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Uber die Lokalisation friihkindlicher Hirnsehiiden
in arteriellen Grenzgebieten*.

Von
JOACHIM~ERNST MEYER.

Mit 8 Textabbildungen.
(Eingegangen am 22. November 1952.)

Die Lokalisation oder Akzentuation kreislaufbedingter Hirnschiden
in den arteriellen Grenzgebieten wurde erstmals 1939 von Sparz zu-
sammen mit LINDENBERG bei der Thrombangiitis obliterans (v. WiNr-
WARTER-BUERGER) beschrieben und als pathognomonisch fir diese Er.
krankung angesehen. In der Folgezeit ist eine solche Lokalisation am Er-
wachsenengehirn bei HirngefsBarteriosklerose’s, bei Paramyoloidoses: 10
und bei CO-Vergiftungsfolgen?! beschrieben worden. Mit RegelméBigkeit
findet sie sich jedoch nur bei der Thrombangiitis obliterans (Typ IT). Auch
in Hypoxydose-Versuchen im Tierexperiment zeigt sich gelegentlich
dieser Verteilungstyp der Hirnschiadent: 7.

Es wird im folgenden iiber arterielle Grenzgebietsschiiden bei frith-
kindlichen Hirnschiden berichtet. Die Fille wurden aus einem fiir
pathogenetische Fragestellungen gesammelten Material von 385 Ge-
hirnen ausgesucht, deren Triiger unter der klinischen Diagnose Schwach-
sinn oder cerebrale Kinderlihmung gestorben waren. 153 davon waren
anatomisch kreislaufbedingte Hirnschiden, in 30 Fillen zeigte sich eine
deutliche Lokalisation oder Akzentualitit der multiplen Gewebsdefekte
in den Grenzgebieten. Uber die anatomisch-statistischen Ergebnisse zur
Frage von Atiologie und Pathogenese des Gesamtmaterials'® und iber
die hier vorkommenden organischen GefiBverinderungen'® ist bereits
berichtet worden.

Darstellung der Befunde.

Es handelte sich in den 30 Fillen um fast durchweg bereits sezierte
Gehirne. Bei den wenigen unsezierten Gehirnen ergab gelegentlich schon
die duBere Betrachtung der Hemisphiiren, dall die Verschmilerung und
Verhirtung der Windungen mit Verbreiterung der Furchen in den

* Herrn Prof. HALLERVORDEN zum 70. Geburtstag gewidmet. (Teil I der Habili-
tationsschrift fir die Medizinische Fakultéit der Universitit Freiburg.)
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arteriellen Grenzgebieten besonders ausgesprochen war. Einige Male war
jener sichelférmige Verteilungstyp auf der Hemisphére zu erkennen, wie
er beim Typ IT der cerebralen v. WINIWARTER-BUERGERschen Erkran-
kung vorkommt (Abb. 1). Bei ausgedehnten Rindenverdnderungen lief3
sich die Betonung der Grenzgebiete gewohnlich erst auf Frontalschnitten
sicher ausmachen. Die narbig verdnderten Rindengebiete (Ulegyrien)
sind mit bloBem Auge einmal durch die Verschmélerung der Windungen
im ganzen erkennbar, dann durch eine Verhdrtung und weilliche Ver-
firbung des Gewebes. Letzteres fillt besonders im Rindengrau auf.

Abb. 1. Sichelférmiger, den Arteriengrenzgebieten entsprechender Verteilungstyp bei kreislauf-
bedingtem frithkindlichem Hirnschaden. F. A. 60/39. (Die punktierte Linie umgreift ungefdhr die
am stirksten verdinderten Gebicte.)

Waren die Kreislaufschiden von geringerer Intensitit, so braucht die Win-
dung als ganzes kaum verschmilert zu sein; es kommt dann lediglich zu
einer Verschmélerung in den Tiefen der Sulei, wodurch diese nur hier am
Furchengrund eine kolbige Erweiterung erfahren (Abb. 3). Dafl leichtere
Hypoxydoseschiden isoliert die Windungstéiler befallen (im Gegensatz
zum traumatischen kuppenstindigen Rindenprellungsherd), ist eine ge-
ldufige Beobachtung.

Zur Sichtbarmachung der Grenzgebietsschiden bedient man sich
mit Vorteil der Horzerschen Gliafaserfarbung, indem man, was auch
an Gefrierschnitten durchfithrbar ist, ganze Hemisphirenschnitte farbt.
An der Intensitdt der Blauung ist das MaB der Gliose meist mit bloBem
Auge abzulesen, der Riickschlufl auf die entsprechenden Parenchym-
schiden kann, wenn nétig, noch am Zellpraparat gesichert werden.
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Im iibrigen muB schon hier darauf hingewiesen werden, daf} die Vasia-
bilitit der arteriellen Versorgungsbereiche erheblich ist, dafi sich sogar
die beiden Hemisphiiren eines Gehirns in dieser Beziehung verschieden
verhalten kénnen. Darauf haben u.a. Krriss?® fur die Arb. cerebri
anterior und TSOHERNYSCHEFF u. GRIGOROWSKY?, TSERNYSOV u.
Popaormara® fiir die Kleinhirngefife aufmerksam gemacht.

