


HISTOPATHOLOGIE

UND

KLINISCHE SYMPTOMATOLOGIE
DER ANOXISCH-VASALEN
HIRNSCHADIGUNGEN

VON
Prof. Dr. ST. KORNYEY
Vorstand der Neurologisch-Psychiatrischen
Universititsklinik Pécs

ZWEITE, IM WESENTLICHEN UNVERANDERTE AUFLAGE

MIT 89 ABBILDUNGEN




Lektoren:

J. BALO
P, JUHASZ

Redakteur:
J. SZENTAGOTHAI

A kiaddsért felelds az Akadémiai Kiad6 igazgatéja
A szerkesztésért felel : Nddas Gyorgy. — Miiszaki felelss : Szollgsy Kiroly
Kézirat beérkezett : 1955, marcius 23. Példanyszam : 2500, Terjedelem : 21 (A/5) iv, 89 dbra

36031/55 — Akadémiai Nyomda — Felelés vezets: ifj. Puskis Ferenc



INHALTSVERZEICHNIS

L EINEETTUNG .ivvcoms e me s 55 s wiohes 6 ss $i8 5 50 s slis s a0 ¢ wia s o @0 s oo s 4 uis/ s & Wiea s wrwa 9
II. HISTOLOGISCHE KENNZEICHEN DER ANOXISCH-VASALEN SCHADIGUNG ....... 15
A) DIE FRUHVERANDERUNGER v:osmerssnessomsnmen:assssmsnssa 15
T W -SEalEB. .25 s maspmaraysmnscapnBn Sy S my RS S ieamvuenenorh? Tl Brdideosous: sve 15
a) Verhalten der Ganglienzellen .............ciiviviimcncaiasenss 15

«) Die Erkrankungsformen der Ganglien-
L B R e T 15
Die ischidmische Zellerkrankung ........................... 15
Die homogenisierende Zellerkrankung ..................... 16
Vorkommen nichtspezifischer Erkrankungsformen ........... 20

f) Reversibilitdt und Irreversibilitat der
Ganglienzellverdnderungen ..:.o.vswsssossass 29
b) Verhalten der Nervenfaseri ..............o.o.ueeeiiueennnnenan. 31
e} Werhealien der QUA .o «isovpimsisopnsmsmswnsssmsssmss s semsass 32
d) Verhalten der Elemente der Gefdisse und der weichen Hdute ... .. 34
2. Verhalten der Gefiisszeichnung ................ciiiiiiiciiniicniinnieans 36
3. Die Prozessverteilung .........ccccnierinriiniiieiininnnnceneiensonnes 41
) GrosshirrriTde w s wgiswvas mman sn s 3o 105w 0 08 G s 55 KSR B S G D § 2 45
Die Ammonshornverdnderungen ....... ................0.... 52
b SIOPATTAIY o o v cvvvviiaisvom arv oo s sais e bmie wmr s oo s s a0 s % 0w 54
G) SABRGEL 5 5 s 5v0d vave somos @ vwes 3@ S & ErEEes €S GRS 5EEES B BeEiE SNE SRR 56
@) FIBTHRTET v« oo s v 55t o iais o osmomimee forsia0mi s o wih e ooty & oavmims e o o0 8hshm 1.5 ioh e 08 el o 57
ey Unitere Oliwe. « vcim sz s vmiwasamsaems s wss @y mes ss s ars s s 6 5w e s 59
f) Die dibrigen Hirnstammgebiete und das Riickenmark . ........... 60
B) DIE ZEITLICHE ENTWICKLUNG DES PROZESSES.............. 63
1 Die Anfangsstadien . ... cooieneinerromerneeronseonesanenanssossnna s 63
2. Die weitere Prozessentwicklung .........cocciaiiinissnssanesissnnnssas 66
(') ANOXISCH-VASALE VERANDERUNGEN UND HIRNODEM ..... 71
IIl. DIE ANOXISCH-VASALEN BEFUNDE BEI VERSCHIEDENEN GRUNDURSACHEN 75
1. Voriibergehende Aufhebung bzw. Drosselung der Blutzufuhr .............. 15
a) Ausschalitung der KarotiSversorgung . ............o.oeeeueenin.n. 75
b) Tod nach voriibergehendem Herzstillstand . ..................... 76
a) SpBtnarkoBetod ssavassmimncsiis s meneseow e s e 76

