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In den ersten Jahren nach Einfithrung der Pneumencephalographie
sind in einer Reihe von Veroffentlichungen Todesfalle nach diesem Ein-
griff mitgeteilt worden. Doch ist schon damals die Mortalitat nach diesem
Eingriff relativ gering gewesen; HEIDRICH berechnete sie 1927 an Hand
von 895 lumbalen Encephalographien mit 0,7%,. Diese Zahl diirfte seit-
her nach Herausstellung strengerer Gegenindikationen noch erheblich
zuriickgegangen sein. Aus dem letzten Jahrzehnt sind uns nur ganz ver-
einzelte Mitteilungen tber Todesfille nach Pneumencephalographien
bekannt geworden; WHITTIER berichtete 1951 iiber 6 Todesfélle bei ins-
gesamt 2490 solchen Ringriffen. Als Todesursache wurden ,,Verdn-
derungen in den anatomischen Beziehungen der intrakraniellen Gewebs-
strukturen‘ angegeben, die durch Kompression lebenswichtiger Zentren
und Faserverbindungen zum Tode fithrten; stets handelte es sich dabei
um Hirntumorkranke, die aber nur zum Teil klinische Hirndruckzeichen
aufgewiesen hatten. Auch in den fritheren Arbeiten wird ganz iber-
wiegend iiber mechanische Veréinderungen, — meist Einklemmung von
Nachhirnteilen in das Foramen occipitale magnum —, als Todesursache
berichtet. Lediglich GurrMany hat 2 Fille mit zablreichen punkt-
formigen Blutungen unter dem Ependym der Seitenventrikel mitgeteilt,
die sich histologisch als typische Kugel- oder Ringblutungen darstellten.

Bei unseren Fillen, in denen wir die Pneumencephalographie min-
destens als wesentliche Teilursache fiir den todlichen Ausgang ansehen
muflten, schien uns auffallig, dal Hirnblutungen unter den Todesur-
sachen hiufiger als die oben erwihnten Einklemmungserscheinungen zu
finden waren. Es handelt sich um 7 Falle, die aus einer Beobachtungszeit
von 18 Jahren stammen, einer Zeitspanne, in welcher annihernd 12000
Pneumencephalographien in der Klinik durchgefithrt worden sind.

Faill 1. H. Ron., 53 Jahre alt. Seit 4 Wochen Kopfschmerzen und Merkschwiche.
Neurologisch: leichte Schwiche im oralen Bereich re., leichte Ataxie beim KHV 1.
Fundus: leichte Venenstauung. RR 155/80. Psychisch unauffallig. Bei lumbaler
Pneumencephalographie (100 cm?® Liquor gegen 80 em? Luft) kurzer Kollaps; sonst
auBer vermehrtem Schwitzen zunéchst keine Reaktion. 5 Std nach dem Eingriff
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plotzlich tiefe BewuBtlosigkeit, Einndssen, rochelnde Atmung, weite und reaktions-
lose Pupillen, Streckstarre. Nach insgesamt 20 Std Exitus; Atemlihmung.

Autopsie. Glioblastoma multiforme im li. Stirnlappen; ausgedehnte frische
Blutungshohle vom li. Frontalpol bis in die Stammganglien und innere Kapsel
reichend; mehrere hirsekorngroBe Blutungsherde im Mittelhirn.

Fall 2. K. Zie., 12 Jahre alt. Seit 2 Wochen zunehmende Hemiparese li.; Kopf-
schmerzen. Neurologisch: spastische Hemiparese li., halbseitige Hypaesthesie li.;
Fundus: leichte Papillenunschirfe und fehlender Venenpuls re. RR 125/90. Psy-
chisch: ganz leichte Schlafrigkeit. Nach lumbaler Pneumencephalographie (50 cm?
Liquor gegen 40 em?® Luft) auler leichtem Brechreiz, Kopfschmerzen und Riick-
gang der Plusfrequenz von 80 auf 68 zunéchst keine Reaktion. Nach 5 Std plotzlich
starke motorische Unruhe, nicht ansprechbar, Pupillen weit und reaktionslos,
Babinski bds. . Nach wenigen Minuten tiefe BewuBtlosigkeit; Exitus 24 Std
nach dem Eingriff; Atemlahmung,

Autopsie. Unreifes Spongioblastom an der re. Hirnbasis vom Marklager und den
Stammganglien iiber die Hirnschenkel bis zur Pons reichend; Hémorrhagien im
Tumor; eine groBe frische Blutung im Ponsbereich in unmittelbarer Nachbarschaft
des Tumors.