Am auffilligsten sowohl bei der Betrachtung der Hemisphire wie
auf dem Frontalschnitt sind die Verinderungen in der 2. Frontal-
windung und dem ganzen der Mantelkante parallel laufenden Grenz-
gebiet zwischen den Artt. cerebri anterior und media. Gut darstellbar
ist oft auch die 2. Temporalwindung als Grenze zwischen dem Ver-
sorgungsbereich der Artt. cerebri media und posterior*. Anders ver-
hilt es sich mit den Grenzgebieten im Parieto-Occipitale. Hier kann
man sich vor allem am sezierten Gehirn nur noch schwer eine genaue
Einsicht in den Verlauf der GefiBversorgungsgrenzen verschaffen,
sobald sich die Schnittrichtung ein wenig geéndert hat. Dies gilt in
noch stirkerem Mafe fiir das Kleinhirn, an dem wir bei sagittaler
Schnittfithrung nur den Sulcus horizontalis cerebelli als Grenzgebiet
zwischen den Artt. cerebelli superior und inferior anterior ausmachen
konnten. Ein cerebellarer Grenzgebietsschaden war in unserem kind-
lichen Material 4mal festzustellen (Abb. 6), bei der Thrombangiitis
obliterans?? lieB sich in keinem Fall eine solche Lokalisation erkennen
— auch nicht in Fallen mit deutlicher Grenzgebietsanordnung in den
GroBhirnhemispharen. Uber Grenzgebietsschiden im Bereich der
Stammganglien bei der Thrombangiitis obliterans mit Erkrankung der
Artt. strio-lenticulares ist bisher nichts bekannt, auch bei den kind-
lichen Cerebralschiiden werden entsprechende Befunde in diesem Gebiet
vermifit. Gleiches gilt fiir Hirnstamm und Rilckenmark. — In der
weiflen Substanz lassen sich auch mit Hilfe groBer Horzer-Schnitte
die arteriellen Grenzgebiete nicht deutlich darstellen, vor allem da
die Marksubstanz gegeniiber Hypoxydose relativ unempfindlich ist.
Lediglich in Féllen, in denen es hier zur Bildung von Cysten gekommen
ist, finden sich diese subcortical oft in der Néhe der Grenzgebiete an-
geordnet. — Im ganzen verhilt es sich so, daBl nur ausnahmsweise an
allen corticalen Grenzgebieten zugleich eine Lokalisation oder Akzen-
tuation der Schiden erkennbar wird (Abb. 2). In der Regel sind nur ein
oder zwei Grenzen deutlich herausgehoben. Die Grenzgebietsschiden
sind auch keineswegs regelmiiBig an beiden Hemisphéren ausgeprigt.
Es wird durch weitere Beobachtungen noch zu kldren sein, ob die in
unserem Material deutliche Bevorzugung der Anterior-Media-Grenze
nicht lediglich auf ihrer leichteren Auffindbarkeit beruht.

* Nach unseren Befunden fallt die Media-Posterior-Grenze nicht ganz selten in
die 1. Temporalwindung.
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Der einzige Fall unseres Materials, in dem sich alle corticalen Grenz-
gebiete deutlich als bevorzugt geschiddigt herausheben, betrifft einen
Knaben, der unter der Diagnose Idiotie mit 11 Jahren an einer Miliar-
tuberkulose starb (Abb. 2).

Fall 1 (Nie. F. A. 10/39): Hirnsektion: Gewicht 695 g. Das GroBhirn ist im gan-
zen erheblich reduziert, wihrend das Kleinhirn normale GroBe besitzt. Tm Bereich
beider Parietal- und Occipitallappen
finden sich mit Aussparung weniger
Windungen auf beiden Seiten fast sym-
metrisch ausgedehnte Ulegyrien. Die
betroffenen Windungen sind verschmé-
lert und fihlen sich ziemlich hart an.
Im Frontale und Temporale makro-
skopisch fast keine Verdnderungen.
Auf Frontalschnitten treffen wir unter-
halb der als ulegyrisch beschriebenen
Windungen auf Cysten, die konfluieren
oder sich nur durch schmale Winde
voneinander abtrennen. Das Marklager
ist hier bis auf schmalste Streifen redu-
ziert. Das Hinterhorn der Ventrikel ist
méchtig dilatiert. Im frontalen und
temporalen Bereich ist nur eine geringe
Rindenverschmaélerung erkennbar. Am-
monshorn und Kleinhirn erscheinen
unverdndert. Atrophie der Pyramiden-
bahnen.

