
(Aus dem Pathologischen Institut der Universit/~t KSln-Lindenburg 
[Prof. E. Leupold]). 

Uber das Vorkommen symmetrischer 
Gehirnerweichungsherde bei sekundarer Blutarmut. 

Yon 

Dr. med. Karl  0verhof  
Assistent. 

Mit 3 Abbildungen im Text. 

(Eingegangen am 6. August 1932.) 

Die Tatsache,  dab Gehirn- und Riickenmarksver~tnderungen bei 
prim~rer An~mie lange und gut  bekannt  sind, solche bei sekund/~rer 
An/~mie jedoch kaum beachtet  wurden, gibt  uns Veranlassung zur Mit- 
teilung eines Befundes, den wit kiirzlich bei einer hochgradigen sekun- 
d/~ren An~mie am Gehirn erheben konnten.  

Die Vorgeschichte und klinische Untersuchung des Pat ienten  Kar l  K.,  
51 Jahre,  erg~b (Wed. Klinik der Universiti~t KSln, Prof. Eppinger) 
in den wesentlichen Punk ten  folgendes: 

Seit 19 Jahren magenleidend, vor 8 Jahren wurde Magengeschwiir festgestellt; 
Behandlung: Gastroenterostomie, die nur voriibergehend Erfolg .hatte. Seit einem 
halben Jahr h~ufig FIungerschmerz, vet 4 Wochen Auftrete~ vOllig sehwarzer 
Stiihle. 5 Tage vor der Klinikaufnahme .auff~,tliges Ma~tigkei~sgeffihl, merkbare 
Bl~sse, wieder Teersttihle mit starkem Schw~chegeffihl, Kopfschmerzen und starker 
Erregung. Am Tage vor der Aufnahme plStzlicher Zusammenbrnch, schlief ein, 
ohne das BewuStsein wieder zu erlangen. 

Achttiigige klinisvhe Beobachtung. Kr&ftiger, gut ern~hrter Mann mit starker 
Bl~sse der Haut und Sehleimhi~ute, vSllige Benommenheit, starke motorisehe Unruhe, 
keine L/~hmungen. Innere 0rgane o.B. ~%rvensystem: l~eflexe nicht auff/~llig 
veri~ndert, Kniescheibensehnenreflex reehts gleieh links, Achitlessehnenreflexe aus- 
15sbar, kein deutlicher Babinski, Bauchdeekenreflexe nicht auslSsbar. Augenhinter- 
grund o.B., fragliche Abducensparese reehts, Pupillen gleichweit, reagieren auf 
Lichteinfall. Blutdruck 135/85 mm-ttg. Blutbefund: H~moglobin 19%, rote Blut- 
zellea 1,19 Millionen, weil~e Blutzellen 6300 (Jugendliehe 13%, Stabkernige 24%, 
Segmentkernige 44 %, Lymphoeyten 13 %, Monoeyten 6 % ). Rests~icl~ff 45,4 rag- %. 
Harn: Eiwei$, Zueker, Aeeton, Acetessigs~ure negativ, l~robilixio~en "(~-), Indican 
+ + ,  Diazore~ktion negativ. Ohne wesentliche ~nderung des Gesamtzustandes 
nach 8 Tagen 'rod. 

