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Hat man bei einem Fall von Apoplexie die Diagnose Gehirnschlag
gestellt, so verbindet man damit ganz unwillkirlich den Gedanken an
eine arterizile Blutung in die Gehirnsubstanz; ist diese doch die haufigste
Ursache der Schlaganfalle. Atiologisch kommen in zweiter Linie dann
noch Hirntumoren in Frage, die ebenfalls Gehirnblutungen mit apo-
plektiformem Charakter verursachen kénnen. Bei weitem seltener
treten Erkrankungen auf, die ein Bild hervorbringen koénnen, das
klinisch vollkommen einer Apoplexie gleicht, bei denen jedoch &tio-
logisch weder eine arterielle Hirnblutung noch ein Hirntumor vorliegt,
sondern deren Ursache das Platzen eines Varixknotens im Gehirn mit
nachfolgender vendser Blutung bildet. Im Stubenrauch-Kreiskranken-
haus zu Berlin-Lichterfelde wurde in diesem Jahre eine Frau seziert,
bei der solche Verhiltnisse vorlagen; in Anbetracht der grofien Selten-
heit derartiger Erkrankungen — bis jetzt sind in der Literatur nur
fiinf Falle von cerebraler Varicenbildung beschrieben worden — er-
scheint die Mitteilung einer jeden solchen Beobachtung wiinschenswert
und deshalb die Verdffentlichung des Befundes iiber die im hiesigen
Krankenhause vorgenommene Sektion gerechtfertigt. '

Es handelt sich um ein 22jihriges Dienstm#dchen, welches angeblich mit
12 Jahren eine Hirnhautentziindung gehabt hat. Seitdem litt sie an periodenweise
auftretenden heftigen Kopfschmerzen, die mit Intervallen von 2—3 Jahren wieder-
kehrten. Der letzte derartige Anfall war vor 2 Jaliren. Sonst war Pat. immer vollig
gesund. Vor einem Tag plotzliche Exrkrankung aus vollster Gesundheit mit schweren
Hirnreizerscheinungen : Tiefer Sopor, Nackenstarre, Meningismus, spastische Parese
der unteren Extremititen. Reflexe stark gesteigert; Babinski beiderseits stark
positiv. Kein Fieber. Lumbalpunktion ergibt starke Druckerhtéhung; Liquor
vollig hamorrhagisch. Tags darauf heftiges Erbrechen. Gegen Abend Auftreten
von anfallsweisen Krampfen. wechselnd tonisch-klonisch, in den rechten Extremi-
titen stirker als links, Kopf deviiert nach links, ebenso die Augen. Im Anfalle
Cheyne-Stokessche Atmung. Kérpertemperatur normal. Die ophthalmoskopische

Untersuchung ergibt links Stauungspapille. Am folgenden Tage Zunehmen der
Krampfe, gleichmaBig in beiden Extremititen. Dauernd Perioden Cheyne-Stokes-
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scher Atmung. Ansteigen der Kérperwirme bis auf 39,8° C. Exitus in der darauf-
folgenden Nacht.

Sektionsbefund: 1,68 m lange, gut genshrte, kriiftig gebaute weibliche
Leiche. Gesicht etwas gedunsen, livide; vor dem Munde hellschaumige Flissigkeit,
Nasen- und Ohroffnungen frei.

Schadelhohle: Die das Schideldach bedeckenden Weichteile ohne Besonder-
heiten. Schideldach selbst von entsprechender Starke mit sklerotischer Diplos
versehen ; seine Innenfliche ist ziemlich fest mit der harten Hirnhaut verwachsen,
die itber beiden Hirnhemisphéren im Bereich der Stirnlappen stirkeren Spannungs-
grad erkennen lafit. Im oberen Liangsleiter der Dura finden sich oben dunkelrot-
fliissige. Blutmengen, die nach dem Sinus confluens zu in Cruormassen sich fort-
setzen. Keine Verwachsungen zwischen Dura und Pia.

Die Hirnwindungen sind an der Konvexitat der Hirnhemisphéren abgeplattet,
wobei die Sulei fast verstrichen sind, Die sie bedeckende vorlicgende Pia ist fiber-
all zart, durchsichtig, in den Venen m#Big injiziert. Nach der Mittellinie zu, dort,’
wo die Fissura mediana einsetst, nimmt das piale Gewebe an beiden Hirnhemisphi.-
ren rotlichen Ton an. Flache, frische Blutungen setzen hier ein, die im Verlaufe
der Fissura mediana in der Pia mehr und mebr an Ausdehnung gewinnen, wihrend
sie nach vorn an den Frontallappen zur Gehirnbasis sich verfolgen lassen. Das
Corpus callosum wolbt sich zwischen den Hirnhemisphiren nach auBen hin vor;
es ist weich, nachgiebig; beim Einschneiden in dasselbe quellen neben Cruormassen
groBe Mengen dunkelrot-flissigen Blutes aus beiden erdffneten Seitenventrikeln
hervor, die durch sie prall gefiillt und erweitert sind. In ziemlich gleichmiBiger
1VIenge verteilen sie sich auf den linken und rechten Seitenventrikel, wo sie bis
in die Hinter- und Unterhérner reichen. Durch die Foramina Monroi kommuni-
zieren sie mit Blut- und Cruormassen des 3. Ventrikels, der ebenso wie der 4. mit
ihnen angefiillt ist.