Fall 3. H. No., 56 Jahre alt. Seit 2 Monaten anfallsweise Taubheitsgefithl der
re. Kérperhalfte, langsam Nachlassen der Kraft im re. Arm und Bein. Neurologisch:
ganz leichte spastische Hemiparese re. Fundus: sklerotische Veriinderungen.
RR 135/80. Psychisch unauffillig. Lumbale Pneumencephalographie. Aufler Brech-
reiz und leichter Benommenheit zunichst keine bemerkenswerten Folgen. 3 Std
spiter plotzlich starke motorische Unruhe, dann tiefe BewuBtlosigkeit mit flachem
Puls und CEEYNE-STOKESscher Atmung. Nach weiteren 3 Std wieder ansprechbar,
schwere Hemiplegie re., Totalaphasie. Tod 3 Wochen spiter an Lungenembolie.

Autopsie. Paumengrofe Massenblutung in der li. Grofhirnhemisphire, in Ab-
kapselung begriffen.

In diesen Fillen handelte es sich offensichtlich um Blutungen im Be-
reiche eines schon durch die Grundkrankheit geschidigten Hirngewebes;
bei Fall 1 und 2 lagen Tumoren vor, die an sich schon zu Hémorrhagien
neigen; im Fall 3 diirfte, wie aus Anamnese und Aufnahmebefund her-
vorgeht, schon vor der Encephalographie eine umschriebene Hirngefaf3-
schiidigung und wahrscheinlich ein leichterer encephalomalacischer In-
sult vorgelegen haben. In Anbetracht des sehr kurzen zeitlichen Inter-
valles zwischen der Pneumencephalographie und dem pldtzlichen Auf-
treten schwerster klinischer Erscheinungen wird diesem Eingriff aber
die Bedeutung einer wesentlichen Teilursache fiir die autoptisch fest-
gestellten Blutungen zugesprochen werden missen; diese diirften im
Fall 1 und 2 sogar die unmittelbare Todesursache gewesen sein.

Etwas anders liegen die Verhiltnisse bei folgenden Fallen:

Fall 4. E. Pl, 58 Jahre alt. Seit 8 Jahren haufig absencearige Zustinde; am
Aufnahmetag generalisierter epileptiformer Anfall. Neurologisch: Schwiche im
oralen Bereich li.; Fundus: maBige Papillenschwellung bds. Psychisch: verwirrt.
RR 130/85. Puls 84. Die erste lumbale Pneumencephalographie, bei der keine
Fiillung des Ventrikelsystems erzielt wurde, blieb ohne bemerkenswerte Reaktion.
Auch die erneute Encephalographie am folgenden Tag fithrte nicht zu besonderen
Anderungen. Erst am Tage nach der 2. Luftfiillung trat plotzlich schwere motorische
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Unruhe ein, die von tiefer BewuBtlosigkeit gefolgt war; dann schnarchende Atmung
von CHEYNE-StockEsschem Typ, re. Pupille miotisch, li. weit, beide lichtstarr.
Temperatur auf 39°, Puls von 69 auf 112 ansteigend. Exitus nach 2tagiger un-
verdndert tiefer BewuBtlosigkeit.

Autopsie. Erweichtes Gliom im re. Schlifenlappen, iiber das Balkenknie in den
li. Stirnlappen reichend. HaselnuBgroBie Blutung in der li. Britckenhaube, kleinere
Blutungen in der Mittelhirnhaube.

Foll 5. W. Sa., 63 Jahre alt. Seit 3 Jahren leichte Halbseitenldhmung li., die sich
nach einem ,,Schlaganfall” verstirkt hatte; in den letzten Wochen zeitweise ver-
wirrt. Befund: Deviation der Bulbi nach re., spastische Hemiparese li. Babinski

Abb. 1. Fall 6. Blutung im rechten oberen Briickenfuabschnitt

bds. 4, wechselnd starke BewuBtseinstritbung. Stauungspapille bds.; RR 140/95.
Erste lumbale Pneumencephalographie ohne wesentliche Reaktion vertragen, keine
Fillung. 3 Wochen spéter 2. Encephalographie (50 cm? Liquor, 50 cm3 Luft); keine
auffillige Anderung bei und unmittelbar nach dem Eingriff. 1 Std spiter plotzlich
Erbrechen, tiefste BewuBtlosigkeit; flache, unregelmiBige Atmung. Am folgenden
Tage Plusfrequenz auf 146 ansteigend, sonst keine Anderung, Exitus.

Autopsie. HithnereigroBes Meningeom re. parietal. Starkes Hirnédem mit Ein-
pressung der medulla oblongata und der Kleinhirntonsillen in das Foramen occipi-
tale magnum. Mehrere kleinere Blutungen im Mittelhirn, eine groBere Blutung von
keildhnlicher Anordnung im MittelhirnfuB 1i. von der Mittellinie, die sich zapfen-
férmig in die Pons fortsetzt.

