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In  den ersten Jahren nach Einffihrung der PneumencephMographie 
sind in einer l~eihe yon VerSffentlichungen Todesf~lle nach diesem Ein- 
griff mitgeteilt worden. Doch ist schon damals die MortMit~t n ach diesem 
Eingriff relativ gering gewesen; H~ID~IC~ berechnete sie 1927 an Hand 
von 895 lumbalen Encephalographien mit 0,70/o . Diese Zahl dfirfte self- 
her nach Herausstellung strengerer Gegenindikationen noch erheb]ich 
zurfickgegangen sein. Aus dem letzten Jahrzehnt sind uns nur ganz ver- 
einzelte Mitteilungen fiber Todesfs nach PneumencephMographien 
bekannt geworden; WHITTIER berichtete 1951 fiber 6 Todesf~lle bei ins- 
gesamt 2490 solchen Eingriffen. Als Todesursache wurden ,,Ver~tn- 
derungen in den anatomischen Beziehungen der intrakraniellen Gewebs- 
strukturen" angegeben, die durch Kompression ]ebenswichtiger Zentren 
und Faserverbindungen zum Tode ffihrten; stets handelte es sich dabei 
um ttirntumorkranke, die aber nur zum Teil klinische ttirndruckzeichen 
aufgewiesen hatten. Auch in den frfiheren Arbeiten wird ganz fiber- 
wiegend fiber mechanische Ver~nderungen, - -  meist Einklemmung yon 
Nachhirnteilen in das Foramen occipitale magnum - - ,  als Todesursache 
berichtet. Lediglich GUTTMA~N hat 2 Fiille mit zahlreichen punkt- 
f6rmigen Blutungen unter dem Ependym der Seitenventrikel mitgeteilt, 
die sich histologisch Ms typische Kugel- oder l~ingblutungen darstellten. 

Bei unseren F~llen, in denen wir die Pneumencephalographie min- 
destens als wesentliche Tei]ursache ffir den t6dlichen Ausgang ansehen 
mui3ten, schien uns auffs daI~ Hirnblutungen unter den Todesur- 
sachen h~ufiger als die oben erwi~hnten Einklemmungserscheinungen zu 
finden waren. Es handelt sich um 7 F~lle, die aus eiimr Beobachtungszeit 
yon 18 Jahren stammen, einer Zei~spanne, in welcher ann~hernd 12000 
PneumencephMographien in der Klinik durchgeftihrt worden sind. 

.Fall 1. H. R6n., 53 Jahre al~. Seit 4 Wochen Kopfschmerzen und Merkschw~che. 
Neurologisch: leichte Schwiiche im oralen Berelch re., leichte Ataxie beim KI-IV li. 
l~undus: leichte Venenstauung. 1~1% 155/80. Psychisch unauffMlig. Bei ]umbaler 
Pneumencephalographie (100 cm a Liquor gegen 80 cm 3 Luft) kurzer Kollaps; sonst 
aul3er vermehrtem Schwitzen zun~chst keine Reaktion. 5 Std nach dem Eingriff 
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plStzlieh tiefe BewuBtlosigkeit, Einn/~ssen, rSchelnde Atmung, were und reaktions- 
lose PupiUen, Streekstarre. Nach insgesamt 20 Std Exitus; Ateml~hmung. 

Autopsie. Glioblastoma multiforme im li. Stirnlappen; ausgedehnte frische 
BlutungshShle yore li. Froutalpol bis in die Stammganglien und inhere Kapsel 
reichend; mehrere hirsekorngroBe Blutungsherde ira Mittelhirn. 

Fall 2. K. Zie., 12 Jahre alt. Seit 2 Wochen zunehmende Hemiparese li. ; Kopf- 
sehmerzen. Neurologisch: spastisehe ttemiparese li., halbseitige tIypaesthesie li.; 
Fundus: leichte Papillenunseh/~rfe und fehlender Venenpuls re. RI~ 125/90. Psy- 
chiseh: ganz leiehte Schlafrigkeit. Nach lumbaler Pneumeneephalographie (50 em 8 
Liquor gegen 40 em 3 Luft) auBer leiehtem Breehreiz, Kopfschmerzen und Riiek- 
gang der Plusfrequenz yon 80 auf 68 zun~chst keine Reaktion. Naeh 5 Std pl6tzlieh 
starke motorische Unruhe, nieht ansprechbar, Pupillen weir und reaktionslos, 
Babinski bds. -k. l~ach wenigen Minuten tiefe BewuBtlosigkeit; Exitus 24 Std 
naeh dem Eingriff; Ateml~hmung, 

Autopsie. Unreifes Spongioblastom an der re. Hirnbasis vom Marklager und den 
Stammganglien fiber die Hirnsehenkel bis zur Ports reiehend; H/~morrhagien im 
Tumor; eine groBe frisehe Blutung ira Ponsbereich in unmittelbarer Naehbarschaft 
des Tumors. 

