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Die Tatsache, daf Gehirn- und Rickenmarksverinderungen bei
primérer Anémie lange und gut bekannt sind, solche bei sekundirer
Anémie jedoch kaum beachtet wurden, gibt uns Veranlassung zur Mit-
teilung eines Befundes, den wir kiirzlich bei einer hochgradigen sekun-
didren Andmie am Gehirn erheben konnten.

Die Vorgeschichte und klinische Unfersuchung des Patienten Karl K.,
51 Jahre, ergab (Med. Klinik der Universitit Koln, Prof. Eppinger)
in den wesentlichen Punkten folgendes:

Seit 19 Jahren magenleidend, vor 8 Jahren wurde Magengeschwiir festgestellt
Behandlung : Gastroenterostomie, die nur voriibergehend Erfolg hatte. Seit einem
halben Jahr haufig Hungerschmerz, vor 4 Wochen Auftreteri vollig schwarzer
Stithle. 5 Tage vor der Klinikaufnahme auffalliges Mattigkeitsgefithl, merkbare
Blasse, wieder Teerstithle mit starkem Schwichegefiihl, Kopfschmerzen und starker
Erregung. Am Tage vor der Aufnahme plétzlicher Zusammenbruch, schlief ein,
ohne das BewuBtsein wieder zu erlangen.

Achitigige klinische Beobachtung. Kriftiger, gut ernshrter Mann mit starker
Blisse der Hant nnd Schleimhéute, vollige Benommenheit, starke motorische Unruhe,
keine Lahmungen. Innere Organe o.B. Nervensystem: Reflexe nicht auffallig
verandert, Kniescheibensehnenreflex rechts gleich links, Achillessehnenreflexe aus-
16sbar, kein deutlicher Babinski, Bauchdeckenreflexe nicht ausldsbar. Augenhinter-
grund o. B., fragliche Abducensparese rechts, Pupillen gleichweit, reagieren auf
Lichteinfall. Blutdruck 135/85 mm-Hg. Blutbefund: Hémoglobin 19%, rote Blut-
zellen 1,19 Millionen, weiBe Blutzellen 6300 (Jugendliche 13%, Stabkernige 24 %,
Segmentkernige 44 %, Lymphocyten 13 %, Monocyten 6 % ). Reststickstoff 45,4 mg-%.
Harn: EiweiB, Zucker, Aceton, Acetessigsiure negativ, ﬁrobllmogen (+), Indican
+ 4, Diazoresktion negativ. Ohne wesentliche Anderung des Gesamtzustandes
nach 8 Tagen Tod.

Leichenbefundbericht (gekiirzt). Guter Allgemeinzustand, hochgradige Blutarmut.
Geringe flichenhafte Verwachsungen der Lungenspitzen mit der Brustwand. Etwa
20 cm unterhalb des Pfértners ist der Dimndarm in die Hinterwand des Magens in
dessen mittlerem Drittel eingepflanzt. Herz normal, kréftig, mit geringer Erweite-
rung der linken Kammer und Abflachung der Papillarmuskeln. Kranzschlagadern
weit und durchgingig mit geringen umschriebenen Verdickungen der Intima.
Muskulatur braunrot und gelblich-fleckig. Mittelstarkes Lungenodem. Geringe
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weiche Milzschwellung. Starke Blutarmut der Nieren mit reichlicher Fetteinlage-
rung im Nierenbecken. Leber blutarm, sonst o. B. Magen- und Darmschlauch:
Magen suBlerlich in Form und Lage unverdndert mit glatter, etwas verdickter
Schleimhaut des Fundus und Corpus ventriculi. Kurz vor dem Pfértner eine kirsch-
groBe, wenig tiefe taschenformige Ausbuchtung. Im mittleren Drittel des Magens
die zum Dunndarm fithrende, fiir zwei Finger darchgingige Anastomose; Magen-
schleimhaut an der Vereinigungsstelle glatt und unverdndert, dagegen in der Diinn-
darmschleimhaut dicht an der Nahtstelle zwei linsengroBe Geschwiire mit schwérz-
lich verfirbtem Grund, etwas verdicktem Rand und ziemlich glatter und gereinigter
Innenfliche. In den unteren Darmabschnitten geformter pechschwarzer Kot. Im
mittleren Teil der Speisershre an zwei Stellen eine knopfférmige Erweiterung der
Blutgefafle ohne Epitheldefekt. Aorta an einzelnen Stellen im Brust- und Bauchteil
mit geringer beetférmiger Verdickung der Intima mit geringer Kalkeinlagerung,
Elastizitét ausreichend. Knochenmark o. B. Riickenmark auf dem Querschnitt
in jeder Hoéhe von normaler Form und Beschaffenheit bei klarem Liquor.