Nach der Fortnahme des Corpus callosum und der Fornixschenlkel ergibt sich
bei der Priparation der Decke des 3. Ventrikels folgendes Bild: In der Tela chori-
oidea superior sieht man vorn im Bereich des Verzweigungsgebietes der rechten
Vena cerebralis interna 2 kugelige Knoten, die in den rechten Seitenventrikel leichy.
hineinragen. Sie haben ungleiche GrofBe: Wahrend der eine von ihnen Erbsenstirke
besitzt, ist der andere halb so gro. Der erstere zeigt glatte AuBenfléiche und fithit
sich hart an; auf Schnitt zeigt sich, daf er aus einer diinnen fibrésen Kapsel besteht,
die geronnene dunkelrote Blutmassen umschlieBt. Der kleinere Knoten ist schlaff,
dellenartig eingesunken; er ist mit geronnenem Blut bedeckt, nach dessen vor-
sichtiger Fortnahme man an seiner Oberfliche einen feinen Spalt sieht, der in
das Innere des Korpers fiihrt; aus ibm sickern fliissige Blutmassen hervor. Beide
Knoten, von denen beigefiigte Zeiclinung, die das Gehirn mit dem unerdffneten
3. Ventrikel darstellt, eine Vorstellung gibt, sitzen dem Telagewebe auf, in das
sie unmittelbar mittels eines diinnen Stiles iibergehen. Dieser 148t an beiden
Gebilden ein feines Lumen erkennen, das einerseits mit dem Innern der Kérper,
andrerseits mit BlutgefaBsystemen kommuniziert, die in das Telagewebe hinein-
strahlen und ‘ihrer Ausbildung nach als Venen angesprochen werden miissen. Sie
gehdren zum GefaBgebiet der Vena cerebri interna dextra und zwar zur Verzwei-
gung der Vena terminalis. DemgemiB stellen die Knoten circumseripte Anschwel-
lungen dieser Vene dar, und da sie eine diinne Kapsel besitzen, welche Blut im
Innern umschliefit, miissen sie als Varixbildungen hier gelten. Bei ihrem Auf-
treten handelt es sich aber makroskopisch scheinbar nur um isolierte pathologische
Herdstellen; denn die iibrigen Venen des Plexus in der Tela chorioidea superior
sind normal vnd zeigen nirgends Erweiterungen, ja sogar nicht einmal eine stiir-
kere Injektion. Auch die Stimme der Vena cerebri interna sind unveriindert; sie
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lagern ebenso wie ihre Verzweigungen in einem lockeren Gewebe, das frei von jeg-
licher Narbenbildung jst, welche vielleicht als Ursache fiir die herdférmige Venen-
erweiterung in Frage kiime. Die Arteria chorioidea ist, soweit es makroskopisch
erkennbar ist, unbetroffen; das Lumen der Vena magna Galeni ist nicht durch
einen Pfropf verschlossen.

An der Hirnbasis ist die Pia zwischen den Hirnschenkeln bis zum Chiasma
hinauf dunkelrot frisch durchblutet. Die hémorrhagische Durchsetzung erstreckt
sich von hier aus etwas in beide Fossae Sylvii zwischen Temporallappen und Klein-
hirnhemisphéren, sowie nach vorn in die Fissura mediana des Gehirnes. Auch hier
ist aber das Gewebe der Pia nicht fibris verdichtet, im Gegenteil fiberall zart aus-

gebildet. Basale Hirnarterien normal.
) Am Gehirn auf Durchschnitten kein besonderer Befund.
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Die Sektion des iibrigen Kérpers zeigt nur eine starke Hyperimie der Organe.
Varikose Erweiterungen der Venen auffslligen Grades sind nirgends vorhanden.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden aus der Tela chorioidea des 3. Ven-
trikels, dem Stiele beider Varixknoten und diesen selbst diinne Scheiben heraus-
geschnitten, die in ziemlich vollstindige Serienschnitte zerlegt wurden, um mit
Hamatoxylin, van Gieson und Weigertschem Elastin gefsirbt zu werden.

Die Tela choricidea bietet im groBen und ganzen normale Verhiltnisse dar. -
Im lockeren Bindegewebe, das auch dort, wo der Plexus eingetzt, nirgends ent-
ziindlich infiltriert und fibrés verdichtet ist, kommen in reichlicher Menge Arterien
und Venen vor, deren Wand unverindert ist. Was die Venen anlangt, so wird ihre
Innenzone durch eine ausgesprochene Muscularis gebildet, die mit fibrésem Binde-
gewebe untermischt ist, welches aufen in derbfaseriges adventitielles Bindegewebe
ubergeht. An einzelnen Venen #ndert sich dieses Bild: Die Muscularis fehlt teils
partiell, teils iiber die ganze Wand hin; fibréses Bindegewebe, das nicht gar zu
selten hyalinen Charakter erhalt, nimmt ihren Platz ein. Entziindungszellen
kommen dabei nicht vor, ebenso vermifit man eine auffillige Erweiterung dieser
so umgewandelten Partien. Im Stiel der Knoten findet keine wesentliche Ande-
rung hinsichtlich der Struktur der Venen statt: vielleicht treten die fibros und
hyalin umgewandelten Venen in groferer Anzahl hervor; anscheinend sind sie
auch erweitert, indem solche mit engem Lumen nur vereinzelt vorkommen. Die
Wand beider Knoten wird von derbfaserigem Bindegewebe dargestellt, das eine
relativ ditnne Lage ausmacht und nur ganz selten Muskelelemente in der innersten
Zone besitzt, Wahrend an dem geplatzten kugeligen Gebilde keine weiteren Be-
funde sich erheben lassen, zeigt der groBe nicht rupturierte Knoten einen wand-
standigen Thrombus, der sich aus Blutplittchen, verbackenen roten Blutkorperchen
und einigen Leukocyten zusammensetzt. An seiner Haftungsfidche, die ein Drittel
der Wand umfaBt, sind in der dem Lumen zunichst gelegenen Zone die fibrésen
Ziige durch nekrotische Blutmassen auseinander gedringt. Diese bilden in van
Gieson-Praparaten gelbe, nur hier und dort noch vereinzelt rote Blutkorperchen
erkennen lassende homogene Massen, in deren Umgebung die Bindegewebszellen
in junge Fibroblasten umgewandelt sind. In den tieferen Schichten hat das Binde-
gewebe noch sein altes, festes Gefiige, so dal nur das oberste Drittel der Wand durch
die altere Blutung mit sekundirer Thrombenbildung betroffen erscheint.

