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L. Einleitung

Venose Kreislaufstorungen spielen bei zahlreichen neurologischen
Krankheitsbildern und neuropathologischen Befunden eine gréBere Rolle
als gewthnlich angenommen wird. Die Bedeutung und die Haufigkeit
der venosen Kreislaufstérungen beruhen auf dem Ineinanderwirken der
Vorginge im Gewebe und in der vendsen Blutbahn, unter anderem aunf
den engen Beziehungen der vendsen Blutbeschaffenheit zur intravasalen
Konglutination der Erythrocyten, zur Stase im urspriinglichen Sinn, ohne
die Unterstellung des starren nervalen Mechanismus nach RicrEr.

Schon in KALTENBRUNNERS 1826 in Miinchen publizierter Arbeit ,, Experimenta
circa statum sanguinis et vasorum in inflammatione® wird das histologische Er-
scheinungsbild der Stase anschaulich geschildert: ,,Globuli sanguinel in massam
rubram, aequabilem, circumscriptam, canales bene infarcientem et cohaerentem
abeunt** (zit. nach MarcHAND).. Als-lekale Kreistaufstorung zeigt die Stase eine
gestorte Beziehung zwischen Gewebe und capillirer Blutbahn an. Die Beziehung
zwischen Gewebe und Blutbahn ist der Schnitt- und Knotenpunkt nahezu aller
Vorgénge, die sich an eine ungewdhnliche, summarisch als Reiz bezeichnete ,,ener-
getische Schwankung im Umweltfeld oder im Eigengefiige des Organismus® (BiicH-
~ER) anschlieBen kénnen. Dazu gehéren chemische, mechanische und thermische
Einwirkungen, die fiber das MaB des Normalen hinaus an das Gewebe herangetragen
werden, aber auch die plétzliche Unterbrechung eines physiologischen Vorganges,
z. B. der kontinuierlichen Stromung des Blutes, oder der abrupte Entzug einer
lebenswichtigen Substanz, z. B. des Sauerstoffes. Alle derartigen Einwirkungen
sind fakultative Ursachen von Stase.

Die Stase wird vorwiegend im Capillarbereich beobachtet. Sie vermag sich von
der Stelle des ersten Auftretens auf anschlieBende Gefiiabschnitte auszudehnen
und ist dann nicht mehr in erster Linie ein lokales Phi#nomen, sondern gewinnt den
Charakter einer Durchflufl- und AbfluBbehinderung. Sie wird unter bestimmten
Umstéinden durch den Mechanismus der Thrombose irreversibel gemacht (HAMPERL).
Vielfaltige experimentelle Erfahrungen zeigen aber, daB Stase sich auch wieder
spurlos zuriickbilden kann, so daf der Eindruck erweckt wird, es habe nur eine
sogenannte funktionelle Stérung der Blutzirkulation vorgelegen.

Die enge Beziehung venoser Kreislaufstérungen zu lokalen Kreislauf-
stérungen im Capillarbereich liegt darin begriindet, daB sie sich im Gegen-
satz zu arteriellen Kreislaufstorungen zu einem Circulus vitiosus zuriick-
koppeln konnen. Wenn der Gewebsverband von der arteriellen Seite her
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geschidigt wird, dann wirkt dieses Ereignis hchstens auf dem weiten
Umweg tiber nervdse und humorale Kreislaufregulationen vom Gewebe
wieder auf den arteriellen Abschnitt der Blutstrombahn zuriick. Anders
bei einem anfinglich von der Venenseite her erzeugten kreislaufabhingi-
gen Gewebsschaden: bei ihm wird die den Gewebsschaden begleitende
Anderung der Blutbeschaffenheit in den Capillaren des betroffenen
Gebietes — insbesondere die erhéhte Konglutinationsbereitschaft der
Erythrocyten, aber auch der Einstrom von Gewebsthrombokinase usw.
aus dem lddierten Gebiet — wieder der vendsen Strombahn stromabwiéirts
vom geschidigten Gebiet mitgeteilt und wirkt sich verstirkend auf die
urspriinglich vorhandenen venosen XKreislaufstérungen aus. Dieser
Circulus vitiosus kann sich auch an einen von Hause aus gar nicht an
eine vendse Kreislaufstérung gebundenen Gewebsschaden anschlieBen
und fithrt dann dazu, daB ein sekundérer, durch Stase oder Thrombose
im abfithrenden Kreislaufabschnitt hervorgerufener Gewebsschaden sich
auf die primére Lasion aufpfropft und mit ihr verschmilzt.

