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Beitriige zur Kenntnis der Haemorrhagia subarachnoidalis;
iiber einen besonderen Symptomenkomplex
der subarachnoidalen Blutungen™.

Von
Dr. med. N. A, Popow.

Mit 3 Textabbildungen.

(Eingegangen am 7. Juli 1930.)

Die sog. spontanen subarachnoidalen Blutungen haben nur vor
kurzer Zeit cine selbstindige klinische Bedeutung in der Neuropatho-
logie gewonnen. Daher versteht sich auch das Interesse, mit welchem
viele Forscher sich zu dieser Frage unter diesem oder jenem Vorwande
wenden.

Abgesehen selbst von der noch wenig erforschten pathologischen
Anatomie und Atiologie dieser Krankheit sind wir sogar vom klinischen
Standpunkt aus augenscheinlich noch weit von einer erschépfenden und
bestimmten Vorstellung iiber diese zweifellos interessante und praktisch
sehr wichtige klinische Form. So z. B. beschreibt Itschenko (1927) 4 Falle
von subarachnoidaler Blutung, und zwar mdoglicherweise eines infek-
tibsen Ursprungs, mit recht giinstigem Verlauf und Ausgang in voll-
kommene Heilung; im mnédchsten Jahr (1928) verdffentlichte Neiding
eine Reihe (6) seiner Meinung nach dazu gehériger Falle mit hochst
akutem Verlauf und letalem Ausgang in sémtlichen Féllen. Schon diese
entgegengesetzten Berichte inbezug auf den Verlauf und Ausgang der
Krankheit diirfen augenscheinlich nicht als zuféllig aufgefafllt werden
und dieser Umstand springt stark in die Augen. Letzterer Umstand
spricht in erster Linie dafiir, dafl wir es hier augenscheinlich mit ver-
schiedener Atiologie und verschiedener Pathogenese zu tun haben: es
kann sofort aber auch natiirlicherweise die Frage entstehen, ob man. tiber-
haupt diese und jene Reihe von Krankheitsfillen identifizieren kann
und folglich ob man es hier nicht ihrem Grunde nach mit verschiedenen
Erkrenkungen zu tun hat? Auf diese Frage werden wir weiter unten
austiihrlicher zu sprechen kommen, vorlaufig wollen wir erst eine Reihe

1 Vorgetragen in der Leningrader Gesellschaft der Neuropathologen am 6. 2. 1930.
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von eigenen Beobachtungen beschreiben und dabei die Aufmerksamkeit

auf einen besonderen Symptomenkomplex bei subarachnoidalen Blutungen
lenken.

Beobachiung 1. 53jahriger Patient G., Warter. Aufgenommen am 21. 10. 28.
Beginn der Erkrankung am 16.10. mit Einsetzen von starken Kopfschmerzen
nach rasch voritbergehendem Schwindel. Die Kopfschmerzen dauerten einige
Tage hindurch, einigemal Erbrechen. Lues wird kategorisch verneint, maBiger
Alkoholismus seit 30 Jahren, 1905 Gonorrhée. Im letzten Monat Harnretention ( ?).
Seit Beginn des Jahres 1928 allmihlich zunehmende Schwiche der rechten Hand.

Status praesens: Besinnung klar, Puls 80 in 1 Minute; Rigiditat der Nacken-
muskulatur, Kernigsches Symptom; leichte Anisokorie (?), Pupillenreaktion er-
halten. Die linke Nasolabialfalte etwas schwacher ausgeprigt als rechts; die Zungen-
spitze weicht leicht nach rechts ab. Parese der rechten Hand (Lahmung des N.
radialis dext.). Patellarreflexe fehlen, Achillessehnenreflexe sehr schwach; beider-
seitiger Babinski; Sensibilitat erhalten. Ischuria paradoxa.

23. 10. Temperatur morgens 37,5°, abends 36,5°. Lumbalpunktion: Entnahme
von 20 ccm Fliissigkeit, Druck normal; Cerebrospinalfliissigkeit hamorrhagisch
gefarbt, starke Xanthochromie (nach Zentrifugieren). Wa.R. -+ -+ -+ (im Blut
negativ).

24. 10. Kopfschmerzen schwicher. Puls 66. Urinieren normal. Spezielle uro-
logische Untersuchung zeigt normalen Befund. Temperatur morgens 38,0°, abends
38,49,

25. 10. Kopfschmerzen abgenommen. Nackenrigiditdt. Kernig wie friiher.
Temperatur morgens 37,49, abends 38,99

27. 10. Harnuntersuchung: spezifisches Gewicht 1005, EiweiB, Zucker fehlen.
Beginn der Hg-Behandlung. 2. Lumbalpunktion: starke Xanthochromie. Tem-
peratur 36,9° morgens, 37,5° abends.

29. 10. Meningeale Erscheinungen, Kopfschmerzen schwicher; Allgemein-
zustand besser; Temperatur morgens 36,1°, abends 36,5°

30. 10. Anfall von starken Kopfschmerzen mit Verschlechterung des Allgemein-
zustandes und mit meningealen Erscheinungen (wiederholter Insult 7). Temperatur
morgens 36,2° abends 36,4°. Weiter wieder Besserung; Temperatur blieb normal.

8. 11. Ermneuter Anfall (Insult ?); Verstirkung der meningealen Erscheinungen,
Temperatur morgens 36,69 abends 37,1°.

9. 11. 3. Lumbalpunktion; hamorrhagische Flissigkeit, Xanthochromie. Tem-
peratur 36,4° morgens, 38,2° abends. Nach der Punktion Besserung. In den
darauffolgenden Tagen erhéhte Temperatur bis 38,5—38,70.

14. 11. Guter, voller Puls, gutes Allgemeinbefinden ; meningeale Erscheinungen
schwiicher. Patellarreflexe wiederhergestellt, aber schwach. Temperatur normal.

17.—-29. 11.  Allgemeinzustand befriedigend. Subfebrile Temperatur bis
23.11., dann normale Temperatur. Abends am 29.11. wieder Anfall von Kopf-
schmerzen, Erbrechen, Schiittelfrost; Temperatur normal.

30. 10. Temperatur normal. Schwerer Allgemeinzustand; starke Meniningeal-
erscheinungen, ausgepragter rechtsseitizer Nystagmus; Besinnung erhalten, ant-
wortet auf Fragen. Um 7 Uhr 30 Minuten nachmittags Exitus. P. S. Wahrend
des ganzen Aufenthaltes in der Abteilung befand sich der Patient fast regungslos
im Bett infolge allgemeiner starker Asthenie; die wiederholten Insulte verstirkten
noch mehr diesen Zustand. Die Motilitit der Extremititen, speziell der unteren,
war nicht eingeschrinkt, nur die Bewegungskraft war etwas abgeschwicht.

! Die Krankengeschichten werden in mdglichst kurzem Awuszug angefithrt
mit Hauptaugenmerk auf den Krankheitsverlauf.
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Sektionsbefund 3. 12. (Prosektor W. Hackel). Anatomische Diagnose: Luetische
Mesaortitis und Aneurysma des Anfangsteiles des Aortabogens. Erweiterung der

Abb. 1.

Herzhohlen, Hypertrophie des linken Ventrikels
und Myodegeneration des Herzens. Sugillationen
in die rechte Kleinhirnhilfte, den IV. Ventrikel,
den Aquaeductus Sylvii, den IIl. Ventrikel und
in den rechten Seitenventrikel. Hydrops der
rechten Seitenventrikel und der Gefidfplexi.
Auflerdem findet sich auf der Hirnbasis eine
altere Sugillation in die weichen Hirnhéute,
welche sich vorwiegend auf die Gegend der
Briicke, der Kleinhirnwurzeln und des oberen
Abschnittes des verlingerten Marks, teilweise

aber auch auf die Hirnwurzeln und die rechte Kleinhirnhélfte erstreckt. Auf dem
transversalen Schnitt der Hirnbasis (Pons) sieht man deutlich, wie das sich er-

Abb. 2.

gossene Blut die basale Zisterne ausfiillt und gleichsam einen Abgu8 derselben bildet
(im transversalen Schnitt), welcher fest die Hirnsubstanz umfafit und dieselbe
gleichmaBig in ihrem ganzen Umfang zusammenprelt (Abb. 1).

Die mikroskopische Untersuchung der aus der Gegend der Hirnbasis (Pons)
entnommenen Praparate zeigt, daB das sich in die Hirnhaute ergossene Blut in
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deren Schichten eindringt, die Kammern des Arachnoidalraumes ausfiillt und
stellenweise bedeutende dichte Anhdufungen (von Erythrocyten) bildet, stellen-
weise aber das Gewebe der Hirnhdute gleichsam imbibiert, die einzelnen Fasern
auseinanderdringt und sich zwischen denselben ansammelt (Abb. 2). Die Hirn-
hautgefiBe, besonders die Venen, sind mit Blut injiziert und mit dem umgebenden
Extravasat zusammengepreBt. In den Wianden der an einer Reihe von Priparaten
(van Gieson-, Elasticafarbung) zu beobachtenden Gefafle konnten keinerlei Ver-
dnderungen (Einrisse, Intimaverdickungen usw.) entdeckt werden, ebenso fanden
sich auch keine Hinweise auf die Entstehung der Blutung per diapedesin (im Sinne
Rickers). Irgendwelche entziindliche Erscheinungen konnten weder an den Hirn-
hiauten, noch an der Hirnsubstanz selbst festgestellt werden; die Hirnsubstanz
selbst erscheint als vollkommen normal und nur durch das umgebende Extra-
vasat etwas zusammengedriickt. Stellenweise freilich in der Umgebung von
groferen Gefaflen sowohl der Hirnhdute als auch der oberflichlichen anliegenden
Schichten der Hirnsubstanz findet man geringe Ansammlungen von Lympho-
cyten, welcher Befund als eine ,reaktiv entziindliche’ Erscheinung aufgefalt
werden muf.

Somit handelt es sich also um einen Syphilitiker mit spezifischer
Aortaaffektion, bei dem sich nachfolgend eine subarachnoidale Blutung
in die Gegend der Hirnbasis und. dann eine wiederholte weitreichende
Blutung in die Gehirnventrikel mit rasch einsetzendem letalen Ausgang
ereignete.

Von den Besonderheiten des klinischen Bildes in diesem Falle ver-
dient die Aufmerksamkeit einerseits die stindige Abwesenheit resp.
Abschwichung der Sehnenreflexe an den unteren Extremitiaten auf dem
Hintergrund einer allgemeinen Hypotonie der Muskeln mit beiderseitigem
Babinskischem Symptom. bei Abwesenheit von ausgeprigten Lahmungs-
erscheinungen, und andererseits wiederholte Exacerbationen der Er-
krankung im Verlauf ihrer anderthalbmonatlichen ununterbrochenen
Dauer.

Es mufl noch das Fehlen von Lues in der Anamnese vermerkt werden,
also eine latente und nicht behandelte Lues und stark positive WaR.
in der Spinalfliissigkeit bei negativer WaR. im Blut — eine Tatsache,
die durch pathologisch-anatomische Verédnderungen (Mesaortitis syphi-
litica) bestétigt wird. Eine spezifische Therapie erwies sich dabei als
vollkommen resultatlos.

In dem histopathologischen Befund des Falles erscheint als sehr
wichtig der Umstand, daf in den weichen Hirnh#uten, speziell an der
Hirnbasis, keinerlei entziindliche Erscheinungen festgestellt wurden.
Daher kann hier von einer hémorrhagischen Leptomeningitis oder
iiberhaupt von einer Meningitis, z. B. eines spezifischen Ursprungs nicht
die Rede sein, und folglich ist man gendtigh anzunehmen, daBl es sich
hier um eine subarachnoidale Blutung, woméglich infolge einer gewthn-
lichen luetischen Affektion der HirnhautgefiBle mit sekundéirer Aneu-
rysmabildung an den Gefifen und nachfolgenden Ruptur derselben
handelt, welch letztere Annahme als vollkommen zulissig erscheint,
wenn man die vasculire Syphilisform in diesem Falle in Betracht zieht.

»
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Was die Moglichkeit einer Blutung per diapedesin anbetrifft, so bestehen
inbezug darauf keinerlei Hinweise. Im iibrigen erscheint das anatomische
und histopathologische Bild klar und bedarf keiner weiteren Erklirungen.

Obgleich Babinski die syphilitischen GefidBverdnderungen als eine
ziemlich gewthnliche Ursache der meningealen Blutungen betrachtet,
worauf auch Hmil-Weil, Isch-Wall und Pollet hinweisen, so sind der-
artige Fille augenscheinlich sehr selten, deren anatomische Beschrei-
bungen aber finden sich vereinzelt (Babinski und Jumentié, Meylakn
u. a.). Nach der Statistik von Symonds (1924) werden solche Fille nur
in 8%/, der simtlichen von ihm zusammengestellten Fille von subarach-
noidalen Blutungen beobachtet. In dem Falle von Meylahn war Lues
nur nach dem Tode festgestellt worden, WaR. 4+ im Blut post
exitum. Im Falle von Margolin, welcher zwar in vollkommene Heilung
ausging, wurde im Krankheitsverlauf ebenso ein Rezidiv beobachtet.
Augenscheinlich neigen die subarachnoidalen Blutungen auf luetischer
Basis zu Rezidiven und Exacerbationen. Schaeffer weist auf die Rolle
der hereditiren Lues in der Entstehung der meningealen Blutungen
hin und fithrt 3 eigene Beobachtungen an, die nach spezifischer Behand-
ling in vollkommene Heilung iibergingen. Es ist interessant, dafl in
simtlichen Fillen des Autors, wie auch in unserem Falle, die WaR.
positiv in der Spinalfliissigkeit und negativ im Blut war. Laurentier
hebt ebenso diesen Umstand hervor. Letulle und Lemierre beobachteten
einen letalen Ausgang bei einem 20jihrigen Subjekt und Scharpe und
Maclaire subarachnoidale Blutungen bei syphilitischen Kindern; der
Fall von Acward war ebenso auf Lues hin verddchtig.