Fall 6. P. Pa., 50 Jahre alt. Seit tiber einem Jahr Kopfschmerzen anfallsweise
BewuBtlosigkeit mit Zuckungen derli. Gesichtshalfte. Befund: leichteste Hemiparese
re., Hemihypaesthesie re., Wortfindungsstérungen. Fundus: leichte Venenstauung.
RR 135/85. Psychisch: langsam, nicht voll orientiert. Lumbale Pneumencephalo-
graphie (80 em?® Liquor, 70 cm® Luft) blieb zunichst ohne wesentliche Reaktion.
7 Std spéter plotzlich schwere motorische Unruhe; kurz darauf tiefe BewufBt-
losigkeit, unregelmaBige, flache Atmung. Exitus 10 Std spiter; Atemlahmung.

Autopsie. Erweichtes Gliom im li. Temporallappen; dadurch leichte Verdrangung
der Briicke nach li. GréBere Blutung im BriickenfluB, vorwiegend re. (Abb. 1).

36%
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Fall 7. H. Roh., 51 Jahre alt. Seit 4 Monaten Kopfschmerzen und Gangunsicher-
heit. Befund: Schwanken und Fallneigung nach li. Fundus o. B. Psychisch unauf-
fallig. RR 125/80. Bradykardie zwischen 48 und 56. Lumbale Pneumencephalo-
graphie ohne nennenswerte Reaktion; am folgenden Tag leichte Benommenheit.
48 Std nach dem Eingriff plétzlich motorische Unruhe, Erbrechen, dann tiefe Be-
wuBtlosigkeit, rgchelnde Atmung; Exitus nach wenigen Stunden.

Autopsie. ApfelgroBie Glioblastoma multiforme des re. Schlifenlappens, auf den
Stirnlappen tibergreifend. In Briickenhaube und Briickenfufl zahlreiche hirsekorn-
grofle Blutungen, besonders in der Umgebung des Aquidukts und 4. Ventrikels.

Bei dieser 2. Gruppe von Beobachtungen konnten von den Fillen 4.,
5. und 6. Querschnitte der Briickenformation eingehend histologisch
untersucht werden. Die histologischen Befunde werden im folgenden
auszugsweise mitgeteilt:

Fall 4. Schnitt durch die Briicke mit den mittleren Kleinhirnstielen und dem 1.
Nucleus dentatus.

Leichte Verbreiterung der li. Briickenhilfte, die zum Teil auf einer 6dematésen
Auflockerung der li. Briickenhilfte beruht.

In der Briickenhaube li. eine etwa kleinbohnengroBe Blutung, die zur medialen
Schleife hin ziemlich scharf abgesetzt ist und sich nach medial zu mit einzelnen
zungenférmigen Auslaufern fortsetzt. Aus dem Zentrum dieser Blutung sind die
meisten Erythrocyten herausgefallen. Das angrenzende Hirngewebe ist durchweg
gut erhalten. Zeichen eines Parenchymunterganges im Sinne einer Nekrose oder
Nekrobiose fehlen. Zur Rautengrube sind dieser Blutung einzelne kleinere Blutungen
vorgelagert. Zum Teil handelt es sich dabei um reine Erythrocytenansammlungen,
die locker im sonst intakten Hirngewebe liegen. Zum Teil sind sie mit vereinzelten
Leukocyten durchsetzt oder lassen ein mehr oder minder zentral gelegenes Gefif3
(oft kleine Arterien) erkennen, das sie ringférmig oder auf lings getroffenen An-
schnitten mantelférmig umgeben (Abb. 2). Die Gefifiwand ist dabei nicht iiberall
intakt. Man sieht gelegentlich umschriebene Homogenisierung und hyaline Ver-
quellung der GefiBwand. GefiBrupturen sind nicht zu erkennen. In der weiteren
Umgebung sind die arteriellen und vendsen GefiBle meist stark hyperéimisch. Oft
sind kleinere Gefafle prall mit eosinophil angefirbten homogenen Thromben an-
gefiillt. Einige GefiBe zeigen perivasculir vereinzelte Lymphocyten. Verschiedent-
lich ist es zu einem reinen Plasmaaustritt in die Virchow-Robinschen Réume ge-
kommen.

2 reiskorngroBe Blutungen liegen im 1i. BriickenfluBl. Sie sind stark mit Formalin-
niederschligen durchsetzt und bestehen aus kompakt gelagerten roten Blutzellen.
Die kleinen GefiBe in der Umgebung sind stirker gestaut. Zum Teil ist es auch hier
zu Plasmaaustritten gekommen.

Fall 5. Schnitt durch die Briicke mit den Briickenarmen. UnregelmaBig-flecken-
formige Hyperimie der Briicke, besonders im Bereich der Capillaren.

