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Miliare Blutungen im Gehirn als mehr oder weniger ausgedehnte
,flohstichshnliche Sprenkelung desselben, besonders in der -weiSlen
Substanz, sind auBerordentlich héufig. - Sie werden als ,,Purpura’ und
,, Peliosis cerebri*‘ oder, mit verschwindenden Ausnahmen, filschlicher-
weise als ,,Encephalitis haemorrhagica* bezelchnet Besonders bei dréi
groBen Gruppen von Krankheiten, ndmlich bei traumatlschen Eler-
kungen auf das Gehirn, einer ganzen Reihe von Infektionskrankheiten
und Intoxikationen hat man sie gefunden. AuBler den Hirntraumen be-
gegnen dem Gerichtsarzt bei Sektiomen natiirlich besonders hiufig
die Vergiftungen. Das Interesse an der Hirnpurpura hat in den letzten
Jahren aus verschiedenen Griinden sehr zugenommen. Erstens ist sie
bei der Grippe, den Kampfgasvergiftungen und dem Salvarsantod, die
ja seit dem Kriege weiteste Kreise beschiftigen, ein iiberaus hiufiger
Befund und zweitens ist auf sie durch die Untersuchungen Rickers iiber
vasomotorische Storungen im Gehirn bei der lenerschutterung ‘und
neuere Arbeiten iiber die Entstehung der Ringblutungen im Geh,u‘n
(Dietrich, Kirschbaum) die Aufmerksamkeit gelenkt ‘worden. Man hat
die Hirnpurpura schon bei einer ganzen Reihe von akuten Vergiftungen
gefunden. Ich nenne nur Salva.rsan, Arsen, Blel Phosphor, Queck-
silber, Schwefelsdure und Schlangengift. Drei weitere Fille von Hirn-
purpura bei akuten Vergiftungen seien hier mitgeteilt, die in letzter Zeit
an der hiesigen Anstalt beobachtet sind — fiir die Uberlassung des Mate-
rials bin ich Herrn Geh. Rat Strassmann zu ganz besonderem Danke
verpflichtet — und zwar, weil bei zwei von ihnen eine. lenpurpura bis
jetzt noch nicht gefunden ist und sie vor allem weitere -Anhaltspunkte
zur Klirung der noch umstrittenen- Pathogenese der Hirnpurpura -und
Ringblutungen geben konnen.

1) Die Photogramme sind im mikrophotographischen Lédboratorium ~der
Firma ZeiB, Jena, von Herrn Dr. Kohler hergestellt, dem ich fiir seine:lichens-
wiirdige Bereitwilligkeit auch an dieser Stelle meinen ergebensten Dank.aus-
sprechen- méchte.
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1. Veronalvergiftung:

Krankenberichi: Schauspielerin, 42 Jahre alt, nahm am 25. XTI, 1921 eine
grofere Menge (etwa 5g) Veronal. Am 26. XI. 1921 in bewuBtlosem Zustand
Einlieferung ins Krankenhaus Moabit. Atmung schnarchend und beschleunigt,
Puls klein und weich, diffuses Giemen iiber beiden Lungen, Pupillen lichtstarr,
Reflexe samtlich erloschen. Im Urin wurde Veronal nachgewiesen. Am 27. XT.
Fiebertemperatur von 40°, sonst Status idem. Ebenso am 28. XI. Am 29. XI.
rascher Verfall und Exitus etwa 4 Tage nach der Vergiftung.

Awus dem allgemeinen Sektionsbefund (Geh. Rat Strassmann, Med.-Rat Stoermer):
Alte Verwachsungen beider Lungen mit der Brustwand. Ausgedehnte Bronehitis.
Starke Hyperimie der Lungen. Hypostatische Pneumonie in beiden Unterlappen.
Herz stark mit Fett durchwachsen. Siamtliche Herzhéhlen strotzend mit Blut
gefillt. Erhebliche Arteriosklerose der CoronargefiBe, Starke Hyperimie von
Leber und Nieren.

Gehirnbefund: Im Lingsblutleiter und den Sinus an der Basis viel fliissiges
Blut. Hirnhdute zart, sehr stark hyperimisch. Auf Schnitten durch das Gehirn
im Mark zahllose, dicht nebeneinanderstehende Blutpunkte, zum gréBten. Teil
nicht abwischbar, also Blutungen darstellend. Sje fehlen dicht unter der Rinde
und in letzterer selbst. Auch in der Richtung auf die Stammganglien nehmen sie
ab. Die Stammganglien selbst, innere Kapsel und tiefergelegenen Hirnteile,
besonders auch das Kleinhirn, zeigen zwar auch vermehrte und sehr deutlich
hervortretende Blutpunkte, die aber alle abwischbar, also keine Blutungen sind.
Sonst Himbefund o. B.

Mikroskopischer Befund: Am auffilligsten sind die mit der Hirmnpurpura
zusammenhingenden Verinderungen an den Gefiflen im Mark. Sie sind sdmtlich
stark erweitert und strotzend mit Blut gefiillt. Die Erythrocyten in jhnen sind
gut erhalten, nur ganz vereinzelt streckenweise agglutiniert. Abnorme Ansamm-
lungen von weiBen Blutzellen in den GefiBen fehlen.

AuBerdem finden sich iiberall verstreut im Hemisphsrenmark zahllose Blu-
tungen verschiedenster Form und Ausdehnung. Es sind zum Teil Diapedesias-
blutungen, zum Teil Ringblutungen. Bei ersteren handelt es sich einmal um so
angeschnittene Ringblutungen (s. u.), daB die Ringform nicht hervortritt, oder
um gewohnliche Diapedesisblutungen. Rhexisblutungen fehlen. Die Diapedesis-
blutungen finden sich hauptsichlich um Venen und Pricapillaren. Sie begleiten
die GefaBe haufig auf lange Strecken. Die Erythrocyten sind entweder nur in' die
Lymphkammern der GefiBwand ausgetreten, die sie prall anfiillen, oder auch
unter Durchbrechung der glidsen Grenzmembran in mehr oder weniger grofier
Ausdehnung ins angrenzende Hirngewebe und bilden dann oft groBere lachen-
formige Blutergiisse. Alle Blutungen sind vollig frisch, die Erythrocyten tadellos
erhalten, Gliose Reaktionserscheinungen fehlen vollkommen.

