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In der Zeitschrift fir Nervenheilkunde hat Rosenblath!) 1918 eine
ausfithrliche Arbeit tiber die Entstehung der Hirnblutung bei Schlag-
anfall veréffentlicht, in der er eine ganz neuartige Theorie aufstellt und
sich damit in schroffen Gegensatz zur bisherigen Auffassung setzt. Er
hat dadurch ein Problem, das in den beiden letzten Jahrzehnten etwas
zur Seite geschoben war, wieder mehr in den Mittelpunkt des Interesses
geriickt. In &lteren Zeiten nahm man die einfachste und einleuchtendste
Erklarung fiir die Entstehung der Apoplexie an und suchte sie auch zu
beweisen: dall ndmlich die Hirnblutung durch Platzen von gréferen
Hirngefillen zustande kime. Diese Auffassung vertritt Morgagni®) und
andere mit ihm [Dietl?), Rokitansky?)]. Jedoch tauchen bald Zweifel auf
und Hasse®) sagt deutlich, daff wohl niemals mit Sicherheit die Berstung
eines groBeren Gefiles innerhalb des Gehirns gefunden worden sei.
Er weist mit Nachdruck auf die Veréinderungen der kleinen Gehirn-
arterien hin und kommt zu der Ansicht, dafl die Blutung durch die Ver-
letzung einer ziemlichen Anzahl sehr kleiner Arterien zustande komme.
Kollikers) und Pestalozz17) beschrieben als erste Aneurysmenbildungen,
die nach Zerreifung der Tunica media und intima durch einen Blut-
ergul} zwischen Media und Adventitia entstehen und die letztere blasen-
oder schlauchférmig abheben; durch ZerreiBung der Adventitia kommt
die apoplektische Blutung zustande. Virchows) nennt diese Bildungen
Aneurysmata dissecantia, da er an den inneren Winden keine Ruptur
habe sehen konnen. Heschl®) und Paulicki®®) beschreiben dieselben
Aneurysmen.

Sehr grofies Aufsehen erregte aber erst eine Arbeit von Charcot und
Bouchardl?), die 77 Fille von Apoplexie untersuchten und ihre Ent-
stehung aus dem Vorkommen von Aneurysmen an den kleinen intra-
cerebralen Gefillen erkliren. Diese finden sich oft in groBer Anzahl,
entwickeln sich langsam, ununterbrochen, gehen der Attacke unter-
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schiedliche Zeit vorauf und endlich bestimmen sie, indem sie unter einem
Gelegenheitseinflull  zerreilen, die Ausdehnung des apoplektischen
Herdes. Sie entstehen aus einer Periarteriitis, die manchmal von einer
Wandatrophie der Basisgefdle begleitet ist. An den Stellen der Atrophie
weitet sich das GefaB dort aus, wo die Adventitia noch nicht verdickt
ist. Diese Miliaraneurysmen sind mit bloBem Auge sichtbar, ihre Grifie
ist 0,2—1 mm. Sie finden sich besonders im Streifen- und Sehhiigel.
Man sieht sie aber auch auf den Windungen der Hemisphéren beim
Abziehen der Pia. In den Wandungen des Herdes wurden sie in 569
der Fille gefunden. Nur 3mal waren sie geplatzt.

Die nachfolgende Literatur wird vollstindig von den Charcotschen
Ideen bebherrscht. Zenker'?), Weifp'3), Eichler't), Rindfleisch's), Lowen-
feld®), v. Monakow'?) bestitigen die Miliaraneurysmen, nur sind sie
sich iiber die Entstehung derselben nicht einig. Zenker macht die
Arteriosklerose dafiir verantwortlich. Weif8 gibt die Periarteriitis als
Grund der Aneurysmenbildung an, bemerkt jedoch, daf in seinen Fillen
auch eine sklerdse Endarteriitis bestand. Léwenfeld lehnt diese aufs
entschiedenste ab; er 1aBt die Aneurysmen durch lokale Gefafiwand-
erkrankungen entstehen; vielleicht sei an vasomotorische Stérungen zu
denken. Verschiedentlich (Léwenjeld, v. Monakow, Eichler) wird be-
sonders darauf hingewiesen, dal} die dissezierenden Aneurysmen scharf
von den Miliaraneurysmen zu trennen sind. Lowenfeld und v. Monakow
lassen erstere durch Diapedese zustandekommen, wobei Ldwenfeld
bemerkt, daB die von fritheren Autoren behauptete Zerreilung der
Innenhaut noch niemand gesehen habe. Er beschreibt eine granulére
Degeneration der Muskelschicht, ferner eine fibroide Umwandlung der
Gefawand. Die Miliaraneurysmen zeigen nach ihm in ihrer Wand eine
Atrophie der Muskelschicht mit Verdickung der Intima; Intima und
Media kénnen auch granulsr zerfallen, dann wird die Wand nur von der
Adventitia gebildet. Hauptsichlich finden sich die Gefafveranderungen
in der Wand des apoplektischen Herdes; am haufigsten bestehen sie
in fettiger Degeneration. Neben den Miliaraneurysmen finden sich auch
diffuse Ektasien aller Schichten. Miliaraneurysmen waren in allen
Fillen vorhanden ; sie kénnen jedoch nicht die ausschliefliche Quelle der
Blutung sein, da in einem Falle wohl geborstene Gefifle, aber keine ge-
borstenen Miliaraneurysmen gefunden wurden. Fiir die Entstehung
groBerer Blutungen macht er die sekundire Zerreifung gréflerer Gefafle
verantwortlich, die durch die Gewalt des ausstrémenden Blutes zustande
kommt. Eppingers) halt das, was man nach Charcot Aneurysmen nennt,
fir Ektasien. Pohlmann®) suBerte, dafl es eine eigenartige Erkrankung
der kleinen Hirngefifie gibt, die zu einer schweren Entartung der ganzen
GefaBwand mit Verschmelzung ihrer Schichten fihrt; Arteriosklerose
lehnt er ab.
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Pick®) veranlaBte Ellis, zum erstenmal mit Serienschnitten zu
arbeiten; ein Teil seiner 30 Fille sind nach einer Methode des Aus-
schiittelns mit physiologischer Kochsalzlosung im Schiittelapparat
untersucht. Seine Ergebnisse sind folgende: Die tétliche Hamorrhagie
war nur aus groferen itbermiliaren Aneurysmen, zuweilen aus mehreren,
erfolgt. Fir die eigentlichen Miliaraneurysmen lieB sich keine Ruptur
und keine Beziehung zur Genese der Blutung feststellen. Histologisch
sind die Miliaraneurysmen entweder dissezierende Aneurysmen oder
Aneurysmata spuria, auch die rupturierten iibermiliaren Aneurysmata
waren Aneurysmata spuria. Jedoch wurden nicht immer Aneurysmen
isoliert, daher die Folgerung des Autors, daB die tédliche Hamorrhagie
auch aus einem aneurysmafreien, rupturierten, atherosklerotischen
CGefill erfolgen kann. Die Atherosklerose ist die eigentlich urséchliche
GefaBlerkrankung bei Schlaganfall. SchlieBlich weist er noch auf die
ganzliche Reaktionslosigkeit des Gewebes um die Miliaraneurysmen
herum hin, um damit ihre kurze Lebensdauer anzudeuten.

Mit den Charcotschen Miliaraneurysmen setzt sich auch noch Unger?t)
in einer Arbeit iiber Aneurysmen auseinander. Er behandelte zwei
Gehirne mit apoplektischen Blutungen nach der Pickschen Schiittel-
methode, ohne dabei Aneurysmen irgendwelcher Art isolieren zu kénnen.
Er halt die Aneurysmata dissecantia und die Blutfiilllung der perivasku-
laren Lymphraume fir Rupturhimatome, d.h. Hamatombildungen
auf Grund direkter Gefalruptur ohne vorangehende Aneurysmen-
bildung; sie sind nicht Quelle, sondern Folge der Blutung durch Gefafi-
zerrung.