Im oberen Drittel des Briickenfufles dicht neben der Raphe knapp linsengroBe
perivasculire Blutung in Form einer breiten, gegen die Umgebung scharf abge-
setzten Zone kompakt gelagerter Erythrocyten. Das zentrale Gefaf} ist weitgehend
leer, seine Wandzellen sind zum Teil etwas geschwollen und proliferiert. Die kom-
pakte Erythrocytenzone wird von einer zarten, bei Elastica-vax Gizson-Farbung rot
angefarbten Lamelle und einzelnen Rundzellen abgegrenzt; der sich nach auen hin
eine etwas lockere, das angrenzende Parenchym unregelmifig auseinanderdréingende
Erythrocytenansammlung anschlieft. Das Parenchym ist dabei sonst weitgehend
erhalten. In der Umgebung einige hyperimische groflere Geféifle mit Erythrocyten-
austritten, zum Teil {iber den Adventitialraum ins nervése Gewebe hinein.
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In der Briickenhaube besonders in Nahtndhe zahlreicher GefaBan- und -quer-
schnitte mit ring- bzw. mantelartigen Erythrocytensidumen, die zum Teil auch ver-
einzelte Lymphocyten und segmentkernige Zellen enthalten. In einzelnen dieser
prall gefillten, eingescheideten GefiBe, deren Wandzellen teilweise pyknotische
Kernverinderungen aufweisen, ist das intravasale Blut stérker von segmentkernigen
Zellen durchsetzt.

Fall 6. Neben der groBeren, sich vorwiegend nach rechts erstreckenden Blutung
im Briickenful} finden sich kleinere Erythrocytenansammlungen iiber dem ganzen
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Abb. 2. Fall 4. (N1sst-Firbung) Ring- bzw. mantelférmige Blutungen um kleinere GefiBe in der
Briickenhaube

Querschnitt, hiufig in rdumlichem Zusammenhang mit kleineren, meist pra-
capilliren GefaBen, deren Wiande keine Destruktionen erkennen lassen. Diese
Extravasate werden besonders zahlreich, zum Teil massiert, im oberen Briickenful3
angetroffen. Etwas groflere Blutaustritte finden sich hier sowie besonders in der
Briickenhaube, unter anderem ein gréBeres arterielles Gefafl mit einem peri-
vasculidren Extravasat, in welchem auch vereinzelte Rundzellen enthalten sind.
Neben den Blutungen sind nicht selten auch reine Plasmaaustritte festzustellen.
Die mittleren und groferen GefalBe zeigen verschiedentlich proliferativ-blasige Ver-
dnderungen der Endothelien, die sich stellenweise ablosen, und Homogenisierung
der GefiBbwand (Abb. 3). Die arteriellen und vendsen Gefifle sind durchweg deutlich
hyperamisch.

Bei dieser 2. Gruppe von Beobachtungen, die Félle 4—7 betreffend,
sind die Blutungen in Hirnteile erfolgt, die von den in allen Féllen ge-
fundenen Tumoren eindeutig rdumlich getrennt gelegen sind. Aufféllig
ist, daB} die Blutungen stets Mittelhirn oder Briicke betrafen ; hier waren
solche auch schon bei Fall 1 neben der Massenblutung in die Hemisphére
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zu finden. Es kann in diesen Féllen also nicht, wie bei der ersten Gruppe,
eine unmittelbare Schidigung des GefdBsystems durch den Tumor an-
genommen werden.

Die klinischen Erscheinungen zeigen eine auffallende Gleichférmigkeit;
nach der ohne besondere Auffélligkeiten iiberstandenen Pneumencephalo-
graphie tritt mit einer Latenz von 1—48 Std ganz plotzlich, meist nach
einer kurzdauernden Phase schwerer motorischer Unruhe, tiefe Bewuft-

Abb. 3. Fall 6 (H.-E.-Fiarbung). Kleines Gefil im Briickenfufl mit kompakter perivasculirer Blutung,
die gegen das umgebende Hirngewebe scharf abgesetzt ist. Deutliche Schwellung der proliferierten
Endothelzellen

losigkeit mit Atemsttrungen auf; ohne Aufhellung des Komas kommt es
in relativ kurzer Zeit in allen Fillen unter den Zeichen des zentralen
Todes zum Exitus. Man wird den augenfilligen Zusammenhang zwischen
den akut auftretenden schweren klinischen Erscheinungen und der
Pneumencephalographie dahingehend deuten miissen, daB die Folgen
dieses Eingriffes fiir die Stammhirnblutungen mindestens eine wesentliche
Teilursache darstellen.