Histologisch: In den sklerotischen
Bezirken teilweise vollige Rindenver-
ddung mit starker glivser Organisation,
an anderen Stellen, vor allem in der La-
mina IT1, lamindre Nervenzellausfille;
daneben auch herdférmige gefaBabhin-
gige Verddungsherde. Intensive Gliose  Abb. 2. Frontalschnitt durch das linke Parieto-
der Marklager mit vereinzelten grobe- Oceipitale zeigt alle 3 Grenzgebiete (Pfeile). 4 Ver-
ren Cysten. Fibrotisch verdickte Menin- sorgungsbereich der Anterior, M der Media, P der

: N . Posterior. (Fall 1.}
gen, nirgends Gefaflverinderungen.

Wéhrend die Betrachtung der in groBem Umfang ulegyrisch ver-
anderten Hirnoberfliche keine deutliche Akzentuation der GefalBgrenz-
gebiete erkennen liel, zeigt ein Schnitt durch das linke Parieto-Occi-
pitale folgendes: In allen 3 Grenzgebieten erreicht die Verschmilerung
und Sklerosierung ihren héchsten Grad, auch die Cysten im sub-
corticalen Mark sind diesen Bereichen zugeordnet (Abb. 2). Am stirksten
ist die Anterior-Posterior-Grenze betroffen. Hier stellen sich die Gyri
als derbe, intensiv weille, vielfach gewundene schmale Gebilde dar, die
histologisch keine Nervenzellen mehr enthalten.

Die Befunde der bevorzugten oder isolierten Schidigung der arteri-
ellen Grenzgebiete hingen im einzelnen von der Intensitit des Kreislauf-
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schadens ab. Man kann dabei folgende Stadien abgrenzen: In leichtesten
Fillen ist makroskopisch im Grenzgebiet selbst, oft sogar nur in der
Furchentiefe, eine narbige Gewebsverdanderung mit Windungsschrump-
fung am ungefirbten Priparat wahrnehmbar. Dann folgen Bilder, bei
denen die im Grenzgebiet liegenden Windungen inggesamt verschmilert
und verhdrtet sind, wahrend die benachbarten Windungen nur die
typische Vernarbung am Furchengrund mit kolbenférmiger Sulcus-
erweiterung erkennen lassen (s.
Abb. 3). Stérkere Schiden fith-
ren schliellich zu den besonders
hiufigen Bildern, bei denen in-
nerhalb gréferer Narbenbezirke
nur im Grenzgebiet selbst cysti-
sche Gewebsdefekte entstehen,
wihrend es in den iibrigen Teilen
nirgends zu Erweichungen ge-
kommen ist. Beilobédren Sklero-
sen oder Hemisphérenatrophien,
die ebenfalls gelegentlich eine
Grenzgebietsbetonung aufwei-
sen, beobachten wir an den
Nahtstellen der Gefdal3versor-
gungsgebiete den stérksten Grad
vonWindungsschrumpfung bzw.
Entmarkung (Abb. 4).

Die Lokalisation bzw. Akzen-
tuation von Kreislaufschéden in
den Grenzgebieten der groflen
Abb. 8. Akzentuation von Kreislautschiden in der  Mantelarterien gibt keine dtiolo-
Anterior-Media-Grenze. Frontalschnitt re. Hemi- . . . . .
sphiire. Pfeil weist auf die stark verschmaélerte und glsc}wn Hinweise. Sie findet sich
auffallend_weiBe 2. I‘rontalwind}mg. Kolbenformige einmal als Folge funktioneller

Verbreiterung der Furchentéler. F. A, 37/36. . .

Hirn- Durchblutungsstérungen,
also bei toxischen und fieberhaften Erkrankungen verschiedener Atio-
logie und bei den Krampfschiden. Sie ist in unserem Material etwas
hiufiger bei geburtsasphyktischen Hirnschdden und pflegt dann mit
Gefallverinderungen in Form pialer Thrombosen einherzugehen.

Fall2 (Za. F. A. 25/46) ist ein ausgepriigtes Beispiel fir einen cere-
bralen Krampfschaden mit strenger Lokalisation in Grenzgebieten.