Fassen wir das Ergebnis des makroskopischen und mikroskopischen
Befundes kurz zusammen, so ergibt sich, dafl in dem Gehirn des
22jahrigen Madchens in der Tela chorioidea im Gebiet der rechten
Vena terminalis zwei kugelige Gebilde von etwa Erbsenstirke sich
finden, von denen das eine durch Platzen zu einer todlichen Ventrikel-
blutung Veranlassung gab. Diese Knoten stellen varikds erweiterte
Venen dar, die sich als solche durch ihre ausgesprochene Venenstruktur
charakterisieren. IThre Wand wird von derbfaserigem bis hyalinem
Bindegewebe dargestellt, das elastische Elemente nicht besitzt, da-
gegen einzelne Muskelbiindel aufweist. Die Knoten stehen in unmittel-
barem Zusammenhang mit den Venen der Tela chorioidea, in die sie
in der Weise iibergehen, daB sie am Stiel kolbige Erweiterungen der-
selben bilden. Hierbei zeigen die letzteren dieselbe Struktur, wie die
Kuoten; auch sie besitzen faseriges bis hyalines Bindegewebe als Wand,
dem sich nach der Tela choricidea zu mehr und mehr Muskelelemente
beimischen. Inwieweit die mit den Knoten zusammenhingenden
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Venen eine Erweiterung erfahren haben, ist schwer zu sagen; jeden-
falls besitzt ein erheblicher Teil von ihnen ein grofies Lumen. Weitere
Besonderheiten weisen weder die Knoten noch die Venen auf. Wichtig
ist nur noch der Befund an dem ungeplatzter. Varixknoten, bei dem
cine blutige Durchwiihlung der inneren Wandschicht vorliegt, welche
mit der Bildung eines wandstindigen Thrombus Hand in Hand ge-
gangen ist. Da jegliche Veranderung im Sinne einer Schadigung der
Wand — als Anzeichen fiir diese Erscheinung — fehlt, da insbesondere
Entziindungszellen, die ihnen zugrunde liegen kénnten, nicht vor-
kommen, kann es sich nur um eine Uberdehnung des Varixknotens
hier handeln; sie betrifft nur die innere Zone und gibt einen Anhalts-
punkt fir die Erklirung des Platzens des kleineren Knotens.

Somit handelt es sich um eine Venen-Erweiterung, die zu einer
tibrosen Umwandlung der Wand gefithrt hat und an verschiedenen
Stellen zwei Varixknoten schuf, deren groBerer vor einiger Zeit eine
Ruptur seiner Innenschicht erfuhr, wihrend der kleinere plotzlich
vollkommen durchrif3.

Bei Durchsicht der mir zuginglichen Literatur nach bereits ver-
offentlichten shnlichen Beobachtungen fand ich nur vier Arbeiten mit
fiinf Berichten tiber intrakranielle Varicenbildungen.

Zwei Fille sind von E. Kaufmann?) seziert worden, und zwar
handelte es sich um zwei eklamptische Frauen, welche infolge Platzens
von Varicen und dadurch in der Gehirnsubstanz verursachter schwer-
ster Blutung wihrend des Anfalles gestorben waren. Der erste dieser
beiden Fille wurde von Pfannenstiel?) verdffentlicht. Die be-
treffende Patientin, eine 22jahrige Eklamptische, wurde in stark
komatdsem Zustand in die Klinik gebracht. Trotz sofortigem Ader-
lasses und Extraktion der Frucht durch Wendung auf den Fufl starb
die Patientin 6 Stunden nach der Aufnahme in die Klinik. Die Sektion
(Dr. Kaufmann) ergab vollstindige Zertriimmerung des linken
Thalamus opticus und seiner angrenzenden Teile sowie Durchbruch
des Blutergusses in den linken Seitenventrikel. Auch im rechten Seh-
hiigel war blutige Erweichung eingetreten. Alle Ventrikel waren mit
dunklem, zum groBen Teil schlaff geronnenem Blute angefillt. Als
Ursache dieser Blutung wurde im linken Sehhiigel ein gut kirschkern-
grofer Knoten festgestellt, in dessen Innerem sich geschichtete, frische
und &ltere, thrombotische Massen befanden. An einer makroskopisch
gut erkennbaren Stelle war ein Durchbruch dieses diinnwandigen Varix
erfolgt. Am iibrigen Korper waren nirgends Varicen vorhanden. Fiir
das Zustandekommen der Blutung gibt Pfannenstiel an, daB ,der
beschriebene, kirschkerngroBe, dimnwandige Varix im linken Seh-
hiigel sicherlich als priexistent angenommen werden mufl. Hier war
der Locus minoris resistentiae gegeben. Bei dem einen eklamptischen
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Anfall, der das ganze Krankheitsbild einleitete, mufite infolge der
enormen Blutdrucksteigerung die dimmne Wand des Varix platzen,
und so erfolgte die verhdngnisvolle Blutung®. Wie in unserem Falle,
so handelte es sich auch hier um eine ganz isolierte GefaBerkrankung,
worauf Pfannenstiel in seiner Arbeit hinweist mit der ausdriicklichen
Erwihnung, dafl die von Dr. Kaufmann sorgfiltigst untersuchten
Gefifle sowohl des Cehirnes als des tibrigen Kérpers sich simtlich als
normal erwiesen.