/) Wiederbelebung nach Adams-Stokesschen
Anfidllen mit Herzstilletand. ccocsmeasansnons 77
y) Herzstillstand bei Lungenembolie ........ 77

o) Herzstillstand bei traumatischem Shock 78
c) Lod nach Strangulation :::siisissasesivivimsssinsamininsinsns 78

2. Allgemeine Kreislanfschwiiche ............ ... .. .. ................... 79



3. Verringerung des iusseren Sauerstoffdrucks .............oooiviiiininnnn
@) HORENAROTIE . « o« veev e v amsvssnsssussasesesataneneenssss

b) Verschiittung (durch GrubeneinsSturz Usw.) «..........ocoeeeeens

4. Verringerung des alveolaren Sauerstoffdrucks ...............coovnenn.
5. Verkleinerung der Atmungsfliche der Lungen . ......... ..ot
6. Verminderung der Blutmenge und des Himoglobingehaltes ...............
7. Exogene Intoxikatiomen . ............oooiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiis
a) Himoglobinbindende und himolysierende Gfiffe ....o.oo.oooonnu..

¢) Kohlenoxydvergiftung ....c.cooecvivininininns

f) Zerebrale Folgen der Einspritzung von
Seifenlésung in die Gebdrmutter ...........

¥) Kernikbtoruws cooieiscamceavimninmnnciearanacencans

b) Die Zelloxydation hemmende Gifte <o
TletSiATS  sysseing simpspegenss o weteded Aaded™ « wlifils o son snond men 54 § 53 Bl T8 THEI0

¢) Krampferzeugende Kreislaufmittel .. ...........ccoiviiiiiiiii..
Anhang : ElektroshoeK. . c..vcoviiininrocionssiassssmenssnss

) Sonstige Qfte..icsaisimesmrwsmnes mransitmrmsmsinsosvvacs oo

a) Amanita phalloides . :.iciciviivissscsmonsnasion

B) Barbitmederiwat iviviuiscsmrmemonswimewssinsios e e

P MOTPHAL & se swsasms 5w sm s si0ms g 3meues b 565 slases e onsss

B) BT C I RL T a0 oom o 50505550 2 M HERTE 578208 im0k 115 s 2 1.8 418

) Methylalkiohal covcnisesmencmavmsesmioins shomsse s

) Alimentdre INntoxikKa&t1I0N s isuvsisiscmasssasmsasas

n) Massenhafter Wespenstich ...................

&) ThEOCDRBB suvssusamosseeqssasmnyeswsrssssics ey wems s

e) Arzneimatteldarreichung in die Liquorrdume ...................

8. Hormonwirkungen und endogene Intoxikationen .........................
&) PHEGIRHBCHOEGRAIUT + o o vve mow a0« siv 0 in 5 08 S0 fmst Sinrs acmieiolalo § a5 Hosiaim 305 3

b)) ATrenalfity ses e mems se e 5w Selel v mrs mme o b owd S SEs eamase

¢) Schwangerschafts- und Geburtseklampsie . ......................

tht)ie IR § Bieenns ITTTE sy pry g ewme: S oYolR ST T egarfhat o o masrwmens) 2 M 0y ooz

9. Krankheiten unbekannter Atiologie bzw. ungeklirte Fiille

IV. DER DIAGNOSTISCHE WERT DER PROZESSAUSBREITUNG ....................
V. DIE BESTIMMENDEN FAKTOREN DER PROZESSVERTEILUNG

1. Empfindlichkeit der einzelnen Hirnabschnitte gegeniiber dem Sauerstoffmangel
2. Kreislauffaktoren

a) Vergleichende Betrachtung der Gefisszeichnung und der Parenchym-

SOV s 3 5 rgsranasio s s panes Tz luguipe. oS ewnie; astisy wpssevesnedios 1613 pbics Bpdosns; ssons 3
b) Die theoretisch maglichen Kreislaufstorungen
¢) Beziehungen zur arteriellen Versorgumg . ..............cccuuun..
d) Schliisse auf die Natur der Kreislaufstirung

