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N orwornt

Wer den Erscheinungen der drztlichen Literatur in den letzten
Jahren einigermassen folgte, dem musste sich die Wahrnehmung
aufdringen, dass in der medicinischen Forschung unserer Zeit eine
Richtung die Oberhand gewonnen hat, die man als itiologisch be-
zeichnen kann. Nachdem man Jahrzehnte hindurch sich vorwaltend
bemiihte, fiir die einzelnen als Krankheiten bekannten Symptomen-
complexe die zugehorigen Verinderungen der Organe und Gewebe
moglichst vollstiindig kennen zu lernen, hat sich seit den letzten
Jahren das Interesse der forschenden Kreise in erster Linie den
Factoren zugewandt, welche den Anstoss zu diesen Verinderungen
geben. Dem Eifer, mit welchem diese neue Richtung cultivirt wurde,
haben wir bekanntlich bereits eine Reihe hiochst wichtiger Ergebnisse
zu verdanken, KEs ldsst sich jedoch nicht verkennen, dass die atio-
logische Tendenz der Forschung nicht in allen Sparten der Medicin
in gleichem Masse hervortritt. Speciell auf dem Gebiete der Neuro-
pathologie hat sich dieselbe noch keineswegs in dem Masse bemerk-
lich gemacht, als es die Sachlage hier wiinschenswerth erscheinen
lisst. Dieser Umstand ist in keinem Capitel der Neuropathologie
fiilhlbarer, in keinem das Bediirfniss dtiologischer Aufklirung dringen-
der als in der Lehre von den spontanen Hirnblutungen. Zwar haben
uns die letzten Decennien manche schitzbare Arbeit auf diesem
Gebiete gebracht, allein dieselben beschiftigten sich fast ausschliess-
lich mit den niichsten Ursachen des Blutaustrittes im (Gehirne, den
Verdnderungen der Gefisse, welche die Ruptur vorbereiten, ‘ohne
uns indess iiber diesen gewichtigen Punkt die so sehr wiinschens-
werthe Klarheit zu verschaffen. Betreffs der entfernteren Ursachen
dagegen, d. h. der Factoren, welche die fraglichen Verinderungen
der Hirngefisse herbeifiihren, ist uns seit Jahrzehnten kein wesent-
licher Zuwachs an Kenntnissen zu Theil geworden; wir stehen hier
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in der Hauptsache noch auf dem Boden, welchen die Forschungen
in der ersten Hilfte dieses Jahrhunderts bereiteten. Und es ist
gewiss nicht Mangel an Beobachtungsgelegenheit, was diesen uner-
freulichen Zustand bedingte. Tausende und aber Tausende werden
alljahrlich in allen Lindern, in welchen die medicinische Forschung
bliiht, durch das in Rede Stehende Uebel dahingerafft, noch grosser
aber ist die Menge derjenigen, welche hiedurch in einen Zustand
trauriger Invaliditit versetzt werden. Und die Betroffenen sind
keineswegs lediglich von der Last des Lebens gebeugte Greise,
Minner und Frauen in den sogenannten besten Jahren, selbst in.
der Bliithezeit des Lebens sind darunter in ansehnlichem Masse ver-
treten; das (Geschick dieser wenigstens ist gewiss in hohem Grade
geeignet, das drztliche Interesse zu erregen. '

Die Liicke, welche unsere Kenntnisse von den Ursachen der
spontanen Hirnblutung derzeit darbieten, ist zu gross, als dass die
Bemiihungen eines Einzelnen sie auszufiillen vermdchten. Die Studien,
welche ich hiemit der Oeffentlichkeit iibergebe, beanspruchen auch
nur einen Beitrag in dieser Richtung zu liefern. Die betreffenden
Arbeiten wurden in der Hauptsache in dem hiesigen pathologischen
Institute durchgefiihrt. Dem Vorstande dieser Anstalt, Herrn Pro-
fessor Dr. Bollinger, welcher mir Material und die Hilfsmittel seines
Institutes in liberalster Weise fiir die Zwecke dieser Arbeit zur Ver-
fiigung stellte und so deren Durchfithrung ermdglichte, erlaube ich
mir auch an dieser Stelle meinen aufrichtigen Dank auszusprechen.
Ich bin ferner Herrn Professor Dr. Kupfer fir die Ueberlassung
eines Arbeitsplatzes in der anatomischen Anstalt und Herrn Pri-
parator Dr. Bdkm fiir manche freundlichst gewédhrte Unterstiitzung
verpflichtet.

Miinchen, im Juli 1886.
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. Abschnitt

Geschichtliche Vorbemerkungen zur Lehre von den
Hirnblutungen.

Schon im Mittelalter wurde Bluterguss in das Gehirn als Ursache
jenes Symptomencomplexes, den wir noch heule unfer der Bezeichnung
Apoplexie zusammenfassen, wenigstens von Einzelnen (Avicenna!) u. A.)
anerkannt. Die Vorstellungen, welche man beziiglich der Entstehung
dieser Blutung ond ihrer Wirkungsweise hegte, waren jedoch in so
hohem Masse unklar, dass man ernstlicher Zweifel dartiber sich nicht
erwehren kann, ob es sich bei der fraglichen Annahme um etwas mehr
als theoretische Constructionen handelte, wie sie in jenen Zeiten so
viellach die Beobachtung ersetzen mussten. Mit villiger Bestimmtheit
findet sich Gehirnblutung als Ursache von Apoplexie auf Grund autop-
tischer Wahrnehmungen erst bei zwel Autoren des 16. Jahrhunderls
angefiihrt. Leonardo Bolallo®) sah in zwei Fillen plotzlichen Todes,
von welchen der eine einen Militirbeamten (Tribunus aerarius) betraf,
die Gehirnventrikel mit Blut angefillt. Duret®) erwihnt in seinem

) Awvicenna (citirt bei Wepfer hist. apopl. Lugd. Batav. 1734, 8. 158) liisst die
Apoplexie durch eine Obstruction entstehen, die in den Gehirnventrikeln und den Wegen
_der Bpiritus sentientes et moventes statthat. Diese Obstruction entsteht durch Ocelusio
oder Repletio. Die Repletio geschieht n. A. anch durch einen Humor sanguineus in
ventrieulis cerebri subito effusus oder durch Humor phlegmaticus. Vergl. ferner die

historischen Erirterungen bei Morgagni, de sedibus et causis morborum. Epist. anat.
II, Abs. 7 u. 8.

¥} L. Botallo, geb. 1530 zu Asti in Piemont. ,Evenit interdum ut guidam qui
obmutesecunt, nulle alio anxilio quam sanguinis missione releventur. In quibus vas
alignod in cercbro aut in partibus internis est disruptum. Prioris exemplum vidi in
Tribuno aerario. Et in alio qui etiam repente interiit, ventriculis cerebri san-
guine refertis.* De curatione per sanguinis missionem cap. 11, § 4.

#) Duretus, Hippoeratis Magni Coacae Praenotationes. Paris 1588, 8. 366. ,Ex
iis, gquae intra sunt, et intus laedunt, nascitur apoplexia, corruitque animalitas ipsa cum

Liwenfeld, Aoticlogie der spontanen Hirnblntungen. 1
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beriihmten, Kinig Heinrich III. von Frankreich gewidmeten Werke
zweier Personen, die nach epileptischen Kriimpfen in einen apoplektisehen
Zustand verfielen, und in deren Gehirne er die Ventrikel mit dahin
durchgebrochenem Blute angefiillt fand. Weitere Beobachtungen von
Gehirnhiimorrhagicen wurden in der Folge von Chifflet?) (1600) und von
Th. Bartholinus®) (1644) mitgetheilt. In allen diesen Fillen handelte
es sich um Bluterguss in die Ventrikel. Es entsprach dies den zu jener
Zeit herrschenden Anschauungen, welche in den Hirnventrikeln die
Sammel- oder Erzeugungsstitte der Lebensgeister und daher auch den
Ausgangspunkt der als Apoplexie bezeichneten Stérungen erblickten.
Von deutschen Autoren war Wepfer®) der erste, der auf Grund
von Leichenuntersuchungen Bluterguss innerhalb der Schiidelhihle als
eine Ursache der Apoplexie hinstellie und diesen Entstehungsmodus
der letzteren mit grosstem Nachdrucke vertrat. Wepfer zeigte ferner,
dass Blutextravasate auch an anderen Stellen des Gehirns als in den
Ventrikeln gefunden werden konnen. Als Ursache der Apoplexie bei
Hirnblutung erklirte er den Druck des Exlravasates auf die Marksubstanz
und die hiedurch in letzterer herbeigefithrte Aniimie; als Loeus affectus
in der Apoplexie betrachtet er demzufolge die Marksubstanz des Gross-
und Kleinhirns*). Weitere Beobachtungen von Gehirnhiimorrhagie
wurden in der Folge von Borelli®), Lancisi®), Valsalva™), Dionis®) u. A.

amissione sensus et motus: ant quia spiritus animalis exitu, aut vitalis aditu ad cere-
brum prohibetur. Spiritus animalis exitu prohibetur, cum cerebri sinus repleti sunt
nimia abundantia pituitae, nigri humoris aut sanguinis. Ae¢ dum replentur, nec dum
repleti sunt, symptoma est convulsionis epilepticae, quam excipit resolutio apoplectica;
ut ipsi vidimuns in Episcopo Nivernensi et in Quaestore Ballomo, guibus vita defunctis
inventa est repletio sinuum, a sanguine illuc prorupto.”

") Jean Ch. Clifflet, Arzt in Besancon, § 1610; dessen Sohn Jean-Jagues Ch.
erwiihnt: ,Joh. Chiffletus pater meus, ut patet ex ipsius observationibus, anno 1600
vidit in D. De Sesseii ex ictn sanguinis ventriculos cerebri sangunine farctos, unde in
quatuor horis mortua est.* J. Ch. Daedalmatum lib. 1, cap. 4.; citirt in Theoph.
Bonnet’s Sepulchretum, heransgegeben von J. Marget, Genf 1700. 1. Band, 8. 86.

) Thomas Bartholinus (1616—1680): ,In cadaveris muliebris a. Cl. Vestingio
Patavii 1644, nostram in gratiam aperti, ex Apoplexia, illigne succedente Paralysi
tandem defuneti, aperto cranio repentinae mortis innotuit caunsa: ommnes cerebri ventri-
enli concreto sangnine turgebant, ut ne guttnlam amplius exciperent. Cent. 2, hist. 60,
citirt bei Bonnet 1. e. 8. 87.

Y Jok. Jac. Wepfer, Historiae apoplecticornm 1658. Die mir vorliegende Ans-
gabe ist vom Jahre 1734 (Lugd. Batav. apud Georgium Wishoff).

') 8. Wepfer 1. c. 8, 205, 278.

*) Alfonso Borelli (geb. zu Neapel 1608, + 1679). Cent. 2. Observ. XXXIV, citirt
bei Bonnet 1. ¢. 8, 91.

®) Langisi, Joh. Mar., De Subitaneis mortibus libri duo, Genevae 1718, 8. 120.

) Valsalva, Tractatus de aure humana. 4. Aufl. Herausgegeben von Morgagni,
Venedig 1740 Caput I, § XIV, 8. 20, Vergl. ferner Cap. V, § VIII ibidem. '
) Dionis, M., Dissertation sur la Mort Subite. Paris 1709. 8. 19 u, £
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mitgetheilt, und so gelangte die Gehirnblutung als eine der Ursachen
der Apoplexie allmiillich zu allgemeinerer Anerkennung. In eingehender
Weise beschiiftigte sich Morgagni ') sowohl mit den anatomischenVorgingen
bei der Gehirnblutung als mit deren Ursachen und Wirkungen. Er
erklirte die Bildungsweise der apoplektischen Hohlen und warnt vor
der Verwechslung dieser mit Aneurysmen. Er wies ferner darauf hin,
dass je nach dem Ausgangspunkte der Blutung und der grosseren oder
geringeren Zerstorung der Wandungen der Blutherd abgeschlossen bleibe,
oder ein Durchbruch des Extravasats in die Ventrikel oder nach aussen
an die Oberfliiche des Gehirns erfolge. Die grijssere Hiufigkeit von
Hiimorrhagieen in das Corp. striatum, den Thalam opt. und die Um-
aechung beider entging Morgagni ebenfalls nicht; er iusserte beziiglich
dieses Umstandes die Vermuthung, dass der Grund hiefiir in dem Bau
des Gehirnes oder der Vertheilung seiner Gefisse zu suchen sein mige®),
Die Bahn anatomischer Forschung, die Morgagni mit Erfolg betreten
hatte, wurde indess in den folgenden Decennien des vorigen Jahrhunderts
nicht weiter verfolgt. Man begniigte sich zumeist wieder mit Spekulationen
tiber die Natur des Schlagflusses, ohne sich um den bereits vorhandenen
Fond von Beobachtungen viel zu kiitmmern. Erst zu Ende des letzten
und Anfang dieses Jahrhunderts fing man mit erneutem Eifer an, die
anatomischen Vorginge im Gehirne bei Himorrhagieen zu studiren.
So wurde die Umwandlung des Extravasats und die Bildung der soge-
nannten apoplektischen Cysten namentlich von einzelnen franzisischen
Autoren Marandel®), Riobé'), Rochoux™ und Moulin®) mit grosser Sorglalt
verfolgt. In England beschiftigte sich Cheyne?) ebenfalls eingehend mit
den Verinderungen in den Gehirnen Apoplektischer. Er wies das Auf-
treten mehrfacher Exlravasate in verschiedenen Theilen des Gross- und
Kleinhirns bei einem und demselben Kranken nach und erwiihnte das
Vorkommen meningealer (i. e. aus den Gefissen der Pia stammender)
Blutergiisse. Serres®) unterschied die Apoplexieen in 2 Gruppen : Apo-

Y\ Morgagni, J. B., De sedibus et causis morborum per anatomen indagatis.
Tomus primus. Venetiis 1761, 5. insbhes. Epist. III, 9 u. 18,

) Morgagni 1. e. Epist. I1I, 18,

¥ Marandel, Dissertation sur les irritations. Paris 1807.

Y Riobé, Observations propres i resoudre cette yuestion: L'apoplexie, dans la
guelle il se fait un epanchment dn sang dans le cervean, est elle suscepiible de guerison ?
Diss. inaug. Paris 1814.

) Roelhour, Recherches sur lapoplexie. Paris 1814,

)y Moulin, Trait¢ de l'apoplexie on hémorrhagic eérébrale. Dentsch von Caspari.
Leipzig 1821.

) Cheyne, Cases of apoplexy and lethargy with observations upon the eomatose
diseases. London 1812.

¥) Serres, Nouvelle division des apoplexies. Anunaire médico-chirargical des
hipitanx et hospices civils de Paris on recueil des mémoires et observations par les
médéeing et chirnrgiens de ces établissements. Paris 1819, p. 246—364.
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plexia cerebralis und Apoplexia meningea, fasste aber unter letzterer
Bezeichnung keineswegs lediglich meningeale Blutergiisse, sondern noch
verschiedene andere Erkrankungen der Hirnhiute (auch solche ohne
Extravasat) zusammen. Grosseres Verdienst als durch diese alsbald ver-
worfene Eintheilung erwarb sich Serres, indem er auf die Verschieden-
heit der Symptome je pach dem Sitze des Blutextravasats hinwies und
so den local-diagnostischen Untersuchungen die Bahn eriffnete. Aber-
crombie ') sprach sich beziiglich der Quelle des Blutaustrittes dahin aus,
dass derselbe in dem einen Falle durch unmittelbare Zerreissung eines

bedentenden Gefisses ohne vorhergegangene Stérung des Kreislanfes zu

Stande komme, im anderen Falle dagegen das Resultat eines ,apoplek-
tischen Zustandes® (einer Kreislaufstérung im Gehirne) sei, dhnlich wie
Blutspeien durch gehemmten Kreislauf in den Lungen entstehe. Im
ersteren Falle handle es sich immer um grosse, im letzteren oft (doch
nicht immer) um sehr kleine Blutmengen, beide Momente kinnten
fibrigens bei einem und demselben Individuum gegeben sein. Abercrombie
erwithnt ferner, dass es meist vergebens sei, den Riss in einzelnen Ge-
fissen suchen zu wollen: im Allgemeinen miisse durch die Zerreissung
der Hirnmasse eine grosse Anzahl von Gefiissen gedffnet werden, daher
der Anschein, als ob der Blutaustritt aus mehreren Gefissen auf einmal
stattgehabt hiitte. Die secundire Vermehrung des Extravasates durch
die Wirkung des anwachsenden Blutergusses auf die umgebende Hirn-
masse und die in dieser verlaufenden Gefisse wurde auch von Rokifansky %)
betont. In den letzten Decennien hat die Ausbildung der Lehre von
der Pachymening. int. hiim., die genauere Bekanntschaft mit den Vor-
gingen bei der sogenannten rothen Erweichung, endlich die Wiirdigung
der Beziehungen der Hirnblutung zu verschiedenen anderen Gehirn-
erkrankungen (Tumoren, Encephalitis ete.) und gewissen Allgemein-
krankheiten (Scorbut, Leukiimie, Pyimie ete.) allmilich zur Aussonderung
jener Form von Gehirnhimorrhagie gefiihrt, die wir heutzutage als
spontane xzaz’ £xoyyv bezeichnen und gewiss mit Recht als eine eigen-
artige Krankheit betrachten. Mit der Pathogenese und Aetiologie dieser
Form werden wir uns im Folgenden zu beschiftigen haben.

Y Abercrombie, Ueber die Krankheiten des Gehirns und des Riickenmarkes.
Dentsch von De Blois. Bonn 1821, 8. 155, 157 u. f.

*) Rokitansky, Lehrbuch der pathologischen Anatomie. 3. Aufl. 2. Band,
5. 450. 1856.
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II. Abschnitt.

Die Aetiologie der spontanen Hirnblutungen.

Historisches,
inshesondere tiber die Gefissverinderungen im Gehirne.

Wiihrend die Erscheinungen der Apoplexie (i. e. des apoplektischen
Insultes) bereits den Alten bekannt waren, erlangte man, wie wir aus
dem Vorstehenden ersehen, verhiilinissmissig spit dariber Gewissheit,
dass Blutaustritt im Gehirne eine Ursache der Apoplexie bildet. Forschen
wir nun in der iiberaus reichen Literatur tiber Apoplexie vom 17. bis
in die ersten Decennien dieses Jahrhunderts, auf welche Ursachen ran
die Bildung von Blutextravasaten im Gehirne zuriickfiihrte, so begegnen
wir einer eigenthiimlichen Wahrnehmung. Von einer niichternen Kritik
gemachter Erfahrungen, einem Weiterbauen auf dem Boden bereits
gesicherter Thatsachen ist bei den wenigsten Autoren die Rede. Wohl
finden sich bei Einzelnen werthvolle Beobachlungen mitgetheilt, diesen
wurde jedoch keine allgemeinere Beriicksichtigung gewidmet; das
Haupigewicht wurde vielmehr zumeist auf Momente gelegt, deren
Existenz lediglich in der pathologischen Phantasie jener Zeiten fusste,
oder die nur in einem iusseren, zufilligen Connexe zu den Hirnblutungen
standen. Ausserdem wurde vielfach die Aetiologie der Hirnblutungen
mit der anderer Erkrankungen zusammengemengt, die ebenfalls den
Symptomencomplex der Apoplexie (oder auch nur plétzlichen Tod) her-
beizufithren vermigen. Angeschuldigt, Gehirphiimorrhagieen zu verur-
sachen, wurden vor Allem'): Blutanbiaufungen und Blutstockungen im
Gehirne; diese sollten bei der allgemein betonten Diinnwandigkeit der
Gehirngefisse geniigen, um Blutaustritte herbeizufithren. In &dhnlicher
Weise sollten unterdriickte blutige Ausscheidungen (Hamorrhoidalfliisse,
Menstruation, Nasenbluten), selbst Vernachlissigung gewohnter Aderlisse
wirksam werden. Eine grosse Rolle spielten ferner gewisse Materien
im Blute, scharfe Sifte, Schirfen, vor Allem die sogenannte atra bilis
(gallichte Kakochymie). Diese sollten die Blutgefisse aniitzen und auf
dem Wege der Erosion endlich zum Blutaustritt fitlhren. Zuriickgetretene

) Vergl. u. A.: Wepfer, Hist. apoplect. Lugd. Batav. 1734. 8. 481 u. f. —
Tissot, Epistolas medico-practicae. Heransgegeben von Baldinger. 1771, 8. 140 u.
— J. Hasler, Abhandlung von den verschiedenen Arten und Ursachen der Schlagfliisse.
Landshut 1787. &, 9 u. f. — Bethke, Ueber Schlagfliisse und Lihmungen etc. Ofen
1799, 8. 40 u. f. — Josgf Frank, Die Nervenkrankheiten, Deutsch von Voigl. Leipzig
1843. 8. 305. — J. H. Beck, Ueber den urspriinglichen Hirnmangel und iiber die
Pathologiec und Therapie des Gehirnblutflusses. Niirnberg 1826. 8. 106 u, L
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Ausschlige, Beseitigung habitueller Fussschweisse, Heilung alter Ge-
schwiire, Metastasen von Podagra wurden nicht minder als hiufige
Ursachen der Apoplexia sanguinea anerkannt. Aehnliche Bedeutung
wurde Schidel- und Gehirnerkrankungen (Kopfverletzungen, Geschwiilsten
vom Schiidel ausgehend und im Gehirne u. s. w.) sowie einer Reihe
von Umstiinden zugeschrieben, die geeignet sind, Gehirnhyperimie zu
erzeugen (heftize Korperanstrengungen, Geburtsact, Erbrechen, Husten,
Coitus, Schlafen mit niederhiingendem Kopfe, Einwirkung der Sonnen-
hitze auf den Kopf, unvorsichtiger Gebrauch von Bidern ete.-ete.).
Ueberladung des Magens, habituelle Verstoplung (sogenaunter Infarct
der ersten Wege), sehr reichliche Aufnahme nahrhafter Speisen und
iibermiissiger Genuss von alkoholischen Getriinken waren fernere Momente,
welche man fiir die Verursachung von Gehirnhimorrhagieen in Anspruch
nahm, dessgleichen eine mehr sitzende Lebensweise, geistige Anslreng-
ungen und heftige Gemiithsbewegungen. Gewisse Wilterungsverhiilinisse
sollten das epidemische Auftreten von Hirnblutungen begiinstigen. Der
Einfluss des htheren Alters wurde allgemein anerkannt, auch eine erb-
liche Anlage wenigtens von Vielen zugestanden. Endlich wurde ge-
wissen Eigenthiimlichkeiten des Korperbaues und des allgemeinen Er-
niahrungszustandes eine weitgehende itiologische Bedeutung zugeschrieben.
Hier kommt zuniichst der sogenannte Habitus apoplecticus in Betracht,
als dessen Hauptmerkmale ein grosser Kopf, kurzer Hals, breiter Thorax
und wohl entwickelte Muskulatur galten. Diesem Habitus wurde eine
solche Wichtigkeit beigelegt, dass man sich zu der Lehre verstieg'):
..Hine qui collum breve habent, plerumque ab Apoplexia moriuntur,
nisi forte Peste pereant und noch Richelmy?®) zu Anfang dieses Jahr-
hunderts erkliirte, dass da, wo der Habitus apoplecticus fehle, der Schlag-
fluss kein blutiger sei. Die Plethora, welche nach demselben Aulor
das arterielle Blut aufregt, wihrend sie den Riickfluss des vendsen
hindert, und die Fettleibigkeit wurden von Vielen als Momente von
ihnlich wichtiger iitiologischer Bedeutung, wie der Hab. apopl. erklart?),
namentlich aber das Zusammentreffen beider, des Hab. apopl. und der
Plethora, als gefihrlich erachtet.

Die meisten der hier angefiihrien Momente behaupteten sich in
der Aetiologie der Apoplexia sanguinea bis nahezu gegen Ende der
1. Hilfte unseres Jahrhunderts*). Es fehlte jedoch schon im vorigen

') Praxis medica sive commentarium in aphorismos Hermanni Boerhave de
cognoscendis et curandis morbis pars IV. London 1738. 8. 294 (u. f.).

*) Richelmy, Versuch einer Abhandlung iiber die Apoplexie, ihre Natur, Patho-
logie und Hygiene. Deutsch von Grdfe. Berlin 1821. 8, 24.

) Von micht wenigen Auntoren wurde Fettleibigkeit und zwar insbesondere ein
wobl entwickelter Fetthauch als Theilerscheinung des Habitus apoplecticus betrachtet.

') So finden sich z. B. noch bei Canstatf (Handbuch der medicinischen Klinik.
3. Band. Erlangen 1843. 8. 54): Plotzliche Unterdriickung von Blutfliissen, Fuss-
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Jahrhunderte nicht an einzelnen Autoren, welche es vorzogen, statt den
allgemein acceptirlen Lehren beizutrelen, sich beziiglich der Verursachung
der Gehirnhimorrhagie eigene Theoricen zurecht zu legen. So wurde
z. B. von Le Cat') das Blulextravasat im Gehirne nicht als Ursache,
sondern als Wirkung des Schlagflusses erklirt. Dasselbe sollle dadurch
zu Stande kommen, dass die Dura maler und die an der Basis des
Giehirns befindlichen Gefiisse in einen Krampfzustand gerathen (convul-
sivisch bewegt oder starr gemacht werden), wodurch eine Berstung der
schwiichsten Gefiisse herbeigefiihrl werde. Einer iilnlichen Anschauung
huldigte Weikard ®). Dieser Autor bespoltelt die Vorstellung, dass der
blutige Schlagfluss von Blutergiessung im Gehirne herriihren solle. Der-
selbe wird nach ihm durch eine ,apoplektische Malerie® vernrsacht,
welche das Gehirn befillt, dieses, sowie die Gehirngefisse langsam auf-
itzt und durch ihre Schiirfe das Gehirn in convulsivische Erschiitterung
(Apoplexie) verselzt. Die fragliche Materie ist arthritischer oder dhn-
licher Natur, da die zum Schlagflusse Disponirten dieselben seien, die
auch zur Gicht Anlage haben. Auch Burdach ¥, der die Theorien
Le Cal’s und Weikard’s mit grosser Schiivfe bekiimpft, hilt dafir, dass
die Ergiessung von Blut (oder Lymphe) im Gehirne keineswegs immer
als die Ursache der Apoplexie, sondern in den meisten Fillen als eine
Wirkung und ein Symptom derselben anzusehen sei?). Die Apoplexie
entsteht nfimlich nach Burdach entweder durch Collaps des Gehirns
(Zusammensinken desselben) oder Compression durch eine Fliissigkeit
oder einen festen Kdrper. Der Collaps fithrt aber leicht zu Gongestion
und Blutaustritt und zwar auf folgendem Wege®): .Wenn das Gehirn
in sich zusammensinkl, so entsteht ein leerer Rawm zwischen seinen
,Hiuten, dadurch wird nun die Luft hier verdiinnt, und das Blut wird
»wie von einem Schriptkopfe in die feinsten Gefliissenden gezogen, wo
ndann leicht eine Ergiessung stattfinden kann.* So fiihrt der Collaps
nach Burdach auch zur Compression. Blutaustritt im Gehirne kann aber
ohne vorhergehenden Collaps erfolgen, wenn bei vorhandener allgemeiner
oder specieller Pridisposilion Umstinde einwirken, welche den Andrang
des Blutes zum Kopfe verstiirken oder dessen Riickfluss verhindern.
Die Ideen Weikard’s und Burdack’s finden wir spiter in anatomi-
schem Gewande bei Rochour, Duwrand-Fardel u. A, wieder vor. An die

schweissen, Versiumniss von Gewohnheitsaderliissen, Anurie, Zoheilen chronischer Ge-
schwiire, exanthematische Metastasen u. s. w. als hiiufige Mitursachen von Gehirn-
hiimorrhagieen angefiihrt.

Y Le Cat, citirt bei Weikard, Vermischte medicinische Schriften. 1. Stiick.
Frankfort a. M. 1772. 8. 91,

) Weikard 1. ¢. 8. 87 u. f.

*y K. Fr. Burdaclh, Die Lehre vom Schlagflusse, seiner Natur, Evkenntniss,
Yerhiitung und Heilart. Leipzig 1806. 5. 40.

¥ Burdach 1. c¢. 8. 38.

%) Burdach 1. ¢. 8. 37.
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Stelle der apoplektischen Materie Weikard’s, die Hirn- und Gefisse anétzt,
tritt bei Rochoux') das ramollissement hémorrhagipare, ein nicht niher
definirter Erweichungsvorgang, der den Blutaustritt, resp. die Gefiss-
zerreissung vorbereitet, in dem er die Gefisse des stiitzenden Wider-
standes ihrer Umgebung beraubt, Durand-Fardel setzt an die Stelle des
ramollissement hémorrhagipare die interstitielle Atrophie, die auf einer
latent sich entwickelnden interstitiellen Rareficirung des Nervenmarkes
beruhen soll, und sieht in dieser, wenn er es auch nicht direkt zugibt,
einen die Gehirnhiimorrhagie vorbereitenden Process?. Bei Anderen
versiecht die Rolle des Collapses im Burdack’schen Sinne die Gehirn-
atrophie, die in Folge des horror vaeui innerhalb der Schidelhéhle zu
verstirktem Blutzuflusse und endlich zur Gefisszerreissung fiihren soll.
Lelztere Annahmen wurden indess simmtlich bereits mehrfach und so
griindlich widerlegt (von Romberg?®), Eulenburg*), Hasse®), Nothnagel®)
u. A)), dass hier eine weitere Beriicksichtigung derselben nicht mehr
geboten erscheint.

Durch die meisten der im Vorstehenden erwiihnten Theorien zieht
sich wie ein rother Faden eine Annahme, die bis in die vierziger Jahre
unseres Jahrhunderts bei der grossen Mehrzahl der Aerzte keinerlei
Zweifel begegnete und vielfach als etwas durch Thatsachen villig Ge-
sichertes erachtet wurde: die Moglichkeit einer Zerreissung gesunder
Hirngefisse unter Einwirkung verschiedener (nicht traumatischer) Ein-
fliisse. Der Gedanke dagegen, dass bei Hirnblutungen die Beschaffen-
heit der Gefisse eine abnorme und desshalb an der Entstehung des
Extravasates betheiligt sein kinne, dieser Gedanke, der jetzt die Patho-
logen der Hirnblutung beherrscht, brach sich nur sehr allmilich Bahn.
Indess hat es selbst schon im 17. Jahrhundert nicht an Autoren ge-
fehlt, welche Veriinderungen des intracraniellen Gefissapparates (ab-
gesehen von der Erosio in Folge von Schirfen im Blute oder anstatt
solcher) als gewichtiges pridisponirendes Moment fiir Gehirthamorrhagie
anerkannten, Schon Wepfer betonle die grossere Briichigkeit der Ge-
hirngefiisse bei Greisen, ,,quorum arteriae ut aliae spermaticae partes
sicciores sunt*“7), und erblickte hierin einen die Entstehung von Gehirn-
blutungen begiinstigenden Umstand. Die erste Beobachtung von Er-
krankung des intracerebralen Gefassapparates wurde von Johann Conrad

"y Rochouz, Recherches sur I'apoplexie. Paris 1814. 2. Aufl. Paris 1833.

3 Durand-Fardel, Handbuch der Krankheiten des Greisenalters. Deutsch von
Ullmann. Wiirzburg 1858, 8. 369 u. f.

%) Romberg, Archiv f. medic. Exfahrung. 1819. 5, 556.

¥) Eulenburg, Virchow's Archiv. 24. Band, 3. u. 4. Heft. 1862. 8. 334.

) Hasse, Krankheiten des Nervensystems. 2. Aufl. 1869. 8. 415

) Nothnagel, v. Ziemssen's Handbuch. 11. Band, 1. Hilfte. 2. Aufl. 1878, B, 66.
) Wepfer 1. ¢. B. 218.
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Brunner!) mitgetheilt und betrifft eine Frau, die wiederholten Gehirn-
blutungen erlag. Hier fand Brumner und zwar in der Marksubslanz
des Gehirnes selbst ,,Arleriolas aegritudine seu aneurysmale affectas®, und
es wird beigefiigt, dass dieser Umstand den Blutaustritt leicht verstiind-
lich mache, soferne eben das BElut ,,per loca maxime debililia eruperit®.
Auch die Verkndcherung der grossen intracraniellen Gelisse wurde
schon friihe beobachtet. Stephanus Blancardus®) fand die rechle Carolis
verknochert und fast undurchgiingig, die rechte Vertebralis dafiic mn
das Dreifache vergrossert, Willis®) bei einem Schwindsiichligen die rechte
Carotis und Vertebralis knéchern und ganz verschlossen. Burserius®)
zithlte die Verkniicherungen der Halsarterien zu denjenigen Ursachen der
Apoplexie, von denen man nicht bestimmt behaupten kiénne, dass sie
allein Schlaganfille verursachen. In eingehender Weise beschiiftigle
sich Morgagni®) mit den Verinderungen der Gehirnarterien bei Apo-
plexia sanguinea, Morgagni nimmt als Ursache des Blutaustritles im
Gehirne Ruptur der Hirngefisse in Folge Erweiterung derselben, wobei
deren Diinnwandigkeit ein begiinstigendes Moment bilden soll, ferner
Erosion an, unter welcher Bezeichnung er verschiedene Gefisserkrank-
ungen zusammenfasst.  ,Habent enim* f[iGgt er erliuternd bei, ,ut
caetera, ita et cerebri vasa non unius modi vitia, idque in majusculis
nonnunguam evidens est* ele. Des Niheren beschreibt er die fettige
Degeneration der Arterien in einem Falle von Hirnhimorrhagie bei
einer dem Trunke ergebenen Frau®). ,,Cum cerebrum invertissem, ar-
Leriae illius truncus in quem confluunt Verlebrales, maculam exhibuit
albam, ellypticam, modicam, quam perscrulatus, inveni, nonquale ossi-
ficationis, ut putabam, initinm esse frequentius solet, sed guid mollius
in ipsis quidem arteriae parietibus, magis autem interioribus; quam
quam neque introrsum, neque extrorsum ullo. modo prominebat*.
Ferner erwiithnt er Ossification von Gehirnarterien und betont deren
nachtheilige Einwirkung auf die Circulation im Gehirne. .,Deinde in
pluribus apoplecticis senibus cerebri vasorum tunicas reapse offendi non
uno in loco ab osseis innatis frustulis rigidas, praesertim Carotidum
quae ad latera Sellae Equinae tantopere se inflectunt* (Epistola III,
29) ),

Eine noch viel bedeutendere Rolle wurde Gefisserkrankungen in

Yy J. C. Brunner, citirt in Bonnet’s Sepulchretum (Genf 1700). 1, Band, 5. 140.
*) Stephanus Blancardus, citirt in Wepfer's Histor. apoplect. 8. 660.

%) Willis, De anim. Brut. p. 2, eap. 8.

Y} Burserius, angefiihrt bei Bethke 1. ¢. 5. 141,

5] Morgagni, De sedibus et causis morborum tomus primus. Venet. 1761,

‘) 1. ¢. Epist. III, 6.

) Morgagni beschreibt iibrigens noch verschiedene andere Veriinderungen an
Gehirngefiissen, knorplige Verdickungen, Verbiirtung der Wandungen u. s w,
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der Pathogenese der Hirnblutungen von Matthew Baillie') zuerkannt.
Ist Blut innerhalb der Hohle des Schidels ergossen, wo keine fussere
Verletzung eintrat, bemerkt Baillie, ,so findel man das Gefisssystem
des Gehirns fast allemal krank. Es ist sehr gewdhnlich, bei Unter-
suchung des Hirns in bejahrten Personen die Stimme der inneren
Drosselarterien zur Seite des Sattels sehr krank zu finden, und diese
Krankheit erstreckt sich hiinfig mehr oder weniger in die kleinen Aeste,
Die Krankheit bestelit in einer kniochernen oder erdigen Materie, welche
zwischen die Hiute der Arterien abgesetzt wird und wodurch sie zum
Theil ihre Zusammenzichbarkeit und Ausdehnbarkeit sowchl als ihre
Festigkeil verlieren, Die nimliche Art krinklicher Struktur findet man
gleichfalls in der Basilararterie und ihren Aesten. Die Gefisse des Hirns
sind unter solchen Umstiinden weit mehr der Berslung als im gesunden
Zustande unterworfen, Ist Blut in ungewthnlicher Menge angesammelt,
oder erfolgt der Kreislauf des Blutes mit ungewdhnlicher Lebhaftigkeit,
so sind sie diesem Zufalle ausgesetzt, und demgemiiss geschehen hiufig
Berstungen in einem von diesen Zustinden. Wiiren die inneren Drossel-
arterien und die Basilararterien dieser beschriebenen krankhaften Ver-
anderung von Struktur nicht unterworfen, so wiirden Blutergiessungen
innerhalb der Hohle des Schiidels ohne vorgingige dussere Verlelzung
sehr selten sein.* Einer dhnlichen Auffassung wie Baillie huldigte be-
ziglich der Genese der spontanen Gehirnblutungen dessen Landsmann
Hodgson®), welcher die atheromatdsen Verinderungen der Arterien in
treffender Weise schildert. Er behauptete, selten einen nicht von zu-
fillliger Gewaltthitigkeit entspringenden Schlagfluss beobachtet zu haben,
in welchem sich nichit jene krankhatle Ausartung der Gefisse des Hirns
gefunden hatte. Ferner betont er die Gleichartigkeit der Verinderungen
in den Wandungen der Hirnarterien mit jenen, die an anderen Stellen
des Gefisssystems zur Bildung von Aneurysmen fiihren. Serres®) be-
obachtete mehrfach Aneurysmen der grossen Basalgelisse als Ausgangs-
punkt intracranieller Blutungen und machte auf die Entzindung der
inneren Haut der Hirnarterien und Venen als auf einen fiir die Ent-
stehung von Hirnblutung wichtigen Umstand aufmerksam. Die An-
sichten Baillie’s und Hodgson’s warden von Romberg?) als zu weitgehend
bekampft. Romberg bemerkt, dass in den Arterien zwar zuweilen durch
Ablagerung erdiger Materie Verschwirung und in deren Folge Blut-
erguss erfolgen konne, allein diesen seltenen Vorgang zur allgemeinen

') Matthew Buillie, Anatomie des krankhaften Banes von einigen der wichtigsten
Theile im menschlichen Korper. Aus dem Englischen mit Zusiitzen von S, Th. Simmering.
Berlin 1794. &, 260 u. f.

) Hodgson, Josef, Von den Krankheiten der Arterien und Venen. Aus dem
Englischen von Koberwein. Hannover 1817. 8. 47.

) Serres 1. e.

*) Romberg, Archiv f. medic. Erfahrung von Horn. 1823. §. 425, 426.
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Ursache der Gehirnblutungen machen zu wollen, wie Buaillic und Hodgson
es thaten, sei unzulissig und zwar aus dem Grunde, weil einerseits
Hirnhimorrhagieen bei ganz gesunden Arlerien vorkimen, andererseits
Verknoclierung der Arterien ohne Hirnhimorrhagie gelroffen werde.

Abererombie '), der sich im Anschlusse an die Monroe-Kellie'sche
Lehre von der Unverinderlichkeit der Blulmenge im geschlossenen
Schiidel gegen die Annahme eines vermehrten Blutandranges gegen den
Kopf als einer Ursache des Schlagflusses aussprach, betonle anderer-
seits das hiufige Vorkommen von Erkrankungen der Gehirngefisse (Ver-
knécherung und jene erdige Zerbrechlichkeit, die nach Searpa zum
Aneurysma [iihrt) und sah in diesen eine direkte Ursache fiiv die Ent-
stehung von Hirnhamorrhagieen, inshesonders in jenen Fillen, in welchen
es sich um. Ruptur grisserer Gefisse handelt. Auch Morshall Hall?)
erwithnt, dass bei Hirnhidmorrhagie die an der kranken Stelle befind-
lichen Arterien hiufig verinderl, mit steiniger oder knochenartiger
Masse beselzt oder auch aneurysmalisch sind. Duwrand-Fardel dagegen
glaubte eine Beziehung zwischen Hirnblutung und Erkrankung der Ge-
hirnarterien in Abrede stellen zu diirfen, Er fiusserte sich in diesem
Sinne schon in seinem preisgekrinten Werke tber Hirnerweichung®),
ebenso aber auch in seinem gerawme Zeit spiiter erschienenen Hand-
buche der Krankheiten des Greisenalters*), obwohl manche inzwischen
veriffentlichte Beobachtungen geeignel gewesen wiren, ihn in seinen
Ansichten wankend zu machen. Die Beobachlungen, auf welche Durand-
Fardel seine Ansicht basirte, werden wir an anderer Stelle kennen lernen.

Eine machlige Stitze gewann die Anschauung, dass Erkrankungen
der Hirngefisse ein gewichtiges pridisponirendes Moment [ir die Ent-
stehung von Hirnblutungen bilden, durch die Arbeiten Rokifansky's.
Die Verinderungen der Intima der Arterien (die Verdickung, Cacti-
laginescenz, Verkniocherung derselben ete)) waren schon frither Gegen-
stand zahlreicher Beobachtungen gewesen. Beziiglich dieser fusserte
Rokitansky, noch unter dem FEinfluss der Krasenlehre stehend, bekannt-
lich die spiiter vollig wieder aufgegebene Anschanung, dass sie nicht
das Produkt einer Entziindung, sondern eine endogene Production aus
der Blutmasse und zwar zomeist ans dem Fibrin der arlerigsen Blul-
masse bilde, und eine eigenthiimliche Blutkrase vorausselze. Rokitansky
verfolgte dagegen zuerst die pathologischen Vorginge an den dusseren
Gefisshauten, welche die Intimaverinderungen begleiten. Er beschrieb
Alterationen der Ringfaserhaut, die er auf feltiger Entartung beruhend

1) Abercrombie 1. e. B, 156,

N Marshall Hall, Von den Krankheiten des Nervensystems. Deatsch von .J.
Wallach. Leipzig 1842, 8. 333.

Y Duwrand- Fardel, Gekvinte Abhandlung iiber die Hirnerweichung, Deutseh

von Fisenmann. Leipzig 1844 8. 545,
1L e 8 221 und 295
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erkannte und in Analogie mit der Fettmetamorphose des Muskelfleisches
brachte!), sowie chronische Entziindungsvorginge an der Zellscheide
und betonte die Bedeutung dieser Affectionen fiir die Entwicklung der
Apeurysmen. Die in Rede stehenden Verinderungen der Arterien-
wandungen constatirte er auch bei Apoplektikern: ,,Sehr hiunfig er-
weisen sich neben Apoplexie die Arterien an Verknocherung und athero-
matosem Processe, an Fettsucht und Morschsein ihrer Ringfaserhaut
erkrankt. Insbesondere sind hiemit auch die Arterienstimme innerhalb
der Schiidelhéhle in einemn Zustande von Verdickung, Rigescenz, Ver-
knécherung und Briichigkeit ihrer Hiute, von Erweiterung (zumal in
Form eines Aneurysma cirsoideum) und von ihnen lisst sich um so
mehr auf einen dhnlichen Zustand der feineren Arterien, ja selbst der
Capillaritat innerhalb des Gehirnes schliessen, als sich in der That bis-
weilen die ersteren verkndchert vorfinden, und das Gehirn gleichsam
wie von steifen Driihten durchzogen erscheint ®).% Als nihere Beding-
ungen der Gehirnblutung bezeichnet Rokitansky im Allgemeinen Hyperi-
mieen, libermissig kriftige Herzaction (Hypertrophie des Herzens) und
Gefisskrankheit. Als ein Moment von grosser Wichtigkeit fiir Herbei-
fihrung von Hyperimie wird der senile Gehirnschwund bezeichnet
(dessen Folge Hyperaemia ex vacuo) und aus dessen Zusammentreffen
mit Briichigkeit der Gefisse die grosse Haufigkeit der Apoplexien im
Greisenalter erklirt. Die leichte Zerreisslichkeit der Gefisswandung er-
scheint Rokitansky jedoch als ein nothwendiges Moment, und
zwar inshesondere desshalb, weil so hiiufig die betrichtlichsten Hypera-
mieen, namentlich mechanischer Natur, keine Hamorrhagie zu Stande
bringen?®). Ganz auf dem Boden der Lehren Rokitansky’s fusst Dietl?),
Gefiassbriichigkeit bezeichnet er als das .erste und Hauptmoment*,
Hyperimie und Hypertrophie des Aortenventrikels als die ferneren ver-
anlassenden Momente (Gelegenheitsursachen) der Apoplexie, Die Briichig-
keit der Gefisse lisst aber verschiedene Grade zu. Je geringer dieselbe,
desto grisser muss die Blutanhiufung oder Hyperimie in den Gehirn-
gelissen sein, um Zerreissung dieser zu bewirken. Unter den Momenten,
welche die Hyperimie in den Gehirngefissen herbeifiihren, spielt der
Hirnschwund (der senile sowohl als der durch sonstige Ursachen be-
dingte) in Folge des dadurch angeblich hervorgerufenen Vacuums in der
Schiidelhohle keine geringe Rolle. Auch Leubuscher®) bezeichnet alsniichste
Ursache der Gefissruptur bei Gehirnblutung: Leichtere Zerreisslichkeit

") Rokitansky, Handbuch der speciellen pathologischen Anatomie. Wien 1844,
1. Band. 8. 542, 543.

) Rokitansky 1. e. 8. 799,

3 Rokitansky 1. c. 8. 800, 801.

‘) Dietl, Avatomische Klinik der Gehirnkrankheiten. Wien 1846. 5. 275 u. £

*) Leubuscher, Die Pathologie und Therapie der Gehirnkrankheiten. Berlin
1854. 8. 218, '
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der Gefisswandung, Aufhebung ihrer normalen Elasticitit und Con-
tractilitit. Diese Veriinderung kann nach Leubuscher durch verschiedene
pathologische Prozesse herbeigeliihrt werden. Man kann sagen, dass seit
dieser Zeit die Erkrankungen der Gehirngefisse als nothwendiges pridis-
ponirendes Moment fiir die spontane Gehirnhiimorrhagie in Deutschland
wenigstens allgemeine Anerkennung gefunden hat.

Die Zerreissung, welche den Blutaustritt bedingt, betrifit bei der
spontanen Gehirnblulung nach der herrschenden Annahme die feineren und
feinsten Gehirnarterien. Die Erkrankung dieser Gefiisse hatte man bis in
die vierziger Jahre wesentlich ans der Gegenwart der bekannten athero-
matdsen Verinderungen an den grossen Basalgefissen gefolgert, indem
man annahm, dass édhnliche Alterationen an den kleineren intracerebralen
(Gefissen vorhanden sein miissten; gelegentliche Beobachtungen, wie die
von Rokitansky erwihnte Verknicherung (oder Verkalkung) der feineren
Gehirngefisse, mussten dieser Annahme eine gewisse Stiilze verleihen.
Eingehendere Untersuchungen iiber das Verhalten des intracerebralen
Gefissapparates iiberhaupt und speciell bei Gehirnhimorrhagie wurden
dagegen bis in die genannte Zeit unterlassen. Diesem Mangel versuchten
in den niichstfolgenden Jahren eine Anzahl von Beobachtern abzuhelfen.
Fettablagerung in Gestalt von Fettkérnchen und Fettkdrnehenzellen in
dem Raume zwischen Adventitia und Muscularis wurden bereits von
Bennet') und Bruch®) gesehen. Mit der Deutung, welche genannte
Autoren diesem Factum gaben, konnen wir uns hier nicht befassen.
Killiker und Hasse®) glaubten bei gemeinschaftlicher Untersuchung
zweier Fiille von ausgebreiteter atheromatitser Entartung der Hirn-
arterien dieselbe (die Atheromatose) bis in die Capillaren deutlich ver-
folgen zu kénnen. ,,Es fanden sich in den feinsten, feineren und griberen
Gefliissen eine Menge kleinerer, unregelmissiger, rundlicher Anhiufungen
von dunsserst kleinen Kérnehen (nicht tiber 0,002 Durchmesser), welche,
wie wir uns genau tiberzeugten, in den Wandungen der Gefiisse ihren
Sitz hatten und durchaus nicht mit den in denselben befindlichen Kernen
verwechselt werden konnten.** Auch hier handelt es sich offenbar
lediglich um Fettansammlung an der Adventitia. Diesem Befund kommt
jedoch, wenigstens soweit miissige Fettmengen an der Arterienadventitia
in Frage sind, nach den Ergebnissen der eingehenden Untersuchungen
Obersteiner’st), womit meine eigenen an zahlreichen Gehirnen gemachten

') Hughes Bennet, Pathological and historical researches on inflammation of the
nervous centres. Edinb. med. and surgie. Juorn. Vol. LVIII, p. 564, vol. LIX, p. 321.
Bennet fasste die Fettablagerung als ausserhalb des Gefiisses befindlich auf.

) Bruch, Usber Entziindungskugeln. Zeitschr. f. ration. Medicin, 4. Band.

5. 21, 1846.
) Hasse, Ueber die Verschliessnng der Hirnarterien als nichste Ursache einer

Form der Hirnerweichung. Zeitschr. f. ration. Med. 4. Band. 5. 110. 1846,
%) Obersteiner, Wien. med. Jahrb. Jahrgang 1877, 2. Heft. 8. 244 u. f.
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Wahrnehmungen viillig iibereinstimmen, irgend eine pathologische Be-
deutung nicht zu, soferne sich Fett in grisserer oder geringer Menge
an der Adventitia der Arterien (und Venen) in jedem Ge-
hirne bei entsprechendem Nachsuchen constatiren lisst.

Der Erste, welcher neben der Fettansammlung an der Adventitia
auch fettize Degeneration der Arlerienmuseunlaris und der Mittelschichte
der Venen im Gehirne zweifellos beobachtete, ist Paget?). Es geht dies
sowohl auns dessen Mittheilungen, wie den beigefiigten allerdings etwas
primitiven Zeichnungen hervor. Pagetwies die in Rede stehende Affection
der Hirngefiisse der grossen Klasse der ,fettigen Degenerationen® zu,
Bei dem geringsten Grade derselben finden sich nach Paget nur feine
Fettkirnehen unregeimiissigc an der Innenfliiche der Adventitia (beneath
the outer surface) zerstrent. Macht die Degeneration Fortsehritte, so
treten nach Paget Verinderungen in der Structur und nicht selten auch
in der Gestalt der afficirten Blutgefiisse auf. Die hauptsichliche Struktur-
veriinderung scheint in einem allmilichen Schwinden der entwickelteren
eigenthiimlichen Gewebe (structures) der Gefisse zu bestehen; dabei
gehen schliesslich die verschiedenen Kerne oder Fasern mit einander
verloren %), Als Hauptsiiz der Fettablagerung bezeichnet Paget in den
Arterien die Muscularis, in den Venen die letzterer entsprechende Mittel-
schichte. Von Gestaltveriinderungen der Gefisse werden u. A. partielle
Erweiterungen erwiihnt, ob es sich hiebei jedoch um Ausbuchtung des
eigentlichen Gefissrohres oder nur um Adventitialektasieen handelte,
ist nicht zu entscheiden. Paget beobachtete die von ihm beschriebene
wfettige Degeneration* der feineren Hirngefisse in sehr hohem Grade
entwickelt in 3 Fiillen von Hirnhimorrhagie, in geringerem Grade in
dem Gehirne eines 51jihrigen Mannes, der an Harnverhaltung starb,
in dem eines 45jihrigen epileptischen Weibes und in weileren derartigen
Fillen, so dass er glaubt, dass dieselbe einen hiiufigen Befund bei Per-
sonen, welche die Mitteljahre tiberschritten haben, bilden wird. Er
betont zugleich die nachtheiligen Folgen, welche die fortgeschrittenen
Stadien der Erkrankung fiir die Widerstandsfihigkeit der Gefiisse nach
sich ziehen miissen. It cannot but be, that this affection should con-
stitute a predisposition to apoplexy, whether oceurring in its simplest
form or in connection with cerebral softening.*

Wie wir aus Vorstehendem ersehen, wurde auch von Pagef die
Fettansammlung an der Adventitia irrthiimlich als ein gewisser Grad
von Fettdegeneration der Gehirngefisse oder als diese mitbildend anf-
gefasst. Das Gleiche geschah in der Folge Seilens einer Anzahl von
Beobachtern, die sich mit den pathologischen Verinderungen der Hirn-

') Pagetl, London medical Gazette. Febr. 8, 1850, 8, 229 u. f.
?) In einer der beigegebenen Zeichnungen ist auch stellenweise Mangel der
Querstreifung erkenntlich,
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gefisse beschiftigten, zuniichst von Wedl!), welcher in seinem Werke
die Fettansammlung im Adventitialraume von Gehirngefissen sehr hiibsch
abbildet, aber von einer Degeneration der Muscularis dabei nichts Be-
stimmtes wahrnehmen lisst; anch Wedl glaubt, dass ,,diese Degeneration
der Gefiisswiinde im Causalnexus mit den erfolgenden Blutungen stehe.
Dessgleichen von Moosherr?), der auf Virchow’s Veranlassung mit Brunimer-
stadt 28 Fille untersuchie, die an den verschiedensten Leiden ver-
storbene Individuen jeden Alters betrafen, und in simmtlichen die ver-
meintliche fettige Entartung in grosserem oder geringerem Masse enlt-
wickell vorfand. Es ist zu verwundern, dass diese Constanz des Befundes
keine Bedenken beziiglich des supponirten pathologischen Charakters
desselben hervorrief. Jedenfalls war das, was Moosherr sah, nach seiner
eigenen Schilderung zu schliessen, zum grossten Theile Feltanhiinfung
in der Adventitia. Von Todd3) wurde ehenfalls das in Rede stehende
Verhalten der kleinen Gehirngefisse in den Gehirnen von Apoplektikern
mehrfach beobachtet; dieser Autor glaubt dasselbe, wie es schon Killiker
und Hasse gethan hatten, in Connex mit der atheromatisen Entartung
bringen zu dirfen.

Den vielfachen irrthiimlichen, bis in die Gegenwart sich fort-
fristenden Anschauungen tiber die ,.Fettdegeneration der Gehirngefiisse*
gegeniiber halte ich es fiir nicht iiberfliissig, hier einige Bemerkungen
tiber diese Affection einzuschalten. Die Fettansammlung an der Ad-
ventitia, genaver im Adventitialraume der kleinen Gehirnarterien, nament-
lich in Gestalt von Fettktrnchenzellen, kann unter Umstinden so be-
deutend sein, dass man dieselbe als pathologisch ansprechen kann und
muss. Ein Vergleich zahireicher Gefisspriiparate aus gesunden Gehirnen
mit solchen, die z. B. einem Erweichungsherde entstammen, ergibt,
dass hier Differenzen in der Anhdufung des Fettes (speciell der Fett-
kornchenzellen) bestehen, die man nicht als innerhalb der Grenzen des
Normalen sich bewegend anschen kann, Damit will ich keineswegs
sagen, und meine eigenen Beobachtungen lehren dies anch zur Geniige,
dass Gefiisse mit sehr betriichtlicher Fettansammlung an der Adventitia
nicht auch in gesunden Gehirnen vorkommen®). Aehnliches gilt auch

') Wedl, Grundziige der pathologischen Histologie. Wien 1854, 8. 175, 176.

) Moosherr, Ueher das pathologische Verhalten der kleineren Hirngefiisse. Inaug.-
Dissertation. Wiirzburg 1854,

") Todd, Clinical lectures on paralysis, discase of the brain and other affections
of the nervous system. London 1854.

Y Fiir die Entscheidung, ob wir es mit einer normalen oder pathologischen
Fettanhiinfung im Adventitialranme zu thun haben, ist nach meinen Wahrnehmungen
nicht das Verhalten des vereinzelten Gefiisses, sondern der Mehrzahl der Gefiisse einer
Gehirnregion oder des Gehirns iiberhaupt massgebend. Vereinzelte Arterien sellist mit
sehr betviichtlicher Fettansammlung migen als ein noch innerhalb des Normalen vor-
kommender Befund erachtet werden. Wo aber siimmtliche oder der grisste Theil der
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von zweilellos pathologischen Veriinderungen der Gehirngefisse. Allein
diese Fettansammlung, selbst wenn sie noch so hochgradig ist, als eine
Fettdegeneration der Gefisse oder eine Verfettung der Adventitia an-
zusprechen, halte ich nicht fiir zuldssig, selbst wenn eine Betheiligung
der Adventitialkerne an der Fettbildung, wie sie Obersteiner annimmt
und aunch mir nach zahlreichen Beobachtungen sehr wahrscheinlich ist,
statthat. Die Membran der Adventitia, das Hauptconstituens derselben,
welcher gegeniiber die Kerne nur einen untergeordneten Formbestandtheil
bilden, erfihrt nimlich zwar mancherlei pathologische Verdnderungen,
aber eine fettige Umwandlung derselben ist weder von mir noch von
Anderen je beobachtet worden, von einer Fettdegeneration derselben
zu sprechen, hat daher keine Berechtigung. Anders verhilt es sich
mil der Fettentwicklung in der Muscularis der intracerebralen Arterien.
Dieser liegt immer eine regressive Ernihrungsstérung zu Grunde, welche
in den Muskelfasern vor sich geht; sie ist daher auch immer ein patho-
logisches Vorkommniss. An dieser Auffassung kann die Thatsache
nichts dndern, dass Fettdegeneration der Muscularis keineswegs ledig-
lich bei Gehirnkranken, sondern auch bei Individuen gefunden wird,
deren Gehirne sonstige Veriinderungen nicht aufweisen, und intra vitam
keinerlei Funktionsstorung zeigten. Obersteiner fand Fettdegeneration
der Muscularis unter«91 untersuchten Fiillen 10mal und zwar 5mal bei
(zehirnkranken und 5 mal bei Individuen mit gesundemn Gehirne (genauer
5mal bei 42 erwachsenen Individuen ohne Gehirnerkrankung, bei 9
untersuchten Kindern dagegen in keinem Falle). Ich beobachtete die
fragliche Veriinderung der Muscularis ebenfalls keineswegs selten bei
Individuen, die an keiner Gehirnerkrankung gelitten hatten, namentlich
bei solchen hiheren Alters, und ich bin daher geneigt, in dem Senium
ein pridisponirendes Moment fiir die Entwicklung derselben zu erblicken.
Hohere Grade dieser Degeneration oder grossere Verbreitung derselben
bei nicht gehirnkranken jiingeren Individuen sind nach meinen Wahr-
nehmungen jedenfalls seltene Vorkommnisse. An der Intima kommen
ebenfalls einfache Verfettungsprozesse vor; dieselben scheinen sich jedoch
nur neben der Muscularis-Degeneration, nicht isolirt zu entwickeln. Ieh
kann nach dem eben Dargelegten nur der Ansicht Obersteiner’s bei-
pflichten, dass die Bezeichnung , Fettdegeneration der Gehirngefissse** nur
da gebraucht werden sollte, wo eine Degeneration der Muscularis vor-
liegt. Auf die Beziehungen dieser Verinderung zur Gehirnhimorrhagie
werden wir an spiterer Stelle zu sprechen kommen.

Von den weiteren Verinderungen, welche die kleinen Gehirngefisse
erfahren, bildeten die verschiedenen Formen der Erweiterung ebenfalls seit

—

Arterien einer Hirnregion hetriichtliche Anhiiufungen von Fett in Form von Korn-
chenzellen, Tripfchen, Kiigelchen oder Kirnchen aufweisen, liegt bestimmt ein patho-
logischer Vorgang vor.



den 40er Jahren den Gegenstand vielfiltiger Untersuchungen. Von Hasse
und Kolliker?) wurden Ektasieen von meist kugliger dder birnformiger Gestalt
an einer im Zustande der rothen Erweichung befindlichen Hirnpartie ent-
deckt an Gefissen, die sie fiir Capillaren hielten, die jedoech nach einer
nachtriglichen Berichtigung Killiker's®) z Th. wenigstens den Venen zu-
gehirten. Aehnliche Gebilde sahen diese Beobachter bei Tauben, bei
welchen sie eine traumatische Gehirnentziindung erzeuglen; sie glaublen
dieselben mit acuten entziindlichen Vorgiangen in Zusammenhang bringen
zu diirfen. Hasse fand die fraglichen Gefissekiasieen spiter noch in
einem Falle von Meningitis cerebro-spinalis in der entziindeten Hirn-
oberfliiche unter der Pia; Killiker®), welcher dieselben ebenfalls spiiter
noch mehrfach in Gehirnen antraf, die er allein und zusammen mit
Rinecker untersuchte, erklirte auf Grund seiner spiiteren Erfahrungen
die Beziehung dieser Ektasicen zu Entziindungsprozessen fiir fraglich,
deren akutes Auftreten dagegen fiir zweifellos. Seine Erfahrungen
schienen ihm auf eine Entstehung derselben aus mechanischen Ursachen
und eine enge Verbindung mit der sogenannten Apoplexia eapillaris
hinzudeuten, Des Weiteren wurden die in Rede stehenden Erweiter-
ungen von Capillaren und kleinsten Venen von Pagei®) in einem Falle
von aculer Gehirnerweichung, ferner von Virchow?®) beobachtet. Letzterer
Autor «betont die villige Intaktheit des Gehirngewebes in der Umgebung
der erweiterten Gefisse in einem von ihm heobachteten Falle, sowie
das nicht seltene Vorkommen derselben an den verschiedensten Gehirn-
punkten unter Verhiltnissen, wo fast immer die Wahrscheinlichkeit
einer langsamen, wenn auch nicht rein mechanisch, aus blosser Stauung
zu erklirenden Entstehung vorhanden ist. In einer spiteren Mittheilung °)
dussert Virchow die Ansicht, dass die fraglichen Ektasieen wahrschein-
lich von lingerem Bestande, vielleicht selbst angeboren sind, und bringt
dieselben in Analogie mit den Naevi's der fusseren Haut. Schrider
van der Kolk7) brachte die Capillaraneurysmen insoferne in Beziehung
zar Epilepsie, als er von der Entwicklung derselben in der Medulla
oblongata in Folge der durch die Anfille herbeigefiihrten Hyperimie
in diesem Theile die Schwer- beziehungsweise Unheilbarkeit der Er-
krankung abhiingig glaubte. Meynert und Heschi beschiiltigten sich

) Hasse und Kolliker, Einige Beobachtungen iiber die Capillargefiisse in ent-
giindetem Theilen, Zeitsehr. f. ration. Med. 4. Band. 8. 1 uw. £ 1846,

*) Kolliker, Zeitschr. f. wissensch. Zoologie. 1. Band. 1849. 8. 262,

Yy Kalliker, Zeitschr. f. wissensch. Zoologie. 1. e.

Y} Paget 1. c.

*) Virchow, Ueber die Erweiterung kleinerver Gefiisse, Virchow’s Archiv, 3. Band.
B, 440, 1851.

*) Virchow’s Arch. 30. Band. 8. 272. 1864,

‘) Schrader van der Kolk, Over het fignere zamenstel en de werking van het
verlengde ruggemerg. Amsterd. 1858,

Liwenfeld, Actiologie der spontanen Hirmblutungen.
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ebenfalls mit den in Rede stehenden Ektasicen. Hesehi!) beobachtete
dieselben 11mal unter 16 Fillen im Pons und nur 1 mal unter 16 Fillen
bei einem Individuom unter 40 Jahren; er hilt dieselben daher und in
Anbetracht der vdlligen Integretit der umgebenden Hirnsubstanz fir
eine der gewdhnlichen Altersverinderungen?®). Aradt?®) unterscheidet
an den Gehirncapillaren 3 Formen ampullirer Ektasie: 1. Complette
ampullire Ektasie, bei welcher Capillarrohr und Adventitia ansgebuchtet
sind. 2. Eine Form mit Ausstiilpung lediglich der Adventitia. 3. Eine
Form, welche die Mitte zwischen den beiden vorigen hiilt, bei welcher
beide Hiute sich gewissermassen selbststiindig hervorwiélben und un-
oleichmiissig sich erweitern. Gegen die Annahme Hesch?’s und fiir die
congenitale Natur der Capillaraneurysmen tritt wieder Eichler®) ein und
zwar anfl Grund des Umstandes, dass er dieselben und ebenso Heller
mehrfach bei ganz jungen Kindern beobachtete. Ich habe die hier in
Frage stehenden Capillarcktasieen ebenfalls mehrfach zu beobachten
Gelegenheit gehabt. Am hiiofigsten begegnete ich denselben an Pri-
paraten von der Pia der Ponsgegend, wo sich dieselben vereinzelt neben
massenhaften hyalin degenerirten Capillaren fanden. Irgend welche weilere
pathologische Bedeutung kann nach meinen Wahrnehmungen diesen
Ektasieen kaum zukommen.

Als Aneurysma spurium beschrieben Killiker®) und
Pestalozzi Erweiterungen der kleinsten Hirnarterien bei Apoplektikern, die
durch Blutergiisse unter die abgehobene Adventitia zu Stande kommen.
Nach Kolliker sollten dieselben die regelmissigen Vorliufer und Begleiter
der gewdhnlichen und der eapilliren Apoplexieen sein und die Ruptur
derselben je nachdem grossere oder kleinere, viele oder wenige Gefiisse
betroffen sind, zu grossen oder kleinen, selbst zu sogenannten eapilliren
Apoplexieen fiihren. Pestaloszi®), welcher auf Killiker's Veranlassung
eine eingehendere Untersuchung tiber die fragliche Form von Gefliss-
erweiterung anstellte, fand dieselben 5 mal bei Apoplekltikern und zwar
nur an Arterien von 0,009—0,25 Linie Durchmesser, dagegen nie an
Capillaren und Venen. Die Gefisse, an welchen die Erweiterungen be-
obachtet wurden, verliefen entweder in dem apoplektischen Herde selbst
oder an Stellen rother oder weisser Erweichung’). Weder Killiker und

—

———

') Heschl, Wien. med. Wochenschr. Nr. 71 u. Nr. 72. 1865.

*) Was Heschl iibrigens im Fall VI sah, sind zweifellos Miliaraneurysmen. Es
heisst dort: ,Kleine Arterien im Pons zu mohnsamen- bis hirsekorngrossen Aneurysmen
erweitert.“ Dabei apoplektische Narben im Corp. str. und ein frischer Blutherd im Pons.

Y Arndt, Virch. Arch. 51, Band. 8. 515.

Y) Eichler, Virch. Arch. f. klin. Med. 22, Band, 1. Heft. & 10. 1878,

*) Killiker, Zeitschr. f. wissenschaftl. Zoologie 1. c. 8. 264.

#) Pestalozzi, Ueber Aneurysmata spuria der kleinem Gehirnarterien und ihren
Zusammenhang mit Apoplexie. Diss. inang. Wiirzburg 1849,

*) Es muss hier bemerkt werden, dass Pestalozzi auch Aneurysmata spuria an
Gefiissen wahrnahm, die seiner Beschreibung nach lediglich Anhéinfungen von Fett-
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Pestalozzi, noch Virchow?), welcher die in Rede stehenden Gefissaus-
bauchungen als dissecirende Ektasie wegen ihrer Uebereinstimmung mit
dem Aneurysma dissecans der grossen Arterien bezeichnete, waren im
Stande, den Riss in der Innen- und Mittelhaut nachzuweisen, durch
welchen das Blut unter die Adventitia gelangen soll. Moosherr *) er-
withnt des Vorkommens von dissecirenden Ektasieen auch an Venen
und glaubt, dass dieselben in nalier Beziehung zur Fettdegeneration der
(Gelfisse stehen, soferne letztere ein begiinstizendes Moment fiir die Ruptur
der inneren und miltleren Haut bildet. Nach Eichler®) sind die disse-
cirenden Aneurysmen einfache Himatome der Gefisswand und als solche
Folge, nie Ursache einer Himorrhagie, er gesteht jedoch zu, dass
auch die zarte Adventilia durch den Andrang des Blutes noch bersten
und so eine Hirnblutung entstehen kann. Nach Eindfleisch?) tritt bei
Psychosen die punktirte Himorrhagie meisl in der Form des Anearysma
dissecans kleinster Venen auf.

