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Als vor wenigen Jahren Hussler und Spafz und mit ihnen fast gleich-
zeitig Neubtirger das Problem der Keuchhusteneklampsie wieder auf-
gegriffen haben, war mit ihren ausgezeichneten Untersuchungen ein
bedeutender Fortschritt in der Erkenntnis jenes bis dahin anatomisch
noch umstrittenen, unklaren Krankheitsbildes erreicht. Vor ihnen waren
durch die Untersuchungen Neuraths mit dem Nachweis pathologischer
Verinderungen in den weichen Hirnhéuten nur teilweise morphologische
Stiitzpunkte fiir jene nervise Komplikationsform des Keuchhustens
gegeben. Die Befunde waren zu uncharakteristisch, als daB sie, wie
Neurath selbst sagt, das seiner ganzen Erscheinung nach mehr cerebrale
Bild der Keuchhusteneklampsie befriedigend erkliren kénnten. Die
Untersuchungsergebnisse der erstgenannten Forscher, die in jilingster
Zeit von anderer Seite bestitigt wurden, haben nunmehr jene anato-
mische Grundlage gegeben, welche das Krankheitsbild der Keuchhusten-
eklampsie vollauf verstindlich erscheinen 148t. Was die Ursache dieser
Erkrankung betrifft, so glaubte die Mehrzahl der Forscher das krank-
machende Moment in Toxinen erblicken zu diirfen, welche Verdnde-
rungen in den weichen Hirnh&uten, schwere Erkrankungsform des
nervisen Parenchyms verursachen. Auch der vor kurzem von Jochims
mitgeteilte Fall und einer von Hissler auf der Vereinigung der sichsisch-
thiiringischen Kinderdrzte am 13. V. 1926 vorgestellte, wird in seiner

! Uber einen Teil der dieser Arbeit zugrunde liegenden Beobachtungen hat
Herr Prof. Oberndorfer in einer Sitzung der Miinchner Gesellschaft fiir Kindex-
heilkunde am 21. III. 1927 berichtet, auch habe ich auf Grund von Teilergebnissen
auf der 1. Tagung der deutschen Gesellschaft fiir Kreislaufsforschung in Koln
am 5. II1. 1928 tiber die ,,Keuchhustenapoplexie® vorgetragen.
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Entstehungsweise ebenso aufgefalt, wie es Hussler und Spatz getan
haben. Anders war die Annahme Neubiirgers, welcher bekanntlich der
Luftembolie ein bedeutendes dtiologisches Moment beimaB und dadurch
die Abhéngigkeit der lokalen Schidigung im Gehirn an das GefiaBsystem
gebunden sieht. Weitere Untersuchungen, die sich vornehmlich mit den
Kreislaufstorungen und ihren Folgezustdnden im Zentralnervensystem
befaBBt haben, gaben Neubiirger Veranlassung, in spédteren Arbeiten
nochmals darauf hinzuweisen, dafl unter Umstdnden auch funktionelle
GefdBstorungen jene cerebralen Schiéden nach sich ziehen kénnten.

Es mehren sich in den letzten Jahren die Fille, wo man bei den
Erkrankungen speziell des Zentralnervensystems zu der Ansicht ge-
kommen ist, dall zum Versténdnis der Krankheitsentstehung die Er-
krankung des Gefdfsystems von grofier Bedeutung ist oder mit anderen
Worten, daB die anatomisch nachzuweisenden degenerativen Parenchym-
schiiden abhéngig sind vom Zustand des Kreislaufsystems. Selbst
wenn die Untersuchung keine morphologisch faBbaren Verdnderungen
am Cefiallsystem zu erheben vermag, sieht man eben die Stérung in
der Funktion des Kreislaufsystems gelegen, mit welchen Vorgéingen
uns Ricker durch seine experimentellen Untersuchungen erst richtig
bekannt gemacht hat. Grundlegend fiir die ganze Forschungsrichtung
den Anteil der Gefifle an der Entstehung auszuwerten, waren ja die
bekannten Untersuchungen Spielmeyers, die sich mit der Entstehungs-
weise des epileptischen Krampfes befalten. Weiterhin sei an die Ar-
beiten Neubiirgers erinnert, von welchen im Rahmen unserer Unter-
suchungen besonders die ,,Uber die Apoplexie bei jugendlichen Indi-
viduen® Beachtung verdient. Vor kurzem hat auch v. Braunmdihl iiber
,,Gehirnverinderungen bei der puerperalen Eklampsie® berichtet und
dargetan, dafl auch hier funktionelle GefdBstérungen eine grofie Rolle
spielen.

So war durch diese Forschungsergebnisse fiir unsere vor 21/, Jahren
begonnenen Untersuchungen ein Weg zum Studivm der Pathogenese
vorgezeichnet. Unsere Aufgabe war es also festzustellen, ob die Er-
krankung, die Schadigung des nervisen Parenchyms von einer Stérung
des Zirkulationssystems abhingig ist, also die Schidlichkeit am Strom-
bahnsystem angreift und an ihm selbst pathologische Zusténde und
Veréinderungen hinterlat.

Fiir diese Betrachtung sollte uns eine Keuchhustenepidemie des
Winters 1926/27 Gelegenheit geben. In kiirzeren Absténden hinter-
einander gelangten 4 Félle zur Obduktion, bei welchen schon makro-
skopisch ausgedehnteste Blutungen das anatomische Bild beherrschten.
Es ist zwar dem Kliniker und Anatomen bekannt, dal derartige Félle
von Massenblutungen, wie wir sie hier zu schildern imstande sind,
Seltenheiten darstellen und in keiner Weise als eine haufige Ursache der
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Pertussiseklampsie angesehen werden diirfen. Wir glauben aber, dal
die Blutungen im Gehirn und in den Meningen iiberhaupt, ihres seltenen
Auftretens wegen, nicht als nebensichliche Dinge anzumerken sind,
wie man aus den letzten Arbeiten vielleicht entnehmen durfte, sondern
daBl sie gerade mit Riicksicht auf die eben skizzierte, pathogenetische
Forschungsrichtung uns mit allem Nachdruck auf das Gefiafsystem
und dessen Erkrankung hinweisen. Kleinere Blutungen im Gehirn
und Gehirnhduten wurden in den letzten Arbeiten gelegentlich mit-
geteilt. Auch Jochims glaubte, einer scheinbar etwas groBeren Blutung
im Occipitallappen nur eine geringfiigige Bedeutung beimessen zu
diirfen. Anders in fritheren Jahren: Hockenjos berichtet z. B. iiber
42 Fialle aus dem Schrifttum, die ihrem klinischen Verlauf nach als
cerebrale Blutungen gedeutet wurden, von welchen allerdings nur 11
durch die Obduktion bestétigt werden konnten; bei den ibrigen wurde
keine Leichenerdffnung vorgenommen. Von diesen 11 pathologisch-
anatomisch untersuchten Fillen zeigten 4 Blutungen in die Meningen,
l1mal waren die Blutungen in der Hirnrinde, 5mal in der weiflen Sub-
stanz und Imal in unbestimmter Form im Gehirn lokalisiert. Wiesinger
und Schreiber sahen vorwiegend meningeale Blutungen. So war man
seinerzeit nach diesen Mitteilungen geneigt, in der cerebralen bzw.
meningealen Blutung ein hauptsichliches &tiologisches Moment fiir die
Keuchhusteneklampsie zu sehen. Das Zustandekommen der Blutung
wurde von jenen Autoren durch den mechanischen Insult, welchem die
Gefidlle bei den heftigen Hustenanfillen ausgesetzt sind, erklirt. Man
stellte sich vor, daB durch die Anfille der intraarterielle Druck eine
betrichtliche Steigerung erfahre, wie dies von Koplik und Carmichael
durch sphygmographische Untersuchungen festgestellt wurde, und daB
die Gefalle diesem Druck nicht mehr standhalten kénnen und zerreiBen.
Die bekannten Blutungen aus Nase, Ohr, Mund, in die Conjunctiven usw.
werden fiir diese Auffassung unterstiitzend angefithrt. Herabgesetzter
GefaBtonus, Verdnderungen des Blutes bei schlecht erndhrten Kindern
(Helfft), Briichigkeit der Gefifie durch im spiteren Verlauf der Per-
tussis entstehende himorrhagische Diathese (Gerhardt), die pathologisch-
anatomisch durch Recklinghausen nachgewiesene fettige Degeneration
der Blutgefafe in kindlichen Gehirnen werden als fiir die Gehlrnblutungen
priadisponierende Momente angenommen.

Diese mehr oder minder zweifelhaften Annahmen entbehren aber
meist einer anatomischen Stiitze. Wir werden daher vor allem aus den
morphologischen Bildern Vorstellungen iiber die Blutungsentstehung
bei der Keuchhusteneklampsie zu gewinnen trachten.

Unsere Beobachtungen umfassen 6 Fille von an Keuchhusten-
eklampsie verstorbenen Kindern, von welchen das jiingste 5 Monate,
das dlteste 12 Monate alt war. Die Zeit, in welcher die Kinder ihrer
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schweren Erkrankung erlagen, waren in einem Falle der Friihherbst,
in 4 Féllen der Spiatwinter bzw. das Frithjahr. Wir werden spiter
noch einmal auf diese zeitlichen Feststellungen und ihre mit der Art
und Schwere der Erkrankung zusammentreffenden, besonderen Ver-
héltnisse zuriickkommen und méchten zundchst weiteren Betrach-
tungen die Untersuchungsergebnisse mit den Ausziigen aus den Kranken-
geschichten vorausschicken.

Foll1. Pfl., 3, 10 Monate alt, normaler Geburtsverlauf, gesunde Eltern. Gute
Entwicklung des Kindes. Mutter und eine dltere Schwester des Kindes seit mehreren
Wochen an Keuchhusten erkrankt. 4 Wochen vor Krankenhausaufnahme am
7. 1X. 1926 Kind mit Katarrh und leichtem Husten erkrankt, der sich in den
letzten 10 Tagen zu heftigsten Attacken mit Reprise, Blauwerden und Erbrechen
steigerte. 2mal Krampfanfille.

Untersuchungsbefund.: Leichte Cyanose des Gesichts, bronchitische Gerausche
itber der rechten Lunge, Zeichen von Rachitis; mit Auftreten des Keuchhustens
Unfihigkeit zum Stehen.

Verlauf: Am 8.IX. im AnschluB an heftige Hustenanfille erneut immer
starker werdende, sich 6fters wiederholende Krdmpfe. Kleinkalibrige Zuckungen
in Armen und Beinen unter stérkerem Befallensein der rechten Extremitaten.
Augenverdrehen mit Blickrichtung nach rechts oben, stoBiweise frustane Atem-
ziige. Nach einem sehr heftigen Krampfanfalll Lumbal- und Sinuspunktion. Im
Lumbalpunktat: 13 Zellen, normaler Druck, klarer Liquor, Nonne negativ. Steige-
rung der Krampfe zu einem Status eclampticus mit volliger BewuBtlosigkeit, Ver-
drehen der Augen, klonisch-tonischen Zuckungen besonders der rechten Extremi-
téten, krampfhafte Mundsperre, Temperaturanstieg bis 40°, welchem Patient am
9. IX. 1926 9 Uhr vormittags erliegt.

Obdulktion (Nr.555/26): 2!/, Stunden p. m.

Anatomische Diagnose: Hiihnereigrofies Hdamatom in der linken Fronial- und
Zentralregion mit ausgedehnter Zerstorung des Marklagers dieser Hirnabschnitte und
teilweisem Ubergreifen auf das Marklager des Parietallappens. Eilrige Bronchiolitis,
beiderseitige Bronchopneumonie, andmische Herde in der Leber, Blutung in der rechien
Nebenniere, Rachitis.

Aus der makroskopisch-anatomischen Beschreibung des Gehirnbefundes: Weiche
Hirnhéute ddematts, von prall gefiillten Gefafien durchzogen, keine Blutungen;
linke Hemisphére im ganzen volumindser als die rechte, die Konsistenz vermehrt,
Hirnwindungen etwas abgeplattet, Furchen verstrichen. Im Gyrus frontalis
superior an umschriebener Stelle neben der Mantelspalte zahlreiche, dichtstehende,
teilweise zusammenflieBende Blutungsherdchen. Ein Frontalschnitt (Abb. 1)
orientiert iiber 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 schon beschriebenen, von auflen sichtbaren Stelle papierdiinn und von zahl-
Josen Blutungsherdchen durchsetzt. Die der Blutung benachbarten Gebiete
Sdematds durchtrénkt, von sehr weicher Konsistenz. Weitere Blutungen makro-
skopisch in den iibrigen Gehirnabschnitten nicht nachzuweisen.

Mikroskopische Untersuchung. Weiche Hirnhdute: Erweiterte mit roten Blut-
korperchen ausgefiillte Gefille, grofiere und kleinere, meist flichenférmige Blu-
tungen. Wechselnd &dematos aufgelockertes, verdicktes Bindegewebe. Diffus
verstreute oder meist perivasculire Rundzelleneinlagerungen, vereinzelte Makro-
phagen.

Schnitte aus dem Blutungsbezirk und seiner ndchsten Umgebung. In Rinde und
Mark zahlreiche Blutungsherde, von wechselnder Gestalt, teils lings den Pri-
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capillaren bzw. Capillaren und kleinen Venen, den Gliakammerraum ausfiillend,
gelegen oder mehrere anscheinend urspriinglich von ovaler und rundlicher Form
durch ZusammenfluB zu gréBeren unregelmiBig gestalteten Blutseen geworden.
Praparate aus anderen Teilen des Gehirns, welche dem Hauptblutungsherd ganz
entfernt gelegen sind, zeigen ebenfalls, vor allem in den Marklagern, klejine Blu-
tungen. Blutungsherde fast immer in kleineren Gruppen anzutreffen, in ihrem
Bereich die Capillaren und Pricapillaren erweitert und prall mit Blutzellen aus-
gefiillt, wobei oftmals die weiflen Blutzellen vorherrschen. Vereinzelt Ringblu-
tungen. Rindengrauband zeigt oft schon bei LupenvergroBernng eine herdférmige,
fleckige Lichtung (Abb. 2); in Schnitten aus der nichsten Umgebung der groflen
Blutung besonders deutlich. Nahere Betrachtung stellte aber fast in jedem der
untersuchten Schnitte aus den verschiedensten GroB8hirnteilen gréBere und kleinere

Abb. 1. Fall Pfl. &, 10 Monate. Apoplexie im Marklager der linken ¥Frontal- und Zentralregion.

derartige Ausfallsbezirke fest, in welchen die Nervenzellen das Bild der ischdmischen
und homogenisierenden Zellerkrankung aufweisen. Die Glia in solchen Herden
fast reaktionslos, nur vereinzelt, so im Endblatt des Ammonshorns einige Glia-
zellen gewuchert; etwas haufiger regressive Umwandlungsbilder. In typischer
Weise die Ganglienzellveranderungen im Ammonshorn, wobei der Sommersche
Sektor die ausgedehntesten und schwersten Zellschiddigungen aufzuweisen hatte.
Neben diesen Zellerkrankungsformen vereinzelt das Bild der schweren Ganglien-
zellverinderung nach Nissl und oftmals unbestimmtere Formen mit wabigem,
kriimeligem Plasma, etwas abgeblaBtem Nucleolus, dem Chromatinbrocken und
-kiigelchen angelagert sind. Die erkrankten Ganglienzellen auch diffus in den
einzelnen Rindenschichten verstreut gelegen, bisweilen waren die Schichten von
schmalen, langen, spieBigen Ganglienzellfortsitzen durchzogen; beginnende
ischamische Zellveranderungen.

Die Purkinje-Zellen des Kleinhirns da und dort mit abgeblaBtem, mit Anlage-
rungskorperchen versehenem Nucleolus. Mehrmals die Bergmannschen Zellen in
‘Wucherung, am ausgesprochensten dort, wo eine Blutung zu einer Gewebstrennung
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Abb. 2. Fall Pfl. 3, 10 Monate. FleckfOrmige Lichtungen u. Ausfille in vom Blutungsherd weiter
entfernten Rindenpartien. (z.)

Abb. 3. Fall Pfl. g, 10 Monate. Blutung in der Kleinhirnrinde zwischen Kornerschicht und Berg-
mannscher Zellschicht, Wucherung der Bergmannschen Zellen und Hortegazellen in geringem MaBe.
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zwischen der Komer- und Bergmann-Zellschicht gefiihrt hat (Abb. 3). Die Pur-
kinje-Zellen aus ihrem Lager herausgerissen, erscheinen vielfach als knorrige, ver-
kalkte Gebilde. In geringem Mafie auch Hortega-Zellen gewuchert, doch ist eine
dem eigentlichen Gliastrauchwerk entsprechende Wucherungsformation nicht er-
reicht. Im Nucleus dentatus keine bemerkenswerte Zellverinderung. Auffallend
auch im Kleinhirn die erweiterten, prallgefiillten Capillaren und Précapillaren,
vereinzelte kleine Blutungen vorwiegend im Mark. Ahnlich, wie in den Fillen
von Hussler und Spatz, sind die kleinen Ganglienzellen des Striatums nach Art
der homogenisierenden Erkrankung veréndert, auch die groBen Ganglienzellen mit
metachromatisch gefarbten Plasmaleib, homogenem, blassem Kern und An-
lagerungskérperchen am Nucleolus; weniger ausgesprochen die Veridnderungen im
Pallidum und den iibrigen Stammganglien. Auf den Filllungszustand der kleinen
GefiaBe haben wir schon wiederholt hingewiesen und glaubten manchmal zwischen
der maximalen Erweiterung der Gefifie und den Blutungen Zusammenhinge an-
nehmen zu diirfen, zum mindesten waren bestimmte Bezirke durch die weiten
Capillaren und Blutungen ausgezeichnet. Dagegen sahen wir in den ischimisch
verinderten Rindenbezirken die GefaBlichtungen oft nur spaltférmig leer, von mit
Eosin blafrotlich sich farbenden homogenen Massen oder nur von einzelnen zihl-
baren Blutzellen ausgefiillt, jedenfalls waren jene auffallenden Bilder der starksten
GefaBlerweiterung in solchen Herden nur ganz selten anzutreffen. Endothelzellen
der Capillaren und Venen meist von sebr wechselndem Aussehen: teils schmal,
langlich chromatinreich, an anderen Stellen etwas grofler eiférmig, mit blassem,
von feinsten Chromatinbréckchen durchsetztem Kern. In der Elastica- und
van Gieson-Farbung keine Auflockerung der bindegewebigen Wandbestandteile,
keine Aufsplitterung von elastischen Fasern bei den groBeren GefiBen nach-
weisbar.