Fall 3. H. No., 56 Jahre alt. Seit 2 Monaten anfallsweise Taubheitsgeffihl der 
re. K6rperhglfte, langsam Naehlassen der Kraft im re. Arm und Bein. Neurologiseh: 
ganz leichte spastische Itemiparese re. ~undus: sklero~isehe Ver~nderungen. 
I~R 135/80. Psychisch unauff/fllig. Lumbale Pneumencephalographie. AuBer Brech- 
reiz und teiehter Benommenheit zun~ehst keine bemerkenswerten Folgen. 3 Std 
sp/~ter pl6tzlich starke motorisehe Unruhe, dann tiefe Bewugtlosigkeit mit flachem 
Puls und Cg~.Y~E-SToK~sscher Atmung. Nach weiteren 3 Std wieder ansprechbar, 
sehwere Hemiplegie re., Totalaphasie. Tod 3 Woehen sp/~ter an Lungenembolie. 

Auto2~sie. PflaumengroBe Massenblutung in der ]i. GroBhirnhemisph~re, in Ab- 
kapselung begriffen. 

I n  diesen Fallen handelte  es sich offensichtlieh urn Blu tungen  im Be- 
reiche eines sehoa dutch  die Grundkrankhei t  geschgdigten Hirngewebes;  
bei Fall  1 und  2 lagen Tumoren  vor,  die an sich schon zu H~morrhagien 
neigen; im Fail 3 diirfte, wie aus Anamnese und Aufnahmebefund her- 
vorgeht,  schon vor  der Encephalographie  eine umschriebene Hirngef/~g- 
sch/idigung und  wahrscheinlieh ein leichterer encephalomalacischer In-  
sult vorgelegen haben. I n  Anbet rach t  des sehr kurzen zeitlichen Inter-  
valles zwischen der Pneumencephalographie  und  dem pl6tzlichen Auf- 
t re ten schwerster klinischer Erscheinungen wird diesem Eingriff aber 
die Bedeutung  einer wesentliehen Teilursache ffir die autop~isch fest- 
gestellten Blu tungen  zugesprochen werden mfissen; diese dfirften im 
Fall  1 und  2 sogar die unmit te lbare  Todesursache gewesen sein. 

Etwas  anders liegen die VerhEltnisse bei folgenden F/ellen: 

Fall d. E. PI., 58 Jahre alt. Seit 8 Jahren h/~ufig abseneearige Zust/~nde; am 
Aufnahmetag generalisierter epfleptiformer Anfall. Neurologisch: Schw/~che im 
oralen Bereieh li.; Fundus: m/~Bige Pa!0illenschwellung bds. Psychiseh: verwirrt. 
RR 130/85. Puls 84. Die erste lumbale Pneumeneephalographie, bei der keine 
Ffillung des Ventrikelsystems erzielt wurde, blieb ohne bemerkenswerte Reaktion. 
Aueh die erneute Encephalographie am folgenden Tag ffihrte nieht zu besonderen 
/~nderungen. Erst am Tage naeh der 2. Luftfi~llung trat plStzlich sehwere motorische 
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Unruhe ein, die yon tiefer Bewugtlosigkeit gefolgt war; dann schnarchende Atmung 
yon C~y~E-STocxsssehem Typ, re. Pupille miotisch, li. welt, beide lichtstarr. 
Temperatur auf 39 ~ Puls yon 69 auf 112 ansteigend. Exitus nach 2ti~giger un- 
ver/indert tiefer Bewul~tlosigkeit. 

Autopsie. Erweiehtes Gliom im re. Schliffenlappen, fiber das Balkenknie in den 
li. Stirnlappen reiehend. Haselnu$groBe Blutung in der li. Brfickenhaube, kleinere 
Blutungen in der Mittelhirnhaube. 

Fall 5. W. Sa., 63 Jahre alt. Seit 3 Jahren leichte Halbseitenl~hmung li., die sich 
nach einem ,,Schlaganfall" verst/~rkt hatte;  in den letzten Woehen zeitweise ver- 
wirrt. Befund: Deviation der Bulbi nach re., spastische Hemiparese li. Babinski 

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

bds. -~-, wechselnd starke Bewul~tseinstrfibung. Stauungspapille bds.; RR 140/95. 
Erste lumbale Pneumeneephalographie ohne wesentliche Reaktion vertragen, keine 
Ffillung. 3 Wochen sparer 2. Eneephalographie (50 cm 3 Liquor, 50 em 3 Luft) ; keine 
auff~llige ~mderung bei und unmittelbar nach dem Eingriff. 1 Std sparer plStzlich 
Erbrechen, tiefste BewuBtlosigkeit; flache, unregelm~13ige Atmung. Am folgenden 
Tage Plusfrequenz auf 146 ansteigend, sonst keine Jmderung, Exitus. 

Autopsie. Hi~hnereigroBes Meningeom re. parietal. Starkes HirnSdem mit Ein- 
pressung der medulla oblongata und der Kleinhirntonsfllen in das Foramen occipi- 
tale magnum. Mehrere kleinere Blutungen im Mittelhirn, eine grSBere Blutung yon 
kefl~hnlicher Anordnung im Mittelhirnfu~ li. yon der Mittellinie, die sich zapfen- 
fSrmig in die Pons fortsetzt. 

Fall 6. P. Pa., 50 Jahre alt. Seit fiber einem Jahr Kopfschmerzen anfallsweise 
Bewul~tlosigkeit mit  Zuckungen der li. Gesichtsh~lfte. Befund: leiehteste Hemiparese 
re., Itemihypaesthesie re., WortfindungsstSrungen. Fundus:  leichte Venenstauung. 
Rt~ 135/85. Psychisch: langsam, nicht voll orientiert. Lumbale Pneumencephalo- 
graphie (80 em ~ Liquor, 70 cm 3 Luft) b]ieb zun~chst ohne wesentliche Reaktion. 
7 Std sparer plStzlich schwere motorische Unruhe; kurz darauf tiefe BewuBt- 
losigkeit, unregelm~ige,  flache Atmung. Exitus 10 Std sp&ter; Ateml~hmung. 

