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Xu 

Ueber den Einfluss yon tlerzhypertrophie und i~rkrallkungen 
der llirnartefien auf das Zustandekommen yon 

ltaemorrhagia cerebri. 
(huszug aus einer yon der reed. Facultitt der Berliner Universit~t {~ekrSnten 

Preissehrift.) 

Von Dr. A l b e r t  E u l e n b u r g .  

B i s  z u Ende des 17. Jahrhunderts leitete man, der Autorifiit 
Galen ' s  folgend, die hpoplexie fast ausschliesslich yon einer pliltz- 
lichen Verstopfung der Hirnventrikel her. W e p f e r  (1681) erw~ihnt 
zuerst als eine der m(iglichen Ursachen dcr Apoplexie die Berstung 
yon ttirngef~issen und den Erguss yon Blut in die ttirnsubstanz; 
er meint, die Berstung erfolge ,,oh sanguinis vcl copiam vel con- 
eitatiorem motum" und besonders leicht bei Greisen ,,quorum ar- 
teriae, ut aliae spermaticae partes, sicciores sunt" i). Niiher spricht 
er sich fiber das Zustandekommen der Extravasation nicht aus: 
was auch nicht Wunder nehmen darf, da ihm dieselbe tiberhaupt 
nur yon indirecter Wiehtigkeit ist; den tlauptaceent legt er aufdie 
in Folge der Gef~issruptur entstehende An~imie des Gehirns, wie 
nachstehende Worte zeigen: ,apertio denique vasorum sanguifero- 
rum praeternaturalis cerebrum et cerebellum defraudat vivifico succo, 
ad actioaum animalium ~,$qyeta~, summe necessario, unde etiam 
apoplexia quandoque eonsequitur" 2). Erst Morgagn i  beschreibt 
gewisse pathologische Ver~tnderungen der Hirngef~sse, die er mit 
ttlimorrhagie verbunden vorfand; namentlich deutet er auf Ossifi- 
cation bin: ,,Deinde in pluribus apoplecticis senibus cerebri vaso- 
rum tunicas reapse offcndi non uno in loco ab osseis innatis 
frustulis rigidas, praesertim carotidum, quo ad latera sellae equinae 

1) Wepfer, Exereitatio medica de loeo in apoplexia affeeto (I681). p. 217ff. 
a) t. r p. 204. 
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tantopere se inflectunt" 1). Doch auch die fettige Degeneration 

schildert er deutlich in einem Falle, an der Basilaris: .Truncus~ 
in quem confiuunt vertebrales - -  maculam exhibuit albam, ellipti- 

cam, modicam: quam perscrutatus inveni non quale ossificationis, 

ut putabam, initium esse frequentius solet, sed quid mollius in 
ipsis quidem arteriae parietibus, magis autem interioribus: quam- 
quam neqtte introrsum neque extrorsum ullo znodo prominebat ~). 

Endlieh beriicksiehtigt er auch die Miigliebkeit yon Aneurysmen, 
zu denen er die Hirnarterien wegen ihrer sehr di~nnen Wandungen 

besonders disponirt glaubt, und setzt dieselben in einem, den be- 
rtihmten Anatomen R a m r n a z z i n i  betreffenden Falte, der leider 
nicht obdueirt wurde, wegen des gleichzeitigen Befundes kleiner 

Aneurysmen an beiden H~nden als wahrscheinlich voraus. In einem 

anderen Falle, wo die Geflissw~inde nieht ver~ndert waren, die 

Basilaris abet nut mit  der rechten, nieht mit der linken Carotis 

anastomosirte und die Vertebralis sin. aus dem Areus aortae ent- 
sprang, leitet er die Hiimorrhagie davon her, dass das Blut mit 
grSsserer Gewalt dutch die linke Gehirnh~ilfte strSmte. Von einem 
Zusammenhange der Apoplexia sanguinea mit ttypertrophie oder 

anderen Affectionen des tierzens ist bei M o r g a g n i  noeh keine 

Retie. 
Der Weg der Beobachtung, soweit er die pathologischen Zu- 

stiinde tier Hirnarterien betraf, wurde leider nach M o r g a g n i  bald 
verlassen; desto eifriger erging man sich in aprioristischen ttvpo- 

thesen tiber die Natur des Sehlagflusses im Allgemeinen, die darauf 

hinausliefen, derselbe sei eine rein dynamisehe, h~iufig nieht ein- 
real mit organisehen Ver~inderungen complicirte Krankheit des Ner- 
vensystems, und dec hustritt yon Blut oder Serum in die Hirn- 
substanz, wo er tiberhaupt vorkomme, nieht Ursaehe, sondern Folge 
der Apoplexie. Diesen Blutaustritt selbst war man geneigt, der 
Plethora , ,,welehe das arterielle Blur aufregt, wlihrend sie den 
Rtickfluss des veniisen verhindert" ( R i e h e l m y ) ,  zuzuschreiben, 
und das Schreckgespenst des Itabitus apoplecticus spukte so stark, 

t) Morgagni~ De sedibus et causis morborum (I761). Ep. IlL Art. 9. 
2) 1. c. Art. 6. 
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dass der ebengenannte Autor die tollkiihne Diagnose stellt: , 8 0  

oft der Habitus apopleeticus fehlt, ist der Schlagfluss kein sangui- 

nischer". - -  Solcher Oberfi~ichlicbkeit gegentiber ist es als Fort- 
sehritt zu betrachten, dass einige Schriftsteller dem Zusammenhang 

zwischen Apoplexie und Herzkrankheit griJssere Aufmerksamkeit 
zuwandten, obwohl auch dies zu nichts fiihrte, da man meistens 

den vieldeutigen Symptomencomplex des Schlagflusses, nicht aber 
das specielle anatomische Bild der tlaemorrhagia cerebri im Auge 

hatte. So sah T e s t a  1) dreimal bet Apoplectikern Hypertrophie 
und Dilatation des Herzens; Kre )~s s ig  ~) siebenmal Apoplexie in 
Verbindung mit Herzkrankheiten: doch tragen nach des Letzteren 

Ansicht Herzaffeciionen nicht zur Entstehung tier Apoplexie bet, 
und die Combination dieser Zust~inde ist nut eine zuf~illige. Noch 

entschiedener verficht C o r v i s a r t  3) dieselbe Annahme: er s a g t  

geradezu~ er babe hie Apoplexie bet Herzkranken, noeh umgekehrt 
Herzkrankheiten bet Apoplectischen beobachtet. Dagegen erkl~ren 

sich L u l l i e r  ~), S t o l l ,  L e g a l l o i s  5), B r i c h e t e a u ,  B o u i l l a u d  

u. A. unter Anftihrung einzelner Beweisf~ille dahin, dass ein ur- 
siichlicher Zusammenhang zwischen Hirnh~imorrhagie und einfacher 

oder excentrischer Hypertrophie des Herzens (bes. des linken Ven- 
trikels) bestehe. Als der gefiihrlichste Gegner dieser, besonders 
in Frankreich sehr verbreiteten Auffassung erhob sieh R o c h o u x ,  

dessen Bestreben es war, naehzuweisen, dass  die Hiimorrhagie ledig- 
lich von einem pathologischen Zustande des Gehirns selbst, der 

mit Ver/inderungen der Consistenz und Resistenz dieses Organs 
einhergehe, yon einem ,ramoll issement h6morrhagipare" abh~ingig 

set ~). Schon damals war bekannt, was sp~iter B i z o t  und Neu-  

l) Tests, Ueber die Krankheiten des Herzen% deutseh yon Spren6el. Halle 
1813 I. S.]5~t. 

z) Kreyssig, Krankheiten des Herzens. Berlin 1814. I. S. 34911'. 
3) Corvisart, Sur les maladies et les /dsions organiques du coeur et des gros 

vaisseaux, publid par C. E. ltoreau. Paris 1806. p. i78ff. 
a) Conf. Riehelmy, Yersuch ether Abhandlung iiber die hpoplexie, deul:seh 

yon E. A. Graefe. Berlia 1821. S. t4, 
5) Ibid. p. 276 ft. 
6) Roehoux, Recherches sur l'apoplexie. Paris 1814., 2 ~d. Paris 1833. 

p. 413--437. 
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c o u r t  I) durch die genauesten Messungen best~itigten, dass im 

Greisenalter eine normal zu nennende Hypertrophie des Herzens 

sich ausbilde; R o e h o u x  suchte dahcr zu zeigen, dass diese senile 
ttypertrophie bei Apopiectikera nicht h~ufiger sei, als bei Greiscn, 
die an anderen acuten Krankheiten (Pneumonie, Pleuritis u. s. w.) 
sterben. Unter 30 Apop~ectikern, wo das mittlere Alter 72 Jahre war, 

zeigten nach ihm 24 Hypertrophic des tterzens; unter 30 Kranken 
der anderen Categoric yon durchschnittlich 70 Jahren 26, also 

noch eine geringe Differenz zu Gunsten der nicht apoplectisch Ge- 
storbenen ~). Dies schien, die Richtigkeit der Beobachtung vor- 

ausgesetzt, fiir die Zuf~illigkeit des Zusammentreffcns yon Hirnh~i- 

morrhagie und Herzhypertrophie im Greisenalter zu sprechen. 
Zu einem ganz anderen Resultat gelangt, ebenfalls auf sta- 

tistisehem Wege, Andra l :  nach ihm tuft die ttcrzhypertrophie in 

allm~liger Steigerung eine dreifache Reihe yon Hirnsymptomen her- 
vor, als deren Schlussstein die H~imorrhagie dasteht. ,Ainsi done 

de l'gtat d'hypertrophie du eoeur peuvent r~sulter pour le cervcau 
1) un premier degr~ de congestion, annonc~ seulement par de la 

e~phalalgie, des vertiges, des ~tourdissements; 2) un second degr~ 
de cette m~me congestion, assez forte pour produire une perte 
complete de connaissance et tous les s:/mpt6n.~es d'une h~morrhagie 

e~r6brale; 3) cette h~morrhagie elle-m~me" % ~ So peremtorisch 
dies klingt, so wenig reden doch Andra l ' s  eigene F~ille dieser 

Theorie das Wort; denn unter 5 Fiillcn, wo der lcthale Ausgang 
nach ihm durch jenen zweiten Congestionsgrad erfolgte, land sich 
nur einmal excentrische Herzhypertrophie, gleichzeitig mit VerknS- 
cherungcn an der Aorta und den Aortcnklappen und einmal eine 
ganz leiehte H~ypertrophie des linken Ventrikels; zudem betrafen 
diese F~ille meist an~mische, dureh chronische Leiden (Phtisis~ 
Lebercareinom, Hydrovarium) kachectisehe lndividuen. Unter 
23 F~llen yon IIaemorrhagia cerebri oder cerebelli, die Andra l  

l) Bizot, Mdmoires de la soc. mddicale el'obs. I. p. 2 ~ 7 f f .  - -  Neucourt, 
De rdtat du coeur chez les vieillards. Arch. gdn. de todd. 1543. 3e sdrie. 

ffi) Rochoux, Sur l'hypertrophie du coeur eonsid~rde comme cause de l'apo- 
plexie, mgmoire lu h l'Acad, de todd., extr. des a~ch. de m~d. 183fi. 

t) Andral~ Clinique m6dicale Ill. p. 84. 
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aufziihlt, gingcn nur 10 (also 43,5 pCt.) mit totaler oder links- 
seitiger Herzh~pcrtrophie einher; diese war zweimal einfach, zwei- 

mal concentrisch (?), bei den Ucbrigeu excentrisch: in 6 F~illea 

waren m i t d e r  tlypertrophie gleichzeitig pathologisehe Zust~inde an 
tier Mitralis, den Aortcnklappen, der Aorta oder den Hirnarterien 
(einmal auch Yaricosit~iten an den Hirnvenen) verkn~ipfl. Die Zahl 
der F~lle, wo die Herzhypertrophie nicht Klappenleiden compen- 
sirte und die Spannung im Aortcnsystem factisch vermehrt sein 

konnte, ist somit eine verschwindend k|eine; wit vermissen ausser- 
dem durchweg die genauere Untersuchung der Hirnarterien, und 
wie wenig blosse, durch keine Messungen unterstiitzte Angaben yon 

Herzhypertrophie u. s. w., bcs. bei nicht ganz vorurtheilsfreien 
Autoren, zu bedeuten haben, spricht W a l s h e  treffend in den 
Worten aus 1): ,Some writers are so deeply prejudiced on the 

question at issue, that their facts cannot be received otherwise, 

than with some quantum of distrust. Read the pages of A n d r a l ,  

and observe, how determined he is, to find the nexus of an h~per- 

trophied left ventricle and cerebral haemorrhage; read those of 
Ro c h o ux ,  and note the eager partisanship, with which he strives 
to disprove it. Do this, and I feel satisfied, you will, with me, 
see the wisdom of receiving cure grano sails their general con- 
clusions ~. 

