bereits fortgeschrittener cystischer Umwandlung noch deutliche 
Hinweise aus ausgedehnte reaktive Gewebsveri~nderungen sichtbar, l~ur in 6 Fallen 
handelte es sich um frische Infarkte. 

Seitenunterachiede lieBen sich anhand der vorliegenden Serie nicht 
wahrseheinlieh machen: aul3er den F~llen mat doppelseitigen Infarzierun- 
gen fanden wir 9 Infarkte links, 12 rechts lokalisiert. 

Ein besonders interessanter Aspekt ergab sich aus der Analyse der 
I-Iirnsektionsbefunde aufierhalb des Posterior-Areals. Ws in unserer 
Gesamtserie etwa 300/o der Patienten multiple Hirn-Infarkte auf- 
wiesen, lag dieser Prozentsatz bei den Patienten mit Posterior-Infarkten 
mit anni~hernd 800/o deutlich h6her. Dabei waren Infarkte im Ver- 
sorgungsgebiet der A. cerebri media am h~ufigsten (46~ ])aneben 
/iberrascht der hohe Anteil yon Kleinhirninfarkten (36O/o der Patienten). 

II. Lokalisation der Infarkte 
Die Gr613e der Infarkte und ihre Lage innerhalb des Versorgungs- 

gebietes wurde kartographisch ffir jeden einze]nen Fall in mediobasaler 
Ansicht, sowie auf einem Querschnitt in H6he des mittleren Abschnittes 
der Fissura calcarina ermittelt (Abb. 1 und 2). 

Bei der Herstellung der Zeiehnungen mui3ten wir feststellen, dai~ eine Wieder- 
gabe der Infarkte bei medio-basaler Betrachtung (Abb.la) in einem einzigen 
Schema nieht m6glich war. Erst nach Herausl6sung einer kleineren, vornehmlich im 
,,Zentrum des Versorgungsgebietes" gelegenen Infarktgruppe (Abb. 1 b) liei3en sich 
die iibrigen Fiille ohne wesentliche Uberschneidung der Begrenzungslinien graphisch 
darstellen. Es erwies sich, dal3 diesen unterschiedlichen Lokalisationstypen di//erente 
Formen der In/arktgenese zugrundeliegen, auf die im folgenden Kapitel n~her 
eingegangen werden soil 

Bei der Beurteilung der medio-basalen Ansicht (Abb. 1) ergibt sich als 
wichtigster Befund, dab die Mehrzahl der Infarkte die mittleren Bezirke 
des Versorgungsbezirkes einnehmen, so dal~ in vielen Fi~llen der rostrale 
Teil des Posterior-Areals (Thalamus, t t ippoeampus usw.) und der am 
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weitesten caudal gelegene Absehnitt  (Occipitalpol) yon der Infarzierung 
ausgespart sind. Da im Bereiehe des Oeeipitalpols die Macula lutea, d.h. 
die zentralen Gesiehtsfeldanteile reprgsentiert sind (HoLMes ; SPALDING), 

Abb.1  a und  b. Topographie  der  Pos te r io r - In fa rk te  in  medio-basa ler  Ans ich t :  die I n f a r k t e  nehmen  
vorwiegend  die m[t t leren Abschui t te  des Versorgungsgebie tes  ein. Tha lamus  und  Hippocampus ,  
sowie der Oeeipitalpol s ind seltener betroffen. Von der Mehrzahl  der  I n f a r k t e  (a) heb t  sich eine 
kleine Gruppe (b) i m  Zen t rum des Versorgungsgebie tes  ab (jede Linie repr~sent ier t  zwei benach- 

bar te  In fa rk te )  

47% 

22~ 

a b 

Abb.2  a und  b. Topik  der  Pos te r io r - In fa rk te  a u f  e inem Fron ta l schn i t t :  a Die  I n f a r k t e  neigen zu 
einer mehr  basa len  Ausdehnung  u m  den Suleus colla~eralis als Kr is ta l l i sa t ionspunkt .  b A m  h~ufigsten 
s ind  Ober- und  Unter l ippe,  seltener ausschliel31ich die Unter l ippe der  F i s sura  calcarina betroffen.  
I n  f a s t  e inem Dri t teI  der F~ille bleibt  die Area s t r i a t a  ausgespar t  (jede Linie  repr.  drei  benaehb.  Inf . )  

ist dieser Befund yon besonderer Wichtigkeit. In  unserer Serie yon 35 In- 
farkten fanden wir den OccipitMpol 24mal yon der Infarzierung g~nzlich 
ausgespart (69~ 4real zum Toil mit  cinbezogen (ll~ und nur ins- 
gesamt 7real (200/o) vollst~ndig betroffen (darunter 3real unilateral und 
2mal doppelseitig). 
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Topographische Beziehungen zur Area striata. Die Infarkte derA. cerebri 
posterior zeigen insgesamt (Abb. 2) eine Tendenz zur Ausdehnung im Be- 
reiehe der basalen Occipitallappenrinde mit einem Kristallisationspunkt 
um den Sulcus coUateralis. Obwohl in den meisten F~]len (470/0) die 
gesamte Area striata im Bereiche der vorderen und mittleren Abschnitte 
der Fissura calcarina infarziert wird, ist deshalb die Unterlippe der Fis- 
sura calearina insgesamt wesentlich h~ufiger betroffen als die Oberlippe, 
und zwar in unserer Serie achtmal isoliert (22~ w~hrend wir unter 
35 F/~llen eine Infarzierung ausschlieBlieh der Oberlippe nur einmal beob- 
achten konnten. Der fiberwiegende Befall der basalen Oecipitallappen- 
abschnitte wird dariiber hinaus durch eine grSBere Gruppe yon zehn 
F~llen (28~ demonstriert, in denen der Infarkt  den engeren Bereich des 
sulcus collateralis nach cranial nicht fibersehreitet, so da~ die Area striata 
in s~mtliehen Abschnitten yon der Infarzierung frei bleibt. 

In/ar]ct und Liquorraum. Sehr oft greifen die Infarkte yon der Rinde 
tief in das subcortieale Marklager fiber. Wegen der engen topographischen 
Beziehungen zum Trigonum und Hinterhorn ergibt sich dadurch in vielen 
F~llen eine Ausdehnung der Infarkte bis unmittelbar an das Ventrikel- 
ependym. ~eis t  bleibt dabei eine diinne Membran aus Ependym und sub- 
ependymgrer Glia erhalten, die in der Regel mit den anliegenden weichen 
Hs verbaeken ist (Abb. 5 und 7). In  selteneren F~llen sieht man aueh 
bei partieller Ein~ehmelzung der Rinde ausgedehnte eystisehe Erwei- 
ehungsherde im subcortiealen Marklager, die sich dann ehenfalls bis an 
das Ventrikelependym erstreeken (Abb. 6 unten). Ge]egentlich beobachtet 
man nach Abheben der weichen Hgute eine breite ErSffnung des Hinter- 
homes bis hin zum Trigonum (Abb. 7 oben) mit oftener Kommunikation 
zwisehen s und inneren Liquorr~umen. 