Die letzte groflere Arbeit tiber die Entstehung der Apoplexie ist die
eingangs erwahnte von Rosenblath. Dieser untersuchte 12 Fille aus-
fuhrlich mit der Serienschnittmethode, davon 8 mit ausgesprochener
Arteriosklerose der Hirngefile. Er wendet sich gegen die mechanistische
Erklarung der Apoplexie. Makroskopisch sei schon zu bedenken, daf}
der BluterguB sich meist nicht in die priformierten Hirnhohlen ergiefit,
daBl er auch nur zum kleinsten Teil sich zwischen den Faserziigen der
Glia streifenférmig hindurchwiihlt, sondern dafl er Hirnteile erfiillt,
deren Auswahl sich nicht mechanisch erkliren laBt. Ferner findet er
in den groBen Blutungshéhlen nur sehr geringe Reste der Hirnmasse,
die er in Zerfall antrifft. Der Hauptherd ist stets von einer im Palpri-
parat aufgehellt erscheinenden Zone mit kleinen und kleinsten Blutungen
umgeben ; diese sind auf dieselbe Weise wie der grofie Herd entstanden.
In jhrem Bereich sind auch bei ganz frischen Blutungen die Markfasern
fast ganz verschwunden und die Reste sind sehr schlecht farbbar. Im
groBen Herd findet sich vereinzelt eine Arterie, stets stark sklerotisch.
In den Randschichten der Blutungen sind die GefiBe zahlreicher, aber
meist schwer degeneriert, oft vollig nekrotisch und nur schwer erkennbar.,
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Capillaren werden meist vermiBt. Oft bergen die Gefalle einen throm-
benartigen Inhalt mit zahlreichen Rundzellen. Diese Wandveran-
derungen zeigen die GefdBe nur neben dem apoplektischen Herd, und
zwar je ndher sie ihm kommen, desto hochgradiger, bis sie schlieflich
ganz nekrotisch sind. Ofters kommt eine Ausweitung der Wand vor,
wodurch spindelférmige, kugelige oder sackférmige Anschwellungen
des Rohrs entstehen. Diese halt Rosenblath fiir die Miliaraneurysmen
Charcots. Diese Bildungen sind immer strukturlos; ihre Wand setzt
sich nicht scharf ab, weder von der Umgebung noch von dem thromben-
artigen Inhalt. Manchmal ist die Lymphscheide von einer Blutsiule
abgehoben, verliert sich jedoch, wenn das Gefal homogen und kernlos
wird, in der blutigen Umgebung. Im Gegensatz zu Charcot sind diese
sogenannten Miliaraneurysmen neuesten Datums, da keine reaktiven
Erscheinungen in ihrer Umgebung gefunden werden. Fir Rosenblath
besteht kein Zweifel, daB durch einen chemischen Vorgang — hierin
bestarkt ihn der Umstand, daB er in 10 seiner 12 Fille Nierenverin-
derungen chronisch-entziindlicher Art in ausgesprochener Form gefunden
hat — das gesamte Gewebe des apoplektischen Herdes zugrunde geht,
wodurch es dem morphologischen Nachweis entzogen wird. Die Blutung
stammt aus den massenhaft vernichteten Capillaren und Venen.

Diese Rosenblathsche Arbeit hat bis heute weder Widerspruch noch
Zustimmung gefunden. Sie wird von Keufmann??) in der neuesten Auf-
lage seines Lehrbuches der speziellen Pathologie gleichsam als Kuriosum
nur erwihnt; sonst vertritt dieser die Anschauung, dafl die apoplektische
Blutung durch die Ruptur eines iibermiliaren Aneurysmas zustande
kime, manchmal wohl auch durch GefaBruptur. Die letztere Ursache
nimmt auch Ernst?®) im Aschoffschen Lehrbuch an und 148t sie durch
Arteriosklerose entstehen. Die Miliaraneurysmen halten beide fir
intramurale und extramurale Hiamatome.

Meine Aufgabe war es nun, hauptsichlich die Gefafiverinderungen in
Apoplektikergehirnen zu untersuchen. Hierzu wurden 6 Falle untersucht,
davon 4 ausgesprochene Apoplexien; eine embolische Blutung und eine
Blutung aus einem geplatzten Aneurysma eines Hirnbasisgefdfies wurden
zum Vergleich auf GeféaBverinderungen untersucht. Die Gehirne wurden
in Formalin gehértet, zerlegt und die zur mikroskopischen Untersuchung
nétigen Blocke in Celloidin, teilweise fiir Fettfarbungen auch in Gelatine,
eingebettet. Die fertigen Bliocke wurden in Serienschnitte zerlegt und
mit Hamotoxylin-Eosin, teilweise mit Weigertscher Elasticafdrbung,
gefarbt.

Fall 1. 54jahrige Kochin hatte vor 9 Jahren Anfall von Schwindel. Schwiche,
Angstgefiihl; vor 3 Jahren dasselbe; vor 5 Wochen 2 Anfélle.

Bejund: Puls gespannt, Blutdruck RR 298/155. Starre periphere Arterien.
Urin: Eiweif 4+, hyaline Zylinder, rote und weiBie Blutkorperchen. Ambulante
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Behandlung mit 14tagigen Venenpunktionen. Nach 1 Jahr Anfall von BewuBt-
losigkeit mit nachfolgender Lahmung der rechten Seite. Nach weiteren 4 Wochen
erneuter Anfall. Blutdruck vor dem Anfall: 270/275, wihrend des Anfalles 240.
Nach ?/, Stunde Tod.

Die nach 15 Stunden vorgenommene Sektion ergab: Geringe Atherosklerose
der Brustaorta, Hypertrophie des linken Ventrikels. GefaBschrumpfnieren. Massige
frische Blutung im Bereich der linken Stammknoten mit Einbruch in die Seiten-
ventrikel, kleine frische Blutung des verlingerten Marks im Bereich des Locus
coeruleus. Reste einer alteren Blutung im Bereiche der linken Hemisphére, altere
Blutung rechts im Bereiche von Linsenkern und duBerer Kapsel. Die Gefiafie der
Bagsis klaffend, aber mit gleichmaBiger Wand. In keinem der Blutungsherde 148t
sich makroskopisch eine GefdBruptur nachweisen.

Mikroskopische Untersuchung: Ein aus der Rinde entnommener Block, der
makroskopisch keine Verdnderungen bot, 148t an den kleinen Arterien Veréinde-
rungen erkennen, die wohl als arteriosklerotische zu deuten sind. Sie bestehen in
Verdickung der Intima, deren Kerne vermehrt sind, in hyaliner Entartung der
Intima und Media und in sehr starker Schlingelung der GefiBchen, so daBl oft
mehrere GefaBquerschnitte in einem Kné#uel nebeneinander liegen. Ein zweiter
Block aus der Rinde zeigt ebenfalls die hyaline Entartung der Gefifiwénde, dazu
noch einen kleinen Erweichungsherd mit vielen Koérnchenzellen, perivasculiren
Rundzellinfiltraten, jedoch keinerlei Organisationsbestrebungen der Glia, wie z. B.
gesteigerte Faserbildung.

Eine Untersuchung des alter erscheinenden Teils der Blutung im linken
Linsenkern zeigt, daf dieselbe nicht scharf vom umgebenden Hirngewebe abgesetzt
ist, sondern daf sie zungenartig in dasselbe hineinragt; oft erstreckt sie sich lings
kleiner GefaBe ins Gewebe hinein. Die GefiBle in der Randzone und der nichsten
Umgebung sind mit perivasculiren Rundzellinfiltraten umgeben; die gréBeren
zeigen Blutungen in die Adventitia und in die adventitielle Lymphscheide, die
sich scharf gegen das umgebende Hirngewebe absetzt. Thre Wand 1aBt eine Auf-
lockerung der Media erkennen, die bis zur Vakuolenbildung fiihrt; die elastischen
Fasern der Intima sind vermehrt und das oft besonders stark an einer Seite des
GefaBes, so dafl Buckelbildungen entstehen. Die kleinen GefdBe haben oft eine
vollige Homogenisierung der Wand, die kernlos ist und keine Fasern erkennen I48t.
Dieselbe Beschaffenheit zeigen die Gefife, die im Kern der Blutung noch vereinzelt
anzutreffen sind; dieser besteht aus zertriimmerter Hirnsubstanz mit ausgelaugten
roten Blutkérperchen, er geht unscharf in den Rand des Herdes iiber, der aus
infiltriertem Gewebe, mit Blut durchsetzt, besteht. Hier findet man zahlreiche mit
Hamosiderin beladene Gliazellen, deren Zahl hier vermehrt ist und die oft aus dem
syncytialen Verbande loggelést sind. Jedoch lassen sich auBer diesen Resorptions-
vorgingen keine Organisierungsbestrebungen der Glia gewahren, es werden nirgends
Fasern gebildet.