In England leugnete A b e r c r o m b i e  2) den Einfluss tier Herz- 
hypertrophic auf Haemorrhagia cerebri im Ansehluss an die M o n r o -  

Kel l ie ' sche  Lehre yon der Unveranderliehkeit tier im Schiidel ein- 
geschlossenen Blutmenge: einer Lehre, die seit M a g e n d i e ' s  Ent- 

deckung der Cercbrospinalfliissigkeit bekanntlich immer mehr Gegner 

fund, und deren Unhaltbarkeit besonders gl~inzend durch die Ex- 
perimente yon I ) o n d e r s  und Ber l in  a) nachgewiesen wurdc. 
Ucbrigens hat A b e r c r o m b i e  alas Verdienst, '~icder auf die Hiiu- 
figkeit yon krankhaften Zust~nden (Verkn0cherungen) an den Hirn- 

l) Walshe, Practical treatise ea the diseases of lungs, heart and aorta. 2ed. 
Lead. 1854. p. 641. 

2) Ahercromhie, Path. and pratt, researches oa diseases of the brain. |827. 
3 ed. 1836. 

~) Berlin, De circulatione ia cavo cranii. Diss. iaaug, kmstel. 1850. 
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arterien bei Apoplectikern, bes. im hiiheren Alter, aufmerksam ge- 

maeht zu haben, in dencn er eiae directe Ursache f[ir Ruptur 
erblickte. - -  Dagegen versuchte D u r a n d - F a r d e l  t), bes. auf dem 
Wege der Statistik, den Beweis zu ftihren, dass weder die Zustlinde 

tier Hirnarterien, noch alas Herz beim Zustandekommen der Apo- 
plexia sanguinea eine Rolle spielten, sondern dieselbe ]ediglich yon 

primiiren pathologisehen Proeessen im Gehirn, und zwar nicht yon 
einer Erweiehung, wie R o e h o u x  meint, sondern yon einem all- 
miiligen Schwund, einer Rarefaction der Hirnsubstanz (,,atrophic 

interstitielle du eerveau") mit eonseeutiver Erweiterung dcr Hirn- 

geSasse bedingt sei. Die Wichtigkeit einer solchen, senilcn oder 

yon anderweitigeu Ernlihrungsst~irungen abh~ngigen Atrophic ist 

auch yon anderea Schriftstellern (z. B. R o k i t a n s k y ) 2 )  naeh Ge- 

btihr anerkannt worden; allein ihr einseitiges Hervorheben erseheint 

um so weniger motivirt, als sic bekanntlich am h:aufigsten mit 
Iterzhypertrophie und l)egenerationen der Hirnartericn zusammen 

vorkommt, und als sic, wie H e s s e  s) bemerkt, ein so langsam 
fortschreitender Prozess ist, dass man bei iibrigens normalem Zn- 
stande der Geflisse eine allmii!ige Accommodation yon Seiten der 
letzteren mit Bestimmtheit erwarten sollte. Auch D u ran  d- Fa rd e l ' s  

Tabellen k~innen die Frage nicht entseheiden. Unter 27 yon ibm 
selbst beobachteten F~illen yon Hirnh~imorrhagie bei Leuten zwischen 

50 und 80 Jahren (mittleres Alter 72)  fend sich 14 real Hyper- 

trophic des Herzens (51,9 pCt.) - -  an einer anderen Stelle sagt 
D u r a n d - F a r d e l  jedoch, er habe dieselbe unter 28 Filllen nur 
11 real gefunden. Um griissere Zahlen zu erlangen, stellt er 83 F~ille 
verschiedener Autoren zusammen, wovon nur 6 Lente unter 50 Jahren 
betreffen; bierbei ergiebt sich in 45 F~llen (54,2 pCt.) ein hyper- 
trophiseher Zustand des Herzens. Von 129 Personen im Alter yon 
6 0 - - 9 0  Jahren, die an acuten Krankheiten starben, zeigten 57 
(41 pCt.) eine totale oder linksseitige Herzhypertrophie. Es er- 

~) Durand-Fardel ,  Ueber die Hirnerweiehung, deutsch yon Eisenmann. 
Leipzig 1844. - -  Traitd cliuique et pratique des maladies des vieillards. 
Paris t85L 

a) Rokitansky, Handbuch tier specidlen path. Anat. Wien 1844. I. S. 80L 
a) Itasse, Kraakheiten des Nervenapparats. Erlangen 1855. S. 385. 
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giebt sich also zu Gunsten der an Apoplexie Gestorbenen nut die, 

naeh O u r a n d - F a r d e l ' s  Meinung hiiehst unbedeutende Differenz 

yon 1 1 1 1 3  pCt. 

Liisionen der Hirnarterien will D u r a n d - F a r d e l  vor dem 
50. Jahre tiberhaupt hie beobachtet haben. Unter 32 Greisen, die 

an Apoplexie starben, zeigten 28 (87,5 pCt.) mehr oder weniger 
diffuse Indurationen, Verknorpelungen oder Verkuiicherungen an 
den I~lirnarterien; die Mehrzahl dieser Individueu war iiber 70 Jahr 

alt, nur 4 unter 60. - -  Unter 32 nicht an Apoplexie gestorbenen 
Individuen, die s~mmtlich iiber 60 Jahr alt waren, zeigteu 2t  

(71,9 pCt.) ebenfalls Verdickungcn oder Verkniichorungen der Hirn- 

arterien ~). Also auch bier zu Gunsten der ersteren Categoric eine 
Differenz yon beinahe 16 pCt. Diese ganz im Widerspruch mit 

D u r a n d - F a r d e l ' s  Behauptungen stehende Differenz ist fiir uns 
das bemerkenswertheste Factum derTabelle; sic wiirde ohne Zweifcl 

noch gri~sser sein, wenn D u r a n d - F a r d e l  nicht bloss die ,Ver- 

knorpelungen und Verkn~cherungen", sondern auch die seit einem 

Decennium in England und Deutschland bereits studirten fettigen 
und sog. atheromat~isen Ver~inderungen ins Auge gefasst h~itte. 

Auch die die Herzhypertrophie betreffenden Angaben ftihren zu 
nichts; in jedem Falle mtissen, wie wir unten zeigen werden, die 

primliren Momcnte, welehe zur Hypertrophic geftihrt haben, bekannt 
sein, um zu entseheiden, ob letztere die Entstehung yon Itirnhit- 
morrhagie begiinstigt oder nieht. 

Oanz werthlos sind die Tabellen yon C l e n d i n n i n g ,  Hope  
und B u r r o w s ,  wobei es sich nur um Complication yon Apoplexie 
mit Herzkrankhciten tiberhaupt handelt (nach C 1 e n d i n ni n g 28 : 15, 

I tope  39 : 17, B u r r o w s  3 4 : 2 3 ) ;  und wobei nieht einmal Apo- 
plexia ischaemica, sanguinea etc. yon einander getrennt sind. - -  
Ebenso unbrauchbar fiir unseren Zweck sind die Tabellen yon Ba-  

v i e r ,  L o u i s ,  B l a c k i s t o n ,  die umgekehrt nur berticksichtigen, 
wie oft bei Herzkranken dcr Symptomencomplex der Apoplexie zur 
Erscheinung kommt ( B a v i e r  1 0 : 1 ,  L o u i s  4 5 : 0 ,  B l a e k i s t o n  
155 :14  - -  im Ganzen also 210:  15, d. h. 7,5 pCt., w~ihrend 

i) Ourand-Fardel, Maladies des ~ieltards. p, 227ff. 
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naeh obigen Autoren unter 101 Apoplectikern 65, also 64,3 pCt. 
mit tterzkrankheiten behaftet sind 1). T r i e r  endlieh z~ihlte unter 

30 F~illen yon Haemorrhagia eerebralis 18 mit Herzkrankheiten 

eombinirte. 

Wit' werden auf die Complication yon hpoplexia sanguinea 

mit Herzbypertr@hie unten wieder zuriIckkommen, da die neuesten 
Umgestaltungen der Lehre yon der Herzhypertrophie auch flir die 

in Rede stehende Frage yon grosser Bedeutung sind. Werfen wir 
abet vorher einen Bliek auf die im Laufe der heiden letzten De- 

cennien nach und naeh bekannter gewordenen pathologischen Ver- 

iinderungen an den Itirnarterien, soweit sic mit  der IIiimorrhagie 

in einem mittelbaren oder unmittelbaren Zusammenhange zu stehen 

scheinen. Wie sehon erwlihnt, kannten M e r g a g n i  und die spa- 
teren hutoren bereits die Ossificationszust~nde an den ttirnarterien, 

obwohl sic freilieh welt entfernt waren, diesen Vorgang mit den 
sog. atheromat(isen Prozessen in Verbindung zu bringen - -  eine 
Verbindung, die bekanntlieh I I a l l e r  und Cre l l  bereits vermutheten 
und die in neuerer Zeit yon R o k i t a n s k y  wieder hetont, abet erst 
yon V i r ehow ihrer wahren Natur naeh enthtillt wurde. Ossifica- 

tion und atheromatiise Erweiehung trafen aher doch vorwiegend die 

Intima: und als hesonderes Verdienst yon R o k i t a n s k y  muss es 
gelten, dass er zuerst auf die gieiehzeitig an den ~usseren Gef'~iss- 

h~iuten vorkommenden secundaren Veriinderungen aufmerksam 
maehte, die ftir die Entstehung der IIiimorrhagie yon so unge- 
meiner Wiehtigkeit sind. R o k i t a n s k y  erwiihnt in dieser Bezie- 
hung namentlieh eine, der ,,Steatose" willkiirlicher i~Iuskeln analoge 
Fettmetamorphose der mittleren Muskelhaut und eine ehronisehe 
Entztindung (,,Vaseularisation") der Zellscheide 2), und meint, (lass 
diese seeundilren Affectionen welt mehr als die primitive Ossifica- 
tion oder Erweiehung der Intima die Ursaehe des Elastieitlitsver- 
lustes und der permanenten, in den versehiedenen Formen des 
Aneurysma verum und spurium auftretenden Dilatation seien, die 
sehliesslieh zur Ruptur ftihre, set es, class anfangs bloss die inneren 

I) W a l s h e  Le.  p. 639ff. 
2) R o k i t a a s k y  1. e. S. 542ff. 



337 

Hiiute zerreissen und erst spiiter die Adventitia, sei e s ,  dass die 

letztere, durch ehronische Entziindung mit der Media verwaehsen, 

gleich mit dieser zerrissen wird. Er sagt: ,Vorzugsweise ver- 
wandt diesen Fiillen der zweiten Reihe sind die hiiufigen spontanen 
oder auf ganz unerhebliche Veranlassungea sich ereignenden Zer- 
reissungen kleinerer, erkrankter, in ihren H~iuten rigid, br[ichig 
gewordener Arterien, wie solche nebst anderen besonders bei der 
Apoplexie (Gehirn-ft~imorrhagie) stattfinden" 1 ) . _  Auch spricht 
R o k i t a n s k y  deutlich aus, wie sich dies pr~idisponirende Moment 
und andere, Ityperiimie bedingende, namentlich Hypertrophie des 

linken Ventrikels, gegenseitig crgiinzen: ,, Ein solcher Zustand der 
Geffissh~iute erscheint insbesondere insofern als ein nothwendiges 
Moment, als man so hiiufig sieht, wie die betriichtliehsten ttyper- 
~imien, welcher Natur immcr, namentlich die intensive Cyanose be- 
dingenden mechanischen Hyper~mien keine Apoplexie zu Stande 
bringen. Uebrigens erg~inzeu einander vorzugsweise die beiden 
letzten Momente, d. i. verstlirkter lmpuls yore Aortenventrikel her 
und Geflisskrankheit, so, dass, je entwickelter das eine ist, ein desto 
geringerer Grad des leLzteren niithig scheint. So ereignen sich 
Geflissblutungen sehr ge~Shnlich ohne Steigerung der Ilerzaction" 
w~ihrend einer ganz ruhigen ki~rperlichen und Gemtithsverfassung, 
sobald die Geflisserkrankung einen gewissen Grad erreicht hat, wie 
wit das in analoger Weise bei den spontanen Rupturen griisserer 
Arterien gesehen haben" 2). __ In ganz ~ihnlicher Weise, wie R o- 
k i t a n s k y ,  ~iussert sich auch l ) ic t l ,  indem er die besonders dem 
Alter der Involution eigenen Degenerationszustiinde der Hirnarterien 
als das wesentliche und.prlidisponirende Moment auffasst 8): ,,Das 
der Apoplexie zu Grunde liegende Product ist extravasirtes Blut. 
Dieses setzt Zerreissung, Zerreissung setzt Briichigkeit der Geflisse 
voraus". - -  Dagegen ist die Gelgenheitsursache denn meistens eine 
Hyper~imie~ besonders eine ,Hyperaemia ex vacuo" oder eine durch 
Herzhypertrophie veranlasste; und eben well die krankhafte Anlage 
schon in der Besehaffenheit der Gefiissw~inde gegeben ist, tritt die 

J) Ibid. p. 609. 