. Weit haufiger sieht man im Bereich der Purpura die typischen Ringblutungen.
Sie bestehen bekanntlich aus dem ZentralgefdaB, dem nekrotischen Innenhof und
der durch einen Ring von Erythrocyten gebildeten AuBenzone. IThre Form ist
verschieden, je nachdem sie quer-, lingsgetroffen oder nur angeschnitten sind
und der Innenhof das GefdB ring- oder spindelférmig umgibt oder der Gefdwand
mehr sektorformig aufsitzt. An einzelnen. Stellen liegen die Blutungen so dicht,
daB sie zu groferen Hamorrhagien zusammenflieBen und das Bild der ,,roten Er-
weichung** entsteht. Meist sieht man in jhrem Zentrum ein GefaB, das immer sehr
ausgesprochene Verinderungen zeigt. Es ist sehr héufig konzentrisch oder mehr '
exzentrisch ausgebuchtet, wobei dann:der nekrotische Innenhof auf der Seite der
starksten Erweiterung besonders entwickelt ist. Immer ist es voligepfropft mit
Erythrocyten, die meist gut erhalten, seltener zu einem roten Thrombus agglus
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tiniert sind. Manchmal hat sich zwischen ihnen ein dichtes Fibrinnetz gebildet;
nur selten ist das Zentralgefil von einem hyalinen Thrombus verschlossen. Die
GefiaBwand selbst ist stark verdiinnt. Die Kerne der GefiBwandzellen sind mannig-
fach verandert, geschrumpft, in karyorhectischem Zerfall begriffen oder schon
ganz verschwunden, wobei dann die Gefalwand ein eigenartiges homogen-glasiges
Aussehen bekommt. Die Endothelzellen sind meist stark verfettet, geblaht oder
véllig zerfallen. Sie konnen auch teilweise ins Gefdafilumen abgestofien sein. In
verschiedenen Ringblutungen sieht man iiberhaupt kein Gefi. Es ist dann ent.
weder im Schnitt nicht getroffen oder véllig nekrotisch. Die nekrotisierte Gefaf3-
wand bildet dann meist mit dem ebenfalls nekrotischen, thrombosierten GefaB-
inhalt eine mehr oder weniger zusammenhingende, kérnig-fidige oder homogene,
hiufig von fidigem Fibrin durchsetzte Masse und weist in jhrem Innern oder am
Rand in verschiedenen Stadien des Zerfalls (Fragmentation, Sprossung, Pyknose)
begriffene Zellkerne auf. Letztere stammen von im thrombosierten GefafBinhalt
eingeschlossenen, oder in die erkrankte GefiBwand extravasierten weiflen Blut-
zellen oder absterbenden GefiBwandelementen. Erwihnt sei, daB in einer Ring-
blutung eine deutliche ZerreiBung der Wand jhres ZentralgefiBes mit einer kleinen
Blutung in den Innenhof hinein vorlag. Die ausgetretenen Erythrocyten waren
hier aber nur eine kleine Strecke weit in den nekrotischen Innenhof vorgedrungen,
offenbar infolge des zu groBen Widerstandes seines koagulierten Gewebes, ein Um-
stand, der fiir die Erklirung der Ringblutungen von Wichtigkeit ist. Der mehr
oder weniger breite Innenhof der Ringblutungen erscheint bei den meisten Fér-
bungen hell und besteht, wie erwdhnt, aus koaguliertem, nekrotischem Nerven-
gewebe. Seine Struktur ist verschieden, grobschollig, feinkérnig, fidig, homogcr,
sehr hiufig radidr gestreift. Er enthilt fast immer ein feines Fibrinnetz oder farbt
sich bei der Fibrinreaktion nach Weigert diffus blau. Haufig sieht man in ihm zer-
fallene und gequollene Achsenzylinderfragmente und vor allcm in mehr oder weniger
weit vorgeschrittenem Zerfall begriffene, zellige Elemente mit mannigfach karyo-
rhectischen Kernfiguren, zum Teil Gliazellen, zum Teil durch die Iidierte Gefa-
wand extravasierte Blutzellen und zwar meist Leukocyten. Letztere findet man
aber selten, nur in ganz wenigen Ringblutungen in groBerer Zahl (bis 5) im Innen-
hof. AuBerdem sind sie schwer von zerfallenden Gliazellen zu unterscheiden.
Thr Auftreten spielt also in den Ringblutungen eine nur ganz untergeordnete
Rolle. Die Lage des Innenhofes zum Zentralgefall kann verschieden sein. Meist
umgibt er es konzentrisch als Kugel oder Spindel (Abb. 1), wobei das Gefafl durch
seine Langsachse zieht, oder die Nekrose hat sich mehr exzentrisch und zwar
dort am stirksten entwickelt, wo das Gefa8 die groBte Ausbuchtung und die schwer-
sten Wandverdnderungen aufweist. Die exzentrische Lage der Nekrose kann so
weit gehen, daB sie der Gefillwand nur an einer umschriebenen Stelle, meist im
Bereich einer schwer erkrankten Endothelzelle aufsitzt (Abb. 2). Am &uBeren
Rand des Innenhofes sieht man immer als eine Art von Grenzwall gegen den Aufler.-
ring zahlreiche, verschieden grofle, locker oder dicht gebaute Zellkerne, zum Teil
auch in karyorhectischem Kernzerfall begriffen. Es sind dies, wie jetzt von allen
Auteoren angenommen wird, Gliazellen, die am Rand des Innenhofes reaktiv
gewuchert sind, keine Infiltratzellen, wie man frither glaubte. Im Nisslbild haben
sie einen stark gewucherten, schmutzigblau gefirbten, fortsatzreichen, eigenartig
kriimelig oder mebr brécklig zerfallenen Plasmaleib. Sie zeigen also zugleich
pro- und regressive Verinderungen.

Der Innenhof der Ringblutung wird von der ,,Auflenzone” nach Art einer
Kugelschale umgeben. Sie besteht aus Erythrocyten. Letztere sind iiberall gut
erhalten, nicht konglutiniert, zeigen auch keine Auslaugungs- oder Abbauerschei-
nungen, ein Zeichen dafiir, dal die Ringblutungen nur wenige Tage alt sein konnen.
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Vereinzelte Erythrocyten liegen auch im Innenhof, aber immer nur am suBeren
Rand. Die Breite der AuBenzone schwankt sehr. Meist ist sie stark entwickelt.
Hiufig sieht man aber auch Ringblutungen, bei denen sie sehr schmal ist, nur aus
einer Reihe oder kleinen Gruppen von Erythrocyten besteht, und vor allem solche,
wo sich am Rande des Innenhofes iiberhaupt keine Erythrocyten nachweisen
lassen. Es bandelt sich also bei letsteren, da iiberhaupt kein Blutaustritt erfolgt
ist, nicht um Ringblutungen, sondermn um ,,perivasculire Nekrosen® der Mark-
substanz. Abb. 3 zeigt eine solche Nekrose, die sektorformig seitlich einem Gefi
avfsitzt. Das Gefdf hat wie in den typischen Ringblutungen an dieser Stelle eine
einseitige, der Nekrose entsprechende, ampullenartige Erweiterung, ist sonst mit
gut erhaltenen Erythrocyten vollgepropft. Der nekrotische Bezirk selbst ist

Abb. 1. Veronalvergiftung. Typische Ringblutung. CentralgefdB lings-

getroffen, erweitert, prall mit Erythrocyten gefiillt, nicht thrombosiers.

Der Erythrocytenring der Blutung tritt an das Gefifl heran. Fiarb.:
Van Gieson. Vergr.: 150 x.

besonders in der Nahe des Gefilles hiufig von fidigem Fibrin durchsetzt und zeigt
an seinem #ufleren Rand, ebenso wie der Irnenbof der Ringblutungen, einen Wall
von gewucherten Gliazellen. Von ausgetretenen Erythrocyten ist keine Spur
zu sehen. Solche Nekrosen finden sich fiberall verstreut zwischen den Blutungen
und zeigen alle Uberginge zu letzteren. Ihr Vorkommen bei der Purpura ist auBer-
ordentlich wichtig und fiir die Deutung des Zustandekommens der Ringblutungen
bedeutungsvoll (s. 1.). ‘Am Rande des Innenhofes, da wo derselbe sich mit der
Wand des ZentralgefaBes vereinigt, sicht man auch die AuBenzone an dasselbe
herantreten. Es liegen dann hier wie bei der gewdhnlichen Diapedesisblutung
die Frythrocyten auch in den Lymphkammern der Gefawand., Abb. 1 zeigt dieses
Herantreten des Erythroeytenringes bei einer Ringblutung mit lingsgetroffenem
Zentralgefa$ sebr deutlich. Hawufig setzt sich auch der Auflenring, wenn er das
ZentralgefaB erreicht hat, nach einer oder beiden Seiten in seiner Wand und nich-
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sten Umgebung als einfache Diapedesisblutung fort. Auf Abb. 2 jst auch dies deut-
lich zu erkennen. Es handelt sich dort um eine atypische, sektorférmige Ring-
blutung mit selir schwach ausgebildetem nekrotischen Zentrum (a), offenbar im
Bereich nur einer erkrankten Endothelzelle mit einem Grenzwall gewucherter
Gliazellen. Das betroffene Markgefa ist lingsgeschnitfen, vollgepfropft mit
Erythrocyten und auf beiden Seiten von einer ausgedehnten Diapedesisblutung,
die sich auch in die angrenzende Marksubstanz ergossen hat, umgeben. Am Rand
der kleinen Nekrose (bei b) verlifit sie die GefiBwand, umgibt schalenformig als
AuBenzone den nekrotischen Herd, um auf seiner anderen Seite (bei ¢) wieder die
GefaBwand zu erreichen und ihr dicht anliegend weiter zu verlaufen. Auch dieses
Herantreten der AulBlenzone an die Wand des betroffenen Gefifles, und vor allem

TET Lot

Abb. 2. Veronalvergiftung. Atypische Ringblutung. Diapedesisblutung,

die bei b und ¢ die GefdBwand verliBt und einen kleinen nekrotischen

Herd mit deutlichem Gliawall (¢) schalenfdrmig umgibt. Firbung:
Haematoxl.-Eosin. Vergr. 200 X.

der Ubergang in eine einfache Diapedesisblutung sind wichtige Anhaltspunkte
zur Erklirung der Ringblutung. Sehr hiufig werden die Ringblutungen im Schnitt
im Bereich ihrer AuBlenzone so angeschnitten, dafl man nur einen kleinen, runden
Blutungsherd in der Marksubstanz sieht und die Ringblutung als eine einfache
Diapedesisblutung erscheint (s. 0.). Die Ringblutungen sind also im Verhiltnis
zu den einfachen Diapedesisblutungen viel zahlreicher, als man nach den Befunden
in den Priiparaten annehmen kann, da eben viele scheinbare Diapedesisblutungen
im Bereich der AuBenzone angeschnittene Ringblutungen sind.