Autopsie. Erweichtes Gliom im li. Temporallappen; dadurch leichto Verdr~ngung 
der Brficke nach li. GrSl3ere Blutung im BrfickenfiuB, vorwiegend re. (Abb. 1). 

36* 
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Fall 7. It. RSh., 51 Jahre alt. Seit 4 Monaten Kopfschmerzen und Gangunsicher- 
heir. Befund: Sehwanken und Fallneigung nach li. Fundus o. B. Psychiseh unauf- 
fiillig. RR 125/80. Bradykardie zwischen 48 und 56. Lumbale Pneumencephalo- 
graphie ohne nennenswerte l~eaktion; am folgenden Tag leiehte Benommenheit. 
48 Std nach dem Eingriff plStzlich motorisehe Unrube, Erbreehen, dann tiefe Be- 
wuBtlosigkeit, r5chelnde Atmung; Exitus naeh wenigen Stunden. 

Autopsie. ApfelgroBe Glioblastoma multiforme des re. Sehl~fenlappens, auf den 
Stirnlappen iibergreifend. In Briickenhaube und Brfickenfug zMflreiehe hirsekorn- 
groge Blutungen, besonders in der Umgebung des Aqu~dukts und 4. Ventrikels. 

Bei dieser 2. Gruppe yon  Beobach tungen  konn t e n  yon  den F~llen 4., 
5. und  6. Querschnit te  der Brf ickenformation eingehend histologisch 
un te rsuch t  werden. Die histologischen Befunde werden im folgenden 
auszugsweise mitgetei l t  : 

Fall 4. Sehnitt durch die Briicke mit den mittleren Kleinhirnstielen und dem ]i. 
Nucleus dentatus. 

Leiehte Verbreiterung der li. Briiekenh~lfte, die zum Teil auf einer 6dematTsen 
Aufloekerung der li. Briickenh~lfte beruht. 

In der Briiekenhaube li. eine etwa kleinbohnengroBe Blutung, die zur medialen 
Schleife bin ziemlieh seharf abgesetzt ist und sieh naeh medial zu mit einzelnen 
zungenfSrmigen Ausl/~ufern fortsetzt. Aus dem Zentrum dieser Blutung sind die 
meisten Erythrocyten herausgefallen. Das angrenzende I-Iirngewebe ist durehweg 
gut erhalten. Zeiehen eines Parenchymunterganges im Sinne einer Nekrose oder 
Nekrobiose fehlen. Zur Rautengrube sind dieser Blutung einzelne kleinere Blutungen 
vorgelagert. Zum Teil handelt es sieh dabei um reine Erythroeytenansammlungen, 
die locker im sonst intakten tIirngewebe liegen. Zmn Tell sind sie mit vereinzelten 
Leukoeyten durehsetzt oder lassen ein mehr oder minder zentral gelegenes Gefi~B 
(oft kleine Arterien) erkennen, das sie ringfSrmig oder auf l~ngs getroffenen An- 
schnitten mantelfTrmig umgeben (Abb. 2). Die Gef~gwand ist dabei nieht iiberall 
intakt. Man sieht gelegentlich umsehriebene Homogenisierung und hyaline Ver- 
quellung der Gef/~Bwand. Gef~Brupturen sind nieht zu erkennen. In der weiteren 
Umgebung sind die arteriellen und venSsen Gef~Be meist stark hyper~miseh. Oft 
sind kleinere Gef~ge prM1 mi~ eosinophil angefi~rbten homogenen Thromben an- 
gefiillt. Einige Gef~Be zeigen perivascul~r vereinzelte LymphocyCen. Versehiedent- 
lieh ist es zu einem reinen Plasmaaustritt in die Virchow-Robinschen l~ume ge- 
kommen. 

2 reiskorngroge Blutungen liegen im li. Briiekenflug. Sie sind stark mit Formalin- 
niedersehl~gen durchsetzt und bestehen aus kompakt gelagerten roten Blutzellen. 
Die kleinen Gef~Be in der Umgebung sind starker gestaut. Zum Teil ist es auch hier 
zu Plasmaaustritten gekommen. 

Fall 5. Sehnitt dutch die ]~riicke mit den Briickenarmen. Unregelm~gig-fleeken- 
fSrmige Hyper~mie der Briicke, besonders im Bereich der Capillaren. 