Aus dem Krankenblatt: Pat., geboren 1907, kam 1937 zur Anstaltsaufnahme. Im
2. Lebensjahr Anfille, die dann aber zundchst wieder verschwanden. In der Volks-
schule einmal sitzen geblieben. 1933 wegen genuiner Epilepsie sterilisiert. Ab 1936 tra-
ten gehduft tonisch-klonische Anfélle auf. Neurologisch kein nennenswerter Befund.
Pgychisch typische epileptische Wesensverénderung. Neben den grofen Anfallen, die
sich in der Zeit der Periode hiufen, auch Absencen. Tod im Alter von 42 Jahren.
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Hirnsektion: 1220 ¢ schweres Gehirn. Die weichen Haute zeigen eine geringe
Tritbung. Im Frontalhirn ist es bds. symmetrisch, entlang dem Versorgungsgebiet
der Anterior, parallel zur Mantelkante, zu einer Verdnderung der Hirnwindungen
gekommen. Diese sind verkleinert, stirker gewunden, von derber Konsistenz. Es
resultiert daraus eine iiber fingerbreite Eindellung (Abb. 5), welche sich bds. vom
Unterrand des Gyrus frontalis medius auf die Basalfliche bis in die Nahe der Mitte
des Tractus olfactorius erstreckt.
Hier sind am meisten die Gyri
orbitales betroffen. Der Gyrus
rectus ist frei von Verdnderungen.
Schnitte durch das betroffene Ge-
biet zeigen eine Verschmailerung
der Rinde, Granulierung der Hirn-
oberfliche und vereinzelt klein-
cystische Bildungen im subcorti-
calen Mark. — In beiden Klein-
hirnhemisphéren sind im Bereich
des Lobulus semilunaris um den
Sulcus horizontalis cerebelli die
Biumchen verschmilert, die Rin-
de auffallend weill und derb. Die
Furchen klaffen hier (Abb. 6).

Histologisch: Im verdnderten
Frontalhirn ausgedehnte Win-
dungsschrumpfungen und Atro-
phien. Stellenweise ist die Rinde

Abb. 4.
Hemisphirenatrophie.
Frontalschnitt durch
die geschrumpfte He-
misphire. Entmarkung
ist besonders deutlich
im Markstrahl derWin-
dungen an der Ante-
rior-Media- und Media-
Posterior-Grenze. [Aus
Hallervorden: Psych.-
neur.Wschr. 41 (1939).7

Abb. 5. Krampfscha-
den mit Akzentuation
der Anterior-Media-
Grenze (Frontallappen
von vorne gesehen).
Fall 2.

total geschwunden, so daf das Mark unmittelbar an der Oberfliche zu liegen scheint.
Das Markscheidenbild zeigt eine méBige Hypermyelinisation des Narbengebietes (Sta-
tus marmoratus der Rinde). In den Ammonshdrnern und Stammganglien keine Aus-
falle. — Symmetrische Kleinhirnlappchenatrophie, bei der die verschiedenen Grade
elektiverParenchymnekrose erkennbarsind. Nacheinander gibt esStellen,an denennur
die PURKINJE-Zellen, dann auch die Kornerschicht, schliefilich die Golgizellen unter-
gegangen sind, bis zuletzt nur noch die reaktiv gewucherte BERGManxsche Zellschicht
dem Lippchen eine charakteristische Struktur gibt, Gefdfverinderungen fehlen.
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Bei der seit Kindheit mit Unterbrechungen an groBen Krampf-
anfillen leidenden ¥rau, die mit 42 Jahren starb, haben weder die
frontalen noch die cerebellaren Schiden faBbare neurologische Aus-
fallserscheinungen verursacht; auch tiber eine frontale Antriebsstérung
wird klinisch nichts berichtet. Histologisch handelt es sich, von einigen
kleineren Cysten abgesehen, durchweg um die gerade von den Krampf-
schiden her bekannten elektiven Parenchymnekrosen. Die Kreislauf-
schiiden sind fast ausschlieSlich symmetrisch auf das Anterior-Media-

Abb. 6. Akzentuation des Grenzgebietes zwischen den Artt. cerebelli sup. und inf. ant.
(Sagittalschnitte durch beide Kleinhirnhemisphéren.) Nissl. Der gleiche Fall wie Abb. 6.

Grenzgebiet und im Kleinhirn auf den Sulcus horizontalis cerebelli als
Grenze zwischen dem Versorgungsbereich der Artt. cerebelli superior
und inferior anterior beschrankt.

Fall 3 (Se. F. A. 104/47) illustriert einen iiberwiegend einseitig lokali-
sierten Grenzgebietsschaden an der Anterior-Media-Grenze. Es handelt
sich um ein idiotisches M#dchen, das seit der frithen Kindheit grofie epi-
leptische Anfille hatte und mit 20 Jahren an einer Darmtuberkulose starb.

Hirnsektion: Geringgradige Tribung der Meningen iiber der Convexitdt. Er-
weiterung des Ventrikelsystems in seinen vorderen Abschnitten, vor allem li. Nar-
bige Rindenverinderungen im Gebiet der 2. Frontalwindung (Abb. 7). In den
Stammganglien keine Auffalligkeiten. Die Ammonshérner wirken beiderseits etwas
klein. An der lateralen convexen Flache des Hinterhauptlappens finden sich eben-
falls Windungschrumpfungen mit einzelnen kleinen Cysten.
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Histologisch: An vielen Rindenzellen und im Ammonshorn elektive Parenchym-
nekrosen dlteren Datums. Inmitten des fast verddeten Occipitale bleibt die Area
striata gut erhalten. Reichlich gefiBgebundene Ausfille, in denen es auch zu Zell-
verkalkungen gekommen ist. Das Horzer-Bild 148t in der Form der Gliosen einen
ausgeprigten Status marmoratus der Hirnrinde erkennen (Abb. 7). Keine GefaB-
veranderungen.