Was die iibrigen Himnverinderungen betrifft, so zeigt die Pia iiberall starke
GefaBhyperdimie. Die Gefifle sind vollgepfropft mit gut erhaltenen Erythro
cyten; seltener sind letztere agglutiniert oder es finden sich in ihnen
kleinere Anhgufungen von weiBen Blutzellen oder Fibrinnetze. Uberall,
besonders in den Furchen, ist die Pia mit reichlicher, fibrinfrejer, aber von
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Erythrocyten durchsetzter Odemfliissigkeit durchtriinkt. Stellenweise sieht
man groBere perivasculire Blutaustritte oder mehr flichenhafte Blutungen.
E.. .fnden sich vermehrt Macrophagen in der Pia, vollgepfropft mit mannig-
fach pigmentierten Fettstoffen. Die Wandzellen der Piagefifle, besonders die
Endothelien, sind teilweise stark verfettet. Die ganze Pia ist mit Haufen von kurzen,
stabchenformigen Mikroorganismen durchsetzt; ihre Lagerung und die fehlende
Reaktion der Umgebung sprechen fiir postmortale Aussaat. Schon bei Besichtigung
der Hirnrinde mit schwachen Systemen fillt eine sehr starke Blutfiillung ihres ganzen
Capillarnetzes und ihrer gréBeren Gefale auf. Auch hier sind dje Erythreeyten guter-
halten, nur in einzelnen groBeren ¢~ _fen teilweise agglutiniert. Diapedesisblutungen
treten ganz in den Hintergrund; hochstens sieht man Austritt einzelner, seltener
einer grofleren Menge von Erythrocyten in die Lymphriume der Rindencapillaren.
Nur ganz selten haben sich die Erythro-
cyten auch eine Strecke weit in die an-
grenzende Hirnsubstanz einen Weg ge-
bahnt. Ringblutungen und perivasculire
Nekrosen fehlen vollig. Sehr auffillig
ist im Cortex eine ausgedehnte diffuse
Verfettung der Capillarendothelien. Sie
sind oft reihenweise, besonders an den
Teilungsstellen der Capillaren, voll-
gepfropft mit ziemlich grobkoérnigen,
lipoiden, meist gelblich pigmenticrten
Fettstoffen. Ihr Kern ist mcist ge-
schrumpft und ticf dunkel gefirbt.
Auch an den groBeren Rindengefifien
findet sich dicse Endothelverfettung.
Hier sind aber auBerdem auch 6fter
Zellen der dufleren GefaBwandschichten
ebenfalls verfettet. Alle Zeichen ecincs
lebhaften Fettabbaues und Abtrans-
portes zu den GefiaBen fehlen in der
Abb. 3. Veronalvergiftung. Kleine, sektorfor- Rmde, volhg, ,SO daf} es sich also nicht
mige, einen prall gefiillten, ampullenartig er- um eme Spexcherung von abgebauten
weiterten Gefil anliegende Coagulationsnekrose Tettstoffen in den GefiBwandzellen
mit deutlichem Grenzwall aus Gliazellen. Keine X et pe . . i
Blutung in der Umgebung. Firb.; Van Gieson.  wie man sie haufig im Gehirn, z. B. bei
Vergr. 250 x. Paralyse und seniler Demenz findet,

sondern nur um eine primire degene-

rative Verfettung der Capillarendothelien handeln kann. An den Kernen nicht
verfetteter Capillarendothelien sieht man auch héufig karyorhektische Verande-
rungen in Form von Schrumpfung und Sprossungsfiguren, Die krankhaften Ver-
inderungen an den Zellen der Rinde sind wegen spiter Sektion und Formolfixierung
nur unvollkommen zu beurteilen. Es handelt sich um leichte akute Schwellung
und Verfettung der Ganglienzellen. Letztere findet sich nicht in der Form der
Vermehrung des normal schon vorhandenen Lipoids (Pigmentatrophie), sondern
einer degenerativen Plasmaverfettung, wobei der ganze Zelleib mit kornigen Fett-
substanzen iibersit ist und deswegen im Alkoholpriparat eine wabige Struktur
zeigt. Die Glia weist in der Rinde keine besonderen Verinderungen auf. Der
Befund im ganzen Hirnstamm und Kleinhirn entspricht im allgemeinen dem in
der Rinde. Nur sind die Verdnderungen hier weniger intensiv ausgeprigt. Von
besonderen pathologischen, nicht mit der Hirnpurpura direkt zusammenhéngenden
Veranderungen im Mark seien noch ganz vereinzelte kleine Lymphocytenanhiu-
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fungen in den GefiBwandungen, Vermehrung der perivasculiren Glizkerne, An-
baufung von mit mannigfach pigmentierten Abbaustoffen beladenen Rundz 'len
in den Lymphscheiden der GefiBe an der Rindenmarkgrenze erwihnt. Das Riicreri-
mark wurde aus juBeren Griinden nicht untersucht.

I1. Leuchtgasvergiftung:

Krankenbericht: Arbeiterin, 37 Jahre alt. Wurde am 4. 1. 1922 mit threm Lieb-
haber in der mit Leuchtgas erfiillten Wohnung bewuBtlos aufgefunden und mit
hochrotem Gesicht, schlechter Atmung (abe -hne Cyanose), gespanntem Puls,
lichtstarren Pupillen, erloschenen Reflexen ins Krankenhaus Friedrichshain ein-
geliefert, wo sie am 5. I, ohne die Besinnung wiedererlangt zu haben, starb.
Nach Angaben des nur leicht vergifteten Liebhabers war er mit der Pat. am 1. I. 1922
angeheitert nach Hause gekommen und hatte sich ins Bett gelegt. Was weiter
geschah, wufite er nicht, war erst im Krankenhaus wieder aufgewacht. Pat. war
also mindestens 2 Tage dem nur in verbéltnismiBig geringen Mengen ausstromenden
Leuchtgas ausgesetzt.

Aus dem allgemeinen Sektionsbefund (Geh.-Rat Strafmann): Totenflecke
blaurot. Im Herzen dunkelroter Cruor. In der Trachea reichlich Schaum. Ihre
Schleimhaut mit rétlichem Schein. Lungen etwas hyperdmisch. COHb im
Leichenblut schwach positiv nach Hoppe-Seyler.

Gehirnbefund: Weiche Schideldecken kirschrot. Im Langsblutleiter dunkel-
rotes Blut.; Pia zart, stark hyperimisch. Das Gehirn hat einen ziegelroten Schein.
Auf Schnitten durch das Mark ganz auBerordentlich zahlreiche, z. T. in Gruppen
dicht nebeneinanderstehende und konfluierende Blutpunkte, die in der Mehrzahl
nicht abwischbar, also Blutungen sind. Unter der Rinde sind sie besonders zahl-
reich, ebenso in der inneren Kapsel und im Balken, vor allem im Splenium des-
selben. In den Stammganglien nur stark hypersmische Gefille, keine Blutungen;
dagegen in Briicke, Medulla und Kieinhirnmark, besonders im letzteren, einzelne
Blutungen sichtbar.

