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Mit 4 TextabbUdungen}) 

MiHare Blutungen im Gehirn als mehr oder weniger ausgedehnte 
,,flphstichihnliche 8prenkelung" desselbenl besonders in der weii~en 
Substanz, sind auBerordentlich hiufig., Sie werden als ,,Purpura" und 
,,Peliosis cerebri" oder, mi t  verschwindenden Ausnahmen, f~lschlicher- 
weise als ,,Encephalitis haemorrhagica" bezeichnet. Besonders bei drei 
gro~en Gruppen yon Krankheiten, nimlich bei'tr~umatischen, Einwir~ 
kungen auf das Gehirn, einer ganzen Reihe yon Infektionskrankheiten 
und Intoxikationen hat man sie gefunden. AuBer den' Hirn~raumen be- 
gegnen dem Gerichtsarzt bei Sektionen natfirlich besonders hiufig 
die Vergiftungen. Das Interesse an der Hirnpurpura hat in den letzte~i 
Jahren aus verschiedenen Grfinden sehr zugenommen. Erstens'ist sie 
bei der Grippe, den Kampfgasverglftungen und dem Salvarsantod, die 
ja seit dem Kriege weiteste Kreise beschiftigen, ein fiberaus hiufiger 
Befund und zweitens ist auf sie dutch die Untersuchungen Rickets fiber 
vasomotorische Stfrungen im Gehirn bei der Hirners~hiitterung! :und 
neuere Arbeiten fiber die Entstehung tier Ringblutunge n im G~h'~ n 
(Dietrich, Kirschbaum) die Aufmerksamkeit gelenkt :worden. l~I~n :hat 
die Hirnpurpura schon bei einer ganzen Reihe yon akuten Vergiftungen 
gefunden. Ich nenne nur Salvarsan, Arsen, Blei, Phosph0ri Queck- 
silber, Schwefelsiure und Sehlangengift. Drei weitere F~lle yon Him~ 
purpura bei akuten Vergiftungen seien hier mitgeteflt, die in letzter zeit  
an der hiesigen Anstalt beobachtet sind -- fiir die Uberlassung des l~ate- 
rials bin ieh Herrn Geh. Rat Strassmann zu ganz besonderem Danke 
verpfliehtet -- und zwar, well be i zwei yon ihnen ein~ H i r n p ~ u r a  .b!~ 
jetzt noeh nicht gefunden ist und sic v0r  allem weitere Anhaltsptmkte 
zur Klirung der noch nmstrittenen Pathogenese der Hirnpurpura und 
l~ingblutungen geben kfnnen. 

i) Die Photogramme sind im mikrophotographischen Laborafiorium-~der 
Firma ZeiB, Jena, yon Herrn Dr. K~hler hergestellt, dem ich fox seine:liebens- 
wiirdige Bereitwilligkeit auch an dieser Stelle meinen ergebensten Dank.:aus~ 
Bpre .chen mfchte, 
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1. Veronalvergi]tung: 
Kra~k~nber~ch$: Schauspielerin, 42 Jahre alt, nahm am 25. XI. 1921 eine 

gr~Bere Menge (etwa 5 g) VeronaL Am 26. XL 1921 in beveuBtlosem Zustand 
Einlieferung ins K_rankenhaus Moabit. Atmung schnarchend und beschleunigt, 
Puls klein un d welch, diffuses Giemen iibe r b eiden Lungen, Pupillen lichtstarr, 
Rcflexe sgmtlich erloschen, im u r i n  wurde Veronal nachgewiesen. Am 27. XI. 
Fieber~emperatur yon 40 ~ sonst Status idem. Ebenso am 28. XI. Am 29. XI. 
rascher VeffaU und Exitus etwa 4 Tage nach der Vergiftung. 

An8 dem aZlgemeinen Sel~ionsbe]und (Geh. Rat  Strassmann, Med.-Rat Stoermer) : 
Alte Verwachsungen beider Lungen mit der Brustwand. Ansgedetmte Bronchitis. 
Starke Hypergmie der Lungen. Hypostatische Pneumonie in beiden Unterlappen. 
Herz stark mit Fet t  durchwachsen. Sgmtliche HerzhShlen strotzend m[t Blur 
gef'fillt. Erhebliche Arteriosklerose der CoronargefgBe. Starke Hypergmie yon 
Leber und Nieren. 

GeI~irnbe]und: Im I~ngsblutleiter und den Sinus an der Basis viel fliissiges 
Blur. Hirnh~ute zart, sehr stark hyper~misch. Auf Schnitten dutch das Gehirn 
im Mark zahllose, dicht nebeneiuanderstehende Btutpunkte, zum grSBten Teil 
nicht abwischbar, also Blutungen darstellend. S ic  fehlen dicht unter der Rinde 
und in letzterer selbst. Auch in der l~ichtung auf die Stammganglien nehmen sie 
ab. Die Stammganglien selbst, inncre Kapsel und tiefergelegenen Hirnteilo, 
besonders auch das Kleinhim, zeigcn zwar auch vermehrte und sehr deutlich 
hervortretende Blutpunkte, die aber  alle abwischbar, also keine Blutungen shad. 
Sonst Hirnbefund o. B. 

Mi~oskop~scher Be/und: Am auff/glligsten shad die mit der Hirnpurpura 
zusammenhgngenden Vergnderungen an den Oef/gBen im Mark. Sie sind s/gmtlich 
stark erweitert und strotzend mit Blur gefiillt. Die Erythrocyten in ihnen sind 
gut erhalten, nut ganz vereinzelt streckenweise agglutiniert. Abnorme Ansamm. 
lungen yon wciBen Blutzellen in den GefgBen fehlen. 

AuBerdem linden sich iiberall verstreut im Hemisph/~renmark zahUose Blu- 
tungen verschiedenster Form und Ausdehnung. Es sind zum Teil Diapcdesis- 
blutungen, zum Teil Ringblutungen. Bei ersteren handelt es sich einmaI um so 
angeschnittene Ringblutungen (s. u.), dab die Ringform nicht hervortritt, oder 
um gewShnliche Diapedesisblutungen. Rhexisblutungen fehlen. Die Diapedesis- 
blutungen linden slch hauptsgchlich um Venen und Pr~,capillaren. Sic begleiten 
die Gefg~e hgu/ig au/ lange Strecken. Die Erythrocyten sind cntweder nur in  die 
Lymphkammern der Gef~,~wand ausgetretcn, die sic prall anfiitlen, oder auch 
unter Durchbrechung der gliSsen Grenzmembran in mehr oder weniger grol~er 
Ausdehnung ins angrcnzende Hirngewebe und bilden dann oft grSBere lachen- 
fSrmige Blutergiisse. Alle Blutungen sind vSllig frisch, die Erythrocyten tadellos 
erhalten. GliSse Reaktionserscheinungen fehlen voUkommen. 

