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Als vor wenigen Jahren Hussler und Spatz und mit  ihnen fast gleich. 
zeitig Neubi~rger das Problem der Keuehhusteneklampsie wieder auf- 
gegriffen haben, war mit  ihren ausgezeichneten Untersuehungen ein 
bedeutender Fortschrit t  in der Erkenntnis jenes bis dahin anatomisch 
noch umstrit tenen, unklaren Krankheitsbildes erreicht. Vor ihnen waren 
dureh die Untersuehungen Neuraths mit dem Nachweis pathologiseher 
Ver~nderungen in den weichen Hirnh~uten nur teilweise morphologisehe 
Stiitzpunkte fiir jene nervSse Komplikationsform des Keuchhustens 
gegeben. Die Befunde waren zu uneharakteristiseh, als dab sie, wie 
Neurath se]bst sagt, das seiner ganzen Erscheinung nach mehr cerebrale 
Bild der Keuchhusteneklampsi e befriedigend erkl~ren kSnnten. Die 
Untersuchungsergebnisse der erstgenannten Forseher, die in jiingster 
Zeit yon anderer Seite bestgtigt wurden, haben nunmehr jene anato- 
mische Grundlage gegeben, welehe das Krankheitsbild der Keuchhusten- 
eklampsie vollauf verst~ndlich erscheinen l~i3t. Was die Ursaehe dieser 
Erkrankung betrifft, so glaubte die Mehrzahl der Forscher das krank- 
maehende Moment in Toxinen erblieken zu dtirfen, welche Ver~nde- 
rungen in den weichen Hirnh~uten, sehwere Erkrankungsform des 
nervSsen Parenchyms verursachen. Aueh der vor kurzem yon Jochims 
mitgeteilte Fall und einer yon Hiissler auf tier Vereinigung der ss 
thiiringischen Kinder~rzte am 13. V. 1926 vorgestellte, wird in seiner 

1 ~Tber einen Teil der dieser Arbeit zugrunde liegenden Beobachtungen hat 
Herr Prof. Oberndor/er in einer Sitzung der Mtinchner Gesellschaft far Kinder- 
heilkunde am 21. III.  1927 berichtet, auch habe ich auf Grund yon Teilergebnissen 
auf der 1. Tagung der deutsehen Gesellsehaft far Kreislaufsforschung in KSln 
am 5. III. 1928 tiber die ,,Keuehhustenapoplexie" vorgetragen. 
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Entstehungsweise ebenso aufgefaBt, wie es Hussler und Spatz getan 
haben. Anders war die Annahme Neubiirgers, welcher bekanntlich der 
Luftembolie ein bedeutendes/~tiologisches Moment beimaB und dadurch 
die Abh~tngigkeit der lokalen Sch~digung im Gehirn an das Gefi~gsystem 
gebunden sieht. Weitere Untersuchungen, die sich vornehmlich mit den 
KreislaufstSrungen und ihren Folgezust~nden im ZentrMnervensystem 
befaGt haben, gaben Neubiirger Veranlassung, in sp~teren Arbeiten 
nochmals darauf hinzuweisen, dab unter Umst~nden auch funktionelle 
Gef~BstSrungen jene cerebralen Sch~den nach sich ziehen k6nnten. 

Es mehren sich in den letzten Jahren die F~lle, wo man bei den 
Erkrankungen speziell des Zentralnervensystems zu der Ansicht ge- 
kommen ist, dab zum Verst~ndnis der Krankheitsentstehung die Er- 
krankung des Gef~Gsystems yon groBer Bedeutung ist oder mit anderen 
Worten, dal~ die anatomisch nachzuweisenden degenerativen Parenchym- 
sch~den abh~ngig sind vom Zustand des Kreislaufsystems. Selbst 
wenn die Untersuchung keine morphologisch faGbaren Veri~nderungen 
am Gef~l~system zu erheben vermag, sieht man eben die StSrung in 
der Funktion des Kreislaufsystems gelegen, mit welchen Vorg/~ngen 
uns t~icker durch seine experimentellen Untersuchungen erst richtig 
bekannt gemacht hat. Grundlegend fiir die ganze Forschungsrichtung 
den Anteil der Gef/iBe an der Entstehung auszuwerten, waren ja die 
bekannten Untersuchungen Spielmeyera, die sich mit der Entstehungs- 
weise des epileptischen I~rampfes befaGten. Weiterhin sei an die Ar- 
beiten Neubiirffers erinnert, yon welchen im Rahmen unserer Unter- 
suchungen besonders die ,,Uber die Apoplexie bei jugendliehen Indi- 
viduen" Beachtung verdient. Vor kurzem hat auch v. Braunmiihl fiber 
,,Gehirnvergnderungen bei der puerl0eralen Eklampsie" berichtet und 
dargetan, daG auch hier fnnktionelle Gef~Gst6rungen eine grol~e Rolle 
spielen. 

So war durch diese Forsehungsergebnisse ffir unsere vor 21/2 Jahren 
begonnenen Untersuchungen ein Weg zum Studium der Pathogenese 
vorgezeichnet. Unsere Aufgabe war es also festzustellen, ob die Er- 
krankung, die Sch~digung des nerv6sen Parenchyms yon einer St6rung 
des Zirkulationssystems abhgngig ist, also die Sch~dliehkeit am Strom- 
bahnsystem angreift und an ibm selbst pathologisehe Zust~nde und 
Vergnderungen hinterl~Gt. 

Ffir diese Betraehtung sollte uns eine Keuehhustenepidemie des 
Winters 1926/27 Gelegenheit geben. In kiirzeren Abstgnden hinter- 
einander gelangte n 4 Fglle zur Obduktion, bei welchen schon makro- 
skopisch ausgedehnteste Blutungen das anatomisehe Bild beherrschten. 
Es ist zwar dem Kliniker und Anatomen bekannt, daft derartige Fglle 
yon Massenblutungen, wie wir sie bier zu sehildern imstande sind, 
Seltenheiten durstellen und in keiner Weise als eine hgufige Ursache der 
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Pertussiseklampsie angesehen werden dfirfen. Wir glauben aber, dab 
die Blutungen im Gehirn und in den Meningen tiberhaupt, ihres seltenen 
Auftretens wegen, nicht als nebensi~ehliehe Dinge anzumerken sind, 
wie man aus den letzten Arbeiten Vielleicht entnehmen durfte, sondern 
dab sie gerade mit t~iicksicht auf die eben skizzierte, pathogenetische 
Forschungsriehtung uns mit allem Nachdruek auf das Gef~Bsystem 
und dessert Erkrankung hinweisen. Kleinere Blutungen im Gehirn 
und Gehirnh/~uten wurden in den letzten Arbeiten gelegentlieh mit- 
geteilt. Auch Jochims glaubte, einer seheinbar etwas gr6geren Blutung 
im OceipitMlappen nur eine geringffigige Bedeutung beimessen zu 
dfirfen. Anders in friiheren Jahren: Hockenjos beriehtet z .B.  fiber 
42 F~lle aus dem Schrifttum, die ihrem klinischen Verlauf nach als 
cerebrale Blutungen gedeutet wurden, yon welchen allerdings nur 11 
durch die Obduktion best/~tigt werden konnten; bei den fibrigen wurde 
keine LeiehenerSffnung vorgenommen. Von diesen 11 pathologiseh- 
anatomisch untersuchten F/~llen zeigten 4 Blutungen in die Meningen, 
lmal  waren die Blutungen in der Hirnrinde, 5mal in der weigen Sub- 
stanz und 1 mal in unbestimmter Form im Gehirn lokalisiert. Wiesinger 
und Schreiber sahen vorwiegend meningeal e Blutungen. So war man 
seinerzeit naeh diesen Mitteilungen geneigt, in der eerebrMen bzw. 
meningealen Blutung ein haupts~ehliehes /~tiologisehes Moment ffir dig 
Keuchhusteneklampsie zu sehen. Das Zustandekommen der Blutung 
wurde yon jenen Autoren dureh den meehanisehen Insult, welehem die 
GefiiBe bei den heftigen tIustenanf/~llen ausgesetzt sind, erkl~rt. Man 
stellte sieh vor, dag durGh die Anf/~lle der intraarterielle Druek eine 
betr/ichtliehe Steigerung erfahre, wie dies yon Koplik und Carmichael 
durGh sphygmographische Untersuehungen festgestellt wurde, und dab 
die GefgBe diesem Druek night mehr standhalten kSnnen und zerreigen. 
Die bekannten Blutungen aus Nase, Ohr, Mund, in dig Conjunctiven usw. 
werden Ifir diese Auffassung unterstfitzend angefiihrt. Herabgesetzter 
GefgStonus, Veriinderungen des Blutes bei schlecht ern~hrten Kindern 
(Hell[t), Brfichigkeit der Gef~tge durch im sp~tteren Verlauf der Per- 
tussis entstehende hgmorrhagisehe Diathese (Gerhardt), die pathologiseh- 
anatomisch durGh Recklinghausen nachgewiesene fettige Degeneration 
der Blutgefiige in kindlichen Gehirnen werden als ftir die Gehirnblutungen 
pr~disponierende Momente angenommen. 

Diese mehr oder minder zweifelhaften Annahmen entbehren aber 
meist einer anatomischen Stfitze. Wir werden daher vor allem aus den 
morphologischen Bildern Vorstellungen fiber die Blutungsentstehung 
bei der Keuehhusteneklampsie zu gewinnen traehten. 

Unsere Beobaehtungen umfassen 6 Fiille yon an Keuehhusten- 
eklampsie verstorbenen Irdndern, yon welehen alas jfingste 5 Monate, 
alas glteste 12 Monate alt war. Die Zeit, in welcher die Kinder ihrer 
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schweren E r k r a n k u n g  erlagen, waren in einem Falle der Fri ihherbst ,  
in  4 Fgl len der Sp~twinter  bzw. das Fr i ihjahr .  Wir  werden sp~tter 
noch e inmal  auf diese zeitlichen Fests te l lungen und  ihre mi t  der Art  
und  Schwere der E r k r a n k u n g  zusammentreffenden,  besonderen Ver- 
hgltnisse zur i ickkommen und  mSchten zun~ichst weiteren Betrach- 

tungen  die Untersuchungsergebnisse mi t  den Ausziigen aus den Kranken-  
geschichten vorausschicken.  

Fall 1. Pfl., ~, 10 Monate alt, normaler Geburtsverlauf, gesunde Eltern. Gute 
Entwieklung des Kindes. Mutter und eine gltere Schwester des Kindes seit mehrerei~ 
Wochen an Keuehhusten erkrankt. 4 Wochen vor Krankenhausaufnahme am 
7. IX. 1926 Kind mit" Katarrh und leichtem Husten erkrankt, der sieh in den 
letzten 10 Tagen zu heftigsten Attacken mit Reprise, Blanwerden und Erbrechen 
steigerte. 2real Krampfanfalle. 

Untersuchungsbe/und: Leichte Cyanose des Gesichts, bronchitische Ger~usche 
fiber der rechten Lunge, Zeichen yon Rachitis; mit Auftreten des Keuchhustens 
Unfghigkeit zum Stehen. 

Verlau]: Am 8. IX. im Ansehlul~ an heftige Hustenanfalle erneut immer 
stgrker werdende, sieh 5fters wiederholende Krgmpfe. Kleinkalibrige Zuckungen 
in Armen und Beinen unter stgrkerem Befallensein der rechten Extremit~iten. 
Augenverdrehen mit Blickriehtung nach reehts oben, stol~weise frustane Atem- 
zfige. 1Naeh einem sehr heftigen Krampfanfalll Lumba]- und Sinuspunktion. Im 
Lumbalpunktat: 13 Ze]len, normaler Druek, klarer Liquor, Nonne negativ. Steige- 
rung der Kr~impfe zu einem Status eclampticus mit vOlliger Bewu$tlosigkeit, Ver- 
drehen der Augen, klonisch-tonisehen Zuckungen besonders der reehten Extremi- 
tgten, krampfhafte Mundsperre, Temperaturanstieg bis 40 ~ welchem Patient am 
9. IX. 1926 9 Uhr vormittags erliegt. 

Obduktion (Nr. 555/26): 21/2 Stunden p. m. 
Anatomisehe Diagnose: Hi~hnereigrofies H~matom in der linken Frontal- und 

Zentralregion mit ausgedehnter Zerst6rnng des Marklagers dieser Hirnabschnitte und 
teilweisem t/bergrei/en auf das Marklager des Parietalla~gpens. Eitrige Bronchiolitis, 
beiderseitige Bronchopneumonie, angmische Herde in der Leber, Blutung in der reehten 
Nebenniere, Rachitls. 

Aus der makroskopiseh-anatomischen Beschreibung des Gehirnbefundes: Weiche 
Hirnhgute 6dematSs, yon prall geffillten Gefgl~en durchzogen, keine Blutungen; 
linke ttemisphgre im ganzen voluminSser als die reehte, die Konsistenz vermehrt, 
Hirnwindungen etwas abgeplattet, Furchen verstriehen. Im Gyrus frontalis 
superior an umschriebener Stelle neben der Mantelspalte zahlreiche, dichtstehende, 
teflweise zusammenflie~ende Blutungsherdchen. Ein Frontalschnitt (Abb. 1) 
orientiert fiber die Ausdehnung der Blutung. In der oberen Stirnwindung ist die 
Rinde in die Blutung mit einbezogen und an verschiedenen Stellen, so auch an der 
oben sehon beschriebenen, yon aul~en sichtbaren Stelle papierdiinn und yon zahl- 
losen Blutungsherdchen durchsetzt. Die der Blutung benaehbarten Gebiete 
6demat6s durchtr~nkt, yon sehr weicher Konsistenz. Weitere Blutungen makro- 
skopiseh in den iibrigen Gehirnabschnitten nicht naehzuweisen. 

Mikroskopische Untersuchung. Weiche Hirnh~ute: Erweiterte mit roten Blut- 
k6rperchen ausgeffillte Gefiil]e, grSl3ere und kleinere, meist fl~ichenf6rmige Blu- 
tungen. Wechselnd 6dematSs aufgelockertes, verdicktes Bindegewebe. Diffus 
verstreute oder meist perivascul&re Rundzelleneinlagerungen, vereinzelte Makro- 
phagen. 

Schnitte ans dem Blutungsbezirk und seiner niichsten Umgebung: In Rinde und 
Mark zahlreiche Blutungsherde, von wechselnder Gestalt, teils langs den Pr~- 
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eapillaren bzw. Capillaren und kMnen Venen, den Gliakammerraum ausfiillend, 
gelegen oder mehrere anscheinend urspriinglieh yon ovaier und rundlicher Form 
dureh Zusammenflug zu grSgeren unregelm~Big gestalteten Blutseen geworden. 
Pr~lgarate aus anderen ~'eilen des aehirns, welehe dem ttaulotblutungsherd ganz 
entfernt gelegen sind, zeigen ebenfalls, vor allem in den MarMagern, kleine Blu- 
tungen. Blutungsherde fast immer in kleineren Gruppen anzutreffen, in ihrem 
Bereieh die Capitlaren und Prgeapillaren erweitert und pralI mit Blutzellen aus- 
geftillt, wobei oftmals die weil3en Blutzellen vorherrsehen. Vereinzelt Ringblu- 
tungen. Rindengrauband zeigt oft schon bei Lupenvergr613erung eine herdf6rmige, 
flecMge Lichtung (Abb. 2); in Schnitten aus der n/~chsten Umgebung der grogen 
Blutung besonders deut]ieh. Nghere Betraehtung stellte aber fast in jedem der 
untersuehten Schnitte aus den versehiedensten GroBhirnteilen gr6gere und kleinere 

Abb. 1. Fall Pfl. 8, 10 Monate. Apoplexie im Marklager der linken Frontal- und Zentralregiom 

derartige Ausfallsbezirke lest, in welchen die Nervenzellen das Bild der ischgmischen 
und homogenisierenden Zellerkrankung aufweisen. Die Glia in solchon tIerden 
fast reaktionslos, nut vereinzelt, so im Endblatt des Ammonshorns einige Glia- 
zellen gewuchert; etwas hgufiger regressive Umwandlungsbilder. In typischer 
Weise die Ganglienzellver~nderungen im Ammonshorn, wobei der Sommersehe 
Sektor die ausgedehntesten und schwersten ZeHsch/tdigungen aufzuweisen hatte. 
Neben diesen Zellerkrankungsformen vereinzelt das Bild der sehweren Ganglien- 
zellver~nderung naeh Ni881 und oftmals unbestimmtere Formen mit wabigem, 
kriimeligem Plasma, etwas abgeblaBtem Nueleolus, dem Chromatinbroeken und 
-kfigelehen angelagert sind. Die erkrankten Ganglienzellen aueh diffus in den 
einzelnen Rindenschiehten verstreut gelegen, bisweilen waren die Schiehten yon 
schmalen, langen, spiegigen Ganglienzellforts~tzen durehzogen; beginnende 
ischamisehe Zellver/~nderungen. 

Die Purkinje-Zellen des Kleinhirns da und dort mit abgeblaBtem, mit Anlage- 
rungskSrperchen versehenem Nueleolus. Mehrmals die Bergmannsehen Zellen in 
Wueherung, am ausgesproehensten doff, wo eine ]31utung zu einer Gewebstrennung 
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Abb. 2. Fall Pfl. c7, 10 l~Ionate. Fleck45rmige Lichtungen u. Ausf~lle in vora Blutungsherd welter 
entfernten l%indenpartien. (a.) 

Abb. 3. Fall Pfl. ~, 10 Monate. Blutung in der Kleinhil~rinde zwischen KSrnerschicht und Berg- 
mannscher Zellschicht. Wucherung der Bergmannschen Zellen und ttortegazellen in geringem l~fa$e. 
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zwischen der KSrner- und Bergmann-Zellschieht gefiihrt hat (Abb. 3). Die Pur- 
kinje-Zellen aus ihrem Lager herausgerissen, erscheinen vielfach als knorrige, ver- 
kalkte Gebflde. In geringem Mal~e auch Itortega-Zellen gewuchert, doch ist eine 
dem eigent]ichen Gliastrauehwerk entsprechende Wucherungsformation nieht er- 
reicht. Im Nucleus dentatus keine bemerkenswerte Zellveranderung. Auffallend 
auch im Kleinhirn die erweiterten, prallgefiillten Capillaren und t~r/icaloillaren, 
vereinzette kteine ]~lutungen vorwiegend ira Mark. ~hnlieh, wie in den Fs 
yon Hussler und Spatz, sind die kleinen Ganglienzellen des Striatums nach Art 
der homogenisierenden Erkrankung ver~ndert, auch die grol~en Ganglienzellen mit 
metaehromatisch gef~rbten Plasmaleib, homogenem, blassem Kern und An- 
]agerungskSrperehen am Nueleolus; weniger ausgesprochen die Ver~nderungen im 
Pallidum und den iibrigen Stammganglien. Auf den Ffillungszustand der kleinen 
Gefi~Be haben wir sehon wiederholt hingewiesen und glaubten manchmal zwischen 
der maximalen Erweiterung der Gef~Be und den Btutungen Zusammenh/tnge an- 
nehmen zu diirfen, zum mindesten waren bestimmte Bezirke durch die weiten 
Capillaren nnd Blutungen ausgezeiehnet. Dagegen sahen wh ~ in den isehgmiseh 
vergnderten Rindenbezirken die GefgBliehtungen oft nur spaltfOrmig leer, yon mit 
Eosin blaBr6tlich sieh fgrbenden homogenen Massen oder nur yon einzelnen z~hl- 
baren Blutzellen ausgefiillt, jedenfalls waren jene auffallenden Bflder der st~rksten 
Gef/~gerweiterung in solehen tterden nur ganz selten anzutreffen. Endothelzellen 
der Capillaren und Venen meist yon sehr weehselndem Aussehen: teils sehmal, 
l~tnglieh chromaLinreich, an anderen Stellen etwas gr6Ber eifSrmig, mit blasse~n, 
yon feinsten ChromatinbrSckchen durchsetztem Kern. In der Elastica- und 
van Gieson-Fs keine Auflockerung der bindegewebigen Wandbestandtefle, 
keine Aufsplitterung yon elastischen Fasern bei den grSBeren Gefiigen nach- 
weisbar. 