Mikroskopischer Befund: Schon mit den schwichsten Systemen sieht man
bedeutend dichter wie bei der Veronalvergiftung zahllose Blutungen im Mark.
Die MarkgefaBe sind alle stark hyperimisch und erweitert. Die Blutungen zeigen
z.T. das Bild einfacher Diapedesisblutungen, z.T. das der Ringblutungen. Letztere
sind weit in der Uberzahl, trotzdem man auch hier bedenken muB, daB eine grofle
Zahl von ihnen, da nur ihre AuBenzone getroffen ist, als einfache Diapedesis-
blutungen erscheint. Eine genaue Beschreibung der Ringblutungen eriibrigt sich,
da sie denen bei der Veronalvergiftung gleichen. Es sollen nur die besonderen
und abweichenden Befunde beschrieben werden. Der Innenhof hat meist eine
grobschollige Struktur. Es finden sich in ihm hiufiger wie in Fall I gut-
erhaltene Leukocyten meist am Rand des Zentralgefiles. Sein glisser Grenz-
wall gegen den AuBenring der Blutungen ist hiufig stirker entwickelt und wird
von mehr Gliazellen gebildet, als bei der Veronalvergiftung, vielleicht ein Zeichen
dafiir, daB hier die Blutungen z. T. schon lter sind. Sehr anffallende Abweichungen
finden sich an den Zentralgefifien der Ringblutungen. Sie sind hier némlich fast
iiberall durch hyaline Thromben vcrschlosszn, die sich mit Eosin rosa, nach Gieson
braunlich firben und hiufig durch mehr oder weniger starken Fibringehalt fadige
Struktur zeigen. Ofter enthalten sie auch einzelne weile Blutzellen in ihrem
Innern. Meist fiillen sie das ganze Lumen aus oder seltener nur einen Teil des-
selben, wahrend der andere, thrombenfreie, noch gut erhaltene Erythrocyten ent-
halt. Besonders bei einseitiger ampullenartiger Erweiterung des GefiiBes, die auch
hier hiufig ist, und sektorférmiger Entwicklung des Innenhofes an dieser Stelle
sieht man meist den ausgebuchteten Teil des GefiBlumens mit einem hyalinen

7. f. d. ges. gerichtl. Medizin. Bd. 1. 37
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Thrombus verschlossen, wihrend das tibrige Lumen offen ist. Die Pricapillaren
sind im Anschluf an diese hyalinen Thromben immer prall gefiillt, offenbar ge-
staut; vereinzelt finden sich auch an den Enden der Thromben anschlieBend Leuko-
cytenpfropfe. Die GefaBwandverinderungen der Pricapillaren im Bereich der
Ringblutungen sind im allgemeinen dieselben wie bei der Veronalvergiftung. Auch
hier handelt es sich bauptsichlich um Verinderungen der Endothelzellen, Ver-
fettung, Blahung, Kernzerfall, AbstoBung ins GefiBlumen mit schlieBlicher vol--
liger Homogenisierung, hochgradiger Verdiinnung und Nekrose der GefiBwand.

Bedeutend zahlreicher wie bei der Veronalvergiftung finden sich iiberall
verstreut zwischen den Ringblutungen kleine, perivasculire Koagulationsnekrosen
mit nur schwach entwickelter oder fehlender Blutungszone (Abb. 4). Auch hier
haben sie sich konzentrisch, sektorformig
oder ganz unregelmiBig um die Pri-
capillaren entwickelt. Ibr Zentralgefafl
ist ebenfalls fast ausnahmslos hyalin
thrombosiert und zeigt dieselbe Be-
schaffenheit wie in den Ringblutungen.
Das koagulierte Gewebe der Nekrose selbst
hat meist dicht am Gefi$ infolge Durch-
setzung mit Fibrin eine fidige Struktur;
am Auflenrand ist s mchr homogen und
wie der Innenhof der Ringblutung von
einem Wall gewucherter Gliazellen um-
geben.  Sehr hiufig sicht man auch
hyalin-thrombosierte Gefifie ohne Ring-
blutungen  oder Nekrosen um sie
herum.

Die Pia ist leicht 6dematiss und zeigt
itberall perivasculire, meist von Venen
ausgehende frische Diapedesisblutungen,
die z.T. groflere Ausdehnung erlangt
haben und entlang den Gefillen bis tief
* in die Rinde hineinreichen. In letzterer
selbst sind die Gefile stark hyperimisch
Abb. 4. Leuchtgasvergiftung. Perivasculire und zeigen auch hier ofter sich meist
Koagulationsnekrose umn eine hyalinthrombe- T .
sierte Pricapillare. Deutlicher glioser Grenz-  2uf die Gefaliwand beschrinkende, selten
wall. Keine Erythrocyten am Rande. Firb.:  auch ins Rindenparenchym eingedrungene

Van Gieson. Vergr.: 250 x. Diapedesisblutungen. Die Capillarendo-
thelien in der Rinde sind verfettet, wenn

auch bei weitem nicht so ausgesprochen wie bei der Veronalvergiftung. Im iib-
rigen handelt es sich im Cortex um sehr schwere akute Verinderungen der Ganglien-
und Gliazellen. Erstere sind stark geschwollen, ihre Konturen abgerundet, die
Fortsitze weithhin sichtbar; jhr Kern, geblaht und aufgehellt, zeigt deutlich
sichtbare Chromatinkérner im Innern. Das Tigroid zeigt staubformigen Zerfall,
in den Elementen der oberen Schichten im ganzen Zelleib, in denen der unteren
mehr zentral beginnend. SchlieBlich farbt sich der ganze Zelleib homogen matt-
blau. Manchmal ist er auch mit einer feinen Fettgranula erfiillt. Das normale
Lipoid ist nur wenig vermehrt. Die Gliazellen der Rinde, besonders die Trabant-
zellen der Ganglienzellen sind progressiv verindert, vermehrt, plasmareich, haben
einen grofien hellen Kern mit lichter Chromatinsubstanz und deutlicher Kern-
membran. Ganz auffallend hiufig sieht man in ihnen Mitosen in verschiedensten
Entwicklungsstadien, selten pathologisch verdndert, mit meist sehr gut sicht-
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baren Zentralspindeln und Chromosomen. Die Purkinjeschen Zellen im Klein-
hirn zeigen ebenfalls akute Verinderungen. Kern und Plasmaleib sind gebliht,
das Tigroid befindet sich in staubformiger Auflosung. Ihr Dendritengeflecht er.
scheint im Nisslbild weithin sichtbar mattbliulich gefirbt. Das Gliastrauchwerk
Spielmeyers fehlt. Auch in den iibrigen grauen Zentren finden sich iiberall ent.
sprechende akute Zellverinderungen. Erweichungsherde in den Linsenkernen
gind auch mikroskopisch nicht nachweisbar.

Auflerdem liegen noch ganz andersartige dltere Prozesse chronisch-entziind.
licher Natur, wahrscheinlich auf der Basis einer alten Lues cerebri, im Gehirn vor,
die ihre Hauptlokalisation in Briicke und verlingertem Mark haben. Die Pia der
Basis ist dort stark infiltriert mit massenhaften Lymphocyten und Plasmazellen.
An vielen Stellen gehen diese Infiltrate auch auf dem Wege der GefiBe in die an-
grenzende Hirnsubstanz iiber; sie bestehen dann hiufig nur aus pflasterepithel-
artig nebeneinanderliegenden Plasmazellen. An einer Stelle der Briicke ist es
durch Uberschwemmung des Nervengewebes mit Infiltratzellen von der Pia
und den zugehorigen GefiBen aus und unter Auftreten von Kérnchenzellen zur
Bildung eines typischen meningo-encephalitischen Herdes gekommen. Auch
unabhéngig von Piainfiltrationen sieht man iiberall in Briicke und Medulla' dichte
Infiltrate um GefiBe herum, die aus Lymphocyten und Plasmazellen bestehen.
In der Pia iiber dem GroBhirn ist es ebenfalls zu herdférmiger Entwicklung von
Lymphocyteninfiltraten an Basis und Konvexitéit, besonders in der Ammons.
horngegend, gekommen, und man sieht auch hiufig die GefiBe im Hirn selbst;,
besonders im Mark und an der Rindenmarkgrenze von Zellméinteln umgeben.
Niahere Beziehung zur Hirnpurpura zeigen diese Infiltrate nicht. Es kann sich
hier nach Ausdehnung, Lokalisation des Prozesses und Art der Infiltratzelle nicht
um akut-entziindliche, etwa auf die CO-Vergiftung zuriickzufithrende Prozesse
handeln, sondern es sind dies chronisch-entziindliche Verinderungen, die mit groBer
Wahrscheinlichkeit auf eine schon linger bestehendeLues cerebrizuriickzufiithren sind.

I1I. Phosgenvergiftung:

Krankenbericht (Prof. Fraenckel): Soldat, 19 Jahre alt. Vergiftung mit engl.
Blasgas. Sofort zunehmende Cyanose und Dyspnoe; Rasselgerdusche iiber beiden
Lungen, starke Bluteindickung. Am 2. Tag nach der Vergiftung dieselben Atem-
stérungen, auferdem Benommenheit und Krimpfe; punktférmige Blutungen in
der Netzhaut. Am 3. Tag nach der Vergiftung Besserung der Atemstdrungen,
aber weitere Zunahme der Benommenheit und Hiufung der Krimpfe. Exitus
am 4. Tag nach der Vergiftung,

Aus dem allgemeinen Sektionsbefund (Prof. Oberndorfer): MiBiges Odem
und Emphysem der Lungen. Pneumonische Herde im rechten Ober- und linken
Unterlappen. Atelectasen und Thrombosen im rechten Unterlappen. Zahlreiche
Ekchymosen in Pleura, Epikard, Myokard, Darmschleimhaut. Hyperimie der
Unterleibsorgane.