Die Art der corticalen Kreislaufschdden im histologischen Bild, die
Ammonshornsklerose, die elektive Aussparung der Area striata und
die Crasrinsche Randgliose
sind typische Folgen paroxy-
smaler  Durchblutungssto-
rungen (ScHOLZ). Dabei istim
anatomischen Befund die Ur-
sache der Idiotie und Residu-
alepilepsie, von den Krampf-
schiden itberdeckt, nicht
mehr auszumachen, falls er-
stere nicht als einzeitiger
oder Summationseffekt von |
den Kriampfen hervorgeru-
fen worden ist, worauf die . .
Ausdehnung und Lokalisa- y A
tion der Rindenverdnderun- -
gen hinweist. Der makrosko- Y N 4
pische Befund zeigt das iso- \ A
lierte Betroffensein des Ante- p
rior-Media-Grenzgebiets der .
linken Hemisphire mit kol- '
benférmiger Sulcuserweite- o
rung DasHotzme. Bildmacht A Uiemitnt ivis st
den t'ypiSCheIl Status marmo- 'Grenz'gebiet_. Stat. marmor. der Rinde, im Furchengrund
ratus der Rinde, die Rinden.- intensive Gliose und Rindenverédung. HoLzgr. (Fall 3.)
verodung und intensive Gliose gerade am Furchengrund sichtbar (Abb. 7).

Fall4 (Bu. F. A. 117/47) zeigt die Akzentuation der Arteriengrenz.
gebiete bei einem wunier der Geburt erlittenen Hirnschaden.

Aus dem Krankenblatt: Das Kind kam asphyktisch mit 4facher Nabelschnur-
umschlingung zur Welt. RegelmaBige Atemziige erst 1/, Std. post partum, das Kind
blieb wihrend der ersten 10 Lebenstage stark cyanotisch. Tod mit 2 Jahren unter
der Diagnose Idiotie.

Hirnsektion; 480 g schweres Gehirn. Zarte Meningen. Die Windungen sind im
Bereich der vorderen Hemisphérenhalfte schméchtig, aber normal konfiguriert. Tm
Bereich der Axrt. cerebri posterior sind sie kaum als solche zu erkennen. Es findet
sich hier ein derb-narbiges und geschrumpftes Gewebe. Das Kleinhirn wirkt im Ver-
haltnis zum GroBhirn auffallend grof. Auf Frontalschnitten erkennt man, da8 die
2. Frontalwindung bds. narbig verdndert ist und teilweise kleine Cysten enthilt
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(Abb. 8). Narbige Veranderungen finden sich auch in der Inselrinde und im Thala-
mus. Der Balken ist diinn und schméchtig. Die narbigen Rindenverdnderungen sind
im Occipitale am ausgepragtesten, vor allem in dessen lateralen und convexen Ab-
schnitten.

Histologisch: Vor allem im Oceipitale ausgedehnte Narben mit weitgehendem
Untergang der Nervenzellen. In den verddeten Rindenabschnitten findet sich herd-
formig ein netzartiges Granulationsgewebe (Schaumzellengranulom). Thrombosen
der pialen GefiBe. Um rekanalisierte Thromben ist die Elastica zuweilen noch ein-
mal gebildet. Einige GefaBe zeigen eine ziemlich grobe Elasticaverkalkung. AuBer-

Abb. 8. Narbige Rindenverinderungen im Anterior-Media-Grenzgebiet bds. als Folge einer
Geburtsasphyxie. Frontalschnitt. Fall 4.

dem erkennt man in der 2. Frontalwindung, in Inselrinde, Thalamus und Ammons-
horn narbige Veranderungen. Deutliche Entmarkung in der inneren Kapsel und den
Pyramidenbahnen.

Nach dem klinischen Bericht {iber die Geburt handelt es sich um
eine schwere Geburtsasphyxie. Bemerkenswert ist, dal sich die Akzen-
tuation der narbigen Hirnverdndernngen nur im Anterior-Media-Grenz-
gebiet zeigt (Abb. 8), withrend im Oceipitale, welches kaum mehr in-
takte Rindengebiete aufweist, eine solche Akzentuation nicht mehr zu
erkennen ist.

