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In  der Zeitsehrift ffir Nervenheilkunde hat  Rosenblath 1) 1918 eine 
ausffihrliehe Arbeit fiber die Entstehung der t I i rnblutung bei Sehlag- 
anfall ver6ffentlieht, in der er eine ganz neuartige Theorie aufstellt und 
sieh damit  in sehroffen Gegensatz zur bisherigen Auffassung setzt. Er  
hat  dadureh ein Problem, das in den beiden letzten Jahrzehnten etwas 
zur Seite gesehoben war, wieder mehr in den 3/[ittelpunkt des Interesses 
gerfiekt. In/ i l teren Zeiten nahm man die einfaehste und einleuehtendste 
Erkl~rung fiir die Entstehung der Apoplexie an und suehte sie aueh zu 
beweisen: dab n~mlieh die t t i rnblutung dutch Platzen von gr613eren 
I-Iirnge~Ben zustande k~me. I)iese Auffassung vertr i t t  Morgagni 2) und 
andere mit  ihm [Dietla), t?olcitanslcy4)]. Jedoeh tauehen bald Zweifel auf 
und Hasse '~) sagt deutlieh, dab wohl niemals mit  Sieherheit die Berstung 
eines gr68eren GefgSes innerhalb des Gehirns gefunden worden sei. 
Er  weist mi~ Nachdruek auf die Ver~nderungen der kleinen Gehirn- 
arterien hin und kommt  zu der Ansieht, dab die Blutung dureh die Ver- 
letzung einer ziemliehen Anzahl sehr kleiner Arterien zustande komme. 
Kdllilcer ~) und Pestalozzi ~) besehrieben als erste Aneurysmenbildungen, 
die naeh ZerreiBung der Tunica media und intima dutch einen Blur- 
ergug zwischen Media und Adventitia entstehen und die letztere blasen- 
oder sehlauchf6rmig abheben; dureh ZerreiSung der Adventitia k o m m t  
die apoplektisehe Blutung zustande. Virchow s) nennt diese Bildungen 
Aneurysmata disseeantia, da er an den inneren Wi~nden keine Rup tu r  
babe sehen k6nnen. Heschl 9) und Pauliclci ~o) besehreiben dieselben 
Aneurysmen. 

Sehr grol3es Aufsehen erregte abet  erst eine Arbeit yon Charcot und 
Bouchard~), die 77 F~lle yon Apoplexie untersuehten und ihre Ent-  
stehung aus dem Vorkommen yon Aneurysmen an den kleinen intra- 
eerebralen Gef~13en erkl~ren. I)iese finden sieh oft in groSer Anzahl, 
entwiekeln sich langsam, ununterbroehen, gehen der Attaeke unter- 
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schiedliche Zeit vorauf und endlich bestimmen sie, indem sie unter einem 
GelegenheitseinfluS zerreiSen, die Ausdehnung des apoplektischen 
Herdes. Sie entstehen aus einer Periarteriitis, die manchmM yon einer 
Wandatrophie der Basisgef~l~e begleitet ist. An den Stellen der Atrophie 
weitet sieh das GefiiB deft  aus, we die Adventitia noeh nieht verdickt 
ist. ])iese Miliaraneurysmen sind mit bloBem Auge sichtbar, ihre Gr6Be 
ist 0,2--1 ram. Sie linden sich besonders im Streifen- und Sehhiigel. 
Man sieht sie aber auch auf den Windungen der ~emisph~ren beim 
Abziehen der Pia. In den Wandungen des Herdes wurden sie in 56yo 
der F~ille gefunden. Nur 3 mM waren sie geplatzt. 

Die naehfolgende Literatur wird vollst~ndig yon den Charcotsehen 
Ideen beherrscht, Zenker12), Wei[31~), Eichlerl~), Rindfleisch15), L6wen- 
]eld16), v. Monakow 17) best~tigen die Miliaraneurysmen, nur sind sie 
sich fiber die Entstehung derselben nieht einig. Zenker maeht die 
Arteriosklerose dafiir verantwort]ieh. Weifi gibt die Periarteriitis als 
Grund der Aneurysmenbildung an, bemerkt jedoeh, daS in seinen F~Lllen 
auch eine sklerSse Endarteriitis bestand. LSwen/eld lehnt diese aufs 
entschiedenste ab; er 1M~t die Aneurysmen durch lokale Gef~Bwand- 
erkrankungen entstehen; vielleicht sei an vasomotorische StSrungen zu 
denken. Versehiedent]ieh (LSwen/eld, v. Monalcow, Eichler) wird be- 
senders darauf hingewiesen, dab die dissezierenden Aneurysmen seharf 
yon den Miliaraneurysmen zu trennen sind. LSwen/eld und v. Monalww 
lassen erstere dureh Diapedese zustandekommen, wobei Lgwenfeld 
bemerkt, dab die yon friiheren Autoren behauptete Zerreif3ung der 
Innenhaut  noeh niemand gesehen habe. Er  beschreibt eine granul~re 
Degeneration der Muske]schicht, ferner eine fibroide Umwandlung der 
GefiiBwand. Die Miliaraneurysmen zeigen naeh ihm in ihrer Wand eine 
Atrophie der Muskelsehicht mit Verdiekung der Intima; Intima und 
Media kSnnen aueh granular zerfallen, dann wird die Wand nur yon der 
Adventitia gebildet. Hauptsiiehlieh linden sieh die Gef~Bver~nderungen 
in der Wand dos apoplektisehen I-Ierdes; am hiiufigsten bestehen sie 
in fettiger Degeneration. Neben den Miliaraneurysmen linden sieh auch 
diffuse Ektasien aller Schiehten. Miliaraneurysmen waren in allen 
F~l]en vorhanden; sie k6nnen jedoeh nieht die aussehlief~liehe Quelle der 
Blutung sein, da in einem Falle wohl geborstene Gef~13e, aber keine ge- 
borstenen Mi]iaraneurysmen gefunden wurden. Fiir die Entstehung 
gr6Berer Blutungen macht er die sekund~re ZerreiBung gr6Berer Gef~Be 
verantwortlieh, die durch die Gewalt des ausstr6menden Blutes zustande 
kommt. Eppinger is) h~lt das, was man naeh Charcot Aneurysmen nennt, 
ftir Ektasien. P(~hlmann 19) 5ul~erte, dab es eine eigenartige Erkrankung 
der kleinen Hirngef~Be gibt, die zu einer sehweren Entartung der ganzen 
Gef~Bwand mit Verschmelzung ihrer Schichten fiihrt; Arteriosklerose 
lehnt er ab. 
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Pick 2~ veranla~te Ellis, zum erstenmM m i t  Seriensehnitten zu 
arbeiten; ein Tell seiner 30 F~.lle sind nach einer Methode des Aus- 
sehfittelns mit physiologiseher KoehsMzlSsung im Sehfittelapparat 
untersueht. Seine Ergebnisse sind fo]gende: Die tStliche H~morrhagie 
war nut  aus grSl~eren fibermiliaren Aneurysmen, zuweilen aus mehreren, 
erfolgt. Ffir die eigentlichen Miliaraneurysmen liel~ sieh keine Ruptur  
und keine Beziehung zur Genese der Blutung feststellen. Histologiseh 
sind die Miliaraneurysmen entweder dissezierende Aneurysmen oder 
Aneurysmata spuria, aueh die rupturierten fibermiliaren Aneurysmata 
waren Aneurysmata spuria. Jedoeh wurden nieht immer Aneurysmen 
isoliert, daher die Folgerung des Autors, dM~ die tSdliche H~morrhagie 
auch aus Mnem aneurysm~freien, rupturierten, atherosklerotischen 
Gef~B erfolgen kann. Die Atherosklerose ist die eigentlich urs~eh]iehe 
GefM3erkrankung bei SchlaganfM1. Seh]iel~lieh weist er noeh auf die 
g~nzliehe Reaktionslosigkeit des Gewebes um die Miliaraneurysmen 
herum bin, um damit ihre kurze Lebensdauer ~nzudeuten. 

Mit den Charcot sehen Miliaraneurysmen setzt sieh auch noeh Unge# 1) 
in einer Arbeit fiber Aneurysmen auseinander. Er behandelte zwei 
Gehirne mit apop]ektischen Blutungen nach der Pick schen Sehfittel- 
methode, ohne dabei Aneurysmen irgendweleher Art isolieren zu k5nnen. 
Er hMt die Aneurysmat~ dissecantia und die Blutffillung der periwsku- 
l~ren Lymphr~ume ffir Rupturh~matome, d .h .  H~matombildungen 
auf Grund direkter Gef~l~ruptur ohne vorangehende Aneurysmen- 
bi]dung; sie sind nicht Quelle, sondern Folge der Blutung dureh Gef~l~- 
zerrung. 