Beobachtungen solcher Art, und gerade die eindeutig in rdumlicher
Trennung von den vorliegenden Tumoren festgestellten Blutungen im
Hirnstamm, regen zu Uberlegungen iiber deren Pathogenese an. Denn
einerseits liegen schwere, anatomisch gut fafbare Verdnderungen im
intrakraniellen Raum vor und andererseits diirften die Blutungen in
Zusammenhang mit einem Eingriff stehen, dessen Folgen verhéltnismaBig
eingehend untersucht und weitgehend bekannt sind.
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Zur Frage nach der Genese dieser Stammbhirnblutungen ist zunéchst
festzustellen, daB bei unseren Fillen ZerreiBungen der BlutgefaBe durch
unmittelbare Gewalteinwirkung durch die Pneumencephalographie nicht
nachgewiesen werden konnten und unwahrscheinlich sind. SpaTz, WELTE,
PrrErs u. KRAULAND haben zwar GefdBzerreilungen bei den trauma-
tisch bedingten, makroskopisch sichtbaren, akuten Blutungen in diesen
Teilen des Hirnstammes gefunden. Die nach der Austauschtechnik vor-
genommene Pneumencephalographie jedoch diirfte ein hierzu geeignetes
Trauma nicht darstellen. Auch das Intervall spricht gegen die Annahme
einer GefdBzerreillung durch den Eingriff. Wihrend von PrTERS fir
seine Beobachtungen traumatisch bedingter Hirnstammblutungen gerade
das fehlende Intervall als Beweis fiir die GefdBzerreiBung angesehen
wird, spricht bei unseren Féllen das in jedem Falle beobachtete sehr
deutliche Intervall, das jeweils sehr eindrucksvoll von akuten, schweren
klinischen Erscheinungen beendet wurde, gegen die Annahme, daf eine
Blutung unmittelbar durch das Trauma des Liquor-Luftaustausches
herbeigefiihrt worden sein konnte. Hier diirften andere pathogenetische
Faktoren von Bedeutung gewesen sein.

Bei dem Versuch der néheren Analyse der Pathogenese wird man davon
ausgehen miissen, daB bei den beschriebenen Fillen stets eine sehr kom-
plexe pathogenetische Situation vorlag. Einerseits fanden sich circum-
seripte, lokale Faktoren, wie sie mit den an bestimmte Neoplasmen ge-
bundenen ortlichen GefiBverdnderungen oder im Fall 3 mit einer um-
schriebenen Gefdlschidigung gegeben waren. Andererseits bestanden
Verdnderungen, die mehr oder minder das gesamte Endocranium be-
trafen: Verdnderung des intrakraniellen Druckes, Massenverschiebung,
Hirnédem. Auf diese Situation trifft nun, ebenfalls als Einwirkung auf
den gesamten intrakraniellen Raum, die Pneumencephalographie mit
ihren Folgen, némlich der Veréinderung der Druckverhdltnisse und der
Himodynamik.

Von den generalisiert wirksamen pathogenetischen Faktoren ist zuerst
das Hirnddem zu nennen, das bei allen unseren Fillen in mehr oder
weniger starker Ausprigung makroskopisch und histologisch nachweisbar
war. Mit Ausnahme von Fall 3 muB bei allen unseren Fillen angenommen
werden, daB zum Zeitpunkt des Auftretens der zum Tode fihrenden
Blutung schon lingere Zeit ein Hirnédem bestanden hatte. Auf die be-
kannten Erscheinungen des Hirnddems kann hier nicht eingegangen
werden; es soll im Zusammenhang unserer Fragestellung lediglich auf
die mit dem Hirnédem, gleich welche Ursache es hat, stets verbundene
ausgeprigte GefdBwanddurchlissigkeit hingewiesen werden. Der Aus-
tritt von Blutserum in die perivasculiren Réaume und dariiberhinaus in
das Hirngewebe ist fiir das Hirnddem obligatorisch und die fritheste
histologisch nachweisbare Verdnderung. Mit der mit dem Hirnédem
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verbundenen Permeabilitétsstorung mull in unseren Fallen als einem
generalisiert wirksamen Faktor gerechnet werden. Xs kann allerdings
nicht angenommen werden, daf} er allein zu den beschriebenen Blutungen
gefiithrt hat. Die Mehrzahl der iibrigen autoptisch untersuchten Hirn-
neoplasmen zeigt ndmlich stirkere Grade des Hirnédems, 146t aber Hirn-
stammblutungen vermissen.

Ein weiterer fiir den ganzen Schidelinnenraum wirksamer Faktor
konnte vielleicht in der mit der Pneumencephalographie verbundenen
Anderung des intrakraniellen Druckes vermutet werden. Denn, dall nach
Pneumencephalographien fiir eine gewisse Zeit Veréinderungen der
Druckverhélinisse im intrakraniellen Raum vorkommen kdnnen, und
zwar sowohl Druckerh6hung als auch -erniedrigung, ist bekannt.
Horus hat iiber die Bedeutung der Erniedrigung des Druckes im Schédel-
inneren fiir intrakranielle Blutungen berichtet. Bei den von diesem Autor
beschriebenen Fiéllen handelte es sich aber, abgeseben von einem Fall
einer Blutung in einem Gliom, durchweg um sub- oder epidural gelegene
Blutungen, nicht um solche intracerebraler Lokalisation. Urséchliche
Bedeutung wird plotzlich auftretenden Erniedrigungen des Liquor-
druckes beigemessen, die vendse Blutungen férdern knnen. Parallelen
zu unseren Beobachtungen finden sich gar nicht, so dall man keinen
Anhalt dafir findet, daBl auch bei unseren Beobachtungen eine Er-
niedrigung des intrakraniellen Druckes eine wesentliche Bedeutung fiir
die Blutungen haben kénnte.