In den geburtsasphyktisch bedingten Fillen entsteht durch die
Kombination von Grenzgebietsbetonung und multiplen arteriellen Throm-
bosen oft eine bemerkenswerte morphologische Ahnlichkeit mit der Thromb-
angiitis obliterans. In einem Fall, der in der Studie iiber die Gefal-
verdnderungen!* mitgeteilt wurde, lag aulerdem noch eine Verknéche-
rung pialer Arterien vor, wie sie bisher fast nur von der Thromban-
giitis obliterans bekannt ist. Differentialdiagnostisch ist fir die v.
WINTWARTER- BUERGERsche Erkrankung das Nebeneinander-Vorkommen
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frischerer und #lterer Thrombosen beweisend; denn hier handelt es
sich um einen Krankheitsproze, wihrend die friithkindlichen Hirn-
schiiden anatomisch gesehen narbige Endzustinde darstellen.

Dall es auch bei spditfetalen Hirnschdden zu einer Grenzgebietsbe-
tonung kommen kann, konnte am eigenen Material nicht mit zureichen-
der Deutlichkeit festgestellt werden. Dieser Tatbestand ist aber in einer
Beobachtung von Yaroviev u. WaADSWORTH®® verwirklicht. Hier ist
das Versorgungsgebiet der Art. cerebri anterior im ganzen mikrogyr,
das der Art. cerebri media pachygyr verdndert. Im Grenzgebiet beider
Arterien finden sich schmale, sehr tiefe Furchen mit besonders auf-
fallenden Mikrogyrien.

HarrervorpEN? hat darauf hingewiesen, dall sich die narbigen Ver-
dnderungen bei den kreislaufbedingten frihkindlichen Hirnschiden
besonders hiufig und besonders ausgedehnt im Parieto-Occipitale
finden. Von dem Verteilungstyp der Kreislaufschiden in arteriellen
Grenzgebieten her 148t sich dies gut erklidren; denn nur hier im caudalen
Hemisphiirenende grenzen die Versorgungsgebiete aller 3 grolen Hirn-
arterien aneinander. Freilich sind die Schiden dann oft so ausge-
sprochen, dafl man die einzelnen arteriellen Grenzzonen nicht mehr
differenzieren kann.

Zur Genese der bhesonderen Vulnerabilitdt der arteriellen Grenzgebiete.

Es wurde dargelegt, daf die Grenzgebietslokalisation bei frithkind-
lichen Hirnschiéden teils als Folge funktioneller Kreislaufstérungen,
teils bei —— meist geburtsasphyktisch bedingten — Fillen mit orga-
nischen GefdBverdnderungen vorkommen. Ob die Gewebshypoxydose
durch Thromben oder andere mechanisch wirksame Gefdfverdnderungen
hervorgerufen wird oder durch funktionelle Durchblutungsstérungen,
st also fiar die bevorzugte Etablierung der Schiden im Prinzip offenbar
gleichgiltig*. Es ist nun zu fragen, wie man diesen Verteilungstyp
erkldren kann.

Es liegt nahe, fiir die Vulnerabilitit der Arteriengrenzgebiete gene-
tische Faktoren heranzuziehen. Der Streit um das Problem der cerebralen
Endarterien wurde durch die Untersuchungen R. A. PFErrrER’s™ dahin-
gehend entschieden, daB im menschlichen Gehirn — im Gegensatz zu
den Verhdltnissen bei manchen niederen Tieren — Endarterien nicht
vorkommen. Die PrrrrrERschen Untersuchungsergebnisse sind heute
allgemein anerkannt, auch der Begriff der funktionellen Endarterien
hat sich nicht durchgesetzt (CoBs®). Wenn wir nun bedenken, daf die
Vaskularisation der Hirnblischen in der Ontogenese durch Vorwachsen

* Es istiﬁierdings keineswegs bewiesen, daf3 die Parenchymschéden ausschlieB-
lich sekundér durch die Verlegung der Gefiifie hervorgerufen werden; es spricht viel-
mehr manches dafiir, daB Parenchymschaden und Thrombose gleichzeitig entstehen.
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feinerer GeféBe von den 3 grofien Hirnarterien aus erfolgt, so liegt die
Vermutung auBerordentlich nahe, dal es an ihren Nahtstellen nicht
zu einem liickenlosen Capillarkontinuum wie im iibrigen Gehirn kommt,
was sich dann unter pathologischen Bedingungen verhingsnisvoll
auswirken kann. Eine spezielle angioarchitektonische Durchforschung
der Grenzgebiete ist bisher nicht ausgefithrt worden.