Die letzte gr61~ere Arbeit fiber die Entstehung der Apoplexie ist die 
eingangs erw~hnte yon Rosenblath. Dieser untersuehte 12 F~lle ~us- 
~fihrlich mit der Serienschnittmethode. davon 8 mit ausgesproehener 
Arteriosklerose der Hirngef~l~e. Er  wendet sieh gegen die mechanistisehe 
Erkl~rung der Apoplexie. Makroskopiseh sei sehon zu bedenken, dM~ 
der ]~lutergul] sich meist nieht in die pr~ormier ten HirnhShlen ergiel~t, 
riM] er such nut  zum k]einsten Tell sieh zwisehen den Faserziigen der 
Glia streifenfSrmig hindurehwfihlt, sondern dM~ er Hirnteile erffillt, 
deren Auswah] sieh nicht meehaniseh erkl~ren l ~ t .  Ferner finde~ er 
in den gro~en BlutungshShlen nut  sehr geringe Reste der Hirnmasse, 
die er in ZerfM1 antrifft. Der Hauptherd ist stets yon einer im PMpr~- 
parat  aufgehellt erseheinenden Zone mit kleinen und kleinsten Blutungen 
umgeben; diese sind auf dieselbe Weise wie der gro~e Herd entstanden. 
In ihrem Bereieh sind aueh bei ganz frisehen Blutungen die Marldasern 
fast g~nz versehwunden und die l~este sind sehr sehleeht f~rbb~r. Im 
grol~en Herd findet sich vereinzelt eine Arterie, stets stark sklerotiseh. 
In den R~ndschichten der Blutungen sind die G e f ~ e  zahlreicher, abet 
meist schwer degeneriert, oft vSllig nekrotisch und nur schwer erkennbar. 



30 H, Lindemann : 

Capillaren werden meist vermigt. Oft bergen die GefaBe einen throm- 
benartigen Inhalt  mit zahlreiehen Rundzellen. Diese Wandveran- 
derungen zeigen die Gefage nur neben dem apoplektischen Herd, und 
zwar je naher sie ihm kommen, desto hoehgradiger, bis sie sehliel~lich 
ganz nekrotisch sin& 0fters kommt eine Ausweitung der Wand vor, 
wodurch spindelfSrmige, kugelige oder sackf6rmige Anschwellungen 
des Rohrs entstehen. Diese halt ttosenblath fiir die Miliaraneurysmen 
Charcots. Diese Bi]dungen sind immer strukturlos; ihre Wand setzt 
sich nieht seharf ab, weder yon der Umgebung noch yon dem thromben- 
artigen Inhalt. Manchmal ist die Lymphseheide yon einer Blutsaule 
~bgehoben, verliert sieh jedoch, wenn das GeI~B homogen und kernlos 
wird, in der blut~gen Umgebnng. Im Gegensatz zu Chareot sind diese 
sogenannten Miliaraneurysmen neuesten Datums, da keine reak~iven 
Erscheinnngen in ihrer Umgebung gefunden werden. Fiir .Rosenblath 
besteht kein Zweifel, dag dutch einen ehemischen Vorgang -- hierin 
best~rkt ihn der Umstand, dag er in 10 seiner 12 Fiille Nierenveriin- 
derungen ehroniseh-entziindlicher Art  in ausgesproehener Form gefunden 
hat -- das gesamte Gewebe des alooplektisehen Herdes zugrunde geht, 
wodureh es dem morlohologischen Naehweis entzogen wird. Die Blutung 
s tammt aus den massenhaft verniehteten Capillaren und Venen. 

Diese Rosenblathsehe Arbeit hat  bis heute weder Widersprueh noeh 
Zustimmung gefunden. Sie wird yon Kaufmann ~2) in der nenesten Auf- 
lage seines Lehrbuehes der spezielten Pathologie gleiehsam als Knriosum 
nu t  erw~hnt; sonst vertr i t t  dieser die Ansehauung, dal3 die apoplektisehe 
Blutung dutch die t~uptur eines iibermiliaren Aneurysmas zustande 
k~me, manehmM wohl aueh dutch Get~Bruptur. Die letztere Ursaehe 
nimmt aueh Ernst 2s) im Aseho/~sehen Lehrbueh an and ]gBt sie dureh 
Arteriosklerose entstehen. Die Miliaraneurysmen halten beide fiir 
intramurale und extramurale H~matome. 

1Vfeine Aufgabe war es nun, haupts~ehlieh die Gefi~Bvergnderungen in 
Apoplektikergehirnen zu untersuohen. Hierzu wurden 6 Fglle untersueht, 
davon ~ ausgesproehene Apoplexien; eine embolisehe Blutung und eine 
Blutung aus einem geplatzten Aneurysma eines Hirnbasisgefgl3es wurden 
znm Vergleieh anf GefgBver~nderungen untersueht. Die Gehirne wurden 
in Formalin geh~rtet, zerlegt und die zur mikroskopisehen Untersuehung 
n6tigen B15eke in Celloidin, teilweise fiir Fettfgrbungen aueh in Gelatine, 
eingebettet. Die fertigen B16eke wurden in Seriensehnitte zerlegt und 
mit H~motoxylin-Eosin, teilweise mit Weigertseher Elastieafgrbung, 
gefgrbt. 

Fall 1. 5~jghrige K6ehin haste vor 9 Jahren Anfall yon Schwindel. Sehw~ehe, 
Angstgefiihl; vor 3 Jahren dasselbe; vor 5 Woehen 2 Anfglle. 

Be/und: Puls gespannt, Blatdruck RI~ 298/155. S~arre periphere Arterien. 
Vrln: Eiweig +,  hyaline Zylinder, rote urid weil3e B!utk6rperchen. Ambnlante 
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Behandlung mit 14t/igigen Venenpunktioncn. Naeh 1 Jahr Anfall yon Bewugt- 
tosigkeit mit nachfolgender L~thmung der rechten Seite. Nach weitcren 4 Woehen 
erneuter Anfall. Blutdruek vor dem Anfall: 270/275, w/thrend des Anfalles 240. 
Naeh 1/2 Stunde Tod. 

Die naeh 15 Stunden vorgenommene Sektion ergab: Geringe Atherosklerose 
der Brustaorta, IIypertrophie des linken Ventrikels. GefgBsehrumpfnieren. Massige 
frisehe Blutung im Bereieh der linken Stammknoten mit Einbruch in die Seiten- 
ventrikel, kleine frisehe Blutung des verl~tngcrten Marks im Bereich des Locus 
eoeruleus. Reste einer ~ilteren Blu~ung im Bereiehe der linken tIcmispMre, /~ltere 
Blu~u~g reehts im Bereiche yon Linsenkern und ~tugerer Kapse]. Die GefiiBe der 
Basis klMfend, aber mit gleiehm~il3iger Wand. Iu keinem der Blutungsherde l~LBt 
sieh makroskopiseh eine Gef~gruptur naehweisen. 

Mikroskopische Untsrsuchung: Ein aus der Rinde entnommener Block, der 
makroskopiseh keine Ver/tnderungen bot, lgl3t an den kleinen Arterien Ver~nde- 
rungen erkennen, die wohl als arteriosklerotisehe zu deuten sind. Sic bestehen in 
Verdiekung der Intima, deren Kerne vermehrt sind, in hyaliner Entarmng der 
Intima und Media und in sehr starker Sehl/~ngelung der GefN3ehen, so dal3 oft 
mehrere Gef~13querschnitte in einem Xn/~uel nebeneinander liegen. Ein zweiter 
Block aus der Rinde zeigt ebenfalls die hyaline Entartung der Gef~gwande, dazu 
noeh einen kleinen Erweiehungsherd mit vielen K6rnehenzellen, perivaseul~Lren 
Rundzellinfiltratcn, ]edoch keinerlei Organisationsbestrebnngen der Glia, wie z~ B. 
gesteigerte Faserbildung. 

Eine Untersuehung des M~er erseheinenden Teils der Blutung im linken 
Linsenkern zeigt, dal~ dieselbe nieht seharf vom umgebenden ttirngewebe abgesetzt 
ist, sondern da[~ sie zungenartig in dasselbe hineinragt; oft erstreek~ sie sieh liings 
kleiner GefS~Be ins Gewebe hinein. Die Gef~ige in dcr Randzone und der n/~chsten 
Umgebung sind mit perivaseul/~ren Rnndzellilffiltraten umgeben; die grSl~eren 
zeigen Blutungen in die Adventitia und in die adventitielle Lymphscheide, die 
sich scharf gegen das umgebende Hirngewebe absetzt. Ihre Wand lgl~t eine Auf- 
lockerung der Media erkennen, die bis zur Vakuolenbildung ftihr~; die elastisehen 
Fasern der Intima sind vermehr~ und das oft besonders stark an einer Seite des 
Gef~Bes, so dM3 Buekelbildungen entstehen. Die kleinen Gefgl~e haben oft eine 
vSllige ttomogenisierung der Wand, die kernlos ist und keine l%sern erkennen NiBt. 
Dieselbe Beschaffenheit zeigen die GefM3e, die im Kern der Blutung noeh vereinzelt 
anzutreffen sind; dieser besteht aus zer~rtimmerter Hirnsubstanz mit ausgelaugten 
roten BlutkSrperchen, er geh~ unscharf in den Rand des Herdes iiber, der aus 
inffltriertem Gewebe, mit Blur durchsetzt, besteht. Hier finder man zahlreiehe mit 
H~mosiderin beladene Gliazeilen, deren Zahl hier vermehrt ist und die oft aus dem 
syncytialen Verbande losgelSst sind. Jcdoch ]assen sich aufler diesen Resorptions- 
vorg~ingen keine Organisierungsbestrebungen der Glia gewahren, es werden nirgends 
Fasern gebildet. 