2) Ibid. p. 800. 
8) D ie t l ,  hnatomische Klinik der Gehirnkrankheiten. Wien |846 .  S. 275 ft. 

Archly f. pathol. Anat. Bd. XXIV. Ha, 3 u, 4. 22 
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Apoplexie pl~tzlich, ohne Vorboten von Kopfcongestionen u. s. w. 
auf -~ ,,Die Gehirnblutung erfordert nebst der Hyper~imie noch ein 

zweites Moment, Briichigkeit der Gef~isse. Sie entsteht aus diesem 

Grunde pl(itzlich und es fallen Kopfcongestion und Apoplexie ge- 

wiihnlich in einen Augenblick zusammen" ~ ) . -  Dem steht ent- 

gegen, dass einmal Prodrome yon den meisten Autoren als etwas 

nichl so Seltenes bei der Apoplexie angesehen werden, und dass 

man ja auch a priori bei der Herzhypertrophie wie bei der Hyper- 

aemia ex vacuo eine mehr oder weniger langsame und allm~ilige 

Entwickelung annehmen muss. Dass freilich auch vortibergehende 

Spannungszunahmen im grossen Kreislauf, dutch heftige Muskel- 

bewegung, anstrengende Exspiration u. s. w. bei schon bestehender 

Geflissdisposition gen~igen, um eine Ruptur hervorzurufen, ist nicht 

unwahrscheinlich und durch einzelne Beispiele bestlitigt. - -  Schon 

R o k i t a n s k s r  (s. o.) hatte auf die yon einer Erkrankung der 

Tunica media und Adventitia abzuleitenden mannigfachen Formen 

aneurysmatischer Erweiterung an den ftirnarterien und ihre Wieh- 

tigkeit ftir die Genese der Hirnhamorrhagie aufmerksam gemacht. 

K i i l l i ke r  und P e s t a l o z z i  beschrieben Aneurysmata spuria der 

kleinen ttirnarterien, die V i r e h o w  sp~iter, als dem sog. disseci- 

renden Aneur~,sma gri~sserer Arterien, bes. der Aorta, analog mit 

dem Namen Ectasia dissecans bezeiehnete 2). Hierbei sind Intima 

und Media zerrissen, ohne dass jedoch de r  Oft der Ruptur sieht- 

bar ist - -  die homogene und sehr dehnbare Adventitia blasen- 
oder ampullenf~rmig, oder in weiten Strecken gleichmiiSSig, abge- 
hoben N das Blut in die Zwischenr~iume diffundirt. P e s t a l o z z i  

beobachtete diese Ectasie nut an Arterie.n, die alle 3 Hiiute be- 

sassen, yon 0,009--0,25 Linie Durchmesser, hie an Capillaren mid 
Venen; er fand sie im Ganzen 5 mal bei Apoplectikern, im Alter 

yon 5 1 - - 8 2  Jahren, an Get~,lssen, die dem apoplectisehen Heerde 

1) Ibid. p. 75. 
2) Kflliker, Ueber blutk~irperchenhaltige Zellen (K611iker und Siebold's 

hrehiv 1849. I. S. 264), - -  Pestalozzi, Ueber Aneurysmata spuria der 
kleinen Gehirnarterien und ihren Zusammenhang mit Apoplexie. Diss. inaug. 
W~irzburg 1849. - -  Yirehow, Ueber die Erweiterung kleinerei- Gef~,sse. 
Arehiv IlL S. 444 ft. 
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selt~st oder Stellea tother und weisser Erweiehung angehBrten. 

Wie leicht Extravasation bei den so aftieirten Arterien zu Stande 

komme, bewies der Umstand, dass bier und da auch die Adven- 
titia bereits durchbrochen war, sei es in Folge der zu grossen 
Dehnung, sei es aus a~nderweitiger Ursache, da alas Gef~iss an der 
ItupturstelIe nicht starker erweitert erschien, als an anderen unver- 

letzt gebliebenen Partien. 
Wir tihergehen die bei dieser Gelegenheit, bei Beutung des 

mikroskopischen Befundes, entstandenen Differenzen, indem K~I- 
l i k e r  die zwisehen Adventitia nnd Gefiisslumen vorgefundenen 
sog. ,,Entziindungskugeln" und Blutkbrperchen haltigen gellen dutch 
direete Umwandelung (Organisation) aus dem ergossenen Blute her- 
vofgehen liess, V i r chow aber spiiter dieselben in tiberzeugender 
Weise als Producte einer in den zeiligen Wandelementen des Ge- 
f'~isses selbst vor sich geheaden regressiven Metamorphose darthat. 
Wichtig war ,  dass man endlich auf das Verhalteu der feineren, 
mikroskopischen Arterien bei der Hirnh~morrhagie zu achtcn ange- 
fangen hatte; und der Gcbrauch des Mikroskops trug denn auch 
sogleich eine zweite Frucht in der yon Page t  ~) gemachten Beob- 
aehtung des Zusammenhanges fettiger Degeneration der Gef'fissh~iute 
mit Apoplexia sanguinea. Die FetttrSpfchen und Kiirnchenconglo- 
merate, die H u g h e s  B e n n e t t  bei der Eneephalomalacie ausser- 
halb des GeF~isses zu sehen geglaubt hatte, und die das Material 
zu Bruch 's ,  Kii l l iker 's ,  Hasse 's  2) Entztindungskugeln geliefert 
hatten, fand Page t  im Lumen ldeiner Arterien Yon - ~  Fuss 
(0,48 Linie) Durchm. zerstreut, bes. unter der Adventitia; selten 
bei Capiilaren und kleinen Venen: er beobachtete diese Affection 
3real bei Apoplectikern yon 64, 47 und 2t  Jahren; ausserdem 
einmal bei einem Uriimischen und einmal bei einer epileptischen 
Frau. ~ W e d l  ~) fand ebenfalls bei einem Apoplectisehen diese 
Producte fettiger Umwandelung, theils longitudinal, theils den Kernen 

~) P a g e t ,  On fatty degeneration of the small blood-vessels of the hrain and 
its relation to apoplexy. Lond~ reed. gaz, Febr. 1850. 

a) B r u e h, Ueber Entz~ndungskugeln ; H a s s e, Ueber die Verschtlessang der Hirn- 
~rte~'ien als n~chste Ur~a~he e~ner Hirnerweiehung. H e n l e  'a. P feufe r .  1846. 

~) W e d l ,  Grundzfige der pathologischen Histologie. Wien 1851. S. 175. 

22 * 



340 

tier Ouermuskelschicht entsprechend angeordnet. Bestimmt sprachen 

dann B r u m m e r s t ~ d t  und M o o s h e r r ' ) ,  die unter V i r c h o w ' s  

Auspicien diese Zustiinde untersuchten, es aus, dass die Muskel- 

schicht der Media der eigentliehe Sitz dieser Fettmetamerphose set, 
die Intima und Adventitia hiiufig ganz unberUhrt lasse, so dass die 

Liingskerne der Intima nicht selten sichtbar blieben, w~hrend die 

queren Kerne der Media vottstlindig durch liingliche oder ovale 

Fettanh~iufungen ersetzt wtirden. In anderen Fallen war freilich 

auch in der Intima, selbst in der hdventitia Fett eingelagert, und 

tier hierbei unausbleibliche Elasticit~tsverlust fiihrte theils zu aus- 

gedehnten oder beschr~nkten, auch rosenkranzfSrmigen Erweite- 

r u n g e n -  theils auch zu Ruptur der inneren Hiiute, wobei die 

stark gespannte Adventitia bet leichtestem Druek ebenfalls riss und 

alas Fett aus  dem Geflisslumen hinausgelangen liess. Diese Formen 

und die oben geschildertenAneur~smata spuria yon K S l l i k e r  und 

P e s t a l o z z i  stehen sich also sehr nahe. M o o s h e r r  beobachtete 
sie im Ganzen 28 real, h~itifiger bet Individuen mittleren Alters als 

bet Kindern und Greisen, theils mit, theils ohne atheromat~se 

u. s. w. Veriinderungen an den gr~sseren Arterien; nut 3 Fiille 

betrafen Apopleetiker, im Alter Yon 20 und 32 Jahren, und zwar 

w a r e n e s  in einem Falle besonders die durch den Heerd selbst 

gehenden kleinen Arterien, welche die obigen Erseheinungen dar- 

boten, gleiehzeitig mit Obliteration der Art. fossae Sylvii und Mi- 

tralstenose; im zweiten Falle erfolgte der Tod durch Perforation 

der atberomatiis entarteten Art. basilaris. - - T o d d  sah gleichfalls 

diese fettige Degeneration kleiner Hirnarterien mehrmals in den 

Leichen yon Apopleetikern: einmal bet eapilliirer Apoplexie aueh 
in den die Erweichungsheerde durchziehenden Capillargeflissen ~). 
Besonders instructiv ist ein Fall yon einer 54jlihrigen Frau, die 
am Tage nach einem apopleetisehen Insult gestorben war und Blut- 

erguss im rechten Corpus siriatum, sowie Erweichungsheerde in 
der Umgebung (Thalamus) zeigte: hier fanden sich fast alle klei- 

1) Mo o s he rr, Ueber alas path. Verhalten der kleiueren ttirngefasse. Diss. inaug. 
Wiirzburg 1854. S. 8ft. 

a) Todd, Clinical lectures on paralysis, disease of the brain and other affections 
of the nervo~ls system. Lond. 1854. p. 121 ft. 
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neren Gefitsse in den Erweichungsstellen mit Fettkiigelchen bedeckt, 

die hier und da in dunkleren Massen angehiiuft das ganze Lumen 

erfiillten, sich in Aether l(isten, und nach Verdunstung desselben 
e i n e n  g r i e s i g e n  F leck  auf  d e m  Objec tg l a se  bildeten; mit Essigs~iure 
ersehienen die Gef'~isswandungen und die Kilgelchen heller, yon 

Muskelfasern war aber keine Spur wahrzunehmen, so d~ss augen- 
seheinlieh auch bier yon den muskuli~sen Elementen die Fettmeta- 

morphose ausgegangen war '). Todd bringt diese Degenerationea 
mit dem atheromattisen Prozesse in Verhindung, abet wohl mit 

Unreeht; dagegen sprieht sehon, dass unter den 28 Fiillen yon 

M o o s h e r r  ein nieht geringer Theil bei jungen Leuten, 6 sogar 
bei Kindern vorkamen, wlihrend die atheromattisen Zustfinde doeh 

veesentlieh (wenn aueh nieht aussehliesslieh) dem htiheren Lebens- 
alter angehtiren; es sprieht ferner dagegen das yon Page t ,  Moils- 
h e r r  und T o d d  selbst beobaehtete Uehergreifen des Prozesses 
aaf Capillaren und kleine Venen - -  und vor Allem seine nieht 
selteae Beschrfinkung auf die muskul~ire Media, bei vtitliger Inte- 
gritlit der an atheromatgsen Erkrankungen doeh stets prim~ir he- 

theiligten Intima. Somit ~tirden wir also den zuletzt besehriebenen 

Affeetionen der kleineren Hirngef~isse ihren Platz nieht unter den 

Folgezust~nden der yon V i r ehow so genannten Endarteriitis ehro- 
niea, sondern bei der ohne ein irritatives Stadium einhergehenden, 
passiven Fettdegeneration anzuweisen haben. Dass es nattirlieh 
andererseits aueh F~lle giebl, we eine passive Fettmetamoi'phose 
der Media im Gefolge atheromatiiser (endarteriitiseher) Zustiinde 
tier lntima auftritt: davon ist bereits oben mehrfaeh die Rede ge- 
wesen, 

Ausser der erw~hnten Ectasia dissecans land Vi rchow an 
kleinen ttirnarterien noeh eine andere Form der Erweiterung, die 
er als Analogon zu C r u v e i l h i e r ' s  ,,an6vrysme sons l'aspect d'am- 

poules" als ampulllire Eetasie hezeiehnete ~). Sie land sieh, bald 
spindelftirmig, bald als einseitige Ausbuehtung - -  bald vereinzelt, 

bald perlsehnurartig mit engeren Intervallen - -  hes. an den fei- 
neren (hiJehstens 0,5 Linie dieken) Arterien tier Pia mater, welehe 

~) Ibid. p, 19411'. - -  hndere F'iille p, 184ff., 245 etc. 
~) Virch~w~ I.JeSer die Erweiterang kMnerer Get'~sse. hrcbiv III. S. 44,3 if, 
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die zwischen die G?ri eingehenden Fortslitze dieser Membran be- 
glei~eten und vorzugsweise bei bejahrten Individuen: die Anenr?s- 
men selbst waren theils beinahe raikroskopisch, theils yon ttirse- 
korngri~sse. In frischen F~illen war keine Structurverlinderung 

vorhanden; alle H~iute nahmen an der Erweiterung Theil (also 

Aneur?sraata vera totalia) und rait Essigs~iure erschienen zahlreiche, 
bes. der Media angeh(irige Kerne: in iilteren Fiillen dagegen zeigte 

sich die raittlere Haut raehr oder weniger atrophiscb, wobei die 
betreffenden Ste!len schon fiir's unbewaffnete Auge nicht roth, 

sondern weisslich und opak erschienen und unterm Mikroskop eine 
granuliise, stark lichtbrechende Substanz, zum Theil auch die be- 
kannten Fettktigelchen etc. theils irn Canal des Gefiisses, theils 
und besonders aber innerhalb der tl~ute selbst eingelagert darboten. 