Weir hiiufigcr sieht man im Bereich der Purpura die typischen Ringblutungen. 
Sie bestehen bekanntlich aus dem ZentralgcfgB, dem nekrotischen Innenhof und 
dcr dutch einen Ring yon Erythrocyten gebildeten AuBcnzone. ]]are ~orm ist 
verschieden, jc nachdem sic quer-, lgngsgetroffen oder nut angeschnitten sind 
und der Innenhof ttas Gef//B ring- oder spindelfSrmig umgibt oder der Gefgl~wand 
mehr sektoffSrmig aufsitzt. An einzelncn Stellen liegen die Blutungen so dicht; 
dab sie zu grSl3eren Hgmorrhagien zusammenfliel3en und das Bild dcr ,,rotcn Er- 
weichung" entsteht. Meist sieht man in ihrem Zentrum ein Gefgl~, das immer sehr 
ausgesprochene Vergnderaugen zeigt. Es ist sehr h/~ufig konzentrisoh oder mehr 
exzentrisch ausgebuchtet, wobei dann~.der nekrotische Innenhof auf der Seite der 
stgrksten Erweiterung besondcrs entwickelt ist. Immcr ist ca vollgepfropft mit 
ED'throcyten, die racist gut erhalten, seltener zu einem roten Thrombus a.gglu~ 
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tiniert sind. ~1(anchmal hat sich zwisehen ihnen ein dichte~ Fibrinnetz gebildet; 
nur selten ist das Zentrulgef~I3 yon einem hyalinen Thrombus verschlossen. Die 
Gef~Bwand selbst ist stark verdfinnt. Die Kerne der Gef~Bwandzellen sind mannig- 
faeh ver~ndert, geschrumpft, in karyorheetischem Zeffall begriffen oder schon 
ganz verschwunden, wobei dann die Gef~13wand ein eigenartiges homogen-glasiges 
Aussehen bekommt. Die Endothelzellen sind meist stark verfettet, gebl~ht oder 
vSllig zerfallen. Sie kSrmen auch teilweise ins Gef~131umen abgestol3en sein. In 
verschiedenen Ringblutungen sieht man tiberhaupt kein Gef~13. Es ist dann ent- 
weder im Schnitt nicht getroffen oder vSllig nekrotisch. Die nekrotisierte Gef~l~- 
wand bildet dann meist mit dem ebenfalls nekrotischen, thrombosierten Gef~- 
ivhalt r mehr oder weniger zusammenh~ingende, kSrnig-f~dige oder homogene, 
h~ufig yon f~digem Fibrin durchsetzte Masse und weist in ihrem Innern oder am 
Rand in verschiedenen Stadien des Zeffalls (Fragmentation, Sprossung, Pyknose) 
begriffene Zellkerne auf. Letztere stammen von im thrombosierten Gef~Binhalt 
eingeschlossenen, oder in die erkrankte Gef~Bwand extruvasierten weil~en Blut- 
zellen oder absterbenden Gef~Bwandelementen. Erwghnt sei, dal3 in einer Ring- 
blutung eine deutliche ZerreiBung der Wand ihres Zentralgef~13es mit einer klein~n 
Blutung in den Innenhof hinein vorlag. Die ausgetretenen Erythrocyten waren 
hier aber nur eine kleine Strecke welt in den nekrotischen Inneehof vorgedrungen, 
offenbar infolge des zu ~ol3en Widerstandes seines koagulierten Gewebes, ein Um- 
stand, der fiir die Erkl~rung der Ringblutungen yon Wichtigkeit ist. Der mehr 
oder weniger breite Innenhof der Ringblutungen erscheint bei den meisten F~r- 
bungen hell und besteht, wie erw~hnt, aus koaguliertem, nekrotischem Nerven- 
gewebe. Seine Struktur ist verschieden, grobschollig, feink6rnig, f~dig, homogcp, 
sehr h~ufig radi~ir gestreift. Er enth~lt fast immer ein feincs Fibrinnetz oder f~rbt 
sfch bei der Fibrinreaktion nach Weigert diffus blau. Hgufig sieht man in ihm zer- 
fallene und gequollene Achsenzylindeffra~o-mente und vor all( m in mehr oder weniger 
weit vorgeschrittenem Zeffall begriffene, zellige Elemente mit mannigfach karyo- 
rhectischen Kernfiguren, zum Tell Gliazellen, zum Teil durch die l~dierte GefS~- 
wand extravas~erte Blutzellen und zwar meist Leukocyten. Letztere finder man 
aber selten, nut in ganz wenigen Ringblutungen in grSBerer Zahl {bis 5) im Innen- 
hof. Aul~erdem sind sie schwer yon zerfallenden Gliazellen zu unterscheiden. 
Ihr Auftreten spielt also in den Ringblutungen eine nur ganz untergeordnete 
Rolle. Die Lage des Innenhofes zum Zentralgef~I~ kann verschieden sein. Meist 
umgibt er es konzentrisch als Kngel oder Spindel (Abb. 1), wobei dos Gcf~I~ durch 
seine L~ngsachse zieht, oder die Nekrose hat sich mehr exzentrisch und zwar 
doI~ am starksten entwickelt, we das Gef~13 die grSBte Ausbuchtung und die schwer- 
sten Wandver~nderungen au~weist. Die exzentrische Lage der Nekrose kann so 
welt gehen, da] sie der Gef~Bwand nnr an einer umschriebenen Stelle, meist im 
Bereich einer schwer erkrankten Endothelzelle aufsitzt (Abb. 2). Am ~ul3eren 
Rand des Innenhofes sieht man immer als eine Art yon Grenzwall gegen den Aufien- 
ring zahlreiche.~ verschieden grol3e, locker oder dicht gebaute Zellkerne, zum Tell 
ouch in karyorhectischem Kernzerfall begrfffen. Es sind dies, wie jetzt yon allen 
Autoren angenommen wird, Gliazellen, die am Rand des Innenhofes reaktiv 
gewuchert sind, keine Inffltratzellen, wie man f~her glaubte. Im Nisslbild haben 
sie einen stark gewucherten, schmutzigblau gef~rbten, forts~tzreichen, eigenartig 
kriimelig cder mehr brScklig zeffaltenen Plasmaleib. Sie zeigen also zugleich 
pro- und regressive Veranderungen. 

Der Innenhof der Ringblutung wird vonder  ,,Aul3enzone" nach Art einer 
Kugelschale umgeben. Sie besteht aus Erythrecyten. Letztere sind iiberall gut 
erhalten, nicht konglutiniert, zeigen ouch keine Auslaugungs- oder Abbauersehei- 
nungen, ein Zeichen dafiir, da~ die Ringblutungen nur wenige Tage alt sein kSnnen. 
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Vereinzelte Erythrocyten liegen auch im Innenhof, aber immer nur am ~iuBeren 
R~nd. Die Breite der Aul]enzone schwankt sehr. Meist ist sie stark entwickelt. 
H~ufig sieht man aber auch Ringblutungen, bei denen sie sehr schmat ist, nut  aus 
einer Reihe oder kleinen Gruppen vo~ Erythrocyten besteht, urtd vor allem solche, 
wo sich am Rande des Innenhofes iiberhaupt keine Erythroeyten nachweisen 
lassen. Es bandelt sieh also bei letzteren, da fiberhaupt kein Blutaustrit t  erfolgt 
ist, niebt um Ringblutungen, sondem um ,,perivaseul~re Nekrosen" der ~a rk .  
substanz. Abb. 3 zeigt eine solehe Nekrose, die sektorfSrmig seitlich einem Gef~l~ 
aufsitzt. ])as Gef~t~ hat  wie in den typisehen Ringblutungen an dieser Stelle eine 
einseitige, der Nekrose entspreehende, ampuUenartige Erweiterung, ist sonst mit 
gut erhaltenen Erythroeyten vollgeprop~t. Der nekrotische Bezirk selbst ist 

Abb. l. Veronalvergiftung. Typisehe l~ingblutung. Centralgefal3 l~ings- 
getroffen, erweitert, prall mit :Erytbrocyten gefiitlt, nicht throrabosier~. 
Der Erythrocytenring der Blutung trier an das Gef~l~ heran. F~rb.: 

Van Gieson. Vergr.: 150 • 

besonders in der N~he des Gef~6es h~ufig von I~tdigem Fibrin durchsetzt und zeigt 
an seinem ~ul~eren Rand, ebenso wie der I~nenhof der Ringblutungen, einert ~r 
yon geu~eherten Gliazellen. Von ausgetretenen Erytbroeyten ist keine Spur 
zu sehen. Solche iNekrosen finden sich iiberall verstreut zwisehen den Blutungen 
und zeigen atle ~]bergange zu letzteren. Ihr  Vorkommen bei der Purpura ist aul3er- 
ordentHch wiohtig und fiir die Deutung des Zustandekommens der Ringblutungen 
bedeutungsvoll (s. u.). 'Am Rande des Innenhofes, da wo derselbe sich mit der 
Wand des Zentralgef~l~es vereinigt, sieht man auch die AuBenzone an dasselbe 
herantreten. Es liegen dann hier wie bei der gewShnliehen Diapedesisblutung 
die Erythrocyten aueh in den Lymphkammern der Gef~l~wand., Abb. 1 zeigt dieses 
Herantreten des Erythroeytenringes bei einer Ringblutung rait ]~ngsgetroffenem 
Zentralgef~l~ sehr deutlich. H~ufig setzt sich auch der Au~enring, wenn er das 
Zentralgef~l~ erreieht hat, nach einer oder beiden Seiten in seiner Wand und nhch- 
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sten Umgebung als einfache Diapedesisbintung fort. Auf Abb. 2 ist auch dies deut- 
lieh zu erkennen. Es handelt sieh dort um eine atypische, sektoffSrmige Ring. 
blutung rait sehr sehwach ausgebfldetem nekrotischen Zentrum (a), offenbar im 
Bereieh nur einer erkrankten Endothelzelle mit einem Grenzwall gewueherter 
Gliazellen. Das betroffene Markgef~B ist l~ngsgesehnitten, vollgepfropft mit 
Erythrocyten und auf beiden Seiten yon einer ausgedehnten Diapedesisblutung, 
die sieh aueh in die angrenzende Marksubstanz ergossen hat, umgeben. Am Rand 
der kleinen ~ekrose (bei b) verls sie die Gef[iBwand, umgibt sehalenfSrmig als 
AuBenzone den nekrotischen Herd, um auf seiner anderen Seite (bei c) wieder die 
Gef~13wand zu erreichen und ~ r  dieht anliegend welter zu verlaufen. Auch dieses 
Herantreten der AuBenzone an die Wand des betroffenen Gef~Bes, und vor ahem 

Abb. 2. Veronalvergif~ung. Atypische l~ingblutung. Diapedesisblutung, 
die bei b und r die Gef~i~wand verl~13t und einen kleinen nekrotischen 
Herd mit deutlichem Gliawall (a) schalenfSrmig umgibt. Fiirbung: 

Haematoxl.-Eosin. Vergr. 200 • 

der ~bergang in eine ein/ache Diapedesisblutung sind wichtige Anhaltspunkte 
zur Erkl~rung der Ringblutung. Sehr h~ufig werden die Ringblutungen im Schnitt 
im Bereich ihrer AuBenzone so angesehnitten, dab man nur einen kleinen, runden 
Blutungsherd in der Marksubstanz sieht und die Ringblutung als eine einfaehe 
Diapedesisblutung erseheint (s. o.). Die Ringblutungen sind also im Verh~tltnis 
zu den einfachen Diapedesisbtutungen viel zahlreieher, als man nach den Bcfunden 
in den Pr~paraten annehmen kann, da eben viele scheinbare Di~pedesisblutungen 
im Bereich der AuBenzone angesclmittene Ringblutungen sind. 