Im oberen Drittel des Briickenfuges dicht neben der l~aphe knapp linsengrol3e 
perivaseul~re Blntung in Form einer breiten, gegen die Umgebung seharf abge- 
setzten Zone kompakt gelagerter Erythroeyten. Das zentrMe Gefi~B ist weitgehend 
leer, seine Wandzellen sind zum Tell etwas geschwoUen und prolfferiert. Die kom- 
pakte Nrythrocytenzone wird yon einer zarten, bei Elastica-vA~ GIEso~-F~rbung rot 
angef~rbten Lamelle und einzelnen l~undzellen abgegrenzt; der sieh nach augen hin 
eine etwas loekere, das angrenzende Parenchym unregelm~gig auseinanderdr~ngende 
Ersrghroeytenansammlung anschlieflt. Das Parenchym ist dabei sonst weitgehend 
erhalten. In  der Umgebung einige hyper/~mische grSgere Gef~ge mit ErythrocyCen- 
anstritten, zum Tefl fiber den Adventitialraum ins nervSse Gewebe hinein. 
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In der Briickenhaube besonders in Nahtn~the zahlreicher Gef~Ban- und -quer- 
sehnitte mit ring- bzw. mantelaxtigen Erythrocytens~umen, die zum Teil aueh ver- 
einzelte Lymphoeyten und segmentkernige Zellen enthalten. In einzelnen dieser 
prall gefiillten, eingeseheideten GefiiBe, deren grandzellen teflweise pyknotisehe 
Kernver~tnderungen aufweisen, is~ das intravasale Blur starker yon segmentkernigen 
Zellen durchsetzt. 

l~all 6. Neben der gr6Beren, sieh vorwiegend nach rechts erstreekenden Blutung 
im Briiekenfug finden sich kleinere Erythrocytenansammlungen fiber dem ganzen 

Abb. 2. FalI 4. (NIssL-FErbung) Ring- bzw. nmn~elfSrmige Blutungen um kleinere Gef~Be in der 
Brfickenhaub e 

Querschnit~, h~ufig in r~umlichem Zusammenhang mit kleineren, meist pr~- 
capill~ren Gef~l~en, deren W~nde keine Destruktionen erkennen ]assen. Diese 
Extravasate werden besonders zahlreich, zum Tei] massiert, im oberen BrfickenfuB 
angetroffen. Etwas grSgere Blutaustritte finden sich hier sowie besonders in der 
Bi'fickenhaube, under anderem ein grSgeres arterielles Gef~l~ mit einem peri- 
vascul~ren Extrawsat, in welchem auch vereinzelte Rundzellen en~halten sind. 
Neben den Blutungen sind nicht selten auch reine Plasmaaustritte festzustellen. 
Die mittleren und gr6Beren Gef~l~e zeigen verschiedentlich proliferativ-blasige Ver- 
/~nderungen der Endothelien, die sich stellenweise abl5sen, und ttomogenisierung 
der Gef~tgwand (Abb. 3). Die arterie]Ien und venSsen Gef~l~e sind durchweg deutlich 
hyper~tmisch. 

Bei dieser 2. Gruppe yon  Beobachtungen,  die Fs 4 - - 7  betreffend, 
sind die Blu~ungen in  Hirntei le  erfolgt, die yon  den in  allen Fgl len ge- 
fundenen  Tumoren  eindeutig rgumlich getrennt gelegen sind. Auffgllig 
ist, dab die B lu tungen  stets Mit te lhirn  oder Briieke bet rafen;  hier waren 
solehe aueh schon bei Fal l  1 neben  der Massenblu tung  in  die t temisph~re  
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zu finden. Es kann in diesen Fallen also nieht, wie bei der ersten Gruppe, 
eine unmittelbare Schadigung des GefgBsystems dutch den Tumor an- 
genommen werden. 

Die k]inischen Erseheinungen zeigen eine auffallende Gleichf6rmigkeit; 
nach der ohne besondere Auffiilligkeiten fiberstandenen Pneumeneephalo- 
graphie tritt m it einer Latenz yon 1--48 Std ganz p]Stzlich, meist nach 
einer kurzdauernden Phase schwerer motorischer Unruhe, %iefe BewuSt- 

Abb. 3. Fal l  6 (K.-E.-F~rbung). Kleines Gef~i2 im Briickenfu2 mit  kompakter  perivasculgrer Blutung, 
die gegen das umgebende tIirngewebe scharf  abgesetzt ist. Deutliche Schwellung der proliferierten 

Endothelzellen 

losigkeit mit AtemstSrungen auf; ohne Aufhellung des Komas kommt es 
in relativ kurzer Zeit in allen FKllen unter den Zeichen des zentralen 
Todes zum Exitus. Man wird den augenfglligen Zusammenhang zwischen 
den akut auftretenden schweren klinisehen Erseheinungen und der 
Pneumeneephalographie dahingehend deuten mfissen, dab die Folgen 
dieses Eingriffes fiir die Stammhirnblutungen mindestens eine wesentliche 
Teilursaehe darstellen. 