Wie sehr diese Vorgiinge sowohl Stagnationen des circulirenden 
Blutes (durch Verstopfung des Lumen rait Fettraasse) als auch 

ttiimorrhagien begiinstigten, liegt auf der Hand. Auffallend erscheint 

es, dass hier die Atrophie und Fettraetamorphose der Media der 

Gef'dsserweiterung offenbar nicht vorangegangen, sondern erst ge- 

folgt war; allein es ist dutch V i r c h o w  hinreichend nachgewiesen, 
wie jede dauernde Erweiterung des Lumen eine ver~inderte Ern~ih- 
rung der Wandeleraefite nach sich ziehen kann ~). Die Erweite- 
rung, mag sie nun yon versti~rktem Scitendruck des Blutes, oder 
yon verrainderter Elastieit~it und Contractilitiit der Gefiissh~iute und 
verminderter Resistenz der Uragebung herriihren, kann sich dutch 
eine (meist auch mit Verl~ngerung und Schliingelung des Gefiiss- 
rohrs verbundene)Hypertrophie der Wandelemente corapensiren, 
wie eine yon Insufficienz der hortenklappen oder Stenose des 
Ostium aorticum herrtihrende Dilatation des l:inken Ventrikels durch 
consecutive ttypertrophie desselben: allein stait letzteren Vorgangs 
kann auch, bes. unter dem Einfluss ungiinstiger Allgeraeinzustiiade, 
eine fettige Degeneration der Herzrauskulatur und entsprechend an 
den Arterien eine Atrophie oder Fettmetamorphose der Ringfaser- 
haut, somit statt einer Compensation ein neues Krankheitsmoment 
hinzutreten. 

1) Ibid, S, 452 ft. ~ V. specielIe Path. und Th. S. 240 u. s, w. 
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Wit kommen nun zu den mit der hpoplexie zusammenhlin- 
genden Vcr~inderungen der  gr[isseren Hirnarterien. Bei diescn ist 

unter den passiven Prozessen die Petrifieation (Verkalkung) am 
h~uflgsten, unter den aetiven die Ossification als Ausgang chroni- 
scher Endarteriitis (Arteriosklerose). Verkalkung und Ossification 
wurden frtiher oft zusammengeworfen; wie sir sieh unterseheiden, 
s. V i r c h o w ,  Cellularpath. S. 332, Ges. Abhandl. S. 504. Die 
ungemeine ttiiufigkeit dieser Zustlinde an den ttirnarterien in Ver- 
bindung mit H~imorrhagie, bes. bei Greisen, ist uns schon in den 
D u r a n d - F a r d e l ' s c h e n  Tabellen entgegen getreten und wird sich 
auch aus den unsrigen (s. u.) ergeben. Nach R o k i t a n s k y  be- 
f~iltt der atheromatiise Prozess mit seinen Folgezust~inden nachst 
der Aorta ascendens und abdominalis, der Lienalis, Iliaea und Cru- 
ralis keine Arterien des KSrpers h~iufiger, als den innerhalb der 
Seh~ide~htihte gelegenen Theil der Carotis int. und tier Vertebralis 
sammt ihren beiderseitigen Verzweigungen (G iin s b u r g sah dagegen 

unter 64 F~llen van diffuser Atheromasie nur 7 real die Hirnarterien 
betheiligt) ~). Der directe Einfluss diescr Vorkommnisse gerade an 
den grtisseren Hirnartcrien ,auf Hiimorrhagie darf jedoch nicht iiber- 
sehatzt werden: im Ganzen kommt es selten zur Berstung einer 
dors:elben, und we dies noch verh~iltnissmiissig am hliufigsten ge- 
sehieht, nlimlieh bei Aneur?Smen (s. u.), da ist keineswegs in der 
Mehrzahl der Fiitle eine atheromatiise oder anderweitige Erkran- 
kung der Gef'fisshiiute als prim~ires Leiden naehweisbar. Viel grtisser 
ist die direete Wichtigkeit jener Verlinderungen ffir die Entstehung 
der (weissen oder gelben) Hirnerweichung, da durch Verengung 
und u des Lumen etc. leicht Erniihrangssttirungen in 
den betreffenden I-lirnprovinzen eintreten. Indirect mi~gen sie jedoch 
aue~ hei tier Genese der Itirnhiimorrhagie in mehrfaeher Weise 
mitwirken, indem einmal der in den grossen Arterien an der Basis 
auftretende Krankheitsprozess sieh theils unmittetbar auf die fei- 
neren Verzweigungen fortsetzt, theils besonders gern mit passiver 
Fettdegeneration und den oben geschilderten Formen der Ectasie 
an den letzteren vergese!lschaftet ~ andererse~ts a bgr die, nicht 
s~}ten durch endogene Thrombenbildung noclt gcsteigerten, Veren- 

l) G finsburg, KIinik tier Kreislaufs- und Mhmungsargane. Breslau 1856. S. 226. 
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gungen und Verstopfungen sclerotischer, verkn~icherter oder ver- 
kalkter Basalarterien in anderen Zweigen collaterale Fluxion und 
durch verstlirkten Seitendruck Erweiterung, somit ebenfalls Ern~ih- 

rungsstiirungen und endlich Ruptur hervorrufen miigen. Wenig- 
stens sprechen f/Jr diese Erkliirung die nicht seltenen F~ille, wo 
neben Embolie oder Thrombose griisserer ttirnarterien auch ttli- 

morrhagie vorgefunden wird, wie sie u. A. M e i s s n e r  1) (unter 
24 Fiillen yon Apoplexia ischaemiea 3real), t t a s s e  u . s .w ,  beob- 
achtet haben; sowie die mit Tumoren, Hirnabscessen u. s. w. com- 
binirten Blutergtisse in enffernten Hirntheilen, wovon namentlich 
L eb e f t  ~) 5 sehr instructive Beispiele aufziihlt. Die untenstehende 
Tabelle enth~ilt auch mehrere hierber gebi~rige F~lle: Sarcoma hae- 

morrhagicum in der linken H.emisphiire und Extravasat in der 

anderen Hirnhlilfte; ferner drei Beispiele yon gleichzeitiger Apo- 

plexia isehaemica und sanguinea: in allen dreien war das tterz 

nieht hypertrophisch, im Coegentheil klein und atrophisch, mit Endo- 
carditis an der Mitralis oder den Aortenklappen; zweimal bestanden 

sehr diffuse Verkalkungen und Sklerosen an den Basalarterien, i m  
dritten Falle fehlten diese g~inzlicb; bier fand sich neben Embolie 
der linken Art. fossae S?lvii ein Bluterguss im linken Linsenkern, 
und es w~ire also wohl m~iglich, (lass die collaterale Fluxion dabei 
eine nicht unwichtige Rolle gespielt hiitte. 

Die Ectasia dissecans scheint an den grossen Arterien der 

Ilirnbasis sehr selten vorzukommen; Klob  beobaehtete dieselbe 
zweimal an der Basilaris, bei Individuen, die an Haemorrhagia 
intermeningea starben; in einem dritten Falle waren bei tier Art. 
fossae S?lvii lntima und Media zerrissen und (wie nach Anlage 
einer Ligatur)einwlirts umgekrlimpt, so class durch Obturation des 
6efiisslumen Apoplexia ischaemica entstanden war 3). __ Ruptur 
tier grossen Basalarterien ohne vorgiingige Aneurysmenbildung ist 
gewiss iiusserst selten; ein Beispiel yon lethaler ttlimorrhagie dutch 

l) M e i s s n e r ,  Zur Lehre yon der Thrombose und Embolie. S c h r a i d t ' s  Jahr- 
b/icher 1861. No. 1. 

2) L e b e r t  in V i r c h o w ' s  Archly IlL 185| .  S. 54i ft. 
a) Klob ,  Zur spontanen Zerreissung kleinerer Arterien. Zeitschr. der Ges. der 

Wiener herzte 1860. 1%. 49. 
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Zerreissung der Carotis int. finden wir sehon bei Morgagni  l). 
G t i n s b u r g  citirt 3 Fiille aus englischen Autoren, wo die Basilaris, 

angeblich wahrend Austibung des Coitus, zerrissen sein soil 2). 
Yon den wahren Aneurysmen der grSsseren ttirnarterien waren 

bis vor ungefahr einem Deeennium erst sehr wenige F~lle bekannt: 
was nieht Wunder nehmen daft, da, wie wir oben gesehen, die 
ganze Pathologie tier Hirngef'asse noch ziemlich jung ist, und da, 
wie Hi rsch  bemerkt, Apopleetisehe tiberhaupt selten in die Hos- 
pitaler kommen, in der Privatpraxis aber, schon wegen der an- 
scheinenden Sieherheit der Diagnose, nieht leieht obdueirt werden. 
Uebrigens mOgen, bei der Fltichtigkeit frtiherer Sectionen, manche 
kleinere Aneurysmen aueh nieht bemerkt und dutch das Extra- 
vasat etc. verdeckt worden sein. Der erste Hinweis auf die MSg- 
liehkeit yon Hirnaneurysmen bei Apoplexie rtihrt, wie wit oben 
sahen, yon Morgagni  her; die ersten F~lle seheinen B r i g h t  
(1828) und J e n n i n g s  veriiffentlicht zu haben: dann folgten mit 
einzelnen Beobaehtungen Go r d o n ,  Gorfe ,  K i n g s t o n ,  R u s e h e n -  
b e r g e r ,  L a g e r ,  S e r r e s ,  P f e u f e r ~ ) ,  H o d g s o n * ) ,  van der  
Byl,  F l a n d i n ,  De lpeeh ,  Barth u . s . w . ,  bis endlieh Crisp~),  
L e b e r t  g), G i l n s b u r g ' ) ,  Gull  4) u. A. eine griJssere Anzahl yon 
Beispielen zusammenstellten. 

Die Aneurysmata vera sind jetzt wohl bei allen grUsseren Hirn- 
arterien eonstatirt worden. Von 33 Fallen, die H. lVleissner zu- 
sammenstellt, kommen 13 auf die Basilaris, 9 auf die Cerebralis 
media, 2 auf die Cer. ant., 4 auf die Comm. ant., 1 auf die Cer. 
post. ~). - -  Ferner besehrieb Bar th  '~ einen Fall an tier Comm. 

~) Morgagn i  I. c. Cap. II. Art. 20. 
2) Gf in sbu rg  1. c. S. 220. 
s) P f e u f e r  in Hen le  u. P f e u f e r ' s  Zeitschr. I. S. 29. 
4) H o d g s o n ,  Diseases of the arteries, p. 7fi. 
~) C r i s p ,  Krankheiten der Blutgeftisse, deutsch. Berlin 1849. 

�9 ~) L e b e r t ,  Krankheiten der Blutgefiisse. V i r e h o w ' s  spee. Path. u. Th. V. 
2. Abth. Erlangen 1855. S. 33 ft. 

7) Gf insburg  l . e . S .  219ff. 
�9 s) u S c h m i d t ' s  Jahrbficher 18fi0. No. ft. S. 290ff. 

a) M e i s s n e r ,  ibid. 
,o)  L e b e r t ,  1. e . .  
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post., Ogle ~) an der Art. cerebelli ant. und reed., Gul l  2) an der 
Art. cerebelli inf., G t in sbu rg3 )  an der Vertcbralis, C a r r o n  de 
V i l ! a r s  ~) an der Ophtalmica; B r i n t o n  ~) sah 8real Aneurysmen 
der Carotis int. neben der SelIa turcica, L e u b u s c h e r  6) ein Aneu- 
~i'sma der Art. fossae S~lvii, woven aucl ~, ich auf der F r e r i c h s -  

schen Klinik ein Beispiel beobachtet habe (s. u.). Die umhng- 
reichen C r isp ' schen Tabellen beweisen, dass das Leiden bei Mfin- 
nern zwisehen 40 und 60 Jahren am h~iufigsten ist (yon 61 F~'illen 
30, also 49,2 pCt.), und bei Miinnern hiiufiger als bei Frauen (ira 
Verh~ltniss von 36 :25 ) ;  iibrigens kommen auf 100 Itirnaneurys- 

men 132 an der Aorta thoracica, 61 an der Femoralis, 133 an 

der Poplitea und 13 an der Carotis commuais. 