Gehirnbefund: Alle Sinus prall mit Blut gefillt; (dem und Hyperimie der
weichen Hirnhiute. Im Mark zahllose, z. T. in Gruppen dicht nebeneinander-
stehende und konfluierte bis hanfkorngrofile Blutungen. Sie reichen bis dicht
unter die Rinde, die selbst frei von Blutungen ist, und nehmen in der Richtung
auf den Balken an Zahl zu. Inletzterem selbst, besonders an seinem vorderen Ende
‘stehen sie so dicht, daB sie zum grofiten Teil zu bis erbsengrofen kompakten
Himorrhagien konfluiert sind. In innerer Kapsel und Kleinhinmark ebenfalls
einige Blutungen. Im Hirnstamm nur Gefifhyperimie.

Mikroskopischer Befund: Auch hier besteht die Hirnpurpura hauptsichlich
aus Ringblutungen. Daneben finden sich iiberall Diapedesisblutungen, die hier

37*
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zum griBten Teil ‘eine ganz besonders groBe Ausdehnung besitzen, sich weit in die
Hirnsubstanz hineingewiihlt haben und auch groBere Markvenen auf lange Strecken
hin begleiten. Es erklirt dieser Befund die Entstehung der groSien Blutungsherde
im Balken durch Confluenz der Blutungen. Aber auch die Ringblutungen sind
sehr zahlreich, liegen oft sehr dicht und reihenweise entlang einer Capillare
und sind an vielen Stellen ebenfalls zu groBeren Blutungsherden zusammen-
geflossen. Thr ZentralgefiB zeigt immersehr ausgesprochene und weit vorgeschrittene
Wandverdnderungen, meist bedeutend schwerer wie in den beiden ersten Fillen.
Man sieht weniger einfache Verfettung oder Quellung der Epithelien, als raschen
Kernzerfall in ihnen, Abstofung der Zellen ins Lumen, vollige Nekrotisierung
des GefiBes nebst Inhalt. Besonders letztere findet man sehr hiufig. Das
Lumen des ZentralgefiBes, wenn sein Inhalt nicht schon in eine von Kerntriim-
mern und Fibrin durchsetzte, vollig nekrotische Masse nebst der GefiSwand
verwandelt ist, enthilt gewthnlich gut erbaltene Erythrooyten, ist nur ganz selten
durch einen hyalinen Pfropf vollig verschlossen, zeigt aber ofter ein der schwer
verinderten Wand anliegendes hyalines oder fidiges Fibringerinsel, wihrend der
iibrige Teil des Lumens mit Erythroeyten vollgepfropft ist. Ampullenartige Er-
weiterung des ZentralgefiBes findet sich ebenfalls hiufig. Der koagulierte Innen-
hof der Ringblutung ist sehr oft, besonders dicht am ZentralgefiB, mit einem
Fibrinnetz durchsetzt und enthilt manchmal, meist in Zerfall begriffene, Leuko-
cyten. An einigen offenbar schon #lteren Blutungen ist das nekrotische Gebiet
von einem breiten Wall gewucherter, fortsatz- und plasmareicher, aber stark
regressiv verinderter Gliazellen umgeben, indem hier die glisse Reaktion schon
weiter vorgeschritten ist. Der AuBenhof der Blutungen ist meist auBerordentlich
- breit und ausgedehnt, offenbar auch infolge der groBen, schon erwihnten Neigung
zu Diapedesisblutungen. An den Erythrocyten sind nicht die geringsten Zerfalls-
oder Abbauerscheinungen feststellbar. Auch hier sieht man, wenn auch bedeutend
seltener wie bei den ersten Fillen, frische, meist kleine Ringblutungen mit nur
genz schmaler AuBenzone oder nur einzelnen Erythrocyten am Rande der Koagu-
lationsnekrose und einzelne kleine perivasculire Nekroseherdchen, die véllig frei
von Erythrocyten und in Form, Struktur und glisser Wallbildung ebenso gebaut
sind, wie oben beschrieben ist. Ihr sehr seltenes Vorkommen ist hier durch die
auBerordentlich groBe Neigung zu Diapedesisblutungen erklirt, indem um die
Nekrosen herum offenbar sofort bei ihrer Entstehung auch die Blutung er-
folgt ist.

Sonst handelt es sich im ganzen Gehirn um akute Verinderungen. Die Pia
ist normal und frei von Blutungen. Die Ganglienzellen der Rinde zeigen leichte
Schwellung, staubférmige Tigrolyse, beginnende feinkérnige Verfettung ibres
Plasmas besonders in den unteren Rindenschichten. Die Glia ist leicht progressiv.
Die Zellen haben geschwollene Kerne; ihr Plasmaleib ist vermehrt. Mitosen fehlen.
Die Rindengefifle sind hyperdmisch, ihre Endothelzellen hie und da verfettet.
Blutungen feblen in der Rinde vollig. Auch die Gliazellen im Mark sind gewuchert
und bilden Ofter, mehrere zusammenliegend, kleine ,,Gliarasen.

Es handelt sich hier also um akute Vergiftungen mit Veronal, Kohlen-
oxyd und Phosgen, bei denen es zu einer ausgedehnten Hirnpurpura ge-
kommen ist.. Das sonst beobachtete Vorkommen und die Héufigkeit der
Hirnpurpura bei diesen Vergiftungen ist ganz verschieden. Bei der
Phosgenvergiftung findet man nach den Angaben von Kock die Hirn-
purpura vom 2. Tage an fast regelmaBig. Sie ist hiufig noch bis zum
14. Tage nachweisbar. Eine so groBe Ausdehnung wie hier vorliegt,. be-
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sonders das Konfluieren der miliaren Blutungen zu groBeren Hamor-
rhagien im Balken, ist jedoch sehr selten.

Bei der Kohlenoxydvergiftung ist eine Hirnpurpura wie hier, namhch
als ausgedehnte, flohstichartige Sprenkelung der ganzen Marksubstanz,
durchaus ungewohnlich. Auch ihr mikroskopisches Verhalten, besonders
das iiberwiegende Auftreten von Ringblutungen, ist, soweit ich die Litera-
tur iibersehen konnte, noch nicht beobachtet. Hyperimie des Gehirns
und Himorrbagien in demselben und seinen Héuten sind allerdings
nach den Angaben von Lewin bei CO-Vergiftung ein typischer Befund.
Schmorl sah Hirnhyperimie bei 60 Sektionen von CO-Vergiftung 48 mal.
Auch Ruge hat an seinem groflen kasuistischen, sehr sorgfiltig unter-
suchten Material die Hamorrhagien in der Hirnsubstanz fast nie vermiBt,
in einigen Fillen, besonders wenn der Tod 3—5 Tage nach der Vergiftung
eintrat, sogar in grofBerer Ausdehnung besonders im Hemisphirenmark
und Balken angetroffen. Die mikroskopische Untersuchung ergab dann
aber nach seinen Angaben immer nur einfache Diapedesis- oder Rhexis-
blutungen, dagegen nie Ringblutungen. Auch bei experimenteller
CO-Vergiftung, ich erwihne hier besonders die Versuche von Photakis
und Chordin, hat man zwar Hyperimie und Himorrhagien in der
Hirnsubstanz nie vermifit, aber niemals eine Hirnpurpura unter
dem Bilde der typischen Ringblutungen gesehen. Auch Edelmann be-
richtet in einer Arbeit iiber die Cyanvergiftung, daB er bei letzterer eben-
so wie bei der CO-Vergiftung nie Ringblutungen beobachtet hat. Es
soll weiter unten auf die Ursachen eingegangen werden, die das Vorkom-
men der Ringblutungen hier erklaren kénnen.