Im Scharlachrotpréparat nur wenige mit Fett beladene, meist langs der Pra-
capillaren gelegene Zellen. Sicher sind dies Vorginge des normalen Lipoidstoff-
wechsels; auch wenn in anderen Fillen vielleicht die Zahl fettspeichernder Zellen
noch gréfer sein sollte, als wir es zu beobachten Gelegenheit hatten, so ist, wie
das Spatz auch schon hervorgehoben hat, gerade bei Siuglingen der Markreifungs-
zustand zu beachten. Ich méchte annehmen, daB die eingangs einmal erwahnte
»fettige Degeneration® der BlutgefiBie in kindlichen Gehirnen, wie sie seinerzeit
Recklinghausen beschrieben hat, lediglich Vorginge des wechselnd gesteigerten
Lipoidstoffwechsels sind und keine degenerativen, evtl. zur Briichigkeit der Ge-
faBe veranlagenden Veranderungen, wie man damals angenommen hat. Im Mark-
scheidenbild die Blutungsherde als Aufhellungen und Lichtungen kenntlich, eine
feinere Auswertung evtl. pathologischer Versinderungen war bei der Schwierigkeit
in der Herstellung brauchbarer Priparate nicht moglich.

Fall 2. K, A L, &, 9 Monate, Geburtsgewicht 2,5 kg. 2. Geburt, normal,
rechtzeitig. Zwillinge (siche Fall 3 Zwillingsbruder Kl. A. II.

Erndhrung: 11 Wochen Brust, Buttermehlnahrung. Gemiise schlecht ver-
tragen (Durchfille). Entwicklung: Anfangs Fraisen in geringem MaBe, sonst nie
krank. Mutter zur Zeit wegen Keuchhusten in &rztlicher Behandlung. 1920
Tungenspitzenkatarrh. Heilanstaltsaufenthalt. 1. Kind 3jihriges Madchen, seit
8 Wochen Keuchhusten.

KL, A. T erkrankte 4—5 Wochen vor Aufnahme ins Krankenhaus mit Husten,
Erbrechen, Ziehen, nachts gehdufte Hustenanfalle. Kein Fieber, keine Krampfe,
kein Blauwerden.

Aufnakmebefund: Gut ernahrt, kraftig, munter, etwas blasse Gesichtsfarbe.
Fontanelle noch weit offen, rudimentirer Rosenkranz, sonst keine Zeichen fiir
Rachitis. Reflexe 0. B. Kein Chvostek, kein Peroneusreflex. Blutbild: Haimo-
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Abb. 4. KI. A. L. 3, 9 Monate. Ausgedehnte meningeale Blutung der Konvexitit,
vorwiegend des Stirnhirns.

Abb. 5. Xl A.IL &, 9 Monate. Meningeale Blutung der Konvexitit,
vorwiegend der rechten Hemisphire.
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Abb. 6. KL A.I1.&, 9 Monate. Horizontalschnitt mit Rinden- und Markblutungen, vorwiegend
im Stirnhirn. Etwas groBere Blutung in Marklager und Rinde,

Abb. 7. KI. A, I1. 38, 9 Monate. Horizontalschnitt, Mark- und Rindenblutungen vorwiegend des
Stirnhirns. Blutungen im Balken, im Spaltraum des Septum pellucidum, in den Columnae fornicis,
in den Stammganglien, der inneren Kapsel, in der Pia der Epiphysen- und Vierhiigelgegend.
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globin 52%. Neutrophile 33%. Rote 4350000. Lymphocyten 65%. Firbeindex
0,6. Ubergangszellen 2%. FEinige Normoblasten.

Verlauf: Haufige typische Hustenantille mit Erbrechen. Temperaturanstieg,
Giemen und Schnurren iber den Lungen, Continua. Rubeolaartiger Ausschlag.
Kopliks. Diazo: -+. Verschlimmerung des Krankheitshildes. Bronchialatmen,
Benommenheit, kleinfleckiges Exanthem, Conjunctivitis. Blaue Nigel, kalte
Hénde, Nasenfliigelatmen, steife Glieder, hohes Fieber. Krampfgefahr (Chloral-
hydrat). Tod.

Epikritisch .zu bemerken, daff klinisch Krampfanfille oder Krampfzustinde
nicht beobachtet wurden, wohl aber ein Zustand vorlag, der jeden Augenblick
das Auftreten von Krampfen erwarten lie. Vielleicht vermochte die friithzeitige
und ausgiebige Verabfolgung von Narkotica Krampfzustinde zu verhindern.

Obduktion (S. 15/27): 5 Stunden p. m.

Anatomische Diagnose: Frische subdurale wund piale Blutungen tm Bereich der
Konvexitit, vorwiegend des Stirnhirns. Beiderseitige ausgedehnte konfluierende
Bronchopneuwmonie der paravertebralen Anteile. Eitrige Bronchitis und Bronchiolitis.

An Stelle einer makroskopischen 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 zwecks einer vergleichenden Gegeniiberstellung an
dieser Stelle beigegeben.

Mikroskopische Beschreibung: Hier und in den folgenden Fillen seien nur die
wichtigsten Befundergebnisse festgelegt, auch die verschiedenen Blutungsarten
kurz angefiihrt, auf ihre Entstehungsweise soll spiter noch eingegangen werden.

Dort, wo in den weichen Hirnhéuten die Blutung in so ausgedehntem MaBe
erfolgt ist, finden sich auch in Rinde und Mark zahllose, vielfach miteinander im
Zusammenhang stehende Blutungen. Diese, teils entlang der Précapillaren,
Capillaren und Venen in streifiger Anordnung die perivasculiren Réume aus-
filllend, oder mehr in runder, spindelférmiger Gestalt als Diapedesisblutung in
allen Rindenschichten, wihrend im Mark Diapedesisblutungen und Ringblutungen
vorherrschen. Diese treffen wir in den verschiedensten Stadien ihres Werdegangs,
wobei die scheinbar &alteren Exemplare durch einen, den nekrotischen, lichten
Innenhof ringférmig umgebenden Gliawall ausgezeichnet sind. In vielen Ring-
blutungen die Capillare, prall gefiillt und erweitert noch deutlich nachzuweisen,
ihre Endothelzellen meist etwas geschrumpft, hyperchromatisch, manchmal auch
sind Kernpyknosen und Zerfallsvorgéinge in ausgebildeteren Herden zu sehen.
Bemerkenswert Herde (Abb. 8), bei welchen die gut erhaltenen, prall gefiillten
Pricapillaren ein ovaler Hof einer mit Eosin sich blafrétlich farbenden Masse
umgibt. In der weiteren Umgebung die Gehirnsubstanz etwas kérnig. Wir glauben
nicht, daf diese Bilder einfache Nekrosen sind, man sieht keine zugrunde gehenden
Zellen, oder Zerfallsvorgédnge in der Zone; vielmehr erachten wir sie als Produkte
einer Transsudation von Blutplasma ohne Zellbestandteile. Auffallend jene
Blutungsherde, in welchen die zentralen Anteile durch mehr oder minder umfang-
reichere Anhéufungen von Zellen gebildet werden, deren Art nicht ohne weiteres
zu erkennen ist (Abb. 9). Gliazellen glaubten wir von vornherein ausschlielen zu
diirfen. Die Zellen zeigen meist eine sehr unregelmafige Gestalt, teils kreisformige,
ovoide, nierenférmige, dunkle Kerne ohne deutlichere Abgrenzung des Plasmas.
Vielfach vollig pyknotische Kerne, Kerntriimmer als grobe und feinste dunkle
Chromatinbrocken zu sehen. Die angewandten spezifischen Blutfirbungen ge-
statteten keine sichere Differenzierung, doch glaubten wir einige Zellen ihrer
Kerngestaltung nach als Leukocyten auffassen zu diirfen. Merkwiirdigerweise fiel
die Oxydasereaktion in diesen Herden negativ aus, wihrend die in den Gefiflen
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Abb. 8. Kl I. 9 Monate. Herde, die aller Wahrscheinlichkeit nach durch Transsudation
von Blutplasma entstanden sind.

Abb. 9. KL I. &, 9 Monate, Diapedesisblutungen und einzelne Ringblutungen mit zentraler
Anhdufung weifler Blutzellen in einzelnen Herden. (Ham. Eos.)
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in reichlichen Mengen angehiuften, manchmal die intravasale Blutzusammen-
setzung fast ausschlieflich ausmachenden, weillen Blutzellen positive Oxydase-
reaktion gaben. Trotz dieser negativen Befunde glauben wir, daB es aus dem
Blut stammende weille Blutzellen sind, und zwar nehmen wir meist schon zerfallene
oder im Zerfall begriffene Leukocyten an, die offenbar in diesem Stadium schon
Oxydase negativ geworden sind. Der Nachweis von fast ausschlielich leukocytéren
Gebilden in der Blutbahn, einzelner Leukocyten in den Blutungsbezirken war uns
fir unsere Bestimmung malgebend.

Inwieweit es Unterschiede in der Reaktionsumwandlung der neutrophilen
Granula sind, die fiir den negativen Ausfall der Oxydasereaktion anzunehmen

Abb. 10. K. A. 1. MittelgroBe, reticular aufgelockerte piale Vene innerhalb der Blutmassen gelegen.
Aufsplitterung und Aufldsung der kollagenen und elastischen Faserelemente (Hornowsky-Farbung).

wiren, vermogen wir nicht zu beurteilen. Die Untersuchungen von Stockinger
lassen aber an solche Vorginge denken, der Nachweis, daB stark basophile Granula,
wie sie bei Vorgéingen mit starkem EiweiBzerfall vorkommen, Oxydase negativ sind.

Hirnrinde in den Blutungsbezirken in ihrem Autbau vollkommen zerriittet,
stellenweise fast vollstindig oder groBfleckig erbleicht. Ganglienzellen schief ge-
stellt, Abgrenzung einzelner Schichten unmoéglich. In ausgedehntem und aus-
geprigtem MaBe die Ganglienzellen ischamisch-homogenisierend verindert. Fast
vollkommen ausgeldschte und geschrumpfte Zellen sehr zahlreich. Auch die Glia
zeigh alle erdenklichen Zustéinde der regressiven Metamorphose, wahrend Wachs-
tumsvorginge nur vereinzelt nachweisbar. Vom Hauptblutungsbereich entfernt,
in all unseren Fillen immer wiederkehrende Bilder der fleckférmigen Lichtung der
Rinde, diffus verstreut erkrankte Ganglienzellen, kleine Diapedesisblutungen,
Ringblutungen, in den Stammganglien etwas haufiger in diesem Fall, wihrend
die Verdnderungen an den Ganglienzellen selbst nicht sehr ausgesprochen sind.
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Capillaren, Pricapillaren und Venen vielfach hochst erweitert, auffallend
wechselnder GefaBinhalt, oftmals ausschlieBlich nur weile Blutzellen, Zustinde,
die besonders in den von der meningealen Blutung betroffenen Gebieten auffallend
sind. Im Bereich der ausgedehnten pialen Blutungen zeigen die mittelgroBen und
kleinen Venen eine teilweise vollstandige Auflockerung der Wandung. Sie bekommt
eine fast retikuldre Struktur und zeigt die elastischen Elemente vielfach nur mehr
als kleine strich- und fadenférmige Bruchstiicke und Faserfragmente (Abb. 10).
In der maschig gewordenen Gefifiwand rote Blutkorperchen eingepreBt. Endothel-
zellen teils vergroBert, blasig, die sie verbindende Intercellularsubstanz oftmals
homogen gequollen und verbreitert, mit den angewaridten Silbermethoden jedoch
die Fibrillenstruktur meist noch deutlich erkennbar. Wo die hochst erweiterten
und gefiillten Venen im Flachschnitt getroffen, oder die Einmiindung eines kleineren
Astes angeschnitten, tritt die Auflockerung der weitmaschig gewordenen GefiS8-
wandbestandteile noch deutlicher hervor. Sie wird fiir die Beobachtung so schwierig,
dal selbst unter Anwendung starkster VergroBerungen die Zusammenhinge der
einzelnen GefaBwandelemente nicht mehr mit Sicherheit feststellbar sind. Die
kleinen Arterien in den Windungsfurchen nur in dufleren adventitiellen Schichten
gequollen und aufgelockert, Muscularis und Intima unverdndert. Diese GefiBe
mit dem Stroma durch die subpialen Blutungsmassen héchst eingeengt, ihr Lumen
spaltformig bis zum vollkommenen Kollaps zusammengeprefSt. Auch in den pialen
Venen auffallende Anhaufungen weiler Blutzellen. In den von groBien Blutergiissen
freien Zonen der Pia kleinere Blutungen, tdematose Auflockerungen, Quellung
des Stromas, spirlich verstreut oder herdférmig gelegene Lymphocyten, ver-
einzelt Makrophagen.

Fall 3. KL, A.II, Geburtsgewicht 3 kg. Zwillingsbruder von Kl., A. L
Kriftig, gut gediehen, wegen Gesichtsrose 8 Wochen im Krankenhaus. Erndhrung
wie bei Kl., A. I. Gemiise ebenfalls schlecht vertragen (Durchfalle). Beginn der
Erkrankung vor 4—5 Wochen, Husten mit Erbrechen, Ziehen, immer haufiger
werdende Hustenanfille.

Befund wie bei KL, A.I. 400g schwerer. Hamoglobin 63%. Typische
héaufige Hustenanfille, die heftiger als bei seinem Zwillingsbruder.

Verlauf: Haufige Hustenanfille, oftmals mit Erbrechen. Gewichtsabnahme,
Temperaturanstieg. Bronchopneumonie rechts. Gelegentlich Verdrehen der
Augen nach oben. Plétzlicher Gewichtssturz. Wechselnde Rasselgersusche tiber
beiden Lungen. Kind unruhig, stéhnt, schlechter Allgemeinzustand. Diazo .
Linkes Bein spastisch aufgezogen, Auftreten eines Ausschlages, deutliche Blau-
sucht. Plotzlich Krimpfe, heftige tonische Spasmen der GliedmafBen, gleich-
méBig, ohne besondere Beteiligung von Teilgebieten. Schlagende Bewegungen
der oberen GliedmafBen. Schlechter, unregelméBiger Puls, hauptsichlich wihrend
der Krampfe, massive Dampfung iiber den Lungenunterlappen. Schlechtester
Allgemeinzustand. Abnorme Blisse. Exanthem geschwunden. Continua. Tod.

Obdulktion (8. 39/27): 4 Stunden p. m.

Anatomische Diagnose: Ausgedehmie meningeale Blutungen der Konvewitdt,
besonders des Stirnhirns und des linken Parietalbirns. Circumscriptes Meningeal-
ddem an der Basis rechts, diffuses Odem an der Basis links. Eitrige Bronchitis und
Bronchiolitis. Konfluierende Bronchopnewmonie des rechten Ober- und Unter- und
des linken Unterlappens.

Uber Ausdehnung und Ausbreitung der Blutung orientiert Abb. 5 u. 7.

Mikroskopisch: Noch viel ausgesprochener und ausgedehnter sind die Er-
bleichungen der Rinde in diesem Falle. Nerven- und Gliazellen fast in gleichem
Mafle schwer geschadigt. Die zahllosen Blutungsherde hier noch dichter gelegen,
flieBen vielfach zu groBeren Blutseen zusammen. Art der Blutungen die namliche,

Virchows Archiv. Bd.274. ’ 43
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wie im vorigen Falle. Besonders zahlreich jene Blutungsherde, deren zentrale
Anteile von, zum Teil zugrunde gehenden, weiBen Blutzellen gebildet werden.
In noch hervorragenderem Mafe im Vergleich zu seinem Zwillingsbruder in diesem
Fall das Ammonshorn geschadigt, auch scheinen die Veriinderungen in den von
Blutungsbezirken weiter entfernt gelegenen Gegenden schwerer und umfangreicher
zu sein. Die kleineren Blutungen in Rinde und Mark sind zahlreicher anzu-
treffen. Intracerebrale Gefille, inscweit sie nicht innerhalb von Ringblutungen
gelegen und die schon bekannt gewordenen Verdnderungen aufweisen o. B. Piale
Venen dagegen genau so schwer verdndert, wie im vorigen Falle. In Reihenunter-
suchungen an einer Vene die Zerreiung der GefaBwand feststellbar (Abb. 11);

Abb, 11. FallTII.,, KL A.II. &, 9 Monate. Frische ZerreiBung einer kleinen pialen Vene.

irgendwelche reaktiven Verdnderungen an der GefdBwand selbst aber nicht vor-
handen. Die Pia zeigt in den nicht durchblutenden Bezirken die iiblichen Ver-
dnderungen. Neben herdformigen und diffus verstreut gelegenen Lymphzellen-
einlagerungen, aber auch nur in den oberflichlichsten Schichten, stellenweise An-
sammlungen von Leukocyten, die wohl als terminale, durch die bestehende Broncho-
pneumonie bedingte, Infiltrationen aufzufassen sein diirften.