Eine genauere Untersuchung war insbesondere der groBen Zertrtimmerungs- 
h6hle der linken Stammgegend gewidmet. Die B16eke stammen yon dem fetzig 
zerfallenen Rande der H6hle, sit enthalten Stiicke mit punktf6rmigen Blutungen 
und mit einer etwa linsengroBen Blntung, die am Rande der HShle lag. Im grol~en 
und ganzen is~ iiberaH dasselbe zu sehen und kein Unterschied yon dem bisher 
Gesehenen festzustellen. Uberall finden sieh um die grSgereu Gef~13e Bluts~ckehen, 
deren ~ul3ere Wand yon der perivaskul~ren Lymphscheide gebildet wird und deren 
innere Wand aus der Adventit.ia besteht; manchmal ist auch die Adventitia mit 
Blur durchsetzt. Die Adventitialzellen sind vermehrt und in Rundze]len um- 
gewandelt. Die 1Kuskelkerne der Media sind besch~dig~, die elastischen Fasern ver- 
mehrL die Intima oft ziemlieh stark verdickt, das Endothel jedoch unversehrt. 
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M~nchm~l fgadet man in den subendotheli~len Gewebsschichten feine, wubige Auf- 
hellungen in der sonst gleichmgBigen und dichten Gef~gw~nd, die wohl als Fett-  
ansammlungen zu deuten sind. Vereinzelte gr68ere GefgBe, die yon einem Blurring 
umgeben sind, zeigen bei Hgmotoxylin-Eosinfgrbung eine starke Schwarzb]au- 
fgrbung der Elastic~ mit deutlich gekrS~uselter Struktur derselben, teilweise eine 
feink~Srnige :Bestgubung; die Intim~ dieser GefgBe ist verbreitert und homo- 
genisiert, Die El~stic~ gibt eine st~rke Eisen-, jedoch keine Xalkreaktion. Die 
Capillaren und Prge~pill~ren sind teilweise ebenf~lls durch eine Eisenimlorggnation 
dargestellt, aber sonst ohne Anzeiehen einer regressiven Vergnderung. Anch einige 
Venen zeigen diese Eisenimpr~gn~tion. Die W~nd ~nderer Capill~ren und klNnerer 
Gefgge ist hyalin entartet und homogen, sie bilden m~nehmal einen Knguel. Oft 
sind die Intima- und MediMasern zu breiten Bgndern verquollen, das Endothd  ist 
abgehoben nnd hgngt nut  mit wenigen Fasern noch an der Intim~; manchmM ist 
die aufgequollene Gefggwand yon der umgebenden Glia kaum zu unterseheiden. 
Die in den grOtleren --  meist diffusen --  Blutungen noch zu erkennenden Geigl~e 
haben ganz homogenisierte Wgnde, ~Fasern sind nicht mehr zu erkennen, auch 

k6nnen die 3 H~iute nicht 
voneinander'geschieden wet- 
den. Das gliSse Maschen- 
werk ist aufgelockert, die 
Gliakerne sind vermehrt, oft 
vergr6Bert, Gitterzellen sind 
zu sehen, am Rande der 
H6hle fittden sich z~hlreiche 
l?ettk6rnchenzellen und mit 
Blutpigment beladene Zel- 
len, die beiden letzteren 
linden sieh aueh manchmal 
lgngs der GefgBe. Einzelne 
Gliazellen sind aus dem Ver- 
bande losgel6st und mit  

Abb. 1. ttyaline Vmwandlung kleiner GefaIte mit adventi- ro~en Blu~k6rperehen bela- 
tiellen Blutsgckchen. Eisenimpr~gn~tion eines Gef~Ses. Fall 1. den. Die Gli~ ist mit Blur 

durchsetzt, die gliSse Sub- 
stanz f~rbt sich auffallend stark mit Eosin (Quellung?). Die Ganglienzellen sind 
oft schwer degeneriert, ihr Chromatin sehr dicht, Pigmentk6rnchen sind ins 
Protoplasm~ eingelagert, sie sind stark geschrumplt. 

Ein S~tick aus der Vierhfigelgegend zeigt nm ein GeI~l~ herum eine frisehe 
Meine Blutung, die d~s umgebende Gewebe hgmorrhagisch infarciert hgt. Die 
Gef~gwand ist geringftigig art eriosklerotisch vergnder~, nicht nennenswert ge- 
quollen; iiberall in der Nachbarsehaft sind die Capillaren yon Bluth6fen umgeben. 
Stellenweise ist die Hirnsubstgnz aufgelockert.. 

Ein Stttck ~us tier ]3rtXeke zeigt ebenfMls eiue hgmorrh~gische I ~ r c i e r u n g  
des Hirngewebes, in welehem geschrumpfte, verroatete Ganglienzelle~ zu erkennen 
sind. Um die GefgBe linden sieh geringe Anhgufungen yon Rnndzellen, jedoch 
keine Bluth6fe. Die anhaftenden Meningealgefgge zeigen umschriebene ~rterio- 
sklerogische Veranderungen: buckelartige Verdickungen der Intima, Hyalini- 
sierung der Fasern, Verfettnng. In  die Blutnng verliert sich ein Gef~B ohne 
j egliche Vergnderung. 

Die 3 letzten B16eke stammen yon den rechten Stammknoten her. Sie zeigen 
wieder die bek~nnten Vergnderungem gesundes Endothel, Auflockerung und 
Durchtrgnkung der Int img und Medi~, Quellung ibx'er F~sern, Vermehrung der 
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Kerne, Schl~ngelung der Arteriolen, Hyahnisierung ihrer W/~nde. Der letzte Block 
is~ wieder ein Blutungsrand mit aufgeloekertem gli6sen Gewebe, freien K6rnchen- 
zellen, Lymphoeytenm~n~eln um die Gefg13e herum; die Wand der Capillaren ist 
mif Eisen impr~gniert, am Blutungsrand sind die Arterien verdiekt. Das Elastin-. 
prfi.paraf zeigt keine nennenswerten Vergnderungen der elastisehen Fasern. Gef~B- 
rupturen waren weder makroskopisch noeh mikroskopiseh fi'gendwo zu entdeeken. 

Zusammen/assung: I n  dem Gehirn  bes tehen einige ~Itere Blutungs-  
herde,  z. ]3. r eeh te r  Linsenkern ,  und  Irisehere,  z. B. Brfieke und  Vier- 
hfigelgegend, besonders  eine grol3e, fi'isehe, tSdl iehe B lu tung  in dem l inken 
S t ammknofen .  A n  s~mthehen Stel len f inden sieh Ver~nderungen  der  
Get ,Be,  die als Atherosklerose  zu deuten  sind : HyMinis ierung,  Vakuolen-  
bi ldung,  In t imave rd i ekung ,  Sehl~ngelung, Verfe t tung,  besonders  aueh 
am R a n d  der  fr isehen Blutung.  I m p r e g n a t i o n  mi t  e isenhMtigem Mater ia l ,  
A n  einigen G e t , f e n  Bluts~ekehen,  die yon der  adven t i t i e l l en  Seheide 
gebi lde t  werden.  Keine  eigent l iehen Aneurysmen ,  keine Gef~13rupturen. 

Fall 2. Die 51j/~hrige Patientin war die le~zten Jahre etwas versehroben; 
Lues and Alkoholabusus. Am IVforgen des Aufnahmefages wurde sie ohnm~ehtig 
vor ihrem Bert aufgefunden, sp~ter redete sie wirr dureheinander. 

Befund: Puls regelm~tBig: 80, sehwer zu unterdrfieken. Blutdruek. Rig 175/90. 
Urin: Eiweig + .  Babinski positiv, alohasische St6rungen. Naeh 17 Tagen wird 
Patienfin benommen, naeh weiteren 5 erfolgt der Tod. 

Die naeh 24l Smnden vorgenommene Selction ergab: J~ltere h/~morrhagische 
I-Ierde in den rechten Sfammknoten, frisehere links. Adipositas eordis mit Hervor- 
trefen des l~eizleitungssystems. MiiBige Atherosklerose. Arterio-arteriolo-sklero- 
fisehe Sehrumpfnieren. Starke Atherosklerose der Basisarterien. 