3. Die Frage der Spezifizitit in der Lokalisation

4. Zusammenfassung

VI. DIE KLINISCHEN SYNDROME
1. Die akuten Syndrome

2. Die Symptome in fortschreitenden Fillen und wihrend der Erholung bzw. des
freien Intervalls



VII. NOSOLOGISCHE UND DIFFERENTIALDIAGNOSTISCHE BEDEUTUNG DER

BEFTUNDE . .45 ssesm 56 asesssssasssenssasesesssnnsssnssnssanssmnsanssen 126

VIII. ANOXISCH-VASALE VERANDERUNGEN ALS KOMPLIKATION VON GRUND-
KRANKHEITEN ......:ciisc0ncianssavisssssasssassasosesossssnssosssss 131

1. Anoxisch-vasaler Prozess als regelmiissige Komplikation gewisser Grund-
Kranheiten ;s :oaimcsomssanssaisssomas slassomss ealssaisssasssosssasssas 131

2. Mitgestaltende und ausnahmsweise selbstindige Rolle des amnoxisch-vasalen
BolCUOUR s 5 v s 505 50 90 6 6 00 5 5 580 6 ¥ Sors § 5008 8 W ¥ L« AT e e e & 8 8 a6 133
3. Hinzutreten anoxisch-vasaler Verinderungen als Folge respiratorischer Anoxie 135
4. Sonstige akzessorische anoxisch-vasale Verinderungen .................... 136

5. Anoxie als Teilfaktor in der Entstehung gewisser histologischer Verinderungen 137

IX. BESCHREIBUNG DER EIGENEN FALLE.........0ooitiuiuiuiiriiearaneananenns 140
A) HISTOLOGISCH BEARBEITETE FALLE . ......c.oiiiiniiinnan. 140
1. Anoxische Anoxie infolge von Verschiittung ................c.c.000iiiunn. 140
2. Anoxie infolge von Strangulation.............. ... i ittt 144

3. Anoxie infolge mangelhafter Sauerstoffbindung des Blutes nach Einspritzung
von Seifenlésung in die Gebirmutter ................cciiiiiiiiiiiieann, 150
4. Anoxisch-vasaler Hirnbefund bei massenhaftem Wespenstich .............. 152
5. Anoxisch-vasale Schiidigung nach intralumbaler Penicilliniiberdosierung... 159
6. InsulinschBligungen ... . vo o maw s v ome s aman s oo o a s w6 05§ 3 95 8 § 58 58 @05 § 162
a) Spontane Hypoglykdmie. .. ... ..ot eeeneann 162
b) Hirnschidigung nach geringer Insulingabe. ..................... 169
7. Geburtseklampsie . . ........iiiiiiiniiiiini i e 171
8. Uriimie. Atemstillstand bei Lokalaniisthesie .......................000... 184
G EpIlepaien o voa: wom s a@ss 0@ ss9m i3 058 WO 5T RW 3 BN ES 65 08 5 2 008 ¢ 5 Buer o n e 190

10. Anoxisch-vasaler Hirnbefund bei akutem «eklamptischem» Zustand im Kindes-
BIEET & iecer s 4 wrvnw v raiie 5 v 6 % 0 8 3 A0 & 3 100§ 0B 6§ 4085 R BIE A6 SO 6§ BT 85 W 6 5 S 5 B W R § A 201
11. Anoxisch-vasaler Hirnbefund bei akuter Leberatrophie .................. 204
B) NUR KLINISCH BEOBACHTETE FALLE .......cc0o0vviuienn.nns 205
1. Erholung nach Strangulation ..............cccoiiiiiiiiieeniiiiineen..n. 205
2. Anoxische Anoxie ; Kohlenoxydwirkung? ................coviievinna.an. 207
3. Exogene Reaktionsform. Infektionspsychose? ....................couiuunn. 208
X. ENSTTEHUNGSMECHANISMUS UND HISTOLOGISCHE SCHADIGUNG ............ 211