Beobachtung 2. 8., 65 jihrige Witwe, Hausmagd. Aufgenommen am 12. 3. 28.
Erkrankte plotzlich 3 Tage vor Aufnahme ins Krankenhaus: wurde ohnmaéchtig,
verlor das BewuBtsein und fiel zu Boden. Die Angehorigen bemerkten eine Parese
der Extremititen und Verdrehung der Augen. Patientin gewann die Besinnung
erst nach 24 Stunden wieder, konnte aber infolge allgemeiner Schwiche, besonders
in den Beinen, nicht selbstéindig gehen und litt an Doppeltsehen. Dabei bestanden
heftige Kopf- und Nackenschmerzen. In der Vorgeschichte keine Krankheiten,
hat 6 gesunde Kinder, ist seit 38 Jahren verheiratet.

Status praesens. Temperatur mergens 36,2° abends 36,8°. Rigiditat der
Nackenmuskulatur und schwaches Kernigsches Symptom. Strabismus convergens,
Lihmung des linken Abducens und Parese des rechten. Pupillen und deren Re-
aktionen normal. Von seiten des linken Facialis eine gewisse Abschwichung des
oberen Astes. Im iibrigen ohne Abweichungen. Kann nur mit Miihe gehen, ebenso
auch stehen, klagt iiber allgemeine Schwiiche und Schwiéche in den Beinen; an den

_Armen keine Abweichung von der Norm.

Patellarreflexe beiderseits pathologisch geschwicht, links etwas stirker als
rechts; Achillesreflexe fehlen. Beiderseitiges Symptom von Babinsgki. Sensibilitdt
vollkommen intakt. Beckenorgane normal. Triger Muskeltonus. Bauchreflexe ge-
schwiacht, fehlen rechts fast vollkommen. Reflexe von den oberen Extremitéiten
werden auch nicht ausgeldst. Die Bewegungsweite der Extremititen ist nicht ein-
geschrankt. Im ibrigen keine Verdnderungen.

17. 8. Temperatur morgens 37,70, abends 36,90. Allgemeinzustand nach Aus-
sage der Kranken schlechter als am Tage vorher. Sehr starke Kopfschmerzen;
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Brechreize am Abend vorher, heute Erbrechen; allgemeines Gefiithl von Kranksein,
kann aber sich selbstindig umherbewegen. Puls normal.

19. 3. Temperatur morgens 36,60, abends 38,60. Meningeale Erscheinungen
auf derselben Hohe (nicht stark ausgepragt). Im iibrigen ohne Verdnderung.

20. 3. Temperatur 37,70. Zustand befriedigend. Lumbalpunktion: Liquordruck
erhoht; es wurden etwa 15 ccm bernsteingelber Flissigkeit (Xanthochromie) ent-
nommen. Globulinreaktionen (Nonne-Apelt, Pandy, Weichbrodt) negativ. Lympho-
cytose 14/;. Ausgelaugte Erythrocyten in groBer Anzahl, es finden sich auch Erythro-
cyten in Maulbeerform. Wa.R. in Liquor und Blut negativ.

21. 3. Temperatur 37,40. Allgemeinzustand besser, Kopfschmerzen ver-
schwunden; meningeale Erscheinungen schwécher.

22. 3. Temperatur 37,1 —38,60. Verstirkung der duBeren Abduction des linken
Augapfels. Temperatur in den spéiteren Tagen normal.

26. 3. Temperatur 38,0—37,50. Irgendwelche Klagen fehlen, objektiv nichts
von Belang. Erscheinungen von seiten der Lungen. Chorio-retinitis oculi utriusque.

4.—7. 4. Temperatur 37,3—37,40. Pneumonieerscheinungen schwicher, Husten
abgenommen, fithlt sich besser. Im weiteren Verlauf progressierende Besserung
des Allgemeinzustandes und Abklingen der organischen Symptome. Wiederher-
stellung des Abducens, der Sehnenreflexe usw. Temperatur normal.

10. 4. Temperatur normal. Allgemeinzustand befriedigend. Allgemeine Er-
scheinungen von seiten des Gehirns und der Meningen sind vollstdndig verschwunden.
Abducensparese links bedeutend schwicher, rechts vollkommen verschwunden;
kein Doppeltsehen. Gang befriedigend. Patellar- und Achillesreflex wiederher-
gestellt. Babinskisches Symptom verschwunden. Keinerlei Klagen.

12.—19. 4. Zustand iiberaus befriedigend. Entlassung im Zustand einer
Restitutio ad integrum.

Beobachtung 3. 48 jahriger Weber E., verheiratet. Aufgenommen am 15. 10. 29.
Klagt iiber Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit und ,,Augenschmerzen®. Bekam am
31. 9. Schiittelfrost, leichte Kopfschmerzen und erbrach (?). Am 1. 10. fiel er riick-
wirts zu Boden und zerschlug sich den Nacken; verlor die Besinnung nicht, bekam
aber starke Kopfschmerzen und Schlaflosigkeit und verlor das Arbeitsvermdgen;
keine Léhmungen. Das Gesichtsvermdgen wurde schlechter, muBte das Bett
hiiten; beim Aufstehen Schwindelgefiihl und ,,Dunkelwerden in den Augen‘.
Temperatur war normal. Am néchsten Tag priisentierte sich Patient in einer Am-
bulanz, wo er zuerst nicht einmal als ernstlich erkrankt erkannt wurde (vom Thera-
peuten); wurde zu Hause mit Bettruhe behandelt und erst spater vom Nervenarzt
ins Krankenhaus tiberwiesen. Im Verlauf dieser 2 Wochen (1. 10. bis 14. 10.), starke
Kopfschmerzen und hartniickige Schlaflosigkeit (nach Aussage des Kranken hatte
er gar nicht geschlafen) und ebenso Abschwichung des Gesichtsvermégens (keine
deutlichen Hinweise auf Doppeltsehen). In der Vorgeschichte starker Alkohol-
und Tabakverbrauch, wofiir auch der allgemeine Habitus (und Facies) des Kranken
spricht.

Status praesens. Rigiditat der Nackenmuskulatur, Symptom von Kernig nicht
scharf ausgeprigt; Symptom von Brudsinski. Leicht Glattung der linken Naso-
labialfalte (Facialis). Strabismus convergens: Lihmung des linken Abducens und
Parese des rechten. Pupillenbefund normal. Am Augengrund Erscheinungen einer
lejchten Neuritis beiderseits. Im iibrigen keine Verinderungen von seiten der
Cerebralnerven.

Sehnen- und Periostreflexe an den oberen Extremititen sind mittelstark
8= D. Patellarreflexe rechts stark herabgesetzt, werden fast nicht ausgel6st;
links sehr trédge vorhanden. Achillesreflexe beiderseits herabgesetzt, D << S;
pathologische Reflexe fehlen. Bauchreflexe D > 8 (?). (Im Zustand der Sebnen-
reflexe sind einige Schwankungen in der Periode vom Beginn der Beobachtung
bis zum 18. 10. moglich.) Sensibilitdit normal, auBer einiger Hyperalgesie an
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linker Gesichtshalfte. Die Kraft der Extremitéten ist erhalten; Sphincter normal.
Im iibrigen ebenso.

18.10. Suboccipitalpunktion : Liquordruck erhéht; es wurden etwa 30 cem klarer,
xanthochromer Flissigkeit entnommen. Globulinreaktionen negativ, Mastixreaktion
ebenso. Lymphocytose %/;, es finden sich ausgelaugte Erythrocyten. WaR. in
Liquor und Blut negativ. An demselben Tage fithlte Patient schon grofie Erleichte-
rung, die Kopfschmerzen nahmen ab, der Schlaf wurde besser. Temperatur normal.

19. 10. Subjektiv bedeutende Besserung, objektiv status idem. Temperatur
normal.

21. 10. Rigiditat der Nackenmuskulatur, Kernig schwicher. Parese des rechten
Abducens fast verschwunden; links abgenommen. Temperatur normal.

22.10. 2. Punktion: Druck erhoht, Entnahme von 20 cem. Xanthochromie
geringer (gelblicher Meniskus). Schlaf gut. Geringe Kopfschmerzen. Im weiteren
Verlauf progressierende Besserung in jeder Hinsicht und am 11. 11. Entlassung
des Patienten im Zustand einer Restitutio ad integrum mit Ausnahme einer un-
bedeutenden Parese des linken Abducens.

Beobachtung 4. 3Tjahriger Ofenleger. Am 13. 8. 29. aus einer anderen Station
iberwiesen. Erkrankte am 3. 8.: starke Kopfschmerzen, dann BewuBtlosigkeit
(,,bleich und mit Schweill {iberstromt*‘), Harninkontinenz, Erbrechen. Im somno-
lenten Zustand an demselben Tag ing Krankenhaus gebracht; Puls 48 in 1 Minute,
Temperatur 38,0. In der Vorgeschichte Flecktyphus (1917), Grippe (1929). Lues,
Alkoholismus negiert. )

Status praesens. 4. 8. Rigiditat der Nackenmuskulatur, Symptom von Kernig.
Patient befindet sich in Seitenlage mit an den Bauch gedriickten Beinen, der Kopf
ist nach riickwirts zuriickgeschlagen. Am Morgen Erbrechen, sommnolenter Zu-
stand, Puls 48. BewuBtsein etwas geddmmert. Pupillenreaktion erhalten, die
linke Pupille ist etwas weiter als die rechte. Leichte Glittung der linken Naso-
labialfalte. Die Zunge weicht nicht ab. Aktive und passive Extremititenbewegungen
normal. Mittelstarke, gleichmifige Sehnenreflexe an den oberen Extremitéten.
Patellarreflexe fehlen. MiBigstarke, gleichméaBige Achillesreflexe; Plantarreflexe
normal. Sensibilitit nicht gestort.

13. 8. Starke Kopfschmerzen; Zuckungen der Gesichtsmuskulatur; Nacken-
rigiditat, Kernigsches Symptom. Liegt im HalbbewuBtsein. Temperatur 38,0.

14. 8. Temperatur 37,1. Puls 60 in 1 Minute, Arhythmie. Meningeale Erschei-
nungen idem.

15. 8. Temperatur 37,56—37,8. Dammerungszustand. Patellarreflexe S << D.
Lumbalpunktion: Liquordruck erhéht, Ablassung von 12 ¢cm bouillonfarbener,
klarer Fliissigkeit mit rotem Meniskus, starke Xanthochromie, Lymphocytose 443/y;
vereinzelte Erythrocyten. Pandy merkliche Opalescenz, Nonne- Apelt negativ,
Weichbrodt schwache Opalescenz. Mastix: la, la, 1b, 1b, 1b, 1b, 1b. An Strich-
praparaten keine Mikroorganismen. Wa.R. in Liquor und Blut negativ.

16. 8. Temperatur 37,6—37,5. Das BewuBtsein ist klarer, antwortet auf Fragen.
Puls 64. In den nichstfolgenden Tagen keine greifbaren Veranderungen. Tem-
peratur bleibt etwas subfebril.

20. 8. Temperatur 36,4—387,6. Puls 80. Antwortet auf Fragen, aber nicht
exakt. BewuBtsein nicht ganz klar. Die Zunge weicht nach rechts ab; Gléttung
der linken Nasolabialfalte. Abducensparese links. Reflexe an den oberen Extremi-
titen normal. Patellarreflex fehlt links. Achillesreflex ungleichmiBig S << D.
Nackenrigiditat, Kernig; Brudsinski. 2. Lumbalpunktion: starke Xanthochromie,
Lymphocytose 123/;. Im iibrigen dasselbe.

21. 8. Temperatur 36,9—37,1. Tickformige Zuckungen der Gesichtsmuskulatur
links. Pupillensymptome fehlen. Bestehen der Abducensparese links. Reflexe
in demselben Zustand.



Beitrige zur Kenntnis der Haemorrhagia subarachnoidalis usw. 311

22. 8. Temperatur 36,8—37,0. Linker Patellarreflex fehlt. Links Andeutung
auf das Babinskische Symptom. Die meningealen Erscheinungen haben in den
letzten Tagen abgenommen.

23.—24.8. Kopfschmerzen. Puls 60. Meningeale Erscheinungen stérker.
Patellarreflexe S << D (links wieder hergestellt). Ackillesreflexe gleichmaBig.
Temperatur normal.

25.—27. 8. Temperatur normal. BewuBtsein klarer. 3. Lumbalpunktion:
schwache Xanthochromie. Lymphocytose 19/,. Globulinreaktionen negativ. Am
nichsten Tage nehmen die meningealen Erscheinungen ab. Patellarreflexe gleich-
mifig, beiderseits herabgesetzt.

30. 8. Temperatur normal. Dammerungszustand. Phantasiert; retrograde
Amnesie. In den letzten Tagen tritt das Symptomenkomplex der Korsakowschen
Psychose deutlicher hervor. Desorientiert sowohl zeitlich als auch ortlich. Kopi-
schmerzen bestehen fort. Beginnt zu gehen. Temperatur stets normal.