Eine erheblich grissere Bedeulung fiir die Pathogenese der Gehirn-
blutung als alle die vorstehend besprochenen haben jene Gefissver-
anderungen erlangt, die von Charcof und Bouchard als miliare Aneurysmen
(anévrysmes miliaires) bezeichnel wurden. Diese Gebilde wurden bereits
von Cruveilhier®) in einem Falle von Gehirnhiimorrhagie gefunden, deren
Bedeutung jedoch nicht erkannt. Neben einer Menge miliarer dunkel-
rother Extravasate sah Cruveilhier an der Oberfliche des Gehirns und
in der Substanz desselben noch verschiedenfarbige (braune, gelbbraune)
kleine Knotchen, Sandkirnern iihnlich. Die Abbildung, welche Cruveillier
seiner Beschreibung beifiigt, beseitizt jeden Zweilel, dass das von Cruveillier
Beobachiete miliare Aneurysmen waren. Virehow ©) schilderte dieselben
Gebilde als ampullire Ektasieen (im Anschlusse an die von Cruveilhier
gebrauchie Bezeichnung anévrysme sous l'aspect d'ampoules). Er be-
obachtete dieselben in der Pia bejahrter Personen, namentlich in den
Fortsitzen derselben zwischen den Hirnwindungen und erklarte, dass
man in diesen Bildungen hochstens eine Anlage zur blutigen Apoplexie
schen konnte. Beziglich ihrer Structur dusserte sich Firchow folgender-
massen. An frischen Bildungen war weder an den zu- und abfiihren-
den Gefissen, noch an den Aneurysmen selbst eine Structurverinderung
erkennbar; alle Hiute nahmen an der Erweilerung Theil (also Aneurys-

kirnchenzellen und Pigmentmaszen im Adventialraume anfwiesen und bei auffallendem
Lichte eine weisse Fiirbung zeigien. Es erkliirt sich dies darauns, dass Pestalozzi die
erwithnten Formbestandtheile als Umwandlungsproduete des in den Adventialraum er-
gossenen Blutes betrachtet,

) Virchow, Virch. Aveh. 3. Band. S. 444, 1851,

¥ Moosherr, 1. ¢. 8. 15 u. 34,

3) Fichler, 1. e. 8. 4.

Y} Rindfleisch, Lehrb. der pathol. Gewebelehre. 5. Aufl. 1878. 8. 602.

5 Craveilliier, Anatomie pathologique du corps humain. 33. livraison. p. 5.

%) Virchow, Virch. Arch. 3. Band. 8, 442 u. £ 1851,
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mata vera toialia) und nach Essigsiiurebehandlung erschienen die der
Media angehdrigen Kerne so deutlich, wie man sie nur irgendwo sieht.
wAllein von diesem urspriinglichen Zustande an konnte man alle mdg-
lichen Stadien der Atrophie der Ringfaserhaut beobachten.* Neben
diesen frischen und durchaus permeablen, dem hlossen Auge als feine
rothe Kirnchen erkennbaren Aneurysmen fanden sich constant iltere vor,
welche im Gegensalze zu jenen als vollkommen undurchsichtige, weisse
Korner auftraten. Unter dem Mikroscop sah man an diesen Stellen eine
feinkornige, das Licht stark brechende Substanz in mehr oder weniger
grosser Menge angehiuft, die sich theils innerhalb des Kanales zu be-
finden schien, obwohl sie nie beweglich war, theils und meist innerhalb
der Haute sich abgelagert hatte. Es waren Fettaggregatkugeln und
fettige Emulsion, das Produkt der Metamorphose der Gefisshiute selbst und
vielleicht anderer zwischen Adventitia und Gefiss eingelagerter Elemente.*

Bristowe ) theilte in der Pathological Society in London einen
Fall mit, in welchem sich neben Atheromatose der Basalarterien und
einer kleinen apoplektischen Cyste im rechten Streifenhiigel in der
linken Kleinhirnhemisphiire zufillig ein Aneurysma von der doppelten
Grosse eines Weizenkornes fand, dessen Wandung Verdickung durch
atheromatise und kalkige Auflagerung zeigte. Ein geborstenes miliares
Aneurysma in einem himorrhagischen Herde im Gehirne wurde zuerst
von Guil?) gefunden und als Ursache der Blutung in Anspruch ge-
nommen. In der Wand eines frischen Blutherdes entdeckte dieser Be-
obachter ein birnférmiges Aneurysma von der Grisse eines geschrumpften
Getreidekorns, das einen linglichen Riss an seiner Peripherie zeigte.
Bastian®) berichtete ebenfalls in der Path. Soe, in London tiber die
Auffindung von miliaren Aneurysmen in 2 Fiillen von Hirnhiimorrhagie,
hei welchem Anlasse Schulhofi*) erwiihnte, dass er solche Gebilde be-
reits 1856 in einem Falle vorgefunden habe. Auch Heschl sah diese
Gebilde, wie erwiihnt, in einem Falle von Hirnhimorrhagie, trennte
dieselben jedoch nicht von den Capillaraneurysmen. Paulicki®) (Ham-
burg) fand in einem Falle von Hirnblutung neben mehrfachen Aneu-
rysmen der grossen Hirngefisse, von welchen eines geborsten war, an
zahlreichen Stellen die Hirnsubstanz von punktférmigen, dunkelblauen
Gebilden durchsetzt, die sich bei Betrachtung mit schwacher Ver-
grosserung als spindel-, kugel- oder sanduhrformigen Erweilerungen
kleiner Gefisse erwiesen., Die Wandungen der Ektasieen zeiglen eine

') Bristowe, Transact. of the pathol. Soc. of London. Vol X. 1859. 8, 5. (Mit-
theil. vom 7. Dez. 1858.)

*) Gull, Guy's Hosp. Reports 3. Serie. T. v. p. 281. 1859.

*) Bastian, Medical Times and Gazette, 18. Mai 1867. 8. 537.

Y Schulloff ebenda.

) Paulicki, Mehrfache kleinere Anenrysmate an der Basilararterie des Gehirnes
und der Hirnsubstanz. Deutsche Klinik. 1867. 8. 449.



fibrillire Grundsubstanz mit eingestreuten Spindelzellen. Eine innere
Epithelialauskleidung war nicht mit Sicherheit nachzuweisen; ebenso-
wenig liess sich die Gegenwarl muskuléser Elemente in der Wand der
Aneurysmen feststellen. Die allgemeine Aufmerksamkeit wurde jedoch
erst durch die Arbeit von Charcot und Bowuchard!) aunf die fraglichen
Gebilde gelenkt. Charcot und Bouchard bezeichneten zunichst nur die
senile Hirnblutung als von Ruptur miliarer Aneurysmen abhiingig. Als
sie jedoch spiler die M. a. auch bei Hamorrhagieen Erwachsener und
junger Leute fanden, hielten sie sich fiir berechtigt zu sagen: ,,L’hémor-
rhagie cérébrale resulte de la rupture d’anévrysmes miliaires, que la
veritable lésion hémorrhagipare, ¢’est la production de ces anévrysmes*.
Sie gestehen jedoch die allgemein anerkannten Ausnahmen zu (die
traumatische Gehirnblutung, die Blutungen bei Gehirnerweichung u. s. w.).
Gegen die Annahme, dass die M. a. nur eine zufillige Begleiterscheinung
(pure coincidence) bei Hirnblulungen bilden, fiithren sie an: 1. dass
man, wenn man sich die Mihe nimmt, danach zu suchen, dieselben
constant in der Wandung frischer Herde und zwar geborsten findet,
gefiillt. mit einem Klumpen, der in Zusammenhang mit dem Bluterguss
steht ). 2. Dass man sie bei jiingeren Individuen (Personen, die-nicht
im Greisenalter stehen) nur bei an Hirnhimorrhagieen Verstorbenen
antrifff, und dass dieselben auch bei Greisen nur selten bei solehen vor-
kommen, die keine Blutung erlitten. 3. Dass die Frequenz der M. A.
in den einzelnen Allersklassen der Frequenz der Gehirnhimorrhagie in
denselben entspricht.  Zum Belege hiefiir verweisen sie aul die Zahlen
von Rouchouxz und Duwrand-Fardel.

Was nun die Genese der M. a. anbelangt, so behaupten Charcot
und Bouchard, dass dieselben durch eine Arteritis zu Stande kommen,
die sich nicht bloss an den mit M. a. behafteten Arteriolen, sondern
ausgebreitel {iber das ganze Gebiet der kleinen intracerebralen Arterien
findet und zuweilen von einer Art Atrophie der Wandungen der grossen
Gefisse an der Basis und der Meningen begleitet ist. Zum Verstind-
nisse der Details des arteritischen Processes, welchen Charcot und
Bouchard schildern, ist eine Beriicksichtigung des Umstandes nothwendig,
dass diese Autoren an den Gehirngefiissen neben Intima und Muscularis
eine Adventitia und nach aussen von dieser noch eine Lymphscheide
annehmen. Die betriichtlichsten Verfinderungen sitzen nach Chareot
~und Bouchard an den iussersten Theilen des Gefiisses; von diesen
schreitel der Prozess nach innen fort; derselbe charakterisirt sich da-
her als Periarteritis, Iliebei kann die Lymphscheide nur einen ge-
streiften, welligen Zustand darbieten, der an das Aussehen eines Biindels

') Charcot u. Bouchard, Nouvelles recherches sur la pathogenie de I'hémorrhagie
cerébrale. Arch, de Physiol. norm. et pathol. 1868.

) Inwieweit diese Behauptung mit den von ihnen mitgetheilten Thatsachen iiber-
einstimmt, werden wir an spiterer Stelle sehen.



S e

subcutanen Zellgewebes erinnert. Zu gleicher Zeit und zwar am hiufigsten
ausserhalb des welligen Gebietes zeigt die Scheide eine Wucherung von
Kernen iihnlich denen der Neuroglia.. An den Hauptstimmechen kann
die Adventitia in 2 verschiedenen Zustiinden sich prisentiren. Zuweilen
findet sich nur eine einfache Verdickung, die mitunter dieser Membran
einen Umfang gleich dem Caliber des Gefisses verleiht. Dabei ist die
Substanz derselben lingsgestreift nach Art eines Bindegewebsbiindels
und schliesst gestreckte Bindegewebskirperchen ein. Die unterliegenden
Hiute sind dann schwerer zu studiren. Zuweilen, und dies ist am
Hiufigsten der Fall, besteht die Verinderung der Adventitia nur in einer
Vermehrung der Bindegewebskerne ohne Verdickung und ohne das ge-
streifte Ausschen. Eine Ahnliche Kernwucherung kann man auch an
der Oberfliiche der feineren Arterien beobachten. Neben dieser Ver-
anderung der iussersten Theile beobachtet man eine Alteration der
Muscularis, zuweilen allgemein, zuweilen auf gewisse Punkte beschrankt,
Diese besteht in einer einfachen Atrophie (Auseinanderriicken der Quer-
streifen, z. Th. volliges Schwinden derselben) und scheint nicht primérer
Natur, sondern von der geschilderten Periarteritis abhiingizg zu sein.
Man findet nimlich oft die Veriinderung auf Lymphscheide und Adventitia
beschriinkt, die Muscularis dabei intact, andrerseits aber an den Slellen,
an welchen die Muskelelemente in grésserer Anzahl oder giinzlich fehlen,
auch die Periarteritis am Intensivsten entwickelt. ,,5i 'adventice n’est
pas épaissie el fibreuse, le vaisseau se dilate d'une facon ampullaire au
niveau des points oun l'atrophie de la tunique musculaire est notable,
cest la lorigine des anévrysmes miliaires.* Atheromatise Processe
sind dagegen an der Entwicklung der Miliaraneurysmen, wie Charcot
und Bouchard besonders betonen, nicht betheiligt. Die Intima der er-
krankten Gefisse zeigt nur Kernwucherung, aber in viel geringerem
Grade als die Adventitia und die Lymphscheide; dieselbe kann sogar
ganz fehlen. Die Periarteritis fanden Charcot und Bouchard immer in
verschiedenen Graden zugleich mit Miliaraneurysmen in Fillen von
Hirnhiimorrhagie, ferner immer in Gehirnen ohne Hamorrhagie, aber mit
Mil. an., endlich in einzelnen Fillen bei Individuen ohne Hirnblutung
und ohne Mil. an.; diese Personen waren nach Charcot und Bouchard
zu Hirnhimorrhagieen disponirt. Die Wandung der Mil. an. wird nach
den genannten Autoren nur von der Adventitia und der Intima, welche
sich beriihren, gebildet; die Muscularis fehlt véllig. Intima und Adven-
titia verschmelzen miteinander; die Lymphscheide kann unabhingig
bleiben, verschmilzt aber auch zuweilen mit den anderen die Wand des
Aneurysma’s bildenden Hiuten. Das Mil. an, kann mit Lymphkérper-
chen, amorpher Masse ete. angefiillt werden und in Folge von Unter-
brechung des Blutstromes auch obliteriren. :
Ueber die angewandten Untersuchungsmethoden lassen Charcot
und Bouchard nichts verlauten, ein Umstand, der die Beurtheilung ihrer
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Angaben einigermassen erschwert. Die beigegebenen Abbildungen
mikroscopischer Priparale lassen auch hinsichtlich der Klarheit des
Details Manches zu wiinschen tibrig. Ein Jahr spiiter, 1869, verdiffent-
lichte Weiss!) in einer unter Zenker’s Leilung geschriebenen Dissertation
einen Fall von Gehirnblutung mit zahlreichen Miliaraneurysmen. Be-
ziigheh des Baues und der Genese dieser letzteren schliesst er sich offen-
bar unter dem Eindrucke der Charcoi- und Bouchard’schen Arbeit den
Ansichten dieser Autoren an, mit Ausnahme eines Punktes. Er will
wie diese periarteritische Verinderungen (Verdickung der Adventitia und
Lymphscheide ete.), ferner einfache Atrophie der Muscularis, an den
Aneurysmen selbst ginzliches Fehlen der Muscularis, dagegen an der
Intima der nicht erweiterten Stellen eine Vermehrung der Endothel-
zellen durch Theilung, an den Ausbuchtungen selbst eine der Advenlitia
dicht anliegende, feinnetzige, stark glimmerartig glinzende Schicht (also
alheromatose Veriinderungen) beobachlet haben. Er glaubl daher, dass
in seinem Falle die Entstehung der Aneurysmen durch die Endarteritis
verursacht oder wenigstens begiinsligt wurde, will im Uebrigen jedoch
Charcol und Bouchard keinerlei Opposition machen. Weiss erklirt des
Weiteren die Behauptung von Charcol und Bouchard, dass alle (spon-
tanen) Hirnhimorrhagicen auf Berstung miliarer Aneurysmen zuriick-
zultihren seien, fiir zu weit gegriffen und will nadmentlich die itiologische
Beziehung der Aneurysmata dissecantia zur Hirnblutung aufrecht er-
halten. Zenker*) berichtete dagegen aul der Naturforscherversammlung
1872, dass er an den Mil. an. constant Verinderungen der Intima ge-
funden habe, die der Sklerose der grisseren Gefiisse entsprechen. Er
hall die Atheromatose daher fiir Ursache der Aneurysmenbildung. Be-
ziiglich der tibrigen Details schliesst er sich Chareot und Bouchard an.
Roth ) ist dagegen der Ansicht, dass bei der Bildung der Mil. an. weder
eine Peri- noch eine Endarteritis das Primire und Wesentliche bildet.
Er schliesst sich nach seinen Untersuchungen der Ansicht Firchow’s an,
nach welcher die Veriinderung der Muscularis das constante und wesent-
liche Element bei der Aneurysmenbildung ist. Der Bildung der eircum-
seripten Aneurysmen geht nach Roth ein Stadium der diffusen eylindrisehen
Erweiterung mit entsprechender Zunahme der Arterienwand (Hyper-
trophie und Dilatation) voraus. Diese Gefisserweiterung ist hiiufiz aber
nicht nothwendig mit atheromalésen Verinderungen der Intima ver-
bunden. Auf diesem Stadium bleibt der Process stehen oder es beginnt
innerhalb der hypertrophischen und dilativten Partie die Entwicklung
von circumscripten Aneurysmen durch Riickbildung der Muscularis. In

"} Weiss, Zur Pathogenese der Gehirnbiimorrhagie. Inaung.-Diss. Erlangen 1869.

*y Zenker, Tageblatt der 45. Versammlung deutscher Naturforscher und Aerzie
in Leipzig 1872, 8. 159, 160.

) Roth, Bchweizerisches Correspondenzblatt 1874, 8. 145.



einigen Fillen fand Roth, dass der Schwund der Muscularis durch
Amyloiddegeneration derselben eingeleitet wird. Einzelne oder in kleinen
Gruppen beisammenliegende Muskelfasern erscheinen verdickt und wie
olasig, oder man beobachtet diesen Zustand tiber gréssere Strecken
eines Gefiisschens verbreitet. Bei Jod- und Schwefelsiure - Zusatz tritt
milunter die bekannte Reaclion (Violelt oder Blau), mitunter aber nur
ein schmutziges Rothbraun auf. Das Apeurysma weisl anfinglich- noch
alle 3 Hiute aof, mit zunehmender Erweiterung schwindet die entartete
Muscularis zuerst fleckweise, dann vollig. Erst in dieser Periode setzt
nun die Verdickung der Intima oder der Adventitia oder beider zugleich
(Endoperiarteritis) gewissermassen als ein den Schwund der Media
compensirende Hypertrophie ein. Uebrigens gesteht Roth, dass
er diese einige Male beobachtete Entwicklung der Aneu-
rysmen nicht fir alle Fille giiltig erachte.

Einen eigenthiimlichen Standpunkt nimnt Hammond ') hinsichtlich
der Pathogenese der Hirnblutungen ein. Er hilt entgegen der gegen-
wirtig allgemein acceptirten Anschauung es fiir vollkommen méglich,
dass auch ein Gehirngefiss, dessen Wandungen nicht im Geringsten
erkrankt sind, in Folge erhohten Blutdruckes oder Erkrankung des peri-
vasculiren Gewebes bersten kann; gesteht jedoch zu, dass in der Majoritit
der Fille die Structur des geborstenen Gefisses sich verindert zeigl.
Er gibt demzufolge auch nur fiir die Mehrzahl der Fille spontaner Ge-
hirnblutung eine Entstehung durch Zerreissen miliarer Aneurysmen zu
(abgesehen natirlich von den Ausnahmen, die Charcot und Bouchard
selbst statuiren). Als Beweis fiir seine Annahme, dass nicht alle Fille
von spontaner Hirnhimorrhagie auf Mil. an. sich zurtickfiithren lassen,
fiihrt er eine Beobachtung von Hirnblutung an, in welcher trolz sorg-
faltigen Suchens in allen Theilen des Gehirns kein einziges Miliaraneu-
rysma entdeckt wurde. Indess geht aus der beigefiigten Abbildung des
Gefisses, dessen Bersten nach Hammond's Vermmthung allein oder mit
anderen Gefissen das Extravasat verursacht hatte, hervor, dass Hammond
den Begriff des Mil. an. offenbar zu enge fasst; das abgebildete Gefiss
zeigt nimlich mehrfache wohl ausgesprochene, einseitige Hervorbauch-
ungen der Gefisswand.

In eingehender Weise beschiiftigte sich Eichler ®) mit den Miliar-
aneurysmen. Auch dieser Autor Fisst fiber seine Untersuchungsmethode
nichts verlauten, doch erhellt soviel aus seinen Mittheilungen, dass er
seine Untersuchung jedenfalls z. Th. an gehiirteten Priparaten anstellte.
Eichler beschreibt zuniichst den Bau der Hirnarterien: er unterscheidet

Yy Hammond, Treatise on the diseases of the nervous system. 6. Aufl. London
1876. 8. 90 u. f.

) Fichler, Zur Pathogenese der Gehirnhiimorrhagie. D. Arch. f. klin Med.
22, Band. 1. Heft, 8. 1 u. f.




an diesen nur eine Intima, Muscularis und Externa (Adventitia). Er
betont, dass man, um die Genese der Mil. an. zu verfolgen, Gefisse
untersuchen miisse, welche die ersten Andeutungen der Aneurysmen-
bildung erkennen lassen. An einemn solchen Gefisse kann man nach
Eichler bis ziemlich direkt an die beginnende Ausbuchtung durchauos
nichts Abnormes entdecken. Nihert man sich dem Aneurysma, so fillt
runiichst eine Vermehrung und fettiger Zerfall der Gelissendothelien,
sowie eine eben merkliche Verdickung der diese nach aussen begrenzende
Schicht (Membrana elastica) auf. An dem Aneurysma selbst sind siimmt-
liche Schichten der Arterienwandung erhallen (Aneurysma verum ltotale
daher). Die Muskelfasern folgen hiebei einfach dem durch die Aus-
weilung des Gefisses bedingten mechanischen Zuge, ein felliger Zer-
fall derselben tritt hiebei nicht ein (doch glaubt er in einzelnen Fillen
solchen gesehen zu haben, hiilt hiebei jedoch eine Tiuschung fiir mog-
lich). Die wichtigsten Verinderungen zeigl dagegen constant die Intima.
Diese springt in dem Aneurysma als stark verdickter, glinzender, gelb-
licher Buckel hervor, der theils ganz homogen, theils aus feineren und
griberen Lamellen mit sparsam eingestrenten Zellen zusammengeselzt
und nach dem Lumen zu von dem stark gewucherlen Endathel und
hiingen gebliehenen weissen Blutkérperchen hedeckt ist. Wie diese Ver-
dickung der Intima entsteht, vermag Eichler nicht mit Sicherheit an-
zugeben. Er glaubl jedoch, dass dieselbe von einer Wucherung kleiner
cubischer, leicht gekirnter Zellen nach aussen von der Endothelschicht
herriihrt. Ein Theil derselben soll fettic zu Grunde gehen, andere Spindel-
form annehmen und zu den mehr homogenen Massen verschmelzen,
welche die Intimaverdickung bilden. Ueber die Abstammung der frag-
lichen kleinen Zellen hat Eichler nichls ermittelt. Die erwihnten Ver-
inderungen der Intima betrachtet nun  Eichler als Ursache der Aneu-
rysmenbildung. Um  diese Annahme noch tiberzeugender zu machen,
fiihrt er Folgendes an: War die Veriinderung der Intima nur an einer
Seite des Gefiisses, so war auch nur diese ausgebuchtet, war die Wand
gleichmiissig ergriffen, so zeigle das Aneurysma Spindelform, war die
Erkrankung an einer Seite stiirker als an der anderen, so war auch die
Aushuchtung an jener Stelle am Stirksten. Eickler iibersieht hiebei
nur einen Umstand. Er bemerkt an spiiterer Stelle, dass die geschilderte
betrichtliche Intimaverdickung nur bei den kleineren Aneurysmen sich
findet; bei den grésseren dagegen ist nicht blossdie Diinne
der Wandung iiberhaupt, sondern auch speciell die viel
geringere Entwicklung der Intima auffallend. Wie sich
diese Thatsache mit den oben erwiihnten Umstiinden vereinbaren lisst,
darum kiimmert sich Eichler nicht weiter, Er folgert vielmehr hieraus,
wdass die Neubildung der Intima, wenn sie auch die Erweiterung des
Gefisses nicht hindern kann, doch wenn sie recht rasch entsteht und
stark genug ist, einer allzu grossen Erweiterung entgegenarbeitet®. Die
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Verdickung derIntimasoll also zugleich die Erweiterung
des Gefisses, die Bildung des Aneurysma’s verursachen
und auch hemmen. Das zweite Stadium in der Entwicklung der
Aneurysmen charaklerisirt sich nach Eichler durch enorme Wucherung
der Intima, allmiliche Atrophie der Muscularis und Wucherungsprozesse
zwischen dieser und der Externa. An der Intima iiberwiegt vorerst
noch die Neubildung tiber die regressive Metamorphose ; dieselbe stellt
schliesslich eine stark glinzende, homogene, gelbliche Platte dar, an der
von Endothelbekleidung nichts mehr nachweisbar ist. Des Weiteren
kann nun die Intimaneubildung verkalken oder feltig zerfallen; letzteres
ist das Hiufigere. Die Zerfallsproducle konnen das Apeurysma und das
zugehorige Gefiss verstopfen. Mit der Vergrisserung des Aneurysma's
geht eine allmiliche, aber einfache (nicht fettige) Atrophie der
Muscularis Hand in Hand; doch verbleiben wenigstens an den Polen
der Ancurysmen noch immer Spuren derselben, an dem zu- und ab-
tihrenden Gefisse ist sie dagegen wohl erhalten; erst in einem noch
spiiteren Stadium setzt sich die Atrophie der Muscularis auch eine Strecke
weit aul das Gefiss forl. Die geringsten Veranderungen erfihrt die
Externa. An dieser macht sich eine Bindegewebswucherung bemerk-
lich, insbesonders an den Polen des Aneurysmas, die von in dem Ad-
ventitialraume durch Stauung (namentlich in dem Winkel, den das
Gefdiss mit dem Aneurysma bildet) sich ansammelnden Lymphzellen
ausgehen soll. Charcot und Bouchard gegeniiber, die den Zusammen-
haong der Miliaraneurysmenbildung mit der Arteriosklerose leugnen, weil
sie die Basalarterien ofters frei hievon fanden, betont Eichler,- dass die
Basalgelisse sowohl als die intracerebralen Arterien allein an Athero-
matose erkranken kiinnen. Er fiihrt des Weileren an, dass er nie an
den intracerebralen Arterien Atherom gefunden habe, ausser bei gleich-
zeiligem Vorhandensein von Miliaraneurysmen, und dass hier constant
den atheromatisen Stellen eine Ausbuchtung des Gefisses entsprochen
habe (halt aber hiebei Zufall fiir nicht ausgeschlossen). Von den Schluss-
sitzen, in welchen Eichler die Resultale seiner Arbeit zusammenfasst,
will ich nur noch einige herausheben: 1. die primiire idiopathische
Hirnhimorrhagie verdankt ihre Entstehung dem Bersten miliarer Aneu-
rysmen der kleinen Hirnarterien. (Irgend ein Beweis fir diese Be-
hauptung findet sich jedoch in Eichler’s Arbeit durchaus nicht). 2. Die
Mil. an. verdanken ihre Entstehung einer chronischen Endarteritis, welche
mit der Arteriosklerose identisch ist. 3. Die Mil. an. sind wie die
Arleriosklerose vorwiegend eine Alterskrankheit.
" In dem gleichen Jahre wie Eichler verdffentlichte Arndf?) eine
Arbeit ,,Aus einem apoplektischen Gehirne.** Nach Aradt ist die Bildung
~der Mil. an. an den Gehirngefiissen das Resultat einer Gefisserkrankung,

') Aradt, Virch. Arehiv. 72. Band. 4. Heft, 8. 449 u f.




wwie es scheint sui generis. ,Die Muscularis relaxirl, leistel keinen
gehorigen Widerstand mehr dem andringenden Blutstrom, und dieser
weitet sie daher je linger je mehr aus* Ein atheromaliser Process
scheint die Aneurysmenbildung nach Arndt jedenfalls nicht nothwen-
digerweise zu bewirken. Wenigstens konnle er in dem verdffentlichten
Falle an den kleineren und kleinsten Arterien von atheromaliser Ent-
artung nichts auffinden. Was die Erkrankung betrifft, die zur Aneu-
rysmenbildung fihrt, so scheint dieselbe Arndt in einer primiren
Atrophie der Gefisse, inshesonders der Muscularis zu bestehen, die sich
zuniichst nur in Funectionsschwiiche und daraus entspringender Wider-
standsunfihigkeil gegen den andringenden Blutsirom dussert und erst
spiter durch ein mehr minder dentliches Schwinden der Muskelelemente
kundgibt. Des Weiteren betont Aradt die Nothwendigkeit hereditirer
Anlage fiir die Entwicklung der Eklasicen der Gehirngefisse, aul welchen
Punkt wir an spiterer Stelle zuriickkommen werden. Wieder einen
anderen Standpunkt nimmt Rindfleisch) in der in demselben Jahre
(1878) wverdffentlichten 5. Aufl. seines Lehrbuches der pathologischen
Gewebelehre ein. Nach Rindfleisch wird durch fettige Usur jener mittel-
feinen Zweige der Arleria fossae Sylvii, welche sich duorch die Sub-
stanlia perfarata lateralis zum Streifenhiigel hinbegeben, die grosse
Mehrzahl der massigen Hamorrhagieen vorbereitet. Diese fettige Usar
ist mit Sklerose der grossen Basalgefiisse verbunden. Die Miliaraneu-
rysmen dagegen nimmt Rindfleisck nur fiir die Verursachung punktirter
Hamorrhagieen (Capillarblutungen) in Anspruch. Beziiglich der Structur
dieser Aneurysmen dfussert sich Rindfleisch folgendermassen: ,,.Die Ge-
fisse (nach Rindfleisch die arteriellen Uebergangsgefiisse) sind in weile,
schlaffe, dinnwandige Schliuche verwandelt; von den histologischen
Elementartheilen der Wand und deren Anordnung in drei Schichten
ist kaum noch eine Andeutung vorhanden. Stait der inneren und
mittleren Haut bemerkt man eine nicht eben grosse Zahl platler Kerne,
welche durch Duplicitit der Kernkdrperchen und die bekannten Ein-
kerbungen und Einschniirungen auf einen statlfindenden Theilungs-
vorgang schliessen lassen. Turner?®) untersuchie in drei Fillen von
Hirnblulung die Arteria fossae Sylvii mil ihren Verzweigungen. Nur
in dem ersten der drei Fillle fand sich eine Mehrzahl von Mil. an. an
den untersuchten Geffisszweigen, in den beiden iibrigen dagegen nur
je eines, daneben in der dritten Beobachtung mehrere diffuse Erweiter-
ungen von Gefiissabschnitten. Turner beschreibt ausser fibrioser Ver-
dickung auch eine ,Infiltration® der Arterien-Adventitia mit Rundzellen,

B ———

1y Rindfleisch, Lehrb. der pathol. Gewebelehre. 5. Aufl. 1878, 8. 177.

Y Turner F. Charleword, Avtervies of the brain from cases of cerebral hemor-
rhage, Transactions of the Pathological SBoeiety of Londen. Volume XXXIIL London
1882. B. 96.



wodureh eine erhebliche Anschwellung derselben herbeigefiihrl werden
soll. Letztere Verinderung (nicht die fibrose Verdickung) der Adven-
titia bezeichnet er als Periarteritis '). Diese (i. e. die Rundzellenanhéufung)
zeigh verschiedene Grade der Entwicklung und findet sich zumeist an
Theilungsstellen von Gefissen oder Abgangsstellen kleiner Aeste. Da-
neben fand Twrner Verinderungen der inneren Hiute, in der Media
Verringerung und stellenweise villiges Verschwinden der Muskelkerne,
an der Intima eine Vermehrung der Kerne und Schwellung. FEr glaubt,
dass fiir diese Verinderungen die Bezeichnung Arteritis enisprechender
sei als Periarteritis. Gestitzt auf das Ergebniss der Untersuchung
~mehrerer Gefisse® mit atheromatoser Degeneration glaubt Turner sich
der Ansicht Charcol’s und Bouchard’s anschliessen zu miissen, dass die
Bildung der Mil. an. nicht von dieser Veriinderung abhingt?®). Ven
dreizehn untersuchten Aneurysmen fanden sich zwei an atheromaldsen
Gefissen. In keinem dieser beiden Aneurysmen war ein Anzeichen von
atheromatoser Zerstérung der verdickten Intima nachweisbar. Anderer-
seils liess sich an den Gefissen, welche die betriichtlichste Atheroma-
lose zeiglen, kein Aneurysima wahrnehmen. Turner hillt es ferner troiz
der Gegenwarl von Mil. an. in allen drei Fiillen fiir méglich und zum
Theil (fir die lelzte Beobachtung) sogar fiir wahrscheinlich, dass die
Blutung in denselben nicht durch Zerreissung von Mil. an., sondern aus
(nicht erweiterten) Gefissen mit entziindlich erweichten Wandungen
(Rundzelleninfiltration der Adventitia ele.) erfolgle. Obersteiner®) be-
merkt bei Besprechung der atheromalds-fettigen Entartung der Intima
der Gehirngefisse, dass er in nahezu allen Fillen von Gehirnblutung in
der Lage war, diese Veriinderung der Intima zu finden und besonders
deutlich in der Nachbarschaft des hiimorrhagischen Herdes. Er hegt
nicht den geringsten Zweilel, dass sehr viele Gehirnblutungen auf diese
pathologischen Verinderungen der Gefisse zuriickzufithren sind und ins-
besonders darauf, dass die atheromatésen Massen von der Intima sich
loslisen und Emboli in den kleineren Zweigen bilden.

Nach Marchand*) lassen sich die Mil. an. der kleinsten Gehirn-
arterien ,unzweilelhaft* auf primire Veriinderungen der Intima zuriick-

'} Both the arterioles upon which the aneurysms above deseribed oceur, arve
affected throughout with periarteritis, though in varying degrees in different parts. At
all parts there is free dissemination of leucocytes in the outer coat of the vessels, with
a clustering of them in small groups. But over certain portions there is much more
nfiltration with lencoeytes, by which the adventitious coat is much swelled.* (L c.
8. 98). :

*) Turner lisst die Mil. an. durch die erwiihnte ,Arteritis® entstehen, ohme sich
des Nihern iiber den Modus ihre Genese zu iiussern.

7 Obersteiner, The cerebral bloodvessels in health and disease. Brain. Oct. 1884,
S. 306. '

Y) Marchand, Eulenburg's Realencyklopiidie. Art. Endarteritis. 4. Band. 8. 566.
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fiilhren. Dieselben finden sich namentlich in den grossen Ganglien und
bilden hier die hiiufigste Ursache der Hirnblutung. Ihre Structur schildert
Marchand folgendermassen :

,Die Verdickung der Gefisswand, welche in der Bildung einer
structurlosen Masse besteht, wilbt sich stark nach aussen vor, greift
auch auf die Adventitia iiber (wenn eine solche vorhanden) und stellt
somit eine Art Periarteritis nodosa dar. Das Lumen des Gefisses be-
theiligt sich anfangs bei der Ausbuchtung, doch wird dasselbe, abgesehen
von der stark verdickten Wand noch beeintrichtigt durech Thromben
und Anhiiufung farbloser Blutkorperchen, welche zur Verdickung der
Wand beitragen. In der letzteren finden sich vielfach spaltformige
Riiume, welche rothe Blutkirperchen enthalten ; der ganzen Masse kommt
eine gewisse Briichigkeit zu, welche leicht zu Rupturen, besonders an
der Grenze des Knotchens fithrt.*

Birch-Hirschfeld ) #ussert sich beziiglich der Mil. an. im Gehirne
dahin, dass die Genese dieser Aneurysmen jedenfalls keine andere ist,
als diejenige der grisseren Aneurysmen, bei welchen der Hauptnach-
druck auf die Erkrankung der Muscularis zu legen ist; dass diese Mes-
artariitis oft gleichzeitig mit Endarteritis, aber auch unabhingig von
derselben vorkommt, hillt Bireh-Hirschfeld fiir nicht zweifelhaft. Ziegler®)
bemerkt dagegen, dass nach seinen Untersuchungen die Angaben von
Charcot nur fiir einen Theil der Fille von spontaner Hirn- und Riicken-
marksblutung gelten. ,Die Aneurysmenbildung geht der Ge-
fiisszerreissung nicht immer voran* Was die Entstechung der
Aneurysmen betrifft, so glaubt Ziegler mit Zenker und Eichler hervor-
heben zn miissen, dass auch die atheromatise Entartung der Arlerien
die Gefiisserweiterung veranlassen kann. Aber auch priméire Degenera-
tionen der Muscularis, wie sie Roth beschriechen hat, konnen nach
Ziegler die alleinige Ursache der Erweiterung der Gefisse bilden. Nur
handelt es sich dabei nicht um Amyloiddegeneration, wie Roth annimmt,
sondern um einfachen Schwund, sowie fettige und hyaline Degeneration,
welche charakteristische Jodreaktion nicht gibt. Die von Charcot be-
schriebenen Zellanhiufungen und fibrosen Verdickungen in den Binde-
cewebsscheiden der Gefisse sind nach Ziegler sicher z. Th. secundire
Veriinderungen.

Mit den Mil. an. der Hirnarterien beschiiftigte sich endlich auch

Kromayer®), der Stiicke eines in Alkohol gehiirteten Paralylikergehirnes
untersuchte und auf Grund der an diesem Materiale gemachien Beo-

') Bireh-Hirschfeld, Lehrb. der pathol. Anatomie. 2. Aufl. 2. Band. 8. 222, 1884.
%) Ziegler, Lehrb. der allg. n. spec. pathol. Anatomie. 4. Aufl. 8, 534. 1886;
ferner 3. Aufl. 8. 5H97.

3 Kromayer, Ueber miliare Aneurysmen und colloide Degeneration im Grehirne.
Inang.-Diss. Bonn 1885,
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bachtungen sich zu Schliissen tiber die Genese der Mil. an. berechtigt
glaubt. Seine Ansicht geht dahin, dass die Mil. an. der kleinen Hirnarterien
nur durch Veriinderungen der Muscularis hervorgerufen werden kinnen.
Von diesen beobachtete er eine Degeneration, die er als colloid be-
zeichnet, ferner Atrophie; letzteren Vorgang betrachtet er als secundir
und abhiingiz von Verdinderungen der Adventitia, einer Periarteritis, die
von aussen nach innen fortschreiten soll, )

Der Vollstiindigkeit wegen muss hier noch der von Ponfik?) nach-
gewiesenen embolischen Aneurysmen gedacht werden. Es handelt sich
dabei um die Einkeilung von atheromatdsen Triimmern, die von den
Herzklappen losgerissen wurden, in kleineren Gehirngefissen. Hiebei
kommt es nicht zu willigem Verschlusse des Gefisses, wohl aber zn
einer Durchtrennung der Intima und Media, die je nach der Beschaffen-
heit (Harte) des Embolus langsamer oder rascher erfolgt; hiedurch ist
die Miglichkeit eines Blutaustrittes gegeben; bei reichlichem Ergusse
fritt eine ausgedehnte himorrhagische Infiltration der Umgebung ein,
gewdhnlich kommt es jedoch nur zu einer Blutung in den Adventitial-
raum, also zur Bildung eines Aneurysma disseeans, dessen Bersten dann
wieder eine Himorrhagie verursachen kann.

Die im Obigen besprochenen Gefissveriinderungen betreffen aus-
schliesslich Fille, die als spontane Hirnblutung #at’ é8ogny (im engeren
Sinne) zu betrachten sind. Zu den spontanen Hirnblutungen (im
weiteren Sinne) lisst sich jedoch noch eine Reihe von Hirnhiimor-
rhagieen zihlen, die im Vergleiche zu der ersteren Gruppe eine sehr
untergeordnetle Rolle spielen. Es sind dies die Blutungen, welche mit-
unter bei gewissen Allgemeinaffectionen, vor Allem bei den mit inten-
siven Verinderungen des Blutes einhergehenden Erkrankungen, Scorbut,
Purpura, Leukiunie, progressiver periciiser Animie, ferner bei gewissen
Infectionskrankheiten, Typhus, himorrhagischen Pocken, Puerperalfieber,
Pydmie ete. beobachtet worden sind. Auch bei diesen Blulungen ist man
gendthigt, Verinderungen der Gefiisse anzunehmen. Ich beabsichlige
ein niheres Eingehen auf diese Fille nicht, da die Pathogenese derselben
noch zu sehr weiteren Studiums bedarf, und mir ein grisseres eigenes
Material auf diesem Gebiete nicht zu Gebote steht. Doch werde ich
die Beobachlungen, die ich in einem bieher gehorigen Falle zu machen
Gelegenheit hatte, an spiiterer Stelle in Kiirze anfiihren.

Wie wir aus dem im Vorstehenden Dargelegten ersehen, stehen
sich beziiglich der Pathogenese der spontanen Hirnblutungen im engeren
Sinne derzeit wesentlich 2 Anschauungen gegeniiber :

') Die betreffenden Veriinderungen der Adventitia bestehen nach Kromayer in
Verdickung dieser Membran und Vermehrung der zelligen Elemente in derselben; he-
trefis letzterer konute Kromeyer zn keiner Gewissheit dariiber gelangen, ob eine Pro-
liferation der Adventitialkerne oder eine vermehrte Anhiinfung von Rundzellen vorliegt.

Yy Ponfik, Virch. Archiv. 58. Band. S. 528. 1873.
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Nach den Einen (Charcot und Bouchard, Eicher, wie es scheint
auch Roth und Arndl) kommt die Blutung nur durch Bersten von Mil.
an. zu Stande. Nach den Anderen ( Weiss, Hammond, Rindfleisch, Turner,
Ziegler, vielleicht auch Obersteiner) kann die Himorrhagie auch anderen
Ursprungs sein, i. e. aus nicht aneurysmalisch erweiterten, aber sonst
erkrankten Gefissen erfolgen. ') Beziiglich der Genese der Mil. an. stehen
sich ebenfalls mehrere Ansichten gegeniiber. Die ausschliessliche Ent-
stehung derselben durch endarteritische Processe verlreten Zenker, Eichler
und Marchand; die theilweise Verursachung anf diesem Wege Weiss
und Ziegler,

Charcol und Bouchard, dessgleichen Turner leugnen dagegen jede
eaunsale Beziehung der Mil. an. zu atheromatisen Verinderungen und
bringen dieselben mil einer eigenthiimlichen Arteritis (resp. Periarteritis)
in Zusammenhang. Diese soll nach Charcot und Bouchard secundir
eine Atrophie der Muscularis herbeiliihren, welehe die Bildung der Mil.
an. zunichst bedingt. Eine idhnliche Anschauung vertritt theilweise
auch Kromeyer. Dagegen erachien Roth, Aradi und Birch- Hirschfeld
eine primire Erkrankung der Muscularis in allen Fillen als das
Wesentliche fiir die Genese der Mil. an., was Ziegler hinwiederum nur
fiir einen Theil dieser Gebilde annimmt, Rindfleisch endlich macht die
Entstehung der Mil, an. von eigenthiimlichen Wuocherungsprocessen ab-
hiingig,

Nach dem eben Dargeleglen kann es wohl nicht als Uebertreibung
anfzefasst werden, wenn ich sage, dass tiber die niichste Ursache der
spontanen Hirnblutung, die dieselbe bedingende Verinderung der Hirn-
gefisse, bis in die jiingste Zeit eine Unklarheit und Zerfahrenheit der
Ansichten bestand, welche mit der Wichtigkeit des Gegenstandes in
hischst auffilliger Weise contrastirte.  So bedarf es wohl anch keiner
besonderen Rechtfertigung, wenn ich eine erneute Priifung des Gegen-
standes an der Hand eines grisseren Materiales unternahm.

") Nur beziiglich Hawmond's ist hier cine Ausnahme zn statuiven; vergl 8. 24



III. Abschnitt.

Untersuchungen iiber das Verhalten des infracerebralen
Gefissapparates bei spontanen Hirnblutungen

(im engeren Sinne).

Bevor ich an die Mittheilung der Ergebnisse meiner Untersuch-
ungen iiber das im Titel angefiithrte Thema gehe, halte ich es fiir
nithig, zunichst einige Bemerkungen {iber das verwendete Material und
die Methoden, deren ich mich bei meinen beziiglichen Arbeiten bediente,
vorauszuschicken. Bei der Differenz der Befunde, die, wie wir sahen,
derzeit vorliegen und zom Theile von bewihrien Forschern herriihren,
konnte ich a priori schon dariiber nicht in Zweifel sein, dass nur von
einer miglichst eingehenden und moglichst umfassenden Untersuchung
eine Klirung des Sachverhaltes sich erwarten lasse. Ich habe daher,
wenn auch mein Augenmerk in erster Linie Gehirnen mit Blutherden
zugewendel war, mich dennoch keineswegs auf die Untersuchung solcher
beschriinkt. Theils um die in letzteren nachweisbaren Gefissverander-
ungen weiter zu verfolgen, theils um die verschiedenen Modificationen
des normalen Zustandes der Gehirngefisse eingehend zu studiren, habe
ich einer grossen Anzahl — mindestens 90 — von Gehirnen von In-
dividuen, die an den verschiedensten Krankheiten starben, das Verhalten
der Gefiisse in grosserem oder geringerem Umfange untersucht. Hiebei
wurde besondere Aufmerksamkeit den Fillen zugewendel, in welchen
dhnliche Gefissverinderungen wie bei den Apoplekiikern vorauszusetzen
waren, vor Allem Gehirnen mit Erweichungsherden, deren ich 11
withrend des Verlaufes meiner Untersuchungen mir verschaffen konnte;
ferner Gehirnen sehr bejahrter Personen und mit hochgradiger Athero-
matose der Basalgefiisse, von welchen letzleren mir eine noch erheblich
grossere Zahl zu Gebote stand. Ich habe ferner auch an einer grossen
Anzabl von Thierhirnen die Beschaffenheit der Gefisse studirt.

Die Anzahl der von mir untersuchten apoplektischen Gehirne —
i. e. Fille von spontaner Hirnblutung im engeren Sinne — betriigt 17.
Diese Zahl umfasst nahezu das gesammte Material an apoplektischen
Gehirnen, welches withrend eines Zeitraumes von etwa 20 Monaten die
zwel grossen stidtischen Krankenhiiuser dahier dem pathologischen In-
stitute zuofithrten; nur zwei der Gehirne stammten von in Privatbehand-
lung verstorbenen Personen, deren Section Herr Professor Bollinger vor-
genommen hatte. Aus riumlichen Grinden muss ich mich begniigen,
das Wichtigste von den Sectionsergebnissen der betreffenden Fille in
tabellarischer Form hier anzufiihren.
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Um einen moglichst vollstindigen Einblick in das Verhalten des
cerebralen Gefissapparates zu gewinnen, wurden nahezu in jedem der
angefiihrien Fille von Hirnblutung mehrere Hunderte frische Priiparate
von Hirngefissen und zwar die den Wandungen des apoplektischen
Herdes entnommenen gesondert von den anderen Gehirntheilen ent-
stammenden, sowie eine Anzahl von Piastiickchen mikroskopisch unter-
sucht. In der grisseren Anzahl der Fille wurde die Priifung auf frische
Priiparate beschrinkt und nur in der Minderzahl daneben auch ge-
héirteten Gehirnstiicken Priparate entnommen. Die Vorziige, welche
die Hirngefisse in frischem Zustande den gehiirteten gegeniiber fiir
die Untersuchung darbieten, sind so bedeutend und fiir jeden, der mit
diesem Gegenstande einigermassen vertraut ist, in die Augen fallend,
dass mein Verfahren keiner weiteren Erklirung bedarf.!) Die frischen
Gefisspriparate wurden z. Th. unmittelbar dem Gehirne durch Zerzupfen
entnommen, z. Th. aus Gehirnstiicken isolirt, die 24—48 Stunden zur
Maceration in eine sehr verdinnte Lisung von doppeltchromsaurem Kali
eingelegt waren. Eine grosse Anzahl von Gefiisspriparaten verschaffte
ich mir durch das folgende, hochst einfache Verfahren, zu dem ich
aus spiter ersichtlichen Griinden speciell veranlasst war. Priparirt
man die Gefisse des Willis'schen Cirkels an der Basis des Gehirns ab
und bemiiht sich hiebei von den an der Basis, unter rechtem Winkel
abgehenden Aesten, namentlich den in die Substantiae perforatae ein-
tretenden moglichst viele durch sanften Zug herauszuziehen, so gewahrt
man an den unter Wasser gebrachten Gefissen eine geradezu iiber-
raschende Fiille kleiner und kleinster Aeste. Diese erweisen sich bei
mikroskopischer Untersuchung zum grissten Theile mit allen ihren
Ramificationen bis in die Capillaren erhalten. Auf diese Weise kann
man sich durch einfaches Abschneiden eine beliebige Anzahl von Ge-
hirnarterien - Priiparaten verschaffen. Gehirteten Gehirnstiicken habe
ich theils durch die iiblichen Schnittmethoden, theils durch Zerzupfung ),
Priparate entnommen.

') Ieh stehe hier mit dieser Anschanung keineswegs vercinzelt. Ein in diesem
Punkte gewiss competenter Beobachter, Obersteiner, fussert sich in seiner jiingsten
Arbeit iiber die Blutgefiisse des Gehirns in gesundem und krankem Zustande (The cere-
bral blood-vessels in health and disease. Brain, Oktober 1884, 8. 290). folgender-
massen: ,Die beste Darstellung der Structur der kleineren Gehirngefiisse erhiilt man,
wenn man dieselben in frischem Zustande und mit Beniitzung von miglichst wenigen
chemischen Reagentien untersucht. Ich habe es mir zur Regel gemacht, in jedem Falle,
in welchem es sich um ein erkranktes Gehirn handelt, soweit die kleinen Gefiisse in
Betracht kommen, das Organ in frischem Zustande zn untersuchen; denn wenn einmal
Hiirtung eingetreten ist, liisst sich nicht viel mehr erkennen.

) Die Zevzupfung gehiirteter Gehirnstiicke zur Isolirung von Gefiissen beschriinkte
sich wesentlich auf Theile von Herdwandungen; eine schnittfihige Consistenz nehmen
diese meist selbst hei selr langem Verweilen in Hirtungsflissigkeiten nicht an, wihrend
ihre Morsehlieit das Zerzupfen selir erleichtert.




Was die weilere Behandlung der Gefisse belrifft, so wurden die
frischen Priparate meistentheils zunichst fiir korze Zeit in eine sehr
schwache Essigsiiureltésung (3 Tropfen auf 30 Gramm Wasser) gebracht
und sodann gefirbt, jedoch auch eine grosse Anzahl von Gefissen un-
oeliirbt untersucht. Von Firbemitteln habe ich die meisten der derzeit
gebriiuchlichen in Anwendung gezogen (Carmin, Lithioncarmin, Piero-
carmin, Siaurefuchsin, Magentaroth, Saffranin, Anilin und Methylenblau,
Malachitgriin, Haematoxylin und Eosin-Haematoxylin, Gentianaviolelte,
Dahlia und endlich Bismarkbraun). Von diesen allen erwiesen sich
mir als besonders brauchbar: Methylenblan, Pierocarmin, Haematoxylin,
namentlich aber Bismarkbraum. Die Vorziige, welche lefzteres in der
von mir gebrauchten Concentration (0,1 zu 30) darbietet (sehr scharfe
Kernlinetion, geniigende und haltbare Firbung in wenigen Augenblicken,
keine Ueberfirbung bei stundenlangem Verweilen desPriparates in der
Farblisung), sind erheblich genug, um eine nachdriickliche Empfehlung
dieses Miltels fiir frische Gehirngefiisse zu rechtfertigen. Als Einschluss-
“miltel verwendete ich fiir frische Priparate nur destillirtes Wasser, da
ich wie Obersteiner mich satfsam davon tiberzeugen konnte, dass die
tibrigen derzeit gebrinchlichen Einschlussmittel (Glycerin, Canadabalsam
ete. ete)) hier ohne Nachtheile nicht verwerthbar sind.

Die Herstellung von Dauerpriiparaten ') wurde durch Ueberziehen
des Deckglasrandes mit Canadabalsam, Damarharzlisung oder Bern-
steinlack bewirkt. Die gehirteten Schnitt- und Zupfpriparate wurden
mit Haematoxylin oder Picrocarmin gefiirht und in gewohnlicher Weise
eingebettet. Endlich wurde von einer Anzahl gehiirteter isolirter Ge-
[iisse zu besonderen Zwecken Querschnittserien angefertigt. Die An-
caben, die im Nachstehenden tber das Verhallen von Gehirngefissen
gemacht werden, beziehen sich, soweil nicht auvsdricklich anders be-
merkt ist, lediglich auf frische Priparale, die in vorstehend angegebener
Weise behandelt wurden.

Wenn irgendwo, so ist bei den Hirngefiissen eine genaue Kennt-
niss der normalen Structurverhillnisse flir die richtige Beurtheilung von
Veriinderungen nothig. Ich habe desshalb, obwohll bereits eine slatt-
liche Anzahl wvon Arbeiten iiber den feineren Bau der Hirngefisse,
speciell der Hirnarterien vorliegt, mir dennoch, wie bereils angedeutet

) Dass sich derartige Priiparate lange Zeit ohne merkliche Veriinderung erhalten
kimnen, unterliegt nach meinen, wie nach Obersteiner’s Erfahrungen keinem Zweifel.
Ieh besitze eine Anzahl solcher Priiparate, die derzeit bereits iiber 1!/, Jahre alt sind.
Indess kann ich nicht verschweigen, dass ein Verderben dieser Priiparate namentlich in
den ersten Wochen leicht eintritt und zwar gewidhnlich dadurch, dass ein Theil des
Umrandungsmedinms (Canadabalsam ete)) unter das Deckglas eindringt und sich mit
dem Wasser vermengt. Ist dagegen dic Einfassung des Deckglases bereits erstarrt, so
ist die Conservirung des Priiparates so gut wie gesichert.
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wurde, die Mihe eines selbststindigen Studiums dieses Gegenstandes
nicht erspart, und die Anschauungen, welche ich hiebei tiber die Structur
der Hirnarterien gewonnen habe, hier wenigstens in Kiirze darzulegen,
scheint mir im Interesse einer zutreffenden Wiirdigung mancher spiiter
zu besprechenden Thatsache nothig.

Die innerste Schicht der Gehirnarterie wird von einem zarten
Hiutchen gebildet, das aus Endothelzellen besteht. Die Kerne dieser
Zellen sind ausnahmslos in der Lingsrichtung des Gefisses angeordnet,
werden schon bei Essigsiiureeinwirkung sehr deutlich und fiarben sich
mit den meisten der von mir versuchten Farbstoffe gut. Ihre Gestalt
wechselt einigermassen mil dem Caliber des Gefisses. An den grisseren
Arterien langgestreckt, der Spindelform sich nihernd, werden sie an
den kleineren Gefissen kiirzer und breiter. Sie zeigen im Innern eine
kirnige Structur und tragen ungefihr in der Mitte in einer scharf be-
grenzten Vertiefung ein kleines rundes Korperchen, das sich mit Bis-
markbraun und Saffranin besonders hiibsch firbt. Letzteres fillt des
Oefteren aus seiner Fassung heraus. Das Endothelhiutchen zeigt eine
grosse Neigung sich von seiner Unterlage abzuldsen und zusammenzu-
rollen; in letzterem Falle findet man dasselbe zusammengesunken, einem
Strange d#hnlich, im Innern des Gefisses. An das Endothelhiiutchen
schliesst sich nach aussen eine Lage an, deren Gegenwart dem Gefisse
das lingsgestreifte Aussehen verleiht, es ist dies die sogenannte Membrana
fenestrata. Betrachtet man ein freiliegendes Stiick dieser Haut an
grosseren Arterien, so erscheint dieselbe als eine derbe, glinzende, mil
zahlreichen, in der Lingsrichtung des Gefisses verlanfenden Furchen
(Falten) versehene Membran, die zahlreiche, sehr kleine Oeffnungen
besitzt (daher fenestrata). An Querschnitten gehirteter Gefisse erscheint
die M. fen. in der bekannten Halskrausenform gefaltet, scharf doppelt-
contourirt und an grisseren Gefissen auch von ansehnlicher Dicke. Die
beiden Randpartieen zeigen einen auffallenden Glanz und sondern sich
_hiedurch deutlich von der Zwischenlage. Die M. fen. erstreckt sich
nicht bis an die Capillaren. Sie wird an den kleineren Arterien zarter
und verliert sich bei der Anniherung an die Uebergangsgefisse. Auch
diese Schicht losst sich — jedoch viel seltener als das Endothelhaut-
chen — von ihrer Unterlage und schiebt sich gegen das Lumen des
Gefiisses zusammen. Die nach Aussen an die Membrana fenestrata an-
grenzende Schicht wird von der Muscularis des Gefisses gebildet. Die
Zellen dieser Membran, an den grosseren Arterien in mehrfachen Lagen
angeordnet, an den kleineren Gefiissen jedoch nur eine Lage bildend,
verlaufen, im Allgemeinen wenigstens in transversaler Richtung und
verlethen der Arterie das quergestreifte Aussehen. Die einzelnen
Muskelfasern umfassen an den grisseren Gefissen nur einen gewissen
Abschnitt des Gefissrohres und legen sich, ohne sich formlich zu durch-
flechten, (ihnlich den Stiben eines Knrhgeflechtes} aneinander, An
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den grisseren Gefissen schmal und langgesireckt, werden sie an den
kleineren kiirzer und breiter. Das Gleiche gilt von den Muskelkernen.
Diese ebenso wie die Muskelfasern zeigen eine kirnige Structur in ihrem
Innern und firben sich namentlich mit Bismarkbraun und Picrocarmin,
Haemotoxylin und Methylenblau sehr hiibsch. Wihrend die bisher
beschriebenen Schichten der Arterie an den Gefissen gleichen Calibers
in der Hegel das gleiche Aussehen darbieten, ist dies bei der nichst-
folgenden Schichte, der Adventitia, keineswegs der Fall. Die Adven-
titia ist mit der Auvssenfliche der Muscularis, die sie umgibt, nicht ver-
wachsen. Zwischen derselben und der Aussenfliche der Muscularis
findet sich vielmehr ein mehr oder minder erheblicher Zwischenraum,
der Adventitialraum (ein Lymphraum). Betrachtet man ein isolirtes
Stiick der Adventitia eines kleineren Gefisses, so priisentirt sich dieselbe
als eine sehr zarte, glashelle, structurlose Membran, welche da und dort
noch niher zu beschreibende Kerne triigt. Isolirte Stiicke der Adven-
titia von grisseren Gefissen zeizen im Allgemeinen das gleiche Aussehen,
nur sind an der Membran stellenweise feine Streifen (Filtehen) bemerk-
lich. Ganz anders priisentirt sich dagegen die Adventitia, wenigstens
z. Th., in ihrem nicht isolirten Zustande als Hiille um den Musecularis-
ring des Gefisses. Betrachtet man z. B. ein grisseres Gefiss aus dem
Gebicte der Basalganglien, so erscheint nach Aussen von der Muscularis
eine Lage, die anscheinend aus 2 Theilen besteht. Der dussere Theil
derselben ist zart, glashell und structurlos und zeigt an seinem Rande
eine Art rundlicher Zacken. Die innere Abtheilung dagegen ist etwas
dunkler und setzt sich anscheinend aus in der Lingsrichtung des Ge-
fisses verlaufenden, leicht gewellten, nach aussen zu weiter auseinander-
geriickten, nach innen zu sich immer dichter aneinander dringenden
Biindeln zusammen. Verfolgt man die nach aussen von der Muscularis
befindliche Lage weiter aufwiirts, so sieht man rascher oder allmiliger
zuniichst die fussere rundlich gezackle Partie verschwinden, eine Strecke
weiter aufwirts verliert sich auch der fussere Theil der lings verlaufen-
den Biindel, so dass nunmehr ein schmaler Saum lings verlanfender,
dicht aneinaider gedringter Bindel die Muscularis nach aussen umgibt,
und noch héher oben lisst sich auch von diesem lings gestreiflen
Saume nichts mehr nachweisen ; die Muscularis priigentirt sich hier auf
den ersten Blick wie nackt, und es bedarf eines sehr genauen Zusehens,
um nach aussen von derselben noch eine feine Contour, die dichtan-
liegende Adventitialscheide, zu enidecken. Betrachtet man nun die
stellen, an welchen die einzelnen eben erwihnten Partien der Externa
sich verlieren, genauer, so sicht man, dass die fiussere gezackte Partie
ohne jedwede Grenze in die innere anscheinend aus Lingsbiindeln be-
stehende und letztere hinwiederum in den vollig glatten, zarten, die
Muscularis umgebenden Saum ibergeht. Zieht man ferner den Umstand
in Betracht, dass an allen den geschilderten Theilen sich da und dort
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Kerne eingelagert finden, wie sie an der isolirten Adventitia wahrzu-
nehmen sind, so ergibt sich, dass die verschiedenen ausserhalb der
Muscularis vorgefundenen Formationen nur Gestaltungen der Advenlitia
sind, die durch diverse Faltungen derselben zu Stande kommen. Nie-
mals konnle ich mich, ich muss dies ausdriicklich betonen, bei sorg-
Eiltigster Unlersuchung und Anwendung starker Vergrésserungen davon
liberzengen, dass zwischen der Adventialscheide und Museularis noch
Bindegewebsbiindel sich einschieben. Das, was den Anschein einer
solchen Zwischenlage bietel und von anderen als solche auch ange-
sprochen wurde, sind lediglich feinste, dichtgedringte Falten der Ad-
ventitia. ')

Die bereits erwithnten Kerne der Adventitia sind z. Th. spindel-
formig, theils von lings-ovaler oder rundlicher Form; meist mit scharfen
Contouren versehen und im Innern gekdrnt. Sie firben sich mil den
meisten der oben erwihnten Firbemittel recht deutlich. Ihre Zahl
und Anordnung ist eine sehr wechselnde, bald nur in grisseren Ab-
stinden sich findend, dann wiederum in kleinen Hiufchen 3 -5 zu-
sammenliegend, oder auf grisseren Strecken in grosserer Anzahl und
niher aneinanderliegend. Alle diese Verschiedenheilen kinnen sich bei
im Uebrigen voéllig normalem Verhalten der Advenlitia sowohl als der
tibrigen Arterienhiiute finden. In wie weil es sich hiebei schon um
Dinge handelt, die in das Bereich des Pathologischen gehiren oder an
dieses slreifen, werden wir an spilerer Stelle sehen; hier mochte ich
nur noch darauf hinweisen, dass auch die Adventilia der Gehirngefisse
gesunder Schlachtthiere z. Th. sehr erheblichen Kernreichthum zeigt.
(Ganz besonders reich an Kernen erweist sich in der Regel die Adven-
titia beim Schweine.

An der Innenfliiche der Adventitia, bezichungsweise in dem Raune
zwischen dieser und der Muscularis (Adventitialraum, Virchow-Robin'-
scher Lymphraum) finden sich als normale Vorkommnisse in grisserer
oder geringerer Menge : Fettmassen (Fettkérnchen, Tropfchen, Fettkérnehen-
zellen) Pigment, Lymphkorperchen, hie und da auch einzelne Blutkor-
perchen. Ferner irifft man daselbst mitunter grissere bldsenartige Ge-
bilde, die ein oder mehrere kleinere Blischen (bis zu 10 und dariiber)
einschliessen. Nach meinen Beobachtungen scheinen die letzteren aus
Lymphkorperchen hervorzugehen, die in die Mutlerblase einwandern.
Nach den Angaben einzelner Autoren (Obersieiner, Eichler) sollen von
der Adventitia Fortsilze ausgehen , welche sich in der Gehirnsubstanz

) Auch an der nackten Muscularis, wie man sie zuweilen an abgerissenen Ge-
fissen zu Gesichte bekommt, konnte ich nie von einer Anlagerung von Bindegewehs-
biindeln an der Aussenseite ctwas wahrnehmen; ebensowenig an den sehr hiufig zu
beobachtenden Gefiissstellen, an welchen die Adventitia ausgebaucht, i. e. von der Mus-
cularis erheblich entfernt ist. IDas oben Bemerkte gilt anch fiir die Gefiisse der von
mir untersuchten Thiergehirne (Schwein, Kalb, Hund, Schaf, Kaninchen ete.),




verlieren, resp. in dieser in Bindegewebskérperchen endigen. Ich konnte
solche Forlsilze weder an Zupl- noch an Schnittpriparaten zu Gesichi
bekommen. Hiufiz sah ich dagegen an Zuplpriparalen der Aussen-
fliiche der Adventitia noch Massen anhaften, die sich als aus feinslen
Fiiserchen und Kérnchen bestehend erwiesen, also offenbar dem Glia-
gewebe angehdrten. Auch konnte ich mich von der Existenz eines
aesonderten perivasculiren (zwischen Advenlitia und Hirnmasse befind-
lichen -Lymphraumes (His’schen Lymphraumes) nie vollig tiberzeugen.

Bei Darlegung der Ergebnisse meiner Unlersuchungen {iber das
Verhalten des intracerebralen Gefissapparates bei spontaner Hirnblutung
(im engeren Sinn) verzichte ich darauf, die in den einzelnen Fillen er-
hobenen Befunde der Reihe nach anzufithren, weil hiebei vielfache Wieder-
holungen einzelner Thatsachen unvermeidlich wiren. Ich werde viel-
mehr im Nachstehenden ohne Riksicht auf die Delails der einzelnen
Beobachtungen zuniichst eine Uebersicht iiber die Gesammtheit der Ver-
inderungen, welche an den Gefissen der untersuchten Gehirne sich
nachweisen liessen, zu geben versuchen und hieran erst einige Bemerk-
ungen tiber die Beziehungen anschliessen, in welchen sich die Erkrank-
ung der fraglichen Gefisse in den einzelnen Fillen unterscheidel.

Veriinderungen der Intima: Endothelschichi und Membrana
fenestrata.

Zu den am Hiufigsten an der Intima zu beobachlenden Veriinder-
ungen zihlt die Wucherung der Endothelkerne., Wiihrend diese an
den normalen Arvterien constant an der Lingsrichlung des Gefisses in
oewissen Abstiinden angeordnet sich finden, nimmt man bei Erkrank-
ung der Intima hiufiz an umschriebenen Stellen eine grossere oder
kleinere Anzahl von Kernen in einen Haufen zusammengedringl wahr,
an welchem von einer Anordnung in einer beslimmten Richtung nichis
erkennllich ist.

An einzelnen Stellen dieser Anhiinfungen zeigt sich bei genauerem
Zusehen, dass ein Theil der Kerne nichlt nur neben einander gelagert,
sondern bereils mit einander verschmolzen ist. Wiithrend an der einen
Seite der fraglichen Inlimastelle die einzelnen Endothelkerne noch deut-
lich gesondert sind, findet sich an der anderen Seite derselben eine Art
Platte, an der noch gewisse Einkerbungen oder feine Streifen und dies
Gegenwart der Kernkorperchen die Entstehung aus Endothelkernen er-
kennen lassen.!) Neben diesen in Bildung begriffenen Verdickungen
(Plagues) der Intima zeigen sich immer offenbar dltere — grissere und
dickere —, an denen Spuren eines Hervorgehens aus gewucherten
Endothelkernen nicht immer mehr wahrzunehmen sind.  Diese Ver-

) 8. Abbild, No. XVIIL,



dickungen finden sich in Arterien jeden Kalibers bis zu den Uebergangs- |
gefiissen, sind in der Regel stark lichtbrechend und von sehr verschiedener
Grissse und Form (bald langgestreckt, bald rundlich tropfenférmig, bald
hogenformig einen Abschnitt des Gefissrohres auskleidend u. s. w.). |
Wiihrend sie an den grosseren Gefissen nur mehr oder minder erheb-
lich in das Lumen prominiren, erreichen sie an den kleineren hisweilen
eine Dicke, dass sie anscheinend das Gefisslumen ganz ausfiillen. Be-
sonders hiufig begegnet man denselben an Theilungsstellen der Gefisse
sowie an Orten, von welchen grissere Aeste abgehen. Diese Plaques
konnen verschiedene Metamorphosen erfahren. Die hiwufigste Veriinder-
ung, welcher dieselben unterliegen, ist fettiger Zerfall. Kleinere Ver-
dickungen dieser Art verwandeln sich in eine feinkérnige Masse, in der
gelegentlich einzelne Fetttripfchen sich bemerklich machen. An den
grisseren Plagues treten im Innern und am Rande kleinere und grissere
Fetttropfchen auf, die mehr und mehr zunehmen, sodass die Platte
schliesslich in eine Anzahl Fragmente zerfillt.') Da und dort sieht
man an den Plaques und deren Bruchstiicken wohlerhaltene oder in
Verfettung begriffene Rundzellen anhaften.