III. Pathogenese 
Bei der Entstehung eines Infarktes sind zahlreiehe sowohl 5rtlich 

(Thrombose, Arteriosklerose, Embolie), als auch auf den Gesamt- 
kreislauf wirkende Faktoren (tterzinsuffizienz, Blutdruckabfallkrisen, 
mangelnde Oxygenation des Blutes usw.) in jewefls quanti tat iv 
untersehiedliehem Mal~e beteiligt. Deshalb bietet sich dem Kliniker so- 
wohl als auch dem Morphologen ein auBerordentlich vielf~ltiges Bild. 
Gleichwohl liel~en sieh unter den Infarkten der A. cerebri post. einige hin- 
sichtlich der Pathogenese und Lokalisation sehr typische Erscheinungs- 
formen herausstellen, die im folgenden demonstriert werden sollen. 
Dabei wurde fiber das morphologische Substrat hinaus den h~modyna- 
miseh wirksamen Faktoren der Insultgenese (siehe Zi~LC~, 1953--1965) 
besondere Beachtung geschenkt. 
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1. Der ,,Totalin]arkt" der A. cerebri posterior 
Der Totalinfarkt ist dadureh definiert, dab er sich auf das gesamte 

Versorgungsgebiet der Arterie erstreckt. Angewandt auf die hintere 
Hirnarterie heigt dies, dab auf~er der mediobasalen Occipitallappenrinde 
auch das rostrale Versorgungsgebiet (Teile des Mittelhirns, des Thalamus 
sowie der Hippoeampus) und der Occipitalpol in die Erweiehung mit ein- 
bezogen sind. Er manifestiert sich in Gegenwart folgender pathogene- 
tiseher Faktoren: 

a) die hintere llirnarterie muB in ihrem Anfangsabschrfitt vo]Istgndig 
versehlossen sein; 

b) es besteht zum Zeitpunkt des Infarktereignisses keine MSgliehkeit 
eines kollateralen Ausgleiches, sei es fiber den circulus arteriosus Willisi 
(Rr. communieantes post.) oder fiber die tteubnerseben meningealen 
Anastomosen. 

Die erste dieser Bedingungen kann auch -- das gilt sogar fiir die 
Mehrzahl der Totalinfarkte -- dureh eine Thrombose der A. basflaris 
erf/illt werden. Ungenfigende Kollateralverbindungen an der Hirnbasis 
sind einerseits sehr hgufig dadurch becIingt, dab die Verbindung zum 
Carotis-Kreislauf, die Rr. communieantes post., nur unzureichend 
angelegt ist, zum anderen aus der Tatsache, dab sich Thrombosen der A. 
basilaris oder des Anfangsabschnittes der hinteren ttirnarterie hgufig bis 
fiber die Einmiindungsstel]e des R. eommunieans hinaus naeh distal fort- 
setzen. 

Die Wirksamkeit der meningealen Anastomosen sieht man nieht selten durch 
eine schwere stenosierende Arteriosklerose im ]~ereiche der benaehbarten grol3en 
Hirnarterien eingeengt. Dariiber hinaus ist hervorgehoben worden (Zi~Le~ et al.), 
dab die meningeaIen Anastomosen funktionelle Stenosen darst~llen, fiber die eine 
Mangeldurchbhtung in benachbarten GefgBbezirken nut bei hinreiehendem peri- 
pheren Blutch.uek ausgegliehen werden kann. Ferner ist der Zeitfaktor hervor- 
zuheben: die Wirksamkeit der meningealen Anastomosen ist um so geringer, je 
raseher sich der VerschluB entwickelt. 

Die L/tsionen im vorderen Abschnitt des Versorgungsgebietes der 
A. eerebri posterior sind jedoeh bei Totalinfarkten (wie auch beim 
,,stumpfnahen" Infarkt, siehe nnten) keineswegs konstant, da die Rand- 
zonen der Versorgungsareale der proximalen, penetrierenden Xste yon den 
Endaufzweigungen der benaehbarten Arterien (A. basilaris, I~. communi- 
cans post., A. chorioidea anterior, A. cerebri media) in individuell unter- 
schiedliehem MaBe mitversorgt werden kSnnen. Ob es sieh dabei um 
echte anastomotische Verbindungen, wie etwa zwischen der vorderen und 
den hinteren Chorioidalarterien (AB~Is.) handelt, ist bis heute nieht ent- 
sehieden. 

Zahlreiche klinische und experimentelle Untersuehungen sprechen dafiir, dab 
die Versorgungsareale der in die Tiefe des Hirns penetrierenden GefgBe keineswegs 
start begrenzt sind. So zeigte sich bei der yon CooPv.a fiir die P~rkinson-Behandlung 
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empfohlenen Unterbindung der A. chorioidea anterior (mit dem Ziel einer Aus- 
schaltung des Pallidums), dab ein soleher Eingriff keineswegs konstante L~sionen 
hervorruft. Klinisehe und morphologische Untersuchungen an operierten Patienten 
demonstrierten, dab das resultierende Infarktgebiet sowohl yon den lenticulo- 
stri~ren Arterien (A. eerebri media), als auch dutch die tiefen Posterior-Aste in 
individuell sehr untersehiedliehem Mage eingeengt bzw. versehoben wird. Dies lieB 
sich ~ueh dutch experimertteile Untersuehungen am Affen (M~TTL~a et al.) fiber- 
zeugend nachweisen. 

Abb. 3. Fr ischer  To ta l in fa rk t  der  A. cerebri  pos ter ior :  die Erweichung  ers t reck t  sich bis an  die Grenzen 
des Versorgungsgebie tes  (Fail  1, :E 5132) 

Aueh in unserer Serie fanden wir bei proximalem Posterior-VersehluB 
eine deutliche Variabilit/~t hinsiehtlieh des morphologisehen Brides. Aus- 
gedehnte Einsehmelzungen des latero-eaudalen Thalamus (A. thalamo- 
genieulata), wie in dem als Abb. 6 wiedergegebenen Fall, sind nur selten zu 
beobachten. Hs sieht man gut linsengroBe, umsehriebene Lgsionen 
des Pulvinar, unmittelbar an der Grenze zum hinteren Sehenkel der 
inneren Kapsel (Abb.5 oben). Aueh eine Einbeziehung des dureh ein 
reiehes Anastomosennetz mit der A. ehorioidea anterior gesieherten 
Corpus genieulatum laterale (Abb.6) muB eher als Rarit/it gelten. 
~hnlieh variabel sind die subthMamisehen L~sionen (oberhalb des Nu- 
cleus ruber) und solehe im Bereiehe der Oeulomotoriuskerne (Rr. inter- 
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peduneulares) .  An  der  Basis  (Abb. 4, I) beginnt  der  To ta l i n f a rk t  in typ i -  
sehen F/~llen ros t ra l  zwisehen den Gyr i  h ippoeampi  und  fusiformis,  wobei  
ers terer  einsehlieBlieh des Ammonshorns  en tweder  vol ls t~ndig  einge- 
schmolzen (Abb.6  oben) oder  in F o r m  einer lamin&ren isehgmisehen 
Nekrose  (Abb. 5 oben) betroffen ist.  Naeh  caudal  ve rb re i t e r t  sieh der  
I n f a r k t  d a n n  sehr raseh auf  die gesamte  temporo-oce ip i ta le  t I i rnbas i s  
(mit  Ausnahme  des TemporMpols) .  Medial  is t  er zun/~ehst dureh  das  
sichelfBrmig weir naeh  caudal  re iehende Versorgungsgebie t  der  A. eerebri  
an te r ior  begrenzt ,  deren Area l  sieh jedoeh naeh  cauda l  hin  sehr raseh  
versehm/~lert. Der  Oeeipi ta lpol  is t  einsehlieglieh seines la te ra len  Aspektes  
regelm&gig in die In fa rz ie rung  mi t  einbezogen. 