Far die Frage des Zusammenhanges der Iiirnaneurvsmen mit 

d e t n  atheromat(isen lbrozess und anderen Arterienerkrankungen ist 
nut eine sehr geringe Zahl von Beobachtungen nutzbar. Ich habe 
12 genauer beschriebene Fiille in dieser Beziehung verglichen; 

1 ist yon G t i n s b u r g ,  2 sind yon O g l e ,  2 yon B r i s t o w e ,  6 
yon Gul l  bekannt gemacht; einen babe ich selbst mitbeobachtet. 
Ia G i i n s b a r g ' s  Falle bestanden bei einem 42jiihrigen Manne 

3 Aneurysmen an der Vertebralis sin. yon Muskatnuss- his Tauben- 
eigriisse; die W~inde des Sacks wurden nut dutch Adventitia und 
Media gebildet, die Intima war , , !neine strueturlose Masse" ver- 
wandelt. - -  In beiden Ffillen yon Ogle 7) (Aneurysmen der Art. 

cerebelii ant. und inf. bei Frauen yon 46 und 56 Jahren) waren 
die griJsseren und kleineren Arterien an der Basis in ausgedehnter 
Weise atheromatSs erkrankt. --- B r i s t o w e  s) fand bei einem 
60jlihrigen Apoplectiker ein geborstenes Aneurysma yon Bohnen- 
griisse an einem Aste der Communieans ant. und ein zweites, 

I)  S c h m i d t ' s  Jahrbiicher 1861. No . | .  S . /~ .  
=) Ibid. 1860. I. c. 
a) G i i n s b u r g  S. 219. 
4) VgL Hyr t l~  Itand.huch der topographischen hnatomie. 4tehufl.  Wien 1860. 

S. 226. 
s) B r i n t o n  in Transact. of the path. soc. Ill. p. 49, 
6) L e u b u s c h e r ~  Path. u. Therapie der Gehirnkrankheiten. Berlin 1854. S. 219. 
: )  Ogl% Med. r Transact. 1859. Vol. XL. p. 403 ft. 
s) B r i s t owe~  Transact. of the path. Soc. Yol. X. p. 3ff, 
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erbsengrosses an der Cerebralis sin.~ Vertebrales und Basilaris 

waren in starre, opake, gelbliche Cylinder verwandelt, die Verzwei- 

gungen der Basilaris und der Carotis int. s~immtlich atheromatiis, 
in den Corpora striata mehrere are apoplectische Cysten, die Aorta 
mit atheromatiJsen und Kalkablagerungen besetzt. Im zweiten Falle, 
der einen Mann yon 56 Jahren betraf, war an einem Aste tier 
linken Art. cerebelli sup. ein spindelfSrmiges Aneurys3na yon der 
doppelten GrSsse eines Weizenkorns, yon dem mehrere verkniJ- 

cherte Zweige ausgingen; die W~inde des Sacks waren verdickt 

und verh~irtet, die Arterien an der Basis [nit ihren Verzweigungen 
s~immtlich atheromatiJs, im rechten Corpus striatum eine Cyste, 

das Herz gross, die Innenfi~iche der Aorta mit zahlreichen Knochen- 
pl~ttchen und Atheromflecken bedeckt. - -  Unter den 6 Beobach- 

tungen yon Gull  sind nor 2, wobei gleichzeitige pathologische 

Ver~inderungen der tibrigen Hirnarterien constatirt wurden; einmai 

zeigte sich (bei einem Aneurysma im Pons Varolii) die Basilaris 
stellenweise fettig degenerirt: sodann waren bei einem geborstenen 

Aneurysma der Art. cerebelti reed. die iibrigen Arterien atheroma- 
tSs erkrankt, die Wiinde des Sacks selbst aber vollkommen dureh- 

sichtig und frei yon jeder Degeneration, so dass Gull  das Anon, 
rysma fiir ein ~lteres und vielleicht angeborenes Leiden batten zu 

mtissen glaubt. - -  In dem jtingst au[ der Frer ichs ' schen  Klinik 

vorgekommenen Falle waren die W~nde des Sackes betr~ichtlich 
verdickt, die Basalarterien abet nich! entartet; der ]inke Herzven, 

trikel in geri:ngem Grade bypertrophisch (Stenose der Mitralis, Con- 
cretionen an den Aortenklappen), S. u. Tab. Fall XLI. lm 

Ganzen hoten also unter diesen 12 F~illen die W~inde des aneu- 
rysmatischen Sackes selbst nut 4 real entsprechende, mit Atherom 
zusammenh~ngende Degenerationen dar; 4 mal zeigten sich hloss 
die iibrigen griisseren Hirnarterien erkrankt; 4 real war weder das 
Eine noch das Andere der Fall. Somit war in zwei Dritteln der 
F~ille dies Causalmoment ftir die Entstehung des Aneurysma nicht 
verwerthbar: doeh mit diesem negativen Resultate mtissen wir uns 
begntigen; ein positive r ~lachweis der anderweitigen Ursachen ist 
vor der Hand g~inzlich unmiiglich. Die von Einigen angeschuldigte 
Erweichung und Atrophio der umgebenden Hirntheile ist einerseits 
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nicht immer vorhanden, andererseits gewiss mehr eine Folge des 
Aneurysma, d. h. des yon demselben ausgeiibten Druekes oder der 
begleitenden Thrombose. --. Der yon Gull  angenommene conge- 
nitale Ursprung ist zun~chst keine Erklfirung, sondern nut ein Zu- 
rtickdatireu der in Rede stchenden Frage; sodanu lehren d i e C r i s p -  
schen Tabellen, dass Hirnaneurysmen bei Erwachsenen zwischen 

40 und 60"Jahren am h~iufigsten sind und vor dem 25, Jahre 
iiberhaupt zu den Ausnahmen geh~ren, --- Auch die yon ~'Ieiss- 

ne r  urgirte traumatische Entstebung muncher Hirnaneurysmen durch 

Kopferschiitterung, Fall u. s. w. ist unbewiesen, und bei der ge- 
sehtitzten Lage jener Gef~isse a priori wenig wahrsebeinlieh. Kurz, 

ein non liquet ist bier vollst~indig am Orte. 
Der h~ufigste Ausgang tier ttirnaneurysmen ist tier in Ruptur, 

in lethale Haemorrbagia cerebri. Unter den 6 citirten Beobach- 
tungeu yon Gull  endeten 5 mit Ruptur; unter 35 yon M e i s s n e r  

bes. aus engliscben Autoren zusammengestelllen F~llen 27 (also 
77,2 pet.). Wie die Ruptur in jedem einzelnen Falle zu Stande 

kommt, ist nicht immer ersichtlich: bald mug, wie in 2 Beispielen 
yon Gull  1) die verminderte Resistenz der Umgebung vorzugsweise 

dazu beitragen, bald die excessive Verdiinnung der Wandungen 
durch atheromat~se oder fettige Degeneration, bald die durch Herz- 

hypertrophic u. s. w. verst~rkte Spannung im Aortensystem, oder 
eollaterale Fluxion im Verein m i t d e r  scbon bestebenden Elastici- 
t~itsverminderung. Zuweilen liegt anscheinend gar keine Ursache 
der Ruptur vor, bes. wenn die Anamnese ergiebt, dass das Leiden 
bereits ein altes und viele Jahre ohne lebensgef~.hrliehe Erschei- 
nungen getragenes ist. Auf die sehr reichhaltige und interessante 
Symptomatologie und Yerlaufsgesehiehte tier Hirnaneurysmen ein- 

zugel~et~, ist bier nicbt gestattet. 
Ueberblicken wit noch einmal die l~eihe der bier fllichtig ge- 

schilderten Erkrankungen kleinerer und grSsserer Arterien, so stossen 
wit ~ manche noch dunkle F~lle yon Hirnaneurysma ausgenommen 
- -  iiberall auf Vorg~inge, welche die elastischen oder contractilen 
Gewebselemente in hohem Grade a/teriren, die Brf.ichigkeit tier 
Gef~issw~nde erb@en und ibre Widerstandskraft gegen alas andrin- 
gende Blur mehr oder Weniger herabsetzen. Zwar bleibt die Ad- 
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ventitia sehr gewiihnlieh bet diesen Prozessen intact; doeh auch 

sie vermag, zumal bet den feineren Arterien (wo sie keine elasti- 

schen Elemente enthhlt, sondern nur eine dtinne, homogene, struk- 
turlose Membran darstetlt) nut ein gewisses MaasS der Ausdehnung 
zu ertragen, obne zu bersten. Daher sagt V i r chow:  ,,Wie abet 
aueh diese Sti~runge~ entstanden stud, fast immer bringe n sie 
naeh und nach Zust~nde (let Unelasticit~t und der Brtichigkeit mit 
sich, so class sio bald direct, bald dui'eh die Vermittelung yon 
Aneurysmenbildung zur Berstung f0hren. Letztere findet sieh, wie 
ich gezeigt babe, auch an sehr kleinen Gefiissen, und insbesondere 
die Hiruapoplexieu verdanken ihnen viel h~iufiger, als man his jetzt 

annimmt, ihre Entstehung" J). - -  Uebrigens hat sehou R o k i t a n s k y  
darauf aufmerksam gemacht, dass die Zerreissung so zahh'eicher 

Gefiisse, wie sie bet jedem einigermaassen umf~inglichen Heerde 

stattfindet, nicbt in ibrer Gesammtheit eine primitive ist, soJ]dern 
die meisten GefUsse erst seeundlir mit tier Zertr0mmerung des C,e- 
hirus dutch das heranwaebsende Extravasat zerrissen werden ~). 
CEs kommt also zur spontanen oder organischen H~imorrhagie gleich- 
sam noch eine traumatische). Endlieh muss darauf hingewieseu 
werden, class eine angeborene Enge und Feinheit des ganzeu Ge- 
f'~isssystems gewiss aueh bet manehen Fiillen yon Hirnblutung als 
prlidisponirendes I~Ioment mitwirkt, mug sie sich nun, wie Vi rchow 

dargethau, fr0hzeitig mit Fettmetamorphose combiniren a) odor nicht. 
(Manehe Fiille yon Hirnaneurysmen, namentlicb im juge~tdlieheu 

Alter, m0gen mit angeboreuer DOnne der Wandungen zusammen- 
hltngeu). Bet vieleu lnfectionskrankheiten (Skorbut, Purpura, acuten 

Exanthemen, Malaria, Typhus, Septiciimie oder [ehorlimie) scheiuen 
unter Umst~ir~den die Gefiisse brtiehiger zu werden, ohne dass ent- 

spreehende Structurveritnderungen sich nachweisen liesseu: im Laufe 
dieser Krankheiten kommt es aueh (ifters zu Haemorrhagia eere- 
bralis oder meningea. Bet der eigeutlieheu Hiimophilie ist dagegen 
nur ein, nicht einmal recht beglaubigtes, Beispiel yon Haemorr- 

!)  V i r chow,  Specielle Path. und Ther. I. S.241. 
2) R o k i t a n s k y ,  Lehrbuch der path. Anat. 1856. 
a) V i r c h o w  1. c. S. 240. 

II. S. 4~.9. 
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hagia Cerebri bekannt ~). - -  Bet angeborener Syphilis der Kinder 
(ira Alter yon 3 - - 4  Monaten) land Moosh  e r r  mehrmals die kleinen 

Hirnarterien feltig degenerirt; die hier zuweilen auftretenden letha- 

len Hirnblutungen (s. u. die Tabelle) dtirften daher vielleicht auf 
derartigen Gefiisserkrankungen beruhen. 

Nachdem wir die pathologischen Zustiinde der ttirnarterien in 

ihrer Bedqutung fur die Genese der Apoplcxia sanguinea kurz ge- 

mustert, kommen wit auf den erst in neuester Zeit riehtiger ge- 

wiirdigten Eintluss der Herzhypertrophie z u r t i e k . -  Wit haben 

schon oben angefiihrt, dass erst B ize t  genaue Durchschnittsbe- 

stimmungen far die Dicke der Herzwandungen an den versehie- 
denen Stellen (Ventrikeln, Atrien) mit Rticksieht auf Geschlecht 

und Alter aufgestent hat, und dass seitdem die Angaben tiber 

Hcrzhypertrophic bet Sectionsberiebten an Zuverliissigkeit gewonnen 

haben. Allein eine zweite Klippe lag noch darin, class nicht tiber- 

all, wo die Herzwandungen verdickt sind, eine wirkliche Hyper- 

trophie der Muskelbtindel vorhanden zu sein braucht: thetis kann 

yon vornherein eine excessive Fettentwiekelung, wie sie bes. bet 

senilen und kachektischen Individuen, Potatoren u. s. w. vorkommt, 

dasselbe Bild liefern - -  theils k(innen die anfangs in tier ~'hat 

hypertrophischen Muskelbtindel secundltr fettig entarten (die sog. 
Hypertrophia spuria), und dadureh den compensirenden Effect der 

wahren Hypertrophie vollstiindig aufheben. Mit Recht sagt dal~er 

W a l s h  e ~): ,,We now know, that the available muscular Substance 

may be less than natural in such hearts encroached upon and 
improverished, as it is by accumulating fat. - -  True the action 
felt in the praecordial region of a fat-infiltrated heart may be agi- 
tated and forcible, but violence of impulsion does not signify power 
of propulsion" u. s. w. 