Im Scharlachrotpr~parat nur wenige mit Fett beladene, meist l~ngs der Pr~- 
eapillaren gelegene Zelten. Sicher sind dies Vorg/~nge des normalen Lipoidstoff- 
wechsels; aueh wenn in anderen F~llen vielleieht die Zahl Iettspeichernder Zellen 
noch gr6ger sein sollte, als wit es zu beobachten Gelegenheit batten, so ist, wie 
das Spatz aueh schon hervorgehoben hat, gerade bei S/~uglingen der Markreilungs- 
zustand zu beachten. Ich mSchte annehmen, dab die eingangs einmal erw~hnte 
,,fettige Degeneration" der Blutgef~ge in kindlichen Gehirnen, wie sie seinerzeit 
t~ec]clinghausen beschrieben hat, lediglieh Vorgange des weehselnd gesteigerten 
Lipoidstoffwechsels sind und keine degenerativen, evtI. zur Briiehigkeit der Ge- 
fitge veranlagenden Ver~nderungen, wie man damals angenommen hat. Im Mark. 
scheidenbild die Blutungsherde als Aufhellungen und Lichtungen kenntlich, eine 
ieinere Auswertung evtl. pathologischer Ver~nderungen war bei der Sehwierigkeit 
in der Iterstellung brauehbarer Pr~parate nicht m6glich. 

Fall 2. KI., A.I. ,  el, 9 Monate, Geburtsgewicht 2,5 kg. 2. Geburt, normal, 
rechtzeitig. Zwillinge (siehe Fall 3 Zwil]ingsbruder K1. A. tI. 

Erni~hrung: 11 Wochen Brust, Buttermehlnahrung. Gemiise schleeht ver- 
tragen (Durchfalle). Entwicklung: Anfangs Fraisen in geringem Mal3e, sonst nie 
krank. Mutter zur Zeit wegen Keuchhusten in arztlicher tlehandlung. 1920 
Lungenspitzenkatarrh. tIeilanstaltsaufenthalt. 1. Kind 3jahriges 3I~idchen, seit 
8 Wochen Keuehhusten. 

KI., A. I erkrankte 4--5 Woehen vor Aufnahme ins Krankenhaus mit IIusten, 
Erbreehen, Ziehen, naehts gehaufte tIustenanfiiile. Kein Fieber, keine Kriimpfe, 
kein Blauwerden. 

Au]nahmebe[und: Gut ern/thrt, kr~ftig, taunter, etwas blasse Gesiehtsfarbe. 
Fontanelle noch weir offen, rudiment/~rer l~osenkranz, sonst keine Zeichen fiir 
i%aehitis, l%eflexe o.B. Kein Chvostek, kein Peroneusreflex. ]~lutbild: tIiimo- 
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Abb. 4. K1. A. I. c~, 9 l~onate. Ausgedehnte meningeale Blutung der Konvexit~tt, 
vorwiegend des Stirnhirns. 

Abb. 5. X1. A. II. ~, 9 Mona.te..~Ieningeale Blutung der Xonvexitat ,  
vorwiegend der rechten ]=Iemisph~ire. 
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Abb. 6. K1. A. I. 3, 9 l~ionate, ttorizontalschnitt mit  P/inden- und Markblutungen, vorwiegend 
im Stirnhinl. Etwas grS~ere ~lu~ung in Marklager uncl l~inde. 

Abb. 7. •1. A. II .  3, 9 l~[onate. ]~orizontalsehnitt. Mark- und l~indenblutungen vorwiegend des 
Stirnhil~s. Blutungen im Balken, im Spaltraum des Septum pellucidum, in den Columnae fornicis, 

in den Stammganglien, der innereIl Kap~el, in tier Pia der ]Epiphysen-und u 
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globin 52 %. Neutrophile 33 %. Rote 4350000. Lymphocyten 65 %. F~rbeindex 
0,6. Ubergangszellen 2%. Einige Normoblasten. 

Ferlau]: H/~ufige typische tIustenanf/ille mit Erbrechen. Temperaturanstieg, 
Giemen und Sehnurren fiber den Lungen, Continua. Rubeolaartiger Ausschlag. 
t(ololiks. Diazo:-k .  Verschlimmerung des Krankheitsbildes. Bronehialatmen, 
Benommenheit, kleinfleckiges Exanthem, Conjunctivitis. Blaue N~gel, kalte 
H/~nde, Nasenfliigelatmen, steife Glieder, hohes Fieber. Krampfgefahr (Chloral- 
hydrat). Ted. 

Epikritisch.zu bemerken, dag kliniseh Krampfanf~lle oder Krampfzustfinde 
nieht beobaehtet wurden, wohl aber ein Zustand vorlag, der jeden Augenblick 
das Auftreten yon Kr~mpfen erwarten lieg. Vielleicht vermochte die frtihzeitige 
und ausgiebige Verabfolgung yon Narkotica Krampfzust~nde zu verhindern. 

Obduktion (S. 15/27): 5 Stunden p.m. 
Anatomische Diagnose: .Frische subdurale und ~oiale Blutungen im Bereieh der 

Konvexitiit, vorwiegend des Stirnhirns. Beiderseitige ausgedehnte kon/luierende 
Bronchopneumonie der paravertebralen Anteile. Eitrige Bronchitis und Bronchiolitis. 

An Stelle einer makroskopisehen Beschreibung werden die beigegebenen 
Abb. 4 u. 6 besser und anschaulicher fiber die Lokalisation und Ausbreitung der 
Blutung unterrichten. Die makroskopischen Gehirnaufnahmen des anderen 
Zwillings (Abb. 5 u. 7) sind zweeks einer vergleiehenden Gegeniiberstellung an 
dieser Stelle beigegeben. 

Milcroskopische Besehreibung: Hier und in den folgenden F/~llen seien nur die 
wichtigsten Befundergebnisse festgelegt, aueh die verschiedenen Blutungsarten 
kurz angeffihrt, auf ihre Entstehungsweise sell spiiter noeh eingegangen werden. 

Deft, we in den weiehen ttirnh/iuten die ]3lutung in so ausgedehntem MaBe 
erfolgt ist, finden sieh aueh in Rinde und Mark zahllose, vielfach miteinander im 
Zusammenhang stehende Blutungen. Diese, tells entlang der Pr/ieapillaren, 
Capillaren und Venen in streifiger Anordnung die perivaseul~ren l%/~ume aus- 
ffillend, oder mehr in runder, spindelf6rmiger Gestalt als Diapedesisblutung in 
allen Rindensehichten, w/~hrend im Mark Diapedesisblutungen und Ringblutungen 
vorherrsehen. Diese treffen wir in den verschiedensten Stadien ihres Werdegangs, 
wobei die seheinbar /~lteren Exemplare dureh einen, den nekrotisehen, liehten 
Innenhof ringfSrmig umgebenden Gliawall ausgezeichnet sind. In -cielen Ring- 
blutungen die Cal0illare, prall geffillt und erweitert noeh deutlich nachzuweisen, 
ihre Endothelzellen meist etwas gesehrumpft, hyperchromatisch, manehmal aueh 
sind Kernpyknosen und Zerfalls-corg/~nge in ausgebildeteren I-Ierden zu sehen. 
Bemerkenswert Herde (Abb. 8), bei welchen die gut erhaltenen, wall geffillten 
Pr~capillaren ein o-caler tier einer mit Eosin sich blaBrStlieh fi~rbenden Masse 
umgibt. In der weiteren Umgebung die Gehirnsubstanz etwas kSrnig. Wir glauben 
nicht, dab diese Bilder einfaehe Nekrosen sind, man sieht keine zugrunde gehenden 
Zellen, oder Zerfallsvorg/~nge in der Zone; -cielmehr erachten wir sie als Produkte 
einer Transsudation -con Blutplasma ohne Zellbestandteite. Auffallend jene 
Blutungsherde, in welchen die zentralen Anteile durch mehr oder minder umfang- 
reiehere Anh~ufungen -con Zellen gebildet werden, deren Art nieht ohne weiteres 
zu erkennen ist (Abb. 9). Gliazellen glaubten wir yon vornherein aussehlieBen zu 
dfirfen. Die Zellen zeigen meist eine sehr unregelm~13ige Gestalt, tells kreisf6rmige, 
ovoide, nierenf6rmige, dunkle Kerne ohne deutlichere Abgrenzung des Plasmas. 
Vielfaeh v611ig pyknotisehe Kerne, Kerntrfimmer als grebe und feinste dunkle 
Chromatinbroeken zu sehen. Die angewandten sloezifisehen Blutfiirbungen ge- 
statteten keine siehere Differenzierung, doch glaubten wir einige Zellen ihrer 
Kerngestaltung naeh als Leukoeyten auffassen zu dttrfen. Merkwfirdigerweise fiel 
die Oxydasereaktion in diesen Herden negativ aus, w~hrend die in den Gef~gen 



Keuchhustenapoplexie und Keuchhusteneklampsie. 655 

Abb. 8. K1. I .  9 l~onate, t terde,  d!e aller Wahrschein l ichkei t  nach  dm'ch Transsuda t ion  
~on ]Blutplasma en t s t anden  sind. 

Abb.  9. ]~l. I .  c~, 9 l~onate. Diapedes i sb lu tungen  und  einzelne RingblutLmgen m i t  zentraler  
Anh~ufung  wei0er  Blutzellen ii1 einzelnen t Ierden.  (IEi~m. Eos.)  
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in reiehliehen ~engen angeh~tuften, manehmal die intravasale Blutzusammen- 
setzung fast aussehlieBlieh ausmaehenden, weigen Blutzellen positive Oxydase- 
reaktion gaben. Trotz dieser negativen Befunde glauben wir, dab es aus dem 
Blur stammende weil3e Blutzellen sind, und zwar nehmen wit meist sehon zerfMlene 
oder im Zerfatl begriffene Leukoeyten an, die offenbar in diesem Stadium sehon 
Oxydase negativ geworden sind. Der Naehweis yon fast aussehliel?lieh leukocyt~ren 
Gebilden in der Blutbahn, einzelner Leukoeyten in den Blutungsbezirken war uns 
ftir unsere Bestimmung maggebend. 

Inwieweit as Untersehiede in der l~eaktionsumwandlung der neutrophilen 
Granula sind, die fiir den negativen Ausfall der Oxydasereaktion anzunehmen 

Abb. 10. K. A.I. 3littelgrol~e, reticular aufgelockerte piale Vene innerhalb der :Blutmassen gelegen. 
AufsplitteYar~g und AuflSsung der kollagenen und elastischen Faserelemente (Hornowsky-F~rbung). 

w/~ren, vermSgen wir nicht zu beurteilen. Die Untersuchungen yon Ntoc~'inger 
lassen aber an solehe Vorg/~nge denken, der Naehweis, dab stark basophile Granula, 
wie sie bei Vorgangen mit starkemEiweigzerfall vorkommen, Oxydase negativ sind. 

Hirnrinde in den Blutungsbezirken in ihrem Aufbau vollkommen zerrtittet, 
stellenweise fast vollstgndig oder groBfleckig erbleicht. Ganglienzellen sehief ge- 
stellt, Abgrenzung einzelner Sehiehten unmSglieh. In  ausgedehntem und aus- 
gepritgtem Nage die Ganglienzellen isehgmiseh-homogenisierend verandert. Fast  
vollkommen ausgelSsehte und gesehrumpfte Zellen sehr zahlreieh. Aueh die Glia 
zeigt alle erdenkliehen Zustande der regressiven 3/Ietamorphose, w~ihrend Waehs- 
tumsvorg~nge nur vereinzelt naehweisbar. Vom I-Iauptblutungsbereich entfernt, 
in all unseren FS~llen immer wiederkehrende 13ilder der fleekf6rmigen Lieh~ung der 
t~inde, diffus verstrent erkrankte Ganglienzellen, kleine Diapedesisblutungen, 
t%ingblutungen, in den Stammganglien etwas h/tufiger in diesem Fall, wghrend 
die Vergnderungen an den Ganglienzellen selbst nieht sehr ausgesproehen sind. 
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Capillaren, Priicapillaren und Venen vielfach h6chst erweitert, auffallend 
weehselnder Gef/~Sinhalt, oftmals aussehliel31ich nur weiSe Blutzellen, Zust/inde, 
die besonders in den yon der meningealen Blutung betroffenen Gebieten auffallend 
sind. Im Bereich der ausgedehnten pialen Blutungen zeigen die mittelgroSen und 
kleinen Venen eine teilweise vollst~ndige Auflockerung der Wandung. Sie bekommt 
eine fast retikul~re Struktur und zeigt die elastisehen Elemente ~ielfach nut mehr 
als kleine strich- und fadenf6rmige ]3ruchstiicke und l~aserfragmente (Abb. 10). 
In  der maschig gewordenen Gef/iltwand rote Blutk6rperchen eingepreSt. Endothel- 
zellen tefls vergr6Bert, blasig, die sie verbindende Intercellularsubstanz oftmals 
homogen gequollen und verbreitert, mit den angewandten Silbermethoden jedoch 
die Fibrillenstruktur meist noeh deutlieh erkennbar. Wo die h6chst erweiterten 
und geftillten Venen im Flaehschnitt getroffen, oder die Einmtindung eines kleineren 
Astes angeschnitten, tritt die Aufloekerung der weitmaschig gewordenen Gef~tft- 
wandbestandteile noeh deutlieher hervor. Sie wird fiir die Beobaehtung so sehwierig, 
dab selbst unter Anwendung st~rkstel' Vergr68erungen die Zusammenh~tnge der 
einzelnen Gef~l]wandelemente nicht mehr mit Sieberheit feststellbar sind. Die 
kleinen Arterien in den Windungsfurehen nur in ~ul~eren adventitiellen Sehiehten 
gequollen und aufgelockert, Museularis und Intima unver/~ndert. Diese Gefgl~e 
mit dem Stroma dutch die subpialen Blutungsmassen h6ehst eingeengt, ihr Lumen 
spaltf6rmig bis zum vollkommenen Kollaps zusammengeprel~t. Auch in den pialen 
Venen auffallende Anh/s weiBer Blutzellen. In den yon groSen Blutergiissen 
freien Zonen der Pia kleinere Blutungen, 6demat6se Auflockerungen, Quellung 
des Stromas, spi~rlieh verstreut oder herdfSrmig gelegene Lymphocyten, ver- 
einzelt Makrophagen. 

t~all 3. KI., A. II, Geburtsgewicht 3kg. Zwillingsbruder yon KI., A.I .  
Kr~i.ftig, gut gediehen, wegen Gesichtsrose 8 Wochen im Krankenhaus. Ern/~hrung 
wie bei KI., A.I.  Gemtise ebenfalls sehlecht vertragen (Durehf/ille). [Beginn der 
Erkrankung vor 4--5 Woehen, Husten mit Erbrechen, Ziehen, immer h/~ufiger 
werdende Hustenanf/~lle. 

Be/und wie bei KI., A.I.  40Og schwerer, tt~moglobin 63%. Typisehe 
h~ufige Hustenanf/~lle, die heftiger als bei seinem Zwillingsbruder. 

Verlau/: H/~ufige Hustenanf/~lle, o~tmals mit Erbrechen. Gewichtsabnahme, 
Temperaturanstieg. ]~ronchopneumonie rechts. Gelegentlich u der 
Augen naeh oben. P16tzlicher Gewichtssturz. Wechselnde l%sselger/iusche fiber 
beiden Lungen. Kind unruhig, st6hnt, schleehter Allgemeinzustand. ])iazo-4-. 
Linkes Bein spastiseh aufgezogen, Auftreten eines Ausschlages, deutliehe Blau- 
sucht. P16tzlich Kr/~mpfe, heftige tonische Spasmen der GliedmaBen, gleieh- 
m~l~ig, ohne besondere Beteiligung yon Teilgebieten. Sehlagende Bewegungen 
der oberen GliedmaSen. Sehleehter, unregelm~Siger l%ls, hauptsi~chlieh w~hrend 
der Kr~mpfe, massive Dgmpfung i~ber den Lungenunterlappen. Schlechtester 
Allgemeinzustand. Abnorme Blgsse. Exanthem geschwunden. Continna. Tod. 

Obduktion (S. 39/27): 4~ Stunden p. m. 
Anatomisehe Diagnose: Ausgedehnte meningeale Blutungen der Konvexitdgt, 

besonders des ,gtirnhirns und des linken Parietalhirns. Circumscriptes Meningeal- 
6dem an der Basis rechts, di//uses Odem an der Basis links. Eitrige Bronchitis und 
Bronehiolitis. Kon]luierende Bronchopneumonie des reehten Ober- und Unter- und 
des linken Unterlappens. 

Uber Ausdehnung und Ausbreitung der Blutung orientiert Abb. 5 u. 7. 
Mikroskopiseh: Noch viel ausgesproehener und ausgedehnter sind die Er- 

bleiehungen der I~inde in diesem Fal]e. Nerven- und Gliazellen fast in gleichem 
MaSe schwer geseh~digt. Die zahllosen Blutungsherde hier noeh dichter gelegen, 
fliel~en vielfach zu gr68eren B]utseen zusammen. Art der ]~lutungen die ngmliehe, 

Virchows Archly. ]~d. 27~. 43 
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wie im vorigen Falle. Besonders zahlreich jene Blutungsherde, deren zentrale 
Anteile yon, zum Tell zugrunde gehenden, wciften Blutzellen gebildet werden. 
In noeh hervorragenderem Malte im Vergleich zu seinem Zwillingsbruder in diesem 
Fall das Ammonshorn gesch~digt, auch scheinen die Verttnderungen in den yon 
Blutungsbezirken welter entfernt gelegenen Gegenden schwerer und umfangreicher 
zu sein. Die kleineren Blutungen in Rinde und Mark sind zahlreieher anzu- 
treffen. Intracerebrale Gefgl3e, inscweit sie nicht innerhalb yon Ringblutungen 
gelegen und die schon bekannt gewordenen Ver/tnderungen aufweisen o.B. Piale 
Venen dagegen genau so schwer ver/~nder~, wie im vorigen Falle. In l~eihenunter- 
suchungen an einer Vene die ZerreiBung der Gef/~$wand feststellbar (Abb. 11); 

Abb. II. Fall III., KI. A. II. 3, 9 l~Iona~e. Frische Zerrei~mlg einer kleinen pialen Vene. 

irgendwelche reaktiven Ver/tnderungen an der Gef~gwand selbst aber nicht vor- 
handen. Die Pi~ zeigt in den nicht durchblutendcn Bezirken die iiblichen Ver- 
gnderungen. Neben herdf6rmigen und diffus verstreut gelegenen Lymphzellen- 
einlagernngen, abet auch nur in den oberfl/tchliehsten Schichten, stellenweise An- 
sammhmgen von Leukocyten, die wohl als terminale, durch die bestehende Broncho- 
pneumonie bedingte, Infiltrationen aufzufassen sein dih'ften. 

Fall ~. Pf., 5 Monate, m~nnlich. Normale Geburt, 6 Woehen gestillt, Kind 
gedeiht gut. 14 Tage vor Krankenhausaufnahme mit Itusten erkrank~, seit 8 Tagen 
Ziehen, Erbrechen, schlechte E8lust. 