Fall 4. Pf., 5 Monate, mannlich. Normale Geburt, 6 Wochen gestillt, Kind
gedeiht gut. 14 Tage vor Krankenhausaufnahme mit Husten erkrankt, seit 8 Tagen
Ziehen, Erbrechen, schlechte EBlust.

Untersuchungsbefund: Grof}, schlank gebaut, miBiger Ernahrungszustand.
Muskulatur und Fettpolster gering entwickelt, blasse Gesichtsfarbe. Tonsillen
etwas vergroBert, nicht gerstet. Uber beiden Lungenunterlappen mittelblasige
Ragselgerdusche. Sehnen- und Hautreflexe auslosbar. Facialis-, Peroneus- und
Radialisreflexe fehlen.. Knorpelknochengrenze der Rippen rechts mehr verdickt
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wie links, deutlicher Rosenkranz. Am rechten Hinterkopf eine weiche, eindriick-
bare Stelle.

Verlauf: Temperatur 39,6°, hiaufige und starke Hustenanfille, kleiner, kaum
fithlbarer Puls. 3 Tage nach Aufnahme Krampfe, Chloralhydrat ohne Einfluf.
Spasmen der Extremitdten, Hénde in Pfétchenstellung, Reflexe erhoht. Facialis
schwach +. Lumbalpunktion: Kein erhohter Druck. Xrampfanfille werden
seltener, Gesamtzustand bessert sich. In der folgenden Zeit mehrfach Furunkel,
Abscesse in der Haut (Incisionen). Hustenanfille wieder haufiger, schwerer, Puls
schlecht, Blausucht. Krampfahnliche Stellung der GliedmaBen, Augenver-
drehen. Tod unter dem Zeichen der Herzschwiche.

Obduktionsbefund (8. 261/25): 4 Stunden p. m.

Abb. 12, FallIV., Pi. 3, 5 Monate. Ausgedehnte piale Blutung an der Hirnbasis.

Aanatomische Diagnose: Ausgedehnte piale Blutung an der Hirnbasis. Kon-
fluierende Bronchopneumonie des rechten und linken Unterlappens. Hinzelne broncho-
pnewmonische Herde in den iibrigen Lungenlappen. Vikariierendes Emphysem der
nicht befallenen Lungenanteile.

An Stelle einer ausfithrlichen makroskopischen Beschreibung soll Abb. 12
die Ausbreitung der Blutung veranschaulichen.

Mikroskopischer Befund: Im Grofihirn die Rinde von denselben herdférmigen
Lichtungen durchsetzt, wie in den vorausgegangenen Fillen, Grofe und Hiaufig-
keit ihres Auftretens geringer als in Fall 1. In den Ausfallsbezirken wiederum
ischamische und homogenisierende Zellerkrankungen. In vom Blutungsherde ent-
fernten Gegenden kleine Blutungen in Rinde und Mark. Keine Ringblutungen.
Besonders eindrucksvoll die Verdnderungen im Ammonshorn, der Sommersche
Sektor hier vollig erbleicht, das Zellband ausgeloscht (Abb. 13). Schwerste ischi-
misch verdnderte und zugrunde gegangene Ganglienzellen beherrschen das Bild.
Glia deutlich vermehrt, im Fettpriparat ein lebhafter Abtransport fetthaltiger
Abbauprodukte durch Kérnchenzellen; Gliafaservermehrung nur in unbedeuten-

43%



AbDb. 13. Fall. IV., Pi. 3, 5 Monate. Totale Erbleichung des Ammonshornsectors.

Abb. 14, FallIV. Pi. &, 5 Monate. Mediahyperplasie und polsterartige Intimaverdickungen
der A. basilaris,
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dem MaBe. Nervenzellen in den Kernen des verlingerten Marks, auch im Gebiet
der subpialen Blutungen Pia kaum verindert. Auch die Ganglienzellen im Klein-
hirn und Stammganglien ohne charakteristische Veranderungen.

Gehirnhiute im vom Blutungsherde abgelegenen Teile stellenweise gering-
gradig 6dematds aufgelockert. Ganz vereinzelt kleine perivasculire Rundzellen-
haufen, sowie kleine, umschriebene Blutungen. Im Blutungsbereiche zeigen, wie
bei den vorangegangenen Fillen, die mittelgrofen und kleinen Venen schwere
Verinderungen der Quellung und Auflockerung. Trotz .eingehendster Unter-
suchung GefifwandzerreiBung nicht nachweisbar. Die an der Gehirnbasis loka-
lisierte Massenblutung hat sich durch die Foramina Luschkae hindurch nach der
4. Kammer hin ergossen. Capillaren im Plexus chorioideus héchst erweitert,
strotzend mit roten Blutzellen gefiillt. Zahlreiche Blutungen im Plexus. Be-
merkenswert die in die Blutmassen eingebettete Arteria basilaris, ihre Wandstarke
ist weitaus betrachtlicher als man vergleichsweise bei Sauglingen desselben Alters
sieht. An verschiedenen Stellen finden sich Wucherungen der GefaBiintima, die
sich polsterartig nach der GefafBllichtung hin vorwotlben. Die lumenwérts gerichteten
Fasern der Membrana elastica interna in solchen Bezirken nur unbedeutend ober-
flachlich aufgesplittert. Entziindliche Einlagerungen fehlen in allen Wandschichten
(Abb. 14).

Fall 5. Sch., 1 Jahr, ménnlich. Normale Geburt, 3 Monate gestillt. Das
anfangs schwichliche Kind gedieh gut, war nie krank. Gesunde Eltern. 2 lebende
gesunde Geschwister. Vor 14 Tagen erkrankt mit Schafblattern und Keuch-
hustenanfillen. Husten seit 8 Tagen, in der letzten Zeit an Stirke zunehmend,
keine Krampfe.

Aufnahmebefund: Kraftiges Kind. Rachitischer Rosenkranz gering. Blau-
sucht, Nasenfliigelatmen. Knistern iiber dem rechten Lungenunterlappen. Be-
schleunigte, etwas keuchende Atmung. Reflexe +. Kein Facialis, kein Peroneus.
Auffallend ein leichter Spasmus, an Héinden und FiiBen. Continua 39/40°.

Verlauf: Mehrere Tage nach Aufnahme plétzliches Hinsetzen von eklamp-
tischen Krampfen, Extremitaten auch nach Aussetzen des eigentlichen Krampfes
gespannt. Im Anfall Blickrichtung nach oben links, in der Zwischenzeit aus-
geprigter periodisch wahrnehmbarer horizontaler Nystagmus in Mittelstellung.
Zeitweises Schlagen mit beiden Armen, Blausucht einer wiichsernen Blisse ge-
wichen. Mittags Kollaps, mit Aussetzen von Puls und Atmung (Coffein, Adrenalin),
anschlieflend erneut schwerer Krampfanfall, der sich auf eine 2. Chloralhydratgabe
16st, keine Krampfe mehr ; jagender, kaum mehr fithlbarer, unregelmafBiger Puls. Tod.

Obduktion (S.78/27): Etwa 20 Stunden p. m.

Anatomische Diagnose: Petechiale Blutungen, vorwiegend in den Marklagern
beider Hinterhauptslappen. Blutiberfiilllung der ‘pialen Venen, eitrige Bronchitis.
Konfluierende Bronchopnewmonie beider Unterlappen.

Mikroskopischer Befund: Weiche Haute, auller stirkst erweiterten und ge-
filllten Venen, mit vereinzelten kleinen Blutungen; kleineren Lymphzellendurch-
setzungen, noch o. B. Im Mark, weniger in der Rinde beider GroBhirnhemispharen
unzahlige kleine, immer in kleineren Gruppen legierte Blutungen, wobei auBer der
Balkengegend besondere Bevorzugung bestimmter Hirnabschnitte nicht feststell-
bar. Diapedesisblutungen und Ringblutungen. In der Umgebung der Blutungs-
gruppen weite, strotzend gefiillte Capillaren. Es scheint mir diese auch in den
iibrigen Fallen erhobene Feststellung nicht ein Zufallsbefund zu sein. Das morpho-
logische Bild gibt 1ns peristatische Zustéinde mit Diapedesisblutungen zu erkennen,
Zustandsbilder, die offenbar genau so zusammengehoren, wie die verhaltnis-
méBig engen, leeren oder nur kaum gefiillten Capillaren in den ischimisch er-
krankten Bezirken.
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In sehr ausgedehntem MaBe auch in diesem Falle die Rinde in der iiblichen
Weise erkrankt, wobei wiederum besonders das Ammonshorn, die auf den Sommer-
schen Sektor lokalisierte, schwere Schidigung der Ganglienzellen besonders
deutlich erkennen 14ft (Abb. 15). In anschaulicher Weise auch hier die mehr
diffus verteilte ischémische Erkrankung der Ganglienzellen zu beobachten (Abb. 16).

Abb. 15. Fall V. Sch. &, 12 Monate. Ischimische und homogenisierende Nervenzellenerkrankung
im Sommerschen Sector des Ammonshorns,

Foll 6. W., 7TMonate, §. Normale, rechtzeitige Geburt, Geburtsgewicht
61/, Pfund. 3 Monate Brust, mit 31/, Monaten Vollmilch. Mehrfach Ernahrungs-
storungen, mehrfach in klinischer Behandlung. Im Dezember 1925 Rachitis fest-
gestellt, Ekzem im Gesicht. Anfang Januar 1926 Husten, Erbrechen, Zichen. Aus
dem Schlaf heraus plotzlich Krampfanfille (blasses Gesicht, Starre des Kérpers,
Zuckungen an Armen und Beinen, Verdrehen der Hinde und Fiile, keine Blau-
sucht, normale Atmung).

Aufnakmebefund: Grofer, pastoser Saugling, Ekzem im Gesicht und am Kopf,
Kraniotabes, Rosenkranz, aufgetriebene Epiphysen an Hand- und Fuligelenken,
vereinzelte bronchitische Gerdusche. Schwellung der Nackenlymphknoten beider-
seits. Gesteigerte Sehnen- und Periostreflexe.
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Verlauf: 2 Tage nach Aufnahme, ohne vorangegangenen Hustenanfall plotz-
lich Krampfe, spater vereinzelte Zuckungen an den Hinden. Wiederholt Krimpfe,
meist im Anschluf an Hustenanfille. Strabismus convergens, voriibergehende
Benommenheit, kleine conjunctivale Blutungen, enge Pupillen. Neigung zu Blu-
tungen (beim Auslésen der Reflexe), Gewichtsabnahme, Hypertonie der Musku-
latur, besonders des rechten Beines, Dauerbabinski, Blickdrebung nach rechts
oben. Chloralhydrat und Urethan mildern die Krampfzustinde. FElektrische
Erregbarkeit erhoht. Mitte Januar 1926 voriibergehende Benommenheit, Krampfe
in Armen und Beinen, Nackensteifigkeit. Klonische Zuckungen und zitternde Be-
wegungen im Gesicht und an den GliedmaBen. Lumbalpunktion: Liquor etwas

Abb. 16. Fall V. Sch. &, 12 Monate. Diffus im Rindenparenchym verteilt ischimisch verinderte
Nervenzellen. (a.)

blutig, leicht getriibt, normaler Druck, Nonne schwach --. Patellarklonus links.
Gewichtsabnahme. Mittelblasige Rasselgersusche iiber den Lungen, wechselnde
Temperaturen, wiederholt heftige Hustenanfille mit Nasenbluten. Zunehmende
Unruhe, dufBlerste Steifigkeit der Muskulatur, Krampfbewegungen ergreifen auch
Zunge und Kaumuskulatur. Temperatur 40,6°, schwerste Krampfanfille, bei
welchen der ganze Korper ruckartig zusammenzuckt, rechte Seite stiarker als linke.
Weite Lidspalte, Verdrehen der Augen, Strabismus convergens. Nystagmus. Linke
Pupille weiter als rechte. Sinuspunktion, mehrmalige Lumbalpunktion ohne Ein-
fluf auf den Zustand. Tod.

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

Obduktionsbefund (8. 94/26): 20 Stunden p. m.

Anatomische Diagnose: Hyperadmie der weichen Haute. Lungenodem miBigen
Grades. Fleckige andmische Herde in der Leber.
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Malkroskopische Beschreibung: Gehirn von stark herabgesetzter Konsistenz,
sehr zerflieBlich und matsch, Rinde von der gut markreifen weiBien Substanz ab-
gesetzt. In dieser zahlreiche abspiilbare Blutpunkte. Zeichnung des Riicken-
marks deutlich.

Mikroskopisch (in. diesem Falle standen mir nur einige Nissl-Praparate zur
Verfiigung): In Rinde und Mark meist kleinere, teilweise zusammenflieBende,
gréBere Blutungen, die aber offenbar weniger zahlreich vorhanden sind, als in
den vorher geschilderten Fillen. Fine grofiere Blutung im Rindengebiet ohne auf-
fallende Verdrangung des umliegenden Gehirngewebes, jedenfalls nicht so aus-
gesprochen, wie wir sie z. B. bei Carcinom und noch mehr bei Sarkommetastasen
beobachten kénnen. In der Blutmasse des Herdes einige pyknotische Kerne, Kern-
triimmer. In unmittelbarer Nachbarschaft des gréBeren Blutungsherdes Ganglien-
zellen uncharakteristisch versndert, schlecht farbbar, Kern und Plasma in der
Gesamtheit lichter und im Nissl-Pridparat von mehr blaBirot-violetter Iarbe,
manchmal scheint der Kern im metachromatischen, oftmals verschmélerten Zell-
plasma aufzugehen, in anderen Zellen eine Kernwandhyperchromatose, Anlage-
rung von Chromatinbrdckchen an den abgeblaBten Nucleolus erkennbar. Glia
nur ganz vereinzelt gewuchert, hiufiger Kernwand- und feinkérnige Totalhyper-
chromatose oder vollige Abblassung oder schlechte Firbbarkeit der ganzen Zelle
sichtbar. Man hat dem morphologischen Bild nach eher den Eindruck, als ob durch
die Blutung ein groBer Teil des Gehirnparenchyms aufgeldst wiirde, ohne daf es
vorber zu ausgesprochenen regressiven Verdnderungen an den einzelnen Zellen
kommt.

In typischer Weise auch in diesem Falle das Ammonshorn erkrankt, im
Rindengrau der verschiedensten Abschnitte fleckiérmige Lichtungen, Glia in den
Ausfallsbezirken ohne Zellvermebrung oder Wucherung; erwihnenswert noch ver-
einzelt aunftretende in Form der homogenisiernden Zellerkrankung verdnderte
Purkinje-Zellen des Kleinhirns.

An den intra- und extracerebralen Gefafen bei den, aus duBeren Grimden
nicht ganz vollstandig durchzufiihrenden, histologischen Untersuchungen an Hand
der vorhandenen Nissl-Priparate keine krankhaften Verinderungen nachweisbar.

Fassen wir unsere Untersuchungsergebnisse zusammen, so imiponiert
unter den anatomischen Befunden am meisten die Blutung, welche uns
in 4 Fallen in erster Linie als Massenblutung, in den anderen unter dem
Bild einer Purpura haemorrhagica von mehr oder minder grofer Aus-
dehnung vor Augen gefithrt wird. Daneben stehen auch in unseren
Féllen jene aus den Untersuchungen von Hussler und Spatz, Neubiirger
schon bekannt gewordenen schweren Schidigungen des nervisen
Parenchyms, die wir in ihrer Art als ischémische und homogenisierende
Nervenzellerkrankung und in ihrer Ausbreitungsform als fleckformige
Lichtungen und Erbleichungen im Rindengrau von wechselnder Aus-
dehnung kennengelernt haben.

Somit wire zundchst im Vergleich mit den Untersuchungen jener
Forscher die Frage zu erértern: Sind die Blutungen in unseren Fallen
etwas Neues, entstehungsgeschichtlich grundsétzlich verschieden von
jenen degenerativen Nervenzellerkrankungen? Sind es vielleicht Er-
eignisse, die nur unter ganz besonderen Umsténden zustande kommen
konnten und deshalb nur so selten beobachtet werden? Oder aber
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spielt sich doch ein und derselbe Vorgang ab, der aber je nach den gerade
herrschenden Bedingungen und Zustinden im Strombahnsystem aus-
fallen kann, also einmal mehr die Blutung, das andere Mal mehr die
degenerative Erkrankungsform in den Vordergrund der Erscheinungen
treten lassen wird. Die anatomischen Befunde am Gefilsystem waren
im Verhéltnis zu den in so reichlichem und ausgiebigem MaBe erfolgten
Blutungen insofern gering, als auch in keinem der Falle eine morpho-
logisch faBbare allgemeine Erkrankung des gesamten Kreislaufsystems
des Gehirns und seiner Haute vorlag, auf Grund deren wir die Entstehung
der Blutungen ohne weiteres verstehen wiirden.