Mi#~'os/~opische Untersuchung: Der Blntungsherd aus dem linken Thalamus 
optieus zeigt eine ausgedehnte Blutung mig vollsti~ndiger Zerst6rung der Hirn- 
substanz. In der Umgebnng der Blutung linden sieh Pigmentk6rnehenzellen. 
Vereinzelt sind die Get,lie yon Bluth6fen umgeben. Um grSl3ere Venen herum 
liegen manteifSrmige Irffiltra~e aus Rundzellen und auch einigen KSrnehenzellen 
bestehend. An der Wand der grSBeren Gef/~l?e is~ die In~ima verdickt. Die elasti- 
schen Fasern Sind vermehrt. I ) i e  kleineren Capillaren der Umgebung sind mig 
Eisen impr~gniert. Oft is~ die W~nd der kleinen GefaBe hyalin, andere kleinere 
and grSt3ere Gefg/3e zeigen stark verfettete nnd verdiekte Intimaschieh~en. In 
der N/~he der Blutungen finder sieh ein dentliehes, gegen die Umgebung stark ab- 
gegrenztes Gebilde, das sieh bei Verfolgung der Serie als ein S/~ekehen darstellt, 
gebilde~ yon hyalinen and jungen Bindegewebssprossen, durehsetzt yon Fibrin. 
Von de:' Wand her durehziehen BMkehen yon gleieher Beschaffenheit die Lieh~ung 
and lassen mi~ frisehen roten Blutk6rperehen gefiillte, mit Endothel ausgekleidete 
Hohlrgume zwisehen sieh. Dieses S~ekchen liegt einer Meinen Arterie an, deren 
Intima in einiger Entfernung davon verfettet nnd verdiek~ ist. Die Gef/~gwand 
geht mi~ allen Sehiehten in das Fibrins/iekehen fiber. Die Sehiehten sind dann 
nieh~ mehr zu erkennen und zu isolieren. Gegen das umliegende Ghagewebe w/rd 
die Abgrenzung durch sieh konzen~riseh sehiehtende Gliafasern bewirkt, zwisehen 
denen reiehlich tI/~mosiderink6rnchenzellen liege::. In n/~ehster Umgebung des 
Gef/tl3es liegen mehrere kleine Gefgl3e, die mit roten BlutkOrperehen vollgestopft 
sind; ihre Wand ist --  soweit es sich um Capillaren handelt --  ganz gesund, sowei~ 
kleine Arterien vorhanden sind, etwas aufgequollen nnd hyalin. 

Die Fettffirbung mehrerer in Gelatine eingebetteter Stfieke yore t~ande der 
Blutung im linken ThMamns optieus and yon der vorderen Eeke des reehten 
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Linsenkerns gibt ein sch6nes Bild der FettkOrnchenzellen in der Randzone um 
den h/~morrhagischen Herd. Die kleinen Arterien zeigen Verdickung der Wand, 
teilweise auch Lipoidablagerungen, vereinzelte Arterien hyaline Wand ohne Lipoid- 
ablagerung. Die W/~nde der kleinen Gefi~Be -- Pr/~capillaren and Venen -- sind 
frei yon Fett. 

Zusammen/assung: ~Iterer Blutungsherd mi~ Pigmentresorption am 
Rand. An den kleinen GefKGen atherosklerotisehe Ver&nderungen: 
In t imaverd iekung,  Verfet tung hyal ine Umwandlung .  Hoehgradige Blut-  
ffillung (Stase) a]]er kleinen Gef~ge. Keine frischen Gel~13zerreiBungen, 
keine B]utsi~ckchen. Am R a n d  ein organisiertes Rup tu raneu rysm~ ~n 

kleiner atherosklerotiseher Arterie. 

Fall 3. 77jghriger Ktifer. Alkoholabusus, unwillkfirlieher Urinabgang seit 
7 Jahren. 

Befund: Blutdrnck RR 233/102. Pulsus eeler. Urin: EiweiB --. Nach 14 Tagen 
I~llt die starke Erregung des Patienten auf. Nach weiteren 4 Tagen wird er be- 
sinnungslos auf der Toilette aufgefunden, er ist gel~hmt. Nach 1 Stunde Tod. 

Die am ngehsten Tage vorgenommene Sektion ergib~: Allgemeine Athero- 
sklerose. Hypertrophic des Herzens. Arteriosklerogsehe Schrumpfnieren. An 
der Hirnbasis sind die Gef~l~e starr, weiB, mit vielfaehen gelben, harten Einlage- 
rnngen bis in die ~ste. Die rechte Hirnh~lfte ist stark vorgewSlbt. Auf FrontM- 
schnitten is~ die reehte Itirnh~lfte yore Stirnpol an his unter den Scheitellappen 
in eine grol3e Zertrtimmerungsh6hle verwandelg, ausgeftill~ yon geronnenem und 
fl~ssigem Blur und yon HirnbrSckeln. Die Stammganglien sind vollstgndig zerstSrt. 
Entlang dem Rande sieht man viele kMnere punkff6rmige bis linsengroBe Blu- 
tungen in der Hirnsubstanz. Links im Linsenkern ist ein etwa mandelgroger Herd 
yon geronnenem Blur yon r6tliehem Hof einges~umt. In  der Briicke Iinden sich 
mehrere kleinere Blutungen; eine tiber bohnengroBe Blutung mi~ Zertrfimmerungs- 
hShle liegt unter den vorderen Vierhtigeln, bis in den linken Hh~nsehenkel hinein- 
reiehend. Am Boden der Rautengrube links finder sieh noeh eine kleine punl~- 
f6rmige Blutung. 

Mikroskopi~che Untersuchung: Ein Block, en~nommen aus der Gegend der 
Blutung in den vorderen Vierhtigeln, zeigt eine h~morrh~gisehe Infarcierung der 
tIirnsubstanz mit Zertrfimmerung des tIirns; es handelt sich um eine ganz frische 
Blutung, nirgends sind Abbauerscheinnngen zu sehen. In  der Umgebnng linden 
sich viele kleinere Blutungen. In der Mitre einer solchen Blutung sieh~ man eine 
mittlere Arterie mit ganz aufgefaserter Wand, die volist~ndig mit roten BlutkOrper- 
chen durchsetzt ist; diese liegen zwisehen den Fibrillen. u hat man den Ein- 
druek als ob die Wand vollst/~ndig nnterbrochen w~re. Sie lieg$ dann yon Blur 
umgeben, das sieh unscharf in das nmgebende Gewebe verliert. Weiter naeh der 
Mitbe der Blutung zu erreieht die Unterbreehung der Gef~Bwand einen grSBeren 
Unffang, so dal3 an der einen H~lfte die Gef~Bwand volls~/s fehlt; der Rest 
der Wand is~ yon Leukocyten durehsetzt, die ihr aaeh augen und innen anliegen. 
Allm/ihlieh verliert sieh die Gef~Bwand, Fasern und Kerne versehwinden, nur eine 
Masse aus roten BlutkSrperehen ist noeh vorhanden. Dort, wo der obere Poi des 
GefiiBes sein sollte, sieht man einen kleinen Fibrinpfropf, dermit einer Seite einem 
Gef~gwandrest aufsitzb; gegen die retch Blutk6rperehen ist er durch eine Sehicht 
Leukocyten abgesetzt. Auf sp~teren Sehnitten erscheint die Gef~Bwand erst tefl- 
weise und dann vollstandig wieder, so dab sehlieBlich das Gef~$ wieder gesehlosscn 
weiterzieht. Die Gef~Be, sowohl kleinere wie grOBere, ze~gen gesundes Endothel, 



Die Hirngef~tl;e in ~poplektisehen Blutungen. 35 

Aufquellung und Homogenisierung der Int ima und Media mit Kernsehwund, 
die Adventit ia ist racist erhalten, manehmal hat sic Vermehrung der Kerne. Meist 
liegen um die Gel&Be herum I{undzellinfiltrate. Blutss sind nirgends 
zu sehen. 