Leichenbe/undbericht (gekiirzt). Guter Allgemeinzustand, hochgradige Blutarmut. 
Geringe fl~chenhafte Verwachsungen der Lungenspitzen mit der Brustwand. Etwa 
20 cm unterhalb des PfSrtne~s ist der Diirmdarm in die Hinterwand des Magens in 
dessen mittlerem J0rittel eingepflanzt. Herz normal, kr/~ftig, mit geringer Erweite- 
rung der linken Kammer und Abflaehung der Papillarmuskeln. Kranzsehlagadern 
weir und durchg/~ngig mit geringen umsehriebenen Verdickungen der Intima. 
Muskulatur braunrot und gelblich-fleckig. Mittelstarkes LungenSdem. Geringe 
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weiche Milzschwellung. Starke Blutarmut der Nieren mit reiehlieher Fetteinlage- 
rung im Nierenbecken. Leber blutarm, sonst o. B. Nagen- und Darmschlaueh: 
hlagen /~uBerlich in Form und Lage unveri~ndert mit glatter, etwas verdickter 
Schleimhaut des Fundus und Corpus ventrieuli. Kurz vor dem PfOrtuer eine kirsch- 
groBe, wenig tiefe taschenf6rmige Ausbuchtung. Im mittleren Drittel des Magens 
die zum Diiandarm ffihrende, fiir zwei Finger durchgi~ngige Anastomose; Magen- 
sehleimhaut an der Vereinigungsstelle glatt mad unvergndert, dagegen in der Diinn- 
darmsehleimhaut dieht an der Nahtstelle zwei linsengroBe Geschwfire mit sehwgrz- 
lich verfi~rbtem Grund, etwas verdiektem Rand and ziemlich glatter und gereinigter 
InnenflAche. In den unteren Darmabsehnitf~n geformter peehsehwarzer Kot. Im 
mittleren Tell der SpeiserShre an zwei Stellen eine knopffSrmige Erweiterung tier 
Blutgefi~Be ohne Epitheldefekt. Aorta an einzelnen Stellen im Brust- und Bauchteil 
mit geringer beetfSrmiger Verdickung der Intima mit geringer Kalkeinlagerung, 
Elastiziti~t ausreichend. Knochenmark o.B. Rfickenmark auf dem Quersehnitt 
in jeder HShe yon normaler Form and Besehaffenheit bei klarem Liquor. 

Die mikroskopische Untersuchung, bei der auf GefM]verAnderungen 
besonders geachtet  wurde, ergab bei obigen Organen folgendes: 

Fragmentatio cordis mit interstitiellem 0dem und geringer feinkSn~iger Pigment- 
ablagerung an den Kernpolen. Gef&f3e weir, gut durchgiingig, mit gut erhaltenen 
elastischen Fasern. Emphysem und 0dem der Lunge. Geringgradige Stauung 
und Atrophie der Leber mit mgBiger peripherer Verfettung, Spuren yon Hgmo- 
siderin in den Sternzellen und einigen kleinen Lymphzellenherden im Zwischen- 
gewebe. Gef~ge vSllig normal. Milz: Die GefN3wand der mittleren und kleinen 
Ar~erien etwas hyalin bei gut erhMtener Elastica. Geringe Blutfiille der Nieren- 
capillaren, mittlere und kleine NierengefgBe gut durchg/ingig mit gut erhaltenen 
elastisehen Fasern. In s~mtliehen Abschnitten der Aorta mittelstarke Verbreite- 
rung der Intima mit 0dem, wechselnd starke, im ganzen nicht sehr hochgradige 
Verfettung und Kalkeinlagerung der Intima and der inneren angrenzenden Schiehten 
der Media; im Aortenbogen ein umsehriebener sklerotischer Herd mit nnversehrtem 
Uberzug. Elastiea der Aorta bis anf die gr6Beren Plaques feinmasehig nnd zart. 
In der SpeiserShre ein umschriebener linsengroger Varixknoten mit sehr dfinner 
Wand, in dessen Irmerem ein geschichteter und gemischter Thrombus mit geringer 
Kalkeinlagerung. Magen- und Darmschlauch: 0dem der UnterschMmhaut des 
Magens mit varie6ser Erwei~ernng einzelner Venen und vereinzelten Leukocyten- 
und Rundzelleneinstreuungen. Vor dem PfSrtner divertikelartige Ausbuehtung 
der Schleimhaut yon m~Biger Tiefe und mit breitem Zugang zum fibrigen Magem 
Am Pylorus Verwachsungen des Pankreaskopfes mit der Magenwand. An der Grenze 
der Vereinigungsstelle yon Magen und Dtinndarm in diesem ein tiefes kraterfOrmiges, 
bis in die ~uBeren Muskelsehichten reiehendes Geschw~r; im Geschw~rsgrund mad 
seiner Umgebung m/~gig zahlreiehe Lenkoeyten- und Lymphoeyteneinlagerungen, 
Schleimhaut der Umgebung atrophisch. Ubriger Diirm- und Diekdarm o.B. Im 
distalen Femurende kleine Herde von h&matopoetischem MaIk in sonst normalem 
Fettmark. Ri~ckenmark in allen Absehnitten yon normaler Struktur der grauen 
Substanz und Leitungsbahnen. 