Eine genauere Untersuchung war insbesondere der groBen Zertriimmerungs-
hohle der linken Stammgegend gewidmet. Die Blocke stammen von dem fetzig
zerfallenen Rande der Hohle, sie enthalten Stiicke mit punktfsrmigen Blutungen
und mit einer etwa linsengrofien Blutung, die am Rande der Hohle lag. Im grofien
und ganzen ist tiberall dasselbe zu sehen und kein Unterschied von dem bisher
(Gesehenen festzustellen. Uberall finden sich um die gréBeren Gefifle Blutsickchen;
deren duBlere Wand von der perivaskuliren Lymphscheide gebildet wird und deren
innere Wand aus der Adventitia besteht; manchmal ist auch die Adventitia mit
Blut durchsetzt. Die Adventitialzellen sind vermehrt und in Rundzellen um-
gewandelt. Die Muskelkerne der Media sind beschidigt, die elastischen Fasern ver-
mehrt, die Intima oft ziemlich stark verdickt, das Endothel jedoch unversehrt.
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Manchmal findet man in den subendothelialen Gewebsschichten feine, wabige Auf-
hellungen in der sonst gleichméBigen und dichten GefiBfwand, die wohl als Fett-
ansammlungen zu deuten sind. Vereinzelte groBere Gefafe, die von einem Blutring
umgeben sind, zeigen bei Hamotoxylin-Eosinfirbung eine starke Schwarzblau-
farbung der Elastica mit deutlich gekrduselter Struktur derselben, teilweise eine
feinkornige Bestdubung; die Intima dieser Gefafle ist verbreitert und homo-
genisiert. Die Flastica gibt eine starke Eisen-, jedoch keine Kalkreaktion. Die
Capillaren und Pracapillaren sind teilweise ebenfalls durch eine Eisenimprignation
dargestellt, aber sonst chne Anzeichen einer regressiven Verdnderung. Auch einige
Venen zeigen diese Eisenimpréagnation. Die Wand anderer Capillaren und kldinerer
Gefiafe ist hyalin entartet und homogen, sie bilden manchmal einen Kniuel. Off
sind die Intima- und Mediafasern zu breiten Biandern verquollen, das Endothel ist
abgehoben und hingt nur mit wenigen Fasern noch an der Intima; manchmal ist
die aufgequollene Gefaflwand von der umgebenden Glia kaum zu unterscheiden.
Die in den gréfleren — meist diffusen — Blutungen noch zu erkennenden GefiaBe
haben ganz homogenisierte Wande, Fasern sind nicht mehr zu erkennen, auch
kénnen die 3 Haute nicht
voneinander geschieden wer-
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» werk ist aufgelockert, die
Gliakerne sind vermehrt, oft
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Abb. 1, Hyaline Umwandlung kleiner Gefife mit adventi- - roten Blutkdrperchen bela-
tiellen Blutsickchen. Eisenimprignation eines Gefdfes. Falll.  den. Die Glia ist mit Blut
durchsetzt, die glidse Sub-

stanz farbt sich auffallend stark mit Eosin (Quellung?). Die Ganglienzellen sind
oft schwer degeneriert, ihr Chromatin sehr dicht, Pigmentkérnchen sind ins

Protoplasma eingelagert, sie sind stark geschrumpft.

Ein Stiick aus der Vierhiigeleegend zeigt um ein Gefall herum eine frische
kleine Blutung, die das umgebende Gewebe himorrhagisch infarciert hat. Die
GefaBwand ist geringfiigig arteriosklerotisch verandert, nicht nennenswert ge-
quollen; iiberall in der Nachbarschaft sind die Capillaren von Bluthsfen umgeben.
Stellenweise ist die Hirnsubstanz aufgelockert.

Ein Stiick aus der Briicke zeigh ebenfalls eine hamorrhagische Infarcierung
des Hirngewebes, in welchem geschrumpfte, verrostete Ganglienzellen zu erkennen
sind. Um die GefaBe finden sich geringe Anh#ufungen von Rundzellen, jedoch
keine Bluthofe. Die anhaftenden Meningealgefile zeigen umschriebene arterio-
sklerotische Veranderungen: buckelartige Verdickungen der Intima, Hyalini-
sierung der Fasern, Verfettung. In die Blutung verliert sich ein GefiB ohne
jegliche Versnderung.

Die 3 letzten Blocke stammen von den rechten Stammknoten her. Sie zeigen
wieder die bekannten Verinderungen: gesundes Endothel, Auflockerung und
Durchtrinkung der Intima und Media, Quellung ihrer Fasern, Vermehrung der
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Kerne, Schlingelung der Arteriolen, Hyalinisierung ihrer Wénde. Der letzte Block
ist wieder ein Blutungsrand mit aufgelockertem glidsen Gewebe, freien Kérnchen-
zellen, Lymphocytenménteln um die Gefidfie herum; die Wand der Capillaren ist
mit Eisen impragniert, am Blutungsrand sind die Arterien verdickt. Das Elastin--
priparat zeigt keine nennenswerten Verdnderungen der elastischen Fasern. Gefaf-
rupturen waren weder makroskopisch noch mikroskopisch irgendwo zu entdecken.

Zusammenfassung: In dem Gehirn bestehen einige altere Blutungs-
herde, z. B. rechter Linsenkern, und frischere, z. B. Briicke und Vier-
hiigelgegend, besonders eine grofle, frische, todliche Blutung in dem linken
Stammknoten. An simtlichen Stellen finden sich Veréinderungen der
Gefabe, die als Atherosklerose zu deuten sind : Hyalinisierung, Vakuolen-
bildung, Intimaverdickung, Schlingelung, Verfettung, besonders auch
am Rand der frischen Blutung. Imprignation mit eisenhaltigem Material,
An einigen GefaBen Blutsackchen, die von der adventitiellen Scheide
gebildet werden. Keine eigentlichen Aneurysmen, keine GefaBrupturen.

Fall 2. Die 51jahrige Patientin war die letzten Jahre etwas verschroben;
Lues und Alkoholabusus. Am Morgen des Aufnahmetages wurde sie ohnméchtig
vor ihrem Bett aufgefunden, spiter redete sie wirr durcheinander.

Befund: Puls regelmiBig: 80, schwer zu unterdriicken. Blutdruck: RR 175/90.
Urin: Eiweil +. Babinski positiv, aphasische Stérungen. Nach 17 Tagen wird
Patientin benommen, nach weiteren 5 erfolgt der Tod.

Die nach 24 Stunden vorgenommene Sekiion ergab: Altere hamorrhagische
Herde in den rechten Stammbknoten, frischere links. Adipositas cordis mit Hervor-
treten des Reizleitungssystems. MaBige Atherosklerose. Arterio-arteriolo-sklero-
tische Schrumpfnieren. Starke Atherosklerose der Basisarterien.

