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Gegenfiber den  B lu tungen  in die Subs tanz  des Gehirns und  den  
t I i~matomen der  D u r a  m a t e r  bez. der  Pachymen ing i t i s  haemorrhag icu  
in te rnu  t r e t en  die  pi~len oder  subpia len  und  die Ven t r ikeLBlu tungen  
ohne solche in die Subs tanz  des Gehirns  sehr an  H~uf igke i t  zur i ick 
und  h a b e n  demgem~g in der  L i t e r a t u r  wenig Beach tung  gefunden.  
Von den  p ia len  und  subpia len  B lu tungen  s teh t  mir  ein ana tomisch  sehr 
ehur~kter i s t i seher  Fa l l  zur  Verfiigung~ der  frei l ieh kl iniseh nur  im End-  
s t a d i u m  kurz  beobach te t  werden  konnte2:  

34j~hriger Mann, Lues negiert, starker Potator. Bisher keine wesentliehen 
Krankheitserscheinungen. 29. XII .  1906 noeh gearbeitet. 30. XII .  Klagen fiber 
Hitze und Frost, Koptsehmerzen, Steigerung der Besehwerden. 1. I. 1907 abends 
verwirrt, spraeh vor sieh bin, weiterhin Auftreten allgemeiner kloniseher Kr~mpfe. 
Abends 10 Uhr Aufnahme in die Klinik, ist vollst~ndig benommen, Gesieht blaB- 
bl~ulieh verf/~rbt, Augen gesehlossen, Pupillen etwas fibermittelweit. 1~. L. null. 
Aus dem Mund l~uft blutiger Sehaum. tI in und wieder sieht man  krampfartige 
Zuekungen in Armen und Beinen. Pat. st6hnt best~ndig, Puls besehleunigt, 
m~gig gespannt. Knieph~nomene sind vorhanden, auf tiefe Nadelstiehe reagiert 
Pat. etwas. Dieser Zustand bleibt unver~ndert. Naeh einigen Stunden tr i t t  der 
Tod ein. Kliniseh wurde eine Gehirnblutung, ein H~matom der Dura vermutet. 
Sektionsergebnis: Leber verfettet, Magensehleimhaut etwas gerStet und gewellt, 
im Magen dunkles flfissiges Blur. Das Mediastinum enth~lt dunkles geronnenes 
Blur. Ubrige Organe s~mtlieh ohne Ver~nderungen, Seh~del ohne Ver/~nderungen, 
keine Zeiehen eines Traumas. Dura etwas stark gespannt, blaurot durehsehim- 
mernd. Bei ErS~fnung der Dura sind beide GehirnhMften mit dieken geronnenen 
Blutmassen bedeekt, die Pia ist derb und erseheint reehts zum Teil vorgewSlbt, 
an der I-Iirnbasis flfissiges Blur. Auf dem Durehsehnitt sieht man entspreehend 
der vorgew61bten Stelle der Pia geronnene Blutmassen zwischen Pia und Gehirn 
in Fingerdieke und mehr. Am iibrigen Gehirn ist fiberall das Blut tier in die tIirn- 
windungen und Furchen eingedrungen und hat so das Gehirn in allen Vorsprt~ngen 
und Vertiefungen gleiehsam umgossen. In der Itirnsubstanz ist yon Blutungen, 

1 Naeh einem Vortrag, geh. aui d. Jahresvers. d. Nordostd. Vet, L Psych. u. 
Neurol. am 30. VII .  1927 zu Danzig. 

Der :Fall ist friiher verSffentlieht in Stolh Zur Paehymeningitis haemorrha- 
giea int. I.-D. K6nigsberg 1911. 
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Erweiehungen oder sonstigen makroskopischen Ver~nderungen niehts zu sehen. 
Die Ventrikel sind frei (Abb. 1 und 2). 

Abb. 1. 

Wenn auch ein subdur~ler Blutergu~ vorhanden war, so war doch bei dem 
Sektionsbefund das Auffallendste die subpiale Blutung, die zum Teil als subpiales 
Hama~om imponierte. 

Abb. 2. 