Ausser diesen, so zu sagen materiellen Irrthtimern verfielen 

die ~ilteren hutoren noch in einen anderen, mehr ideellen, dessen 

Beriehtigung ebenfalls erst neuesten Datums ist. Man meinte ham- 

J) V i r c h o w  1. c. S. 265 Anm. 

~) W a l s h e  1. c. p. 642. 
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lich, bei jeder Zusammenziehting eineS hypertrophischen linken 

Ventrikels mtisse ein abnorm grosses Blutquantum in das Aorten- 

system entleert und somit ein, bes. in der oberen Kih'perhiilfte 

fiihlbarer Zustand activerItyperiimie oder Congeshon hervorgerufen 
werden. Dies wiire richtig, wenn die H~,pertrophie nicht yon einem 

anderweitigen organischen Leiden, sondern yon einer Plethora oder 
einer verstiirkten Innervation abhinge: was man mit B o u i l l a u d  
als primitive (oder reine) Hypertrophie bezeichnen kann. Diese 
Form der Hypertrophie ist abet unsieher und jedenfalls sehr selten; 
H o p e  und Pio.rry lassen sie dutch starke Muskelanstrengung his- 
s, ellen entstehen; B a u r  1) erkl~rt sie zwar, bes. bei jugendiiehen 

Individuen, ftir h~tufiger und will sie in kurzer Frist 18 real beob- 

achtet haben, allein keiner dieser Fiille ist durch Section bekriif- 
tigt; Duchek  2) diagnostieirte unter 10000 Ftillen nur 4 mal eine 

anscheineiad reine Hypertrophie, wovon 2 zur Obduction gelangten 
und (wahrscheinlich angeborene) Enge der Aorta ergaben, so dass 
die Itypertrophie hierauf zurtiekgeftihrt werden konnte. Wie dem 

auch sei, so besitzen wit aus neuerer Zeit keine gut constatirte 
Beobachtung von Complication dieser sog. reinen H~,pertrophie mit 
hpoplexia sanguinea, und die Existenz einer Plethora universalis 

im Sinne tier Alten, yon der sie vorzugsweise abh~ngen sollte, 
finder heutzutage tiberhaupt nicht mehr viel Glauben (s. i~ iemeyer ,  

Lehrbueh der spec. Path. und Th. I. p. 238), wenigstens sofern 

es sich nicht um eine bloss vortibergehende, sondern dauernde 
Ueberfiillung des gesammten Gef~isssystems handelt. 

Wit haben es also hier ausschliesslich mit der secuud~iren 
oder consecutiven tlerzhypertrophie zu thun, die durch Circulations- 
hindernisse im Centrum oder an der Peripherie hervorgerufen wird. 
Die gewiJhnliche ~centrale Ursache linksseitiger Herzhypertrophie ist 
bekanntlieh Insufficienz der Aortenklappen oder Stenose des~ 
aortieum, seltener fitissiges pericardiales Exsudat. In allen diesen 
F~illen wird nun, '  wie T r a u b e  in tiberftihrender Weise dargethan 
hat, hei der consecutiven Hypertrophie die normale mittlere Span- 

I) B aur, Ueber reine H~p~rtrophie des Herzens ohne K[appenfehler. Biss. inaug. 
Giessen 1860. 

~) Duehek in Wiener med. Jahrbiicher 1861. Heft 1. S. 82. 
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hung im Aortensystem nicht erhiiht, bleibt im Gegentheil eher 
etwas vermindert. Die Hindernisse, welche sieh der Entleerung 
des linken Ventrikels ins hortensystem widersetzen, bewirken zu- 
n~iehst das Eintreiben einer abnorm geringen Blutwelle, somit eine 
bedeutende Herabsetzung der mitfleren Spannung im Aortens~stem 
und eine ErhShung derselben im Venens:/stem ~). Dutch die com- 
pensirende Hypertrophie w~chst allm~ilig das entleerte Blutquantum 
und die arterielle Spannung im grossen Kreislauf, kehrt aber selten 
wieder ganz bis zur ]Norm zuriick, znmal der Effect der Hyper- 
trophie durch die meist gleichzeitig bestehende mechanische Dila- 
tation des linken Ventrikels geschm~ilert wird; denn ,,auf je weniger 
Molekiile sich eine gegebene Kraftmenge vertheilt, desto griisser 
muss die Wirkung ausfallen, die sie auf jedes einzelne auslibt, d.h. 
die Beschleunigung, die sie den einzelnen Molektilen e r t h e i l t -  
and umgekehrt." Um also die Kraftmenge des Ventrikels tiber- 
haupt zu steigern, muss die Dicke seiner Wandungen in erheb- 
licherem Maasse zugenommen haben, als seine Capacitlit: was Ro- 
k i t a n s k y  als ,excentrische Hypertrophie im engeren Sinne" der 
bloss ,activen Erweiterung" gegentiberstellt. - -  Die aus Insufficienz 
der A0rtenklappe oder Stenose des Aortenostium resultirende Hy- 
pertrophie ist daher kaum jemals im Stande, die Entstehung yon 
Hirnhlimorrhagie dtlreh Erhi3hung der mittleren Spannung im Aorten- 
system zu begtinstigen: und noch weniger vermag dies begreif- 
licherweise die mit Leiden der Mitralis combinirte, meist totale 
Herzhypertrophie, wobei erfahrungsgemiiss viel seltener eine ertrlig- 
lithe Compensation zu Stande kommt und die Kranken raseher zu 
Grunde gehen, als bei einfacher Insuffieienz der Aortenklappen ~). 

Wenn demungeaehtet bei Sectionen yon Apopleetisehen oft 
Leiden der Aortenklappen oder Mitralis mit consecutiver Herzh~/per- 
trophie~ gefunden werden, so liegt dies an der Hiiufigkeit der Com- 
plication yon Endocarditis valvularis mit chronischer Endarteriitis 
(diffuser Arteriosklerose), welche letztere wir als eins der wich- 
tigsten Entstehungsmomente FOr Apoplexie kennen gelernt haben. 

1) T r a u b e ,  Ueber den Zusammenhang yon Herz- and l~ierenkrankheiten. 
Berlin 1856. S. 17ff. 

~) Ibid. S. 25. 
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Auf die fast vollkommene Analogie beider Proeesse hat bekanntlich 

Vi rchow aufmerksam gemacht (s. Cellularpath. p. 330 etc.). 

Wir kommen nun auf die aus peripherischen Anl~issen hervor- 
gehende Hypertrophic des linken Ventrikels, wobei das betreffende 
Cireulationshinderniss theils in den Capillaren, theils in den Arts- 
rien des grossen Kreislaufs gelegen sein kann. Von derartigen 
capillliren Itindernissen, wie sic beim kleinen Kreislauf als Ursache 
rechtsseitiger Herzhypertrophie l~ngst bekannt waren, wusste man 
his vor einigen Jahren noch nichts, und R o k i t a n s k y  sagt ' ) :  
,,Meehanische Ilindernisse in der Capillaritiit des AortensystemS 
sind kaum je streng anatomisch nachweisbar". - -  T r a u b e  ~) wies 
zuerst nach, dass das Zugrundegehen zahlreiehcr Capillaren und 
Bellini'seher l~i~hren im dritten Stadium der chronisehen nephritis 
(bei der sog. Granularatrophie tier Nieren) eine der h~iufigsten Ur- 
sachen yon Hypertrophie des linken Ventrikels bildet, indem der 
verminderte Abfluss ins Venensystem und die verminderte Urinaus- 
scheidung die mittlere Spannung im Aortensystem erhiJhen~ so,nit 
die Entleerung des linken Ventrikels erschweret~ und erst mecha- 

nische Dilatation, dann compensirende Hypertrophie veranlassen. 
Diese Hypertrophic findet sich in 94 pC,. aller Fiille yon Granular- 
atrophie der 51ieren und ebenso bei der Schrumpfung, welche die 
amyloide Degeneration dieses Organs begleitet. Hier ist also, um- 
gekehrt wie bei dem centralen Ursprung der Hypertrophie, die 
mittlere Spannung im Aortens),stem yon vornherein erhiiht; und 
wenn auch anfangs der Effect der mechanischen Dilatation des linken 
Ventrikels zu tiberwinden is,, so bleibt doch bei ausgebildeter 
tI](pertrophie die Spannung immer eine abnorm grosse. Diese 
Formen sind also geeignet, die Anlage zu Hirnhiimorrhagie zu stei- 
gern, oder selbst bei mangelnde~Anlage jene hervorzurufen, zumal 
da eine dauernde Spannuogszunahme leieht Relaxation und Atonie 
der Geflisswiinde, sowie tiefere Erniihrun~sst~irungen derselben be- 
wirkt 3), wie Die t t r i c  h an tier Lungenarterie auf schlagende Weise 

~) R o k i t a n s k y  1. c. S. 260.  
~) T r a u b e  1. c. S. 59 ft. 
z) u  Spec. Path. und Ther. I. S. 2~0. 

Archly f. pathol. Anat. Bd, XXIV. tilt. 3 u. 4. 23 
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dargethan hat. ~ Uebrigens kommen naeh v a n  d e r  By l  zwei 
Drittel aller Ilerzhypertrophien auf Granularatrophie tier I~ieren (?) t). 

Die in den Arterien des grossen Kreislaufs selbst liegenden 

peripherischen Anl~sse linksseitiger Herzhypertrophie sind: Stenose, 

Obliteration, Aneurysmen der Aorta J And diffuse Arteriosklerose. 

Die Letztere ist eiu sehr hiiufiges Entstehungsmoment der Hyper- 

trophie, wie T o d d ,  G f i n s b u r g ,  T r a u b e  u. A. durch Beobach- 
tlmgen bestiitigt haben. So sagt Todd  5): , a  morbid state ot" the 
arteries is a fruitful source of hypertrophy of the heart" u. s. w. 

T r a u b e  wies auch bei einer, yon diffuser Arteriosklerose abh~n- 
genden Herzhypertrophie die Erhiihung der mittleren Spannung an 

tier Radiatis mit dem Marey'seben Sphygmographen direct nach; 
die yon demselben gezeichneten Pulscurven gaben die Criterien 
abnorm grosset Spannung: langsames Ansteigen, geringe Amplitude, 
und fast gar keine Dicrotie der absteigenden Curve 3). 

Ein Beispiel yon $tenose der Aorta ascendens mit excentrischer 
Hypertrophie des linken Yentrikels berichtet u. A. G t i n s b u r g ;  

zwei fihntiche F~ille, wobei der Ted durch Hilmorrhagie im Klein- 

h i ~  erfotgte, D u e h e k  (s. o.). Dass auch bier die mittlere Span- 
hung im Aortensystem zunehmen muss, versteht sich yon selbst. 