Mikroskopische Untersuchung: Der Blutungsherd aus dem linken Thalamus
opticus zeigt eine ausgedehnte Blutung mit vollsténdiger Zerstorung der Hirn-
substanz. In der Umgebung der Blutung finden sich Pigmentkérnchenzellen.
Vereinzelt sind die GefiBle von Bluthéfen umgeben. Um grofere Venen herum
lisgen mantelftrmige Infiltrate aus Rundzellen und auch einigen Kornchenzellen
bestehend. An der Wand der groBeren Gefiale ist die Intima verdickt. Die elasti-
schen Fasern sind vermehrt. Die kleineren Capillaren der Umgebung sind mit
Eisen imprigniert. Oft ist die Wand der kleinen GefdBe hyalin, andere kleinere
und grofere Gefale zeigen stark verfettete und verdickte Intimaschichten. In
der Néahe der Blutungen findet sich ein deutliches, gegen die Umgebung stark ab-
gegrenztes Gebilde, das sich bei Verfolgung der Serie als ein Sickchen darstellt,
gebildet von hyalinen und jungen Bindegewebssprossen, durchsetzt von Fibrin.
Von der Wand her durchziehen Balkchen von gleicher Beschaffenheit die Lichtung
und lassen mit frischen roten Blutkorperchen gefiillte, mit Endothel ausgekleidete
Hohlrdume zwischen sich. Dieses Sackchen liegt einer kleinen Arterie an, deren
Intima in einiger Entfernung davon verfettet und verdickt ist. Die Gefiiwand
geht mit allen ‘Schichten in das Fibrinsickchen iiber. Die Schichten sind dann
nicht mehr zu erkennen und zu isolieren. Gegen das umliegende Gliagewebe wird
die Abgrenzung durch sich konzentrisch schichtende Gliafasern bewirkt, zwischen
denen reichlich Hamosiderinkdrnchenzellen liegen. In néchster Umgebung des
Gefilles liegen mehrere kleine Gefifle, die mit roten Blutkérperchen vollgestopft
sind; ihre Wand ist — soweit es sich um Capillaren handelt — ganz gesund, soweit
kleine Arterien vorhanden sind, etwas aufgequollen und hyalin.

Die Fettfarbung mehrerer in Gelatine eingebetteter Stiicke vom Rande der
Blutung im linken Thalamus opticus und von der vorderen Ecke des rechten

Virchows Archiv. Bd, 253. 3
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Linsenkerns gibt ein schones Bild der Fettkornchenzellen in der Randzone um
den hamorrhagischen Herd. Die kleinen Arterien zeigen Verdickung der Wand,
teilweise auch Lipoidablagerungen, vereinzelte Arterien hyaline Wand ohne Lipoid-
ablagerung. Die Wande der kleinen Gefifle — Pricapillaren und Venen — sind
frei von Fett.

Zusammenfassung: Alterer Blutungsherd mit Pigmentresorption am
Rand. An den kleinen Gefilen atherosklerotische Veranderungen:
Intimaverdickung, Verfettung hyaline Umwandlung. Hochgradige Blut-
fullung (Stase) aller kleinen Geféafie. Keine frischen Gefafzerreiungen,
keine Blutsickchen. Am Rand ein organisiertes Rupturaneurysma an
kleiner atherosklerotischer Arterie.

Fall 3. 77jahriger Kiifer. Alkoholabusus, unwillkiirlicher Urinabgang seit
7 Jahren.

Befund: Blutdruck RR 233/102. Pulsus celer. Urin: Eiweif —. Nach 14 Tagen
fallt die starke Erregung des Patienten auf. Nach weiteren 4 Tagen wird er be-
sinnungslos auf der Toilette aufgefunden, er ist gelahmt. Nach 1 Stunde Tod.

Die am nichsten Tage vorgenommene Sektion ergibt: Allgemeine Athero-
sklerose. Hypertrophie des Herzens, Arteriosklerotische Schrumpfnieren. An
der Hirnbasis sind die Gefifle starr, weill, mit vielfachen gelben, harten Einlage-
rungen bis in die Aste. Die rechte Hirnhalfte ist stark vorgewtlbt. Auf Frontal-
schnitten ist die rechte Hirnhalfte vom Stirnpol an bis unter den Scheitellappen
in eine grofe Zertriimmerungshohle verwandelt, ausgefiillt von geronnenem und
fliissigem Blut und von Hirnbrockeln. Die Stammganglien sind vollsténdig zerstért.
Entlang dem Rande sieht man viele kleinere punktférmige bis lingengrofie Blu-
tungen in der Hirnsubstanz. Links im Linsenkern ist ein etwa mandelgrofler Herd
von geronnenem Blut von rétlichem Hof eingesdumt. In der Briicke finden sich
mehrere kleinere Blutungen; eine iiber bohnengrofie Blutung mit Zertriimmerungs-
héhle liegt unter den vorderen Vierhiigeln, bis in den linken Hirnschenkel hinein-
reichend. Am Boden der Rautengrube links findet sich noch eine kleine punkt-
férmige Blutung.

Mikroskopische Untersuchung: Ein Block, entnommen aus der Gegend der
Blutung in den vorderen Vierhiigeln, zeigt eine hamorrhagische Infarcierung der
Hirnsubstanz mit Zertrimmerung des Hirns; es handelt sich um eine ganz frische
Blutung, nirgends sind Abbauerscheinungen zu sehen. In der Umgebung finden
sich viele kleinere Blutungen. In der Mitte einer solchen Blutung sieht man eine
mittlere Arterie mit ganz aufgefaserter Wand, die vollstdndig mit roten Blutkorper-
chen durchsetzt ist; diese liegen zwischen den Fibrillen. Vielfach hat man den Ein-
druck als ob die Wand vollstindig unterbrochen wire. Sie liegt dann von Blut
umgeben, das sich unscharf in das umgebende Gewebe verliert. Weiter nach der
Mitte der Blutung zu erreicht die Unterbrechung der GefaBwand einen groBeren
Umfang, so daBl an der einen Halfte die Gefalwand vollstéindig fehlt; der Rest
der Wand ist von Leukocyten durchsetzt, die ibr auch aulen und innen anliegen.
Allmahlich verliert sich die GefaBwand, Fasern und Kerne verschwinden, nur eine
Masse aus roten Blutkdrperchen ist noch vorhanden. Dort, wo der obere Pol des
Gefafes sein sollte, sieht man einen kleinen Fibrinpfropf, der mit einer Seite einem
Gefafwandrest aufsitzt; gegen die roten Blutkoérperchen ist er durch eine Schicht
Leukocyten abgesetzt. Auf spiteren Schnitten erscheint die Gefaliwand erst teil-
weise und dann vollstandig wieder, so dafl schlieBlich das Gefaf wieder geschlossen
weiterzieht. Die GefaBe, sowohl kleinere wie groBere, zeigen gesundes Endothel,
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Aufquellung und Homogenisierung der Intima und Media mit Kernschwund,
die Adventitia ist meist erhalten, manchmal hat sie Vermehrung der Kerne. Meist
liegen um die Gefafle herum Rundzellinfiltrate. Blutsickehen sind nirgends
zu sehen.

Bemerkenswerte Verhiltnisse bietet ein anderer Block. Er ist der groBen Zer-
triimmerungshdhle in der rechten Hemisphire entnommen, in der er ohne irgend-
einen Zusammenhang mit dem Rande der Hohle lag. Es ist ein etwa 2 cm langer,
1/, cm breiter Fetzen, dessen eines Ende durch eine kolbige Auftreibung in GréfBe
einer kleinen Erbse dargestellt wird, die mit dem iibrigen Stiick durch ein feines
Fadchen verbunden ist. Die Vermutung, hierin ein Aneuwrysma, an einem Gefaf
hingend, gefunden zu haben, bestdtigte sich durch die  mikroskopische Unter-
suchung nicht. Die kolbige Auftreibung besteht aus einem Blutklumpen, umgeben
von einem feinen Streifen Hirngewebe, in dem sich an manchen Stellen Fettkorn-
chenzellen finden; ein GefdB ist darin nicht zu entdecken. Das Fadchen, das

e

Abb. 2. Rupturaneurysma mit Fibrinsickchen in der Wand einer griBeren Blutung. Fall 8.