Klinisch wies das aku te  Einse tzen  y o n  Delirie n und  K r ~ m p f e n  nach~ 
kurzem Vors t ad ium mi t  u n m i t t e l b a r e m  ~ b e r g a n g  in schwere B e n o m m e n -  
heir,  in  der  nach  im ganzen e twa 3 t~giger  K r a n k h e i t s d a u e r  de r  ~Tod ein-. 
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~r~t, auf  hochgrad igen  zunehmenden  Hirndruclc hin, als dessen Ursache,  
wenn  auch andere  H i r n k r a n k h e i t e n ,  wie Tumor ,  n ich t  ausgeschlossen 

werden  konn ten ,  an  eine gro~e H i r n b l u t u n g  mi t  E i n b r u c h  in  die  Ven- 
~rikel, noch mehr  aber,  d~ einsei t ige S y m p t o m e  feh l ten  und  K r~mpfe  
v o r h a n d e n  waren,  an  ein subdura les  H ~ m a t o m  gedach t  werden  mul~te. 
E i n  subpia les  H ~ m a t o m  zu ve rmuten ,  lag  schon bei  der  Se l tenhe i t  
desse lben  na~urgem~B kein  Grund  vor.  Auch  w/irde eine l~ngere Be- 
,obachtung - -  e twa  yon  Beginn der  E r k r a n k u n g  an  - -  mangels  wei te rer  
E r f a h r u n g e n  in dieser  R i c h t u n g  k a u m  di f fe ren t ia ld iagnos t i sche  Momente  
z u t a g e  gefSrder t  haben.  Auf  e in  H ~ m a t o m  der  D u r a  wies auch die al l-  
gemeine  ~tiologische Grundlage ,  der  schwere Potus, bin.  I rgende inen  
umgrenz t en  A u s g a n g s p u n k t  ffir d ie  B lu tung  erg~b der  makroskop i sche  
Befund  nicht .  Eine  Ar ter iosk lerose  der  Gehirngef~l~e war  n ich t  deut l ieh.  
E ine  mikroskopische  Un te r suchung  is t  n i ch t  vo rgenommen .  

E in  F~l l  mi t  re iner  Ventri]celblutung war  ebenfal ls  in  unserer  Beob-  
a c h t u n g .  

B., 46j~hriger Mann, Vater mit 50 Jahren an SchlagarLfai1 gestorben. 1911 
Lues, Kuren. Blur sparer wiederholt untersueht. Wassermann stets negativ. 
Weiterhin keine luetisehen Erscheinungen. Verheiratet, 2 gesunde Kinder. Seit 
vielen Jahren Reisender ~fir Spiritnosen, trank sehr viel, rauchte viel, selten 
betrunken. Ende Mai 1927 auf der Reise ein An]all: Eine Blutwelle stieg naeh dem 
Kopf, ein Geffihl, es gehe zu Ende. Obelkeit, Erbreehen, starker Sehwindel, be- 
wuBtlos. Nachher starke Kopfsehmerzen, Ohrensausen, heftige Schmerzen auf der 
Rfiekseite der Beine. Seitdem sehr starke Schmerzen im ganzen Kopf, 6fter Schmer- 
zen in den Beinen, speziell auf der l~fickseite tier Untersehenkel, in denen aueh ein 
Gefiihl yon Mfidigkeit war, ~llgemeine Schw~ehe. Psychisch war Pat. anscheinend 
intakt. 8. VI. 1927 Aufnahme in die Klinik. GrSBe 184 cm, Gewieht 148 kg. RL. 
und RC. + ,  AB. frei, Reflexe intakt, ebenso Motilit~t und Sensibilit~t, nut etwas 
Drucksehmerzhaftigkeit der groBen Nervenst~mme und Muskeln an den Beinen. 
Herz, Leber nieht vergr6Bert, Puls etwas besehleunigt und unregelmaBig. Blut- 
druck kaum gesteigert~ starke Krampfadern beiderseits, links Gesehwfirsnarben. 
Urin frei yon E. und Z. In den ersten Tagen in der Klinik auBer Kopfschmerzen 
yon weohselnder Starke leidliehes Wohlbefiuden. 11. VI. nachmittags unruhig, 
wird unklar. Naeh kurzer Zeit wieder besser, babe heftige Kopf- und Beinsehmerzen 
gehabt. Abends wird Pat. wieder sehr unruhig, 12. VI. sehl~ffig, 13. VI. noeh leioht 
benommen, Temperatur 38 e, st6hnt, gibt wenig Auskunft, ist 6rtlich orientiert, 
zeitfich ungenau. Klagt fiber furehtbare Sehmerzen im Genick, das druekempfind- 
li[eh ist. Keine meningitisehe Stellung des Kopfes, kein Kernig. Befund im fibrigen 
wie bei der Aufnahme. Anseheinend Amnesie ffir die vorhergehenden Tage, st6hnt 
viel, greift sich naeh dem Kopf. Naehmittags freier, aber nieht ganz klar. Es sei 
i]~m, als w~re er 3 Tage bet~ubt gewesen, zeigt eine gewisse Neigung zum Witzeln, 
bitter z. B. um ein Katerfrfihstfiek, um eine Flasehe Rotspon. 15. VI. noch 38 ~ 
Temp., erscheint sonst frei. Die Lumbalpunktion entleert unter erh6htem Druck 
einen gleiehm~Big blutig gef~rbten Liquor, der naeh Zentrifugieren gelblieh ge- 
f~rbt bleibt. Wassermann negativ. 16. VL nach ziemlieh ruhiger Naeht pl6tzlieher 
Aufsehrei: ,,Mein e FfiBe, mein Kopf". In  demselben Augenblick setzte die Atmung 
aus. Pupillen welt, reaktionslos, Herzsehlag noch eben h6rbar, trotz aller Bemfi- 
hungen baldiger Exitus. Sektion: Gehirngewicht 1452. Seh~del und Dura ohne 
Ver~nderungen. Die ganze Gehirnsubstanz ist blutig verfarbt, besonders im Stirn- 