6. 9. Harnuntersuchung: spezifisches Gewicht 1012, KEiweiBl, Zucker fehlen.

9.—11. 9. Reflexe an den oberen Extremititen S > D, an den unteren D > S.
Meningealerscheinungen unbedeutend; Augengrund normal.

12.9. 4. Lumbalpunktion: Xanthochromie verschwunden. Lymphocytose 45/;.
Im iibrigen dasselbe. Am nichsten Tag Besserung des Allgemeinzustandes; Be-
wuBtsein klarer.

19. 9. Undeutlicher Babinski links. Tickdhnliche Zuckungen der linken Gesichts-
muskeln. Orientiert sich gut und gibt exaktere Antworten. Retrograde Amnesie.

30.9. Meningeale FErscheinungen vollkommen verschwunden. Lebendige,
gleichmaBige Reflexe.

1.10. Entlassung mit volliger Wiederherstellung in somatischer Beziehung
und mit Resten einer Korsakowschen Psychose (Storungen des Erinnerungsver-
mogens).

Hinsichtlich der Symptome bieten die angefiihrten Falle unbedingt
ein Interesse. Besondere Beachtung verdienen die Lokalsymptome,
welche hier als sehr charakteristische erscheinen (als typisch in dieser
Hinsicht erscheinen besonders die ersten 2 Fille). Dies sind an erster
Stelle die Ldihmumgen wund Paresen der abduzierenden Augennerven.
Lahmung des einen und Parese des anderen Abducens (Beobachtung 2 u. 3)
und ferner Parese des einen von den beiden Nerven (Beobachtung 4)
als episodisches Symptom auf dem Hintergrund der allgemeinen schweren
Erkrankung. Dabei ist auch der Facialisnerv beteilight, doch nur in
sehr schwachem Grade und nur einseitig befallen.

Ferner: geringe parethische Erscheinungen von seiten hauptséchlich
der unteren Extremitéten bei stabiler Aussetzung, resp. Herabsetzung
der Sehnenreflexe auf dem Hintergrund der allgemeinen Hypotonie
der Extremitdtenmuskeln und beim Vorhandensein des Babinskischen
Symptoms in 2 Fiallen. Als besonders demonstrativ erscheint in dieser
Hinsicht der zweite Fall, wo neben Affektion der beiden Abducens-
nerven eine leichte Parese der beiden unteren Extremititen mit Fehlen
der Achillesreflexe und starker Herabsetzung und UngleichmiBigkeit der
Patellarreflexe bei gleichzeitiger Muskelhypotonie und beiderseitigem
Babinski bestand (dariiber wird noch unten die Rede sein). Sensibili-
tatsstorungen werden dabei in keinem Falle beobachtet; die Sphincter-
funktion bleibt ebenso ungestort.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 92. 21
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Dieser eigenartige Symptomenkomplex, in welchem Lihmungen
resp. Paresen der Abducensnerven eine dominierende Rolle spielen
Abducenssymptomenkomplex — zusammen mit einer einseitigen sehr
leichten Parese des Facialis (dabei kann sich sozusagen eine Neigung
zu alternierenden Beziehungen mit reflektorischen Stérungen oder pare-
tischen Erscheinungen von seiten der Extremititen einstellen) auf dem
Hintergrund des ganzen oben geschilderten Krankheitsbildes — dieser
Symptomenkomplex ist recht demonstrativ und kann augenscheinlich
zu einer besonderen Charakterisierung einer gewissen Gruppe von Sub-
arachnoidalblutungen dienen.

Die Lokalisation des Symptomenkomplexes ist in der Gehirnbasis
oder genauer in der Briickengegend auf der Grenze mit der Medulla
oblongata anzunehmen. Nur gerade hier kann die sich ereignende sub-
arachnoidale Blutung die an dieser Stelle verlaufenden Cerebralnerven mit
einbeziehen, die Pyramiden des verlangerten Marks etwas komprimieren
und dadurch einen derartigen Symptomenkomplex hervorrufen. Die
Dynamik der Entstehung des letzteren kann natiirlich noch nicht end-
giiltig erkliart werden, doch 148t sich wohl annehmen, dall das sich in
dieser Gegend in die Meningen ergossene Blut in dem an dieser Stelle
vorhandenen vertieften Abschnitt der Basalzisterne, entsprechend der
queren, tiefen Furche, sich ansammelt, wodurch die hier verlaufenden
Abducenswurzeln am meisten alteriert werden. Der nahe Verlauf der
gegenseitigen Wurzeln erklirt auch das gleichzeitige Befallensein der
beiden Abducensnerven. Die vorzugsweise Affektion der letzteren vor
den Facialisnerven kann auBlerdem noch vielleicht durch die relative
Feinheit der Abducenswurzeln erklirt werden, welcher Umstand eine
hohere oder auch eine ausschliefliche Traumatisierung derselben bei
kompressiven durch das umgehende Extravasat bedingen kann. Die
in Betracht kommende Kompression ist augenscheinlich nicht zu stark
— dieses wird durch unsere 1. Beobachtung bestitigt, wo trotz einer
die Hirnbasis fest umgebenden Blutmasse die Erscheinungen von seiten
der Cerebralnerven unbedeutend waren — und die Nervenfunktion
wird in allen Fillen vollkommen wiederhergestellt L.

Der oben beschriebene Symptomenkomplex ist augenscheinlich
nicht als eine Zufallserscheinung zu betrachten: derselbe wird in der

1 AufBler den obenangefiihrten Erwigungen verdient eine nicht minder hohe
Beachtung auch eine andere Einrdumung, daf man, nimlich hierselbst die Affek-
tion des N. abducens nicht als ein Lokal-(Herd-)symptom, sondern als ein A4l-
gemeincerebrales Symptom, bedingt durch eine starke Erhéhung des intrakraniellen
Druckes, zu betrachten hat. Leichte paretische Erscheinungen zusammen mit
dem Symptom von Babinski kénnen in diesen Fillen auf dieselbe Weise erklart
werden. Dies um so mehr, da auch der andere charakteristische symptomatologische
Zug unserer Fille — Hypo- resp. Areflexie der Extremitéten (wovon weiter unten
die Rede sein wird) — augenscheinlich dieselbe Pathogenese besitzt.

Somit also konnen alle Grundziige des erwdbnten Symptomenkomplexes
ihre Erklirung auch von seiten allein einer allgemeinen Erhohung des intrakraniellen



Beitrige zur Kenntnis der Haemorrhagia subarachnoidalis usw. 318

Hilfte unserer Fille beobachtet (s. auch Fall 7) und was nicht minder
wichtig ist, man kann denselben in einer Reihe von anderweitig be-
schriebenen Fillen feststellen. So beschrieb Margolin (1926) 2 Falle
von subarachnoidalen Blutungen, unter welchen in ejinem Falle als
einziges deutliches Lokalsymptom eine einseitige Abducensparese vor-
handen war; vollkommen Heilung nach zweimonatlichem Verlauf. 1927
beschreibt Jzenko 4 derartige ¥élle, unter welchen in 3 Fallen eine
Abducensaffektion, die deutlich iiber die anderen Cerebralnerven domi-
nierte, bestand: in einem Falle — beiderseitige Abducensparese, in den
beiden anderen — eine einseitige. Dabei bestand ebenso in 2 Fiallen
eine leichte einseitige Facialisparese, eine unbedeutende Anisokorie und
eine geringe UnregelméBigkeit der Reflexe an den unteren Extremitéten.
Samtliche Fille heilten aus. Es ist klar, dal3 diese Falle mit den unserigen
identisch sind und miissen folglich in dieselbe Erscheinungsgruppe ein-
gereiht werden 1.

Der uns interessierende Symptomenkomplex gewinnt eine desto
groBere Bedeutung, weil die Cerebralnerven bei subarachnoidalen Bhu-
tungen im allgemeinen selten und schwach alteriert werden und wir
jhre einzige deutliche und demonstrative Affektion nur in bezug auf die
Nn. abducentes beobachten konnten, um so mehr bei deren sehr charak-
teristischen beiderseitigen Beteiligung.

Von den iibrigen Besonderheiten der beschriebenen Fille muB man
an erster Stelle die Korsakowsche Psychose in unserem 4. Falle erwihnen,
welch letzterer sich aullerdem noch durch seinen Verlauf — schwere
meningeale und allgemeine Gehirnsymptome, langdauvernder Dimme-
rungszustand — bedeutend von den ersten beiden Féallen (Beobachtung
2 u. 3) unterscheidet. Die erwdhnte Psychose stellt eine sehr seltene
Erscheinung vor, obgleich dieselbe schon bei den subarachnoidalen
Blutungen beobachtet wurde. Analoge Beobachtungen fiithren Flafou
und Goldflam an. Letzterer weist sogar darauf hin, dafB die psychischen
Symptome bestindig auf der Hohe der Erkrankung beobachtet werden
und die einer Korsakowschen Psychose entsprechenden Symptome
nicht selten bei dieser Erkrankung zu finden sind. Ein solches eigen-
artiges Zusammenfallen der erwihnten Psychose mit den subarachnoi-
dalen Blutungen nétigt zur Annahme einer einheitlichen Atiologie und
laBt eine toxische, resp. toxisch-infektiose Natur der Psychose — ana-
log, z. B. der Vereinigung dieser Psychose mit Alkoholpolyneuritis
u. a. — voraussetzen, obgleich in unserem Falle keinerlei Hinweise
weder auf Alkoholismus, noch iiberhaupt auf eine irgendwelche andere

Druckes finden, welch letzterer bei den subraachnoidalen Blutungen unvermeid-
lich ist.

1 In der Diskussion in der Neurologengesellschaft vom 6.2.30 berichteten
Prof. Narbut und Dr. Wassiljew iiber 3 Fille von subarachnoidalen Blutungen, in
welchen ebenfalls isolierte Abducenslihmungen beobachtet wurden.

21*
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chronische oder akute Intoxikation oder Infektion bestehen, weshalb
eine konkrete Ursache der Erkrankung man als fehlend bezeichnen muB.
Es muB auch erwihnt werden, daB der in somatischer Beziehung voll-
'kommen wiederhergestellte Patient mit deutlichen Anzeichen von
Amnesie aus der Station entlassen wurde.

Hinweise auf psychische Erkrankungen im Verlauf von subarachnoi-
dalen Blutungen finden sich auch bei Bitiorf (Hanserscher Symptomen-
komplex) und bei Izenko (sklerotische Psychose).

Als eine ziemlich seltene Komplikation méchten wir auf die in unserem
dritten Falle beobachtete leichte Neuritis der Sehnerven erwihnen.
Analoge, doch vereinzelte Hinweise finden sich bei Biittorf, welcher eine
Neuritis N. optici mit Verdacht auf eine Stauungspapille beobachtete
und ferner bei Goldflam, Rothfeld, Izenko und Guillgin. Es scheint uns,
daB infolge der stark und rasch einsetzenden Erhéhung des intrakraniellen
Hirndruckes bei subarachnoidalen Blutungen man stets, wenn auch
geringe Stauungserscheinungen am Augengrund zu erwarten hat (s. auch
Beobachtung 6 und 7) und diese Erscheinung kann hier auch als ein
differentialdiagnostisches Zeichen dienen.

Wir miissen noch die Besonderheiten im Krankheitsverlauf des
dritten ¥alles hervorheben. Unmittelbar nach einem apoplektiformen
Beginn (Fall zu Baden, plstzlich einsetzende Kopfschmerzen usw. doch
ohne Bewultlosigkeit) stellte sich ein solcher Zustand ein, daB der
Patient noch selbsténdig die Ambulanz besuchen konnte und nur nach
2 Wochen in stationdre Behandlung kam. Die Hauptklage des Kranken
wihrend dieser 2 Wochen bildeten starke Kopfschmerzen, hartnickige
Schlaflosigkeit, allgemeine Schwéche und Abschwichung des Sehver-
mogens; somit kann man in diesem Falle von einer ambulanten Form der
subarachnoidalen Blutungen sprechen (s. auch Fall 7).

Beobachtung 5. 18jahriger Arbeiter S., ledig. Aufgenommen am 18.9.29. TIst
angeblich wéhrend der Arbeit plotzlich erkrankt; die linke Hand wurde namlich
kraftlos (das Instrument fiel aus der Hand). Kurz vorher fiithite er Paristhesien
(Taubsein) in derselben Hand. Die Arm- und Beinschwiche progressierte rasch
weiter und dazu gesellten sich weiter Zuckungen der Gesichtsmuskulatur und
spater auch der Extremitatenmuskulatur. Gleichzeitig trat Erbrechen und starker
Kopfschmerz auf. Das BewuBtsein blieb ungestort. Vor der Erkrankung immer
gesund gewesen. In der Anamnese nichts von Belang. Temperatur beim Eintritt
in Behandlung 37,0°.

Status praesens. Starke Kopfschmerzen, Erbrechen; Schlafrigkeit. Stark aus-
geprigte Rigiditit der Nackenmuskulatur, Symptome von Kernig und Brudsinski.
Puls 76. Temperatur normal. Papillen verengt, gleichméBig, mit erhaltener Reak-
tion. Bewegungen der Augipfel normal. Linksseitige Hemianopsie. Abschwéchung
des Gehors am rechten Ohr. Geringe rechtsseitige Ptosis (?). Vollstindige links-
seitige Facialislahmung (des unteren Astes), Parese des oberen Astes. Abweichung
der Zunge nach links. Corneareflexe beiderseits erhalten. Nystagmusartige Zuk-
kungen beim Seitenblick.