Untersuchungsbe/und: GroB, schlank gebaut, mgBiger Ern~hrungszustand. 
l~s und Fettpolster gering entwiekelt, blasse Gesichtsfarbe. Tonsillen 
etwas vergr6Bert, nicht ger6tet, i2ber beiden Lungenunterlappen mittelblasige 
Rasselger/~usche. Sehnen- und I-Iautreflexe ausl6sbar, t~acialis-, Peroneus- und 
I%adialisreflexe fehlen. Knorpelknochengrenze der 1qippen reehts mehr verdiekt 
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wie links, deutlicher l%osenkranz. Am reehten ttinterkopf eine weiehe, eindriick- 
bare Stelle. 

Verlau]: Temperatur 39,6 ~ h&ufige und starke Hustenanfille, kleiner, kaum 
fiihlbarer lJuls. 3 Tage naeh Aufnahme Krampfe, Chloralhydrat ohne EinfluB. 
Spasmen der Extremit&ten, tt~tnde in Pf6tchenstellung, Reflexe erh6ht. Facialis 
sehwach + .  Lumbalpunktion: Kein erhShter Druck. KrampfanfMle werden 
seltener, Gesamtzustand bessert sieh. In der folgenden Zeit mehrfach Furunke], 
Abseesse in der Haut (Incisionen). ttustenanfMle wieder h~ufiger, sehwerer, l%ls 
sehlecht, Blausucht. Kramlof~thnliehe Stellung der GliednmBen, Augenver- 
drehen. Tod unter dem Zeichen der I~erzsehwache. 

Obduktionsbe/nnd (S. 261/25): 4 Stunden p. m. 

Abb. 12. Fall IV., l~f. 5 ~, 5 Monate. Ausgedehnte loiMe Blutung an der :Hirnbasis. 

Aanatomische Diagnose: Ausgedehnte piale Blutung an der Hirnbasis. Kon- 
fluierende Bronchopneumonie des rechten und linken Unterlappens. Einzelne broncho- 
pneumonische Herde in den i~brigen Imngenlappen. Vikariierendes Emphysem der 
nieht be[allenen Lungenanteile. 

An Stelle einer ausfiihrlichen makroskopischeri Beschreibung soil Abb. 12 
die Ausbreitung der Blutung veranschaulichen. 

Mikroskopischer Be/und: Im Gro[3hirn die Rindo yon denselben herdf6rmigen 
Liohtungen durohsetzt, wie in den vorausgegangenen FMlen, GrSi~e und I-t~ufig- 
keit ihres Auftretens geringer als in Fall 1. In den Ausfallsbezirken wiederum 
iseh~mische und homogenisierende Zellerkr~nkungen. In yore Blutungsherde ent- 
fernten Gegenden kleine Blutungen in l~inde und Mark. Keine l~ingblutungen. 
Besonders eindrucksvoll die Ver~nderungen im Ammonshorn, der Sommersche 
Sektor hier vSllig erbleicht, das Zellband ausgel6seht (Abb. 13). Sehwerste isch~- 
miseh ver~nderte und zugrunde gegangene Ganglienzellen beherrschen das Bild. 
Glia deutlieh vermehrt, im Fettpr~parat ein lebhaIter Ab~ransport fetthaltiger 
Abbauprodukte dutch K6rnchenzellen; Gliafaservermehrung nur in unbedeuten- 

43* 
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Abb. 13. Fall. IV., Pf. ~7, 5 Monate. Totale Erbleichung des Ammonshornsectors. 

Abb. 14. Fall IV. Pf. ~, 5 3ionute. ~ediahyperplasie trod polste~al%ige Intim~verdichungen 
der A. basilaris. 
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dem MaSe. Nervenzellen in den Kernen des verl/~ngerten )Iarks, auch im Gebiet 
der subpialen Blutungen Pia kaum ver~ndert. Auch die Ganglienzellen im Klein- 
him und Stammganglien ohne charakteristische Ver/~nderungen. 

GehirnMiute im yore Blutungsherde abgelegenen Teile stellenweise gering- 
gradig 5dematSs aufgelockert. Ganz vereinzelt kleine perivascul/~re Rundzellen- 
haufen, sowie kleine, umschriebene Blutungen. Im Blutungsbereiche zeigen, wie 
bei den vorangegangenen Fallen, die mittelgrol~en und kleinen Venen schwere 
Ver~nderungen der Quellung und Auflockerung. Trotz .eingehendster Unter- 
suchung Gef/~l~wandzerreiSung nicht nachweisbar. Die an der Gehirnbasis loka- 
lisierte Massenblutung hat sich durch die Foramina Luschkae hindurch nach der 
4. Kammer bin ergossen. Capillaren im Plexus chorioideus hOchst erweitert, 
strotzend mit roten Blutzellen gefiillt. Zahlreiche Blutungen im Plexus. Be- 
merkenswer~ die in did Blutmassen eingebetteteArteria basilaris, ihreWandstarke 
ist weitaus betrKchtlicher als man vergleichsweise bei S~uglingen desselben Alters 
sieht. An verschiedenen Stellen linden sich Wucherungen der Gef/~i~intima, die 
sich polsterartig nach der Gef~Blichtung bin ~orwSlben. Die lumenwgrts gerichteten 
:Fasern der 1Vfembrana elastica interna in solchen Bezirken nur unbedeutend ober- 
fli~chlich aufgesplittert. Entzfindliche Einlagerungen fehlen in allen Wandschichten 
(Abb. 14). 

Fall 5. Sch., 1 gahr, m/~nnlich. Normale Geburt, 3 !Vfonate gestillt. ]:)as 
anfangs schw~tchliche Kind gedieh gut, war nie krank. Gesunde ]~ltern. 2 lebende 
gesunde Geschwister. Vor 14 Tagen erkrankt mit Schafblattern und Keuch- 
hustenanf~llen. Husten seit 8 Tagen, in der letzten Zeit an St/~rke zunehmend, 
keine Kr/~mpfe. 

Au/nahmebe]und: Kr/~ftiges Kind. Rachitischer Rosenkranz gering. Blau- 
sucht, Nasenfliigelatmen. Knistern fiber dem rechten Lungenunterlappen. ]~e- 
schleunigte, etwas keuchende Atmung. Reflexe ~-. Kein Facialis, kein Peroneus. 
Auffallend ein leichter Spasmus, an H~nden und Ffil~en. Continua 39/40 ~ 

Verlau/: Mehrere Tage nach Aufnahme plOtzliches ]~insetzen yon eklamp- 
tischen Kr/~mpfen, Extremiti~ten auch nach Aussetzen des eigentlichen Krampfes 
gespannt. Im Anfall Blickrichtung nach oben links, in der Zwischenzeit aus- 
gepr/~gter periodisch wahrnehmbarer horizontaler Nystagmus in Mittelstellung. 
Zeitweises Schlagen mit beiden Armen, ~lausucht einer w~chsernen B1/~sse ge- 
wichen. Mittags Kollaps, mit Aussetzen yon Puls und Atmung (Coffein, Adrenalin), 
anschliel~end erneut schwerer Krampfanfall, der sich auf eine 2. Chloralhydratgabe 
lSst, kein e Kr/impfe mehr; jagender, kaum mehr ffihlbarer, unregelm/~l]iger Puls. Tod. 

Obduktion (S. 78/27): Etwa 20 Stunden p. m. 
Anatomische Diagnose: Petechiale Blutungen, vorwiegend in den Marklagern 

beider Hinterhauptslappen. Bluti~ber/i~llung der pialen Venen, eitrige Bronchitis. 
Kon]luierende Bronehopneumonie beider Unterlappen. 

Mikroslcopischer Be/und: Weiche tt~ute, auSer sti~rkst erweiterten und ge- 
fiillten Venen, mit vereinzelten kleinen Blutungen~, kleineren Lymphzellendurch- 
setzungen, noeh o. B. Im Mark, weniger in der Rinde beider Grol~hirnhemisph~ren 
unz~hlige kleine, immer in kleineren Gruppen legierte ]~lutungen, wobei aul~er der 
Balkengegend besondere Bevorzugung bestimmter Itirnabsehnitte nicht feststell- 
bar. Diapedesisblutungen und Ringblutungen. In der Umgebung der Blutungs- 
gruppen weite, strotzend geffillte Capillaren. Es scheint mir diese auch in den 
fibrigen Fallen erhobene Feststellung nicht ein Zufallsbefund zu sein. Das morpho- 
logische Bild gibt fins peristatiscbe Zustande mit Diapedesisblutungen zu e~kennen, 
Zustandsbilder, die offenbar genau so zusammengehSren, wie die verhgltnis- 
m~tSig engen, leeren oder nur kaum geffillten Capillaren in den ischgmisch er- 
krankten Bezirken. 
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In  sehr ausgedehntem MaI~e aueh in diesem Falle die Rinde in der iiblichen 
Weise erkrankt, wobei wiederum besonders das Ammonshorn, die auf den Sommer- 
schen Sektor lok~lisierte, schwere Seh~digung der Ganglienzellen besonders 
deutlieh erkennen l~13t (Abb. ]5). In ~nsehaulicher Weise aueh bier die mehr 
diffus verteilte iseh~misehe Erkrankung der Ganglienzellen zu beobaehten (Abb. 16). 

Abb. 15. Fall V. Sch. r 12 l~Ionate. Isch~mische mid homogenisierende Nervenzellenerkrankung 
im Sommerschen Sector des Ammonshorns. 

Fall 6. W., 7 Monate, 3. Normale, rechtzeitige Geburt, Geburtsgewicht 
61/2 Pfund. 3 Monate Brust, mit 31/2 Monaten Vollmilch. Mehrfach Ernahrungs- 
stSrungen, mehrfach in kliniseher Behandlung. Im Dezember 1925 I~achitis fest- 
gestellt, Ekzem im Gesicht. Anfang Januar 1926 Hus~en, Erbrechen, Ziehen. Aus 
dem Schlaf heraus plStzlich Krampf~nfMle (blasses Gesicht, Starre des KSrpers, 
Zuckungen an Armen und Beinen, Verdrehen der I-I~tnde und FiiBe, keine Blau- 
sucht, normale Atmung). 

Au]nahmebe]und: Grol3er, past5ser S~ugling, Ekzem im Gesieht und am Kopf, 
Kraniotabes, Rosenkranz, ~ufgetriebene Epiphysen an Hand- und FuBgelenken, 
vereinzelte bronehitische Gerausche. Schwelhng der l~ackenlymphknoten beider- 
seits. Gesteigerte Sehnen- und Periostreflexe. 
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Verlau]: 2 Tage naeh Aufnahme, ohne vorangegangenen Hustenanfall plStz- 
lieh Kr~mpfe, sp~ter vereinzelte Zuckungen an den H~nden. Wiederholt Krampfe, 
meist im Anschlug an Hustenanfhlle. Strabismus convergens, voriibergehende 
Benommenheit, kleine eonjunctivale Blutungen, enge Pupillen. Neigung zu Blu- 
tungen (beim AuslSsen der Reflexe), Gewiehtsabnahme, Hypertonie der Musku- 
latur, besonders des reehten Beines, Dauerbabinski, Bliekdrehung nach reehts 
oben. Chloralhydrat und Urethan mfldern die Krampfzust~nde. Elektrische 
Erregbarkeit erh6ht. Mitte Januar 1926 vorfibergehende Benommenheit, Kr~mpfe 
in Armen und Beinen, Nackensteifigkeit. Klonische Zuckungen und zitternde Be- 
wegungen im Gesieht und an den GliedmaBen. Lumbalpunktion: Liquor etwas 

Abb. 16. Fall V. Seh. ~, 12 Monate. Diffus i,m l~indenparenchym verteilt isch~misch ver~nderte 
Nervenzellen. (a.) 

blutig, leicht getriibt, normaler Druck, Nonne schwach d-. Patellarklonus links. 
Gewiehtsabnahme. Mittelblasige Rasselger/iusche fiber den Lungen, wechselnde 
Temperaturen, wiederholt heftige Hustenanfglle mit Nasenbluten. Zunehmende 
Unruhe, auSerste Steifigkeit der Muskulatur, Krampfbewegungen ergreifen auch 
Zunge und Kaumuskulatur. Temperatur 40,6 ~ schwerste Krampfanfglle, bei 
welehen der ganze KOrper ruckartig zusammenzuckt, rechte Seite starker als linke. 
Weite Lidspalte, Verdrehen der Augen, Strabismus eonvergens. Nystagmus. Linke 
Pupille weiter als rechte. Sinuspunktion, mehrmalige Lumbalpunktion ohne Ein- 
flul~ auf den Zustand. Tod. 

Klinische Diagnose: Schwerste Pertussiseklampsie (Benommenheit, Konvul- 
sionen, IIypertonie der ganzen Muskulatur). Tetanie im Beginn der Erkrankung. 
Raehitis. Pneumonie. 

Obduktionsbe]und (S. 94/26): 20 Stunden p. m. 
Anatomisehe Diagnose: Hypergmie der weiehen Haute. LungenOdem m~if~igen 

Grades. Fleekige angmische gerde in der Leber. 
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}Iakroskopische Beschreibung: Gehirn yon stark herabgesetzter Konsistenz, 
sehr zerfliel31ich und matsch, Rinde yon der gut markreifen weit3en Substanz ab- 
gesetzt. In dieser zahlreiche abspiilbare Blutpunkte. Zeichnusg des Riicken- 
marks deutlich. 

Mi~roskopissh (in diesem Falle standen mir nut einige Nissl-Pr~parate zur 
Verfiigung): In Rinde und Mark meist~ kleinere, teilweise zusammenfliel~ende, 
grSl3ere Blu~ungen, die aber offenbar weniger zahlreicla vorhanden sind, als in 
den vorher gesehilderten F~tllen. Eine grSl~ere Blutung im t~indengebiet ohne auf- 
fallende Verdr~ngung des umliegenden Gehirngewebes, jedenfalls nieht so ~us- 
gesprochen, wie wir sie z. B. be~ Careinom und noch mehr bei Sarkommetastasen 
beobaehten ktinnen. In der Blutmasse des Hordes einige pykno~ische Kerne, Kern- 
triimmer. In unmittelbarer Nachbarschaf~ des gr61~eren Blutungsherdes Ganglien- 
zellen uneharakteristisch ver~nder~, sehlecht f~rbbar, Kern und Plasma in der 
Gesamtheit lich~er und im Nissl-Prgparat yon mehr blal3rot-vioIetter Farbe, 
manchmal scheint der Kern im metachromatisehen, oftmals versehmalerten Zell- 
plasma aufzugehen, in anderen Zellen eine Kernwandhyperchromatose, Anlage- 
rung yon ChromatinbrSekehen an den abgeblal~ten Nueleolus erkennbar. Glia 
nur ganz vereinzelt gewuehert, h~tufiger Kernwand- und feinkSrnige Totalhyper- 
chromatose oder vSllige Abblassung oder schlechte Fgrbbarkeit der ganzen Zelle 
sichtbar. Man hat dem morphologischen Bild nach eher den Eindruck, als ob dureh 
die ~Blutung ein gro/]er TeiI des Gehirnparenehyms aufgelSst wfirde, ohne da/~ es 
vorher ztl ausgesprochenen regressiven Ver~tnderungen an den einzelnen Zellen 
kommt. 

In typischer Weise auch in diesem Falle das Ammonshorn erkrankt, im 
Rindengrau der versehiedensten Abschnitte fleckfOrmige Liehtungen, Glia in den 
Ausfallsbezirken ohne Zellvermehrung oder Wucherung; erw/thnenswert nech ver- 
einzelt auftretende in Form der homogenisiernden Zellerkrankung ver~inderte 
Purkinje-Zellen des Kleinhirns. 

An den intra- und extracerebralen Gefitt3en bei den, aus /tul3eren Griinden 
nieht ganz vollsg'~ndig durehzufiihrenden, histologisehen Untersuchungen an Hand 
der vorhandenen Nissl-Pr/~parate keine krankhaften Vergnderungen nachweisbar. 

Fassen  wir  unsere Untersuehungsergebnisse  zusammen,  so imponie r t  
un te r  den ana tomischen  Befunden a m  meis ten  die Blutung,  welche uns 
in 4 F~l len  in ers ter  Linie  als Mgssenblutung,  in  den a nderen un te r  dem 
Bi ld  einer  P u r p u r a  haemor rhag ica  yon mehr  oder  minder  groSer Aus- 
dehnung  vor  Augen geft ihrt  wird.  Daneben  s tehen auch in unseren  
F/t l len jene aus den  Unte rsuchungen  yon Hussler nnd  Spatz, Neubi~rger 
schon b e k a n n t  gewordenen schweren Sch/~digungen des nerv6sen 
Pa renehyms ,  die wir  in ihrer  A r t  als isch/~mische und homogenis ierende  
Nervenze l l e rk rankung  und  in ihrer  Ausbre i tungs form als f leckf6rmige 
L ich tungen  und Erb le iehungen  im t~indengrau yon wechselnder  Aus- 
dehnung  kennenge le rn t  haben.  

Somi~ wgre zuniichst  im Vergleich mi t  den  Unte r suchungen  jener  
Fo r sche r  die F rage  zu e rSr te rn :  Sind die Blu tungen  in unseren F/ i l len 
e twas  Neues,  en ts tehungsgeschicht l ich  grunds~tz l ich  verschieden yon 
jenen degenera t iven  Nervenze l l e rk rankungen  ~. Sind es viel le icht  Er-  
eignisse, die nur  un te r  ganz besonderen Umst/~nden zus tande  k o m m e n  
konn ten  und  deshalb  nur  so selten beobach te t  werden  ? Oder  aber  
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spielt sich doch ein und derselbe Vorgang ab, der aber je nach den gerade 
herrschenden Bedingungen und Zust~nden im Strombahnsystem aus- 
fallen kann, also einm~l mehr die Blutung, das ~ndere M~I mehr die 
degenerative Erkrankungsform in den Vordergrund der Erscheinungen 
treten lassen wird. Die anatomischen Befunde am Gef~l~system waren 
im Verh~ltnis zu den in so reichlichem und ~usgiebigem M~e  erfolgten 
Blutungen insofern gering, Ms auch in keinem der F~lle eine morpho- 
logisch faBbare allgemeine Erkrankung des ges~mten Kreislaufsystems 
des Gehirns und seiner I-I~ute vorlag, auf Grund deren wir die Entstehung 
der Blutungen ohne weiteres verstehen wfirden. 