39* 
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teil und  an  der Oberflgehe des Kleinhirns.  Das meist  hellrote Blur sitzt  zum gerin, 
gen Teil auf der Oberflache der Pia, meist zwisehen Pia  und  Gehirn, an  der :Kon-  
vexit/~t und  fast  noeh mehr  an  der Basis, wo aueh Blutgerinnsel  zwischen Kleinhirn  

Abb. 3. 

und  :BrOeke sitzen. Aus dem Boden des 3. Ventrikels quillt blutige Fltissigkeit. 
Auf Fronta lsehni t ten  ~inden sieh in s~mtliehen Ventr ikeln frisehe Blutkoagul~ 
besonders im linken Seitenventrikel,  der s tark  nacla un ten  bis ias t  zur Oberfl~ehe 

Abb. 4. 

des Gehirns ausgedehnt  erscheint (Abb. 5). Ebenso ist der 4. Ven~rikel mit  frischen 
Gerinnselmassen ausgegossen (vgl. Abb. 4). Die Hirnsubs tanz  is t  makroskopiseh 
yon Blutungen oder sonstigen t Ierden frei. Die Gef~Ll3e der I:[irnbasis zeigen 
nichts  yon Arteriosklerose (Abb. 3, 4 und  5). Das l~iiekenmark und  die KSrper-  
h6hlen konn ten  aus ~uf~eren Grfinden nicht  seziert werden. 
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Mikroskopisch: Fettft~rbung, ebenso Marchische Methode zeigen in der l%inde 
keine Vertinderungen. Bei Kernft~rbung sind st~mtliche Geft~e der Hirnrinde stark 
geffillt, wesentliche Blutungen linden sich nirgends," nur ganz vereinzelt ist :Blut: 
in den perivascult~rcn Lymphrt~umen, in denen Blutfarbstoff und Abbauprodukte 
ht~ufiger zu sehen sind. Die Geft~Swt~nde in der Hirnrinde sind gut geft~rb?J, zeigen 
keine sichere Verdickung, Dagegen erscheincn die t)ialen_GeftiSwtir~de gleishm~l)ig 
etwas dick, ohne dal~ die Ft~rbbarkeit der Wand gestSrt erscheint, Die :Pin bzw. 
dcr subp~ale Raum ist in den Schn~tten yon der ttirnrinde (ZentrM- und Stirnhirn- 
tell) vielfach dicht nait Blur gefiillt, an einzelnen Stellen in dcr Pin Zellinfiltra~e, 
vorwiegend aus Rundzellen bestehend. Plexus zeigt keine Ver~nderungen. An  der 
Basilaris leichte Ver/~nderungen im Sinne der Arteriosklerose. 