Vollstindige linksseitige Liahmung; Muskelhypotonie an der linken unteren
Extremitdt. Sehr trige, ungefahr gleichm#fBige Sehnen- und periostale Reflexe
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an den oberen Extremititen. An den unteren Extremitédten sind die Reflexe links
etwas schwicher als rechts; linksseitiger Babinski. Bauchreflexe fehlen. Verlust
jeglicher Art von Sensibilitit an der linken Korperhalfte. Beckenorgane normal.
Psyche normal.

21.9. Temperatur 37,5—38,5. Meningealerscheinungen stark ausgeprigt;
der Kopf ist nach rechts gedreht und nackenwirts emporgehoben. Kniereflexe
werden links nicht ausgefiihrt. Puls 44.

22.9. Lumbalpunktion. XKlarer, rotgefarbter Liquor, Druck erhoht. Beim
Zentrifugieren rotes Sediment und xanthochrome Flussigkeit. Globulinreaktionen
(Nonne-Apelt, Pandy, Weichhardt) sind negativ. Mastixreaktion negativ. Lympho-
cytose 193/.. Wa.R. in Liquor und Blut negativ. (GesamteiweiBmenge 20,18%/,.)
Temperatur 38,3—38,2.

23.9. Allgemeinzustand besser, Puls 60. Harnuntersuchung: spezifisches
Gewicht 1020, Eiweilspuren, Zucker fehlt, im Sediment vereinzelte Hyalinzylinder.
Temperatur 37,0—37,7.

24.—25.9. Ohne Veranderung. Puls 52, Temperatur 36,8—38,7; 36,5—38,3.

26.9. Kopifschmerzen und Nackenrigiditét geringer. Symptom von Kernig
schwicher ausgeprigt. Erscheinen des Kniereflexes links (8 << D). Selbstbefinden
besser. Blutdruck 90. Puls 72; Temperatur 37,0—37,5. Im Harn: Eiweil und
hyaline Zylinder fehlen, spezifisches Gewicht 1,017.

30.9. Puls 60. Temperatur 37,4—37,3. Sehnenreflex an den oberen Extremi-
titen S > D, an den unteren gleichm#flig (abgeschwicht). Babinski links.
Schmerz- und taktile Sensibilitat stark herabgestezt (auf der linken Kérperhilite),
der Muskelsinn fehlt vollstindig. Motorische Stérungen ohne Anderung.

1.10. 2. Lumbalpunktion: Liquor klar, Xanthochromie. Liquordruck normal.
Allgemeinzustand wird immer besser; Kopfschmerzen und meningeale Erschei-
nungen geringer. Temperatur ist und bleibt weiterhin normal.

1.—10. 10. Die Bewegungen der linken unteren Extremitdt kehren zuriick,
dagegen bleibt vollkommene Lahmung des linken Arms bestehen. Meningeale
Erscheinungen sind verschwunden. Sensibilitét bleibt unverindert. Hemianopsie
unverindert, doch kann das Erhalten des Gesichtsvermdgens im zentralen Gesichts-
feld vermerkt werden. Im weiteren Verlauf (im Lauf eines Monats) langsame all-
gemeine Besserung: zwei Wochen spater beginnt der Patient aufzustehen. Die
Sensibilitatsstorungen sind teilweise ausgeglichen, es bleibt nur der Verlust des
Muskelsinns und des Lokalisationsgefithles und eine Herabsetzung der oberflich-
lichen Sensibilitit auf der linken Korperhalfte. Sehnenreflexe S > D; Babinski
links. Stark ausgeprigter Zustand der Muskeln der linken Extremitéiten; links-
seitiger FuBklonus. Léhmung der linken oberen Extremitét bleibt fast chne Ver-
anderung. Somit bleibt der Kranke schlieBlichen Endes mit stabilen, nur teil-
weise am linken Bein abgenommenen Erscheinungen einer linksseitigen Lihmung
der Extremititen, mit linksseitiger Hemianopsie und entsprechendem Verlust der
tiefen und Herabsetzung der oberflichlichen Sensibilitdt und mit Astereognosie
(20.12.).

Beobachtung 6. G., 37jahrige Dienstmagd. Aufgenommen am 5.11.29. Ist
um 6 Uhr morgens am Tage vorher erkrankt: ist am Morgen aufgestanden, mufite
sich aber wieder hinlegen und bekam nach einiger Zeit ein Gefithl des Absterbens
des linken Armes (Paristhesien) und daraufhin Schwiche und Lihmung desselben
Armes und sofort danach Lahmung des linken Beines. Patientin wollte aufstehen,
fiel aber hin und wurde ins Bett gelegt. Das BewuBtsein blieb ungestért. Der
beschriebene Zustand dauerte den ganzen Tag. Am 5. 11. morgens Erbrechen und
Uberfithrung ins Krankenhaus. Ist vor dieser Erkrankung stets gesund gewesen.
Aus der Anamnese: Pocken und Masern im Kindesalter; 3 normale Schwanger-
schaften und 2 kiinstliche Aborte, der letzte von diesen 1 Monat vor der Erkrankung.
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Ist gerade in der Zeit der einzutretenden Menses erkrankt (letztere aber blieben
aus, fehlten auch wihrend der ganzen Dauer der Stationsbehandlung). Temperatur
bei der Aufnahme 36,9, Puls normal. Besinnung klar.

Status proesens. Starke Nackenrigiditat, Kernigsches Symptom schwach aus-
gepragt, Brudzinski positiv. Klagt iiber starken Kopfschmerz, Ubelkeit und
Nackenschmerz. Corgrenzen erweitert, reine Herztone, schwaches systolisches
Gerdusch an der Herzspitze, Akzent am zweiten Ton an der Herzbasis.

Strabismus convergens: linkes Auge stark nach innen abduziert (nach Aussage
der Kranken schon seit dem Kindesalter). Bei isolierter Untersuchung sind die
Augenbewegungen ohne besondere Abweichung, bei gemeinsamer Untersuchung
bleibt das linke Auge beim Seitenblick unbeweglich (konkommitierender Strabis-
mus). Pupillen normal mit deutlicher Reaktion. Cornealreflexe schwach herab-
gesetzt. Leichte Glittung der linken Nasolabialfalte, Mundwinkel leicht gesenkt.

Linksseitige Hemiplegie. Obere Extremitdat fast vollstindig gelahmt, untere
Extremitdt im Zustand der Parese. Bewegungsweite begrenzt, Bewegungsstirke
bedeutend geschwacht; geringer spastischer Zustand der Muskeln. Sehnen- und
Periostalreflexe links hoher als rechts, doch nicht stark erhéht. Verlust simtlicher
Arten von Sensibilitét an der linken Kérperhalfte. Am Gesicht nur Hypisthesie.
Sphincteren normal. Psyche ungestért.

9. 11. Temperatur 37,1. Klagt tiber starke Kopfschmerzen. Objektiver Befund
derselbe. Blutdruck 145/90.

12.11. Temperatur normal. Suboccipitalpunktion. Liquordruck erhoht,
Liquorfarbe intensiv-rot, klar, nach Zentrifugieren — rotes Sediment und starke
Xanthochromie (Portweinfarbe), ohne jegliche Fibrinflocken. Globulinreaktionen :
Pandy (+), Nonne-Apelt negativ, Weichbardt 4+ Mastix: 4a, 5a, ba, 4b, 5b, 5h.
Mikroorganismen fehlen. Wa.R. im Liquor und Blut negativ. Nach der Punktion
bedeutende und rasch einsetzende Besserung des Allgemeinzustandes. Abnahme
der Kopfschmerzen.

14. 11. Temperatur normal, Puls normal. Erscheinen von Bewegungen in den
Fingern der linken Hand. Erneute Verstarkung der Kopfschmerzen, meningeale
Erscheinungen unverandert. Harnuntersuchung: Eiweil und Zucker fehlt, im
itbrigen normal.

15.11. Temperatur 37,1—37,4. 2. Punktion: Liquor weniger intensiv blutig
gefirbt, Xanthochromie ebenfalls schwicher. Nach der Punktion Besserung des
Allgemeinzustandes, doch nicht so bedeutend wie nach der 1. Punktion. Augen-
grund: Papillengrenzen beiderseits undeutlich, leichtes Odem, augenscheinlich
als Resultat der fritheren Stauungspapille.

16.—18. 11. Temperatur subfebril. Meningealerscheinungen unveridndert.
Reflexe S > D, Babinski links. Allmébliche Wiederherstellung der Handbewe-
gungen. HErwachen der Sensibilitit der linken Korperhilfte. 3. Punktion. Ab-
lassung von 20 cem Liquor; Xanthochromie ohne sichtbarer Blutbeimengung;
Liguor klar, Druck erhsht. Pandy Opalescenz, Nonne-Apelt negativ, Weichbrodt
schwache Opalescenz. Formenelemente 3*/,. Mastix normal.

19.11. Allgemeinzustand bedeutend besser; Kopfschmerzen geringer, menin-
geale Erscheinungen merklich schwécher. Merkliche Wiederherstellung der Be-
wegungen des linken Armes; paretischer Zustand des linken Beines unverandert.
Sensibilititsstorungen ebenfalls schwicher, Schmerzsensibilitit fast wiederher-
gestellt, Temperaturgefiihl herabgesetzt. Taktiles Gefithl und Muskelgelenksinn
verloren; Astereognosis. Temperatur normal, bleibt auch fernerhin normal.

26.11. Gutes Allgemeinbefinden. Samtliche Meningealerscheinungen ver-
schwunden. Kopfschmerzen fehlen fast vollstandig. Die Bewegungen der gelihmten
Extremititen sind in bedeutendem MafBe wiederhergestellt, Muskelkraft ebenso.
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Hyvperalgesie an der linken Korperhalfte. Menses nicht erschienen; gynékologische.
Untersuchung zeigt normalen Befund der Genitalien, Schwangerschaft nicht vor-
handen. Tm weiteren Verlauf ungestorte progressierende Besserung. Die Kranke
begann frei herumzugehen, paretische Erscheinungen an der linken oberen Ex-
tremitit sind fast vollkommen ausgeglichen, Muskelkraft wiederhergestellt.
Reflexe S etwas > D. Oberflichliche Sensibilitdt ist ebenfalls wiederhergestellt,
doch die tiefe Sensibilitit (Muskel-Gelenksinn) blieb gestort; die Astereognosis
blieb bestehen. In diesem Zustand wurde die Kranke entlassen.

Diese letzten Falle stehen in symptomatologischer Hinsicht abseits
in der Reihe der iibrigen Fille. Bei dhnlichem Beginn und #hnlicher
Krankheitsentwicklung, was gleichzeitig mit demselben Liquorbefund
unzweideutig von einer subarachnoidalen Blutung zeugt, unterscheiden
sich diese Féalle dadurch, daB hier von Anbeginn der Krankheit in den
beiden Fallen sich konsekutiv und sehr rasch eine linksseitige Hemi-
plegie gefolgt von Sensibilitatsstorungen entwickelt hat. Ks ist anzu-
nehmen, daB das subarachnoidale Himatom, das sich auf der Konvexitat
(im Fall 5) als ein verbreiteter Herd im Gebiet der Rolandsfurche und
teilweise in der Occipitalgegend entwickelt hatte, die Rindensubstanz
komprimiert und dann eine konsekutive Hirnerweichung und damit
eine stabile Liahmung der Extremitéten hervorgerufen hat. Die er-
wahnte konsekutive Entwicklung der Lihmung mit vorhergegangenen,
pardsthetischen Empfindungen und zusammen mit den hinzugesellten
Gesichts- und Extremitdtenkrimpfen von Jacksonschen Typus a3t
keinen Zweifel iiber den corticalen Ursprung der Lahmung. Natiir-
lich kann hier die Moglichkeit einer kombinierten subarachnoidal-
cerebralen Blutung nicht ausgeschlossen werden. Auf Grund histologi-
scher Untersuchungen eines analogen Falles konnte Meylahn einen
Eintritt von Blut aus dem Subarachnoidalraum in die Hirnsubstanz
feststellen. Doch abgesehen davon gibt es Hinweise auf die Moglichkeit
einer gleichzeitigen Blutung in die Hirnhiillen und die Hirnsubstanz
( Margolin). Was den Fall 6 anbelangt, so hat hier der Druck des Extra-
vasates keine tiefere Affektion der Hirnsubstanz hervorgerufen, weshalb
schlieflichen Endes auch die Wiederherstellung der Funktionen eintrat.
Eine derartige fast vollstdndige Restitutio ad integrum mnach aus-
gesprochener Lahmung. ist fiir die Subarachnoidalblutung charak-
teristisch und zeugt gegen einen intracerebralen Ursprung der Blutung.
Fir die Annahme eines Rindenursprungs der Lahmung in den beiden
Fallen spricht ebenfalls die Tatsache, dafl nach Wiederherstellung des
Schmerz- und Temperaturgefiihls in vollem Mafle der Verlust des
Lokalisationsgefithls, des Muskelgelenksinnes und Astereognosis bestehen
blieb. Von den Besonderheiten dieses Falles (6) miissen noch die
voriibergehenden Stauungserscheinungen am Augengrund, welche nach
wiederholter Punktion verschwunden waren (von der Bedeutung dieses
Symptoms war oben die Rede), und auch — in #&tiologischer Hinsicht —
ein gewisser zeitlicher Zusammenhang zwischen der eingetretenen Sub-
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arachnoidalblutung und dem Ausbleiben der Menses erwidhnt werden;
jedenfalls ereignete sich die Blutung gerade in der Zeit, wo die Men-
strualblutung erscheinen sollte; die Menses sind aber nicht erschienen
und blieben auch wihrend der ganzen Zeit des Krankenhausaufenthalts
aus, wihrend vorher die Menstruation stets regelrecht erschienen war.
Dabei war laut spezialistischer Untersuchung die Kranke weder
schwanger, noch gynékologisch erkrankdt.