Beobachtungen solcher Art, und gerade die eindeutig in raumlicher 
Trennung yon den vorliegenden Tumoren festges~ellben Blutungen im 
Hirnstamm, regen zu Uberlegungen fiber deren Pathogenese an. Denn 
einerseits liegen schwere, anatomisch gut fal~bare Veranderungen im 
intrakraniellen Raum vor und andererseits dfirften die B]ntungen in 
Zusammenhang mit einem Eingriff stehen, dessen Folgen verhaltnism~Big 
eingehend untersucht und weitgehend bekannt sind. 
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Zur Frage nach der Genese dieser Stammhirnblutungen ist zun/~chst 
festzustellen, dal3 bei unseren Fallen Zerreil3ungen der Blutgef~13e durch 
unmittelbare Gewalteinwirkung dutch die Pneumeneephalographie nicht 
naehgewiesen werden konnten und unwahrseheinlich sind. SPATZ, WEL~E, 
PETERS U. KRAULAND haben zwar Gefiigzerreigungen bei den trauma- 
tiseh bedingten, makroskopisch siehtbaren, akuten Blutungen in diesen 
Teilen des Hirnstammes gefunden. Die nach der Austauschtechnik vor- 
genommene Pneumeneephalographie jedoeh diirfte ein hierzu geeignetes 
Trauma nicht darstellen. Auch das Interval1 sprieht gegen die Annahme 
einer Gef~Bzerreil~ung dureh den Eingriff. Wiihrend yon PETE~S ffir 
seine Beobaehtungen trauniatiseh bedingter Hirnstammblutungen gerade 
das fehlende Intervall als Beweis ffir die Gef~gzerreil3ung angesehen 
wird, spricht bei unseren F~llen alas in jedem Falle beobachtete sehr 
deutliche Intervall, das jewefls sehr eindrueksvoll yon akuten, schweren 
klinisehen Erseheinungen beendet wurde, gegen die Annahme, da$ eine 
Blutung unmittelbar durch das Trauma des Liquor-Luftaustausches 
herbeigeftihrt worden sein kSnnte, tIier diirften andere pathogenetische 
Faktoren yon Bedeutung gewesen sein. 

Bei dem Versueh der n/~heren Analyse der Pathogenese wird man davon 
ausgehen mtissen, da$ bei den besehriebenen F~llen stets eine sehr kom- 
plexe pathogenetische Situation vorlag. Einerseits fanden sich eircum- 
scripte, lokale Faktoren, wie sie mit den an bestimmte Neoplasmen ge- 
bundenen 5rtlichen Gef~13veri~nderungen oder im Fall 3 mit einer um- 
schriebenen Gef~Bsch~digung gegeben waren. Andererseits bestanden 
Ver/~nderungen, die mehr oder minder das gesamte Endocranium be- 
trafen: Ver~tnderung des intrakraniellen Druckes, Massenversehiebung, 
HirnSdem. Auf diese Situation trifft nun, ebenfalls als Einwirkung auf 
den gesamten intrakraniellen Raum, die Pneumencephalographie mit 
ihren Folgen, ni~mlich der Ver~nderung der Druckverh~ltnisse und der 
It~modynamik. 

Von den generalisier t wirksamen pathogenetisehen Faktoren ist zuerst 
das HirnSdem zu nennen, das bei allen unseren F~llen in mehr oder 
weniger starker Auspr~tgung makroskopisch und histologisch nachweisbar 
war. Mit Ausnahme yon Fall 3 mug bei allen unseren F/~llen angenommen 
werden, dal3 zum Zeitpunkt des Auftretens der zum Tode ftihrenden 
Blutung sehon l~ngere Zeit ein HirnSdem bestanden hatte. Auf die be- 
kannten Erscheinungen des HirnSdems kann hier nicht eingegangen 
werden; es soll im Zusammenhang unserer Fragestellung lediglieh auf 
die mit dem HirnSdem, gleich welche Ursache es hat, stets verbundene 
ausgepr~gte Gef~gwanddurchlKssigkeit hingewiesen werden. Der Aus- 
tritt  yon Blutserum in die perivascul/~ren t{/~ume und dartiberhinaus in 
das Itirngewebe ist ffir das I-IirnSdem obligatoriseh und die friiheste 
histologiseh naehweisbare Ver/~nderung. Mit der mit dem I-Iirn6dem 
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verbundenen Permeabilit/~tsstSrung mul3 in unseren Fgllen als einem 
generalisiert wirksamen Faktor  gerechnet werdem Es kann allerdings 
nicht angenommen werden, daf3 er allein zu den beschriebenen Blutungen 
geffihrt hat. Die Mehrzahl der iibrigen autoptiseh untersuchten Hirn- 
neoplasmen zeigt n~mlich stgrkere Grade des HirnSdems, lgBt aber Hirn- 
stammblutungen vermissen. 

Ein weiterer fiir den ganzen Sch~delinnenraum wirksamer Faktor  
kSnnte vielleieht in der mit der Pneumencephalographie verbundenen 
Anderung des intrakraniellen Druckes vermutet  werden. Denn, dab naeh 
Pneumencephalographien ffir eine gewisse Zeit Ver~nderungen der 
Druckverh~ltnisse im intrakraniellen Raum vorkommen kSnnen, und 
zwar sowohl DruekerhShung als auch -erniedrigung, ist bekannt. 
HOLVB hat fiber die Bedeutung der Erniedrigung des Druekes im Schgdel- 
inneren ffir intrakranielle Blutungen beriehtet. Bei den yon diesem Autor 
besehriebenen Fgllen handelte es sich aber, abgesehen yon einem Fall 
einer Blutung in einem Gliom, durchweg um sub- oder epidural gelegene 
Blutungen, n i c h t u m  solche intracerebrMer Lokalisation. Urs~ch]iehe 
Bedeutung wird plStzlieh auftretenden Erniedrigungen des Liquor- 
druckes beigemessen, die venSse Blutungen fSrdern kSnnen. Parallelen 
zu unseren Beobachtungen finden sich gar nieht, so dab man keinen 
Anhalt daffir finder, dab aueh bei unseren Beobachtungen eine Er- 
niedrigung des intrakranie]len Druekes eine wesentliche Bedeutung ffir 
die Blutungen haben kSnnte. 