DaB vendse Kreislaufstorungen gemeinhin seltener in Erwidgung gezogen wer-
den als arterielle, ist zum Teil in unseren formelbaften Vorstellungen vom Blutkreis-
lauf begriindet. Das Modell des Wasserhahnes oder der durch ein ,,offenes Gerinne*
bewisserten Wiese liegt uns niher als das eines geschlossenen Umlaufsystems, weil
es anschaulicher ist. Bei beiden Modellen liegt aber der Nachdruck einseitig auf der
Zuleitung. Bei einem Umlaufsystem, z. B. bei einem Stromkreis, hat dagegen die
Riickleitung gewohnlich die gleiche Bedeutung wie die Zuleitung; es ist beispiels-
weise gleichgiiltig, ob in einer Klingelleitung der Klingelknopf — in der Stromrich-
tung gesehen — in der Zuleitung zur Klingel oder in der Riickleitung eingebaut ist.

Eine fiihrende oder mitwirkende Rolle vendser Kreislaufstérungen
ist relativ leicht aufzudecken, wenn Thrombosen nachzuweisen sind.
Unterblieb aber die Thrombosierung und hat sich die Stase wieder geldst,
go 148t sich in vielen Fallen nur noch aus dem Verfeilungsmuster der
gefundenen Verdnderungen ein Hinweis auf die pathogenetische Rolle
vendser Kreislaufstorungen ableiten. Hamorrhagische Infarzierungen des
Hirngewebes und Blutungen, wie sie bei vendsen Kreislaufstérungen
infolge von Thrombosen auftreten und in der letzten Zeit von NomTzEL
u, JERUSALEM und von Hunaw in Monographien bearbeitet worden. sind,
geben ihre Pathogenese meist unmittelbar zu erkennen. Besonders bei
chronisch-rezidivierenden vendsen Kreislaufstorungen und in der Fetal-
periode sind aber Art und Charakter der Gewebsveréinderungen in vielen
Fillen zu wenig spezifisch, als daf ihre Entstehungsgeschichte ohne weite-
res abzulesen wire. Die Analyse des Verteilungsmusters wird dann zu
einem wichtigen differentialdiagnostischen Hilfsmittel.

I1. Die Gliederung der venésen Versorgung des Gehirns
Die Kenntnis der vendsen Versorgung des Gehirns wurde durch die Einfiihrung
der Kontrastmittelmethoden in die Diagnostik neurologischer, psychiatrischer und
neurochirurgischer Krankheitsbilder gefordert und durch postmortale Angiographie
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(JomaNsoN), embryologische Untersuchungen (PapeETr) und Untersuchungen an
Korrosionspriiparaten (FERNER) erweitert.

1. Der Anschluf des Hirnkreislaufes an das System der grofien Korpervenen
wird iiber epidurale Venen hergestellt. Sie bilden im Bereich der Wirbelsiule den
Plexus venosus vertebralis internus. Im Schidelbereich sind sie durch die Ver-
schmelzung der primitiven Dura mit dem inneren Periost der Schédelknochen
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Abb.1. a Sinus und Anastomosenvenen der linken Hirnhilfte. b Vendse Versorgungsgebiete der

Hemisphirenoberfliche. ( X arterieller ,,Dreilinderpunkt‘). ¢ Versorgungsgebiete der oberen Hirn-

mantelvenen (links), der Zisternenvenen (Mitte) und der Ventrikelwandvenen (rechts). (Diinne Pfeile:

arterielle Grenzzonen, dicke Pfeile: venose Grenzzonen). Versorgungsgebiete der Anastomosenvenen
(links) und der V.profunda thalami (rechts) enger schraffiert

groBtenteils zu den Sinus der harten Hirnhaut umgestaltet, und nur an wenigen
Stellen, z. B. am Foramen magnum und im Hypophysenlager, ist noch ein eng-
maschiger extraduraler Plexus zu finden. Querverbindungen zwischen den Sinus
lassen aber den urspriinglichen Netzcharakter noch deutlich erkennen (Abb.1a).

Eine Sonderstellung nimmt die dorsofrontale Masche des Sinusnetzes ein.