Was die iibrigen Hirnver~nderungen betrifft, so zeigt die Pia iiberall starke 
Gef~13hyper~mie. Die Gef~tBe sind vollgepfropft mit gut erhaltenen Erythro 
cyten; seltener sind letztere agglutiniert oder es linden sieh in ihnen 
kleinere Anh~ufungen yon weiBeu Blutzellen oder Fibrinne~ze. ~rberall, 
besonders in den Furehen, ist die Pia mit reichlicher, fibrinfreier, aber yon 
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Erythrocyten durchsetzter 0demfliissigkeit durehtri~nkt. Stellenweise sieht 
ma~ grSBere perivaseuli~re Blutaustritte oder mehr fliichenhafte Blutungen. 
E.. ,iqnden sich vermehrt Macrophagen in der Pin, vollgepfropft mit  mannig- 
faeh pigmentierten Fettstoffen. Die Wandzellen der Pjagef~Be, besonders die 
Endothelien, sind teilweise stark verfettet. Die ganze Pia ist mit Haufen von kurzen, 
stabchenfSrmigen Mikroorganismen durehsetzt; flare Lagerung und die fehlende 
Reaktion der Umgebung sprechen fiir postmortale Aussaat. Schon bei Besichtigung 
der Hirnrinde mit schwaehen Systemen fallt eine sehr starke Blutfiillung ihres ganzen 
Capfllarnetzes und ihrer grSBeren GefaBe auf. Auch hier sind die Erythrecyten gut er- 
halten, nur in einzelnen gr6i~eren C ~ .,flen teilweise agglutiniel% Diapedesisblutungen 
treten ganz in den Hintergrund; hochstens sieht man Austritt  einzelner, seltener 
einer gr5i~eren Menge yon Erythrocyten in die Lymphriiume der Rindencapillaren. 

Nur ganz selten haben sich die Erythro- 
eyten aueh eine Strecke welt in die an- 
grenzende Hirnsubstanz einen Wvg ge- 
bahnt. Ringblutungen und pe rivascul~re 
Nekrcsen hhlen vSllig. Sehr auffSllig 
ist im Cortex r ausgedehnte diffuse 
Verfettung der Capillarendothelien. Sie 
sind oft reihenweise, besonders an den 
Teitungsstellen der Capillaren, voll- 
gepfropft mit ziemlich grobk6rnigen, 
lipoiden, meist gelblich pigmentierten 
Fettstcffen. Ihr Kern ist moist gc- 
schrumpft und tk f  dunkel gefSrbt. 
Auch an den gl'SBeren l~iudengefiiBen 
finder sich dicse Endothclverfettung. 
Hier sind aber auBerdem auch 5fter 
Zdlen der ~ul3eren GcfhBwandschichten 
ebenfalls vr Alle Zeiehen tines 
lebhaften Fettabbaues und Abtrans- 
portes zu den Gef~Ben fehlen in der 
Rinde vSllig, so dab es sich also nicht Abb. 3. Veromdvergi[t.ung. Kteiue, sektorf6r- 

mige, einen prall gefiillten, ampullenartig er- um eine Speicherung yon abgebauten 
weiterten Gef'~ff.,anliegende Coagulationsuekrose Fettstoffen in den GefiiBwandzellen, 
mit deutlichem Grenzwall aus Gliazellen. Keine 
]31u~ung in der Umgebung. Fiirb.: Van (lieson. wie man sie hii, ufig im Gehirn, z. B. bei 

Vergr. ")50 • Paralyse und seniler Demenz findet, 
sondern nur um eine primSre degene- 

rative Verfettung der Capillarendothelien handeln kann. An den Kernen nicht 
verfetteter Capillarendothelietl sieht mall aueh hii, ufig karyorhektische Ver~inde- 
rungen in Form yon Schrumpfung und Sprossungsfiguren. Die kmnkhaften Ver- 
~nderungen an den Zellen der Rinde sind wegen spiiter Sektion und Formolfixierung 
nur unvollkommen zu beurteilen. Es handelt sich um leichte akute Schwellung 
und Verfettung der Ganglienzellen. Letztere finder sich nicht in der Form der 
Vermehrung des normal schon vorhandenen Lipoids (Pigmentatropbie), sondern 
einer degenerativen Plasmaveffettung, wobei der ganze Zelleib mit kSrnigen Fett-  
substanzen iiberstLt ist und deswegen im Alkoholpr~iparat eine wabige Struktur 
zeigt. Die Gli~ weist in der Rinde keine besonderen Veriinderungen auf. Der 
Befund im ganzen Hirnstamm und Kleinhirn entsprieht im allgemeinen dem in 
der i~inde. Nur sind die Veriinderungen bier weniger intensiv aasgepr~igt. Von 
besonderen pathologischen, nicht mit der Hirnpurpul~a direkt zusammenhi~ngenden 
Veri~nderungen im ~'Viark seien noch ganz vereinzelte kleine Lymphocytenanh~u- 
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fungen in den Gef~13wandungen, Vermehrung der perivaseul&ren Gliakerne, An. 
h~,ufung yon mit marmigfach pigmentierten Abbaustoffen beladenen Rund2 ~len 
in den Lymphseheiden der Gef~Be an der Rindenmarkgrenze erwtihnt. Das Riict<e~i- 
mark wurde aus ~uBeren Griinden nicht untersueht. 

II. Leuchtgasvergi/tung: 
Krankenberfcht: Arbeiterin, 37 Jahre alt. Wurde am 4. I. 1922 mit ihrem Lieb- 

haber in der mit Leuchtgas erfiillten Wohnung bewuBtlos aufgefunden und mit 
hochrotem Gesicht, schlechter Atmung (ab~ :hue 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 lelcht vergifteten Liebhabers war er mit der Pat. am 1. I. 1922 
angeheitert naeh Hause gekommen und hatte sieh ins Bert gelegt. Was welter 
geschah, wuBte er nieht, war erst im Krankenhaus wieder aufgewacht. Pat. war 
also mindestens 2 Tage dem nur in verh~ltnism/il3ig geringen Mengen ausstrSmenden 
Leuchtgas ausgesetzt. 

Aus dem allgemeinen Sektionsbe/und (Geh.-Rat Straflmann): Totenflecke 
blaurot. Im Herzen dunkelroter Cruor. In der Trachea reichlieh Schaum. Ihre 
Schleimhaut mit rStlichem Schein. Lungen etwas hyper~misch. COHb im 
Leichenblut schwaeh positiv naeh Hoppe-Seyler. 

Gehirnbe[und: Weiche Schhdeldecken kirschrot. Im Li~ngsblutleiter dunkel- 
rotes Blut.~ Pin zart, stark hyperCmisch. Das Gehirn hat einen ziegetroten Schein. 
AuI Schnitten dureh das Mark ganz aui~erordentlich zahlreiche, z. T. in Gruppen 
dieht 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 nut stark hyper~mische Gef~Be, keine Blutungen; 
dagegen in :Brtieke, Medulla und Kleinhirnmark, besonders im letzteren, einzelne 
Blutungen sichtbar. 