hiexrvon zum Rest des Stiickes fihrt, besteht zum gréften Teil ebenfalls aus Blut,
in diesem finden sich aber eine Reihe Capillaren und etwas Gehirngewebe mit
Fettkornchenzellen. Der Rest des Stiickes wird dargestellt durch Blut, Gehirn-
gewebe, Blutplattchenhaufen. Mitten in einer Blutmasse liegt ein GefiBrest, der
gich deutlich als die Wand einer mittleren Arterie erkennen 1a8t. Elastica interna
und Muskulatur sind gut zu unterscheiden (Abb. 2). Dieser GefiBrest stellt einen zu
3 Vierteln offenen Kreis dar. Da wo die GefaBwand aufhirt, ist die Elastica etwas
eingerollt, an ihren beiden Enden liegen Plittchenmassen, die, zu unregelmafBigen
Haufen geballt, im ganzen einen etwa rundlichen Hohlranm bilden, der mit roten
Blutkorperchen ganz erfiillt ist. So entsteht ein Sickchen, das einem gehorstenen
Gefal anhingt, dessen Wand von Plittchen und Fibrin, dessen Inhalt von roten
Blutkdrperchen und vereinzelten Leukocyten gebildet wird, also ein typisches
kleines und frisches Rupturaneurysma. Dieses Priparat entspricht der Abb. 6—8
von Rosenblath, der aber nicht zur richtigen Deutung kommt. Anf spiteren Schnit-
ten sieht man die Liicke in der Gefaiwand kleiner werden und schlieBlich hat man
ein intaktes Gefal vor sich. Dieses zeigt gesundes Endothel; die Fasern der Intima
sind gequollen und geschlingelt, stark lichtbrechend, die wenigen Kerne sind klein,
von unregelmiBiger Form, sehr chromatinreich; die Media ist von der Intima

3*



36 H. Lindemann:

nicht abzugrenzen. Die gleichen Verdnderungen zeigen die sonstigen GefaBe dieses
Stiickes. Auch ganz kleine Capillaren, die manchmal von einem Bluthof umgeben
gind, haben vollstdndig hyalin gequollene Winde. In der gleichen Schnittserie
findet sich noch ein 2. Rupturaneurysma, das der Beschreibung des 1. vollkommen
entspricht.

Ein Block, vom Rand der Zertriimmerungshéhle im rechten. Stirnlappen
stammend, ist durchsetzt von kleinen Blutungen, die um Gefifie herum liegen.
Am Rande héngt iiberall Blut, das straflenartig in das Gliagewebe hineinzieht.
Die groBeren Gefalie sind aufs schwerste verdndert: ihr Endothel ist abgeldst, die
Fasern der Intima und Media sind ganz hyalin, breit, gequollen, auseinander-
gedringt, die Adventitialzellen vermehrt; manchmal sitzen schon in den sufleren
Schichten der Adventitia bis an die Glia heran rote Blutkérperchen; selbst in den
aufgelockerten Schichten der Intima sind vereinzelte rote Blutkérperchen zu
finden. Zwischen den Maschen der stark abgehobenen Adventitia eines GefaBes,
dessen gequollene Intima die Elastica interna jedoch gut erkennen lifit, und der
weiteren Umgebung liegt eine Blutung mit Plattchen- und Fibrinhaufen. Auch
im weiteren Bereich der Blutung sind
die GefaBe atherosklerotisch, besonders
HAEX ihre inneren Schichten stark degeneriert.

oA ' Ein Stiick von dem Rest der zer-
d triimmerten Stammganglien rechts zeigt
Y 4 7 S im allgemeinen dieselben Verhaltnisse.

R e+ S 1 Die GefiBe sind hyalin entartet, ibre

SR ¥ - Wand ist breit, das Lumen verengt.
S R e Manchmal sind sie stark geschlingelt.

A s S ~ Tm Bereich der Blutung, die von auflen

L e ziemlich weit ins Gewebe hineinreicht,

A LR gind die GefaBwénde besonders stark

gequollen (Abb. 3). Mitten in einer Blu-

Abb, 5. Hyaline Entartung mit breiter Aui-  bung liegt ein-ganz hyalin verquollenes

quellung der GefdBwand (Arterionekrose). Fali3.”  GefaB mit deutlich abgrenzbarem Endo-

thel und Adventitia; ein von ihm ab-

zweigendes GefdB ist mit einer feinkriimeligen, homogenen Masse erfiillt; die

Gefilwand verliert sich an einer Stelle bis auf eine dreieckige Figur, an die sich

ein aus Fibrin und Plittchen, vermischt mit Leukocyten, gebildetes Sickchen
anschlieft, ausgefilllt von roten Blutkérperchen.

In einer Blutung, die sich in den linken Stammganglien fand, liegen 2 Gefile,
eines davon mit von Blutfarbstoff durchsetzter Wand. Beim anderen hort die
Wand plstzlich auf, es fehlt ihr etwa ein Viertel, von der Liicke aus ergiefen sich
rote Blutkorperchen, vereinzelte Leukocyben und Fibrin in' die Nachbarschaft.
Die Wand dieses GefiBes ist sehr stark geschlingelt, vollstdndig homogen und mit
ganz feinen braunen Kriimeln wie bestaubt.

In einem Stiick aus der Briicke zeigt sich eine Arterie mit stark anfgelockerter
Wand; breite Faserziige klaffen in ihr, die sehr verbreitert ist, weit auseinander;
der Inhalt des GefaBes besteht aus lockerem Maschenwerk von Bindegewebsfasern,
dazwischen liegen Fibrin und Plittchen. Daneben liegt eine groBere rundliche
Blutung, in deren Mitte ein Fibrinplittchenpfropf, annahernd die Form eines
kleinen (lefiBes bildend. Vereinzelt lassen sich hier auch Reste der GefdBwand
aufzeigen. Am Rande der Blutung sind noch elastische Fasern, die die Kontur
einer GefiBwand bilden, in den ersten Schnitten als kontinuierliches Band vor-
handen, nach der Mitte zu fehlt die der Blutung zugekehrte Wand, am Ende ist
das GefaB wieder vollstindig; man sieht jedoch nur die aufgelockerte Elastica
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interna, die Adventitia ist abgedringt, zusammengesinterte rote Blutkorperchen
liegen darum herum.

Zusammenfassung: Dieser Fall zeigt die vielfiltigsten Verinderungen.
Es bestehen frische Blutungen auf dem Boden ausgedehnter Athero-
sklerose der HirngefaBle. Am Rand der grofien rechtsseitigen Blutung
und in freien Fetzen finden sich mehrfach ZerreiBungen kleiner Gefafle
mit freier Ausmiindung in die Blutungshéble, auflerdem 3 Ruptur-
aneurysmen mit frischer Plattchen-Fibrinsackbildung an kleinen
Gefdlichen. In einer kleinen Blutung links ebenfalls Ruptur eines kleinen
GefiBes und ebenso in der Briicke. Uberall Blutsickchen und hyaline
Umwandlung der GefiBwande bis zu Bildern der Arterionekrose.

Fall 4. 62jahriger Maschinist hatte seit einigen Tagen Sehwindel und Kopt-
schmerzen. In der Nacht vor der Aufnahme wurde Patient unruhig und dann
bewuBtlos.

Befund: Puls beschleunigt, rigide Arterien der Extremitdten. Blutdruck:
RR 190/130. Urin: Eiweil 4. Keine Lahmungen, kein Babinski. Nach 11 Krank-
heitstagen Démpfung hinten unten, Rasseln, Patient spricht nicht mehr. Am
néchsten Tage Exitus letalis. Die am darauffolgenden Tage vorgenommene
Seltion ergab:

Alte und frische Hémorrhagien im Gehirn, alter brauner Erweichungsherd
in den linken Stammknoten, frische Blutung im rechten Stammknoten. Hypo-
statische Pneumonie. MiBige Atherosklerose der Aorta, Emphysem, Bronchitis.
Atherosklerotische Nieren. '

Makroskopischer Hirnbefund: An der Basis sind die Arterien starr, besonders
an der Abgangsstelle der Arteria cerebri media sehr verhirtet. Auf dem Schnitt
zeigt das Gehirn in dem linken Stammknoten im Nucleus lentiformis und Capsula
interna einen kirschgroBen, braunen, circumscripten Erweichungsherd. Im iibrigen
ist graue und weiBe Substanz iiberall zu unterscheiden. In den rechten Stamm:
knoten sind Nucleus lentiformis und Capsula interna von einer frischen Blutung
eingenommen, die aber nicht in den Ventrikel eingebrochen ist.