Zu diesen rein morphologischen Kriterien des unvollstéindigen Capillar-
kontinuums und der stirkeren Anastomosenbildung kann man aber
noch rein haemodynamische Gesichtspunkte fir die Erklirung der
Grenzgebietsschiden heranziehen. NoELL und ScENEIDER'® haben zeigen
konnen, dafl abhingig von der Lénge der Strombahn unter patho-
logischen Bedingungen das O,-Angebot in den distalsten Gefiliab-
schnitten am ehesten unter das Spannungsniveaun sinkt, das zur aus-
reichenden O,-Versorgung des Gewebes erforderlich ist. Unter normalen
Verhiltnissen sind alle GefdBabschnitte durch einen reichlichen O,-
UberschuB8 hinreichend versorgtl? und die gréBere Entfernug bis zu
den arteriellen Grenzzonen wird durch Gefifie solchen Kalibers iiber-
briickt, die fir den Gasaustausch keine nennenswerte Rolle spielen.
Unter pathologischen Verhsltnissen kann sich die GefaBlinge aber
doch verhingnisvoll auswirken, da gleichzeitig nach den Druckgefille-
kurven peripherwirts auch der Blutdruck absinkt. Dieser Druckabfall
wird im allgemeinen dadurch weitgehend ausgeglichen, dafl mit weiterer
Verzweigung die Strombreite zunimmt, was nun aber in den Grenz-
zonen offenbar nicht oder nur in geringem Mafle der Fall ist. Schlie§-
lich wird man nach den Untersuchungen von Poos? noch die Bezie-
hungen zwischen Kapillardruck und Druck im Schéidelinnenraum zu
beriicksichtigen haben, wenn auch fiir das Gehirn in weit geringerem
Mafe als fiir das Auge mit seinem sehr viel hoheren Binnendruck.

In jiingster Zeit haben Eiom u. WiemERs? bei Untersuchungen iiber
die Blut-Hirnschranke einen fiir unsere Fragestellung wichtigen Befund
erheben konnen: Bei Trypanblau-Vitalfdrbungen mit nachfolgender
Kochsalzdurchspiilung im Augenblick der Tétung des Tieres bleibt
das Gehirn gelegentlich in einzelnen Abschnitten, die im wesentlichen
mit den arteriellen Gi'enzgebieten ibereinstimmen, blau gefirbt, so
dal auf der Hemisphiire der sichelférmige Verteilungstyp sichtbar wird.
Wenn die nachfolgende Kochsalzdurchspiilung auffallenderweise nicht
zu einer Entfernung des Trypanblaus aus diesen Grenzgebieten gefithrt
bat, so stellt die Annahme einer unzureichenden Capillarisierung zweifellos
die einfachste Erklarung fiir diesen Tatbestand dar. Becker® hat mit
Recht darauf hingewiesen, daB ein Mangel an distalen Anastomosen
sich keineswegs fiir die Sauerstoffversorgung des Gewebes ungiinstig
auswirkt. Fiir die arteriellen Grenzgebiete wird man vielmehr annehmen
diirfen, daB das Vorhandensein arterio-vendser Anastomosen gerade
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einer Umgehung dieser distalsten Capillarbereiche Vorschub leistet,
und daB es so in ihnen besonders leicht zur Hypoxydose kommen kann.
Dies und der periphere Druckabfall machen es leicht verstdndlich, daf3
die Fortspiillung des Trypanblaues in den Grenzgebieten nicht ausreichend
moglich ist*. Wir diirfen in den Versuchen von Ercer u. WIEMERS? daher
eine bedeutsame Stitzung fiir unsere angioarchitektonische und himo-
dynamische Erklirung der arteriellen Grenzgebietsbetonung bei den
Kreislaufschédden sehen.

In einer Stellungnahme zu der Arbeit von EicH u. WiEMERS kommt
nun BECKER?® in Fortfithrung der in seiner Arbeit tiber Hirngefds3-
ausschaltungen? entwickelten Gedankenginge zu der Erklirung, dafl
wir es auch bei diesen experimentellen Befunden mit den Folgen funk-
tioneller Regulationsstérungen zu tun haben. Er stiitzt sich dabei auf
die Annahme Rickrrs, daB die ,,akrischen Anteile der arteriellen
Strombahn besonders ,,erregbar®’ sind, so dafl nun in den Grenzgebieten
,.die nervisen Impulse zweier Hauptstrecken auf- und teilweise gegen-
einander stoBen‘.

In Injektionsversuchen mit TTC von BECEER u. QUADBECK war
ein deutlicher Unterschied hinsichtlich der Anfarbung der Hirnsubstanz
festzustellen: Die Rotung des Hirngewebes war wesentlich ungleich-
miBiger bei Injektion von der Carotis als von der Aorta aus. Gleiches
wurde bei Farbstoffinjektionen mit Trypanblau festgestellt. Im Gegen-
satz zu den Experimenten von EicrH u. WIizMERs, die in die Carotis
injizierten, blieben bei Aorteninjektion keine Farbreste im Gehirn
(an den arteriellen Grenzen) liegen (BROMAN).