Die mikroskopische Untersuchung, bei der auf Gefifiveranderungen
besonders geachtet wurde, ergab bei obigen Organen folgendes:

Fragmentatio cordis mit interstitiellem Odem und geringer feinkdrniger Pigment-
ablagerung an den Kernpolen. Gefafle weit, gut durchgingig, mit gut erhaltenen
elastischen Fasern. Emphysem und Odem der Lunge. Geringgradige Stauung
und Atrophie der Leber mit m#Biger peripherer Verfettung, Spuren von Himo-
siderin in den Sternzellen und einigen kleinen Lymphzellenherden im Zwischen-
gewebe. GefaBe vollig normal. Milz: Die GefaBwand der mittleren und kleinen
Arterien etwas hyalin bei gut erhaltener Elastica. Geringe Blutfille der Nieren-
capillaren, mittlere und kleine Nierengefifle gut durchgingig mit gut erhaltenen
elastischen Fasern. In sidmtlichen Abschnitten der Aorta mittelstarke Verbreite-
rung der Intima mit Odem, wechselnd starke, im ganzen nicht sehr hochgradige
Verfettung und Kalkeinlagering der Intima tnd der inneren angrenzenden Schichten
der Media; im Aortenbogen ein umschriebener sklerotischer Herd mit unversehrtem
Uberzug. Elastica der Aorta bis auf die gréferen Plaques feinmaschig und zart.
In der Speiserohre ein umschriebener linsengroBer Varixknoten mit sehr dinner
Wand, in dessen Innerem ein geschichteter und gemischter Thrombus mit geringer
Kalkeinlagerung. Magen- und Darmschlauch: Odem der Unterschleimhaut des
Magens mit varictser Erweiterung einzelner Venen und vereinzelten Leukocyten-
und Rundzelleneinstreuungen. Vor dem Pfortner divertikelartige Ausbuchtung
der Schleimhaut von maBiger Tiefe und mit breitem Zugang zum iibrigen Magen.
Am Pylorus Verwachsungen des Pankreaskopfes mit der Magenwand. An der Grenze
der Vereinigungsstelle von Magen und Diinndarm in diesem ein tiefes kraterformiges,
bis in die duBeren Muskelschichten reichendes Geschwiir; im Geschwiirsgrund und
seiner Umgebung méfBig zahlreiche Leukocyten- und Lymphocyteneinlagerungen,
Schleimhaut der Umgebung atrophisch. Ubriger Diinn- und Dickdarm o. B. Im
distalen Femurende kleine Herde von hématopoetischem Mark in sonst normalem
Fettmark. Riickenmark in allen Abschnitten von normaler Struktur der grauen
Substanz und Leitungsbahnen.

Die Gehirnsektion ergab folgende Befunde: Haute iiberall gut bluthaltig, Sinus
enthalten flissiges Blut, kndcherner Schidel o. B. Gefifie am Hirngrunde glatt und
zartwandig ohne deutliche Einlagerungen oder Verdickungen. Windungen und
Furchen regelrecht ausgebildet. Auf der Schnittfliche im Bereich der Linsenkerne
beiderseits mehrfach kleine Erweichungen der Hirnsubstanz von teils gelblich-
weiller, teils etwas bréunlicher Farbe, weicher zerflieBlicher Konsistenz und mit
einzelnen festeren Gewebsbrockeln untermischt. Herde sowohl im Putamen wie im
Globus pallidus, von gréfiter Ausdehnung im mittleren Teil und bis dicht an die
innere Kapsel heranreichend, ohne daf diese merklich mitbefallen erscheint. Die
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Erweichungsherde liegen auf beiden Seiten an auffillig entsprechenden und nahezu
vdllig gleichen Stellen und sind auch hinsichtlich der GroBe und Beschaffenheit rechts
und links ohne grobere Unterschiede. Die Fliissigkeit in den. Kammern nicht ver-
mehrt und klar. Bricke, verlingertes Mark, Kleinhirn und Hirnrinde in Form und
Zeichnung von véllig normalem Aussehen.