Mikroskopische Untersichung: Die zur Untersuchung entnommenen Blocke
stammen von der inneren Seite der frischen Blutung rechts, entsprechend der
Spitze des Linsenkerns, von der dufleren Seite und von der vorderen Spitze der
Blutung in den Stammknoten. Sémtliche GefidfBle sind hochgradig gefiillt. Man
sieht einen typischen Blutungerand mit BlutstraBen in die Glia hinein, die oft
langs den GefiBen ziehen. Die Gefiile sind schwer atherosklerotisch: die gréBeren
zeigen Verdickung und Héockerbildung der Intima, manchmal anch Auflockerung
der Intima mit grofien blasigen Zellen, die wohl als Verfettung zu deuten sind;
die Adventitia-ist aufgelockert; in der Nihe der Blutung liegen viele Fettkiérnchen-
zellen und mit Himosiderin beladene Zellen um die GefiBe herum. Die kleinen
GefaBe zeigen ausgesprochene hyaline Entartung der Wand. Das Lumen ist viel-
fach ganz verengt. Je niher man an die Blutung herankommt, desto stirker ist
die GefaBfiillung, desto haufiger treten Blutungen um die GefiBe herum auf, dazu
Wucherungen der Adventitialzellen. In einem GefafBle finden sich unter den roten
Blutkérperchen reichlich Fibrin und Leukocyten. Von einer gréBeren Arterie geht
am Rand der Blutung ein kleiner Ast ab, der thrombosiert erscheint. GefdBwand
und Thrombus kdnnen nicht begrenzt werden. Um das Gefifi herum liegt eine
ausgedehnte Blutung in der Adventitialscheide. Leider 148t sich das Gefi mnicht
weiter in der Serie verfolgen, so dafi nicht festzustellen ist, ob es rupturiert war
und ob sich ein Aneurysma anschloB. Jedoch sieht man auch unmittelbar am
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Blutungsrande hinziehende, durch den ganzen Block zu verfolgende Gefafie ohne
irgendeine Veranderung der Wand, auBer einer geringen Intimaverdickung. Um die
atherosklerotischen GefsBe herum ist die Glia kernreich und ihre Fasern vermehrt.

Zusammenfassung: Atherosklerose der kleinen Gefifle mit Ver-
fettung, Verdickung und hyaliner Entartung. Eine kleine Arterie mit
Thrombose, aber ohne irgendeine Art von Aneurysma. Das Gefa8 ist
jedoch zu klein, um die Quelle der ganzen Hamorrhagie darzustellen.
Stase in allen Venen, viele Blutsickchen.

Fall 5. 46jihrige Hausfrau, wurde schwindlig, sehlieSlich bewuSBtlos, konnte
nicht mehr sprechen. Nach 2 Tagen Arm- und Beinldhmung rechts. Mund schief,
linksseitige Kopfschmerzen.

Befund: Arythmia perpetua. Blutdruck RR 106/68. Systolisches und préi-
systolisches Gerdusch an der Mitralis. Babinski und Oppenheim rechts 4. Be-
rithrungsempfindung rechts herabgesetzt. Motorische Aphasie, Agraphie, Agnosie,
Apraxie. Nach 3 Monaten und 1 Woche wird sie im Bett bewuBtlos, reagiert auf
nichts. Cheyne-Stokessches Atmen. Blutdruck RR 65/42. Am nichsten Tage
Tod. WaR. —. .

Die am nichsten Tage vorgenommene Sektion ergab: Mifralstenose, Thromben
im Herzohr, Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels, Stauungslunge,
Lungenddem. Alter und frischer Milzinfarkt, atrophische Stauungsmilz, alte
Infarkte der linken Niere. (Gastroptose und Ektasie. Atrophische Stauungsleber,
organisierter Embolus der linken Carotis, frischer Embolus der Arteria basilaris
und der rechten Carotis, dltere Erweichung der linken Hemisphare.

Mikroskopische Untersuchung: Hierzu wurde ein Stiick aus dem rechten
Nucleus caudatus gewiahlt. Alle Gefalle sind prall mit Blut angefiillt. Rote Blut-
kérperchen finden sich auch in der Gefaiwand und um die GefaBe herum. Andere
Gefifle sind durch einen Thrombus verschlossen, der aus roten Blutkdrperchen,
Fibrin und Leukocyten besteht. Die grofien Gefdfle zeigen sehr geringe Verande-
rungen, nur ihre Intima ist ein wenig verdickt. Weder Verfettung noch hyaline
Entartung sind nachzuweisen.

Auch die kleinen Arterien und Venen sind strotzend mit roten Blutkorperchen
gefiillt. In einigen finden sich auch dicht nebeneinandergestellte Leukocyten.
Verschiedentlich sind ventse Gefille mittleren Kalibers von Abscheidungsthromben
verschlossen; stellenweise ist die Wand solcher prallgefiillter Gefdle wie fleckweise
unterbrochen und die roten Blutkdrperchen fiillen die adventitielle Scheide um-die
Gefifle herum, die sickchenartig erweitert ist, ans. Manchmal erscheinen auch
diese Sickchen thrombosiert, so daf eine Abgrenzung zwischen Sickchen und
Gefal nicht moglich ist.

Zusammenfassung: Altere und frische animische Erweichungsherde
auf dem Boden von Embolie. Am Rande der frischenErweichung findet
sich Stase in den Venen und kleine Blutungen in die adventitiellen
Scheiden mit locheriger Beschaffenheit der Venenwinde, teilweise mit
frischen Plattchenthromben an diesen Stellen. Keine GefaBerkrankung.
Es besteht also das Bild der Diairese der Gefafie ohne Gefaferkrankung,
als reine Folge der Stase am Rande der embolischen Erweichung, und
adventitielle Sickchenbildung.

Fall 6. 46jahriger Mann, bekam nachts Anfille, die mit Stohnen begannen;
dann wurde er unrubig und fiel schlieflich in tiefen Schlaf. Er litt an heftigen
Kopfschmerzen.
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Befund: Blutdruck RR 160/115. Puls regelmaBig, voll. Babinski . Netz-
hautblutungen. Lumbalpunktion: Druck 240 mm, Liquor enthielt Erythrocyten.
Nach 6 Tagen bewufBtlos; nach weiteren 4 Exitus letalis. WaR. 4.

Die Sektion, am nichsten Tage erfolgt, ergab: Rupturaneurysma des Ramus
communicans anterior. Meningeale Blutung. Blutung in die Ventrikel. Geringe
Atherosklerose der Aorta. Abscedierende Bronchopneumonie. Emphysem. Bron-
chitis. Aortitis luetica.

Makroskopischer Hirnbefund: Bei der Herausnahme des Hirns bemerkte man
in der Regio oHactoria ein fast walnuBgrofies, ziemlich festes Blutgerinnsel, das
vorsichtig im Zusammenhang mit dem Hirn herausgenommen wird. Nach Ab-
spiilen des geronnenen Blutes wird ein dem Ramus communicans anterior auf-
sitzender, etwa haselnuBigroBer, derber Sack freigelegt, dessen dunkelgraurote
Wand an der Kuppe geborsten ist. Der Sack ist mit festgeronnenem Blut gefiillt.
Die Arterien der Basis sind diinnwandig, zeigen keine Herde.

Beim Schnitt durch die Hemisphiren tritt im linken Stirnhirn ein iiber hithner-
eigrofler hamorrhagischer Herd hervor, der an der medialen Fliche des Hirns mit
dem Léngsspalt in Verbindung steht. Der Herd ist umsiumt von gesprenkeltem,
erweichtem Gewebe. Er steht mit dem Vorderhorn in Verbindung. In allen Ven-
trikeln ist fliissiges Blut.