Ein wahrseheinlieh wiehtigerer, ebenfalls generalisiert wirksamer 
Faktor, mit dem man in jedem unserer F/s sicher zu reehnen hat, ist 
die Anderung der Durchblutungsverh/~itnisse naeh der Encephalographie. 
Ver~nderungen der Kreislaufsituation gehSren ja naeh der Meinung aller 
Untersueher zu den auff/~lligsten Alterationen nach Pneumencephalo- 
graphien. Zwar kSnnen, wie BAYEg u. STRODER bei ihren h~modynami- 
sehen Studien an eneephalographierten Kindern nachgewiesen haben, 
sgmtliehe Formen zirkulatorischer StSrungszust/~nde vorkommen; es ist 
aber naeh GUTTMAI~I~ die Regel, dab es naeh Pneumeneephalographien 
zu Str6mungs/s im Sinne der Peristase und Stase im Bereich 
der terminalen Hirnstrombahn kommt. RISKER U. D6i{IXG haben ein- 
gehend dargelegt, wie es aus diesen StSrungsformen der Hirndurehblutung 
auf rein funktionelle ~Teise zu ausgedehnten Blutaustritten (,,Erythrom- 
bildung grol~en Stiles") kommen kann, wie besonders beil/~nger dauernder 
Stase ,,das Gewebe einschliel~lieh der Gef/s der Nekrose fiberliefert 
wird" und das betroffene Gewebe bald der roten Erweiehung anheim- 
f/~llt, so dal~ dann die Unterseheidung zwischen Rhexis- und Diapedesis- 
blutung anatomiseh nicht mehr mSglieh is< Dabei wird unter anderem 
aueh yon P]~TEI~S u. S]~LBACt{ hervorgehoben, dal~ auch ausgedehntere 
Extravasate durchaus pl5tzlieh, ja ,,sehlagartig"i dureh momentane 
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Irritationen des Strombahnnervensystems auftreten kSnnen. Solche 
zungehst funktionellen Vergnderungen der ttirndruehblutung diirften 
wahrseheinlieh einer der wesentliehen Faktoren fiir die Genese der Hirn- 
blutungen nach Pneumeneephalographien sein; dabei wird diese An- 
nahme gestiitzt dutch die Untersuehungen yon BIaKLE, der naeh Pneum- 
eneephalographien verstgrkte Gefggdurehlgssigkeit infolge zentral aus- 
gelSster Anderung der vegetativen Tonuslage naehweisen konnte. Aber 
aueh diese Vergnderungen kSnnen nieht Ms alleinige Ursaehe der be- 
sehriebenen Blutungen angesehen werden, denn es ist kein Fail bekannt, bei 
dem lediglieh eine PneumeneephMographie zu einer Blutung gefiihrt hgtte. 

Es kSnnen somit tIirnSdem und Pneumeneephalographie als patho- 
genetisehe Faktoren angesehen werden, die bei alien nnseren Fgllen 
wirksam waren und zn ZirkulationsstSrungen und GefgBvergnderungen 
f/ihrten. Beide vernrsaehen St6rungen ganz fiberwiegend im Endstrom- 
bahngebiet des Gehirns. Gerade in diesem Bereieh lassen aueh die be- 
sehriebenen histologisehen Untersuehungen die sehwersten Vergn- 
derungen feststellen. Neben den Zeiehen des HirnSdems an Parenehym 
und GefgBen (Plasmaaustritte) waren ausgeprggte tIypergmie der 
kleinen und kleinsten GefgBe sowie Ver/~nderungen des Gefgginhalts, die 
anf Peristase und Stase hinweisen, in allen FNlen sehr deutlieh. Stets 
land sieh neben der makroskopisch siehtbaren Blutung aueh eine sehr 
grebe Zahl kleiner und kleinster Blutaustritte, die zum Teil keine Bei- 
mengung yon Leukoeyten erkennen liegen, was naeh I~ICK~R u. DSmNG 
fiir die diapedetische Genese dieser Extravasate sprieht. Gelegentlieh 
sind sie so gehguft zu finden, dab sie konfluieren. Nieht selten werden 
aueh Wandvergnderungen der kleineren Gefgl~e festgestellt, wie sie bei 
lgnger dauernder Stase anfzutreten pflegen. Der histologisehe Befund 
sprieht unseres Eraehtens fiir eine sehwere, Mlgemeine Gefggwand- 
sehgdigung und ZirkulationsstSrung im FeingefgBsysteln des Gehirnes, 
wie sie beim Hirn6dem sowie bei Stase und Feristase mit ihren Folgen 
charakteristiseh sind. 