Der zweite der von Kaufmann sezierten Fille ist von ihm selbst
veroffentlicht worden. Die 23jihrige Eklamptische, Gravida I-para,
starb nach 4stiindigem Aufenthalt in der Klinik. Bei der Sektion
fanden sich in beiden Seitenventrikeln sowie im vierten Ventrikel
Blutgerinnselmassen, die blutegelartig feste Ausgiisse derselben dar-
stellten. In der Gegend des Uberganges von Balken und Stirnlappen,
in den vorderen Teil des Balkens und eine Strecke weit in den Stirn-
lappen  hineinreichend, lag der Blutungsherd. Zwischen der zer-
trilmmerten Gehirnsubstanz waren rundliche, mit geronnenem Blut
gefilllte Hoblrdume sichtbar, von denen einer erbsengrol war; die
Wiande wurden von serosashnlicher, diinner Venenwand gebildet. Die
Veranlassung zu dieser Blutung ergaben also Varicen, — ihre Zahl
ist nicht genau angegeben —, die im vorderen Teil des Balkens und
im hinteren Stirnhirn gelegen waren, und ,,deren Winde bis zur Diinne
einer serdsen Haut reduziert waren. Ein Varix war geplatzt und hatte
zu einer hochgradigen Blutung mit Zertrimmerung des Gehirns und
dadurch zum Tod gefithrt. Uber die mikroskopischen Frgebnisse sind
leider keine Angaben gemacht. Als Ursache fiir die Entstehung der-
artiger Varicenbildungen gibt Kaufmann, auch mit Hinweis auf den
von Pfannenstiel versffentlichten Fall, an, dafl diese Erkrankungen
von circumseripter Phlebektasie in der Graviditdt wohl kaum anders
zu erkldren sind, aly durch die Annahme einer ,,durch den Status gra-
viditatis irgendwie zustande kommenden Schwichung und Nach-
giebigkeit der Venenwand‘.

Die tibrigen drei noch verdffentlichten Félle von intrakranieller
Varicenbildung betreffen varikdse Erweiterungen eines inkonstanten
Gefilles des Gehirns, der Vena ophtalmo-meningea Hyrtl:

Zwei derartige Beobachtungen teilt Amsler?) mit; die erste be:
traf einen 46jahrigen Mann, der wihrend seines Lebens mehrere Un-
falle (Quetschungen) erlitten und viel Kopfschmerzen hatte. Eines
Nachts traten bei dem Patienten plotzlich Krampfe auf, die sich mehr-
mals wiederholten. Am nichsten Morgen cerebrale Ausfallssymptome,
die im Laufe der folgenden Tage abklangen. 9 Tage nach dem
ersten Anfall wiederholten sich die Krampfe wihrend der Nacht. Bei
der Krankenhausaufnahme ergab die Untersuchung eine Verziehung.
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der Uvula etwas nach links. Die Bauchdeckenreflexe beiderseits waren.
schwach auslésbar, jedoch fehlten beiderseits Kniescheiben- und
Achillessehnenreflexe; Babinsky war rechts angedeutet. Im Augen-
hintergrund fanden sich beiderseits stark gefillte Venen, ebenso beider-
seits beginnende Stauungspapille. Bei der Lumbalpunktion zeigte sich
eine geringe Druckerhohung; der Liquor selbst war klar, gelblich und
gab beim Kochen wenige kleine Gerinnsel; mikroskopisch konnten nur
mibBig viele Lymphocyten festgestellt werden. 6 Stunden-nach der
Punktion Exitus. Als Ursache dieser Symptome fand sich bei der
Sektion ein etwa erbsengrofer, blutiger, runder Knoten, der geplatzt
war. Er lag an der Ala orbitalis des Keilbeins gegen die Schiadelgrube
zu und stand im Zusammenhang mit einer Vene, welche von der Vena
meningea media aus iiber den Sinus spheno-parietalis durch die Fissura
orbitalis superior in die Augenhghle verlief und sich mit dem Ende
der Vena ophthalmica superior vereinigte. Weiterhin wurden blutige
Durchsetzungen des Gyrus hippocampi und der unteren Partien des
rechten Thalmus opticus, sowie Blutungen in den Subarachnoidalraum
des Gehirns, in die Gehirnventrikel und den rechten Augenhintergrund
festgestellt. Die mikroskopische Untersuchung des noch nicht er-
weiterten Gefalles ergab folgenden Aufbau: Die Intima besteht aus
einer Lage platter Endothelzellen, etwas Bindegewebe und einer feinen
elastischen Membran; die Media fehlt; die ziemlich michtig et-
wickelte Adventitia setzt sich aus gekreuzten Bindegewebsbiindeln,
etwas elastischen Fasern und einigen léingsverlaufenden, feinen, glatten
Muskelziigen zusammen. Im Bereich der varikdsen Erweiterung ist die
Wand des Gefilles, besonders in der Adventitia, hochgradig verdinnt
und ziemlich stark mit Leukocyten und einigen Lymphocyten infiltriers.
Die elastischen Elemente, sowohl der Intima wie der Adventitia, sind
stellenweise etwas reduziert; die Bindegewebsbiindel erscheinen hya-
linisiert. Die der Perforationsstelle gegeniiberliegenden Wandpartien
sind im Bereich der ganzen Lénge der Ausweitung von bereits organi-
sierten thrombotischen Auflagerungen bedeckt.