Das mikroskopische Bild (s. Abb. 1—3) an allen befallenen Stellen das gleiche: Aus-
gedehnte herdférmige Zerstorungen des Gewebes, die teilweise eine vollige Nekrose
mit Kernzerfall und teilweise Nekrobiose mit schlechter Kernfirbbarkeit aufweisen.
In den Herden und deren Umgebung die Gliafasern gequollen mit deutlichem

Abb. 1. Normale GefiBe, geringe Kalkablagerung im erweichten Gewebe.

Odem in den Zwischenriumen. In dem untergegangenen Gewebe reichliche Kalk-
ablagerung, die starke Dichte und Farbbarkeit aufweist und in der Form teils
rundlich von Ganglienzellgréfe, teils schollig und in Haufen angeordnet erscheint.
AuBerdem Kalkablagerung in der Wand der mittleren bis kleinen Schlagadern,
die sich teils diffus und kompakt, teils in einzelnen feinen Kérnchen, besonders
in der Media, aber auch in der Intima, Adventitia und perivasculir darbietet;
die Gefifle gleicher Grofenordnung dabei in sehr verschiedenem AusmaB befallen,
die starkste Kalkinkrustation in der Mitte der Herde. Intima nur an einzelnen
GeféBen merkbar verbreitert, elastische Fasern bei nicht zu starker Kalkablagerung
noch deutlich erkennbar. In den nekrotischen Teilen und der nichsten Umgebung
zahlreiche Fettkornchenzellen. Die GefiBe in der gesunden Umgebung der Herde
frei von Kalkeinlagerung normal gebaut. In allen tibrigen Teilen des Gehirns
und verlangerten Marks normaler Bau bei unverinderten GefdfBien.

Die mitgeteilten makroskopischen und mikroskopischen Befunde
bieten also ein Bild, wie es bei jeder Art von andmischer Hirnerweichung
vorkommen kann und soll nicht aus diesem Grunde geschildert sein.
Vielmehr erscheint uns die eigenartige Symmetrie der Herde im Verein
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mit der bestehenden hochgradigen Blutarmut und die Frage des még-
lichen Zusammenhangs beider Befunde einer Erorterung wert. Die Frage

Abb. 2. Teils kompakte, teils kérnige Kalkeinlagerungen in den GefiBen, ziemlich reichliche
Kalkkonkremente im erweichten Zwischengewebe.

Abb. 3. Herdmitte, starke Kalkinkrustation nekrotischer Gewebsteile und Ganglienzellen.

der Entstehung der Schlaganfille des Gehirns im weiteren Sinne ist
kiirzlich in einer langeren Arbeit von Béhne und in einer ausfiihrlichen
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Monographie von Schwartz eingehend und nach jeder Richtung unter-
sucht worden. Als Ursache fiir den Eintritt der Erweichungen kéme
fiir unseren Fall, da eine Hypertonie oder Embolie urséichlich nicht in
Frage kommt nur ein arteriosklerotischer ProzeB in Betracht ; jedoch zeigt
er wichtige Besonderheiten, die ihn nicht ohne weiteres als solchen er-
kliren und ihn vielmehr einem anderen sehr dhnlich machen, namlich
dem der CO-Vergiftung. Zunichst miiBte es sich bei dem Fehlen einer
allgemeinen Sklerose um eine isolierte Sklerose der Art. cerebri media
handeln, die auffalligerweise zu einer doppelseitigen symmetrischen
Erweichung gefiihrt hatte. Hin solches Vorkommnis wird von Schwartz
zwar in einem Falle von hypertonischer Erweichung mit kleinsten
Blutungsherden im Globus pallidus erwahnt, stellt aber sonst in einem
reichen Material, bei dem auf die Beschreibung der Lokalisation groBer
Wert gelegt wurde, eine Ausnahme dar. Weiter wird von beiden Unter-
suchern tibereinstimmend gefunden, daB bei arteriosklerotischer Erwei-
chung eine Arteriosklerose der Gefiafie im befallenen Gebiet niemals vermit
und zumeist auch in den gesunden Hirnteilen gefunden wird, wobei eine
Kalkeinlagerung in stirkerem oder geringerem Grade meist iiberall statt-
hat. In unserem Falle dagegen beschrinkt sich die Kalkinkrustation
auf die Herde selbst, ist in diesen an verschiedenen GefiBlen gleicher
GroBenordnung sehr verschieden stark ausgeprigt oder fehlt ganz,
ebenso wie das in den Geféfien der nachsten Umgebung der Herde,
die doch noch von dem gleichen Geféfistamm arteriell versorgt wird,
der Fallist. Das sind unserer Meiriung nach Unterschiede, die nicht von
der Hand zu weisen sind, und Befunde, die deutlich von dem gewbhnlichen
Bilde der arteriosklerotischen Gehirnerweichung abweichen.