Fall 1. K. E., 72 Jahre, m~nnlich. 
Mit 19 Jahren Erblindung des re. Auges (Katarakt). Seit Jahren Bluthoehdruck 

mit systolischen Werten bis zu 240 mm Itg. 1 Woche vor Krankenhausaufnahme 
(21 Tage vor dem Tode) Unwohlsein und zweimaliges HinfMlen. Wegen gleichzeitig 
zunehmender Sehsehw/~che ophthalmologische Untersuehung: zentrale Venenthrom- 
bose dos li. Auges. 

Au/nahme. Hoehgradige psyehische Verwirrung. Ausgepri~gte Amnesie fiir 
s~mtliehe Ereignisse der jfingeren Vergangenheit. Katarakt des re. Auges. Visus 
li, auf Erkennen grober Umrisse eingesehrs VBllige Agnosie fiir Farben. 
Hirnnerven und pkysiologisehe Reflexe ohne pathologischen Befund. Beurteilung der 
Sensibilit/~t nieht mSglieh. Keine Paresen. Arterielle Hypertonie yon 190/140 mm I-Ig. 

Verlau]. Sehwankende Blutdruekwerte zwisehen 190 und 250 mm Hg systoliseh. 
Symptome einer beidseitigen Femoralvenenthrombose. Tod am 14. Behandlungstag 
dutch Lungenembolie. 

KSrpersektion. Embolie in die Unterlappen/~ste der li. und re. A. pulmonalis. 
Ausgedehnte Femoralvenenthrombose bds. Sehwere Arteriosklerose der Aorta. 
Arterio-Arteriolosklerose der Nieren. I-Iypertrophie der Muskulatur dos re. Herzens 
(Herzgewieht 490 g). Multiple kleine Herzmuskelsehwielen. 

Hirnbasisgefi~fie. Hoehgradig stenosierende Arteriosklerose s~mtlieher Him- 
basisarterien (besonders der A. basilaris und der Kleinhirnarterien). Friseher throm- 
botischer VersehluB der li. A. eerebri post. unmittelbar jenseits ihres Ursprungs aus 
der A. basilaris. 

Hirnsektionsbe/und. Friseher Totalinfarkt der li. A. eerebri post. (Abb. 3) unter 
Einbeziehung des eaudalen Thalamus, des ttippoeampus mit Ammonshorn sowie 
dos Occipitalpols. Linsengroger, i~lterer Infarkt in der rostralen Sehstrahlung li. 
(siehe KLnxEtr~s, 1966b, Abb.2). Alter Bindeninfarkt in der re. unteren Klein- 
hirnhemisph/~re. M~gige, frontalbetonte GroBhirnwindungsatrophie. Hydrocephalus 
internus ex vaeuo der Seitenventrikel. 

Epilcrise. In Verbindung mit der histologischen Untersuehung des Infarktes, die 
eine Riickdatierung seiner Entstehung um l~ngstens 1 Woche zul~gt, mug an- 
genommen werden, dab es sieh bei den 3 Woehen vor dem Tode aufgetretenen 
Symptomen (schlechtes Allgemeinbefinden, zweimaliges IIinfallen) noeh um die 
Zeiehen einer reversiblen FunktionsstSrung bei ,,intermittierender Basilaris-Insuf- 
fizienz" gehandelt hat. Trotz der unzureiehenden Verwertbarkeit ophthalmologi- 
scher Symptome (Vorschi~digung durch Katarakt, zentrale Venenthrombose) mug 
es als bemerkenswert angesehen werden, dab sich ein so ausgedehnter Infarkt 
unter der station/~ren Beh~ndlung entwiekelte, ohne dab zumindest die L/isionen im 
rostralen Versorgungsgebiet (Mittelhirn, Thalamus) klinisch hervorgetreten w~ren. 
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Die Frage, ob der einseitige Totalinfarkt der A. eerebri post. ~berlebt 
werden kann, ist anhand unserer Serie nieht eindeutig zu kl~ren. S/~mt- 
liche TotMinfarkte waren nur wenige Tage alt, wobei jedoeh beriicksieh- 
tigt werden mug, dab sie entweder mit sonstigen, gleieh Mten vascul~ren 
L/~sionen vergesellsehaftet waren, insbesondere mit Kleinhirn- und 
t t i rnstamm-Infarkten (siehe KLEIItUES, 1966a, Fall 1 und 2), oder die 

I I I  I I I  
Abb.4. Ch~r~kteristisehe Infarkte der A. eerebri posterior: I Totalinf~rkt; I I  stumpfn~her (proxi- 

maler) Infarkt; I I I  Infarkt im Zentrum des Yersorgungsgebietes 

K6rpersektion allein bereits lebensbedrohende Erkrankungen aufgedeekt 
hat te  (Myokard-Infarkt, Lungenembolie, periphere arterielle Thrombosen 
usw.). Xtiologiseh mug eine Basilaris-Thrombose besonders dann ver- 
mutet  werden, wenn es sieh um bilaterale Totalinfarkte handelt und mit 
der Hemianopsie gleiehzeitig bulb&re bzw. Hirnnervensymptome auf- 
treten. Da die gesamte Area striata einsehliel3lieh der im Polbereieh 
gelegenen, die zentralen Gesiehtsfeldanteile repr&sentierenden Absehnitte 
yon der Infarzierung betroffen sind, resultiert in typisehen F&llen eine 
vollst&ndige homonyme Itemianopsie, d.h. die vertikale Begrenzung des 
Gesiehtsfelddefektes verl~uft dureh den Fixationspunkt ohne Aussparung 
der Maeula. 

2. Der ,,stump]nahe" (proximale) Posterior-In/ar]ct 
Dieser Infarkt typus spielt unter den Erweiehungen im Versorgungs- 

gebiet der hinteren I-Iirnarterie wegen seines besonders h/~ufigen Vorkom- 
mens eine fiberragende Nolle. Seine Entstehung (ZffLc~, 1961, Abb. 44) 
griindet auf folgendem pathogenetischen Meehanismus : 

a) Das zufiihrende Gef~l~ ist vollst/~ndig versehlossen, so dab das 
unmittelbar naehgesehaltete Versorgungsgebiet der Nekrose anheimf/~llt; 

b) Von den benachbarten Arterien kommt es jedoeh fiber die menin- 
gealen Anastomosen zu einem wirksamen kollaterMen Ausgleieh, so dab 
das Infarktgebiet yon auBen in individuell unterschiedliehem Mal3e ein- 
geengt wird. 
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Angewandt auf die hintere Hirnarterie bedeutet dies, dab wie beim 
Totalinfarkt,  der sieh ja ebenfalls auf einen proximalen Verschlu• griin- 
det, das rostrale Versorgungsgebiet der Arterie in die Infarzierung mit  
einbezogen ist. Distal bleibt jedoch eine breite Randzone des Versorgungs- 
gebietes, einschlie~lieh des Oecipitalpols, frei, deren Versorgung aber  die 
meningealen Anastomosen yon der vorderen und mittleren Hirnarterie 
i ibernommen wird. 