XI. ALLGEMEINE DIAGNOSTISCHE, PROGNOSTISCHE UND THERAPEUTISCHE

BEMERKUNGEN ;. o0 63 s i 6 60es § 5 505 65 5555 81 6 5 555 8 bk s 5 feum o 3 0o a2 o0 9 oo s 216
XIL ZUSAMMENFASSUNG .. ..ttt ettt e i et e i e aneanes 218
SCHRIETTUM . 0 . o suaiess o i 555604 0imnsmonsanennmsssonsseonssseesamesonss o 223

SACHRBEGIFTER. o - x v o v arwios om s min g3 w0 § % a0 55 80526 66§ 55 65 52955 38 008 £ 50185 BT 55 St & 2 mome m 235



HISTOPATHOLOGIE

UND

KLINISCHE SYMPTOMATOLOGIE
DER ANOXISCH-VASALEN
HIRNSCHADIGUNGEN

VON
Prof. Dr. ST. KORNYEY

Vorstand der Neurologisch-Psychiatrischen

Universititsklinik Péecs

ZWEITE, IM WESENTLICHEN UNVERANDERTE AUFLAGE

MIT 89 ABBILDUNGEN

cMI4,

S £
N \Z,
< o)

!@ &n
Cp Apes
1955




Lektoren:

J. BALO
P. JUHASZ

Redakteur:
J. SZENTAGOTHAI

A kiaddsért felelés az Akadémiai Kiadé igazgatéja
A szerkesztésért felel : Nadas Gyorgy. — Miiszaki felelds : Szollgsy Kiroly
Kézirat beérkezett : 1955, mircius 23, Példinyszdm : 2500. Terjedelem : 21 (A/5) iv, 89 dbra

36031/55 — Akadémiai Nyomda — Felels vezets: ifj. Puskds Ferene



VORWORT ZUR ERSTEN AUFLAGE

Im nachfolgenden méchte ich eine Ubersicht aber die histopathologischen
und klinischen Befunde bei Prozessen geben, welche man zweckmdssigerweise
als anoxisch-vasal bedingt zusammenfassen kann. Das Bestreben, ihren histo-
pathologischen und klinischen Befund zueinander in Beziehung zw bringen und
sie klinisch einheitlich zu charakterisieren, hat mich bereits 1939 zu einem Vortrag
veranlasst, den ich auf der gemeinsamen Tagung der Gesellschaft Deutscher
Newurologen und Psychiater und der Deutschen Gesellschaft fir innere Medizin
gehalten habe. Mein entscheidender Grund, diesen Themenkreis jetzt ausfivhrlich
darzustellen, liegt vor allem darin, dass mein histopathologisches und klinisches
Material wm Laufe der Jahre um eine Anzahl wertvoller Fille angewachsen
wst. Eine Wiedergabe kasuistisch bereits werdffentlichter Beobachtungen im
Rahmen des Gesamtmaterials erschien mar zweckmdssig, wm meiner Stellung-
nahme zu einer Reithe von Problemen eine moalichst breite Grundlage zu geben.
Die bereits matgeteilten Befunde werden im allgemeinen wnverdindert wieder-
gegeben ; nur an  wenigen Stellen musste ich einiges nachholen bzw. stirker
betonen, was ich seinerzeit iibersehen oder nicht geniigend hervorgehoben habe.

Wihrend der Bearbeitung des eigenen Beobachtungsgutes bin ich zur
Ansicht gekommen, dass eine einheitliche zusammenfassende Ubersicht iber die
Histopathologie und die klinische Symptomatologie des ganzen Gebictes unter
weitgehender Heranziehung der Literatur eine Liicke ausfillen dirfte. Mége die
Avrbest dem mar gesetzten Ziel entsprechen und die Orientierung in diesem Problem-
kreis meinen Fachkollegen sowie Vertretern anderer Ficher, die von threm
Gesichtspunlkt aus ewner Ubersicht der neuropathologisch-klinischen Problematilk
des Gebietes bediirfen, erleichtern.

Meinen Dank mochte ich jenen Patholog- Anatomen sowie Klinikern aus-
sprechen, die mir Material und Krankengeschichten iiberlassen bzw. mich zur
klinischen Beobachtung einiger Fille zugezogen haben. Besonders mochte ich
meinen Mitarbeitern danken, die mir bei der technischen Arbeit behilflich waren.