Der zweite der Amslerschen Falle betraf eine 50jihrige Frau mit
Carcinoma mammae und Metastasen in der Wirbelsdule und im rechten
Oberschenkel. Eines Tages erfolgte, ohne Veranlassung von seiten des
Magens, plstzlich mehrmaliges Erbrechen. 14 Tage spiter war die
Patientin desorientiert, nach weiteren 5 Tagen vollkommen benommen.
Seither Sprachstérung; es gelang der Patientin nicht, deutlich zu
sprechen. Zugleich traten heftige Erregungszustinde auf, wihrend
deren die Patientin laut aufschrie. Dieser Zustand hielt bis zu dem
2 Tage spiter eintretenden Exitus an. Die Sektion ergab im Gyrus
temporalis primus sinister, dem Wernickeschen Zentrum entsprechend,
multiple kleine Blutungen, welche die Rinde und auf einige Millimeter
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auch das Mark einnahmen, sowie Thrombose der entsprechenden Vene.
An der Ala orbitalis des Keilbeines befand sich kranialwirts ,,eine et-
was gewundene GefdBerweiterung®. Das Gefal, dem diese Erweiterung
angehorte, verlief iiber den Sinus spheno-parietalis durch die Fissura
orbitalis superior und vereinigte die Vena meningea media mit der Vena
ophthalmica superior. Die mikroskopische Untersuchung des Gefafies
vor der Ausdehnung zeigte folgenden Aufbau: Das Endothel der In-
tima ist nur noch an ganz vereinzelten Stellen, wo die Wand frei von
thrombotischen Auflagerungen geblieben war, erhalten. Es folgt eine
diinne Lage Bindegewebe, welche nach auBlen durch eine feine gewellte,
stellenweise verdiionte und unterbrochene elastische Membran be-
grenzt wird. Eine Media fehlt. Der grofite Teil der Wand wird von der
Adventitia eingenommen, die aus kreuzweise sich durchflechtenden,
kernarmen, hyalin gequollenen Bindegewebsbiindeln mit nur verein-
zelten elastischen Fasern besteht. In den duBersten Partien der Ad-
ventitia sind noch einige schmale Zige glatter Muskulatur in der Léngs-
richtung vorhanden. Je mehr sich das Gefal erweitert, desto weniger
sind die elastischen Elemente darstellbar. Zun#chst findet eine Ab-
nahme der zwischen den Bindegewebsziigen der Adventitia verstreuten
elastischen Fasern statt, nach und nach wird aber auch die elastische
Haut der Intima diinner, so daB auf der Hohe der Erweiterung nur
noch einzelne feinste, zerkliiftete Fiserchen wahrnehmbar sind. ,,Hand
in Hand mit der Reduzierung der elastisghen Elemente verlauft auf
der einen Seite. eine stellenweise Verdimnung der Gefifwand, welcher
da, wo die Ausweitung des Gefifles die hochsten Grade erreicht, oft
nur noch aus einigen bindegewebigen und ganz vereinzelten elastischen
Fasern besteht; gleichzeitig findet auf der anderen Seite eine oft das
Mehrfache des Normalen erreichende Zunahme der Wandung an be-
stimmten Stellen statt, welche durch Vermehrung des Bindegewebes,
das auch hier sehr kernarm und stark hyalin verquollen ist, zustande
kommt. Die thrombotischen Auflagerungen befinden sich im Zustande
der Organisation und weisen reichlich feine, dimnwandige Blutgefafe
und Spindelzellen auf, die von der Wand des Gefifies aus in die Auf-
lagerungen vordringen. Fiir eine Entziindung in der GefaBwand finden
sich nirgends Anhaltspunkte. . :