Die Morphologie des stumpfnahen Infarktes  l as t  sich also definieren 
als die eines Totalinfarktes, dessert distaler (corticaler) Absehnitt  yon 
au~en konzentriseh eingeengt ist (Abb. 4,II) .  Dadureh resultieren lang- 
gezogene, h~ufig keulenf6rmige Infarkte  der mediobasalen Oeeipitallap- 
penrinde, yon denen die Gegend um den Sulcus collateralis am haufigsten 
betroffen ist (Abb. 1 a). 

Es mug jedoch betont werden, dal~ sich nieht alle Erweiehungen im 
Bereiehe der A. cerebri posterior unter die hier demonstrierten patho- 
genetisch und morphologiseh definierten Infark t typen  einordnen lassen. 
So beobaehteten wir im Rahmen unserer Serie einige Falle stumpfnaher 
(prox.) Infarkte,  bei denen der Occipitalpol in Form einer keilfSrmigen, 
partiellen Einsehmelzung (Abb. 5) in die Infarzierung mit einbezogen war. 

Fall 2. D. Ch., 60 Jahre, weiblich. 

Vor 7 Jahren Herzinfarkt. Am 7. 5. 1963 cerebraler Insult mit heftigen links- 
seitigen Kopfschmerzen, Sehwindel, GangstSrungen und mehrfaehem Erbrechen. 

Neurologisch. t~echtsseitige Hemiparese mit durehgehender rechtsseitiger 
ttypaesthesie. Hemiataxie re., vollst~,ndige reehtsseitige Hemianopsie. Im Verlaufe 
der ns 5 Tage deutliche Besserung. Riickbildung der Hemianopsie bis auf eine 
obere Quadrantenhemianopsie nach re. unter Einschlul~ des zentralen Sehens. 

Am 23.5. Verleg~ng in unsere I~inik: sehmerzhafte, vorwiegend linksseitige 
~ackensteife. Bnlbusbewegungen nicht eingesehrankt. Kein Nystagmus. Ein- 
schr~nkung der aktiven Motilit~t der re. Hand und Parese des re. ]~eines. I)ysdiado- 
ehokinase bds., re. starker als li. Leichte Steigerung der reehtsseitigen l~eflexe ohne 
Pyramidenbahnzeichen. Hypaesthesie und Hyperpathie der gesamten re. KSrper- 
hglfte bei intakter Tiefensensibilit~t. Ausgepr~gte ttyp~esthesie besonders der 
distalen Absehnitte beider re. Extremitgten mit Stellungseigenart (main thalami- 
que). Keine psyehischen StSrungen. In den folgenden Wochen unter durchblutungs- 
fSrdernder Behandlung stetige ]~esserung der neurologischen Symptome. Entlas- 
sungsbefund (August 1963): rechtsseitig Steigerung der physiologischen Reflexe. 
Hypaesthesie in Daumen und Zeigefinger der re. Hand. Rechtsseitige Astereognosie. 
l~echtsseitige obere Quadrantenhemianopsie. Tod ira August 1964 an akuter Herz- 
insu~zienz. 

Sektion (nur Kopf und Halsgef~Be). Alter, proximaler Verschluft der li. Verte- 
bralarterie. Geringe, nicht stenosierende Arteriosklerose der A. carotis uncI der 
Vertebr~larterien bds. 

Hirnarterien. Alte, obliterierende Thrombose der li. A. vertebralis (his zum Ab- 
gang der unteren Kleinhirnarterie) und des Anfangsabschnittes der li. A. cerebri 
posterior. StenosierencIe Arteriosklerose s~mtlicher Basisarterien. Hypoplasie beider 
t~r. eommunicantes post. (li. zus~tzlich arteriosklerotischer Verschluft). 
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Abb. 5. Infarkt  der A. cerebri posterior bei proximalem VerschluB: das rostrale Versorgungsgebiet 
ist in Form einer partiellen Nekrose des Pulvinar sowie einer Iamin~,ren Erweiehung des Ammons- 
hornes mitbetroffen. Von der Fissura calcarina ist nut die Unterlipp~ errant. KeilfSrmiges Uber- 

greifen der Erweiehung auf den Occipitalpol (Fall 2, E 5154:) 
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Hirnsektionsbe]und (Abb. 5). Ausgedehnter, alter Infarkt im Versorgungsgebiet 
der li. A. eerebri posterior: umsehriebene, alte Infarkte im Pulvinar thalami ]i., par- 
tiel]e Einschmelzung des Hippocampus mit lamin/~rer Erweiehung im Ammonshorn. 
1Yach caudal umfaBt der Infarkt vornehmlieh die basale Occipitallappenrinde, mi~ 
Einschlu6 der Unterlippe der Fissura calearina, greift jedoch in Form einer keil- 
fBrmigen, partiellen Erweichung auf den Occipitalpol fiber (Abb. 5). Multiple, tief 
eingezogene ]~indeninfarkte in beiden unteren Kleinhirnhemisph/~ren. 

Epikrise. Die L~sionen im Bereich des rostralen Versorgungsgebietes standen 
kliniseh im Vordergrund (reehtsseitige Sensibilit/itsstSrungen vom Thalamustyp, 
geringe rechtsseitige Parese, main thalamique, Ataxie des re. Armes, rechtsseitige 
Astereognosie, Dissoziation der Augenbewegungen, Deviatio eonjugata sowie 
st/~rkste VestibularisstSrungen mit Schwindel, ~belkeit und Erbrechen). Weiter pol- 
w/~rts wurde das Infarktgebiet dureh kollateralen Ausgleieh fiber die meningealen 
Anastomosen yon medial und lateral her eingeengt. Dies war klinisch yon Bedeu- 
tung, weil dadurch die Oberlippe der Fissura calearina yon der Infarzierung freiblieb 
und als Dauerseh/~digung aussehlieBlieh eine re. obere Quadrantenhemianopsie 
resultierte. Auf der anderen Seite reichte der kollaterale Ausgleieh nicht aus, um im 
Bereiche des Occipitalpols eine vBllige Aussparung des distalen Versorgungsareals 
zu bewirken: hier griff die Infarzierung keilfSrmig auf den Pol fiber, kliniseh mit dem 
J~quivalent einer Einbeziehung des zentralen Sehens in den hemianopischen Ge- 
siehtsfelddefekt. 

Als weitere  Var ian te  miissen ,,stumpfnahe" In fa rk t e  erw/~hnt werden,  
bei  denen der  VersehluB ganz oder  teilweise ]enseits des Abganges  der  
pene t r i e renden  Posteriori~ste, gelegentl ich sogar  jensei ts  ihrer  Aufzwei- 
gung in die eort iealen J~ste ge]egen ist. I m  ]etzteren Fa]le  sieht  man  dann  
In fa rk te ,  die mehr  dem engeren Ausbre i tungsgeb ie t  besonders  der  A. eal- 
ear ina  oder  des R. temporo-oce ip i ta l i s  folgen und  morphologiseh dem 
I n f a r k t  im Zen t rum des Versorgungsgebietes  (siehe unten)  wei tgehend 
i~hneln. Die Ausspa rung  des d is ta len  Versorgungsgebietes  einschliei~lich 
des Oecipi ta lpols  b le ib t  jedoeh allen F o r m e n  gemeinsam.  