Pécs, im Mai 1954.
Der Verfasser

VORWORT ZUR ZWEITEN AUFLAGE

Obgleich ich mir zahlreicher Mingel des Buches bewusst bin, musste die
zweite Auflage ohne nennenswerte Verbesserungen gedruckt werden. Der Grund
liegt darin, dass die erste innerhalb weniger Wochen vergriffen war. Zur Zeit
des Neudruckes liegen moch keine Rezensionen vor, die Anregungen zu Ver-
danderungen geben kénnten.

Pées, im Mirz 1955.

Der Verfasser
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I. EINLEITUNG

Zweck dieser Arbeit ist, eine Ubersicht jener Resultate zu geben, welche
im Verlauf der letzten drei Dezennien die Erforschung der histopathologischen
Verinderungen und der klinischen Erscheinungen in zwei Gruppen krank-
hafter Prozesse zutage gefordert hat. Fiir die Prozesse, die in die erste Gruppe
gehoren, war es anzunehmen, dass funktionelle Storungen des zerebralen
Blutkreislaufs in der Gestaltung des histopathologischen Bildes entscheidend
wirksam sind ; fiir die Erkrankungen der zweiten Gruppe lag es mehr oder
weniger klar, dass die Krankheitsursache in einer akuten Anoaie des Gehirns
oder des ganzen Organismus gesucht werden muss. Zur Zusammenfassung
der beiden Gruppen bieten uns die erste Grundlage die histopathologischen
Befunde, welche bei diesen Krankheitsprozessen wesensgleich sind und es somit
ermoglichen, auch gewisse unklare Fille in diese Gruppen einzuschliessen.
Hieraus ergibt sich die Notwendigkeit, diese Prozesse auch klinisch-sympto-
matologisch einer vergleichenden Betrachtung zu unterziehen. Die Annahme
funktioneller Kreislaufstorungen, die auf SPIELMEYER und seine Mitarbeiter
zuriickgeht, zeigt, dass die histopathologischen Befunde auch fiir die Klarung
pathogenetischer Probleme verwertet wurden. Wenn aber pathogenetische
Betrachtungen heute angestellt werden, so miissen sie die Bereicherung
unserer Kenntnisse der Physiologie des Gehirnkreislaufs beriicksichtigen, die
in den letzten Jahren auch in der menschlichen Klinik anwendbare Methoden
ausgearbeitet hat.

Die praktische Wichtigkeit der Kenntnis dieses Themenkreises erschépft
sich nicht darin, dass man bei vielen, zum Teil auch neu bekanntgewordenen
Krankheitsprozessen die Bedeutung der Gehirnanoxie kennengelernt hat.
Wir werden sehen, dass man bei manchen é#tiologisch unklaren Krankheits-
bildern auf Grund von Hinweisen der klinischen Symptomatologie und des
histopathologischen Befundes nach einem anoxieerzeugenden Faktor zu for-
schen hat, ja dass bei dtiologisch-pathogenetisch eindeutigen Prozessen die
Anoxie in die Gestaltung des pathologischen Geschehens und somit der kli-
nischen Symptomatologie hineingreifen kann. Insbesondere gilt dies fiir Infek-
tions- und Stoffwechselkrankheiten.

Dariiber hinaus aber verleiht diesem Kapitel der Pathologie eine Bedeu-
tung die Tatsache, dass unser modernes Leben mit seiner technischen Ent-
wicklung zunehmend die Bedingungen vermehrt, unter welchen das Zentral-
nervensystem anoxischen Schidigungen ausgesetzt wird. Meist handelt es
sich dabei um leichte Schiden oder um solche, die ein eigencs Studium schon
deshalb beanspruchen, weil fiir ihre Vorbeugung Methoden herausgearbeitet
werden miissen, deren Problematik zum Teil je nach der Natur der schid-
lichen Einwirkung verschieden ist. Die Besprechung solcher Schiiden, z. B.
der Symptomatologie der leichteren Hohenanoxie, liegt ausserhalb meiner
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Zielsetzung. Diese wurzelt in Bediirfnissen des Klinikers und Ergebnissen
histopathologischer Studien. Meine Ausfiihrungen mochten vor allem' das
diagnostische Denken auf das Anoxieproblem lenken, um hierdurch bei der
Losung konkreter diagnostischer Aufgaben behilflich zu sein, in der Aufklirung
der Pathogenese gewisser Krankheitshilder eine Unterlage zu bieten und
somit die Wege therapeutischer Bestrebungen zu ebnen. Doch hoffe ich auch
jenen Fachkreisen einen Dienst zu erweisen, deren Interesse fiir zerebrale
Kreislaufstorungen und Anoxie nicht durch die Titigkeit am Krankenbett,
sondern durch Reaktionen auf bekannte Einwirkungen erweckt wurde, und
die Vorbeugungsmassnahmen {fiir diese suchen, um eventuelle verhingnis-
volle Folgen zu vermeiden.