Auf Hemiplegien als Komplikationen der subarachnoidalen Blutungen
weisen auch viele andere Autoren hin. Goldflam meint sogar, dalB} die
Hemiplegien nicht so selten und am Beginn der Erkrankung auftreten;
derselbe Autor weist darauf hin, daf die N. facialis und hypoglossus
einen geringen Anteil bei der Erkrankung nehmen, was wir auch be-
statigen konnen (6 Fille, wo trotz tiefer Liéhmung der Exfremitéten
nur eine kaum merkliche Facialisparese bestand). Analoge Fille fithren
Flataw und Rothfeld an; dariber erwdhnt auch Guillain. Hierher gehort
auch der Fall von Hskuchen (Léhmung des Armes und der Facialis),
Griolet berichtet von einem 12jéhrigen Kind mit linksseitiger Hemij-
plegie.

Man darf augenscheinlich annehmen, dall die Lokalisation der sub-
arachnoidalen Blutungen im Bereich der Zentralfurchen, resp. des sub-
arachnoidalen Raumes der Rolandschen Furche eine nicht seltene Lokali-
sation vorstellt, ebenso wie die oben beschriebene Lokalisation im Be-
reich der Basalzisterne !. Alle unsere Fille kénnen in dieser Beziehung
in zwei bestimmte Gruppen eingeteilt werden: die Beobachtungen 1, 2, 3,
4 und 7 gehoren der Basalzisterne, 5 und 6 dem Fluf} der Rolandsfurche
an. Augenscheinlich steht die Dynamik und Lokalisation der subarach-
noidalen Blutungen in hohem Grade von der Struktur und Verteilung
der Arachnoidalrdiume in Abhéngigkeit. NaturgemiB rufen die sich im
Gebiet der stirksten Entwicklung der Arachnoidalriume (Basalzisterne,
das Gebiet der Rolandschen Furche und der Fossa sylvii u. a.), wo die
Bedingungen zur Bildung von groBen verbreiteten Hamatomen gegeben
sind, abspielenden Blutungen auch die ausgesprochensten ortlichen
Symptomeund die intensivsten cerebralen und meningealen Erscheinungen
hervor. Im Falle von schweren Blutungen (infolge Ruptur von Aneu-
rysmen oder stirkerer Gefdlfe) oder im Falle des Durchbruchs in die

1 Die Lokalisation der subarachnoidalen Blutungen ist am besten nach ihrer
Zugehorigkeit zu diesem oder jenem Gebiet (Zisterne, ,,Flu8“) des Arachnoidalraumes
zu bezeichnen, d. h. genau so, wie wir die intracerebralen Blutungen nach ihrer
Zugehorigkeit zum System dieses oder jenes Gefdfes bezeichnen. Dabei denken
wir namlich an den Umstand, daB die in den Subarachnoidalraum und damit in die
Liquorbahnen eintretende Blutung in gewissen Grenzen circumscript bleiben und
zur Bildung von subarachnoidalen Himatomen fithren kann; dabei sind diese
Grenzen durch die Verbreitung und Bau der Arachnoidalriume bedingt. EKine
Bestatigung dafiir finden wir z. B. in unserem ersten Falle und auch in einzelnen
anatomischen Beobachtungen anderer Autoren.
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Ventrikel kann auch rascher Exitus eintreten (,,Formes mortelles®,
Froin). Umgekehrt konnen subarachnoidale Blutungen in andere Gegen-
den des Arachnoidalraumes und als Folge von Rupturen kleiner Gefafle
augenscheinlich sogar latent verlaufen; es finden sich in der Tat auch
Hinweise auf Falle ohne jegliche Lokalsymptome und mit nur unbedeu-
tenden allgemeinen Erscheinungen, sog. ambulante Formen und ,,Formes
frustes (Guillain). Williams berichtet z. B. tiber einen zufilligen Fund
von Blutpigment in den weichen Hirnhillen eines Syphilitikers, welcher
Fund wahrscheinlich als Spuren einer fritheren Blutung aufzufassen ist.
Margolin fand in seinem Falle Narben der Pia mater augenscheinlich als
Resultat fritherer geringer und circumscripter Blutungen.

In allerletzter Zeit konnten wir noch einen Fall von Subarachnoidal-
blutung beobachten, welcher derart die einige charakteristische Einzel-
heiten der oben beschriebenen Falle wiederholt, daf wir denselben in
Kiirze anfiihren méchten.

Beobachtung 7. M. 49jihriger Arbeiter, am 8. 2. 30 in Behandlung aufgenommen.
Aus der Anamnese: ist plotzlich eine Woche zuriick erkrankt; saf} auf einem Fuhr-
werk, fithlte sich plotzlich schwach, fiel herunter und blieb 1/, Stunde besinnungs-
los liegen; nach Riickkehr der Besinnung stand er auf und ist selbstindig nach
Hause gegangen. In diesemn Moment empfand Patient auch starke Kopfschmerzen.
Am nichsten Tag Ubelkeit und Erbrechen. Lag 5 Tage zu Hause, litt an Schlaf-
losigkeit und Kopfschmerzen, auBerdem konnte er schlecht sehen (Doppeltsehen ?).
Mit der Diagnose Apoplexia cerebri ins Krankenhaus iibergefithrt. Patient ist
verheiratet, kinderlos. Lues negiert, miBiger Alkoholismus.

Status praesens. Klagt iber allgemeine Schwiche, Kopfschmerzen, Schmerzen
in den Beinen, Schiaflosigkeit und undeutliches Sehen (blinzelt hiufig aktiv mit
dem linken Auge). Temperatur normal (vorher ebenfalls). Deutliche Rigiditat der
Nackenmuskulatur, starker beiderseitiger Kernig, positiver Brudsinski. Papillen
regelm3alig, mit sehr lebhafter Reaktion; geringe Abducensparese links, Strabismus
convergens, geringe Diplopie. Leichte periphere Facialisparese rechts. Augen-
grund: schwach ausgesprochene neuritische Stauungserscheinungen. An den
oberen Extremititen sehr trige Sehnenreflexe, vom M. biceps werden die Reflexe
fast gar nicht ausgeldst, gewisse Muskelhypotonie; Muskelkraft erhalten. An den
unteren Extremitdten ebenso eine deutliche Hyporeflexie: Kniereflexe werden
kaum ausgelost, Achillesreflexe ungleichm#fig D > S, links stark herabgesetzt
und rasch erschopft. Deutliche Hypotonie und Weichheit der Muskeln; keine
Ataxie. Pathologische Reflexe fehlen. Lebhafte Bauchreflexe beiderseits. Muskel-
kraft gleichmaBig nicht stark geschwécht. Sensibilitat nicht gestort; Sphinecteren
normal.

9. 2. Lumbalpunktion. Liquordruck erhoht, vollkommen roter Liquor, nach
Zentrifugieren starke Xanthochromie und reichliches rotes Sediment. Liquor voll-
kommen klar ohne jegliche Fibrinflocken. Nach der Punktion sind die Kopf-
schmerzen geringer, der Kranke schlief rasch und tief ein, zum erstenmal nach
dauernder Schlaflosigkeit. Wa.R. in Liquor und Blut negativ. Pandy schwache
Opalescenz, Nonne-Apelt und Weichbrodt negativ. Mastix: la, 1b, la, la, la, la.
Lymphocytose: 3%/;.

12. 2. Wiederholte Lumbalpunktion. Eine mit dem Auge wahrnehmbare
Blutbeimengung zum Liquor fehlt, starke Xanthochromie. Aligemeinbefinden
zusehends besser. Temperatur bleibt die ganze Zeit normal. In den folgenden
Tagen bedeutende Abnahme der Nackenrigiditit, Besserung des Sehvermogens,
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Abschwiachung der Abducensparese und der Kopfschmerzen (16.2.). Der Patient
bleibt unter Beobachtung.

In diesem Falle finden wir also auBer den allgemeinen Zeichen des
gesamten Krankheitsbildes, analog den oben beschriebenen Fillen,
noch lokale von uns oben besonders unterstrichene Symptome, namlich
linksseitige Abducensparese mit leichter rechtsseitiger Facialisparese
und geringe Stauungserscheinungen am Augengrund. Folglich muB
dieser Fall zu derselben Gruppe gezdhlt werden wie auch die Falle 2
und 3, da derselbe die Grundziige der Symptomatologie der ersteren
wiederholt. Alle in bezug auf die Fille 2 und 3 oben ausgesprochene
Betrachtungen beziehen sich in gleichem Mafle auch auf diesen letzten
Fallt.

Trotz der symptomatologischen Besonderheiten der oben beschrie-
benen Fille werden dieselben nicht destoweniger im Grunde durch voll-
standig gemeinsame Ziige charakterisiert.

Charakteristisch erscheint in erster Linie der Beginn und die Ent-
wicklung der Krankheit. Der plotzliche apoplektiforme Beginn, wobei
stets als erstes und dominierendes Symptom der plétzlich einsetzende,
zuweilen quéilende Kopfschmerz, der dann einen stabilen Charakter an-
nimmt und wie ein roter Faden durch den ganzen Krankheitsverlauf
zieht, erscheint ~— dieses Symptom ist vollkommen pathognomonisch fiir
die Subarachnoidalblutungen und wird eindeutig von allen Autoren
hervorgehoben. Das BewuBtsein bleibt dabei hdufiger erhalten oder es
verschwindet auf kurze Zeit; nur in 2 Fillen (2 und 4) war das BewuBt-
sein in diesem oder jenem Grad verloren. Diesen Umstand vermerken
viele Autoren (Hskuchen, Golfdlam, Margolin, Izenko, Weinberg u. a.).
Von den anderen allgemeinen Cerebralsymptomen in der Periode der
Krankheitsentwicklung kénnen Ubelkeit und sogar Erbrechen, Kopt-

1 Anmerkung »ur Korrektur: Neuerdings haben wir noch einen Fall (8) der
subarachnoidalen Blutung bei einem jungen Mann von 25 Jahren beobachtet.
Die Erkrankung begann plotzlich mit alige-
meinen cerebralen Erscheinungen und Diplopie bald
nach einer von dem Patienten tberstandenen
Grippe (?) und war klinisch charakterisiert durch
vollstindige Lahmung des N. oculomotorius sin.
und ausgesprochene meningitische und allgemeine
Hirnsymptome, die firr diese Erkrankungsform
typisch sind, bei subfebriler Temperatur. Die
Cerebrospinalfliissigkeit enthielt bestéindig bedeu-
Abb. 3. tende Beimengung von Blutlack. Die Globulin- und
Kolloidreaktionen fielen negativaus. Wa.R—Exitus.
Awutopsie: reichlicher Blutergufi in die weichen Hirnhdute in der Gegend der
basalen Zisterne (und in die Hirnventrikel), sehir &hnlich unserem ersten. Fall. Durch
Querschnitte des Gehirnstammes und mikroskopische Untersuchung wurde 4neu-
rysma im Pedunculusgebiet links (Abb. 3) nachgewiesen. Dieses weist unmittel-
bar in der Nihe des Aneurysma auch kleine Extravasate auf; keine Meningitis-
erscheinungen.
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schwindel, zuweilen von dauerndem Charakter (Fall 3) erwidhnt werden;
dasselbe beobachtete L. B. Matadorf zusammen mit starker allgemeiner
Asthenie in seinem 1. Falle. Ferner wurden Schlaflosigkeit, zuweilen
sehr hartnickig (Fall 3), oder umgekehrt dauernde Somnolenz (besonders
im Fall 4 und zum Teil 5), nicht selten auch von anderen Autoren beob-
achtet. Hier sei dazauf hingewiesen, daB zwischen der Schwere des
Krankheitsbeginns in bezug auf die Allgemeinsymptome und dem
ferneren Verlauf und Ausgang der Krankheit kein Parallelismus besteht.
Die beiden Fille 2 und 4 gingen in Heilung iiber, der 1. Fall aber endete
letal trotz des ruhigen Beginns.

Das Erste, was bei der ersten Krankenuntersuchung die Aufmerk-
samkeit auf sich lenks, sind die meningealen Reizerscheinungen: Rigi-
ditdt der Nackenmuskulatur, zuweilen eine recht starke, Nacken-
schmerzen, Symptom von Kerntg, hufig nicht scharf ausgepragt (Fall 2,
3, 6 und 7), Symptom von Brudsinsk:. Diese mehr oder weniger stark
ausgesprochene Erscheinungen sind ebenso charakteristisch fiir die Sub-
arachnoidalblutungen und lenken zusammen mit dem apoplektiformen
Beginn die Gedanken auf die Moglichkeit dieser Erkrankung hin. Das
Kernmigsche Symptom kann iibrigens, wie einige Autoren bemerken
(Guillain, Weinberg), auch fehlen. Hyperdsthesie der Haut wird dabei
gewohnlich nicht beobachtet und iiberhaupt erinnert der Habitus des
Kranken trotz der Schwere der einzelnen Symptome nicht an den Status
eines stark fiebernden, schweren Meningitiskranken. Die erwahnten
meningealen Erscheinungen entwickeln sich augenscheinlich ziemlich
rasch nach dem Beginn der Erkrankung und befinden sich zur Zeit der
Krankenuntersuchung stets auf der Hoéhe. Nach der Meinung von
Froin und Forsheim erscheinen diese Symptome nicht sofort, sondern
erreichen ihre hochste Entwicklung erst nach einigen Tagen. Eben in
dieser Anfangsperiode der Krankheit manifestieren sich sofort auch die
lokalen Ausfallssymptome, — Léhmungen und Paresen (2, 5 und 6).