Diese Unterschiede bei verschiedener Applikationsweise werden von
Broker?® als Ausdruck der ,,distalen Erregbarkeitszunahme der Strom-
bahn® erklirt, die Befunde am Hirngewebe bei Carotisinjektion als
Folge gefiafiregulatorischer Stérungen angesehen®*. EicE u. WIEMERS
haben am narkotisierten Tier wihrend seiner Totung in die Carotis
injiziert, BECKER u. QUADBECK z. T. postmortal. Anstatt unter diesen
besonderen Versuchsbedingungen Regulationsstérungen als entscheidend
fiir die Verhiltnisse in den Grenzzonen anzunehmen, erscheint eine andere
Erklirung viel naheliegender: Bei Injektion von der Carotis aus erfolgt
ein stindiger Druckabfall durch den Circulus arteriosus, bei Injek-

* Dies stimmt auch mit der Deutung tiberein, die Opitz den SCHARRERschen Em-
bolieversuchen am Opossum gegeben hat, daB nimlich auBer der Hypoxdmie der
»Spileffekt des Blutes (VERWORN), also die Verhinderung der Ansammlung von
Stoffwechselprodukten fiir den Umfang von Gewebsschiden sehr bedeutsam ist
(siehe auch NorrLr). *

** Wenn man die Bedeutung eigenregulatorischer Storungen so hoch in Anrech-
nung bringen will, so ist es schwer einzusehen, warum das hochtoxische TTC nicht
in jedem Fall unabhingig vom Ort der Injektion von der Blutbahn her diese aus-
16sen soll.
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tionen in die Aorta wird dagegen das ganze cerebrale Gefiflsystem
gleichméBig mit der injizierten Substanz beschickt. Die weitere Beob-
achtung von ErcH u. WiEmERrs, dall umgekehrt bei einfacher post-
mortaler Farbstoffinjektion gerade diese Grenzzonen frei bleiben, 1Bt
sich geféBregulatorisch gar nicht erkliren. TTC ist ein Reduktions-
indikator und gibt damit, wie BrckER u. QUADBECK ausfiithren, Auf-
schluf} iber die Stoffwechselintensitidt des Gewebes. Wenn es in ihren
Versuchen zu einer geringeren Anfiarbung in den arteriellen Grenzzonen
kommt, so ist das u. E. ein weiterer Hinweis auf ein unzureichendes
Capillarkontinuum in diesen Grenzzonen.

Der Einwand BrckEers, dal man bei Annahme besonderer angio-
architektonischer Verhiiltnisse regelmifig eine solche Pridilektion
finden miifite, ist u. E. durch den Hinweis auf die Mitwirkung vieler
variabler Faktoren wie Blutdruck, Gefilitonus im gesamten Kreislauf
und Blutbeschaffenheit unschwer zu entkraften.

Die Annahme einer besonderen Erregbarkeit der akrischen Anteile
der arteriellen Strombahn ist eine — fiir das Gehirn — experi-
mentell ungesicherte Hypothese. Es ist schwer vorstellbar, dal sowohl
+ bei funktionellen Kreislaufstérungen wie bei solchen, die durch materielle
Gefillverinderungen bedingt bzw. von ihnen begleitet sind, eigen-
regulatorische Faktoren in gleicher Weise zur Auswirkung kommen.

Zusammenfassung.

30 von 153 kreislaufbedingten natalen oder postnatalen Hirnschiden
wiesen — wie bei der cerebralen Thrombangiitis obliterans Typ II —
einen isolierten oder bevorzugten Befall der Arteriengrenzgebiete an
der GroBhirnrinde (in seltenen Fillen auch am cerebellaren Cortex)
auf, Daraus erklirt sich, warum das Parieto-Occipitale, wo alle 3 grofien
Mantelarterien aneinander grenzen, bei den frithkindlichen Hirnschéden
hiufig die ausgedehntesten Verdnderungen zeigt. Die Lokalisation bzw.
Akzentuation der Kreislaufschiden in Grenzgebieten findet sich sowohl
bei organischen GefiBverinderungen (geburtsasphyktischer Genese)
wie auch bei funktionellen Kreislaufschiden (unter fieberhaften Infekten,
Krimpfen oder alimentiren Intoxikationen). Der gleiche Befund kann
gelegentlich auch prinatal beobachtet werden. Hier kommt es dann
bevorzugt in den Grenzgebieten zu Entwicklungsstérungen.

Es wird angenommen, dal die arteriellen Grenzgebiete gegeniiber
cerebralen Durchblutungsstorungen besonders vulnerabel sind. Ver-
mutlich entsteht in der Ontogenese an diesen ,,Nahtstellen des Hirn-
gefiBsystems kein liickenloses Capillarkontinuum, wobei der Blutstrom
die Grenzgebiete durch pricapillare Anastomosen ,,umgeht‘’. Unter
pathologischen Bedingungen fithren die morphologischen und haemo-
dynamischen Besonderheiten der Grenzgebiete durch peripheren Druck-
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abfall in den distalsten Geféllabschnitten zu einer Minderdurchblutung
und damit zur Gewebshypoxydose.
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