Wenn wir hier noch einmal kurz die Hauptpunkte der gefundenen
pathologisch-anatomischen Gefafiverdnderungen zusammenstellen, so
ist folgendes hervorzuheben: Die Mediahyperplasie, die umschriebenen
Intimaverdickungen der Arteria basilaris im Falle 4, die teilweise Auf-
lockerung und Aufldsung der adventitiellen Schichten der kleineren
meningealen Venen im 2., 3. und 4. Fall, insoweit sie in den Blutungs-
bezirken gelegen sind. Thre Wandung ist mit den angewandten ge-
brauchlichen Bindegewebsfarbemethoden kaum mehr zu erkennen, sie
verliert ihre firberische Darstellbarkeit, so dafl der Eindruck erweckt
wird, als ob die Bestandteile vollig aufgelést und nur noch die Endothel-
zellen als blasige Gebilde, die sie verbindende paraplastische Substanz
als homogene unregelmiBige Masse, als Wandreste verblieben sind.
Vielfach sind die elastischen Fasern nicht mehr darstellbar oder nur
als kleinste, strich- und kommaédhnliche Gebilde nachweisbar. Trotzdem
sind aber, worauf Bohne aufmerksam gemacht hat, die Fasern nicht
vollig zugrunde gegangen, sie sind mit der Silbermethode nach Achu-
carrow als mehr oder minder lockeres Geflechtband noch darstellbar.
Bei den auBlerordentlich erweiterten und strotzend ausgefiillten Venen
hatte man oftmals den Eindruck, als ob die roten Blutkérperchen in
die, infolge der Hochstspannung groBmaschig ausgedehnten Wand-
bestandteile ein- und durchgepreBt wiirden. Der Zusammenhalt der
duBerst schmal gewordenen GefiBwinde schien mehrmals nicht mehr
ganz vollkommen zu sein. Einwandfrei konnten wir in einem Falle
ZerreiBung einer kleinen pialen Vene nachweisen, aber keine reaktiven
Verdnderungen im oder am Gefal selbst. Die mittelgroBen und kleinen
Piaarterien zeigen im Bereich ihrer adventitiellen Schicht nur dort
Verdnderungen, wo sie in den Blutmassen gelegen sind. Die Wand-
verinderungen der intracerebralen GefiBe waren nur gering; auf die
innerhalb der Ringblutungsherde aufgetretenen degenerativen Ver-
anderungen an den Gefidfen des terminalen Strombahngebietes sei
nochmals hingewiesen.

Die am héufigsten im Gehirn anzutreffende Blutungsart ist die
Kugelblutung. In der Fldche als Scheibe mit der meist morphologisch
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unverénderten Capillare oder kleinen Vene in der Mitte oder exzentrisch
gelagert, ist sie durch Diapedese entstanden. Wie wir aus experimen-
tellen Untersuchungen wissen, befindet sich das Strombahngebiet, aus
welchem die Diapedesisblutung hervorgeht, im Stadium vor oder nach
der Stase, dem peristatischen Zustand, wie es Ricker nennt. In diesem
Zustand, der sich im anatomischen Préparat als stirkste Erweiterung
und Fillung der Précapillaren, Capillaren und Venen darstellt, kommt
es zu einer anatomisch kaum nachweisbaren Verdnderung der GefdB-
wandungen, die den Durchtritt von Blutbestandteilen zur Folge haben
kann. Es ist merkwiirdig, daB diese Blutung, wenn sie aus den Geféfien
des Zentralnervensystems stammt, eine spindelige, kugelige Gestalt
erhilt, wihrend sie doch in anderen Korperorganen nicht in dieser
markanten Form ausfillt. Wir haben uns schon mehrmals nach den
ursichlichen Zusammenhéngen gefragt, doch wird eine rein morpho-
logische Betrachtungsweise keine geniigende Lésung bringen kénnen.

Wir dachten urspriinglich daran, daB die dem GesamtgefaBisystem
des Zentralnervensystems eigene ,reticulire Adventitialstruktur,
welche den intraadventitiellen Lymphraum ausmacht, mafgebend ist.
Ahnlich wie bei den Stauungsblutungen wird durch den Austritt von
Blutfliissigkeit und Blutzellen in den allerersten Anfingen der intra-
adventitielle Lymphraum ausgefilllt und durch nachstrémende Blut-
massen allméhlich kugelig, spindelig aufgetrieben. Die Blutung scheint
sich hierbei nicht, wie bei den Stauungsblutungen, lings der GeféfBe in
den intraadventitiellen Lymphriumen auszubreiten, sondern bleibt auf
einem bestimmten Bezirk lokalisiert, was vielleicht mit einer bestimmten
Anordnung der adventitiellen Geflechte zusammenhidngen mag. Da-
durch wird der Blutung eine gewisse Grundform gegeben, ehe sie weiter
fortschreitend auf das Gehirnparenchym tbergreift. Diese Annahme
kénnen wir durch das histologische Priparat nicht geniigend belegen,
die iibrigen Bindegewebsfirbungen und vor allem die Darstellung der
feinsten Fibrillen nach Achucarrow hatten innerhalb der Blutungsherde
eine genaue Differenzierung der einzelnen Gewebsbestandteile in nuar
sehr ungentigender Weise gestattet. Wir sehen im Langs- oder Quer-
schnitt die GefaBwand noch deutlich, doch sind die Einzelheiten in
unmittelbarer und weiterer Umgebung von ihr in den braunschwarzlich
sich farbenden Blutungsmassen undifferenzierbar aufgegangen.

Eine andere Uberlegung ist folgende: Wenn aus einem Gefafl des
terminalen Strombahnbezirkes des Zentralnervensystems eine Blutung
erfolgt, so wird das Blut allseitig die homogene Masse der Gehirn-
substanz, welche wir uns als ein feinstes Schwammgewebe mit einer
strukturlosen Intercellularsubstanz vorzustellen haben, treffen. Es wird
auf die Blutung von allen Seiten her ein gleicher Druck ausgeiibt oder
das Blut findet in seiner Ausbreitung nach allen Richtungen hin dem
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gleichen Widerstand. Dadurch wird der Blutung eine mehr oder minder
kugelige Gestalt gegeben, da das Blut, nicht wie in anderen Organen
nach den Orten geringeren Widerstandes entsprechend den vorhandenen
Gewebsspalten und Liicken sich ausbreiten kann. Inwieweit Unter-
schiede in dem Mischungsverhaltnis zwischen dem Blut und der Gehirn-
substanz als Fliussigkeit gedacht bestehen, vermogen wir nicht an-
zugeben. Man kénnte aber auch an solche chemisch-physikalische Vor-
ginge denken, wobei die mit der Gehirnmasse sich nicht mischende
Blutfliissigkeit vermoge ihrer Oberflachenspannung ihr Volumen auf
die kleinstmogliche Oberflache, die nur in der Kugelform zum Ausdruck
kommt, zusammenhilt.

Wir haben in unserer histologischen Beschreibung auf jene Blutungen
aufmerksam gemacht, welche sich durch eine zentrale Anhadufung von
Zellen auszeichneten, die wir als aus dem Blut stammende, gréBtenteils
leukocytare Gebilde angenommen haben. Wenn wir versuchen, uns diese
etwas eigentiimlichen Bilder begreiflicher zu gestalten, so kann uns
vielleicht der Zustand des GefdBsystems solcher Blutungsbezirke, die
Verteilung der Blutbestandteile in den GefaBen selbst erklarende Hin-
weise geben. Wir sehen z. B. im 2. und 3. Fall oftmals, wie die Capil-
laren, Pracapillaren, kleineren und grofleren Venen ausschlieBlich nur
von weilen Blutzellen ausgefiillt sind und auch die groBleren Venen
eine deutliche Vermehrung der weillen Blutzellen aufweisen. Man
glaubt oft, die Gefille wiren thrombosiert, doch ist eine Ausscheidung
von Fibrin noch nicht erfolgt und so scheint bisweilen ein Zustand vor
der Thrombose, eine Stase vorzuliegen, der ein starkster pristatischer
Zustand vorausgegangen sein wird. Im prastatischen Zustand kann es
zu einer Verwerfung und Zerriittung, zu einer Ataxie der Blutbestand-
teile, wie es Ricker 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 Durchtritt angehéufter weiBler Blutzellen gefolgt
oder vorangegangen sein. Warum die weillen Blutzellen in den Zentren
der Blutungen gelegen sind, mag in der spezifischen Eigenschaft der
Zellen, in ihrem Verhalten bei Stromungsschwankungen und wahr-
scheinlich auch bei dem Vorgang der Blutung gelegen sein. Wir treffen
aber auch Blutungen, welche die weillen Blutzellen mehr diffus verteilt
beherbergen, jedenfalls am Orte der Blutung zahlreicher aufgetreten
sind, als es der sonst herrschenden Blutzusammensetzung entsprechen
wiirde. Man muf fir die Entstehung solcher Bilder evtl. auch an eine
iiberméBige Leukocytose des Blutes denken, wie sie von amerikanischer
Seite durch Seitz bei Keuchhusten beobachtet wurde. HEs werden Leuko-
cytenwerte mitgeteilt, die an Leuk&dmien erinnern und nur durch die
weitaus geringere Herabsetzung der Blutplattchen von diesen zu unter-



668 L. Singer:

scheiden seien. Wenn auch in all unseren Fallen durch die Infektion
an sich und durch die mehr oder minder ausgedehnt vorhandenen
bronchopneumonischen Verinderungen eine gewisse Leukocytose vor-
handen war, so bleiben diese Blutungsbefunde doch Eigentiimlichkeiten,
die unserer Auffassung nach in den gestorten Mechanismus des Blut-
umlaufes gelegen sind und die in keiner Weise fir eine bestimmte
allgemeine Erkrankung kennzeichnend sind.

Wir haben solche Blutungen bei myeloisch-leukdmisch verandertem
Blut schon einmal gesehen und beschrieben und sie sind scheinbar in
shnlicher Weise auch von Alischul, Weimann bei Kohlenoxydvergiftungen
beobachtet worden. Aléschul ist die unregelméfBiige Blutverteilung in den
Gehirngefallen aufgefallen; er sieht ,,in der Mobilisation der weillen Blut-
zellen Vorginge, die durch Stase allein nicht zu erklaren seien, sondern
es miisse nach seiner Ansicht noch ,eine Kraft vorhanden sein, die
die weiBen Blutkorperchen aus dem iibrigen Kreislauf in das Gehirn
treibt®. Auch ein Austritt dieser weillen Blutzellen (in seinem Falle
in der Hauptsache Lymphocyten) aus der Blutbahn wurde beob-
achtet, der, ahnlich einem lokalen Infiltrat, in der GefiBwand aus-
gefallen ist. Weimann, der in einer Erwiderung auf die Arbeit von
Altschul zu diesen morphologischen Bildern bei der Kohlenoxydvergif-
tung Stellung nimmt, sagt, dal die Ansammlung von weillen Blutzellen
in den GefiBen in der Halfte der von ihm beobachteten Fille anzutreffen
sei. Die Gebiete der Stammganglien, des Hemisphirenmarks, der
unteren Rindenabschnitte sind dabei besonders bevorzugt und meist
sind es mittelgroBe Venen und Arterien, die stark erweitert mit weillen
Blutzellen vollgestopft sind. Weémann hilt diese Befunde nicht typisch
fir die Kohlenoxydvergiftung. Bemerkenswert ist weiterhin, daf
Weimann auch Blutungen beschreibt, die im Inneren Lymphzellen
aufweisen und als Ringblutungen anzusprechen sind. Wir halten es
fiir durchaus méglich, daf die von Weimann und Alischul geschilderten
Befunde in ihrer Entstehungsweise dhnlich zu denken sind, so wie wir
das fiir unsere Fille ausgefiihrt haben, wobei man fiir den von Altschul
gegebenen Infiltrationsherd vielleicht annehmen darf, daf eine vor-
wiegend intramurale Gefiflwandblutung vorgelegen hat, die in ihrer
lokalen lymphocytiren Zusammensetzung dem Bild eine besonders
auffallende Note verlich.

Bemerkenswert erscheint mir noch eine von Weimann als Ausnahme-
befund geschilderte Beobachtung fiir unsere weiteren Betrachtungen zu
sein, die fiir die Entstehungsweise der Ringblutung von Bedeutung ist.
Er fand in einem Falle einen Herd, in dem das dem Gefal} unmittelbar
anliegende Hirngewebe strukturlos und homogen, wie die Koagulations-
nekrose einer Ringblutung, aussah. Eine teilweise bis an das Gefil
heranreichende, wallartige Ansammlung von nicht nidher unterscheid-
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baren Zellen, die wahrscheinlich gréfBtenteils weifle Blutzellen sind,
umgab das Gewebe. Weimann glaubt, dafl diese Zellen mit einem sehr
lebhaften Exsudationsstrom aus dem Gefiaf bis weit in das Nerven-
gewebe vorgedrungen waren.

Diese Bilder scheinen mir nicht unadhnlich den Ringblutungsherden
unserer Fille zu sein, die wir fast ebenso haufig wie die Diapedesis-
blutung angetroffen haben. Wir sehen sie in ihrem Beginn, wenn wir
sagen diirfen, in ibrer Entstehung und in ihrer vollkommenen Aus-
bildung vor allem wie auch die Diapedesisblutung im Hemisphérenmark
gelegen.

In einer schon einmal angefithrten Arbeit, die sich mit Gehirn-
verinderungen bei akuten Myelosen befafite, haben wir uns etwas
eingehender mit der Entstehung von Ringblutungen beschaftigt. Wir
glaubten, fir jene Fille annehmen zu dirfen, dafl die Ringblutung aus
der Kugelblutung heraus entsteht, entgegen der heute allgemein herr-
schenden Ansicht, dal} fir die Ringblutungsentstehung das Priméare
die Koagulationsnekrose eines kleinen umschriebenen, von der Capillare
abhingigen Gehirnbezirkes ist, um die herum aus demselben Gefall
heraus dann die Blutung und schliefllich die reaktive Gliawucherung
erfolgt. Wenn diese Vorstellung die richtige ist und als Beweis dafur
die Tatsache zugrunde liegt, daB es auch Nekrosen gibt ohne Blutung,
so muB der Entstehungsmechanismus fiir die Ringblutung ein anderer
sein, wie bei der Diapedesisblutung. Wir beobachten in unseren Pré-
paraten keine rdumliche Trennung dieser beiden Blutungsarten; im
Gegenteil, sie sind in ihrer Lage so eng miteinander verbunden, daBl
man Unterschiede zur Entstehung oder Unterschiede im gestorten
Funktionsmechanismus in einer Capillarstrecke wird annehmen miissen.
Capillarthromben oder Plattchenthromben werden als die Ursachen der
priméren Nekrose beschrieben — solche konnten wir nicht nachweisen -,
auch an hochgradige Krampfzustinde konnte man denken, wenn wir
die Kreislaufstérung als schwankend vom Stadium héchster Verengerung
in das hochster Erweiterung iibergehend uns vergegenwirtigen. Merk-
wiirdig bleibt dabei jedoch die Tatsache, daf die Nekrose auch eine
scheibenférmige, kugelige Gestalt bekommt und nicht etwa die eines
Keiles — stereometrisch eines Kegels —, wie wir von Infarkten in
anderen Organen her wissen. Dafiir kann ich mir, wenn ich an der
Ansicht der priméren Nekroseentstehung festhalte, keine annehmbare
Erklarung geben, selbst wenn an eine weitgehendste ersetzend ein-
tretende Versorgung aus benachbarten Capillaren gedacht werden kann.
Anders aber, wenn ich annehme, dafl die Ringblutung aus der Diapedesis-
blutung hervorgeht. Aus diesem Grunde habe ich mich mit der Ent-
stehung und Formgestaltung der Diapedesisblutung etwas langer be-
schaftigt, weil beide Blutungsarten schon rein &uBerlich &dulerst
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typische, nur fiir das Zentralnervensystem eigene Formen besitzen und
meiner Ansicht nach schon deswegen auch in ihrem Entstehungs-
mechanismus zusammengehoren diirften.

Wenn wir nach weiteren Stiitzpunkten fiir diese Behauptung suchen,
so konnen wir kaum im Nigsl-, eher schon im Himatoxylin-Eosin-
praparat die notwendigen morphologischen Grundlagen finden. Im
van Gieson- und im Heidenhainpraparat werden uns aber Bilder vor
Augen gefiihrt, die unsere Annahme zu bestitigen vermogen (Abb. 17
bis 21). Die Authellung oder Lichtung beginnt in der Mitte der Dia-

Abb. 17. Entstehende Ringblutung aus der Diapedesisblutung. Zentrale Aufhellung durch Auslau-
gung und Auflésung der roten Blutkorperchen. (Heidenhainpraparat),

pedesisblutung. Schattenhaft sehen wir in der Lichtungszone ring-
formige, rundliche Gebilde gelegen, die ihrer GroBe nach der eines
roten Blutkoérperchens entsprechen diirften. Von gréberen, briaunlich,
scholligen Teilchen (Formolpigment) abgesehen, gibt das Heidenhain-
priparat eine rauchgraue oder braungelbe, diffuse Verfarbung der
zentralen Zone, in welcher schwarze Chromatinbréckel, pyknotische
Zellkerne gelegen sind. Auch wenn die Lichtung grofer geworden ist,
sieht man die Schatten ausgelaugter, roter Blutkorperchen noch sehr
deutlich, wobei oftmals eine beginnende Aufthellung, eine schlechtere Farb-
barkeit der an den Innenhof angrenzenden, roten Blutzellen unver-
kennbar ist. Manchmal bleiben die unmittelbar dem Gefil anliegenden
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Zellen noch linger erhalten, wihrend sich schon eine ringformige Zone
ausgebildet hat (Abb.18 u. 19 u. 20 u. 21). Erst mit dem Auftreten
von Gliawucherung noch innerhalb des roten Blutkérperchenwalles geht
der farberische Nachweis von Zellen bzw. deren Schatten verloren. Es
sind die namlichen Vorginge, wie wir sie bei Ringblutungen unter
leukdmisch veréinderten Blutzustdnden gesehen und beschrieben haben.
Mit der Auflssung der zentralen Abschnitte der Kugelblutung ist auch
oftmals die Nekrose der GefaBwand verkniipft. Die Endothelzellen

Abb. 18. Etwas grofer gelichtete Innenzone mit diffuser graugelblicher Verfirbung und noch
erhaltenen und zugrundegehenden roten Blutkirperchen im Zentrum der Lichtung (Heidenhain-
praparat.)

schrumpfen, werden pyknotisch und zeigen karyorrhektische Zerfalls-
vorgange, also unserer Auffassung nach ein sekundédrer Vorgang, der
auftreten kann, aber nicht jedesmal nachzuweigen ist.