In den beiden Amslerschen Fillen handelte es sich also um eine
varikése Erweiterung derselben Vene an entsprechender Stelle. In
beiden Fillen waren die Varicen thrombosiert; wihrend aber in dem
einen Falle der Varix geplatzt war und dadurch den Tod herbeigefithrt
hatte, war er in dem zweiten Falle nicht rupturiert, vielmehr ergab er
sich nur als Nebenbefund bei der Sektion. Histologisch zeigten beide
Varicen auBer hinsichtlich des Risses am geplatzten Knoten noch in-
sofern eine Differenz, als im zweiten Falle Entziindungserscheinungen
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vollkommen fehlten. Die elastischen Fasern wiesen bei diesem nicht
rupturierten Varix ,,an der Stelle der stirksten Ausweitung eine ziem-
lich scharfe Unterbrechung, namentlich im Bereich der Elastica intimae*
auf. Es lag also nach Amsler ein Bild vor, das vollig dem entsprach,
wie es Kallenberger?5) fir seine Varicen beschrieben hat. Im ersten
Falle dagegen fand sich eine ziemlich starke Infiltration der Wand, die
- Amsler bis zu einem gewissen Grade firr die Varixbildung als ursich-
liches Moment heranzieht. Es wiirde also bei dieser Auffassung hier
eine Varixbildung vorliegen, bei der es sich, entsprechend der Auf-
fassung von B. Fischer$), um eine durch Entzindung bedingte
Schwichung der Wand handelte. Amsler bemerkt jedoch ausdriick-
lich, dal gerade seine zwei Befunde ihm dafiir zu sprechen scheinen,
daB ,,beider Varixbildung mehr mechanische, namentlich die elastischen
Fasern betreffende Momente, wie entziindliche Prozesse in Frage kom-
men*. Die Ursache fiir die varikése Erweiterung in seinen Fillen glaubt
er in Folgendem erblicken zu diirfen: In beiden Fillen lagen die Verien
beim Durchtritt’ durch die Fissura orbitalis superior zwischen dem
Sinus sphenoparietalis (unten) und der sehr scharfen Kante der Ala
orbitalis des Sphenoids (oben). Durch diese fast messerscharfe. Kante
konnte sehr wobl eirie Alteration der Venenwand herbeigefithrt werden,
die dann die Bildung eines Varix ermdoglichte. Es ist leicht denkbar,
daB ,entweder durch Stauung im Sinus spheno-parietalis oder infolge
einer solchen im eigenen AbfluBgebiet der Vena ophthalmo-meningea,
oder endlich durch beides zugleich** die Venen gegen die betreffende
Kante des Sphenoids angepref3t worden sind. Solche Stauungen kénnen
nach Amsler bei seinen Fillen durch die verschiedensten Momente
verursacht worden sein, z. B. ,durch die Verdringung venésen Blutes
durch das Vordringen der Blutwelle in das arterielle Stromgebiet des
Schédelinnern, die Zunahme des Hirndruckes auf die Venen im Schidel
bei jeder Systole, die Kompression der Venaejugulares beim Beugen des
Kopfes infolge ihrer exponierten Lage am Halse, wie es durch exophthal-
mometrische Untersuchungen bestéitigt worden ist, ferner durch an-
gestrengte korperliche Arbeit. Ein weiteres die Varicenbildung be-
gunstigendes Moment sieht Amsler in der in Frage stehenden Vene
selbst, da sie ein inkonstantes Gefi darstellt. :

Die fitmfte und letate Verdffentlichung iiber cerebrale Varicen-
bildung betrifft gleichfalls eine Beobachtung von varikéser Erweite-
rung der Vena ophthalmo-meningea Hyrtl, jedoch vergesellschaftet
mit allgemeiner Varizenbildung der ganzen linken Gehirnhilfte und mit
Kombination eines Sinus perciranii. Dieser Fall wurde von Anders?)
withrend des Krieges in einem Reserve-Feldlazarett beobachtet.
Anamnestisch ergab sich dabei folgendes: 25jdhriger Sanititsgefreiter,
der eines Tages ganz plétzlich aus voller Gesundheit heraus mit mehr-
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fachen Krampfanfillen, Sprach- und BewuBtseinsstérungen erkranite.
Abends vollige BewuBtlosigkeit, h#ufiges Erbrechen, keine Krampf-
anfille mehr, In der Nacht ganz plétzlich Exitus. Bei der Sektion des
Gehirnes fand sich, von der linken Vena cerebri media ausgehend, eine
stark varikés erweiterte blauschwarze Vene, die sich in die Tissura
orbitalis superior verfolgen lie und auch noch im Verlaufe der Orbita
betrichtlich erweitert war. Dieses Gefil}, die Vena ophthalmomeningea,
Hyrtl, war vollig von schwarzroten, trockenen Gerinnseln angefiillt,
die der Wandung innig anhingen. Die linke Vena cerebri media war
ebenfalls bis zu ihrem Eintritt in die Gehirnsubstanz stark varikos
erweitert und vollig von schwarzroten Gerinnseln verschlossen., In der
linken Hemisphire, vom Stirnlappen bis zum Hinterhauptslappen
reichend, fand sich eine groBle, unregelmifBlig begrenzte Zerfallshéhle,
die im Bereich der #dulleren und inneren Kapsel gelegen war und in
der Richtung auf Stirn- und Hinterhauptslappen zu in seitlicher Aus-
dehnung abnahm. Auf Querschnitten durch diese Zerfallshohle wurden
in der unteren Hilfte der erweichten Gehirnsubstanz die Lumina er-
weiterter Venen festgestellt, die durch trockene, schwarzrote Gerinnsel
véllig verschlossen und vollkommen undurchgingig waren. Die Venen
hatten durchschnittlich einen Durchmesser von 3—4 mm; ihre Wand
war starr, wie ein sklerotisches Arterienrohr. Bei der iibrigen Sektion
fanden sich an den inneren Organen ebensowenig Varicenbildungen,
wie an den peripheren Venen. Die mikroskopische Untersuchung
eines Stiickes der thrombosierten linken Vena cerebri media ergab einen
obturierenden, geschichteten Thrombus mit deutlicher Organisation
von der GefiBwand aus. Als Todesursache mufite eine Blutung infolge
Platzens der varikosen Gehirnvenen der linken Hemisphére mit aus-
gedehnter Zerstérung der Gehirnsubstanz angenommen werden. Wo
der Sitz des primir geplatzten Varixknotens war, lief sich nicht mit
Sicherheit- feststellen. Nach der Grofle und Ausbreitung der Blutung
hilt es Anders fiir wahrscheinlich, daB die Vena cerebri media dicht
hinter ihrem Austritt aus dem Gehirn zerrissen war; ob noch mehrere
Rupturstellen vorhanden waren, lieB sich nicht mehr entscheiden,
ist aber nach Anders nicht unwahrscheinlich.