Die Querverbindung zu den Venen der Nasenscheidewand, die beim Kinde noch
als Zuckerkandlsche Vene vorhanden und wegsam ist, verédet im Laufe des spateren
Lebens (Crara). Beim Erwachsenen ist daher das frontale Einzugsgebiet des oberen
Léngsblutleiters auf einen einzigen Abflufweg angewiesen und in dieser Hinsicht
schlechter gestellt als jedes andere Einzugsgebiet, auBer wenn eine von BAiLey und
Moniz erwahnte frontale Anastomosenvene ausgebildet ist.

2. Die den Sinus vorgeschalteten Venen des Gehirns lassen sich in drei Teil-
systeme mit unterschiedlichen topographischen Beziehungen gliedern. Diese Teil-
systeme sind:

a) die Hirnmantelvenen; b) die Zisternenvenen; c¢) die Ventrikelwandvenen.
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Die drei Teilsysteme sind durch Venenanastomosen miteinander verbunden
(GOETZEN).

a) Die Hirnmantelvenen verlaufen in den seichten subarachnoidalen Liguor-
riumen der Konvexitit. Sie filhren das Blut aus der Hirnrinde und dem subecorti-
calen Marklager auf kurzem Wege den Sinus zu, und zwar aa) von der lateralen
Flache der Frontal-, Parietal- und oberen Occipitalregion des Hirnmantels dem
Sinus longitudinalis sup., bb) von der Medialfliche dieser Region dem Sinus longi-
tudinalis inf., cc) von der Lateralfliche der unteren Occipitalregion mit Einschluf
von Teilen der 2.—4. Temporalwindung dem Sinus transversus.

Zwischen die Einzugsgebiete des Sinus longitudinalis sup. und des Sinus trans-
versus ist weiter vorne auf der Konvexitit ein zwickelférmiges Gebiet eingefiigt,
das in der Hauptsache das Operculum und den mittleren und occipitalen Teil der
ersten Schlifenwindung einnimmt. Dieses Gebiet verfiigt iiber fakultativen
AbfluB nach drei Richtungen: nach vorne unten zum Sinus petrosus sup. iiber die
Vena cerebri media superficialis, nach oben zum Sinus longitudinalis sup. iiber die
sogenannte Trolardsche Anastomose, nach hinten unten zum Sinus transversus
iiber die sogenannte Labbésche Anastomose. Die aufgezéhlten Venen bilden zu-
sammen eine Dreisternficur und sind als Querverbindungen in das System des
Sinus eingeschaltet (Abb.1a). Gelegentlich tritt zu ihnen noch die bereits erwihnte,
von BarLry und Moxiz beschriebene Anastomose zwischen dem vorderen Anteil
des Sinus longitudinalis sup. und der Vena cerebri media superficialis (in Abb.1a
nicht eingezeichnet).

b) Die Zisternenvenen verlaufen frei durch liquorreiche Réume. Sie fithren das
Blut aus den cisternennahen Hirnteilen, den ,,Cisternenufern‘, und aus den ventra-
len Stammganglien ab. Thr gemeinsamer Hauptstamm ist die Rosenthalsche Vene
(Vena basalis). Der rostrale Quellast der Rosenthalschen Vene ist die Vena
corporis callosi ant. aus dem vorderen Anteil der Cisterna interhemisphaerica bzw. —
im frontobasalen Anteil der Cisterna praechiasmatica — die Vena cerebri ant.,
die sich in der Gegend der Substantia perforata anterior mit der Vena cerebr. media
profunda aus der Cisterna fossae Sylvii und mit Abfliissen aus Putamen und Palli-
dum zum Stamm der Vena basalis zusammenschlieft. Im weiteren Verlauf erhilt
die Stammvene Zuzug vom Schlifenpol her und aus dem medialen und basalen
Anteil des Schlifenlappens, unter anderem aus der Hippocampusformation. Der
wichtigste Zufluf} dieses Abschnittes ist die von FERNER als Vena temporalis interna
bezeichnete Vene, die aus dem Marklager des Schlafenlappens und aus dem Bereich
des Unterhornes gespeist wird. In der Cisterna ambiens miinden Zufliisse aus dem
Mittelhirn ein.