Mikroskopischer Be/und: Schon mit den schw~chsten Systemen sieht man 
bedeutend dichter wie bei der Veronalvergiftung zahllose Blutungen im Mark. 
Die Markgef~13e sind alle stark hyper~misch und erweitert. Die Blutungen zeigen 
z.T. das Bild einfaeher Diapedesisblutungen, z.T. das der Ringblutungen. Letztere 
sind welt in der Uberzahl, trotzdem man auch hier bedenken mul3, dab eine grol3e 
Zahl yon ihnen, da nur ihre Aul3enzone 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 Irmenhof hat meist eine 
grobsehollige Struktur. Es finden sich in ihm h~ufiger wie in Fall I gut- 
erhaltene Leukocyten meist am Rand des Zentralgef~13es. Sein gliSser Grenz- 
wall gegen den Aul3enring der Blutungen ist h~ufig starker entwickelt und wird 
yon mehr Gliazellen gebitdet, als bei der Veronalvergiftung, vielleicht ein Zeiehen 
dafiir, dal3 hier die Blutungen z. T. schon ~Iter sind. Sehr auffaUende Abweiehungen 
linden sich an den Zentralgefi~i3en der Ringblutungen. Sie sind hier n~mlich East 
iiberall durch hyaline Thromben vcrsehloss~n, die sich mit Eosin rosa, nach Gieson 
br~unlich f~rben und h/iufig durch mehr oder weniger starken Fibringehalt f/idige 
Struktur zeigen. 0fter enthalteu sie auch einzelne weil3e Blutzellen in ihrem 
Innern. Meist fiillen sie das ganze Lumen aus oder seltener nur einen Teil des. 
selben, w~hrend der andere, thrombenfreie, noch gut erhaltene Erythroeyten ent- 
h~lt. Besonders bei einseitiger ampullenartiger Erweiterung des Gef~13es, die auch 
bier h/iufig ist, und sektorf6rmiger Entwicklung des Innenhofes an dieser Stelle 
sieht man meist den ausgebuchteten Tell des Gef~Blumens mit einem hyalinen 

Z. f. d. ges. gerichtl .  Medizin. Bd. 1. 37 
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Thrombus verschlossen, w~ihrend das iibrige Lumen often ist. Die Pr/icapillaren 
shad im Anschlu$ an diese hyalinen Thromben immer prall gefiillt, offenbar ge- 
staut;  vereinzelt finden sieh auch an den Enden der Thromben anschlieBend Leuko- 
cytenpfrSpfe. Die Gefiigwandveriinderungen der Priicapillaren im Bereich der 
Ringblutungen sind im allgemeinen dieselben wie bei der Veronalvergiftung. Aueh 
hier handelt es sich haupts~chlich um Ver~nderungen der Endothelzellen, Ver- 
fettung, Bl~hung, Kernzeffall, AbstoBung ins Gefiifllumen mit sehlieglicher vSl-" 
liger Homogenisierung, hochgradiger Verdiinnung und Nekrose der Gefiigwand. 

Bedeutend zahlreicher wie bei der Veronalver~ftung linden sieh tiberall 
verstreut zwischen den Ringblutungen kleine, perivascul~re Koagulationsnekrosen 
)nit nur schwach entwickelter oder fehlender Blutungszone (Abb. 4). Aueh hier 

haben sie sich konzentrisch, sektorfSrmig 
oder ganz unregelm~igig um die Pr~i- 
eapillaren entwickelt. Ihr ZentralgefiiB 
ist ebenfalls fast ausnahmslos hyalin 
thrombosiert und zeigt dieselbe Be- 
schaffenheit wie in den Ringblutungen. 
Das koagulierte Gewebe der Nekrose selbst 
hat  meist dieht am Gef/ig infolge Durch- 
setzung mit Fibrin eine f~idige Struktur;  
am Auflenrand ist r mehr homogen und 
wie der Innenhof der Ringblutung yon 
einem Wall gewueherter Gliazellen um- 
geben. Sehr h/tufig sieht man aueh 
hyalin-thrombosierte GefiiBe ohne Ring- 
blutungen oder Nekrosen um sie 
herum. 

Die Pia ist leieht 5dematSs und zeigt 
iiberall perivaseuliire, meist yon Venen 
ausgehende Irisehe Diapedesisblutungen, 
die z .T.  gr5Bere Ausdehnung erlangt 
haben und entlang den Gefs bis tie f 
in die Rinde hineinreiehen. In  letzter~,r 
selbst sind die Gef~it3e stark hyperSmliseh 

Abb. 4. Leuehtgasvergi[tung. Perivaseul~tre und zeigen aueh hier 5fter sich meist 
Koagulationsnekrose fliP. eine hyalinthrombo- 
sierte Priicapillare. Deutlicher gliSser Grenz- auf die Gef~tBwand beschr~nkende, selten 
wall. Keine Erythroeyten am llande. F~rb.: aueh ins Rindenparenehym eingedrungene 

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

auch bei weitem nicht so ausgesproehen wie bei der Veronalvergiftung. Im iib- 
rigen handelt es sieh im Cortex um sehr sehwere akute Ver~inderungen der Ganglien- 
und Gliazellen. Erstere sind stark gesehwollen, ihre Konturen abgerundet, die 
Forts~tze weithhin siehtbar; ihr Kern, gebliiht und aufgehellt, zeigt deutlieh 
siehtbare Chromatink5rner im Innern. Das Tigroid zeigt staubf5rmigen Zerfall, 
in den Elementen der oberen Sehiehten im ganzen Zelleib, in denen der unteren 
mehr zentml beginnend. Sehlieglieh f~rbt sieh der ganze Zelleib homogen matt-  
blau. Manehmal ist er aueh mit einer feinen Fettg-ranula erltillt. Das normale 
Lipoid ist nur wenig vermehrt. Die Gliazellert der Rinde, besonders die Tr~bant- 
zellen der Ganglienzellen sind progressiv verandert, vermehrt, plasmareieh, haben 
einen grogen hellen Kern mit lichter Chromatinsubstanz und deutlieher Kern- 
membran. Ganz auffallend h/iufig sieht man in ihnen Mitosen in verschiedensten 
Entwieklungsstadien, selten pathologisch ver~indert, mit meist sehr gait sicht- 
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baren Zentralspindeln und Chromosomen. Die Purkinjesehen ZeUen im Klein- 
him zeigen ebenfalls akute Ver~nderungen. Kern und Plasmaleib sind gebl&ht, 
das Tigroid befindet sich in staubf~rmiger AuflSsung. Ihr Dendritengeflecht er. 
scheint im Nisslbild weithin sichtbar mattbl~ulieh gef~rbt. Das Gliastrauchwerk 
S~ielmeyers fehlt, Aueh in den fibrigen grauen Zentren finden sich fiberall ent. 
spreehende akute Zellver~nderungen. Erweiehungsherde in den Linsenkernen 
sind auch mikroskopisch nieht naehweisbar. 

Au~erdem liegen nech ganz andersartige ~ltere Prozesse chronisch-entziind. 
licher Natur, wahrscheinlieh auf der Basis einer alten Lues eerebri, im Gehim vet, 
die ihre Hauptlokalisation in Brfieke und verl~ngertem Mark haben. Die Pin der 
Basis is't dort stark infiltriert mit massenhaften Lymphocyten und Plasmazellen, 
An vielen SteUen gehen diese Infiltrate aueh auf dem Wege der Gef~Be in die an. 
grenzende Himsubstanz fiber; sie bestehen dann h~ufig nur aus pflasterep[thel- 
artig nebeneinanderHegenden Plasmazellen. An einer Stelle der Brfieke ist es 
dureh ~berschwemmung des Iqervengewebes mit Infiltratzellen yon der Pin 
und den zugehSrigen Gef~Ben aus und unter Auftreten yon KSrnehenzellen zur 
Bildung eines typisehen meningo-eneel0halitischen Herdes gekommen. Auch 
unabh~ngig yon Piainfiltrationen sieht man fiberall in Briicke und MeduUa diehte 
Infiltrate um G e ~ e  herum, die aus Lymphocyten und Plasmazellen bestehen. 
In  der Pia fiber dem Gro~hirn ist es ebenfalls zu herdfSrmiger Entwicklung yon 
Lymphocyteninfiltraten an Basis und Konvexit&t, besonders in der Ammons, 
homgegend, gekommen, und man sieht auch h~ufig die Gel&Be im Hirn selbst, 
besonders im Mark und an der Rindenmarkgrenze yon Zellm~nteln umgeben. 
N&here Beziehung zur Hirnpurpura zeigen diese Infiltrate nicht. Es kann sich 
hier nach Ausdehnung, Lokalisation des Prozesses und Art der Infiltratzelle nieht 
um akut-entziindliche, etwa auf die CO-Vergiftung zuriiekzufiihrende Prozesse 
handeln, sondern es sind dies ehroniseh-entzfindliche Ver~nderungen, die mit groBer 
Wahrscheinliehkeit auf eine schon l&nger bestehendeLues cerebrizuriickzufiihren sind. 

I IL  Phosgenvergiflung: 
Krankenbericht (Prof. Fraenckel): Solda~, 19 Jahre alt. Vergiftung mit engL 

Blasgas. Sofor~ zunehmende Cyanose und Dyspnoe; Rasselger~usche fiber beiden 
Lungen, starke Bluteindickung. Am 2. Tag nach der Vergiftung dieselben Atem- 
stSrungen, auBerdem Benommenheit und Kr~mpfe; punktfSrmige Blutungen in 
der l~etzhaut. Am 3. Tag nach der Vergiftung Besserung der Atemst6rungen, 
abet weitere Zunahme der Benommenheit und H~ufung der Kr~impfe. Exitus 
am 4. Tag nach der Vergiftung. 

Au~ dem allgemelnen Sel~ionsbe[und (Prof. Oberndor/er): M~.13iges 0dem 
nnd Emphysem der Lungen. Pneumonische Herde im rechten Ober- und linken 
Unterlappen. Atelectasen und Thrombosen im rechten Unterlappen. Zahlreiche 
Ekchymosen in Pleura, Epikard, Myokard, Darmsehleimhaut. Hyper~mie der 
Unterleibsorgane. 