Bemerkenswerte Verh51tnisse bietet ein anderer Block. Er ist der grogen Zer- 
trtimmerungsh6Me in der reehten Hemisphere entnommen, in der er ohne irgend- 
einen Zus~mmenh~ng mit dem gande  der K6]~le l~g. Es ist ein etwa 2 cm langer, 
1/~ em breiter Netzen, dessen eines Ende dureh ehm kolbige Auftreibung in GrSge 
einer kleinen Erbse dargestellt wird, die mit dem tibrigen Sttiek dutch ein feines 
F/~dehen verbunden ist. Die Vermutung, hierin ein Aneurysma, an einem Gef/~g 
hgmgenct, gefunden zu haben, best/itigte sieh dureh die milu'oskopisehe Unter- 
suehung nieht. Die kolbige Auftreibung besteht aus einem Blutklumpen, umgeben 
yon einem feinen Streifen tIirngewebe, in dem sieh an manehen Stellen Fettk6rn- 
ehenzellen finden; ein Gef/il3 ist-darin nieht zu entdeeken. Das t~gdchen, das 

Abb. 9. Rupturaneurysma mit ]Pibrins~ckchen in der Wand einer grSl3erenJ31utung, l~all 3. 

hiervon zum Rest des Stiickes fiihrt, besteht zum gr68ten Tell ebenfalls aus Blur, 
in diesem finden sieh abet eme P~eihe C~pillaren und etwas Gehirngewebe mit  
FettkSrnehenzellen. Der l%est des Sttiekes wird dargestellt dureh Blur, Gehirn- 
gewebe, Blutpl/~ttehenhaulen. Mitten in einer Blutmasse liegt ein Gef~Brest, der 
sieh deutlieh ~ls die Wand einer mitgleren Arterie erkennen lhBt. Elastiea interna 
und Muskulatur sind gut zu unterseheiden (Abb. 2). Dieser Gef~13rest stellt einen zu 
3 Vierteln offenen Kreis dar. Da, we die Gef~Bwand aufh6rt, ist die Elastiea etwas 
eingerollt, an ihren beiden Enden liegen Pl~ttehenmassen, die, zu unregelmgSigen 
Haufen geballt, im ganzen einen etw~ rundliehen I-Iohlraum bilden, der mit  roten 
BlutkSrperchen ganz erf~llt ist. So entsteht ein Sgckehen, das einem geborstenen 
Gefal3 anhS~ngt, dessen Wand yon Pl~tgchen und Fibrin, dessen Inhalt  yon reten 
Biutk6rperehen und ~ereinzelten Leukoeyten gebildet vC~rd, also ein typisches 
kleines nnd frisches l%upturaneurysma. Dieses Prgparat entsprieht der Abb. 6 - 8  
yon Rosenblath, der abet nieht zur richtigen Deutung kommt. Auf spgteren Sehnit- 
ten sieht man die Lticke in der Gef/~Bwand kleiner werden und schlieBlieh ha~ man 
ein intaktes Gef/~8 vet  sich. Dieses zeigt gesundes Endothel;  die Fasern der Int ima 
sind gequollen und geschlgngelt, stark liehtbreehend, die wenigen Xerne sind klein, 
yon unregelmgSiger Form, sehr ehromatinreieh; die Media ist yon der Int ima 

3* 
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nicht abzugrenzen. Die gleichen Verhnderungen zeigeu die sonstigen Gef~Be dieses 
Stfickes. Aueh ganz kleine Capillaren, die manchmal yon einem Bluthof umgeben 
sind, haben vollsthndig hyalin gequollene W~inde. In  der gleichen Scbnittserie 
finder sich noch ein 2. Rupturaneurysma, das der Beschreibung des 1. vollkommen 
entsprieht. 

Ein Block, veto Rand der Zertrfimmerungsh6hle im rechten Stirnlappen 
stammend, ist durchsetzt yon kleinen Blutungen, die nm GefaBe herum liegen. 
Am Rande h~ngt fiberall Blur, das stra]3enartig in das Gliagewebe hineinzieht. 
Die gr61~eren Gef~l~e sind aufs sehwerste ver~ndert: ihr Endothel ist abgel6st, die 
:~asern der Intima und Media sind ganz hyalin, breit, gequollen, auseinander- 
gedrangt, die Adventitialzellen vermehrt; manchmal sitzen schon in den auBeren 
Sehiehten der Adventitia bis an die Glia heran rote Blutk6rperchen; selbst in den 
aufgeloekerten Sehiehten der Intima sind vereinzelte rote BlutkSrperehen zu 
finden. Zwisehen den Maschen der stark abgehobenen Adventitia eines Gefal~es, 
dessen gequollene Intima die Elastica interna jedoch gut erkennen l ~ t ,  und der 
weiteren Umgebung liegt eine Blutung mit Pl~ttehen- und Fibrinhaufen. Auch 

im weiteren Bereieh der Blutung sind 
die Gefiil3e atherosklerotiseh, besonders 
ihre inneren Schichten stark degeneriert. 

Ein Stack von dem Rest der zer- 
trammerten Stammganglien reehts zeigt 
im allgemelnen dieselben Verh~ltnisse. 
Die GefgBe sind hyalin entartet, ihre 
Wand ist breit, das Lumen verengt. 
Manchmal sind sic stark gesehl~ngelt. 
Im Bereich der Blutung, die -con aul]en 
ziemlieh weir ins Gewebe hineinreicht, 
sind die Gefal~wande besonde~s stark 
gequollen (Abb. 3). Mitten in einer Blu- 

Abb. 3. Hyaline Entartung mit breiter Auf- tung liegt e!n~ganz hyalin verquoUenes 
quellung der Ge[~fiwand (Arterionekrose).Fall3:" Gef~l~ mit deutlieh abgrenzbarem Endo- 

thel und Adventitia; ein von ihm ab- 
zweigendes Gef~l~ ist mit einer feink~ameligen, homogenen Masse erfallt; die 
Gef~Bwand -cerliert sieh an einer Stelle bis auf eine dreieekige Figur, an die sich 
ein aus Fibrin und Pl~ttehen, vermiseht mit Leukoeyten, gebildetes S~ckchen 
anschliel~t, ausgefiillt yon roten Blutk6rperehen. 

In einer Blutung, die sick in den linken Stammganglien fund, liegen 2 Gefal~e, 
eines d~von mi~ yon Blutfarbstoff durchsetzter Wand. Beim anderen h6rt die 
Wand pl6tzlieh auf, es fehlt ihr etwa ein Viertel, yon der Liicke aus ergiei~en sieh 
rote ]31utk6rperehen, vereinzelte Leukocyten und Fibrin in  die Nachbarsehaft. 
Die Wand dieses Gefitl~es ist sehr stark gesehl~nge]t, vollstandig homogen und mit 
ganz felnen braunen Kriimeln wie best~ubt. 

In einem Stack aus der Bracke zeigt sieh eine Arterie mit  stark aufgeloekerter 
Wand; breite F~serziige klaffen in ihr, die sehr verbreitert:ist, welt ~useinander; 
der Inhalt des Gef~es besteht aus loekerem Masehenwerk yon Bindegewebsfasern, 
dazwisehen liegen Fibrin und Pl~ttehen. Daneben liegt eine grOBere rundliehe 
Blutung, in deren Mitre ein Fibrinpl~%ehenpfrop~, ann~hernd die Form eines 
kleinen Gef~Bes bildend. Vereinzelt ]assen sieh bier auch Reste dcr Geia2wand 
aufzeigen. Am Rande der Blutung sind noch elastische Fasern, die die Kontttr 
einer Gef~l~wand bilden, in den ersten Sehnitten als kontinuierliehes Band vor- 
handen, naeh tier Mitre zu fehlt die der Blutung zugekehrte Wand, am Ende ist 
das GeI~B wieder vollst~indig; man sieht jedoeh nur die aufgelockerte Elastica 
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interna, die Adventitia ist abgedrgngt, zusammengesinterte rote BlutkSrperchen 
liegen datum herum. 

Zusammen/assung : Dieser  F~]l zeigt  die v ie l fg l t igs ten  Vergnderungen.  
Es bes tehen  frische ]~lutungen auf dem Boden ausgedehn te r  Athero-  
sklerose der  HirngefgBe. A m  R a n d  der  groSen rechtsse i t igen B lu tung  
und  in freien F e t z e n  5inden sich mehrfach  ZerreiBungen kle iner  GefgBe 
mi t  freier Ausmi indung  in die BlutungshSh]e,  auBerdem 3 l~uptur -  
aneu rysmen  m i t  fr ischer P l a t t chen -F ib r i n sa c kb i l dung  an  kleinen 
GefgBchen. I n  einer k le inen Blu tung  l inks ebenfal ls  R u p t u r  eines k le inen  
GefgBes und  ebenso in der  Bri lcke.  ~ b e r a l l  Blu tsgckchen  und  hya l ine  
U m w a n d l u n g  der  GefgSwgnde bis zu Bi]dern der  Arterionelu 'ose.  

Fall 4. 62jghriger Maschinist harts seit einigen Tagen Schwhldd und Kopf- 
schmerzen. In der Nacht vor der Aufnahme wurde Patient unruhig und dann 
bewuBtlos. 

Be/und: Puls beschleunigt, rigide Arterien der Extremitgten. Blutdruck: 
t~R 190/130. Urin: EiweiB ~-. Keine Lahmungen, kein Babinski. Nach 11 Krank: 
heitstagen Dgmpfung hinten unten, l~asseln, Patient sprieht nicht mehr. Am 
nachsten Tage Exitus letalis. Die am darauffolgenden Tags vorgenommene 
Se/~tion ergab: 

Alte und frische Hgmorrhagien im Gehh'n, alter brauner Erweichungsherd 
in den linken 8tammknoten~ frisehe Blutung im rechten Stamraknoten. Itypo- 
statische Pneumonie. MgBige Atherosklerose der Aorta, Emphysem, Bronchitis, 
Atherosklerotisehe ~ieren. 