Die Gehirnsektion ergab /olgende Be]uncle: Hgute iiberall gut bluthaltig, Sinus 
enthalten fliissiges Blur, kn6eherner Seh~del o.B. Gef~l~e am I-Iirngrunde glair und 
zartwandig ohr/e deutliehe Einlagerungen oder Verdiekungen. Windungen und 
Furehen regelreeht ausgebildet. Auf der Schnittflgehe im Bereieh der Linsenkerne 
beiderseits mehrfaeh kleine Erweiehungen der Hirnsubstanz yon teils gelblieh- 
weiBer, teils etwas br/~unlicher Farbe, weicher zerflielMieher Konsistenz und mit 
einzeinen festeren GewebsbrSekeln untermiseht. I-Ierde sowohl im Putamen wie im 
Globus pallidus, von grSBter Ausdehnung im mittleren Teil and bis dieht an die 
irmere Kapsel heranreiehend, ohne dab diese merklieh mitbefMlen erscheint. Die 
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Erweichungsherde liegen auf beiden SeiSen an auffallig entsprechenden und nahezu 
v611ig gleichen Stellen and sind auch hinsichtlich der Gr(iBe und Beschaffenheit reehts 
m~d links ohne grSbere Unterschiede. Die Fliissigkeit in den Kammern nich~ ver- 
mehrt und klar. Briieke, verlanger~es Mark, Kleinhirn nnd ttirm'inde in Form und 
Zeichnung yon vSllig normalem Aussehen. 

Das mikroskopische Bild (s. Abb. 1-3) an allen befallenen Stellen das gleiehe : Aus- 
gedehn~e herdfOrmige ZerstSrungen des Gewebes, die teilweise eine vOllige Nekrose 
mir Kernzerfall und ~eilweise Nekrobiose mi~ sehlech~er Kernfarbbarkeit aufweisen. 
In  den Herden un4 deren Umgebung die Gliafasern geqnollen mit deutlichem 

2Lbb. 1. Normale Gef~l~e, geringe Kalkablagerung ira erweichten Gewebe, 

0dem in den Zwisehenr~umen. In dem un~ergegangenen Gewebe reiehliehe Kalk- 
ablagerung, die starks Dich~e und Farbbarkeit aufweis~ und in der Form t.eils 
rundlich yon Ganglienzellgr6Be, tells schollig und in Haufen angeordnet erscheint. 
AuBerdem Kalkablagerung in der Wand der mit~leren bis kleinen Schlagadern, 
die sich teils diffus und kompakt, teils in einzelnen feinen K6rnehen, besonders 
in der Media, aber auch in der Intima, Adventitia und perivaseul~r darbietet; 
die GefaBe gleieher GrS•enordnung dabei in sehr versehiedenem Ausmal3 befallen, 
die st~rkste Kalkinkrustatioa in der Mitre der tterde. Intima nur an einzelnen 
Gef~l~en merkbar verbreitert, elastisehe Fasern bei nicht zu starker Kalkablagerung 
noeh deutlieh erkormbar. In den nekrotisehen Teilen und der nfi, ehsten Umgebung 
zahlreiehe Fet~k6rnehenzellen. Die Gef~l~e in der gesnnden Umgebung der Iterde 
frei yon KMkeinlagerung normal gebau~. In allen iibrigen Teflon des Gehirns 
und verl~nger~en Marks normaler Bau bei unver/~nderten Gef/~Ben. 