Wenn wir hier noch einmal kurz die I-Iauptpunkte der gefundenen 
pathologisch-an~tomischen Gef~ver~nderungen zus~mmenstellen, so 
ist folgendes hervorzuheben: Die Mediahyperplasie, die umschriebenen 
Intim~verdickungen der Arteri~ basilaris im Falle ~, die teilweise Auf- 
lockerung und Aufl5sung der adventitiellen Schichten der kleineren 
meningealen Venen im 2., 3. und 4. Fall, insoweit sie in den Blutungs- 
bezirken gelegen sind. Ihre Wandung ist mit den angewandten ge- 
br~uchlichen Bindegewebsf~rbemethoden k~um mehr zu erkennen, sie 
verliert ihre f~rberische Darstellbarkeit, so dal~ der Eindruck erweckt 
wird, ~ls ob die Bestandteile vSllig aufgelSst und nur noch die Endothel- 
zellen Ms blasige Gebilde, die sie verbindende p~raplastische Substanz 
als homogene unregelm~ige Masse, als Wandreste verblieben s ind .  
Vielfach sind die elastischen Fasern nicht mehr d~rstellbar oder nur 
als kleinste, strich- und komma~hnliche Gebilde nachweisbar. Trotzdem 
sind aber, worauf BShne aufmerksam gemacht h~t, die Fasern nicht 
vSllig zugrunde gegangen, sie sind mit der Silbermethode nach Achu- 
carrow als mehr oder minder ]ockeres Geflechtband noch darstellbar. 
Bei den au~erordentlich erweiterten und strotzend ausgeffillten Venen 
h~tte man oftmals den Eindruck, als ob die roten BlutkSrperchen in 
die, infolge der :I-I~chstsp~nnung gro~muschig ausgedehnten W~nd- 
bestandteile ein- und durchgepreBt wfirden. Der Zus~mmenhalt der 
~tu[terst schmal gewordenen Gef~Bw~nde schien mehrmals nicht mehr 
ganz vollkommen zu sein. Einwundfrei konnten wir in einem Falle 
Zerrei~ung einer kleinen pialen Vene nachweisen, aber keine reaktiven 
Ver~nderungen im oder am:Gef~[~ selbst. Die mittelgrol~en und kleinen 
Pi~arterien zeigen im Bereich ihrer ~dventitiellen Schicht nur dort 
Ver~nderungen, wo sie in den Blutmassen gelegen sind. Die Wand- 
ver~nderungen der intracerebralen Gef~$e waren nur gering; auf die 
innerh~lb der t~ingblutungsherde aufgetretenen degenerativen Ver- 
~nderungen an den Gef~Ben des terminalen Stromb~hngebietes sei 
noehmals hingewiesen. 

Die am h~ufigsten im Gehirn ~nzutreffende Blutungsart ist die 
Kugdblutung. In der Fl~che als Scheibe mit der meist morphologisch 
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unvergnderten Capillare oder kleinen Vene in der Mitte oder exzentriseh 
gelagert, ist sic dutch Diapedese entstanden. Wie wir aus experimen- 
tellen Untersuehungen wissen, befindet sieh das Strombahngebiet, aus 
welehem die Diapedesisblutung hervorgeht, im Stadium vor oder naeh 
der Stase, dem peristatisehen Zustand, wie es Bicker nennt. In  diesem 
Zustand, der sieh im anatomisehen Prgparat als st~rkste Erweiterung 
und Fiillung der Prgeal0illaren, Caloillaren und Venen darstellt, kommt 
es zu einer anatomiseh kaum nachweisbaren Ver/~nderung der Gef/~B- 
wandungen, die den Durehtritt yon Blutbestandteilen zur Folge haben 
kann. Es ist merkwiirdig, dal~ diese Blutung, wenn sie aus den Gef~Ben 
des Zentralnervensystems stammt, eine spindelige, kugelige Gestalt 
erhilt, wghrend sic doch in anderen K6rperorganen nieht in dieser 
markanten Form ausfgllt. Wir haben uns sehon mehrmals naeh den 
urs~ehliehen Zusammenhgngen gefragt, doch wird eine rein morpho- 
logisehe Betraehtungsweise keine geniigende L6sung bringen k6nnen. 

Wir daehten urspriinglieh daran, dab die dem Gesamtgefigsystem 
des Zentralnervensystems eigene ,,retieulire Adventit ialstruktur",  
welehe den intraadventitiellen Lymphraum ausmaeht, maggebend ist. 
;4hnlieh wie bei den Stauungsblutungen wird dutch den Austritt yon 
Blutfliissigkeit und Blutzellen in den allerersten Anfgngen der intra- 
adventitielle Lymlohraum ausgeftillt und dutch naehstr6mende Blut- 
massen allmihlieh kugelig, spindelig aufgetrieben. Die Blutung seheint 
sieh hierbei nieht, wie bei den Stauungsblutungen, lgngs der Gefgl3e in 
den intraadventitiellen Lymphr iumen auszubreiten, sondern bleibt auf 
einem bestimmten Bezirk lokalisiert, was vielleieht mit einer bestimmten 
Anordnung der adventitiellen Gefleehte zusammenhgngen mag. Da- 
dutch wird der Blutung eine gewisse Grundform gegeben, ehe sic welter 
fortsehreitend auf das Gehirnparenehym iibergreift. Diese Annahme 
k6nnen wir dutch das histologisehe Pr~parat  nieht gentigend belegen, 
die iibrigen Bindegewebsfi~rbungen und vor allem die Darstellung der 
feinsten Fibrillen naeh Achucarrow hatten innerhalb der Blutungsherde 
eine genaue Differenzierung der einzelnen Gewebsbestandteile in nut  
sehr ungeniigender Weise gestattet. Wit  sehen im Lings- oder Quer- 
sehnitt die Gefil3wand noeh deutlieh, doeh sind die Einzelheiten in 
unmittelbarer und weiterer Umgebung yon ihr in den braunsehwi~rzlieh 
sieh f~rbenden Blutungsmassen undifferenzierbar aufgegangen. 

Eine andere i3berlegung ist folgende: Wenn aus einem GeI~LB des 
terminalen Strombahnbezirkes des Zentralnervensystems eine Blutung 
erfolgt, so wird das Blur allseitig die homogene Masse der Gehirn- 
substanz, welehe wir uns als ein feinstes Sehwammgewebe mit einer 
strukturlosen Intereellularsubstanz vorzustellen haben, treffen. Es wird 
auf die Blutung yon allen Seiten her ein gleieher Druek ausgeiibt oder 
das Blut finder in seiner Ausbreitung naeh alien giehtungen hin den 
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gleichen Widerstand. Dadurch wird der Blntung eine mehr oder minder 
kugelige Gestalt gegeben, da das Blur, nicht wie in anderen Organen 
nach den Often geringeren Widerst~ndes entsprechend den vorhandenen 
Gewebsspalten und Liicken sich ~usbreiten kann. Inwieweit Unter- 
schiede in dem MischungsverhMtnis zwischen dem Blut und der Gehirn- 
substanz als Fliissigkeit gedacht bestehen, vermSgen wir nicht an- 
zugeben. Man kSnnte aber auch an solche chemisch-physikMische Vor- 
g~nge denken, wobei die mit der Gehirnmasse sich nicht mischende 
Blutfliissigkeit vermSge ihrer Oberfl~chenspannung ihr Volumen auf 
die kleinstmSgliche Oberflgche, die nur in der Kugelform zum Ausdruck 
kommt, zusammenh~lt. 

Wir haben in unserer histologischen Beschreibung auf jene Blutungen 
aufmerksam gemacht, welche sich durch eine zentrale Anh~ufung yon 
Zellen auszeichneten, die wir als arts dem Blut stammende, grS~tenteils 
leukocyt~re Gebilde angenommen haben. Wenn wir versuchen, uns diese 
etwas eigentfimlichen Bilder begreiflicher zn gestalten, so kann uns 
vielleicht der Zustand des Gefaf~systems solcher Blutungsbezirke, die 
Verteilung der Blutbestandteile in den Gefgl~en selbst erkl~rende Hin- 
weise geben. Wir sehen z. B. ira 2. und 3. Fall oftmals, wie die Capil- 
laren, Pr~capfllaren, ldeineren und grSfteren Venen ausschlieBlich nur 
yon weil~en Blutzellen ausgefiillt sind und auch die grSl~eren Venen 
eine deutliche Vermehrung der weiBen Blutzellen aufweisen. Man 
glaubt oft, die G e f ~ e  w~ren thrombosiert, doch ist eine Ausscheidung 
yon Fibrin noch nicht erfolgt und so scheint bisweilen ein Zustand vor 
der Thrombose, eine Stase vorzuliegen, der ein st~rkster pr~statischer 
Zustand vorausgegangen sein wird. Im pr~statischen Zustand kann es 
zu einer Verwerfung und Zerritttung, zu einer Ataxie der Blutbestand- 
teile, wie es Ric/~er beschrieben hat, kommen. Aller Wahrscheinlichkeit 
nach sind diese Blutungen zu einem Zeitpunkt entstanden, wo eine 
Blutataxie bereits in der Blutbahn herrschte und so mag einer Erythro- 
cytendiapedese ein Durchtri t t  angeh~ufter wei~er Blutzellen gefolgt 
oder vorangegangen sein. Warum die wei~en Blutzellen in den Zentren 
der Blutungen gelegen sind, mag in der spezifischen Eigenschaft der 
Zellen, in ihrem Verhalten bei StrSmungsschwankungen und wahr- 
scheinlich auch bei dem Vorgang der Blutung gelegen sein. Wir treffen 
~ber auch Blutungen, welche die weif~en Blutzellen mehr diffus verteilt 
beherbergen, jedenfalls am Orte der Blutung zahlreicher aufgetreten 
sind, als es der sonst herrschenden Blutzusammensetzung entsprechen 
wfirde. Man muf3 ffir die Entstehung solcher Bilder evtl. auch ~n eine 
iibermgf3ige Leukocytose des B]utes denken, wie sie yon amerikanischer 
Seite durch Seitz bei Keuchhusten beobachtet wurde. Es werden Leuko- 
cytenwerte mitgeteilt, die an Leukgmien erinnern und nur dutch die 
weitaus geringere Herabsetzung der Blutpl~ttchen yon diesen zu nnter- 
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seheiden seien. Wenn auch in all unseren Fallen durch die Infektion 
an sich nnd dureh die mehr oder minder ausgedehnt vorhandenen 
bronchopneumonischen Ver~nderungen eine gewisse Leukoeytose vor- 
handen war, so bleiben diese Blutungsbefunde doeh Eigentiimlichkeiten, 
die unserer Auffassung nach in den gestOrten Mechanismus des Blut- 
umlaufes gelegen sind und die in keiner Weise ftir eine best immte 
allgemeine Erkrankung kennzeiehnend sind. 

Wir haben solche Blutungen bei myeloisch-leuk~misch ver~ndertem 
Blut schon einmal gesehen and  beschrieben und sie sind scheinbar ia 
~hnlicher Weise aueh yon Altschul, Weimann bei Kohlenoxydvergiftungen 
beobachtet  worden. Altschul ist die unregelm~ige  Blutverteilung in dol  
Gehirngef~Ben aufgefallen; er sieht ,,in der Mobilisation der weiBen Blut- 
zellen" Vorg~nge, die durch Stase allein nicht zu erkl~ren seien, sondern 
es m/isse nach seiner Ansicht noeh ,,eine Kraf t  vorhanden sein, die 
die weiBen Blutk6rperchen aus dem iibrigen Kreislauf in das Gehirn 
t reibt" .  Auch ein Austri t t  dieser weiBen Blutzellen (in seinem Falle 
in der Hauptsache Lymphocyten) aus der Blutbahn wurde beob- 
aehtet,  der, ahnlich einem lokalen Infil trat ,  in der Gef~Bwand aus- 
gefallen ist. Weimann, der in einer Erwiderung auf die Arbeit yon 
Altschul zu diesen morphologischen Bildern bei der Kohlenoxydvergif- 
tung Stellung nimmt,  sagt, dab die Ansammlung yon weiBen Blutzellen 
in den GefaBen in der ga l f t e  der yon ihm beobachteten F~lle anzutreffen 
sei. Die Gebiete der Stamrnganglien, des Hemisl3h~renmarks, der 
unteren l~indenabschnitte sind dabei besonders bevorzugt und meist 
sind es mittelgroBe Venen und Arterien, die stark erweitert mit  weiBen 
Blutzellen vollgestopft sin& Weimann halt diese Befunde nicht typisch 
f/ir die Kohlenoxydvergiftung. Bemerkenswert ist weiterhin, dab 
Weimann auch Blutungen beschreibt, die im Inneren Lymphzellen 
aufweisen und als Ringblutungen anzusprechen sind. Wir halten es 
fiir durchaus m6glieh, dab die yon Weimann und Altschul gesehilderten 
Befunde in ihrer Entstehungsweise ~hnlieh zu denken sind, so wie wit 
das fiir unsere F~lle ausgefiihrt haben, wobei man fiir den yon Altschul 
gegebenen Infiltrationsherd vielleicht annehmen darf, dab eine vor- 
wiegend intramurale GefgBwandblutung vorgelegen hat, die in ihrer 
lokalen lymphocyt~ren Zusammensetzung dem Bild eine besonders 
auffallende Note verlieh. 

Bemerkenswert erscheint mir noeh eine yon Weimann als Ausnahme- 
befund geschilderte Beobaehtung fiir unsere weiteren Betrachtungen zu 
sein, die ftir die Entstehungsweise der Ringblutung von Bedeutung ist. 
Er  land in einem Falle einen Herd, in dem das dem Gefi~B unmittelbar  
anliegende Hirngewebe strukturlos und homogen, wie die Koagulations- 
nekrose einer Ringblutung, aussah. Eine teilweise bis an das GefgB 
heranreiehende, wallartige Ansammlung von nicht ngher unterscheid- 
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baren Zellen, die wahrscheinlich grSfttenteils weifte Blutzellen sind, 
umgab das Gewebe. Weimann glaubt, daft diese Ze]len mit  einem sehr 
lebhaften Exsudat ionsstrom aus dem Gef~ft bis welt in das Nerven- 
gewebe vorgedrungen waren. 

Diese Bilder scheinen mir nicht un~hnlich den Ringblutungsherden 
unsersr F~lle zu sein, die wir fast  ebenso hgufig wie die Diapedesis-  
blutung angetroffen haben. Wir sehen sic in i h r e m  Beginn, wenn wir 
sagen diirfen, in ihrer ~Entstehung und in ihrer vollkommenen Aus- 
bildung vor allem wie auch die Diapedesisblutung im Hemisphi~renmark 
gelegen. 

In  einer schon einmal angefiihrten Arbeit, die sich mit  Gehirn- 
veri~nderungen bei akuten Myelosen befaitte, haben wir nns etwas 
eingehender mit  der Entstehung yon Ringblutungen besch~ftigt. Wir 
glaubten, fiir jene F~t]le annehmen zu dfirfen, dab die Ringblutung aus 
der Kugelblutung heraus entsteht, entgegen der heute allgemein herr- 
schenden Ansicht, daft ffir die Ringblutungsentstehung das Primi~re 
die Koagulationsnekrose eines kleinen umschriebenen, yon der Capillare 
abhi~ngigen Gehirnbezirkes ist, um die herum aus demselben Gef~f~ 
heraus dann die Blutung und schlieftlich die reaktive Gliawucherung 
eriolgt. Wenn diese Vorstellung die richtige ist und als Beweis daffir 
die Tatsache zugrunde liegt, daft es auch Nekrosen gibt ohne Blutung, 
so muft der Entstehungsmechanismus ffir die Ringblutung ein anderer 
sein, wie bei der Diapedesisblutung. Wir beobachten in unseren Pr~- 
paraten keine ri~um]iche Trennung dieser beiden Blutungsarten; im 
Gegenteil, sie sind in ihrer Lage so eng miteinander verbunden, daft 
man Unterschiede zur Entstehung oder Unterschiede im gestOrten 
Funktionsmechanismus in einer Capfllarstrecke wird annehmen mfissen. 
Capillarthromben oder P]~ttchenthromben werden als die Ursachen der 
primi~ren Nekrose beschrieben - -  solche konnten wir nicht nachweisen - - ,  
auch an hochgradige Krampfzust~nde kOnnte man denken, wenn wir 
die KreislaufstSrung als schwankend yore Stadium hSchster Verengerung 
in das hSchster Erweiterung fibergehend uns vergegenw/~rtigen. Merk- 
wiirdig bleibt dabei jedoch die Tatsache, daft die Nekrose auch eine 
scheibenfOrmige, kuge]ige Gestalt bekommt und nicht etwa die ehms 
Keiles - -  stereometrisch eines Kegels - - ,  wie wir yon Infarkten in 
anderen Organen her wissen. Daftir kann ich mir, wenn ich an der 
Ansicht der primi~ren Nekroseen~stehung festha]te, keine annehmbare 
Erklgrung geben, selbst wenn an eine weitgehendste ersetzend ein- 
tretende Versorgung aus benachbarten Capillaren gedacht werden kann. 
Anders aber, wenn ich annehme, dal~ die Ringblutung aus der Diapedesis- 
blutung hervorgeht. Aus diesem Grunde babe ich mich mit  der Ent-  
stehung und Formgestal tung der Diapedesisblutung etwas ]~nger be- 
sch~ftigt, weil beide Blutungsarten schon rein i~ufter]ich i~ufterst 
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typische, nur fiir das Zentralnervensystem eigene Formen besitzen und 
meiner Ansicht naeh schon deswegen aueh in ihrem Entstehungs- 
mechanismus zusammengeh6ren dtirften. 

Wenn wir naeh weiteren St/itzpunkten fiir diese Behauptung suchen, 
so k6nnen wir kaum ira Nissl-, eher sehon im H~matoxylin-Eosin- 
pr~parat die notwendigen morphologischen Grundlagen linden. Ira 
van Gieson- und im Heidenhainprgparat werden uns aber Bilder vor 
Augen gef/ihrt, die unsere Annahme zu best~tigen verm6gen (Abb. 17 
bis 21). Die Aufhellung oder Lichtung beginnt in der Mitre der Dia- 

Abb. 17. Entstehende Eingblutnng aus der Diapedesisblutung. ZeDtrale Aufhellung durch Auslau- 
gung und AuflSsung der rote~ BlutkSrperchen. (tteidenhainpr~parat). 

pedesisblutung. Sehattenhaft sehen wir in der Liehtungszone ring- 
fSrmige, rundliehe Gebilde gelegen, die ihrer GrSBe naeh der tines 
roten BlutkSrperchens entspreehen diirften. Von gr6beren, br~iunlich, 
scholligen Teilehen (Formolpigment) abgesehen, gibt das Heidenhain- 
praparat  eine rauchgraue oder braungelbe, diffuse Verf~irbung der 
zentralen Zone, in welcher schwarze ChromatinbrSekel, pyknotisehe 
Zellkerne gelegen sind. Auch wenn die Lichtung grSfter geworden ist, 
sieht man die Schatten ausgelaugter, roter Blutk6rperchen noeh sehr 
deutlich, wobei oftmals eine beginnende Aufhellung, eine sehlechtere Farb- 
barkeit der an den Innenhof angrenzenden, roten Blu~zellen unver- 
kennbar ist. Manehmal bleiben die unmittelbar dem Gef~g anliegenden 
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Zellen noeh langer erhalten, w~hrend sieh schon eine ringfSrmige Zone 
ausgebildet hat (Abb. 18 u. 19 u. 20 u. 21). Erst  mit dem Auftreten 
yon Gliawucherung noeh innerhalb des roten BlutkSrperchenwalles geht 
der f~rberische Nachweis yon Zellen bzw. deren Sehatten verloren. Es 
sind die n~mlichen Vorg~nge, wie wir sic bei Ringblutungen unter 
leuk~miseh ver~nderten Blutzust~nden gesehen und beschrieben haben. 
Mit der AuflOsung der zentralen Absehnitte der Kugelblutung ist aueh 
oftmals die Nekrose der Gef~gwand verkniipft. Die Endothelzellen 

Abb. 18. Etwas grSger geliehtete Innenzone mit  diffuser graugelblieher Yerf~rbtmg und  noeh 
erhaltenm~ und  zugrundegehenden roten BlutkSrperchelt im Zentrum der Lichtung (Heidenhain- 

lor~parat.) 

sehrumpfen, werden pyknotisch und zeigen karyorrhektisehe Zerfalls- 
vorg~nge, also unserer Auffassung naeh ein sekundarer Vorgang, der 
auftreten kann, aber nieht jedesmal nachzuweisen ist. 

Treffen wir yon gewucherter Glia umgebene Nekrosen ohne Blu- 
tungen, so glaube ich, dab vielleieht nur ein Austrit t  yon Blutplasma 
vorgelegen hat, wie ieh ihn eingangs besehrieben und abgebildet habe 
(Abb. 8), in welehem ebenfMls Aufl6sungs- und Zerfallsvorg~nge und 
sehlieglieh reaktive konzentrische Gliawueherung aufgetreten sind. 