Gehirnbe/und: Alle Sinus prall mit Blur geffillt; 0dem und Hyper~mie der 
weichen Hirnh~ute. Im Mark zahUose, z.T. in Gruppen dicht nebeneinander- 
stehende und konfluierte his hanfkorngrol~e Blutungen. Sie reichen bis dicht 
unter die Rinde, die selbst frei yon Blutungen ist, und nehmen in der Richtung 
auf den Balken an Zahl zu, In  letzterem selbst, besonders an seinem vorderen Ende 

'stehen sie so dieht, dab sie zum grSBten Tell zu bis erbsengrol]en kompakten 
H~morrhagien konfluiert sind. In innerer Kapsel und Kleinhirnmark ebenfalls 
einige Blutungen. Im Hirnstamm nur Gef~Bhyper~mie. 

Mikroslcopischer Be/und: Auch hier besteht die Hirnpurpura haupts~ehheh 
aus Ringblutungen. Daneben finden sich iiberall Diapedesisblutungen, die hier 
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zum grSBten Teileine ganz besenders groBe Ausdehnung besi~zen, sich welt in die 
Hirnsubstanz hineingewiihlt haben und auch grSl~ere Markvenen auf lange Strecken 
bin begleRen. Es erkl~,rt dieser Befund die Entstehung der groBen Blutungsherde 
im Balken durch Confluenz der Blutungen. Aber such die Ringblutungen sind 
sehr zahlreich, liegen oft sehr dicht und reihenweise entlang einer Capillare 
und sind an vielen Stellen ebenfalls zu grSBeren Blutungsherden zusammen- 
geflossen. Ihr  Zentralgef~B zeigt immer'sehr ausgesprochene und weir vorgesehrittene 
Wandver~nderungen, meist bedeutend schwerer wie in den beiden ersten F~llen. 
lYlan sieht weniger einfache Veffettung oder QueUung der Epithelien, als raschen 
KernzeffaU in ihnen, AbstoBung der Zellen ins Lumen, vSllige Nekrotisierung 
des Gefgl3es nebst Inhalt. Besonders letztere finder man sehr h~ufig. Das 
Lumen des Zentralgef~l]es, wenn sein Inhalt nicht sehon in eine yon Kerntriim- 
mern und Fibrin durchsetzte, vSllig nekrotische Masse nebst der Gef~13wand 
verwandelt ist, enth~lt gewiihnlich gut erhaltene Ery~0hrocyten, ist nur ganz selten 
dutch einen hyalinen Pfropf vSUig versehlossen, zeigt aber 6fter ein der sehwer 
ver~nderten Wand anliegendes hyalines oder f~idiges Fibringerinsel, w~hrend der 
iibrige Teil des Lumens mit Erythroeyten vollgepfropft ist. Ampullenartige :Er- 
weiterung des Zentralgef~,I3es findet sieh ebenfalls hAufig. Der koagulierte Innen- 
hof der Ringblutung ist sehr oft, besonders dieht am Zentralgef~l], mit einem 
Fibrinnetz durehsetzt und enth~lt manchmal, meist in Zeffall begriffene, Leuko- 
cyten. An einigen offenbar schon glteren Blutungen ist das nekrotische Gebiet 
yon einem breiten Wall gewucherter, fortsatz, und plasmareicher, abet stark 
regressiv verAnderter Gliazellen umgeben, indem bier die gliSse Reaktion schon 
welter vorgesehritten ist. Der AuBenhof der Blutungen ist meist aul3erordentlich 
breit und ausgedehnt, offenbar such infolge der grol3en, schon erwghnten tN%igung 
zu Diapedesisblutungen. An den Erythrocyten shad nicht die geringsten Zeffalls- 
oder Abbauerscheinungen feststellbar. Auch bier sieht man, werm such bedeutend 
aeltener wie bei den ersten F~llen, frisehe, meist kleine Ringblutungen mit nur 
ganz schmaler AuBenzone oder nur einzelnen Erythrocyten am Rande der Koagu- 
lationsnekrose und einzelne kleine perivaseulgre 1%kroseherdchen, die vSllig frei 
yon Erythrocyten und in ~'orm, Struktur und gli5ser Wallbildung ebenso gebaut 
sind, wie oben beschrieben ist. Ihr sehr seltenes Vorkommen ist hier durch die 
auBerordentlich groBe I%igung zu Diapedesisblutungen erkl~rt, indem um die 
l~/ekrosen herum offenbar sofort bei ihrer Entstehung auch die Blutung er- 
folgt ist. 

8onst handelt es sich im ganzen Gehirn um akute Ver~nderungen. Die Pin 
ist normal und frei yon Blutungen. Die GangSenzellen der Rinde zeigen leichte 
Schwellung, staubfSrmige Tigrolyse, beginnenc~e feinkSrnige Veffettung flares 
Plasmas besonders in den unteren Rindenschiehten. Die Gila ist leicht progressiv. 
Die Zellen haben geschwollene Kerne; ihr Plasmaleib ist vermehrt. Mitosen fehlen. 
Die RindengefgBe sind hyper~miseh, ihre Endothelzellen hie und da veffettet. 
Blutungen fehlen in der Rinde vSltig. Auch die GliazeUen im Mark sind gewuehert 
und bilden. 5fter, mehrere zusammenliegend, kleine ,,Gliarasen". 

Es  h a n d e l t  sich bier  also u m  a k u t e  Verg i f tungen  m i t  Veronal ,  Koh len -  
o x y d  u n d  Phosgen,  bei  denen es zu einer  ausgedehn ten  H i r n p u r p u r a  ge- 
k o m m e n  i s t .  Das sonst  beobach te t e  V o r k o m m e n  und  die  H~uf igke i t  de r  
H i r n p u r p u r a  bei  diesen Vergi f tungen is t  ganz verschieden.  Bei  de r  
Phosgenve rg i f tung  f inder  m a n  nach  den  A n g a b e n  yon  Koch die Hi rn -  
p u r p u r a  v o m  2. Tage ~ an  fas t  regelmgBig. Sie is t  h~uf ig  noch bis zum 
14. Tage  nachweisbar .  Eine so grol3e A usde hnung  wie hier  v o r l i e g t ,  be-  
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sonders das Konfluieren der miliaren Blutungen zu grS~eren H~mor- 
rhagien im Balken, ist jedoeh sehr selten. 

Bei der Kohlenoxydvergiftung ist eine Hirnpurpura wie hier, n~mlich 
als ausgedehnte, flohstiehartige Sprenkelung der ganzen ~Iarksubstanz, 
durehaus ungewShnlich. Auch ihr mikroskopisehes Verhalten, besonders 
das fiberwiegende Auftreten yon Ringblutungen, ist, soweit ieh die LRera- 
tur fibersehen konnte, noeh nieht beobaehtet. Hyper~mie des Gehirns 
und H~morrhagien in demselben und seinen H~uten sind allerdings 
naeh den Angaben yon Le~n  bei CO-Vergiftung ein typischer Befund~ 
Schmorl sah Hhmhyper~mie bei 60 Sektionen yon CO-Vergiftung 48 real. 
Auch./~uge hat an seinem groBen kasuistisehen, sehr sorgf~ltig unter- 
suehten Material die H~morrhagien in der Hirnsubstanz fast nie vermiBt, 
in einigen F~llen, besonders wenn der Tod 3--5 Tage naeh der Vergiftung 
eintrat, sogar in grSBerer Ausdehnung besonders im Hemisph~renmark 
und Balken angetroffen. Die mikroskopische Untersuchung ergab dann 
abet naeh seinen Angaben immer nur einfaehe Diapedesis- oder Rhexis- 
blutungen, dagegen hie Ringblutungen. Aueh bei experimenteller 
CO:Vergiftung, ieh erw~hne bier besonders die Versuehe yon Photalcis 
und Chordin, hat man zwar Hyper~mie und H~morrhagien in der 
Hirnsubstanz nie vermiBt, aber niem~ls eine Himpurpura unter 
dem Bilde der typisehen Ringblutungen gesehen. Aueh EdeImann be- 
richter in einer Arbeit fiber die Cyanvergiftung, dab er bei letzterer eben- 
so wie bei der CO .Vergiftung nie Ringblutungen beobachtet hat. Es 
soll weiter unten auf die Ursaehen eingegangen werden, die das Vorkom- 
men der I~ingblutungen hier erkl~ren k6nnen. 