Mikroskopische Untersuchung: Hierzu wurde ein Block aus dem Rande der
Blutung im linken Stirnhirn entnommen. Er zeigt deutliche Organisationserschei-
nungen. Man sieht sehr viele Leukocyten am Rande des Herdes, ebenso in den
Gefallen, die oft ganz mit Leukocyten ausgestopft sind. Umn einige Gefile herum
ziehen sich Blutsickchen; die Zellen der Adventitia sind vermehrt. Die GefiBe,
sowohl groBe als auch kleine, zeigen nicht die geringsten Veranderungen ihrer

Wand.

Zusammenjfassung: Keine Gefiflerkrankung. Adventitielle Blut-
sickehen an einzelnen kleinen Gefdfien, hauptsichlich Venen. Stase
in den kleinen Venen.

Gesamitdarstellung und Beurteilung.

Wenn wir das Ergebnis unserer Untersuchungen im ganzen betrachten,
so ergibt sich folgendes: Es wurden die Gehirne von 4 Apoplexien unter-
sucht, von denen zwei unmittelbar totlich gewesen waren. Die makro-
skopischen Verinderungen betrafen stets in erster Linie die Stamm-
ganglien, und zwar fanden sich in zwei Fillen alte Blutungen in den
rechten Stammknoten, frische in den linken; in den zwei iibrigen Fillen
fanden sich die alten Blutungen links und die frischen rechts. Ihre -
GroBe schwankte von der einer Erbse bis zu der einer Minnerfaust.
Sie waren stets von einer gequollenen, durchfeuchteten, gelblichen
Randzone umgeben, in der zahlreiche punktférmige bis stecknadelkopf-
groBe Blutungen lagen. Zweimal war eine Blutung in den Seitenventrikel
eingebrochen. Die Zertriimmerungshéhlen enthielten klumpig geron-
nenes Blut mit Gewebsfetzen durchsetzt. Im ersten Fall fanden sich
knopfférmige Blutgerinnsel am Rande der Hohle hingend. Makroskopisch
sichtbare GefdlBzerreiBungen waren nicht zu entdecken. In stimtlichen
Fillen fanden sich arteriosklerotische Schrumpfnieren.
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Die mikroskopische Untersuchung der Gehirne ergab in allen Fallen
eine mehr oder minder hochgradige Atherosklerose von kleinen Arterien
(Arteriolosklerose), die sich in Intimaverdickung, Verfettung, Vakuoli-

Abb. 4. Hyaline Umwandlung eines GefdBes mit Durchsetzung der
Adventitia mit adventitiellen Blutsickchen. Tall 8.

sierung, Schlangelung der Pricapillaren und in hyaliner Umwandlung
guBerte, letztere stand ganz besonders im Vordergrunde. Diese athero-
sklerotischen Verinderungen fanden sich am deutlichsten ausgebildet

Abb. 5. Hyaline Gefd8wand mit
Durchsetzung aller Wandschich-
ten (Diadrese). Fall b.

am Rande der Blutungen und in deren un-
mittelbarer Umgebung, jedoch auch in wei-
terer Entfernung, bis in die Hirnrinde konn-
ten sie verfolgt werden. In drei Fallen fanden
sich Blutséckchen, d. h. Blutungen zwischen
Adventitia und adventitielle Lymphscheide.
Manchmal war auch die Adventitia noch mit
Blut durchsetzt. Die GroBe der Blutsickchen
schwankte zwischen ganz geringen Blut-
austritben und groferen, die makroskopisch
als stecknadelkopfgrofie Punkte erschienen.
Thre Form ist sowohl rund als auch schlauch-
ahnlich. Besonders in Hall 3 war die Durch-
wanderung der roten Blutkdrperchen durch
die intakte Gefallwand deutlich; nirgends

findet sich in diesen Blutsickchen ein RiB der GefaBwand (Abb. 4
und 5). Nur in Fall 3 fanden sich mehrfach deutlich zerrissene
GefaBe inmitten von Blutungen. In ihm fanden sich auch an drei Ge-
faBen Locher in der GefaBwand mir daranhéngender sickchenférmiger
Bildung, bestehend aus einer Wand von Plittchen und Fibrin mit
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roten Blutkérperchen als Inhalt, also typische frische traumatische
Aneurysmen. Ein dementsprechendes Rupturaneurysma fand sich
auch in Fall 2. Dieses war jedoch bereits in Organisation begriffen,
der Blutstrom des GefiBes stand in Zusammenhang mit dem Inhalt
des Sickchens. Niemals war die Wand der Aneurysmen selbst geplatzt
oder zerrissen. Sowohl Blutsickchen wie Rupturaneurysmen fanden sich
nur in unmittelbarer Umgebung der Blutungsherde. Ubermiliare Aneu-
rysmen fanden sich nicht. In zwei Fallen war eine besonders hochgradige
Stase zu bemerken.

Die zum Vergleich untersuchten Fialle von Embolie der Carotiden
und von einer von der Gehirnbasis her eingebrochenen Blutung
ergaben keine krankhaften Veréinderungen der GefdBle; hochgradige
Stase der Venen, adventitielle Blutséickchen der kleinen Gefafle, haupt-
sichlich der Venen; im Fall der Embolie sah man deutlich locherige
Beschaffenheit der Venenwinde trotz fehlender Gefaflerkrankung, also
Diapedese als Folge der Stase am Rande der embolischen Erweichung.
Aneurysmenshnliche Gebilde und GefaBzerreiBungen fanden sich nicht.

Vergleichen wir nun unsere Ergebnisse mit den Befunden der Litera-
tur, so gilt es in erster Linie Stellung zu den Charcotschen Miliaraneurys-
men zu nehmen. Wir sind der Meinung, daB Charcot die in der Randzone
der Blutungsherde oft in so grofler Anzahl vorkommenden Blutpunkte,
die sich mikroskopisch als Blutausfiillungen der perivaskularen Réaume
darstellen, als Aneurysmen angesehen hat. Die Abbildung, die Charcot
von einem solchen gibt, unterstiitzt diese Ansicht, die vollkommen mit der
von Pick, Kaufmann und Ernst iibereinstimmt. Diese Blutsackchen ent-
stehen durch Diapedeseblutungen; man kann oft die ganze Gefiflwand
von roten Blutkérperchen durchsetzt finden, diese heben die adventi-
tielle Lymphscheide von der Adventitia ab und erfiillen den so ent-
standenen Raum. Sicher waren auch einige der Charcotschen Miliar-
aneurysmen Rupturaneurysmen, wie unser Fall 3 sie zeigte; aber diese
sind doch verhaltnisméBig seltene Erscheinungen, wenn man bedenkt,
daf in Fall 1, dem eine tiberaus griindliche Untersuchung gewidmet war,
kein einziges zu finden war, wihrend intra- und extramurale Himatome
in solch grofler Anzahl vorhanden waren. Wir sind deshalb auch nicht
mit Unger einig, der alle diese Bildungen auf Grund direkter Gefaf3-
ruptur entstehen 1a(t. Gebilde, wie sie Rosenblath auf Seite 133 beschreibt
und mit den Charcotschen Mliaraneurysmen gleichstellt, haben wir
pur zweimal gesehen. Auch wir sahen, wie Pick und Rosenblath, keine
reaktiven Erscheinungen um die Himatome herum. Sie finden sich
auch nicht in der Umgebung alter Erweichungsherde. Dagegen fanden
wir sie bemerkenswerterweise in beiden Vergleichsfillen. Wir sehen es’
damit als erwiesen an, daB sie neuesten Datums sind und nicht Ursache,
sondern Begleiterscheinung der Blutung. Man hat erstens solche



42 H. Lindemann :

Hamatome zu unterscheiden, die durch ZuriickflieBen des Blutes in der
adventitialen Lymphscheide vom hamorrhagischen Herd aus entstanden
sind ; zweitens solche, die durch Diapedese an einem langeren GefaBab-
schnitt schlauchformig gebildet wurden, und schliefilich sackchenformige,
durch umschriebene Diapedese und Diairese entstandene.