Unter dem Splenium des Balkens schlieBt sich — bei typischem Verlauf — die
Vena basalis mit der Vena cerebr. interna (siche unten) zur Vena parva Galeni
zusammen. Nahe dem Zusammenschlufl miindet in den einen oder anderen dieser
beiden Venenstimme vom Kleinhirn her die Vena cerebell. rostralis medialis, aus
dem occipitalen Teil der Cisterna interhemisphaerica die Vena corporis callosi
posterior. In derselben Gegend liegt die Einmiindung der Vena occipitalis s. occi-
pitalis interna (als ZufluB von der mediobasalen Fléiche des Occipitallappens). Uber
sie flieBt das Blut aus der Calcarinaregion in das System der Cisternenvenen ab,
wahrend das Blut aus den benachbarten Hirnrindenarealen iiber Hirnmantelvenen
dem Lings- oder Querblutleiter zugeleitet wird. Wegen dieser besonderen Gefds-
beziehung hebt sich die Area striata bei vielen kreislaufabhéngigen Veréinderungen
von den umgebenden Arealen dadurch ab, daB sie entweder wesentlich schwerer
oder wesentlich leichter betroffen ist (BODECHTEL, SCHOLZ).

DaB die Sehrindenvene nicht zu einem der Sinus, sondern zur Rosenthalschen
Vene oder zur Vena parva Caleni zieht, geht auf die entwicklungsgeschichtliche
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Stellung der Fissura calcarina zuriick, die eine Einfaltung der embryonalen Hirn-
wand und nicht nur eine Hirnmantelfalte ist und insofern einer rudimentiren
Zisterne entspricht.

Im grofien und ganzen deckt sich das Einzugsgebiet der Zisternenvenen mit
den phylogenetisch alten Rindengebieten, wie es der von Sparz vertretenen Deu-
tung der Zisternenbildung durch Retraktion und Suppression urtlimlicher Hirnteile
entspricht.

Die AbfluBbeziehungen der Hirnrindenareale werden offenbar zu einem relativ
fritheren Zeitpunkt festgelegt und bleiben bei spiteren Umformungen bestehen. So
behilt das voriibergehend ,,versunkene Mantelgebiet, das von der Sehrindenvene
drainiert wird (CLARA), seine AbfluBbeziehung bei, auch nachdem es beim Menschen
im Zuge spiterer Entwicklungsvorgéinge wieder an die Oberfliche gekommen ist.
Das Einzugsgebiet der V. occipitalis (int.) greift gelegentlich auf den Preacuneus
iiber, vielleicht als Anklang an die Abflufbeziehungen einer Fossa simiarum. Dem
Anschlufl groBer Rindengebiete in der vorderen Temporal- und basalen Frontal-
region (,,Basaler Neocortex — Sparz) an das Zisternenvenensystem diirfte eine
shnliche entwicklungsgeschichtliche Begrindung zukommen. Der michtigen Ent-
faltung und Promination (Sparz) dieser Rindengebiete beim Menschen geht vermut-
lich eine Phase voraus, in der sie noch das Ufer eines Zisternengebietes bilden. Im
Zuge der Um- und Ausdifferenzierung werden sie dann an die Oberfliche gehoben,
ohne daf sich die bisherigen AbfluBbezichungen sndern.

¢) Die Ventrikelwandvenen verlaufen dicht unter dem Ependym. Sie entstehen
wahrscheinlich aus Blutriumen des periventrikuliren Keimlagers (Paperr). Sie
leiten das Blut aus der Ventrikelwand selbst, aus dem angrenzenden Marklager und
aus den dorsalen Anteilen der Stammganglien ab. Thr gemeinsamer Stamm ist die
Vena cerebr. interna, die am Foramen Monroi aus dem ZusammenfluB von meistens
vier Venen entsteht. Diese Venen sind: die Vena septalis von der medialen Wand
des Vorderhornes, eine unbenannte Vene aus dem Kopf des Nucl. caudatus (FeRNER),
die Vena thalamo-striata s. terminalis von der ventralen Wand der Cella media, und
die Vena chorioidea aus dem Plexus des Seitenventrikels. Der Verlauf der Vena
cerebr. interna in der Tela chorioidea, also in einem umgebildeten Meningealraum,
ist mit dem Verlauf der Cisternenvenen zu vergleichen. Vor dem ZusammenschluB
mit der Rosenthalschen Vene erhilt die Vena cerebr. interna zwei Zufliisse: eine
Vene von der Wand des Hinterhornes (JoEaNsoN), die FERNER als Vena parieto-
occipitalis interna bezeichnet, und die von BrowNING zuerst beschriebene Vena
profunda thalami (PapeET), deren Einzugsgebiet z. B. aus Abb.64 bei LINDENBERG
und aus Abb.11 bei MEESSEN u. SToCEDORPH hervorgeht.