Neubildung und Zerfall scheinen itibrigens an nicht wenigen
Stellen gleichzeitig vor sich zu gehen. Man sieht an einzelnen kleineren
Verdickungen auf der einen Seite fettige Metamorphose, Zerfall in Fett-
kirnchen, auf der anderen Anhiufung von Endothelkernen. Solche
findet man auch am Rande grisserer Intimaverdickungen. Von den-
selben gehen dann mitunter Ziige von Endothelkernen aus, die nach
verschiedenen Richtungen hin verlaufen.?) An den klcineren Plaques
gewahrt man ferner, wenn man das Mikroskop derart einstellt, dass die
Endothellage gut sichtbar wird, dass die Endothelkerne bis nahe an die
Verdickung heran kommen und z. Th. dieser auch auflagern.’) Die
Verdickung wird also von der Endothelschicht noch bedeckt. An
grosseren und dlteren Plaques ist dagegen von einer Ueberlagerung von
Endothelkernen zumeist nichts wahrzunehmen; die Endothelschicht ist
hier in der Verdickung offenbar giinzlich aufgegangen. Diese Placues
konnen ferner verkalken. Auch in diesem Zustande zeigen dieselben
einen gewissen Glanz und sind desshalb von den in Verfettung begrif-
fenen Verdickungen nicht immer leicht zu unterscheiden,

Neben den chen besprochenen umschriebenen Inlimaverdickungen
‘finden sich in der Regel auch diffuse tber grissere oder kleinere Ge-
fissabschnitte sich erstreckende. Man sieht da und dort an den Riindern
der Gefisse leicht wellig verlaufende oder in sehr spitzen Winkeln sich
schneidende, schmiilere und breitere, meist gliinzende Fasern, die stellen-

1 Vergl. Abbild. Non, X.
*) 8. Abbhild. No. X.
% Vergl, Fig. No. XVIIL
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weise in breilere und mehr homogene, stark lichtbrechende und
z. Th. elwas gewundene Massen ubergehen.!') Solche Verdickungen
selzen sich namentlich von Plaques aus npach beiden Richtungen
hin tiber grissere Gefiissstrecken fort und bekunden durch diesen Zu-
sammenhang die Gleichartigkeit ihrer Abstammung. Diese verriith
sich auch noch durch einen anderen Umstand: dicht am inneren Rande
der feinstreifigen oder mebr homogenen Massen gewahrt man nicht
selten in Léngsrichtung angeordnete Reihen auffallend schmaler Endo-
thelkerne, von den Plaques andererseils ziehen zuweilen Lingsziige
spindelfirmiger Kerne oder einzelne Fasern (Falten?), in deren Ver-
lauf in gewissen Abstinden schmale Endothelkerne eingeschlossen sind,
gegen die fraglichen Verdickungen hin.

Um die hier in Frage stehenden Veriinderungen der Intima weiter
zu verfolgen und namentlich die Betheiligung der Membrana fenestrata
an denselben festzustellen, wurden von einer Anzahl gehirleter Ge-
fisse mit Intimaverdickungen Schnittserien angefertigt. Die Verhilt-
nisse, welche das Studium dieser aufdeckte, wollen wir sogleich an
einem concreten Falle erliutern, in dem wir uns zur Betrachtung
des in Fig. No. XV dargestellten Schnittes wenden. Die Intima zeigt
sich hier in ihrem ganzen Umfange, doch an verschiedenen Stellen in
sechr ungleichem Maasse verdickt. Wihrend sie an etwa einem Dritlel
der Gefisswand nur eine sehr geringfiigige Verbreiterung zeigt, schwilll
sie von hier ausgehend allmilig derart an, dass sich die Dicke der
Gefisswand um tber das Vierfache vermehrt. Betrachtet man die In-
tima genauer, so sieht man, dass dieselbe allenthalben aus 2 Lagen be-
steht, einer inneren und einer ifiusseren; beide sind stellenweise durch
einen Spalt (Folge der Hiirtung) getrennt. Die innere Lage wird iiberall
ausschliesslich von der Membrana fenestrata gebildet, die zum grossen
Theile wenigstens in annihernd normaler Breite, nur mit etwas aul-
eequollenen Rindern erscheint und sich zumeist anch vollkommen deut-
lich von der Muscularis abgrenzt; nur an einzelnen Stellen erweist sich
der Abstand zwischen der fiusseren und inneren Contour der M. fen.
deutlich verbreitert, der dussere Rand derselben erheblicher aufgequollen,
der Zwischenraum zwischen den beiden Riindern von einer homogenen,
zum Theil Kerne einschliessenden Masse angefiillt. Die innere Partie
der Intimaverdickung zeigt sich da, wo dieselbe am Schmilsten ist,
lediglich aus einer geringen Anzahl von Fasern bestehend, die theilweise
Kerne einschliessen; dieser Lage sitzen nach innen gegen das Lumen
zu slellenweise sehr blasse an ihrem freien Rande zumeist abgerundete,
ziemlich scharf conlourirte Gebilde auf, die z. Th. anch glinzende
Kirnchen einschliessen. Diese Gebilde verflachen sich stellenweise und
deren Auslinfer gehen in die faserige Masse ihrer Unterlage (iber. Es

") Vergl. Abbild. No. XVIIL



S Al

handelt sich hier offenbar um Querschnille von Endothelkernen. Da
wo die Inlimaverdickung erheblicher wird, entwickelt sich nach aussen
von der erwihnten Faserlage eine allmiilig an Breite zunehmende,
mehr homogene Masse, welehe eine erhebliche Anzahl ziemlich kurzer
und breiter Kerne, z. Th. aber auch glinzende Kornchen (Endothel-
kernkérperchen) umschliesst. Wiihrend diese idussere Masse mehr und
mehr anschwillt, verbreilert sich auch die innere faserige Partie an-
scheinend durch Einlagerung einer mehr homogenen Masse und bewahrt
schliesslich ibren streifizen Charakter nur an den beiden Rindern, wo-
selbst dieselbe noch von ziemlich zahlreichen, mehr linglichen Kernen
durchsetzt erscheint. Die #dussere homogene Masse zeigt an mehreren
Stellen deutliche Liicken. Die Muscularis erweist sich von sehr ver-
schiedener Dicke an den verschiedenen Particen der Gefisswand. Da
wo die Intimaverdickung den grossten Umfang erreicht, ist dieselbe auf
einen schmalen Saum reduzirl; sie gewinnt alsdann, withrend die In-
timaverdickung abnimmt, wieder an Breite, um dann neuverdings und
zgwar entsprechend der schmalsten Stelle der Intima sich sehr erheblich
zu reduciren und dann abermals wiederum an Breite zuzunehmen. Stellen-
weise zeigl die Muscularis und zwar namentlich da, wo sie sehr erheb-
lich geschwunden erscheint, statt des streifigen einen mehr feinkérnigen
Charakter, ihre Kerne erscheinen alsdann auch verkiirzt und unregel-
missig gestallet. Die Advenlitia scheint stellenweise ganz zu fehlen;
da wo dieselbe vollig deutlich ist, erweist sie sich zumeist als ein zarter
Saum, der von der Muscularis durch einen Zwischenraum geschieden
ist und dem an der Aussenseite da und dort Massen von Kornchen
und Fiserchen anhaften.

Die im Vorstehenden skizzirte Structur zeigt die Intimaverdickung
keineswegs iiberall. Hiufig prisentirt dieselbe aul dem Querschnitte
zum grossen Theile einen areoliiren Bau; sie wird von einem Nelzwerk
von Fasern durchzogen, deren Zwischenriume mit homogener feinkor-
niger Masse ausgefillt sind. In anderen Fillen und zwar namentlich
da, wo die Inlima auf dem Querschnitle allenthalben die gleiche Dicke
zeigt, erweisl sich die Verdickung giinzlich oder theilweise aus breilen,
gequollenen und glinzenden Bindern bestehend, welehe z. Th. unter
Schlingelungen dhnlich denen der Membrana fenestrata rings um das
Lumen verlaufen. ') Es gewinnt alsdann den Anschein, als ob die Memb.
fenest. eine Vervielfiltigung erfahren habe. Stellenweise finden sich
auch Massen, dhnlich den bereits beschriebenen homogenen, feinkérnigen,
die jedoch eine feine Liingsstreifung, z. Th. daneben noch eine concen-
Lrische Streifung zeigen. Im Allgemeinen lisst sich sagen, dass da, wo
die Intimaverdickung eine sehr betriichtliche Entwicklung aufweist, die
homogene, feinkirnige Beschaffenheit vorherrscht, an den Stellen da-

'} 5. Abbild. No. XI.
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‘gegen, an welchen nur geringere Verdickungen vorhanden sind, oder
die Intima auf dem ganzen Querschnitt in gleicher Breite erscheint,
die faserige Structur priidominirt. Im Innern der feinkérnig homogenen,
sowie der arcoliren Massen finden sich hiufiz dichte Ansammlungen
von Kernen (Endothelkernen) und Koérnchen (Endothelkernkorperchen),
in anderen Fillen sind diese Gebilde nur sparsam eingestreut.') Nament-
lich an Stellen, an welchen die Verdickung gegen das Lumen zu oder
tiberhaupt eine faserige Structur zeigt, sieht man derselben Querschnitte
von Endothelkernen éfters nach dem Lumen zu anfsitzen.

Das Verhalten der M. fen. wechselt in den einzelnen Fillen sehr
erheblich, Dass dieselbe selbst bei sehr betriichtlicher Verdickung der
Intima zum Mindesten zum grossen Theile in anniihrend normaler Breite
erscheinen, sohin an der Bildung der Intimaverdickung nur einen sehr
geringfiigigen Antheil nehmen kann, haben wir bereits gesehen. In
anderen Fiillen erfihrt die Membran, ohne von ihrer scharfen Abgrenz-
ung von dem Reste der Intima etwas einzubiissen, eine belriichtliche
Dickenzunahme, so dass unter Umslinden ihr Antheil an der Intima-
verdickung sogar erheblicher sein kann als der der Endolhellage. Die
Verbreiterung erfolgt hier hauptsichlich durch Einlagerung einer fein-
kirnig homogenen Masse mit eingestreaten Kernen oder einer fein-
streifigen Substanz.,  Zumeist ist jedoch von der Memb. fenes. nur die
dussere Contour deutlich erhalten, die innere dagegen entweder ginz-
lich oder streckenweise verschwunden oder wenigstens niecht genan unter-
scheidbar.*) Die M. fen. geht hier also ohne bestimmte Grenze in den
Rest der Intima tber, ihr Antheil an der Verdickung ist daher von
dem der Endothellage nicht zn sondern. IHiufig erscheint der fussere
Rand der M. fen. gequollen und betriichtlich verbreitert; das gleiche
Schicksal erfiihrt mitunter auch der innere Rand. Die beiden Randzonen
kimnen auch zu einer einzigen breiten, glinzenden Masse veschmelzen,
aus welcher, resp. aus deren Gebiet heraus sich zuweilen nach Innen
zu, glasartiz gliinzende, gequollene Massen entwickeln, welehe mehr
oder minder in das Lumen prominiren. An vielen Stellen zeigen die
geschilderten Verdickungen dentliche Zeichen regressiver Metamorphose.
Man findet im Innern der feinkdrnig homogenen sowohl, als der arco-
liiren Massen (hie und da aunf der M. fen.) bald sparsam eingestreute
feinste Feltkornchen, bald kleine Aggregate solcher, welche z. Th., wie
an succesiven Schnitlen deutlich zn verfolgen ist, allmiliz zu grossen
Fettkrnchenhaufen anwachsen, so dass also das gegeben ist, was man
an grisseren Gefissen einen atheromattsen Abscess heisst.?) Diese An-

-

') 8. Abbild. No. XIV.
1) 8. Abbild. No. XI, XIII, XIV,
) 8, Abbild. No. XIII u. XIV,
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sammlungen beobachtet man namentlich in der Tiefe der Verdickunge
gegen die Muscularis zu, bei sehr dicken Plaques auch in mehr ober-
flichlichen Lagen. Auch die dussere Randzone der M. fen. unterlieg
zuweilen dem Schicksal fettigen Zerfalls. Der dussere Rand der Intima
wird alsdann von einer vielfach sich schliingelnden Linie von Fett-
kirnchen gebildet. Hiufig zeigen sich in den Verdickungen kleinere oder
oriissere Liicken; indem solche in Inlima-Partieen auftreten, welche
betrichtlich in das Lumen prominiren, gewinnt es mituiter den An-
schein, als ob ein doppeltes Lumen vorhanden wire.’) Das Verhalten
der Muscularis den geschilderten Intimaverinderungen gegeniiber ist ein
sehr verschiedenes. Mitunier sieht man die immer mehr anschwellende
Intima mehr und mehr gegen die Adventitia vorriicken, wihrend zn
gleicher Zeit die Muscularis sich entsprechend reducirt, bis schliesslich die
finssere Contour der M. fen. ganz an die Adventitia heranriickt und end-
lich mit derselben verschmilzt.?) Das Lumen des Gefiisses nimmt bei
diesemn mehr und mehr gegen die Peripherie zu gerichtelen Wachsthum
der Intima eine ganz excentrische Lage ecin. Die Muscularis erweist sich
jedoch nicht tberall, wo belriichtliche Intimaverdickungen bestehen,
entsprechend verringert; sie zeigl sich vielmehr mitunter an Slellen mit
erheblicher Verdickung besser erhalten, als an solchen mit geringerer
Verdickung der Intima. An manchen Stellen zeigt sich statt einfacher
Atrophie deutliche Fettdegeneration der Muscularis, vereinzelt be-
kunden auch Fasern eine auffallende Verbreiterung und ein gequollenes
Aussehen (beginnende granulose Degeneration?). Da wo die Intima-
verdickung die erwilhnte [einstreifige Beschaffenheit darbietet, lisst sich
von derselben das, was von der Muscularis erhalten ist, mitunter keines-
wegs abgrenzen,

Was nun die Genese der beschriecbenen Intimaverdickungen an-
belangt, so kann nach dem Vorstehenden wohl kein Zweifel dariiber
bestehen, dass dieselben nur durch Wucherung, resp. Massenzunahme
von Elementen, die der Intimaschicht selbst angehdren, zu Stande
kommen. So viele frische Priiparate und Querschnitte ich auch unter-
suchte, an keinem einzigen derselben ergab sich ein Anhaltspunkt fiir
die Annahme einer Betheilignng anderartiger Elemente (Rundzellen ete.).
Auch die von Eichler erwiihnten blassen cubischen Zellen fanden sich
nirgends. Im Grossen und Ganzen lisst sich ferner sagen, dass die
Hauptmasse der Verdickungen dem Gebiete der Endothelschicht ange-
hort. Durch Wucherung der Endothelkerne, welche allmilig unter-
einander verschmelzen, bilden sich iiber einander sich lagernde Lamellen,
die im weiteren Fortgange des Prozesses sich entweder vollstiindig oder
theilweise in feinkirnige, homogene Massen verwandeln. Beweis hiefiir

1) 8. Abbild. No. XIV.
%) 8. Abbild. No. XIII.



ist die Einlagerung von Endothelkernen in den Verlauf der Fasern
welche wir in Abbildung Nr. XV sehen, ferner die Einlagerung von
vereinzelten Endothel -Kernen und (Endothel) - Kernkérperchen in die
homogenen, feinkérnigen und die arcoliren Massen, endlich die Ansamm-
lung von Endothelkernen an einzelnen Stellen im Innern der Verdick-
ungen. Hier handelt es sich offenbar um Elemente, die in der Trans-
formation zuriickgeblicben sind.!) Minder deutlich ist der Vorgang,
durch welchen die Memb. fenes, ihre Verdickung erfiihrt. Hiebei handelt
es sich wohl z. Th. um eine Art Hyperplasie, wenigstens spricht hiefiir
das Verhalten der Randzonen; z. Th. mag aber auch die Verdickung
durch Hineinwucherung von Endothelkernen zu Stande kommen ; hierauf
deutet der Umstand hin, dass sich an Stellen der Memb. fenest. mit
beginnender Verdickung Kerne sich finden, welche den in der Endo-
thellage eingelagerten gleichen. Dass schliesslich die in der Rede stehen-
den Verdickungen der Intima von den vasa vasorum unabhiingig sind,
ergibt nicht bloss das Studium derselben an succesiven Querschnitten
in deutlichster Weise, sondern auch der Umsland, dass dieselben sich
auch an Gefiissen finden, welche keine vasa vasorum besilzen.?)

Ueher die Bezeichnung, welche dem im Vorstehenden geschilderten
Processe zu geben ist, diirfte kaum ein Zweifel obwalten. Es handelt
sich hier offenbar um Verinderungen, welche den an den grossen
Arvterien als Endarteritis deformans (Arteriosklerose, Atheromatose) be-
kannten entsprechen, und so werden wir diese Bezeichnung fiir die-
selben. adopliren diirfen, ohne iibrigens hiemit eine villige Ueberein-
stimmung mit den Alterationen an den grisseren Gefiissen zu statuirven.
In neuerer Zeit wurde bekanntlich von mancher Seite eine Trennung
der Endarteritis deformans von der von Heubner als luetische Erkrank-
ung der Hirnarterien, spiter von Friedldnder als Endarlerilis obliterans
bezeichnelen Affection verworfen®), wihrend Andere wieder auffillige

1) Der Umstand, dass die in die feinkidrnige Masse eingelagerten Kerne, wie in
Abbildung No. XV ersichtlich ist, sich von den in den Verlanf der Fasern -einge-
sehlossenen Kernen durch Kiirze und unregelmiissige Gestalt unterscheiden, diirfte dahin
zn denten sein, dass letztere Kerne sich in einem fortgeschritteneren Stadinm der Um-
wandlung befinden. Dass diese Kerne allmiilig vollstiindig in die erwiihnte feinkirnige
Masse iibergehen, erhellt anch aus der Gegenwart vereinzelter Endothelkirperchen in
der fraglichen Masse. Ich muss hier noch beifiigen, dass an den Anhiiufungen von
Endothelkernen diese z Th. deutlich mit den Kernkirperchen verschen waren, so dass
iiber deren [dentitiit kein Zweifel obwalten konnte.

%) Diese Thatsache wurde bereits von Orth der Behauptung Kisfers gegeniiber,
dass nur an Arterien mit Vasa nutritia sich die Endarteritis deformans finden soll, be-
tont. Ieh bin in der Lage anf Grund vielfiltiger eigener Beobachtungen Oril's Angabe
in dieser Beziehung zu bestitigen. (Vergl. Orih, Lehrb. der speciellen pathol. Anatomie,
1. Lieferung. Berlin 1883. 8, 222.)

%) Vergl. u. A. Liffen's Bemerkungen in der Discussion iiber Rumpf's Vortrag
anf dem diesjihrigen Congresse fiir innere Medicin zu Wieshaden: ,Ucher syphilitische
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Unterschiede zwischen beiden in Frage stehenden Processen statuiren
zn koénnen glauben.') . :

Nach meinen eigenen Beobachtungen kann ich, wenigstens soweil
die intracercbralen Gefisse in Belracht kommen, auf welche sich meine
Untersuchungen beschriinken, mich nicht fiir eine Identitit der luetischen
und der atheromattsen Arterienveriinderungen aussprechen. Ieh war
zwar nicht in der Lage, einen Fall von Hirnblutung auf luetischer
Grundlage zu untersuchen, konnte jedoch zum Vergleiche eine Anzahl
von Priparaten beniilzen, die ich der Umgebung eines grossen Hirn-
syphiloms ?) entnommen halte; auch war Herr Dr. Rumpf in Bonn so
eiitiz, mir eine Anzahl seiner Priiparate von Gehirn- und Riickenmarks-
lues zur Einsicht zuzusenden. An den meisten der belreffenden Gefisse
handelte es sich um eine diffuse, vorzugsweise kleinzellige Infiltration
der 3 Hiute, die mit Verdickung der gesammten Wand einherging.
An einzelnen Gefissen beschriinkte sich jedoch die Veriinderung ganz
oder nahezu ganz auf die Intima, welche alsdann eine diffuse, streifizge
Verdickung aufwies, dhnlich wie bei Atheromatosis. Allein die Streif-
ung der Verdickung zeigle hier nicht ganz den gleichen Charakler wie
bei letzterer Affection; dieselbe war etwas feiner und unregelmiissig
oewelll, ferner fanden sich in die Verdickung bald in grisseren Gruppen,
bald mehr vereinzell Ruondzellen und Blutkérperchen eingebettet,
withrend von Endothelkernanhinfungen im Ganzen nur wenig, von
einem Zerfall der Verdickung nirgends etwas wahrzunehmen war. Dariiber,
dass die ersterwithnte Verinderung, die sich nur als syphilitische
Arteritis (Ziegler) und nicht als Endarlerilis bezeichnen liasst, mit der
Endarteritis deformans, sowie sich dieser Process an den intracerebralen
Gefiissen prisentirt, nicht identisch ist, kann wohl nicht der geringste
Zweifel bestehen.  Allein auch die eben beriihirte Endarteritis scheint
sich dadurch von der Atheromatosis zu unterscheiden, dass hier noch
zellige Elemente, welehe der Intima urspriinglich nicht angehorten —
eingewanderte Elemente — an der Bildung der Verdickung der Innen-
haut sich betheiligen, was bei der Atheromatosis nicht der Fall ist, )

Die Endothelschicht der Intima unterliegl indess noch anderen
Verindernngen. Die Fettdegeneration der Musenlaris wird in der Regel
von einer Verfettung der Endothelschicht begleitet, Im Anfangsstadium
der Musculariserkrankung sieht man allerdings gewihnlich die Endothel-

Erkrankungen des Gefiisssystems®. Ref. in der Miinchener med. Wochenschr. Nr. 17.
8. 366. 1886,

'Y B. Bawmgarten, Virch. Arch. 76, Band. 2. Heft. 5. 282 u. f 1879,

*) Das betr, Priiparat, der Sammlung des hiesigen pathol, Instituts angehirig,
stammt von einer puclla publica.

) Man vergl. ferner die Abbildungen bei Heubner, die luetische Erkrankuang
der Hirnarterien, Leipzig 1874, inshes. Tafel I u. II; Fwald, Virch. Arch., 71, Band,
4. Heft, Fig. 12, Tafel XX; Thoma, Virch. Arch., 71. Band, 2. Heft, Tafel X, Fig. 7
his 13 mit unseren Abbildungen Tafel II, Fig. 10, 11 u. f
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kerne noch wohlerhalten iiber die Muskelschicht hinziehen. Bei weiter
fortgeschrittener Verfettung in der Media finden sich dagegen gewihn-
lich deutliche Veriinderungen der Endothelkerne. Diese zeigen zunichst
unregelmiissige,, ‘eckige Contouren, es brickeln sozusagen Stiicke der-
selben ab; im weileren Verlanfe des Processes zerfallen sie entweder
in Hiufehen feinster Fettkirnchen, oder sie verwandeln sich zunichst
in toto, indem sie sich aufblihen, in ein fetttropfeniihnliches Gebilde,
an dem anfinglich noch das Kernkorperchen oder die Vertiefung des-
selben deutlich wahrnehmbar ist, mm schliesslich in eine Mehrzahl von
Fetttropfchen zn zerfallen.?)

Die Lingsstreifung der Membrana fenestrata ist hiebei wenigstens
an den Rindern des Gefiisses meist noch deuntlich erhalten, diese Membran
scheint daher der Verfettung enlschieden grisseren Widerstand zu leisten
als die Endothelschicht.

Ieh muss hier ferner eine Verinderung erwithnen, die in nahen
Bezichungen zu den eben beschrichenen steht. Man findet namentlich
an Gefissen mit Fettdegeneration der Museularis zuweilen an grisseren
oder kleineren Gefiissstrecken keine Andeutung der Endothelschicht
mehr. Dagegen gewahrt man im Innern des Gefiisses an angrenzenden
Stellen einen Strang, der in der Lingsrichtung des Gefisses verliuft,
und an welchem zumeist neben Fettkornehen und Fetttripfchen Mengen
von Endothelkernen sichtbar sind; es handelt sich also offenbar um
die losgeloste, zusammengerollte Endothelschicht, deren Elemente z. Th.
in Verfeltung begriffen sind. Dieser centrale Strang errveicht an ein-
zelnen Stellen eine sehr erhebliche Breite und Dicke und erweist sich
alsdann gewdhnlich aus feinen Kornchen und grisseren und kleineren
Fettiropfen bestehend, wihrend von Endothelkernen an demselben nur
sehr wenig mehr wahrzunehmen ist. IHier muss, nach dem Umfange
der Massen zu schliessen, ein Wucherungsvorgang stattgehabt haben,
dem eine Fettmetamorphose folgte. An einzelnen Orlen sieht man von
dem centralen Strange Ausliiufer gegen Gefisspartieen hinziehen, an
welchen die Endothelschicht deutlich erhalten ist. Es frigt sich hier
natiirlich vor Allem, ob wir es bei der vorliecenden Zusammenschieh-
ung der Endothelschicht mit einem noch intra vitam sich abspielen-
den Vorgange oder einer postmortalen, vielleicht durch Wasserein-
wirkung herbeigefiihrten Alteration zu thun haben. Ich muss gestehen,
dass ich nicht in der Lage bin, diese Frage mit villiger Bestimmtheit
zn entscheiden. Manches scheint mir jedoch dafiir zu sprechen, dass
es sich nicht um ein Geschehniss wihrend des Lebens, sondern um
eine postmortale Erscheinung handelt, deren Zunstandekommen durch
einen abnormen Zustand der Endothelschichie begiinstigt oder bedingt
wurde, Es liegt hier niimlich nicht bloss eine einfache Loslosung und

') Vergl. Abbild. No. XVIL

Liwaenfeld, Acticlogie der spontanen Hirnblntungen., 4



Zusammenrollung des Endothel’s, wie man sie auch an normalen Ge-
fissen zaweilen trifft, sondern zugleich eine fetzige Zerreissung dieser
Schicht vor.

Die Endothelschicht erfihrt ausser der Fettentartung noech mehrere
regressive Verinderungen. Sie unterliegt ebenso wie die Muscularis
einer eigenthiimlichen (granultsen) Degeneration, die wir im Nach-
folgenden genauer kennen lernen werden. Ferner bleibt die Intima
auch von atrophischen Vorgingen nicht verschont. Man sieht bei
fortgeschrittenem Schwunde der Muscularis nicht selten die Endothel-
kerne stellenweise ausserordentlich verschmiilert, offenbar geschrumpft,
mitunter in einem solchen Grade, dass von einem Protoplasma nichis
mehr wahrzunehmen ist.Y) Auch die Lingsstreifung der Intima kann
dabei sehr undeuntlich werden ¥).

In einem der von mir untersuchten Fille liess sich an einer An-
zahl von Gefissen eine Verdickung der Membrana fenestrata ohne Endo-
thelveriinderung wahrnehmen. Die Lingssireifung des Gefisses tral hier
ganz auffillig hervor und zugleich erschienen die Streifen namentlich
an den Rindern des Gelisses viel dichter an einander gedringt als
gewOhnlich.

Veriinderungen der Museularis.

Von den Verinderungen, deren Silz die Muskelfaserschichte der
Arterien ist, verdient zuniichst die einfache Atrophie Erwiihnung.
Dieser Vorgang kennzeichnet sich dadurch, dass die Querstreifung des
Gefiisses, welche den mikroskopischen Ausdruck der Ringmuskelfasern
bildet, undeutlicher wird, die Muskelkerne schmiiler und geschrumpft
erscheinen. Bei hoheren Graden dieses Processes verliert sich die Quer-
streifung an einzelnen Stellen ganz oder zeigt sich nur mehr in schwiichster
Form angedentet.?) Keineswegs selten findel man die Atrophie der
Muscularis neben ausgesprochener Fettdegeneration und von Umstinden
begleitet, die wenigstens die Muthmassung nahe legen, dass es sich
nicht um einen einfachen Schwund handelt. Man gewahrt niamlich
zwischen den alrophirenden Fasern da und dort feinste Fettkdrnehen
eingestrent, so dass immerhin die Moglichkeit vorliegt, dass neben der
einfachen Atrophie eine fettige Metamorphose einhergeht, wobei vielleicht
die Produkie der letzteren dur¢h Resorption zum Theil verschwinden.

Ein nicht minder wichtiges Vorkommniss bildet jedenfalls die
fettige Degeneration der Muscularis. In den Anfangsstadien dieser Ver-
inderung sieht man da und dort zwischen den Muskelfasern und in
den Muskelkernen Fettkérnchen auftreten®). Mit dem weileren Fort-

') 8. Abbild. No. XVL.

) Weiteres iiber Atrophie der Intima s. 8. 63 (Dissee. Aneurysma).
%) Vgl. Abbild. Nr. VII u. XVIL.

*) 8. Abbild. No. L :
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schreiten des Processes mehren sich die Fettkornchen, indem solche
auch in der Muskelfaser in grissserer Zahl auftreten, daneben erscheinen
alshald auch Fetttripfchen (umgewandelte Stiicke der Muskelfaser), bis
schliesslich die Muskelfasern und Kerne in vorzugsweise in Querrichtung
angeordnete Aggregate von grisseren und kleineren Fetttropfchen ver-
wandelt sind?). Die Fetttropfchen fliessen da und dort zusammen und
bilden grissere Fetttropfen. An den kleineren Arterien wird ein Theil
derselben zusammen mit den von der Intima herrithrenden Zerfalls-
produkten forlgeschwemmt und hiuft sich in den feineren Zweigen und
den Uebergangsgefiizssen an, diese z. Th. vollig verstopfend.

Die Fettdegeneration der Muscularis ist hiufig nicht bloss von Ver-
fettung der Endothelschicht, sondern auch von atheromatdsen Ver-
inderungen der Intima begleitef. Dieselbe kann in den hichsten Graden
bestehen, ohne zu irgend welcher Ausbauchung des Gefisslumens zn
fiihren.

Stiirkere Fettdegeneration an der Muscularis gibt sich schon makros-
kopisch durch Undurchsichtigkeit des Gefisses kund. Bei Firbung mit
Methylenblau zeigen derart verinderte Gefisse cine grinliche, bei An-
wendung von Haemaloxylin eine gelbviolelle oder gelbliche Farbe, bei
Pierocarminfirbung einen graurothen Ton.

Granulise Degeneration.

Neben der Fettdegeneration findet sich in einem grossen Theile
der apoplektischen Gehirne eine andere Degenerationsform der Mus-
cularis, die ich hier eingehender berticksichligen muss, da dieselbe bis-
her bei Apoplektikern noch nicht beobachtel wurde und tiberhaupt
noch sehr wenig gekannt ist. Obersteiner ist der einzige Autor, welcher
die fragliche Veriinderung erwiihnt; seine beziiglichen Bemerkungen
scheinen jedoch keine weilere Beachtung bisher gefunden zu haben.
Nach Obersteiner®) verhilt sich die Sache folgendermassen:

»Es sind immer nur Gruppen von einzelnen wenigen Muskelfasern,
ndie dieser Erkrankung anheimfallen. In der Substanz der Muskelzelle
wentstehen einzelne, selten ganz runde, anfangs farblose Kirperchen,
wdiese nehmen an Menge und Grisse zu, dann verschmelzen sie mit
sdenen der niichstliegcenden Muskelfasern, bis sich endlich ein grob-
»korniger, wenig durchsichtiger Herd gebildet hat, welcher entsprechend
»der Liinge der Muskelfasern, ein mehr oder minder bedeutendes Stiick
waer Gefissperipherie umfasst und wulstartig tiber die fiusseren Grenzen
»der Media hervorragt. Die Kerne der Muskelfasern sind versehwunden,
meinige der eben beschricbenen, in den Muskelfasern entstandenen

') 8. Abbild. No. II.
*) Obersteiner, Wiener med. Jahrb, 1877, Heft ILI. 8. 265.
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»Korner haben sich zu grosseren, quergestellten Kérpern vereinigt und eine
gelbliche Farbung angenommen. Allerdings kann dieser Process mit-
munter in ‘der Nihe von solchen Stellen beobachtet werden, an denen
,die im Vorigen beschriebene Muskelverfettung eingetreten war. Doch

wwar es mir auch aof chemischem Wege nicht méglich, die Ueber-
weiengung zu erlangen, dass es sich hier um eine Verfettung handle.*

Obersteiner beobachtete die fragliche Veriinderung mehrere Male;
er bezeichnet dieselbe mil Riicksicht einerseits auf die Volumszunahme
der Muskeln, andererseits auf den vorliegenden degenerativen Vorgang
als Pseudohypertrophie. Die Zeichnung, welche Obersteiner seiner Dar-
stellung beifiigt, tiberzeugt mich mindestens ebenso sehr als letztere,
dass die von mir beobachtete, im Nachfolgenden eingehender zu schil-
dernde Veriinderung mit der von Obersteiner beschriebenen identisch ist.

Nach meinen Beobachtungen tritt die in Rede stehende Erkrank-
ung der Muscularis hinsichilich ihrer Verbreilung in 3 Formen auf:
isolirt, herdweise und diffus. Man findet bald nur vereinzelte Muskel-
fasern') inmitten intacter oder andersartig verinderier (atrophischer,
fettiz entarteter), bald Gruppen von Fasern?), bestchend aus einer
grijsseren oder kleineren Anzahl solcher, von der Verinderung ergriffen.
Mitunter zeigt aber auch die gesammtie Musculator eines Aestchens ?®)
oder selbst eines Stimmehens mit siimmtlichen Zweigen die Degeneration.
Diese kann also eine viel grossere Ausdehnung aufweisen, als Obersteiner
beobachtete.

Das erste Stadium des Processes -charakterisirt sich folgender-
massen: Die Muskelfaser quillt auf, verbreitert sich und zeigt zugleich
ein stirkeres Lichtbrechungsvermogen. Die Verbreiterung ist namentlich
an den Muskelfasern kleinerer Gefisse z. Th. eine ganz ausserordent-
liche, so dass das Vielfache der Breite einer normalen Faser erreicht
wird. %) Im Innern der verinderten Faser zeigt sich eine iusserst feine
Kérnung ; von einem Muskelkerne ist dagegen nichis mehr zu entdecken.
Da und dort treten nun grissere Kornchen oder Korperchen von ver-
schiedener Gestalt im Innern der Faser auf. Die Contour derselben
wird auch slreckenweise unregelmiissig, als hiitten sich Stiicke von ihr
abgeliost. Die Faser wandelt sich nun entweder sofort in ihrem ganzen
Umfange in eine grobkérnige Masse um, oder die Umwandlung erfolgt
sueecessive, so dass also z, B. eine Hilfte der Faser noch das feinkérnige,

starklichtbrechende Aussehen besitzt, wihrend die andere bereits grob-

gekornt ist, oder das Mittelstiick der Faser noch feingekérnt und glanzend
erscheint, wihrend die beiden Endstiicke bereits deutlich die grobkérnige

e ————

") Vergl. Abbild. No. IIT.
) Vergl. Abbild. No. IV u. V.
) Vergl. Abbild. No. VL
") Vergl. Abbild. No. IV.
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Veriinderung darbieten?®). Mit der Zunahme der gréberen Kérner und
der enlsprechenden Verringerung der [einkdrnigen Substanz in der
Muskelfaser erfiihrl lelztere auch in der Firbung eine Verinderung,
Sie erscheint nunmehr gelblich und zeigt zugleich geringeres Lichtbrech-
ungsvermagen. Bei Firbung mit Bismackbraun prisentirt sich die grob-
kornig metamorphosirte Faser (Faserpartie) als rothlichgelb, rothbraun
oder einfach braun gefiarbt, withrend die feinkbrnige, glasig aufge-
gquollene schr lichtgelb erscheinl. An manchen Stellen verschmelzen
die kérnigen Massen der einzelnen Fasern und bilden so grossere Herde.
Die Verbreiterung der Muskelfaser gegen den Rand des Gefisses zu,
welchen die sich umbiegende Faser mit ihrem grossten Breitedurch-
messer des Oefteren umgibt, verleiht derselben namentlich an kleineren
Gefiissen hilufig die Gestall eines Keiles, dessen Basis dem Rande des
Gefiisses entspricht. Tm weiteren Fortgange des Processes lost sich von
den dicht aneinander gedringten korpigen Massen, als welche nunmehr
die Muskelfasern sich priisentiren, ein Theil ab *); der Zerfall der Fasern
leitet sich hiemit ein. Ist dieser einigermassen fortgeschritten, so findel
man (bei diffuser oder Herdform der Erkrankung) nur mehr grissere
Bruchstiicke degenerirter Fasern neben kleineren und kleinsten Schollen
(Kornermassen und vercinzelten Kérnchen) vor. Schliesslich kommt es
zu ginzlichem Untergange der Muscularis. An deren Stelle gewahrt
man nur mehr stellenweise griossere und kleinere Korner und Korner-
haufen, die da und dorl dureh ihre Anordnung in der Querrichtung
des Gefiisses ihren Ursprung aus Muskelfasern documentiren. ¥)  Auch
bei dieser Degenerationsform werden die Produkte des Zerfalls der
Museularis (und der Intima) fortgeschwemmt und die kleineren Aeste
mit denselben vielfach bis zur Verstopfung angelfiillt. Die Hauptstadien
des im Vorstehenden geschilderten Processes, die Aulquellung und Ver-
hreiterung der Muskelzellen, die grobkirnige Umwandlung, endlich der
Zerfall derselben finden sich mitunter simmtlich in einer kleinen Grappe
von Muskelzellen neben einander vor, so dass iber die Aufeinander-
folge und Zusammengehorigkeit der dargeleglen Vorginge kein Zweifel
bestehen kann.  Andere Male findel sich an ausgedehnten Gefiss-
strecken die Muscularis im gleichen Stadium der Verinderung. Dies
ist nach meinen Wahrnehmungen nur bei der diffusen Form der Aus-
breitung des Processes der Fall. Bei der isolirten Form und in kleineren
Herden finden sich gewdhnlich verschiedene Stadien neben einander
vertreten. Was schliesslich die Vertheilung der Degeneration an Ge-
fissen verschiedenen Calibers belrifft, so ist zu bemerken, dass die

" YVergl. Abbild.. No. IV.
) Vergl. Abbild. No. V.
") Vergl. Abbild. Ne. VI u. XXII—XXIV.
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isolirte und die Herdform sich iiberwiegend an Gefissen grisseren
Calibers, die diffuse Form dagegen an kleinen und kleinsten Gefissen
findet,

Die von Obersteiner gewilhlte Bezeichnung Pseudohypertrophie
scheint mir fir die hier vorliegende Erkrankungsform der Muscularis
mit Riicksicht auf den schliesslichen Ausgang derselben ungeeignet.
Ich bezeichne den Process, um nichts zu prijudiciren, mich einfach auf
die beobachteten Vorgiinge stiitzend, als granulése Degeneration
der Muscularis.

Die Intima bleibt bei dieser Erkrankung der Muscularis keineswegs
ganz unbetheiligt. In den Anfangsstadien des Processes kann man
selbst bei diffuser Ausbhreitung desselben hiufig die Endothelkerne ganz
intact und die Lingsstreifung der Membrana fenestrata ganz deutlich
wahrnehmen. Ist es dagegen hereits zum Zerfall der Muskelfasern in
- einiger Ausdehnung gekommen, so zeigt auch die Intima gewdhnlich
Verinderungen. Man gewahrt alsdann, dass die Lingsstreifung der
Membrana fenestrata entweder fehlt oder sehr schwach angedeuntet ist.
Von den Endothelkernen ist nur sehr vereinzelt ein wohlerhaltenes
Exemplar aufzufinden; an Stelle derselben prisentiren sich zumeist -
grossere oder kleinere, in der Lingsrichtung des Gelisses sich hin-
ziehende dunkle, aus feinen Kérnchen bestehende Massen, welche denen
dhneln, die in der Museularisschicht zu beobachten sind. An einzelnen
Stellen sieht man deullich die degenerirlen Muskelelemente, i. e, die
diesen enlsprechenden Korneraggregate im rechten Winkel (in der
Querrichtung des Gefisses) {iber diese Massen hinwegzichend?).  Die
kleineren dieser Kérnchenanhiinfungen bekunden oft durch ihre Form
und Anordnung ihre Abstammung von Endothelkernen.?). Daneben
sicht man zuweilen einzelne schmale, geschrumpfte Endothelkerne. Die
eben erwihnten Kornchenhaufen zerfallen schliesslich ebenso wie die der
Muskelschicht angehérigen und werden z. Th. in die kleineren Aeste
forteeschwemmt. Die in Rede stehende Verinderung der Intima findet
sich nur bei der diffusen Form der granulisen Degeneration der Mus-
cularis, und umgekehrt combinirt sich letztere nur mit der fraglichen
Intimaverinderang. Dagegen trifft man die isolirte und Herdform der
agranuldsen Degeneration der Muscularis zuweilen mit Atheromatose
der Intima vergesellschaftet, i, e. man beobachtet bei Atheromalose
der Intima gelegentlich inmitten von atrophischen oder fettig degenerirten
Muskelfasern vereinzelle oder Gruppen von Fasern, welche die Merkmale
der granuldsen Degeneration darbieten.®) Auch die granulise Degeneration

) Vergl. Abbild. No. VL

%) Die griisseren Massen bestehen jedenfalls z. Th. aus der losgelisten, kormig
degenerirten Endothelschicht.

¥ Vergl. Abbild. No. X.
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kann ausgedehnte Gefissstrecken befallen und zu vélligem Untergange
der Muscularis fiilhren, ohne eine Lumensverinderung des Gefisses zu
bedingen, sie verbindet sich jedoch ofters, wie wir sehen werden,
ebenso wie die Fettdegeneration mit der Bildung won Miliaraneurysmen,

Bevor ich zur Besprechung weiterer Verinderungen der Muscularis
tibergehe, halte ich es fir wiinschenswerth, die Frage zu beriihren, ob
die hier geschilderte Degeneration nicht etwa identisch sei mit der von
Johnson, Ewald u. A, beschriebenen Hypertrophie der Muscularis kleinster
Gehirngefisse. Mir liegl nur die Arbeit Ewald’s im Original vor.!)
Ewald versichert, dass das, was er beobachtele, immer eine einfache
Massenzunahme der Muskelfasern war; von einem molekularen Zerfall
letzterer oder irgend einer anderen Form der Degeneration derselben
konnte er nichts wahrnehmen (bei Ausschluss anderweitiger Verinder-
ungen, wie Atherom, Endarteritis ete.). Wenn auch nach diesen Be-
merkungen noch irgend ein Zweifel iber die Verschiedenheit der von
Ewald beobachteten Muscularisverinderung und der granultsen Degene-
ration bestehen kiinnte, so wiirde derselbe durch die der Arbeit Ewald’s
beigegebenen Zeichnungen beseitigt werden miissen. Ein Vergleich dieser
mit unseren die granulbse Degeneration der Muscularis darstellenden
Abbildungen zeigt wohl zur vollsten Evidenz, dass hier ganz verschiedene
Dinge vorliegen. Man konnte ferner daran denken, dass unsere granu-
lose Degeneration mit der Amyloiddegeneration der Autoren identisch
sei, zumal Reth als letztere Veriinderungen der Muscularis bei Apo-
pleklikern beschreibt, die den in den Anfangsstadien der granulisen
Degeneration auftrelenden sehr iihneln (Verdickung der Fasern ete.).
Um auch in dieser Richtung mir villige Klarheit zu verschaffen, priifte
ich bei einer grésseren Anzahl von Priiparaten mit granuloser Degene-
ration aul die Amyloiddegeneration vermittelst Jod- und Schwefelsiure-
einwirkung ¥). Hiebei ergab sich an keiner einzigen granults degene-
rirten Faser eine Blau- oder Rothbraunfirbung, wie sie Roth beobachtete.
Die degenerirten Fasern zeigten vielmehr constant die gleiche gelbe
Firbung wie die intacten. Die Annahme, dass es sich bei der fraglichen
Verinderung um Amyloiddegeneration handelt, ist hiemit wohl aus-
geschlossen. Endlich habe ich wie Obersleiner keinen Anhaltspunkt
dafiir gewinnen kinnen, dass ein Verfeltungsprocess vorliegt. Ich ver-
mochte an den granulos degenerirten Muskelelementen einer Anzahl
von Gefissen selbst nach lingerem Einlegen in Aelher irgend eine
Aenderung in Folge dieser Procedur nicht wahrzunehmen.

Die granulise Degeneration der Museularis ist — im Grossen und
(ranzen belrachtet — kein seltenes Vorkommniss an den Hirngefissen.

") Fwald, Ueber die Yeriinderungen kleiner Gefiisse bei Morbus Brigthii. Virch.
Arch. 71. Band. 4. Heft. 5. 462 1877.

*) Die Priifung wurde nach den Angaben Kyber's (Virch. Arch. 81, Band) vor-
genommen,
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Ich konnte dieselbe, abgesehen von den Fiéllen mit Hirnblutung, in
einer ansehnlichen Zahl von Gehirnen constatiren. Besonders hinfig
fand ich dieselbe an den Hirngefissen bejahrter Individuen und es
scheint mir dieselbe zu denjenigen Verinderungen der Hirnarterien zu
zihlen, fiir welche das Senium eine Priidisposition schafft.

Von sonstigen Verinderungen der Muscularis ist zunéichst die fibroide
oder bindegewebige Degeneration zu erwithnen. Hiebei wandelt sich
die Muscularis in eine aus sehr feinen und zum Theil leichtgewellten
Lingsfasern bestehende Masse um. Intima und Adventitia kinnen hiebei
deutlich erhalten sein. Vielfach greift jedoch die fibrillire Metamorphose
auf die genannlen Theile tiber, so dass schliesslich simmtliche Gefiss-
hiute in eine gleichartige, feinfaserige Masse verwandelt sind; das Lumen
des Gefisses geht hiebei hiiufiz ganz verloren oder erfihrt eine hoch-
gradige Einengung'). Mitunter scheint die fragliche Veriinderung ihren
Ausgangspunkt von der Adventitia zu nehmen und erst secundir die
Media und Intima zu ergreifen. Ich beobachiete wenigstens mehrfach,
dass an Gefiissstellen, an welchen sich die Adventitia im Zustande der
Verdichtung und Umwandlung in fibrillires Gewebe befand, einzelne
der abgehenden Zweige die fibroide Degeneration zeigten.?) Die fibrillare
Masse, aus welcher die betreffenden Zweige bestanden, erwies sich
hiebei vollig gleichartig derjenigen, die die Adventitia bildete. Ob es
sich hiebei Gbrigens um dchtes Bindegewebe handelt, bin ich ebenso-
wenig wie Obersteiner zu entscheiden im Stande. Die Aehnlichkeit der
betreffenden Fasermassen mit Bindegewebe ist jedenfalls eine sehr aus-
gesprochene. Die eben beschriebene Degenerationsform findet sich vor-
waltend an kleineren und kleinsten Arterien (und eben. solchen Venen).
Besonders hiufig begegnet man derselben an den Piagefissen, seltener
an den Gefissen der Basalganglien und der Marksubstanz der Hemi-
sphiren. Eine Verinderung der Muscularis, die sich als hyaline Ent-
artung auffassen lisst, habe ich an apoplektischen Gehirnen selten und
nur an Arterien kleinsten Calibers beobachtet. Die Muskelfasern er-
scheinen hiebei etwas aufgequollen, blass oder gar nicht gefirbt (bei
Picrocarmin oder Bismarkbraunfirbung), undeutlich von der ebenfalls
aufgequollenen Adventitia abgegrenzt. Die Kerne sind zum Theil ver-
stiimmelt, wie abgebrochen, zum Theil mangeln sie vollig. Ieh muss
hier beifiigen, dass, wenn auch die typische fibroide Degeneralion sich
in ganz auffillizer Weise von der hyalinen Entartung (Neelsens u. A.)
unterscheidet, dennoch zwischen beiden Gefiasserkrankungen mancherlei
Uebergangsformen existiren, auf welche niither einzugehen ich mir an
dieser Stelle aus riumlichen Griinden versagen muss. Ich will hier
nur noch einer von mir mehrfach beobachteten eigenartigen Gefiss-
verinderung gedenken, die den eben genannten Degenerationsformen

') Vergl. Abbild. No. VIII a.
) Vergl. Abhild. No. VIIL.
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offenbar verwandt ist, ohne sich jedoch mit einer derselben vorerst
identificiren zu lassen. An Stelle der Museularis und Intima findel sich
hiebei ein stark glinzender Strang, an dem eine z. Th. noch recht
deutliche Querstreifung auf die Abstammung von Muskelfasern hinweist.
Die Adventitia wird durch eine malttweisse, schwach lingsgestrichelte
Masse reprisentivt, die in ihren Dimensionen zum Theil der normalen
Adventitia entspricht, stellenweise aber ganz enorm anschwillt, so dass
sie das Zehnfache und noch mehr des Umfanges des eigentlichen Ge-
fissrohres erreicht. Die mitunter mehrfach hintereinander folgenden Ver--
engerungen und Anschwellungen der Adventitia, weleh’ letztere zum
Theil auch noch secundiire partielle Ausstiilpungen zeigen, verleihen dem
canzen Gefisse ein hichst eigenthiimliches Aussehen.

Erkrankungen der Adventifia.

Von den dreiGefisshiiuten ist die Adventitia diejenige, die relativam
Seltensten ausgesprochene pathologische Veriinderungen darbietet. Sie
findet sich ausserordentlich oft selbst bei hochgradiger Erkrankung der
Media und Intima vollig intact. Unter den verschiedenartigen Verinder-
ungen, welche diese Membran erfihret, bildet die Kernvermehrung an
derselben eines der hiufigsten Vorkommnisse. Hiebei ist jedoch zu be-
riicksichtizen, dass der Kernreichthum der Adventitia an zweifellos nor-
malen Gefissen ein sehr wechselnder ist und desshalb eine Grenze,
woselbst eine pathologische Kernanhiiufung beginnt, sich nicht genau
ziehen [lisst. Ich nehme daher einen pathologischen Kernreichthum
der Adventitia (eine Kernwucherung) nur da an, wo es sich um sehr
erhebliche Anhiufung dieser Gebilde handelt. Solche kann sowohl diffus
tiber grissere Geliissstrecken sich ausdehnend, als an umschriebenen
Stellen vorkommen. Ungemein dichte Anhiiufungen der in Rede stehen-
den Kerne findet man namentlich oft an grésseren Ausbuchtungen
der Adventitia (bei geschlingelien Gefissen an den Stellen, an welchen
die A. Gefisscurven tberbriickt). Hiebei kann die Membran sich im
Uebrigen vollkommen normal zeigen, Eine Verinderung, welche die
Adventitialkerne nicht ganz sellen erfahren, ist die Verfettung. In dieseimn
Sinne deute ich wenigstens die Beobachlung, dass mitunter an grosseren
Gefissstrecken (ebenso auch an Adventitialektasieen) nicht ein deutlich
erhaltener Adventitialkern aufzufinden ist, dagegen von Strecke zu Strecke
an der Adventitia Hiufchen von Fetttropfchen, die in ihrer Griosse und
Configuration an Adventitialkerne erinnern, z. T. auch Fragmente von
Adventitialkernen zusammen mit Fetttripfchen sich wahrnehmen lassen.
Diese Alteration findet sich namentlich Ofters bei intensiver Fettdegene-
ation der Muscularis.

Hiufig, jedoch keineswegs immer, verbindet sich mit der Kernwucher-
ung eine weitere Veriinderung der Adventitia, die feinfaserige Verdickung
(Hypertrophie) dieser Membran. Der Adventilialsaum an den Rindern
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des Gefisses erscheint hier verbreitert, die Membran zeigt feine, in der
Lingsrichtung des Gefisses verlaufende, leichtwellige Streifen und hat
an Durchsichtigkeit erheblich verloren, so dass die Wahrnehmung der
unterliegenden Schichten erschwert ist. In den fortgeschritteneren Stadien
des Processes prisentirt sich die Adventitia in ein ziemlich dickes fein-

laseriges Gewebe verwandelt, das schleierartigc das Gefiissrohr umgibt

und die Beobachtung der inneren Gefisshiiute fast unmiglich macht.
Hiebei ist mitunter von Adventitialkernen nichts mehr zu entdecken.?)
Auch die scharfe Begrenzung an den Rindern des Gefisses geht z. Th.
verloren; Fetzen, aus faserigem oder kirnigfaserigem Gewebe bestehend,
haften der Membran an verschiedenen Stellen an; die veriinderte A.
verschmilzt, wie es scheint, mit dem Gliagewebe, so dass an Zupf-
priparaten Massen des letzteren hiingen bleiben. Diese Verinderung
vollzieht sich in vielen Fillen nicht villig gleichmiissig an der ganzen
Peripherie des Gefisses. Man beobachtet hiufiz die Adventitia an dem
einen Rande der Arterie erheblich mehr verbreitert als an dem anderen,
namentlich aber iiberwiegt oft die Verdickung an gewissen Gefissstellen,
z. B. an den Curven bei sich schlingelnden Arterien, ferner in den
Astwinkeln an den Abtrittstellen von Zweigen bedeutend die der angren-
zenden Partieen. Auch sonst zeigt die Verdickung der Adventitia in ihrer
Ausbreitung manches Eigenthiimliche. Sie findet sich mitunter an einem
Stamme mit sehr zahlreichen Verzweigungen nur an einem einzigen Aesl-
chen vertreten und verschont andererseits wieder unter allen den Aestchen
eines Stammes das eine oder andere ; sie kann ferner in dem Verlaufe eines
Gefisses ziemlich abrupt auftreten und ebenso sich wieder verlieren.
Was die Genese der eben besprochenen Veriinderung der Adventitia
und der Kernwucherung an dieser anbelangt, so scheinen manche Um-
stiinde dafiiv zu sprechen, dass dieselben z. Th. wenigstens mit Stauung
der Lymphe im Adventitialraum in einem gewissen Zusammenhange
stehen. Die erwiihnte Bevorzogung einzelner Loealitiiten (Astwinkel,
Curven bei geschliingelten Gefiissen), an welchen die Fortbewegung der
Lymphe im Adventitialrvaum erschwerl ist, weisl wenigstens aul einen
derartigen Connex hin, und dieser wird um so wahrscheinlicher, wenn
wir beriicksichligen, dass die Adv. als selbstiindige Gefisshaut beziiglich
ihrer Erniihrang im Wesentlichen auf die Lymphe im Adventitialraum
angewiesen ist. . Eine weitere hiinfiz beobachlete Verinderung der Ad-

-

-

"

ventitia ist die Erweilerung (Ektasie) derselben. Diese ist bald diffus

und findet sich alsdann namentlich an Gefissen, die gewisse Schlingel-
ungen zeigen; das Geffissrohr erscheint alsdann von einem weiten Sacke
umgeben.?) Oder dieselbe tritt mehr umschrieben in Form einer blasigen

") Yergl. Abbild. No. VIII.

) Miissige Erweiterungen des Adventitialvohres miissen als Vorkommnisse, die
noch in das Dereich des Normalen gehiiren, bezeichnet werden. Als pathologisch kinnen
nur betriichtliche Ektasien der Adventitia angesehen werden,
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Ausstiilpung auf. Bei der diffusen Form zeigt sich mitunter auch das
Muscularisrohr auf eine grossere oder kleinere Strecke erweitert. Das
Verhalten der Membran an den ektatischen Stellen variirt sehr erheb-
lich. Hiufig zeigt sich dieselbe (abgesehen von der Erweiterung) villig
normal; zum Mindesten eben so oft findet sich aber eine ausgesprochene
Kernvermehrung an derselben, deren bereifs Erwithnung geschah. Sehr
selten dagegen ist die ektatische Adventitia auch verdickt, so dass die
Wahrnehmung des Adventitialrauminhaltes und der Innenhiute erschwert
ist. Mit dieser Verdickung ist gewohnlich eine Kernvermehrung ver-
bunden. Des Umstandes, dass die bindegewebige Degeneration der Mus-
enlaris zuweilen ihren Ausgang von einer Verdickung und feinfaserigen
Umwandlung der Adventitia nimmt, wurde bereits Erwithnung gethan.
Ebenso, dass andererseits die fibroide Degeneration zuweilen von der
Muscularis auf die Adventitia tibergreift. Unler gewissen Umstinden,
nimlich bei Atheromatose der Intima mit Untergang der Muscularis
kann es auch zu einer Verschmelzung der Adventitia mit der Intima
kommen, wie wir bereits sahen.

Die eben beschriebene feinfibrillire Verdickung der Adventitia ver-
bindet sich zuweilen mit einem weileren Wucherungsvorgange. Man
siecht die verbreiterte, nach Art eines dichten Schleiers das Muscularis-
rohr umgebende Advenlitia an einer grisseren oder kleineren Strecke
mit zahlreichen zotten- oder heerenartigen Auswiichsen besetzt. Aehn-
liche Gebilde konnen auch an Gefissen vorkommen, deren Advenlitia
weder Verdickung noch Erweiterung aufweist; hinfiger scheinen jedoch
diese Wucherungen aus Adventialektasiecen mit oder ohne Verdickung
hervorzugehen. Achnliche Auswiichse an der Adventitia wurden von
Aradi ') u. A. beschrieben.

Die in Rede stehenden Adventitialwucherungen konnen sich mit
fibroider Degeneration der Innenhiute verbinden. Die Zahl der Ver-
inderungen, welche die Adventitia in apoplektischen Gehirnen darbietet,
ist hiemit indess noch nicht erschopft. In mehreren Fillen zeigle diese
Membran an einzelnen Gefissen vorzugsweise kleineren und kleinsten
Calibers ein eigenthiimlich glinzendes gequollenes Aussehen ihnlich dem
hyalin degenerirter Capillaren. Man konnte auch zuweilen von der
solchergestall veriinderten Adv. hyalin entartete Capillaren (vasa vasorum)
abtreten sehen, die ohne bestimmle Grenze in die Masse der Adventitia
tibergingen. Die Muscularis erschien hiebei z. Th. in ihnlicher Weise,
wie bereils erwiithnt wurde, veriindert, z. Th. auch intact oder in fettiger
Degeneration begriffen.

" Avndt, Virch. Aveh. 72. Bd., 8. 453. Auf die Struectur dieser Adventitialzotten

hier niiher einzugehen, muss ich mir aus rinmlichen Grimden versagen; ich werde an
andercr Stelle anf diese interessanten Bildungen zuriickkommen.
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- Auch der Inhalt ) des adventitiellen Lymphraumes bietet mancherlei
Bemerkenswerthes. Ueberwiegend entspricht derselbe allerdings hin-
sichtlich der Art und Menge seiner Bestandtheile dem, was man in
normalen Gefissen vorfindet, allein es kommen auch mancherlei Ab-
weichungen in dieser Beziehung vor. Bei diffusen sowohl als mehr
umschriebenen Adventitialerweiterungen ist der Adventitialtanm hiufig
mit Fett- und Pigmentmassen, denen Rundzellen und Pigmentkérperchen
in grosserer oder geringerer Zahl beizemengt sind, derart angefillt, d
die  Wahrnehmung des eigentlichen Gefissrohres sehr erschwert ist.
Vermengt mit den erwihnten Bestandtheilen, finden sich im Adven-
titialraume zuweilen noch 2 Arten von Zellen, die z. Th. nur sparsam
unter die iibrigen Formelemente eingestreut sind, z. Th. aber auch in
grisserer Anzahl auftreten. Die ecine Zellart entspricht in ihrer Ge-
staltung rothen Blutkérperchen, d. h. die betreftenden Elemente bestehen
aus einer runden Scheibe mit sehr dentlicher centraler Depression, iiber-
treffen jedoch an Grésse normale Blutkdrperchen um das Vielfache.
Die andere Zellgruppe wird durch ebenfalls runde, etwas glinzende,
blassere Elemente gebildet, die entweder vollig homogen erscheinen oder
neben einer homogenen lichteren Randpartie ein etwas dunkleres, fein-
korniges Centrum (jedoch ohne Depression) zeigen., Die Grosse dieser
Elemente betrigt das Mehrfache der gewiohnlich im Adventitialraume
sich findenden Rundzellen, doch finden sich auch Uebergangsformen
zwischen den Elementen von der erwihnten Dimension bis herab zu
normalen Rundzellen. Beide in Rede slehende Zellformen erscheinen
z. Th. verstiimmelt, mitunter offenbar in Zerfall begriffen, einzelne
Exemplare derselben auch mit Fett oder Pigmentkiigelchen besetzt. Ich
habe in Verfolzung dieser Elemente den Eindruck gewonnen, dass sich
die erstgenannte Gruppe von Zellen mindestens theilweise in Pigment-
massen (Kugeln, Schollen®) umwandelt, wihrend die Zellen der 2. Art
eine Uebergangsstufe in der Metamorphose der Rundzellen zun Fett-
kornchenzellen reprisentiren. Letztere Gebilde stellen keineswegs selten
das Haupteonstituens des den Adventitialraum ausfiillenden Inhaltes dar.
Namentlich in den Wandungen iilterer apoplektischer Herde findet sich
gewohnlich eine grisssere Anzahl von Arterien, deren Adventitialraum
mit Fettktrnchenzellen dhnlich wie bhei den Gefissen in Erweichungs-
herden vollgepfropft ist, so dass aufl grissere Gefissstrecken oft die

Tl :

1) AlsInhalt des Adventitialraumes betrachte ich Alles, was zwischen Adventitia und
Muscularis sich vorfindet, gleichgiltiz ob das Betreffende an der Inmenfliiche der Ad-
ventitia abgelagert oder frei im adventitiellen Lymphraum suspendirt ist.

?) Es handelt sich hiebei um die von Obersteiner beschriebene 4. Art des Pig-
mentes, das sich an der Adventitia findet. Nach Obersteiner soll diese Figmentart als
ein Derivat des urspriinglich an den Gefissen vorhandenen Fettes anzuschen sein (Wien.
med. Jahrb, 1. e. 8. 252); ich kann dieser Anschauung nach meinen Wahrnehmungen
fiir einen Theil des in Rede stehenden Pigmentes wenigstens nicht beitreten.
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Wahrnehmung der inneren Gefiisshiiute ganz unmdoglich ist, und das
Gefiss schon makroscopisch weisslich und undurchsichtig erscheint. Die
Adventitia ist hiebei mitunter an einzelnen Stellen beulel- oder sack-
artic ausgestiilpt, so dass makroskopisch der Anschein einer aneurys-
matischen Gefisserweiterung entsteht. Mit den Fettkiirnchenzellen finden
sich gewdhnlich Rundzellen in geringer Zahl, vereinzelt auch Blul-
kérperchen vermengt. An einzelnen Stellen der fraglichen Gefisse
fiberwiegen jedoch die Rundzellen tiber die Fettkornchenzellen ; es kommt,
allerdings selten, selbst zu einer fast giinzlichen Verdringung letzlerer
durch erstere.

Von diesen Fillen abgesehen, in welchen die Anhéiufung von Rund-
zellen im Adventitialraume wohl anf vermehrte Auswanderung dieser
Elemente bezogen werden muss, finden sich Ansammlungen von Rund-
zellen in grosserer Anzahl im Adventitialraume keineswegs sehr hiufig,
in einzelnen apoplektischen Gehirnen sogar ausserordentlich spirlich und
vorwaltend unter Verhiltnissen, welche auf eine Entstehung derselben
durch Stauungsvorgiinge hinweisen. Die betreffenden Rundzellenan-
hiaufungen werden nimlich zumeist an Astwirkeln, an Gefisscurven,
ferner an Stellen, an welchen das Gefiissrohr eine aneuarysmatische Er-
weiterung erfihrt, angetroffen.”)

Blutkéirperchen bilden keineswegs immer einen untergeordneten
Bestandtheil des Adventilialrauminhaltes, Von dem Auftreten verein-
zelter da und dort eingestreuter Blutkdrperchen finden sich alle Ueber-
ginge bis zur vollstindigen Anfiillung des Adventitialraumes mit den-
selben. Indess sind in einzelnen apoplektischen Gehirnen Blutkdrperchen
im Adventitialraume nur spirlich vertreten, wiithrend in anderen be-
triichtlichere Anhitnfungen dieser Elerente tiber grossere Gefissstrecken
hiiufice Vorkommnisse bilden und endlich in einer weiteren Anzahl von
Fiillen auch vollstindige Anfiilllungen des Adventitialraumes mit Blut
z. Th. unter umschricbener oder mehr diffuser Ausstiilpung der Adventitia
'sich finden. In letzterem Falle haben wir ein sogenanntes Aneurysma
spurium oder dissecans vor uns. Die Formen dieser dissecirenden
‘An. variiren sehr erheblich. Bald ist die Muscularis aul lingere Strecken
'von einer miissig dicken Lage Blutes und nur partiell umscheidet. Die
Adventitia ist hier durch die Blulmasse von der Muscularis abgehoben,
zeigt jedoch keinerlei abnorme Ausdehnung. Bald ist das Museularis-
rohr an grosseren oder kleineren Strecken allseitig und von so erheb-
lichen Blutmassen umgeben, dass eine Wahrnehmung desselben und der
Intima an den betreffenden Stellen nicht mehr moglich ist. Die Ad-
ventitia kann hiebei zu kugelartiger Rundung ausgebuchtet sein oder
eine mehr eiformige oder sackartige Ausweilung zeigen, Das eigentliche
Gefissrohr nimmt, wie man an Querschnitten sieht, in diesen Fillen

") Vergl. Abbild. No. XIX, XX, XXL
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keineswegs immer eine centrale Lage in der Aushauchung ein. Zuweile

endlich zeigt sich die Adventitia nur auf einer Seite des Gefisses beutel:
artig ausgestliilpt. Vielfach ﬁnd:en sich mehrere dissecirende An. an
einem und demselben Stimmchen und dessen Verzweigungen. A

einem meiner Priparate lassen sich an einem kleinen Stimmchen und
dessen Veriistelungen bis in die Gapillaren wenigstens 50, z Th. sehr
zierliche dissecirende Aneurysmen zihlen ), einzelne Aestchen weisen
diese sogar in mehrfacher Aufeinanderfolge bei villig gleicher Form
anf. Ausser rothen Blutkérperchen findet man bei dissecirenden Aneu-
rysmen im Adventitialraume vereinzelle weisse, z. Th. in ver-
schiedenen Metamorphosen begriffen; ferner Fibrin, welches auf Quer-
schnitten in Form eines zierlich angeordnelen Netzes den Adventitial-
raum durchzieht, endlich Pigmentmassen und andere der sonst im
Adventitialravme vorkommenden Formbestandtheile. Was nun die Genese
dieser subadventitiellen Blutanhiufungen anbelangt, so kommen die-
selben nach der von Hilliker und Pestalozzi zoerst ausgesprochenen
und noch derzeit herrschenden Ansicht dadurch zu Stande, dass Intima
und Musecularis zerreissen und das Blul durch die Rissstelle unter die
Adventitia austritt, die je nach ilrem Umfange und ihrer Elasticitit
mehr oder minder weil hervorgestiilpt wird. Allein den Riss, der hier
vorhanden sein soll, hat noch Niemand gesehen. Auch liegen tiber
die Veriinderungen der Gefisswand, die auch hier wohl der Zerreissung
— falls eine solche slatthat — vorhergehen miissen, keinerlei Beob-
achtungen vor. Ich konnte ebenfalls eine Rissstelle an den zahlreichen
diss. An., die ich zu untersuchen Gelegenheit hatte, nicht auffinden.
Dieser Umstand sowie die sehr umschriebene Form, welche die Er-
aiisse vielfach zeigen, und die keineswegs seltene mehrfache Auf-
einanderfolge derselben an einem und demselben Ast in gleicher
Form schien mir nichl gerade zu Gunsten dieser Theorie zn sprechen,
Um jedoch etwas mehr Klarheit in der Sache zu erlangen, fertigte ich
Schnittserien von mehreren gehirteten Priiparaten an, deren Unler-
suechung Folgendes ergab: Eine deuntliche Continuititstrennung der inneren
Hiule, die mit Sicherheit auf einen vorher bestehenden Riss sich be-
ziehen liess, konnte an keinem Schnilte wahrgenommen werden, da-
gegen zeigte sich an einzelnen Sehnitten eines Priparates (eiformiges
diss. An.), die ungefihr der Mitte der Ausbauchung entsprechen, eine
deutliche und sehr betriichtliche Verdiinnung einer Parlie der inneren
Hiute. Wiithrend in den vorhergehenden Schnitten die Muskelfasern
noch einen mehrfachen continuirlichen Ring um die Membrana fene-
strata herum bildeten, erschien zuniichsl die Muscularis an einem Theile

") Vergl. Abbild. No. IX.
?) Letztere bildeten friiher Gegenstand vielfacher Disenssion ((Fluge's Entziinduongs-
kugeln ete.).
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des Gefiissrohres aufl eine einzige Faser reducirt und auch diese schwand
in den nichsten Schnitten, so dass die Membr. fenest. in einer gewissen
Ausdehnung die innere Begrenzung des Adventitialraumes bildete. In-
dess beschrinkte sich die Verinderung hierauf nicht; auch die Mem-
brana fenestrata zeigte in den folgenden Schnilten eine hochgradige
Verdiinnung, so dass schliesslich das Gefisslumen nur mehr durch
einen dusserst feinen Saum von dem Adventitialraume abgegrenzt
wurde, Eine deutliche Liicke liess sich jedoch in diesem Saume
nicht erkennen.!) Diese ganze Verinderung erstreckte sich nur dber
einen kleinen Theil der Ausbauchung, denn in den niichsifolgenden
Sehnitten zeigten sich bereits Muscularis und Infima in der alten Stirke
wieder, Ausserdem gewahrte man an einzelnen Schnitten weisse und
rothe Blulkorperchen inmitten der Muscularis eingelagert. Man iiber-
raschte sozusagen diese Gebilde wihrend ihrer Auswanderung in den
Adventitialraum, Nach diesen Beobachtungen lisst sich nicht bezweifeln,
dass die Gefiissveriinderung, welche der Bildung dissecirender Aneurys-
men zun Grunde liegt, mindestens in einem Theil der Fille in einem
partiellen Schwunde der Muscularis und Intima besteht. Ist dieser weil
ogenug gediehen, so erfolgt an einer Stelle in dem verdiinnlen Gefiiss-
wandabschnitte eine wahrscheinlich nur minimale Continuititstrennung,
durch welche ein gewisses Quantum Blut austritt; durch das Gerinnen
dieser Blutmasse wird die entstandene kleine Oeffnung sofort wieder
verlegl. Ausserdem habe ich an einzelnen dissecirenden Aneurysmen
deutliche Fettdegeneration der Muscularis und Intima beobachtet. Die
orisseren kugel- oder sackfirmigen dissecirenden Aneurysmen kommen
dadurch zn Stande, dass die Blutung in bereits bestehende Adventi-
tialerweiterungen hinein erfolgt, die alsdann durch den Druck des Blutes
noch eine gewisse Ausdehnung erfahren mogen. Jedenfalls lisst sich
nichl annehmen, dass das austretende Blut allein eine Ausstiillpung der
Adventitia von solcher Michtigkeit, wie sie an dissecirenden Aneurysmen
#z. Th. beobachtet wird, herbeifiihren kann, ohne eine Zerreissung dieser
zarten Membran zu gleicher Zeit zn bewirken. Ieh muss hier beiliigen,
dass an den von mir durchmusterten Querschnitten irgend eine Ver-
dickung der Adventilia, welche clwa als Ursache ihrer Nichtzerreissung
angesehen werden konnte, sich nicht nachweissen liess. Fiir manche
namentlich kleine dissecirende Aneurysmen scheint mir aber auch eine
Genese ohne jegliche Continuititstrennung der Innenhiinte, lediglich
durch Auswanderung der Blutkdrperchen per diapedesin wohl miglich.?)