Treffen wir von gewucherter Glia umgebene Nekrosen ohne Blu-
tungen, so glaube ich, daf} vielleicht nur ein Austritt von Blutplasma
vorgelegen hat, wie ich ihn eingangs beschrieben und abgebildet habe
(Abb. 8), in welchem ebenfalls Auflésungs- und Zerfallsvorgiinge und
schlieBlich reaktive konzentrische Gliawucherung aufgetreten sind.

Wenn wir so eine Entstehungsmoglichkeit von Ringblutungen dar-
stellen konnten, so bleibt natiirlich immer noch die Frage offen: Warum
kommt es in einer Diapedesisblutung, sei sie eine rein plasmatische, ery-
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throcytire oder gemischtzellige, zur zentralen Nekrose ! M. B. Schmid:
und Oeller, welche ebenfalls annehmen, dall die Ringblutung aus der
Diapedesisblutung hervorgeht, lassen die zentrale Nekrose durch den
nachfolgenden Exsudatstrom, bzw. durch Quellung geschadigten Gehirn-
gewebes entstehen. Man darf vielleicht aber auch an die mechanischen

Abb. 19. Ringblutung mit groBer zentraler Lichtung. Vereinzelte rote Blutkorperchen und Zell-
schatten in der zentralen Lichtung. Im Schrigschnitt getroffen die starkstgefiilite Capillare.
(Heidenhainpréparat.)

Einflisse eines stiarksten Flissigkeits- und Gewebsdruckes, der nach
erfolgter Blutung herrscht, denken. Auf der einen Seite wird das zum
Teil verdrangte Parenchym die allseitig eingeengte und gerade deshalb
kugelig oder spindelig gestaltete Masse der Blutzellen oder des Plasmas,
auf der anderen Seite die héchst erweiterte, prall gefiillte Capillare
auf die im Inneren der Blutung gelegenen Teile wirken konnen. Oder
aber auch mégen die unmittelbar um das Gefall gelegenen Blutzellen
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vielleicht rascher aufgelost, ausgelaugt und ihr Hamoglobin fortgespiilt
werden, weil sie dem intraadventitiellen Raum zunéichst gelegen sind, in
welchem ja noch Méglichkeiten eines Fliissigkeitsaustausches vorhanden
sein kénnen oder nach stattgehabter Blutung vielleicht wieder aufleben
konnten. Wir diirfen in diesem Zusammenhang auf die Untersuchungen

Abb. 20, Ringblutung mit der einmiindenden, stark erweiterten und gefiillten Capillare. Die Lichtung
von Zellschatten ausgelaugter roter Blutkérperchen ausgefiillt (van Gieson-Elastica).

Klebs hinweisen, dafl in Netzhautblutungen bei pernizidser Anamie die
roten Blutzellen nach erfolgter Blutung durch nachfolgende sercse
Transsudation zerstort und ihr Hamoglobin fortgespiilt wird. Auf die
Auflésung der roten Blutkérperchen hat insbesondere Ricker hin-
gewiesen, indem er feststellte, daf ,,ein Bezirk mit Sanguinfarcierung
und mit nach solcher eingetretener Stase in wenigen Tagen seine Blut-
korperchen verlieren kann®. Nicht nur ,,die ausgetretenen, auch die
als Staseblut in der Strombahn befindlichen roten Blutkérperchen
Virchows Archiv. Bd. 274, 44



Abb. 21. Ringblutung mit ausgelaugten roten Blutkdrperchen in der Lichtung. Schlechtere Firb-
barkeit der an die Innenzone angrenzenden roten Blutksrperchen. Links unten im Herd Teile der
eben angeschnittenen Capillare. Ganz beginnende Gliazellvermehrung, (van Gieson.)

Abb. 22. Umfangreiche Auflisung der roten Blutkdrperchen
in zum Teil nebeneinandergelegenen Ringblutungen ohne
Gliawucherung oder -vermehrung in der Erythrocyten-

aunflenzone.

werden aufgelost, wobei
,-die Beimengung von Li-
quor zu der Gewebsfliis-
sigkeit oder dem Exsudat
deren auflosende Titig-
keit erhoht®. Die Fahig-
keit, rote Blutzellen aus-
zulaugen und aufzulésen
— ein Nachweis von Eisen-
pigment kann dabeinicht
erbracht werden, da ge-
speichertes Eisen in die-
sen frischen Stadien noch
nicht anzutreffen ist —,
scheint auch in unseren
Fallen im allgemeinen
ziemlich groB zu sein,
denn wir konnten wieder-
holt kleinere Blutungs-
herde sehen, bei welchen
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bereits 3/, der ganzen Blutung aufgelost war (Nachweis der Zell-
schatten) (Abb. 22), ohne daB inzwischen eine Gliawucherung aufge-
treten ist, wie vergleichende Schnitte im Nisslpriparat zeigen. Auch
so konnen Herde entstehen, welche die Annahme einer priméren
Nekrose bei der Ringblutungsentstehung wahrscheinlich machen. Doch
soll mit diesen Erwigungen das Problem der Nekroseentstehung in der
Ringblutung nur angedeutet werden, ein Vorgang, der aus dem morpho-
logischen Bild allein, wahrscheinlich nicht véllig zu entziffern sein wird.

Abb. 23, Ringblutung in der Entstehung (3 58 Jahre alt, Tod nach 3—4 Tagen nach einem Unfall).
Die zentrale Lichtung wird von ausgelaugten, zugrundegehenden Blutkirperchen gebildet. Keine
glitse Reaktion.

Ich darf nach dieser Besprechung der Ringblutungsentstehung
nochmals auf die von Weimann geschilderten Befunde zuriickkommen.
Meiner Auffassung nach sind diese grundsitzlich den unseren aufer-
ordentlich &hnlich und Weimann weist in diesem Zusammenhang aus-
driicklich darauf hin, ,,wie ausgesprochen die Zirkulationsstérungen
und ihre Folgen schon bei Frithtodesfillen sein kénnen®. Auch die
von ihm in seinen Fillen beobachteten umschriebenen Transsudations-
vorginge haben Ahnlichkeit mit den von uns geschilderten Herden
(Abb. 8); auch sie lassen vorwiegend auf eine schwere funktionelle
Schiadigung des Strombahnnervensystems schliefen.

Weiterhin sind wir durch die Liebenswiirdigkeit des Herrn Kollegen

44*
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Neubiirger, der uns Praparate von einem 58jihrigen Mann, der 3 bis
4 Tage nach einem Unfall starb, zur Verfiigung stellte, in der Lage;
Ringblutungsherde aufzuzeigen, die sich vollkommen mit den Bildern
unserer Pertussisgehirne und mit unserer Auffassung tber die Ring-
blutungsentstehung in Einklang bringen lassen (Abb.23). Auch hier
wiederum ein Frithtodesfall, in dem offenbar schwerste Kreislauf-
storungen ihre verheerenden Folgen im Gehirn zeitigten.

Wenn ich mir auf Grund der Untersuchungen zur Definition der
Ringblutung eine Bemerkung erlauben darf, so ist sie unserer Meinung
nach etwas weiter zu fassen, als es vielleicht bisher geschehen ist. Im
allgemeinen fordert man fiir die Bezeichnung ,, Ringbluiung‘ die zentrale
Nekrose, die schalen- oder ringférmig um diese gelegene Erythrocyten-
zone, mit dem mehr oder minder breiten Wall von Gliazellen zwischen
Nekrose und Erythroeytenzone oder in der Erythrocytenzone. Wir
glauben, daf die gewdhnliche Ringblutung durch die kugelférmige
Gestalt mit emner wenn auch noch so kleinen Zerfall- oder Nekrosezone
um das zentrale Gefdll schon gekennzeichnet ist, ohne daB Gliazellen
dabei vorhanden sein miissen. Die rein erythrocytére Ringblutung
wird, um das nochmals hervorzuheben, nur in den allerersten Anfangen,
unter Anwendung differenter Farbemethoden so darstellbar sein, dafB
man auf ihre Entstehung wird Schliisse ziehen diirfen. Mit dem Auf-
treten des Gliawalls ist meistens ein Nachweis roter Blutkorperchen
oder deren Schatten im Nekroseherd nicht mehr moglich.

Gemischtzellige oder vorwiegend weilizellige Blutungen gestatten
infolge ihrer besseren Darstellbarkeit eine langere und eindeutigere
Beobachtung ihres Werdegangs und werden noch viel frither als die
reinen erythrocytéren Blutungen erkannt und schon als Ringblutungen
bezeichnet, wenn die zentrale Anhdufung von weillen Blutzellen, um-
geben von einer Erythrocytenzone, das morphologische Bild ausmacht,
und weder die zentrale Nekrose, noch der umgebende Gliawall vorhanden
sind, wie wir das aus der Darstellung Weimanns schlieBen diirfen. Diese
Form der Blutung kénnte man aber auch ebensogut als modifizierte,
unter bestimmten Kreislaufstorungen zustande gekommene Diapedesis-
blutung auffassen. Die fiir die Ringblutungsbildung nach Ansicht der
anderen Untersucher so wichtige primére zentrale Nekrose fehlt hier
vollkommen. Vielleicht ist es richtig, diese Blutungsform als Ring-
blutung zu bezeichnen, wobei man sich aber vor Augen halten soll,
daB grundsitzlich zwischen dieser und der reinen erythrocytsren Dia-
pedesis- oder Kugelblutung kein Unterschied besteht und daf die Ring-
blutung, so wie sie in der schon geschilderten Weise von den anderen For-
schern anerkannt wird, aus der Diapedesisblutung hervorgehen kann.

Als weitere Blutungsform wire die schon einmal kurz erwihnte
Stauungsblutung zu nennen, die ebenfalls durch Diapedese entsteht, in
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Cebieten, bei welchen die AbfluBbedingungen des terminalen Strom-
bahngebietes durch die dem AbfluBgebiet iibergeordneten GefaBsysteme
gehindert sind. Es kommt schlieBlich auf dasselbe heraus, ob, wie in
unseren Fillen, ein hochgradig pristatischer, zur Stase hinfithrender
Zustand vorliegt oder das AbfluBlgebiet durch massige Blutungen ein-
geengt wird, oder eine Thrombose pialer Venen Verhiltnisse hoch-
gradigster Strémungsverlangsamung schafft, zu welchem Zeitpunkt sich
das Blut lings der Gefiafle in die adventitiellen Réume ergieit. Is ist
ein und derselbe Vorgang wie bei der Kugelblutung, nur dafi eben die
Blutung in viel massiger Weise das terminale Strombahngebiet und die
GefaBe hoherer Ordnung des AbfluBigebietes betrifft. Ob solche Stau-
ungsblutungen im Ausheilungsfalle wieder vollkommen aufgelost werden
konnen, oder ob auch hier glitse und mesenchymale Abrium- und
Defektdeckungsvorginge sich ausbilden, entzieht sich unserer Kenntnis.

SchlieBlich miissen wir noch auf die uns am meisten angehenden
Massenblutungen im Gebirn und in den Hauten etwas niher eingehen.
Es erscheint mir gewagt, an Hand eines nur so kleinen Materials zur
Entstehung der Blutung Stellung zu nehmen, eine Frage, die gegen-
wirtig mehr denn je im Brennpunkt der Beachtung steht und deren
Beurteilung grofite, aus grofi angelegten Untersuchungen gewonnene
Erfahrung zur Voraussetzung hat. Auch konnten wir wegen der Selten-
heit unseres Untersuchungsmaterials nicht jene wiimschenswerten Me-
thoden anwenden, wie sie zum Nachweis der Apoplexieentstehung
gefordert werden; ich meine das Ausschiitteln und Ausspiilen der Blut-
massen zur Untersuchung der Gefiale, wie es im ersten Fall eigentlich
hitte gemacht werden miissen. Doch fithrten die Untersuchungen aus
den meningealen Blutungsbezirken mit dem Nachweis ausgedehnter
Gefiflwandschadigungen kleinerer und mittelgroBer, pialer Venen im
Blutungsbereich und der ZerreiBung einer kleinen, pialen Vene zu
einem Hrgebnis, das uns wichtig genug erscheint, zu versuchen, die
Vorginge der Blutungsentstehung bei diesen eklamptischen Siuglingen
aus den morphologischen Bildern naher zu untersuchen und sie mit
jenen bei den Erwachsenen zu vergleichen.

Die Mehrzahl der Massenblutungen bei den Erwachsenen fillt be-
kanntlich in das vorgeriickte Lebensalter und die meisten Untersucher,
die sich mit der Entstehungsgeschichte der Hirnblutung befafit haben,
sehen naturgemiB in der allgemeinen Erkrankung des GefiaBsystems,
in der Atherosklerose, einen, wenn nicht {berhaupt, den Faktor, auf
dessen Boden die Massenblutung letzten Endes entsteht. Dieser Befund
der allgemein fiir die Blutungsentstehung priméren, anatomisch faB-
baren Erkrankung der GehirngefaBe kommt in unseren Fallen nicht in
Betracht. Aber trotzdem méchten wir die Beobachtungen und Schluf3-
folgerungen jener Forscher, die sich mit der Apoplexieentstehung der
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Erwachsenen beschéftigten, heranzichen, wenn wir itber die Ent-
stehungsweise der Gehirnblutungen bel unseren Fallen richtige Vor-
stellungen gewinnen wollen.

Mit den Untersuchungen Rosenblaths (1918) wurde die bis dahin
festgewurzelte Auffassung von der Rhexisblutung (Platzen miliarer
Aneurysmen nach Charcot und Boucher, Zerreilung von sog. falschen
disseziierenden Aneurysmen nach der Auffassung von Ellis und Pick)
ins Wanken gebracht. Die Blutung erfolgt nach seiner Ansicht durch
" Diapedese aus zahlreichen Capillaren und Venen, die durch eine voraus-
gegangene chemische Schidigung der Gehirnsubstanz mitergriffen
worden waren. Nicht die Erkrankung der Gefafle ist das Primére,
sondern die der Blutung vorausgehenden Veriinderungen am gesamten
nervisen Parenchym. So wie Rosenblath eine primére fermentative
Schadigung des Parenchyms sich vorstellt, was von Lindemann unter
sonstiger Ubereinstimmung mit seinen Ergebnissen abgelehnt wird,
glaubten Westphal und Bdr durch schidigende Gefafkrampfe regressive
Verinderungen an Gefifien und Parenchym als priméren Vorgang
annehmen zu miissen, mit deren Losung die Blutung sich innerhalb
des schon geschiadigten Gewebes ausbreitet. Diese Forscher hatten
vorwiegend Gehirne von Hypertonikern untersucht.

Nach Bihne geht der sanguindsen Apoplexie die weille Erweichung des ner-
vosen Parenchyms voraus, die bedingt ist durch den mechanischen Widerstand
bei der Arteriosklerose und durch krampfartige Kreislaufstérungen in den Hirnhaut-
getiflen. Den Untersuchungen Riikls liegt verbunden mit Hypertonie schwerste
Atherosklerose der Gehirngefifie als Hauptkrankheit zugrunde. Unmittelbare
Ursache der Blutung ist die ZerreiBung geschidigter Gefalle; Blutungen aus un-
verdnderten Venen und Arterien erfolgen durch mit dem Trauma der Massen-
blutungen verbundene Zerrungen am Gefallstamm erst in zweiter Linie. In der
Umgebung des Hauptblutungsherdes aufgetretene Blutungen sind durch Zer-
reifung und Diapedese entstanden, ebenso auch die intra- und extramuralen
Blutungen in die GefiBiwand (Aneurysmen der fritheren Untersucher), Blutungen
in die GefaBscheiden, Ringblutungen sind Folgen der grofilen Blutung.

Staemmler geht in einer Studie tber die Veranderungen der kleinen Hirn-
gefille in traumatisch apoplektischen Erweichungsherden auf die Auffassung
Rosenblaths ein und sieht die Veranderungen des nervosen Parenchyms in der
Randzone des Hauptblutungsherdes durch diesen und zwar durch freigewordene
gewebsauflssende Fermente bedingt, also sekundar entstanden an und nicht als
die primére, die Apoplexie einleitende Verinderung nach der Auffassung von
Rosenblath.

Marburg hat bei seinen Untersuchungen an jiingeren Individuen auf die sym-
metrische Form der Hirnblutung aufmerksam gemacht. Das Primére ist in dem
geschilderten Falle eine infektis toxische Schéidigung der Gefaflwand (dinne
homogene Wandung, Schwellung und teilweise Nekrose der Endothelzellen) viel-
leicht durch eine klinisch kaum in Erscheinung getretene Infektion (Grippe mit
Nierenschiadigung) bedingt. Akute Mehrbelastung des Kreislaufes aus irgend-
welchen Ursachen fithren zu Blutungen (Rexisblutungen), die, wenn sie im Mark
lokalisiert, zu 6dematdser Lymphstauung, Hirndrucksteigerung fithren und von
weiteren Blutungen gefolgt sind.
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Unserer Auffassung nach 148t gerade das Auftreten von symme-
trischen Blutungen eher an eine durch nervale Beeinflussung gestérte
Funktion eines bestimmten Strombahngebietes denken, viel eher, als
wenn wir uns vorstellten, dall im Blute kreisende Gifte an ganz be-
stimmten, entsprechenden GefdfBabschnitten ihre Wirkung entfalten
sollten, man miifite dabei auch an eine von Haus aus bestehende, irgend-
wie in der Anlage begriindete, verminderte Widerstandsfahigkeit oder
ortliche Verletzlichkeit eines bestimmten Gefaligebietes denken.