IIL Das Verteilungsmuster venoser Einzugsgebiete
Die Ausbreitung von Kreislaufstorungen richtet sich auf der Venen-
seite wie bei den Arterien im wesentlichen nach Gefaversorgungsgebieten ;
eine spezielle Pathoklise einzelner Grisea ist nicht zu erkennen. Selbst
wenn kreislaufabhéngige Verinderungen, wie z.B. Pseudokalkbildung,
an den Capillaren der Sehrinde einmal an einem Ende des Griseums
scharf mit der arealen Grenze abschneiden, wird diese Bindung an die
Grenze des Rindengebietes am anderen Ende gewdhnlich vermifBt
(StocHDORPH u. MEESSEN). Da aber die vendsen AbfluBwege variabler
sind als die arteriellen Zufliisse, hat das Muster der vendsen Einzugs-
gebiete eine groBere Variationsbreite als das der arteriellen Versorgungs-
gebiete.
Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 208 20
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Auf der Konvexitdt nimmt das von den Anastomosenvenen oder der
Vena cerebr. media superficialis drainierte Zwickelgebiet in der Gegend
der Fissura Sylvii einen kleineren Raum ein als das Versorgungsgebiet
der A. cerebri media. Der Punkt, an dem die Gebiete der oberen Hirn-
mantelvenen, der unteren Hirnmantelvenen und der Anastomosenvenen
zusammenstoBen, liegt daher weiter vorne und oft auch tiefer als der
arterielle ,,Dreilanderpunkt® (Abb.1b). Vom Muster der arteriellen Ver-
sorgungsgebiete der Konvexitdt unterscheidet sich das der vendsen
hauptsichlich dadurch, dal auf der Seitenansicht (Abb. 1b) die Randzone
nicht in nur zwei Territorien (Art. cerebr. ant. und post.), sondern durch
die Einfiigung des Einzugsgebietes der Zisternenvenen in drei aufgeteilt ist.

Uber die Anordnung der venosen Hinzugsgebiete auf Frontalschnitten
gibt Abb.1c einen schematisierten Uberblick. Man erkennt, dafi der
Sulcus cinguli und der Sulcus temporalis sup. ungefédhr die Wasserschei-
den darstellen, die auf der Oberfliche des Gehirns die von den Zisternen-
venen und den Hirnmantelvenen drainierten Gebiete voneinander ab-
grenzen. Wenn also Gewebsverdnderungen so lokalisiert sind, dafl sie
mit einer dieser Furchen abschneiden, ist ein Hinweis auf venose Kreis-
laufstorungen gegeben. Es kann sich z. B. darum handeln, daB auf der
Medialfliche der Hemisphére nur der Gyrus cinguli betroffen und das in
der Richtung zur Mantelkante angrenzende Gebiet verschont ist, oder
es ist beispielsweise die 1. Temporalwindung von einer Verdnderung aus-
genommen, die die 2. und 3. Temporalwindung betrifft. In beiden Féllen
sind vendse Kreislaufstérungen mindestens als mitwirkende Faktoren
beim Zustandekommen der Verdnderungen zu vermuten.

IV, Erkrankungen mit vends bestimmtem Verteilungsmuster

Venos bestimmte Verteilungsmuster finden sich praktisch in allen
Kapiteln der Pathologie des Zentralnervensystems. Bei der nachfolgenden
Aufzihlung wird nur eine begrenzte Anzahl von Beispielen herausge-
griffen, und es wird darauf verzichtet, in jedem Falle niher auf die Frage
einzugehen, wie diese angiotopographischen Beziehungen pathogenetisch
zu interpretieren sind.

Venose Verteilungsmuster begegnen uns schon bei Storungen der
Embryogenese, z. B. bei Stérungen der Rindenentwicklung wie etwa bel
Agyrie im Einzugsgebiet der oberen Hirnmantelvenen (Abb.2). PETERS u.
Luxp zeigen bei der Darstellung der Stérungen der Rinden- und Win-
dungsbildung als Abb. 180 diffuse subcorticale Heterotopien, die
den Gyrus cinguli und die mediobasalen Stirnhirnwindungen freilassen
und demnach ebenfalls auf das Einzugsgebiet der oberen Hirnmantel-
venen beschrinkt sind. Bei einem von den groBen Hirnarterien bestimm-
ten Muster miiBte der Ubergang vom Gesunden zum Erkrankten lateral
von der Mantelkante liegen.
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Bekannt und geldufig ist die Rolle venéser Kreislaufstérungen beim
Formenkreis der sogenannten CGeburtsschiden des Gehirns (HALLER-
VORDEN; MARBURG u. CASAMAJOR; SCHEINKER; STEGMUND). In einem
solchen Fall ist dann z. B. das Gebiet der oberen Hirnmantelvenen be-