)1a~roskopischer Hirnbs~und: An der Basis sind die Arterien starr, besonders 
an der Abgangsstelle der Arteria cerebri media sehr verhgrtet. Auf dem Schnitt 
zeigt das Gehirn in dem linken Stgmmknoten im Nucleus tentfformis und Capsula 
interna einen kirschgro~en, braunen, circumscripten Erweichungsherd. Im iibrigen 
ist graue und wei3e Substanz iiberall zu unterscheiden. In den rechten Stature: 
knoten sind Nucleus lentfformis und Capsula inte,'na Yon einer frischen Blutung 
eingenommen, die aber nicht in den u eingebrochen ist. 

Mikroskopische Unters~ichung: Die zur Uutersuchung entnommenen ]~16cke 
stammen yon der inneren Seite der frischen Blutung rechts, entsprechend der 
Spitze des Linseakerns, yon der gu/]eren Seite und yon der vorderen Spitze der 
Blutung in den Stammknoten. Sgmtliche GefgBe sind hoehgradig geffillt. Man 
sieht einen typischen Blutungsrand mit BlutstraBen in die Glia hinein, die oft 
lgngs den Gef~en ziehen. Die Gefg~e sind sehwer atherosklerotisch: die grSBeren 
zeigen Verdickung und ttSekerbildung der Intima, manehmal auch Aufl0ekerung 
der Intima mit groBen blasigen Zellen, die wohl als Verfettung zu deuten sind; 
die Adventitia ist aufgelockert; in der Nghe der Blutung liegen vide FettkSrnchen- 
zellen nnd mit Hgmosider/n beladene Zelten um die Ge/gJ3e herum. Die k|einen 
Gefg~e zeigen ansgesproehene hyaline Entartung der Wand. Das Lumen ist viel- 
faeh ganz verengt. Je ngher man an die Blutung herankommt, desto stgrl~er ist 
die GefgBftillung, desto hgufiger treten Blutungen um die GefgBe herum auf, dazu 
Wueherungen der Adventitialzellen. In  einem GefgBe iinden sich unter den roten 
Blutk6rperchen reichlieh Fibrin und Leukocyten. Von einer gr6Beren Arterie geht 
am Rand der Blutung sin kleiner Ast ab, der thrombosiert erseheint. GefgBwand 
und Thrombus k6nnen nicht begrenzt werden. Um das GefgB herum liegt sine 
ausgedehnte Blutung in der Adventitialscheide. Leider lgl]t sieh das GefgB nieht 
welter in der Serie verfolgen, so dal~ nieht festzustellen ist, ob es rupturiert war 
und ob sieh sin Aneurysma ansehloB. Jedoch sieht man aueh unmittelbar am 
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Blutungsr~nde hinziehende, dureh den ganzen Block zu verfolgende Gef/~ge ohne 
irgendeine Vergnderung der Wand, aul3er einer geringen Intimaverdiekung. Um die 
atherosklerotischen Gef/~ge herum ist die Glia kernreieh und ihre Fasern vermehrt. 

Zusammenfassung: Atherosklerose der kleinen Gef~Be mit  Ver- 
Ie t tung,  Verdiekung und  hyaliner En ta r tung .  Eine kleine Arterie mit  
Thrombose,  abet  ohne irgendeine Ar t  yon Aneurysma.  Das Gef~g ist 
jedoeh zu klein, u m  die Quelle der ga, nzen Hgmorrhagie  darzustelten. 
Stase in allen Venen, vMe  Bluts~tekehen. 

Fall 5. 46j/~hrige I-Iausfrau, wurde sehwindlig, sehlieBlieh bewugtlos, kormte 
nieht mehr sprechen. Naeh 2 Tagen Arm- und Beinl~hmung rechts. Nund sehief, 
linksseitige Kopfschmcrzen. 

Be]und: Arythmia perpetua. Blutdruek Rt~ 106/68. Systolisehes und pr~- 
systolisches Ger~usch an der Mitralis. Babinski und Oppenheim rechts ~-. Be- 
riihrungsemp~indung rechts herabgesetzt. Notorisehe Aphasic, Agraphie, Agnosie, 
Apraxie. Nach 3 Monarch und 1 Woehe wird sic im Bert bewuBtlos, reagiert auf 
nichts. Cheyne-Stokessches Atmen. Blutdruck t~R 65/42. Am n~iehsten Tage 
Ted. Wat~.--.  

Die am n~chsten Tage ,zorgenommene SeCtion ergab: Mitralstenose, Thromben 
im Herzohr, Hypertrophic und Dilatation des rechten Ventrikels, Stauungshnge, 
Lnngen6dem. Alter und frischer Milzinfarkt, atrophische Stauungsmilz, alte 
Infarkte der linken Niere. Gastroptose und Ektasie. Atrophisehe Stauungsleber, 
organisierter Embolus der linken Carotis, ~rischer Embolus der Arteria basilaris 
und der reehten Carotis, ~ltere Erweichung der linken ttemisph~re. 

Mi~rosl~opische Untersuchung: ttierzu warde ein Stiick aus dem rechten 
Nucleus eaudatus gew~hlt. Alle Gef~Be sind wall mit Blur angeftillt. Rote Blut- 
k6rperchen finden sich auch in der Gef~Bwand and um die Gefi~Be herum. Andere 
Gef's sind dutch einen Thrombus verschlossen, der aus roten Blutk6rperchen, 
Fibrin und Leukocyten besteht. Die grogen GefgBe zeigen sehr geringe Ver~nde- 
rungen, nut ihre Intima ist ein wenig verdiekt. Weder Verfettung noeh hyaline 
Entartung sind naehzuweisen. 

Aneh die kleinen Arterien und Venen sind strotzend mit roten Blutk6rperchen 
gefiillt. In einigen linden sieh aueh dight nebeneinandergestellte Leukocyten. 
Verschiedentlieh sind ven6se Gef~l~e mittleren Kalibers yon Abscheidungsthromben 
verschlossen; stellenweise ist die Wand soleher prallgefiillter Gef/il3e wie fleckweise 
unterbrochen and die roten Blutk6rperehen fiillen die adventitielle Seheide um die 
Gef~l~e herum, die s&ekehenartig erweitert ist, aus. Manehmal erseheinen auch 
diese S~ekehen thrombosiert, so dab eine Abgrenzung zwischen S&ckchen und 
Gef~g nicht mOglieh ist. 

Zusammen[assung: Altere und  ~risehe an~misehe Erweichungsherde 
auf dem Boden yon  Embolie. Am I~ande der fr isehenErweiehung findet 
sieh Stase in den Venen und  kleine Blutnngen in die adventit iellen 
Seheiden mi t  15eheriger Besehaffenheit der Venenw~nde, teilweise mit  
frisehen Pl~t tehenthromben an diesen Stellen. Keine Gef~Berkrankung. 
Es besteht  also das ]3ild der Diairese der Gefi~ge ohne GefS, gerkrankung,  
als reine Folge der Stase am IZande der embolisehen Erweiehung, und  
adventitielle S~ekehenbildung. 

Fall 6. 46i~hriger Mann, bekam naehts Ard/~lle, die mit St6hnen begarmen; 
dann wurde er nnruhig und ~iel sohlieglich in tiefen Sehlaf. Er lift an heftigen 
Kopfschmerzen. 
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Be/und: Blutdruck RR 160/115. Puls regelm~13ig, voll. Babinski @. Netz- 
hautblutungen. Lumbalpunkt[on: Druck 240 ram, Liquor enthielt Erythrocyten. 
Nach 6 Tagen bewul~tlos; nach wcitcren 4 Exitus letalis. WaR. -k ,-k-k. 

Die Sektion, am n/~chsten Tage erfolgt, ergab: Rupturaneurysma des Ramus 
communicans anterior. Menlngeale Blutung. Blutung in die Ventrikcl. Gcringe 
Atherosklerose dcr Aorta. Abscedierende Bronchopncumonie. Emphysem. Bron- 
chitis, Aortitis hetica. 

Malcroskopischer Hirnbe/und: Bei der Hcrausnahmc des ttirns bemerkte man 
in der l~egio olfactoria ein fast walnuBgroBes, zicmllch /estes Blutgcrinnsel, das 
vorsichtig im Zusammenhang mit dem Him herausgenommen wird. Nach Ab- 
spiilen des geronnenen Blutes wird ein dem l%amus communicans anterior auf- 
sitzender, etwa haselnul3gro~er, derbcr Sack freigelegt, dessen dunkelgraurote 
Wand an der Xuppe geborstcn ist. Dcr Sack ist mit festgeronnenem Blut geffi]]t. 
Die Arterien dcr Basis sind dfinnwandig, zeigcn keine Herde. 