3. Der In/ar]ct ,,ira Zentrum" des Versorgungsgebietes 
der A. cerebri posterior 

Dieser  yon ZffLCH (1961, Abb .44)  definierte  I n f a r k t t y p  war  auch in 
unserer  Serie mehr fach  ve r t r e t en  (Abb. 8). E r  grf indet  auf  dem Pr inz ip  
der  ungleichm/iBigen Verte i lung des Blutes  innerha lb  eines Gef~Bsystems 
bei  a l lgemeiner  Mange ldurchb lu tung  (OPITZ u. S C H ~ D E R ) :  bei  zuneh- 
mender  Minderdurchb lu tung  eines Gef~Bgebietes wird  der  am wei tes ten  
d i s ta l  gelegene Bezi rk  yon  der  Isch/imie am frf ihesten betroffen. Pa tho-  
genet isch miissen folgende Vorausse tzungen erfii]lt  sein:  

a) das  zuffihrende Gef~B is t  n ieht  gs versehlossen,  so dab  der  
der  Stenose u n m i t t e l b a r  nachgesehal te te  Teil  des Versorgungsgebie tes  
yon  der  In fa rz ie rung  f re ible ibt ;  

b) durch  die benachba r t en  Ar te r ien  k o m m t  es fiber die meningea len  
Anas tomosen  zn e inem wi rksamen  kol la tera len  Ausgleieh, so dab  alas 
dista]e I n f a r k t a r e a l  von auBen eingeengt  wird.  

Arch. Psychiat. ~Nervenkr., Bd. 208 19 
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Abb.6. Proximaler YerschluB der A. cerebri posterior: ausgedehnte Infarzierung des caudalen 
Thalamus unter partieller Einbeziehung des Corpus genieulatum laterale; ausgedehnte Erweichung 
des tIippoeampus und des Ammonshornes. Unten: grebe Infarkteysto im eortiealen ~arklager bei 
partieller Einsehmelzung der ginde. Das Hinterhorn ist nur noch dutch eine diinne Membran aus 

Ependym und subependym~rer Glia abgedeckt (E 3271) 
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Es resultiert ein Infark~, der sowohl die rostralen als auch die am 
weitesten distal gelegenen Absehnitte des Versorgungsgebietes frei i/igt. 
Morphologiseh unterscheidet er sieh also, angewandt auf die hintere Hirn- 
arterie, yore ,,stumpfnahen" Infarkt dadureh, dab Thalamus, Mitte]hirn 
und IIippoeampus nicht mit infarziert sind (Abb. 4, III). Die topographi- 
sehen Beziehungen  zur  F i s su ra  ea lcar ina  s ind im wesent l iehen dieselben 
wie be im s tumpfnahen  In fa rk t .  Aueh diese Erweiehungen  tend ie ren  zu 
einer  mehr  basa len  Ausdehnung,  d .h .  das , , funk t ione l l e  Z e n t rum des Ver- 
sorgungsgebie tes"  l iegt  un~erhalb der  F i s sura  ealearina.  Die eingangs 
geforder te  Bedingung  einer  Stenosierung des zuf i ihrenden GefgBes kann  
auger  dureh  arter iosklero~isehe Plaques  im Bereiehe des Anfangsabsehni t -  
tes  der  h in te ren  H i rna r t e r i e  aueh du tch  wei ter  p rox ima l  (A. basilaris ,  Aa.  
ver tebra les)  gelegene Versehlfisse und  Stenosen erf/i l l t  sein. Dies demon-  
s t r i e r t  der  folgende Fal l ,  bei  dem sieh der  I n f a r k t  im Zen t rum des 
Pos te r ior -Area ls  im Ansehlug  an eine Bas i la r i s -Thrombose  en twieke l te :  

Fall 3. K. K., 64 Jahre, weiblich. 
Vor 1 Jahr zun~chst links- dann rechtsseitige intermittierende Hemiparese. Seit 

10 Tagen heftige, rechtsseitige ]~opfsehmerzen. Zahnextraktion. Danaeh ,,links- 
seitige" SehstSrungen. Ophthalmologisehe Untersuehung (15 Tage vor dem Tode) : 
bds. inkomplette (inkongruente) untere Hemianopsie sowie eine Einengung des 
Gesichtsfeldes fiir Farben mit Erhaltung ausschlieglich des re. oberen Quadranten. 
Am Tag vor der Aufnahme Steifheitsgeftihl re. in Hand und Ful], sparer auch in Arm 
und Bein. Gangabweichung naeh re. 

Aufnahme. Pat. m~13ig somnolent, 6r~lich und zeitlich desorientiert. Dysarthri- 
sche Sprache. Sensorische Aphasie. Neurologisch: re. Pupille erweitert, starr. Ein- 
ste]lnystagmus nach re.; beim Bliek naeh li. Doppelbilder. Prose re. ; Cornealreflex re. 
nieht ausl6sbar. Facia]isparese re. ; L~hmung des N. glosso-pharyngeus (Kulissen- 
ph~nomen). Eigenreflexe re. gesteigert. Oppenheim- und Gordon-Reflex re. positiv. 

Bauchdeckenreflexe nicht ausl6sbar. Dysdiadochokinese (re. mehr als li.), spasti- 
seher Gang; beim Romberg-Versuch Sehwanken nach re. ; Sensibilit~tst6rungen nicht 
sicher nachweisbar. 

Verlau]. TroSz intensiver Kreislauftherapie am 4. und 7. Behandlungstag Ver- 
schleehterung mit erneuter Zunahme der rechtsseitigen Hemispastik. Zunehmende 
BewuI3~seinsgriibung bei sinkenden Blutdruckwerten. Tod am 10. Behandlungstag. 

Hirnge/gfie. Hoehgradig stenosierende Arteriosklerose der Hirnbasisarterien. 
l~risehe, obliterierende Thrombose der A. basilaris (proximaler Abschnitt). Hoch- 
gradig stenosierende arteriosklerotische Plaques in beiden hinteren Hirnarterien (re. 
st/~rker als li.) l~ami comm. post. bds. hypoplastisch, jedoch durchg/~ngig. 

Hirnsektion. Ausgedehnter, nicht mehr frischer Infarkt im Bereiebe des Nittel- 
hirns (Hirnschenkel) und der oralen Br/ieke. Gleieh alter h~morrhagiseher Infarkt 
der medio-basalen OeeipitMlappenrinde re., im Zcntrum des Versorgungsgebietes 
der A. cerebri posg., unter Einsehlug des vorderen und mittleren Drittels der Area 
striata (Abb. 8). 

Epikrise. Grundleiden war eine Basilaris-Insuffizienz (bereits vor 1 Jahr beid- 
seitlge intermit$ierende tIemiparesen). Trotz erheblicher arteriosklerotiseher Steno- 
sierung der A. basilaris konnte jedoeh der ,,Strukburstoffweehsel" im Bereich des 
Versorgungsgebietes der hinteren Hirnarterien fiber die Rr. comm. post. aufrecht- 
erhalten werden. Als abet im Finalstadium (etwa 10 Tage vor dem Tode) der ZufluG 

19" 
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fiber die A. basilaris durch eine Thrombose vollstgndig unterbunden wurde, reichte 
die Zufuhr fiber die Rr. comm. post. ffir die besonders hochgradig stenosicrte re. 
hintere Hirnarterie nicht mehr aus und es entwickelte sich aul~er den Infarkten im 
Basilaris-Areal ein h&morrhagischer Infarkt im Zentrum des Versorgungsgebietes 
der hinteren Hirnarterie. 