Somit entwickeln sich sédmtliche Grundsymptome der Krankheit
sofort in voller Hohe, welcher Umstand als erstes Unterscheidungs-
merkmal gegentiber der Meningitis dienen kann; andererseits muf} aber,
trotz Vorhandenseins einer Reihe von schweren allgemeinen Cerebral-
symptomen und deren , brutalen Beginns“ (Goldflam), der Beginn der
FErkrankung im ganzen als weniger schwer wie bei den intracerebralen
Blutungen anerkannt werden.

Beziiglich nun irgendwelcher Vorerscheinungen der Erkrankung
kann gesagt werden, dal mit Ausnahme des 3. Falles (und auch dort
kurzdauernd und fiir eine Infektionskrankheit nicht typisch) solche
nirgends festgestellt werden konnten.

Die Temperaturhohe bei unseren Kranken triagt keinen bestindigen
Charakter; in den einen Fillen ist eine subfebrile Temperatur mit nur
periodischen Frhéhungen vorhanden (5), in anderen Fillen bleibt dieselbe
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sogar normal (3, 6 und 7). Jedenfalls erreicht die Temperatur niemals
hohere Grade und wird nicht von einem Fieberzustand begleitet; im
speziellen wird, z. B. niemals Schiittelfrost, Herpes labialis und &hnliches
beobachtet. Dieser Umstand 148t uns mit Ubereinstimmung mit anderen
Autoren (Claude) einen hémolytischen Charakter der Temperatur-
erh6hung annehmen. In diesem Sinne erscheint als demonstrativ die
Temperaturkurve des ersten Falles, wo die Temperaturerhhungen mit
den wiederholten Exacerbationen der Krankheit zusammenfielen. Eine
starke Temperaturerhéhung — bis 41° — kann sich in Féllen von Blut-
erguf} in die Hirnventrikel einstellen und ist dann als ein schweres pro-
gnostisches Merkmal aufzufassen (Guillain).

Der Pulscharakter weist im allgemeinen eine Neigung zur Verlang-
samung auf. Nur in 2 Fallen (4 und 5) fand eine starke Bradykardie
statt (bis 48 Schlige in 1 Minute). Im Falle von Matzdorf verlangsamte
sich der Puls bis zu 38 Schlige in der Minute. Auf das Bestehen von
Tachykardie bei den subarachnoidalen Blutungen weist Fracassi hin.

Ferner mufBl auf die besonders wichtige diagnostische Bedeutung der
Lumbalpunktionen und der Liquoruntersuchung hingewiesen werden. In
Anwesenheit von oben erdrterten Symptomen, welche in erster Linie
die Gedanken auf die Moglichkeit eines cerebralen Insults, besonders bei
alten Leuten, lenken koénnen oder aber in anderen Fallen eine akute
Meningitis voraussetzen lassen, erscheint die Lumbal- resp. Subocecipital-
punktion als unbedingt notwendig zur endgiiltigen Feststellung der
Ditferentialdiagnose. In der Tat erhalten wir dabei in den entsprechenden
Fillen einen sehr wichtigen und entscheidenden Beweis fiir die sub-
arachnoidalen Blutungen.

Der stets unter erhéhtem, zuweilen unter hohem Druck ausflieBende
Liquor zeichnet sich in erster Linie durch die Beimischung von Blut
aus. Der nicht artifizielle Charakter der Blutbeimischung wird durch
das gleichméBige Vorhandensein von Blut in sémtlichen Portionen
des abflieBenden Liquors bewiesen. In den einen Féllen (1, 5, 6 und 7)
ist der Liquor bei der ersten Punktion eine vollkommen rote Flissig-
keit; nach Zentrifugieren bildet sich ein intensiv rotes Sediment und
dariiber eine klare xanthochromische Fliissigkeit ohne jegliche Fibrin-
flocken. In anderen Fillen aber (2, 3 und 4), wo der Liquor erst lange
Zeit nach dem Krankheitsbeginn abgelassen wurde, konnfe man nur
eine starke Xanthochromie beobachten, die Erythrocyten wurden aber
in grofler Menge und im ausgelaugten Zustand mikroskopisch geoffen-
bart. Die roten Blutkérperchen verlieren, besonders in spiteren Punk-
taten, nicht selten ihre regelméfiige Form, wobei man stets eine Phago-
zitierung der Erythrocyten durch die Leukocyten und Macrophagen
beobachten kann. Die Firbungsintensitit der xanthochromen Fliissig-
keit ist verschieden und hangt wahrscheinlich von dem Grad und der
Intensitdt der Hémolyse ab.
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Eine Beimischung von Blutlack im Ligquor kann bekanntlich, wenn auch selten,
auch bei anderen Erkrankungen des Zentralnervensystems (Meningitis, Ence-
phalitis u. a.) geoffenbart werden, worauf in einzelnen Beobachtungen sich Hin-
weise finden; doch niemals erreicht dabei diese Beimischung einen derartig hohen
Grad wie bei den subarachnoidalen Blutungen. AuBerdem gewinnt dieses Merkmal
seine besondere Bedeutung im Zusammenhang mit dem gesamten klinischen Bilde.
Beziiglich speziell der Pachymeningitis haemorrhagica interna kann gesagt werden,
daB bei dieser Erkrankungsform die Fliissigkeit entweder vollstindig farblos ist
oder nur eine leichte Xanthochromie aufweist. Die Moglichkeit eines Durchtritts
des ergossenen Blutes aus dem subduralen in den subarachnoidalen Raum ist
recht zweifelhaft und hier kann nur von einer Diffusion durch die zarte Arachnoidea
hindurch die Rede sein. AuBerdem ist auch das ganze klinische Bild dieser Krank-
heitsform, welche dazu noch zu unbestimmt und nicht selten erst nach dem Tode
erkannt wird, recht verschieden von der hier geschilderten Krankheitsform, welch
letztere dazu noch in unserer Zeit bedeutend hiufiger angetroffen wird, als die
Hamatome der Dura mater. Diese Meinung haben schon frither Froin und Claude
ausgesprochen.

Die Lymphocytose mit Vorherrschen der Mononuclearen schwankt in
weiten Grenzen; von der Norm (2 und 3) bis zu stark erhShter Lympho-
cytose (4 und ebenso 5, 6 und 7 mit starker Blutbeimischung). Sehr wichtig
sind. ferner die Untersuchungsresultate der Globulin- und Kolloidreak-
tionen. Die Reaktion von Nonne-Apelf blieb in allen unseren Fillen
negativ; die Reaktionen von Pandy und Weichbrodt ebenso entweder
vollstandig negativ oder nur schwach positiv (4¢ und 6). Von den Kolloid-
reaktionen (ausgefithrt in 5 Fallen) war die Mastixreaktion stets negativ
mit Ausnahme des 6. Falles, wo anfangs eine nicht typische Kurve er-
halten wurde, welche aber bei wiederholter Untersuchung rasch ver-
schwand. Alles dies bestitigt noch einmal die Tatsache, daBl es sich in
unseren Fallen nicht um einen Entziindungsprozel in den Hirnhiillen,
resp. um eine hémorrhagische Meningitis handelt, eine fiir die unten
folgende Besprechung der Natur der Erkrankung sehr wichtige Tat-
sache. Auf eine negative oder nur sehr schwach positive Nonne-A peltsche
Reaktion weisen beziiglich ihrer Falle auch Hskuchen, Goldflam, Flatau,
Zand, Matzdorf und Rothfeld auf. Ahnliche Hinweise werden auch
beziiglich der Kolloidreaktionen angefiihrt. So war bei Eskuchen-Mastix,
bei Rothfeld-Mastix und Goldsol stets negativ. Dem Ergebnis der Mastix-
reaktion miBt auch Matzdorf eine hohe differentialdiagnostische Be-
deutung zu; dieser Autor beobachtete eine typische Kurve bei hamor-
rhagischer septischer Leptomeningitis.

Obwohl in der Frage von der ausschlieBlichen Bedeutung der Liquor-
untersuchung bei den subarachnoidalen Blutungen keine Uneinigkeit
besteht, etliche Autoren aber besonders diese Wichtigkeit nachdriicklich
hervorheben (Eskuchen, Rothfeld), so wird nichtsdestoweniger eine
detaillierte Liquoruntersuchung nicht immer vorgenommen, weshalb
man noch keine endgiiltige Schliisse zu ziehen imstande ist.

Die Wa.R. war in allen Fillen mit Ausnahme des 1. negativ. In
2 Fillen (4 und 6) erwies sich der bakteriologisch untersuchte Liquor voll-
kommen steril. :
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Die beschriebene Liquoranalyse bezieht sich auf das erste Punktat;
im Verlauf der Krankheit erfahrt dann die Beschaffenheit des Liquors
eine Riickentwicklung und zwar in allen Féllen mit Ausnahme des
1. Falles, wo die Erkrankung tiberhaupt einen anderen (rezidivierenden)
Charakter angenommen hatte und die Beschaffenheit des Liquors hin-
sichtlich der Blutbeimischung bei den weiteren Punktionen fast eine
reine Anderung aufwies. Schon bei der zweiten Punktion wird in der
Regel eine Verminderung der Liquorfarbung, Verringerung der Erythro-
cytenzahl und der Leukocytose, Abschwéchung der Xanthochromie beob-
achtet. Weiterhin progressiert die Reinigung des Liquors in jeder Be-
ziehung und letzterer wird wieder vollkommen normal. Diese Wieder-
herstellung der normalen Liguorbeschaffenheit verlauft parailel der
klinischen Ausheilung und kann daher als ein wichtiger Grund fir die
Beurteilung des Allgemeinzustandes des Kranken abgeben.

An dieser Stelle mufl auch die iiberaus wichtige therapeutische Be-
deutung der Liumbal- resp. Suboceipitalpunktionen hervorgehoben werden.
Wir stimmen mit der schon von Hskuchen ausgesprochenen Meinung
vollkommen iiberein, dafl die erste Punktion geradezu ,,Jebensrettend‘
wirkt. In der Tat erfahren alle Kranke in der Regel eine bedeutende
und rasch zunehmende Besserung des Allgemeinzustandes und in erster
Linie — Abnahme der quilenden Kopfschmerzen. Wir konnten ebenso
feststellen, daB die Suboccipitalpunktionen dabei etwas mehr effektiv
wirken als die Lumbalpunktionen. Eine derartige glinzende, therapeuti-
sche Bedeutung der Punktionen wird einmiitig von sémtlichen Autoren
festgestellt und erscheint als ein sehr charakteristisches; man méchte
sagen — fast pathognomonisches Merkmal bei den subarachnoidalen
Blutungen. Dabei werden diese Punktionen von den Kranken — im
Gegensatz, z. B. zu den Meningitiden — ziemlich gut vertragen. Dieselbe
Bedeutung haben auch die wiederhclten Punktionen, welche als wichtiger,
therapeutischer Eingriff unumginglich notwendig erscheinen. Dabei
kann man die Beobachtung machen, daf} der Liguordruck sich in diesem
oder jenem Grade wieder erhéht, worauf schon frither Forsheim auf-
merksam gemacht hat. Der Meinung von Froin, dall nimlich die Er-
héhung des Liquordrucks nicht sofort nach der Blutung, sondern erst in
den néchsten darauffolgenden Tagen beobachtet wird, kénnen wir nicht
beistimmen.

AuBer den obenerwihnten lenken noch andere symptomatologische
Besonderheiten, die in diesem oder jenem Grade fast allen unseren Fillen
und besonders einigen unter ihnen eigen sind, die Aufmerksamkeit auf
sich. Wir mieinen damit in erster Linie das Verhalten der Sehnenreflexe.
In samtlichen Fillen, mit Ausnahme des 6. Falles, war eine bedeutende
Abschwichung oder aber sogar ein vollstindiges Fehlen der Sehnen-
reflexe zu beobachten. Dieser Zustand der Reflexe trug einen dauernden
stabilen Charakter wihrend des ganzen Krankheitsverlaufs und bezog
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sich hauptsichlich auf die Reflexe der unteren Extremititen. Im 5. Falle
wechselte die Abschwichung der Reflexe spiterhin mit deren Erhchung
zusammen mit Binstellung der Extremititenlahmung. Diese Erscheinung
wird von einer Muskelbypotonie und einem verschieden starken Grad
von Parese — von einer kaum merklichen Parese (1 und 3) bis zur vélligen
Lahmung (5) — begleitet. Dabei ist stets das Symptom von Babinsk:
(1, 2, 5, 6, zum Teil 4) vorhanden, der in der Fallen 1 und 2 beiderseitig
war (unabhingig vom Koma). Diese Tatsache spricht zweifellos fiir
die Beteiligung der Pyramidenbahnen, wenn auch von verschiedener
Lokalisation. Sensibilitétsstérungen wurden dabei nur im Falle 5 und 6
beobachtet.