Ein wahrscheinlich wichtigerer, ebenfalls generalisiert wirksamer
Faktor, mit dem man in jedem unserer Fille sicher zu rechnen hat, ist
die Anderung der Durchblutungsverhéltnisse nach der Encephalographie.
Veranderungen der Kreislaufsitnation gehdren ja nach der Meinung aller
Untersucher zu den auffilligsten Alferationen nach Pneumencephalo-
graphien. Zwar kénnen, wie BAYER u. STRODER bei ihren hdmodynami-
schen Studien an encephalographierten Kindern nachgewiesen haben,
simtliche Formen zirkulatorischer Storungszustinde vorkommen; es ist
aber nach GurrMany die Regel, dafl es nach Pneumencephalographien
zu Strémungsdnderungen im Sinne der Peristase und Stase im Bereich
der terminalen Hirnstrombahn kommt. RickER u. DORING haben ein-
gehend dargelegt, wie es aus diesen Stérungsformen der Hirndurchblutung
auf rein funktionelle Weise zu ausgedehnten Blutaustritten (,,Erythrom-
bildung grofen Stiles*‘) kommen kann, wie besonders beilanger dauernder
Stase ,,das Gewebe einschlieBlich der GefiBchen der Nekrose iiberliefert
wird® und das betroffene Gewebe bald der roten Erweichung anheim-
fallt, so daB dann die Unterscheidung zwischen Rhexis- und Diapedesis-
blutung anatomisch nicht mehr moglich ist. Dabei wird unter anderem
auch von PETERS u. SELBACH hervorgehoben, dall auch ausgedehntere
Extravasate durchaus plétzlich, ja ,,schlagartig, durch momentane
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Irritationen des Strombahnnervensystems auftreten konnen. Solche
zuniichst funktionellen Verinderungen der Hirndruchblutung diirften
wahrscheinlich einer der wesentlichen Faktoren fiir die Genese der Hirn-
blutungen nach Pneumencephalographien sein; dabei wird diese An-
nahme gestiitzt durch die Untersuchungen von BIrKLE, der nach Pneum-
encephalographien verstidrkte Gefafdurchlissigkeit infolge zentral aus-
geloster Anderung der vegetativen Tonuslage nachweisen konnte. Aber
auch diese Verdnderungen kiénnen nicht als alleinige Ursache der be-
schriebenen Blutungen angesehen werden, denn es ist kein Fall bekannt, bei
dem lediglich eine Pneumencephalographie zu einer Blutung gefiihrt hitte.

Es konnen somit Hirnédem und Pneumencephalographie als patho-
genetische Faktoren angesehen werden, die bei allen unseren Fillen
wirksam waren und zu Zirkulationsstorungen und GefiBverdnderungen
fuhrten. Beide verursachen Stérungen ganz iitberwiegend im Endstrom-
bahngebiet des Gehirns. Gerade in diesem Bereich lassen auch die be-
schriebenen histologischen Untersuchungen die schwersten Verdn-
derungen feststellen. Neben den Zeichen des Hirnédems an Parenchym
und Gefilen (Plasmaaustritte) waren ausgeprigte Hyperdmie der
kleinen und kleinsten Gefédfe sowie Verdnderungen des Gefdflinhalts, die
auf Peristase und Stase hinweisen, in allen Féllen sehr deutlich. Stets
fand sich neben der makroskopisch sichtbaren Blutung auch eine sehr
groBe Zahl kleiner und kleinster Blutaustritte, die zum Teil keine Bei-
mengung von Leukocyten erkennen lieBen, was nach RickEr u. DORING
fir die diapedetische Genese dieser Extravasate spricht. Gelegentlich
sind sie so gehduft zu finden, dafl sie konfluieren. Nicht selten werden
auch Wandverdnderungen der kleineren Gefille festgestellt, wie sie bei
linger dauernder Stase aufzutreten pflegen. Der histologische Befund
spricht unseres Erachtens fiir eine schwere, allgemeine GefdBwand-
schidigung und Zirkulationsstorung im FeingefédBsystem des Gehirnes,
wie sie beim Hirnddem sowie bei Stase und Peristase mit ihren Folgen
charakteristisch sind.