Die Verainderungen der Gefille, die wir fanden, stimmen zum gréften
Teile mit den von Rosenblath und friher von Liéwenfeld sehr genau
beschriebenen iiberein. Auch ihnen fiel die so besonders starke hyaline
Umwandlung und Verschmelzung der inneren Héaute auf. Jedoch haben
wir auch in von der Blutung weiter abgelegenen Gebieten derartig hyaline
Gefile gesehen, wenn auch die Verdnderungen nicht so hochgradig
waren, wie die an den Gefillen der Randzone und des Blutungsherdes.
In unseren Fillen fanden sich auch an den Basisgefifien die Zeichen der
Atherosklerose in mittlerem bis hohem Grade, und wir stehen nicht -an,
mit Pick und Ernst die Atherosklerose als die ursichliche GefaBlkrank-
heit bei Apoplexie anzusehen. Rosenblath zweifelt daran, weil der Apo-
plexie analoge Vorginge in anderen Organen, z. B. in den Nieren der
Sechlagfliissigen, nicht gefunden werden, obwohl dort die Arterien stets
stark sklerotisch gefunden werden. Dieser Grund erscheint uns nicht
stichhaltig. Die Atherosklerose der Nieren ist stets von ausgesprochen
elastisch-hyperplastischem Typ, wihrend die Veréinderungen der Hirn-
gefifle ganz anderer Natur sind. Sie bestehen weit haufiger in Ver-
fettung und hyaliner Umwandlung und gehen bis zur Nekrose der
ganzen Wand, AuBerdem ist es doch sehr gut denkbar, daf die Be-
schaffenheit des perivaskuliren Gewebes hier eine Rolle spielt, dafl
namlich die in straffem Gewebe festgehaltenen Nierenarterien in anderer
Weise auf Uberbeanspruchung durch erhéhten Blutdruck antworten als
die in dem so itberaus zarten Hirngewebe eingebetteten Hirnarterien.
DaB die Veriinderungen an ihnen nicht im ganzen Gehirn gleich stark
sind, 148t sich nach der altbekannten Auffassung daraus erkldren, daB
die Aste der Arteria cerebri media, die die direkte Fortsetzung der
Carotis interna darstellt, am meisten dem auf die Entstehung patho-
logischer Verdnderungen an der Gefaliwand den grofiten Einfluf aus-
iibenden Blutdruck ausgesetzt sind; daher die autfallende Bevorzugung
der Stammgangliengegend durch Blutungen.

Das Zusammentreffen arteriosklerotischer Nierenerkrankungen mit
Apoplexie war auch in unseren Fallen, wie bei Rosenblath, iiberall vor-
handen. Jedoch sehen wir keinen Grund, einen unter dem Einflufl dieser
Nierenerkrankungen veréinderten Stoffwechsel mit plotzlich fermentativ
wirkenden Kriften annehmen zu miissen, um die Vernichtung der
Hirnsubstanz im Bereich des apoplektischen Herdes erkliren zu kénnen.
Die durch verschiedene Umstinde bewirkte, allmihlich bis zom Bild
hyaliner Nekrose fortschreitende Erkrankung bestimmter Hirngefifie
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bringt die Moglichkeit mit sich, dafl durch plétzliche Kreislaufstérungen
oder vasomotorische Einflusse eine gesteigerte Durchlissigkeit der
GefaBlwandungen bis zur Diairese eintritt und damit die Grundlage fir
die durch einen Gelegenheitsinsult zustande kommenden Zerstorungen
des Hirngewebes. Eine Zerstorung von Hirnsubstanz durch tryptische
oder peptische Einfliisse, wie Rosenblath sie annimmt, ist durch ob-
jektive Beobachtung nicht erwiesen und fiir die Vorstellung keine Not-
wendigkeit. Durch Zerreiung eines groBeren Gefafies kann auch un-
versehrte Hirnsubstanz weitgehend zerstért werden, wie unser Fall 6
zeigh. Bei der Blutung aus kleinen Gefafien, wie sie in den ersten Fallen
anzunehmen ist, durch Diapedese, Diairese oder héchstens grébere
Trennung kleiner Gefille, die aber auch nur eine gradweise Steigerung
von Diairese, kein grundsétzlich anderer Vorgang ist, ist zu bedenken,
daB die Summe der vielfachen kleinen Blutungen die Hirnsubstanz
ebenso durchwiihlen kann wie die massige Blutung aus einem einzelnen
grofen Gefif3. Fiir eine andere Méglichkeit der Entstehung der apoplek-
tischen Blutung haben wir keine Unterlage gewonnen.

Die Ergebnisse der Arbeit kénnen wir noch einmal in folgenden Sétzen
zusammenfassen :

Die genaue Untersuchung mehrerer Fille frischer apoplektischer
Blutang des Gehirns hat keine Ruptur eines grofieren Gefafles finden
lassen, auch keine groBeren Aneurysmen, deren Bersten die hdmorrha-
gische Zerstorung hervorgerufen haben konnte. Dagegen fanden sich
in der Umgebung der Blutungen schwere Verinderungen der kleinen
Gefile im Sinne einer Atherosklerose, vorwiegend mit Verfettung und
hyaliner Entartung der Gefaliwand bis zur Arteriolonekrose. Diese Veran-
derungen lieBen sich bis in die Pricapillaren verfolgen. Am Rande der
Blutung liefen sich Blutséckchen feststellen, entstanden durch Blut-
erguf} in die adventitielle Lympscheide der Gefafle, ohne dafi an diesen
cine Ruptur festzustellen war. Diese sind also durch Diapedese bzw.
Diairese entstanden und gleichzeitig mit der Gesamtblutung erfolgt.
Aus ihrem vielfachen Vorkommen la8t sich schlieBen, daff in gleicher
Weise durch Diairese zahlreicher GefiBe die gesamte hamorrhagische
Zerstorung der Hirnsubstanz zustande gekommen ist.

AuBerdem waren in zwei Fillen Rupturaneurysmen festzustellen,
und zwar in einem Falle frische, bestehend aus Fibrinplattchensickchen
an kleinen Arterien, im anderen Falle ein dlteres organisiertes Sackchen.
Auch diese kinnen bei ihrer Kleinheit nicht die Quelle der gesamten
Blutung gewesen sein, sondern zeigen nur Stellen noch stirkerer Wand-
schidigung an, bei denen die Diairese zu groBerer Liickenbildung
gefiihrt hat.

Die Charcotschen Aneurysmen, wie sie in der Literatur beschrieben
wurden, sind durch beide Arten von Blutsickchen dargestellt; unsere
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Untersuchungen bestétigen die Auffassung, daB sie nicht die Ursache,
sondern Begleiterscheinung der apoplektischen Blutungen sind. Wir
konnen uns der Auffassung von Rosenblath insoweit anschlieBen, als die
ausgebreiteten degenerativen Verinderungen der kleinen Gefiafie die
wesentliche Grundlage der apoplektischen Blutung bilden, die ausge-
l6st wird, wenn allgemeine Kreislaufstorungen oder rtliche vasomoto-
rische Einfliisse eintreten, die zur Stase, Diapedese, Diairese an den
geschidigten Gefifen fithren. Fiir eine auslosende degenerative Ver-
#nderung der Hirnsubstanz durch fermentative Prozesse, wie sie Rosen-
blath annimmt, ergeben die Untersuchungen keinen Anhalt.

Von dieser haufigsten Form der apoplektischen Hirnblutung aus
einer Summe Kkleinster Gefalle mufl die ZerreiBung groBerer Gefifie
unterschieden werden, z. B. aus grofleren Aneurysmen der Basisarterien,
wie im Fall 6. Auch bei diesem kommen aber am Rand Staseblutungen
aus kleinen Venen mit Sickchenbildungen vor, wie auch bei embolischer
Erweichung. '
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