Dieser Fall steht zu den bereits erwihnten vier iibrigen Beob-
achtungen, und auch zu der unsrigen, insofern in einem gewissen Gegen-
satz, als es sich hierbei nicht um eine circumseripte Varixbildung]einer
Vene handelt, sondern um ausgedehnte varikése Erweiterungen sémt-
licher Gehirnvenen der linken Hemisph#re. Die Frage, warum sich
diese Varicen in der linken Hemisphire gebildet haben, ist schwer zu
beantworten. Grob mechanische Zirkulationshindernisse, die als Ur-
sache fiir die Entstehung von Varicen angefiithrt werden, kommen nach
Anders nicht in Frage, da bei der Sektion sich kein Anhaltspunkt
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dafiir vorfand. Auch die andere Ursache, deren Einflull man die Ent-
stehung von Varicen zuschreibt — eine herabgesetzte Widerstands-
fahigkeit der Wand, hervorgerufen durch entziindlich toxische Schid-
lichkeiten — kann in diesem Fall nicht verwendet werden; denn der
mikroskopische Befund der Venenwand liaft ,,die Zeichen irgendwelcher
akut entziindlicher, als Folge toxischer Einfliisse aufzufassender Vor-
ginge vollig vermissen’. Anders nimmt deshalb fiir seinen Fall ,eine
angeborene, erbliche Schwiche bzw. Minderwertigkeit der Venen der
linken Gehirnhilfte an; die sich in einem mangelhaften Bau der Venen-
wand zeigt.” Auf dieser Grundlage gibt er auch eine Erklarung fir
das Zustandekommen der tédlichen Blutung: Danach geben die auf-
fallende Diinne der Wand der Gehirnvenen, das Fehlen einer Muscularis,
und jeglicher Klappenbildung, sowie im Andersschen Falle die An-
nahme des von vornherein minderwertigen Gefafirohres, das noch dazu
auf groBe Strecken ad maximum dilatiert. war, gentigend Momente ab,
um durch das geringfiigigste Trauma die Venen an einer oder mehreren
Stellen zum Bersten zu bringen. ,,Bedenken wir,” so fihrt er fort,
,,daB es sich um einen Krankentriiger einer Sanititskompagnie handelt,
der vielleicht in den Morgenstunden im Schutze der Dunkelheit ver-
wundete Kameraden geborgen hat und beim Tragen der schweren Last
vom feindlichen Artilleriefeuer iiberrascht wurde: Die in der Nahe
einschlagenden Granaten, das beschleunigte Marschtempo mit be-
ladener Trage, der um den Hals gelegte fest angezogene Traggurt, der
den vendsen AbfluB des Blutes aus den Venen des Kopfes und Halses
absperrt — jedes einzelne dieser Momente allein hétte gentigh, um bei
dem Manne die cerebrale vendse Blutung hervorzurufen, wieviel mehr
wenn eins cumulierend zum anderen kommt.*

Mit diesen finf Versffentlichungen ist die Literatur iiber cerebrale
Varizenbildungen abgeschlossen. Das Material ist vorldufig noch zu
gering, als daBb man daraus einwandfreie Schliisse fiber die Entstehung
von varikésen Erweiterungen an Gehirnvenen ziehen kénnte. Immer-
hin lassen sich aus den sechs Fillen, die mit dem oben Beschriebenen
nunmehr bekannt geworden sind, fir das Vorkommen der cerebralen
Varicen gewisse bemerkenswerte Tatsachen beziiglich des Geschlechtes,
des Alters sowie beziiglich der Atiologie derselben feststellen. Zunichst
scheint beim weiblichen Geschlecht eine Pradisposition fiir diese Er-
krankung zu bestehen; denn es ist sehr auffallend, daB es sich bei den
sechs Mitteilungen um vier Frauen handelt. Weiterhin 146t sich eine
zweifellose Bevorzugung des jugendlichen Alters feststellen; sind doch
in vier Fillen Personen im Alter von 22—25 Jahren von der Varicen-
bildung betroffen.