IV. Verbindung zum Carotis-Kreislauf 
Die l~r. comm. post., Verbindungsgl ieder  zwischen Carotis- u n d  Ver- 

tebro-Basilaris-Kreislauf,  sind erhcblicher Var ia t ion unterworfen.  Da sic 
bei normalem Vcrlauf  ffir die h in tcren  Hi rnar te r ien  eine wichtigc Siche- 
rung  der Kons tanz  der t t i r n d u r c h b l u t u n g  darste]len, er langen Anomal ien  
auch klinisch erhebliche Bedeutung.  Bei fchlender oder ext rem hypo- 
plastischer Anlage geraten die h in te ren  I t i rna r te r i cn  in  die ausschliel~- 
liche Abhangigkci t  vom Vertebro-Basilaris-System. Da sic zuglcich das 
Endausbre i tungsgeb ie t  dieses Kreislaufes darstellen, k5nnen  sich un t e r  
diesen Bedingungen  auch schr welt proximal  gelegene Stcnosen oder Ver- 
schlfisse, z.B. im l%ahmen des Aor tenbogcn-Syndroms (siehe N. MtYLLnR)~ 
als hemianopische GesichtsfeldstSrungen auswirkcn. 

Mit erheblicher Hypoplasie bzw; Aplasie-der l~r. comm. mul~ man nach STOP- 
FORD in 12~ nach ALPhaS in 25~ nach BAK~.R et al. sogar in 29~ der F&lle rech- 
nen. Nach Untersuchungen yon K ~ A Y ~ i ~ L  u. YASARGIL erfolgt in 78~ der F&lle 
eine iiberwiegende Versorgung der Posteriores yon der Basilaris her, wahrend in 20~ 
der F~,lle jeweils cin R. comm. post. ffir die Versorgung des Posterior-Areals haupt- 
verantwortlich ist. In 20/0 der F~lle war auf beiden Seiten die Verbindung zum Caro- 
tiskreislauf starker angelegt als zur Basilaris hin. Eine ausschliel31iche Versorgung 
der hinteren Hirnarterie aus der A. carotis fanden KaAY~Bi~m, u. YASARGrL (uni- 
lateral) in nur 1,5~ der Fiille, w~ihrend diese Anomalie bilateral bisher nicht beob- 
achtet wurde, l~ach den angiographischen Befunden yon Mo~Iz ist in einem Ffinftel, 
nach SALTZ~AN sogar in 340/o der Carotis-Angiographien mit der Ffillung einer der 
hinteren Hirnarterien yon der Carotis her zu rechnen. 

Die Carotis-Basilaris-Insu//izienz. I m  R a h m e n  der eigenen Serie fan- 
den sich zwei Falle, in  denen  dcm Poster ior - Infark t  ursachlich eine Caro- 
t i s thrombose vorausgegangen war:  

Im ersten Fall dehnte sich die Thrombose intracraniell yon der Carotis bis weir 
in die A. cerebri media, in geringerem Ma~e auch in die vordere Hirnarterie aus. Es 
resultierte ein ausgedehnter Infarkt der A. cerebri media, der sich nach caudal kon- 
tinuierlich in einen gleich alten Posterior-Infarkt fortsetzte. Da aber fiber die hypo- 
plastische Verbindung zum Basilaris-Kreislauf dennoch etwas Blut in die hintere 
Hirnarterie gelangte, blieb jener proximale Bereich, der sonst dem Areal des typi- 
schen stumpfnahen Infarktes entspricht, diesmal yon der Infarzierung ausgespart. 
Die gleichscitige vordere Hirnartcric wurdc im Wege der Kollateralversorgung fiber 
den R. comm. anterior yon der Gegenseite mitversorgt. 

I n  scl tenen Fal len  k a n n  sogar durch eine Carotis-Thrombose aus- 
schliel~lich ein In fa rk t  im Bereiche der h in te ren  t I i rnar te r ie  resul t ieren:  

Fall 4. B. A., 68 Jahre, m&nnlich. 
Seit Jahren erhShter ]~lutdruck. Am Aufnahmetage SprachstSrungen und 

Schwi~che des re. Armes. 
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Abb. 7. Ausgedehnter Posterior-Infarkt bei l~roximalem Verschlul3 : die distMen Abschnitte des Yer- 
sorgungsgebietes unter Einschlul~ des Occipit~Ipols sind yon der Infarzierung ausgespart. Nach 
Abheben der weichen It~ute breite Er6ffnung des Hinterhornes bis zum Trigonum. Von der Area 

striata ]st wisderum nur die Unterlippe der Fissura calcarina betroffen (E 5333) 
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Neurologisch: Facialisparese re., h~ngendes Gaumensegel re. Schlaffe Parese des 
re. Armes, angedeutet aueh des re. Beines. Abschw~chung der rechtsseitigen physio- 
logischen Reflexe. Koordination und Sensibilit~t nicht prfifbar. RR 150/100 mm I-Ig. 
Bei sinkenden Blutdruckwerten und zunehmender Bewul~tseinstrfibung Tod am 
13. Krankheitstag. 

KSrpemektion. Thrombose der li. A. carotis interna mit l~ortsetzung his in den 
Carotis-Syphon. ])ilatation und ttypertrophie beider Herzkammern. Schwere, steno- 
sierende Coronarsklerose. 

Hirnge/~fle. Die Carotis-Thrombose li. endet intracraniell noch vor dem Abgang 
der A. cerebri anterior. ]3eide hintere Hirnarterien entspringen aus den Carotiden, 
bei rudiment~rer Verbindung zur A. basilaris. 

Hirnsektion. l~rischer Infarkt im Versorgungsgebiet der li. A. cerebri posterior 
unter partiellem Einschlul~ des Pulvinar thalami und des Hippocampus. Der Oecipi- 
talpo] ist yon der Infarzierung ausgespart. Alter umschriebener Infarkt im Versor- 
gungsgebiet der li. A. cerebelli media. 

Epikrise. I)a der thrombotische Verschlul~ der li.A. carotis interna noch vor der 
A. cerebri anterior endete, war die MOglichkeit eines kollateralen Ausgleiches fiber 
die re. A. carotis und die A. communicans anterior gegeben. Zwar kam es im Versor- 
gungsgebiet der ]i. A. cerebri media zu funktionellen StOrungen (leichte Hemiparese, 
aphasische StOrungen), ffir die Erhaltung des Strukturstoffwechsels (OPITz u. 
SO,EIDER) war die kollaterale Blutzufuhr jedoeh ausreichend: post mortem ]left 
sich weder ein Media- noch ein Anterior-Infarkt li. feststellen. Da aber die Carotis- 
thrombose fiber den Abgang der hinteren Hirnarterie hinausreichte, und deren 
Verbindung zum Basilaris-System nur rudiment~ix angelegt war, kam es in ihrem 
Versorgungsgebiet zu einem ausgedehnten Infarkt. 