ocm 17

Abb.2. Agyrie im Einzugsgebiet der oberen Hirnmantelvenen. Regelrechte Ausbildung der grauen
Strukturen im Einzugsgebiet der Zisternenvenen (Gyrus cinguli!) und der Ventrikelwandvenen,
ATIP Acc. 889957

troffen, aber der Gyrus cinguli und das ibrige Einzugsgebiet der Zi-
sternen- und Venfrikelwandvenen verschont (Abb. 22 bei HALLERVORDEN
u. Mever). Auch bei Subarachnoidalblutungen geburtstraumatischer
Art gibt eine Beschrankung auf die vordere untere Region des Schlifen-
lappens und die Tiefe der Inselfurche die Beziehung zum System der
vorderen Zisternenvenen zu erkennen (Abb.3). Die Verteilung des ge-
wohnlich auf den Nuel. caudatus, den medialen Thalamus und den dor-
salen Teil des Putamens ausgedehnten Status marmoratus weist auf die
Rolle hin, die das System der Ventrikelwandvenen bei seiner Entstehung
spielt (BENDA).
20%
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Bei den Speicherungskrankheiten kommt ebenfalls mitunter eine
vendse Komponente mit einem typischen Schlifenlappenmuster zum Vor-
schein, so z. B. bei einer amaurotischen Idiotie (FrreD®RICH) und der
Glykogenspeicherkrankheit (siehe die von PETERS angefithrte Beobach-
tung von JACOB u. SELBERG) als besonders schwere Affektion des tempora-
len Marklagers. Bei der von FrRoweIN u. XrUCKE als ,,diffuse Sklerose

a b

Abb.3a und b. Subarachnoidalblutungen im Bereich der Schléfenlappen bei Geburtsschidigung.
a Nach WoHLWILL, Cerebrale Kinderlihmung. Abb.2. In: Handb. Geisteskrankh. Bd. XVI, 8, 47.
b Nach PorTER, Pathology of the fetus and the newborn, Abb. 91

bezeichneten und als Ausdruck einer Eiweillstoffwechselstérung gedeute-
ten Beobachtung ist wiederum der Schlifenlappen besonders stark be-
troffen, so daf auch hier venose Kreislaufstorungen als mitwirkende und
ortsbestimmende Faktoren angenommen werden kénnen.

Als Erkrankungen des spéteren Lebens mit vends bestimmtem Ver-
teilungsmuster der Verdnderungen sind in erster Linie entzindliche
Erkrankungen zu erwihnen. Bei ihnen entstehen vendse Kreislaufstorun-
gen wohl teils im Gefolge entziindlicher Stase und Thrombose, teils als
Ausdruck des raumfordernden Effektes entziindlicher Odeme, und machen
sich durch Hédmorrhagien und kreislaufabhéngige Nekrosen, manchmal
aber auch nur durch einen lokalisierenden Einfluf auf das Angeben der
Infektion bemerkbar. Ein prignantes Beispiel ist die akute entziindliche
EinschluBkérperchen-Encephalitis (Abb.4), wo die Préidilektion der
hiamorrhagisch-nekrotisierenden Verdnderungen fiir die zisternennahen
Hirngebiete (KRTckE) oder — bei anderer Betrachtungsweise (WILDI) —
fiir phylogenetisch alte Rindengebiete zwar auf eine Ausbreitung des
infektiosen Agens iiber den Zisternenliquor bzw. auf eine Affinitét des
infektiésen Agens zu urtiimlichen Rindenarealen zuriickzufithren sein
kénnte, aber ebensogut mit einer mafBgeblichen Rolle des Zisternenvenen-
systems beim Zustandekommen und bei der Lokalisation der hdmor-



Verteilungsmuster von venosen Kreislaufstorungen des Gehirns 293

rhagisch-nekrotisierenden Verinderungen erklirt werden kann. Bei
anderen, ebenfalls hdmorrhagisch-nekrotisierenden Encephalitiden (Mac
ArpLE, VAN BOGAERT u. LEERMITTE) entspricht die Ausbreitung der
Verinderungen den zum oberen Lingsblutleiter ziehenden Hirnmantel-
venen.