Auch bei der Veronalvergiftung ist eine Hirnpurpura noch nicht be-
schrieben worden. Uberhaupt hat man bis jetzt trotz groBer Haufigkeit
dieser Vergiftung den Hirnverfinderungen bei ihr wenig Beachtung ge-
schenkt. Hage erwihnt in einer neueren Zusammenstellung das hiufige
Vorkommen von Hyperimie und Odem des Gehirns nebst Hiuten.
Husemann hat 7 Falle aus der Literatur zusammengestellt; bei 6 von
ihnen fand sich Hyperimie und Odem im Gehirn. In einem selbst beob-
achteten Fall sah er auch Hirnhyperimie und vor allem eine ausge-
sprochene Verfettung der Capillarendothelien im Zentralorgan. Sie fand
sich auch in anderen Organen und wird von ihm auf eine allgemeine Her-
absetzung der Oxydationsvorgénge in den Zellen infolge Losung des Ve-
ronals im Nahrungsfett der Leber und Uberfithrung des letzteren in eine
schwer oxydierbare Form zuriickgefiihrt. Auerdem sah er noch Tigro-
lyse, Schwellung, Verfettung von Ganglien- und Gliazellen in der Hirn-
rinde. Belohradsky erwihnt bei Veronalvergiftung ebenfalls Hirnhyper-
dmie, die er auf eine Capillarlihmung zuriickfithrt, Blutaustritte aus
Capillaren in Form von Hamorrhagien, so daf das Bild der Policence-
phalitis von Wernicke zustande kommt, und durch Stoffwechselst6run-
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gen bedingte Verfettung der Ganglienzellen, nebst leichten pro- und regres-
sivenVeranderungen der Gliazellen. Eine echte Hirnpurpura wurde jedoch
nie gefunden, so daB hier fiir ihre Entstehung ganz besonders giinstige,
weiter unten zu erdrternde Bedingungen vorgelegen haben miissen.

* Was das Verhalten der Purpura bei den hier vorliegenden Vergiftun-
gen betrifft, so sei zuerst kurz auf ihre typische Lokalisation hingewiesen.
Sie ist besonders in Balken, Marksubstanz und innerer Kapsel ausge-
pragt. In der Rinde fehlt sie auller einigen ganz unbedeutenden Diapede-
sisblutungen vollig. Sie ist dort auch sonst offenbar wegen der viel
stirkeren Vascularisation, die Stauung und vor allem lokale Gewebs-
schiadigungen in viel hoherem MaBe wie in der weiBlen Substanz ver-
hindern kann, nie beobachtet worden. Besonders der Balken ist eine
Pradilektionsstelle fiir die Purpura. Ich erinnere nur an das Konfluieren
der kleinen Blutungen bei der Phosgenvergiftung in demselben zu grofe-
ren Hémorrhagien. Auch sonst hat man immer wieder eine besondere
Disposition des Balkens fiir die Blutungen gefunden. So sah Kirschbaum
bei seinem groBen Material fast immer die Purpura am stirksten jm Bal-
ken ausgeprigt, Dirck bei Malaria in Balken und innerer Kapsel, Kock bei
Kampfgasvergiftung in Balken und Marklager, ebenso Fahrig bei Grippe.

Im mikroskopischen Bild setzt sich die Hirnpurpura aus drei Kompo-
nenten zusammen, nimlich der GefaBhyperidmie, streifen- oder kugel-
formigen Diapedesisblutungen und vor allem den Ringblutungen, die
bei weitem in der Uberzahl sind. Es kann zwar hiufig im Gehirn bei vaso-
motorischen Storungen zu mehr oder weniger ausgedehnten capilliren
Blutungen durch einfache Diapedese kommen. Bei einer so ausgedehnten
Hirppurpura aber, wie in den 3 Fallen hier, handelt es sich fast immer,
wie jiingst auch wieder von Dielrich betont ist, nicht um einfache Dia-
pedesisblutungen, sondern die Purpura wird #iberwiegend von Ring-
blutungen gebildet. .

Der Bau der Ringblutungen in den 3 Fallen zeigt weitgehende Uber-
einstimmung und entspricht auck im allgemeinen dem, wie er bel den
mannigfachsten Erkrankungen beschrieben worden ist. Es sei daher
auf die' Befunde der anderen Autoren, besonders die ausgezeichneten
Untersuchungen von Dietrich und Kirschbaum, verwiesen. Das Alter der
Ringblutungen ist bei den drei Vergiftungen etwa das gleiche (3—5 Tage).
Die Reaktionserscheinungen von seiten der Glia am Rande des Innen-
hofes sind daher im allgemeinen iiberall gleichstark ausgebildet. Nur bei
der Phosgenvergiftung finden sich einige altere Ringblutungen, bei
denen schon sehr lebhafte glitse Wucherungserscheinungen am Innenhof-
rand eingesetzt haben. Ebenso wie bei den Fillen von Dietrich und
Kirschbaum sind auch hier die Verinderungen am Zentralgefi der Ring-
blutungen sehr mannigfach. Man sieht sie von der einfachen Verfettung
und Quellung einzelner Endothelzellen bis zur vélligen Homogeni-
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gierung und Nekrotisierung der Wand. Immerhin zeigen die 3 Fille inso-
fern Unterschiede, als bei der Veronalvergxftung!dle schwere Endo-
thelverfettung, bei der Kohlenoxydvergiftung die Homogenisierung der
GefaBwand vorherrscht und bei der Kampfgasvergiftung die schweren
Zerfallserscheinungen an den Kernen der Gefiwandzellen mit volliger
Nekrotisierung des GefiBes besonders hiufig zu finden sind. Auch Diet-
rich hat iibrigens bei letzterer diese schwere GefaBnekrose besonders oft
gesehen. Eine ganz geringe Extravasation von Leukocyten in die Wand
des GeféBes und den nekrotischen Innenhof findet sich bei allen 3 Fillen
vor allem bei der Phosgenvergiftung. Wie von Kirschbaum an Hand der
‘Untersuchungsergebnisse von Klemensiewtzez betont ist, beruht dies auf
einem leichteren Haftenbleiben der weiflen Blutzellen an der beschidig-
ten Wandstelle des GefiBles. Sehr eigenartig ist in allen 3 Fillen die
starke ampullenartige Erweiterung der Préicapillaren in den Ringblu-
tungen. Der Inhalt des Zentralgefifles kann auBerordentlich wechseln.
Er kann normal sein oder man sieht rote, hyaline Thromben und Leuko-
cytenpfrépfe. Bei der Veronalvergiftung finden sich nur selten hyaline
Thromben. Meist ist dort das Lumen des ZentralgefiBes der Ringblutung
mit normalen Erythrocyten erfiilllt. Bei der Leuchtgasvergiftung da-
gegen sieht man es fast immer mit hyalinen Thromben verschlossen.
Bei der Phosgenvergiftung finden sich bald normaler GefaBinhalt bald
‘hyaline Thromben. Auflerdem ist bei ihr aber das Gefi8 sehr hiufig
nebst Inhalt in eine zusammenhingende, hyalin-nekrotische Masse
verwandelt. Diese ganz verschiedenen Befunde sprechen neben dem
‘hiufigen Vorkommen hyalin-thrombosierter GefifBle bei der CO-Ver-
giftung, ohne daf} sich an dieser Stelle, vielleicht weil die Wandschadi-
gung zu gering ist, eine Nekrose der Marksubstanz gebildet hat, dafiir,
daB offenbar die Verstopfung der Pricapillaren fiir die Entstehung der
Ringblutung eine ganz untergeordnete Rolle spielt. Von Dietrich ist
-auch darauf hingewiesen, der bei Hirnpurpura ebenfalls hiufig Gefafi-
thrombosen sah, ohne dafl dort Ringblutungen entstanden waren.