Abb. 5. 

Auch  hier setzt sich das klinische Bild aus Reiz- und L~hmungs-  
erscheinungen zusammen,  wobei erstere erheblich/iberwiegen.  Es zeig~ 
aber nicht  den kurzen schnellen Anstieg zum Ende,  wie im ersten Falle, 
sondern die Krankhe i t  zieht sich unter  mehrfachem Wechsel der Er- 
scheinungen fast  3 Wochen  hin. Das Hauptsymptom sind Art  Anf~lle 
yon  heftigen Kopf-  und Beinschmerzen unter  anschlie/3enden de]iranten 
Erscheinungen,  die in den le~zten Tagen nicht  mehr  ganz schwinden. 
Dazu kommen  angedeutete  meningitische StSrungen. Die hef t igen  
Kop/schmerzen kann  man  sich durch den Druck  der Blu tung in die 
V entrikel und  die Pin erkl/iren, ihre anfallsweise Steigerung vielleicht 
durch  immcr  neue Schiibe der Blutung.  Schwieriger s teht  es mit  dem 
Verst~ndnis der heftigen Beinschmerzen. Man kSnnte  denken an Druck  
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der in den Duralsack des Rfickenmarks eingedrungenen Blutmassen 
auf die hinteren Wurzeln. Aber die Lumbalpunktion ergab keinea ge- 
niigenden Anhalt daftir, dab es sich um m~l~ige Blutungen hier handelte, 
und dann lieBe sich, auch wenn immer neue sehubweise Blutungen wahr- 
seheinlich sind, doch sehwer das vSllig gleichzeitig anfallsartige Einsetzen 
der Kop~- und Beinsehmerzen erkliiren. Wir werden somit nicht umhin 
kSnnen, die Beinschmerzen als cerebral bedingt aufzufassen, ohne da~ 
wir etwas Sicheres fiber ihren Meehanismus sagen kOnnen. Das patho- 
logisch-anatomisehe Bild ist oben wiedergegeben. Wenn auch subpiale 
Blutungen vorhanden waren, so stand doch im Vordergrunde die Ven- 
trikelblutung. Auch kSnnen wir nicht entscheiden, ob nicht die subpialen 
Blutungen yon dieser etwa abh~ngig sind. 

Als allgemein ~tiologisehes Moment, das erfahrungsgem~i~ zu der- 
artigen Blutungen Anla]~ gab, ist der chronische Alkoholismus anzusehen, 
wobei m6glicherweise die Lues unterstiitzend mitgewirkt hat. 

Was nun das Zustandekommen der Blutungen in unseren F~llen 
pathologisch-anatomiseh bzw. biologisch angeht, so liel~ sieh ja, wie be. 
kanntlieh auch bei dem H~matom der Dura, kein prim~rer Blutungsherd 
finden, yon dem die pialen und Ventrikelblutungen ihren Ausgang 
genommen haben kSnnten. Wir mtissen eine generelle Sch~digung der 
Gef~Be oder der Zirkulation annehmen 1 entweder speziell der Pia- 
und Plexusgef~fte oder, was wahrscheinlicher seheint, ohne letztere An- 
nahme, mit besonderer Lokalisation in Pia und Ventrikeln infolge der 
lokalen morphologisehen und physiologisehen Verh~ltnisse. Worauf ira 
zweiten ~alle die wiederholten Blutungen zuriiekzufiihren sind, welehe 
etwaigen Druekschwankungen dabei eine Rolle spielen, ist so nicht zu 
entscheiden. 

1 Vgl. die neueren Forschungen fiber Hirnblutungen yon K. WestphaI und B~r 
in: ~ber die En~stehung des Sehlaganfalles. Leipzig 1916. 