Auch die Untersuchungen Dahlmanns sprechen fiir diese Anschauung. Haufig
symmetrisch angeordnete, weille Erweichungen im Marklager, besonders bei Siug-
lingen ohne nachweisbare anatomische GefaBverinderungen werden durch funk-
tionelle Kreislaufstérungen entstanden erklirt (siehe auch Ricker).

Weiterhin beachtenswert im Rahmen unserer Untersuchungen ist die Arbeit
Neubiirgers tber ,,die Apoplexie bei jugendlichen Individuen. Der anatomische
Nachweis ischdmischer Schadigung am nervosen Parenchym, das Fehlen anato-
misch faBbarer krankhafter Veranderungen am GefaBsystem fithrten zu dem
Schlufl, daff funktionelle Kreislaufstérungen vorhanden sein miissen und daf die
Hirnblutung durch Zusammenfluf zahlloser Diapedesisblutungen aus den Ge-
fafen des terminalen Strombahngebietes entsteht; dabei wird auch eine meningeale
Massenblutung auf dieselbe Weise entstanden gedacht. Neubiirger sieht die Ver-
dnderungen der Parenchymschidigung und der Blutung nebeneinander einher-
gehen und fordert fiir die Massenblutung keine vorausgehende Schiadigung eines
bestimmten Gehirnabschnittes.

Zu shnlichen SchluBfolgerungen kommt in neuerer Zeit auch Schwartz, der
bei seinen vorwiegend Hypertoniker betreffende Untersuchungen keine lokalen
anatomischen Erkrankungen des GefiBsystems aufdecken konnte.

So scheinen also die Auffassungen der einzelnen Untersucher iiber
den Entstehungsmechanismus der sanguindsen intracerebralen Apoplexie
noch recht verschieden zu sein und wahrscheinlich wird es auch sehr
viele Moglichkeiten geben, die einzeln oder in bestimmter Form zu-
sammenwirkend eine Massenblutung im Gefolge haben. Auch bei den
“meningealen Massenblutungen sind’ die Entstehungsmoglichkeiten sehr
verschieden, selbst wenn wir von all denen, die auf entziindlicher Basis
zustande kommen, absehen wollen.

In einer groBen Anzahl meningealer Blutungen ist bekanntlich die
Berstung eines Aneurysmas unmittelbare Ursache der Blutung; sie wird
jedenfalls viel haufiger angenommen und auch gefunden wie bei den
intracerebralen Apoplexien. Es ist dies zum Teil vielleicht auf schon
bestehende GefaBanomalien zuriickzufithren und ich mochte auf die
bemerkenswerten Untersuchungen Busses hinweisen, der besonders
héufig Aneurysmata im Bereich der Arteria communicans anterior
beobachtet hat; ,teilweise und ganze Verdopplung, komplizierte Ver-
doppellungen, unter sich verwickelte GefiaBgeflechte, griibchenférmige
Einziehungen, Verengerungen der Gefifiwand, kleine solide Stringe
im GefaBllumen®™ werden beschrieben, kolbige, keulenformige Auftrei-
bungen der Gefaliwand stellen Anfinge von Aneurysmen dar. Busse
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faBt es als Bildungsstérung der A. commun. anter. auf, wobei auch
nur eine teilweise Unterentwicklung der Arterienwand zu einer spiteren
Ausbuchtung, einem ,Dehnungsaneurysma‘* fithren kann, ohne daB
krankhafte Vorginge an der iibrigen Gefafwand nachzuweisen wiren.

Vor kurzem hat Forbus auf die Haufigkeit der GefdBbildungsanomalien an
den Teilungsstellen gewisser Arterien, die dem Sitz von Aneurysmen immer ent-
sprechen, hingewiesen. Es sind Liicken der Muscularis, die auferordentlich haufig
an den, dem Carotissystem zugehorigen GefdlBen, weniger oft an den Teilungs-
stellen der Herzarterien und Gekrisearterien aufgefunden wurden. Bei 31 normalen
Gehirnen wurden 25mal Liicken der Muscularis an den Teilungsstellen der Basal-
arterien aufgedeckt, wobei auch Kinder im Alter von 4 Monaten bis 8 Jahren
derartige zu Aneurysmen veranlagende Gefifiwandverdnderungen aufzuweisen
hatten. Forbus bringt dadurch fiir die oft geduberte Annahme der multiplen
kleinen Aneurysmen der basalen Hirnarterien anatomische Grundlagen und be-
trachtet sie als angeborene Entwicklungsfehler.

Es gibt aber noch eine ganze Reihe von meningealen Spontanblutungen, deren
Ursache anatomisch unklar geblieben ist.

Von Petrén werden Fille beschrieben, bei welchen mit dem Auftreten der
meningealen Blutung eine Albuminurie auftrat. Man dachte hierbei an vaso-
motorische Stoérungen der Niere, in deren Folge die Leistungsfahigkeit der Organe
stark in Mitleidenschaft gezogen wiirde. Ob es sich dabeli um eine besondere
Empfindlichkeit der Pia gegeniiber den im Organismus kreisenden abnormen
Blutbestandteilen handelt, worauf Gowers hinweist oder ob ebenfalls funktionelle
Kreislaufstérungen mit im Spiele sind, mag dahingestellt bleiben. An solche
kénnte man auch denken, wenn meningeale Blutungen im AnschluB an eine sehr
ausgedehnte Besonnung auftreten (Somnenfeld).

Fiir unsere Untersuchungen erscheinen mir die sog. idiopathischen
meningealen Blutungen beachtenswert zu sein, wie sie bei jiingeren
Madchen und bei Frauen im Klimakterium beobachtet werden.

Montanari nimmt hierfiir eine besondere Anfalligkeit der Meningen (erbliche
Tuberkulose oder Lues) an, die in einer geringgradigen anatomischen oder funk-
tionellen Anomalie der kleinsten pialen GefidBe ihren Ausdruck findet, wobei die
Blutung selbst durch innere z. B. endokrine Storungen und &uBere Einfliisse
ausgelést werden kann.

In neuester Zeit beschreibt Usawa Falle von spontanen Leptomeninxblutungen,
deren Ursache auf Storungen der GefaBinnervation zuriickgefiibrt wird. Anato-
misch nachweisbare Verdnderungen der Gefafle konnen dabei die Blutungsent-
stehung begiinstigen und bei der verminderten Widerstandskraft ihrer Wande
fiir von auBen kommende Schidigungen empfinglicher werden. Meylan sieht
die spontanen Meningealblutungen durch Diapedese infolge funktioneller Storungen
entstehen, wobei eine von Haus aus konstitutionelle Minderwertigkeit und Schwache
der GefaBnerven angenommen wird.

Margolin sieht die cerebrale und meningeale Magsenblutung durch denselben
Mechanismus entstehen, indem er einer gleichzeitigen Stérung der Gefafinner-
vation groBe Bedeutung zumilBt. Auch Neubiirger hat in seiner Apoplexiestudie
bei jiingeren Individuen die meningeale Blutung mit den intracerebralen Blu-
tungen in ihrer Entstehung auf eine einheitliche Grundlage gestelit.

Wenden wir uns wieder unseren Fillen zu, so diirfen wir fiir die
Enistehung der Massenblutung in den Hduten die Zerreifung von kleineren
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Venen als unmittelbare Ursache annehmen. Wenn es uns auch gelang,
nur einmal die ZerreiBung einwandfrei nachzuweisen, so waren die
Veranderungen der pialen Venen in allen 3 Fallen doch so, dafl wir
diese Art der Blutungsentstehung auch fiir die Falle annehmen méchten,
wo wir trotz eingehendster Untersuchung den anatomischen Beweis
schuldig geblieben sind. Bei der gewaltigen Ausdehnung der meningealen
Blutung war ein vollkommenes Erfassen aller Blutungsbezirke aus
auBeren Griinden nicht moglich und so mag sich wohl dieser oder jener,
unsere Annahme noch weiterhin unterstiitzende Befund der Unter-
suchung entzogen haben. In shnlicher Weise konnte auch die intra-
cerebrale Blutung entstanden sein — auf die unvollsténdige Unter-
suchungsmoglichkeit in diesem Falle haben wir schon hingewiesen. Die
unmittelbare Ursache, Gefifzerreifung oder Zusammenflul diapede-
tischer Blutungen aus dem terminalen Strombahngebiet vermogen wir
in diesem Falle nicht zu entscheiden. Bei den schweren Wandverande-
rungen an den meningealen Venen wire aber auch als Ursache der
Massenblutungen die ,,Diéresisblutung® heranzuziehen. Sie nimmt eine
Art Mittelstellung zwischen der ,,Diapedesisblutung® und der ,,Rhexis-
blutung® ¢in. Wir stellen uns vor, daly durch die passive Dehnung der
Venenwand grofere Durchtrittspforten geschaffen werden, die sich nach
erfolgter Blutung vielleicht nicht mehr so vollstdndig zu schlieBen ver-
mdgen, wie das bei der Diapedesisblutung der Fall zu sein scheint.
Freilich sind es nur Vermutungen, was wir hier ausgesprochen haben.
Das morphologische Bild gibt uns. keine geniigenden Anhaltspunkte.
Wir wissen auch nicht, ob die sichtbaren Auflockerungen und Auf-
splitterungen der Venenwinde vor oder wihrend der Blutung ent-
stehen oder ob sie nicht auch unter dem Einflul der Massenblutung
zustandekommen konnen. So stehen wir nach einer gesonderten Schil-
derung der verschiedenen Blutungsarten einer Fiille anatomischer Bilder
gegeniiber, die uns, in ihrem bestimmten Zustand nebeneinander an-
getroffen, Vorstellungen iiber die Blutungsentstehung und den Ablauf
des ganzen Krankheitsvorganges geben sollen. Es wird kaum méglich
sein, aus dem Nebeneinander ein Nacheinander der einzelnen Bilder
abzuleiten, wenn wir auch die reaktiven Verdnderungen in den Blutungs-
herden und in der Umgebung der einzelnen Blutungsbezirke in Betracht
ziehen. Von vornherein sei bemerkt, daf alle Befunde, so wie wir sie
angetroffen und geschildert haben, sicherlich jungen Datums sind und
die einzelnen Phasen des gesamten pathologischen Vorganges scheinen
in einem verhaltnismaBig kurz dauernden Zeitabschnitt gelegen zu sein.
Die Zerreifung der pialen Vene ist als ganz frische Verinderung zu be-
werten; weder im Gefafl noch an dessen Wandung sind reaktive Ver-
anderungen wahrzunehmen. Auch die innerhalb der Blutungsmassen
gelegenen Venen scheinen in der Hauptsache frische Verinderungen
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aufzuweisen. Wir erinnern an die Befunde Stammlers bei HirnschuB-
verletzungen, wo innerhalb kiirzester Zeit (6—7 Stunden) erhebliche
degenerative Verdnderungen an den kleinen GefdBen in nichster Um-
gebung des SchuBkanals nachzuweisen waren. Siaemmler nimmt hierbei
histolytische, der Glia entstammende Fermente an, die mit dem Gewebs-
zerfall frei werden und von auBen her auch auf die GefiBe wirken.
Hs ist unserer Auffassung nach aus dem anatomischen Priaparat nicht
ersichtlich, ob in unseren Fillen schwere Gefsalwandverinderungen
schon vor dem Eintritt der Massenblutung bestanden haben, oder ob
nicht die groBen Blutmassen selbst, allein schon durch ihre mechanische
Beeinflussung, schadigend einwirken. Ob auch hier fermentativ gewebs-
auflosende Vorginge mit im Spiele sind, wissen wir nicht; die Verande-
rungen sind in unseren Fallen in der Hauptsache nur an den GefiaBen
der Pia zu finden. Die nur sehr spirlichen pathologischen Verinde-
rungen an den kleinen intra- und extracerebralen Arterien seien noch-
mals betont.

Uber das Alter der Ringblutungen zu entscheiden ist auBerordentlich
schwer. Riihl sieht sie ausschlieBlich als Folge, und zwar als Spétfolge
der Apoplexie an, wahrend sie nach meiner Meinung und auch nach der
Auffassung von Weimann in kiirzester Zeit entstehen kénnen. Es
erscheint mir fraglich, ob man die Ringblutungen, die ja bekanntlich
bei den verschiedensten Erkrankungen (Infektionen, Intoxikationen,
Blutkrankheiten) vorkommen, beziiglich ihrer zeitlichen Entstehung
einer gemeinsamen Betrachtung unterziehen darf; jedenfalls wissen wir,
daB sie z. B. bei Kohlenoxydvergiftung innerhalb von 2—3 Stunden
schon nachzuweisen waren (Weitmann). Auch wir glaubten, bei Fallen
von akuten myeloischen Leukémien unter Heranziehung der klinischen
Daten ihre Entstehungszeit auf hochstens 1—2 Tage schitzen zu
diirfen. Wie mir Herr Kollege Neubiirger aus einer Unterredung mit
Herrn Dr. Weitmann miindlich berichtete, wurden auch bei kurz (2 bis
3 Tage) nach einer Commotio cerebri verstorbenen Individuen schon
Ringblutungen gefunden.

Wir werden aus dem morphologischen Bild unserer Fille nicht ohne
weiteres sagen konnen, ob die Ringblutungen alter sind, als z. B. der
RiB der pialen Vene, doch halten wir es fiir sehr wahrscheinlich. Wir
sehen zwar an dem zerrissenen Gefdfi keine Zeichen reaktiver Ver-
anderung, wissen aber auch nicht, ob die geschadigten GefiBwandteile
noch zu rascher, reaktiver Leistung fahig sind, oder ob die Glia rascher
und starker reagiert, als das mesenchymale Gewebe. Jedenfalls kénnen
Diapedesis- und Ringblutungen auch entstehen, ohne dafl das Trauma
einer meningealen oder cerebralen Massenblutung als auslésendes Moment
in Betracht kommt, wie uns besonders im Falle 5 deutlich gezeigt wird.
Bemerkenswert ist fiir unsere Falle weiterhin, dall die schwersten
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Gefafwandversinderungen in den kleinen pialen Venen, die ZerreiBung
ebenfalls in einer Vene aufgetreten sind, das Geféfisystem also gereizt
ist, welches als Abflullgebiet dient. Es sind aber nicht nur reine, viel-
leicht durch die krampfartigen Hustenanfille bedingte, mechanische
Abdrosselungs- und hochgradige Stauungszusténde des Abfluigebietes,
sondern Storungen des gesamten Kreislaufapparates, wie wir aus den
Veriinderungen am nervosen . Parenchym selbst entnehmen diirfen.

Die in den verschiedensten Gehirnanteilen aller Fiélle diffus und
herdfsrmig aufgetretenen ischimischen Verinderungen mit vielfach
vollkommenem Untergang der Ganglienzellen diirften vielleicht doch
Veréinderungen sein, die nicht in wenigen Stunden, sondern in einigen
Tagen entstanden sind. Sie stellen vielleicht das primére, morphologisch
faBbare Ergebnis der Kreislaufstorung dar. Die Glia war im allgemeinen
nur wenig progressiv verdndert, nur im Falle 4 war bei vollig aus-
geloschtem Sommerschen Sektor des Ammonshorns eine umfangreiche,
glisse Reaktion in Form von fettbeladenen Kornchenzellen, also eine
glio-mesodermale Erweichung zu sehen. Mit grofiter Wahrscheinlichkeit
sind diese Verinderungen alter als die Massenblutung in der Pia dieses
Falles. ,

Vergleichen wir die ischémischen Schidigungen des nervisen Paren-
chyms unserer Fille mit den Befunden bei dhnlichen Erkrankungen
(Apoplexien, Hypertonikern, bei Eklampsie, Epilepsie), so sind es immer
wieder die niamlichen Befunde, deren Abhangigkeit vom Gefdfsystem
nunmehr als sicherstehend anzunehmen ist. Die Tatsache, daf3 in all
unseren Fallen in so hervorragendem MaBle das Ammonshorn von der
Erkrankung betroffen ist, ein Abschnitt des GroBhirns, der, wie uns
aus den vielen Untersuchungen shnlicher Richtung bekannt, férmlich
als empfindlichster Gradmesser fiir die Auswirkung von Kreislauf-
storungen geworden ist, wird fiir unsere Stellungnahme zur Entstehungs-
art der Keuchhusteneklampsie und -blutung von gréfiter Bedeutung sein.

Wir nehmen an, dall es funktionelle Kreislaufstorungen sind, deren
Wirkung durch ischimisch degenerative Parenchymschiden einerseits,
durch Blutungen andererseits anatomisch nachweisbar wird. In An-
lehnung an die oben angestellte, zeitliche Analyse der morphologischen
Veréinderungen scheinen die ischdmischen Veréinderungen zum groBten
Teil, vielleicht auch einige Diapedesis- und Ringblutungen einer be-
stimmten Phase der Kreislaufstorung anzugehdren. Ob es, den Ansichten
Rickers folgend, nur der peristatische Zustand bzw. die Stase des termi-
nalen Strombahngebietes ist, welcher die beiden markanten Verdnde-
rungen, Blutungen bzw. die Nekrose, nach sich zieht, oder ob neben
den fiir die Blutungsentstehung zu fordernden, peristatischen Zusténden
auch GefaBkrimpfe eine Rolle spielen, vermogen wir nicht zu ent-
scheiden. Auffallend bleibt jedoch auch in unseren Fillen die schon
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bekannte Beobachtung (Spielmeyer, Neubiirger, v. Braunmiihl), daB in
ischimisch verfinderten Bezirken die GefiBe der terminalen Strombahn
eng, blutleer oder zum mindesten nicht gréfere Fiillungsgrade erreicht
haben; ebenso wie in der Umgebung von Blutungsherden der umge-
kehrte Zustand der Fall ist.