- Die Entstehung der Ringblutungen hat man auf sehr verschiedene
Art zu erkliren versucht. Man kann die bisherigen Erklirungsversuche
in zwei Gruppen teilen, je nachdem der Innenhof der Blutung als primér
oder sekundér entstanden angenommen wird. Eine sekundire Entste-
"hung desselben wurde von M. B. Schmidt, der die Ringblutungen zuerst
genauer untersucht hat, behauptet. Er glaubte, daB sie immer aus der
Kugelblutung entstehen, und zwar dadurch, da8 die Erythrocyten durch
den nachstiirzenden Exsudatstrom an die Peripherie und vom Gefil
abgedréngt werden und der Exsudatstrom dann auch die zentrale Ne-
krose erzeugt. Ricker nahm dasselbe an. Oller lieB sie ebenfalls aus der
Kugelblutung hervorgehen und zwar dadurch, daB die Erythrocyten
‘durch Quellung des mechanisch geschidigten Hirngewebes zwischen
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ihnen an die Peripherie vom Gefil abgedringt werden. Die andere
Gruppe von Autoren 148t die Nekrose priméir entstehen und dann erst
sekundir die Blutung um sie herum erfolgen. So deutete Grohndal auf
Grund seiner Untersuchungen bei der Fettembolie die Ringblutung als
einen ,hamorrhagischen Infarkt®, indem zuerst die perivasculire Ne-
krose eintritt und dann aus den angrenzenden Capillaren schalenartig
um sie herum die Blutung erfolgt. In jiingster Zeit sind Kirschbaum und
vor allem Dietrich auf Grund ihrer schon vielfach erwihnten Untersuchun-
gen an einem sehr groBen verschiedenartigen Material zu einer etwas an-
deren Anschauung gekommen. Sie lassen zwar auch den nekrotischen
Innenhof der Ringblutung primér an einer geschidigten Stelle der Ge-
faBwand, besonders mit einer oft nicht nachweisbaren Erkrankung der
Endothelzellen, dann aber die Blutungszone wm ihn nicht, wie Grohndal
annahm, aus angrenzenden Capillaren entstehen, sondern durch Diape-
desisblutung aus demselben meist prall gefiillten und sich im Zustand
der Stase oder Pristase Rickers befindenden Gefall, um das sich auch die
Koagulationsnekrose gebildet hat, indem das Blut nicht in das fester
koagulierte nekrotische Gewebe des Innenhofes eindringen kann, sondern
sich im aufgelockerten Hirngewebe um ihn herum, wo ihm der geringste
Widerstand geboten wird, einen Weg bahnt. Es ist das eine Erklirung
der Ringblutung, die im allgemeinen in derselben Form schon frither
von Rosenblath gegeben ist und auch von Wohklwill vertreten wird.
Spielmeyer hat sie ebenfalls in seinem neuerdings erschienenen Lehrbuch
itbernommen. '

Der histologische Aufbau der Ringblutungen in den hier beschriebe-
nen Vergiftungsfillen spricht in jeder Weise fir die Richtigkeit der
Anschauungen von Dietrich und Kirschbaum. Besonders erwihne ich
das schon von Diefrich an Serienschnitten festgestellte Verhalten der
AuBenzone, namlich daf3 dieselbe immer am Rande des nekrotischen
Innenhofes an die zur Ringblutung gehérige, meist prall gefiillte Pra-
capillare herantritt und dann noch hiufig nach einer oder beiden Seiten
entlang dem GefdaB als einfache Diapedesisblutung verlduft. Abb. 1
und 2 zeigen dies auch sehr deutlich, besonders letztere, bei der es sich
wie hiufig in den Ringblutungen nur um eine kleine sektorférmige
Koagulationsnekrose im Bereich einer Endothelzelle handelt und man die
scheidenformige Diapedesisblutung, die das GefaB umgibt, schalenartig
auch diesen kleinen nekrotischen Bezirk umgeben sieht. Ein weiterer
wichtiger Beweis fiir die primire. Entstehung des Innenhofes sind die
bei allen 3 Fillen, am hiufigsten bei der CO -Vergiftung, iiberall zwischen
den Ringblutungen vorkommenden, perivasculiren Nekrosen der Mark-
substanz mit deutlichem reaktiven Gliawall am AuBenrand (A4bb. 3
u. 4). Sie entsprechen in Bau, Form und Lokalisation um Pracapillaren
véllig dem Innenhof der Ringblutungen; vor allem sieht man alle Uber-
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ginge zwischen ihnen und den letzteren, indem es Nekrosen gibt, die
nur ganz vereinzelte Erythrocyten an ihrer Peripherie aufweisen, nur
an einer bestimmten Stelle ihres Randes eine Gruppe von Erythrocyten
zeigen oder endlich nur von einer ganz schmalen, oft nur von einer
Reihe roter Blutkdrperchen gebildeten Auflenzone umgeben sind. Schon
M. B. Schmidt sah diese perivasculiren Koagulationsnekrosen bei seinen
Purpurafillen. Er glaubte, dal sie durch eine toxische Wirkung auf
das Gewebe allein bei intakter GefiBwand zustande kommen, wihrend
bei gleichzeitiger GefaBwandschadigung Diapedesisblutungen, die spiter
typische Ringblutungen werden, auftreten. Auch Grohndal beschrieb
sie bei der Fettembolie und hielt sie im Sinne seiner Erklarung der Ring-
blutung als himorrhagische Infarkte fiir Nekrosen, bei denen die Blutung
aus den Capillaren in der Umgebung der Nekrose ausgeblieben ist.
Rosenblath erwihnt sie ebenfalls als hiufigen Befund bei Hirnpurpura,
z. B. bei pernizifser Andmie, und schlieit aus ihrem Vorhandensein,
daB in den Ringblutungen die Nekrose primér eintritt und die Blutung
sekundsr erfolgen kann, aber nicht mul. Spielmeyer sah sie ebenfalls
beim Skorbut, Schréder bei der pernizidsen Andmie Auch die von
Diirck bei der Malaria beschriebenen ,,Zellknétchen gehdren wahrschein-
lich hierher. Kirschbaum und Dietrich erwihnen sie bei ihren sehr zahl-
reichen Fillen iiberhaupt nicht. Es liegt dies vielleicht daran, daf sie
offenbar nur mit Paraffinschnitten arbeiteten, wo diese kleinen Nekrosen
nach eigenen Erfahrungen hiufig ganz auBerordentlich schwer zu sehen
sind. Auch Alkoholmaterial ist fiir ihre Untersuchung ungeeignet, da
durch schlechte Firbbarkeit der Erythrocyten infolge der Alkohol-
fixierung die {Jbergangsstadien zwischen diesen Nekrosen und den Ring-
blutungen, die haufig nur einige Erythrocyten an ihrer Peripherie haben,
sehr leicht iibersehen werden. Am besten eignet sich zu ihrer Unter-
suchung formolfixiertes, in Celloidin eingebettetes Material, das vorher
2—3 Wochen in 96%igem Alkohol gelegen hat und eine sehr gute Far-
bung der Erythrocyten gibt. Es ist wohl mit Bestimmtheit nach den
Befunden der anderen Untersucher und den hier vorliegenden anzu-
nehmen, daB diese perivasculéiren Nekrosen insofern sebr eng mit den
Ringblutungen zusammenhéngen, als bei ihnen die Blutung noch nicht
erfolgt ist oder {iberhaupt nicht erfolgt, da bestimmte zum Zustande-
kommen der Diapedesisblutungen und damit der Aullenzone unbedingt
notwendige Bedingungen (GefdaBerweiterung, Stase usw.) fehlen. So
wird man, wenn groBe Neigung zur Diapedesisblutung, wie hier z. B.
bei der Phosgenvergiftung, besteht, nur wenig nekrotische Herde, da-
gegen viele Ringblutungen und umgekehrt, wie bei der Leuchtgasver-
giftung, sehr zahlreiche Nekrosen finden, wenn keine so grofie Neigung
zu Diapedesisblutungen vorhanden ist. Auch ibr hiufiges Auftreten
ohne Zusammenbang mit Ringblutungen bei der Malaria (Diirck) ist
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wahrscheinlich ebenfalls auf diese geringe Neigung zu Diapedesis-
blutungen zuriickzufithren. Spielmeyer erwihnt ebenfalls die grofle
Bedeutung dieser perivasculéiren Nekrosen und hat betreffs ihres engen
Zusammenhanges mit den Ringblutungen dieselben Anschauungen,
wie ich sie hier auseinandergesetzt habe. Weitere Untersuchungen, fiir
die besonders gerichtsirztliche Sektionen (plotzliche Todesfille, Ver-
giftungen) sehr giinstiges Material liefern koénnen, werden hier aber
noch weitere Klarheit schaffen miissen. Erwihnt sei noch, da8 die
Ringblutung nach der iibereinstimmenden Ansicht aller Autoren mit
Entziindungserscheinungen nichts zu tun hat, sondern rein mechanisch
bedingt ist. Besonders Spielmeyer hat darauf hingewiesen und in neuester
Zeit ist dies wieder von Dielrich betont worden. Ob der Prozef}, der zur
Entstehung der Ringblutungen rein mechanisch gefiihrt hat, entziind-
lich ist oder nicht, ist nicht aus letzteren zu ersehen, sondern muf nach
den anderen, jeweilig vorliegenden - Hirnverinderungen entschieden
werden (Dietrich). Es ist daher unrichtig, die Hirnpurpura ganz allge-
mein als ,Encephalitis haemorrhagica® zu bezeichnen.