Mit den bisher erwghnten Faktoren, ngmlieh dem Zusammentreffen 
yon lokalen GefgBseh/idigungen dnrch unreife Tumoren bzw. im Fall 3 
dureh umsehriebene Gefgl]wandvergnderung einerseits mit einer ge- 
neraHsierten Sehgdigung des gesamten FeingefgBsystems des Gehirns 
dnreh HirnSdem und PneumeneephMographie andererseits kann die 
Gruppe der im Groghirn lokalisierten Blutungen naeh Pneumeneephalo- 
graphie als pathogenetiseh ausreiehend geklgrt angesehen werden. Dabei 
mSehten wit die yon SoHoLz in Anlehnung an Versuehe yon SOHMID~- 
W~YLA~DT gegebene Erkl/~rung ftir ghnliehe komplexe pathogeneHsehe 
Vorggnge heranziehen, dag ngmlieh eine an sieh untersehwellige (,,in- 
suffiziente") KreislaufstSrung erst dann irreversible StSrungen verur- 
saeht, wenn sie auf einen besonderen Zustand des Gewebes trifft. Aueh 
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HILLER hebt die besondere Bedeutung einer solchenKumulation mehrerer 
Faktoren fiir die Pathogenese organischer Hirnl~sionen hervor und 
unterstreicht besonders die ,,Komplikation funktioneller Kreislauf- 
stSrungen mit anderen Sch~idigungen". In der allgemeinen Patho]ogie 
wird ebenfalls das Zusammenwirken mehrerer Faktoren gerade ffir die 
Pathogenese yon Gewebssch~iden infolge yon DurehblutungsstSrungen 
durchaus auerkannt (B~c~). 

Nicht erklgrt sind abet hiermit die Blutungen, die entfernt yore 
Tumorsitz im Hh'nstamm lokalisiert sind. Hier kSnnen Mitteilungen aus 
dem anglo-~merikanischen Schrifttum zur Erkl~rung beitragen, in 
welchem mehrere Beobachtungen solcher Blutungen erSrtert werden. 
Sie sind durchweg bei supratentoriellen Hirntumoren aufgetreten. Von 
CAN~o~ sowie yon SC~EI~KE~ werden als Ursaehe ffir diese Blutungen 
durch den Tumor bedingte Abflul3behinderung und Stase im Venen- 
system angenommen. PoPPE~, KENDRICK U. NICKS fiihren sie auf Tento- 
riumverquellung oder direktes operatives Trauma zurfiek. FIELDS U. 
HALP]~RT haben pontine H~morrhagien nur dann gesehen, wenn supra- 
tentorielle Tumoren pl6tz]iehem Weehsel des intrakraniellen Druekes 
unterworfen waren (Trauma, Lumbalpunktion, Ventrikulographie, 
Kraniotomie) und sehen die Einklemmung yon Hirnteilen in die Ten- 
toriumspalte als Ursaehe an. 1Vioo~]~ u. STE~ haben Stammhirnblutung 
nur einmal unmittelbar naeh einer Operation gesehen, w~hrend bei den 
fibrigen 17 F~illen kein Eingriff vorausging; sie nehmen eine lolStzliehe 
_~nderung der Druekverh~ltnisse zwisehen supra- und infratentoriellem 
Raum und hierdureh bedingte Zirkulationsst5rung der arteria basilaris 
als Ursaehe der Blutungen an. Die Beobachtungen fiber die patho- 
genetisehen Konstellationen wie auch die Sehlul~folgerungen hinsiehtlieh 
der Ursaehe gehen also etwas auseinander. Schon dieser Umstand kann 
fiir versehiedene MSglichkeiten der Verursaehung spreehen. 

Aueh wir haben Hirnstammblutungen bei supratentoriellen Tumoren 
gesehen, die ohne vorangegangene Eingriffe plStzlieh auftraten und in 
gleieher Weise wie oben besehrieben zum Tode fiihrten; aueh die patho- 
logischen Befunde entspraehen den besehriebenen. Dabei waren aber 
stets sehr starkes HirnSdem und Einklemmungserscheinungen im Ten- 
toriumschlitz festzustellen. Die M6gliehkeit der Verursaehung einer 
Blutung im Hirnstamm dureh eine soleheEinklemmung und Zirkulations- 
behinderung mul~ also grunds~tzlich zugegeben werden. In unseren 
Fgllen reicht sie aber zur alleinigen Erklgrung nieht aus. Denn bei den 
eneephalographierten F~llen bestanden Einklemmungserseheinungen 
nur bei Fall 5, und hier aueh fast aussehlieBlich am Foramen oeeipitale 
magnum; bei den fibrigen Beobaehtungen waren keine Herniationen 
festzustellen. Diese Einklemmungserseheinungen kSnnen in unseren 
Fgllen also nicht zur Erklgrung der Stammhirnblutungen herangezogen 
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werden, besonders nicht zur ausschlieBlichen Erkl/~rung. Auch die im 
GroBhirn beobachteten Blutungen sprechen dafiir, dab noch andere 
pathogenetische Faktoren in Frage kommen. Man wird abet im Sinne 
der zitierten Autoren als wahrscheinlich annehmen k6nnen, dab bei sehr 
vielen supratentoriellen Tumoren die Kreislaufsituation im Hirnstamm 
ungiinstig beeinflu6t ~drd, auch ohne dab makroskopisch sichtbare Ein- 
klemmungserscheinungen vor]iegen miissen. So kann hiernach, analog 
zu der Vorschgdigung umschriebener Gefis im GroBhirn dutch 
den Tumor, eine vorangegangene, l~ngerdauernde, durch den supra~en- 
toriellen Tumor bedingte Ver~nderung der Zirkulationsverh/~ltnisse im 
Hirnstamm als lokalisierter Vorschaden angesehen werden, dem sich a]s 
generalisiert wirksame Faktoren neben dem HirnSdem die Folgen der 
Encephalographie hinzugesellen; so kSnnen im Zusammenwirken mehre- 
rer Faktoren Zeitpunkt der Blutung und Lokalisation im Hirnstamm er- 
k]~rt werden. 