Die mitgete i l ten  makroskopischen u n d  mikroskopischen Befunde 
bieten also ein Bild, wie es bei jeder Ar t  yon  an/~mischer Hirnerweichung 
vo rkommen  k a n n  u n d  sell n icht  aus diesem Grunde geschildert sein. 
Vielmehr erscheint  uns  die eigenartige Symmetr ie  der Herde im Verein 
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m i t  der  bes tehenden  hochgrad igen  B l u t a r m u t  und  die F r a g e  des mSg- 
l ichen Zusammenhangs  be ider  Befunde  einer ErSr t e rung  wert .  Die Yrage 

2Lbb, 2. Tells komPakte, tells kSrnige Kalkeinlager~mgen in den Gef~Ben, ziemlich reichliche 
E:alkkonkremente im erweichten Zwischengewebe. 

Abb. 3. Her4mi~te, starke Kalkinkrustation nekrotischer Gewebsteile und Ganglienzellen. 

der  E n t s t e h u n g  der  Schlaganfs des Gehirns im wei teren Sinne is t  
ki irzl ich in  einer  li~ngeren Arbe i t  yon  B6hn~ und  in einer ~usffihrlichcn 
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Monographie yon Schwartz eingehend und nach jeder Richtung unter- 
sucht worden. Als Ursache ftir den Eintritt der Erweichungen k~me 
fiir unseren Fall, da eine Hypertonie oder Embolie urs~chlich nicht in 
Frage kommt nur ein arteriosklerotischer Proze]] in Betracht; jedoch zeigt 
er wichtige Besonderheiten, die ihn nicht ohne weiteres Ms solchen er- 
kl/~ren und ihn vielmehr einem anderen sehr ~hnlich machen, n~mlich 
dem der CO-Vergiftung. Zun~chst miiBte es sich bei dem Fehlen einer 
allgemeinen Sklerose um eine isolierte Sklerose der Art. cerebri media 
handeln, die auff~lligerweise zu einer doppelseitigen symmetrischen 
Erweichung gefiihrt h/~tte. Ein solehes Vorkommnis wird Yon Schwartz 
zwar in einem ~alle yon hypertonischer Erweichung mit kleinsten 
Blutungsherden im Globus pallidus erw/~hnt, stellt aber sonst in einem 
reichen Material, bei dem auf die Beschreibung der Lokalisation grol]er 
Wert gelegt wurde, eine Ausnahme dar. Welter wird yon beiden Unter- 
suchern iibereinstimmend gefunden, dab bei arteriosklerotischer Erwei- 
chung eineArteriosklerose der Gefi~Be im befal]enen Gebiet niemals vermfllt 
und zumeist auch in den gesunden Hirnteilen gefunden wird, wobei eine 
Kalkeinlagerung in st~rkerem oder geringerem Grade meist fiberall statt- 
hat. In unserem Falle dagegen beschr/~nkt sich die Kalkinkrustation 
auf die Herde selbst, ist in diesen an verschiedenen Gef~i~en gleicher 
GrSBenordnung sehr verschieden stark ausgeprs oder fehlt ganz, 
ebenso wie das in den Gef~l~en der n~ehsten Umgebung der Herde, 
die doeh noeh yon dem gleichen Gefi~Bstamm arteriell versorgt wird, 
der Fall ist. Das sind unserer Heinung naeh Unterschiede, die nicht yon 
der Hand zu weisen sinai, und Befunde, die deutlich yon dem gewShnlichen 
Bilde der arteriosklerotischen Gehirnerweiehung abweiehen. 