]
Abb.4*. Himorrhagisch-nekrotisierende Encephalitis mit Verinderungen im Einzugsgebiet der Zi-
sternenvenen (Aussparung der 1. Schldfenwindung, Einbeziehung von Gyrus cinguli und Inselrinde).

1 AbDb.4 u. 5 nach Priparaten des Pathologischen Institutes der Universitit Diisseldorf (S. Nr. 1149/
55) und des Max-Planck-Institutes fiic Hirnforschung, frither GieBen, die durch die Freundlichkeit
von Herrn Prof. Dr. H. MEESSEN und Herrn Prof. Dr.J. HALLERVORDEN 1 zur Verfiigung standen

In der Gruppe der GefiBerkrankungen des ZNS fithrt die vendse
Komponente z. B. bei der Thrombangitis obliterans gelegentlich zu
einem typischen Schlifenlappenmuster. Der plotzliche VerschluB eines
groBen Arterienstammes durch einen Embolus kann eine massive vendse
Hyperdmie auslosen, die in eine Stase #ibergeht und so im Endeffekt das
Verteilungsmuster der entstehenden Gewebsschiden bestimmé. Dem
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VerschluB einer grofien Arterie kommt in hdmodynamischer Hinsicht
die Auswirkung eines Herzstillstandes gleich. Auch in diesem Falle kann
im weiteren Verlauf die vendse Hyperdmie und Stase mafBgebend fiir die
Verteilung der Gewebsschiden werden. LINDENBERG hat eine Beobach-
tung verdffentlicht (a.a.0., Abb.43), bei der ein tempordrer Herz-
stillstand drei Wochen iiberlebt wurde und die Sektion eine symme-
trische Erweichung der Rinde im Bereich der 1. und 2. Stirnwindung
(obere Hirnmantelvenen!) und der 3. Temporalwindung (untere Hirn-
mantelvenen!) ergab, wihrend Gyrus cinguli und Insel als Einzugsgebiet
der Zisternenvenen in kennzeichnender Weise ausgespart waren. Ein
ganz entsprechendes Muster fanden ZEMAN u. YOUNGE in einem Falle
von ausgedehnter Rindenzerstorung, die sich unter cerebralen Krampf-
anfillen entwickelt hatte. Auch hier waren nur die von Hirnmantel-
venen drainierten Rindenbezirke zerstort, der Gyrus cinguli, Teile der
Schlifenlappenrinde, die Inselrinde und die Calcarinaregion aber ver-
schont geblieben.

Im Anschlufl an die Geféflerkrankungen sind die Durchblutungs-
storungen bei raumfordernden Prozessen als Veridnderungen mit venos
bestimmtem Muster zu erwihnen. Hier kann eine andere Beobachtung
LinpENBERGs angefiihrt werden, bei der es sich um eine Hirnrinden-
sklerose bei Gliom handelte (a.a.0., Abb.48). Wie aus der von
LinDENBERG beigegebenen Abbildung ersichtlich ist, dehnte sich die
Liasion von der oberen Konvexitdt iiber die Mantelkante hinweg bis
hinunter zur Area striata aus. Dies entspricht dem Einzugsgebiet der
oberen Hirnmantelvenen, wihrend das Versorgungsgebiet der Art. cerebr.
ant. nur den obersten Teil der Medialfliche des Hinterlappens einnimmt
(siche LINDENBERG, a.4.0., Abb.20h, und CraRra, a.a.0., Abb.450B).
Diese Verteilung einer Hirnrindensklerose bei Gliom diirfte also
eher auf eine wensse Kreislaufstorung zu beziehen sein, selbst wenn
eine Kompression von Asten der Art. cerebr. ant. vorgelegen haben
sollte. In Ubereinstimmung mit der Meinung von PIA und in einem ge-
wissen Glegensatz zu der Meinung von LINDENBERG ist bei den Begleit-
erscheinungen raumfordernder Prozesse die Stauung der Venen wohl
plausibler und als bedeutungsvoller einzuschitzen als eine Kompression
von Arterien durch das nachgiebige Hirngewebe. Dies diirfte sinngema0
auch fiir den Mechanismus der ,,incisural sclerosis (EARLE, BALDWIN u.
PENFIELD) gelten.