Spasmen der intracerebralen Gefille werden jedoch, insbesondere
von Bohne deswegen abgelehnt, weil es bis jetzt der anatomischen und
physiologischen Forschung noch nicht gelungen ist, GefaBnerven be-
ziehungsweise deren Wirksamkeit festzustellen. Bohne nimmt einen
Spasmus der extracerebralen Gefifle an, durch deren Wirkung Ischiamie
und Nekrose der zugehérigen Gehirnteile entsteht, So miilite man
sich vorstellen, daf die ganzen Blutumlaufsvorgiinge im Gehirn gewisser-
maBen durch die Gefdfie der Meningen gesteuert werden. Diese, vor-
etst noch nicht bewiesene Annahme, kann man sich ja vorstellen, doch
scheint es mir merkwiirdig, daB vom ganzen Organismus ausgerechnet
nur das Zentralnervensystem einen, meinem Gefithl nach plumpen,
Regelungsmechanismus seines Kreislaufssystems haben sollte, ein
Organ, bei welchem man eigentlich eine héchste Anpassungsfihigkeit
an die stindigen Schwankungen des Blutumlaufes erwarten darf. Viel-
leicht wird uns der Tierversuch einmal dariiber klarere Vorstellungen
geben konnen. Aus unseren Beobachtungen werden wir uns kaum
fiir einen bestimmten Mechanismus der gestérten GefaBfunktion fest-
legen konnen, vielmehr glauben wir, daB es schwankende Zustinde sind,
in denen ein Stadium der GefaBverengerung mit dem einer GefiBerweite-
rung abwechseln wird, &hnlich wie es auch ». Braunmiih! bei seinen
Eklampsiestudien ausgesprochen hat. Diese krankhaft funktionellen
Vorgénge miissen, wie wir durch die experimentellen Untersuchungen
Rickers wissen, durch eine bestimmte ReizgréBe ausgelost werden,
auch wird die Empfindlichkeit, mit der das GefdBsystem auf Reize
anspricht, mitbestimmend sein fiir die Wirkung. Wenn wir uns eine
solche, abgestuft wirkende Schddigung vorstellen, wird es vielleicht
klarer, warum das anatomische Bild auch verschieden sein kann. In
den von Hussler und Spaiz beschriebenen Fillen, die wir hierzu unter
dem Gesichtspunkt unserer entstehungsgeschichtlichen Forschungs-
richtung betrachten wollen, fanden sich iiberhaupt keine Blutungen,
in den Féllen Neubiirgers nur vereinzelte in den Hirnh#uten, in dem
von Jochims mitgeteilten Fall wird eine intracerebrale Blutung erwihnt
und unsere Félle zeichnen sich alle durch zum groBten Teil sehr er-
hebliche Blutungen aus.

Was sind es nun fiir Reize, die solch schwere Verinderungen nach
sich ziehen, wird eine Frage sein, deren Beantwortung aber fiir jeden
einzelnen Fall nicht vollstindig zu erbringen sein diirfte. 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
Vorstellung, vielleicht am Strombahnnervensystem, schidigend ein-
setzen werden. Sehen wir doch in solchen Fillen eine ausgesuchte,
neurotrope Einstellung, weswegen von anderer Seite die nervise Kompli-
kationsform des Keuchhustens mit der Diphtherie in Parallele gesetzt
worden ist. Hs ist mir nicht bekannt, dafl nach Infektionskrankheiten
wie Masern, Scharlach, Diphtherie jemals solch umfangreiche meningeale
und cerebrale Massenblutungen gesehen worden sind und ich glaube,
daB die von den Autoren angenommene Schidigung durch Toxine
nicht ganz ausreichen wird, um der entstehungsgeschichtlichen For-
schung Gentige zu tun. Wir haben versucht, die Summe krankmachender
Reize noch néher zu zergliedern, wobei wir, um das nochmals hervor-
zuheben, alle morphologischen Veréinderungen von einer priméren
funktionellen Schadigung des Strombahnsystems abhingig machen.

In allererster Linie denken wir an die durch die heftigen Krampf-
bhustenanfille bedingte Stauung im Blutkreislauf, die sich ja schon
nach auflen hin durch hochgradigste Blausucht, Gedunsenheit des
Gesichtes kund tut. Dem normalen Ablauf des Blutumlaufs werden
erhebliche Widerstéinde entgegengesetzt, die im terminalen Strombahn-
gebiet sich am allerersten auswirken und den Blutdruck erheblichen
Schwankungen unterwerfen werden.. Koplik 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, daB diese Kreislauf-
storungen entsprechend den Hustenanfillen anfallsweise auftreten
und vielleicht so den ,,paroxysmalen Hochspannungszustinden® -im
Sinne von Pal entsprechen diirften. Bei vielen Kindern werden diese
Spannungsschwankungen keine auffallende Wirkung haben, nachhaltige
Herzhypertrophien kommen dabei kaum vor, auch eine solche des
rechten Herzens ist nach den Untersuchungen von Cajes und Rosen-
bund, Klotz, Feldmann und Lange nicht anzunchmen. Ledbetter und
White haben an 232 daraufhin untersuchten Kindern keine Beein-
trachtigung des Herzens gesehen, doch ist eine voriibergehende starke
Mehrbelastung des Herzens im einzelnen Keuchhustenanfall sicher
vorhanden.

Anders aber wirken sich scheinbar ,,diese Blutkrisen® in den Féllen
aus, bei welchen von vornherein schon ein sehr empfindliches, vielleicht
krampfbereites GefaBnervensystem besteht. Es ist moglich, daB sich,
in Anlehnung an die Ausfithrungen Pals, in solchen Féllen schon die
Normalspannung auf einer gewissen Ho6he befindet, so daB auch nur
eine unerhebliche Spannungszunahme bedeutende Schiden nach sich
ziehen wird. Inwieweit die von Raab bei essentiellen Hypertonikern
festgestellte Ubererregbarkeit des Vasomotorenzentrums, die in einer
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CO,-Uberempfindlichkeit ihren Ausdruck findet, auch auf unsere
Fille zutreffen mag, entzieht sich meiner Kenntnis. Klinische Unter-
suchungen wiren in dieser Beziehung zur weiteren Klarung noch heran-
zuziehen. Wahrscheinlich sind auch die in unseren Fillen aufgetretenen
Zustinde, Wallungsblutiberfilllung des ganzes Gesichtes, wechselnd
auftretende Blédsse nach vorausgegangener und nachfolgender Blau-
sucht wihrend des Anfalls der Ausdruck erheblicher Kreislaufstérungen.
Auch werden die bekannten, den Hustenanfillen vorausgehenden
Angst- und Unruhezustdnde, &hnlich einer Aura, auf eine allgemeine
nervise Erregbarkeit schlieBen lassen, oder zum mindesten eine solche
in ihrer Starke noch steigern. So stellen wir uns also vor, dal} das Strom-
bahnnervensystem im Verlauf zahlreicher immer hiufiger und stérker
wirkender krampfartiger Hustenanfille von einer anfanglichen Emp-
findlichkeit und Labilitit in den Zustand héchster Uberempfindlichkeit
und Dysfunktion iibergefithrt wird.

Untersuchen wir unsere Félle unter diesem Gesichtspunkt noch
etwas eingehender und versuchen wir nach weiteren dufleren und inneren
Einflissen zu forschen, so wire im ersten Falle folgendes zu erwégen.
Wir wissen aus der Krankengeschichte, daBl man die heftigen Krampf-
anfélle als ultima ratio durch Lumbal- und Sinuspunktion einzuddmmen
versuchte, daf3 aber nach diesem Eingriff ein volliger Krampfzustand
mit tiefer BewuBtlosigkeit eintrat, dem der Kranke nach einigen Stunden
erlag. Hier wird man vielleicht einzuwenden haben: konnte die grobe
Blutung nicht unmittelbare Folge der Sinuspunktion sein, war vielleicht
der Sinus oder ein in ihn einmiindendes Gefal verletzt ? Dagegen spricht
aber der anatomische Befund. Die Punktionsstelle liegt in der oberen
Wand des Léngsblutleiters, nirgends thrombotische Anflagerungen an
der Innenwand. In seiner Umgebung sind keinerlei Blutungen, weder
in der Wand des Sinus, noch im Bereich der Hirnhdute vorhanden,
keine Verletzung der hirnwirts gelegenen Sinuswand, keine Throm-
bosen in den pialen Venen. Der intracerebrale Blutungsherd liegt dort,
wo er bis an die Hirnrinde heranreicht und das Rindengrau in geringem
AusmaBe zerstort hat, mehrere Zentimeter seitlich und vorwirts von
der Einstichstelle.

Unterrichten wir uns im Schrifttum iiber das Auftreten von intra-
kraniellen Blutungen im Gefolge von Sinuspunktionen:

Fabian beschreibt Blutungen infolge von Verletzungen einer Hirnvene bei
unregelmiBigem Sinusverlauf, 2mal wurden Thrombosen des Léangsblutleiters
beobachtet. Salomon sah 2mal intrakranielle Blutungen mit tédlichem Ausgang
nach Sinuspunktion, wobei er aber angibt, dal die Technik schlecht war und beim
2. Falle eine hiimorrhagische Diathese des Siuglings vorlag. Ahnliches hat Hess
auf dem Mannheimer Kongrel berichtet. Die pathologisch-anatomischen Unter-
suchungen von Falk in dieser Frage haben in einem Zeitraum von 6%/, Jahren
6mal piale und subdurale Blutungen nach Sinuspunktion aufgedeckt. In 2 Fillen
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finden sich bemerkenswerterweise auch Keuchhusten in der klinicchen Diagnose.
,,Der anatomische Befund war in allen diesen Féllen so‘, wie Falk mitteilt, ,,dafB
man die artifizielle Entstehung der Blutung ohne weiteres erkennen konnte.
Fiir das Zustandekommen der Blutung wird eine, vielleicht sogar durch o6ftere
Punktionsversuche bedingte, mehrmalige Verletzung der Sinusinnenwand an-
genommen, firr die meningeale Blutung wird die Verletzung eines pialen Gefédfes
wahrscheinlich erachtet.

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

Vergegenwértigen wir uns die Sachlage im Sinne der oben erwéhnten
Anschauung mit einer auf das Hochstmall gesteigerten Erregbarkeit,
einer Dysfunktion des Strombahnnervensystems, in deren Folge schon
groBere und kleinere ischdmische Ausfille, kleinere Blutungen einge-
treten sein mégen, so werden wir uns denken koénnen, dal} in diesem
Zustand eine Sinus- und Lumbalpunktion nicht ohne Folgen geblieben
ist. Die Stérke des traumatischen Reizes hat vielleicht zu einer vélligen
Lahmung der Gefalverengerer, zu einer anfinglichen Reizung und
schlieBlichen Lahmung der GefaBerweiterer eines bestimmten Be-
zirkes gefiithrt, der die Blutung aus zahllosen Gefaflen des terminalen
Strombahnabschnittes folgte oder, was uns wahrscheinlicher erscheint,
ist mit einer erneuten Mehrbelastung des Kreislaufes die ,,momentane
Hochdruckwelle® durchgeschlagen und hat zu Zerreilungen im véllig
gelabmten, nicht mehr anpassungsfihigen Strombahngebiet gefiithrt.
Die kindlichen Geféile sind in ihrer Zartheit solchen Belastungen viel-
leicht auch weniger gewachsen. So kénnte nach diesen Erwigungen
das Trauma der Punktion letzten Endes mittelbar als auslésender Um-
stand fir das Zustandekommen der groflen Blutung verantwortlich
gemacht werden und man darf vielleicht daran denken, bei dhnlichen
Fallen von solchen BehandlungsmafBnahmen Abstand zu nehmen.
Die mit den Krampfanfillen aufgetretenen Zuckungen hatten schon
vor der Punktion vorwiegend die Gliedmaflen der rechten Seite be-
troffen. Vielleicht war hierdurch der Beginn der Kreislaufstorung
eines bestimmten Abschnittes angezeigt, in welchem nach der Punktion
die Blutung erfolgte, um nach diesem Ereignis die tonisch-klonischen
Zuckungen der rechtsseitigen GliedmaBen noch deutlicher hervor-
treten zu lassen.

Besonders beachtenswert sind die beiden néchsten Fille. Eineiige
Zwillinge, die fast zur gleichen Zeit einer gleichen Krankheit zum Opfer
gefallen sind, haben in gleicher Weise auf das Leiden reagiert und zwar
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in einer Form, die ausgesprochenen Seltenheitswert besitzt. Michtige
Blutungen haben sich in die weichen Haute beider GroBhirnhélften
ergossen, wobei im ersten Falle besonders das Stirnhirn, im 2. Falle
besonders die rechte Hilfte betroffen wurde. Zahllose kleinere, viel-
fach zusammenfliefende Blutungen sind in Rinde und Mark erfolgt,
wobei eine gewisse Bevorzugung des Stirnhirns in beiden Fillen unver-
kennbar war. Die Art und in gewissem Sinne auch das Ausbreitungs-
gebiet der Blutung gibt uns im anatomischen Préparat ein gleiches,
wir diirfen vielleicht sagen, ein Zwillingsbild, fiir dessen Entstehung
wir Griinde zu suchen haben werden. Wir werden hier weniger an duflere
Einfliisse zu denken haben, die den Verlauf und die Schwere einer
Erkrankung nicht unbeeinflufit lassen und gerade hier genau zu beachten
sind. Vor und wihrend der Erkrankung wurden die Sduglinge voll-
kommen gleich aufgezogen und behandelt. Nebenbei sei die Angabe
erwahnt dal beide Zwillinge Gemiise schlecht vertragen haben und
danach bei beiden Durchfille aufgetreten sein sollen. Graduell ver-
schieden waren die Hustenanfille, die beim ersten Kind haufiger und
heftiger, wie beim zweiten auftraten, auch lag beim ersten nur ein
prieklamptischer Zustand vor, wihrend beim zweiten heftige Krampfe
bestanden. Irgendwelche eingreifenden Behandlungsmafnahmen, wie
im ersten Falle geschildert, wurden nicht ausgefithrt. So werden es
weniger Reize der Umwelt sein, sondern innere Einfliisse, die dem Ab-
lauf der Erkrankung ein besonderes einheitliches Geprige verlichen
haben. Kommen wir hier auf unsere Auffassung zuriick, als ursichliches
Moment der Eklampsie und schlieflich auch der Blutung funktionelle
Kreislaufstérungen anzunehmen, so kénnten wir keine geeigneteren
Fille finden als diese, um unsere Anschauungen versténdlicher zu ge-
stalten und unserem Empfinden nach beweisend zu stiitzen.

Wenn wir uns, dem ersten Fall entsprechend, die Vorgénge in ihrem
Entstehungsmechanismus ebenso vorstellen, so muf} ein ,,pathischer
Reiz Verhaltnisse und Bedingungen angetroffen haben, die in ihrer
Wirkung in beiden Fallen das gleiche fiir uns sichtbare anatomische
Bild erzeugten. Ob es sich um eine gemeinsame verminderte Wider-
standsfahigkeit oder um eine gemeinsame erhohte Empfindlichkeit
und Ansprechbarkeit des Strombahnnervensystems handelt, werden
wir natiirlich nicht entscheiden kénnen. Erbbedingte Eigenschaften
eines Systems sind es offenbar, die uns diese beiden erbgleichen Indi-
viduen anzeigen. Mit Eintritt der Krampfe oder des priaeklamptischen
Zustandes waren, wie wir uns vorstellen, jedenfalls schon Kreislauf-
storungen verbunden, die im weiteren Verlauf der sich immer wieder-
holenden und heftiger werdenden Anfille an Stidrke zunehmen und
Schiden, sei es in Form von ischimischen Verfinderungen am Paren-
chym, und wahrscheinlich auch kleinere Blutungen verursachen. Auf
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dem Héhepunkt solcher Blutumlaufsstérungen, verbunden mit der,
wihrend des Hustenanfalls bestehenden, mechanischen Drosselung
des venosen AbfluBlgebietes kénnen mit dem Durchgreifen einer plotz-
lichen Hochdruckphase ZerreiBungen von kleinen Venen entstehen,
wie wir das im zweiten Fall nachzuweisen imstande waren und aus
schon einmal erérterten Griinden auch fir den ersten Fall annehmen.
Jetzt wird das Trauma der Hirnblutungen sich auch intracerebral
weiter ausgewirkt haben, und all die frischen Diapedesis- und vor allem
Stauungsblutungen werden sich an die vielleicht schon vorhandenen
Blutungen anreihen.

Es ist natiirlich nicht mdoglich, jenes innere Moment, das fiir den
gleichsinnigen Ausfall der Verinderungen verantwortlich zu machen
ist, ndher zu bestimmen, doch kennen wir aus der Zwillingspathologie
solche innere, den Ablauf einer Erkrankung bestimmenden Einfliisse.