Mit den bisher erwdhnten Faktoren, ndmlich dem Zusammentreffen
von lokalen Gefiflschddigungen durch unreife Tumoren bzw. im Fall 3
durch umschriebene Gefalwandverinderung einerseits mit einer ge-
neralisierten Schidigung des gesamten FeingefdBsystems des Gehirng
durch Hirnédem und Pneumencephalographie andererseits kann die
Gruppe der im GroBhirn lokalisierten Blutungen nach Pneumencephalo-
graphie als pathogenetisch ausreichend geklirt angesehen werden. Dabei
mochten wir die von ScuorLz in Anlehnung an Versuche von ScrmipT-
WEYLANDT gegebene Erklirung fiir 4hnliche komplexe pathogenetische
Vorgiinge heranziehen, dal ndmlich eine an sich unterschwellige (,,in-
suffiziente’) Kreislaufstérung erst dann irreversible Stérungen verur-
sacht, wenn sie auf einen besonderen Zustand des Gewebes trifft. Auch
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Hrrrer hebt die besondere Bedeutung einer solchen Kumulation mehrerer
Faktoren fiir die Pathogenese organischer Hirnldsionen hervor und
unterstreicht besonders die ,Komplikation funktioneller Kreislauf-
storungen mit anderen Schidigungen. In der allgemeinen Pathologie
wird ebenfalls das Zusammenwirken mehrerer Faktoren gerade fiir die
Pathogenese von Gewebsschiden infolge von Durchblutungsstérungen
durchaus anerkannt (BUCHNER).

Nicht erkléart sind aber hiermit die Blutungen, die entfernt vom
Tumorsitz im Hirnstamm lokalisiert sind. Hier kénnen Mitteilungen aus
dem anglo-amerikanischen Schrifttum zur Erklirung beitragen, in
welchem mehrere Beobachtungen solcher Blutungen erdrtert werden.
Sie sind durchweg bei supratentoriellen Hirntumoren aufgetreten. Von
CANNON sowie von SCHEINKER werden als Ursache fir diese Blutungen
durch den Tumor bedingte AbfluBbehinderung und Stase im Venen-
system angenommen. PorPEN, KENDRICK u. Hicks fithren sie auf Tento-
riumverquellung oder direktes operatives Trauma zuriick. FizLps u.
HarprrT haben pontine Hamorrhagien nur dann gesehen, wenn supra-
tentorielle Tumoren plotzlichem Wechsel des intrakraniellen Druckes
unterworfen waren (Trauma, Lumbalpunktion, Ventrikulographie,
Kraniotomie) und sehen die Einklemmung von Hirnteilen in die Ten-
toriumspalte als Ursache an. MoorE u. STERN haben Stammbhirnblutung
nur einmal unmittelbar nach einer Operation gesehen, wihrend bei den
iibrigen 17 Fillen kein Eingriff vorausging; sie nehmen eine pldtzliche
Anderung der Druckverhiltnisse zwischen supra- und infratentoriellem
Raum und hierdurch bedingte Zirkulationsstrang der arteria basilaris
als Ursache der Blutungen an. Die Beobachtungen iiber die patho-
genetischen Konstellationen wie auch die Schlulifolgerungen hinsichtlich
der Ursache gehen also etwas auseinander. Schon dieser Umstand kann
fiir verschiedene Moglichkeiten der Verursachung sprechen.

Auch wir haben Hirnstammblutungen bei supratentoriellen Tumoren
gesehen, die ohne vorangegangene Eingriffe plotzlich auftraten und in
gleicher Weise wie oben beschrieben zum Tode fithrten; auch die patho-
logischen Befunde entsprachen den beschriebenen. Dabei waren aber
stets sehr starkes Hirnédem und Einklemmungserscheinungen im Ten-
toriumschlitz festzustellen. Die Moglichkeit der Verursachung einer
Blutung im Hirnstamm durch eine solche Einklemmung und Zirkulations-
behinderung muB also grundsitzlich zugegeben werden. In unseren
Fillen reicht sie aber zur alleinigen Erklirung nicht aus. Denn bei den
encephalographierten Fillen bestanden Einklemmungserscheinungen
nur bei Fall 5, und hier auch fast ausschlieSlich am Foramen occipitale
magnum; bei den tbrigen Beobachtungen waren keine Herniationen
festzustellen. Diese Einklemmungserscheinungen kénnen in unseren
Fillen also nicht zur Evrklirung der Stammhirnblutungen herangezogen
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werden, besonders nicht zur ausschlieflichen Erklérung. Auch die im
GroBhirn beobachteten Blutungen sprechen dafiir, daf noch andere
pathogenetische Faktoren in Frage kommen. Man wird aber im Sinne
der zitierten Autoren als wahrscheinlich annehmen kénnen, daB bei sehr
vielen supratentoriellen Tumoren die Kreislaufsituation im Hirnstamm
ungiinstig beeinflufit wird, auch ohne dafl makroskopisch sichtbare Ein-
klemmungserscheinungen vorliegen miissen. So kann hiernach, analog
zu der Vorschidigung umschriebener Gefafigebiete im Grofhirn durch
den Tumor, eine vorangegangene, lingerdauernde, durch den supraten-
toriellen Tumor bedingte Veréinderung der Zirkulationsverhédltnisse im
Hirnstamm als lokalisierter Vorschaden angesehen werden, dem sich als
generalisiert wirksame Faktoren neben dem Hirntdem die Folgen der
Encepbalographie hinzugesellen ; so kénnen im Zusammenwirken mehre-
rer Faktoren Zeitpunkt der Blutung und Lokalisation im Hirnstamm er-
klgrt werden.