Als weitere wichtige Gruppen mit vends bestimmten Versorgungs-
mustern sind Erkrankungen zu nennen, die zur Gruppe der systema-
tischen Atrophien bzw. progressiven cerebrospinalen Systematrophien
(Spatz) gerechnet werden. Schon MarBURG hat bei Gliedern dieser
Krankheitsgruppe immer wieder die Abhéngigkeit der Ausbreitung von
den GefiBen erwogen, wenn er auch dabei in erster Linie an die spinalen
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und cerebellaren Bilder dachte und nur die arterielle Versorgung in Be-
tracht zog. Bei der Pickschen Krankheit ergibt sich eine bemerkenswerte
Ubereinstimmung der Verteilung der Gewebsverinderungen mit dem
vends bestimmten Muster, das z. B. bei einer hdmorrhagisch-nekroti-
sierenden Encephalitis beobachtet wird (Abb.5). An einer Reihe von
histopathologischen Einzelheiten ist ebenfalls erkennbar, dall bei beiden
klinisch doch toto coelo verschiedenen Krankheitsbildern Beziehungen

Tabelle

Nekrotisierende Encephalitis Picksche Krankheit
Odemnekrose der Rinde Schichtatrophien

Status spongiosus
Odemnekrose des Marklagers Entmarkung

Fasergliose

Adventitialfibrosen
Himorrhagien Braunlich-gelbe Verfarbung der Oberfiiiche

Anh#ufung eisenhaltiger Pigmentstoffe

zu venodsen Kreislaufstérungen bestehen dirften (Tabelle). Tm allgemei-
nen liegt bei der Pickschen Krankheit der Schwerpunkt der Verdnderun-
gen im Einzugsgebiet der vorderen Zisternenvenen; MEYER, LErau u.
Bace haben indessen eine Beobachtung beschrieben, bei der statt des
Einzugsgebietes der vorderen Zisternenvenen das Gebiet der Sehrinden-
venen von Verdnderungen nach Art der Pickschen Krankheit eingenom-
men war und das klinische Bild dementsprechend von der klassischen
Pickschen Krankheit abwich. Auch bei der Huntingtonschen Chorea
kommt ein vends bestimmtes Verteilungsmuster zum Vorschein, und zwar
liegt hier der Akzent auf dem Einzugsgebiet der Ventrikelwandvenen.

Die angefiihrten Beispiele sind vom Standpunkt der Klinik aus ohne
Zweifel eine durchaus heterogene Gruppe. Nur bei wenigen von ihnen
wurde bisher in Erwagung gezogen, daff Storungen des Blutabflusses bei
der Pathogenese mitwirken konnten. Die Genese solcher venosen Kreis-
laufstorungen ist zwar z. B. bei infektiosen Prozessen verhdltnismifBig
leicht zu erkliren, wenn man die Phinomene der entziindlichen Stase
und Thrombose heranzieht: in den meisten anderen Fallen ist nicht ohne
weiteres zu erkennen, wieso und wie Stérungen des Blutabflusses in den
Komplex des pathologischen Geschehens eingeschaltet sind. Es wire aber
sicher falsch, den heuristischen Wert des Verteilungsmusters zu vernach-
lissigen und an die Mitwirkung venéser Kreislaufstorungen bei einem
Krankheitsbild erst dann zu denken, wenn vollentwickelte Thrombosen
jiingeren oder lteren Datums nachgewiesen werden konnen. Dem Wesen
der vendsen Stase entspricht es ja gerade, daB sie nicht in jedem Falle
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in loco, am GefaB selbst, morphologische Veranderungen zuriicklaft,
selbst wenn sie das Einzugsgebiet erheblich in Mitleidenschaft gezogen hat.

Zusammenfassung
Venose Kreislaufstorungen sind — vor allem bei chronisch-rezidi-
vierendem Verlauf — in erster Linie an ihrem Verteilungsmuster zu

erkennen. Die venosen Abfluwege des Gehirns lassen sich in Hirnmantel-
venen, Zisternenvenen und Ventrikelwandvenen einteilen. Diese Auf-
teilung bildet die Grundlage der vends bestimmten Verteilungsmuster,
die an einer Anzahl von Beispielen aus dem Gebiet der Entwicklungs-
storungen, Geburtsschiden, Encephalitiden, GefaBerkrankungen, raum-
fordernden Prozesse und Systematrophien erlautert werden.
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