Wenn wit so ehle Entstehungsm6gliehkeit yon Ringblutungen dar- 
stellen konnten, so bleibt nattirlieh immer noeh die Frage often : Warum 
kommt es in einer Diapedesisblutung, sei sic eine rein lolasmatisehe, cry- 



672 L. Singer : 

throcyt~re oder gemischtzellige, zur zentralen Nekrose ? M .  B. Schmidt  
und Oeller, welche ebenfalls annehmen, dag die l~ingblutung aus der 
Diapedesisblutung hervorgeht, ]assen die zentrale Nekrose durch den 
nachfolgenden Exsudatstrom, bzw. durch Quellung geschgdigten Gehirn- 
gewebes entstehen. Man darf vielleicht aber auch an die mechanischen 

Abb. 19. l~ingblutmlg mit  gro2er zentraler Liehtung. Vereinzelte rote Blutkbrperehen und Zell- 
schatten in der zentralen Liehtung. Im Schr~gschnitt getroffen die stiirkstgefiillte Capfllare. 

(Heidenhainwi~parat.) 

Einflttsse eines st~rksten Flfissigkeits- und Gewebsdruckes, der nach 
erfolgter Blutung herrscht, denken. Auf der einen Seite wird das zum 
Tell verdr~ngte Parenchym die allseitig eingeengte und gerade deshalb 
kugelig oder spindelig gestaltete Masse der Blutzel]en oder des Plasmas, 
auf der anderen Seite die hSchst erweiterte, prall geffillte Capfllare 
auf die im Inneren der Blu~ung gelegenen Teile wirken kSnnen. Oder 
aber ~uch mOgen die unmittelb~r um das Gef~B gelegenen Blutzellen 
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vielleicht rascher aufgel6st, ausgelaugt und ihr Hamoglobin fortgespiilt 
werden, weft sie dem intraadventitiellen Raum zun~chst gelegen sind, in 
welchem j~ noch M6glichkeiten eines Fliissigkeitsaustausches vorhanden 
sein k6nnen oder nach stattgehabter Blutung vielleicht wieder aufleben 
konnten. Wir diirfen in diesem Zusammenhang auf die Untersuchungen 

Abb. 20. l~ingblutungmit  der einmiindenden, s tarkerwei ter te l l tmd gefiillten Capinare. Die Lichtung 
vo~ Zellschatten ausgelaugter to ter  Blutk~rpercheI~ ausgefiillt (vaI~ Gieson-Elastica). 

Klebs hinweisen, dab in Netzhautblutungen bei perniziSser Angmie die 
roten Blutzellen nach erfolgter Blutung durch nachfolgende serSse 
Transsud~Mon zerstSrt und ihr H~moglobin fortgespfilt wird. Auf die 
AuflSsung der roten Blutk6rperohen hat insbesondere Ricker hin- 
gewiesen, indem er feststellte, da~ ,,ein Bezirk mit Sanguinfarcierung 
und mit nach solcher eingetretener Stase in wenigen Tagen seine Blur- 
kSrperehen verlieren kann". I~icht nur ,,die ausgetretenen, auch die 
als Staseblut in der Strombahn befindlichen" roten BlutkSrperohen 

Virchows Archiv. Bd. 274. 4 4  
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Abb. 21. Ringblutung mit ausgelaugten roten BlutkSrperehen in der Lich~ung. Schlechtere Farb- 
ba.rkeit der an die Innenzone angrenzenden roten Blutk5rperchen. Links unten im Herd Teile tier 

ebea angeschnittenea Capil]are. Ga~z beginnende Gliazellvermehrung. (van Gieson.) 

werden aufgelSst, wobei 
,,die Beimengung yon Li- 
quor zu der Gewebsfliis- 
sigkeit oder dem Exsudat  
deren auflSsende T~tig- 
keit erh6ht". Die F~ihig- 
keit, rote Blutzellen ~us- 
zulaugen und aufzulSsen 

- -  ein Naehweis yon Eisen- 
pigment kann dabei nicht 
erbraeht werden, da ge- 
speieherCes Eisen in die- 
sen frisehen Stadien noeh 
nieht anzutreffen ist - ,  
seheint aueh in unseren 
F~llen im allgemeinen 
ziemlieh groB zu sein, 

~bb. 22. Umfangreiche AuflSsung der roten BlutkSrperchen denn wir konnten wieder- 
in zum Teil nebe~ein~ndergelegenen ttingblutungen ohne holt k]einere Blutungs- 
Gliawuehermlg oder -vermehrtmg in der Erythrocyten- 

aul3enzone, herde sehen, bei welehen 
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bereits s/4 der ganzen Blutung aufgel6st war (Naehweis der Zell- 
sehatten ) (Abb. 22), ohne dab inzwisehen eine Gliawueherung aufge- 
treten ist, wie vergleiehende Sehnitte im Nisslpr~parat zeigen. Aueh 
so kSnnen Herde entstehen, welehe die Annahme einer primgren 
Nekrose bei der Ringblutungsentstehnng wahrseheinlieh maehen. Doeh 
soll mit diesen Erw~gungen das Problem der Nekroseentstehung in der 
Ringblutung nur angedeutet werden, ein Vorgang, der aus dem morpho- 
logisehen Bild Mlein, wahrseheinlieh nieht v611ig zu entziffern sein wird. 

Abb. 23. t t ingblutung in der Ents tehung (c~ 58 Jahre air, Tod nach  3- -4  Tagen nach einem Unfall). 
Die zentrale Lichtung wird yon ausgelaugten, zugrandegehenden BlutkSrperchen gebildet. Keine 

gliSse Reaktion. 

Ich darf nach dieser Besprechung der Ringblutungsentstehung 
noehmals auf die yon Weimann geschilderten Befunde zuriickkommen. 
Meiner Auffassung nach sind diese grunds~tzlich den unseren auger- 
ordentlich ~hnlich und Weimann weist in diesem Zusammenhang aus- 
driicklich darauf hin, ,,wie ausgesprochen die ZirkulationsstOrungen 
und ihre Folgen schon bei Friihtodesf~llen sein kSnnen". Aueh die 
yon ibm in seinen F~llen beobachteten umschriebenen Transsudations- 
vorg~nge haben Ahnlichkeit mit den yon uns geschilderten Herden 
(Abb. 8); auch sie lassen vorwiegend auf eine schwere funktionelle 
Seh~digung des Strombahnnervensystems schliel3en. 

Weiterhin sind wir durch die Liebenswfirdigkeit des Herrn Kollegen 
44* 
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Neubiirger, der  uns Prgparate yon einem 58jghrigen Mann, der 3 bis 
4 Tage nach einem UnfM1 starb, zur Verfiigung stellte, in der Lagel 
lgingblutungsherde aufzuzeigen, die sich vollkommen mit den Bildern 
unserer Pertussisgehirne und mit unserer Auffassung iiber die Ring- 
bln~ungsentstehung in Ehlldang bringen lassen (Abb. 23). Auch bier 
wiederum ein FriihtodesfM1, in dem offenbar schwerste Kreislauf- 
stSrungen ihre verheerenden Folgen im Gehirn zeitigten. 

Wenn ich mir auf Grund der Untersuchungen zur Definition der 
Ringb~utung eine Bemerkung erlauben darf, so ist sie unserer Meinung 
nach etwas weiter zu fassen, ais es vielleicht bisher geschehen ist. Im 
Mlgemeinen fordert man ftir die Bezeichnung ,,Ringblutung" die zentrale 
Nekrose, die sehalen- oder ringf6rmig um diese gelegene Erythrocyten- 
zone, mit dem mehr odor minder breiten Wall yon Gliazellen zwisehen 
Nekrose und Erythroeytenzone oder in der Erythroeytenzone. Wir 

glauben, dab die gewOhnliche I%ingblutung durch die kugelf6rmige 
Gestalt mit einer wenn auch noeh so kleinen Zerfall- oder Nekrosezone 
um das zentrale Gef~tft sehon gekennzeichnet ist, ohne dab Gliazellen 
dabei vorhanden sein miissen. Die rein erythroeytare Ringblutung 
wird, um das noehmals hervorzuheben, nur in den Mlerersten Anf~ngen, 
unter Anwendung differenter F~rbemethoden so darstellbar sein, dal~ 
man auf ihre Entstehung wird Sehltisse ziehen diirfen. Mit dem Auf- 
treten des Gliawalls ist meistens ein Nachweis refer Blutk6rperchen 
oder deren Schatten im Nekroseherd nicht mehr m/3glich. 

Gemischtzellige oder vorwiegend weil~zellige Blutungen gestatten 
infolge ihrer besseren Darstellbarkeit eine l~ngere und eindeutigere 
Beobachtung ihres Werdegangs und werden noeh viol friiher Ms die 
reinen erythrocytgren Blutungen erkannt und schon als l%ingblutungen 
bezeiehnet, wenn die zentrMe Anhgufung yon weil3en Blutzellen, urn- 
geben yon einer Erythrocytenzone, das morphologische Bild ausmaeht, 
und weder die zentrMe Nekrose, noch der umgebende Gliawall vorhan-den 
sind, wie wit das aus der Darstellung lgeimann8 schliel~en dtirfen. Diese 
Form der Blutung k/Snnte man aber auch ebensogut als modifizierte, 
unter bestimmten Kreislaufst6rungen zustande gekommene Dial0edesis- 
blutung auffassen, Die fiir die Ringblutungsbildung nach Ansicht der 
anderen Untersucher so wichtige prim~re zentrale Nekrose fehlt hier 
vollkommen. Vielleicht ist es riehtig, diese Blutungsform als l%ing- 
blutung zu bezeiehnen, wobei man sieh aber vor Augen halten soil, 
dal~ grundsgtzlieh zwisehen dieser und der reinen erythroeytgren Dia- 
pedesis- oder Kugelblutung kein Unterschied besteht und dal~ die Ring- 
blutung, so wie sie in der schon geschilderten Weise yon den anderen For- 
sehern anerkannt wird, aus der Diapedesisblutung hervorgelien kann. 

Ats weitere Blutungs~orm wgre die schon einmM kurz erwghnte 
Stauungsblutung zu nennen, die ebenfMls dutch Diapedese entsteht, in 
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Gebieten, bei welchen die Abflul~bedingungen des terminalen Strom- 
bahngebietes durch die dem Abflul~gebiet iibergeordneten Gefgl~systeme 
gehindert sind. Es kommt schlie~lich auf dasselbe heraus, ob, wie in 
unseren Fgllen, ein hochgradig pr~statischer, zur Stase hinfiihrender 
Zustand vorliegt oder das Abfluftgebiet durch massige Blutungen ein- 
geengt wird, oder eine Thrombose pialer Venen Verh~ltnisse hoch- 
gradigster StrSmungsverlangsamung schafft, zu welchem Zeitpunkt sich 
das Blur l~ngs der Gefgl~e in die adventitiellen l~gume ergie•t. Es ist 
ein und derselbe Vorg~ng wie bei der Kugelblutung, nur d~f~ eben die 
Blutung in viel m~ssiger Weise das termin~le Strombahngebiet und die 
Gef~l~e hSherer Ordnung des Abflul~gebietes betrifft. 0b so]che Stau- 
ungsblutungen im Ausheilungsfalie wieder vollkommen aufgelSst werden 
kSnnen, oder ob auch hier gliSse und mesenchymale Abr~um- und 
Defektdeekungsvorg~nge sich ausbilden, entzieht sich unserer Kenntnis. 

Schliel~lich miissen wir noch auf die uns am meisten angehenden 
Massenblutungen im Gehirn und in den Hguten etwas ngher eingehen. 
Es erscheint mir gewagt, an Hand eines nur so kleinen Materials zur 
Entstehung der Blutung Stellung zu nehmen, eine Frage, die gegen- 
wgrtig mehr denn je im Brennpunkt der Beachtung steht und deren 
Beurteilung grSf~te, aus grog angelegten Untersuchungen gewonnene 
Erfahrung zur Voraussetzung hat. Aueh konnten wir wegen der Selten- 
heir unseres Untersuchungsmaterials nicht jene wiinschenswerten Me- 
thoden anwenden, wie sie zum Nachweis der Apoplexieentstehung 
gefordert werden; ich meine das Aussch(itteln und Ausspiilen der Blut- 
massen zur Untersuchung der Gef~Be, wie es im ersten Fall eigentlich 
h~tte gemacht werden miissen. Doch fiihrten die Untersuchungen aus 
den meninge~len Blutungsbezirken mit dem Nachweis ausgedehnter 
Gef~Bwandsch~digungen kleinerer und mittelgrol~er, pialer Venen im 
Blutungsbereich und der Zerreif~ung einer kleinen, pialen Vene zu 
eiuem Ergebnis, das uns wichtlg genug erscheint, zu versuchen, die 
Vorg~nge der Blutungsentstehung bei diesen eklamptischen S~uglinger/ 
aus den morphologischen Bildern n~her zu untersuchen und sie mit 
jenen bei den Erwachsenen zu vergleichen. 

Die Mehrzahl der Massenblutungen bei den Erwachsenen f~llt be- 
kanntlich in das vorgerfickte Lebensalter und die meisten Untersucher, 
die sich mit der Entstehungsgeschichte der Hirnblutung befa~t haben, 
~ehen naturgemgft in der allgemeinen Erkrankung des Gef~l~systems, 
in der Atherosklerose, einen, wenn nicht iiberhaupt, den Faktor, auf 
dessert Boden die Massenblutung letzten Endes entsteht. Dieser Befund 
der allgemein fiir die Blutungsentstehung prim~ren, anatomisch fa[~- 
baren Erkrankung der Gehirngd~l~e kommt in unseren Fallen nicht in 
Betrach~. Abet trotzdem mSchten wir die Beobachtungen und Schluft- 
folgerungen jener Forscher, die sich mit der Apoplexieentstehung der 
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Erwachsenen beseh~ftigten, heranziehen, wenn wir fiber die Ent- 
stehungsweise der Gehirnblutungen bei unseren Fallen riehtige Vor- 
stellungen gewinnen wollen. 

Mit den Untersuehungen Rosenblaths (1918) wurde die bis dahin 
festgewurzelte Auffassung von der Rhexisblutung (Platzen miliarer 
Aneurysmen naeh Charcot und Boucher, Zerreigung von sog. falsehen 
disseziierenden Aneurysmen naeh der Auffassung yon Ellis und Pick) 
ins Wanken gebraeht. Die Blutung erfolgt naeh seiner Ansieht durch 
Diapedese aus zahlreiehen Capillaren und Venen, die dureh eine voraus- 
gegangene ehemische Seh~digung der Gehirnsubstanz mitergriffen 
worden waren. Nieht die Erkrankung der Gefi~ge ist das Primgre, 
sondern die der Blutung vorausgehenden Ver/~nderungen am gesamten 
nerv6sen Parenehym. So wie Rosenblath eine primgre fermentative 
Sehiidigung des Parenehyms sieh vorstellt, was yon Lindemann unter 
sonstiger Ubereinstimmung mit seinen Ergebnissen abgelehnt wird, 
glaubten Westphal und B~ir dutch seh~digende Gef~Bkr~mpfe regressive 
Ver/~nderungen an Gef~gen und Parenehym als prim/iren Vorgang 
annehmen zu mfissen, mit deren L6sung die Blutung sieh innerhatb 
des sehon geseh~digten Gewebes ausbreitet. Diese Forseher hatten 
vorwiegend Gehirne yon tIypertonikern untersueht. 

Naeh BOhne geht der sanguin6sen Apoplexie die weiSe Erweiehung des net- 
v6sen Parenehyms voraus, die bedingt ist dutch den meehanischen Widerstand 
bei der Arteriosklerose und durch krampfartige Kreislaufst6rungen in den Hin~haut- 
gef/~Ben. Den Untersuehungen Ri~hls liegt verbunden mit ttypertonie sehwerste 
Atherosklerose der Gehirngef~Be als Hauptkrankheit zugrunde. Unmittelbare 
Ursaehe der Blutung ist die ZerreiBung geseh/~digter Gefi~l]e; Blutungen aus un- 
ver/~nderten Venen und Arterien erfolgen dutch mit dem Trauma der Nassen- 
blutungen verbundene Zerrungen am Gef~gstamm erst in zweiter Linie. In der 
Umgebung des Hauptblutungsherdes aufgetretene Blutungen sind dutch Zer- 
reiItung und Diapedese entstanden, ebenso aueh die intra- und extramuralen 
Blutungen in die Gef~Bwand (Aneurysmen der frtiheren Untersueher), Blutungen 
in die Gef~Bseheiden, Ringblutungen sind Folgen der groBen Blutung. 

Staemmler geht in einer Studie tiber die Ver~nderungen der kleinen tIirn- 
gef~Be in traumatiseh apoplektisehen Erweiehungsherden auf die Auffassung 
Rosenblaths ein und sieht die Ver~nderungen des nervSsen Parenehyms in der 
Randzone des Hauptblutungsherdes dutch diesen und zwar dureh freigewordene 
gewebsaufl6sende Fermente bedingt, also sekund~r entstanden an und nieht als 
die prim~re, die Apoplexie einleitende Ver~nderung naeh der Auffassung yon 
Rosenblath. 

Marburg hat bei seinen Untersuehungen an jfingeren Individuen auf die sym- 
metrisehe Form der Hirnblutung aufmerksam gemacht. Das Prim~re ist in dem 
gesehilderten Falle eine infekti6s toxische Seh~digung der Gef~l]wand (dtinne 
homogene Wandung, Sehwellung und teilweise Nekrose der Endothelzellen) viel- 
leieht dureh eine kliniseh kaum in Erseheinung getretene Infektion (Grippe mit 
Nierensehgdigung) bedingt. Akute Mehrbelastung des Kreislaufes aus irgend- 
welehen Ursaehen fiihren zu Btutungen (Rexisblutungen), die, wenn sie im Mark 
l()kalisiert, zu 6demat6ser Lymphstauung, I-Iirndrueksteigerung ftihren und yon 
weiteren Blutungen gefolgt sind. 
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Unserer Auffassung nach l~gt gerade das Auftreten yon symme- 
trisehen Blutungen eher an eine dutch nervale Beeinflussung gestSrte 
Funktion eines best immten Strombahngebietes denken, viel chef, als 
wenn wit uns vorstellten, dab im Blute kreisende Gifte an ganz be- 
st immten, entspreehenden GefgBabsehnitten ihre Wirkung entfalten 
sollten, man mfiGte dabei auch a n  eine yon Haus aus bestehende, irgend- 
wie in der Anlage begrfindete, verminderte Widerstandsf~higkeit oder 
5rtliche Verletzliehkeit eines best immten Gef~Bgebietes denken. 

Aueh die Untersuchungen Dahbnanns spreehen fiir diese Anschauung. H~ufig 
symmetrisch angeordnete, weige Erweichungen im Marklager, besonders bei Sang- 
lingen ohne naehweisbare anatomische Gef/~gvergnderungen werden durch funk- 
tionelle KreislaufstSrungen entstanden erklgrt (siehe aueh Ricker). 