F

" Vergl. Abbild. No. XIL.

Y Dass an den dissecirenden Ancurysmen die Adventitia platzen, und so Blutungen
in das Gehirn erfolgen kinnen, unterliegt keinem Zweifel. Namentlich in der Um-
gebung apoplektischer Herde beobachtet man Gfters dissecivende Aneurysmen, an wel-
chen die Adventitia geborsten ist. Es handelt sich hier wohl zumeist um secundirve
Rupturen (Folgen des Druckes des ergossenen Blutes auf die Umgebung.)
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Miliaraneurysmen und diffuse Ektasieen.

Eine Theilerscheinung der Veriinderungen, welche der arterielle
Apparat in apoplektischen Gehirnen darbietet, bilden die sogenannten
Miliaraneurysmen.

Bevor ich meine Beobachtungen heziiglich dieser Gebilde mittheile,
halte ich es fiir wiinschenswerth, einige Bemerkungen iber die Aus-
bauchungen des Gefissrohres, welche an den intracerebralen Arterien
sich beobachten lassen, voranzuschicken, weil erst hierdurch der Be-
grifft. des miliaren Aneurysma’s einer schiirferen Priicisirung zuging-
lich wird,

Von den verschiedenartigen Ausbauchungen des Adventitialrohres
allein war im Vorhergehenden bereils die Rede. Auch das eigentliche
Gefissrohr, i. e. die inneren Gefisshaute zeigen Lumensverinderungen
von umschriebener sowohl als diffuser Form. 1) Umschriebene An-
schwellungen des Gefissrohres beobachiet man ganz gewdhnlich an
Stellen, an welchen Arterien sich theilen oder grossere Aeste von den-
selben abgehen. Die Ausbauchung des Gefissrohres kann hiebei mehr
minder ausgesprochen sein und bildet, soferne an der betreffenden
Stelle Texturverinderungen an den inneren Hiuten nicht wahrnehmbar
sind, ein normales Vorkommniss., Durch Erkrankung der inneren Hiute
kann hier die normale Ausbauchung eine Vergrosserung erfahren.
9) Man beobachtet ferner nicht selten und zwar namentlich an kleineren
Gefissen mehr minder zahlreiche, in grosseren oder kleineren Abstinden
aunfeinanderfolgende, schwache Ausbauchungen des Gelissrohres ohne
irgend welehe Verinderungen der inneren Hiute. Die Adventitia be-
theiligt sich hiebei zumeist an den aufeinanderfolgenden Erweiterungen
und Verengerungen nicht, sondern zieht in gleicher Weite dahin. Diese
Erscheinung fand Obersteiner hitufig an Gehirnen von Personen, welche
an chronischen Geisteskrankheiten litten, namentlich bei Paralytikern.
Er glaubt, dass eine partielle Parese einzelner Fasergruppen der Mus-
cularis oder wenigstens eine Verringerung des Muskeltonus (eine Folge
vasomotorischer Storungen) diese Veriinderung herbeifiihre. ) Die fragliche
Erscheinung fand ich in der Mehrzahl der apoplektischen Gehirne ver-
treten. Hiufiger als an Gefissen mit intacten inneren Hiuten tritt die
Rosenkranzform des Museunlarisrohres, wie man die in Rede stehende
Verdnderung wohl bezeichnen kann, bei Apoplektikern an Arterien auf
deren Musecularis und Intima verschiedene Alterationen (Atrophie, fettige
oder granulése Degeneration) darbieten.?) Hiebei konnen einzelne der
fraglichen Ausbauchungen einen Umfang erreichen, dass sie der sub 5
anzufiihrenden Gruppe zugewiesen werden miissen. 3) Scheinbare Aus-

) Obersteiner, Brain, October 1884, S. 306.
*) Vergl. Abbild, No. VII.




'hauﬂhungen des Muscularisrohres entstehen nicht selten an einzelnen
Gefiissstrecken durch ungleiche Retraction der Muskelfasern. Indem
sich diese Elemente an grisseren oder kleineren Gefissparticen stark zu-
sammenziehen, erscheinen die zwischenliegenden Stellen des Muscularis-
rohres mit geringerer oder mangelnder Retraction ausgebaucht. Eine
Verwechslung dieser Form mit der sub 2 erwihnten ist dadurch aus-
geschlossen, dass hier einerseits eine wirkliche Verengerung des Mus-
cularisrohres, andererseits nur eine anscheinende Erweiterung desselben
vorliegt, wiithrend bei der sub 2 angefiihrten Form das Umgekehrle,
eine thatsiichliche Erweilerung und eine scheinbare Verengerung des
Muscularisrohres sich findet. Die in Rede stchende Erscheinung wird
namentlich an Gefissen beobachtet. die kiirzere Zeit nach dem Tode
zur Untersuchung gelangen; mir scheint es daher, dass es sich hiebei
um eine postmortale Veriinderung handelt, die mit der Todtenstarre der
Muscularis zusammenhiingt. 4. Finden sich vereinzelte umschriebene
Aushauchungen an Gefissen, die keinerlei Veriinderung der Wandung
erkennen lassen. 5. Beobachiet man verschiedengestallige, grissere oder
kleinere Ausbauchungen des Gefissrohres, an welchen die Wandung
mehr oder minder ausgesprochene Veriinderungen zeigt. 6. Finden sich
diffuse, zumeist iiber grissere Gefisssirecken sich ansdehnende Erweiter-
ungen des Gelissrohres; letztere sind nach meinen Beobachtungen jeden-
falls weit tiberwiegend mit Erkrankungen der inneren Gefisshiiute ver-
gesellschaftel.  Von den angeliihrien Gefissausbauchungen lassen sich
als Miliaraneurysmen nur die sub 4 und 5 erwihnten Formen betrachten,
von welehen die erstere wohl nur ein Initialstadium der zweiten bildet.
Zugleich muss jedoch zugestanden werden, dass eine strenge Abgrenzung
der als Miliaraneurysmen zu erachtenden Gefiisserweiterungen gegeniiber
der sub 2 angefiihrten Form von Gefiissaushauchung nicht durehfiihrbar ist.

Hinsichtlich der Grosse der Mil. An. stimmen meine Beobachtungen
mehr mit den Angaben Virchow's als denen Charcol’'s und Bouchard's
und Eichler's tberein. Firchow fand dieselben von fast mikroscopischer
Grosse bis zom Umfange von feinen Hirsekérnern an Arterien der feinsten
Art und etwas griberen Stimmechen, doch nicht an solchen von iiber
'J2 Linie Dicke. Nach Charcot und Bouchard sind dagegen die Mil. An.
siimmltlich mit blossem Auge sichtbar und gehiren Gefissen an, die
ebenfalls mit blossem Auge sichtbar sind; hichstens soll eine Lupe zur
genaueren Unterscheidung derselben erforderlich sein. Aechnlich dussert
sich Eichler. Die Mil. An. bezeichnel er als in der Regel schon mit
blossem Auge oder schwacher Lupenvergrisserung sichtbar und meist
hivse- bis stecknadelkopfgross. Nur zur sicheren Erkennung der ersten
Anfinge der an den feinsten Arterien sitzenden Aneurysmen hilt er
eine etwas stirkere Vergrisserung fiir nothig.

Nach meinen Wahrnehmungen finden sich Mil. An. an Gehirn-
arterien jeden Calibers bis zu den Uebergangsgefissen. IThr Umfang ist

Liwenfald, Actiologie der spontanen Hirnblutunsen. b



daher ein ausserordentlich wechselnder und bewegt sich im Allgemeinen
zwischen dem nur mikroseopisch Sichtbaren und Stecknadelkopfersse.
Doch habe ich auch erheblich grissere Mil. An. beobachtet (bis zur
Linsengrosse), so dass wohl an eine strenge Sonderung dieser Aneu-
rysmen von denen der grisseren Meningealgefisse und der Basalarterien
nicht zu denken ist. Mil. An. von der eben erwihnten Grisse bilden
ebenso wie die kleinsten dieser Gebilde (unter /0 Millimeter Durch-
messer) seltene Vorkommnisse. In den Fillen wenigstens, in welchen
sich Mil. An. tberhaupt in grosserer Anzahl finden, iiberwiegen die
kleineren, zu deren deutlicher Unterscheidung wenigstens die Beniitzung
einer Lupe erforderlich ist (*/10 Mill. Durchmesser und darunter) ganz
erheblich, z. Th. sogar derart, dass auf ein Exemplar von Hirsekorn-
grisse und dariiber 5—10 kleinere kommen.

Was den Fundort der Mil. An. anbelangt, so bin ich nach meinen
Beobaehtungen nicht in der Lage, den bereits bekannten (von Charcot
und Bouchard ermittelten) Thatsachen iiber das verschiedene Verhalten
der einzelnen Gehirnlocalititen in dieser Beziehung wviel Neunes beizu-
fiigen. Die meisten Mil. An. fand ich wie andere Beobachter in der
Wandung der apoplektischen Herde und deren Umgebung, und da diese
weit tiberwiegend dem Gebiete der basalen Ganglien angehiérten, in
letzteren. An den Piagefissen und innerhalb der Windungen des Gross-
hirns vermochte ich dagegen — und zwar nicht bloss an den apoplekti-
schen Gehirnen, sondern tberhaupt — nur hochst selten ein Miliar-
aneurysma zu ermitteln, hiufiger hinwiederum im Centrum semiovale.
Die von Charcot und Bouchard angegebene Reihenfolge der einzelnen
Gehirntheile hinsichtlich der Hiufigkeit der Mil. An. in denselben: Seh-
hiigel, Streifenhiigel, Gehirnwindungen, Briicke, Kleinhirn, Centrum
semiovale u. s. w. scheint mir daher wenigstens insoferne einer Modi-
fication zu bediirfen, als das Centrum semiovale vor den Hirnwindungen
zu rangiren ist.

Ein Lieblingssitz der Mil. An. ist ferner die Theilungsstelle der
Arterien, sowie der Abgangsort grisserer Aeste. Vielfach finden sich
mehrere Mil. An. an einem Stiimmchen und selbst an einem und dem-
selben Aestchen. Hiebei variirt die Grosse derselben meist erheblich;
neben einem sehr betrichtlich entwickelten finden sich gewdhnlich
mehrere kleinere, letztere nicht selten in unmittelbarer Aufeinanderfolge;
hiebei trifit man mitunter auch Gebilde, die offenbar durch Verschmelz-
ung mehrerer Mil. An. zu Stande gekommen sind.

Die Gestalt der Mil. An. ist ebenfalls eine sehr wechselnde. Bei
Weitem tiberwiegt die Spindelform, dieser kommt zuniichst die Kugel-
form und die einseitige, sackartige Ausbauchung. Seltenere Erschein-
ungen sind die Sanduhrform, ferner die pilz- oder kugelférmige Aus-
stiilpung eines kleineren Theiles der Gefisswand.
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Hinsichtlich der Farbe der Mil. An. kann ich nur die Wahrnehm-
ungen Charcol’s und Bouchard’s, sowie Eichler's bestitigen. Ich be-
oniice mich daher, anf deren beziigliche Angaben zu verweisen. Ein-
gehendere Berticksichtigung miissen wir der Structur der Mil. An. widmen.
Wir haben im Vorhergehenden verschiedene Erkrankungsformen der
intracerebralen Arterien kennen gelernt. Mil. An. finden sich an Ge-
fissen mit intacter Wand, wie an solchen mit verschiedenen Veriinder-
ungen, an Gefiissen mit einfacher Atrophie der Muscularis, fettiger und
oranuliser Degeneration, mit und ohne atheromatose Verinderungen der
Intima. So ist es a priori schon naheliegend, dass auch jener Absehnitt
des Gefissrohres, welcher das Mil. An. bildet, verschiedenarlige Zustinde
darbietet. Zuniichst finden sich, wie bereits erwihnt wuorde, Mil. An.,
an deren Wandung — abgesehen von der Ausbauchung — eine Ver-
dnderung nicht zu constatiren ist. Die Aunsbanchung betrifft hier wie
fiberall bei den Mil. An. simmtliche 3 Hiunte, und diese erweisen sich
in jeder Richtung normal. Diese Art von Mil. An. ist nach meinen
Beobachtungen wenigstens ein verhiiltnissmiissig seltenes Vorkommniss,
doch findet sich dieselbe an kleinen ebensowohl wie an grisseren Ar-
terien; zumeist handelt es sich hiebei um spindelformige Aneurysmen
mit miissiger Ausbauchung. In anderen Fillen zeighl die Museularis an
der Aushauchungsstelle mehr minder weit fortgeschrittene Atrophie. Die
Querstreifung des Gefissrohrs ist hier undeutlicher und stellenweise ganz
fehlend, die Musculariskerne riicken weiler auseinander, zeigen sich
z. Th. verschmiilert, mitunter auch eigenthiimlich glinzend. Am ans-
gesprochensten ist die Atrophie gewdhnlich in der Mitte der Aneurysmen,
wo die Ausbauchung am Betriichtlichsten ist!). Das Verhalten der
Intima ist hiebei ein verschiedenes. Die Endothelkerne erscheinen biufig
wenigstens an einzelnen Stellen vermehrt; gegen die Rinder des Ge-
fiisses zu zeigh sich ifters ferner jene diffuse Form der Intimaverdickung,
die wir an fritherer Stelle schilderten. Am Rande der verdickien In-
timazone sieht man auch hier mitunter Lingsziige schmaler Endothel-
kerne. Etwas seltener beobachtet man Intimaverdickung in Form um-
schriebener Plaques, an deren Rande ebenfalls Endothelkernwueherungen
bemerklich sind. Die Plaques zeigen sich z. Th. in fettizem Zerfall be-
griffen. Plagues und diffuse Verdickungen konnen auch gleichzeitig sich
vorfinden und zwar isolirt oder unter einander zuzammenhingend. Mit-
unter fehll jedoch jegliches Anzeichen von Verdickung der Intima, die
Liingsstreifung derselben ist wenigstens gegen die Milte des Gefisses
hin sehr schwach ausgepriigt, die Endothelkerne zeigen sich z. Th. auf-
fallend verschmilert, offenbar geschrumpft?). Die Intima kann also

1 Vergl. Abbild. No. XVL
%) Vergl. Abbild. No. XVIL

¥



el e

auch hier ebenso wie an nicht erweiterten Gefiisspartieen einer einfachen
Atrophie unterliegen.

An einer weiteren Gruppe von Mil. An. finden sich Veriinderungen
der Intima und Muscularis, die wir als granuliése Degeneralion geschildert
haben. Einzelne Muskelfasern erweisen sich hier in grobkérnige Massen
transformirt, die da und dort bereits zu zerfallen sich anschicken. An
den meisten der betreffenden Mil. An. ist jedoch die Degeneration er-
heblich fortgeschrittener; es finden sich nur wenige kornig transformirte
Muskelfasern, die noch ihre Gestalt und Continuitiat véllig gewahrt haben,
tiberwiegend priisentiren sich an Stelle der Muskelelemente in der Quer-
richtung des Gefisses angeordnete Kérnerhaufen, daneben auch un-
regelmissig gestaltete kleinere Massen und da und dort zersirente ver-
einzelte Kérner und Kérnchen.') Einzelne Muskelfasern mogen hiebei
auch auf dem Wege einfacher Atrophie zu Grunde gegangen sein. Die
Intima zeigt an Stelle des Endothels eine der Lingsrichtung des Ge-
fisses sich hinzichende mehr minder erhebliche Kirnermasse. An
einzelnen Mil. An. ist der Zerfall noch weiter vorgeschritten. Hier finden
sich an Stelle der Muscularis und des Endothels nur vereinzelte Kérn-
chen und da und dort in der Querrichtung des Gefiisses angeordnete
Kérnerhaufen, die durch ihre Breite darauf hinweisen, dass es die granulise
Degeneration ist, durch welche die Muscularis (und ebenso das Endo-
thel) zu Grunde gegangen ist.?) Die Wand dieser Mil. An. wird dem-
nach im Wesentlichen nur von der Adventitia und der Membrana
fenestrata gebildet. Atheromatose Verdickungen der Intima fehlen bei
dieser Form wvon Mil. An. in der Regel. Die angrenzenden Gefiss-
abschnitte sind dabei gewdhnlich in dem Zustande weit fortzeschrittener
granuloser Degeneration, der abfiihrende Gefissabschnitt oder dessen
Verzweigungen mit Zerfallsmassen vollgestopft. Diese Form von Mil.
An, findet sich besonders hiufiz an kleinen und kleinsten Gefissen,
welch’ letztere hiunfig die Rosenkranzform des Gefissrohres zeigen.

Wiihrend die Mil. An. mit granuldser Degeneration an Hiufigkeit
entschieden hinter denen mit Atrophie der Muscularis zuriickbleiben,
treten diese wieder, wenigstens in der Mehrzahl der Fille, hinter die
Repriisentanten der ndchsten Gruppe an Zahl zuriick. Hier findet sich
die Muscularis, soweit dieselbe der Betrachtung zugiinglich ist, in ver-
schiedenen Stadien der fettigen Degeneration, von den Anfingen dieser
Veriinderung, wie wir sie frither bereits schilderten, bis zu villigem Zer-
fall der Muskelelemente und Umwandlung derselben in Feftkdrnchen
und Feitiropfchenaggregate. Zumeist ist der Process in der Museularis
bereits erheblich fortgeschritten und von einigermassen intacten Fasern

') Vergl. Abbild. No. XXII u. XXIIL
?) Vergl. Abbild. No. XXIV.
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nichts mehr wahrnehmbar.!) Das Verhallen der Intima bei dieser Gruppe
von Mil. An. ist in den einzelnen Fillen verschieden. Mitunter findet
sich nur einfache Verfettung der Endothelschicht, die Endothelkerne
zeigen sich hie und da noch in Gestalt fetttropfenihnlicher Gebilde,
deren Identificirung durch das Erhaltensein des rundlichen Kérperchens
oder der diesem entsprechenden Vertiefung ermoglicht wird. Zu-
meist finden sich jedoch an deren Stellen nur kleine Aggregate von
Fetttropfchen.*) In anderen Fillen findet sich nur Endothelkern-
wucherung und theilweise Verfettung der gewucherten Kerne. Bei
weitem die meisten der fraglichen Mil. An. zeigen dagegen atheromatise
Verdickungen der Intima von der beschriebenen Art. Diese sind tiber-
wiegend von der diffusen Form., Gewohnlich erstreckt sich von dem
zufiihrenden Gefiisse aus in die Ausbauchung hinein die bereits geschilderte
streifige, anscheinend aus Lingsfasern bestehende Verdickung der Intima,
da und dort in eine solide, iusserst lichtbrechende Masse ibergehend,
die mehr oder minder in das Lumen des Aneurysma hervorspringt.?)
Am Rande der Verdickung zeigen sich auch hier Liingsziige schmaler
spindelformiger Endothelzellen. Daneben finden sich vielfach grossere
oder kleinere Verdickungen in Form von Plaques, z. Th. noch an den
Rindern Haufen gewucherter Endothelkerne zeigend und z. Th. auch
von solchen bedeckt.?) Mitunter — und dies ist namentlich bei sack-
formigen Ausbauchungen der Fall — ist die Intimaverdickung nur in
Plaquesform vorhanden, der Grund der Ausbauchung zeigt sich hier
z. Th, wie ausgegossen von stark lichtbrechenden, meist zerkliifteten
Massen. Oder die Wand des Mil. An. (bei rundlicher oder spindel-
formiger Ausbhbauchung) erscheint mit Ausnahme eines freien Streifens in
der Mitte bedeckt mit mehr oder weniger in das Lumen vorspringenden
und dieses z. Th. auch erheblich verengernden gliinzenden Massen, die
sich aufl das abfiihrende Gefiiss fortsetzen. Die erwithnten Verdickungen
der Intima kiénnen hier wie an anderen Gefiissstellen weitere Verinder-
ungen erfahren. Sie kionnen fettig zerfallen; diese Form der Umwand-
lung zeigh sich vielfach an Plaques und diffusen Verdickungen, die
andererseits noch in weiterem Wachsthum begriffen sind. Neubildung
und Zerfall gehen also auch hier oft gleichzeitiz vor sich. Die Ver-
dickungen kiinnen andererseits verkalken. Dies ist namentlich bei grisseren
Plagues der Fall; tropfsteinihnliche Gebilde zeigen sich alsdann da und
dort an der Gefisswand. An einer erheblichen Anzahl offenbar ilterer
Mil. An. bemerkt man folgendes Verhalten:3) Dieselben erscheinen schon

") Vergl. Abbild. No. XVIL

) Yergl. Abbild. No. XVIL

3 Vergl. Abbild. No. XVIII, a.

% Vergl. Abbild. No. XVIII, b.

# Vergl. Abbild. No. XIX u. XX,



makroscopisch undurchsichtiz. Unter dem Mikroscop erweist sich die
Ausbauchung tiberwiegend mit einer feinkornigen, undurchsichligen Masse
ausgekleidet , in welcher da und dort stirker lichtbrechende Tropfen
(Fetttropfen) eingesprengt sind; ferner gewahrt man stellenweise An-
hiiufungen grosserer und kleinerer Fetttropfen und stark lichtbrechende
Platten (ihnlich Cholestearinkrystallen), in welche ebenfalls Fetttropien
eingelagert sind. An der Wandung der Ausbauchung ist von einer
Mehrzahl von Hiuten meist nichts mehr zu unterscheiden; weder von
einer Liingsstreifung der Intima, noch einer Querstreifung der Musecularis
oder von Muskelkernen ist etwas zu entdecken. Die Wand des An.
erscheint sohin von einer einzizen IMaut gebildet. Nur in einzelnen
Fiilllen bemerkt man in der Nihe des Ueberganges des An. in das zu-
und abfihrende Gefiss, am Rande der Ausbauchung neben der Ad-
venltitia noch eine Liingssireifung der Intima. Auch bewahrt die Ad-
ventitia zuweilen ihre Selbstindigkeit villig, es kann sogar noch ein
allerdings sehr schmaler Adventitialraum erhalten sein, in welchem
Fettkornehen, Pigment, Rundzellen und namentlich Blutkorperchen sich
finden. Bringt man ein derartiges An. durch Druck des Deckglischens
an einer Stelle zum Bersten, so lost sich ein grisserer oder geringerer
Theil von den der Wand anliezenden Massen los und Lritt entweder
durch die entstandene Oeffnung heraus oder in die angrenzenden Ge-
fissabschnitte.!) Die von den Belegmassen befreite Wandpartie erscheint
nunmehr durchsichtig und gestattet eine genauere Beurtheilung ihres
Verhaltens sowohl als des Inhaltes des An. An der Wand selbst ist
auch jetzt weder von Muscularis noch von Intima ein deutliches An-
zeichen vorhanden. Was von den 3 Hiiuten nicht untergegangen, ist
zu einer einheitlichen, durchsichtigen Lage geworden, an welcher eine
weitere Structur sich nicht erkennen lisst. Die an der Rissstelle auns-
getretenen sowie die im Innern des An. verbliecbenen Massen bestehen .
aus grosseren, dicken, feinkirnigen Platten, denen Fetttropfchen ein-
und aufgelagert sind, ferner freiliegenden grisseren oder kleineren Fell-
tropfen, diinnen, stark lichtbrechenden Platten mit Fettiropfeneinlagerung
und vereinzelten, sehr blassen, bliischenartigen Gebilden, welche Fett-
tropfchen umschliessen. Beziiglich der Art und Weise, wie in diesen
Fillen die Muscularis zu Grunde geht, ergibt die Structur des Mil. An.
natiirlich keinen Anhaltspunkt, doch gestattet das Verhalten des zu-
und abfiihrenden Gefissabschnittes einen Schluss in dieser Richtung.
Nach dem von mir Beobachteten scheint die Muscularis hiebei tber-
wiegend durch fettige Degeneration, in der Minderzahl der Fille durch
einfache Atrophie®) ihren Untergang zn finden.

Was das Verhalten der Adventitia an den Mil. An. im Allgemeinen
anbelangt, so geht dieselbe meist, ohne sich tiber den Winkel des An.

" Vergl. Abbild, No. XX, &

*) Vergl. Abbild. No. XX,
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mit dem zu- und abfiibrenden Gelisse zu spannen, sondern der Muscu-
laris anliegend auf die Ausbauchung dber und von derselben wieder
hinweg. ') Der Innenfliche der Adventitia finden sich meist nur verein-
zelte Felt- und Pigmentkornchen angelagert, zuweilen gewahrt man hier
jedoch auch Fettkornchenzellen, Rundzellen, namentlich aber Blut-
korperchen in grossererr Zahl. An jenen Mil. An., an welchen die
Adventitia ihre Selbstiindigkeit bewahrt, sicht man diese Membran zu-
meist in gewdhnlicher Zartheit und Durchsichtigkeit die Ausbauchung
umhiillen, ihre Durchsichtigkeit bedingt es auch, dass in vielen Fiillen
die Structur der Aneurysmenwand bis in die kleinsten Details erkennt-
lich ist.*) Nur an einer nicht sehr erheblichen Minderzahl dieser Aneu-
rysmen finden sich Veriinderungen der Adventitia: dieselbe erscheint
hier namentlich an den Winkeln, welche das Aneurysma mit dem zu-
und abfiihrenden Geliisse bildet, stirvker gestreift, verdickt, z. Th. auch
in ein feinfibrillires Gewebe umgewandelt. Hiemit geht z, Th. eine
Vermehrung der Kerne einher. Bisweilen verliert sich hiebei auch die
scharfe Begrenzung der Aushauchung an Zupfpriparaten. Fasern und
Fiserchen mit Kornchen, selbst grossere Stiicke Gliagewebes haften der
Ausbauchung an zahlreichen Stellen an, dhnlich wie man dies auch an
nicht erweiterten Gefisspartien mit Verdickung der Adventitia ofters
siecht. Da, wo die Adventitia den Winkel zwischen Gefiiss und Aneurysma
tiberbriickt, sammeln sich 6fters auch Rundzellen in grisserer Zahl an,
wie bereits erwihnt wurde., Die Rundzellenanhiufung kann wvon hier
aus sich noch tiber eine grissere oder kleinere Strecke des Gefiisses
fortsetzen.®) An jenen illeren Aneurysmen dagegen, an welchen von
einer Sonderung einzelner Hiute keine Rede mehr sein kann, wverliert
sich die Adventitia gewdhnlich, nachdem sie noch eine kurze Strecke
in der Nihe des zu- und abfiihrenden Gefisses unterscheidbar ist, in
der Wand der Ausbuchtung ohne weitere Begrenzung.*)

Die Mil. An. komnen noch mehrfache Verinderungen erfahren.
Mitunter zeigt sich die Wand der Ausbauchung mit (gelistem) Blut-
farbstoff diffus impriignirt. Dabei kénnen sich im Adventitialraum aueh
Blutkrystalle (insbesondere Himatoidinkrystalle) finden. Das Aneurysma
erscheint alsdann ganz oder partiell rothgelb oder gelb gefiirbt. Die
Deutung, welche man bisher diesem Umstande gab, dass es sich biebei
um eine Ruptur der inneren Gefiisshiinte und Blutaustritt unter die
Adventitia in Folge derselben handle, michte ich wenigstens nicht fiir
alle Fille acceptiven. Ich beobachtete die partielle Blutfarbstoff-
imprignation der Wand an einem Aneurysma, dessen Adventitialraum

————— e

1) Vergl. Abbild. No. XVI, XVII, XVIII, XX u. f.
9) Vergl. Abbild. No. XVI u. £

*) Vergl. Abbild. No. XIX, XX.

1) Vergl. Abbild, No. XIX und XX.



ebenso wie der des zufiihrenden Gefisses zahlreiche, aber vollig isolirle
Blutkorperchen aufwies, so dass hier von einem Blutauvstritt in Folge
einer Ruptur der inneren Hiute schon aus diesem Grunde (abgesehen
von der Nichtwahrnehmbarkeit eines Risses) keine Rede sein konnle.
Die fragliche Verfirbung der Aneurysmawand kann daher nach meinem
Dafiichalten auch dadurch zu Stande kommen, dass per diapedesin
Blutktrperchen in grosserer Anzahl in den Adventitialraum tbertreten
und hier zerfallen und aufeelist werden.

Es kann ferner die Intima des Aneurysmas in loto verkalken.
Die Ausbauchung erscheint alsdann von einer homogenen, undurch-
sichtigen Masse ausgegossen. Ieh habe diese Verinderung nur cinige
Male an kleinen Aneurysmen beobachtet.

Durch Anhiinfung von Zerfallsmassen, die von verfetlenden Inlima-
verdickungen herriihren (kérnigen Schollen, Felttropfen, Fettkirnchen ete.)
und verfettenden weissen Blutkorperchen mag endlich bisweilen das
Lumen der Ausbauchung derart angefiillt werden, dass das Aneurysma
unwegsam wird. Ich habe zahlreiche Mil. An. beobachtet, an welchen
vielleicht oder wahlrscheinlich dieser Zustand vorhanden war. Mil
Sicherheit lissl sich jedoch eine vollige Undurchgingigkeit des Aneu-
rysma’s nur sehr selien annehmen. Man findet einerseits an Mil. An.,
die anscheinend mit den genannten Massen ganz angefiillt sind, das
abfiihrende Gefiss frei, andererseits wieder an Ancurysmen, die offen-
bar durchgingig sind, das abfiihrende Gefiiss oder bei einer Mehrzahl
von abftihrenden Gefiassen das eine oder andere dieser oder simmtliche
mil Zerfallsmassen fettiger oder granuloser Natur voll geplropft.

Diffuse Ektasie.

Neben den Mil, An. wird in apopleklischen Gehirnen noch eine
weitere Form von Ausbauchung des Gefissrohres gefunden, welche
bisher nur bei wenigen Beobachtern (Roth, Turner) Beachtung gefunden
hat. Es handelt sich hiebei um eine tiberwiegend tiber grossere Gefiiss-
strecken sich ausdehnende, mitunter erheblich tiber 1 em der Gefiss-
linge betreffende Erweiterung des Gefissrohres (d. h. simmtlicher drei
Hiute). Ich bezeichne diese Form von Gefisserweiterung als diffuse
Ektasie. Die Ausbauchung des Gefissrohres gebt hier gewdhnlich
ganz allmilig vor sich und, nachdem das Gefissrohr eine grossere oder
kleinere Strecke hindurch in gleicher Weite verlaufen ist, kehrt das-
selbe wieder successive zu dem urspriinglichen oder einem kleineren
Umfange zuriick. ') Die Erweiterung des Lumens kann hiebei so betricht-
lich sein, dass dasselbe das Mehrfache des urspriinglichen betrigt. An
umschriebenen Stellen des Gefissverlaufes finden sich hiebei zuweilen
stiirkere einseitige (sackartige) oder allseilige (kugelférmige) Ausbaueh-
ungen; es kinnen sich also aus der Eklasie stellenweise Mil. An. ent-

1} Yergl.- Abbild. No. XXV,
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wickeln. ') Die Gefiisse, welche diese Form von Erweilerung zeigen,
besitzen oft mehrfache Schliingelungen, wobei gewihnlich auf eine oder
zwei stiirkere Biegungen eine Anzahl schwiicherer folgt. Die Umbiegungs-
stellen des Gefisses sind dabei zumeist durch die Adventitia iiber-
briickt.*) Muscularis und Intima dieser Gefisse zeigen in der Regel Ver-
inderungen, und zwar handelt es sich nach meinen Beobachtungen an der
Muscularis fast ausschliesslich um granulose oder fettige Degeneration.
Bei Gegenwarl letzterer Erkrankung kann die Intima in diffuser oder
in Plagueform verdickt sein. Bei gewundenem sowohl als bei nicht
gewundenem Verlaufe des Gefissrohres zeigl sich die Adventita hiufig
noch besonders und z Th. sogar in sehr hohem Masse eklatisch. In
dem erweiterten Adventitialranm finden sich hiebei Fell- und Pigment-
massen meist in grosserer Menge angehiiuft, in einzelnen Fillen in
solchem Masse, dass die Wahrnehmung der inneren Gefisshilute sehr
beeintriichtigt ist. Neben diesen an Umfang belriichtlicheren und gros-
sere Gefissstrecken umfassenden diffusen Ektasieen finden sich vielfach
auf kleine Gefissparticen sich beschriinkende und nur einen geringeren
Durchmesser erreichende Ausweitungen des Gefiissrohres. Hiebei belrigl
die Zunahme des Gelisslumens selten mehr als die Hilfte der urspriing-
lichen Weile. Diese Form von Eklasicen geht ohne beslimmte Grenze
in die als spindelférmige Mil. An. beschriebenen Gebilde iiber und findet
sich namentlich gerne in der Nachbarschaft von Mil. An. Bei denselben
lisst sich héufiz an der Gefiisswand eine Veriinderung nicht constativen.

Angesichls des im Vorstehenden Dargelegten kinnen wir uns eine
Kritik der siimmltlichen Eingangs angefiihrten Theorieen tiber die Genese
der Mil. An. ersparen. Nur bei einigen derselben wollen wir kurz ver-
weilen. Dass die inshesondere von Zenker und Eichler vertretene An-
schauung, welche die Bildung der Mil, An. von Atheromatose der Intima
abhiingiz macht, unhaltbar ist, ergibt sich aus 2 Umstinden. 1. Dem
Vorkommen zahlreicher Mil. An., deren Intima keine Spur von Athero-
matose zeigt®). 2. Dem Vorkommen hochgradiger Atheromatose der In-
tima an Gefissen, welche keinerlei Ausbauchungen darbieten. Von letz-
terem Umstande konnte ich mich nicht bloss an einzelnen, sondern an
Hunderten von Priiparaten tiberzengen. Auch gegen jene Theorieen,
welehe ausschliesslich Erkrankungen der Muscularis fiir die Entstehung
von Mil. An. verantwortlich machen, erheben sich gewisse Bedenken.
Die niichste Ursache jeder Gefisserweilerung ist bekanntlich der Druck
des Blutes auf die Gefisswand. Leistel diese in Folge irgend welcher
Ursache keinen gentigenden Widerstand, so tritt Erweiterung ein. In
den mit Muscularis verschenen Geflissen sind es hauptsichlich die

") Vergl. Abbild. No. XXVI.
- %) Vergl. Abbild. No. XXYV.
3) Vergl. Abbild. No. XXVI, XXVII, XXII u. f.
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Elemente dieser Lage, welche dem Anpralle des Blutes gegeniiber dic
normale Weile des Gefiisses wahren. So liegl es allerdings nahe, die
Entstehung von umschriebenen oder diffusen Ausbauchungen mit Er-
krankungen der Muscularis in Zusammenhang zu bringen; allein Ver-
dnderungen dieser Lage lassen sich nicht an simmtiichen Mil. An. und
sonstigen Gefissausbauchungen nachweisen. Andererseils beobachtet man
sehr hiiufiz Erkrankung und selbst vélligen Untergang der Muscularis
(neben normalem Verhalten der Adventitia) an Gefiissen, welche keinerlei
Erweiterung zeigen. Diese Umstiinde weisen darauf hin, dass die frag-
liche Theorie den zu erklirenden Thatsachen gegeniiber ungeniigend ist.

Wenn wir alle Verhiiltnisse beriicksichtigen, so ergibt sich, dass
zur Entstehung von Mil. An. zwei Umstinde fihren koénnen: 1. Eine
locale Bluldrucksteigerung, in Folge welcher ein umschriebener Gefiiss-
abschnitt in besonderem Masse der Dehnung unterliegt; 2. eine locale
Gefisswandverinderung, wodurch die betreffende Gefisswandpartie dem
Blutdrucke gegeniiber weniger widerstandsfihig wird als die umgeben-
den Theile der Gefisswand. Verhiiltnisse, welche zu einer localen Blut-
drucksteigerung von der erwiihnten Art fithren konnen, finden sich an
Gefissen mit Mil. An. im Grossen und Ganzen keineswegs hiufig. Es
handelt sich hier um die bereits wiederholt erwiihnte Beobachtung, dass
das von dem Mil. An. abfiihrende Gefiss oder dessen Verzweisungen mit
Zerfallsprodukten bis zur Undurchgiingigkeit angefiillt sein konnen. Dieser
Umstand muss namentlich an den Arterien der Basalzanglien, die End-
arterien im Cohnheim’schen Sinne sind, zu einer localen Erhéhung des
Blutdruckes fiihren. Indess ist es in diesen Fillen natiirlich auch mig-
lich, dass das Aneurysma bereits bestand, bevor die abfiihrenden Ge-
fisse unwegsam wurden, so dass also hochstens fiir einen Theil der
betreffenden Gefissausbauchungen die Entwicklung in Folge localer Blut-
drucksteigerung in Anspruch genommen werden kann. Fir die grosse
Mehrzahl der Mil. An. muss demnach der 2. Entstehungsmodus ange-
nommen werden. Bei diesem miissen wenigstens zur Zeit des Beginnes
der Ausweitung die angrenzenden Abschnitte der Gefisswand im Stande
sein, dem Blutdrucke entweder villig gentigenden oder wenigstens einen
erheblicheren Widerstand zu leisten, als der sich ausbauchende Theil.
Da nach meinen Wahrnehmungen wenigstens sich die Erkrankung
der Gefisswand, wo eine solche iiberhaupt zu constatiren ist, nie auf
das Gebiet des Mil. An. beschrinkt, sondern immer in grisserer oder
geringer Ausdehnung dariiber hinaus erstreckt, so bezeichnet also das
Mil. An, (und ebenso die diffuse Ektasie) iiberwiegend eine Stelle des
Gefiisses, die ihrer Umgebung in der Erkrankung vorauseilte. Dass aber
letztere ausschliesslich in der Muscularis ihren Sitz haben muss, hiefiir
liegen keine Beweise vor. Verinderungen der Muscularis
kénnen auch, wie aus dem eben Dargelegten hervorgeht,
nur insoferne Anlass zu Mil. An.-Bildung geben, als sich




dieselben urspriinglich aufl eine umschriebene Stelle be-
schrinken oder an dieser rascher fortschreiten, als an
der Umgebung, Allein auch bei gleichmiissicem Verhalten der Mus-
cularis an einer Gefiissstrecke ist die Entwicklung eines Mil, An. maglich
oder wenigstens denkbar, wenn die Intima zuniichst an einer um-
schriebenen Stelle Veriinderung erfiihrt, in Folge welcher dieselbe im
Vergleiche zu den angrenzenden Particen an Widerstandsfihigkeit
dem Blutdrucke gegeniiber einbiissl. Dass die Intima Alterationen
unterliegt, welche eine solche Folge nach sich ziehen konnen, haben
wir im Vorhergehenden gesehen. Die Atheromalose ziihll jedoch kaum
hieher !); die Verdickungen der Intima, zu welchen dieselbe [iihrt, bieten
offenbar bei einiger Enlwicklung fiir die Gefiisswand cher einen gewissen
Schulz gegen Ausweilung, als dass sie zu einer Ursache solcher werden.
Was endlich jene Mil. An. anbelangt, deren Wandungen eine Texlur-
veriinderung nicht erkennen lassen, so liisst deren Genese zwel Deul-
ungen zu. Entweder handelt es sich um Veriinderungen der Gefiss-
wand, die wir mit unseren derzeiligen Untersuchungsmethoden nicht auf-
zudecken vermigen, oder um eine Folge vasomotorischer Stérungen
(Paralyse der Gefissmuscularis in Folge einer Lihmung von Vasocon-
strictoren oder active Gelisserweiterung in Folge einer Reizung von
Vasodilatatoren?). Der zweite Erklirungsmodus scheint mir namentlich
fiir jene Fille zuzutreffen, in welchen die in Rede stehende Art der
Miliaraneurysmen sich aus der Rosenkranzform der Muscularis heraus-
entwickelt. Indess ist auch bei anderen Mil. An. und diffusen Ektasien,
welche deutliche Erkrankung der Innenhiiute zeigen, die Miglichkeit
wohl gegeben, dass die Ausbauchung der Gefiisswand urspriinglich ledig-
lich durch vasomolorische Stérungen bedingt war, und die Structurver-
anderungen der Wandungen sich erst secundir einstellten.

Erkrankungen der Venen und Capillaren.

Venen und Capillaren nehmen nicht in untergeordnetem Masse an
der Erkrankung des Gefissapparates in apoplektischen Gehirnen Theil.
Was zuniichst die Venen anbelangt, so ist die hiufigste an denselben
wahrnehmbare Veriinderung die fettige Degeneration der inneren Hiute.
Die zelligen Elemente (Kerne) der beiden Lagen, welche der Intima und
Media der Arterien entsprechen, zerfallen in Fettkirnehen und Fetttripfchen
in grosserer oder geringerer Ausdehnung; die Degeneration kann so
weit gchen, dass von zelligen Elementen an den Innenhiuten keine
Spur mehr wahrzunehmen ist. Hiebei finden sich vielfach auch reichliche
Fettansammlungen im Adventitialraume. Ferner wird an den Venen

1) Hiefiiv spricht schon das hiiufige Vorkommen atheromatiser IMlagues an nicht
erweiterten Gefiissstellen,

) Vergl. Lewaschew, Experimentelle Untersuchungen iiber die Bedeutung des
Nervensystems bei Gefiisserkrankungen, Virch. Arch. 92. Band, 1. Heft, 5.152, 1883.
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zuweilen eine Degeneration der inneren Hiute beobachtet, welche ein
Analogon der granulésen Degeneration der Arterien zu bilden scheint.
Auch hier bandelt es sich um einen Zerfall der zelligen Elemente in
Gruppen von Kornern und Kdérnchen. Der Mangel von Fetttropfchen,
sowie das chemische Verhalten der kirnigen Massen (ihre Persistenz
bei lingerem Verweilen des Gefisses in Aether) zeigen, dass nicht eine
Art der Verfettung vorliect. An den kleineren Venen namentlich der
Pia gewahrt man nicht selten eine bindegewebige Entartung, welche
ganz der an den Arlerien beobachteten gleich sich verhilt. Media und
Intima verwandeln sich hiebei unter Verlust des Gefisslumens in eine
solide, feinfaserige Bindegewebsmasse, die Adventitia kann noch deutlich
erhalten sein, geht aber Gfters ebenfalls in der Bindegewebswucherung
unter. Kernwucherung, sowie selbstindige Verdickung und feinfibrillire
Umwandlung zeigt auch die Adventitia der Venen zuweilen, doch un-
gleich seltener als die der Arterien. Die Adventitia kann ferner auch
an den Venen sowohl diffuse als umschriebene Erweiterungen darbieten;
der Adventitialraum erscheint hiebei viellach mit Fett und Pigment-
massen villig angefillt, fihnlich wie dies bei den Adventilialekiasieen
der Arterien der Fall ist. Namentlich an Venen, welche den Wand-
ungen dlterer apoplektischer Herde angehiren, zeigt sich der erweilerte
Adventitialraum bisweilen mit Fettkirnchenzellen derart angefilll, dass
die Wahrnehmung der inneren Hiute streckenweize ganz unmdiglich
isl.  Zoweilen finden sich auch Blutkdrperchen in grisserer Anzahl im
Adventitialraume. Die Ansammlung dieser Elemente kann bis zu villiger
Ausfiillung dieses Raumes unter Ausbuchtung der Adventitia gehen;
wir haben alsdann ein ventses dissecirendes Anenrysma vor uns. Ieh
beobachtete diese Veriinderung nur in einem Falle, in welchem auch
an zahlreichen Arlerien dissecirende Anenrysmen vorhanden waren. Von
einem Riss in den inneren Hiuten liess sich auch hier nichls wahr-
nehmen. Ferner finden sich, und zwar in einzelnen Fillen ziemlich
hiufig, diffuse Ausbauchungen der gesammten Venenwandung, also ein
Verhalten , das dem als diffuse Ektasie bei den Arterien besehriebenen
entspricht. Seltener werden umschriebene Ausweilungen simmtlicher
Hiule , entsprechend den Mil. An. der Arterien, angetroffen. Die Aus-
bauchung erreicht hiebei nach meinen Wahrnehmungen nie jene hohen
Grade, wie sie an den Arterien beobachtet werden.

Von den Erkrankungen der Capillaren sind in erster Linie
die fetligze und die hyaline Degeneration zu erwithnen, die sich
in den apoplektischen Gehirnen in nichis von dem in anderen
Fillen Beobachteten unterscheiden. Nach meinen Wahrnehmungen
wird die letztere Degenerationsform an den Capillaren der Pia
ausserordentlich viel hiiufiger angetroffen als im Gehirne selbst.?)

) In dieser Beziehung mnss ich den Angaben Neelsew's (Arch. f. Heilkunde,
1876, 2. u. 8. H. 8. 131), die sich iibrigens keineswegs speciell auf apoplektische Gehimme
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Von Neelsen wurde bekanntlich nachgewiesen, dass die fragliche Ver-
dnderung der Capillaren ein ausserordentlich hiiufiges Vorkommniss auch
in sonst normalen Gehirnen bildet. Meine Beobachtungen stimmen hie-
mil véllig iiberein. leh fand dieselbe in den meisten der von mir tiber-
haupt untersuchten Gehirne vor. Man konnte daher geneigt sein, diese
Degeneration als eine ganz belanglose Erscheinung aufzufassen. Dem
gegeniiber muss ich auf einen Umstand aufmerksam machen, der diese
Auffassung etwas einzuschriinken geeignet sein diicfte. Sehr hiinfig findet
man an degenerivten Arlerien (Arterien mit fettiger, granuliser Degene-
ration), die als vasa vasorum fungirenden Capillaren hyalin entartet.
Ich bin nicht geneigk, anzunehmen, dass die Erkrankung der Gefiss-
wiinde in den betreffenden Fiillen lediglich von der fraglichen Entartung
der vasa vasorum abhing; dass die Entwicklung derselben jedoch durch
die Veriinderung der vasa vasorum begilinstigt wurde, lisst sich wohl
nicht bezweifeln. :

Bei granuliser Degeneration der Avterien und Venen findel sich
auch an den Capillaren eine analoge Veriinderung. Die Kerne derselben
zeigen neben betrichtlicher Vergrosserung (Verlingerung insbesonders)
kornigen Zerfall; die Zerfallsproducte zeigen hier eine dhnliche Resistenz
gegen Aelhereinwirkung wie bei der Degeneration der Venen und
Arterien. Des Vorkommens von Capillarektasicen (Aneurysmen) wurde
bereils gedacht; ich habe diese Veriinderung in apoplektischen Gehirnen
im Ganzen nicht sehr hiufig angetroffen.

Difterenzen des Gefiissbefundes in den einzelnen Fiillen von
Hirnblutung.

Die verschiedenartigen Erkrankungsformen des intracerebralen Ge-
fissapparates, welche in den von mir untersuchten apoplektischen Ge-
hirnen gefunden wurden, habe ich im Vorstehenden in Kiirze zu schildern
versucht. So mannigfaltiz nun auch die betreffenden Verinderungen
sind, so gebe ich mich doch keineswegs der Anschavung hin, dass die-
selben Alles einschliessen, was an Alterationen der Gehirngefisse bei
Apoplektikern iiberhaupt vorkommen mag.?) Schon die bedeutenden Ver-
schiedenheiten des Befundes in den einzelnen von mir untersuchten
Fallen konnten eine derartige Auffassung als zu weitgehend erscheinen
lassen. Allein wenn wir berticksichtigen, dass die beschriebenen Verinder-

bezichen, entschieden entgegentreten, Nach Neelsen sollen sich hyalin degeneririe
Capillaren in der Pia nicht finden, diese iiberhaupt keine wahren Capillaren besitzen.
Neelsen vermisste anch in der Marksubstanz nnd in dem basalen Ganglien die Degene-
ration. leh fand dieselbe in allen Theilen des Gehirnes.

) Ich muss hier beifiigen, dass ich im Obigen nicht siimmtliche in den von mir
untersuchten apoplektischen Gehirnen vorgefundenen Gefiissalterationen angefiihrt habe;
einzelne scltener anftretende Verlinderungen von offenbar untergeordneter Bedeutung (wie
z. B. Kalkablagerung an der Adventitia ete.) liess ich, nm den Leser nicht zu sehr zu
exmiiden, unberiihrt.
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ungen bei einem ansehnlichen Materiale von apoplekt. Gehirnen den
wesentlichen Befund bildeten, und dass auch in einer grossen Anzahl von,
Gehirnen, in welchen, soweit dies iiberhaupt zu beurtheilen moglich
ist, eine Disposition zu Blulungen bestand — Gehlirnen mit Erweichungs-
herden, Gehirnen von sehr alten Personen mit Miliaraneurysmen ete. —
wesentlich die gleichen Erkrankungsformen desGeflissapparatessich fand
so kann wohl der Schluss nicht als gewagt erachlet werden, dass di'
fiir die Genese der spont. Hirnblutungen (i. e. S.) ernstlich in Betracht
kommenden Processe unter den geschilderten simmtlich vertreten sind,

Es eriibrigt mir nun noch, die Details hervorzuheben, in welchen
sich die einzelnen Fille unterscheiden. Schon aus den klinischen Be-
obachtungen liess sich bisher der Schluss ziehen, dass die einzelnen
Fille von Hirnblutung beziiglich der Ausbreitung und Intensitit der
Erkrankung des intracerebralen Gefassapparates sich sehr verschieden
verhalten miissen. Bei dem einen Patienten haben wir einen offenbar
nur geringfiigigen, bei dem anderen einen sehr bedeutenden oder mehr-
fache Blutergiisse, hier eine Himorrhagie, der in 20 und mehr Jahren
keine zweite folgt, dort in raschem Hinlereinander eine Mehrzahl von
Blutungen. Diese Differenzen finden nun zum grossen Theile eine be-
friedigende Erklirung in dem von mir Beobachteten. '

Am Reichlichsten finden sich Gefissverinderungen — es ist dies
auch ganz naheliegend — in der Wandung der apnplekh:chen Herde
und ihrer niichsten Umgebung. Doch sind auch hier die Verhiltnisse
z. Th. sehr verschieden. Wiihrend man in einzelnen Gehirnen unter
den diesen Localititen entnommenen Gefiisspriiparaten nicht ein einziges:
findet, das nicht mehr oder minder erhebliche Verinderungen aufweist,
stosst man in anderen Filllen auch hier auf eine grissere Anzahl intacter
Gefisse, namentlich ist dies bei kleineren Herden der Fall. Weit be-
deutender sind dagegen die Differenzen, wenn wir das Verhalten des
Gefissapparates in den von dem apoplektischen Herde entfernteren
Gehirnpartieen, i. e. in der Gesammtmasse des Gehirns, abgesehen von
dem Herde und dessen nichster Umgebung, in Betracht ziehen.

Man kann hier auf der einen Seite unter 20 untersuchten Gefissen
ein einziges vollig intactes, auf der anderen Seite unter 40 oder 50
Priiparaten e¢in einziges mit deutlicher Verinderung finden. Diese Ex-
treme zeigen sich jedoch nicht an simmtlichen Abschnitten des Gefiss-
apparates. Die von dem Circulus Willisii rechtwinklig abgehenden und
in die Gehirnbasis eintretenden Gefisse (Aeste 1. und 2. Ordnung) be-
kunden diese auffallenden Unterschiede in der Frequenz ihrer Erkrank-
ung ganz und gar nicht. Sie betheiligen sich zwar in den einzelnen
Fillen in grosserer oder geringerer Anzahl an den Alterationen des
Gefissapparates, immer aber findet sich unter denselben — und zwar’
selbst bei Herden, welche die Centralganglien und deren Umgebung
betreffen — eine erheblich grissere Anzahl ganz intacter oder wenig
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veriinderter Gefisse als an den kleineren Aesten. Unter letzteren zeigt
namentlich jener Theil, den man als intermediiren bezeichnen kann
(die Uebergangsgefiisse und deren niichste Anschlisse aufl arterieller
sowohl als veniser Seite), die auffallendsten Unterschiede in seinem Ver-
halten. In einigen Fillen, die ich untersuchie, war die Erkrankung
dieses Abschnittes des Geflisssystems wenigstens in der Umgebung des
Herdes eine so ansgedehnte, dassdie Verinderungemn an den grisseren Aesten
(3. und 4. Ordnung) danchen geringfiigig erschienen. In der grossen Mehr-
zahl der Beobachtungen machle sich dagegen ein derartiges Ueberwiegen
der Erkrankung des intermediiren Gefiissabschniltes nicht bemerklich.

Von Interesse ist ferner der Umstand, dass man nicht selten an
einem Stimmehen mit zahlreichen Verzweigungen ein einzelnes Aestchen
erkrankt, andrerseits aber auch unter zahlreichen erkrankten Aestchen
ein vereinzelles intact findet. Es sind dies Umstiinde, welche daranf
hinweisen, dass locale Einflisse unter den Ursachen der Erkrankungen
des Gelissapparates mitspiclen. Was nun die Ausbreitung der ver-
schiedenen im Vorhergehenden beschrichenen Krankheitsproeesse in den
einzelnen apoplektischen Gehirnen und die Hiufigkeit ihres Vorkommens
tiberhaupt betrifft, so kommt, wenn wir zunichst die Verinderungen
der Muscularis in Betracht ziehen, der Felidegeneration derselben in
diesen beiden Beziehunzen unstreitiz die erste Stelle zu. Sie wurde in
keinem der von mir untersuchten Fiille ginzlich vermisst, trat jedoch,
withrend sie bei einzelnen Individuen sozusagen das ganze Gebiel be-
herrschie, bei anderen mehr in den Hintergrund. An dieselbe schliesst
sich zuniichst die einfache Afrophic an; diese wurde in der grossen
Mehrzahl der Fille constatirt, zeigte zumeist jedoch keine erhebliche
Ausbreitung. Nur in 2 Fillen (No. 11 und 13) bildete sie entschieden
die hauptsichlichste Veriinderung, die an der Media constatirt werden
konnte. Neben der Atrophie findet sich gewdhnlich noch Feltdegene-
ration, mitunter sogar an einem und demselben Gefisschen, so dass
man unter Umstinden den Uebergang der Fettdegeneration in die
Atrophie ohne strenge Grenzen beobachten kann. Den dritten Rang
hinsichtlich des Grades der Ausbreitung und der Hiufigkeit des Vor-
kommens nimmt die granultse Degeneralion an. Dieselbe liess sich mit
Sicherheil nur in 10 von den 17 von mir untersuchlen apopleklischen
Gehirnen feststellen, blieb jedoch wenigstens in einem dieser Fille in
ihrer Ausbreitung den {brigen Alterationen der Muscularis gegeniiber
keineswegs zuriick. !)

1) Es mag indess nur Zufall sein, dass nur in einem der von mir untersuchten
apoplektischen Gehirne die gran. Deg. sich in erheblicherer Ausdehnung vorfand; ich
habe diese Degeneration mehrfach in nicht apoplektischen Gehirnen sehr entwickelt
angetroffen, in einem dieser Fiille, der einen 72jithrigen ertrunkenen alten Maumn betraf,
bei dem sich Lebercirrhose und Schrumpfniere vorfand, war nahezu keines der zahl-
reichen untersuchten Priiparate vollig frei von dieser Verfinderung; iihnlich verhielt es
sich bei einem 42 jiibrigen Potator, der an Delivium tremens litt.



Auch die Verinderungen der Intima bieten hinsichtlich ihrer As
und Ausbreitung in den einzelnen Fillen grosse Verschiedenheiten da
In beiden Bezichungen entspricht das Verhalten der Intima im Allge-
meinen dem der Muscularis. Am Haufigsten fanden sich die Fettdegene-
ration sowie die als Alheromalose zusammengefassten Alterationen.
Letztere fehlten in keinem der untersuchten Fille ginzlich, zeisten sich
jedoch in den einzelnen Fillen sehr verschieden entwickell. Besonders
stark waren dieselben in den Fillen 2, 3, 4 vertreten, in welchen auch die
Fettdegeneration der Intima grosse Ausbreitung zeigte; in anderen Fillen
hinwiedernm (No. 8, 11 und 16 namentlich) liess sich hievon nur
wenig nachweisen. Betreffs der Adventitia muss ich vor Allem auf die
verschiedene Haufigkeit der Erweiterungen dieser Membran in den ein-
zelnen Fillen aufinerksam machen. Wiihrend dieselben in einzelnen
Fillen so zahlreich waren, dass sie sich an dem grisseren Theile der
Gefisse, namentlich der Herdwandungen und angrenzenden Hirnpartieen
fanden, wurden sie in anderen Fillen nur sehr vereinzell beobachtet.
Das hiunfigere Auftreten dieses Zustandes an der Adventitia scheint im
Allgemeinen mit einer grisseren Ausdehnung der Erkrankung an den
Innenhiiuten parallel zu gehen. Wucherung der Adventitialkerne fehlte
in keinem der untersuchten Gehirne giinzlich; das Gleiche gilt fir die
Hypertrophie (feinfaserige Verdickung) dieser Membran. Andererseits
konnte ich eine Ausbreitung der genannten Verinderungen iiber simmt-
liche oder den grossten Theil der intracerebralen Arterien in keinem
Falle constatiren. Besonders die Hypertrophie der Adventitia fand sich
in der grossen Mehrzahl der Fille keineswegs reichlich, in zwei Be-
obachtungen (No. 5 und 16) sogar fusserst spirlich vertreten. Nuar in
2 von den untersuchten Gehirnen (No. 9 und 10) erreichten die frag-
lichen Verinderungen der Advenlilia eine erheblichere Ausbreitung, aber
auch in diesen Fillen waren die Gefisse ohne Adventitiaverdickung
bei Weitem vorherrschend.

Miliaraneurysien wurden in keiner Beobachtung ginzlich ver-
misst; die Zahl der aufgefundenen Exemplare schwankte jedoch in den
einzelnen Fillen sehr erheblich. Wiihrend in einigen Fillen trotz miih-
samster Untersuchung des ganzen Gehirns sich nur wenige dieser Ge-
bilde auffinden liessen, wurde in anderen eine grissere Anzahl (50
und dariiber) ohne besondere Anstrengung entdeckt. In einem Falle
war sicher eine Mehrzahl von Hunderten von Mil. An. vorhanden?).
Noch erheblicher sind die Differenzen, welche die einzelnen Fille in
Bezug auf das Vorkommen diffuser Ektasieen darbieten. Diese Form

1) Fiille, in welchen viele Tansende von Mil. An. sich fanden — wie sie andere
Autoren beobachtet haben wollen — sind unter den von mir untersuchten nicht ver-
treten, und zwar muss ich hinzufiigen, dass diese Bemerkung nicht bloss fiir die apo-
plektischen, sondern fiir siimmtliche von mir untersuchte Gehirne gilt. s
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der Gefisserweiterung wurde in einigen Beobachtungen ginzlich ver-
misst und zeigte sich auch in der Mehrzahl der Fille sehr sparsam
vertreten. Nur in zwei von den untersuchten Fillen (No. 12 und 16)
fand sich eine grosse Anzahl derart verinderter Gefisse, z. Th. von
dusserst zierlicher Gestaltung, in den Wandungen des apoplektischen
Herdes vor.?)

Dissecirende Aneurysmen liessen sich nur in einer Minderzahl der
Fille und unter diesen nur einmal in grisserer Anzahl und zwar in der
Wandung des apoplektischen Herdes nachweisen. Dieselben waren hier
meist entzwei gerissen und von keulenformiger Gestalt, das breitere ah-
gerissene Ende war der Lichtung des apoplektischen Herdes zugekehrl.

Auns den im Vorstehenden dargelegten Differenzen des Gefisshelundes
in den einzelnen von mir untersuchten apoplektischen Gehirnen dirflen
sich die Abweichungen in den Angaben friiherer Autoren tiber die den
Hirnhimorrhagien zu Grunde liegenden Gefissallerationen zum grossen
Theile erkliren. Nuor die Angaben Chareot’s und Bouchard’'s, sowie
Turner’s scheinen mir noch einer besonderen Wiirdigung zu bediirfen.
Vor Allem echebt sich die Frage, wie Charcot und Bouwchard dazu ge-
langen mochien, eine iiber das ganze Gebiet der intracerebralen Arlerien
sich ausdehnende Periarteritis als constanten Befund bei Apoplektikern
zi statuiren, withrend Derartiges weder von mir noch von einem andern
deutschen Autor beobachtet wurde. In dieser Bezichung lisst sich
Folgendes bemerken. Manches in den Mittheilungen der genannten
franzosischen Forscher sprichi dafiiv, dass dieselben ein Verhalten der
Adventitia, das noch in das Gebiet des Normalen gehort (Filtelungen),
vielleicht auch Verinderungen, die durch Hirtungsflissigkeiten bewirkt
wurden, fiir palhologiseh hielten. Ausserdem haben dieselben einfache
Vermehrung der Adventitialkerne als Periarteritis angesprochen; ich
habe bereits erwiihnt, wie schwierig es ist, hinsichtlich des Kernreich-
thums der Adventitia die Grenze zwischen Normalem und Pathologischem
zu ziehen. Manches mag aber zu ihrer Auffassung auch das zur Unter-
suchung verwendete Gehirnmaterial beigetragen haben. Die Ausbreilung,
welche die Veriinderungen der Adventitia in den einzelnen von mir
untersuchten Fillen zeiglen, war, wie erwiithnl, eine sehr variable, ich
muss es daher wenigstens fiir miglich erachlen, dass diese Alteralionen
in einzelnen der von Charcot und Bouchard untersuchten Gehirne noch
in grosserer Ausdehnung sich priisentirten, als es in irgend einem der
von mir verwendeten Gehirne der Fall war. Wesshalb dagegen von
Chareot und Bouchard von Muscularisveriinderungen lediglich Atrophie

') In beiden Fiillen handelte es sich um Herde in der Markmasse der Grosshirn-
hemisphiren (des Scheitellappens). Es scheint hieraus hervor zn gehen, dass die medul-
laren Arterien des Corticalsystems (Charcot) zun dieser Art der Gefisserweiternng eine
besondere Disposition besitzen, die wohl in deren langgestreckiem Verlaufe begriindet ist.

Liwenfeld, Actiologie der spontanen Hirmblutunzen. i
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gefunden wurde, hiefiic bin ich nicht in der Lage, eine plausible Er-
klirung abzugeben. Sicher ist nur, dass der Schwund der Muscularis,
wo derselbe iiberhaupt auftritt, nicht ein secundirer, von den Verinder-
ungen der Adventitia abhingiger Process ist, da in dessen Ausbreitung
irgend ein Parallelismus mit den ﬁ.llerﬂtiunen der Adventitia sich nicht
erkennen lisst.

Fir die von Turner angenommene entziindliche Erweichung der
Gefisswinde liefern dessen Beobachtungen keinerlei Beweis. Die Rund-
zellenanhiufung an der Adventitia, die er als Zeichen einer entziind-
lichen Veriinderung der Gefisswand betrachtet, migen zum Theil ledig-
lich durech mechanische Verhiiltnisse (Lymphstauung) bedingt gewesen
sein, z. Th. secundir, i. e. nach Eintritt der Blutung sich eingestellt
haben als ein Theil der Veriinderungen, welche die Gefisse in der Um-
gebung von Blulherden gewdhnlich erfahren. (Vgl. oben S, 60.) Irgend
ein Beweis dafiir, dass die Gefisswandungen an den Slellen, an welchen
Rundzellenanhinfungen sich finden, sich durch besondere Zerreisslich-

keit anszeichnen, so dass man hier von einer Erweichung sprechen
konnte, liegt nicht vor.

IV. Absechnitt.

Ueber den Ausgangspunkt der Blutung.

Die Ansichten beziiglich des Ausgangspunktes der Blutung bei der
spontanen Gehirnhimorrhagie haben, wie wir z. Th. schon an friiherer
Stelle sahen, in den letzten 2 Decennien eine auffallende Wandlung
erfahren. Wihrend mwan friither nicht den geringsten Zweifel dariiber
hegte, dass jedes der kleinen Gehirngefisse bei entsprechender Ver-
inderung der Wandung unter Umstiinden bersten und zu Blutaustritt
Anlass geben kinne, ist seit den Untersuchungen Charcof's und Bouchard’s
eine Anzahl Beobachter geneigt, lediglich die in der Form von Mil. An,
verinderten Gefissstellen als Ausgangspunkt spontaner Gehirnhiimor-
rhagieen (im engeren Sinne) anzuerkennen. Wenn wir jedoch die Griinde
in Betracht zichen, auf welche Charcot und Bouchard diese Anschaunung
basiren, so zeigt sich, dass dieselben keineswegs einwurfsfrei sind. Als
Hauptargumente wurden von Charcot und Bouchard angefiihrt: 1) Das
constante Vorkommen von Mil. An. in Gehirnen, welche Sitz spontaner

Blutungen sind, 2) das constante Vorkommen geborstener Miliaraneurys-
men in der Wandung apoplektischer Herde.