V. l~euro-ophfhalmologische Korre la t ionen  

Die topograiohJschen u n d  loathogenet ischen Un te r suchungen  unserer  
Serie f i ihr ten  zu einer Reihe  yon  Ergebnissen,  die nunme hr  mi t  den vor- 
l iegenden kl in isch-neurologischen und  ophtha lmologischen  Er fah rungen  
vergl ichen werden  sollen. 

Die Erhaltung des zentralen Sehens bei  hemianopischen  Gesichtsfeld-  
defek ten  durch  L/~sionen vaskul~rer  Genese is t  als eine sehr  t yp i sche  
Ersche inung  berei ts  sei t  dem vergangenen  J a h r h u n d e r t  bekann t .  
R. FORSTE~ beschr ieb 1890 den  klass ischen Fa l l  einer  doppelse i t igen  
Hemianops ie  mi~ Maculaaussloarung,  d .h .  die ausschliel~liche E r h a l t u n g  
eines r6hrenfOrmigen Gesichts fe ldausschni t tes  im Bereiche des zen t ra len  
Sehens. Bas ie rend  au f  den  Arbe i t en  I-I~UB~ERs begr i indete  er die bei  
h o m o n y m e n  Hemianops ien  ,,so h~ufige Abweichung  der  Trennungsl in ie  
nach  der  defek ten  Se i te"  h in  dami t ,  da~ ,,in den Oec ip i ta l l appen  diejenige 
kleine Par t i e ,  welche der  sch~rfsten W a h r n e h m u n g ,  dem d i r ek ten  Sehen 
client, du rch  reichliche Anas tomosen  yon  zweien oder  mehreren  Gef/il~- 
kre isen aus mi t  E rn~h rungsma te r i a l  ve rsorg t  wird.  W e n n  also auch das  
IIauptgefM3, welches den t t i n t e r h a u p t s l a p p e n  versorgt ,  t h rombos i e r t  und  
somit  die R i n d e  in we i t em Umfang  yon  der  Stoffzufuhr abgeschni t t en  ist ,  
so dfirf te  gerade die Stelle des schiirfsten Schens doch N a h r u n g s m a t e r i a l  
yon  e inem zwei ten  Gefi~Bgebiete aus erhal ten,  ihre Funk t Jon  somi t  
gewahr t  h le iben" .  
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Die Anordnung der den einzelnen Gesichtsfeldabschnitten zuzuordenenden l~in- 
denfelder des 0ccipitallappens war FSRSTER jedoch noch nieht bekannt und wurde 
erst durch die ausffihrlichen Untersuchungen von HOLMES (1918), HOLMES u. 
LISTER, SPALDING U.~. mitgeteilt. Danach ist das zentrale Sehen durch den engeren 
Bereieh des Oeeipitalpols repriisentiert, d.h. ein Gebiet, das zwar normalerweise 
noch yon den Asten der A. cerebri posterior versorgt wird (BEAI~u n. t~ISTICtt- 
GO~L~I~O), zugleich aber eben jene Randzone einnimmt, die im Falle einer Mangel- 
durchblutung fiber die meningealen Anastomosen yon der A. cerebri media mitver- 
sorgt werden kann. 

Eine vollsthndige Einbeziehung des Occipitalpols in die Infarzierung 
sahen wit unter  35 Infark ten  nur  insgesamt siebenmal (20~ wobei noch 
zu beriicksichtigen ist, dal~ es rich in zwei F~llen u m  doppelseitige 
Infark te  handelte. Hervorzuheben ist jedoch die Gruppe yon vier Patien- 
ten (11 ~ bei denen die Erweichung partiell auf  den O ccipitalpol fiber- 
griff. W e n n  aueh in diesen F~llen der mediale, d.h.  dem Versorgungs- 
gebiet der A. cerebri posterior benachbarte  Aspekt  des Pols vorwiegend 
betroffen war (siehe Abb. 5), so muB doch klinisch nicht  (wie in Fall 2) 
immer eine Einbeziehung des zentralen Sehens resultieren, da dessen 
corticale Representa t ion  fiber eine grSBere Ausdehnung verffigt als die 
peripheren Gesichtsfeldabsehnitte. Da ffir die Wirksamkei t  der menin- 
gealen Anastomosen der Zeitfaktor yon  erheblieher Bedeutung ist, beob- 
aehtet  man  nicht  selten bei zun~chst vollst~ndiger Blindheit  eine sp~tere 
Aufhellung des zentralen Gesichtsfeldes ( R ~ s E ;  GnosI~G et al. ; SY- 
MO~DS U. MACKENZIE). Dies ist so zu verstehen, daf~ mit  dem Eintre ten 
des Poster ior-Infarktes  im Bereiche des Occipitalpols die Ischi~mie nur  
zu einer Einschr/~nkung der Funkt ion  ffihrte, der Strukturstoffwechsel 
jedoeh erhalten blieb (OsITZ u. SCE~E~DER). Die Wiederkehr der Seh- 
funkt ion kann  rich fiber viele Woehen hinziehen. Sie vollzieht rich dabei 
oft charakteristisch in der yon  P~TZL beschriebenen Reihenfolge; es 
k o m m t  zun~tchst zu einer Wahrnehmung  yon Bewegungen, Formen  und  
erst dann  yon  Farben  (siehe anch Fall 3). I n  gelegentlichen, seltenen Fi~llen 
(FSnSTER) kann  jedoch auch die Farbempfindung ffir immer ausbleiben. 

Auf tier anderen Seite mu~ berficksichtigt warden, da~ eine Aufhellung des zero 
tralen Gesichtsfeldes gelegentlich auch bei vollstgndiger 0ceipitallappenresektion 
(Ps,~FIELD et al.) beobaehtet wird und die Diskussion fiber die Frage einer bilateralen 
Reprd~sentation der Macula (LExz; 0. FORSTER u.a.) noeh nieht ~bgesehlossen ist. 
HASSLES erkl/irt die Maeula-Aussparung bei supragenikul~ren tterden mit visuellen 
Nebenleitungen (intergenikul/~re und genieulo-pulvinare Faserbfindel), die Seh- 
strahlung und Area striata umgehen. SAO~SEXW~G~R h/~lt sie ffir ein Ergebnis funk- 
tioneller, cerebraler Anpassungsvorg/inge uncI sprieht ihr jede Bedeutung ffir die 
Lokalisation krankhafter Prozesse im Zentralnervensystem ab. 