Weiterhin beaehtenswert im Rahmen unserer Untersuehungen ist die Arbeit 
~eubgrgers tiber ,,die Apoplexie bei jugendlichenIndividuen". Der anatomisehe 
Nachweis isch~miseher Sch~digung am nerv6sen Parenehym, das Fehlen anato- 
miseh rabbiter krankhafter Vergnderungen am Gef~gsystem ftihrten zu dem 
Sehlug, dag funktionelle Kreislaufst6rungen vorhanden sein mtissen und dab die 
ttirnblutung durch ZusammenfluG zahlloser Diapedesisblutungen aus den Ge- 
f~l?en des terminalen Strombahngebietes entsteht; dabei wird aueh eine meningeale 
Massenblutung auf dieselbe Weise engstanden gedacht. Neub~rger sieht die Ver- 
~nderungen der Parenehymsch~digung und der Blu~nng nebeneinander einher- 
gehen und fordert fttr die ~assenblutnng keine vorausgehende Sch~digung eines 
bestimmten Gehirnabsehnittes. 

Zu hhnlichen Schlul3folgerungen kommt in neuerer Zeit aueh Schwartz, der 
bei seinen vorwiegend Hypertoniker betreffende Unfersuehungen keine lokalen 
anatomisehen Erkrankungen des Gefggsystems aufdecken konnfe. 

So seheinen also die Auffassungen der einzelnen Untersueher fiber 
den Entstehungsmeehanismus der sanguinSsen intraeerebralen Apoplexie 
noch reeht versehieden zn sein und wahrseheinlieh wird es aueh sehr 
viele MSglichkeiten geben, die einzeln oder in best immter  Form zu- 
sammenwirkend eine Massenblutung im Gefolge haben. Auch bei den 
meningealen Massenblutungen sind die Entstehungsm6gliehkeiten sehr 
versehieden, selbst wenn wit yon all denen, die auf entzfimdlicher Basis 
zustande kommen, absehen wollen. 

In  einer groBen Anzahl meningealer Blutungen ist bekanntlich die 
Berstung eines Aneurysmas unmittelbare Ursaehe der Blutung; sic wird 
jedenfalls viel h~ufiger angenommen und aueh gefunden wie bei den 
intraeerebrMen Apoplexien. Es ist dies zum Teil vielleieht auf sehon 
bestehende Gefgl~anomalien zurfiekzuffihren und ieh m6ehte auf die 
bemerkenswerten Untersuehungen Busses hinweisen, der besonders 
hgufig Aneurysmata  im Bereieh der Arteria communieans anterior 
beobaehtet  hat ;  ,,teilweise und ganze Verdopplung, komplizierte Ver- 
doppellungen, unter sieh verwiekelte Gef~Bgefleehte, grfibehenf6rmige 
Einziehungen, Verengerungen der Gef~Bwand, kleine solide Strange 
im Gef~glumen" werden besehrieben, kolbige, keulenl6rmige Auftrei- 
bungen der Gef~l~wand stellen Anf~nge von Aneurysmen dar. Busse 
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faBt es als Bi ldungss t6rung  der  A. eommun,  an ter ,  auf, wobei  auch 
nur  eine tei lweise Un te ren twick lung  der  A r t e r i e n w a n d  zu einer spgteren  
Ausbuch tung ,  e inem , ,Dehnungsaneu rysma"  f i ihren kann ,  ohne dab  
k r a n k h a f t e  Vorggnge an  der  i ibr igen Gef~6wand nachzuweisen wgren.  

Vor kurzem hat Forbus auf die Hanfigkeit der GefgBbfldungsanomalien an 
den Teilungsstellen gewisser Arterien, die dem Sitz yon Aneurysmen immer ent- 
sprechen, hingewiesen. Es sind Liieken der Museularis, die auBerordentlieh h/~ufig 
an den, dem Carotissystem zugeh6rigen GefgBen, weniger oft an den Teilungs- 
stellen der tterzarterien und Gekr6searterien aufgefunden wurden. Bei 31 normalen 
Gehirnen wurden 25real Ltieken der Muscularis an den Teilungsstellen der Basal- 
arterien aufgedeekt, wobei aueh Kinder im Alter yon 4 Monaten bis 8 Jahren 
derartige zu Aneurysmen veranlagende GefgBwandvergnderungen aufzuweisen 
hatten. Forbus bringt dadurch fiir die oft ge~uBerte Annahme der multiplen 
kleinen Aneurysmen der basalen I-Iimarterien anatomische Grundlagen nnd be- 
trachtet sie als angeborene Entwicklungsfehler. 

Es gibt aber noch eine ganze l~eihe yon meningealen S1oontanblntungen, deren 
Ursache anatomisch unklar geblieben ist. 

Von Petr~n werden Fglle beschrieben, bei welehen mit dam Auftreten der 
meningealen Blntung eine Albuminurie auftrat. Man daehte hierbei an vaso- 
motorische St6rungen der Niere, in deren Folge die Leistungsfghigkeit der Organe 
stark in Mitleidenschaft gezogen wiirde. Ob es sich dabei um eine besondere 
Empfindlichkeit der I~ia gegeniiber den im Organismns kreisenden abnormen 
Blutbestandteilen handelt, worauf Gowers hinweist oder ob ebenfalls funktione]le 
Kreislaufst6rungen mit im Spiele sind, mag dahingestellt bleiben. An solche 
k6nnte man aueh denken, wenn meningeale Blutungen im AnsehluB an eine sehr 
ausgedehnte Besonnung auftreten (Sonnen]eld). 

Fi i r  unsere  Un te r suchungen  erscheinen mi r  die sog. id iopa th i schen  
meningea len  B lu tungen  beaeh tenswer t  zu sein, wie sie bei  j i ingeren 
Mgdchen und  bei  F r a u e n  im K l i m a k t e r i u m  beobach te t  werden.  

Montanari nimmt hierfiir eine besondere Anf~lligkeit der Meningen (erbliehe 
Tuberkulose oder Lues) an, die in einer geringgradigen anatomischen oder funk- 
tionellen Anomalie der kleinsten pialen GefgBe ihren Ausdruek findet, wobei die 
Blutung selbst dureh innere z.B. endokrine StSrungen und ~u6ere Einfliisse 
ausgel6st werden kann. 

In neuester Zeit beschreibt Usawa Fglle yon spontanen Leptomeninxblntungen, 
deren Ursaehe auf St6rungen der GefgBinnervation zuriickgeftihrt wird. Anato- 
miseh nachweisbare Vergnderungen der GefgBe k6nnen dabei die Blutungsent- 
stehung begiinstigen und bei der verminderten Widerstandskraft ihrer W~nde 
ftir yon auBen kommende Schgdigungen empfgnglieher werden. Meylan sieht 
die spontanen Meningealblutungen durch Diapedese infolge funktioneller St6rungen 
entstehen, wobei eine yon I-taus aus konstitutionelle Minderwertigkeit und Schwgehe 
der GefgBnerven angenommen wird. 

Mctrgolin sieht die eerebrale und meningeale 1V[assenblutung dnrch denselben 
Meehanismus entstehen, indem er einer gleichzeitigen St6rung der GefgBinner- 
vation groBe Bedeutung zumiBt. Auch Neubi~rger hat in seiner Apoplexiestudie 
bei jiingeren Individuen die meningeale Blutung mit den intraeerebrales ]~lu- 
tungen in ihrer Entstehung auf eine einheitliehe Grundlage gestellt. 

Wenden  wir  uns wieder  unseren Fiillen zu, so di irfen wir  fiir die 
Entstehung der Massenblutung in den Hdiuten die Zerreifiung yon ]cleineren 
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Venen als unmittelbare Ursache annehmen. Wenn es uns auch gelang, 
nur einmal die Zerreigung einwandfrei naehzuweisen, so waren die 
Ver~nderungen der pialen Venen in allen 3 F~llen doch so, dab wir 
diese Art der Blutungsentstehung auch ffir die FMle annehmen mSchten, 
we wir trotz eingehendster Untersuchung den anatomischen Beweis 
schuldig geblieben sind. Bei der gewaltigen Ausdehnung der meningealen 
Blutung war ein vollkommenes Erfassen aller Blutungsbezirke aus 
~ugeren Grfinden nicht mSglich und so mag sich wohl dieser oder jener, 
unsere Annahme noeh weiterhin unterstiitzende Befund der Unter- 
suchung entzogen haben. In ~hnlicher Weise kSnnte auch die flltra- 
eerebrale Blutung entstanden sein -- auf die unvollst~ndige Unter- 
suehungsmSglichkeit in diesem Falle haben wir sehon hingewiesen. Die 
unmittelbare Ursaehe, Gef~Bzerreil3ung oder ZusammenfluB diapede- 
tischer Blutungen aus dem terminalen Strombahngebiet verm6gen wir 
in diesem Falle nicht zu entscheiden. Bei den schweren Wandverande- 
rungen an den meningealen Venen w~re abet auch als Ursache der 
Massenblutungen die ,,Di~resisblutung" heranzuziehen. Sie nimmt eine 
Art Mittelstellung zwischen der ,,Diapedesisblutung" und der ,,Rhexis- 
blutung" ein. W~r stellen uns vor, dab durch die passive Dehnung der 
Venenwand grSBere Durehtrittspforten geschaffen werden, die sich nach 
erfolgter Blutung vielleieht nicht mehr so vollst~ndig zu schliegen ver- 
mSgen, wie das bei der Diapedesisblutung der Fail zu sein seheint. 
Freflich sind es nur Vermutungen, was wit hier ausgesproehen haben. 
Das morphologische Bild gibt uns keine genfigenden Anhaltspunkte. 
Wit wissen auch nicht, ob die sichtbaren Aufloekerungen und Auf- 
splitterungen der Venenw~nde vor oder w~hrend der Blutung ent- 
stehen oder ob sie nicht auch unter dem Einflug der Massenblutung 
zustandekommen k6nnen. So stehen wir naeh einer gesonderten Schil- 
derung der verschiedenen Blutungsarten einer Ffille anatomischer Bilder 
gegenfiber, die uns, in ihrem bestimmten Zustand nebeneinander an- 
getroffen, Vorstellungen fiber die Blutungsentstehung und den Ablauf 
des ganzen Krankheitsvorganges geben sollen. Es wird kaum m6glich 
sein, aus dem Nebeneinander ein Nacheinander der einzelnen Bilder 
abzuleiten, wenn wir auch die reaktiven Ver~nderungen in den Blutungs- 
herden und in der Umgebung der einzelnen Blutungsbezirke in Betracht 
ziehen. Von vornherein sei bemerkt, dab atte Befunde, so wie wir sie 
angetroffen und geschildert haben, sicherlieh jungen Datums sind und 
die einzelnen Phasen des gesamten pathologischen Vorganges scheinen 
in einem verh~ltnism~Big kurz dauernden Zeitabsehnitt gelegen zu sein. 
Die ZerreiBung der pialen Vene ist als ganz frisehe Ver~nderung zu be- 
werten; weder im Gef~g noch an dessen Wandung sind reaktive Ver- 
~nderungen wahrzunehmen. Aueh die innerhalb der Blutungsmassen 
gelegenen Venen seheinen in der Hauptsache frisehe Vergnderungen 
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aufzuweisen. Wir erinnern an die Befunde Stammlers bei HirnsehuB- 
verletzungen, wo innerhMb kiirzester Zeit (6--7 Stunden) erhebliche 
degenerative Ver~nderungen an den kleinen Gef~Ben in nachster Um- 
gebung des SchuBkanals nachzuweisen waren. Staemmler nimmt hierbei 
histolytische, der Glia ents tammende Fermente an, die mit  dem Gewebs- 
zerfall frei werden und yon auBen her auch auf die Gef~ge wirken. 
Es ist unserer Auffassung nach aus dem anatomischen Pr~parat  nieht 
ersichtlieh, ob in unseren F~llen schwere Gef~gwandvera.nderungen 
sehon vor dem Eintr i t t  der Massenblutung bestanden haben, oder ob 
nich~ die grol~en Blutmassen selbst, allein sehon dureh ihre mechanische 
Beeinflussung, sehadigend einwirken. Ob auch bier fermentat iv gewebs- 
auflSsende Vorg~nge mit  im Spiele sind, wissen wit nieht; die Ver~nde- 
rungen sind in unseren F~llen in der Hauptsache nur an den GefaBen 
der Pia zu linden. Die nur sehr sparlichen pathologischen Ver~nde- 
rungen an den kleinen intra- und extraeerebralen Arterien seien noeh- 
mals betont. 

~Tber das Alter der Ringblutungen zu entseheiden ist augerordentlich 
sehwer. Ri~hl sieht sie ausschlieBlieh Ms Folge, und zwar als Sp~tfolge 
der Apoplexie an, w~hrend sie naeh meiner Meinung und aueh naeh der 
Auffassung yon Weimann in ktirzester Zeit entstehen kSnnen. Es 
erseheint mir fraglieh, ob man die Ringblutungen, die ja bekanntlieh 
bei den versehiedensten Erk rankungen  (Infektionen, Intoxikationen, 
Blutkrankheiten) vorkommen, beziiglieh ihrer zeitlichen Entstehung 
einer gemeinsamen Betrachtung unterziehen darf; jedenfalls wissen wir, 
dal~ sie z .B .  bei Kohlenoxydvergiftung innerhalb yon 2- -3  Stunden 
sehon naehzuweisen waren (Weimann). Aueh wir glaubten, bei Fallen 
yon akuten myeloisehen Leuk~mien unter Heranziehung der klinisehen 
Daten ihre Entstehungszeit  auf hSehstens 1--2 Tage seh~tzen zu 
diirfen. Wie mir Herr  Kollege Neubi~rger aus einer Unterredung mit 
Herrn Dr. Weimann miindlieh beriehtete, wurden aueh bei kurz (2 bis 
3 Tage) naeh einer Commotio eerebri verstorbenen Individuen sehon 
l~ingblutungen gefunden. 

Wir werden aus dem morphologischen Bild unserer Falle nieht ohne 
weiteres sagen kSnnen, ob die t~ingblutungen alter sind, als z. B. der 
I~iB der pialen Vene, doeh halten w i r e s  fiir sehr wahrseheinlieh. Wir 
sehen zwar an dem zerrissenen GeI~B keine Zeiehen reaktiver Ver- 
~nderung, wissen aber aueh nieht, ob die geseh~digten GefaBwandteile 
noeh zu raseher, reaktiver Leistung fahig sind, oder ob die Glia raseher 
und starker reagiert, als das mesenehymale Gewebe. JedenfMls kSnnen 
Diapedesis- und gingblutungen aueh entstehen, ohne dab das Trauma 
einer meningealen o der eerebrMenMassenblutung als auslSsendes Moment 
in Betraeht  kommt,  wie ups besonders im Falle 5 deutlieh gezeigt wird. 
Bemerkenswert ist ftir unsere F~lle weiterhin, dub die sehwersten 



Keuchhustenapoplexie und Keuchhusteneklampsie. 683 

Gef~gwandver~ndcrungen in den kleinen pialen Venen, die Zcrreigung 
ebenfalls in einer Vene aufgetreten sind, das Gefi~gsystem also gereizt 
ist, welches als Abflul~gebiet dient. Es sind aber nicht nur reine, viel- 
leicht durch die krampfartigen Hustenanf~lle bedingtc, mechanische 
Abdrosselungs- und hochgradige Stauungszust~nde des Abfluf3gebietes, 
sondern StSrungen des gesamten Kreislaufapparates, wie wir aus den 
Ver~nderungen am nervSsen. Parenchym selbst entnehmen diirfen. 

Die in den verschiedensten Gehirnanteilen aller Fiille diffus und 
herdfOrmig aufgetretencn isch~misehen Veriinderungen mit vielfach 
v011kommenem Untergang der Ganglienzel!cn dfirften vielleieht doch 
Veri~nderungen sein, die nicht in wenigen Stunden, sondern in einigen 
Tagen entstanden sind. Sic stellen viclleicht das primi~re, morphologisch 
faBbare Ergebnis der KreislaufstOrung dar. Die Glia war im a]lgemeinen 
nur wenig progressiv ver~ndert, nur im Falle 4 war bei vOllig aus- 
gel6sehtem Sommerschen Sektor des Ammonshorns eine umfangreiche, 
gliSse Reaktion in Form yon fettbeladenen K6rnchenzellen, also eine 
glio-mesodermale Erweichung zu sehen. Mit grOf3ter Wahrscheinlichkeit 
sind diese Veri~nderungen ~ltcr a]s die Massenblutung in der Pia dieses 
Falles. 

Vergleichen wir die isch~mischen Sch~digungen des nervOsen Paren- 
ehyms unserer F~lle mit den Bcfunden bei ~hnlichen Erkrankungen 
(Apoplexien, Hypertonikern, bei Eklampsie, Epilepsie), so sind es immer 
wieder die ni~mliehen Befunde, deren Abh~ngigkeit vom Gefi~Bsystem 
nunmehr als sicherstehend anzunehmen ist. Die Tatsache, dai3 in all 
unseren F~llen in so hervorragendem Ma[3e das Ammonshorn vonder  
Erkrankung betroffen ist, ein Abschnitt des GroBhirns, der, wie uns 
aus den vielen Untersuchungen /~hnlicher Richtung bekannt, fSrmlich 
als empfindlichster Gradmesser ffir die Auswirkung yon Krcislauf- 
stOrungen geworden ist, wird fiir unscre Stellungnahme zur Entstehungs- 
art der Keuchhusteneklampsie und -blutung yon grOBter Bedeutung sein. 

Wir nehmen an, dab es ]unktioneZle Kreislau/stSrungen sind, deren 
Wirkung dutch ischgmisch degenerative Parenchymschdiden einerseits, 
dutch Blutungen andererseits anatomisch nachweisbar wird. In An- 
lehnung an die oben angestellte, zeitliche Analyse der morphologischen 
Ver~nderungen scheinen die isch~misehen Veranderungen zum grOf~ten 
Tell, vielleicht auch einige Diapedesis- und Ringblutungen einer be- 
stimmten Phase dcr KreislaufstSrung anzugehSren. Ob es, den Ansichten 
Rickets fo]gend, nur der peristatische Zustand bzw. die Stase des termi- 
nalen Strombahngebietes ist, welcher die beiden markanten Vcr~nde- 
rungen, Blutungen bzw. die Nekrose, nach sich zieht, oder ob neben 
den ftir die Blutungsentstehung zu fordernden, peristatischen Zust~nden 
auch Gef/~l~kr/~mpfe eine Rolle spielen, vermSgen wir nicht zu ent- 
scheiden. Auffallend bleibt jedoch aueh in unseren F~llen die schon 
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bekannte Beobachtung (Spielmeyer, Neubi~rger, v. Braunmi&l), dal~ in 
ischgmisch ver~nderten Bezirken die Gefgl~e der terminalen Strombahn 
eng, blutleer oder zum mindesten nieht grS•ere Ffillungsgrade erreicht 
haben; ebenso wie in der Umgebung yon Blutungsherden der umge- 
kehrte Zustand der Fall ist. 