W~hrend ~ir  also file Hypertrophic, welche Klappenfehler des 
tinken Herzens compensirt, absolut ausschtiessen, miissen wir die 
bet perip~erischen Kreisiaufshindernissen, bes. Nierenatrophie, auf- 
1mtende ~als eins der wichtigsten Momente ftlr Hirnhiimorrhagie 
:gelten lassen ~). Uebrigens erscheint a~ch die aus Nierenleiden 
~ervorgehende ]Iypertrophie h~ufig mit Degenerationen im Aorten- 

system ,combinirt: 'mag nun eine Kaehexie atleiu das gemeinschaft- 
t iche Band :zwiseben dem r~ierenleiden und der Geflisserkrankung 
d~l'stellen, paler mag die permanent gesteigerte Spannung im Aorte~- 
syste~n ,erst diese Degenera,tionen nach sich ziehen. ~ Auch die 
yon T~)dd (1. c. p. 116) gegen den Einfluss der Herzhyper~vophie 
eThobenen Ein~tnde fal-le~ giinzlich fort, ~venn man die Traube'sche 

l) van der Byl~ Transact. of the path. soc. of London. eel. IX. 
~) Todd I. c. S. 176. 
a) Traube, Med. Central-Zeit. 1860. No. 95. 
4) Traube,  Deutsche Iilinik 1859. No. 47 etc. 
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Erkl~irung acceptirt, dass die permanente Erhiihung de r mittleren 

Spannung es sei, wodurch die Entstehung der Apoplexia sanguinea 

yon Seiten des Herzens"begiinstigt werde. Man kiJnnte noch die 
Frage aufwerfen, warum gerade im Gehirn vorzugsweise dutch 
jenen, doch auf das ganze Aortensystem wirkenden Einfluss Blu- 
tungen entstehen soilten? Hierbei tntissen wit uns zun~ichst frei!ich 

auf die dtinneren Wandungen der Hirnarterien und auf die oben 
erw~ihnte ttiiufigkeit ihrer atheromatiisen und sonstigen Erkrankung 
berufen; doch ist es ein Factum, dass auch in anderen Orga~en 
im Verlauf einer mi t  erbiibter Spannung einhergehenden Ityper- 
trophie des linken Ventrikels nicht selten Blutungen vorkommen. 
Wenn wir auch die yon B a m b e r g e r  im Verlauf Bright'scber Nie- 
renkrankheit 5real bcobaehtete Peliosis rheumatica schwerlich bier- 
her rechnen diirfen, so wies doch T r a u b e  auf die H~iufigkeit eines 
mit punktfiirmigen Blntextravasaten um die Papille herum begin- 
nenden Retinaleidens im dritten Stadium einer dutch Iterzbyper- 
trophie compensirten Nephritis oder amyloiden Nierendegeneration 
hin, und meinte, class die abnerm bohe Spannung des Aortensy- 
stems, die sich in Folge der Hypertrophie des linken Ventrikels 
entwickelt, bier ~vie im Gehirn das prlidisponirende Moment fiir die 
Zerreissung der Gef~isse abzugeben scheine l). Er selbst geb0t 
bereits vor 2 Jahren tiber 8 F~llz dieser Complication ~); ich kann 
hinzuftigen, dass ich sie seitdem in seiner Klinik zweimal (und 
zwar bei jugendlichen Individuen) beobachtet babe. Besonders 
spricht fiir die Traube ' sche  Anschauung ein auf dem G r a e f e -  
schen Klinikum behandelter Fall, wobei 8 Tage nach der Entste- 
hung jenes l~etinaleidens der Ted dutch Hirnhlimorrhagie erfolgte. 
Uebrigens ist auch Sklerose oder fettige Degeneration der feineren 
Retinalarterien ein keineswegs seltener Befund (vgl. S c h w e i g g e r  
Archly fiir Ophthalmologie VI, p. 303). 

Wir wollen nun versncben, auch auf statistischem Wege nach- 
zuweisen, welche Rolle die Gef~issdegeneratio~en und die Herz- 
hypertrophic bei der Apoplexie spielen. Es versteht sieh yon se!bst, 

1) Ibid. No. 31. 
�9 ) Ibid. No. 7~ 8~ 32 etc. 

23 * 
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dass dabei nicht, wie bei frtiheren derartigen Tabellen ( R o c h o u x ,  
D u r a n d - F a r d e l  u. s. w.) bless ein vereinzeltes Moment bertick- 

sichtigt werden daft, sondern Alles, was als Causa loraedisponens 

oder efficiens betrachtet werden kann, seiner Art, seiner Intensitlit, 
seiner Entstehung und seinem wechselseitigen Zusammenhange nach 

mi~glichst erschi~pft werden muss. Die vorliegende Frage anlangend, 
ist also hauptstichlich zu ermitteln: wie oft.bei der Apoplexia san- 
guinea Degenerationen im Aor~ens?stem, bes. an den Hirnarterien, 
ohne Hvpertrophie des linken Ventrikels v o r k o m m e n ? -  wie oft 

partielle oder totale, einfache oder excentJ;isehe Herzhypertrophie 
ohne (;efiissdegenerationen, und yon welchen Circulationssttirungen 

abh~ingig? - -  wie oft beide Momente vereinigt, und welches davon 
anscheinend das primlire? - -  wie oft endlich Itirnhiimorrhagie ohne 

aUe aufftilligen Veriinderungen am Herzen und an den 6eflissen? 

- -  Einen Anfang zu derartigen Zusammenstellungen hat K i r k e s  ~) 
gemacht; er will bei 22 Apoplectikern 14real chronische Entartung 

.tier 1Nieren (Atrophie?) gefunden haben, die 13real dutch Hyper- 
trophie des linken Ventrikels compensirt war. Diese, Hypertrophie 
war nut 4mal mit intensiven Klappenleiden des linken Herzens 
verbunden; dagegen 12real mit krankhaften Zust~nden der Hirn- 

arterien, die K i r k e s ,  etwas gewagt, in alien Fiillen als Folgezu- 
st~inde tier vorhandenen Hypertrophie auffasst. 

Zu der nun folgenden, 42 Sectionen yon Hirnh~imorrhagie um- 
fassenden Tabelle verdanke ich das Material, ausser wenigen selbst- 

beobachteten klinischen F~illen, ausschliesslich der Gtite der Herren 
Professoren V i r c h o w  und L e u b u s c h e r ,  welche mir mehrere 

Jahrgiinge der  Sectionsprotocolle des Charit4-Krankenhauses und 
des Berliner Arbeitshauses zur Benutzung fiberliessen. Indem ich 
Beiden for ihre hereitwillige Unterstiitzung meinen aufriehtigsten 
Dank ausspreche~ kann ich leider nicht verhehlen, dass das End- 
ergebniss auch dieser Tabelle kein so Vollkommenes und Abge- 
schlossenes ist, wie ich wiinschte und hoffte. Ztm~chst ist die 
Zahl der Fiille noch zu klein; sie beweist ~iufs Neue die relative 
Seltenheit hierher gehtiriger Beobachtungen in Hospitlilern, da in 
einem Krankenhause yon den Dimensionen der Charit6 in 3 Jahren 

i) l~irkes~ Med. times und gazette. 1855, Nov. 
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nu t  28 an Haemorrhagia cerebri gestorbene Individuen zur  Obduc- 

tion gelangten. Sodann mangelt  in der Mehrzahl der Fiille die mi- 

kroskopische Untersuchung der feineren Hirnarterien, die, wie wit  

oben gesehen, for die Aetiologie der Hirnblutungen so fruchtbrin- 

gend ist. - -  Immerhin aber kann die Tabelle zu der n o c h  ganz 

brach l iegenden statistischen Liisung unsere r  Aufgabe einen Beitrag 

l iefern: und dies ist der Grund, wesshalb ich sie nicht unterdriicke. 

Ich bemerke nut  noch, dass die F~lle 1 - - 1 4  den Protocollen des 

Arbeitshauses,  1 5 - - 4 2  denen der Charit6 angehiiren. 

t. Frau yon 63 Jahren. Apoplectischer Heerd im linken Corp. striatum~ 
ttaeraorrh, men, Art. basilaris rait ihren Verzweigungen atheromat~3s. Herz normal. 
Aorta asc. ebenfalls atheromatSs. (Hernia incarcerate, Ulcera coli u. s. w.) 

2. Mann yon 32 Jahren. tt/imorrhagie ira rechten Corp. striatura und ira 
rechten vorderen Hirnlappen, alte apopleclische Cyste im linken mittleren Lappen; 
Herz gross, der linke Ventrikel sehr erweitert; die rechte Niere atrophisch, die 
linke fettig entartet. 

3. Mann yon 43 Jahren, Hamorrhagie in der linken Hemisph/ire, Eneephalo- 
malacie, alle Hirnarterien atheromatSs entartet. Herz volurainSs, tier linke Ventrikel 
hypertrophisch, Sclerose und Ossification an den Aortenklappen und der Mitralis, 
Atherom der Aorta, der Artt. coronariae cordis etc. 

4. l~lann yon 58 Jahren, epoplcctische Cyste ira Corp. striatum, gelbe Er- 
weichung in der Uragebung, Hydrocephalus int., Basilaris atheroraatSs. Endocar- 
ditis der Aortenklappen, leichtes Atherom der Aorta asc, Tub. pulm. 

5. Mann yon 59 Jahren, raehrere apoplectische Heerde irn rechten raittleren 
Lappen, Encephalomal., die Basalartericn (besonders Art. basilaris und Fossae Sylv.) 
rait gelben oder weisslichen Stellen durchsetzt, leichte Spuren yon Atherom an 
der Aorta asc. 

6. Kind von 2 Monaten, H/imorrhagie in beiden Heraisphiiren, rothe Erweichung. 
7. Frau x.on 78 Jahren, Bluterguss in der rechten Hemisphere, capill~re 

Apoplexie der Rindensubstanz, Haeraorrh. interraen., diffuses Atherom aller Hirn- 
arterien, R/inder der Mitralis verdickt, Ossificationen an der Aortenklappe, Tub. pulm. 

8. Kind yon 4 Wochen, Haeraorrh. cer. 
0. Mann yon /~3 Jahren, apoplectische H~3hle im rechten Corp. striatum, 

Araehn. chron., Herz blass, fettig. 
10. Mann yon 58 Jahren, BIuterguss im rechten hinteren Lappen, Erweichung 

in tier Uragebung, beide Herzventrikel (besonders tier rechte) dilatirt, Inf. haeraorrh. 
und Emphysema pnlra. 

11. Mann yon 70 Jahren, Haemorrh. cer,, Basilaris mit ihren Verzweigungen 
alheromat/is. 

12. Mann yon 57 Jahren, BIuterguss und Erweichung im rechten Corp. 
striatum, Haeraorrh. men,, At!~eroraflecken an der Basilaris etc,~ l)ilatation des 
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linken Ventrikels~ lnsufficienz der hortenklappen, Endocard. mitr., diffuses Atherom 
der Aorta. 

13. Mann yon 88 Jahren~ Haemorrh. cer., Hydroceph. int., Arachn. chron.~ 
hrterien an der Basis (hesonders Vertebrales und Basi/aris) atheromatSs, linker 
Ventrikel atrophisch~ Endocarditis der hortenklappen~ Atherose der Aorta asc. et 
abdominalis. 

14. Mann yon 75 Jahren, Haemorrh. cer. et men., EncephaIomal. tiara in 
beiden Hemisphfiren, diffuse Arteriosclerose an der Basis, Herz blas% welk, der 
linke Ventrikel dilatirt, Ossificationen an den Aortenklappen~ Atherom und Yer- 
k0.gcherungen an der Aorta. 

15. Frau - -  geborstenes Aneurysma der Art. fossae Sylvii, die iihrigen Ar- 
terien gesund. 

t6.  Mann - -  Apopl. cap., Stenose der Mitralis, Dilatation und Atrophie des 
]inken Ventrikels, Melanosis pulm. 

17. Frau yon 45 Jahren, Hamorrhagie im rechten Corp. striatnm und im 
linken Thai. opt., Encephalomal., Sclerose und Ossification der Hirnarterien, besonders 
Art. fossae Sylv. und tiami comm,, Stenoso der Mitra/is, branne Induration der Lungen. 

18. Mann - -  H~imorrhagie ira linken Corp. striatum, einfache Hypertrophic 
des linken Ventrikels (Dicke der Wandungen -----)Zoll), leichte Endocarditis der 
Aortenklappen, Granularatrophie der hieren. 

19. Mann - -  Haemorrh. cer. recens, alto Heerde im Corp. call. und Fornix, 
Verkalkungen der Arterien an der Basis, Herz klein, schlaff. 

20. Frau yon fi8 Jahren, II~morrhagie der rechten tiemisphiire: Sclerose und 
Verkalkung an den beiden Vertebrales, den Carotides int. u . s .w . ,  excentrische 
Hypertrophie des linken Ventrikels, geringe Endocarditis an Mitralis und Aorten- 
klappcn, ausgedehnte Verkniicherung im Arcus aortae, ScIerosen und Thromhosen 
an der Aorta thoracica, Granularatrophie der Nieren. 

21. Frau - -  H'amorrhagie. im linken Thai. opt., Arterien an der Basis ver- 
dickt und gesehliingelt, Herz klein, geringe Hypertrophie des linken Ventrikels 
(Wand.ungen a ~ Zoll diclO Aortenklappen gefenstert, sclerotische Flecken an 
der Aorta, besonders der abdominalis. 

22. Neugebornes K i n d -  Haemorrh. cer., Hypertrophic des rechten Ven- 
trikels, interstitielle Eccbymosen an den Atrioventrikularklappen, SpIenisatioa der 
recbten Lunge. 

23. Mann --- apoplectischer Heerd im linken Corp. striat, und Thai., Scle- 
rose der Hirnarterien. 

24. Mann - -  H~morrha~ie in der rech~on Hemisphiire, weisse Erweichnng-- 
Ossification der Carotis int., linke .Vertebralis verdickt etc., fettige Entartung an 
der Basis der Mitralis, leichte Sclerose an der TricuspidaIis. 