Ein viel/~hnlicheres, ja gleiehes Bild bieten unsere Befunde mit denen, 
die bei der CO-Vergiftung am Gehirn yon zahlreiehen Untersuehern 
(Aschoff, Meyer, KoIislco, Wohlwill u. a.) festgestellt sind. Die Uberein- 
stimmung geht soweit, dat~ ohne Kenntnis der Vorgeschichte attf Grund 
des Gehirnbefundes allein eine CO-Vergiftung vermutet werden mii~te. 
Das makroskopisehe und mikroskopisehe Bild einer Gehirnerweiehung 
kann trotz versehiedener Ursache naturgemi~$ im groben nur g]eich 
erseheinen. Die attffs Symmetrie und Lokalisation der Herde in 
den Stammganglien wird fiir die CO-Vergiftung sehr oft betont und kann 
fast als typiseh angesehen werden (Kaufmann, Koliako, G6rO'g, Meyer). 
Die nach dem Eintreten der Erweiehung erfolgte degenerative Ver- 
kalkung wurde yon Griinstein nnd Meyer bei tierexperimenteller CO-Ver- 
giftung in iihnlicher Weise, wie sie in unserem Falle vorhanden ist, 
beobaehtet und yon Herzog in 3 F~llen bei Hensehen gesehen, bei denen 
dem Alter nach eine isolierte Arteriosklerose der befallenen Kerngebiete 
aul~er der vorhandenen CO-Sehi~digung sehr unwahrseheinlieh war. 
Dal~ eine Kalkimpr~gnation in GefgBen und abgesborbenen Ganglien 
sehr raseh erfolgt zeigen Beobaehtungen und Tierversuehe, in denen 
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Verkalkungen 2- -3  Tage nach erfolgter Vergiftung und Itirnsch/~digung 
gefunden wurden (Aschof f ) .  

Wit mSehten also betonen, da$ in obigem Falle eine weitgehende 
Analogie und Parallele zu den Gehirnver/~nderungen bei CO-Vergiftung 
zu linden ist, die hinsich~lich der Ursache eine weitgehende Ver/~nderung 
des Blutes als geraeinsamen Faktor  haben kSnnten: Bei der CO-Ver- 
giftung ist as die nieht umkehrbare Bildung des Kohlenoxydh/~mo- 
globins und daher der Ausfall grol3er Mengen gesunder toter  Blutzellen, 
in unserem Falle die hoehgradige Verringerung tier Erythroeytenzahl  
und die Verschleehterung der Blutbeschaffenheit, welehe die Veranlas- 
sung zu Erweiehungsherden im Gehirn an besonders empfindlichen und 
dann natiirlich syrnmetrischen Hirnabschnitten ist. Dal~ dabei die 
besondere Gefgl~versorgung der Stammganglien, eine vielleieht aul~erdem 
noch vorhandene leiehte isoherte Sklerose der Gef~Be sowie der augen- 
bliekhehe funktionelle Zustand eine unterstiitzende und beschleunigende 
Rolle ffir den Eintr i t t  der Erweichung spielen kann, soll nicht in Abrede 
gestellt werden. DaB der s~arken Blutarmut  in unserem Falle fiir 
die eingetretenen Ver~nderungen eine ausschlaggebende Bedeutung zu- 
kommt,  erscheint nach den Befunden und dem Vergleich mit  ghnliehen 
Vorg/~ngen, wie denen bei der CO-Vergiftung, durehaus mSglieh. 

Die in einem Falle yon sekundgrer B1utarmut bei ehronisehem Magen- 
geschwiir in dan Linsenkernen gefundenen symmetrisehen Erweichungs- 
herde warden auf Verschleehterung der Blutbeschaffenheit und die Ver- 
ringerung der roten Blutzellenzahl zuriickgefiihrt und dies nait tier 
:~hnlichkeit de r  Ver/~nderungen bei CO-Vergiftung begriindet. 
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