Spasmen der intracerebralen Gef~l~e werden jedoch, insbesondere 
yon B6hne deswegen abgelehnt, weil es bis jetzt der anatomisehen und 
physiologisehen Forsehung noch nicht gelungen ist, Gef~nerven be- 
ziehungsweise deren Wirk~amkeit festzustellen. BShne nimmt einen 
Spasmus der extraeerebralen Gef~e an, dureh deren Wirkung Iseh~mie 
und Nekrose der zugeh5rigen Gehirnteile entsteht. So mfiBte man 
sich vorstellen, da~ die ganzen Blutumlaufsvorggnge im Gehirn gewisser- 
mal~en durch die Gefgl~e der Meningen gesteuert werden. Diese, vor- 
erst noch nicht bewiesene Annahme, kann man sich ja vorstellen, doch 
seheint es mir merkw~rdig, dal~ veto ganzen Orgunismus ausgereehnet 
nur das Zentralnervensystem einen, meinem Geffihl nach plumpen, 
Regelungsmeehanismus seines Kreislaufssystems haben sollte, ein 
Organ, bei welchem man eigentlich eine hSehste Anpassungsfghigkeit 
an die st~ndigen Sehwankungen des Blutumlaufes erwarten d~rf. Viel- 
leieht wird uns der Tierversueh einmal dariiber klarere Vorstelhmgen 
geben kSnnen. Aus unseren Beoi)achtungen werden wir uns kaum 
fiir einen bestimmten Meehanismus der gest5rten Gefg~funktion lest- 
legen k5nnen, vielmehr glauben wir, da~ es schwankende Zustgnde sind, 
in denen ein Stadium der Gefg~verengerung mit dem einer Gefg[~erweite- 
rung abwechsdn wird, ghnlich wie es auch v. Braunmi~hl bei seinen 
Eklampsiestudien ausgesproehen hat. Diese krankhaft funktionellen 
Vorggnge mfissen, wie wir dureh die experimentellen Untersuehungen 
Rickers wissen, dureh eine bestimmte ReizgrSl~e ausgelSst werden, 
auch wird die Empfindlichkeit, mit der das Gefg[tsystem auf t~eize 
ansprieht, mitbestimmend sein fiir die Wirkung. Wenn wir uns eine 
solche, abgestuft wirkende Seh~digung vorstellen, wird es vidleicht 
klarer, warum das anatomische Bild aueh verschieden sein kann. In 
den yon Hussler und Spatz beschriebenen Fgllen, die wir hierzu unter 
dem Gesichtspunkt unserer entstehungsgesehiehtlichen Forsehungs- 
riehtung betrachten wollen, fanden sieh fiberhaupt keine Blutungen, 
in den Fgllen Neubi~rgers nur vereinzelte in den Hirnhguten, in dem 
yon Jochims mitgeteilten Full wird eine intracerebrale Blutung erwghnt 
und unsere Fglle zeiehnen sich alle dutch zum grSl~ten Teil sehr er- 
hebliehe Blutungen aus. 

Was sind es nun ffir Reize, die soleh sehwere Vergnderungen nach 
sieh ziehen, wird eine Frage sein, deren Beantwortung aber fiir jeden 
einzelnen Fall nieht vollstgndig zu erbringen sein dfirfte. Ganz allge- 
mein wird man bei der bestehenden Infektionskrankheit an Toxine 
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zu denken haben, die sicherlich in irgendeiner Weise nach unserer 
Vorste]lung, vielleicht am Strombahnnervensystem, sch~digend ein- 
setzen werden. Sehen wir doch in solchen F~llen eine ausgesuchte, 
neurotrope Einste]lung, weswegen yon anderer Seite die nerv6se Kompli- 
kationsform des Keuchhustens mit der Diphtherie in Parallele gesetzt 
worden ist. Es ist mir nicht bekannt, dal~ nach Infektionskrankheiten 
wie Masern, Scharlach, Diphtherie jemals solch umfangreiche meningeale 
und cerebrale Masser~blutungen gesehen worden sind und ich glaube, 
da[t die yon den Autoren angenommene Schadigung durch Toxine 
nicht ganz ausreichen wird, um der entstehungsgeschichtlichen For- 
schung Gcniige zu tun. Wir haben versucht, die Summe krankmachender 
Reize noch ngher zu zergliedern, wobei wir, um das nochmals hervor- 
zuheben, alle morphologischen Vergnderungen yon einer prim~tren 
funktionellen Schadigung des Strombahnsystems abhgngig machen. 

In allererster Linie denken wir an die dutch die heftigen Krampf- 
hustenanfalle bedingte Stauung im Blutkreislauf, die sich ja schon 
nach au~en hin durch hochgradigste Blausucht, Gedunsenheit des 
Gesichtes kund tut. Dem normalen Ablauf des Blutumlaufs werden 
erhebliche Widerst~nde entgegengesetzt, die im terminalen Strombahn- 
gebiet sich am allerersten auswirken und den Blutdruck erheblichen 
Schwankungen unterwerfen werden. Koplilc und Carmichael haben 
das durch sphygmographische Untersuchungen nachgewiesen, in neuerer 
Zeit scheinen nach meiner Orientierung ~hnliche Untersuchungen 
nicht mehr gemacht worden zu sein. Wichtig ist, da[t diese KreislauL 
stSrungen entsprechend den Hustenanf~llen anfallsweise auftreten 
und vielleicht so den ,,paroxysmalen Hochspannungszustgnden"-ira 
Sinne yon Pal entsprechen dfirften. Bei vielen Kindern werden diese 
Spannungsschwankungen keine aufiallende Wirkung haben, nachhaltige 
tterzhypertrophien kommen dabei kaum vor, auch eine solche des 
rechten Herzens ist nach den Untersuchungen yon Ca]es und Rosen- 
bund, Klotz, Eeldmann und Lange nicht anzunehmen. Ledbetter und 
White haben an 232 daraufhin untersuchten Kindern keine Beein- 
tr~ehtigung des Herzens gesehen, doch ist eine vorfibergehende starke 
Mehrbe]astung des Herzens im einzelnen Keuchhustenanfall sicher 
vorhanden. 

Anders aber wirken sich scheinbar ,,diese Blutkrisen" in den Fgllen 
aus, bei welchen yon vornherein schon ein sehr empfindliches, vielleicht 
krampfbereites Gefg[tnervensystem besteht. Es ist m6glich, dal~ sich, 
in Anlehnung an die Ausfiihrungen Pals, in solehen F~llen schon die 
Normalspannung auf einer gewissen HShe befindet, so dug auch nur 
eine unerhebliche Spannungszunahme bedeutende Schaden nach sich 
ziehen wird. Inwieweit die yon ~aab bei essentiellen Itypertonikern 
festgestellte Ubererregbarkeit des Vasomotorenzentrums, die in einer 
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C02-Uberempfindlichkeit ihren Ausdruck findet, aueh auf unsere 
F~lle zntreffen mag, entzieht sich meiner Kenntnis. Klinisehe Unter- 
suehungen w~ren in dieser Beziehung zur weiteren Kl~rung noch heran- 
zuziehen. Wahrscheinlieh sind aueh die in unseren F'~llen aufgetretenen 
Zust~nde, Wallungsblutfiberfiillung des ganzes Gesiehtes, weehselnd 
auftretende Bl~sse naeh vorausgegangener und nachfolgender Blau- 
sueht w~hrend des Anfalls der Ausdruek erheblieher KreislaufstSrungen. 
Auch werden die bekannten, den Hustenanf~tllen vorausgehenden 
Angst- und Unruhezust~nde, ~hnlieh einer Aura, auf eine allgemeine 
nerv5se Erregbarkeit  schliel~en lassen, oder zum mindesten eine solehe 
in ihrer St~rke noch steigern. So stellen wir uns also vor, dad das Strom- 
bahnnervensystem im Verlauf z~hlreieher immer h~ufiger und starker 
wirkender krampfart iger ttustenanf~lle yon einer anf~tngliehen Emp- 
findlichkeit und Labilit~t in den Zustand hSchster Uberempfindliehkeit 
und Dysfunktion fibergeffihrt wird. 

Untersuehen wir unsere F~lle unter diesem Gesichtspunkt noch 
etwas eingehender und versuchen wir nach weiteren ~ul~eren und inneren 
Einflfissen zu forsehen, so ware im ersten Falle folgendes zu erw~gen. 
Wir wissen aus der Krankengesehiehte, dal~ man die heft~gen Krampf-  
anf~lle als ultima ratio durch Lumbal- und Sinuspunktion einzud~mmen 
versuehte, dal3 abet  nach diesem Eingriff ein vSlliger Krampfzustand 
mit  tiefer Bewu[~tlosigkeit eintrat, dem der Kranke nach einigen Stunden 
erlag. Hier wird man vielleieht einzuwenden haben: konnte die groSe 
Blutung nicht unmittelbare Folge der Sinuspunktion sein, war vielleieht 
der Sinus oder ein in ihn einmfindendes Gef~[3 verletzt ? Dagegen sprieht 
abet  der anatomisehe Befund. Die Punktionsstelle liegt in der oberen 
Wand des L~ngsblutleiters, nirgends thrombotisehe Anflagerungen an 
der Innenwand. In  seiner Umgebung sind keinerlei Blutungen, weder 
in der Wand des Sinus, noch im Bereich der Hirnh~ute vorhanden, 
keine Verletzung der hirnw~rts gelegenen Sinuswand, keine Throm- 
bosen in den pialen Venen. Der intraeerebrale Blutungsherd liegt doff, 
wo er bis an die Hirnrinde heranreicht und das Rindengrau in geringem 
Ausmal~e zeIst5rt hat, mehrere Zentimeter seitlieh und vorw~rts yon 
der Einstichstelle. 

Unterriehten wit uns im Sehrifttum fiber das Auftreten von intra- 
kraniellen Blutungen im Gefolge yon Sinuspunktionen: 

Fabian beschreibt Blutungen infolge yon Verletzungen einer ~Iirnvene bei 
unregelm~t~igem Sinusverlauf, 2mal wurden Thrombosen des L~ngsblutleiters 
beobachtet. Salomon sah 2real intr~kranielle Blutungen mit tSdliehem Ausgang 
n~eh Sinuspunktion, wobei er aber ~ngibt, dal~ d~e Technik sehleeht war und beim 
2. Falle eine h~morrh~gisehe Di~these des S~tugl~ngs vorlag. Ahnliches h~t Hess 
auf dem Mannheimer Kongrel~ berichtet. Die p~thologisch-~natomischen Unter- 
suehungen yon Falk in dieser Frage haben in einem Zeitraum yon 6~/~ Jahren 
6real piale und subdur~le Blutungen nach Sinuspunktion aufgedeckt. In 2 F~llen 
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finden sich bemerkenswerteiweise auch Keuchhusten in der klinischen Diagnose. 
,,Der anatomische Befund war in allen diesen Fs so", wie Fallc mitteilt, ,,dab 
man die artifizielle Entstehung der Blu~ung ohne weiteres erkennen konnte." 
Fiir das Zustandekommen der Blutung wird eine, vielleicht sogar dutch 6ftere 
Punktionsversuche bedingte, mehrmalige Verletzung der Sinusinnenwand an- 
genommen, fiir die meningeale ]31utung wird die Verletzung eines pialen Gef~ges 
wahrscheinlich erachtet. 

So scheinen intraeerebrale Blutungen nach Sinuspunktion bisher 
iiberhaupt noch nicht beobachtet  zu sein; die meningealen Blutungen 
seheinen im groBen und ganzen doch Seltenheiten darzustellen und 
miissen wohl immer als Folge einer direkten Gef~gverletzung aufge- 
faBt werden. Wir diirfen daher in unserem Falle einen unmittelbaren 
Zusammenhang zwisehen Sinuspunktion und intracerebraler Blutung 
ablehnen. 

Vergegenw~rtigen wir uns die Sachlage im Sinne der oben erwahnten 
Anschauung mit  einer auf das HSchstmaB gesteigerten Erregbarkeit ,  
einer Dysfunktion des Strombahnnervensystems, in deren Folge schon 
grSBere und kleinere ischfimische Ausfalle, kleinere Blutungen einge- 
treten sein m6gen, so werden wir uns denken k6nnen, dab in diesem 
Zustand eine Sinus- und Lumbalpunktion nicht ohne Folgen geblieben 
ist. Die Stgrke des traumatisehen Reizes hat vielleieht zu einer vSlligen 
L~hmung der GefgBverengerer, zu einer anfgnglichen Reizung und 
schli.eBlichen L~thmung der Gef~Berweiterer eines best immten Be- 
zirkes gefiihrt, der die Blutung aus zahllosen Gef~l~en des terminalen 
Strombahnabschnittes folgte oder, was uns wahrschein]icher erseheint, 
ist mit  einer erneuten Mehrbelastung des Kreislaufes die , ,momentane 
tIoohdruekwelle" durchgesehlagen und hat  zu ZerreiBungen ira v611ig 
gel~hmten, nicht mehr anpassungsf~higen Strombahngebiet  gefiihrt. 
Die kindliehen Gef~f~e sind in ihrer Zarthei?~ solehen Belastungen viel- 
leicht auch weniger gewaehsen. So kSnnte nach diesen Erw~gungen 
das Trauma der Punktion ]etzten Endes mittelbar als ausl6sender Urn- 
stand fiir das Zustandekommen der grogen Blutung verantwortlieh 
gemaeht  werden und man darf vielleieht daran denken, bei ~hnlichen 
F~tllen yon solchen BehandlungsmaBnahmen Abstand zu nehmen. 
Die mit  den Krampfanf~llen aufgetretenen Zuckungen hat ten schon 
vor der Punktion vorwiegend die GliedmaBen der rechten Seite be- 
troffen. Vielleicht war hierdurch der Beginn der Kreislaufst5rung 
eines bestimmten Abschnittes angezeigt, in welchem naoh der Punktion 
die Blutung erfo]gte, um nach diesem Ereignis die tonisch-klonischen 
Zuekungen der reehtsseitigen Gliedmagen noeh deutlicher hervor- 
treten zu lassen. 

Besonders beach~enswert sind die beiden n/iehsten F~lle. Eineiige 
Zwillinge, die fast zur gleichen Zeit einer gleiehen Krankhei t  zum Opfer 
gefallen sind, haben in gleieher Weise auf das Leiden reagiert und zwar 
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in einer Form, die ausgesproehenen Seltenheitswert besitzt. M~chtige 
Blutungen haben sich in die weichen H~ute beider GroBhirnh~lften 
ergossen, wobei im ersten FMIe besonders das Stirnhirn, im 2. FMle 
besonders die rechte tt~lfte betroffen wurde. Z~hllose kleinere, viel- 
faeh zusammenfliel~ende Blutungen sind in Rinde und Mark erfolgt~ 
wobei eine gewisse Bevorzugung des Stirnhirns in beiden F~llen unver- 
kennbar war. Die Art und in gewissem Sinne aueh das Ausbreitungs- 
gebiet der Blutung gibt uns im ~natomisehen Pr~parat ein gleiehes, 
wir dtirfen vielleieht sagen, ein Zwillingsbild, ftir dessen Entstehung 
wit Griinde zu suehen haben werden. Wit werden hier weniger an guBere 
Einflilsse zu denken haben, die den Verlauf und die Sehwere einer 
Erkrankung nieht unbeeinflugt lassen und gerade hier genau zu beaehten 
sind. Vor und wghrend der Erkrankung wurden die Sguglinge voll- 
kommen gleieh aufgezogen und behandelt. Nebenbei sei die Angabe 
erwfihnt dab beide Zwillinge Gemtise sehleeht vertragen haben und 
danaeh bei beiden Durehf/ille aufgetreten sein sollen. Graduell ver- 
sehieden waren die Hustenanf~lle, die beim ersten Kind h/~ufiger und 
heftiger, wie beim zweiten auftraten, aueh lag beim ersten nur ein 
prgeMamptiseher Zustand vor, w~ihrend beim zweiten heftige Krgmpfe 
bestanden. Irgendwelehe eingreifenden BehandlungsmaBnahmen, wie 
im ersten Falle gesehildert, wurden nieht ausgeftihrt. So werden es 
weniger l%eize der Umwelt sein, sondern innere Einfliisse, die dem Ab- 
lauf der Erkrankung ein besonderes einheitliehes Geprgge verliehen 
haben. Kommen wir hier auf unsere Auffassung zuriiek~ als urs~ehliehes 
Moment der Eklampsie und sehlieglieh aueh der Blutung funktionelle 
KreislaufstSrungen anzunehmen, so kSnnten wir keine geeigneteren 
F~lle iinden Ms diese, um unsere Ansehauungen verstgndlieher zu ge- 
stalten und unserem Empiinden naeh beweisend zu sttitzen. 

Wenn wit uns, dem ersten Fall entspreehend, die Vorggnge in ihrem 
Entstehungsmeehanismus ebenso vorstellen, so mug ein ,,pathiseher" 
Reiz Verhgltnisse und Bedingungen angetroffen haben, die in ihrer 
Wirkung in beiden Fallen das gleiehe ffir uns sichtbare anatomisehe 
Bild erzeugten. Ob es sieh um eine gemeinsame verminderte Wider- 
standsfghigkeit oder um eine gemeinsame erh6hte Empfindliehkeit 
und Anspreehbarkeit des Strombahnnervensystems handelt, werden 
wir nattirlieh nieht entseheiden k6nnen. Erbbedingte Eigensehaften 
eines Systems sind es offenbar, die uns diese beiden erbgleiehen Indi- 
viduen anzeigen. Mit Eintr i t t  der Krgmpfe oder des pr~eMamptisehen 
Zustandes waren, wie wir uns vorstellen, jedenfMls sehon Kreislauf- 
st6rungen verbunden, die im weiteren Verlauf der sich immer wieder- 
holenden und heftiger werdenden Anf/ille an Stgrke zunehmen und 
Sch~den, sei es in Form yon isehgmisehen Ver~inderungen am Paren- 
ehym, und wahrseheinlieh aueh kleinere Blutungen verursaehen. Auf 
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dem HShepunkt solcher BlutumlaufsstSrungen, verbunden mit der, 
wihrend des Hustcnanfalls bestehcnden, meehanischen Drosselung 
des ven6sen Abflul3gebietes kSnnen mit dem Durchgreifen einer pl6tz- 
lichen Hoehdruckphase ZerreiBungen yon kleinen Venen entstehen, 
wie wir das ira zweiten Fall nachznweisen imstande waren und aus 
schon einmal erSrterten Grfinden auch far den ersten Fall annehmen. 
Jetzt  wird das Trauma der Hirnblutungen sich auch intracerebral 
welter ausgewirkt haben, und all die frischen Diapedcsis- und vor allem 
Stauungsblutungen werden sich an die vielleieht schon vorhandenen 
Blutungen anreihen. 

Es ist natarlieh nicht mSglich, jenes innere Moment, das far den 
gleichsinnigen Ausfall der Verinderungen verantwortlich zu machen 
ist, ngher zu bestimmen, doeh kennen wir aus der Zwillingspathologie 
solche inhere, den Ablauf einer Erkrankung bestimmenden Einflfisse. 

Biener teilte z. B. eine derartige Beobachtung mit: Zwillinge im Alter yon 
18 Jahren waren gleiehzeitig an Magenbesehwerden erkrankt und wurden beide 
im 26. Lebensjahr an ZwSlffingerdarmgeschwfir operiert, trotzdem ihre iugeren 
Lebensbedingungen durehaus verschieden waren. Daft ,,die gemeinsame Anlage 
sich aueh im spitesten Alter nach ganz verschiedenen iufieren Schicksalen kenn- 
zeiehnend durehzusetzen vermag" konnte Lange in seinen Studien fiber Anlage 
und Umwelteinflfisse bei Zwillingen naehweisen. In seiner Abhandlung werden 
auch die yon uns untersuehten FMle erwghnt. Bemerkenswert ffir die Vererbbar- 
keit endogener Faktoren seheint mir in diesem Zusammenhang eine Mitteilung 
yon Ullrich zu sNn, wonaeh eine vasomotoriseh-trophisehe Neurose bei einem 
S~ugling zum Bild der Raynaudsehen Krankheit fiihrte, die bei einem ilteren 
Gesehwister ebenfaIls in der Singlingszeit an den gleichen Stellen aufgetreten war. 

Das alles sind eben doeh Beobaehtungen, die uns, man m6ehte fast 
sagen, eine experimentelle Forschung vor Augen ffihren und uns in 
die so verwiekelten, oft schwer zu deutenden, auf Fehlern der Anlage 
beruhenden Sehgdigungen der Funktion Einblieke gestatten. 