Ein viel &hnlicheres, ja gleiches Bild bieten unsere Befunde mit denen,
die bei der CO-Vergiftung am Gehirn von zahlreichen Untersuchern
( Aschoff, Meyer, Kolisko, Wohlwill u. a.) festgestellt sind. Die Uberein-
stimmung geht soweit, dall ohne Kenntnis der Vorgeschichte auf Grund
des Gehirnbefundes allein eine CO-Vergiftung vermutet werden miiite.
Das makroskopische und mikroskopische Bild einer Gehirnerweichung
kann trotz verschiedener Ursache naturgemifl im groben nur gleich
erscheinen. Die auffillige Symmetrie und Lokalisation der Herde in
den Stammganglien wird fir die CO-Vergiftung sehr oft betont und kann
fast als typisch angesehen werden (Kaufmann, Kolisko, Gordg, Meyer).
Die nach dem Eintreten der Erweichung erfolgte degenerative Ver-
kalkung wurde von Grinstein und Meyer bei tierexperimenteller CO-Ver-
giftung in &hnlicher Weise, wie sie in unserem Falle vorhanden ist,
beobachtet und von Herzog in 3 Fillen bei Menschen geschen, bei denen
dem Alter nach eine isolierte Arteriosklerose der befallenen Kerngebiete
auller der vorhandenen CO-Schidigung sehr unwahrscheinlich war.
DaB eine Kalkimprignation in Gefiflen und abgestorbenen Ganglien
sehr rasch erfolgt zeigen Beobachtungen und Tierversuche, in denen
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Verkalkungen 2—3 Tage nach erfolgter Vergiftung und Hirnschidigung
gefunden wurden (Aschoff).

Wir mochten also betonen, dafl in obigem Falle eine weitgehende
Analogie und Parallele zu den Gehirnverinderungen bei CO-Vergiftung
zu finden ist, die hinsichtlich der Ursache eine weitgehende Verdnderung
des Blutes als gemeinsamen Faktor haben konnten: Bei der CO-Ver-
giftung ist es die nicht umkehrbare Bildung des Kohlenoxydhimo-
globins und daher der Ausfall grofier Mengen gesunder roter Blutzellen,
in unserem Falle die hochgradige Verringerung der Hrythrocytenzahl
und die Verschlechterung der Blutbeschaffenheit, welche die Veranlas-
sung zu Erweichungsherden im Gehirn an besonders empfindlichen und
dann natirlich symmetrischen Hirnabschnitten ist. DaB dabei die
besondere Gefiafiversorgung der Stammganglien, eine vielleicht auBerdem
noch vorhandene leichte isolierte Sklerose der GefiBe sowie der augen-
blickliche funktionelle Zustand eine unterstiitzende und beschleunigende
Rolle firr den Eintritt der Erweichung spielen kann, soll nicht in Abrede
gestellt werden. Dafi der starken Blutarmut in unserem Falle fir
die eingetretenen Verdnderungen eine ausschlaggebende Bedeutung zu-
kommt, erscheint nach den Befunden und dem Vergleich mit dhnlichen
Vorgéngen, wie denen bei der CO-Vergiftung, durchaus méglich.

Die in einem Falle von sekundérer Blutarmut bei chronischem Magen-
geschwiir in den Linsenkernen gefundenen symmetrischen Erweichungs-
herde werden auf Verschlechterung der Blutbeschaffenheit und die Ver-
ringerung der roten Blutzellenzahl zuriickgefithrt und dies mit der
Ahnlichkeit der Verinderungen bei CO-Vergiftung begriindet.
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