Die systematische Ubersicht des im obigen umrissenen Gebietes machte
eine einheitliche Darstellung unter weitgehender Beriicksichtigung des
Schrifttums notwendig. In diese versuchte ich, die am eigenen Material
gewonnenen Resultate hineinzuarbeiten und meine Stellungnahme zu den
einzelnen Problemen durch eigene Beobachtungen zu begriinden. Um jedoch
die Darstellung moglichst zusammenhidngend zu gestalten, werde ich die
Beschreibung der eigenen Kasuistik in einem gesonderten Kapitel bringen.

Ausgegangen wird von morphologischen Tatbestinden.

In seiner «Histopathologie des Nervensystems» schildert SPIELMEYER
(301) eine Erkrankungsform der Ganglienzellen, die er in Herden gefunden hat,
deren Entstehung nachweisbar auf pathologischen Prozessen der ihr Gebiet
versorgenden Gefisse beruhte. Er benannte sie sschimische Ganglienzell-
erkrankung. In weiteren Untersuchungen konnte er feststellen, dass man
gleichen Zellbildern auch dann begegnet, wenn unsere histologischen
Methoden an den Gefidssen keine krankhaften Verinderungen aufdecken.
Das Vorkommen dieser Erkrankungsform in gefissbedingten Herden fiihrte
ihn dazu, einen Zusammenhang zwischen mangelhafter Blutversorgung und
dieser Art der Ganglienzellverinderungen anzunehmen.

Aus weiteren Untersuchungen von Mitarbeitern SPIELMEYERS ging
hervor, dass die Entstehung herdformiger und sich der Oberfliche parallel
ausbreitender Ganglienzellausfille der Grosshirnrinde durch eine ischimische
Erkrankung der Ganglienzellen eingeleitet wird. Diese Gebiete fallen bereits
bei Betrachtung der Nissvpriparate mit freiem Auge auf, da sie blasser
gefirbt sind als ihre Nachbarschaft. SpieLMEYER hat sie deshalb als
Erbleichungsherde bezeichnet. In diese Untersuchungen hat er auch die
vernarbten Bezirke des Ammonshorns der Epileptiker einbezogen, welche
SomMER (297) bereits 1880 in jenem Ammonshornteil beschrieben hat, den
wir heute allgemein als SommEeRrschen Szktor bezeichnen. Die Feststellung,
dass im SommERschen Sektor auch bei den verschiedensten akuten Krampf-
krankheiten die ischimische Zellerkrankung sowie Ausfille von Ganglien-
zellen vorkommen, ist ebenfalls das Verdienst SpieLmEvERs (302) und seiner
Mitarbeiter. SPIELMEYER konnte auch auf die zirkulatorische Genese dieser
Verénderungen schliessen, da er gleichlokalisierte Ausfille im SomMERschen
Sektor bei tuberkuldser Gefisswanderkrankung und bei allgemeiner Kreislauf-
schwiéche fand. Spétere Untersuchungen von ScHovrz (276) zeigten Uberein-
stimmungen sowohl der feineren Histologie als auch der Prozesslokalisation
bei den Strangulationsfolgen und bei verschiedenen Krampfkrankheiten.
Inzwischen und danach kamen zahlreiche Berichte aus der menschlichen
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Pathologie und iiber tierexperimentelles Material, die grundsitzliche Uber-
einstimmungen des histopathologischen Bildes bei den verschiedenen anoxi-
schen Prozessen ergaben. Es stellte sich heraus, dass die feineren Verdnderun-
gen stets gleichartig sind und dass es auch in der Lokalisation Abweichungen
bei verschiedenen Ursachen und unter den Einzelfillen nur innerhalb eines
gewissen Rahmens gibt. Ich werde im Abschnitt 111 iiber die Befunde bei den
verschiedenen Erkrankungsursachen eine Ubersicht bringen.