Aueh bei der Veronalvergiftung ist eine Hirnpurpura noeh nieht be- 
schrieben worden. ~berhaupt hat man bis jetzt trotz groBer H~ufigkeit 
dieser Vergiftung den Hirnver~nderungen bei ihr wenig Beaehtung ge- 
schenkt. Hage erw~hnt in einer neueren Zusammenstellung das h~ufige 
Vorkommen von Hyper~mie und 0dem des Gehirns nebst H~uten. 
Husemann hat 7 F~lle aus der Literatur zusammengestellt; bei 6 yon 
ihnen land sieh Hyper~mie und 0dem im Gehirn. In einem selbst beob- 
aehteten Fall sah er aueh Hirnhyper~mie und vor allem eine ausge- 
sprochene Verfettung der Capillarendothelien im Zentralorgan. Sie land 
sieh auch in anderen Organen und wird yon ihm auf eine allgemeine Her- 
absetzung der Oxydationsvorg~nge in den Zellen infolge LSsung des Ve- 
ronals im Nahrungsfett der Leber und Uberffihrung des letzteren in eine 
sehwer oxydierbare Form zurfiekgeffihrt. AuBerdem sah er noeh Tigro- 
lyse, Sehwellung, Veffettung von Ganglien- und Gliazellen in der Hirn- 
rinde. Belot~ra~s~y erw~hnt bei Veronalvergiftung ebenfaUs Hirnhyper- 
~mie, die er auf eine Capiltarl~hmung zurfiekffihrt, Blutaustritte aus 
Capillaren in Form von H~morrh~gien, so dab das Bitd der Polioenee- 
phalitis yon Wernicke z ustande kommt, und dureh Stoffweehselst6ru~- 
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gen bedingte Verfettung der GanglienzeUen, nebst leichten pro- und regres- 
sivenVeranderungen der Gliazellen. Eine echte Hirnpurpura wurde jedoch 
nie gefunden, so dab hier fox ihre Entstehung ganz besonders giinstige, 
welter unten zu erSrternde Bedingungen vorgelegen haben miissen. 

Was das Verhalten der Purpura bei den bier vorliegenden Vergiftun- 
gen betrifft, so sei zuerst kurz auf ihre typische Lokalisation hingewiesen. 
SIS ist besonders in Balken, Marksubstanz und innerer Kapsel ausge- 
pragt. In der Rinde fehlt sie auBer einigen ganz unbedeutenden Diapede- 
sisblutungen vSllig. Sie ist dort auch sonst offenbar wegen der viel 
starkeren Vaseularisation, die Stauung und vor allem lokale Gewebs- 
schadigungen in viel hSherem MaBe wie in der weiBen 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 grSl3e- 
ren Hamorrhagien. Auch sonst hat man immer wieder eine besondere 
Disposition des Balkens fOx die Blutungen gefunden. So sah Kirschbaum 
bei seinem groBen Material fast immer die Purpura am starksten h~ Bal- 
ken ausgepr~tgt, Di~rck bei Malaria in Balken und innerer Kapsel, Koch bei 
Kampfgasvergiftung in Balken und Marklager, ebenso Fahrig bei Grippe. 

Im mikroskopisehen Bild setzt sich die Hirnpurpura aus drei Kompo- 
nenten zusammen, n~mlich cter GefaBhyperamie, streifen- oder kugel- 
f5rmigen Diapedesisblutungen und vor ahem den Ringblutungen, die 
bei weitem in der ~rberzahl sind. Es kann zwar haufig im Gehirn bei vaso- 
motorisehen StSrungen zu mehr oder weniger ausgedehnten capillaren 
Blutungen dutch einfache Diapedese kommen. Bei einer so ausgedehnten 
Hirnpurpura aber, wie in den 3 Fallen hier, handelt es sich fast immer, 
wie jiingst auch wieder yon Die$rich betont ist, nieht um einfaehe Dia- 
pedesisblutungen, sondern die Parpura wird iiberwiegend von Ring- 
blutungen gebildet. 

Der Bau der Ringblutungen in den 3 Fallen zeigt weitgehende Uber- 
einstimmung und entsprieht auch im allgemeinen dem, wie er bei den 
mannigfachsten Erkrankungen besehrieben worden ist. Es sei daher 
auf die' Befunde der anderen Autoren, besonders die ausgezeichneten 
Untersuehungen yon Dietrich und Kirschbaum, verwiesen. Das Alter der 
Ringblutungen ist bei den drei Vergi/tungen etwa das gleiche (3--5 Tage). 
Die Reaktionserseheinungen von seiten der Glia am Rande des Innen- 
holes sind daher im allgemeinen fiberall gleichstark ausgebfldet. Nur bei 
der Phosgenvergiftung finden sich einige altere Ringblutungen, bei 
denen schon sehr lebhafte gli6se Wueherungserseheinungen am Innenhof- 
rand eingesetzt haben. Ebenso wie bei den Fallen yon Dietrich und 
Kirschbaum sind aueh bier die Veranderungen am ZentralgefaB der Ring- 
blutungen sehr marmigfaeh. Man sieht sie yon der einfachen Verfettung 
und Quellung einzeiner Endothelzellen bis zur v611igen Homogeni- 
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sierung und Nekrotisierung der Wand. Immerhin zeigen die 3 F~lle inso- 
Vn  e ede, bei der Veronalver tung  die sch ere E do- 

thelveffettung, bei der Kohlenoxydvergiftung die Homogenisierung der 
Gef~Bwand vorherrscht und bei der Kampfgasvergiftung die sehweren 
ZerfaUserscheinungen an den Kernen der Gef~Bwandzellen mit v611iger 
Nekrotisierung des Gef~Bes besonders h~ufig zu finden sind. Auch Diet- 
rich hat iibrigens bei letzterer diese schwere Gef~Bnekrose besonders of t  
gesehen. Eine ganz geringe Extravasation yon Leukoeyten in die Wand 
des Gef~Bes und den nekrotischen Innenhof finder sich bei allen 3 F~llen 
vor allem bei der Phosgenvergiftung. Wie yon Kirschbaum an Hand der 
Untersuehungsergebnisse yon Klemensiewizcz betont ist, beruh~ dies auf 
einem leichteren Haftenbleiben der weiBen BlutzeUen an der besch~tig- 
ten Wandstelle des Gef~Bes. Sehr eigenartig ist in allen 3 F~llen die 
starke ampullenartige Erweiterung der Pr~capillaren in den Ringblu- 
tungen. Der Inhalt des Zentralgef~Bes karm auBerordentlich wecbseln. 
Er kann normal sein oder man sieht rote, hyaline Thromben und Leuko- 
cytenpfrSpfe. Bei der Veronalvergiftung finden sieh nut selten hyaline 
Thromben. l~eist ist dort das Lumen des Xentralgef~es der Ringblutung 
mit normalen Erythroeyten erfiillt. Bei der Leuehtgasvergiftung da- 
gegen sieht man es fast immer mit hyalinen Thromben verschlossen. 
Bei der Phosgenvergiftung finden sich bald normaler Gef~Binhalt bald 
hyaline Thromben. AuBerdem ist bei ihr abet das Gef~B sehr h~ufig 
nebst Inhalt in eine zusammenh~ngende, hyalin-nekrotische Masse 
verwandelt. Diese ganz verschiedenen Befunde sprechen neben dem 
h~ufigen Vorkommen hyalin-thrombosierter Gef~Be bei der CO-Ver- 
giftung, ohne dab sich an dieser Stelle, vielleieht weft die Wandschgdi- 
gung zu gering ist, eine Nekrose der l~arksubstanz gebildet hat, dafiir, 
dab offenbar die Verstopfung der Pr~capillaren fiir die Entstehung der 
t~ingblutung eine ganz untergeordnete Rolle spielt. Von Die~rich ist 
aueh darauf hingewiesen, der bei Hirnpurpura ebenfalls h~ufig Gef~-  
thrombosen sah, ohne dab dort Ringblutungen entstanden waren. 