Beziiglich des ersten Punktes ist zu bemerken, dass die Existenz
von Mil. An. iiberhaupt in einem apoplektischen Gehirne noch kein
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Beweis dalfiir ist, dass die Blulung lediglich aus solchen stammen kénne.
Wenn wir in Erwiigung ziehen, in weleh’ intensiver Weise auch nicht
erweiterte Gefissstrecken erkranken kiénnen, wie ausserordentlich deren
Widerstandsfihigkeit gegeniiber dem Blutdruck hiedurch herabgesetzt sein
muss, wenn wir ferner in Betracht zichen, dassan solchen Gefissen neben
der Verringerung der Widerstandsfihigkeit der Wand noch die Beding-
ungen fiir locale Bluldrucksteigerungen gegeben sein kénnen (durch
Verstopfung abgehender Zweige), so ist gewiss weder vom physikalischen
noch vom anatomischen Standpunkte aus zu ersehen, wesshalb lediglich
aneurysinatisch erweiterte Gefisspartieen sollen bersten kinnen. Was
dagegen den weiteren Umstand, die constante Auffindung geborstener
Mil. An. in der Wand apoplektischer Herde anbelangt, so konnte ich,
selbst wenn dessen Richtigkeit nicht dem geringsten Zweifel unterlige,
demselben dennoch nicht die Bedeulung eines unbestreitbaren Arguments
fiir die in Rede stehende Anschauung zuerkennen. Wir wissen, dass
bei den grisseren Blutergiissen das schliesslich sich vorfindende Extra-
vasal nicht einheitlichen Ursprungs ist, dass der Bluterguss aus dem
zuniichst  geborstenen  Gefiisse zur Zertriimmerung von  Hirnsubstanz
und somit auch zur Zerreissung weilerer Gefisse, i. e. zn weiteren Blut-
anstritlen fihrt. Die secundir ruplurirten Gefissslellen kinnen nun wohl
anch Aneurysmen tragen, die unter den obwaltenden Verhiltnissen zur
Berstung gelangen. Die Auffindung eines geborstenen Aneurysma’s kann
daher wenigstens bei grossen Herden nichl als ein sicherer Beweis da-
fiir angesehen werden, dass die Blutung primir von einem solchen aus-
oing. Ieh muss jedoch auch die Behauplung Charcol’'s und Bouchard’s,
dass sich in den Wandungen frischer Blutherde constant geborstene
Mil. An. nachweisen lassen, wenn man sich die Mithe nimml, darnach
zu suchen, als irrthiimlich bezeichnen. Schon die Beobachtungen, welche
diese Autoren selbst mittheilten, scheinen nichis weniger als eine Be-
stiitigung ihrer Ansicht zu liefern. Es findet sich wenigstens unter den
Fillen mit frischen apoplektischen Herden, die sie anfithren, eine An-
zahl, in welechen das Vorkommen von Mil. An. constatirt ist, aber nicht
in den Wandungen des Herdes, sondern in anderen Gehirntheilen, und
es ist doch in hohem Masse unwahrscheinlich, dass man in diesen Fiillen
die Auffindung von Mil. An. in den Herdwandungen nicht erwiihnt
haben wiirde, wenn eine solche stattgehabt hiitte. So ist z. B. in
Beobachtung Il angefiihrt, dass in beiden Grosshirnhemisphiiren sich
betriachtliche Extravasale fanden, ferner kleine Herde in der Briicke und
im linken Grosshirnschenkel vorhanden waren. Belreffs der Mil. An.
berichten sie dagegen: ,,on trouve quelques anévrysmes miliaires dans les
circonvolutions.” In Beobachtung V wurden mehrere grosse Herde in
den Grosshirnlappen und ein weiterer grosser Herd im Kleinhirne con-
statirt. Man fand hiebei mehrere Aneurysmen in der Wandung des
Grosshirnherdes und in der Bricke. Von einer Auffindung in dem

G*
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Kleinhirnherde ist nichts erwiihnt. Noch auffilliger ist in dieser Be-
ziechung Beobachtung VII. Hier wurde ein Herd im linken Sehhiigel,
ferner ein sehr kleiner und sehr umschriebener Herd in der oberen
Etage der Briicke und ein ebensolcher im rechten Streifenhiigel ermittelt,
Hier fand man in den Wandungen des Herdes in der 1. Hemisphire
und ebenso in denen des Briickenherdes mehrere Mil. An. Ferner wurden
in den Windungen 2 kleine Mil. An. aufgefunden. In dem sehr kleinen
frischen Herde im rechten Streifenhiigel fand sich hier offenbar kein
Mil. An., sonst wire dieser Umstand sicher ebenso gut erwithnt worden,
als die Auffindung von zwei Mil. An. in den Windungen des Gross-
hirns'). Die Zahl der Fille, in welchen von einer Auffindung von Mil
An. in der Herdwandung nichts erwihnt ist, ist mit den angefiihrten
keineswegs erschopft. Unter 46 von Charcot und Bouchard mitgetheilten
Beobachtungen mit frischen Herden findet sich im Ganzen 18 Mal nichts
von einer Auffindung von Mil. An. in der Herdwandung oder bei einer
Mehrzahl von Herden nur bei einem Theile derselben angefiihrt.

Ich selbst konnte wenigsiens in einzelnen der von mir unter-
suchten Fille, in welchen ich in der Lage war, die Untersuchung des
apopleklischen Herdes nach den Vorschriften von Charcot und Bouchard
vorzunehmen, ein geborstenes Mil. An, in der Wandung des Herdes
nicht entdecken. Am Auffallendsten war in dieser Beziehung der Befund
in Fall No. 14, in welchem Herr Dr. Eisenlohr die Giite hatte, mich in
der Untersuchung des Herdes zu unterstiitzen, Hier fanden sich in der
Herdwandung mehrere geborsiene Gefisse (ohne Aneurysmen), die mit
Blutcoagulis zusammenhiingen, es fanden sich andererseits mehrere Mil.
An.; von letzteren war jedoch keines geborsten. In dem 2. der von
mir untersuchten Fille konnte ich jedoch noch eine weitere fiir die
vorwiirfige Frage gewichlige Beobachtung machen. Hier fand sich in
der Wand des grossen apoplektischen Herdes bei nachtriiglicher Unter-
suchung eines gehiirteten Stiickes ein weiteres kleines (etwas tiber erbsen-
grosses), von dem Hauptherde vollig getrenntes Extravasat, in dessen
Mitte hinein sich von der Wand des kleinen Herdes aus ein feines
Gefisschen verfolgen liess. Es konnte hier keinem Zweifel unterliegen,
dass letzterem der Bluterguss entstammte. Die sorgfiltigste Untersuch-
ung des Gefisschens, der dasselbe umscheidenden Blutmasse sowie der
Wandungen des kleinen Herdes liess hier von einem Mil, An. nichts
entdecken, so dass also fir dieses Extravasat der Nachweis der Ent-
stehung aus einem nicht aneurysmatischen Gefisse als erbracht ange-
sehen werden kann. Die Unhaltbarkeit der von Charcot und Bouchard
u. A. vertretenen Anschauung beziiglich des niichsten Ausgangspunkies
der spontanen Hirnblutung (i. e. 8.) diirfte somit zur Gentige dargethan

") In den angefiihrten Beobachtungen handelt es sich durchgehends, wie ich
speciell bemerke, um frische Blutherde.
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sein. Wenn wir nun in den Mil. An. auch nicht die ausschliessliche
Quelle der in Rede stehenden Himorrhagieen erblicken kinnen, so be-
steht doch kein Grund, zu bezweifeln, dass eine Ruptur dieser Gehilde
in der Mehrzahl der Fille die Blutung veranlasst. Hiefiir sprechen
wenigstens die von Chareot und Bouchard mitgetheilten Beobachtungen.

Wenn wir schliesslich noch einen Blick auf die Bedeutung der
einzelnen im Vorstehenden geschilderten Gefissverinderungen fiir die
Genese der Hirnblutungen werfen, so miissen wir zuniichst gestehen, dass
die einfache Atrophie, die fettize und die granulése Degeneralion in
gleicher Weise die Arterien in jenen Zustand versetzen konnen, der als
Vorbedingung fiir das Statthaben einer Ruptur erachtet werden muss,
Allein auch die atheromatisen Verinderungen der Gefiisswand erweisen
sich in der gleichen Richtung hichst wirksam. Es wire ein bedenk-
licher Irrthum, zu glauben, dass die Verdickungen der Wand, zu welchen
es im Verlaufe des sklerotischen Processes kommt, elwa einen Schulz
geren Zerreissungen bilden. Schon Dbeim Isoliren derart verinderter
Gefisse durch Zerzupfen macht sich deren Briichigkeit oft in hichst
auftilliger Weise bhemerklich. Dieselben brechen unter dem Drucke
der Priparirnadeln oft geradezn ab. Wiihrend bei den ersterwiihnten
Verinderungen die Gefisswand noch immer einen gewissen Grad von
Elasticitiit sich wahrt, repriisentirt bei der Atheromatose ein Theil des
Gefdssrohres eine starre, mehr minder prominente Platte (wenigstens
bei betrichtlicher Entwicklung der belreffenden Verinderungen), auf
welche der Anprall der Blutwelle mit viel grisserer Gewalt einwirkt,
als auf diec Umgebung. Es liegt nahe, dass es hier unter dem stindig
wirkenden Einflusse des Blutstromes entweder zu einer allmilig sich
sleigernden Verdiinnung der Gefiisswand an dem centralen Rande der
Platte und endlich zur Durchreissung derselben an dieser Stelle kommt,
oder bei geniigender Zerkliiftung der Platte in Folge fettigen Zerfalls
eine Ruptur im Gebiete der Verdickung selbst eintritt. Letztere Miglich-
keit ist namentlich dann gegeben, wenn Verwachsung der Intima und
Adventitia eingetreten und der Zerfall der Verdickung in der Tiele bis
zur Adventitia fortgeschrilten ist.

Im Vorstehenden war nur von Arterien die Rede. Die Frage, ob
nicht gelegentlich auch vendse Gefisse die Quelle von spontanen Ge-
hirnblutungen (i. e. S.) sein kinnen, ist in neuerer Zeit nicht einmal
einer Erorterung gewiirdigt worden.!) Der Umstand, dass die Venen-
wandungen in den Gehirnen von Apoplektikern ebenfalls vielfach in
intensiver Weise erkrankt, also abnorm briichig gefunden werden,
sowie die Thatsache, dass eine Anzahl von Gelegenheitsursachen der
Apoplexia sanguinea (Blutdrucksteigerungen) zuniichst in dem vendsen
Gebiete Steigerung des Druckes herbeifiihrt, lisst a priori schon ver-

) Die vendsen Blutungen bei Sinusthrombose kommen hier nieht in Betracht.
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muthen, dass es gelegentlich anch zur Ruptur von Venen kommt. Hiefiir
spricht nun auch das Vorkommen dissecirender Aneurysmen an Venen,
dessen bereits Erwihnung gethan wurde, ferner die Beobachlung, die
ich zuweilen machte, dass die Wandung einzelner Venen durch Hima-
toidinerystalle gelblich verfarbt sich =zeigt. Dass es durch Zerreissung
von Venen zu grossen Blutherden kommt, ist mir indess nicht wahr-
scheinlich. Allein die kleinen und kleinsten Exiravasate, die sich in
Mehrzahl in einzelnen Gehirnen finden, mogen immerhin zom Theil
auch vendsen Ursprunges sein.

Die Ursachen der Gefissverinderungen, welche zu Himorrhagieen
im Gehirne fiihren, lassen sich nach dem augenblicklichen Stande unserer
Erfahrungen im Allgemeinen in 4 Gruppen sondern: 1) Mechanische
Momente. 2) Blutverinderungen. 3) Nervise Einflisse. 4) Angeborene
(ererbte) Disposition.

Im Nachstehenden wird versucht werden, die wichtigsten dieser
Momente, sowie deren Tragweile und Wirkungsweise darzulegen. Hiebei
konnte eine Berticksichtigung obiger Eintheilung nur in beschrinktem
Masse statthaben und zwar aus folgendem Grunde, Die Verhiltnisse,
welche bei den einzelnen von Hirnblutungen heimgesuchten Individuen
gegeben sind, zeigen vielfach eine Combination mehrerer ursiichlicher
Momente, mechanischer Factoren und Blutverinderungen namentlich.
Es wiirde uns eine stricte Durchfilbrung obiger Eintheilung daher ge-
nothigt haben, dieselben Zustinde zum Theil unter 2 Rubriken zu be-
sprechen, Die Anordnung, von welcher wir im Fulgenden Gebrauch
machten, wird sich aus dem behandelten Stoffe zur Geniige erkliren.
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V. Abschnitt.

Ueber die Beziehungen der Atheromatose der basalen
Gefiisse und der grossen Arterienstimme zu den spon-
tanen Hirnblutungen.

In einem fritheren Abschnitte wurde bereits erwiihnt, dass die
Hiufigkeit der heulzutage als atheromalise bezeichneten Veriinderungen
der Basalarterien bei spontanen Hirnblutungen schon im vorigen Jahr-
hunderte von mehreren Beobachtern hervorgehoben wurde. Genauere
statislische Angaben iiber diesen Punkt theilte zuerst Dwrand-Fardel mit.
Dieser Autor fand unter 32 zusammengestelllen Fillen von Hirnhimor-
rhagie, worunter 21 ihm selbst angehorige eingeschlossen sind, die Basal-
arterien 4 Mal gesund, 19 Mal verdickt, indurirt, knorplig ete., 9 Mal
verknichert. Die betreffenden Individuen waren mit Ausnahme von 4
iber 60 Jahre alt (die meisten 70 Jahre). Bei 32 Individuen im Alter
von tiber 60 Jahren ohne Gehirnerkrankung waren nach dem gleichen
Beobachter die Arterien 9 Mal gesand, 21 Mal verdickt und 2 Mal ver-
kndchert. Die hier zu Gunsten der Apoplektiker sich geltend machende
Differenz wiirdigt Durand-Fardel keiner weiteren Beachtung. Nach ihm
handelt es sich bei den in Rede stehenden Verinderungen der Basal-
arterien in Fillen von Hirnblutungen um eine einfache Comcidenz, die
nur durch das hohe Alter der betreffenden Individuen bedingt ist').

Senhouse Nirkes®) fand unter 22 Fillen von spontaner Hirnblutung
die Basalgefiisse 17 Mal, Eulenburg ®) unter 42 Fillen 29 Mal erkrankt
(Sklerose, Verknocherung, Verkalkung, Fettmetamorphose). Nach Charcol
und Louchard ) war unter 69 Fillen, in welchen der Zustand der Basal-
arterien notirt wurde, 15 Mal keine Atheromatese nachweishar.

Die Bedeutung, welche den Verinderungen der Basalarlerien bei
Hirnblutungen bis in die letzten Decennien von vielen Autoren bhei-
gelegt wuarde, fusste keineswegs aul der Annahme eines causalen Zu-
sammenhanges, Man erblickle in den Alterationen der Basalgefisse nur
insoferne einen gewichtigen Umstand, als man dieselben als einen Be-

Yy Derand-Fardel, Handbuch der Krankh. des Greisenalters, deutseh von Ullmann
1858, 8. 206. Zum Verstiindnisse der Anschanungen Durand-Fardel's muss beigefiigt
werden, dass nach Duwrand-IFardel diese Indurationen oder Verkntcherungen nur in
den iiusseren Gehirngefiissen und nie in der Nervensubstanz selbst angetroffen wurden.
Die entgegengesetzt lautenden Angaben Hobitansky's, sowie die Mittheilungen Kolliker's
Virchow's, Paget's w. A. iiber Erkrankungen der intracerebralen Gefiisse sind Durand-
Fardel offenbar unbekannt gebliehen,

* Senhouse Kirkes, Medical Times and Gazctte, Nov. 24. 1855. 5. 515.

N Fulenburg, Virch. Arch. 24, Band. 8. 360. 1862,

*) Charcot und Bouchard, Arch. de physiol. 1. c.
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weis fiir Erkrankung der Gehirngefisse tiberhaupt und sohin auch der
intracerebralen Arterien erachtete!). Einer Anschauung, die einen cau-
salen Nexus in Rechnung zieht, begegnen wir zuerst bei Eulenburg.
Nach Eulenburg ist dieser Nexus ein mehrfacher. ,Indirect mogen sie
(die Verinderungen der Basalgefiisse) auch bei der Genese der Hirn-
hiimorrhagie in mehrfacher Weise mitwirken, in dem einmal der an
den grossen Arterien an der Basis auftretende Krankheitsprocess sich
theils unmittelbar auf die feineren Verzweigungen fortsetzt, theils be-
sonders gern mit passiver Feltdegeneration und den oben geschilderten
Formen der Ektasie an den letzteren vergesellschaftet — anderseits aber
die, nicht selten durch endogene Thrombenbildung noch gesteigerten
Verengerungen und Verstopfungen sklerotischer, verkniécherter oder ver-
kalkter Basalarferien in anderen Zweigen collaterale Fluxion und durch
verstiirkten Seitendruck Erweilerung, somit ebenfalls Ernihrungsstérungen
und endlich Ruptur hervorrufen mogen ®).  Nothnagel *) spricht sich eben-
falls fiir eine causale Beziehung der Atheromatose der Basalarterien zu
den Hirnblulungen aus. Diese ist nach ihm hauptsichlich durch den
Verlust der Elasticitit der Gefisswiinde gegeben; in Folge dieses Ver-
lustes muss die Abschwiichung der systolischen Pulswelle eine geringere
werden und der Seitendruck in den kleinsten (mit Mil. An. behafteten)
Arterien noch abnorm hoch sich gestalten.

: Nach Wernike*) ist die Atheromatose der Basalarlerien an den

Hirnblutungen zwar unschuldig, doch gibt er mit Nothnagel zu, dass
dieselbe in Folge Frhohung des Blutdruckes in den kleinen Arierien
die Wirksamkeit gewisser Anlisse vermehrt.

Unter den von mir untersuchten 17 Fiillen von Hirnblutung fanden
sich 5 Mal die Basalarterien unverindert. Indess ist diese Zahl zu klein,
um weitereehende Schliisse zu gestatten. Ich habe desshalb die Sections-
berichte 39 weiterer Fiille von spontaner Hirnblutung (im engeren Sinne),
die in den letzten Jahren in dem hiesigen pathol. Institute obducirt
wurden, und bei welchen sich Angaben tber den Zustand der Basal-
cefisse fanden, zu Rathe gezogen. Es ergibt dies ein Gesammtmaterial
von 56 Fillen. Bei diesen wurden die Basalarterien 16 Mal gesund,
18 Mal gering oder miissig, 22 Mal betrichtlich atheromalts gefunden.
Auf die einzelnen Altersklassen vertheilen sich diese Zahlen folgender-
massen :

N Nur Morgagn: weist auf die nachtheiligen Folgen von Verknocherungen der
Arterien fiir die Circulation im Gehirne hin, indem er bemerkt, dass sich die Arterien
in Folge dieser Veriinderung weniger verengern und das Blut vorwiirts treiben kinnten.
(De cans. et sed. morb. Ep. IIL 22.)

Yy Eulenburg, Virch. Arch. 24. Band, 8. 343,

) Nothnagel, von Ziemssen's Handb. 11. Band. 1. Hilfte. 2. Aufl, 8. 71

Yy Wernike, Lehrb. der Gehirnkrankheiten. 2. Band, 8. 8.
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o | 30— 40- | 40.—50. Jahr | B8, "k |+ 00 Jabrimncl fCnpestanntes
2 gesund | 3 gesund |3 gesund I.'i gesund 4 gesund 1 gesund
2 miissig athero- 6 miissig athero-| 9 miissigathero-) 1 miissig
matijs . matis matis atheromatis
3 betriichtlich |3 betriichtlich |16 betriichtlich
atheromatiis atheromatiis . atheromatis
|

Hiebei ist zu bemerken, dass die 4 Fille, in welchen bei Individuen
von 60 und mehr Jahren die Basalarterien gesund gefunden wurden,
simmtlich Personen unler 70 Jahren bhetrafen, und unter den Apoplek-
tikern iiber 70 Jahre keiner mit gesunden Basalarterien sich findet.
Man kann daher sagen, dass unter der Gesammlzahl der Apoplektiker
die Zahl derjenigen mit gesunden Basalgefissen jedenfalls vom 40. Jahre
an stetig abnimmt, bis schliesslich eine Altersgrenze (70 Jahre) erreicht
wird, bei welcher bei Apoplektikern keine gesunden Basalgefisse sich
iiberhaupt mehr finden. Allein eine idhnliche, wenn auch in anderen
Verhiiltnissen sich bewegende Abnahme der Fiillle mit gesunden Basal-
gefissen findet sich auch bei Individuen, die nicht an Hirnblutungen
litten. Ich habe den Zustand der Basalgefisse bei 94 solcher Individuen
im Alter von iiber 40 Jahren untersucht, hiebei fanden sich 57 Mal
atheromatise Veriinderungen in geringerer oder grisserer Ausdehnung.
Auf die einzelnen Allersclassen vertheilt sich dieser Befund in folgen-
der Weise:

11.
40.—50. Jahr 50.—G0. Jahy | 60 Jahre und dariiber
17 gesund 13 gesund ! 7 gesund
6 atheromatis 11 atheromatis 40 atheromatis
|

Wenn nun auch hier, wie ein Vergleich der Tabellen I und II
lehrt, wieder wie bei Durand-Fardel sich eine Differenz zu Gunsten der
Apoplektiker ergibt, so lisst doch die Thatsache, dass nur bei etwa 17
der iiber 60 Jahre alten Individuen Veriinderungen der Basalarterien
villig mangeln, es nicht zu, in der Gegenwart dieser Affectionen einen
Umstand zu erblicken, der von erheblichem Einflusse fiir die Entstehung
von Gehirnblutungen ist; denn wiire Letzteres der Fall, so miisste von
den Individuen, die das 60. Jahr hinter sich haben, eine viel grissere
Zahl von Apoplexia sanguinea befallen werden, als in der Wirklichkeit
geschieht. Diese schon aus den statistischen Ermittlungen sich ergebende
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Anschauung findet in weiteren Beobachtungen eine erhebliche Stiitze.
Eine Fortpflanzung des atheromattsen Processes von den Basalgefissen
auf die von diesen abgehenden Aeste per conliguitatem findet, wenigstens
soweit die an der Basis abtretenden Zweige in Betracht kommen, nach
meinen Wahrnehmungen im Allgemeinen nicht statt. Ich habe nicht
bloss an den Gehirnen von Apoplektikern, sondern auch an einer An-
zahl anderer Gehirne mit hochgradig atheromatiisen Basalgefissen
specielle Nachforschungen beziiglich dieses Punktes angeslellt, indem ich
namentlich von sehr betriichtlich erkrankten Gefiisspartieen die rvecht-
winklig abgehenden Zweige in grosserer Anzahl abschnitt und unter-
suchte. Bereits an friherer Stelle wurde erwiihnt, dass die an der
Basis abgehenden Aeste 1. Ordnung sich in den apoplektischen Gehirnen
im Allgemeinen viel weniger erkrankt zeigen, als die kleineren Zweige.
Die Abgangsstellen ersterer Gefisse erwiesen sich in den untersuchten
Gehirnen sehr hiinfig intact oder wenigstens ohne atheromatése Ver-
inderung der Intima. Da, wo sich solche tiberhaupt fanden, beschriinkten
sich dieselben gewihnlich auf die unmittelbar angrenzenden Partieen,
und zeigten an den betreffenden Gefissen auch noch andere Stellen
sich atheromatés afficirt, so liess sich doch eine continuirliche Ausbreit--
ung des Processes von der Abgangsstelle des Gefiisses an nicht constatiren.

Auch die Ausdehnung der atheromattsen Verinderungen an den
intracerebralen’ Gefiissen erweist sich unabhiingig von dem Zustande der
basalen Arterien. In den Filllen 2 und 3, in welchen die Atheromatose
an den intracerebralen Gefissen eine sehr betriichtliche Ausbreitung
besass, waren die Basalgefisse normal, withrend in den Fillen 8 und
15 trotz hochgradiger Atheromatose der Basalgefisse an den intra-
cerebralen Gefissen sich atheromatise Veriinderungen nur in geringem
Umfange nachweisen liessen'). Aehnlich verhilt es sich bei Individuen
ohne Hirnblutung. Auch bei solchen fand ich ofters trotz hochgradiger
Atheromatose der Basalgelisse an den intracerebralen Gefissen analoge
Veriinderungen nur in sehr spirlicher Verbreitung. Die ibrigen Er-
krankungsformen des intracerebralen Gefissapparates zeigen ebenfalls
hinsichtlich ihrer Ausbreitung keine bestimmten Bezichungen zu dem
Zustande der Basalgefisse. Collaterale Fluxionen konnen durch die
Sklerose der Basalgefisse wohl nur fusserst selten veranlasst werden,
weil diese Verinderung an den Basalgefissen nur ausnahmsweise sich
mit einer erheblichen Verengerung, hiufiger dagegen mit einer Erweiter-
ung des Lumens combinirt. Dagegen bildet die Einbusse an Dehnbar-

Y In dem von Arndf (Virchow's Arch., 72. Band, 4. Heft, 8. 449) mitgetheilten
Falle von Gehirnblutung fand sich an den intracerebralen Gefiissen von Atheromatosis
keine Andentung, obwohl die basalen Gefiisse und z. Th. auch deren Verzweigungen
in der Pia die Entartung in betriichtlichstem Masse zeigten. Arndt hiilt hier die Er-
krankung der basalen Gefisse fiir eine Folge der durch die Veriinderungen der intra-
cerebralen Gefiisse bewirkten Circulationserschwerung.
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keit und Elasticitiit, welche die Basalarterien bei Atheromalose erfahren,
einen Umstand, der ernstlicher in Betracht gezogen werden muss, so-
ferne hierdurch eine Steigerung des Blutdruckes in den kleineren intra-
cercbralen Gefissen herbeigefiihrt werden mag. Allein diese Wirkung
kann nur in jenen Fillen angenommen werden, in welchen die Exten-
sitat sowohl als die Intensitit der atheromatisen Veriinderung an den
Basalgefiissen eine betriichtliche ist; dies [rifft indess keineswegs fiir
simmtliche Fille zu, in welchen Sklerose der Basalgefisse tiberhaupt hesteht,

Bei Berticksichtignng des im Vorstehenden Dargelegten miissen
wir zu der Anschauung gelangen, dass eine iitiologische Beziehung zu
den Gehirnblulungen der Atheromatose der Basalgefisse nur in einem
Theile der Fille zukommen kann. Wie es scheint, entwickeln sich die
Verinderungen an den Basalgefissen und den intracerebralen Arterien
gumeist , vielleicht sogar immer unabhingig von einander; ob unter
der Einwirkung einer und derselben eder verschiedener Ursachen steht
dahin. Nur bei hochgradiger Ausbildung der endarteritischen Affection
an den Basalgefissen mag letztere secundiir und in untergeordnetem Masse
zu weilerem Fortschreiten der Veriinderung der intracerebralen Gefdsse
dadurch beitragen, dass sie eine Erhthung des Blutdruckes in diesen bedingt.

Was wir soeben fiir die Basalgefiisse darlegten, gilt mutatis mu-
landis auch fiir die atheromatise Entartung der grossen Arterienstimme.
Zur gleichmiissigen Fortschaffung der Blutmassen gegen die Peripherie
hin tragen die elastischen Krifte der Wandungen dieser Gefisse
jedenfalls bei. Indem diesclben an Dehnbarkeit und Elasticitit ein-
hiissen, sich so also in ihrem Verhalten dem starrer Rohren nidhern,
muss die Blutstrimung einen mehr discontinuirlichen, stossweisen Gharacter
annehmen. Bei der Kiirze des Weges zwischen Herz und Hirnbasis
muss zugleich die systolische Pulswelle mit wenig abgeschwichter Ge-
walt wenigstens in den an der Basis rechtwinklig abgehenden Aesten
anlangen, der Seitendruck in diesen also steigen. Diese Drucksteigerung
muss natiirlich noch einen erheblichen Zuwachs erfahren, wenn zu der in
Frage stehenden Verinderung eine Hypertrophie des linken Ventrikels
sich gesellt. Trotz alledem diirfen wir der Atheromatose der grossen
Gefisse keine zn grosse Bedeutung fiir die Ausbildung jener Veriinder-
ungen der intracerebralen Gefisse beilegen, die zu Hirnblutungen fiihren.
Unter 148 Fillen von Atherom der Aorta (und z. Th. jedenfalls auch
anderer Gefisse), welche Sternfeld ') aus den Sektionsprotokollen des hie-
sigen pathologischen Instituts zosammenstellte, fanden sich 14 Mal
apoplektische Herde im Gehirne (also unter 10 Fillen einmal). Diese
Zahlen sind gewiss geeignet, von zu weit gehenden Schliissen abzuhalten,
zn welchen etwa die grosse Hiufigkeit des Atheroms der Aorta und
anderer Gefisse bei Hirnhiimorrhagieen Anlass geben konnte.

Yy Sternfeld, I., Zur Pathogenese und Aetiologie der Atheromatose. Inaug.-Diss.
Miinchen, 1884. '



VI. Abschnitt.

Ueber die Beziehungen gewisser Herzerkrankungen, ins-
besonders der Herzhypertrophie zu den spontanen Hirn-
: blutungen,

Schon im 18. Jahrhundert machte sich mehr und mehr die Er-
kenntniss geltend, dass unter den Ursachen der Gehirnhamorrhagie jene
Umstinde keine unbedeutende Rolle spielen, welche den Blutzufluss
zum Gehirn vermehren oder dessen Riickfluss vom Kopfe behindern.?)
Die Bedeutung, die man dem sogenannten Habitus apoplecticus und
zwar insbesonders dem kurzen Halse in der Aetiologie der Apoplexie
beilegte, fusste wesentlich auf jener Anschauung. So konnte es nicht
ausbleiben, dass man allmiilic auch Erkrankungen des Herzens und die
dadurch herbeigefiihrten Aenderungen in den Circulationsverhaltnissen
im Gehirne mit der Genese von Gehirnblutungen in Zusammenhang
brachte.

Fille von Hypertrophie des Herzens bei Gehirnhimorrhagie wurden
schon von Baglivi (linker Ventrikel)?) und Gibellini ®) (allgemeine Hyper-
trophie) mitgetheilt; Lieutaud*) beobachtete bei einem Apoplektiker
Dilatation der rechten Herzkammer. Weilere Beobachtungen von Herz-
hypertrophie bei an Hirnblutung Verstorbenen berichten Lullier®), Le-
gallois®), Testa™). Von Richerand®) wurde der Fall des beriihmten Natur-
forschers Cabanis veriffentlicht, der an wiederholten Hirnhimorrhagicen
zu Grunde ging, und bei welchem der linke Ventrikel an Volumen und

") ,Ad causas referri possunt, quae sanguinem inspissunt et lentiorem faciunt, aut
lympham viscidiorem efficiunt, quae gquantitatem sanguinis nimis adaugent ejusque ad
caput affluoxum inecitant et cogunt vel refluxum a capite impediunt.® Praxis medica
sive commentarium in aphorismos H. Boerhave de cognoscendis et curandis morbis, pars
quarta. Lond. 1738, 5. 294, '

*) Der Fall betraf dem beriihmten Malpighi (§ 1694 zu Rom). ,Cor citra con-
suetum, erat mole sna auctum et praecipue parietes sinistri ventrieuli qui duoram digi-
torum latitudinem aequabant. Bonnet Sepulchr. lib. I Obhs, XIII, 8. 143.

%) Fibellini, De quibusdam cordis affectionibus, citirt in Romberg’s Aufsatz, Arch.
f. med. Erfahrung, 1820, Juli u. Aug. 8. 92,

Y) Lieufaud, angefiihrt bei Romberg 1. c.

5) Lullier, Journ. de médic. et chir. Vol. 16. p. 16.

) Legallois, citirt bei Richelmy 1, c. 8. 14 u. 277.

) Testa, Ueber die Krankheiten des Herzens, dentsch von Sprengel, 1813,

) Richerand , citirt bei Romberg, Archiv f. med. Erfahr., 1820, Juli u. Aug.
8. 94 u. 96.
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Dicke der Wandungen um das Dreifache die gewohnlichen Verhiltnisse
ibertraf. Der gleiche Autor betonte auch auf Grund seiner Leichen-
befunde bei Apoplektikern, ,,dass die Verstirkung und vermehrte Kraft
der linken Herzkammer mehr zum Schlagfluss disponirl als ein kurzer
Hals mit dickem Kopfe, welche bei der Mehrzahl der Aerzte die so-
genannte apoplektische Constitution bilden.** In einer Anzahl von durch
Guillemie und Brichetau?) mitgetheilten Filllen findet sich ebenfalls die
Complication von Hirnblutung mit Herzhypertrophie (speciell Hyper-
trophie des linken Ventrikels) erwiihnt. Corvisart®) dagegen behauptete,
die fragliche Complication nie angetroffen zu haben, und Kreysig®) be-
obachtete zwar 7 Mal Apoplexie bei Herzkrankheiten, glaubt jedoch ans dem
Umslande, dass die Hirnblutung nicht einmal in Verbindung mit der Herz-
krankheit den Tod schleunig herbeizufiihren im Stande sei, folgern zn
diirfen, ,,dass Sehlagfluss und Herziibel zwei weit von einander gelegene
Momenle sind, die zunichst gar niehts mit einander zu thun haben.** Auch
Lochouxt), der Vertreler des ramollissement hémorrhagipare, trat der
Lehre von einem Zusammenhange zwischen Herzhypertrophie und Hirn-
blutung enlgegen, indem er darlegte, dass bei an acuten Erkrankungen
verstorbenen Greisen (Personen iiber 70 Jahren) die angeblich fir das
Greisenalter normale Herzhypertrophie sich noch hiufiger finde als bei
Apoplektikern gleichen Alters. Andral®) dagegen dusserte sich wieder
mit voller Bestimmtheitl dahin, dass die Herzhypertrophie zu Gehirn-
blutung fiihren konne. In seiner medicinischen Klinik bemerkt er bei
Besprechung der Herzkrankheiten, dass aus dem hypertrophischen Zu-
stande des Herzens fiir das Gehirn entspringen kionnen: 1) ein erster
Grad von Congestion, der nur durch Kopfschmerz, Sehwindel, Betiub-
ungen angezeigt wird; 2) ein zweiter Grad derselben Congestion, der
stark genug ist, um einen vollkommenen Verlust des Bewusstseins und
alle Symptome eciner Himorrhagie des Gehirns hervorzubringen; 3) diese
Héamorrhagie selbst. Durand-Fardel®) dagegen suchte wieder #hnlich
‘wie Rochouz auf statistischem Wege Beweise gegen einen Zusammenhang -
‘gwischen Herzhypertrophie und Hirnblutung zu gewinnen. Unter 27
‘eigenen Fiillen von Hirnhiimorrhagie fand er nur 14 Mal (= 51,9 %)
Herzhypertrophie. Unler 83 zusammengestellten Fillen von Apoplexie,
die verschiedenen Autoren angehoren, ergab sich ihm nur eine Differenz

'} Brichetau, De VUinfluence de la circulation sur les fonctions eérébrales. Journ.
complem. du dictionn. des sciene, méd. T. IV, Jul 18149

f Corpisart, Bur les maladies et les lésions organiques du coeur et des gros
vaisseaux, publ. par C. E. Horeau. Paris 1806, p. 178 u. f.

%) Kreysig, Die Krankheiten des Herzens, system. bearbeitet in Berlin 1814, I,
S, 349 u. f.

Y) Rochoux 1. c.

5) Andral, med. Klinik, 3. Band, 1. Theil. Deuntsch von Flies, 1844, 3, 561.

%) Durand-Fardel, Greisenkrankheiten, 8. 363,
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von 11—13°%0 an Hypertrophie zu Gunsten der Apoplektiker gegentiber
einer Anzahl in Vergleich gezogener an anderen Erkrankungen Ver-
storbener gleichen Alters. Mit grosser Entschiedenheit trat dagegen

trophie und Hirnhiimorrhagieen ein. Kirkes fand unter 22 Fillen von Hirn-
blutung 17 Mal Herzhypertrophie (insbesondere Hypertrophie des linken
Ventrikels). Von diesen Fiillen waren 13 mit Nierenschrumpfung ver-
gesellschaftet und unter diesen fanden 4 sich mit Klappenerkrankungen,
welche allein  die Hypertrophie des Herzens herbeigefiihrt haben
mochten. Nach Kirkes soll die Steigerung der propulsorischen Kraft
des hypertrophischen Herzens iibermiissige Ausdehnung der Gehirn-
wefisse,, hiedurch Erkrankung und endlich Ruptur derselben herbei-
fiihren. Am Leichtesten sollen nach Kirkes diese Veriinderunge
bei der Hypertrophie des linken Ventrikels ohne Klappenerkrankung
sich einstellen, ,, weil hier die volle Kraft des hypertrophischen
Ventrikels direkt auf den arteriellen Strom einwirkl*.?) In sehr
eingehender Weise beschiiftigte sich Eulenburg') mit den Beziehungen
zwischen Herzhypertrophie und Gehirnblutung. Unfer 42 Fillen von
Hirnhiamorrhagie, welche FEulenburg ans den Sectionsprotokollen der
Charité und des Berliner Arbeitshauses zusammenstellte, fand sich Hyper-
trophie des linken Ventrikels nur 9 Mal (21,4%) und zwar war die-
selbe 5 Mal mit Granularatrophie der Nieren, 7 Mal mit diffuser Arteri
sklerose vergesellschaftet; unter 19 Individuen, deren Alter genauer an-
gegeben war und im Mittel 61 betrng, war dieselbe nur 4 Mal (= 21 “/o)
verireten. FEulenburg sprach sich im Anschlusse an die Darlegungen
Traube's dahin aus, dass fiir die Genese der Gehirnblutungen nur jene
Fille von Herzhypertrophie in Betracht gezogen werden kénnen, die
mit einer davernden Erhéhung des mittleren Blutdruckes im Aorien-
system einhergehen. Als solche Formen der Hypertrophie lassen sich
nach Eulenburg nur die in Folge peripherer Kreislaufstorungen, i. e.
Schrumpfniere und diffuser Arteriosklerose etc. auftretenden, sowie die
sogenannte primitive (idiopathische) Herzhypertrophie (deren Yorkommen
Eulenburg iibrigens bezweifelte) erachten, dagegen nicht die in Folge

) Senhouse Kirkes, on apoplexy in relation to clhronic renal disease, Med. Times
and Gazette, Nov. 24, 1855, 8. 515 u. f. :

*) Auch von Clendenning, Hope und Burrows wurden Zusammenstellungen iiber
die Hiufigkeit der Complication von Apoplexie mit Herzkrankheiten mitgetheilt. Da
jedoch in den betreffenden Arbeiten, wie Fulenburg erwiihnt — mir sind die in Rede
stehenden Publicationen im Originale nicht zugiinglich — zwischen Apoplexia sanguinea
und ischaemica nicht unterschieden ist, so sind diese Zusammenstellungen fiir unsere
Fwecke werthlos.

Eulenburg, Ueber den Einfluss von Herzhypertrophie und Erkrankungen der Hirn-
arterien anf das Zustandekommen von Haemorrhagia cerebri. Virch. Arch. 24. Band,
3. u. 4. Heft, 8. 329 u. f. '
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von Klappenfehlern sich entwickelnden, sogenannten eompensatorischen
Hypertrophien. Erstere Formen von Hypertrophie bilden nach ihm
eines ,,der wichtigsten Momente fiir Hirnhimorrhagie®. In welcher
Weise der Nexus zwischen Herzhypertrophie und Hirnblutung - sich
gellend macht, hieriiber iussert sich Fulenlurg nicht villig bestimmt,
Die in Betracht kommenden Formen von Herzerkrankung sind nach
ihm geeignet, ,die Anlage zu Hirnhimorrhagie zu sleigern, oder selbst

bei mangelnder Anlage jene hervorzurufen, zumal da eine daunernde
Spannungszunahme leicht Relaxation und Atonie der Gefiisswiinde, so-
wie tiefere Ernihrungssiérungen derselben bewirkt.* An- einer anderen
Stelle bemerkt er jedoch, dass auch die aus Nierenleiden hervorgehende
Hypertrophie hiufiz mit Degenerationen im Aortensystem combinirt er-
scheine, und maglicherweise eine Kachexie allein das gemeinschaftliche
Band zwischen dem Nierenleiden und der Gefisserkrankung darstelle,
Die Ansichten Eulenburg’s haben, wenigstens soweil der Kern der Sache
in Frage kommt, die Ausschliessung der nicht mit Blutdruckerhthung
einhergehenden Formen von Herzhypertrophie von iitiologischer Be-
zichung zur Hirnblutung, in den letzten Decennien allgemeine Aner-
kennung gefunden; ob mit Recht, werden wir an spiterer Stelle er-
sehen. Chareot und Bouchard') constatirten unter 55 Fillen von Hirn-
hiimorrhagie, in welchen der Zustand des Herzens notirt wurde, 22 Mal
Hypertrophie (darunter 2 Mal compensatorische Hypertrophie in Folge
von Klappenfehlern). Sie betrachten daher die Herzhypertrophie nur
als eine sehr accessorische Ursache der Hirnblutung. Nach Thiede ®),
welcher das in einer Dissertation von Seiler angeflihrte Material von
1862—67 %) in Bezug auf das Vorkommen von Herzhypertrophie einer
Sichtung unterzog, fanden sich unter 64 Fillen von Hirnblutung 39 Mal
Hypertrophie des linken Ventrikels, darunter 5 Mal reine Hypertrophie
(1 Mal mit Atrophie der Nieren), 9 Mal Hypertrophie des linken Ven-
trikels mit Klappenfehlern, 8 Mal mit Endocarditis und Atherom der
Aorta (1 Mal zugleich Atrvophic der Nieren), 12 Mal mit Atherom der
Aorta, 5 Mal mit Anearysmen (4 Mal der Art. cerebr., 1 cordis); 9 Mal
fand sich keine Verinderung des Herzens angegeben; § dieser Fiille
betrafen Kinder. FEichler®) glaubt, dass Herzhypertrophie in Folge von
Nierenschrumpfung dberhanpt nicht mehr als Ursache von Hirnblut-
ungen betrachtet werden diirfe und zwar, weil einmal die Blutspann-
‘ung nicht zur Zerreissung der (gesunden?) Gefiisse geniigt, zweitens
aber Prof. Heller auch bei Nierenschrumpfung Miliaraneurysmen im

Yy Charcot und Bowchard, Aveh. de physiol. norm. et path., 18G8.

¥ Thiede, Ucher die Actiologie der Gehirmblutung, Inang.-Diss., Berlin 1874, 8. 16.
") Aus welcher Anstalt ist nicht angegeben.

Y FEichler 1. .
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Gehirne fand. Die Idee, dass die Miliaraneurysmen doch auch Ursachen

haben miissen, und dass unter diesen die Herzhypertrophie figuriren

kiinnte, liegt diesem Autor ganz ferne. Dvozda?) fand unter 927 Fillen

von Himorrh. cerebri, die in den Jahren 1868—1877 in den 3 grossen

Wiener Krankenhiiusern zur Beobachtung gelangten, nur 33 Mal vitia
cordis und 5 Mal Hypertrophie cordis.

Bei den ausserordentlichen Schwankungen, welche die bisherigen
Angaben tiber die Hiunfigkeit der Combination von Herzerkrankung und
spontaner Hirnblutung aufweisen, schien mir die Beiziehung weiteren,
vollig zuverlissigen Materiales zur Klirung des Sachverhaltes sehr
wiinschenswerth. Ieh habe desshalb in den Sectionsprotokollen des
hiesigen pathologischen Instituts aus den letzten Jahren 58 Fiille?) von
Hirnblutung, ebenso meine Notizen iiber 2 weitere Fiille aus dem hiesigen
Krankenhause r/I. durchgesehen, so dass ich fiir die vorwiirfige Frage
iiber ein Material von 60 Fillen verfiige. Was dieses besonders werth-
voll machen diirfte, ist der Umstand, dass alle hier in Frage stehenden
Angaben tiber Grissenveriinderungen von Theilen des Herzens auf genauen
Messungen beruhen. Unter den fraglichen 60 Fillen befinden sich nur 5,
in welchen Herz und grosse Gefisse keine Veriinderung irgend welcher
Art aufwiesen. Von den in den idbrigen 55 Fallen constatirten Alte-
rationen will ich nur Folgendes anfiilhren. Es fanden sich:

Hypertrophie des ganzen Herzens mit oder ohne Dilatation . 16 Mal
Dilatation beider Ventrikel mit Myodegeneration . . . . . 2 Mal
Hypertrophie mit oder ohne Dilatation des linken Ventrikels. 11 Mal
Hypertrophie des rechten Ventrikels allein . . . . . . . 3 Mal
(1 Mal mit Dilatation)

Atherom der Aorta, allgemeine Atheromatosis oder Atherom
dertCoronararterien = .o & Loos el S e e UGS
(Atherom der Gehirnarterien allein 2 Mal)
ICHEIBIZ SN o o el ) s s R SR
Aibrophie des Herzens | . . b el bt el aliin ek m i et
(darunter 5 Mal mit Atheromatose)
Veriinderung der Klappen und des Endocards tiberhaupt . . 21 Mal

) Dyozda, Statistische Studien iiber die Hiimorrhagia cerebri, Wien, med. Presse,
1880, No. 10 u. 11. Bei den Angaben Drozde’s, die sich beziiglich des Frequenzver-
hiiltnizses der Herzhypertrophie bei Gehirnblutungen von allen anderen derzeit vorliegenden
statistischen Ermittlungen in merkwiirdiger Weise entfernen, ist zu beriicksichtigen, dass
von den angefiihrten 927 Fillen nur 537 zur Obduction gelangten, Indess ist aunch
dieser Umstand keineswegs geeignet, die hier vorliegende Differenz zn erkliiven.

) Es sind in dieser Zahl auch die Fiille eingeschlossen, welche in der Tahelle
5. 33 u. f. verzeichnet sind.
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Unter den erwiihnten 16 Filllen von totaler Herzhypertrophie
waren zweifellos 5 idiopathisch ¥), 2 weitere vielleicht idiopathisch, 4 waren
mit Schrumpfniere (von diesen wieder 1 Fall mit Pericardilis adhaesiva,
1 mit allgemeinem Atherom, 1 mit fibréser Endocarditis), 1 Fall mit
Atherom der Aorta, 5 mit Klappenfehlern (3 hievon zugleich mit
Atheromatose), 1 mit Atherom und Adhaesivpericarditis combinirt.
Unter den 16 Fillen befinden sich demnach nur 8, in welchen die
Hyperlrophie eine Steigerung des Blutdruckes herbeizufiihren vermochle.

Unter den 11 Fillen mit Hyperlrophie des linken Ventrikels war
nur in cinem einzigen die Veriinderung idiopathischer Natur. Neben
der Hypertrophie bestand Schrnmpfniere 3 Mal, Atherom 2 Mal, Klappen-
fehler 1 Mal, Schrumpfniere und Klappenerkrankung zugleich 3 Mal,
Klappenfehler und Atherom 1 Mal. Die Hypertrophie des linken
Venlrikels konnte sonach in 6 von den 11 Fiilllen cine Bluldrucksteiger-
ung bedingen.

Was nun die Vertheilung der 27 Fille von Hypertrophie des Ge-
sammltherzens und des linken Venlrikels aul die einzelnen Altersklassen
unler den in Frage stehenden 60 Apoplektikern anbelangl, so gibt hier-
iiber folzende Tabelle Aufschluss.

Lebensalter.

| 70 und (e
Jahre : 20—30 50—40 | 40—50 | HO—G0 60—70 | 4 iiber kannt.
F . ariiber |7y
Zahl der Apoplek- | i
tiker 3 5 R (R TR | 12 2
Zahl der Fiille mit | |
totaler oder links- | |
geitiger Ilyper- | .
trophie — 2 3 | 0 (i G 1
I{i:linpnth.}. [ (daronter | (1 Fall | (1 Fall
2 idiop.) | idiopath.) | idiopath.)|

Die richtige Wiirdigung der in vorstehender Tabelle enthaltenen
Thatsachen ist jedoeh von einer bestimmten Voraussetzung abhiingig,
Wie wir oben sahen, wollen einzelne Beobachter (Eochoux und Durand-
Fardel insbesonders) gefunden haben, dass Herzhypertrophie bei Indi-
viduen hoheren Allers, die an keiner Hirnblutung litten, annihernd
ebenso hiinfig vorkommt als bei Apoplektikern. Sohlte sich dies als
zweifellos richtiz bewihren, so wiirde die iiliologische Bedeutung der

1 i. e. In den hetreffenden Fiillen fanden sich keinerlei Verinderungen des Endo-
und Pericards, der Gefiisse, Lungen und Nicren, die als Ursache fiir die Entstehnng der
Hypertrophie in Anspruch genommen werden konmten.

Liwanfeld, Actiologie der sponiancn Hirnblntungen, 7
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Herzhypertrophie fiir die spontane lenhiutung sehr erheb]mh herab-
gedriickt worden, da bekanntlich die grosse Mehrzahl der blutigen
Apoplexieen auf Individuen héheren Alters entfillt. B

Um in dieser Richtung Gewissheit zu erlangen, wenigstens soweit
die hiesige Population in Betracht kommt, habe ich von den Sections-
protokollen des pathologischen Instituts von denJahren 1884 und 1885 (ohne
Auswahl) mehrere hundert Fille ohne Hirnblutung auf das Vorkomn
von Herzkrankheiten' durt:hgesehen Ich habe hicbei jedoch nicht nu
Individuen tber 60 Jahre in Betracht gezogen, sondern sammtlm
Altersklassen, um das Verhiiliniss der Hiufigkeit von Herzhy pertrnph_;_
~ bei Nichtapoplektikern und Apoplektikern villig klarzustellen. Wegen
der geringen und daher zu Vergleichen nicht sehr geeigneten Zahl von
Apoplekltikern unter 40 Jahren in meiner Zusammenstellung begniige
ich mich, hier das Ergebniss meiner Studien fiir die Altersklassen fiber
40 Jahre anzufiihren,

Nicht-

Apoplektiker l-" ille mit I Ieu-:ln pof Fiille mit Herzhyper-
Lebensalter |1 Apoplektiker : :
f‘es_am.mm ahl trophie Gesammtzal :ﬂl] | _t::;u]:ﬂ:_ .
40.—50. Jahr 8 g =370, 70 13 = 1858
{4idiopath.)
50.—60. Jahr 12 9 = 759 a7 16 = 287,
(2idiopath.)
60.—70. Jahr 18 ] 46 13
{l]‘]lﬂp:l “ ullr = ﬂﬁ r_?ﬂ
70. Jahr und dar- 12 6 J * fir die Indiv. 30 T J fir dio Indis. -
iiher (lidiop.)) fiberG0Jahre iihor60Jak

Wie wir sehen, entfillt die grosste Zahl von Herzhypertrophieen
bei Apoplektikern auf die Altersklasse zwischen dem 50. und 60. Lebens-
jahre, Diese Gruppe zeigl zugleich die auffallendste Differenz gegen=
iiber den gleichalterigen Nichtapoplektikern: 75%0: 28%. Es findet
sich also bei den Apoplektikern zwischen dem 50. und 60, Lebensj
nahezu 3 Mal so oft Herzhypertrophie als bei den Individuen gleichen
Alters ohne Hirnblutung. Geringer ist die Differenz bei den anderen
in Betracht gezogenen Altersclassen, aber immer noch bedeutend genug
im Allgemeinen. Bei den Apoplektikern zwischen dem 40. und 50.
Lebensjahre tibertrifft die Zahl der Individuen mit Herzhypertrophie um das
Doppelte, bei den Apoplektikern tiber 70 Jahre um mehr als das Doppelte
die betreffende Zakl bei den gleichalterigen Nichtapoplektikern. Am
geringsten ist die Differenz in der Altersgruppe vom 60.—70. Lebens-
jahre, woselbst sich nur ein relativ wenig erhebliches Plus an Hyper-
trophicen zu Gunsten der Apoplektiker ergibt. Fasst man die Gesammi-
zahl der Individuen idber G0 Jahre in’s Auge, so ergibt sich ein Mehr
von Herzhypertrophicen zu Gunsten der Apoplektiker von circa 1/a.
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Ein weiterer Beachtung verdienender Umstand ist das relativ
hiiufige Vorkommen idiopathischer Herzhypertrophie bei Apoplektikern.
Diese Form von Herzerkrankung, deren Existenz bis vor Kurzem noch
" von manchen Seiten angezweifelt wurde, fand sich zweifellos 6 Mal unter
den 60 Fillen von Hirnblutung, die wir zusammenstellten. Wenn man die
Lebensweise eines grossen Theiles unserer Bevolkerung (speciell den
erossen Bierconsum) beriicksichtigt, kann diese Thalsache nicht iiber-
raschen?). Von Inleresse ist hier noch eine andere Wahrnehmung, die
sich aus meinen Zusammenstellungen ergibt. Wihrend bei den Apo-
plektikern tiber 50 Jahre wmit Herzhypertrophie 4 Mal idiopathische
Hypertrophie sich fand, war bei der erheblich grosseren Anzahl von
Nichtapoplektikern mit Herzhypertrophie in den Altersclassen iiber 50
Jahre kein Fall von idiopathischer Hypertrophie zu constatiren.

Aus dem Vorstehenden erhellt, dass bei Apoplektikern aller Alters-
classen vom 40. Lebensjahre an die Herzhypertrophie zweifellos sich
hiwfiger findet als bei den gleichaltrigen Nichtapoplektikern. An dem
Werthe dieses Ergebnisses kann der Umstand nichts schmilern, dass
wir bei unserer Zusammenstellung die Herzhypertrophieen mit Blutdruck-
steigerung von den sogenannten compensatorischen nichl trennten. Denn
die Auffassung, dass lediglich erstere Formen von Herzerkrankung einen
Platz in der Aetiologie der Hirnblutung beanspruchen kénnen, ist un-
haltbar, wie wir spiiler sehen werden. Auch die geringe Priiponderanz
der Herzhypertrophie bei Apoplektikern zwischen dem 60. und 70.
Lehensjahre, die bei unseren Fillen z. Th. vielleicht nur durch zufillige
Umstiinde herbeigefiihrt wurde, kann die Bedeutung dieses allgemeinen
Ergebnisses nicht abschwiichen. Denn diesem geringen Ueberwiegen
steht ein nur um so erheblicheres in anderen Altersclassen gegeniiber;
andererseits miissen wir beriicksichtigen, dass bei sehr vielen Nicht-
apoplektikern zwischen dem 60. und 70. Lehensjahre sich idhnliche Ge-
fissveriinderungen im Gehirne wie bei Apoplektikern finden — ich kann
. dies anf Grond eigener Untersuchungen behaupten — und bei diesen
das Auftreten von Hirnblutungen nur dadurch verhindert wird, dass
- dieselben durch andere Erkrankungen dahingerafft werden, bevor die
Gefiissveriinderungen im Gehirne weit genug gediehen sind, um zu Berst-
ungen zu fiihren,

Zichen wir zuniichst die Formen von Herzhypertrophie mit arterieller
Druckzunahme in Betracht, so erweisen sich- die Bezichungen derselben
zur Hirnblutung bei genauerer Ueberlegung complicirter, als man zumeist
annahm. Es liegen hier mehrere Moglichkeiten vor. Die Steigerung
des Druckes kann zur Berstung normaler Gefisse fithren. Diese An-
nahme war urspriinglich die herrschende. Dass das mit grosser Gewall

") Vergl. Bollinger, Zur Lehre von der Plethora, Miinchener med. Wochenschrift,
9. Febr. 1886, 8. 95 u. 96, ferner Deutsche med. Wochenschr. 1884, No. 12, 5. 180,

ke
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von dem hypertrophischen Ventrikel in die Gehirngefisse 'eingetrieb
Blul eine Ruptur solcher zu Stande bringen kinne, war fiir viele Auta
kein Gegenstand des Zweifels. Diese Anschauung kann man gegen-
wiirtig als allgemein und mit Recht aufgegeben bezeichnen. Es bedarf
zur Widerlegung derselben keines Hinweises auf Thierexperimente. Die
tausendfiltige und jedem Arzte zugingliche Beobachtung, dass die
intensivsten Blutdrucksteigerungen im Cavum ecranii ohne Ruptur eines
Blutgelisses ertragen werden, ist hier vollig massgebend. Eine Unter-
scheidung zwischen arlerieller und vendser Drucksteigerung halte iek
hiebei fiir irrelevant, da lefztere schliesslich beziiglich des Bluldruckes
in dem intracraniellen Gefissystem die gleichen Folgen herbeifiihrt,
wie die primir arterielle Druckzunahme. Wenn man die Wirkung des
Hebens schwerer Lasten, des Gebiractes, epileptischer und hysterischer
Convulsionen, des Kenchhustens und anderer Formen von Krampfhusten |
auf die Circulation innerhalb der Schiidelhohle beriicksichtigl und in Er-
wigung zieht, wie ungemein selten an diese Vorkommnisse Erscheinungen
sich anschliessen, die auf eine Gefiissruptur im Gehirne hinweisen —
die Ausnahmen mdgen iibrigens noch durch besondere Umstinde, Ge-
fissverinderungen, bedingt sein — so wird man den Gedanken auf-
geben miissen, dass eine Ruptur gesunder Hirngefisse bedingt” werden
kann durch jenen Grad von Blutdrucksteigerung, den eine sich allmilig
entwickelnde Herzhypertrophie herbeifiihren mag. ]

Die 2. migliche Annahme ist die, dass die durch die Herzhyper-
trophie bedingte Zunahme des arteriellen Druckes zur Ruptur erkrankter
und daher abnorm briichiger Gefisse fiihrt, eine Annahme, die viele
Vertreter hat (Hasse!), Rosenthal*), Wernicke?), Schritter?), z. Th. auch
Nothnagel 3). :

Die 3. mogliche Annahme gehl dahin, dass die Herzhypertrophie
durch die von ihr abhiingige, dauernde Druckzunahme im Aortensystem zu
einer Erkrankung der Gehirngefiisse fithrt, die eine abnorme Briichig-
keit derselben involvirt. Diese Anschauung wurde zuerst von JLeu-
buscher®) geiunssert, sodann von RirkesT) fiir die Herzhypertrophie bei
Nierenleiden ausgesprochen, spiiter von Eulenburg®) erwilhnt und auch
von Nothnagel?), jedoch nur nebenher, angefiihrt.

') Hasse, Krankheiten des Nervensystems, 2, Aufl. 1869, 8. 414,

" Rosenthal, Klinik der Nervenkrankheiten, 2. Aufl. 1875, 8. 63.

") Wernicke, Lehrb. der Gehirnkrankheiten, 2. Band, 8. 10, 1851,

Y) Sehratter, von Ziemssens Handb., 6. Band, 8. 202.

*) Nothnagel, von Ziemssens Handb., 11. Band, 1. Hilfte, 2. Aufl. 8, 73.

*) Leubuscher, Pathol. u. Therapie der Gehirnkrankheiten, Berlin 1854, 8. 220 n.f.

") Kirkes 1. c. '

) Fulenburg, 1. e.

*y Nothnagel sagt, dass moglicherweise neben der Nierenschrumpfung auf
demselben Processe beruhende oder auch erst durch die andauernde arterielle Druck-
zunahme bedingte Arteriencrkrankungen vorkommen (v. Ziemssen's Handb. 1. e.)
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Die 4. mogliche Annahme betrachtet die Herzhypertrophie als
- Folge einer primiren, weit ausgebreiteten und auch die Gehirngefisse
umfassenden Erkrankung des arteriellen Systems, welche der Fortheweg-
ung des Blutes grosse Widerstiinde bereitet, hiedurch das linke Herz
zu erhihler Anstrengung nithigt und dergestalt eine Hypertrophie des--
selben involvirt. (Theorie von Gull und Sutton u, A,)

Die 5. Annahme lisst sich dahin formuliren, dass die Hypertrophie
(wenigstens bei Morbus Brightii) und die Gefiisserkrankung von einer
Verinderung des Blutes und dadureh bedingten Ernihrungsstérung des
Circulationsapparates abhiingt. Sechritter ') vertritt diesen Entstehungs-
modus der Herzhypertrophie bei Morbus Brigthii unter Ablehnung der
Traube’schen Theorie. Grawitz und Israel?) gelangten auf Grund von
Kaninchenversuchen zu einer dhnlichen Anschauung. Es gelang diesen
EBeobachtern, Herzhypertrophie bei Kaninchen kiinstlich durch Hervor-
rufen von Nierenschrumpfung und durch Exstirpation einer Niere zu
erzeugen, jedoch nur bei krifligen, ganz ausgewachsenen, nicht bei
jungen Thieren. Diese Hypertrophie war nur mit einer sehr gering-
fiigizen Druckerhéhung verbunden. Als ursiichliches Moment fiir die
verstiirkte Herzthitigkeit und deren Folge, die Herzhypertrophie, glaubten
sie die harnfihigen Stoffe im Blute ansprechen zu miissen. Fiir diese
Theorie erbrachten sie spiiler den Beweis durch Versuche, in welchen
sie Kaninchen mit grossen Quantitilen von Harnstoff und Natron nitricum
[titterten. Hier stellte sich zuniichst Vergrosserung beider Nieren, und
sobald diese den erhihien Secretionsbediirfnissen nicht mehr Geniige
leisten konnten, Herzhypertrophie ein.

Wir ersehen aus dem Vorstehenden, dass aus der Gegenwarl von
Herzhypertrophie bei spontaner Hirnblulung noch keineswegs ein un-
mittelbares Abhiingigkeitsverhiltniss letzterer von ersterer gefolgert werden
darf. Dies bezieht sich nicht bloss auf die Fille sogenannter compen-
satorischer Hypertrophie, Auch bei jenen Formen, welche nach der
herrschenden Lehre eine Erhohung des Blutdruckes im Aorlensysteme
nach sich ziehen, diirfen wir die Veriinderung des Herzens keineswegs
sofort als Ausgangspunkt der Erkrankung der Gehirngefisse ansehen,
wie dies z. B. S. Kirkes that. Vor Allem gilt dies fir die Hypertrophie
des linken Ventrikels, die sich bei interstitieller Nephritis findet. In
der dtiologischen Verwerthung dieser fiiv die Genese von Hirnblutungen
ist nach den vorliegenden pathologischen Beobachtungen und den experi-
mentellen Erfahrungen von Grawitz und Israel derzeit eine gewisse Zuriick-

— —— =

1y Sehritter, v. Ziemssen's Handb., 6. Band, 8. 150.

) Grawit: und Israel, Virch. Arch., 72. Band, 8. 315, 1879, und Tsrael, Virch.
Arch., 76. Band, 8. 200, 1881, Vergl. hiezu K. Zander, Experimentelles zur Entscheid-
ung der Frage iiber den Yusammenhang von chron. diffuser Nephritis nund Hypertrophie
des linken Ventrikels. Inaung.-Dissert. Konigsherg i. Pr., 1881.
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haltung am Platze?). Aechnlich verhilt es sich mit der Hyper-
trophie des linken Ventrikels, die sich zu ausgedehnter Arterio-
sklerose und Aortenancurysmen gesellt. Hier liegt die Moglichkeit
vor, dass der intracerebrale Gefiissapparat schon nicht mehr intact war,
bevor noch die Hypertrophie sich entwickelte. Und selbst die idio-
pathische Form der Herzhypertrophie lisst sich nicht ohne Weiteres
als Ausgangspunkt der zu Hirnblutungen fithrenden Gefissveriinderungen
betrachten, soferne die Ursachen dieser Herzerkrankung wenigstens z. Th. |
(so namentlich der Alkoholismus) zugleich auch Veranderungen der Hirn-
cefiisse herbeizufithren vermogen. Sonach verbleibt unter den mit Blutdruek-
steigerung einhergehenden Fillen von Herzhypertrophie nur ein kleiner
Theil, bei welechem mit griosserer Wahrscheinlichkeit als nichste Ur-
cache der hier in Betracht kommenden Gefissalterationen im Gehirne
der Zustand des Herzens sich erachten lisst. Dass auch hier noch ge-
wisse unterstiitzende, begiinstigende Momente nothig sind, wenn es
schliesslich zu Gefisszerreissungen kommen soll, ist zum Mindesten nicht
unwahrseheinlich. Ein Anderes ist dagegen die Frage, ob die mit Blut-
drucksteigerung einhergehende Herzhypertrophie nicht unter allen Um-
stinden wenigstens als Hilfsursache neben anderen zu Gefisserkrank-
ungen und damit auch zu Blutung im Gehirne fithrenden Momenten
sich geltend macht. Diese Frage lisst sich, wie ich glaube, aus mehreren
Grinden entschieden bejahen. Sehr hiufiz habe ich beobachtet, dass
an den Basalarlerien des Gehirns atheromattse Verinderungen der
Wandungen entweder ausschliesslich oder doch in ganz besonders hohem
Grade an der Theilungsstelle der Basil. in die beiden Profundae und
ebenso an der Carotis an deren Theilungsstelle in die beiden Aeste, die
A. foss. Sylv. und A. cer. ant. sich fanden. Man kann dies nur so
deuten, dass an diesen Stellen die Arterienwandung durch den Anprall
des Blutes besonderer Zerrung und Dehnung ausgesetzt ist. Auch in
anderen Arteriengebieten hat man wahrgenommen, dass die Entwicklung
der Atheromatose gewisse Pridilectionsstellen zeigt; es sind dies Locali-
titen, die stirkerer Dehnung durch den Blutanprall ausgesetzt sind, so .
an der Aorta die A. ascend, der Arcus. und die Abgangsstellen “der
Aeste (Quinke)®). In allen diesen Fallen kann die mechanische Ein-
wirkung der Blutwelle auf die Gefisswandung nur als ein Factor unter
mehreren Krankheitsursachen sich geltend machen, sei es nun, dass die
iibrigen Momente lediglich eine Priidisposition zur Erkrankung der Arterien-
wand begriinden oder allein im Stande sind, solche herbeizufiihren. Fir
die kleineren. intracerebralen Arterien gilt nun Aehnliches wie fiir die
Basalarterien. Auch hier habe ich oft genug atheromatise Veriinderungen
in besonders hohem Grade an der Abgangsstelle von Aesten oder an

) 8, Weiteres iiber diesen Punkt im folgenden Abschnitte.
) Quincke, von Ziemssen's Handbueh, 6. Band, 8. 343,
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Theilungsstellen der Stimmchen beobachtet, wihrend an dem tibrigen
Gefiissrohre sich keine oder nur geringfiigige Veriinderungen zeigten.
Ausserdem kommen hier folgende Umstiinde in Betracht. Nach den
Untersuchungen Chareot’s und Bouchard’s finden sich die Miliaraneu-
rysmen am Hiufigsten und Zahlreichsten in den Streifenhiigeln ; in diesen
Gebilden und deren Umgebung haben auch die meisten Blutungen statt.
Nach Duret’s und Heubner’s Beobachtungen liegen aber schon in der
Art des Ursprunges und der Aushreitung der diese Theile versorgenden
Arterien gewisse Momente, in Folge welcher die Wandungen dieser Ge-
fiisse den Einwirkungen von Blutdrucksteigerungen in erhohtem Masse aus-
gesetzt sind. Es ist dies schon von Charcot') betont worden, Die Ent-
fernung der grossen Ganglien an der Hirnbasis vom Herzen ist eine
geringe; die diese Ganglien versorgenden Arterien entspringen ,,gewisser-
massen direkt* aus den Gefiissen des Circulus Willisii. Hiezu kommt
die Eigenthiimlichkeit, dass die fraglichen Arterien Endarterien im Colin-
heim’schen Sinne sind, i. e. der Anastamosen entbehren und daher bei
Steigerung des Blutdruckes in denselben eine Entlastung unméglich ist.
Wenn wir also sehen, dass Gelisspartien und Gefissbezirke, die bhei
normalem Blutdrucke den Einwirkungen dieses Factors in erhihtem
Masse unterliegen, auch in besonderem Masse zu Erkrankung sich dis-
ponirl zeigen, so kénnen wir wohl auch den Schluss nicht ablehnen,
‘dass allgemein erhohter Blutdruck, i. e. jene Formen von Herzhyper-
trophie, die milt solehem einhergehen, die Herbeifiihring von Erkrank-
ungen der intracerebralen Arterien férdern, sohin jedenfalls als aceessorische
Ursache von Hirnblutungen zu betrachten sind. 2)

Die Schidigung der Gefiisswand durch den permanent gesteigerten
Blutdruck resultirt keineswegs allein aus dem mechanischen Insulte,
welchem die Wandelemente hiebei ausgesetzt sind. An den Gefiissen
mit vasa vasorum miissen diese durch die stirkere Dehnung der Wand
comprimirt, sohin die Zufiihrung von Erniihrungsmaterial beeintrichtigt

') Charcot, Ueber die Localisationen der Gehirnkrankheiten. Deutseh von Fetzer,
1878, S. 83.