Die noch iibrigen Fglle waren far eine ihnliehe Betrachtungsweise 
nieht auszuwerten. Sie zeigen uns aber, dab aueh die Blutung mehr 
unter dem Bild einer Purpura ausfMlen kann und dag ffir das Zustande- 
kommen dieser kleineren Blutungen nieht das Trauma einer Massen- 
blutung yon Bedeutung ist, sondern dab sic ebenfalls funktionellen 
Kreislaufst6rungen ihre Entstehung verdanken. Mit ihren, oft sehr 
ausgedehnten Schidigungen des nervSsen Parenehyms fiigen sic sieh 
ebenso in die yon uns gegebene Darstellung der Krankheitsentste- 
hung ein. 

Die MSglichkeit in erster Linie ganz frisehe Fglle der. nervSsen 
Komplikationsform des Keuchhustens zu untersuchen, gestattete uns, 
fiber die Entstehungsgesehiehte dieser Erkrankung etwas auszusagen, 
wenn wit daran festhielten, was Spielmeyer bei seinen Studien ,,zur 
Pathogenese 6rtlieh elektiver Gehirnver~nderungen" ausgesproehen 
hat. Zur Vervollstgndigung des Krankheitsbildes mag es daher nieht 

Virchows Archiv. Bd. 274. 45 
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ohne Bedeutung sein, zu verfolgen und auszudenken, was aus solchen 
Hirnschgdigungen werden mag, wenn der Kranke vielleieht noch eine 
gewisse Zeit den H6hepunkt seiner Erkrankung fiberlebt hat oder iiber- 
haupt iiberleben durfte. Wit haben in einem unserer Fglle gesehen, 
wie bei v611iger Ausl6sehung der Nervenzellen im Nommersehen Sektor 
zahlreiche gliogene und mesenchymale K6rnehenzellen aufgetreten 
sind, um die Zerfallsstoffe zu verarbeiten und abzurgumen. Es ist dies 
das Bild der Erweichung, der Verfliissigung und des Abtransportes 
in einem Gebiet, das duroh Kreislaufst6rung der ,,primgren Nekrose" 
oder ,,Koagulationsnekrose" zum Opfer gefallen war. 

Xltere Vergnderungen sehen wit in Prgparaten, die mir I-Ierr Pro- 
fessor Spielmeyer in liebenswiirdiger Weise zur Verffigung gestellt hat 
und woffir ich ihm auch an dieser Stelle meinen herzliehsten Dank 
ausspreehen m6chte. 

Leider konnten wit fiber die Dauer und I-Ieftigkeit der Keuehhusten- 
eklampsie ffir diesen Fall niohts mehr in Erfahrung bringen. In Mark 
und t~inde, unter mehrfacher Einbeziehung der Pia, linden sieh grSBere 
und kleinere Herde, die den Zustand des gemisehten glio-mesodermMen 
Abbaues anzeigen, wobei in den zentraten Absehnitten vorwiegend eine 
mgehtige Anhgufung yon Hgmosiderinfettk6rnchenzellen bemerkens- 
wert in Erseheinung tritt. Die Peripherie zeigt mehrfaeh eine mgehtige 
Wucherung gli6ser und mesenchymaler Zellen, die dutch Faserbildung 
die Luoke gegeniiber dem umliegenden tlirngewebe abstfitzen sollen. 
Wit sehgtzten diese Vergnderungen, wie sie naeh einer roten und weiBen 
Erweiehung entspreehen dfirften aus dem m0rphologischen Bild min- 
destens 2--3 Woehen alt (Abb. 24). Wie wit aus anderenUntersuehungen 
wissen, brauehen solehe Erweichungs- und Aufl6sungsvorggnge nieht 
unmittelbar der ,,einfaohen Nekrose" zu folgen, sondern es k6nner. 
lgngere Zeit, ja sogar Jahre darfiber hinweg gehen, bis Abbau und 
Organisation in Tgtigkeit treten, wie das Spielmeyer naehgewiesen hat. 
Auch diese Erweiehungsherde, so wie wir sie gesehildert und einen 
davon abgebildet haben, k6nnen lgngere Zeit in diesem Stadium ver- 
harren und gerade die ~'ettk6rnchenzellhaufen k6nnen noch naeh Jahr- 
zehnten als Reste einer unvollstgndigen Abrgumung gefunden werden. 
Je naeh der Gr68e des primgren Defektes wird es sehlieBlich zu einer 
gliomesodermalen Narbe oder zu jenen, uns yon den Gehirnen bei den 
Erwaohsenen oder den geburtstraumatisehen Folgezustgnden bei Sgug- 
lingen bekannt gewordenen, brgunlich cystisehen, klare Flfissigkeit ent- 
haltenden I~fiekstgnden kommen, die feinanatomisch yon einem por6sen, 
bindegewebig grog- und kleinretikulgren Gewebe mit mehr oder minder 
gr6geren und Meineren Resten yon Abraumzellen durehsetzt sein k6nnen. 
Eine beigegebene Abbildung 25 eines geburtstraumatisehen blutigen 
Erweiehungsherdes bei einem 3 Monate alten Sgugling, der nach einem 
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Abb. 24. Fall $. F. A. 2586. Alterer glio-mesoderraaler Erweichungsherd mit  t[~mosiderin-Fetf~- 
kSrnchenzellen, gliSser und mesodermaler Gewebswuche~:ung. 

Abb. 25. S. 22011927, 3, 3 1Konate. Geburtstrauma~ische l~indenapol)lexie des Temporalla!opens. 
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Keuohhusten starb, Moll beispielsweise dam makroskopisehe Aussehen 
solcher Liioken veransehauliohen (Abb. 25). 

Wir haben Bilder alter Riickstgnde, weitgehendster Heilungsvor- 
ggnge im anatomischen Prgparat bei Individuen, welehe im Verlauf 
einer iiberstandenen Keuchhusteneklampsie solehe Vergnderungen au~- 
weisen m6gen, nooh nieht gesehen. Man kann aueh sehliel~lioh ira aus- 
geheilten Stadium, wenn uns solehe Befunde zufgllig zu Gesicht kommen 
sollten, auf ihre Entstehungsweise keine l%iieksehliisse mehr ziehen, 
denn ,,entziindliehe, zirkulatorische and rein degenerative Prozesse 
gleiohen sieh in dem Sehaden, den sie hinterlassen dem Pathos, oft 
in hohem MaSe '~ wie Spielmeyer sagt. 

Wohl aber kennen wir diese Sklerosen und Athrophien im Ammons- 
horn bei der symptomatischen and genuinen Epilepsie and wissen nun 
dutch die Untersuehungen ~ielmeyera, dab der Entstehungsmeehanis- 
mus die Art der anatomischen ,,Defektbildung", bei dieser Erkran- 
kung genau die ngmlichen sind wie bei der Keuchhusteneklar~psie, 
weswegen gerade diese for die Entstehungsweise des epileptisehen 
Krampfes yon Bedeutung geworden ist. 

8o entstandene Ausfglle lassen aueh die mannigfaltigen, klinisehen 
Erkrankungsformen, wie sie sioh naeh fiberstandener Keuehhusten- 
Eldampsie gul~ern, verstehen. Und wenn solche Schgden bei Zwillingen 
zuriickbleiben, wom6glieh an gleiehen Orten, wie in unseren Fgllen, 
so wird man bei eventuellen spg~eren Untersuchungen eher geneigt 
sein, eine angeborene in der Anlage bedingte De~ektbildung zu diagnosti- 
zieren, wenn nicht eine genaue Vorgeschichte dahin unterrichtet, da$ 
eine Keuehhusteneklampsie vorgelegen hat and dab dam in der Folge 
aufgetretene, nerv6se Leiden durch keinen endogenen, wom6glich 
noeh vererbbaren Einflul~ bedingt war, sondern dab das Krankheits- 
bild dutch gul3ere Einfliisse entstanden ist. 

Vorggnge der Organisation und beginnenden Ausheilung bei menin- 
gealen Blutungen linden wit anatomisch als Pachymeningitis haemor- 
rhagica interna nach Keuehhusten yon den Autoren (Reimera, Hada, 
Ostertag) beschrieben. In der Mehrzahl der Fglle wird es sich dabei 
aber nicht um entziindliche Vorggnge, sondern um mehr oder minder 
welt vorgesehrittene 0rganisationsvorggnge der subduralen, sub- 
araehnoidalen and subpialen Blutmassen handeln. Es ist yon mehreren 
Forsehern (Eal~uchen, Neiding, Herrmann u. a.) darauf hingewiesen 
worden, die meningealen Blutungen, welche auf dem Boden einer 
Entziindung zustandekommen, die hgmorrhagisehe Leptomeningitis, 
yon jenen zu trennen, welche eine entz~indliche Entstehung vermissen 

lassen. Die Trennung dieser beiden Formen, die fiir eine richtige Be- 
urteilung ihrer Entstehung yon Weft ist, sollte im allgemeinen mehr 
beobaehtet werden. In dem yon Hada besehriebenen Fall einer Paohy- 
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meningitis haemorrh~gica interna naeh Keuchhusten wird eine reinliche 
Seheidung deswegen ersehwer~, weil eine sekund~r aufgetre%ne eitrige 
Leptomeningitis, die yon einer Mi~telohreiterung und einem Erysipel 
ihren Ausgangspunkt genommen hatte, das Bild verwickelte. Hadst 
hebt in seiner Beschreibung aber ausdriicklich hervor, daB 2 yon- 
einander ge~rennte Vorg~nge sieh an den ttirnh~uten abgespielt haben 
rafissen. Der gltere ira anatomischen Prgparat, mit schw~rtiger Vet- 
dickung der Dura, mit Bindegewebsvermehrung in der Pia-Araeh- 
noidea und Verdiok~ng der Gef~gadventitia wird mit am 14. Krank- 
heitstage aufgetretenen, typischen Keuchhustenanf~llen rait sehweren 
Kr~mpfen und Kollaps in Zusamraenhang gebracht, zu wel~hem Zeit- 
punkt eine raeningeMe Blutung erfolgt sein diirfte. Aneh die, nach 
vorhergehender Besse~nng am Tage der Entl~ssung, nach 2 lgon~ten 
'aufgetretene ttMbseitenl~hraung wird nach unserer Anffassung der 
Ausdruck einer, vielleicht aus irgendeinera uns nnbekannten Anlal~ 
erfolgten, rezidivierenden, raeningealen Blutnng gewesen sein. Erst 
3 Monate spgter war der Kranke einer eitrigen Leptoraeningitis er- 
legen. Entgegen der Auffassung yon Hada, der such den im Gehirn 
und-hgnten vorhandenen Verging als entziindlieh bedingt annahm, 
glauben wir, dab die morphologisch glteren Ver~nderungen in den ttirn- 
hguten nur Organisationsvorg~nge einer raeningealen Blutnng dar- 
stellen, die, ~hnlich wie die intracerebrMen Ver~ndernngen, die Syrapto- 
raatik eines nervSsen Leidens naeh einer Keuehhusteneklampsie rait- 
bestimraen k6nnen. 

Die von Neurath besehriebenen Vergnderungen in den weiehen 
I-Iguten (Odem, Hypergmie, Lymphzellenansammlungen, kleine Blu- 
tungen) wurden, wie eingangs sehon einmal erwghnt, yon Neurath 
selbst als fiir die Keuehhusteneklampsie unkennzeiehnend gewertet. 
Diese Ilefunde, die aueh wir zum grogen Tell in unseren Fgllen auffinden 
konnten und die in ihrer 8tgrke tiber den einzelnen Gehirnteilen sehr 
weehselten, diirfen wir, wenn wit uns den Ansfiihrnngen Spielmeyers 
ansehlieBen, am ehesfen Ms eine ,,symptomatisehe Nntzfindung" auf- 
fassen. Es soil damit gesagt werden, dab das morphologisehe Bild der 
raeningeMen Ver/~nderung ftir die Gesamtbeurteilung der Erkrankung 
keine bestimmten, unbedingt dazugeh6rigen, spezifisehen Vorggnge 
anzeigt, einer entstehungsgesehiehtliehen Forsehung keine l~iehtlinien 
zu geben vermag, sondern dab es sehlieBlieh nur den Ausdruek einer 
geaktion darstellt, die aueh dureh degenerative Parenehyraver/inde- 
rungen hervorgerufen werden kann nnd mit einer eigentliehen Ent- 
ziindung nichts zu tun haben braueht. Man wird aueh aus den menin- 
gealen Ver/~nderungen allein nieht aussagen k6nnen, ob die Keuehhusten- 
toxine urs/iehlieh in Betraeht kommen. Aueh ffir die tibrigen Verande- 
rungen im nervSsen Parenehym, deren Abh/ingigkeit yore Kreislauf- 
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system wir geniigend hervorgehoben haben, werden toxisehe Einflfisse 
naeh unserer Auffassung nieht unmittelbar in Betraeht zu ziehen sein. 
Wenn die Gifte des Bordet-Gengousehen Bacillus, der ja als Erreger 
des Keuehhustens wohl allgemein anerkannt wird, fiir die nerv6se 
Komplikationsform des Keuehhustens wirksam in Betraeht kommen 
sollte, so wiirden wir ihren Angriffspunkt am ehesten in die t{egulations- 
zentren der Gehirn- und Gehirnhautblutgef~Be oder an das Gef~13- 
nervensystem selbst lokalisieren. Es ist das klinische und anatomisehe 
Bild aueh der verwiekelten F/il]e nicht so, dag man ausgedehnten, 
dureh Gifte bedingten Schgden der parenehymat6sen Organe begegnet 
ist. Wir linden nur vereinzelt yon pathologiseh-anatomischer Seite 
fiber derartige Vergnderungen gesehrieben. Herzmuskelsehgden (Hyper- 
trophie und Erweiterung des rechten Herzens, Verfettung des Myo- 
kards) wurden yon Brick nach Keuchhustenpneumonie mitgeteflt: 
Oberndor/er beriehtet fiber einen Fall yon Herzhypertrophie nach Keueh- 
husten auf myokarditischer Grundlage. Es gehSren jedoeh degenerative 
Seh/~digungen auch klinisch nicht zu einer Mufigen Komplikations- 
form des Keuehhustens und sind, auf keinen Fall, so hgufig und so 
geffirchtet, wie bei und nach einer Diphterie oder SchaEaeh. Es er- 
seheint mir nicht richtig, diese Infektionskrankheiten mit ihren sehr 
ausgesprochenen, toxisehen Seh~iden mit dem Kenchhusten deswegen 
auf eine Stufe zu stellen und zu vergleiehen, weft er auch zu den In- 
fektionskrankheiten geh6rt. Viel eher gewinnt die Auffassung der 
glteren Forseher wieder an Wahrseheinliehkeit, welehe die nerv6se 
Komplfl{ationsform des Keuchhustens mit den Krampfhustenanf~llen 
in Zusammenhang brachten. Es sind aber nicht nut  die rein meeha- 
nisehen Stauungszust~nde mit evtl. Zerspringen und Platzen kleinerer 
Gefgl3e, wie man sich vorstellte, sondern eine Funktionsst6rung des 
gesamten Kreislaufssystems, wir w i r e s  eingehend darge]egt haben. 

Manehe Verfasser (Lasch, Glanzmann u. a.) lehnen den Zusammen- 
hang zwisehen Itustenanfi~llen und gugerlieh siehtbaren Blutungen 
z .B.  ab, deswegen, well die H~ufigkeit der B]utungen mit der Zahl 
und Stitrke der Anf~lle in gar keiner Beziehung zueinander stehen 
und auch die Blutungen im abklingenden Stadium des Keuehhustens 
aufzutreten pflegen. 

Fiir solche Ereignisse glauben wir annehmen zu diirfen, dab das dureh 
die ttustenanfglle primgr funktionsgestSrte, hoch empfindlieh gewordene 
Kreislaufsystem aueh auf andere Reize, die eine augenbliekliehe i~r - 
lastung des Kreislaufes naeh sieh ziehen und auf die der regelnde, aus- 
gleiehende Mechanismus vielleieht noch nicht eingeste]lt ist, ansprieht 
und selbst im Stadium deerementi noeh eine erhebliehe Labilit~t und 
Erregbarkeit aufweist und neue Folgen des gest6rten Meehanismus, 
iihnlieh den posthommotionellen ,,Spiitkreislaufs aufzuzeigen 
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v e r m a g .  V i e l l e i c h t  w e i s e n  die  n o c h  n a c h  M o n a t e n  n a c h  A u f h 6 r e n  

~ I - Ius tens  n a c h g e w i e s e n e n  V e r g r 6 B e r u n g e n  des  H e r z e n s  (Cayes- 

Rosenbund) au f  so lche  n o e h  b e s t e h e n d e  f unk~ ione l l e  V e r g n d e r u n g e n  

des,  w ~ h r s c h e i n l i c h  t e r m i n a l e n ,  S t r o m b a h n g e b i e t e s  h i n ;  y o n  d e n  A u t o r e n  

w e r d e n  d a f i i r  j e d o c h  die  m i t  d e m  K e u c h h u s t e n  v e r g e s e l l s c h ~ f t e t e n ,  

f i e b e r h a f t e n  E r k r ~ n k u n g e n  m i t  e i n e r  e r h 6 h t e n  B e a n s p r u c h u n g  des  

K r e i s l a u f e s  f t i r  a u s s c h l ~ g g e b e n d  e r a c h t e t .  

W i r  h ~ b e n  s c h o n  e i n m u ]  d a r a u f  h i n g e w i e s e n ,  dal3 4 Fg l l e  u n s e r e s  

U n t e r s n c h u n g s m a t e r i a l s  e i n e r  K e u c h h u s t e n e p i d e m i e  des  S p g t h e r b s t e s  

u n d  F r f i h j g h r s  1926/27  a n g e h b r e n .  I c h  g l a u b e  k ~ u m ,  d~13 dies  n u r  e i n  

Z u f a l l  i s t ;  v i e l m e h r  w i r d  m ~ n  a n  e ine  b e s o n d e r s  s c h w e r e  In fek t io I1  

d e n k e n ,  w e l c h e  n a c h  u n s e r e r  A n s i c h t  i n  a l l e r  e r s t e r  L i n i e  a n  d e n  A t -  

m u n g s o r g ~ n e n  w i r k s a m  ~ n g e g r i f f e n  h ~  u n d  i n  d e n  gui~erst  h e f t i g e n  

u n d  h ~ r t n ~ c k i g e n ,  s i ch  i m m e r  w i e d e r h o l e n d e n  H u s t e n ~ n f g l i e n  i h r e n  

A u s d r u c k  l a n d .  A u c h  d ie  J a h r e s z e i t ,  d ie  n a c h  d e n  U n t e r s u c h u n g e n  

y o n  Larch g e r g d e  ffir d ie  B l u t u n g s b e r e i t s c h a f t  e ine  R o l l e  sp ie l t ,  w g r e  

als  e i n  w e i t e r e r  U m s t g n d  i n  d e m  Z u s u m m e n t r e f i e n  k r u n k m u c h e n d e r  

E inf l f i s se  i n  B e t r a c h t  zu  z i ehen .  
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Xinderheilk.  36 (1927). - -  Falk, Mschr. Kinderhcilk. 36 (1927). - -  _Feldmann nnd  
Lange, bei Klotz. - -  _Forbus, Zbl. Pa th .  44, 8 (1929). - -  Gerhardt, bei HoeIcenjos. - -  
Glanzmann, Jb.  Kinderheilk. 88 u. 91. - -  Goldflam, Dtsch. Z. Ncrvcnheilk. 76 
(1923). - -  Gowers, bei Nelding. - -  Haessler, Mschr. Kinderheilk.  33 (1926). - -  Hada, 
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- -  Ullrich, Z. Kinderhe i lk .  42, 272 (1926) - -  Miinch. reed. Wsch r .  4 (1928). - -  
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