Die Entstehung der Ringblutungen hat man auf sehr versehiedene 
Art zu erkl~ren versucht. Man kann die bisherigen Erkl~rungsversuehe 
in zwei Gruppen teilen, je nachdem der Innenhof der Blutung als primer 
oder sekund~r entstanden angenommen wird. Eine sekundgre Ents~e- 
hung desselben wurde yon M. B. Schmidt, der die Ringblutungen zuerst 
genauer untersueht hat, behauptet. Er glaubte, daB sie immer aus der 
Kugelblutung entstehen, und zwar dadureh, dab die Erythrocyten dutch 
den naehstiir.zenden Exsudatstrom an die Peripherie und yore Gef~B 
abgedr~ngt werden und der Exsudatstrom dana aueh die zentrale Ne- 

krose erzeugt. Ricker nahm dasselbe an. Oller lieB sie ebenfal]s aus der 
Kugelblutung hervorgehen und zwar dadureh, dab die Erythrocyten 
dutch Quellung des mechanisch geschi~digten H~rngewebes zwisehen 
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ihnen a n  die Peripherie yore Gef~B abgedr~ngt werden. Die andere 
Gruppe yon Autoren l~Bt die Nekrose primer entstehen und dann erst 
sekund~r die Blutung um sie herum effolgen. So deutete Gr~hndaZ auf 
Grund seiner Untersuchungen bei der Fettembolie die Ringblutung als 
einen ,,h~morrhagisehen Infarkt", indem zuerst die perivaseul~re !~e- 
krose eintritt und dann aus den angrenzenden CapiHaren schalenartig 
um sie herum die Blutung erfolgt. In jiingster Zeit sind Kirschbaum und 
vor ahem Dietrich auf Grund ihrer sehon vielfach erw~hnten Untersuehun- 
gen an einem sehr groBen verschiedenartigen Material zu einer etwas an- 
deren Ansehauung gekommen. Sie lassen zwar aueh den nekrotisehen 
Innenhof der Ringblutung primer an einer gesch~digten Stelle der Ge- 
f~Bwand, besonders mit einer oft nicht nachweisbaren Erkrankung der 
EndothelzeUen, dann aber die Blutungszone um ihn nieht, wie Gr6hndal 
annahm, aus angrenzenden Capillaren entstehen, sondern durch Diape- 
desisblutung aus demselben meist prall gefiillten und sieh im Zustand 
der Stase oder Pr~tase Rickets befindenden Gef~B, um das sich aueh die 
Koagulationsnekrose gebildet hat, indem das Blut nicht in das fester 
koagulierte nekrotisehe Gewebe des Innenhofes eindringen kann, sondern 
sich im aufgelockerten Hirngewebe um ihn herum, wo ihm der geringste 
Widerstand geboten wird, eincn Weg bahnt. Es ist das eine Erkl~,rung 
der Ringblutung, die im allgemeinen in derselben Form schon friiher 
yon Rosenblath gegeben ist und auch yon Wohlwill vertreten wird. 
Spielmeyer hat sie ebenfalls in seinem neuerdings erschienenen Lehrbueh 
iibernommen. 

Der histologische Aufbau der Ringblutungen in den bier beschriebe- 
hen VergiftungsfMlen sprichb in jeder Weise fiir die Riehtigkeit der 
Ansehauungen yon Dietrich und Kirschbaum. Besonders erwi~hne ieh 
das sehon von Dietrich an Serienschnitten festgestellte Verhalten der 
AuBenzone, ni~mlich dab dieselbe immer am Rande des nekrotisehen 
Innenhofes an die zur Ringblutung gehSrige, meist prall geftillte Prii- 
eapillare herantritt und dann noeh h~ufig nach einer oder beiden Seiten 
entlang dem Gef~B als einfache Diapedesisblutung verli~uft. Abb. 1 
und 2 zeigen dies aueh sehr deutlich, besonders letztere, bei der es sich 
wie hi~ufig in den Ringblutungen nur um eine kleine sektoffSrmige 
Koagulationsnekrose im Bereieh einer EndothelzeUe handelt und man die 
scheidenfSrmige Diapedesisblutung, die das Gef~B umgibt, sehalenartig 
auch diesen kleinen nekrotischen Bezirk umgeben sieht. Ein weiterer 
wichtiger Beweis fiir die primi~re Entstehung des Innenhofes sind die 
bei allen 3 F~llen, am hiiufigsten bei der CO-Vergiftung, iiberall zwisehen 
den Ringblutungen vork0mmenden, perivaseuli~ren Nekrosen der Mark- 
substanz mit deutlichem reaktiven Gliawall am AuBenrand (Abb. 3 
u. 4). Sie entsprechen in Bau, Form und Lokalisation um Pri~capillaren 
vSllig dem Irmenhof der Ringblutungen; vor allem sieht man alle Uber- 



~ber Hirnpurpura bei akutmn Vergiftungen. 557 

g~nge zwischen ihnen und den le~zteren, indem es Nekrosen gibt, die 
nut ganz vereinzelte Erythroeyten an ihrer Peripherie aufweisen, nut 
an einer bestimmten Stelle ihres Randes eine Gruppe yon Erythrocyten 
zeigen oder endlieh nur yon einer ganz sehmalen, oft nut yon einer 
Reihe roter Blutk6rperchen gebildeten AuBenzone umgeben sind. Sehon 
M. B. Schmidt sah diese perivascul~ren Koagulationsnekrosen bei seinen 
Purpuraf~llen. Er glaubte, dab sie dutch eine toxische Wirkung auf 
das Gewebe allein bei intakter Gef~Bwand zustande kommen, w~hrend 
bei gleiehzeitiger Gef~Bwandseh~digung Diapedesisblutungen, die sparer 
typische Ringblutungen werden, auftreten. Aueh GrOhndal besehrieb 
sic bei der Fettembolie und hielt sic im Sinne seiner Erkl~rung der Ring- 
blutung als h~morrhagische Infarkte flit Nekrosen, bei denen die Blutung 
aus den CapiUaren in der Umgebung der Nekrose ausgebHeben ist. 
.Rosenblath erwiihnt sie ebenfalls als hi~ufigen Befund bei Hirnpu~pura, 
z. B. bei perniziSser An~mie, und schlieBt aus ihrem Vorhandensein, 
dab in den Ringblutungen die Nekrose primi~r eintritt und die Blutung 
sekundiir effolgen kann, aber nicht muB. Spielmeyer sah sie ebenfalls 
beim Skorbut, Schr6der bei der pernizi6sen Ani~mie AuSh die yon 
Di~rclc bei der Malaria besehriebenen ,,Zellkn6tehen" geh6ren wahrschein- 
lieh hierher. Kirschbaum und Dietrich erw~hnen sie bei ihren sehr zahl- 
reichen FMlen iiberhaupt nicht. Es liegt dies vielleieht daran, dab sic 
offenbar nur mit Paraffinschnitten arbeiteten, wo diese kleinen Nekrosen 
nach eigenen Effahrungen h~ufig ganz auBerordentlich schwer zu sehen 
sind. Auch Alkoholmaterial ist fiir ihre Untersuehung ungeeignet, da 
durch schlechte Fi~rbbarkeit der Erythrocyten infolge der Alkohol- 
fixierung die Ubergangsstadien zwisehen diesen l~ekrosen und den Ring- 
blutungen, die h~ufig nut einige Erythroeyten an ihrer Peripherie haben, 
sehr leieht iibersehen werden. Am besten eignet sieh zu ihrer Unter- 
suehung formolfixiertes, in Celloidin eingebettetes Material, das vorher 
2--3 Wochen in 96%igem Alkohol gelegen hat und eine sehr gute F~r- 
bung der Erythroeyten gibt. Es ist wohl mit Bestimmtheit na~h den 
Befunden der anderen Untersueher und den hier vorliegenden anzu- 
nehmen, dab diese perivaseul~ren Nekrosen insofem sehr eng mit den 
Ringblutungen zusammenhi~ngen, als bei ihnen die Blutung noch nicht 
effolgt ist oder iiberhaupt nicht effolgt, da bestimmte zum Zustande- 
kommen der Diapedesisblutungen und damit der AuBenzone unbedingt 
notwendige Bedingungen (Gef~i~erweiterung, Stase usw.) fehlen. So 
wird man, wenn groBe Neigung zur Diapedesisblutung, wie bier z. B. 
bei der Phosgenvergiftung, besteht, nut wenig nekrotische Herde, da- 
gegen viele Ringblutungen und umgekehrt, wie bei der Leuehtgasver- 
giftung, sehr zahlreiehe Nekrosen linden, wenn keine so groBe Neigung 
zu Diapedesisblutungen vorhanden ist. Auch ihr h~ufiges Auftreten 
ohne Zusammenhang mit Ringblutungen bei der Malaria (Di~rck) ist 



558 W. Weimann: 

wahrseheinlich ebenfalls auf diese geringe Neigung zu Diapedesis- 
blutungen zuriickzufiihren. STielmeyer erw~hnt ebenfalls die groBe 
Bedeutung dieser perivascul~ren Nekrosen und hat betreffs ihres engen 
Zusammenhanges mit den Ringblutungen dieselben Anschauungen, 
wie ich- sie hier auseinandergesetzt babe. Weitere Untersuchungen, ffir 
die besonders gerichts~rztliehe Sektionen (pl6tzliche Todesf~lle, Ver- 
giftungen) sehr gfinstiges Material liefern k6nnen, werden hier aber 
noch weitere Klarheit schaffen mfissen. Erw~hnt sei noch, dab die 
Ringblutung nach der fibereinstimmenden Ansicht aller Autoren mit 
Entziindungserscheinungen niehts zu tun hat, sondern rein meehanisch 
bedingt ist. Besonders Spielmeyer hat darauf hingewiesen und in neuester 
Zeit ist dies wieder yon Dietrich betont worden. Ob der ProzeB, der zur 
Entstehung der Ringblutungen rein mechanisch geffihrt hat, entzfind- 
lich ist oder nieht, ist nieht aus letzteren zu ersehen, sondern muB nach 
den anderen, jeweilig vorliegenden .Hirnver~nderungen entschieden 
werden (Dietrich). Es ist daher unrichtig, die Hirnpurpura ganz allge- 
mein als ,:Encephalitis haemorrhagiea" zu bezeiehnen. 