Hier mag eine weitere Beobachtung angefiihrt werden: Ein 60jahriger Kranker
mit einer neurologisch, serologisch und nach dem Liquorbefund gesicherten Lues
cerebrospinalis verstirbt nach einer Impfmalaria und der nachfolgenden Chinin-
behandlang plotzlich unter den gleichen klinischen Erscheinungen, wie die be-
schriebenen encephalographierten Kranken: Plétzliche tiefe BewuBtlosigkeit, Tod
nach wenigen Stunden durch Atemlahmung. Bei der Autopsie fand sich neben den
luischen Verinderungen ein klinisch unbemerkt gebliebenes, erweichtes Gliom des
li. Stirnlappens und eine groBe Blutung am Hirnstamm. Hier wird die in unseren
Fillen durch die Pneumencephalographie verursachte Kreislaufstérung im End-
strombahngebiet des Gehirns gewissermaBen durch einen toxischen und luischen
GefaBischaden ersetzt.

SchlieBlich ist zur Frage der Lokalisation von Blutungen im Hirn-
stamm noch zu erwdhnen, dafl Hirnstammblutungen, besonders solche,
die nur mikroskopisch sichtbar sind, durchaus auch bei anderen Er-
krankungen beobachtet werden, und zwar nicht einmal extrem selten.
Allgemein werden sie allerdings als agonal entstandene Nebenbefunde
aufgefalt. Brrxer, der Diapedeseblutungen im Hirnstamm bei Ver-
giftungen beschrieben hat, nahm an, dafB es sich hier um ein Gefifigebiet
handelt, welches Reizen verschiedener Natur gegeniiber besonders emp-
findlich ist. Das mag fiir die Lokalisation der Hirnstammblutungen
eine zus#tzliche Bedeutung haben,

In unseren Fillen ist eine ledigliche agonale Entstehung unwahrschein-
lich. Denn durchweg blieb das Krankheitsniveau nach der Encephalo-
graphie zun#ichst unverindert. Erst dann setzten apoplektiform schwerste
Krankheitserscheinungen mit Hirnstammzeichen und tiefes Koma ein,
die schlieBlich zum Tode fiuhrten. Hier diirften die Blutungen nicht
Nebenbefunde, sondern unmittelbare Todesursache gewesen sein. Dabei
spricht die auffillige zeitliche Verkniipfung mit einer Pneumencephalo-
graphie dafiir, daf die Folgen dieses Eingriffes eine nicht unwesentliche
Teilursache fiir die Blutung darstellten, nicht jedoch die einzige Ursache.
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Denn gerade die Untersuchungen solcher Blutungen nach Pneum-
encephalographien zeigen, daf es sich um ein sehr komplexes patho-
genetisches Geschehen handelt, wie es auch allgemein in der Pathologie der
Kreislaufstérungen nicht unbekannt ist. Neben lokalisiert in umschrie-
benem Bereich wirksamen Faktoren, die fiir die Lokalisation der Blutung
eine Bedeutung haben diirften, stehen solche, die auf das gesamte Fein-
gefdBsystem des Gehirns einwirken. Wie weitere Beobachtungen zeigen,
kénnen einzelne von ihnen durch andere ersetzt werden; bei besonders
starker Ausprigung eines einzelnen dieser Faktoren, kénnen die anderen
in ihrer Bedeutung fiir die Pathogenese der Blutungen zuriicktreten oder
zum Teil fehlen.

Auf die Frage nach therapeutischen Moglichkeiten zur Verhiitung
solcher Komplikationen der Pneumencephalographie miillte geraten
werden, daBB jeder Patient, der unter dem Verdacht eines supratentori-
ellen raumfordernden Prozesses diesem Eingriff unterzogen werden soll,
lingere Zeit zuvor und danach mit den bekannten, gegen das Hirnédem
wirksamen Mitteln behandelt wird. Ferner sollten bei entsprechender
Gefdhrdung vor und nach dem Eingriff geféBwanddichtende Medikamente
verabreicht werden.

Zusammenfassung

Hirnblutungen nach Pneumencephalographien werden vorwiegend bei
supratentoriellen Tumoren beobachtet. Sie sind entweder im GroBhirn
in der unmittelbaren Nachbarschaft der Neubildung oder fern vom
Tumorsitz im Hirnstamm lokalisiert. Fiir ihre Pathogenese ist das Zu-
sammentreffen mehrerer Faktoren bedeutsam. Zu den Schidigungen
umschriebener Gefdfigebiete, die fiir die Lokalisation der Blutung Be-
deutung haben, kommen solche, die mehr oder weniger das gesamte
FeingefiBsystem des Endocraniums betreffen. Einzelne Faktoren kénnen
durch andere ersetzt werden. Die Pneumencephalographie mit ihren
Folgen war in allen Fillen als wesentliche Teilursache der Blutungen
anzusehen.
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