*) Eine weitere Stiitze erhiilt diese Aunffassung durch die von Lewashew mitge-
theilten Untersuchungen iiber den Einfluss von Blutdrucksteigerungen aunf die Elasticitiit
der Gefiisswandung und ihre Bedentung in der Aetiologie aneurysmatischer Erweiter-
ungen. Lewashew erzeugte bei Hunden, Katzen und Kaninchen durch Compression der
Aorta abdom. transitorische Blutdrucksteigerung in dem Aortengebiete vor der Com-
pressionsstelle. Bei durch Monate fortgesetzter tiglicher Wiederholung dieser Procedur
trat eine solche Dilatation der Aortenwandungen ein, dass diese ilire Elasticitiit giinz-
lich oder fast verloren und selbst nach Aufhiren der Drucksteigerungen erweitert blichen,
Lewashew folgert aus seinen Versuchen, ,dass Steigerungen des Blutdruckes, selbst
wenn sie nicht lange andanern, in der Bildung der Ektasieen ohme Zweifel eine sehr
bedentende Iiolle spielen miissen, und dass sogar die Entwicklung von Aneurysmen
unter Einfluss dieses itiologischen Momentes allein vollkommen miiglich ist (Zeitschrift
f. klin, Medicin, 9. Band, 3. u. 4. Heft, 5. 541, 1885).
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werden. Die Wandelemente biissen tiberdies in Folge ihrer Dehnung
an Fihigkeit ein, Ernihrungsmaterial aufzunehmen, wihrend die u:
pression der Gewebsspalten (vielleicht auch die Verengerung des Adven-
titialraumes) die Abfuhr der Lymphe erschwert. Es ist begreiflich, dass
diese Umstiinde eine um so nachtheiligere Wirkung entfalten werden,
wenn die Gefisswand bereits alterirt ist, oder andere Noxen (Blutver-
anderungen ete.) zu gleicher Zeit ihren Einfluss auf dieselbe geltend
machen. Was nun die weitere Frage anbelangt, ob die Herzhypertrophie,
resp. dauvernde Druckzunahme allein geniigt, um bereits erkrankte Ge-
fisse zum Bersten zu bringen, so lisst sich dieselbe nicht ohne Weiteres
bejahen oder verneinen. Beriicksichtigt man den Umstand, dass Per-.
sonen mit normalem Herzen im vollsten Ruhezustande (im Schlafe ete.)
zuweilen von Apoplexieen heimgesucht werden, dass also unter Um-
stinden der normale Blutdruck geniigt, um Gefisszerreissungen herbei-
gufithren, so wird man nicht in Abrede stellen kinnen, dass der abnorm
erhohte Druck dies unter Umstinden noch eher zu bewirken im Stande
ist. Es wird sich hiebei wesentlich um die Intensilit der Gefissver- -
inderungen handeln. Bei erhohtem Drucke werden Gefiisse schon zur
Ruptur gelangen konnen, die unter anderen Verhiltnissen noch Wider-
stand geleistet hiitten. Weit hiufiger wird sich aber die Herzhyper- *
trophie lediglich als ein die Gefissruptur begiinstigendes Moment geltend
machen, so ferne bei Gegenwart derselben Momente, — wie sie bei
jedem Individuunt vorkommen — welche allein wirkend nur eine ge-
ringe und ungefihrliche Druckerhthung verursachen wiirden, genigen,
um die Blutspannung zu jener Grenze zu erhéhen, bei welcher die ent-
artete Gefiisswand keinen Widerstand mehr leisten kann.

Wir haben im Vorstehenden die Beziehungen der mit arterieller =
Blutdruckerhéhung ecinhergehenden Formen von Herzhypertrophie zur
blutigen Gehirnapoplexie einer Wiirdigung unterzogen. Diese Formen
von Herzerkrankung kionnen jedoch noch auf anderem Wege als durch
direkte Blutdrucksteigerung auf die Gehirngefiisse Einfluss ausiiben. An
die Hypertrophie schliesst sich vielfach, wie wir wissen, eine Entartung
des Herzmuskels an, mil deren Einsetzen an Stelle der Erhohung eine
Verminderung der propulsorischen Leistungen des Herzens trilt. Es
kommt zu Stauungen im vendsen Gebiete, die sich auch auf das Gehirn
erstrecken und hier zu einer Druckerhthung fiihren, die in erster Linie
allerdings die Venen zu tragen haben, die sich aber auch in gewissem -
Masse auf das arterielle Gebiet erstrecken muss. Hier tritt zu dem un-
eiinsligen Einflusse, welchen die iibermiissige Filllang der Gefisse auf
die Wandungen derselben austibt, noch die Verlangsamung der Circulation
und die Anhiiufung von Umsatzprodukten im Blute, Umstiinde, welche
gewiss nachtheilig auf die Ernihrung der Gefasswand einwirken. Der
gleiche Effect fiir die Circulation im Gehirne resultirt aus jenen Er-
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krankungen der Klappen, die tberhaupt zu keiner compensaforischen
Hypertrophie des Herzmuskels fithren, oder bei welchen die durch Hyper-
trophie herbeigefiihrte Compensation in Folge Erkrankung des Muskels
wieder riigkgiingig wird. Es dringt sich daher die Frage auf, ob nicht
auch diese letzteren Erkrankungsformen des Herzens fiir die Genese von
Hirnblutungen Bedeutung erlangen kinnen. Unter den 60 Fillen von
Hirnblutung, welche ich zusammenstellte, fanden sich in 13 Fillen Er-
~ krankungen der Klappen und des Endocards tberhaupt, die geeignel
waren, Circulationsstérungen herbeizufiihren. Unter diesen 18 Fiillen
sind 8, in welchen kein Anzeichen dafiir sich ermitteln liess, dass eine
Compensalion der durch die Klappenerkrankung verursachten Storungen
jemals statthatte (Fiille ohne jede Hypertrophie). Diese Zahl ist bedeutend
genug, um den Gedanken sehr nahe zu legen, dass man es hier nicht
mit einer einfachen Coincidenz, sondern mit einem Umstande zu thun
hat, der neben anderen zur Entwicklung von Gefisserkrankungen im
Gehirne beitrug. Dieser Gedanke gewinnt bedeutend an Wahrschein-
lichkeit, wenn wir beriicksichtizen, dass die durch Klappenfehler be-
dingten Circulationsstirungen in anderen Organen (Darm, Leber, Nieren ele.)
verschiedene Gewebsveriinderungen und z. Th. auch Gefisszerreissungen
herbeifiithren. Dass tibrigens Klappenerkrankungen noch auf anderem
Wege, nimlich dadurch, dass sie zur Bildung sogenannter embolischer
Aneurysmen Anlass geben, fiir die Genese von Hirnblutungen Bedeutung
erlangen kinnen, wurde bereits an friherer Stelle erwéihnt.

Die Anschauung, der man im Anschlusse an Eulenburg's Darleg-
ungen bisher vorwaltend huldigte, dass nur die mit Blutdrucksteigerung
einhergehende Formen von Herzerkrankung (allgemeine oder linksseitige
Hypertrophie des Herzens) in der Aetiologie der spontanen Hirnblutung
Beriicksichtigung verdienen, kann ich demnach nicht beipflichten.
Auch den durch Klappenfehler bedingten Formen von Hypertrophie,
soferne dieselben den Ausgangspunkt fiir Entartungen des Herzmuskels
hiinfig bilden, und den Klappenerkrankungen, die keine compensatorische
Hypertrophie nach sich ziehen, muss ein Platz unter den Ursachen der
Hirnblutung eingeriumt werden. Durch Beriicksichtigung dieses Um-
standes wird erst die Thatsache in das richtige Licht gesetzt, dass nahe-
zu die Hilfte der zusammengestellten 60 Fille von Apoplexie totale
oder linksseitige Herzhypertrophie aufwies. Zichen wir noch die eben
erwithnte nicht unerhebliche Zahl der uncomplicirten Klappenerkrank-
ungen in Rechnung, so missen wir zu dem Schlusse celangen, dass
Herzerkrankungen unter den Ursachen der spontanen Hirnblutung eine
hervorragende Stelle einnehmen. )

") Dieser Satz kann allerdings zuniichst nur fiic die hiesige Bevilkerung Giltig-
keit beanspruchen. Indess selicinen die Angaben von T'hiede, Charcot und Bouchard,
sowie von Kirkes darauf hinzuweisen, dass in Berlin, Paris und London die Verhilt-
nisse beziiglich der Combination von Herzerkrankung und Hirnblutung wenigstens nicht
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Ueber die Beziehungen der Nierenschrumpfung zu den* ;
spontanen Hirnblutungen. ’

Unler den verschiedenen Affectionen der Niere hefindet sich
kanntlich eine Erkrankungsform, welche sich hiiufig mit Hirnblutung
combinirt. Es ist dies die sogenannte Granularatrophie der Nieren
(genuine Schrumpfung der Niere, Schrumpfniere, Nephritis interstitialis
chronica etc.). Ueber das Frequenzverhiiliniss der in Rede stehenden Com-
bination variiren indess die Angaben der einzelnen Autoren sehr erheblich.
Gehirnhimorrhagieen wurden bei Schrumpiniere beobachtet von Bright
unter 100 Fillen 8 Mal, von Frerichs und Rosenstein je 11 Mal, von
Grainger Stewart 15 Mal, von Wagner 16 Mal. Dickinson zihlte unter
75 Fillen von Gehirnblutung 31 Mal Schrumpfniere,- B. Jones unter 36
24 Mal, Barclay unter 75 Filllen 37 Mal Nierenerkrankung, darunter
21 Mal Schrumpfniere ), Kirkes®) unter 22 Fillen 14 Mal Nierenaffec-
tionen, darunter 13 Mal Schrumpfniere. Charcot und Bouchard®) fanden
unter 49 Fillen, in welchen der Zustand der Nieren notirt wurde, 16+
Mal Verinderungen, geeignet den Blutdruck zu erhhen, und zwar 13 Mal
einfache Atrophie, 3 Mal diverse interstitielle und parenchimatése Neph-
ritiden, Drozda*®) dagegen unter 927 Fillen nur 14 Mal Morbus Brightii
und 5 Mal Atrophia renum. e. Morb. Bright. Goodhart®) endlich (Guy's
Hospital Post Morlem Records 1873 —1882) constatirte unter 117 Fallen
von Hirnhimorrhagie 86 Mal Schrumpfniere.

Unter den von mir zusammengestellten 60 Fillen von Hirnblutung
fand sich Schrumpfniere 11 Mal; 6 dieser Fiillle waren mit Hypertrophie
des linken Ventrikels allein, 3 mit totaler Herzhypertrophie, 2 mit Hyper-
trophie des rechten Ventrikels verkniipft. In einem Falle bestand ausser-
dem Pericarditis adhaesiva. .

Die Frage nach den Beziechungen zwischen Nierenschrumpfung und
Hirnblutung bildet einen Theil jener allgemeineren Frage nach den Be-
ziehungen zwischen Nierenschrumpfung und Erkrankung des Circulations-

wesentlich von den hiesigen sich unterscheiden. Wien scheint dagegen in dieser Be-
ziehung, nach den Mittheilungen Drozda’s zu schliessen, eine Aunsnahmsstellung ein-
zunehmen; das Gleiche gilt auch beziiglich der Combination von Schrumpfuiere mit
Hirnblutung, wie wir sehen werden. :

') ¥. Wagner, v. Ziemssen's Handb. der Krankheiten des Harnapparates, 1. Hiilfte
8. Aofl, 5. 277, 1882,

"':I Kirkes, Med. Times and Gazette, Nov. 24, 1855

*) Charcot und Bouchard, Arch. de physiol. 1. e

Y Drozda 1. e. :

*) Goodhart, J. F., Brit. med. Journal, Aung. 22, 1885, Dagegen fand sich nach
Goodhart unter 191 Fiillen chronischer parenchymatiser Nephritis nur 8 Mal Hirn-
blutung (hierunter 4 zweifelhafte Fiille)l Barfels sah bei dieser Erkrankung nie apo-
plektischen Tod eintreten (v. Ziemssen's Handb., 9. Band, 2. Aufl, 8. 313).
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apparates; dass in dieser Beziehung derzeit eine Mehrzahl von Anschau-
ungen sich geltend macht, ist bekannt. Ieh muss mich begniigen, hier
den Stand der Frage in Kiirze zu skizziren, wobei die schwebenden
Controversen natiirlich nur so weit beriihrt werden kinnen, als unser
Thema es nothig erscheinen lisst. Es stehen sich hauptsiichlich 2 An-
schauungen zur Zeit gegeniiber. Die eine erklirt die Erkrankung der
Nieren fiir das Primire und die des Circulationsapparates (des Herzens
und der Gefisse) fiir einen Folgezustand des Nierenleidens. Die andere
Anschauung geht dahin, dass eine ausgebreitete primiire Gefisserkrank-
ung (Erkrankung der kleineren und kleinsten Gefiisse) vorliegt, als deren
Theilerscheinung die Nierenaffeetion sowohl als die Verinderung der
Gehirngefisse zu betrachten ist. Beziiglich der Art der Gefasserkrankung
sind wieder die Angaben nicht ganz gleich lautend. Doch geht die
Mehrzahl der Angaben dahin, dass es sich vorzugsweise um eine pro-
ductive Endarteritis (Endarteritis obliterans Friedlinder) handell. Deziig-
lich dieser beiden Haupttheorieen miissen wir zunfichst bemerken, dass die-
selben nach den vorliegenden Beobachtungen nicht einander auszuschliessen,
sondern beide in gewissem Umfange zu Rechl zu bestehen scheinen.

Ziehen wir zuniichst die ersterwiihnte Anschanung in Betracht, so
zeigh sich, dass tber die Art und Weise, wie die Erkrankung der Nieren
die Veriinderungen im Circulationsapparate nach sich ziehen soll, die
Meinungen ihrer Vertreter sehr erheblich variiren. Mechanische, chemische
und reflectorische Erklirungsweisen stehen hier neben einander. 1) Aus-
fall der Gefissbahnen in den Nieren und dadurch bedingte Steigerung
des Blutdruckes (deren Folge Herzhypertrophie ete., Traube’sche Theorie).
2) Blutverinderung (Zuriickhaltung der harnfihigen Stoffe) und dadurch
veranlasste stirkere Herzthitigkeit mit deren Folgen fiir den Cireulations-
apparat (Herzhypertrophie und Gefisserkrankungen, Grawils und Israel!)
etc.). 3) Ausfall der Gefissbahnen in den Nieren und Blutveriinderung
gleichzeitig (in deren Folge Herzhypertrophie ete.) Kirkes®). 4) Erhih-
ung des Blutdruckes in Folge der Blutveriinderung und secundir im
Gefolge der Blutdruckerhthung Veriinderung des Circulationsapparates
(Hypertrophie des Herzens und der Gefissmuskulatur, Ewald® 5) Aus-
fall der Gefissbahnen in den Nieren, Blutveriinderung und reflectorische
Contraction der kleinen Arterien, von den Nieren aus eingeleitet, hie-
durch Blutdrucksteigerung und in deren Gefolge Herzhypertrophie ete.
(Hallopeau*).

Von diesen verschiedenen Ansichien scheint derzeit die Traube’sche
am Wenigsten den vorliegenden Thatsachen zu-entsprechen; klinische,

Y Growitz und Israel 1. c.

) Kirkes 1. c.

N Ewald 1. c.

1) Hallopeau, Des troubles de la civenlation dans les maladies des reins. Union
méd, No. 29, 1884,
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pathologisch-anatomische und experimentelle Beobachtungen lassen sich
gegen dieselbe anfithren. Auch von den iibrigen Theorieen ist keine
ganz vorwurfsfrei. Doch scheint die Auffassung von Kirkes, welche die
Blutverinderung und den Ausfall der Gefissbahnen in den Nieren zur
Erklirung der Veriinderungen des Circulationsapparates heranzieht, fiir
jene Gruppe von Fillen, fiir welche iiberhaupt die Annahme einer pri-
miiren Nierenaffection zutrifft, vorerst die grosste Wahrscheinlichkeit zu
besitzen.

Ueber die Art und Weise, wie die bei Schrumpfniere vorliegende
Blutverinderung auf den Circulationsapparat einwirkt, hat man eben-
falls verschiedene Hypothesen?!) anfgestellt, und als Resuliat der Ein-
wirkung mehrfach eine allgemeine Veriinderung der kleinen Arterien
“des Korpers statuirt. Nach Johnson und Ewald soll diese Veriinderung
in einer Hypertrophie der Muscularis der Gefiisse bestehen. Beziiglich
der Methode des Nachweises dieser und anderer Gefissverinderungen
kann ich hier einige Bemerkungen nicht unterdriicken. Jolinson unter-
suchte (ebenso wie Gull und Sutfon) in erster Linie, Ewald sogar aus-
schliesslich Gefasspriparate, die der Pia der Ponsgegend entnommen
wurden, und sie glaubten, die Verinderungen, die sie hier fanden, aunf
das Gesammtarteriengebiet (soweit dasselbe nicht direct zwischen Herz
und Nieren eingeschaltet ist) dbertragen zu diirfen. Ieh muss. nach
meinen Erfahrungen diese Anschauung und damit aoch die darauf
basirte Untersuchungsmethode als giinzlich verfehlt bezeichnen. :

Zunichst habe ich wie Obersteiner sehr hiufig in anscheinend é& ;
sunden (i. e. normal functionirenden), ebenso wie in erkrankten Gehirnen
ganz verschiedenartige Verinderungen an den Gefiissen neben einander,
einzelne derselben nur an vereinzelten Gefiissen, andere wieder an einer
mehr minder grossen Anzahl derselben gefunden. Dabei hat sich
mir auch die Wahrnehmung aufgedringt, dass neben Intactheit des
oriossten Theils der Gefisse erhebliche Erkrankung derselben an um-
schriebenen Stellen vorkommen kann. Fir das Gehirn allein schon ist
es daher absolut unzulissig, aus den Gefissverinderungen, die man an
einer bestimmten Stelle der Pia oder sonst irgendwo findet, allgem&ine'
Schliisse tiber das Verhalten des intracerebralen Gefassapparates zu
zichen. Um so viel weniger wird es gerechtfertigt sein, aus dem Ver-
halten der Piagefiisse an einer umschriebenen Gehirnpartie auch Schliisse
iiber das Verhalten noch anderer als der Gehirngefiisse ziehen zu wollen.
Diejenigen, welche eine allgemeine Erkrankung des arteriellen Apparates
nachweisen wollen, werden kiinftig nicht die Miihe scheuen diirfen, die
betreffenden Gefassveriinderungen in den einzelnen Organen zu constatiren,
wenn ihren Angaben Werth beigelegt werden soll. L

) Wir kinnen auf die betreffenden Ansichien Jolnsow's, Fwald's u. A. hier nicht
-niiher eingehen. 8. Niheres hieriiber bei Ewald, Virch. Arch., 71. Band, 8. 453 u. £
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Was nun speciell die von Ewald gebrauchte Methode des Nach-
weises von Muscularishypertrophie anbelangt, so muss ich dieselbe eben-
falls als unbrauchbar hezeichnen. Fwald bestimmte an Gefiissen von einem
gewissen Lumen (10— 30 Mikromillimeter) das Verhiltniss der Wanddicke
zur Gefisslichtung. Stieg hiebei die Wanddicke im Verhiiltniss zur Lichtung
des Gefisses iiber einen gewissen als normal angenommenen Werth, so
glaubte er auf eine Hypertrophie der Musecularis schliessen zu diirfen.
Die Maglichkeit, dass hiebei eine active Contraction der Gefisse vorliegt,
erwithnt Fwald zwar, bezeichnet es aber als sehr unwahrscheinlich, dass
eine solche Contraction nach dem Tode gerade in bestimmten Fillen
anhalten soll. Der etwaige Einfluss der Todtenstarre, der in Ewald’s
Fallen um so mehr in Betracht zu ziehen ist, als derselbe immer un-
" mittelbar nach der Section seine Gefiissuntersuchungen vornahm, wurde
dagegen von Ewald ganz unberiicksichligt gelassen. Das Verhiltniss
der Wanddicke, vorausgeselzt, dass diese richtig gemessen ist, zom Ge-
fisslumen gibt jedoch nur sehr triigerische Anhaltspunkte fir die Be-
urtheiling der Dicke der Muscularisschicht. Es wurde bereits erwiihnt,
dass man an Gefissen, namentlich solchen, die kurze Zeit nach dem
Tode zur Untersuchung gelangen, nicht selten scheinbare Ausbauchungen
und Verengerungen des Gefiissrohres in Folge ungleicher Retraction der
Muscularis beobachlet. An einzelnen der betreffenden Gefisse wechselt
das Lumen fortwiihrend von Strecke zn Strecke und zwar derart, dass
das Maximum vielleicht das Sechsfache des Minimum belriigt. Diese
Variationen betreffen iiberwicgend Gefiisse mittleren Calibers. An den
kleinen und kleinsten Gehirnarterien finden sich dagegen zumeist nur
in grbsseren Distancen Lumensveriinderungen; diese konnen hier aber
soweil gehen, dass an einer Strecke des Verlaufes die Wanddicke zum
Lumen sich verhiilt wie 'j2=—1 : 1, withrend an eciner anderen Stelle das
Verhiiltniss wie Y10 : 1 sich gestaltet. Alle diese Lumensschwankungen
finden sich in Gehirnen von Individuen, die an den verschiedensten Krank-
heiten zu Grunde gegangen sind, und ohne dass die einzelne Muskelfaser
an Grisseoder Texturdie geringste Verschiedenheit an den einzelnen inihrem
- Lumen so sehr schwankenden Gefiissstrecken aufweist. Diese Thatsachen
machen es einigermassen begreiflich, dass, withrend Ewald in nahezu
allen Fiillen von Nephritis interstitialis Hypertrophie der Muscularis der
kleinen Arterien gefunden haben will, Sotnitschewsky'), welcher zufolge
Prof. v. Recklinghausen’s Aufforderung in 17 Fillen von Schrumpfniere

Y Sotnitschewsky, Ueber das Verhalten der kleinem Korperarterien bei Granular-
atrophie der Niere, Virch. Arch., 2. Band, 82. Heft, 5. 213, 1880. Cohnheim betont,
dass er wiederholt in den typischsten Fiillen von Nierensehrumpfung und hochgradiger
Herzhypertrophie bemerkenswerthe Veviindernngen an den Wandungen der grossen und
kleinen Arterien vermisste, und daher auch die Muscularishypertroyhie bei Schrumpf-
nicre nicht so hiiufiz sein kimme, als Fwald behauptet (Vorles, iiber allgem. Pathologie,
2. Band, 1880, 8. 345).
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MuscuIrlrlsllyperlrc-plue Anqpruch machen kann. Wir hn,ben dlﬂ_
Alteration der Muscularis bereils an friiherer Slelle gedacht. Wie oft
diese ,dchte* Muskelhypertrophie an den Piaarterien von Ewald he-
obachtet wurde, lisst sich avs dessen Bemerkungen nicht ersehen.
Nach Sotnitschewsky's und meinen Wahrnehmungen — auf letztere werde
ich alsbald zu sprechen kommen — kann dieselbe nur ein relativ sellenes
Vorkommniss bei Schrumpfniere bilden. :

Es erhebt sich nunmehr die Frage, welcher Art die Verinderungen
der Gehirngefisse in den Fiillen von Hirnblutung mit Schrumpfniere
sind, und welche Beziehungen zwischen letzterer und den Gefiissverinder-
ungen bestehen. Bevor ich mich zu meinen eigenen diesen Gegenstand
betreffenden Beobachtungen wende, muss ich auf eine wichlige Unter-
scheidung hinweisen, die bisher nur von Wagner!) gemacht wurde. Die
Hirnhiimorrhagieen bei Schrumpfniere sondern sich in 2 Gruppen: die
1. Gruppe umfasst die grosse Mehrzahl der Fille; die Hirnblutung hat
hier den Charakter der gewohnlichen massigen Himorrhagieen und be-
schriinkt sich auf einen einzelnen oder hiichstens einige Herde; in der
2. Gruppe, die jedenfalls nur eine sehr geringe Minoritiat bildet, handelt
es sich nicht um massige Extravasate, sondern um sehr zahlreiche kleine
und kleinste Blutaustritte, welche durch das ganze Gehirn zerstreut oder
nur an einzelnen Gehirnpartieen sich finden. Diese letzteren Extravasate
treten neben Blutungen in anderen Kirpertheilen (Petechieen, Schleim=
hautblutungen ete.) auf und bilden sohin eine Theilerscheinung ener
ausgebreiteten hiimorrhagischen Diathese. Bei stirkerem Hervortreten
der himorrhagischen Symptome im Krankheitsbilde hat man derartige
Félle wohl auch als Porpura himorrhagica (morbus maculos. Werlhofii)
bezeichnet. Von Fillen der erstangefiihrten Gruppe (mit massigen
Blutherden) befinden sich 4 unter meinen eigenen Beobachtungen, Was
zuniichst die Verinderungen der Intima betrifft, so liess sich in 3 von diesen
Beobachtungen Atherom in erheblicher, in einem Falle in geringerer Aus-
dehnung nachweisen ; an der Muscularis zeigte sich in simmtlichen Fillen
Fettdegeneration in' betriichtlichem Umfange entwickelt; daneben war
auch einfache Atrophie, jedoch spirlicher, vertreten; in einer Beobacht-
ung fand sich auch granulése Degeneration, gleichfalls nur in geringem
Masse, vor. Verdickung der Adventitia (Hypertrophie) wurde in 2 Fillen
in betrichtlicher, in 2 nur in geringerer Ausdehnung wahrgenommen.

) Wagner 1. e. 8. 105,
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Miliar-Aneurysmen ') liessen sich in simmtlichen 4, dissecirende Ancu-
rysmen nur in 2 Fillen, betrichtlichere Anhinfungen von Fettkirnchen
und Rundzellen im Adventitialraume ebenfalls nur 2mal constaliren; in
einer Beobachtung war hyaline Degeneration der Capillaren und binde-
cewebige Entartung der kleinsten Arterien und Venen auffallend stark
verireten. Der Befund in simmitlichen 4 Beobachtungen enthiilt sohin
nichts, was nicht auch in Fillen ohne Schrumpfuiere gefunden wird.
Was speciell die Betheiligung der Adventitia an der Erkrankung an-
belangt, so muss noch bemerkl werden, dass dieselbe in keiner der 4
in Rede stehenden Beobachlungen jene Ausdehnung erreichle, welche
dieselbe in einem der von mir untersuchten Fille von Hirnblutung ohne
Schrumpfniere aufwies. Ich habe ausserdem in einer Anzahl von Fillen
von interstitieller Nephritis ohne Hirnblutung die Gehirngefisse einer
Untersuchung unterzogen und zwar in 8 Fillen in sehr eingehender
Weise. In letzteren fand sich Verdickung der Intima im Ganzen 7mal
vertreten und zwar 2mal in belrichtlicher und 5mal in miissiger oder
geringer Ausdehnung. Von Verinderungen der Muscularis wurde Atrophie
und fettige Degeneralion je Hmal, granulise Degeneration 2mal, hiebei
1 mal in grisserer Ausdehnung, aber nur an Gefissen stiirkeren Calibers
beobachtet. Die Alterationen der Muscularis zeigten im Ganzen nur
eine geringe Ausbreitung und Intensitiit; eine Hypertrophie der Muskel-
elemente liess sich in keinem Falle constativen. In einer Beobachtung
machte an zahlreichen kleineren Gefiissen die Wandung den Eindruck
auffallender Zartheit. Verdickung der Adventitia (Hypertrophie) fand
sich in 7 Filllen und zwar war diese Verdinderung 4mal in betricht-
licher, 3 mal in geringerer Ausdehnung entwickelt.. Daneben liess sich
mehrfach hyaline Degeneration der Membran constatiren. Zweimal be-
stand ausserdem Zottenbildung an der Adventitia. Dreimal fanden sich
Adventitialektasieen in grosserer Anzahl, ferner waren in 3 Fillen Blai-
korperchen in grosserer Menge im Adventitialraum vorhanden. Wir
sehen also, dass im Grossen und Ganzen Verdickungen der Adventitia
und der Intima, namentlich aber der Advenlitia den Hauptbefund bilden,
withrend Veriinderungen der Muscularis diesen gegeniiber eine entschieden
untergeordnete Rolle spielen. Meine Untersuchungen gewihren also
den Angaben Johnson's und Ewald’s keinerlei Stiitze, wohl aber schliesst
sich das Ergebniss derselben den vielfach discutirten Befunden von Gudl
und Sulton?) an (Arterio-capillary fibrosis), ganz besonders aber stimmt
dasselbe mit den Beobachtungen Sotnilsehewsky’s ®) iiberein, welcher eben-
falls vorzugsweise Veriinderungen der Adventitia und Intima fand; in

1) Von Heller wurden ebenfalls, wie Eichler in seiner mehrfach citivten Arbeit
erwithnt, bei Hirnblutung mit Schrumpfuiere im Gehivne Mil. Anenrysmen nachgewiesen,

) Gull und Sution, Med.-chirarg. Transact. Vol. 55, p. 273 u. f, 1872.
) Sotnitschewsky 1. c.



niere mit und ohne Hirnblutung sich im Wesentlichen gleichartige Ver-
anderungen an den Hirngefissen finden, dass aber dennoch die Befunde
in den beiden Gruppen von Beobachiungen eine gewichtige Differenz
aufweisen. Wihrend in den letzteren Fillen die Verinderungen der
Adventitia entschieden im Vordergrunde stehen, an diese zuniichst die
der Intima sich anreihen, die Alterationen der Muskularis dagegen erst
an 3. Stelle erscheinen, sehen wir bei den Fillen mit Hirnblutung die
Erkrankung der Muscularis pridominiren. Diese zeigt sich hier in ihrer
Ausbreitung weder an die Verdickungen der Intima, noech der Adventitia
cebunden ; siebildet zum Theile jedenfalls eine ganz selbstiindige Alteration.?)
Eshandelt sich also in den Fillen mit Blutherden nicht lediglich um eine ein-
fache Forlbildung, einen hiheren Grad jener Gefissverinderungen, wie sie
auch bei Sechrumpfniere ohne Hirnblutung gefunden werden, sondern viel-
mehr um eine nur partielle Weiterentwicklung in einer bestimmten Riehtung.

Was nun die Verursachung dieser Gefissalterationen anbelangt, so
kiinnen wir nach dem oben Dargelegien natiirlich nicht daran denken,
hiefiir lediglich die Herzhypertrophie in Anspruch zu nehmen. Ebenso
unberechtigl wiire es aber, dieser einen Einfluss auf die Entwicklung
der Gefissverindernngen im Gehirne ganz aberkennen zu wollen, selbst
fiir den Fall, dass es sich zum Theil um primire Verinderungen an
den Gefissen handeln sollte, Ist Blutdrucksteigerung {iberhaopt ein
Moment, das schidigend auf die Gehirngefisse wirkt, so ist nicht zn
ersehen, warnm diese Wirkung bei Schrumpfniere nicht unter allen Um-
stinden sich geltend machen sollte. Der nephritischen Blutverinderung
eine itiologische Bedeutung abzusprechen, besteht ebenfalls kein Grund,
nachdem wir wissen, dass die Blutbeschaffenheit sehr hiiufig sich fir die
Erndhrungsverhiltnisse der Gefisswandungen von der grissten Bedent-
ung erweist. Da jedoch das eine oder das andere dieser Momente
oder beide in jedem Falle von Schrumpfniere gegeben sind, wihrend
es doch nur in einem verhiiltnissmissig nicht sehr grossen Theile dieser
Fille zu Hirnblutung kommt, so geniigen dieselben offenbar nicht, um
jene Gestaltung der Gefissalteration herbeizufiihren, die Blutung im Ge-
hirne bedingt. Hiezu bedarf es noch der Unterstiitzung durch weitere
Umstinde (angeborene Beschaffenheit der Gefisse, bestimmte con-
stitutionelle Verhiiltnisse, fortdauernde Einwirkung gewisser Noxen efe.),
wie sie eben nur bei einzelnen Individuen gegeben sind. '

Von jener 2. Gruppe von Fillen (Schrumpfniere mit multiplen
kleinen Blutungen im Gehirne) weist die bisherige Literatur nur wenige

"} Aunsserdem haben wir in siimmtlichen Fiillen mit Hirnblutung Miliaranenrysmen,
wiithrend in den Fiillen ohne Blutung solche nicht gefunden werden konnten.
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Beispiele auf. Eine hicher gehdrige Beobachtung wurde von Wagner?)
mitgetheilt. Bei einem 24jihrigen Manne, der seit 4 Jahren mehrmals
odematds war, ergab die Section: Missige Schrumpfniere, Hypertrophie
des linken Ventrikels, zahlreiche nadelstich- bis linsengrosse Himor-
rhagieen an der ganzen Gehirnoberfliche, spiirliche Blutungen in der
Magendarmschleimhaut und im Pancreas. Ueber einen weileren Fall
berichlete Lemcke®) in sehr ausfiihrlicher Weise: Hier handelte es sich
um ein anfangs der 40ger Jahre stehendes Dienstmiidchen, das wiihrend
seines etwa 21/gzjiihrigen Spifalaufenthaltes die typischen Erscheinungen
der Schrumpfniere zeigle, daneben namentlich in der letzten Lebenszeit
das klinische Bild einer chronisch sich entwickelnden Hirnaffection dar-
bot, ausserdem an IHimorrhagieen der Nelzhaut, mehrmaligen Haul-
blutungen (Petechieen) und Blutung aus dem Zahnfleische litt, Bei der
Section fanden sich neben doppelseitiger, interstitieller Nephritis (rechis
mit erheblicher Schrumplung), enormer Hypertrophie des 1. Ventrikels
und hochgradiger Atheromatose der Aorla durch die ganze Gehirnmasse
zerstrent dltere und jiingere Hiamorrhagieen von Stecknadelkopf- bis
Erbsengrisse. Die mikroscopische Unlersuchung ergab als wichtigsten
Befund Verinderungen der Wandungen der Blutgefisse, welche sich
sowohl an den Gefissen aller Weiten, als auch in allen daranf unter-
suchten Organen deutlich ausgesprochen fanden. An den grossen und
oriisseren Gefiissen hochgradige Atheromatose in allen Formen und
Stadien; an den kleineren und kleinsten eine eigenthiimliche Verdickung
der Wandung, welche gerade in den periphersten Verzweigungen des
Gefissbaumes (in der Haut) die allerhiichsten Grade erreicht, im Gehirn
und Riickenmark und deren Hiuten, in der Niere und Milz in nahezu
gleicher, wenn auch etwas geringerer Michtigkeit sich findel und die
geringste, wenn auch immer noch deutliche Ausbildung an den Gefissen
der Leber bekundet. Von den 3 Schichlen der Gefisswandung zeigt
sich hiebei die Muscularis niemals ausgesprochen hypertrophisch, wohl
aber an einzelnen Stellen, z. B. an den Nierenarterien, deutlich atrophisch,
wiihrend die Intima iiberall sehr stark, die Adventitia in geringem Masse
verdickt erscheint. In den Centralorganen und deren Hiillen liess sich
die fragliche Verinderung an den Ueberzangsgefiissen und Capillaren
der Pia am Genauesten studiren. An ersteren Gefissen gestaltete sich
die Sache folgendermassen: ,Parallel der Axe des Gefisses und dem
Lumen zuniichst sicht man feinste, zuweilen leicht wellig angeordnete
Fasern in ziemlicher Anzahl sich hinziehen, auf welche nach aussen
einige Muskelkerne folgen, an die sich weiter nach aussen zwei bis drei
Lagen von ziemlich grossen Zellen anschliessen; iiber letzlere hinweg
verlaufen wieder parallel der Liingsaxe des Gefiisses sehr feine wellige
Fasern in verschiedener Zahl* In den Nieren fanden sich zwar inter-

) Wagner 1. c. 8. 277.
) Lemcke, D. Arch. f. klin. Med., 35. Band, 1. u. 2. Heft, 8. 148, 1884.

Liwenfold, Aetiologio der spontanen Hirnblutungon. 8
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stitielle Wucherungen und Schrumpfungen, doch liess sich von denselben
nicht nachweisen, dass sie zu nennenswerthen Verinderungen der
Glomeruli und Harnkanilchen gefiihrt hatten. Die auffilligsten Ver-
anderungen fanden sich auch hier an den Arterien, so dass man na ch
Lemcke dariiber nicht in Zweifel sein konnte, dass die gesammte renale
Affection ihren Ausgang nicht von einer Verinderung der Epithelien
oder des interstitiellen Gewebes, sondern der kleinen Nierenarterien ge-
nommen hatte, welche letztere lediglich eine Theilerscheinung einer all-
gemeinen Arterienerkrankung bildete.

Ein dritter der hier in Rede stehenden Gruppe von Hirnblutungen
zugehoriger Fall gelangte im Oktober vorigen Jahres im hiesigen patho-
logischen Institute zur Section.!) Der Patient, ein 19 jihriger Farber-
lehrling (August Hack aus Dorfen) war in seinem 14. Lebensjahre lingere
Zeit an Rheumatismus erkrankt; im Juli 1884 trat bei demselben an-
geblich in Folge einer Erkiltung Hydrops auof, der sich nach einiger
Zeit wieder verlor. Weder Potatorium, noch syphilitische Infection.
Am 25. Sept. vor. J. ohne #dussere Veranlassung heftiges Nasenbluten,
das allen dagegen angewandten Mitteln trotzte, mit kleinen Unterbrech-
ungen die niichsten Tage anhielt und am 27. September den Patienten
zum Eintritt in das Krankenhaus Miinchen 1. I nithigte. Hier con-
statirte man u. A.: Ueber den ganzen Korper zerstrente Petechieen, Blat-
ungen aus dem Zahnfleische, Nasenbluten, blutige Sputa. Am 4. Oktober
hiufiges Erbrechen und unter Erscheinungen zunehmender Schwiche
Exitus lethalis. Die Section ergab: Eechymosen der Haut, der Lungen,
des Herzens, des Magens, Dilatation des Herzens, Adhaesivpleuritis,
geringgradig granulirte Niere.?) Hochgradige Animie und Oedem des
Gehirns. Im Grosshirne nur in der rechten Hemisphire im Stirnlappen
dicht neben dem Sulcus olfactorius ein nahezu erbsengrosses Extravasat;
das Kleinhirn mit ungemein zahlreichen, stecknadelkopf- bis linsengrossen
Himorrhagieen durchsetzt, zahlreiche z. Th. etwas grissere Ecchymosen
unter der Pia des Kleinhirns. Die Basalgefisse sehr zart und dinn-
wandig, von mittlerer Weite (Aortenumfang 7,0 em). An dem Eluté‘_
weder chemisch, noch mikroskopisch eine Verinderung nachweisbar,

Die von mir vorgenommene Untersuchung der Gehirngefisse ergab :
Folgendes: An der Intima nirgends Verdickung nachweisbar, stellen-
weise Fettdegeneration derselben (spirlich im Ganzen), nicht selten da-

') Der Fall warde bereits in einer Dissertation von K. Wagner ,Zur Kenntniss
des Morbus macul. Werlhofii%, Miinchen 1885, ausfithrlich mitgetheilt; ich habe dieser
Arbeit jedoch lediglich einige anamnestische Notizen entnommen.

) Wahrscheinlich handelte es sich um die von Wagner als der gewihnliche
chronische Morbus Brightii (sogenannte secundire Schrumpfniere) bezeichnete Form
der Nephritiz, die nach Wagner's Aunffassung sich als ein Vorstadium der Granular-
atrophie betrachten liisst. (Wagner 1. c. 8. 228).



gegen Endothelkernwucherung. Die Muscularis macht an einer ziem-
lichen Anzahl von Gefissen den Eindruck mangelhafter Entwicklung, so-
ferne die Muskelfasern diinner und schmiichtiger erscheinen, als “dem
Durchsehnitte entsprechend. Von Fettdegeneration und Atrophie der
Musenlaris im Ganzen nur wenig nachweisbar. Die erheblichsten Ver-
anderungen weist die Adventitia auf, die sich an einer betriichtlichen
Anzahl von Gefissen deuntlich verdickt zeigt; auch die bindegewebige
Degeneration kleiner- Gefiisse ist ziemlich vertreten. In keinem der in
grisserer Anzahl untersuchten kleinen Blutherde ist ein geborstenes Ge-
fiss auffindbar. Die Extravasate entstammen jedenfalls tiberwiegend
Uebergangsgefissen und Capillaren, an welchen anffillige Verinderungen
nicht wahrzunehmen sind. Dieses eigenthiimliche Verhalten erscheint
jedoch minder befremdlich, wenn wir einige von Thoma constatirte
Thatsachen beriicksichtigen. Thoma®) wies durch Injectionsversuche
nach, dass bei chronischer interstitieller Nephritis die Wandung der
kleinsten Arterien und Capillaren eine vermehrte Durchlissigkeit zeigl
und zwar nicht bloss fiir geldste colloide und crystalloide, sondern auch
fiir feste Kirper, wie z B. Zinnoberkdrner. Diese vermehrte Durch-
lissigkeit fand sich am Betriichtlichsten an den weniger verinderten
Particen der Nierenrinde, i. e. an den Rindenparticen mit geringeren,
eben beginnenden Gefiissverinderungen, withrend dieselbe an den Ge-
fissen mit erheblicheren Allerationen weniger hervortrat. Nachdem
von einer Mehrzahl von Autoren bereits bei Schrumpfniere eine Ueber-
einstimmung der Gefissverinderungen in der Niere mit denen in anderen
Korperorganen nachgewiesen worden ist, diirfen wir wohl ein dem von
Thoma fir die Nierengefisse constatirten analoges Verhalten auch an
den Hirngefiissen annehmen. Auf eine vermehrte Durchlissigkeit der
Wandungen der Capillaren und Uebergangsgefiisse weist iibrigens in
unserem Falle schon die Thatsache hin, dass die Blutungen jedenfalls
in der Hauptsache per diapedesin erfolgten. Das Gleiche wird wohl
auch in Wagner’s und Lemcke’s Beobachtungen der Fall gewesen sein,
wenn auch Lemcke glaubt, dass die von ihm constatirte Gefissalteration,
die Wandung zu Continuitiitsirennungen hesonders disponirte *), und sich

) Thoma, Zur Kenntniss der Circulationsstirung in den Nieren bei chronischer
interstitieller Nephritis. Zweite Mittheilung. Virch. Avch., 71. Band, 2. Hefl, 8. 227
u f., 1877.

3 Lemcke fiihrt zur Stiitze seiner Ansicht an, Thoma habe gewiesen, dass die
in fraglicher Weise verfinderte Gefiisswandung ein locus minoris resistentine sei. Is
ist dies jedoch nicht richtig. Was Thoma an den Nierengefiissen nachwies, ist nicht
gine abnorme Briichigkeit, sondern nur eine wermehrte Durchlissigkeit. Er hemerkt
auch ansdriicklich, dass die von Jolnson sowie Gull und Sutton beschrichenen Struoetur-
verinderungen der Wandungen der kleinen Arterien und Glomeruli in keiner Weise
eine vermechrte Durchlissigheit bedingen; iiberhaupt die hyaline und bindegewebige

Verdichtung der Gefisswand keineswegs geeignet erscheint, die Durchlissigkeit der
Gefiisse zu vermehren.

g%
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auch in der That bei ihm an einzelnen Gefissen Continuititstrennungen
nachweisen liessen. -

Indess kann es sich in unserem wie in Lemcke's und Wagner's Fillen.
nicht lediglich um jene Vermehrung der Durchlissigkeit der Gefisswand-
ung gehandelt haben, die bei Schrumpfniere im Allgemeinen anzunehmen
ist, da es bekanntlich nicht in simmtlichen Fillen dieser Erkrankung,
sondern nur in einem Theile derselben zu den hier in Rede stehenden
Blutungen kommt. Der Eintritt dieser erheischt also noch die Gegenwart
besonderer begiinstigender Momente. Solche kinnen durch die a priori.
gegebene Beschaffenheil der Gefisswandungen (angeborene abnorme Ver-
hiltnisse, dhnlich wie bei Blutern, schlechte Ernihrung derselben bei consti-
tutioneller Schwiiche ete.) oder durch Veriinderungen des Blutes gegeben
sein. In unserem Falle weisen manche Umstinde auf die Gegenwart
des ersterwihnten Factors hin (s. oben). Ausserdem kommt jedoch in
unserer Beobachtung wie in mancher anderen von Purpura haemorrhagica
fir die Localisation der Blutungen noch ein Moment in Betracht, nim-
lich Blutstase, wohl in Folge der in der letzten Lebenszeit eingetretenen
Herzschwiche. Zu dieser Annahme werden wir durch die Thatsache
oedringt, dass die Blutextravasate sich fast ganz auf das Kleinhirn be-
schriinkten. Eine Bevorzugung dieser Gehirnpartie und deren Umgebung,
d. h. der tiefstliegenden Theile des Gehirnes bei horizontaler Kérper-
lage ist auch sonst bei Purpura ofters beobachtet worden (Duplaiz ).

Was den Ausgangspunkt der in den vorliegenden Beobachtungen
gegebenen Veriinderungen an den Hirngefiissen anbelangl, so muss ich
auf eine Erdrterung der Frage verzichten, ob dieselben, wie Lemcke fiir
seinen Fall annimmt, eine Theilerscheinung einer primiiren, ausgebreileten
Gefisserkrankung bildeten, oder durch die Nierenaffektion herbeigefiihrt
wurden. Allein selbst wenn wir erstere Eventualitit annehmen, kénnen
wir schwerlich der durch die Nephritis bedingten Blutveriinderung einen
Einfluss auf die Entwicklung der Gefissalterationen absprechen. Ich
habe hiebei, wie ich bemerken muss, weniger die Ueberladung des Blutes
mit Auswurfstoflen, als die Verarmung desselben an Eiweiss im Auge.
Dieser den ganzen Organismus in seinen Ernihrungsverhiltnissen schi-
digende Umstand kann auch die Gehirngefisse nicht ganz unbeeinflusst
lassen. %)

Y Duplaiz , Etude sur les hémorrhagics des centres nerveux dans le cours du
Purpura haemorrhagica; Archives génér. de médec. Avril 1883, p. 424,

?) Die Ansichten der Autoren iiber die Genese der hier in Rede stehenden Blut-
ungen cnifernen sich z. Th. erheblich von einaunder. Lecorehé (Arch. géuér. de méd.
April 1874) erklirte dieselben abhiingig von arteriosklerotischen Verfinderungen und
wollte in einer erhohten Spannung des Aortensystems einen geniigenden Erklirungs-
grund fiir dieselben finden Gosselin und Robin glaubten auf Grund von Thierversuchen
Ammoniimie als Ursache annehmen zu diirfen (Arch. génér. de méd. Mai 1874). Barfels
wies diese beiden Ausichten auf Grund seiner Beobachtungen zuriick; er glaubt, dass
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Ueberblicken wir das im Vorstehenden Dargelegte, so sehen wir,
dass wir es bei chronischer interstitieller Nephritis mit zwei Formen
- von Hirnblutung zu thun haben. Die eine derselben entspricht den
gewohnlichen massigen Himorrhagieen und kommt lediglich dureh Ruptur
von Gefissen zu Stande. Bei der anderen finden sich multiple kleine
und kleinste Extravasate, die als Theilerscheinung einer ausgebreiteteren
hiimorrhagischen Diathese auftreten und in der Hauptsache jedenfalls
per diapedesin enistehen. Bei beiden Formen gestatten die derzeit be-
kannten Thatsachen der Nierenaffection und deren Folgen (Blutver-
inderung ete.) wenigstens einen gewissen — allerdings vorerst nicht
genaver zu bestimmenden — Einfluss auf die Entwicklung der Gefissver-
inderungen im Gehirne zuzuschreiben. Wir miissen daher auch der
Nierenschrumpfung unter den Ursachen der spontanen Hirnblutungen
einen Platz zugestehen.

die Blutungen vielleicht durch abnorme Vorgiinge in der Erniihrung der Gefisswand zn
Stande kommen, fihnlich wie die Blutungen bei Lebercirthose und Leukiimie (v, Ziemssen’s
Handb., 9. Band, 1. Hilfte, 2. Aufl., 5. 141 u. 433.) Nach Wagner ist die in Rede
stehende hiimorrhagische Diathese wahrscheinlich dureh verschiedene, bis jetat fast ganz
unbekannte Ursachen bedingt. Bei den terminalen Blutungen spielt wohl die Ueber-
ladung des Blutes mit Auswurfsstoffen die Hauptrolle (v. Ziemssen's Handb. Morbus
Brightii 8. 106). Matlieu hilt es fiir miglich, dass die Blutintoxication hiebei eine
bedeutende Rolle spiclt, betont jedoech, dass sicher auch der allgemeine Verfall des
Organismus (die brightische Dyskrasie), die Veriinderungen der Gewebe und Gefiisse
einen Einfluss haben (Arch. génér. de med. Sept. 1883, 8. 285). Lussana endlich
glaubt die Blutungen bei Schrumpfniere einerseits durch die bei dieser Erkrankung in
neuerer Zeit constatirten Gefiissverinderungen, andererseits durch Congestionen, welche
das uephritiseh veriinderte Blut in den verschiedenen Gewehben herbeifiiiven soll,
erkliaren zu kinnen (Gazz. medic. ital.-lombard. No. 2 u. f, 1884).

e ——— e ————
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VIII. Abschnitt.

Ueber die Beziehungen des Alkoholismus, der Bleiintoxi-
cation, der Gicht, des Rhenmatismus und der Syphilis zu
den spontanen Hirnbhlutungen.

Die atiologische Beziehung des Alkoholismus zun den spontanen
Hirnblutungen ist in neuverer Zeit selr wenig gewiirdigt worden. Ein-
zelne deutsche Autoren wie Nothnagel, Wernicke u. A. gedenken dieses
Umstandes nicht einmal mit einem Worte. Dennoch ist das, was tiber
die Alkoholwirkung auf das Gehirn und das Circulationssystem bekannt

ist, gewiss geeignet, unsere Aufmerksamkeit auf diesen Factor in vollstem
Masse zu lenken.

Betrachtet man Lebercirrhose als ein anatomisches Document des
Potatoriums — wenigstens bei Mangel einer anderen nachweisbaren Ur-
sache der Cirrhose —, so ist bei dem Materiale des hiesigen pathologi-
schen Instituts Alkoholismus mindestens in 10 %o der Fille vertreten.')
Die Zahl der Apoplektiker, bei welchen Alkoholismus vorhanden war,
ist aber wahrscheinlich eine erheblich griissere; insbesonders diirften
die Fille von idiopathischer Herzhypertrophie zum grossen Theile hieher
zu rechnen sein, ferner auch einzelne Fille von Schrumpfniere mit
Herzhypertrophie ohne Lebercirrhose. Die Wirkungsweise des Alkoholis-
mus ist eine sehr complicirte. Zuniichst ist derselbe im Stande, direkt
Veriinderungen der Gehirngefiisse zu bewirken, welche geeignet sind,
Himorrhagieen herbeizufiihren. Eingehendere Angaben tiber diese Al-
terationen konnte ich nirgends finden. Nur das Vorkommen der Fett-
degeneration an kleinen Arterien und Capillaren wird von einzelnen
Autoren erwihnt (Moosherr,®) Rosenthal,®) Orth?*) ete.). Ich habe im
Verlaufe meiner Studien Gelegenheit gehabt, eine ziemliche Anzahl von
Fillen zn untersuchen, in welchen Potatorium zweifellos oder hichst
wahrscheinlich vorhanden war. Indess fand sich in den meisten dieser
Fillle Erkrankung des Herzens allein oder des Herzens und der Nieren
gleichzeitig, so dass von einer Verwerthung derselben fiir die Eruirung '
der unmittelbaren Wirkungen des Alkohols auf die Gehirngefisse ab-
gesehen werden musste. Nur 2 Fille erwiesen sich in dieser Richtung

") Lebercirrhose fand sich 7 Mal unter 58 Fiillen; in einem der betreffenden
Fille bestand jedoch chronische Bleiintoxication.

?) Moosherr, Ueber das pathol. Verhalten der kleineren Hirngefiisse, Inaug.-Diss.,
Wiirzhurg 1854, 5. 28.

%) Rosenthal, Klinik der Nervenkrankheiten, 2. Aufl., 1875, S. 64

%) Orth, Lehrb. der specicllen pathol. Anatomie, 1. Lieferung 1883, 5. 236.
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brauchbar, In dem einen handelte es sich uin einen Schnapssiufer,!)
welcher todt aufgefunden wurde (wahrscheinlich in Folge acuter Alkohol-
intoxication), Hier fand sich an den Gehirnarterien hochgradige Fett-
degeneration der Muscularis und Intima, missiges Atherom, ebenso auch
Verdickung der Adventitia in miissiger Ausbreitung. Bei einem 2, Potator,?)
der in seiner letzten Lebenszeit an Delirinm tremens litt, liess sich sehr-
ausgebreitete granuliése Degeneration und zwar hauptsichlich an Ge-
fissen stirkeren Calibers constatiren. Dieselbe betraf hier zumeist die
ganze Musenlaris, in anniihernd gleicher Ausbreitung fand sich Verdick-
ung der Adventitia, dagegen Fettdegeneration und Atherom nur dusserst
spirlich vertreten. Die indirekten Einwirkungen des Alkoholismus auf
die Gehirngefisse kinnen in verschiedener Weise zu Stande kommen,
Dem Alkoholismus wird bekanntlich ein erheblicher Antheil an der Ver-
ursachung der Sklerose der grossen Arterienstimme zugeschrieben,
derselbe figurirt ferner als ein gewichtiger Factor in der Aetiologie der
idiopathischen Herzhypertrophie sowie der Nierenschrumpfung und deren
Folge- (resp. Begleit-) erscheinungen, Herzhypertrophie ete. Ueber die
dtiologischen Beziehungen dieser Erkrankung zu den spontanen Hirn-
blutungen haben wir uns bereits an friitherer Stelle gefiussert, so dass
hier kein Anlass besteht, auf dieselben zuriickzukommen. Ein weiteres
hier in Betracht zuziehendes Moment ist der bei vielen Individuen nachweis-
bare Einfluss des chronischen Alkoholmissbhrauches (speciell des Bierpota-
toriumes) auf die Entstehung resp. Ausbildung der PlethorasowiederFettsucht
mit ihren mannigfachen Folgezustinden in den verschiedenen Organen,
aufl deren Darlegung an dieser Stelle wir ebenfalls verzichten kénnen.
Die Rolle, welche der Alkoholismus in der Herbeifihrung von Hirn-
blutungen spielt, ist, wie ich ferner bemerken muss, in den niederen
Schichten unserer Bevilkerung, bei welchen Potatorium missigen Grades
eine hiufige Erscheinung bildet, eine entschieden bedeutendere, als in
den sogenannten besseren Stinden. Ich konnte wenigstens unter den
von mir in den letzten Jahren beobachteten Fillen ans diesen Kreisen
nur in einem einzigen Abusus spir. ermilteln. Ferner scheint der Alko-
holismus namentlich bei den in verhiltnissmissig friihen Lebensjahren
eintretenden Gehirnblutungen (Fillen unter 50 Jahren) betheiligt, Bei
7 unter 14 diesen Altersclassen angehorigen, im hiesigen pathologischen
Institute obducirten Fillen von Hirnblulung fanden sich Veriinderungen

'} Die anatomische Diagnose bei dem betreffenden Individuum (Miiller, J., Arbeiter,
43 J., Sectionsprotocoll No. 36 des pathologischen Iustituts vom Jahre 1885) lautete:
Hyperiimie und Oedem der Lungen, Bronchitis purulenta, Anfimie und leichtes Oedem
des Gehirns. leichte Hyperiimie der Leber.

) Pentenrieder, J., chemaliger Haunsknecht, 40 J., obd. 4. Jan. 188G. Die ana-
tomische Diagnose dieses Falles war: Cor adiposum, Hydroceph. ext. u. int. Gehirnidem,
Bronchopnenmonische Herde, hiimorrhagisch-fibrin, Pleuritis links, beginnende Leber-
cirrhose, Narbenniere,
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(Lebercirrhose, Fettleber ete.), welche Potatorium zum Mindesten wahr-
scheinlich machen. _

Die Wirkungen des Blei’s auf das Gehirn schliessen sich bekannt-
lich in vielen Beziehungen denen des Alkohols an. Dem Delirium tre-
mens entspricht hier die Encephalopathia saturnina, ferner tritt unter
der Einwirkung des Blei's ebenso wie des Alkohol's zuweilen Sehrumpf-
niere mit deren Begleiterscheinungen (Herzhypertrophie ete.) ein. Hirn-
blutungen im Gefolge von Bleiintoxication sind bisher nur in solchen
Fiillen beobachtet worden, in welchen Schrumpfniere bestand, und se
hat man auch keinen Anstand genommen, die Blutung in den betreffen-
den Fiillen von der Nierenerkrankung und deren circulatorischen Be-
aleiterscheinungen abhiingig zu machen. Indess muss der Bleiintoxication
auch eine direkte Einwirkung aufl die Gehirngefiisse zugestanden werden,
ihnlich wie dies beim Alkohol der Fall ist. In dieser Beziehung wurden
auf experimentellem Wege einige interessante Thatsachen durch F. Mayer?)
ermittelt. Dieser Beobachter fand bei Kaninchen und Meerschweinchen
im Gefolge von Bleiintoxication an den Gefissen des Magens und Darmes
zellige Einlagerungen in die etwas verbreiterte bindegewebige Umhiill-
ung , hieran sich anschliessend eine Kern- und Zellenvermehrung der
Muscularis (Einlagerung von Rundzellen) und spiter Fettmetamorphose
dieser sowohl als der Muskelzellen. Mit diesen Veriinderungen traten
zugleich Erweiterungen der Gefisse und Bildung kleiner umschriebener
Aneurysmen, z Th. auch Zerreissungen der Gefisse und Blutaustritt
auf. Aechnliche Veriinderungen fanden sich auch in anderen Organen,
der Leber, den Nieren, im Gehirne ete. Analoge Beobachtungen beim
Menschen liegen bis dato nicht vor. Um so mehr Interesse wird der
Befund beanspruchen diirfen, welcher sich in einem von mir unter-
suchten Falle von Bleiintoxication (ohne Schrumpfniere) an den Hirn-
gefiissen ergab. Der tddtliche Ausgang wurde hier, wie es scheint, durch
Encephalopathia saturnina herbeigefiihrt. Der Fall ist nachstehender:
Valentin Alois, Malergehilfe, 30 J., I. med. Abth. des Krankenhauses
1. I. 6. Okt. 1884, Sectionsprotokoll des path. Instituts No. 446 vom
Jahre 1884. Anatomische Diagnose: Aniimie und Oedem des Gehirns,
Lungenédem. Alte Adhaesivpleuritis. Oberflichliche Spitzencirrhose.
Stauungsorgane. Bleiintoxication.

Comatoser Zustand wihrend seines ganzen Aufenthaltes im Hospitale
(3 Tage). War daselbst bereits 3 Mal, litt immer an Colikschmerzen.
Wiihrend des letzten Aufenthalles ein 1'/: Minuten langer Anfall von
klonischen und tonischen Krimpfen. Die Unlersuchung ergab hier: Die
Adventitia an zahlreichen Arterienpriparaten deutlich feinfaserig ver-

y K. Mayer, Virchow’s Avchiv, 90. Band, 3. Heft, 5. 465.
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dickt und z. Th. mit dem angrenzenden Gliagewebe verschmolzen (letz-
teres den Isolirpriparaten an vielen Stellen anhaftend); an vereinzelten
Gefissen auch hyaline Degeneration der Adventitia. An der Muscularis
Fettdegeneration ziemlich hiufig; ausserdem an vereinzellen Priiparaten
oranulose Degeneration, jedoch nur in isolivler Form (an einzelnen
Muskelfasern). An der Intima Endothelkernwucherung und Verdickungen
mit kornigfettigem Zerfall. Auffallend war ferner das Auftreten zahl-
reicher Exemplare jener S. 60 erwiihnten grossen Zellen (metamorpho-
sirten Rundzellen) im Adventitialraume sowohl, als in dem angrenzen-
den Gliagewebe, daneben z. Th. auch Rundzellen von gewdhnlicher
Grisse. Wie ersichtlich, stimmen meine Beobachtungen am Menschen
mit denen Mayer’s an Thieren in gewichtigen Beziehungen iibercin, Hier
wie dort haben wir Verdickung der Adventitia und Fettdegeneration
der Muscularis.

Unter den von mir untersuchten apoplektischen Gehirnen befindet
sich auch eines, welches einem Falle von chronischer Bleiintoxication
mit Schrumpfniere angehorte. Es fand sich hier ein frischer himor-
rhagischer Herd von sehr bedentendem Umfange. An den untersuchien
Arterienpriiparaten zeigle hier zuniichst ein sehr betriichtlicher Theil
Ektasieen der Adventitia, z. Th. von ganz ausserordentlichem Umfange.
"Die ektatische Adventitia erwies sich hilufig deutlich verdickt und nur
sehr wenig durchsichtig, ausserdem fand sich ziemlich hiufig einfache
feinfaserige Verdickung, sowie Kernvermehrung an der Membran, an
einzelnen Gefissen auch Zottenbildung von den ersten Anfingen bis zur
vollsten Entwicklung. Im Adventitialranm bei einer sehr grossen An-
zahl von Priiparaten betriichtliche Anhiiufung von Fettktrnchenzellen
und zwar ebensowohl an Gefiissen, die der Herdwandung, als an solehen,
die intacten Theilen des Gehirnes entstammten. Ausserdem an zahl-
reichen Gefiissen im Adventitialvaum Blutkérperchen in grosserer An-
zahl, z. Th, auch deutliche Aneurysmata dissecantia, Rundzellenanhiuf-
ungen an der Adventitia dagegen seltener, meist mit Ansammlungen von
Feltkornchenzellen wechselnd und letztere nur stellenweise verdringend.
Das Verhalten der Muscularis war nicht iiberall zu constatiren wegen
Anhiiufungen von Fettkornchenzellen im Adventitialraum und Verdiek-
ung der Adventitia. An den Gefissstellen mit grisseren Anhiufungen
von Fettkornchenzellen zeigt sich, soweit eruirbar, fettige Degeneration
der Musecularis, letztere findet sich auech sonst an zahlreichen, nament-
lich kleineren und kleinsten Gefissen. Granulose Degeneration dagegen
nur spiirlich (und zwar in isolirter oder Herdform), dessgleichen einfache
Atrophie. An der Intima an zahlreichen Stellen atheromatise Plaques,
seltener diffuse Verdickungen, daneben stellenweise Endothelkernwuacher-
ung. Miliaraneurysmen fanden sich in nicht erheblicher Zahl (etwa
10—12 im Ganzen) und zwar zumeist solche mit Atherom der Intima.
Ausserdemn mehrfach diffuse Ektasicen, zumeist mit Adventitialektasie.
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die erkrankten Gefiisse tiberwogen unter den untersuchten bei Weitem.
Auch von den der gesunden Hemisphiire entnommenen Préiiparaten zeigte
sich der grisste Theil verindert. Die Uebereinstimmung des Befundes
in beiden vorstehend beriithrten Fillen ist eine ziemlich weitgehende.
Verdickung der Adventitia, Fettdegeneration der Muscularis und Atherom
der Intima finden sich in beiden Fillen ziemlich gleichmiissig vertreten.
Was den 2. Fall mit Hirnblutung von dem ersten unterscheidet, ist
namentlich die auvsserordentliche Hiufigkeit der Adventitialektasieen.
Der Anhiiufung von Fettkérnchenzellen im 2. Falle, fiir welche ich eine
ausreichende Erklirung nicht auffinden konnte, entspricht im 1. Falle
das Auftreten zahlreicher transformirter Rundzellen im Adventitialraum,
weleche ich an friherer Stelle bereits als eine Uebergangsform in der
Metamorphose der Rundzellen zu Fettkornchenzellen bezeichnete.!)

Es ergibt sich aus dem im Vorstehenden Mitgetheilten, dass die
Gefiissverinderungen in den Fiilllen von spontaner Hirnblutung bei Blei-
intoxication mit Schrumpfniere und Herzhypertrophie keineswegs ledig-
lich als Folgen der beiden letzten Erkrankungen erachtet werden diirfen,
Es handelt sich vielmehr hiebei wenigstens mit sehr grosser Wahrschein-
lichkeit zom Theil um Alterationen, welche auf direkte Einwirkung des
Blei’s zuriickgefiihrt werden miissen. Namentlich, wenn wir die Mayer™-
schen Beobachtungen an Thieren berticksichtigen, ist es sogar keines-
wegs unwahrscheinlich, dass durch Bleiintoxication Hirnblutungen wver-
ursacht werden }.nnnen, ohne dass es hiebei des Zwischengliedes l:ll’:':l’
Schrumpfniere und Herzhypertrophie bedarf. *)

Unter den Ursachen der spontanen Hirnblutung, resp. der diese
he{lingenden Gefissveriinderungen figurirt nach manchen, namentlich

1 Wﬂnn Schultze (Arch. f. Psychiatrie, 16. Band, 3. Heft, 8. 797, 1885) bei
Mittheilang des mikroskopischen Befundes in einem Falle von Bleilihmung, ip welchem
u. A. ein kleiner Blutherd in der Briicke und Granularnieren sich fanden, bemerkt:
sDdie Arterien derselben (der Meningen), weniger stark diejenigen der Med. spin. zeigten
jene Verdickung der Media und Wucherung der Intima, wie sie fiir die Granularniere
charakteristiseh ist, und wie sie sich auch in den anderen untersuchten Organen vor-
fand ,“ so handelt es sich wohl, soferne nicht ein Lapsus ealami vorliegt, um irrthiim-
liche Deutung gemachter Wahrnehmungen (eine Verwechslung der Adventitia mit der
Muscularis).

*) Die Ansicht, welche Oppenhieim (Zur pathologischen Anatomie der Bleilihm-
ung, Arch. f Psychiatrie, 16. Band, 2. Heft, 8. 495) anliisslich der Besprechung eines
Falles von chronischer Bleiintoxication mit Schrumpfniere und Hirnblutungen iussert,
dass kein Grund zur Annahme einer dirckten Schidignng der Hirngefiisse durch das
Blei vorlicge, da die in dem betr. Falle constatirte Nephritis mit Herzhypertrophie eine
hinreichende Erklirung fiir die cerebralen Apoplexieen abgebe, diirfte durch Obiges
widerlegt sein. Unhaltbar erweist sich ferner dem oben angefithrten Falle von Encephalo-
pathia gegeniiber die Meinung Oppenlieim’s, dass die als Encephalopathia saturnina
bezeichneten vielgestaltizen Hirnsymptome durch die Vermittlung einer saturninen
Nephritis hervorgerufen werden. In dem von mir erwiihnten Falle bestand eine solche
Erkrankung nicht.




franzisischen Autoren auch die gichlische Diathese. Indess konunte ich
weder unter dem Seclionsmaterial des pathologischen Instituts, noch in
den von mir selbst beobachteten Fillen irgend welche Anzeichen von
dem Vorhandensein arthritischer Veriinderungen bei Apoplektikern auf-
finden. Der Gicht scheint daher eine causale Beziehung zur spontanen
Hirnblutung , wenn tiberhaupt, jedenfalls nur in sehr sellenen Fiillen
zuznkommen.!) Mit dem Rheumatismus verhill es sich etwas anders.
Der Hiufigkeit der Veriinderungen der Klappen und des iibrigen Endo-
card’s bei Apoplektikern wurde bereits an fritherer Stelle Erwihnung
oethan. Ein Theil dieser Alterationen diirfte von iiberstandenen Gelenk-
rheumatismen herrithren, zumal hier wenigstens diese Erkrankung ziem-
lich hiufig auftritt. Auch unter den Ursachen der Arteriosklerose wird
der Rheumatismus von Manchen angefiihrt. Wir miissen daher zugeben,
dass diese Affection vielleicht nicht ganz selten eine allerdings nur in-
direkte causale Beziehung zur Hirnhimorrhagiec gewinnt.

Minder problematisch als die Rolle der Gieht und des Rheumatis-
mus ist die der Syphilis in der Aetiologie der Hirnblutungen. Die Ent-
stehung solcher unter der Einwirkung des syphilitischen Virus (i. e. in
Folge der durch die Lues herbeigefiihrien Gefissalterationen) ist durch
eine Anzahl von Beobachtungen festgestellt. In welchem Verhiltnisse
aber diese luetischen Blutungen unter den Hirnhimorrhagieen sich finden,
und unter welchen besonderen Umstiinden dieselben auftreten, hieriiber
ermangeln wir noch geniigender Aufklirung. Nach Heubner?) ist der
Befund wirklicher Hirnblutung bei Syphilis ein sehr seltenes Vorkomm-
niss., Lechner®) war dagegen im Slande, unter 300 der Literatur ent-
nommenen Beobachtungen von Syphilis mit Sectionsbefund, in welchen
intra vitam apoplektische und apoplektiforme Anfille aufgelreten waren,
69 (= 23 %o der Gesammtfille) zu ermitteln, in welchen Blutergiisse in
das Gehirn oder Rickenmark deutlich nachgewiesen werden konnten.
Nahezu ein Drittel dieser Himorrhagieen war in den Frithstadien der
Syphilis, d. h. withrend der secundiiren Periode aufgetreten. Indess
sind nach Lechner fiir die Herbeifiilhrung dieser Blutungen ausser dem
syphilitischen Virus noch Hilfsmomente néthig, psychische, traumatische,
functionelle etec. Einfliisse, welche einen localen Bezirk des arteriellen
Hirngefisssystems in einen Zustand erhohter Blutspannung versetzen
und denselben dadurch zu einem locus minoris resistentiae dem lueti-

Y Teh muss beifiigen, dass ein Beweis fiir einen Zusammenhang zwischen Arthritis
und Hirnhéimorrhagie vorerst jedenfalls nicht beigebracht ist. Die Gicht wird jedoch
als Ursache gewisser Nierenerkrankungen betrachtet, ferner wird dieselbe von Manchen
gu den Ursachen der Arteriosklerose gezihlt, Die Miglichkeit eines Nexus zwischen
Gicht und Hirnblutungen liisst sich desshalb z. %. wenigstens nicht ganz ausschliessen.