Im AnschluB an die Ergebnisse der neuesten Untersuehungen fiber 
die Entstehung der Ringblutungen, besonders beim Salvarsantod, der 
Phosgenvergiftung und Grippe, ist es aueh bis zu einem gewissen Grade 
gelungen, die allgemeinen Bedingungen, unter denen die Hirnpurpura 
entsteht, zu ermitteln. Besonders wiehtig sind hier die neueren Arbeiten 
yon Dietrich und l~iclcer. Ersterer konnte zeigen, dab f/Jr die Entstehung 
der Ringblutungen immer 2 Faktoren notwendig sind, n~mlich die 
6rtliehe, zur circumseripten Nekrose ffihrende Gef~Bwandseh~digung 
und allgemein oder lokal bedingte Zirkulationsst6rungen im Gehirn, 
die dann durch Diapedesisblutungen die AuBenzone der Ringblutungen 
erzeugen. Die Diapedesisblutung kommt nach Ricker dureh vasomo- 
torisehe St6rungen, Gef~Berweiterung und Verlangsamung des Blur. 
stromes im Zustand der Pr~stase oder beginnenden Stase zustande. 
Dietrich und Kirschbaum konnten bei den versehiedenartigsten Krank- 
heiten mit HirnpurPura immer das Vorhandensein dieser beiden Fak- 
toren, der Gef~Bwandsch~digung und ZirkulationsstSrung, sehr h~ufig 
noch verbunden mit anderen Pr~disponierenden Faktoren nachweisen. 
Von den hier vorliegenden Vergiftungen sind die Bedingungen ffir clas 
Zustandekommen der Purpura bei der Phosgenvergiftung am einfaeh- 
sten zu erkl~ren und schon von Dietrich angegeben worden. Die Ge- 
f~Bwandsch~digung wird bewirkt durch die fiir die Phosgenwirkung 
so charakteristisehe Bluteindickung, durch yon der fast regelm~Big vor- 
handen Bronchopneumonie aus in den Kreislauf gelangte Toxine und 

vielleicht auch das im Blute kreisende Gift selbst (Kirschbaum). Z~r- 
kulationsst6rungen sind bei der Kampfgasvergiftung immer sehr aus- 
gesprochen und werden durch die schwere Herzsch~digung, das Lungen- 
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6dem und die Bluteindiekung hervorgerufem Sie ftihren fast regelm~13ig 
zu ausgedehnten Staseblutungen im Sinne Rickets und in Verbindung 
mit den 6rtlichen Gef~Bwandseh~digungen zur Entstehung yon Ring- 
blutungen. 

Bei Veronalvergi/tung ist eine Hh'npurpura bis jetzt noch nicht be- 
schrieben worden. Es miissen daher hier ganz besondere Bedingungen 
fiir .ihr Zustandekommen vorliegen. 0rtliche Gef~Bwandsch~digungen 
sind hier sehr ausgedehnt und intensiv und bestehen in einer schweren 
Verfettung der Capillarendothelien. Sie ist wohl sicher zum grSl~ten 
Teil durch die Wirkung des Veronals entstanden. Wie erw~ihnt, hat sie 
Hv.semann ebenfalls beobachtet, und aueh sonst hat man in den wenigen 
F~llen, wo das Gehirn genauer untersucht wurde, diffuse Zelldegene- 
rationen besonders im Sinne der Verfettung, wie auch hier vorliegen, 
gefunden (s. o.). Neben der Veronalwirkung mul3 man sicher auch die 
Sch~tdigung der Gefttl3endothelien durch vonder  Pneumonie aus in den 
Kreislauf gelangte Toxine in Betracht ziehen. Zirkulationsst6rungen 
sind bei der Veronalvergiftung h~ufig. Ich erw~hne nur die oft festge- 
stellte Hirnhyper~mie (Husemann, Hage), die klinisch h~utig beobach- 
teten vasomotorischen StSrungen (Senator, Wei~z, Boenheim), endlich 
die Ergebnisse yon Jakoby und _~6mer bei experimenteIler Veronalver- 
giftung, die ausgedehnte periphere Capillarl~hmung, Blutdrucksenkung, 
Hyper~mie 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 beobaehtet ist, halte 
ich es fiir sehr wahrscheinhch, dab hier noch besondere, pr~disponierende 
Momente dafiir vorgelegen haben. Die Coronarsclerose hat sicher die 
ZirkulationsstSrungen verst~rkt. Aueh sonst muBte man bei Hirn- 
purpura, z. B. bei Salvarsanvergiftung, solche pr~disponierende Fak- 
toren annehmen. Status menstrualis, Gravidit~t, gerade bestehende 
Infektionskrankheiten kSnnen eine Rolle spielen (Dietrich). Was hier 
sonst noch vielleicht pr~disponierend gewirkt hat, ist nieht zu ermitteln, 
und es werden weitere und genauere Hirnuntersuehungen bei der Vero- 
nalvergiftung, als bis jetzt geschehen sind, bier vielleicht Auftd~rung 
bringen k6nnen. 

Ganz s liegen die Verh~ltnisse bei der Leuchtgasvergiftung. 
Auch bei ihr ist das Vorkommen der echten Purpura mit l~ingblutun- 
gen durchaus ungewShnlich. Es l~St sich hier jedoch ihr Zustande- 
kommen bis zu einem gewissen Grade befriedigend erkl~ren. Zirkulations- 
stSrungen stehen j abei  der CO-Vergiftung im Vordergrund der Erschei- 
nungen. So werden bei typischen F~,llen Hirnhyper~mie und mehr oder 
weniger ausgedehnte Staseblutungen nie vermfl3t. Sie liegen auch bier 
vor. Gef~Bwandschadigtmgen infolge Ern~hrungsstSrungen durch 
mangelhafte Arteriahsierung des :Blutes spielen ebenfalls bei CO-Vet- 
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giftung eine groBe Rolle. Sie linden sich aUerdings gew5hnlich nur an 
offenbar l okal pr'~iisporderter Stelle ~n den IAnsenkernen und ffihren 
mit zur Entstehung der bekann~en symmetrischen Linsenkernerweichung. 
Letztere fehlt hier. Dagegen ist es zu einer sehr ausgedehn~en und 
intensiven Sch~ligung cler Capillarendothelien gekommen. Im Anschlul] 
daran sind fiberall, vielleicht infolge einer, allerdings bei der CO-Ver- 
giftung noch umstrittenen ErhShung der Gerinnungsf~higkeit des Blutes, 
multiple hyaline Thromben entstanden. Sie hatten wieder lokale Zir. 
kulationsst6rungen zur Folge, und dJese fiihrten dann in Verbindung 
mit den allgemeinen und den Gef~Bwandsch~digungen zur Entstehung 
"der Ringblutungen. AuBerdem liegen bier noch sehr ausgedehnte und 
auff~llige akute Ver~nderungen der Ganglien- und Gliazellen im ganzen 
Gehirn vor. Diese ungew6hnlich schweren Erscheinungen zwingen zu 
der Annahme, dab das Zentralorgan bei der Vergifteten eine besonders 
grol]e 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 9benso ausgesetzt war, sprechen fiir eine verh~ltnism~Big 
leichte Vergiftung. Es mull bier also eine besondere Herabse~zung der 
Widerstandsf~higkeit 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 iiberall zu herdf6rmigen, meningitischen 
Infiltrationen, in der Briicke mit t~bergang in eine l~leningo-Encepha- 
litis, und ausgedehnten Gef~Binfiltraten, auch im ganzen Hemisph~ren- 
mark gefiihr~ hat. So War bier an den schon vorher durch die Lues ge- 
sch~digten Hirngef~Ben ein guter Angriffspunkt fox die CO-Wirkung 
gegeben, und es konnte zu den schweren Gef~Bwandsch~digungen an 
den Markgef~Ben, Thrombenbildungen , perivascul~ren Nekrosen und, 
in Verbindung mit den ZirkulationsstSrungen, zur Entstehung der Ring- 
blutungen kommeni Auch Kirschbaum beobachtete eine Hirnpurpura, 
bei welcher der Boden for ihre Entstehung durch~ine l~leningitis vorbe- 
reitet war. Dietrich beschreibt J~hnliches bei einer Pneumokokken- 
meningitis "und JaCob konnte bei mehreren F~llen yon Salvarsantod 
alte luetische Prozesse nachweisen, die neben den anderen Bedingungen 
das Auftreten yon Hirnblutungen m5glich gemacht hatten. Es wird 
:also oft bei solchen ungew6hnlichen F~Uen yon Hirnpurpura, wie auch 
hier vorliegen und bes0nders dem Gerichtsarzt h~ufig begegnen werden, 
dutch genaue Hirnuntersuchungen m6glich sein, die~Entstehungsbe - 
dingungen fiir die Purpura aufzukl~ren. 
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