Hier mag eine weitere Beobachtung angeffihrt werden: Ein 60j/~hriger Kranker 
mit einer neurologisch, serologisch und nach dem Liquorbefund gesicherten Lues 
cerebrospinalis verstirbt nach einer Impfmalaria und der nachfolgenden Chinin- 
beha.ndlung plStzlich nnter den gleichen klinischen Erscheinungen, wie die be- 
schriebenen encepha]ographierten Xranken: P16tzliche tiefe BewuBtlosigkeit, Tod 
nach wenigen Stunden durch Ateml~hmung. Bei der Autopsie land sich neben den 
luischen Ver/~ndemmgen ein klinisch nnbemerkt gebliebenes, erweichtes Gliom des 
li. Stirnlappens und eine groBe Blutung am Hirnstamm. ttier wird die in unseren 
F/~I]en durch die Pneumencephalographie verursachte Kreislaufst6rung im End- 
strombahngebiet des Gehirns gewisserma~en dutch einen toxischen und ]uischen 
Gef/~Bschaden ersetzt. 

Sch]ieBlich ist zur Frage der Lokalisation yon Blutungen im Hirn- 
stature noch zu erwghnen, dab ttirnstammblutungen, besonders solche, 
die nur mikroskopisch sichtbar sind, durchaus auch bei anderen Er- 
krankungen beobachtet werden, und zwar nicht einmal ex~rem selden. 
Allgemein werden sie allerdings als agonal entstandene Nebenbefunde 
aufgefaBt. BERing, der Diapedeseblutungen im Hirnstamm bei Ver- 
giftungen beschrieben hat, nahm an, dab es sich hier um ein Gef~Bgebiet 
handelt, welches Reizen verschiedener Natur  gegenfiber besonders emp- 
findlich ist. Das mag ftir die Lokalisa~ion der Hirnstammblutungen 
eine zusKtzliche Bedeutung haben. 

In unseren Fgllen ist eine ledigliche agonale Entstehnng unwahrschein- 
lich. Denn durchweg blieb das Krankheitsniveau nach der Encephalo- 
graphie zungchs~ unvergndert. Erst  dann setzten apoplektiform schwerste 
Krankhei~serscheinungen mit Hh~nstammzeichen und ~iefes Koma ein, 
die schlieBlich zum Tode ffihrten. Hier dfirften die Blutungen nicht 
Nebenbefunde, sondern uInnittelbare Todesursache gewesen sein. Dabei 
spricht die auff/~llige zei~liche Verkniipfung mit einer Pneumencephalo- 
graphie dafiir, dal3 die Folgen dieses Eingriffes eine nicht unwesentliche 
Teilursache fiir die Blutung darstellten, nich~ jedoch die einzige Ursache. 
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Denn gerade die Untersuchungen solcher Blutungen naeh Pneum- 
encephalographien zeigen, dab es sich um ein sehr komplexes patho- 
genetisohes Geschehen handelt, wie es aueh allgemein in der Pathologie der 
Kreislaufst5rungen nieht unbekannt  ist. Neben lokalisierf in umschrie- 
benem Bereieh wirksamen Faktoren, die fiir die Lokalisation der Blu~ung 
eine Bedeutung haben dtirften, stehen solche, die auf  das gesamte Fein- 
gef~l~system des Gehirns einwirken. Wie weitere Beobach~ungen zeigen, 
kSnnen einzelne yon ihnen dureh andere ersetz~ werden; bei besonders 
starker Auspr~gung eines einzelnen dieser Faktoren, kSnnen die anderen 
in ihrer Bedeutung fiir die Pathogenese der Blutungen zuriiektreten oder 
zum Teil fehlen. 

Auf die Frage naeh ~herapeutischen MSglichkeiten zur Verhfi~ung 
solcher Komplikationen der Pneumencephalographie miiBte geraten 
werden, dab jeder Patient,  der under dem Verdaeht eines supratentori- 
ellen raumfordernden Prozesses diesem Eingriff unterzogen werden sell, 
l~ngere Zeit zuvor und danach mi~ den bekannten, gegen das HirnSdem 
wirksamen Mi~feln behandel~ wird. Ferner sollten bei entsprechender 
Gefithrdung vor und nach dem Eingriff gef~Bwanddiehtende Medikamen~e 
verabreieh~ werden. 

Zusammenfassung 
Hirnblutungen naeh Pneumencephalographien werden vorwiegend bei 

supratentoriellen Tumoren beobachte~. Sie sind entweder im GroGhirn 
in der unmit~elbaren Naehbarschaft  der Neubildung oder fern veto 
Tumorsitz im Hi rns tamm lokalisiert. Fiir ihre Pathogenese ist das Zu- 
sammentreffen mehrerer l~aktoren bedeu~sam. Zu den Seh~digungen 
umsehriebener Gef~Ggebiete, die fiir die Lokalisation der Blutung Be- 
deutung haben, kommen solehe, die mehr oder weniger das gesamte 
Feingef~Bsystem des Endoeraniums betreffen. Einzelne Faktoren kSnnen 
durch andere ersetzt werden. Die Pneumencephalographie mit  ihren 
Folgen war in allen F~illen als wesentliehe Teflursaehe der Blutungen 
anzusehen. 
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