*) Heubner, v. Ziemssen's Handb., 11. Band, 1. Hilfte, 2. Aufl,, 1878, 8. 304,

) Lechner, Zur Pathogenese der Gehirnblutungen der luetischen Friihformen,
Wien 1881, 8. 26, 28, 48, 69,



schen Gifte gegeniiber machen, sodann eine angeborene, ererbte oder
z. Th. erworbene Disposition des Gefiisssystems zu Erweiterungen an
umschriebenen Stellen -(Arndf’s Theorie). In jlingster Zeit wurde durch
Gerhardt) wieder die Aufinerksamkeit auf Lues als mogliche Ursache von
Hirnblutungen gelenkt. Leider gestaltet die Angabe dieses Autors, dass
unter 63 IFillen von Apoplexie der Wiirzburger Klinik bei etwa 'fs
Syphilis bestand, keine Verwerthung wenigstens beziiglich des Frequenz-
verhiiltnisses der Lues als Ursache von Hirnhiamorrhagieen, da es sich
bei den erwihnlen syphilitischen Apoplexieen nach Gerkardt's Angaben
jedenfalls weit tiberwiegend um Erweichungsprocesse handelte (Hinzutritt
antochtoner Thrombose zu langsam entwickelter Arterienverengerung).

Unter den 60 von mir zusammengestellien Fillen von Hirnblutung
(hievon 58 im hiesigen pathol. Institute obducirt) findet sich keiner, bei
welchem sicher aufl Lues hinweisende Verinderungen vorlagen. Beriick-
sichtige ich ferner meine eigenen Erfahrungen bei Apoplekiikern, sowie
die statistischen Angaben verschiedener Autoren (Durand- Fardel's,
Charcot’s und Bouchard’s u. A.), die unter zahlreichen Hirnhimorrhagieen
nichts von Syphilis constatiren konnten, so ergibt sich, dass Hirnblut-
ungen auf luetischer Grundlage im Ganzen seltene Vorkommnisse bilden
und zwar selten sowohl im Verhiltniss zur Gesammizahl der Hirn-
hiimorrhagieen als der luetischen Infectionen. Es kann dies nur dadurch
bedingt sein, dass die Lues allein nicht im Stande ist, Hirnblutungen
zu verursachen, sondern hiezu der Unterstiitzung durch gewisse Momente
bedarf. Ob unter diesen eine besondere Beschaffenheit des Gefiisssystemes
figurirt, wie Lechner im Anschlusse an Arndt (s. spiiter) annimmt, muss
ich dahingestellt sein lassen. Sicher scheint mir jedoch nach meinen
Erfabrungen bei an Hirnlues Leidenden und dem mir aus der Literatur
Bekannten, dass speciell anf das Gehirn einwirkende Schidlichkeilen
jeder Art (Gehirnerschiitterungen, geistige Ueberanstrengungen, Sorgen
ete.) die Rolle von Hilfsursachen iibernchmen kénnen.

Y Gerhardt, Berl. klin. Wochenschrift, No. 1, 1886.




IX. Absechnitt.

Ueber die Beziehungen gewisser Eigenthiimlichkeiten des
Korperbaues (des Habitus apoplecticus) und allgemeiner
Erndhrungsanomalieen zu den spontanen Hirnblutungen.

An friitherer Stelle wurde bereits der hervorragenden Rolle gedacht,
welche noch bis Anfangs dieses Jahrhunderts dem sogenannten Habitus
apoplekticus und der Plethora in der Aetiologie der Hirnblutung zu-
gewiesen wurde. Die Lehre von dem Ilabitus apoplekticus erhielt sich
bis Mitle dieses Jahrhunderts, obwohl schon in den ersten Decennien
desselben einzelne Autoren sich mit Entschiedenheit dagegen erklirten.
Rochoux ) tral einer der Ersten gegen die herrschende Doctrin auf und
glaubte aus seinen Beobachtungen den Schluss ziehen zu diirfen, dass
kein iusseres wahrnehmbares Zeichen die Disposition zur Apoplexie an-
kiindigt. Durand-Fardel®) hill jedoch die Folgerungen Rochoux's fiir
zu weitgehend. Er fand unter 69 Apoplektikern

von bedeutender Wohlbeleibtheit 19
starker Constitution T
guter Gesundheit 17
dagegen nur
magere Individuen 8
magere und schlechtgeniihrte Individuen 2 16
Individuen von schwacher Constitution 3
schlechier Gesundheit 3

Die mageren schlecht geniihrien Individuen stehen, wie wir sehen,
unter dieser Gruppe von Apoplektikern den Dickleibigen und Guteon-
stitutionirten gegeniiber ganz bedeutend zuriick.

Von deutschen Autoren wandte sich namentlich Rolkitansky ®) gegen
die landliunfigen Anschanungen betreffs des Habitus apopl. Nach Rokitansky
disponirt dieser nicht sowohl zu Gehirnblutung, als vielmehr zu Hyperiimie
der Lungen, welche hiinfig und zwar gewdhnlich durch acutes Lungen-
ddem rasch tidtet, ja die allerhiufigsle der plétzlichen Todesarten ist.
In gleichem Sinne #dussert sich Dietl.*) Auch Leubuscher®) negirt die

)y Rochoux (L. c.) ziithlte unter 69 Apoplektischen 32 mit gewihnlicher Kirper-
fiille, 11 dicke u. fette, 26 magere Individuen.

Y Durand-Fardel, Greisenkrankheiten, 5. 361.

) Rokitansky, Lehrb. der pathol. Anatomie, 3. Aufl,, 1. Band, 8. 451,
Y IMefl 1. e. B. 278.

) Leubuscher 1. e. 8. 222,
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Existenz eines speciell apoplektischen Habitus. Hasse!) betont, dass
magere, schlanke und schlechtgeniihrte Individuen ebensogut apoplektisch
werden, als solche mit dem Hab. apopl., und glaubt daher, dass die
Wichtigkeit der aligemeinen Korperbeschaffenheit friiher iibertrieben
worden sei und zwar wahrscheinlich desshalb, weil friiher die meisten
plétzlichen Todesfiille ohne Weileres als durch Apoplexieen bedingt an-
sesehen wurden. Auch Rosenthal®) spricht sich gegen die Annahme
einer im Korperban begriindeten Disposition zur Apoplexia sang. aus.
Entschieden vorsichtiger #ussert sich in dieser Beziehung Nothnagel. )
Nach Nothnagel's Erfahrung fehlt in der Mehrzahl der Fille jeder apo-
plektische Habitus. Eine sichere Angabe dariiber, ob bei diesem das
hauptsiichlichste Unterstitzungsmoment der Gefissruptur, der erhohte
Blutdruck, sich leichter geltend macht, lisst sich nach Nothnagel nicht
machen. Indess hilt Nothnagel die populire Furcht vor Gehirnblutung
bei Gegenwart des Hab. apopl. fiir nicht ganz unbegriindet, insoferne
dieser Habitus zu Hirnhyperimie disponirt oder solche begiinstigt, und
an wiederholte Hirnhyperiimieen sich mitunter eine Himorrhagie an-
schliesst. ;

In anderem Sinne, als bisher tiblich, urgirt Arndi*) das Vorhanden-
sein einer apoplektischen Constitution (eines apopl. Habitus). Man darf
letzteren nach Arandt nicht gerade immer mit einem kurzen, gedrungenen
Kdrper, grossen Kopfe und kurzen, dicken Halse in Verbindung bringen,
sondern muss vielmehr das lymphatische, chlorotische Element in’s Auge
fassen, das an ihm die Hauptsache bildet. Nach Arndt sollen sich die
aneurysmatischen Erweiterungen der Hirngefisse und ihre Folgen, die
blutigen Apoplexieen, vorzugsweise, ja vielleicht ausnahmslos da finden,
wo die Gefisse auch anderer Korpertheile dhnliche Verinderungen er-
fahren haben, also bei Leuten mit Gefassektasieen in der Haut des Ge-
sichtes, des Halses, der Schultern, mit Varicen an den Beinen, Himor-
rhoiden u. s. w. Die Anlage zu diesen Gefisseklasiecen ist eine ange-
borene und bernht auf mangelhafter Ausbhildung der mittleren Gefisshaut,
einer Bildungshemmung dieser. Der chlorotischen Constitution ist nach
Virchow eine mangelhafte Entwicklung des Blutgefiisssystems eigenthiim-
lich. Zwischen chlorotischer und lymphatischer Constitution findet sich
aber nach Arndt kein wesentlicher Unterschied, und da nun die mit
Gefissektasieen behafteten Personen fast ausnahmslos lymphatischer
Constitution sind, so folgert Arndt, dass lymphatische (chlorotische) und
apoplektische Constitution identisch seien.

') Hasse, Krankheiten des Nervensystems, 2. Aufl,, S. 148, 1869,

%) Hosenthal, Klinik der Nervenkrankheiten, 2. Aufl,, 8. 64, 1875.

" Nothnagel 1. c. 8. 77.

*) Arndt, Aus einem apoplektischen Gehirn. Vireh. Arch., 72. Band, 4. Heft,
1878, 8. 467 w. £
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Dagegen iussert sich Immermann ') wieder Gber den Habitus apopl.
in einer mehr der alteren Auffassung sich nihernden Weise. ,Die un-
gewohnliche Frequenz apoplektischer Insulte bei plethorischer Corpulenz®,
bemerkt Immermann, ,hat darum bekanntlich veranlasst, den fettsiichtigen
Habitus iiberhaupt auch als Habitus apoplecticus zu bezeichnen und
beide Ausdriicke in praxi vielfach promiscue zu gebrauchen. Diese Be-
zeichnungsweise involvirt nur insoweit eine Ungenanigkeit, als sie bei
corpulenten Individuen jugendlichen Alters kiinftige Gefahren anticipirt,
nicht jedoch desswegen, weil etwa bei aniimischer Corpulenz dlterer
Personen apoplektische Insulte selten wiiren. Denn auch bei der aniumi-
schen Corpulenz des vorgeschrittenen Alters kommen Blulgefisszerreiss-
ungen im Gehirne durchaus nicht nur vereinzelt, sondern cumulirt vor,
weil eben die Athervse der Gehirngefisse auch bei ihnen keine Selten-
heit ist, und weil diese vasculire Degeneralion bei der Entstehung
arterieller Gefissrupturen weitaus unter allen dtiologischen Momenten
priaponderirt.* Immermann erblickt also in dem fettsiichtigen Habitus
einen Habitus apoplecticus und zwar scheint er der plethorischen Cor-
pulenz die grissere Bedeutung beizumessen. Er sicht tibrigens den Nexus
zwischen Corpulenz und Haemorrhagie nicht in einer angeborenen Ge-
[issanlage, die etwa beides, Corpulenz und Himorrhagie, begiinstigt,
sondern in Erkrankung der Arterien, deren Entstehung durch die Fett-
leibigkeil begiinstigt wird. Er zihlt auch die Hirnhimorrhagie unter
die perniciisen Folgeiibel der Adipositit ilterer Individuen. Auch
Stritmpell®) betont, ,,dass die Apoplektiker auffallend hiuofiz einen be-
stimmten Habitus darbieten. Es sind nicht sehr grosse, aber corpulente
Leute mit breiter Brust, kurzem gedrungenem Halse und rundem Ge-
sichte, Personen, welche den Freuden der Tafel und dem Alkohol nicht
abhold waren und nicht selten gleichzeitig an Emphysem, leichter Herz-
hypertrophie und wie man aus der Untersuchung der Radial- und Tem-
poralarterien wenigstens manchmal schon zu Lebzeiten der Palienten
diagnosticiren kann, an allgemeiner Arteriosklerosis leiden.*

Wir miissen hier vor Allem einen Trugschluss blosslegen, zu wel-
chen man in neverer Zeit mehrfach gelangt ist. Der Umstand, dass
Hirnblutungen ebensowohl bei mageren und schlecht geniihrten, als bei
fetten und plethorischen Individuen, bei Personen mit und ohne apoplek-
lischen Habitus vorkommen, gestattet noch nicht die Folgerung, dass
Korperbau und allgemeiner Erniihrungszustand ohne Belang fiir die Ent-
stehung von Hirnhiimorrhagieen seien. Man koénnte ebenso gut den
Einfluss des Alters in Abrede stellen, da zuweilen Hirnhimorrhagieen

Y Immermann, v. Ziemssen's Handbuch, 13. Band, 2. Hilfte, 2, Aufl., 1879,
8. 465, 476.

*) Stritmpell, Lehrb. der speciellen Pathologie und Therapie, 2. Band, 1. Theil,
3. Aufl,, 5. 340, 1886.
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ja auch bei jungen Individuen auftreten. Die Hirnblutung bildet in der
Regel dasEndresultat eines Processes, der von verschiedenen, im Einzé_l;;
falle wechselnden Factoren abhiingt. Das Fehlen des einen Factors in
dem einen Falle beweist noch keineswegs dessen Belanglosigkeit in dem
anderen Falle, in welchem derselbe zugegen ist.

Bevor wir uns mit der Frage beschiftigen, ob und inwieweit dem
Habitus apoplecticus im Sinne der ilteren Autoren irgend welche Be-
dentung fiir die Genese der Hirnblutungen zukommt, wollen wir uns mit
der Theorie Arndi’s beziiglich der apoplektischen Constitution beschiiftigen;
denn erweisen sich die Anschauungen Arndfs in diesem Punkte als
richtig, so ist hiemit zugleich tiber die iltere Theorie der Stab gebrochen.
Die Behauptung Aradt’s, dass sich die blutigen Apoplexieen vorzugs-
weise, vielleicht ansnahmsloz bei Leuten finden, die mit Gefisserweiter-
ungen auch an anderen Korperstellen als im Gehirn (mit Himorrhoiden,
Varicen an den Beinen ete.) behaftet sind, steht die thatsichliche Be-
obachtung keineswegs zur Scite. Arndil selbst hat zur Stiitze seiner An-
schauung nichts angefithrt. Unter nahezu 60 von mir aus den Proto-
kollen des pathol. Instituts zusammengestellten Fillen von Hirnblutung
findet sich in einem einzigen ein Himorrhoidalknoten am Anus con-
statirl. Von sonstigen Gefissektasicen sind in einem Falle Varicen an
den Unterschenkeln, in einem anderen Dilatation und Injection kleiner
Hautvenen erwihnt. Meine klinischen Beobachtungen gewiithren der
Arndfschen Aufstellung ebenso wenig eine Bestitigung. Des Weileren
scheint mir die Zusammenfassung aller Gefissekiasieen unter dem einen
itiologischen Princip einer angeborenen (ererbten) Schwiiche und Wider-
standslosigkeit des Gefliisssystems zum Mindesten zu weitgehend. Wir
sehen vielfach Himorrhoiden bei Personen, welche keine Art sonsliger
Gefissektasicen darbielen.') Varicen an den unteren Extremitiiten finden
sich bekanntlich ungemein hiufig bei Frauen, welche mehrfach geboren
haben, deren Gefissapparat keinerlei weitere Anomalie zeigt. Es ent-
stehen eben keineswegs selten durch rein mechanische Einflisse Gefass-
ektasieen im Venensystem, ohne dass irgend etwas berechtigte, desshalb
eine angeborene Schwiiche des ganzen Gefissapparates anzunehmen,
Auch die Annahme Arndfs, dass die mit Gefissektasicen behafteten
Individuen simmtlich lymphatischer Constitution sind, erscheint mir in
ihrer Allgemeinheit ziemlich willkiirlich; wenigstens kann ich weder in
meinen eigenen Beobachtungen, die sich auf eine ansehnliche Anzahl
von Individuen mit Gefissektasieen, wie Himorrhoiden, Varicen ete. be-
ziehen, noch in der Literatur eine Stiitze fir diese Aufstellung finden.
Gegen die weitere Hypothese Arndt’s, die Identificirang des apoplekti-
schen Habitus mit der lymphatisch-chlorotischen Constitution sind wir

') Diese Behauptung stiitzt sich auf zahlreiche eigene Beobachtungen.
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in der Lage, verschiedene z. Th. ganz unanfechtbare Argumente anzu-
fiihren. Die Chlorose ist eine Erkrankung, welche ganz vorwaltend
weibliche Individuen heimsucht.') Wiirde die chlorotische Constitution
ausschliesslich das begriinden, was man als Disposition zu blutigen Apo-
plexieen erachlen kann, so miisste man letztere Affection bei Frauen
ungleich hiufiger als bei Minnern beobachten. Die Erfahrung lehrt
jedoch, dass dies nicht der Fall ist, sondern umgekehrt Hirnblutungen
im Allgemeinen bei Minnern hiufiger vorkommen als bei Frauen. Ueber-
dies ist das, was Arndt als das Wesentliche an der chlorotischen Con-
stitution betrachtet, die von Virchow behauptete mangelhafte Entwicklung
des Blulgefisssystems vorerst eine noch ganz und gar unerwiesene An-
nahme. Die Aorlenweitlen, welche Virchow bei Chlorotischen fand und
als abnorm enge auffasste, finden sich, wie wvon Hisslin®) auf Grund
eigener Untersuchungen und der Messungen Beneke’s nachweist, auch
bei ganz gesunden, kriiftigen Minnern im Alter von 20—30 Jahren
durchaus nicht selten; dieselben fallen also vollkommen in die Breite
physiologischer Schwankungen. Ferner spricht nach von Hisslin gegen
Virchow’s Anschaunung, dass in manchen Fillen, die wiihrend des Lebens
alle Zeichen der Chlorose darboten, jede Verengerung der Aorta fehlte,
eine Verengerung der Gefiisse bei Chlorose iiberhaupt nur dann eintritt,
wenn eine entsprechende Abnahme der Organgrissen vorhanden ist.

Von weiteren Momenten, die gleichfalls gegen die Arndt’sche Be-
hauptung sprechen, ahsehend, will ich hier nur noch eine kleine Zusammen-
stellung anfithren, welche wohl Ausschlag gebend sein diirfle.  Nach
Beneke *) betriigh der Aorlenumfang dicht iber den Klappen 6,1—8,27 em
(25—75. Lebensjahr), nach Thoma?) 70,34 (vom 23—29. Jahre). In 42
im hiesigen pathol. Institute secirlen Fillen von Hirnblutung zeigte nach
den Notizen in den betreffenden Sectionsprotokoellen der Aortenumfang
dicht Gber den Klappen folgende Grissen:

—— I ——

"y I'mmermann, der Bearbeiter des Capitels Chlorose im v. Ziemssen'schen Hand-
buche, sagt: ,Chlorose ist fast ansschliesslich eine Krankheit des weiblichen Ge-
schlechtes.* Wenn nun Arndf behauptet, dass chlorotische Minner in dem gleichen
Maasse wie chlorotische Franen vorkommen, so widersprieht diese Behauptung zweifellos
der allgemeinen drztlichen Erfahrung; dicser gegeniiber kinnen vercinzelte Ausnahmen,
wie sie die Bevilkerung einzeluer pommerscher Dirfer bieten mag, auf welche Arndt
hinweist, nicht in Betracht kommen.

*) Dr. Herm. v. Hisslin, Ueber den Zusammenhang von Constitutionsanomalieen
und Veriinderungen der Gefiissweite. Arbeiten aus dem pathol. Iustit. der Universitit
Miinchen, 1886, No. XIII; dem Herrn Verfasser fiiv die freundlichst gestattete Durch-
sicht der Correcturbogen auch an dieser Stelle mein bester Dank.

*) Beneke, Ueber das Volumen des Herzens und die Weite der Arteria pulmon.
und Aorta ascend. in den verschicdenen Lebensaltern, 1879, 8. 32.

%) Thoma, Untersuchungen iiher die Grisse und das Gewicht der anatom. Be-
standtheile des mensehl. Kirpers im gesunden und kranken Zustande, Leipzig 1882,

Liwenfeld, Aetiologie der spontanen Hirnblutungen. )
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Aortenumfang.

Von 5—6em 6—7 em 7—8 cm 8—9em  9—10em
1 Fall (55cm) 7 Fille 24 Fille 9 Fille 1 Fall (9 em)

Diese Zahlen sprechen sehr deullich. Wie wir sehen, findet sich
bei der grossen Mehrzahl der Apoplektiker ein Umfang der Aorta, der
vollig dem Durchschnittsmasse entspricht, bei einem Theile derselben
sogar eine iiber den Durchschnitt hinausgehende Weite. Allein selbst
die geringste Aortenweite, die sich unter den zusammengestellten 42
Fillen fand — 5,5 em — darf noch keineswegs als pathologisch ange-
sprochen werden. von Hisslin fand unter 8 ,méglichst normalen* In-
dividuen im Alter bis zu 36 Jahren 2 Mal eine Aorta ascend. von nicht
tiber 5,5 em und Beneke bei an acuten Erkrankungen verstorbenen
Soldaten in 33 %o der Fille eine Aorta ase. von nicht dber 54 cm.
Hiemit diirfte der Theorie Arndt’s von der Identitit der chlorotisch-
lymphatischen und der apoplektischen Constitution die Basis wohl véllig
entzogen sein.

Wenden wir uns nun zur Wiigdigung des Habitus apoplecticus im
dlteren Sinne. Hier ist zunidchst zu berticksichtigen, dass die Kriterien
des apoplektischen Habitus bald enger, bald weiter gefasst wurden.
Man hat als Zeichen dieses Habitus angefiihrt : Kleine, untersetzte Statur,
arossen, dicken Kopf, dunkelrothes Gesicht, aufgetrichene Adern an Stirn
und Schlifen, kurzen, dicken Hals, breite Schultern, Fettleibigkeit (Fett-
bauch insbesonders), plethorische,Constitution, wohl entwickelte Mus-
kulatur, Empfindlichkeit der Nerven, feuriges, sanguinisches, cholerisches
Temperament ete. ete. Ich ziehe hier zunichst nur diejenigen Merk-
male in Betracht, welche von der Mehrzahl der Autoren als die ge-
wichtigsten erachiet werden: den gedrungenen Kérperbau mit kurzem
Halse, grossem Kopfe, breiten Schultern, da durch Heranziehen weilerer
Momente die Frage eine zu complicirte wird.

Wenn ich meine eigenen Beobachtungen beziiglich des Vorkommens
der in Rede stehenden Korpereigenthiimlichkeit bei Apoplektikern dureh-
mustere, so zeigt sich, dass dieselbe in ausgepriiglter Form sich nur bei
einem nicht sehr erheblichem Bruchtheile der Fille (etwa /s) vertreten
findet. Hiufiger als bei Apoplektikern habe ich diesen Habitus bei In-
dividuen ohne Hirnblutungen getroffen, und meine Wahrnehmungen
scheinen die Ansicht Nothnagel's zu bestitigen, dass derselbe zu Gehirn-
hyperimieen disponirt. Dass sich an solche unter Umstinden auch
eine Blutung anschliessen mag, lisst sich nicht bestreiten; dieser Fall
tritt jedoch sicher nur dann ein, wenn die entsprechenden Gefissver-
inderungen vorhanden sind. Ob aber zur Ausbildung dieser der kurze
Hals, grosse Kopf ete., etwas beitriigt, ist zum Mindesten fraglich. Am
Ehesten diirfte dies noch da der Fall sein, wo gleichzeitiz eine Herz-
hypertrophie mit Bloidrocksteigerung besteht.

4
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Bestimmtere Resultate ergeben sich, wenn wir nach den Bezichungen
des allgemeinen Ernihrungszustandes zu den spontanen Hirnblutungen for-
schen. Wir haben hier im Wesentlichen 3 Formen von allgemeiner Ernéihr-
ungsstérung zu berticksichtigen: die allgemeine Herahsetzung der Erndhrung
(Abmagerung, Marasmus), die Fettsucht und diePlethora. DieFrage,obetwa
ein Zusammenhang besteht zwischen schlechter Allgemeinernihrung und
spontaner Hirnblutung (i. e. S.), ist bisher von keiner Seite einer Er-
wiigung gewtirdigt worden.!) Und doch liegt dieser Gedanke sehr nahe.
Unter den Apoplektikern finden sich nach den Erfahrungen fast aller
neueren Beobachter magere, schlechtgenihrte Individuen in nicht ge-
ringer Zahl. In den Hospitiilern sind dieselben natirlich stirker ver-
Lreten, als bei einem der Privatpraxis entstammenden Materiale. Unter
58 im hiesigen path. Inst, (beziehungsweise privatim von Herrn Professor
Bollinger) secirten Apoplektikern befanden sich 18, die entschiedene Ab-
magerung, #. Th. sogar in hohem Masse zeigten, und zwar handelte es
sich hiebei keineswegs lediglich oder vorwaltend um senilen Marasmus.
Nur 5 unter diesen 18 Individuen hatten ein Alter von iiher 65 Jahren
erreicht, 9 dagegen noch nicht das 60. Jahr {iberschritten. Als Ursache
der Abmagerung ergab sich in einem Theile der letzteren Fille Lungen-
phthisis und Magencarcinom. Indess waren auch unter den von mir
selbst beobachteten Apoplektikern einzelne, deren allgemeiner Ernihr-
ungszustand ein dusserst elender war. Beriicksichtigt man andererseits,
welcher Art die Verinderungen sind, die an den Gehirngefissen von
Apoplektikern sich finden, so miissen wir zugeben, dass die Entstehung
und Weiterentwicklung einzelner derselben (der Atrophie und der Fett-
degeneration) durch eine hochgradige Herabsetzung der Allgemeiner-
nithrung entsclieden begiinstigt, wenn nicht direkt verursacht wird.
Die Gefisse des Gehirns miissen eben als Theile des Organismus durch
Stirungen der allgemeinen Erndhrung in Mitleidenschaft gezogen werden.
Diese brauchen {ibrigens nicht sehr hochgradig zu sein, um eine Wirkung
auf die Gehirngefisse zu dussern. Auch die missigeren Verinderungen
in dieser Richtung vermogen bei langer Andauer iible Folgen hervor-
zurnfen, soferne hiedurch jedenfalls die Widerstandsfihigkeit der Gehirn-
gefiisse gegen verschiedene Noxen geschmilert wird, Dass sich diese
Emwirkung schlechter allgemeiner Nulrition, wenn auch nicht ausschliess-
lich, so doch ganz vorzugsweise bei Personen in vorgeschrittenen Jahren
aeltend macht, ist leicht begreiflich. Hier trifit die Abnahme der Fihig-
keit des Korpers, sich im Integrititszustande zu erhalten, mit einer un-
gentigenden Zufuhr von Ernihrungsmalerial zusammen. Fiir den Erfolg
ist es tibrigens nach meinen Beobachtungen gleichgiltig, ob die Dystrophie

1) Um Missverstiindnisse zu vermeiden, bemerke ich, dass ich hier nur jene Formen
von allgemeiner Erndbrungsstirung im Auge habe, die nicht an sich eine hesondere
Krankheit bilden, wie der Scorbut, die Leukiimie etec.

9%’
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durch Ungunst der fusseren Lebensverhilinisse (dirftige Erndhrung,
schlechte Wohnung, anstrengende Arbeit ete.) oder Erkrankungen, welche
eine Beeintriichtigung der Assimilationsvorgiinge nach sich ziehen, her~
beigefiihrt wird. Diese Auffassung von dem Einflusse allgemeiner Er-
nihrungsherabselzung findet eine gewichtige Stiitze in gewissen Beob-
achtungen an Thieren. Mankowsky?!) sowohl als Rosenbach®) waren in
der Lage, bei Thieren, welche durch Verhungern zu Grunde gegangen
waren, an den Gefissen der Centralorgane Veriinderungen des Endothel’s
(fettige Degeneration Rosenbach), nachzuweisen.

Nach Thoma's?) Darlegungen erweist sich jedoch die dem Greisen-
alter eigene allgemeine Herabsetzung der Erniihrung, die senile Atrophie,
(und ebenso die prisenile, marastische, kachektische Atrophie des Korpers)
noch in anderer Weise fiir die Genese von Gefissalterationen im Ge-
hirne wirksam. Das Gefisssystem unterliegt ebenfalls sehr hiufig der
senilen Atrophie, und diese macht sich nach Thoma an den Arlerien
vorzugsweise an den muskulosen und elastischen Elementen der Wand
geltend. Bleibt hiebei das Herz von der Atrophie mehr oder weniger
unberiihrt, so ergibt sich ein Missverhiiltniss zwischen der Leislungs-
fihigkeit des Herzens und der Widerstandsfihigkeit der atrophischen
Gefasswand, als deren Folgen Erweiternngen und Schliingelungen der
Gefiisse sich einstellen. Das Missverhiiltniss, das hiedurch zwischen der
Lichtung der Arlerienstimme und dem Lumen ihrer Verzweigungen und
der Capillaren herbeigefiihrt wird, bedingt dhnlich wie bei den Arterien-
stimmen in amputirten Gliedmassen und wie an der Aorta des Nen-
geborenen, deren Stromgebiet durch die Ablosung der Nachgeburt und
die Verschliessung der Nabelarterien eine erhebliche Schmiilerung erfihrt,
eine Verdickung der Intima durch BindegewebsneubiMung in dieser,
eine compensatorische Endarteritis, Es konnen sich aber auch, bevor
es zu dieser die Gefisserweiterung ausgleichenden Verdickung der Intima
kommt, durch stirkere und schnellere Dehnung der atrophischen Gefiss-
wand an einzelnen Stellen fdchte und falsche Aneurysmen bilden. Eine
dhnliche compensatorische Endarteritis (und zwar eine gleichmadssige,
diffuse im Gegensatze zu der vorher erwihnten ungleichmiissigen, hocke-
rigen Form) enlwickelt sich nach Thoma in allen Fillen, in welchen
die Herzthiitigkeii abnimmt durch langdauernde atrophische oder dege-
nerative Processe im Herzinuskel, ohne dass gleichzeitig die Lichtung
der arteriellen Bahn eine Verkleinerung erfihrl.

Y Mankowsky, Zur Frage iiber das Hungern. Dissert., St. Petershurg 1882,
russisch, angefiihrt in der folgenden Arbeit. :

*) Rosenbach, Ueber die durch Inanition bewirkten Texturveriinderungen der
Nervencentren. Neurol. Centralblatt, 1883, No. 15, 1. Aug.

%) Thoma, Ueber einige senile Verindernngen des menschlichen Korpers nnd ihre
Bezichungen zur Schrumpfniere und Herzhypertrophie. Antrittsvorlesung. Leipzig IBEJ!
(F. C. W. Vogel.)
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Wenn ich nun auch nach meinen eigenen Beobachtungen der von
Thoma vertretenen Anschauung beziiglich der Genese der Arteriosklerose
fiir die Hirngefisse keineswegs in allen Punkten beipflichten kann, so lisst
sich doch meines Erachtens nach dessen Darlegungen nicht bezweifeln,
dass der senile sowohl, als der aus anderen Ursachen hervorgehende
Marasmus neben der Atrophie und Fettdegeneration an den Hirnarlerien
noch eine weitere Verinderung, Atheromatose, herbeifiihren kann und
wohl auch in zahlreichen Fillen herbeifiihrt.

Allein auch abgesehen von der Beziehung zur Arteriosklerose scheint
mir der von Thoma hervorgehobene Umstand: Missverhiiltniss zwischen
der Leistungsfihigkeit des Herzens und der Widerstandsfihigkeil der
Gefisse in Folge von alleemeinem Marasmus, an welchem das Herz sich
nicht oder nur wenig betheiligt, von hoher pathogenetischer Bedeutung
fiir die Apoplexia sanguinea. Nur darf man nicht annehmen, dass die
verringerte Widerstandsfihigkeit der Gefisse lediglich durch Atrophie
zi Stande kommt ; Fettdegeneration ist hiebei jedenfalls auch im Spiele
(vielleicht auch granuliise Degeneration). Der erste in unserer Tabelle
5. 33 angefiihrte Fall (Anna Kurz) liefert in dieser Beziechung einen
interessanten Beleg. Hier handelte es sich um eine Person, die ich
schon eine Anzahl von Jahren vor ihrem Ende kannte, und die auch
nach dem LEintritte der Hirnblutung bis zu ihrer Ueberfiihrung in das
Krankenhaus in meiner Beobachtung sich befand. Die Betreffende zeigte
schon Anfangs der 50ger Jahre ihres Lebens senilen Marasmus in aus-
eepriigter Weise und machte zu Beginn des Jahres, in welchem sie
slarb, eine schwere Darmerkrankung durch, die allerdings anscheinend
in Genesung ausging (vide Sectionshefund), aber den bereits vorhandenen
Marasmus noch erheblich steigerte. Dass bei dieser Person das Gefiisssystem
in seiner KErndihrang ebenfalls schon seit Langem gelitten hatte, ist wohl
keine gewagte Annahme. Die Gehirngefisswandungen hatlen aber hier
bei ihrer durch Ernihrungsstérungen bedingten verringerten Widerstands-
fihigkeit nicht bloss den normalen, sondern einen -durch idiopathische
Hypertrophie des linken Ventrikels') erhishten Blutdruek zu ertragen,
und es ist gewiss naheliegend, dass dieser Umstand, Jahre lang ein-
wirkend, zum Fortschreiten der durch den Marasmus eingeleiteten Ge-
fissveriinderungen beitragen musste. Die schliessliche Gefissruptur trat
unter dem Einflusse einer ungewohnten Alkoholanfnahme nach einer
grisseren Korperanstrengung ein. Die Untersuchung des Gehirns ergab
hier neben hochgradiger Atheromatose der Basalarterien Atrophie und
Fettdegeneration an den intracerebralen Gefissen in betriichtlicher Aus-
breitung, Atherom dagegen in geringerem Masse. Das Zusammenwirken

——

') Die Herzhypertrophie konnte in diesem Falle, da es sich um eine sehr arbeits-
same und dabei sehr miissig lebende Person (langjihrige Wirthschafterin bei einem
geistlichen Herrn) handelte, nur von iibermiissigen Kirperanstrengungen herriihren.
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der Herzhypertrophie und des allgemeinen Marasmus gibt in diesem
Falle fiir das Ereigniss, welches den Exitus herbeifiihrte, eine so ein-
fache Erklirung, wie sie bei irgend einem pathologischen Vorgange nur
gewiinscht werden kann. :

Die Beziechungen der Corpulenz zur Apoplexia sanguinea wurden
in den letzten Decennien keineswegs jener Aufmerksamkeit gewiirdigt,
welche den thatsichlichen Verhiltnissen entspricht. Unter den Apo-
plektikern begegnen wir auffallend vielen Individuen mit einer tiber das
Mittelmass mehr oder minder weit hinausgehenden Entwicklung des
Korperfettes. Selbst unter dem weit diberwiegend den niederen Volks-
schichten entstammenden Materiale des hiesigen path. Inst. fand sich
bei mehr als einem Drittel der Apoplektiker betrichtlicher Fettreichthum
(20 Mal unter 58 Fillen). Erheblicher ist der Procentsatz der Fett-
leibigen bei den von mir selbst beobachteten Fillen, die zum grisseren
Theile der besser situirten Klasse angehérten. Unter 26 Apoplekiikern,
die ich in den letzten Jahren zu untersuchen Gelegenheit hatie, waren
nur 4 magere, schlechtgenihrte, 10 zeigten einen mittleren Ernihrungs-
zustand, 12 waren entschieden fettleibig und von diesen zeigten 9 einen
entschieden pastosen Habitus (hierunter 5 mit ausgesprochenem Fett-
herz). Wie schr Individuen mit hoheren Graden von Lipomatosis zu
Hirnhimorrhagieen disponirt sind, erhellt auch aus dem Umstande, dass
hei Personen, die mit diesem Zustande behaftet sind, die Hirnblutung
neben der Herzerlahmung die hiufigste Todesursache bildet, wie von
Kisch') in jiingster Zeit nachgewiesen wurde. Zur Erklirung der bei |
Feltsiichtigen auftretenden blutigen Apoplexieen wurde bisher lediglich
die Arteriosklerose, die so hiufige Begleiterscheinung der allgemeinen
Lipomatosis, herangezogen. Indess besteht iiber die Beziebung dieser
beiden Affectionen zu einander zur Zeit nichts weniger als Klarheit.
Beneke ?) glaubte, die Hiufigkeit des Zusammentreffens von atheromatoser
Arteriendegeneration und reichlicher Fettbildung lasse sich darauf zuriick-
filhren, dass die gleichen Verhiiltnisse (Bildung eines fett- und cho-
lestearinreichen Protoplasma’s) einerseits die Entwicklung .der Athero-
matose an den Arterien, andererseits reichliche Fettbildung in anderen
Geweben begiinstigt. Immermann %), welcher ebenfalls die Haufigkeit der

1) Kiseh, Marienbad in der Saison 1884 nebst einigen Bemerkungen iiber die
Lebensbedrohung der Fettleibigen. Prag 1885; ferner: Ueber plitzliche Todesfille bei
Lipomatosis universalis, Berl. klin. Wochenschr. No. 8, 1886. Kisch fand unter 19
Fillen plitzlichen Todes bei Fettleibigen 12 Mal acutes Lungenidem in Folge von
Herzerlahmung, 6 Mal Gehirublutung und 1 Mal Herzruptur, ferner unter 18 Fiillen
nicht plotzlichen Todes, in welchen Obesitas nimia vorhanden war, gleichfalls 6 Mal
Haemorrhagia cerebri als Todesursache. Es figurirt sonach Hirnblutung bei einem
Drittel der Fille allgemeiner Lipomatosis als Todesursache.

%) Reneke. D. Arch. f. klin. Med., 18. Band, 8. 1 u. f.

3 Immermann 1. c.
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Atheromatose bei Fettleibigkeit hervorhebt, scheint mehr einen causalen
Nexus zwischen beiden Zustinden anzunehmen, soferne er die Hirn-
hitmorrhagieen, als deren hauptsichlichste Ursache er die Atheromalose
bezeichnet, zu den pernicitsen Folgeiibeln der Polysarkie zithlt, wie wir
sahen. MNisch weist zur Erklirung der grossen Anzahl von Hirnblut-
ungen bei Fettleibigen lediglich auf die ausserordentlich hiufige Coin-
cidenz von Lipomatosis universalis mit Arteriosklerose hin.?)

Ferner ist nicht ausser Acht zu lassen, dass die Anschauung, welche
die Atheromatose fiir die Hirnblutungen bei Fettleibizgen verantworllich
macht, keineswegs aul directen Beobachtungen an den Gehirngefissen
beruht. Es handelt sich hiebei lediglich um eine Vermuthung, welche
durch die erwihnte Hiufigkeit alheromaloser Veriinderungen an dem
arteriellen Apparale iiberhaupt (namentlich anch an den Basalgefissen)
bei allgemeiner Lipomatosis veranlasst wurde. Hievon abgesehen, ist
die Arferiosklerose auch keineswegs die einzige Gefissverinderung, die
wir bei Fettleibigkeit in Betracht zu ziehen haben. Viel ndher liegl es
sogar an einen ursichlichen Zusammenhang dieses Zustandes mit einer
anderen Gefissveriinderung — der Feltdegeneration — zu denken, eine
Eventuailitiit, welche merkwiirdigerweise bisher von keiner Seile in Er-
wiigung gezogen wurde. Nach der derzeit herrschenden Anschauung
beziiglich der Lipogenese ist das im Korper sich ansammelnde Fetl nur
zum kleinsten Theile im Blute priiformirt, tberwiegend wird dasselbe
aus dem im EBlute circulirenden lipogenen Materiale gebildet und zwar
nach der Theorie Toldt’s erst ausserhalb der Gefisse in bestimmien
Zellen (Fettzellen), nach der Auffassung Fleming’s in den Gewebsinter-
slitien der Adventitia. Das Fett, das wir an den Hirngelissen, ins-
besonders im Adventitialraume, mitunter selbst in grosser Menge vor-
finden, kann nicht in besonderen Fettzellen entslehen, da solche an den
Hirngefissen nicht existiren; es kann sich auch nicht in der Gefiss-
adventitia bilden, da dieser, normaliter wenigstens, die Interstitien
mangeln. Es eriibrigft daher nur die Annahme, dass dasselbe in der
Hauptsache wenigstens von den Innenhiuten aus lipogenem Maleriale
gebildet wird. Die Fettansammlung i Adventitialraume der Hirngefiisse
ist nun allerdings, wie wir an friherer Stelle bereits erwihntlen, ein
Vorgang, der im Allgemeinen keineswegs als Ausdrock einer Verfettung
des Gefisses sich betrachten lisst, soferne hiebei die Innenhiiute villig
intact sein kénnen. Indess lisst sich doch nicht verkennen, dass da,

'} Es muss hier jedoch bemerkt werden, dass Marchand cinen Zusammenhang
wwischen Atheromatose und allgemeine Neigung zu Fetthildung verwirft (Eulenburg's
tealencyklopiidie, 1. Aufl,, Art. Endarteritis, 4. Band, 8. 565), Quineke (von Yiemssen's
Handb., 6. Band, 8. 344, 1876), Orth (Lehrb. der speciellen pathol. Anatomie, 1883, S, 227)
und Ziegler (Lehrb. der allg. u. spec. pathol. Anatomie, 2. Band, 5. 73, 1886) bei Be-
gprechung der Aetiologie der Arteriosklerose von einer Beziehung derselben zur Fett-
leibigkeit nichts erwiithnen.
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wo Fett im Adventitialraume an zahlreichen Gefissen in sehr
betrichtlicher Masse auftritt, in der Regel auch die Innenhiiute
wenigslens theilweise sich im Zustande fettiger Entartung befinden. Es
weist dies darauf hin, dass reichliche Fettbildung an den Ge-
hirngefissen — beim Erwachsenen wenigstens — auch Ver-
fettungsvorginge an den Innenhiuten, namentlich an der
Muscularis, begiinstigt. Das Verhalien der Gehirngefisse sehliesst
sich in dieser Beziehung villig dem des Herzens und der willkiirlichen
Muskulatur an. Auch an diesen Organen haben wir bei reichlicher
Fettablagerung (Fettdurchwachsung) bekanntlich nicht selten Fetidegene-
ration der Muskelfasern. Zu den Umstiinden, welche zu einer vermehrten
Fettbildung an den Hirngefiissen beitragen, zihlt jedenfalls das anhaltende
Circuliren eines an lipogenem Materiale reichen Blutes in den Hirn-
gefissen, wie es bei Fetisucht gegeben ist. Es lisst sich daher annehmen,
dass diese Ernihrungsstérung auch das Auftreten von Verfettungspro-
cessen an den Gehirngefissen befordert, die indess nicht immer mit
einer auffallenden Vermehrung des Fettes im Adventitialraume einher-
cehen miissen.

Diese Auffassung findet eine gewichlige Stiitze in Beobachtungen,
die ich an Menschen und Thieren machte. Um die an ersteren ermittelten
Thatsachen zunichst zu erwihnen, so fanden sich in dem unter Nr. 16,
S. 35 angefiihrten Falle von Hirnblutung neben sehr ausgedehnter Fetl-
degeneration der Muscularis hichst betriichtliche Anhiufungen von Fell-
massen in Geslalt von Fettkornchen, Fettkiigelchen und Trépfehen im
Adventitialraume der meislen Arterien in siimmtlichen Gehirngegenden.
Von Atheromatose liessen sich dagegen an den intracerebralen Gefissen
nur Spuren constatiren, die basalen Gefisse waren ganz frei hievon.
Hier handelte es sich um einen 67 Jahre alten Herrn, weleher neben
sehr reichlicher Entwicklung des subeutanen Fettpolsters Fettherz und
betrichtliche Fettmassen in der Bauchhdhle aufwies. Abgesehen von
der allgemeinen Adipositit war hier kein Umstand zu eruiren, mit
welchem sich die auffallende Feltanhiinfung an den Hirngefissen in Zu-
sammenhang bringen liess. Auch in dem unter Nr. 8, S. 34 angefiihrten
Falle (65)ihrige Frau) bestand betrichtliche Fettleibigkeit (Fettpolster
am Bauche bis zu 5 em), ausserdem Fettherz. Auch hier waren und
zwar irotz hochgradiger Atheromatose der Basalarterien sowohl an den
den Herdwandungen entnommenen, als den aus anderen Hirnregionen
stammenden Gefissen atheromatise Verinderungen im Ganzen nur diirftig
vertreten, viel ausgedehnter dagegen Fettdegeneration der Innenhiute
der Arterien (ebenso auch der Venen). Grossere Fettansammlungen im
Adventitialraume fehlten hiebei. In einem dritten Falle ohne Hirn-
blutung, der eine 40jihrige, ganz ungewdéhnlich corpulente weibliche
Person betraf, die an Myodegeneratio cordis zu Grunde ging, liessen
sich an den meisten untersuchten Gehirngefissen die ersten Anfinge

r )
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- der Fettdegeneration nachweisen. Daneben hestand an zahlreichen Ge-
fissen Endothelkernwucherung; zur Bildung von Plaques oder diffuser
Verdickungen der Intima war es jedoch noch nirgends gekommen.')
Aus der Literatur kann ich hier nur einen Fall anschliessen. Bei Moos-
herr (1. c. 8. 31) findet sich als 14. Fall das Gehirn eines an Polysarkie
Gestorbenen erwithnt (Fettpolster enorm, Herzhypertrophie mit fettiger
Entartung des Muskels). Die Erkrankung der Gefisse des Gehirns (feltige
Degeneration) traf Moosherr hier nicht sehr weit fortgeschritten; be-
deutender erwies sich an den meisten Gefissen die Pigmenlbildung,

Um indess fiir die Ermittlung des Einflusses der Fettsucht auf das
Verhalten der Gehirngefiisse ein grisseres und von der hier leider so
hitufigen Complication mit Alkoholismus freies Material zu erlangen,
untersuchte ich die Gehirne einer Anzahl von Thieren, welche sich
durch Fettreichthum auszeichneten (Schweinen, Hunden, Ginsen). Die
Schweinegehirne (10 an Zahl) entstammten durchgehends gesunden
Schlachtthieren, deren Fettreichthum den Durchschnitt tiberstieg. Das
Gleiche gilt von den untersuchten Ganshirnen (3 an Zahl). Die Hunde-
gehirne (8) riihrten mit Ausnahme eines einzigen, welches von einem
an traumatischer Peritonitis zu Grunde gegangenen Pudel stammte,®)
von Thieren her, die wegen Fettsucht getidtet wurden. Der Befund
an den Schweinegehirnen war im Ganzen ein ziemlich diarftiger. In
mehreren derselben erwiesen sich die Gefiisse in jeder Beziehung normal,
Fettdegeneration der Muscularis fand sich zwar in mehreren Fillen,
jedoch nur in Spuren, hiufiger wurde dagegen und zwar in der Mehr-
zahl der Gehirne Endothelkernwucherung beobachtet, zumeist jedoch an
einer nicht selir erheblichen Anzahl von Gefissen, Nur in cinem Falle
zeiglen sich vereinzell auch kleine atheromatdse Plaques in kirnigem
Zerfall begriffen. An den Gansgehirnen ergab sich ein villig negativer
Befund. Dagegen war die pathologische Ausbeute an den Hundegehirnen
eine ziemlich reichliche. Vor Allem war hier die Ansammlung von Fetl
sowoh! in Gestalt von Fettkérnchenzellen, wie anch von Fetttropfchen
an den arleriellen und veniisen Gefiissen kleineren und kleinsten Calibers
auffallend. Anden Gefissenstiirkeren Calibersfandensichebenfalls strecken-

) Letzterer Fall besitzt eine Complication, die ich nieht unberiilivt lassen kann.
Die fragliche Person war in friiheren Jahren Bierpotatrix. Man kinnte daher die beobhach-
teten Geffissalterationen auch hiemit in Zusammenhang bringen. Indess scheint mir der
Umstand, dass sich an den Gefiissen iiberall nur die ersten Anfiinge der Fettdegeneration
zeigten, withrend die Person in ihrer letzten Lebenszeit nicht mehr dem Potatorium
huldigte, dagegen zu sprechen, dass die Gefiissveriindernngen, wenigstens soweit es sich
um fettige Entartung handelte, dureh Alkoholismus und nicht durch allgemeine Lipo-
matosis bedingt waren. Trotzdem wird mit Riicksicht auf die fragliche Complication
von einer weiteren Verwerthung des Falles im Folgenden abgesehen werden.

3 Nach freundlicher Mittheilung des Herrn Docenten Kité an der hiesigen kgl
Thierarzneischule.
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weise stiirkere Fettanhiiutungen, doch waren dieselben an diesen im Ganzen
entschiedengeringer. An denkleinerenundkleinsten Arterienzeigtesichau
die Muscularis z. Th. in Fettdegeneration begriffen (an den Venen die Innen-
hilute), doch ging die Ausdehnung der Muscularisverinderung an diesen Ge-
fissen keineswegs der Fettansammlung im Adventitialraume parallel. Die
Capillaren dagegenzeigten sich da, wo iiberhaupt diese reichliche Fettanhéiuf=
ung vorhanden war, in ausgedehntester Weise verfettet. Wihrend der eb
beschriebene Befund sich in den meisten der untersuchten Gehirne
(7 Mal unter 8 Fillen) constatiren liess, war an den grisseren arteriellen
und vendsen Gefliissen Fettdegeneration im Ganzen nur spirlich vertreten,
nur in einem Falle waren diese Gefisse in grosserer Ausdehnung von
der Verinderung befallen, die jedoch auch hier sich nicht sehr fort-
geschritten zeigle. In den meisten Gehirnen wurden ferner Endothel-
kernwucherungen beobachtet und zwar in einzelnen Fillen in ziemlicher
Haufigkeit. Daneben fanden sich 2 Mal auch diffuse Verdickungen der
Intima und kleine umschriebene Plagques in kiornigem Zerfalle. Einfache
Atrophie der Muscularis, Verdickungen der Adventilia und umschriebene
Ausbauchungen des Gefiissrohres mangelten ebenfalls nicht, waren jedoch
im Ganzen sehr spirlich vertreten.

Bevor wir an eine Deulung dieser Befunde gehen, miissen wir vor
Allem einen Umstand beriicksichligen: das Alter der belreffenden Thiere.
Die Schweine- und Giinsegehirne gehirten durchgehends jingeren Thieren
an, wie sie eben hier in der Regel zur Schlachtung verwendel werden,
withrend die Hundegehirne ilterén Thieren entstammten. Um nun auch
dariiber Gewissheit zu erlangen, dass die angeftihrten Befunde bei Hunden,
inshesonders die erwihnte Fettanhinfung im Adventitialraume und die
begleitenden Verfettungsvorgiinge nicht ein gewdhnliches Vorkommniss
bei Hunden iiberhaupt oder bei dlteren Hunden bilden, untersuchte ich
eine Anzahl weiterer Hundegehirne und zwar 3 von jingeren und 2
von alten, nicht fetten Thieren stammende; von den beiden lelzteren
Hunden war der eine (circa 12jihrig) gelitet worden, der andere (cirea
10jihrig) an Bronchopneumonie zu Grunde gegangen.!) In den Gehirnen
dieser siimmtlichen Thiere fand sich, soweit Fettanhiufung im Adven-
titialraume und Verfettungsvorgiinge an den Innenhiuten der Gefisse
in Belracht kommen, keine Andeutung von dem bei den fetten Hunden
beobachteten Verhalten. Auch von atheromatdsen Verdnderungen liess
sich in den betreffenden Gehirnen nichts nachweisen. ]

Fragen wir uns nunmehr, welche Schliisse sich betreffs des Ein-
flusses der Fettsucht auf das Verhalten der Hirngefisse aus den mit—1
getheilten Beobachtungen ergeben, so ersehen wir zuniichst,
Polysarkie an sich LElI’lﬂaWEga Fettdegeneration an den Hirngefissen
herbeifithren muss. Bei jingeren Thieren ist dies sogar — und dem

"} Nach Mittheilung des Herrn Docenten Kift.
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entsprechen auch gewisse Erfahrungen beim Menschen ') — gewdhnlich
nicht der Fall. Dagegen weisen die Befunde an den Hundegehirnen,
wie auch z. Th. die Beobachtungen am Menschen (Fille No. 8 und 16)
darauf hin, dass die Fettsucht bei Hinzutritt eines weiteren Factors, der
mit dem hiéheren Lebensalter®) sich einstellenden Gefissverinderungen,
die Entwicklung der Fetldegeneration an den Hirngefissen entschieden
begiinstigt. Gegen diese Folgerung liisst sich nicht der Einwurf erheben,
dass die bei den Hunden und auch beim Menschen in den erwiihnten
Fillen constatirten Verfeltungsvorgiinge vielleicht nur unter die Kategorie
der senilen Alterationen gehdren. Denn, wenn auch Fettdegeneration
an den Hirngefissen bei dlteren Individuen sich entschieden hiiufiger
findet als bei jingeren und, wie an fritherer Stelle bereils bemerkl
wurde, das Senimn fiir die Entwicklung derselben eine Pridisposition
zi bilden scheint, so sind doch Verinderungen der Hirngelisse von
dieser Art weder bei Hunden noch bei Menschen ein gewihnlicher Befund
im hiheren Lebensalter; die reichliche Fettanhiufung im Adventitialraume,
wie wir sie bei den fellen Hunden und im Fall 16 fanden, hat mil dem
hoheren Alter allein gar nichls zu thun. Dieser Umstand weist viel-
mehr anf eine erhshle Fettbildung an den Hirngefissen hin, der sich
eine Einwirkung auf das Verhalten der Innenhiiute nichit absprechen
liisst, und als deren Ursache — insbesonders bei den Thieren — nur
die vorhandene Polysarkie herangezogen werden kann.

Diirfen wir demnach eine ursichliche Beziehung der Felttsucht zu
Verfettungsprocessen an den Hirngefiissen als sichergestelll erachten, so
gilt nicht das Gleiche betreffs der atheromatosen Verinderungen. Zwar

"y Tmmermann (von Ziemssen’s Handbuch, 13. Band, 2. Hilfte, 2. Aunfl., 8. 433
1879) bemerki: ,Bei jugendlichen Individuen mit animischem Typus der Corpulenz
beschriinken sich die anatomischen Verfinderungen an den Arterien auf die, bei der
Aniimie beschriebene, einfache Fettentartung an der Intima und Media oder fehlen
hiiufiger noch in diesem Alter giinzlich.

#) Wenn wir im Obigen von hiherem Lebensalter sprechen, so ist hiemit keines-
wegs lediglich das Greisenalter gemeint. Nach Thoma (1. e. 8. 1) findet man meist
schon bei 35jihrigen Menschen Spuren jener Verinderungen an den Blutgefissen, welche
sich spiiter als senile charakterisiren. Der hier in Rede stchende Einfluss des Lebens-
alters kanu sich also relativ friihe schon geltend machen. Unter den voun Hisch mit-
getheilten Fillen plotzlichen Todes in Folge von Hirnblutung bei allgemeiuer Lipo-
matosis ist ein 42 jibriger Mann, Auch nach meinen eigenen Beobachtungen macht
gich der dic Polysarkie unterstiitzende Einfluss des Lebensalters jedenfalls von den
40er Jahren anfangend bemerklich. Im Einzelfalle kommt jedoch fiie das friihere oder
spiitere Eintreten (vielleicht auch giinzliche Ausbleiben) der Wirkungen der Fettsucht
auf die Gehirngefiisse noch ein weiteres Moment in Betracht, die individuelle Disposition.
Die einzelnen Organe besitzen bei verschiedenen Fettleibigen offenbar cine sehr ver-
schiedene Resistenz gegen die Einwirkung der vorhandenen Ernfihrungzanomalie, so dass
bei dem Einen bereits in den vierziger Jahren Verfinderungen entstehen, die bei einem
Anderen erst in den Sechzigern sich einstellen, bei einem Dritten iiberhaupt nicht zu
Stande kommen.
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scheint Manches von den angefiihrten Beobachtungen bei Thieren und
Menschen dafiir zu sprechen, dass bei allgemeiner Lipomatosis Mnmeuté'?_
gegeben sind, welche die Entwicklung dieser Alterationen an den Hirn-
oefiissen begiinstigen.  Allein andererseits ist wieder der Befund, den
unser Fall Nr. 16 lieferte, sehr geeignet, Bedenken in dieser Beziehung
hervorzurufen. Auch der anatomische Vorgang an den Hirngefissen,
der den arteriosklerotischen Processeinleitet — die Endothelkernwucherung
— weist nicht auf einen Connex dieses Processes mit der Fettsucht hin.

Der Einfluss der allgemeinen Lipomatosis anf den Zustand der
Gehirngefisse bedarf, wie wir sehen, noch weiterer Aufklirung. Vielleicht
erweist sich das Thierexperiment in dieser Richtung von Nutzen. Ich
muss mich begniigen, hier gezeigt zu haben, dass die Fettsucht wenigstens
unter gewissen Umstiinden zu Verfettungsprocessen an den Hirngefissen
fiihrt und hiedurch die Vorbedingungen fiir den Eintritt von Hirn-
blutungen setzt. Ob dieselbe jedoch die gleiche Folge auch durch
Herbeifiihrung atheromatiser Verinderungen nach sich zieht, hiertiber
miissen uns kinftige Untersuchungen Gewissheit verschaffen. Der Nach-
weis arleriosklerotischer Entartung an den basalen oder anderen Gefissen
kann jedoch, wie ich beifiigen muss, nicht als ein Argnment von irgend
welcher Bedeutung in dieser Beziehung erachtet werden.

i il o i l:'lfF: RN,

Die Plethora spielte bekanntlich in der ilteren Pathologie keine
unbedeutende Rolle. Man sah in derselben bald eine Krankheitsanlage,
welche die Entstehung von Blutungen begiinstigt, so auch eine Theil-
erscheinung des Habitus apoplecticus, bald eine Krankheit, deren Verlauf
sich durch das Auwftreten von Himorrhagieen charakterisirt. So sollle
dieselbe nach Schinlein?') z. B. zuerst zu Blutungen aus der Nase, dann
aus der Brust, dann aus dem- After und zuletzt im Gehirne fiihren,
Man sah in diesen Blutungen zumeist eine Art Heilbestreben der Natur,
das Vorhandensein von Gefisserkrankungen wurde hiebei nicht voraus-
gesetzt. In den letzten Decennien hat nicht bloss diese Geslaltung der
Lehre von der Plethora, sondern auch die Existenz dieses Zustandes
iiberhaupt von manchen Seiten Anfechtungen erfahren. So wurde von
Bouchard®) das Auftreten von Hiimorrhagieen in Folge von Plethora mit
Entschiedenheit in Abrede gestelll. Die angenommene Vermehrung der
Gesammtmasse des Blutes, bemerkt Bouclhard, sei véllig unerwiesen; bei der
Plethora scheine essich vor Allem um Stérungender vasculiren Bewegungen
zu handeln, man miisse eher das Nervensyslem fiir die belreffenden con-
gestiven und blutungerzeugenden Vorgiinge in Anspruch nehmen als die
imaginiire Vermehrung der Blutmenge oder geringere Fliissigkeit derselben.

') Schonlein’s Allgemeine und specielle Pathologie und Therapie nach dessen
Vorlesungen. 1. Theil, 5. Aufl,, 8. 125, 1841.
# Ch. Bouchard, De La Pathogénie des Hémorrhagies, Paris 1869, 8, 55.
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Grossere Beachtung fand indess erst die Aunffassung Cohnheims,*) welcher
die Existens einer Plelhora wvera (d. h. einer #chlen Polyaemie) als

- eines dauernden Zustandes ebenfalls und zwar auf Grund neuerer experi-

mentell-physiologischer Erfahrungen in Abrede stellte, Nach Colnleim
fiihrt und unterhilt der Organismus nicht mehr Blut als er bedarf;
wiichst durch irgend ein Ereigniss die Menge dariiber hinaus, so wird
durch gesteigerle Ausscheidung und Verbrauch das Ueberschiissige ent-
fernt. Diese Anschauung stiitzte Coknlieim auf die durch die Versuche
Lesser's, W. Miiller’s u. A. nachgewiesene Thatsache, dass Hunde, denen die
Hiilfte, ja selbst ®*4 ihrer urspriinglichen Blutmenge und mehr einge-
spritzt wird, hiedurch in ihrem Befinden keine Storung erfahren, und
das infundirte Blut bei denselben je nach dessen Menge friither oder
gpitter im Organismus zerstirt wird. Die Folgerungen, welche Colnlieim ans
den eben erwiihnten experimentellen Erfahrungen zog, leiden jedoch an
einer hedenklichen Schwiiche, Wenn sich auch der Organismus eines
Thieres gegen einen demselben mit einem Male (oder in sehr kurzer
Zeit) und von aussen einverleibten Blutiiberschuss feindlich verhilt, so
ist damit noch keineswegs bewiesen, dass beim Menschen unter [ir die
Blutbildung giinstigen Bedingungen die allmilige Bildung und Erhaltung
eines Blutiiberschusses nicht moglich ist. Jedenfalls sind aber fiir die
vorwiirfige Frage nichi theoretische Deductionen, sondern lediglich Beob-
achtungen massgebend. Ziehl man nun die von Beneke?®), von Reckling-
heusen ®) und inshesonders von Bollinger®) mitgetheillen Thatsachen in
Betracht — voller gespannter Puls, Neigung zu Congestionen, Hyperiimie
der dusseren Haul und der Schleimhiiute ete. bei Individuen, die

) (ohnhetm, Vorlesungen iiber allgemeine Pathologie, 1. Band, 1877, 8. 336 u. f.

¥y Beneke (Ueber das Volumen des Herzens und die Weite der Arteria pul-
monalis und Aorta adscendens, Cassel 1879, 8. 42) zieht aus einer Zusammenstellung
der Maxima und Minima der Umfiinge der Pulmonalis und Aorta ase. in den ver-
schiedenen Lebensaltern nachstehende Schlussfolgerungen: Zweifellos erscheint es mir
jedoch gerechtfertigt, aus denselben eine allgemeine Vorstellung von den enormen
Differenzen der Blutmenge in verschiedenen gleichalterigen Indi-
viduen zu abstrahiren, zumal, wenn ich hinzufiige, dass sich in der grossen Mehrzahl
der Fille in der Weite anch der kleineren Arterien dorchaus entsprechende Differenzen
finden, wie in der Weite der beiden genannten grossen Gefiissstimme. Durch die
hier vorliegenden Messungen werden die mehr oder weniger zweifel-
haften Begriffe sowohl der Plethora als der Oligiimie gestiitzt und die
mannigfachen Verschiedenheiten der bisherigen Resultate direkter H{'Stlmmnﬂgen der
Blutmenge er faliren damit gleichzeitig eine einlenchiende Erklirang.“

) won Recklinghausen, Handbuch der allgem. Pathologie des Kreislanfes und
der Ernithrung, Stuttgart 1883, 8. 176 u. f.

¥ Bollinger, Ueber die Hinfigkeit und Ursachen der idiopathischen Herzhyper-
trophie in Miinchen. Deutsche med. Wochenschr., 1884, No. 12; ferner: Zur Lehre
vom der Plethora, Miinchener med. Wochensehrift No. 5 u. 6, 1886 (Vergl, auch Heissler,
mr Lehre von der Plethora, Arvbeiten ans dem pathol. Institute in Miinchen, 1886,
5. 322,
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erwiesenermassen einer iippigen Lebensweise frohnen, abnorme Weite
der grossen Gefiisse, (idiopathische) Hypertrophie und Dilatation des
Herzens, strotzende Fiillung des letzteren und der Gefisse mit Blat,
bedeutender Blutreichthum der driisigen Organe in den Leichen eben-
solcher Individuen, endlich das Vorkommen betrichtlicher Steigerungen
der Blutmenge iiber das Durchschnittsquantum (also fichter Polyaemie)
bei einzelnen Thieren — so wird man zugeben miissen, dass die Ansicht |
Bouchard’s und Colmheim’s sich nicht aufrecht erhalten lisst, !

Hat man in friheren Zeiten die Bedeutung der Plethora fir die
Genese von Hirnblutungen vielfach iibertrieben, so ist man in den letz-
ten Decennien in den enigegengesetzten Fehler verfallen, indem man
dieses Moment in der Aetiologie der Apoplexia sanguinea zumeist ganz |
unberticksichtigt liess. Doch geht auch aus den mit aller Kritik ange- |
stellten Beobachtungen neuerer Autoren (von Recklinghausen, Bollinger)
hervor, dass Hirnblutungen nicht selten im Gefolge von Plethora auf-
treten. Um ein lediglich zufilliges Zusammentreffen kann es sich hie- |
bei nicht handeln, da bei Plethora mehrere Umstinde gegeben sind,
denen wir eine ursiichliche Bezichung zu Gehirngefiisserkrankungen nicht ab-
sprechen konnen. In erster Linie kommt hier die anhallende stirkere
Spannung der Gefisswinde in Folge der Vermehrung des Inhalts in |
Belracht, in zweiter die Neigung zu Hirnhyperimieen, die bei den meisten |
Plethorikern obwaltet. Ob indess die uncomplicirte Plethora allein im |
Stande ist, Hirnblutungen herbeizufiihren, fiir die Beantwortung dieser |
Frage liegt zur Zeit kein ausreichendes Material vor. Dass dieselbe die
Entstehung blutiger Apoplexieen begiinstigt, lisst sich jedoch nicht be-
zweifeln, Sie hildet daher bei ilteren Individuen, bei welchen die Ge-
fisswandungen eine mehr minder erhebliche Elasticititseinbusse auf-
weisen, ferner bei (in Bezug auf die Grissenverhiiltnisse) ungiinstiger
Entwicklung der Gehirngefisse!) in der fraglichen Richtung jedenfalls
einen bhedeutsamen dtiologisechen Factor, Gefahrlicher als die einfache
ist wohl unter allen Umstinden die Alkoholplethora, i. e. die Plelhora,
welche z. Th. ven Uebermass im Genusse von Wein und Bier herriihrt,
eine Form, welche in Miinchen ganz vorwaltend vertreten ist (Bollinger).
Zun der Wirkung des erhishten Blutdruckes gesellt sich hier der schidigende
Einfluss des Alkohols auf die Gehirngefisse. Aehnlich verhiilt es sich
bei der plethorischen Corpulenz héheren Grades. Bei dieser macht sich
neben dem Einflusse, welchen die Vermehrung des lipogenen Materiales |
im Blute aul die Ernihrung der Gehirngefiisse ansiibt, die Wirkung der
Druckerhéhung im Aortensysteme geltend, welche hier jedoch nicht
bloss durch die Polyiimie, sondern z Th. auch durch die Ansammlung
reichlicher Fettmassen im Abdomen und die hieraus resultirende Ver-
ringerung der Capacitiit der Bauchhohle als Blutreservoir bedingt ist.

L

") Vide hieriiber im niichsten Abschnitte.
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Anhang.