Im AnschluB an die Ergebnisse der neuesten Untersuchungen iiber
die Entstebung der Ringblutungen, besonders beim Salvarsantod, der
Phosgenvergiftung und Grippe, ist es auch bis zu einem gewissen Grade
gelungen, die allgemeinen Bedingungen, unter denen die Hirnpurpura
entsteht, zu ermitteln., Besonders wichtig sind hier die neueren Arbeiten
von Dietrich und Ricker. Ersterer konnte zeigen, daB fiir die Entstehung
der Ringblutungen immer 2 Faktoren notwendig sind, nimlich die
Ortliche, zur circumscripten Nekrose fithrende Gefalwandschidigung
und allgemein oder lokal bedingte Zirkulationsstorungen im Gehirn,
die dann durch Diapedesisblutungen die AuBenzone der Ringblutungen
erzeugen. Die Diapedesisblutung kommt nach Ricker durch vasomo-
torische Stérungen, GefiBerweiterung und Verlangsamung des Blut-
stromes im Zustand der Pristase oder beginnenden Stase zustande.
Dietrich und Kirschbaum konnten bei den verschiedenartigsten Krank-
heiten mit Hirnpurpura immer das Vorbandensein dieser beiden Fak-
toren, der Gefifiwandschidigung und Zirkulationsstérung, sehr haufig
noch verbunden mit anderen priadisponierenden Faktoren nachweisen.
Von den hier vorliegenden Vergiftungen sind die Bedingungen fiir das
Zustandekommen der Purpura bei der Phosgenvergiftung am einfach-
sten zu erkliren und schon von Dielrich angegeben worden. Die Ge-
faBwandschidigung wird bewirkt durch die fiir die Phosgenwirkung
so charakteristische Bluteindickung, durch von der fast regelmifig vor-
handen Bronchopneumonie aus in den Kreislauf gelangte Toxine und
‘vielleicht auch das im Blute kreisende Gift selbst (Kirschbaum). Zir-
kulationsstérungen sind bei der Kampfgasvergiftung immer sehr aus-
gesprochen und werden durch die schwere Herzschidigung, das Lungen-
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6dem und die Bluteindickung hervorgerufen. Sie fiihren fast regelmiBig
zu ausgedehnten Staseblutungen im Sinne Rickers und in Verbindung
mit den ortlichen GefaBwandschiadigungen zur Entstehung von Ring-
blutungen.

Bei Veronalvergiftung ist eine Hirnpurpura bis jetzt noch nicht be-
schrieben worden. Es miissen daher hier ganz besondere Bedingungen
fiir ihr Zustandekommen vorliegen. Ortliche GefsBwandschidigungen
sind hier sehr ausgedehnt und intensiv und bestehen in einer schweren
Verfettung der Capillarendothelien. Sie ist wohl sicher zum gré8ten
Teil durch die Wirkung des Veronals entstanden. Wie erwihnt, hat sie
Husemann ebenfalls beobachtet, und auch sonst hat man in den wenigen
Fallen, wo das Gehirn genauer untersucht wurde, diffuse Zelldegene-
rationen besonders im Sinne der Verfettung, wie auch hier vorliegen,
gefunden (s. 0.). Neben der Veronalwirkung mul man sicher auch die
Schiadigung der Gefillendothelien durch von der Pneumonie aus in den
Kreislauf gelangte Toxine in Betracht ziehen. Zirkulationsstdrungen
sind bei der Veronalvergiftung hiufig. Ich erwihne nur die oft festge-
stellte Hirnhyperamie (Husemann, Hage), die klinisch hiutig beobach-
teten vasomotorischen Storungen (Senator, Weitz, Boenheim)}, endlich
die Ergebnisse von Jakoby und RE&mer bei experimenteller Veronalver-
giftung, die ausgedehnte periphere Capillarlihmung, Blutdrucksenkung,
Hyperamie der Organe fanden und den Veronaltod daher als ,,Verblu-
tung in die inneren Organe® auffassen. Da jedoch bei der Veronalver-
giftung bis jetzt noch nie eine echte Hirnpurpura beobachtet ist, halte
ich es fiir sehr wahrscheinlich, da8 hier noch besondere, pridisponierende
Momente dafiir vorgelegen haben. Die Coronarsclerose hat sicher die
Zirkulationsstérungen verstirkt. Auch sonst mufBite man bei Hirn-
purpura, z. B. bei Salvarsanvergiftung, solche pradisponierende Fak-
toren annehmen. Status menstrualis, Graviditit, gerade bestehende
Infektionskrankheiten konnen eine Rolle spielen (Diefrich). Was hier
sonst noch vielleicht prédisponierend gewirkt hat, ist nicht zu ermitteln,
und es werden weitere und genauere Hirnuntersuchungen bei der Vero-
nalvergiftung, als bis jetzt geschehen sind, hier vielleicht Aufklérung
bringen kénnen.

Ganz ahnlich liegen die Verhéltnisse bei der Leuchtgasvergiftung.
Auch bei ihr ist das Vorkommen der echten Purpura mit Ringblutun-
gen durchaus ungewshnlich. Es 148t sich hier jedoch ihr Zustande-
kommen bis zu einem gewissen Grade befriedigend erkléren. Zirkulations-
stérungen stehen ja bei der CO-Vergiftung im Vordergrund der Erschei-
nungen. So werden bei typischen Fillen Hirnhyperéimie und mehr oder
weniger ausgedehnte Staseblutungen nie vermiBt. Sie liegen auch hier
vor. GefiBwandschidigungen infolge Ernihrungsstorungen durch
mangelhafte Arterialisierung des Blutes spielen ebenfalls bei CO-Ver-



560 W. Weimann:’

giftung eine groBe Rolle. Sie finden sich allerdings gewthnlich nur an
offenbar lokal pridisponierter Stelle in den Linsenkernen und fithren
mit zur Entstehung der bekannten symmetrischen Linsenkernerweichung.
Letztere fehlt hier. Dagegen ist es zu einer sehr ausgedehnten und
intensiven Schédigung der Capillarendothelien gekommen. Im AnschluB
daran sind tiberall, vielleicht infolge einer, allerdings bei der CO-Ver-
giftung noch umstrittenen Erhéhung der Gerinnungsfihigkeit des Blutes,
multiple hyaline Thromben entstanden. Sie hatten wieder lokale Zir-
kulationsstorungen zur Folge, und diese fiihrten dann in Verbindung
mit den allgemeinen und den GefaBwandschidigungen zur Entstehung
‘der Ringblutungen. AufBlerdem liegen hier noch sehr ausgedehnte und
auffillige akute Veranderungen der Ganglien- und Gliazellen im ganzen
Gehirn vor. Diese ungewdShnlich schweren Erscheinungen zwingen zu
der Annahme, daf das Zentralorgan bei der Vergifteten eine besonders
grofe Empfindlichkeit gegen das CO-Gift gehabt hat. Denn das Fehlen
der Linsenkernerweichung und auch der leichte Verlauf der Vergiftung
ohne Nacherscheinungen beim Liebhaber der Frau, trotzdem er der
- CO-Wirkung ebenso ausgesetzt war, sprechen fiir eine verhiltnismiBig
leichte Vergiftung. Es muB hier also eine besondere Herabsetzung der
Widerstandsfahigkeit des Gehirns gegen das CO vorgelegen haben, und
zwar ist sie m. E. durch die hier vorhandene Lues cerebri bedingt, die
ja sehr ausgedehnt ist und tberall zu herdformigen, meningitischen
Infiltrationen, in der Briicke mit Ubergang in eine Meningo-Encepha-
litis, und ausgedehnten GefaBinfiltraten, auch im ganzen Hemisphiren-
mark gefithrt hat. So war hier an den schon vorher durch die Lues ge-
schidigten HirngefdBlen ein guter Angriffspunkt fir die CO-Wirkung
gegeben, und es konnte zu den schweren Gefifwandschidigungen an
den Markgefdflen, Thrombenbildungen, perivasculiren Nekrosen und,
in Verbindung mit den Zirkulationsstérungen, zur Entstehung der Ring-
blutungen kommen. Auch Kirschbaum beobachtete eine Hirnpurpura,
bei welcher der Boden fiir ihre Entstehung durcheine Meningitis vorbe-
reitet war. Dietrich beschreibt Ahnliches bei einer Pneumokokken-
meningitis und Jakob konnte bei mehreren Fillen von Salvarsantod
alte luetische Prozesse nachweisen, die neben den anderen Bedingungen
das Auftreten von Hirnblutungen méglich gemacht hatten. Es wird
also oft bei solchen ungewdhnlichen Fallen von Hirnpurpura, wie auch
hier vorliegen und besonders dem Gerichtsarzt hiufig begegnen werden,
durch genaue Hirnuntersuchungen méoglich sein, die” Entstehungsbe-
dingungen fiir die Purpura aufzukliren.
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