Beim Schnitt durch die Hemisph~ren tritt im linken Stirnhirn ein fiber hfihner- 
eigroBer h~morrhagischcr l~Ierd hcrvor~ der an dcr mcdialen Fl~che des Hirns mit 
dem L~ngsspalt in Verbindung steht. Dot Herd ist umsaumt yon gcsprenke]tcm, 
erweichtem Gewebe. Er steht mit dcm Vorderhorn in Verbindung. In allen Ven- 
trikeln ist fifissigcs Blut. 

Mikroskopische Untersuchung: Hicrzu wurdc ein Block aus dcm Randc der 
Blutung im linken Stirnhirn entnommen. Er zcig~ deutliche Organisationserschei- 
nungen. Man sicht sehr viele Leukocyten am Rande des tIcrdes, ebenso in den 
Gef~Ben, die oft ganz mi~ Leukocyten ausgestopft sind. Um einigc Gef~/3e herum 
ziehen sich Blutsgckchen; die Zellen der Adventitia shId vermehrt. Die Gef~Be, 
sowohl groBe als auch kleine, zeigen nicht die geringsten Ver~ndcrungen ihrcr 
Wand. 

Zusammen/assung: Keine Gefagerkrankung.  Adventitielle Blut- 
s~ckehen an einzelnen kleinen Gef~l]en, haupts~ehlieh Venen. Stase 
in don kleinen Venen. 

Gesamtdarstellung und Beurteilung. 
W e n n  wir das Ergebnis  unserer Untersuchungen im ganzen betrachten,  

so ergibt sieh folgendes: Es wurden die Gehirne yon 4 Apoplexien unter- 
sueht, yon denen zwei unmit te]bar  t6tlich gewesen waren. Die makro- 
skopischen Veranderungen betrafen stets in erster Linie die S tamm- 
ganglien, und zwar ianden sieh in zwei Fallen alte Blutungen in den 
rechten S tammknoten ,  frische in den linken; in den zwei fibrigen Fallen 
fanden sich die ~lten Blutungen links und  die frisehen rechts. I h r e  
Gr6Be sehwankte yon  der einer Erbse bis zu der einer Mannerfaust .  
Sie waren stets yon einer gequol]enen, durchfeuehteten,  gelblichen 
t~andzone umgeben,  in der zahlreiehe lounktf6rmige bis stecknadelkopf- 
groBe Blutungen lagen. Zweimal war eine Blu tung in den Seitenventrikel 
eingebroehen. Die Zertrf immerungsh6hlen enthielten klumpig geron- 
nenes ]31ut mi t  Gewebsfetzen durehsetzt .  I m  ersten Fall  fanden sieh 
knopff6rmige Blutgerinnsel ~m g a n d e  der HShle h~ngend. ~akroskopisch  
siehtbare Gef~BzerreiBungen waren nieht  zu entdecken. In  s~mtIiehen 
Fallen fanden sich arteriosklerotisehe Sehrumpfnieren. 
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Die ~aikroskopische Untersuehung der Gehirne ergab in allen Fallen 
eine mehr oder minder hoehgradige Atherosklerose yon kleinen Arterien 
(Arteriolosklerose), die sieh in Intimaverdiekung, Verfettung, Vakuoli- 

Abb. 4. Hyaline Umwandluug eines GefiGes mit  Durehsetzung der 
Adventi~ia mit  adventitiellen Bluts ickchen.  ~'all 8. 

sierung, Sehl~ngelung der Pricapillaren und in hyaliner Umwandlung 
iuflerte, letztere stand ganz besonders im Vordergrunde. Diese athero- 
sklerotisehen Veranderungen fanden sieh am deu~liehsten ausgebildet 

am l~ande der Blutungen und in deren un- 
mittelbarer Umgebung, jedoeh aueh in wei- 
terer Entfernung, bis in die Hirnrinde konn- 
ten sie veriolgt werden. In drei Fallen fanden 
sieh Blutsackchen, d. h. Blutungen zwisehen 
Adventitia und adventitielle Lymphseheide. 
IV[anelmial war aueh die Adventitia noch mit 
Blur dnrehsetzt. Die Gr61]e der Blutsackehen 
sehwankte "zwisehen ganz geringen Blut- 
austritten and gr6Beren, die makroskopisch 
als stecknadelkopfgroBe Punkte ersehienen. 
Ihre Form ist sowohl rund als aueh sehlaueh- 

Abb. 5. Hyaline GefiBwand mit  ahnlieh. Besonders in ~'all 3 war die Dureh- 
Durehsetzung aller Wandsehich- wanderung der roten Blutk6rperehen dureh 

ten (Diadrese). t~all 5. 
die intgkte Gefi~Bw~nd deutlieh; nirgends 

finder sieh in diesen Blutsiekehen ein Rift der Gefaftwand (Abb. 4 
und 5). Nut i n  Fall 3 fanden sich mehrfaeh deutlieh zerrissene 
GefaBe inmitten yon B]utungen. In ihm Ianden sich auch an drei Ge- 
fgBen L6eher in der Gefaftwand mir daranhingender sackehenfSrmiger 
Bildung, bestehend ans einer Wand yon Plittehen and Fibrin mit 



Die Hirngef~e in apoplektischen Blutuno'en. 41 

roten BlutkSrperchen als Inhalt, also typische frische traumatische 
Aneurysmen. Ein dementsprechendes I~upturaneurysma land sich 
aueh in Fall 2. Dieses war jedoeh bereits in Organisation begriffen, 
der Blutstrom des Gefi~Ges stand in Zusammenhang mit dem InhMt 
des Saekehens. Niemals war die Wand der Aneurysmen selbst geplatzt 
oder zerrissen. Sowohl Blutsackehen wie Rupturaneurysmen fanden sieh 
nur in unmittelbarer Umgebung der Blutungsherde. l~bermiliare Aneu- 
rysmen fanden sich nieht. In zwei Fallen war eine besonders hochgradige 
Stase zu bemerken. 

Die zum Vergleieh untersuehten Falle yon Embolie der Carotiden 
und yon einer yon der Gehirnbasis her eingebrochenen Blutung 
ergaben keine krankhaften Veranderungen der Gef~ge; hoehgradige 
Stase der Venen, adventitielle Blutsackehen der kleinen Gef~l~e, haupt- 
sachlich der Venen; im Fail der Embolie sah man deutlieh lSeherige 
Beschaffenheit der Venenwande trotz fehlender Gefi~l]erkrankung, also 
Diapedese ale Fo]ge der Stase am Rande der embolisehen Erweichung. 
Aneurysmenahnliehe 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 Btutungsherde oft in so groBer Anzahl vorkommenden Blutpunkte, 
die sich mikroskopiseh ale Blutausffillungen der perivaskuli~ren Raume 
darstellen, als Aneurysmen angesehen hat. Die Abbildung, die Charcot 
yon einem solehen gibt, unterstfitzt diese Ansieh~, die vollkommen mit der 
yon Pick, Kau/mann und Ernst tibereinstimmt. Diese Bluts~ckchen ent- 
stehen dureh Diapedeseblutungen; man kann oft die ganze Gef~gwand 
yon roten BlutkSrperehen durchsetzt finden, diese heben die adventi- 
tielle Lymphseheide yon der Adventitia ab und erfiillen den so ent- 
standenen Raum. Sieher waren aueh einige der Charcotschen Miliar- 
aneurysmen Rupturaneurysmen, wie unser Fall 3 sic zeigte; aber diese 
sind doeh verhi~ltnism~13ig seltene Erscheinungen, wenn man bedenkt, 
dag in' Fall 1, dem eine tiberaus griindliche Untersuchung gewidmet war, 
kein einziges zu linden war, wahrend intra- und extramurale Hiimatome 
in soleh grol~er Anzahl vorhanden waren. Wir sind deshalb aueh nieht 
mit Unger einig, der alle diese Bildungen auf Grund direkter Gefag- 
ruptur  entstehen laBt. Gebilde, wie sic Rosenblath auf Seite 133 beschreibt 
und mit den Charcotsehen Mliaraneurysmen gleichstellt, haben wir 
nut zweimal gesehen. Auch wir eahen, wie Pick und Rosenblath, keine 
reaktiven Erscheinungen um die H~matome herum. Sie finden sieh 
auch nieht in der Umgebung alter Erweiehungsherde. Dagegen fanden 
wir sic bemerkenswerterweise in beiden Vergleichsf~llen. Wir sehen es  
damit als erwiesen an, dal~ sic neuesten Datums sind und nicht Ursache, 
sondern Begleiterscheinung der Bluhmg. Man hat erstens solche 
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Hi~matome zu unterscheiden, die durch Zuriickflie[~en des Blutes in der 
adventitialen Lymphseheide vom h~morrhagischen Herd aus entstanden 
sind; zweitens solche, die durch Diapedese an einem langeren GefaBab- 
schnitt schlauchf6rmig gebildet wurden, und schlieglich sackchenf6rmige, 
durch umschriebene Diapedese und Diairese entstandene. 