So kam man zur Erkenntnis, dass die erwilhnten histopathologischen
Verianderungen — im Anfangsstadium die ischéimische Ganglienzellerkrankung,
im spiteren die herdformigen und pseudolaminiren Ganglienzellausfille — bei
Schidigungen verschiedenster, nicht selten ungeklirter Atiologie zu finden sind.
Mithin war anzunehmen, dass im krankhaften Geschehen trotz der Verschieden-
heit der Krankheitsursachen ein gemeinschaftlicher pathogenetischer M echanis-
mus wirksam ist. Dieser wurde von SPIELMEYER (302) als wvasaler Faktor
bezeichnet. Hierdurch wollte er die Gefissabhéngigkeit der Verinderungen
zum Ausdruck bringen. Das Fehlen einer morphologischen Gefisswandver-
danderung oder eines morphologisch krankhaften Geféssinhalts dringte zur
Annahme, dass funktionell Lrankhafte Zustinde der Gefisse die Parenchym-
schidigung bewirkten.

Auf die Bedeutung funktioneller Faktoren der Blutversorgung wies
schon die lingst bekannte Tatsache hin, dass bei den Gefisserkrankungen
Parenchymherde in Bezirken vorkommen, deren Gefasse von der Wander-
krankung verschont geblieben und von pathologischem Gefiissinhalt frei sind.
Hieraus geht hervor, dass der Zusammenhang zwischen Gefésserkrankung
und Parenchymlision selbst bei diesen «grob-vaskuldren» zerebralen Leiden
nicht einfach iibersichtlich ist, geschweige denn, dass ein mehr oder weniger
vollstindiger Verschluss des Lumens vorliegt. Seit ALZHEIMER wissen wir,
dass die Parenchymverinderungen in der Hirnrinde von Arteriosklerotikern
oft von der Gefisserkrankung unabhiingig verteilt sind. Hinsichtlich der
Thrombangitis obliterans haben besonders SCHRETZENMAYR (289) sowie
RomaNvL, JARAB und HeNTER (251) auf die Abweichungen in der Loka-
lisation des Gefisswandprozesses und der Parenchymschiidigung hingewiesen
und hieraus darauf geschlossen, dass diese Erkrankung zum Teil durch
lokale funktionelle Kreislaufstorungen herbeigefithrt wird. NEUBURGER
(220) und WrumMANN (342) machten darauf aufmerksam, dass bei der
Fettembolie Nekroseherde im Versorgungsgebiet nicht embolierter Gefiisse
vorkommen.

Unberiihrt bleibt in meiner Arbeit ein Problem, wofiir noch keine
Unterlagen im Schrifttum oder in meinen bisherigen Untersuchungen gegeben
sind. Dieses bezieht sich auf die Friihstadien einer Krankheit, fiir welche wir
heute geneigt sind, eine funktionelle gefiisspathologische Entstehung anzu-
nehmen, die jedoch im weiteren Verlauf zu einer schweren morphologischen
Gefisserkrankung fiihrt, der essentiellen Hypertonie. Die Frage, ob es bei
dieser bereits im funktionell-vasalen Stadium zu einer Parenchymschidigung
kommen kann, harrt eingehender histologischer Untersuchungen, deren
Schwierigkeiten allerdings auf der Hand liegen.

Die Schliisse, welche man auf die Natur der funktionellen Kreislauf-
storungen ziehen kann, werden Gegenstand ausfiihrlicher Erorterungen sein.
Hier méchte ich nur darauf hinweisen, dass eine befriedigendere histologischz
Erforschung des Verhaltens des intrazerebralen Gefissnetzes erst seit Kin-