Biener teilte z. B. eine derartige Beobachtung mit: Zwillinge im Alter von
18 Jahren waren gleichzeitig an Magenbeschwerden erkrankt und wurden beide
im 26. Lebensjahr an Zwoélfingerdarmgeschwiir operiert, trotzdem ihre dufleren
Lebensbedingungen durchaus verschieden waren. Daf} ,,die gemeinsame Anlage
sich auch im spatesten Alter nach ganz verschiedenen duBeren Schicksalen kenn-
zeichnend durchzusetzen vermag® konnte Lange in seinen Studien iiber Anlage
und Umwelteinfliisse bei Zwillingen nachweisen. In seiner Abhandlung werden
auch die von uns vntersuchten Fille erwahnt. Bemerkenswert fiir die Vererbbar-
keit endogener Faktoren scheint mir in diesem Zusammenhang eine Mitteilung
von Ullrich zu sein, wonach eine vasomotorisch-trophische Neurose bei einem
Saugling zum Bild der Raynoudschen Krankheit fithrte, die bei einem #lteren
Geschwister ebenfalls in der S3uglingszeit an den gleichen Stellen aufgetreten war.

Das alles sind eben doch Beobachtungen, die uns, man méchte fast
sagen, eine experimentelle Forschung vor Augen fiihren und uns in
die so verwickelten, oft schwer zu deutenden, auf Fehlern der Anlage
beruhenden Schidigungen der Funktion Einblicke gestatten.

Die noch iibrigen Fille waren fiir eine dhnliche Betrachtungsweise
nicht auszuwerten. Sie zeigen uns aber, daf auch die Blutung mehr
unter dem Bild einer Purpura ausfallen kann und daB fiir das Zustande-
kommen dieser kleineren Blutungen nicht das Trauma einer Massen-
blutung von Bedeutung ist, sondern dal sie ebenfalls funktionellen
Kreislaufstérungen ihre Entstehung verdanken. Mit ihrem, oft sehr
ausgedehnten Schidigungen des nervosen Parenchyms fiigen sie sich
ebenso in die von uns gegebene Darstellung der Krankheitsentste-
hung ein.

Die Moglichkeit in erster Linie ganz frische Fille der. nervisen
Komplikationsform des Keuchhustens zu untersuchen, gestattete uns,
iiber die Entstehungsgeschichte dieser Erkrankung etwas auszusagen,
wenn wir daran festhielten, was Spielmeyer bei seinen Studien ,zur
Pathogenese ortlich elektiver Gehirnverdnderungen ausgesprochen
hat. Zur Vervollstindigung des Krankheitsbildes mag es daher nicht

Virchows Archiv. Bd. 274, 45
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ohne Bedeutung sein, zu verfolgen und auszudenken, was aus solchen
Hirngchidigungen werden mag, wenn der Kranke vielleicht noch eine
gewisse Zeit den Hohepunkt seiner Erkrankung iiberlebt hat oder iiber-
haupt iberleben durfte. Wir haben in einem unserer Fille gesehen,
wie bei villiger Ausléschung der Nervenzellen im Sommerschen Sektor
zahlreiche gliogene und mesenchymale Ké&rnchenzellen aufgetreten
sind, um die Zerfallsstoffe zu verarbeiten und abzurdumen. Es ist dies
das Bild der Erweichung, der Verfliissigung und des Abtransportes
in einem Gebiet, das durch Kreislaufstorung der ,,priméren Nekrose®
oder ,,Koagulationsnekrose” zum Opfer gefallen war.

Altere Verinderungen sehen wir in Préparaten, die mir Herr Pro-
fessor Spielmeyer in liebenswiirdiger Weise zur Verfiigung gestellt hat
und wofiir ich ihm auch an dieser Stelle meinen herzlichsten Dank
aussprechen méchte.

Leider konnten wir iiber die Dauer und Heftigkeit der Keuchhusten-
eklampsie fiir diesen Fall nichts mehr in Erfahrung bringen. In Mark
und Rinde, unter mehrfacher Einbeziehung der Pia, finden sich gréBere
und kleinere Herde, die den Zustand des gemischten glio-mesodermalen
Abbaues anzeigen, wobel in den zentralen Abschnitten vorwiegend eine
michtige Anhiufung von Hamosiderinfettkornchenzellen bemerkens-
wert in Erscheinung tritt. Die Peripherie zeigt mehrfach eine méchtige
Wucherung gliser und mesenchymaler Zellen, die durch Faserbildung
die Lucke gegeniiber dem umliegenden Hirngewebe abstiitzen sollen.
Wir schitzten diese Verinderungen, wie sie nach einer roten und weillen
Erweichung entsprechen diirften aus dem morphologischen Bild min-
destens 2—3 Wochen alt (Abb. 24). Wie wir aus anderen Untersuchungen
wissen, brauchen solche Erweichungs- und Auflosungsvorgidnge nicht
unmittelbar der ,einfachen Nekrose* zu folgen, sondern es kénner
lingere Zeit, ja sogar Jahre dariiber hinweg gehen, bis Abbau und
Organisation in Tétigkeit treten, wie das Spielmeyer nachgewiesen hat.
Auch diese Erweichungsherde, so wie wir sie geschildert und einen
davon abgebildet haben, kénnen langere Zeit in diesem Stadium ver-
harren und gerade die Fettkérnchenzellhaufen kénnen noch nach Jahr-
zehnten als Reste einer unvollstiindigen Abrdumung gefunden werden.
Je nach der GroBe des primiren Defektes wird es schliefllich zu einer
gliomesodermalen Narbe oder zu jenen, uns von den Gehirnen bei den
Erwachsenen oder den geburtstraumatischen Folgezustinden bei Sdug-
lingen bekannt gewordenen, briaunlich cystischen, klare Fliissigkeit ent-
haltenden Riickstinden kommen, die feinanatomisch von einem pordsen,
bindegewebig groB- und kleinretikuliren Gewebe mit mehr oder minder
groBeren und kleineren Resten von Abraumzellen durchsetzt sein konnen.
Eine beigegebene Abbildung 25 eines geburtstraumatischen blutigen
Erweichungsherdes bei einem 3 Monate alten Saugling, der nach einem
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Abb. 24, Fall J. T. A. 2586, Alterer glio-mesodermaler Erweichungsherd mit Hamosiderin-Fett-
kornchenzellen, glivser und mesodermaler Gewebswucherung.

Abb. 25. 8. 220/1927, &, 3 Monate. Geburtstraumatische Rindenapoplexie des Temporallappens.

45%
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Keuchhusten starb, soll beispielsweise das makroskopische Aussehen
solcher Liicken veranschaulichen (Abb. 25).

Wir haben Bilder alter Riickstéinde, weitgehendster Heilungsvor-
ginge im anatomischen Prédparat bei Individuen, welche im Verlauf
einer liberstandenen Keuchhusteneklampsie solche Veranderungen auf-
weisen mdgen, noch nicht gesehen. Man kann auch schlieBllich im aus-
geheilten Stadium, wenn uns solche Befunde zufillig zu Gesicht kommen
sollten, auf ihre Entstehungsweise keine Riickschliisse mehr ziehen,
denn ,.entziindliche, zirkulatorische und rein degenerative Prozesse
gleichen sich in dem Schaden, den sie hinterlassen dem Pathos, oft
in hohem MaBe* wie Spielmeyer sagt.

‘Wohl aber kennen wir diese Sklerosen und Athrophien im Ammons-
horn bei der symptomatischen und genuinen Epilepsie und wissen nun
durch die Untersuchungen Spiclmeyers, daB der Entstehungsmechanis-
mus die Art der anatomischen ,Defektbildung®, bei dieser Erkran-
kung genau die némlichen sind wie bei der Keuchhusteneklampsie,
weswegen gerade diese fiir die Entstehungsweise des epileptischen
Krampfes von Bedeutung geworden ist.

So entstandene Ausfille lassen auch die mannigfaltigen, klinischen
Erkrankungsformen, wie sie sich nach iiberstandener Keuchhusten-
Eklampsie duBlern, verstehen. Und wenn solche Schiden bei Zwillingen
zuriickbleiben, woméglich an gleichen Orten, wie in unseren Fillen,
so wird man bei eventuellen spiteren Untersuchungen eher geneigh
sein, eine angeborene in der Anlage bedingte Defektbildung zu diagnosti-
zieren, wenn nicht eine genaue Vorgeschichte dahin unterrichtet, dafi
eine Keuchhusteneklampsie vorgelegen hat und daB das in der Folge
aufgetretene, nervése Leiden durch keinen endogenen, womdglich
noch vererbbaren EinfluBl bedingt war, sondern dafl das Krankheits-
bild durch &uflere Einfliisse entstanden ist,

Vorgénge der Organisation und beginnenden Ausheilung bei menin-
gealen Blutungen finden wir anatomisch als Pachymeningitis haemor-
rhagica interna nach Keuchhusten von den Autoren (Reimers, Hada,
Ostertag) beschrieben. In der Mehrzahl der Fille wird es sich dabei
aber nicht um entziindliche Vorgénge, sondern um mehr oder minder
weit vorgeschrittene Organisationsvorginge der subduralen, sub-
arachnoidalen und subpialen Blutmassen handeln. Es ist von mehreren
Forschern (Hskuchen, Neiding, Herrmann u. a.) darauf hingewiesen
worden, die meningealen Blutungen, welche auf dem Boden einer
Entzimdung zustandekommen, die hidmorrhagische Leptomeningitis,
von jenen zu trennen, welche eine entziindliche Entstehung vermissen
lassen. Die Trennung dieser beiden Formen, die fiir eine richtige Be-
urteilung ihrer Entstehung von Wert ist, sollte im allgemeinen mehr
beobachtet werden. In dem von Hada beschriebenen Fall einer Pachy-
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meningitis haemorrhagica interna nach Keuchhusten wird eine reinliche
Scheidung deswegen erschwert, weil eine sekundér aufgetretene eitrige
Leptomeningitis, die von einer Mittelohreiterung und einem Erysipel
thren Ausgangspunkt genommen hatte, das Bild verwickelte. Hada
hebt in seiner Beschreibung aber ausdriicklich hervor, dall 2 von-
einander getrennte Vorginge sich an den Hirnhéduten abgespielt haben
miissen. Der 4ltere im anatomischen Préparat, mit schwartiger Ver-
dickung der Dura, mit Bindegewebsvermehrung in der Pia-Arach-
noidea und Verdickung der GefédBadventitia wird mit am 14. Krank-
heitstage aufgetretenen, typischen Keuchhustenanfillen mit schweren
Krampfen und Kollaps in Zusammenhang gebracht, zu welthem Zeit-
punkt eine meningeale Blutung erfolgt sein diirfte. Auch die, nach
vorhergehender Besserung am Tage der Entlassung, nach 2 Monaten
aufgetretene Halbseitenlahmung wird nach unserer Auffassung der
Ausdruck einer, vielleicht aus irgendeinem uns unbekannten Anlal
erfolgten, rezidivierenden, meningealen Blutung gewesen sein. FErst
3 Monate spéter war der Kranke einer eitrigen Leptomeningitis er-
legen. Entgegen der Auffassung von Hada, der auch den im Gehirn
und -hduten vorhandenen Vorgang als entziindlich bedingt annahm,
glauben wir, daBl die morphologisch #lteren Verdnderungen in den Hirn-
bduten nur Organisationsvorgénge einer meningealen Blutung dar-
stellen, die, &hnlich wie die intracerebralen Veranderungen, die Sympto-
matik eines nervisen Leidens nach einer Keuchhusteneklampsie mit-
bestimmen koénnen.

Die von Neurath beschriebenen Verdnderungen in den weichen
Hiuten (Odem, Hyperimie, Lymphzellenansammlungen, kleine Blu-
tungen) wurden, wie eingangs schon einmal erwahnt, von Neurath
selbst als fiir die Keuchhusteneklampsie unkennzeichnend gewertet.
Diese Befunde, die auch wir zum grofien Teil in unseren Féllen auffinden
konnten und die in ihrer Stérke iitber den einzelnen Gehirnteilen sehr
wechselten, diirfen wir, wenn wir uns den Ausfithrungen Spielmeyers
anschliefen, am ehesten als eine ,,symptomatische Entziindung® auf-
fassen. Es soll damit gesagt werden, dafB das morphologische Bild der
meningealen Verinderung fiir die Gesamtbeurteilung der Erkrankung
keine bestimmten, unbedingt dazugehorigen, spezifischen Vorginge
anzeigt, einer entstehungsgeschichtlichen Forschung keine Richtlinien
zu geben vermag, sondern dalB es schlieBlich nur den Ausdruck einer
Reaktion darstellt, die auch durch degenerative Parenchymverinde-
rungen hervorgerufen werden kann und mit einer eigentlichen Ent-
ziindung nichts zu tun haben braucht. Man wird auch aus den menin-
gealen Veranderungen allein nicht aussagen konnen, ob die Keuchhusten-
toxine urséchlich in Betracht kommen. Auch fiir die {ibrigen Verfinde-
rungen im nervésen Parenchym, deren Abhingigkeit vom Kreislauf-
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system wir gentigend hervorgehoben haben, werden toxische Einflisse
nach unserer Auffassung nicht unmittelbar in Betracht zu ziehen sein.
Wenn die Gifte des Bordet-Gengouschen Bacillus, der ja als Erreger
des Keuchhustens wohl allgemein anerkannt wird, fiir die nervose
Komplikationsform des Keuchhustens wirksam in Betracht kommen
sollte, so witrden wir ihren Angriffspunkt am ehesten in die Regulations-
zentren der Gehirn- und Gehirnhautblutgefdfe' oder an das GefaB-
nervensystem selbst lokalisieren. Es ist das klinische und anatomische
Bild auch der verwickelten Félle nicht so, daB man ausgedehnten,
durch Gifte bedingten Schiden der parenchymatdsen Organe begegnet
ist. Wir finden nur vereinzelt von pathologisch-anatomischer Seite
iiber derartige Verdnderungen geschrieben. Herzmuskelschiden (Hyper-
trophie und Erweiterung des rechten Herzens, Verfettung des Myo-
kards) wurden von Brick nach Keuchhustenpneumonie mitgeteilt.
Oberndorfer berichtet iiber einen Fall von Herzhypertrophie nach Keuch-
husten auf myokarditischer Grundlage. Es gehoren jedoch degenerative
Schiidigungen auch klinisch nicht zu einer hiufigen Komplikations-
form des Keuchhustens und sind, auf keinen Fall, so haufig und so
gefiirchtet, wie bei und nach einer Diphterie oder Scharlach. Es er-
scheint mir nicht richtig, diese Infektionskrankheiten mit ihren sehr
ausgesprochenen, toxischen Schiden mit dem Keuchhusten deswegen
auf eine Stufe zu stellen und zu vergleichen, weil er auch zu den In-
fektionskrankheiten gehort. Viel eher gewinnt die Auffassung der
dlteren Forscher wieder an Wahrscheinlichkeit, welche die nervdse
Komplikationsform des Keuchhustens mit den Krampfhustenanfallen
in Zusammenhang brachten. Es sind aber nicht nur die rein mecha-
nischen Stauungszustinde mit evtl. Zerspringen und Platzen kleinerer
Gefalle, wie man sich vorstellte, sondern eine Funktionsstérung des
gesamten Kreislaufssystems, wir wir es eingehend dargelegt haben.

Manche Verfasser (Lasch, Glanzmann u. a.) lehnen den Zusammen-
hang zwischen Hustenanfillen und &uBerlich sichtbaren Blutungen
z. B. ab, deswegen, weil die Haufigkeit der Blutungen mit der Zahl
und Stirke der Anfille in gar keiner Bezichung zueinander stehen
und auch die Blutungen im abklingenden Stadium des Keuchhustens
aufzutreten pflegen.

Fiir solche Ereignisse glauben wir annehmen zu diirfen, daf das durch
die Hustenanfille primér funktionsgestirte, hoch empfindlich gewordene
Kreislaufsystem auch auf andere Reize, die eine augenblickliche Mehrbe-
lastung des Kreislaufes nach sich ziehen und auf die der regelnde, aus-
gleichende Mechanismus vielleicht noch nicht eingestellt ist, anspricht
und selbst im Stadium decrementi noch eine erhebliche Labilitit und
Erregbarkeit aufweist und neue Folgen des gestorten Mechanismus,
ahnlich den posthommotionellen ,,Spatkreislaufanderungen® aufzuzeigen
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vermag. Vielleicht weisen die noch nach Monaten nach Aufhdren
-des Hustens nachgewiesenen Vergréflerungen des Herzens (Cayes-
Rosenbund) auf solche noch bestehende funktionelle Verdnderungen
des, wahrscheinlich terminalen, Strombahngebietes hin ; von den Autoren
werden dafiir jedoch die mit dem Keuchhusten vergesellschafteten,
fieberhaften Erkrankungen mit einer erhShten Beanspruchung des
Kreislaufes fiir ausschlaggebend erachtet.

Wir haben schon einmal darauf hingewiesen, daB 4 Félle unseres
Untersuchungsmaterials einer Keuchhustenepidemie des Spétherbstes
und Frithjahrs 1926/27 angehdren. Ieh glaube kaum, daB dies nur ein
Zufall ist; vielmehr wird man an eine besonders schwere Infektion
denken, welche nach unserer Angicht in aller erster Linie an den At-
mungsorganen wirksam angegriffen hat und in den &duBerst heftigen
und hartnéckigen, sich immer wiederholenden Hustenanfallen ihren
Ausdruck fand. Auch die Jahreszeit, die nach den Untersuchungen
von Lasch gerade fiir die Blutungsbereitschaft eine Rolle spielt, wire
als ein weiterer Umstand in dem Zusammentreffen krankmachender
Einfliisse in Betracht zu ziehen.
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