ST

Marasmus, Fettsucht und Plethora sind Zustiinde, fiir deren Ent-
wicklung sich die Lebensweise erfahrungsgemiss von miéchtigem Ein-
:ﬂusse erweist ; insbesonders gilt dies fiir die beiden letztgenannien Zn-
stiinde. Es miissen also auch in dem, was wir Lebensweise nennen,
 Momente liegen, welche von grosser Bedeutung fiir die Verursachung
" von Hirnblutungen sind. Indess sind, soweit die Erniihrung in Betracht
kommt, die Verhiiltnisse, welche Marasmus einerseits, Fettsucht und
E.P]ethora andererseils fordern, zur Geniige bekannt (und z. Th. auch
' schon von uns beriihrt worden), so dass wir uns ein Eingehen aufl die-
selben an dieser Stelle ersparen konnen. Einem anderen von den
Momenten, welche wir als Lebensweise zusammenfassen, der Koérper-
bewegung, miissen wir jedoch hier wenigslens eine kurze Berticksichlig-
ung zu Theil werden lassen. Dass ungeniigende Korperbewegung und
| gpeciell die sogenannte silzende Lebensweise der Ausbildung der Fetf-
t sucht wie der Plethora Vorschub leistet, unterliegt keinem Zweifel. Die
' sifzende Lebensweise wirkt aber ausserdem noch dadurch nachtheilig,

dass dieselbe durch die damil verbundene anhaltende Compression des
' Unterleibes eine Beeintriichtigung der Capacitiit der Bauchhdhle als
Blutreservoir und hiedurch eine Steigerung des Blutdrucks im Aorlen-
system bedingt. Die Wirkung dieser Blutdrucksteigerung ist, wie von
Frinkel') gezeigt wurde, einerseits Herzhypertrophie, speciell Hyper-
trophie des linken Venfrikels, andererseits Arteriosklerose. An den
Hirngefissen mogen durch dieselbe aber auch Verinderungen anderer
Art herbeigefiithrt werden, Ein Umstand, der sich ferner bei sitzender
Lebensweise ungemein hiiufig findet und in gleichem Sinne wie diese
auf das arterielle System wirkt — blutdruckerhtohend — ist die habi-
tnelle Obstipation. Die Anhiinfung von Kothmassen und Gasen im
Bauchraume muss nimlich dazu fiihren, dass bedeutende Blutmengen
im grossen Kreislaufe zuriickgehalten werden und die Spannung in dem-
'selben vermehren, die unter anderen Verhiiltnissen in der Bauchhéhle
sich ansammeln wiirden. Hiezu kommt noch, dass bei manchen Per-
sonen, in Folge individueller Disposition, diese Cirenlationsstorung speciell
die Enlwicklung von Hirnhyperimieen begiinstigt, wie aus dem hiufigen
Auftreten von Kopfeingenommenheit, Schwindel, Betiiubung ete. in man-
chen Fillen habitueller Obstipation ersichtlich ist. Execessive Korper-
bewegung mag andererseils durch Herbeifithrung von Herzhypertrophie
zn einer entfernleren, durch momentane Bluldrucksleigerung zu einer
Gelegenheilsursache von Hirnblutung werden.

s

Y) Frinkel, A., Ueber 8klerose des Aortensystems und deren Behandlung. Dentsche
medic. Wochenschr, Nr. 50, 1881,






X. A.bschnitt.

Ueber die Beziehungen nerviiser Storungen zu den spontanen
Hirnblutungen,

Wiihrend die Antheilnahme nerviser (psychischer und reflectorischer)
Einfliisze unter den Gelegenheitsursachen der Apoplexia sanguinea keinem
Zweifel unterliegt und seit Langem durch zahlreiche Beispiele festgestellt
ist,)) sind wir tber die Rolle dieser Momente Unter den entfernteren
Ursachen derselben, d. h. den Ursachen der Gefisserkrankungen im Ge-
hirne noch sehr im Unklaren. Stricte Beweise fiir die Betheiligung
nervoser Momente liegen hier iiberhaupt noch nicht vor; wir sind nur .
in der Lage, eine Reihe von Umstinden anzufiihren, welche fir die
Einwirkung solcher sprechen. Von experimenteller Seite ist zu erwiihnen,
dass Lewaschew®) im Stande war, durch langdavernde Reizung des
Ischiadicus bei Hunden (Durchziehen eines siiuregetriinkten Fadens) an
den kleinen Arterien des Fusses umschriebene Ausbauchungen herbei-
zufiithren, die sich bald von Erweiterung der Wandungen, bald von Ver-
‘dickung derselben, bald von beiden Verinderungen zugleich herriihrend
rerwiesen. Die mikroscopische Untersuchung ergab hier, dass der zn
GGirunde liegende Process mit einer Neubildung von Gefissen in der Ad-
venlitia begann, welche von dieser in die Media eindrangen; in deren
Umgebung entwickelte sich fibrillires Bindegewebe, welches allmiilig
dic Muskelelemente vollstiindig verdringte und zu einer Verwachsung
der Adventitia mit der Intima zu einer Membran [iihrte. Die Ge-
fisse zeigten sich nie in ihrer ganzen Ausdehnung von dieser Ver-
inderung ergriffen, letztere tral vielmehr nur in Gestalt grisserer
oder kleinerer Herde inmitten gesunder Particen auf, ein Umstand, den
Lewaschew mit der Vertheilung der vasa vasorum in Zusammenhang
bringen zu diirfen glaubt, Lewaschew erwihnt des Weiteren, dass Botkin
auch beim Menschen nicht selten in Folge nerviser Einwirkungen tem-
poriire Erweiterung und verstivkte Pulsation an einzelnen Gefissen, ins-
besonders der Carotis und Aorta abdominalis, auftreten sah. Derartige
temporiire, durch vasomolorische Stérungen verursachte Geliissveriinder-
ungen habe ich ebenfalls mehrfach heobachtet.

') Es gilt dies in crster Linie vou den Hirnblutungen, welche im Gefolge heftiger
psychischer Einwirkungen (Schreck, Zorn ete)) auftreten; reflectorische Herbeifiihrung
von Hirnhdmorrhagieen, wie sie bei den wiihvend des Gebrauches von kalten Biidern
sich einstellenden vorliegt, ist natiivlich ein selteneres Vorkommniss.

%) Lewaschew, Virch. Avch., 92. Band, 1. Heft, 1883, §. 152,

Liiwenfeld, Aetiologie der sponianen Hirmnblutungen. 10
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Von grosserem Inleresse’ ist hier noch eine von De Giovannil)
mitgetheilte Thatsache. Bei einer in reiferem Lebensalter verstorbenen |
Frau, welche seit ihrer frithen Jugend an rechtseitiger Hemicranie ge-
litten hatte, wurde das Gefisssystem im Allgemeinen gesund, nur Stamm
und Verzweigungen der Arteria temporalis dextra hochgradig atheromatis
gefunden. De Giovanni glaubt, dass diese Beobachtung fiir einen Ein-
fluss der gelihmten Vasamotoren der rechten Kopfhiilfte auf die Er- |
nihrung der Arterienintima spricht, wihrend Thoma') annimmt, dass
dieselbe auf eine Beziehung zwischen der hiufiz wiederkehrenden Ar-
terienerweiterung und der Endarteritis hinweise.

GGehen wir nun zur Betrachtung der einschligigen Verhiltnisse
bei Apoplektikern iiber, so muss vor Allem bemerkt werden, dass wenig-
stens nach dem augenblicklichen Stande unserer Erfahrungen nervise
Einfliisse unter den Ursachen der zu Hirnblutung fiihrenden Geféissver-
inderungen keine sehr bedeutende Rolle zu spielen scheinen. Blutige
Apoplexieen trelen bei den Angehdrigen aller existirenden Berufselassen
auf; weder aus den in der Literatur mitgetheilten Statistiken, noch aus
meinen Beobachtungen ergeben sich zuverlissige Anhaltspunkte dafiir,
dass dieselben bei Angehérigen der xror?,ug:'“:weisc geistig arbeitenden
Berufsclassen erheblich hinfiger vorkommen, als bei Handarbeitern.®)
Dennoch lisst sich nicht verkennen, dass bei einzelnen Apoplektikern
oeistige Ueberanstrengung oder anhaltende gemiithliche Affecte (Sorgen,
Kummer, anhaltender Aerger) der Blutung vorhergingen, und dass diese
Umstinde an der Entwicklung der Gefisserkrankung nicht ganz un-
schuldig sein mogen. Fiir die syphilitischen Gefiisserkrankungen dirfte

1) De Giovanni, Annali universali di mediecina, Vol. 239, 1877 und Arch. ital.
de biologie, 1883,

¥) Thoma, Ueber einige senile Verfinderungen des menschlichen Kirpers ete.
1884, 8. 27.

%) Nach den ,Mittheilungen aus der Geschifts- und Sterblichkeitsstatistik der
Lebensversicherungsbank fiir Deutschland zu Gotha fiir die Jahre von 1829 bis 1878,
herausgegeben von Di. A. Fmminghaus, Weimar, 1880% starben unter den Versicherten|
dieser Bank: Von den Aerzten 18,77 °/,, Beamten 13,34 %,, Kauflenten 12,43 °/,, Land-|
wirthen 11,84 %, Militirpersonen 11,56 °/,, Berufslosen (Frauen zumeist) 10,67 °f,, Forst-
beamten und Bediensteten 10,51/, Berglenten und Bergheamten 10,03 %/,, Gewerbe-
treibende 9,34 °/,, vom Transporthetriebspersonal 9,13 %/, an Gehirnschlagfluss. Hieraus
lisst sich jedoch noch keineswegs folgern, dass z. B. Beamte wegen ihrer vorherrschend
geistigen Berofsarbeit mehr zn Hiroblutungen disponirt sind als Gewerbetreibende. Die
Bezeichnung ,Gehirnschlagfluss® umfasst nicht bloss die blutigen, sondern aych ﬂi«lﬁ
ischiimisehen Apoplexieen in Folge von Thrombose und Embolie von Hirngefiissen.
Wir sind daher nicht ohne Weiteres berechtigt, aus der griisseren Procentzabl vom
Sterbefiillen an Hirnschlagfluss in einer Berufsclasse ein hiufigeres Auftreten von Hirn—':-T_-
hiimorrhagieen in derselben gegeniiber anderen Berufsclassen abzuleiten. Ausserdem
ist zu beriicksichtigen, dass bei den Angehirigen der vorwaltend geistig arbeitenden
Stinde ausser der geistigen Aunstrengung noch verschiedene Schiidlichkeiten gegeben
sind, die ein hiinfigeres Auftreten von Hirnblutungen bedingen kinuten, so z. B. hﬂi;:
den Beamten die sitzende Lebensweise. |
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dies sogar kaum einem Zweifel unterliegen. Lechner erwihnt z. B. eines
Falles, in welchem bei einemm 24jihrigen Luetischen nach lingerer
geistiger Anstrengung eine Hirnblutung eintrat. Dass die Lues allein
in derartigen Fillen nicht die Himorrhagie herbeifiihren kann, wurde
bereits erwihnt; es bedarf hiezu noch eines Hillsmomentes. — Ferner
treten bei manchen Individuen, namentlich Plethorvikern, lingere Zeit
vor dem apoplektischen Anfalle 6fters Gehirnhyperimieen auf Grund
vasomotorischer Stérungen auf, die zu Gefisserweiterungen ete. Anlass
oeben kinnen, :

Von den in apoplektischen Gehirnen zu constatirenden Gefissver-
inderangen weist, wie wir bereits erwithnlen, die als Rosenkranzform
der Muscularis beschriebene auf nervisen Ursprung, wenigslens nach
Obersteiner's Ansicht, hin; dass sich aus diesen Miliaraneurysmen ent-
wickeln kénnen, haben wir geschen. Inwieweit noch andere Miliar-
aneurysmen und diffuse Ektasien in nervisen (vasomotorischen) Stérungen
begriindet sind, entzieht sich jedoch vorerst der Beurlheilung.

Nervise Einfliisse konnen aber auch auf indirectemn Wege zur Ent- -
stehung, beziehungsweise Weiterentwicklung von Gefiissveriinderungen
im Gehirne beitragen. Es kann sich unter Einwirkung psychischer
Momente (Affecte) eine sogenannte idiopathische Herzhypertrophie ent-
wickeln, die ihrerseits zur Erkrankung von Hirngefiissen fiihrt, nament-
lich wenn die Ernidhrong der letzteren durch andere Momente beein-
trichtigt ist, oder eine mangelhalte Enlwicklung derselben besteht. Auch
die Herabsetzung der Allgemeinernihrung, die man unter dem Einflusse
anhaltender depressiver Affecte nicht selten beobachtet, mag in manchen
Fallen aul die Ernihrung der Hirngefisse in ungiinstigem Sinne ein-
wirken, und hiedurch die Entwicklung gewisser Veriinderungen derselben
(der Atrophie und Felldegeneration namentlich) befordern.
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XI. Abschnitt.

Ueber den Einfluss der Erblichkeit fiir die Genese der spontanen

Hirnblutungen.

Unter den Momenten, welche in ursichlicher Beziechung zu den
spontanen Hirnblutungen stehen, spielt die erbliche Anlage keine unter-
geordnete Rolle. Die Thatsache, dass in manchen Familien Schlagfliisse
(Apoplexieen) auffallend hiufig auftreten, und eine Disposition hiezu ven
den Eltern auf die Kinder sich tibertriigt, wurde schon von verschiedenen
Autoren in fritheren Jahrhunderten betont. So bemerkt Maithius Blaw)
in einem Aufsatze ,de mira virtute radicis verbasei antiapoplectica®
u. A.: Norunt omnes experti philiatri, apoplexiam ex illorum esse mor-
borum genere, quos hereditarios vocant et qui ex parentibus in filios
charactere seminali propagari possunt ete. Jacob Heinrich Christoph
Adami®) erwithnt, es sei nicht ausser Acht zu lassen, was Manche be-
richten, dass gewisse Personen gleichsam nach dem Erbrechte fiir dieses
Leiden priidestinirt seien, da Hifer gewisse Familien ,,propter nativam
cerebri imbecillitatem* diesem Uebel sehr unterworfen gefunden habe,
und sein Ausspruch durch die Beobachtungen anderer Autoren (Hildes-
heim, Forest, Senmerl) bestiligt werde. Auch Morgagni®) sprach sich
fir den erblichen Character der Apoplexie aus. Mit der Umgestaltung
der Lehre von der Apoplexie mussten natiirlich die Erfahrungen, die
man friher beziiglich der Schlagfliisse gemacht hatte, im Wesentlichen
auf die spontane Hirnblutung {ibertragen werden. So wurde in der
1. Hilfte dieses Jahrhunderts in Deutschland von Cannstatid), in Frank-
reich von Portal, Rochoux, Piorry® u, A. bereits der Einfluss der Erb-
lichkeit fiir die Genese der spontanen Hirnhdmorrhagieen hervorgehoben,

doch nahmen letztere Beobachter keine direkte Vererbung an, sie be-

trachteten die spontane Hirnblutung lediglich als mdigliche Folge eines |

urspriinglich hereditiren Zustandes, wie z. B. des sangninischen, plethori-

schen Temperamentes. Jaccoud jedoch sprach sich in seinem ,,Traité

de pathologie interne* schon dahin aus, ,dass als pridisponirende Ur-

— e — e e

' Der betr. Aufsatz ist in dem 2. Bande der Historiae apoplecticorum Wepfers
als Observatio XXXVIII angefiihrt (Amstel. 1724). In dieser Mittheilung wird die
unter gewissen Umstiinden ausgegrabene und als Amulet am Halse getragene radix ver-
basci maris als Schutzmittel gegen Apoplexie empfohlen.

¥ Ademi, Dissert. de apoplexia, Hal. 1728,

M Morgagni, De sedibus et causis morb,, epist. IV. 2, 3.

Y Cannstatt, Handbuch der medic. Klinik, 3. Band, 1. Abth,, 8. 54, 1843,

%) Vide Cellier, De U'influence de I'hérédité sur la production de I'hémorrhagie
cérébrale, Thise pour le doctor. Paris 1877. Aunch die folgende Angabe ist dieser
Arbeit entnommen.
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sache der Gehirnhiimorrhagie in erster Linie die angeborene Beschaffen-

heit des Gefisssystems erwihnt werden muss, welche sich vererbl wie

viele andere organische Anlagen.* Eulenburg ') glaubte darauf hinweisen
21 miissen, ,,dass eine angeborene Finge und Feinheit des ganzen Ge-
fisssystems gewiss auch bei manchen Fillen von Hirnblutung als pri-
disponirendes Moment einwirkt, mag sie sich nun, wie Virchow dar-
gethan, friihzeitig mil Fettmetamorphose combiniren oder nicht.*  Samel-
sohn ?) constatirte bei 2 Briidern diffuse Nephritis mit Herzhypertrophie
und Netzhautextravasaten; von den beiden Bridern ging der eine unler
apoplektischen, der andere unter urimischen Erscheinungen zu Grunde.
Zwei Schwestern derselben starben wahrscheinlich an Nephritis (litten
an Wassersuclit), die Mutter an einem Schlaganfalle. Die 4 Geschwister
befanden sich zur Zeit ihres Todes simmitlich in annihernd gleichem
Lebensaller (Ende der 50ger Jahre), Als gemeinsamen Ausgangspunkt
der hei den Geschwistern vorhandenen Stérongen glaubl Samelsofn
Verindernngen des Gefisssystems annehmen zu diirfen, deren Entstehung
er auf eine gemeinsame ererbte Disposition zariickfiithrt., Diese Dis-
position soll, wie Samelsohin im Anschlusse an die bekannten Unter-
suchungen Virchow's iiber Chlorose und Mittheilungen Beneke’s deducirt,
durch eine angeborene Enge des arleriellen Gefisssystems mit vermehrter
Pridisposition desselben zu Erkrankungen seiner Wiinde bedingl sein.

Eingehend beschiiftigten sich mil der Rolle der Erblichkeit bei den
spontanen Hirnblutungen zwei franzisische Autoren, Dieawlafoy®) und
Cellier ).  Dieulufoy berichlet iiber eine Anzahl von Fillen von Hirn-

~ himorrhagie, welche Individuen belrafen, in deren Verwandtschafl in

auf- und absleigender Linie, sowie in den Seitenlinien das gleiche Leiden
mehrfach nachweisbar war (in mehreren Fillen bei 5 Angehorigen der-
selben Familie, in anderen bei 4 ete.). Hiebei ergab sich der inleressante
Umstand, dass in derartigen Familien die Descendenten friiher von der
Apoplexia sang. heimgesucht werden konmen als die Eltern; u. A.
fiihrt Dieulafoy einen jungen Mann, der im Alter von 17 Jahren hemi-
plegisch wurde, an; dessen Mutter wurde erst 9 Jahre spiiter im Alter
von 46 Jahren hemiplegisch; seine Grossmulter war bereils seil vielen
Jahren linksseitig gelihmt, Onkel und Tante desselben miitterlicherseits
waren ebenfalls auf einer Korperseite gelihmt.  Dieulafoy betont, dass,
um die Rolle der Erblichkeit bei der Hirnhimorrhagie richtiz zu be-
urtheilen, man alle die Hemiplegicen und Apoplexieen von der Statistik

'Yy Fulenburg 1. c.

3 Samelsohn, Ueber hereditiive Nephritis uud iiber den Heredjtiitsbegriff im All-
gemeinen, Virch. Arch., 59. Band, 2. Heft, 8. 257, 1874,

) Dieulafoy, Du role de Ihérédité dans la produetion de Phémorrhagie eérébrale.
Gaz. des hip. No. 110, p. 875, 1876,

Y] Cellier 1. c.
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ausschliessen miisse, welche durch Embolieen oder Gehirnatherom, durch
intercranielle Tumoren und syphilitische Liisionen bedingt sind, ferner
die Himorrhagieen, welche als Symptom oder Complication im Verlaufe
cewisser Pyrexieen und Infectionskrankheiten auftreten.

Beziiglich der Frage, was bei diesen hereditiren Himorrhagieen
des Gehirns von den Eltern auf die Descendenz tibertragen wird, dussert
sich Dieulafoy sehr vag. Er berticksichtigt hiebei auch nur das Ver-
halten der Gefisse des Gehirns, Die Verinderungen dieser (die Peri-
arteritis Charcot’s und Bouchard’s mit ihren Folgen, den Mil. Aneurysmen)
sind im Grunde nur ,,une deviation de nutrition* (eine Abweichung der
Ernihrung). Diese riihrt von einer krankhaften nutritiven Richtung
her, die mit der Erzeugung des Individuums ihren Anfang nimmt, einige
Zeit hindurch schlummert und sich in verschiedenen Zeitriumen kund-
gibt. Dieulafoy schliesst aus seinen Beobachtungen :

1. La maladie hémorrhagie cérébrale est héréditaire.

2. Elle determine dans une méme famille, tantot Papoplexie, tan-
tot 'hémiplegie; et la gravité des accidents, la mort rapide ou la survie
ne sonlt subordonnés qua la localisation de la lésion cérébrale; elle
aparait, en géneéral, & un age avancé, neéaumoins elle frappé assez sou-
vent aux diverses periodes de la vie, plusieurs membres d’'une méme
famille, et il n’est pas rare, dans une ligne, quune génération plus jeune
soit atteinte avant une génération plus agée.

Cellier ), ein Schiiler Dieulafoy’s, behandell das gleiche Thema in
seiner Thése pour le Doctorat. Er suchte nachzuweisen, dass es sich
bei der Hirnhéimorrhagie um eine essentielle Hereditit handelt, i, e. um
die Uebertragung von den Eltern auf die Kinder von Organen, bestimmt
im Laufe ibrer Entwicklung gewisse Verinderungen zu erfahren, wie
man dies bei Krebs und Tuberculose sieht. Da die gewdhnlichen Ur- |
sachen der Hirnhimorrhagie Periarteritis und Mil. An. sind, zeigt sich
die Hereditit hier durch Entwicklung der gleichen Lisionen. Constitution, |
Lebensweise etc. sind hiebei nur von untergeordneter Bedeulung. Be-
ziiglich des Modus der Uebertragung diussert sich Cellier in abnlich un-
bestimmter Weise wie Dieulafoy» ,Nous croyons que l'ascendant qui
présente cette lésion, peut imprimer au germe une impulsion vicieuse,
qui & un moment donné determinera les modifications des tuniques
vasculaires dans l'encéphale, en un mot, la périartérite.” |

Den weitestgehenden Einfluss fiir die Genese der spontanen Hirn- 4
blutungen hat unter den neueren Autoren wohl Arndt?) der Vererbung
zugetheilt. Nach diesem Autor liegen in einer ererbten Anlage die.}

e el o el

letzten Griinde fir die Entstehung der Gefiissektasieen. Man beobachtet
dieselben und ihre Folgen (Apoplexieen) ganz gewohnlich bei blutsver-
wandten Individuen. ,,Es gibt ganze Familien, in denen Gefisserweiter-

1) Cellier 1. c.
) Arndt 1, c.

e St 0 e
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ungen und der Ausgang derselben in Apoplexie geradezu heimisch sind,

und denen, wenn auch nicht alle, so doch eine auffallend grosse An-
zahl ihrer Glieder erliegen. Dabei gehirlen die betreffenden Individuen
den verschiedensten Lebensverhiltnissen an, und ihre ganze Lebensweise
war dem entsprechend verschieden.* Dies weist aunf eine bestimmte,
allen Familiengliedern eigene Anlage hin, welche, den Gegelzen der Erh-
lichkeit entsprechend, ihnen angeboren war. Als das Wesentliche dieser
Anlage betrachtet Arndt, wie schon erwihnt, eine mangelhafte Ent-
wicklung des Geliisssystems, zuvorderst der mittleren Gefisshaut. Der
Einfluss der Erblichkeit bei Apoplexia sanguinea wird tibrigens auch so
ziemlich von allen neueren Autoren auf dem Gebiele der Nerven- (resp.
Gehirn-) krankheiten (Rosenthal, Nothnagel, Wernike, Hughlings Juckson,
Hunmmond, Grassel ele.) zugestanden.

Ueberblicken wir das im Vorstehenden Angeliihrte, so kénnen wir
uns nicht verhehlen, dass bisher das Moment der Erblichkeit bhei der
uns beschiiftigenden Erkrankung in nur einseitiger Weise beriicksichtigt
wurde. Wenn wir alle Verhiiltnisse erwiigen, welche hier in Betracht
zu ziehen sind — einerseits die Verinderungen an den Gehirngelissen
der Apoplektiker, andererseits die mannigfachen Umstinde, welche wir
als Ursachen dieser Veriinderungen kennen lernlen — so miissen wir zu-
oeben, dasszwei Modider Vererbung einer Disposition zu Apoplexia sanguinea
miglich sind: 1) eine dirckte Vererbung durch Uebertragung gewisser
Eigenthiimlichkeiten der intracerebralen Gefisse von den Eltern aul die
Kinder ; 2) eine indirekle Vererbung durch Uebertragung der Disposition
7z gewissen allgemeinen Ernihrungsanomalien oder localen Krankheiten,
welche eine ursiichliche Beziehung zu Gehirnblutungen gewinnen kénnen.
Ziehen wir zuniichst die direkte Vererbung in Betracht, so erhebl sich
hier natiirlich die Frage, worin die von den Ellern auf die Kinder iiber-
tragene Eigenthtimlichkeit, i. e. von der Norm abweichende Beschalfien-
heit besteht. Dass die Antwort, welche die franzisischen Autoren auf
diese Frage ertheilen, nicht befriedigen kann, ist naheliegend. Es {illt
uns schwer, uns unter der krankhaften nutritiven Richiung Dieulafoy’s,
der impulsion vicieuse Celtier’s etwas Bestimmtes zu denken; es sind
diese Aufslellungen im Grunde auch mehr Umschreibungen des zu Er-
klirenden, denn Erklirungen. Die Theorie Arndt’s andererseits, welche, wie
wir sahen, lediglich eine Verallgemeinerung der Ansichten Eulenburg’s und
Samelson’s darstellt, entbehrt jeder thatsichlichen Grundlage. Fiir das Vor-
kommen einer priméiirenHypoplasie desGefiizssystemes(i, e.einerangeborenen
Hemmungsmissbildung) liegen, wie v. Hisslin gezeigt hat, derzeit iber-
haupt noch keine beweisenden Beobachtungen vor. Dass die angeborene
Disposition zu Hirnblutungen an diesen rein hypolhelischen Zustand
gebunden ist, hiegegen spricht schon der Umstand, dass unter den
hereditaren Apoplektikern auch solche sich befinden, welche alle Zeichen
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der plethorischen Constitution darbieten.') Grassef ist sogar der An-
sicht, dass der hereditire Einfluss bei Hirnblutungen sich am Hiufigsten
durch Uebertragung einer Disposition zu Plethora kundgibt. Eine Plethora
kann sich aber aus naheliegenden Grinden bei einer Hypoplasie des
Gefisssystems nicht entwickeln.

Wir miissen daher daran denken, dass anch unabhiingig von dem
Verhalten des ibrigen arteriellen Systems Zustindlichkeiten der Gehirn-
gefisse von den Eltern auf die Kinder tibertragen werden konnen, welche
eine Disposition zu Hirnblutungen begriinden. Worin diese bestehen
migen, hieriiber sind bis dato von keiner Seite Thatsachen beigebracht
worden, welche ernstlich in Betracht gezogen werden kénnen. Jeden-
falls liegt es jedoch am Niachsten, dass es sich um eine mangelhafte
Entwicklung der Gefisse, ein Zuriickbleiben derselben unter dem Durch-
schnitlsverhiltnisse handelt, wie es Arndl u. A., jedoch auf Grund
anderer Voraussetzungen, angenommen haben.

Zu dieser Annahme eines localen, auf die Gehirngefisse
beschrinkten Mangels sind wir schon durch den Umstand gedriingt,
dass die Entwicklung des Gehirns keineswegs der des tibrigen Korpers
vollig parallel geht, und daher anch dieknt wicklung des cere-
bralen Gefissapparates in normalen Verhiltnissen nicht
lediglich proportional der Entwicklung des ibrigen ar-
teriellen Apparates gehen kann. Wir wissen, dass das Hirn-
gewicht allerdings mil der Korpergrisse in gewissem Masse schwankl,
dass aber die Unterschiede in der Hirnentwicklung in den einzelnen
Fillen weit erheblicher sind, als die Differenzen in der Korperlinge es
bedingen kénnen. Kleinere Menschen besitzen im  Allgemeinen ein
relativ belrichtlicheres Hirn wie grissere, die Frau im Durchschnitte ein
kleineres als der Mann von gleicher Statur. .Eine normale Entwicklung
des cerebralen Gefisssystems kann natiirlich nur dann als gegeben er-
achtet werden, wenn dieselbe in einem gewissen Verhiltnisse zur Ent-
wicklung des Gehirns steht. Eine einfache Erwiigung ergibt aber, dass
Abweichungen von der normalen Proportion zwischen den beiden ge-
nannten Factoren auf verschiedene Weise und nach zwei Richlungen
hin zu Stande kommen magen. Uebersteigt die Grisse des Gehirns bei
einem Individuum von bestimmter Statur erheblich den Durchschnitt,
wihrend der arterielle Apparat nwr die durchschnittliche Ausbildung
aufweist, und dem entsprechend auch die Versorgung des Gehirnes aus-
fallt, so muss sich eine relativ mangelhafte Entwicklung der Gehirn-

') Ich begniige mich ein Beispiel hier anzufiibren: In einer mir nahestehenden
Familie wurden von 4 Geschwistern 3 (2 Briider und 1 Schwester) siimmtlich zu An-
fang der 50er Lebensjahre apoplektisch dahingerafit. Hier war gewiss eine gemeinsame
ererbte Anlage vorhanden. Der eine der beiden erwiihnten Briider besass eine exquisit
plethorische Counstitution.
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gefisse trolz normaler Ausbildung des iibrigen arteriellen Apparates
ergeben. Das gleiche Verhalten der Gehirngefisse resultirt, wenn bei
durchschnittlicher oder iiberdurchschnittlicher Entwicklung des Gehirns
das arterielle Syslem in seiner Ausbildung hinter dem Durchschnitte
zurtickbleibt, i. e. die untersten Grenzwerthe der physiologischen Ent-
wicklung aufweist. Entspricht andererseils bei einem Individuum von
cewisser Stalur die Grisse des Gehirns nur dem Mittel, wiihrend die
Enlwicklung des arteriellen Apparates tiber demselben') sich befindet,
so enlsteht wiederum ein Missverhiillniss zwischen Gehirn und Gehirn-
gelissentwicklung und zwar von der umgekehrten Art, wie in den vor-
hergehenden Fillen.

Um zu ermitteln, in wie weit die im Vorslehenden angefiihrten

- Vorausselzungen thatsiichliche Unlerlage besitzen, und {iberhaupt in der

relativen Entwicklung der Gehirngefiisse Schwankungen vorkommen,
stellte ich Untersuchungen an tiber die Beziechungen der Weile der Ge-
hirngefisse einerseils zum Gehirngewichte, andererseits zur Entwicklung
des gesammten tibrigen arteriellen Apparates, als deren Ausdruck man
den Umfang der Aorla wohl ansehen kann. Ich habe zu diesem Be-
hufe an einer erheblichen Anzahl von Gehirnen von bekanntem Ge-
wichte, im Ganzen tber 200, die Weite der grossen basalen Gefisse in
aufeeschnittenem Zustande gemessen. Fir die Feststellung der unter
normalen Verhiilinissen vorkommenden Schwankungen wurden indess
nur diejenigen Fiille verwerthet, in welchen makroskopisch sich das
Gehirn wenigstens im Wesenllichen, die Gefisse dagegen villig normal
erwiesen.?) Solcher fanden sich unler meinen Messungen cirea 120,
Das Alter der betreffenden Individuen schwankle zwischen 17 und
63 Jahren. Die Messungen wurden vermitlelst eines feinen Zirkels
vorgenommen und der Spitzenabstand an einem Glasmikrometer (1 c¢m
in 100 Theile getheill) abgelesen. Um  den Einfluss der Todten-
starre miglichst zu eliminiren, nahm ich die Messungen mit Ausnahme
vereinzelter Fille, in welchen die Seclion ungewdhnlich lange post
mortem erfolgte, nicht an dem Sectionstage vor, sondern erst 24— 36 Stunden
nach der Autopsie vor, je nachdem diese frither oder spiter nach dem
Todeseinlritte geschah; auch wurde fiir eine villig glatte Ausbreitung
der aufgeschnittenen Gefiisse durch sanftes Andriicken derselben gegen

) Vergl. Ueber die Schwankungen in der Entwicklung der Aorta bei Individuen
von gleichem Lebensalter, Beneke, Ucber das Volumen des Herzens und die Weite der
Arteria pulmonalis und Aorta ascendens, Cassel 1879,

) Um gewissen Bedenken zu begegnen, will ich bemerken, dass Gehirne mit
geringen Graden von Hyperiimie, Anfimie u. dergl. von der Verwerthung nicht aus-
geschlossen werden konnten; es wire sonst trotz der Reichhaltigkeit des zur Verfiigung
stehenden Gehirnmateriales nicht miglich gewesen, cine zu allgemeinen Schliissen
ausreichende Zahl von Filllen zu erhalten. Die verwendeten Gehirne waren also nur
miglichst normale®. Dagegen wurden Fille mit irgend welchen makroskopischen Ver-
dndernngen der Gefizsse durchgehends aunsgeschlossen.
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die Unterlage Sorge getragen, ein Umstand, der zur Ueberwindung

etwaiger Reste von Todtenslarre jedenfalls auch beitrug. Dass der Ein--

fluss der Todtenstarre auf die Gefissweite ein hochst bedeutender ist,
hievon hatte ich reichlich Gelegenheit, mich zu iiberzeugen. Sehr oft
ergaben Gefisse, die nach der Section sehr enge schienen, am nichsten
Tage bei Vornahme der Messung recht ansehnliche Weiten. Die Mess-
ungen wurden ferner immer an den gleichen Gefissstellen und zwar fir
Carotis genau unmiltelbar unterhalb der Grenzlinie, welche die Abgang-
stelle der A, f. Sylv. und A. cer. ant. an der Innenfliche des Gefisses
markirt, [iir die Basilaris unmittelbar oberhalb der Vereinigungsstelle
der beiden Vert. und fiir die Vertebrales dicht unterhalb dieser Stelle
vorgenommen. Ferner wurde der Aortenumfang jedes Mal notirt, so-
ferne eine Angabe hieriiber in den betreffenden Sectionsprotokollen vor-
lag. Die Zusammenstellung des auf diesem Wege Ermittelten ergab
Resullate, welche nach verschiedenen Richtungen hin sich bedentungs-
voll erwiesen, Ich begniige mich hier jedoch, das anzufiibren, was
auf den uns beschiiltigenden Gegenstand Bezug hat, und dies ist Fol-
gendes: Das Verhiiltniss der Arterienweite zum Hirngewichte
unterliegt unter normalen Verhédltnissen sehr erheblichen
Schwankungen., Nimmt man die zu einander addirten Masse der
beiden Carotiden und Vertebrales als Gesammtwerth der Gefissversorg-
ung des Gehirnes an, so ergibl sich, dass die auf 100 Gramm Gehirn-
gewicht entfallende Gefissquote (die relative Gefissweile) unge-
fahr zwischen 0,175 ¢m und 0,315 c¢m variirt; d. h. es kann bei einem
bestimmten Gehirngewichte die Arterienweite zwischen 1—1,8 belragen,
wenn wir das Minimum des Arterienumfanges — 1 selzen. Einen ge-
wissen Einfluss aufl diese Schwankungen besitzt das Alter. Es erhellt
dies z. Th. aus der Zunahme der Minimal- und Maximalwerthe der
relativen Gefiissweite in den einzelnen Allersclassen, deutlicher jedoch
aus dem Anwachsen der Durchschnittswerthe fiir die relative Gefiss-
weite mil zunehmendem Alter, wie aus folgender Tabelle ersichtlich ist.
Durchschnittliche relative Gefissweite
(Vs Cm, Gefissweite auf 100 Gramm Gehirngewicht berechnet ').
Minnlich.

=3
——

Jahre: ! 17—20 | 20—30 | 30—40 | 40—50 | 50—60
S U e B SRS LU i3 | e L____ |

: : e = | ' |
Mittel zwischen Minimum u, Maxi- ;

mum der relativen Gefiissweite | 21 24 25'f, 25'/5 221/,
Mittel aus der Gesammizahl der

Fiille 22 23 24 2b 23
Aortenumfang Cm. Mittel ans der ‘

(resammizahl der Fiille 6.2 ; 6.0 Tl | 71 7.5

'} Auch im Folgenden handelt es sich, wo von relativer Gefissweite die Rede
ist, immer um '/,,, Cm. Gefiissweite anf 100 Gramm Gehirngewicht berechnet.

f
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Jahre: 17—20 | 2030 ‘ 30—40 ! 40—50 | 50—60
| i |
Mittel zwischen Minimum n. Maxi- . [
mum der relativen Gefiissweite o 237/, 24 ‘ 25 26
Mittel ans der Gesammitzahl der ‘
Fiille 23 24 23 264 | 26,

Es frigt sich hier natirlich, ob wir es bei diesem Einflusse des
Alters mit einemn Momente zn thun haben, welches lediglich an den
Hirngefiissen sich kundgibt, oder einem solchen, das die Weite des
ganzen arleriellen Systems beeinflusst.  Die letzlere Eventualitit wird
schon durch die Ermittlungen Beneke's!) und von Hisslin’s ) nahegelegt.
Nach Beneke nimmt die Aorla vom Anfange bis zum Ende des Lebens
stiindig an Umfang zu; hiebei handelt es sich jedoch vom 40. Lebens-
jahre an nicht mehr um eine einfache Wachsthumserscheinung, sondern
um eine physikalisch bedingte Ausweitung. Nach vo. Hisslin zeigen die
Gefisse beim Erwachsenen bis zu 30 Jahren nahezu dieselbe Elasticital,
dagegen findel mil zunehmenden Alter Abnahme der Elasticitit, Zu-
nahme der Wanddicke, aber keine Erweilerung des Lumens statt, so
dass also die grissere Weite anfgeschniltener Geliisse bei dlteren Indi-
viduen lediglich als Ausweilung in Folge verringerler Elasticitit aufzu-
fassen ist, die noch keine Lumenszunahme gegeniiber den engeren, aber
auch dehnbareren Gefiissen jiingerer Individuen in sich schliesst. Be-
riicksichtigen wir ferner den Umsland, dass in den einzelnen Allers-
classen der Fille, in welchen die Messung der Hirngeflisse vorgenommen
wurde, auch eine gewisse Zunahme der Aortenweite deutlich erkennt-
lich ist, wie ein Blick auf die in der obigen Tabelle angefithrten Durch-
schnittsmasse der Aorta lehrt, so kann es wohl keinem Zweifel unter-
liegen, dass das Anwachsen der relativen Gehirngefissweite mit zu-
nehmenden Alter wenigstens in der Hauptsache Theilerscheinung einer
das gesammte arterielle Gebiet treffenden Altersveriinderung ist. Doch
haben wir es hiebei keineswegs lediglich mit einer mechanischen Aus-
weitung in Folge verminderter Elasticitit, sondern z. Th. auch mit einer
Wachsthumserscheinung zu thun, da die Zunalime bis zum 40, Lebens-
jahre sich ebenso geltend macht, als in den héheren Altersclassen.
Wenn wir nun auch einen Einfluss des Alters auf die Differenzen in
der relativen Gehirngefissentwicklung unumwunden zugeben, so muss
anderseits auch betont werden, dass dieser Einfluss im Ganzen kein

1 Beneke, Ueber das Volumen des Herzens und die Weite der Arteria pulmonalis
und Aorta ascendens, 1879, 5, §7.

) p. Hosslin, Ueber den Zusammenhang von Constitutionsanomalieen und Ver-
inderungen der Gefissweite. Arbeiten aus dem pathol. Institute in Miinchen, 1886, 8. 316.
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sehr erheblicher ist und gegentiber den durch andere Momente bedingten
Schwankungen entschieden zurticktritt. Wiihrend die mittlere (durch-
schniltliche) relative Gefdassweite in den Altersclassen vom 20. — 50. Lebens-
jahre nur zwischen 23 und 25 beim minnlichen, beim weiblichen Ge-

schlechte zwischen 2334 und 25 variirl, schwankt bei den Minnern die

relalive Gehirngefissweile in der Altersclasse vom 20.—30. Lebensjahre
zwischen 19'/1+ und 28712, in der Altersclasse vom 30,—40. Lebensjahre
zwischen 20Ys und 31%s und in der Allersclasse vom 40.—50. Lebens-
jahre zwischen 21%s und 295z, Die Schwankungen in den beiden ersten
_dieser Altersclassen erreichen sohin iiber 50 Procent des Minimalwerthes,
in der letzten cirea 41°%o, wihrend die durch den Einfluss des Alters
bedingten Differenzen vom 20.—50. Lebensjahre nur 8,6%0 betragen.

Vergleichen wir ferner innerhalb der einzelnen Altersclassen die
Masse der Gehirngefisse in den Einzelfillen mit dem Umfange der Aorla,
so ersehen wir, dass zwar im Grossen und Ganzen mit der Weite der
Aorta die der Gehirngefisse steigt und fillt, dass aber weder die ab-
solute, noch die relative Entwicklung der Hirngefiisse mit der der Aorta
villig parallel geht, So schwankt z. B. bhei den miinnlichen Individuen
zwischen dem 30. und #40. Lebensjahre die relative Gehirngefissweite
bei einem Aortenumfange von 7,0 em zwischen 20877 und 30z, bei
einem Aortenumfange von 7,5 em zwischen 215 und 31%/s; die ab-
solute Weile der Gehirnarterien variirt in der gleichen Altersclasse bei
7,0 em Aortenumfang von 3,06 bis 3,8 ¢m, bei 7.5 em Aortenumfang von
3,2 bis 3,8 cem, Man kann in den Fillen, welche die niedersten Werthe der
relativen Gefissweite zeizen, wohl eine mangelhafte Entwicklung der
Gehirngefiisse annehmen. Ein Vergleich der Masse der Gehirngefisse

mit dem Aortenumfange bhei den einzelnen Individuen ergibt nun,

dass die mangelhafte Entwicklung der Gehirnarterien
zwar zusammenfallen kann mit einem entsprechenden
Verhalten des gesammten arteriellen Apparates, dass
dies jedoch keineswegs immer der FFall ist. Der in Frage
stehende Zustand der Gehirngefisse kann sich auch bei
im Uebrigen wohl entwickelten Arteriensystem vorfinden.

Aus letzterer Thatsache ergibt sich eine gewichlige Folgerung fiir
die uns hier beschiftigende Frage. Wenn wir auch als Grundlage der
angeborenen Disposition zu Hirnblutungen einen bestimmten — mangel-
haften — Zustand der Gehirngefisse annehmen, so besteht doch weder
eine Nithigung, noch eine Berechtigung, eine Hypoplasie des ganzen
Gefisssystems, deren Vorkommen iiberhaupt noch problematisch ist, wie
erwidhnt wurde, fir diese Disposition verantwortlich zu machen. Die
Selbstindigkeit, welche die Entwicklung der Gehirngefisse gegeniiber
der des iibrigen arteriellen Systems documentirt, und die hinsichtlich

der Weite dieser Gefisse vorkommenden erheblichen Schwankungen _

dringen vielmehr zu der Annahme, dass es lediglich locale Mingel

|
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der Gefissentwicklung sind, welche hier die Folge des here-
ditiren Einflusses reprisentiren, fihnlich wie bei Erkrankungen
in anderen Gefissgebieten (Himorrhoiden, Varicen ete.), die, wie ich
nochmals hervorhebe, kraft hereditirer Anlage bei im Uebrigen nor-
malem Verhalten des Circulationsapparates sich entwickeln konnen.?)
Ob nun diese localen Mingel lediglich in den Grissenverhiltnissen der
Gefiisse oder in der Entwicklung der Gefissschichten oder in beiden
Momenten zugleich gegeben sind, hieriiber lassen sich zur Zeit bestimmte
Angaben nicht machen. Dass in den Grossenverhiltuissen angeborene
Mingel vorkommen, ist durch unsere Untersuchung festgestellt, und es
Jisst sich nicht bezweifeln, dass hierin auch ein Umstand liegt, der zu
Erkrankungen disponirt. Bei einem gegebenen Blutdrucke miissen engere
Hirngefiisse eine stiirkere Zerrung erfahren, d. h, eher geschidigt werden,
als wohlentwickelte. Inwieweit noch unabhiingiz von dem Umfange
der Gefiisse Variationen in der Dicke der Wandschichten unter sonst
gleichen (normalen) Verhiltnissen vorkommen, hieriiber liegen vorerst
ausreichende Untersuchungen nicht vor. Nach v. Hisslin wiirden die
erheblicheren Schwankungen in der Dicke der Arferienwandungen auf
Altersverschiedenheiten zuriickzufithren sein, soferne mit dem Alter die
Wanddicke zunimmt. Indess kommt andererseits auch in Betracht, dass
allcemeine Erniihrungsstorungen auf die Wanddicke der Gefisse Einfluss
haben miissen. - Ich habe mit Riicksicht auf diese Umstinde, deren
Tragweite vorerst micht abzuschiitzen ist, von der Weiterfiilhrung einer
bereits angefangenen Untersuchungsreihe iiber die etwaigen Schwank-
ungen in der Wanddicke gleichweiter Gehirngefiisse abgesehen. Jeden-
falls sind wir aber auch nicht berechtigt, den Mangel hauplsichlich in
der Museularisschicht anzunehmen, wie es von Aradt geschieht.®) Wenn
wir beriicksichtigen, welche grosse Rolle die Atheromatose unter den
Gefassveriinderungen der Apoplektiker spielt, so miissen wir zugeben,
dass die hier in Rede stehende erbliche Anlage z. Th. vielleicht nur in
einer Disposition zur Entwicklung dieser Veriinderungen besteht. ) Diese

) Ieh kenne mehrere Familien, in welchen insbesonders die minnlichen Glieder
soit mehreren Generationen an Himorrhoiden leiden. Von Apoplexieen ist dagegen in
den’ betreffenden Familien nichts bekannt.

*) Es ist hier zu heriicksichtigen, dass fiir diese Annahme Arndt's wohl hanpt-
siichlich der zufiillige Umstand bestimmend war, dass in dem Falle, an welchen er seine
betreffende Theorie ankuiipfte, nur Mil. an, mit Atrophie der Muscularis sich fanden.
Hieraus wird nun gefolgert, dass die Aneurysmenbildung iiberhaupt von einer Atrophie
der Muscularis abhiingt u. s. w. Hiitte Arndi in dem betreffenden Falle zufillig reich-
liche atheromatise Veriinderungen an den intracerchralen Arterien gefunden, so wiire
er zu einer ganz anderen Theovie gelangt. Wir sehen, wie misslich es ist, an ver-
einzelte Fiille weittragende Schlussfolgerungen zu kniipfen.

) Marchand scheiut sogar geneigt, die eibliche Anlage zu Hirnblutung iiber-
haupt auf eine Disposition der Gehirngefiisse zu atheromatiiser Entartung zuriickzufiithren
(Eulenburg’s Realeneyklopiidie, Art. Endarteritis, 4. Band, 5. 564, 1. Aufl.).
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Anlage mag aber durch einen Mangel hinsichtlich der Gréssenverhilt-
nisse allein gegeben sein, sie mag andererseils in einer Beschaffenheit
der Intima ihren Grund haben.

Wir miissen hier noch die Frage beriihren, welche Tragweite der
directen Vererbung fiir die Verursachung von Hirnhimorrhagieen zu-
zuschreiben ist. In dieser Beziehung sind zwei Auffassungen moglich.
Nach der einen, welche namentlich von franzosischer Seite vertreten
wird, wird von den Eltern auf die Descendenz ein Keim der Erkrank-
ung iibertragen, welcher zu seiner Weiterentwicklung und Ueberfiihrung
in ausgesprochene Erkrankung lediglich einer gewissen Zeit bedarf, dhn-
lich wie gewisse physiologische Veriinderungen, die Entwicklung der
Geschlechtsthiitigkeit, Involutionsvorginge ete. Eine Einwirkung wvon
Schidlichkeiten zur Herbeifihrung der Alterationen an den Hirngefiissen
ist hiebei nicht nothig. Nach der anderen Auffassung wird von den
Eltern auf die Kinder lediglich ein Zustand der Gefiisse vererbt, welcher
dieselben gegen die Einwirkung verschiedenartizer Noxen weniger wider-
standsfahig macht, sohin ein leichteres Erkranken derselben bedingt.
Die Entstehung derjenigen Verinderungen, weleche zun Himorrhagie
fiihren, ist nach dieser Anschauung noch von der Einwirkung gzewisser
Schiidlichkeiten abhiingiz; wo diese fehlen, kommt es nicht zur Ent-
wicklung der Erkrankung. :

Eine sichere Entscheidung zwischen diesen beiden Theorieen lisst
sich vorerst nicht treffen; hiezu bedarf es eines grisseren, mit specieller
Riicksicht auf die vorwiirfige Frage gesammelten Materiales. Zur Zeit
liegen jedenfalls fiir die erste Auffassung ebensowenig irgend welche
stringente Beweise als fiir die zweite vor. Die Thatsache, dass eine An-
zahl von Geschwistern oder anderen Angehirigen in einzelnen Familien
in annihernd gleichem Lebensalter von Hirnblutungen heimgesucht
werden, gestattet noch keineswegs die Deutung, dass dieses Ereigniss
ohne das Hinzutreten irgend welcher Noxen, lediglich in Folge des
tibertragenen Krankheitskeimes, zu Stande gekommen ist. Dieser That-
sache steht die andere, jedenfalls ebenso beachtenswerthe gegeniiber,
dass in anderen Familien bei verschiedenen Gliedern die Hiamorrhagie
in sehr verschiedenen Lebensepochen eintritt, selbst bei dem Sohne
frither als bei der Mutter, wie wir oben sahen.!) Es scheint dies doch
daranf hinzuweisen, dass bei diesen Hirnblutungen neben der ererbten
Anlage noch Momente im Spiele sind, welche je nach ihrer Art oder
Intensitit den Einfliissen der Hereditit frither oder spiiter zur Wirk-
samkeit zu verhelfen vermiogen.

Zu den hereditiren Momenten, welehe auf indirectem Wege eine
Disposition zu Gehirnblulungen begriinden, zihlt in erster Linie die erb-

—

') Wie hiiufig das Lebensalter, in welchem die Gehirnblutung eintritt, bei Ape-
plektikern einer Familie erheblich differirt, hieriiber s. Niheres bei Cellier 1. c. ]

i
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liche Anlage zur Fettsueht. Bekanntlich findet sich diese Ernéihrungs-
storung ausserordentlich hiiufig bei einer grosseren oder geringeren Zah
von Angehirigen einer und derselben Familie, Individuen, die z. Th
unter ganz verschiedenen Lebensverhiiltnissen sich befinden, so dass an
dem Vorhandensein einer gemeinsamen, ererbten Anlage nicht gezweifell
werden kann. Macht sich nun auch diese Anlage hiinfiz genug erst in
spiteren Lebensjahren und unter der Einwirkung begiinsticender Um-
stiinde bemerklich, so ist doch die Tragweite des angeborenen, ererblten
Momentes keineswegs zu unterschiitzen, soferne dieses den Einfritt der
erwihnten Ernihrungsstérung auch unter Umstinden bedingt, unter
welchen dieselbe bei der grossen Mehrzahl von Menschen nicht aunftritt.
Aehnlich verhilt es sich mit der Plethora. Das o6ftere Aultreten dieses
Zustandes bei einer Mehrzahl von Gliedern einer Familie weist ebenfalls
auf eine angeborene Anlage hin, wihrend die Entwicklung des Uebels
im Einzelfalle immerhin durch besondere Umstinde befordert werden
mag (und oft zweifellos befordert wird). Wenn wir nun auch beziiglich
der Plethora nichl so weit gehen wollen, wie Grassef, der, wie be-
merkt, annimmt, dass der hereditire Einfluss bei Hirnblutungen sich
durch Vererbung der Disposition zu diesem Zustande am Hiufigsten
kundgibl, so miissen wir ihm doch beipflichten, wenn er sagt: Il y
a 14 un double element, une double tendance héréditaire: tendance
aux congestions, tendance aux localisations cérébrales,* In der That
zeigl sich bei den Plethorischen zumeist wenigslens, wie wir bereits er-
withnten, eine Neigung zu Gehirnhyperimieen, in Folge vasomotorischer
Storungen namentlich, eine Neigung, die sich mit der Plethora vererbt. )

In manchen Fillen diirfte sich auch die Uebertragung einer Dis-
position zu Herz- und Nierenkrankheiten fiir die Genese von Hirnblut-
ungen von Bedeutung erweisen (v. Samelson 1. c.).

Es muss endlich bemerkt werden, dass direkte und indirekte er-
erbte Disposition zu Hirnblutungen sich wahrscheinlich nicht selten com-
biniren. Bei manchen Fettsiichtigen und Plethorischen, die in ver-
hiiltnissmissig jungen Jahren apoplektisch dahingerafft werden, mag
diese Vereinigung beider Anlagen das frithe Ende bedingen.

L]
‘) Hievon hatte ich vor Kurzem Gelegenheit, mich bei cinem jungen Manne,

Plethoriker, mit hochgradiger Neigung zu Gehirnbhyperiimieen, zu iiberzeugen. Dessen
Vater, gegenwiirtig in den G0er Jahren stehend, litt in jiingeren Jahren ehenfalls sehr
an Kopfeongestionen ; seine Briider sind zum Theil ebenfalls mit diesem Uebel behaftet.



Schlusshemerkungen.

Am Schlusse unserer Arbeit angelangt, dirfen wir wohl die Ge-
duld des Lesers noch fiir einen kurzen Rickblick auf das Erzielte in
Anszpruch nehmen,

Im Verfolge unserer Aufgabe mussten wir uns vor Allem mit den
Gefiissveriinderungen in den Gehirnen Apoplektischer als der néchsten
Ursache der uns interessirenden spontanen Hirnblutungen beschiftigen,
Hier galt es sowohl durch Heranziehung grisseren Materials, als durch
miglichst eingehende Durehforschung desselben dem bisherigen Wider-
streite der Meinungen ein Ende zu machen. Ob wir dieses Ziel vollig
erreicht haben, hieriiber kann nur die Zukunft entscheiden. Jedenfalls
ist aber unser Bemiilen in dieser Richtung kein ganz fruchtloses ge-
wesen. Unsere Untersuchungen haben fiir manche Differenzen in den
bisherigen Befunden eine geniigende Erklirung geliefert, soferne durch
dieselben nachgewiesen wird, dass die Gefissverinderungen in den ein-
zelnen apoplektischen Gehirnen sowohl hinsichtlich ihrer Art als ihrer
Ausdehnung sehr bedeutenden Schwankungen unterliegen. Sie haben
ferner die Unhaltbarkeit mancher bisherigen Aufstellung dargethan und
z. Th. auch die Quelle des Irrthums fiir die betreffenden Angaben
blossgelegt, so insbesonders fiir jene, welche Verinderungen der Ad-
ventitia als den Ausgangspunkt der zu Hirnhimorrhagieen [fithrenden
Gefisserkrankung erklirten. Endlich wurde durch dieselben eine Anzahl
neuer und nicht bloss fiir die Aetiologie der spontanen Hirnblutungen
bedentsamer Thalsachen zu Tage gefordert. Wir wollen in dieser Be-
zichung nur an die Details des atheromatésen Processes an den Hirn-
oefissen, der in unserer Arbeit die erste beide Lagen der Intima be-
riigksichiigende Darstellung gefunden hat, an den Nachweis der granu-
losen Degeneration in einer grisseren Anzahl apoplektischer Gehirne
und die genauere Schilderung dieses Processes, an die Ermittlyng ver-
schiedenartiger Erkrankungen der Venen und Capillaren, an die betreffs
der Structurverhillinisse der miliaren und dissecirenden Aneurysmen,
sowie der diffusen Ektasieen festgestellten Thatsachen erinnern. Was
dagegen den unmittelbaren Ausgangspunkt der Blutung anbelangt, so
diirfte durch unsere Befunde der privilegirten Stellung, welche den
Miliaraneurysmen in dieser Beziehung bisher von Einzelnen eingeriumti
wurde, definitiv ein Ende gemacht sein.
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Lebens- | Rochte | Linke

No. alter | Vertebr, | Vertebr.

i Yoo em. | Yioo cE.
36 31 68 75
37 32 84 80
38 32 65 60
39 a8 94 120
40 3% 45 856
41 a3 80 70
42 33 it 88
43 33 65 70
44 84 82 78
45 34 88 92
46 35 70 78
A7 36 35 90
48 a6 80 67
49 a6 08 90
o a7 GO (i1
ol 37 75 G5
52 38 56 70
53 39 80 20
54 40 75 70
55 40 56 78
56 41 96 100
57 41 65 65
H8 41 85 00
59 42 67 85
G0 42 69 82
Gl 42 « 78 85
62 47 72 88
63 48 72 65
G4 48 Al 76
65 50 TH 5
(i 52 72 72
67 52 70 5
63 53 a0 90
69 |50—60| 78 76
70 57 B 64
71 58 5 100
72 58 34 86
73 61 85 72
74 62 90 106
75 62 (2 53 .
1 [ 17 72 78
- [ G0 58
3 J 18 60 70

ERelative Ar-
terienwaoite
Basilaris Ranhife Li:n]c? Aorten- Gnhi_.rn- n&]f‘l:mﬂ Gr.
Carotis | Carotis | umfang | gewicht hm'
o | Yipo om. | Yype om. | ypy cm. e, Gramm Yo CHL
90 72 88 6.8 1300 231/,
108 08 106 7.0 1620 233,
98 80 92 1450 201/,
150 75 92 7.0 1245 30/,
92 85 88 6.5 1200 25
82 100 88 8.0 1450 234/,
110 104 95 6.6 1500 23
85 92 98 1225 26%/14
106 100 111 8.0 1600 281f,
115 100 100 7.5 1200 313/,
IL 92 98 103 7.5 1475 23,
| 100 82 90 7.4 1300 23
92 105 118 6.3 1425 26
125 100 108 7.9 1330 30
90 a0 88 7.0 1470 20%/,
90 | 106 85 7.0 1335 25
98 -| 98 90 8.0 1275 243/,
105 E 90 95 7.0 1395 25
a5 | 90 70 8.0 1360 223/,
91 78 a0 6.3 1475 213/,
115 100 98 8.0 14356 274,
88 93 86 7.0 1325 28/,
102 90 1156 6.8 1300 291/
100 101 125 6 4 1340 28,
110 00 110 7.5 1350 26
112 85 86 7.7 1420 298/,
102 a8 100 6.5 1500 24
110 100 BO 1345 231,
95 90 100 1325 24Y/
115 (117 104 1400 235/,
106 80 100 G.5 1250 26
110 92 a8 7.6 1480 2231
100 100 100 8.2 1325 24
115 90 102 8.0 1400 2d7
D4 82 78 8.7 1480 1824/,
120 115 120 7.0 1565 263/,
96 94 100 7.5 1575 20
112 95 98 9.0 1270 27
133 G 115 8.0 14440 28
84 100 94 5.0 1344 23
b) Weiblieh.
o5 | 9 | 90 | 70| 1300 | 28
75 77 79 1160 23/,
85 82 ‘ 80 6.0 1350 213,
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Erklérung der Abbildungen.

Fig. I. Fetldegeneration der Muscularis. Anfangsstadium. Leitz homog. Im-
mersion /., Ocul. I, reducirt auf /;; frisches Prip. Haematoxylin.

Fig. 1. Fettdegeneration der Muscularis; fortgeschrittenes Stadium; volliger Zer-
fall der Muskelfasern. Leitz Obj. VII, Oe. I; frisches Prip. Methylenblau.

Fig. III. Granulise Degeneration; isolivte Form (Degen. einer vereinzelten Faser).
Leilz Obj, V, Oe¢. I; frisches Prip. Bismarkbr. -

Fig. IV. Granulise Degeneration. Herdform. An der Mehrzahl der Muoskelfasern
noch das Anfangsstadiom (Verbreiterung, feine Kornung); eine Muskelfazer namentlich
in ganz ausserordentlicher Weise verbreitert (in der Zeichnung jedoch etwas zu schmal
wiedergegeben); an einer anderen die Milte der Faser noch im Zustande feiner Kornung,
wiihrend die iibrigen Particen bereits die grobkirnige Verfinderung zeigen. Leitz Obj.
VII, Oc. I; frisches Prip. Bismarkbr.

Fig. V. Granulfise Degeneration; elwas fortgeschrilteneres Stadium; fast iiberall
grobkirnige Veriinderung der Fasern, an einer derselben beginnender Zerfall. Leitz
Obj. VII, Oc. I; frisches Priip. Bismarkbr.

Fig. VI. Granulise Degeneration. Endsladium ; valliger Zerfall der Muskelfasern,
Untergang des Endothels, Verstopfung eines Astes mit Zerfallsmassen. Leitz Obj. VI
Oe. I; frisches Priip. Bismarkbr,

Fig. VII. Rosenkranzform des Museularvisrohres mit Atrophie. Leilz Obj, T,
Oec. IIL; frisches Prip. Bismarkbr, :

Fig. VIII. Hochgradige feinfibrillire Verdickung der Adventitia; bei a hinde-
gewebig enlartetes Aeslechen. Leitz Obj. VII, Oe. I; frisches Prip, Bismarkbr.

Fig. IX. Arterienstimmechen mit zahlreichen dissecirenden. Aneurysmen an
allen Verzweigungen (Zupfpriparat, gehiirtet, aus einer Herdwandung). 8:1. Piero-
carmin, Glycerin.

Fig. X. Atheromalise Plagque in Zerfall; Ziige von Endothelkernen von der
FPlague nach mehreren Hichtungen hin au%&lmml; bei a granulds entartete Muskel-
faser (die Verinderung ist hier in der Zeichnung sehr mangelhaft zum Ausdruck ge-
brachl). Leitz Obj. VII, Oc. I; frisches Prip. Bismarkbr.

Fig. XL Querschnitt durch atheromatise Gefisspartie. Anscheinende Verviel-
fillignng der Membrana fenestrata. Leitz Obj. VII, Oec. I; Bismarkbr.

Fig. XI1I. Querschnitt durch ein dissecirendes Aneurysma mit Atrophie der
lunenhiiute an einer umschriebenen Wandpartie. Leitz Obj. V, Oe. I, Haematoxylin.

Fig. XII. Querschnitt durch atheromatize Gefiisspartie, Verschmelzung der
Membrana fenestrala mit der Adventitia; atheromatdser Abscess. Leitz Obj. V, Oe, 1
(die Adventilia hier und in der folgenden Figur elwas zu dick wiedergegeben). Bismarkbr.

Fig. XIV. Querschnitt aus derselben Gefisspartie. Doppeltes Lumen anscheinend
(Liicke in der Intimaverdickung); atheromatiser Abscess. In der linksseitigen Gefiss-
wand vereinzelte Endothelkerne in der Verdickung noch erkenntlich. Leitz Obj. V, Oe. 1.

Fig. XV. Querschnitt dureh eine atheromatiose Plaque. Beziglich der Details
s. Beschreibung 8. 43. Leitz Obj. VII, Oc. I. Bismarkbr,
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Fig. XVI. Miliaraneurysma mit Atrophie der Innephiute (in der Mitlte der
Ausbauchung am Meisten erkenntlich, Undeutlichkeit der Querstreifung ete.). Leitz
Obj. VII, Oc. I; frisches Prip. Bismarkbr,

Fig. XVIL. Miliaraneurysma mit Fettdegeneralion der Innenhiute; bei a ein in
Verfettung begriffener Endothelkern. Leitz Obj. VII, Oec. I; frisches Priip. Picrocarmin.

Fig. XVIII. Doppelaneurysma; die eine Hiilfte der einen Ausbauchung abge-
rissen. Missige Fettdegeneration der Muscularis. Bei b beginnende Bildung einer
atherom. Plaque (umschriebene Endothelkernanhinfung mit theilweiser Verschmelzung
der gewucherten Kerne); ausserdem diffuse Verdickung der Intima, inshes. in der ab-
gerissenen Ausbauchung deutlich erkenntlich; bei a in das Lumen stirker prominente,
etwas gewundene (in natura glasartig glinzende) Verdickung. Leitz Obj. V, Oe. I;
frisches Prip. Bismarkbr,

Fig. XIX. Miliaraneurysma mit hochgradiger Atheromatose, Volliger Schwund
der Muscularis, Verschmelzung der Intima und Adventitia, Auskleidung der Aneurysma-
wand mit in Zerfall begriffenen, verfetlenden atheromatisen Massen; Fortsetzung der
Atheromatose auf das zu- und abfiihrende Gefiss. Anbdufung von Rundzellen in dem
Winkel des Aneurysmas mit dem zu- und abfiihrenden Geldsse; bei x hyaline Entartung
der Adventitia. Leitz Obj. V, Oc. I; frisches Prip. Bismarkbr.

Fig. XX. Aehnliches Anevrysma, darch Druck des Deckglases zum P'latzen ge-
bracht; an dem zufiihrenden Gefisse Atrophie der Muscularis erkenntlich, ferner hier .
Anbiufung von Rundzellen im Adventitialraume, Leitz Obj. V, Oc. I; frisches Prip.
Methylenblau.

Fig. XXI. Subadventielles Aneurysma. Die Adventitia legl sich hier dem Aneu-
rysma nicht an, sondern geht iber dasselbe hinweg auf den abfiihrenden Ast iiber;
das Miliaraneurysma entbehrt daher zum grossten Theile der adventitiellen Umhiillung.
Leitz Obj. I1I, Oc. III; frisches Prap. Bismarkbr.; ebenso die folgenden Figuren.

Fig. XXII. Miliaraneurysma mit granuloser Degeneration der Innenhiiute. Leitz
Obj. VII, Oe. L.

Fig. XXIII. Miliaraneurysma mit granuliser Degeneration. Leitz Obj. V, Oe. L

Fig. XXIV. Miliaraneurysma mit granuliser Degeneration; von der Muscularis
nur das Fragment einer Faser erhalten (an dessen Beschaffenheit die granulise Degene-
ration erkenntlich ist). Leitz Obj. VII Oe. L

Fig. XXV. Diffuse Ektasie des Gefissrohres; pattielle Adventitialektasieen mil
Anhiufung von Fetl- und Pigmentmassen im Adventitialraume. 10: 1.

Fig. XXVI. Diffuse Ektasie mit sackformigem Miliaraneurysma an einer Stelle.
10 : 1,
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Bei dem zweiten Theile unserer Aufgabe, der Eruirung der Momente,
welche die geschilderten Gefissverinderungen herbeifiihren, haben wir
uns in der Hauptsache auf pathologisch-anatomischer Basis bewegt.
Nachdem die klinische Forschung durch Decennieen hindurch sich in
dieser Beziechung unfruchtbar erwiesen hatte, schien es am Ge-
rathensten, von den in den Leichen Apoplektischer nachweisharen extra-
cerchralen Verinderungen aunszugehen und nachzuforschen, inwieweit
Beziehungen zwischen diesen und den Alterationen der Gehirngefisse
zu ermitteln sind. Hiedurch mussten Gesichtspunkte gewonnen werden,
an welche sich das durch die klinische Beobachtung Festgestellte an-
kniipfen liess. Ueberblicken wir das auf diesem Wege Ermittelte, so
miissen wir zugestehen, dass die Alterationen an den Gehirngefissen
der Apoplektiker jedenfalls weit tiberwiegend durch Einwirkungen zu
Stande kommen, welche von der Blutmasse ausgehen. Diese Einwirk-
ungen sind wahrscheinlich zum grisseren Theile rein mechanischer
Natur und vollziechen sich in Form stirkerer Belastung, Dehnung-oder
Zerrung der Gefisswand durch die Blutsiule; z, Th. sind dieselben in
Vevinderungen des Blutes begrindet.

Die mechanischen Einwirkungen kénnen duorch sehr verschiedene
Vorginge in dem cireulatorischen Apparate herbeigefiihrt werden :

1. Durch verstirkte Leistung des Pumpwerkes (absolute Verstirk-
ung: Herzhypertrophie, relative Verstivkung : Marasmus mit Betheiligung
der Gefisswandungen, ohne entsprechende Involution des Herzens).

2. Durch Vermehrung der Widerstinde, a) im arteriellen System
(Arteriosklerose, Schrumpfniere, Anhiufung von Fettmassen im Abdomen,
habituelle Obstipation, sitzende Lebensweise), b) im vendsen System
(Myodegeneratio cordis, uncomplicirte Klappenfehler, Emphysem).

3. Durch Vermehrung des Inhalls des Gefisssystems (Plethora).

Die Blutverinderungen, welche zu Erkrankung der Gehirngefisse
fiihren, zerfallen in 2 Gruppen:

1. chemische (Marasmus, Nephritis, Fettsucht, Gicht? Alcohol- und
Bleiintoxication).

2. parasitiire (Syphilis, Rheumatismus ?).

sSehr wenig Klarheit besteht zur Zeit beziiglich der Rolle, welche
nervisse Momente bei der Verursachung der hier in Rede stehenden
Gefissalterationen spielen; doch konnten wir wenigslens eine Reihe von
Umstianden anfiihren, welche fiir eine Antheilnahme des Nervensystems
in dieser Bezichung sprechen. Durch den Nachweis erheblicher Schwank-
ungen in der Entwicklung der Gehirngefiisse wurde endlich ein erster
Schritt zum Verstindniss der angeborenen Disposition zu Hirnblutungen
gethan.

Lowenfeld, Aectiologie der spontanen Hirnblutungen. : 11
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