Auf analoge Reflexstorungen bei den subarachnoidalen Blutungen
finden sich Hinweise bei vielen Autoren (Goldflam, Meylahn, Matzdorf,
Rothfeld, Guillain, Margolin, Weinberg). Auflerdem hebt Goldflaam noch
bervor, daB im Zustand der Sehnenreflexe Schwankungen vorkommen
konnen, d. h. zeitweilige Wiederherstellung und wiederholtes Ver-
schwinden der Reflexe in Abhéngigkeit von den Spinalpunktionen,
woraus der Autor den SchluB zieht, daB das Erléschen der Reflexe durch
die Erhohung des intrakraniellen Druckes, folglich also durch einen
Druck auf die Hinterwurzeln zu erkliren ist. In unserem 3. und teil-
weise im 5. Falle wurde eine analoge Erscheinung, dabei aber auch un-
abhingig von den Lumbalpunktionen, beobachtet. Im ersten rezi-
divierenden Falle von Matzdorf fehlten die Knie- und Achillesreflexe
entweder vollstdndig oder waren stark herabgesetzt; dabei bestand ein
rechtsseitiges Babinskisches Symptom. Rothfeld weist in einem Fall
die Abschwichung der Reflexe an den unteren Extremitdten mit leichten
Pareseerscheinungen hin. Weinberg vermerkte in seinem Falle eine
Hypotonie, besonders an unteren Extremititen und dauerndes Fehlen
der Knie- und Achillesreflexe, was spéter anatomisch durch eine Affi-
zierung der Riickenmarkswurzeln durch den Blutergui begriindet
werden konnte. Wir kénnen uns der Ansicht von Goldflam und Matzdorf
anschlieBen und den dauernden Ausfall resp. Abschwichung der Sehnen-
reflexe und die Muskelhypotonie in unseren Féllen durch die Kompression
der hinteren Riickenmarkswurzeln als Folge einer sich infolge des Blus-
ergusses rasch einsetzenden starken KErhohung des intracerebralen
Druckes erklaren. Augenscheinlich ist die Moglichkeit nicht aus-
geschlossen, dafB das Blut als fremdartiger Agent eine unmittelbare
Wirkung ausiiben kann, indem es in die arachnoidalen Wurzelscheiden
eintritt; diese Moglichkeit findet ihre Bestitigung z. B. in den Unter-
suchungen von Weinberg. Was nun die Pyramidensymptome — Lih-
mungen, Paresen, Symptom von Babinski — betrifft, so kénnen dieselben
durch den Druck des Extravasates lings dem Verlauf der motorischen
Pyramidenbahnen — Rinde oder Hirnbasis (Pyramiden, Pons) — ziem-
lich leicht erklirt werden; eine Bestitigung dafiir haben wir in dem



326 N. A. Popow:

anatomischen Befund unseres ersten Falles. Doch aufler den Héma-
tomen der Pia mater kann in einer Reihe gewisser Fille in er-
wiahntem Sinne auch die Bedeutung eines stark erhohten intra-
kraniellen Druckes nicht ausgeschlossen werden.

Es ist also ersichtlich, daB die oben hervorgehobenen Besonderheiten
des Reflexzustandes ein ziemlich bestdndiges und charakteristisches
Merkmal in der Symptomatologie der subarachnoidalen Hémorrhagien
bilden.

Es muB} ferner hingewiesen werden, dal ein solches Symptom wie die
rasch voriibergehende ,massive Albuminurie”, welche seit Guillain,
welcher seinerseits dieselbe fiir ein pathognomonisches Zeichen hielt und
derselben eine grofle differentialdiagnostische Bedeutung zugesprochen
hatte, bestdndig von den Autoren erwihnt wird, in unseren Fillen voll-
stindig fehlte. Wir konnten iiberhaupt keine Albuminurie beob-
achten. Augenscheinlich bildet dieses Symptom, welcher Meinung
iibrigens auch viele andere Autoren sind (Matzdorf, Rothfeld, Margolin,
Schaeffer u. a.), kein bestindiges Merkmal fir die subarachnoidalen
Blutungen. Goldflam hat z. B. unter 13 verdffentlichten Fallen eine
solche Albuminurie nur einmal beobachtet. Petren aber fand in seinen
beiden Fillen bis zu 2,5%,, Eiweil. Besonders demonstrativ erscheint
in diesem Sinne sein zweiter Fall, welcher den Autor zur Anerkennung
der Guillainschen Ansicht zwang, obwohl er die Pathogenese dieser
Erscheinung fiir ein zu dieser Zeit nicht ldsbares Rétsel erachtet.
Symonds tihrte die massive Albuminurie auf eine Affektion der
Gehirnzentren gzuriick. Man mufBl augenscheinlich annehmen, daB
dieses eigenartige Symptom zuweilen bei den subarachnoidalen Blu-
tungen auftreten kann, wie es auch bei den cerebralen Blutungen beob-
achtet wird (Matzdorf, Margolin).

Was das Alfer unserer Kranken anbelangt, so schwankt dasselbe
zwischen 18 und 65 Jahren, wobei mit Ausnahme des 5. Falles die Krank-
heit sich in der zweiten Lebenshilfte entwickelte. Auf das ménnliche
Geschlecht fallen 5, auf das weibliche 2 Fille. Einige Autoren ver-
merken umgekehrt die hiufigere Erscheinung der Krankheit im jugend-
lichen Alter (Goldflam, Statistik von Hhrenberg). Die Mehrzahl der
Autoren ist iibrigens der Ansicht, daB das Alter hier keine grofie Rolle
spielt. Beziiglich der Profession handelte es sich bei unseren Kranken
um physisch arbeitende Leute, eine Tatsache, in welcher man vielleicht
eine pridisponierende oder provozierende Bedeutung fiir die Entstehung
der subarachnoidalen Blutungen erblicken kann.

Der Verlauf der Krankheit wird bei unseren Kranken auch durch
einige gewisse besondere Ziige charakterisiert. Der erste Fall bildet in
dieser Hinsicht eine Ausnahme: nach einem 1%/,monatlichen rezidi-
vierenden Verlauf (3 Exacerbationen) trat sehr rasch der Exitus ein.
Wihrend der ganzen Beobachtungszeit machte der Patient den Eindruck
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eines sehr schwachen Kranken. Dem Allgemeinzustand des Kranken
entsprach auch der Liquorbefund, némlich eine dauernde und nicht
abnehmende Blutbeimischung. Auf einen rasch rezidivierenden Verlauf
der subarachnoidalen Blutungen finden sich Hinweise bei sehr vielen
Autoren. (Eskuchen, Goldflam, Simdowicz, Fracassi, Lux und Adloff,
Matzdorf, Margolin, Weinberg) und ein solcher Verlauf kann als eine
ziemlich spezifische Eigenheit der hier erdrterten Form betrachtet
werden. Doch erscheint das Moment der Rezidivierung keinesfalls, wie
es scheinen konnte, als ein prognostisch ungiinstiges Zeichen; die Mehr-
zahl der erwahnten Falle gingen in Ausheilung iiber.

Alle dbrigen unserer Félle zeichnen sich aus durch einen giinstigen
Verlauf, eine ziemlich rasche Riickentwicklung und gingen in Heilung
iiber. So wurden die Félle 2 und 3 nach fast 6wochentlichem Verlauf
vollstandig geheilt entlassen (von der ambulanten Form im zweiten Falle
war schon oben die Rede). Der 4. Fall ging nach etwa 2monatlichem
Verlauf zu Ende, ebenso mit voller Genesung in somatischem Sinne
und wurde nur mit den Resten einer Korsakowschen Psychose entlassen.
Der 6. Fall mit tiefer Lahmung der Extremitéten endete mit einer fast
vollsténdigen Wiederherstellung ihrer Funktionen. Nur im 5. Falle
blieben dauernde Léhmungserscheinungen zuriick und dieser Fall
bezieht sich gerade auf einen 18jahrigen Subjekten. Die Dauer des
ganzen Krankheitsverlaufes kann somit auf 6—8 Wochen geschiitzt
werden. ‘

Einen solchen giinstigen Verlauf und Ausgang der subarachnoidalen
Blutungen, was auch die meisten Autoren feststellen, kann fiir diese
Form als charakteristisch gelten und als weiterer Beweis fiir die nicht
entziindliche Natur der Krankheit dienen (Fille von h#émorrhagischer
Leptomeningitis enden tédlich [Matzdorf, Neiding]). Nach Fracassi
betriagt die Mortalitéit 25°/; von 13 Fillen Goldflams endeten nur 2 letal;
samtliche 4 Féalle von Izenko wurden geheilt; ebenso bei Rothfeld u. a.
Wenn man ungefihr sdmtliche in der Literatur beschriebene Fille beriick-
sichtigt, so kann man tatsidchlich die Mortalitdt auf 20—30°/; schétzen.

Was kann nun betreffs der Atiologie und Pathogenese unserer Fille
gesagt werden, eine Frage, die in unserer Zeit als die aktuellste in
der Lehre von den meningealen Blutungen tberhaupt erscheint ?

Der 1. Fall 148t hinsichtlich seines spezifischen Ursprungs (siehe oben)
wohl keine Zweifel auftreten. Anders verhilt es sich mit den iibrigen
Fillen, iiber deren Atiologie sich nichts Bestimmtes aussagen 1iBt.
Wa.R. war sowohl im Blut als auch im Liquor bei simtlichen Kranken
negativ. Die Anamnese der Kranken lieferte nichts, was man in einem
Zusammenhang mit der Krankheit bringen kénnte. Es miissen einige
Punkte hier aber doch beriicksichtigt werden. Namlich das Alter unserer
Patientin (Fall 2) kann zusammen mit den Besonderheiten des Krank-
heitsverlaufs den Gedanken auf eine arteriosklerotische Verdnderung
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der Hirnhiillengefafe lenken. Im 3. Falle, wo vorgeschrittenes Alter
und chronischer Alkoholismus bei allgemeinem prisenilen Status bestand,
kann man ebenfalls leicht eine atero-sklerotische GefaBaffektion und als
unmittelbares, auslosendes Moment der GefaBruptur das Kopftrauma
annehmen. In den Fillen 4, 5, 6 und ebenso 7 bleibt die Ursache der
Krankheit zum Unterschied von den ersten 3 Fillen vollkommen unklar.
In bezug auf den 4. Fall haben wir schon oben den Gedanken von der
Méglichkeit einer Erkrankung von einer ungeklirten toxischen oder toxisch
infektiosen Natur ausgesprochen. Der 5. Fall ist in dieser Beziehung
besonders ritselhaft; hier entwickelt sich bei einem vorher vollkommen
gesunden, starken, erblich nicht belasteten jungen Menschen plotzlich
das ziemlich schwere Bild eines Insultes ohne jede greifbare Ursache. Der
6. Fall ist in gewisser Hinsicht dem vorhergehenden analog. Somit
also kann man nur in der Hilfte unserer Fille von einer bis zu diesem
oder jenem. Grade wahrscheinlichen Atiologie sprechen. Im Zusammen-
hang mit dem sich in neuerer Zeit im Schrifttum eingebiirgertem Stand-
punkt ist es wichtig an dieser Stelle hinzuweisen, dal} in unseren Féallen
gar keine deutlichen Hinweise auf eine der Krankheit vorhergegangene
oder dieselbe begleitende Infektion vorhanden waren, ebenso auch keine
Hinweise auf irgendwelche andere, auller den erwahnten, allgemeine
oder konstitutionelle Erkrankungen.

Uber die Atiologie der subarachnoidalen Blutungen gibt es iiber-
haupt eine Menge von Ansichten. Einige, besonders neuere Autoren,
konstatieren einen Zusammenhang mit einer Infektion, hauptséchlich
mit Grippe (Influenza) und mit epidemischer Encephalitis und dies
nicht ohne Grund (Eskuchen, Goldflam, Claude, Rothfeld, lzenko). Fir
eine solche Annahme sprechen solche Tatsachen, wie das von einigen
Autoren bemerkte saisonmiBige Auftreten der Erkrankung, ferner An-
hiufung der Fille von subarachnoidalen Blutungen parallel mit einer
Vermehrung der genannten Infektionen, resp. epidemisches Auftreten
usw. (Goldflam, Rothfeld, Izenko). Letzterer Autor spricht eine sehr
bestimmte Ansicht iiber die infektitse, néralich ,,paragrippose’ Natur
der Erkrankung aus.

Wir kénnen ebenfalls eine Vermehrung der Fille von subarachnoidalen
Blutungen in letzter Zeit und ein gewisses saisonméfiges Auftreten der Er-
krankung feststellen. Einer von unseren Fillen (2) gehért der Vorfrithlings-
zeit, ein anderer (1) dem Herbst 1928 an; die 5 iibrigen fallen auf den
Herbst und Winter 1929, wobei 3 von ihnen gleichzeitig zur Beobachtung
kamen. Die Erkrankungen fielen also in die Zeit, wo gewohnlich in der
Tat eine Grippeepidemie in erhohtem MafBe herrscht, obwohl die Grippe
in dieser Gegend endemisch ist 1. Dies ist aber auch alles, was man fiber
den epidemischen, resp. infektiésen Ursprung der Erkrankung in unseren

1 Die epidemische Encephalitis (und epidemischer Singultus) werden jetzt in
unseren Ortsverhiltnissen sehr selten beobachtet.
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Fallen zu sagen imstande ist. In dieser Beziehung kénnen wir uns auf
die wertvollen Beobachtungen anderer Autoren stiitzen. Was nun die
vorhandenen chronischen GefaBerkrankungen betrifft, so konnen die-
selben eine pradisponierende Rolle spielen.