Es bleibt noch iibrig, hier kurz auf die Atiologie der cerebralen
Varicen einzugehen und zu priifen, ob und wieweit die Félle von vari-
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kosen Erweiterungen an Gehirnvenen sich mit den bestehenden Theo-
rien tiber die Pathogenese der allgemeinen Varicen in Einklang bringen
und fir die eine oder die andere derselben verwerten lassen. Was die
Entstehung der allgemeinen Varicen anlangt, so stehen sich hauptstch-
lich zwei Theorien gegenitber. Manche Autoren, Cornil8), Fischers),
Orth?), sind der Ansicht, da in ektasierten Venen die Winde héufig
entziindliche Verénderungen zeigen, daf die .Ausweitung wesentlich
die Folge einer Phlebitis sei, welche zur Zerstérung des elastischen und
muskuldsen Gewebes fithre. Diese Verdnderungen kénnen indes auch
die Folge der Ektasie sein. Die Lokalisation und das Auftreten der
Varicen weisen darauf hin, daB die Behinderung des vendsen Abfusses
eine wichtige Rolle bei ihrer Entstehung spielt und in vielen Fillen
zur Bildung derselben geniigt. Diese Theorie, welche die wesentliche
Bedingung fiir die Varicenbildung in dem Druck der Blutsiule auf die
Gefaflwand sowie in mechanischen Zirkulstionshindernissen erblickt,
ist von Virchow10) begriindet worden. Auf dem Boden der Virchow-
schen Grundanschauungen, jedoch in einem gewissen Gegensatz hierzu,
stehen die Beobachtungen Slawinskis1!), nach denen die stéirksten
Erweiterungen bei den Beinvenen sich oberhalb der Klappen (im Sinne
des Blutstromes) finden, woraus hervorgeht, dafl das mechanisch
Agens in dem physiologischen Blutdruck, der vis a tergo im Venen-
kreislauf, gelegen ist. Kallenberger5) stiitzt sich ebenfalls auf die
Virchowschen Vorstellungen; doch macht er fiir einen Teil der Varicen,
insbesondere die umschriebenen, eine priméire Ruptur der Elastica
interna und der externa verantwortlich. Diesen Anschauungen Kal-
lenbergers tritt Scagliosil?) entgegen, indem er behauptet, daf} das
Primire bei der Varicenbildung eine Degeneration der Muskelfasern sei,
withrend die elastischen Fasern erst sekundiér litten. Diesen beiden
groBen sich gegeniiberstehenden Grundanschauungen tiber die Patho-
genese der Varicen hat der Japaner Kashimura!®) eine dritte Theorie
hinzugefiigt, indem er die Ekstasie der Venen mit einer erhohten Rei-
zung des Gefafnervensystems in Verbindung bringt, der dann eine
herabgesetzte Erregbarkeit und damit Stauung sowie Schwund der
Muskel- und Zunahme der Bindegewebsfasern folgen sollen. Neuer-
dings hat Bier eine vierte Theorie aufgestellt, indem er die Ansicht
vertritt, daB als Entstehungsursache der Varicen eine angeborene
oder erworbene Schwiiche der Venenwand anzunehmen ist, die haufig
Teilerscheinung einer allgemeinen Bindegewebsschwiche ist, auf deren
Basis neben den Krampfadern haufig Hiamorrhoiden, Plattfiile, Her-
nien, Varikocelen, Skoliose usw. gefunden werden. Fiur die Entstehung
der oben beschriebenen Fille von cerebraler Varicenbildung geben diese
verschiedenartigen Theorien, mit Ausnahme vielleicht der Bierschen,
keine ausreichende Erklarung. Entziindliche Verhaltnisse in der Venen-
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wand lassen sich in den sechs Fillen, soweit sie mikroskopisch unter-
sueht sind, nirgends auch nur andeutungsweise nachweisen, aufler in
dem ersten der beiden Amslerschen Fille, bei dem sich ,,eine ziemlich
starke Infiltration der Wand‘ findet, durch die es zu einer ,,durch
Entziindung bedingten Schwichung derselben gekommen ist. Die
beiden Falle von Amsler miissen jedoch fiir diese Betrachtung aus-
scheiden: Sie nehmen eine gewisse Sonderstellung ein, schon dadurch,
daB die Varicen sich an einer nur unbestdndig vorkommenden Vene
finden, die durch ihre eigentiimliche Lage mechanischen Schadigungen
besonders ausgesetzt ist. Auch die Voraussetzungen der auf Virchows
Anschauungen fuBenden Theorien treffen fir die Entstehung der mit-
geteilten Fille von cerebraler Varizenbildung nicht zu; nur der von
Anders beschriebene Fall konnte vielleicht auf solche Verhiltnisse
zuriickgefithrt werden, indem ,,der um den Hals gelegte fest angezogene
Traggurt, der den vendsen Abflufl des Blutes aus den Venen des Kopfes
und Halses absperrt im Laufe der Zeit bei dem Sanitétssoldaten sehr
wohl im Sinne der Virchowschen Theorie gewirkt haben kann. Anders
selbst freilich legt dieser Tatsache kein groBes Gewicht bei; vielmehr
nimmt er fiir seinen Fall, da bei der Sektion sich sonst keinerlei An-
haltspunkte fiir irgendwelche grobmechanische Zirkulationshindernisse
finden, ,,eine angeborene, erbliche Schwiche bzw. Minderwertigkeit
der Venen, die sich in einem mangelhaften Bau der Venenwand zeigt®,
an. Auch fiir die iibrigen Falle mufl man, zumal irgendwelche sonstigen
chronischen Erkrankungen, die zur varikésen Erweiterung der Gehirn-
venen hétten Anlaf geben kénnen, fehlen, eine Zusgesprochene Dis-
position zur Varicenbildung, vielleicht im Sinne der Bierschen Vor-
stellung, annehmen. In unserem Falle fithren die vorstehenden Unter-
suchungen ebenfalls, da jeder Anhaltspunkt fiir das Vorhandensein
von grobmechanischen Zirkulationshindernissen fehlt, und der mikro-
skopische Befund nur auf eine Uberdehnung der Wand mit sekundirer
fibréser Umwandlung derselben hindeutet, zu der Annahme, dal} als
Veranlassung der Varicenbildung eine Schwiche der Wand zur Er-
klirung mit heranzuziehen ist, fiir die es allerdings bisher an einer
sicheren pathologischen Unterlage gebricht.
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