Die Veranderungen der GefaBe, die wir fanden, stimmen zum grSBten 
Teile mit den von Rosenblath und iriiher yon L6wen/eld sehr genau 
beschriebenen tiberein. Auch ihnen fiel die so besonders starke hyaline 
Urawandlung und Verschmelzung der inneren Haute  auf. Jedoch haben 
wir such in yon der Blutung welter abgelegenen Gebieten derartig hyaline 
Gef~l~e gesehen, wenn such die Ver~nderungen nieht so hoehgradig 
waren, wie die an den Gefal~en der I~andzone und des Blutungsherdes. 
In unseren Fgllen fanden sich aueh an den Basisgefa~en die Zeiehen der 
Atherosklerose in mittlerem bis hohem Grade, und wit stehen nicht .an, 
mit Pick und Ernst die Atherosklerose als die urs~ehliehe Gefagkrank- 
heit bei Apoplexie anzusehen. Rosenblath zweifelt daran, well der Apo- 
plexie ~naloge Vorggnge in anderen Organen, z. B. in den Nieren der 
Sehlagflfisslgen, nieht gefunden werden, obwohl dort die Arterien stets 
stark sklerotiseh gefunden werden. Dieser Grund erseheint uns nieht 
stichhaltig. Die Atherosklerose der Nieren ist stets yon ausgesproehen 
elastiseh-hyperplastisehem Typ, wahrend die Veranderungen der Hirn- 
gefiiBe ganz anderer Natur sind. Sie bestehen welt haufiger in Ver- 
fettung nnd hyaliner Umwundlung und gehen bis zur Nekrose der 
ganzen Wand. Augerdem ist es doeh sehr gut denkbar, dab die Be- 
sehaffenheit des perivaskuliiren Gewebes hier eine Rolle spielt, daf~ 
namlieli die in straffem Gewebe festgehaltenen Nierenarterien in anderer 
Weise auf ~berbeanspruehnng dutch erhShten Blutdrnek antworten als 
die in dem so iiberaus zarten Hirngewebe eingebetteten Hirnarterien: 
Dug die Veranderungen an ihnen nieht im ganzen Gehirn gleieh stark 
sind, l~Bt sieh naeh der altbekannten Auffassung darans erklaren, dal~ 
die )[ste der Arteria eerebri media, die die direkte Fortsetzung der 
Carotis interns darstellt, am meisten dem anf die Entstehung patho- 
logischer Veranderungen an der Gefi~gwand dan gr6Bten Einflug aus- 
iibenden Blutdruck ausgesetzt sind; daher die auffallende Bevorzugung 
der Stammgangliengegend dutch Blutungen. 

Dus Zusammentreffen arteriosklerotiseher Nierenerkrankungen mit 
Apoplexie war aueh in unseren Fallen, wie bei Rosenb~ath, iiberall vor- 
handen. Jedoeh sehen wir keinen Grnnd, einen nnter dam EinfluB dieser 
Nierenerkmnkungen ver~nderten Stoffweehsel mit plStzlieh iermentativ 
wirkenden Kraften annehmen zu miissen, nm die Verniehtung der 
Hirnsubstanz im Bereieh des apoplektisehen Herdes erklaren zu k6nnen. 
Die dutch versehiedene Umstande bewirkte, allmghlieh his zum Bild 
hyaliner Nekrose fortschreitende Erkrankung bestimmter Hirngefage 
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bringt die M6ghchkeit mit sich, dab durch pl6tzliche Kreislaufst6rungen 
oder vasomotorische Einflfisse eine gesteigerte Durchl~ssigkeit do t  
Gef~l~wandungen bis zur Diairese eintritt und damit die Grundlage ffir 
die durch einen Gelegenheitsinsult zustande kommenden Zerstfrungen 
des Hirngewebes. Eine ZerstSrung yon HirnsubsSanz durch tryptische 
oder peptische Einflfisse, wie Rosenblath sie annimmt, ist durch ob- 
jektive Beobachtung nicht erwiesen und fiir die Vorstellung keine Not- 
wendigkeit. Durch Zcrreif~ung eines gr6f~eren Gefi~ftes kann ~uch un- 
versehrte Hirnsubstanz weitgehend zerstSrt werden, wie unser F~ll 6 
zcigt. Bei der ]~lutung aus ldeinen Gef~lten, ~de sie in den ersten F~llen 
anzunehmen ist, dutch Diapedese, Diairese oder hSchstens gr5bere 
Trennung kleiner Gef~l~e, die aber auch nur eine gradweise Steigerung 
yon Diairese, kein grtmdsi~tzlich anderer Vorgang ist, ist zu bedenken, 
da$ die Summe der vielfache,1 kleinen Blutungen die Hirnsubgtanz 
ebenso durchwiihlen k~nn wie die massige Blutung aus einem einzelnen 
grol~en Gefi~l~. Fiir eine andere MSglichkeit der Entstehung der apoplek- 
tischen Blutung haben wit keble Unterlage gewonnen. 

Die Ergebnisse der Arbeit kSnnen wir noch eil~mal in folgenden S~$zen 
zus~tmmel~assen : 

Die genuue Untersuchung mehrerer Fglle frischer apoplektischer 
Blut ung des Gehirns hat keine Ruptur eines grS~eren Gefi~es linden 
]assen, auch keine grSl]eren Aneurysmen, deren Bersten die hgmorrha- 
gische Zerst6rung hervorgerufen hgben kSnnte. Dagegen fanden sich 
in der Umgebung der Blutungen schwere Ver~nderungen der kleinen 
Gef~13e im Sinne einer Atherosklerose, vorwiegend mit Verfettung und 
hyaliner Ent~rtung der Gefgl~w~nd bis zur Arteriolonekrose. Diese Ver~n- 
derungen lief3en sich bis in die ]?racapillaren verfolgen. Am Rande der 
Blutung ]leben sich Blutsackchen feststellen, entstanden durch Blut- 
ergu~ in die adventitielle Lympscheide der Gef~13c, ohne d~13 an diesen 
eine Ruptur festzustellen war. Diese sind also durch Diapedese bzw. 
Diairese en~standen und gleichzeitig mi~ der Gesamtblutung erfolgt. 
Aus ihrem vielfachen Vorkommen lg~t sich schlie~en, dal~ in gleicher 
Weise dutch Diairese zahlreicher Gef~e die gesamte h~morrhagische 
ZerstSrung der Hirnsubstanz zust~nde gekommen ist. 

Aul~erdem w~ren in zwei Fgllen Rupturaneurysmen fesf~zus~ellen0 
und zwar in einem Fa.lle frische, bestehend aus Fibrinpl~ttchens~ckchen 
an kleh~en Artcrien, im anderen Falle ein/~Iteres organisiertes S~ckchen. 
Auch dicse kSnnen bei ihrer Kleinheit nicht die Quelle der gesamten 
Biutung gewesen sein, sondern zeigen nut Stelien noch sti~rkerer Wand- 
sch~digung an, bei denen die Diairese zu grSBerer Liickenbildung 
geffihrb hat. 

Die Charcotschen Aneurysmen, wie sie in der Literatur beschrieben 
wurden, sind durch beide Arten von Bluts~ckchen dargestellt; unsere 
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Untersuehungen best~tigen die xAuffassung, dab sie nicht  die Ursache, 
sondern BegMterscheinung der apoplektischen Blutungen sind. Wir  
k6nnen uns der  Auffassung yon  R o s e n b l a t h  insoweit anschliegen, als die 
ausgebreiteten degenerat iven Veriinderungen der kMnen  GefM~e die 
wesentliche Grundlage der apoplektisehen Blutung bilden, die ~msge- 
15st wird, wenn allgemeine Kreislaufst6rungen oder 5rtliche vasomoto-  
rische Einfltisse eintreten, die zur Stase, Diapedese, Diairese an den 
gesch~digten GefiiBen ffihren. Ffir eine ausl6sende degenerative Ver- 
i~nderung der Hirnsubstanz  durch fermentat ive  Prozesse, wie sis R o s e n .  

b l a t h  annimmt ,  ergeben die Untersuchungen keinen Anhalt .  
Von dieser hiiufigsten Form der ap0plektisehen Hirnblu tung aus 

einer Summe kleinster Gefgfte muft die Zerreigung grSl~erer Gef~ige 
unterschieden werden, z. B. aus grSf~eren Aneurysmen der Basisarterien, 
wie im Fall  6. Aueh bei diesem kommen  aber am ]gand Staseblutungen 
aus kleinen Venen mit  Si~ekchenbildungen vor, wie a u c h  bei embolischer 
Erweichung.  
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