Goldflam und besonders Meylahn bestehen auf einem Zusammenhang
der subarachnoidalen Blutungen mit einer vasoneurotischen Konstitution,
resp. Funktionsstérung des Innervationsapparates der Hirnhiillen-
gefaBe, was unter entsprechenden Bedingungen eine Ursache zum Durch-
tritt von Blut in den Subarachnoidalraum abgeben kann. Dabei spielen
die pathologischen Prozesse der GefaBwandungen die Rolle von nur
pridisponierenden, nach der Ansicht von Meylahn jedoch unumgénglich
notwendigen Faktoren. Zur Bestétigung seiner Ansicht weist Goldflam
auf die baufige Kombinierung seiner Fille mit Migriane. Diese Beob-
achtung wird auch von anderen Autoren bestéitigt. In einem seiner Falle
konnte” Meylahn das Bestehen von seit der Kindheit an erschienenen
Kopfschmerzen feststellen, die sich vor der Erkrankung verschlimmert
hatten. Weinberg hatte in beiden Fallen eine Kombinierung mit Migréne
und neigt sich daher zur Ansicht der genannten Autoren hin. Pesren kon-
statierte in einem Falle das Bestehen von Migréne schon seit den Jugend-
jahren. Anatomische Untersuchungen (Meylahn und Margolin) sprechen
in der Tat nach der Meinung der Autoren fiir die Moglichkeit einer
Blutung in die Hirnhiillen per Diapedesis, was Meylahn fiir eine fast
bestindige Ursache der Hirnhiillenhamorrhagien hélt, es mufl aber dabei
gesagt werden, dafl die erwihnten Autoren sich dabei auf den Ricker-
schen Standpunkt stitzten, welcher nach der Ansicht vieler nicht als
geniigend begriindet betrachtet werden kann. Goldflam spricht ebenfalls
von ,neurogenen Diapedesisblutungen. In seinem anatomisch unter-
suchten Falle sah Weinbery keine Gefafiverinderungen und spricht von
der Moglichkeit einer Diapedesisblutung, obgleich das multiple Auf-
treten der Blutungen sich nur schlecht mit dieser Voraussetzung in Ein-
klang bringen 148t. Der erérterte Standpunkt 1486t sich aber nicht
unseren Fiéllen anpassen, weil diesbeziigliche Hinweise vollstandig
fehlten.

In einzelnen Fallen wird ein Zusammenhang der subarachnoidalen
Blutungen mit hamorrhagischer Diatese, hypertonischer, akuter Nephritis,
pernizidser Andmie, sogar mit Sonnenschlag u. a. m. vermutet. Es
miisgen noch die sog. ,,vikariierenden Blutungen‘s erwihnt werden, welche
Follet und Chevrel bei Menstruationsstorungen beobachtet haben; von
einem méglichen Zusammenhang mit dem Klimax spricht auch Weinberg.
Gewisse diesbezfigliche Andeutungen kann man auch in unserem 6. Falle
(s. oben) sehen. Alle obenerwihnte Erorterungen der verschiedenen
Autoren beziehen sich hauptsichlich auf die Fille, wo eine irgendwie
klare Atiologie fehlt und die eingeriumte Atiologie stellt dann einen
natiirlichen Versuch zur Aufklirung der ritselhaften TUrsache der

22*
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Erkrankung vor. Dort aber, wo bestimmte Hinweise auf Allgemeinerkran-
kungen, bei welchen bestiéindig die Gefiafle betroffen werden (Intoxikation,
Infektion u. a.), vorhanden sind — in diesen Féllen dringt sich die atio-
logische Erklarung von selbst auf und ruft keine besonderen Zweifel
hervor, obgleich dieselbe nicht immer anatomisch bewiesen werden kann.
Besonders muB noch die &tiologische Bedeutung der Aneurysmen
erwihnt werden. Riddock und Goulden beobachteten in 5 Fillen eine
Ruptur von Basalaneurysmen. Symonds ist der Ansicht, dal} gerade in
den letzteren die hiufigste Ursache der subarachnoidalen Blutungen bei
jungen Leuten liegt. Kolisko meint sogar (auf Grund eines ausschlieflich
pathologisch-anatomischen Materials), daf Aneurysmen der Hirnbasis
eine héufige Ursache von Blutungen in die Hirnhiillen bilden. Dabei
verlaufen die Blutungen hochst akut und enden rasch letal. Wichern hat
3 Falle von Aneurysmarupturen mit letalem Ausgang beschrieben.

Entsprechend den Literaturergebnissen, speziell der erwihnten Statistik
von Symonds, wo auf 124 Fille als mogliche Ursachen: Arteriosklerose
29mal, chronischer Alkoholismus 11lmal, Syphilis 10mal, Aneurysmen
11mal gelten konnten (die tibrigen Félle ohne greifbare Ursache), kann
man sagen, dafl nur in der Hilfte der Fille eine mehr oder weniger
bestimmte Atiologie festgestellt werden kann, die iibrigen Fille bleiben
ungeklirt; besonders rétselhaft in diesem Sinne erscheinen die Fille
bel jungen vorher gesunden Menschen. Dieser Umstand diente wahr-
scheinlich als Vorwand zu den Bezeichnungen ,,spontane®, ,essentielle”
( Matzdorf), ,.idiopathische”™ (Meylahnj Himorrhagien. Xs scheint uns,
dal diese Bezeichnungen als unrationell zuriickzuweisen sind: es ver-
steht sich, daBl im Grunde dieser Blutungen bestimmte Ursachen liegen
miissen und nattirlich auch vorhanden sind, und wir befinden uns augen-
scheinlich auf dem Wege zu ihrer endgiiltigen Aufklarung?®.

Es stellt sich aber nun die Frage, ob in unseren Fillen nicht eine
himorrhagische Leptomeningitis vorliegt. Diese Frage halten wir in
in der Lehre von den subarachnoidalen Blutungen als prinzipiell wichtig.
Es scheint uns, daB wir gar keinen Grund haben in unseren Fillen eine
Leptomeningitis haemorrhagica anzunehmen. Gegen letztere spricht
der zu plétzliche ohne jegliche Prodromalerscheinungen einsetzende

1 Es mul iibrigens bemerkt werden, dal auch den erwihnten Bezeichnungen
zuweilen verschiedener Sinn beigelegt wird. So meint Matzdorf mit dieser Bezeich-
nung alle Falle von subarachnoidalen Blutungen mit Ausnahme von traumatischen
und artifiziellen, Goldflam aber nur diejenigen, wo keine Hinweise auf eine bekannte
Atiologie bestehen und wo man vasoneurotische Storungen der HirnhiillengefaBe
annehmen muB. Im Zusammenhang mit dem Standpunkt Goldflams wird auch
seine Ansicht versténdlich, daB die Bezeichnung ,,spontan‘ hier recht zutreffend
erscheint. Da aber eine solche Bezeichnung das Gesamtbild der uns interessieren-
den Form storen wiirde, die wir ja dieselbe in erster Linie nach dem klinischen
(symptomatologischen) und nicht nach dem &tiologischen oder anatomischen
Prinzip hervorzuheben bestrebt sind, so ist es besser diese Bezeichnung in bezug
auf die ganze Gruppe der subarachnoidalen Blutungen ganz fortzulassen.
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Beginn der Erkrankung, wobei sich die Ausfallssymptome (Léhmungen
und Parese) in voller Hohe schon zu Beginn der Erkrankung einstellen.
Ferner von seiten des Liquors: eine zu starke Blutbeimischung bei Ab-
wesenheit von Hinweisen auf Entzindung der Hirnhiilllen von seiten
der speziellen Reaktionen. Die Besonderheiten der Temperaturkurve,
endlich des Verlaufs und Ausgangs der Krankheit und gewisse andere
Merkmale sprechen ebenfalls in diesem Sinne.

Einen Gegensatz dafiir bilden die in letzter Zeit von Neiding beschrie-
benen Fille von hamorrhagischer Meningitis. Alle diese Félle verliefen
dulerst akut, 3 Falle im Verlauf von 3—4 Tagen, die iibrigen 3 blitz-
artig und sémtliche Fille endeten letal. Bei der anatomischen Unter-
suchung hatte es sich erwiesen, daf es sich in einem Falle um eine wirk-
liche hamorrhagische Meningo-Encephalitis handelte, in den 3 anderen
Fallen waren aufler einer hamorrhagischen Leptomeningitis noch punkt-
férmige Extravasate in die Hirnsubstanz vorhanden. In &tiologischer
Beziehung bestand in 2 Fillen eitrige Amygdalitis und Pneumonia
gripposa, in 2 anderen Endokarditis. AubBerdem ist der Liquor, dieses
wichtigste Substrat in dem Bilde der subarachnoidalen Blutungen
in den Fallen des Autors ununtersucht geblieben. Somit macht der
Autor seine Ausfilhrungen vorwiegend auf Grund histopathologischen
Materials. Augenscheinlich haben wir in den von Neiding beschriebenen
Fallen mit einer anderen Erscheinung als mit dem, was man bisher als
spontane subarachnoidale Blutung” zu bezeichnen piflegt, zu tun.
Hier mul in erster Linie — wie auch die Ansicht anderer Auteren ist —
der SchluB gezogen werden, dafll die hdmorrhagische Leptomeningitis
und ,subarachnoidale Blutungen” klar auseinandergehalten werden
miissen. und zwar ebenso, wie wir gegenwirtig die cerebralen Blu-
tungen und die hémorrhagische Encephalitis auseinanderhalten. Diese
Auseinanderhaltung kann in klinischer Beziehung mehr oder weniger
schon gegenwirtig beobachtet werden, in anatomischer Hinsicht aber
unterliegt diese Abgrenzung noch weiteren Untersuchungen.

Von der Therapie der Erkrankung wurde zum Teil schon oben ge-
sprochen. Die sehr hohe Bedeutung der Lumbalpunktionen oder — wenn
es moglich ist — noch besser der Suboccipitalpunktionen besteht darin,
daf wir den intracerebralen Druck herabsetzen und zugleich den Liquor
von dem ergossenen Blut befreien. Schon Furno hatte gezeigt, dall die
allgemeine Besserung nach Ablassung des Liquors nicht nur von der Ab-
nahme des Liquorsdruckes, sondern auch von der Befreiung des Liquors von
den mit dem in den Subarachnoidalraum ergossenen Blute eingetretenen
Toxinen abhingt. Die Punktionen sollen vom Beginn der Erkrankung
alle 2—3 Tage wiederholt werden und je nach dem Zustand des Kranken
so lange ausgefithrt werden, bis alle allgemeinen cerebralen und menin-
gealen Erscheinungen verschwunden sind. Der Liquor darf nur vor-
sichtig abgelassen werden, vorzugsweise bis zur Erreichung des Normal-
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druckes. Goldflam empfiehlt den Liquor in kleinen Mengen, doch hiufiger
abzulassen, um den intracerebralen Druck nicht zu stark herabzusetzen.
Gewohnlich gentigt das, um den Zustand des Kranken bedeutend zu
erleichtern. Als kontraindiziert erklirt Symonds die Punktion beim Blut-
ergull in die Ventrikel.

Eskuchen hatte schon lange Zeit wiederholte endolumbale Injektionen
von 109/, Gelatinelosung (Merck) zu 10 cm? auf einmal empfohlen, was
seiner Ansicht nach ebenso eine bedeutende allgemeine Besserung her-
vorruft. Doch hat sich diese Methode, wie es scheint, sich nicht ein-
gebiirgert, obgleich man dieselbe doch im Auge behalten mul}, besonders
gegeniiber solchen Féllen, wo man Exacerbationen und Rezidive zu er-
warten meint. Im ibrigen besteht die Behandlung in Anwendung
palliativer Mafinahmen gegen die allgemeinen, cerebralen und menin-
gealen Erscheinungen, was natirlicherweise unter Beibehaltung einer
volligen Ruhe des Kranken zu erfolgen hat.

Kurz zusammenfassend mochten wir zum Schluf folgendes sagen.
Die subarachnoidalen Blutungen (Haemorrhagia subarachnoidalis) bilden
eine vollkommen selbsténdige klinische Form mit charakteristischen
1. Beginn, Entwicklung und Verlauf, 2. besonderen Zigen des Sym-
ptomenkomplexes, wobei einige Merkmale als spezifisch fiir diese Form
gelten kénnen, 3. besonderer Beschaffenheit des Liquors, welche zusammen
mit dem ausschlieBlichen therapeutischen Effekt der Punktion selbst
als vollkommen pathognomonisch fiir die subarachnoidalen Blutungen
gelten kann. Von seiten der noch am wenigsten geklirten Atiologie und
Pathogenese machen sich schon einige besondere Merkmale bemerkbar,
z. B. die Infektiositdt der Erkrankung, welche naturgemifl am meisten
der Wichtigkeit und der Selbstindigkeit dieser Form zu imponieren
vermag. FEine ebensolche Bedeutung kénnen auch die pathogenetischen
Erorterungen itber die Hirnhillenblutungen per Diapedesin unter den
Bedingungen einer Stérung der GefaBinnervation und der vasoneuroti-
schen Konstitution im allgemeinen besitzen.

Doch diese letzten und die am meisten wichtigen Punkte fordern
noch Beweise und weitere Untersuchungen, welche der spiteren Zeit
vorenthalten sind.
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