Unsere Untersuehungen fiber die topographische Verteilung der 
Posterior-In]arkte innerhalb des Versorgungsareals haben sehr deutlieh 
erwiesen (Abb. 1 und  2), dal~ diese Erweiehungen insgesamt zu einer mehr  
basalen Ausdehnung neigen. Zwar rind die Infark te  in der Regel so groin, 
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Abb.8.  Frischer In fa rk t  rechts im Zen~rum des Versorgungsgebietes der A. cerebri posterior bei 
Basilaristhrombose. Der Occipitalpol [s~ weitgehend ausgespart.  Ausgedehnte gleich-alte Erweichungen 

in den Hirnschenkeln (Fall 3, ~E 1800) 
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dab zumindest in einem Teil ihrer Verlaufsstreeke beide Lippen der Fis- 
sura calcarina betroffen sind, jedoch ist insgesamt die Unterlippe sehr viel 
hi~ufiger in die Infarzierung mat einbezogen ~ls die 0berlippe. l~bertr~gt 
man dies auf die Gesichtsfelder des Patienten, so muB bei Infarkten im 
Versorgungsgebiet der A. cerebri posterior am ehesten mit einer voll- 
st~ndigen Hemianopsie (unter Erhaltnng des zentralen Sehens, siehe 
oben) gereehnet werden. Ist  jedoch der Gesiehtsfelddefekt partiell, so 
sprechen unsere Befunde f/Jr einen deutlich hgiu/igeren Aus/all der oberen 
Gesichtsfeldabschnitte. Die untere Begrenzung dieser Defekte kann dabei 
durch den Horizontal-Meridian erfolgen, wi~hrend die obere Grenze so gut 
wie immer mit dem der vertikalen Trennungslinie der Gesichtsfeldh~fften 
identisch ist. Unter den 35 Fi~llen unserer Serie sahen wir nur einma] eine 
aussehliel~liehe Infarzierung der Oberlippe der Fissura caIearina : isolierte 
untere Gesichtsfelddefekte mfissen also bei Zugrundelegung unserer 
Serie als l%ariti~t betrachtet werden. Diese Befunde stimmen mit den yon 
WALSH angegebenen ophthalmologischen Charakteristica des Verschlul~- 
syndroms der A. cerebri posterior iiberein: ,,The hemianopsia may be 
complete or incomplete and in the latter instance the field defect is a 
superior homonymous quadrantic defect". Aueh I ~ S E  konnte dig Bevor- 
zugung des oberen Quadranten an neun ophthalmologisch untersuchten 
Posterior-Infarkten nachweisen (siehe aueh HEYDENICEICH; MISCI~). 

Ri~ckbildung des Gesiehts]eldde/e]ctes. Wie bereits bei der Diskussion 
fiber die maculare Aussparung mul~ auch hier betont werden, dal~ im 
Ansehtufl an das alcute Insultereignis oft ein sehr viel grS[3erer Gesichts/eld- 
de/elct diagnostiziert wird, als in der Folgezeit naehgewiesen werden kann. 
Dies kann aul~er durch nachfolgenden Ausgleich fiber die meningealen 
Anastomosen darin begrfindet sein, dab die dem Infarkt  benaehbarten 
Bezirke zuni~chst durch ein perifokales ()dem mitgesch~digt sind, das 
sigh dann jedoch, in der l~egel innerhalb yon Tagen, zurfiekbfldet. Dies 
wird durch unseren Fall 2 anschaulich demonstriert: am Tage nach dem 
Einsetzen des Insultes wurde ophthalmologisch eine vollst~ndige rechts- 
seitige I-Iemianopsie festgestellt, die sieh innerhaIb yon 5 Tagen bis auf 
eine rechte obere Quadrantenhemianopsie zurfickbildete. WALS~ berich- 
tet  fiber den Fall eines 51 ji~hrigen Patienten, bei dem sieh innerhalb yon 
Minuten eine vollst~ndige bflaterale Itemianopsie entwickelte, dig dann 
aber innerhalb yon 6 Tagen bis auf eine linke obere Quadrantenhemian- 
opsie zurfiekging. 

Di//erentiaIdiagnostiseh mfissen besonders Media-Infarkte berfick- 
sichtigt werden, die caudal nicht selten bis in die Sehstrahlung reichen. 
Sie sollen j edoch vorwiegend untere Quadrantenhemianopsien hervorrufen 
(W,~J~s~ u. SMI~g; HILLE~; SCHIFs-WJ~Tg]~E~ u.a.). Auch die der 
A. ehorioidea anterior zuzuordnenden isolierten Infarkte in der rostralen 
Sehstrahlung (KLEmu]~s, 1966b) ffihren gegenfiber den Infarkten im 
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Versorgungsgebiet der A. eerebri posterior zu Hemianopsien im Bereiche 
des unteren Quadranten. Erweiehungen des Corp. geniculatum laterale 
kSnnen sowohl zu oberen (A. ehorioidea anterior) als auch zn unteren (A. 
chorioidea post.) homonymen Gesiehtsfeldeinengungen ffihren, sind 
jedoch, wie auch vaskul~Lr bedingte L~sionen im Tractus opticus wegen 
der sehr gut ausgebfldeten Kollateralversorgung selten. Letztlich kSnnen 
auch bflaterale DurchblutungsstSrungen im Bereiche der Sehnerven zu 
Gesiehtsfeldeinengungen ffihren (PiPV, l~ u. U~IGv.I~), die hi Form einer 
Hemianopsia horizontalis inferior (siehe Fall 3) gegen postehiasmatische 
gemianopsien nieht immer leicht abzugrenzen sind. 

Zusammenfassung 
35 Infarkte im Versorgungsgebiet der A. cerebri posterior wurden 

morphologiseh untersueht und mit  den klinisehen Befunden korreliert. 
1. Posterior-Infarkte maehen unter den Hirninfarkten insgesamt 

etwa 10~ aus mad befallen das vorgerfickte Lebensalter mit einem Gipfel 
um das 70.--75. Lebensjahr. Sie sind in fast 800/0 der F/~lle mit weiteren 
L/~sionen vaseul/~rer Genese, insbesondere mit Media- und Kleinhirn- 
infarkten, assozfiert. 

2. Die Mehrzahl der Posterior-Infarkte nimmt die mittteren Bezirke 
des Versorgungsgebietes ein, so dal3 die rostralen (Mittelhirn, Thalamus) 
sowie die am weitesten distal gelegenen Bezirke h/~ufig yon der Infarzie- 
rung ausgespart bleiben. Der die zentralen Gesiehtsfeldanteile repr/~sen- 
tierende Oceipitalpol war in 200/0 der F/~lle vollst/~ndig, in weiteren 11 ~ 
partiell betroffen. 

3. Die Infarkte tendieren zu einer mehr basMen Ausdehnung mit 
bevorzugter Loka]isation um den Suleus collateralis. Die Unterlippe der 
Fissura ealcarina ist deshalb viel h/~ufiger betroffen (in 22~ der F/~lle 
isoliert) als die Oberlippe. Unter- und Oberlippe der Calcarina waren in 
470/0 infarziert. VSllige Aussparung der Area striata zeigten 280/0 der 
F/~lle. Kliniseh miissen also homonyme Hemianopsien sowie partielle 
obere Gesichtsfelddefekte, jewefls unter Aussparung der Macula, ffir die 
Posterior-Infarkte als charakteristisch angesehen werden. 

4. Pathogenetiseh liel~en sich der Totalinfarkt und der stumpfnahe In- 
farkt bei proximalem Verschlu$ sowie der auf h~modynamisehen Faktoren 
basierende Infarkt  im Zentrum des Versorgungsgebietes unterscheiden. 

5. Dei unzureiehender Verbindung der hinteren Itirnarterie mit dem 
:Basilarissystem kSnnen Posterior-Infarkte auch dureh Stenosen und 
Verschlfisse im Verlaufe der A. earotis hervorgerufen werden, in seltenen 
F/kllen sogar als deren einziges Symptom hervortreten. 

Herrn Prof. Dr. GOEBEL, Direktor des Pathologisehen Institutes der St/~d- 
tischen Krankenanstalten KSln-Merheim, danken wir ffir die freundliehe t~er- 
lassung der KOrpersektionsbefunde. Die Zeichnungen wurden yon Herrn GSLDNER 
ausgeffihrt. 
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