25. Mann - -  apoplectischo Nar/~en im Corp. striatum jederseits, Cyste ira 
Pons Varolii, Hydroceph. int. - -  fettige Entartung tier Hirnarterien und der Ophtal- 
mica. Verdickungen der Mitralis un4 Tricuspidalis, leichte VerknScherung an der 
Insertion tier Aortenklappe, Atherom und Thrombose der Aorta asc., Ossifie~atioa 
d, er Kranzarterien, 
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26. Mann - -  Haemorrh. eer., Sarcoma haemorrhagieum in der linken Hemi- 
sphiire. - -  exc. Hypertrophic des Herzens, Granularatrophie der Nieren. 

27. 3lann - -  Haemorrh. cer. et men. (traumat.?), Erweichung im rechten 
Corp. striatum, exc. Hypertrophic des Herzens, Endocarditis an den Aortenk!appen, 
Endaortitis~ Atrophie beider Nieren, besonders der linken. 

28. Mann - -  Fliimorrhagie im linken Corp. striat, und Thai., die Art. an 
der Basis, besonders Fossae Sylvii, hier und da undurchsichtig, weissllch - -  linker 
Ver~trikol m~issig hypcrtropbisch~ Endoeard. mitt. et tricuspid., Endaortitis, ausg~- 
dehnter (1~ Zolt lang) atheromat~Jser Heerd in der Art. mesenterica inf. 

29. Frau - -  H/imorrhagie im Corp. striat., Pachymen. haemorrh, recens., 
die oberfl~ichlicheu Gefiisse im Corp. striat, fettig degenerirt, einfache Hypertrophie 
des linken Ventrikels, Aorta sehr erweitert (4~-Zoll im Umfange), ausgedehnte 
Endaortitis, Aneurysma cirsoides der Aorta thoracica. 

30. Mann - -  mehrere apoplectische Cysten im Corp. striat, und thai., Ence- 
phalomal., Verkalkungen an den Carotiden und Artt. fossae Sylvii, Obliteration der 
linken Art. fossae Sytv., Thrombose der Profunda cer., Herz schtaff, fettig, E@o- 
earditis mitr., Verkalkungen im Anfang der Aorta und in den Kranzarterien des Herzens. 

31. Frau - -  Bluterguss im linken Linsenkern, Embolie der linken Art. fossae 
Sylv., Herz klein~ fettig~ Endocarditis der Aortenklappen mit Ruptur und Aneu- 
rysma interstitiale. 

32. Frau - -  Hiimorrhagie im linken Linsenkern, ltydroceph, chron, in t ,  
beginnende Fettentartung an der Mitralis, Tub. puhn. 

33. Mann (Epileptiker) - -  H/imorrhagie im linken hinteren Lappen, Pachy- 
meningitis haemorrhag., die Basalarterien stellenweise verdickt, leichte Endocarditis 
und Endaortitis. 

34. Mann - -  apoplectische Heerde im rechten Corp. striat., Art. fossae Sylv., 
pr~.  cer. u. a. ~erdickt, Vertebrales und Ramus comm. post. betrtichtlich erwei- 
t e ~  Art. cer: post. obliterirt. 

35. Frau - -  apoplectische Cyste in beiden Linsenkernen, Arteriosclerose im 
Circulus Willisii, Synechie des Pericardium, Herz atrophisch~ Endocard. s in,  Ossi- 

fieatlonen im Anfang der Aorta, besonders im Sin. Vatsalvae. 
36. Frau - -  tl~imorrhagie im rechten Corp. slriatum und Linsenkern, End- 

arterii-tis und Thrombose der Basilaris, Verdicktmgen an der Carotis, Art. fossae 
S~'lv, prof. cer. u. a., Herz klein, welk, fettig, geringe Endocarditis und Endaortitis. 

37. Neugeborenes hind - -  I-Iaemorrh. cer. et men., Lues congenita. 
3 8 .  Mann ~'on 52 Jahren, Hiimorrhagie im rechten Corp. striat, end thai., 

leichte Verkatkungen an der Basilaris nnd ihren Ramificationen, exe. Itypertrophie 
des linken Ventrikels, Endocard. sin., Enduortitis und oberfliichliche Fettmetamar- 
phase, Granularatrophie der Nieren. 

39. Mann yon 76 Jahren, apoplectische Cyste im linken Thai., Erweichung 
im reehten Vorderlappen, Sclerose aller tqirnarterien, bes0nders der Basilaris, En- 
doearditis chron. 

40. Frau ,:on -42 Jahren, apoplectisehe Cyste im linken Linsenkex.n, Endo- 
earditis chron, sin, 
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41. Frau yon 51 Jahren, Ruplur eines erbsengrossen Aneurysma der Art. 
fossae Sylvil, alte apoplectische Cyste im Infundibulum~ Chiasma und Corp. call., 
Artt. ~orp. call. sackffirmig erweitert; Herz yon mlissiger Gr~;sse, blass, die W/inde 
des linken Ventrikels ~--�89 Zoll dick, Stenose und Vegetationen an der Mitralis, Con- 
cretionen an den Aortenklappen; hiimorrhagische Infarcte in Milz, Nieren und. Lungen. 

42. Mann yon 61 Jahren, Hamorrhagie im rechten Corp. striatum und Lin- 
senkern; die Arterien an der Basis breit, gr6sstentheils verdickt, mit gelblichen 
und. weissen Platten bedeckt, besonders Art. fossae Sylv. und prof. cer., tterz 
gross, fettreich, geringe totale exc. Hypertrophie (Wi~nde des linken Ventrikels 
�89 Zol! dick, des rechten ~ ZolI), Bronchiectasie und Induratio pulmonum. 

Zun~ichst geht aus dieser Tabelle hervor, dass unter 42 F~illen 

yon Apoplexia sanguinea 29 (also 69~5 pCt.) mit pathologischen 

Zustlinden der an der Basis gelegenen Hirnarterien (Sklerose, Ver- 

knScherung, Verkalkung, Fcttmetamorphose) verbunden waren. 

Siebenmal war die Basilaris mit ihren Verzweigungen allein ent- 

artet; vieileicht licgt der Grund hierfUr, wie ftir ihre vorzugsweise 

Tendenz zur Aneurysmenbildung, in dem stiirkeren Blutdruck, dem 

sie ausgesetzt ist, well ihre Capacit~it geringer ist, als die beider 

Vertebrales zusammen ( H y r t l  topograph. Anat. Wien 1860, I. 

p. 128). - -  Unter den obigen 29 F~illen gingen 17 (59 pCt.) mit 

mehr oder weniger ausgebreiteter Endaortitis, 19 mit endocardi- 

tischen Ver~inderungen an den Herzklappen einher (65 pCt.); da- 

gegen nur 6 (26,9 pCt.) mit Hypertrophie des linken Ventrikels, 

zu deren Erkliirung, ausser der diffusen Arteriosklerose, 2real Gra- 

nularatrophie der Nieren, I real A0rtenaneurysma sich darbietet. 

Zweimal nur erfolgte de r  Tod durch Ruptur eincs gri~sseren Ge- 
f~isses, nlimlich der aneurysmatischen Art. fossae Sylvii; nnd beide- 

real waren die fibrigen Hirnarterien fast vollkommen intact. 

In 13 F~llen (30,5 pCt.) fanden sich die griJsseren Hirnarte- 
rien unveriindert. Vier davon beziehen sich auf Kinder (zweimal 
Neonati, einmal Lues congenita, einmal Splenisation der Lungen 
mit Hypertrophie des rechten Herzens und valvul~iren Blutergtissen). 
- -  Unter den 9 Fiillen, die Erwachsene betrafen, war 2 real totale 

excentrische Herzhypertrophie vorhanden (beidemal mit Nieren- 

atrophie, l mal mit Endaortitis verbunden), 1real einfache Hyper- 
trophie des linken Ventrikels, ebenfalls mit Nierenatrophie und mit 
Endocarditis combinirt. In den tibrigen 6 Fiillen boten Herz und 
Gef~isse keine erw~ihnenswerthen Ver~inderungen dar, 
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Im Ganzen wurde also unter 42 Fiillen von Hirnhlimorrhagie 

die Hypertrophie des linken Ventrikels nur 9 mal gefunden (21,4 pCt.) ; 

sie war 5/nal yon Granularatrophie der Nieren abh~ingig, 7/nal /nit 
diffuser Arteriosklerose verbunden. Der nnter allot Erwartung sol- 
tone Befund dieser Complication ist um so tiberraschender, als 
ein zie/nlich grosser Theil der Obducirten de/n zu Herzhypertrophie 

tendirenden Alter angehiJrte; unter 19 Erwachsenen, deren Alter 
genau angegeben ist nnd in /nedio 6l Jahre betr~igt, kom/nt sie 

nur 4real (/nithin bci 2l pCt.) vor; Degenerationen der Hirnarte- 

rien dagegen 15/nal (79 pCt.). - -  Eine primitive odor yon Klappen- 

fehlern allein herriihrende Herzhypertrophie war in keinem Falle 
nachzuweisen. 

Die wes~ntlichen Resultate, die wir aus der Analyse frtiherer 
Autoren und auf de/n Wege der Statistik erhalten, sind folgende: 

1) In der bei Weite/n grSsseren Mehrzahl aller Fiille von Hirn- 
hli/norrhagie sind Degenerationen der gri~ssercn und kleineren Hirn- 

arterien als priidisponirendes Moment gegeben. Diese zeigen sich 
an den kleinsten Hirnarterien bes. als passive, yon der Media aus- 

gehende Fett/netamorphose odor als einfache Atrophie, /nit den 
versehiedenen For/nen conseeutiver Erweiterung - -  an den grSs- 

seren Arterien der Basis dagegen als chronische Endarteriitis mit 
Ausgang in VerknScherung odor fettige Degeneration, oder als 

passive Verkalkung (Petrification). Der directe Einfluss tier letzt- 

genannten Proeesse auf die Entstehung von Hirnblutungen ist jedoch 
ein ziemlich geringer. 

2) Eine nieht ganz seltene Ursache der Ruptur Sincl die wahren 
Aneurysmen griJsserer Hirnarterien, deren Aetiologie (sofern sie 
nicht /nit pri/nitiven Degenerationen der Geflissh~iute zusammen- 
hlingen) vollst~ndig unbekannt ist. 

3) Die Hypertrophic des linken Ventrikels kann nur dann die 
Entstehung yon Hirnh~imorrhagie begiinstigen, wenn sie die nor- 
male mittlere Spannung des Aortensyste/ns dauernd erh(iht. Dies 
ist abet nur bei der yon peripherischen Kreislaufsst~irungen (bes. 
Nierenschru/npfung und diffuser Arteriosklerose) abhlingigen, hie 

bei der Klappenfehler des !inken Herzens compensirenden Hyper- 
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trophie der Fall. (Ueber die sog. reine oder primitive Hypertrophie 
fehlt es an Erfahrungen). lm Ganzen ist Herzhypertrophie eine viel 
seltnere Begleiterin der Hirnhiimorrhagie, als Arterien-Degeneration. 

4) In etwa ~ (14,3 pCt.) aller Fiille yon Apoplexia sanguinea 
sind weder am Herzen, noeh an den Gefiissen pr~disponirende Er- 
krankungen naghzuweisen. 

Die der Arbeit urspriinglich beigegebenen klinischen F~ille bin 
ieh wegen Raumbesehrlinkung hier fortzulassen geniiihigt. 

XIX. 

Zur Frage yon der  luskelirritabili/iit. 

Yon I)r. Z e l e n s k i  aus Petersburg. 

W o r m  die in einer Richtung gemachten Beobachtungen noch 
so sehlagend scheinen, um einen allgemeinen Sehluss daraus zu 
ziehen, so ist es dvch Pflieht eines griindtichen Beobaeh~ers, sieh 
ni~cht dureh sie hinreissen zu lassen. 5~ur dann, ~venn eine zu 
entseheidende Frage in allen Richtungen untersucht, wenn alla 
Wege der Untersuchung erschiipft worden sind, wenn alia die ein. 
zeinen Resul:tate der eiuzelnen Beobaehtungen yon dem Beobaehter 
gesammeit sind, nur dann kann er aus ihrem Abschiitzen einen 
allgemeinen zweifethaften und mi~ noeh gr~sserer Vorsieht einen 
positiven oder negati~en Schluss ziehen. 

Leider fehlen nur zu oft auch sehr ~chtige Manner, dutch 
ihre Beobachtungen verftlhrt, gegen diese einfach~e logisehe Regel. 
E in schlagendes Beispiel davon haben wir in der Frage yon der 
Muskelirritabilitiit. 

Ven dem ersten genialen Beobaebter, C1. B e r n a r d ,  tier diese 
liingst eingeschlafene Frage angeregt, hat sich mit wenigen Ausnah- 
men Jeder, der an ihr gearbei~et, auf seine Beohaehtungen gestiitzt, 
entschiedea ftir oder geSen die Mt~skelirritabilit~it ausgesproehen. 


