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Das Krankhe i t sb i ld  der Purpura  cerebri  ist bekannt l ich  nicht  blof3 

nach t r aumat i schen  oder infekti6sen Sch~digungen des Gehirnes, son- 

dern  auch bei Vergi f tungen anzutreffen  und gehSrt  insbesondere bei den 

le tz te ren  nicht  zu den Sel tenheiten.  Der  hier beschriebene Fal l  erscheint  

uns insofern bemerkenswert ,  well die histologischen Ver~nderungen des 

Gehirnes in gewisser Beziehung yon den bisher bekann ten  abweichen 

und well ferner  sich nur  selten Gelegenheit  b~etet, die Purpura  cerebri  

in e inem so frfihen S tad ium zu beobachten.  

Vorgeschichte: Eine 37 Jahre alte Frau hatte die Absicht sich, ihr 5 Monate 
altes Kind sowie ihren Mann urns Leben zu bringen. Zu diesem Zwecke zfindete 
sie eines Abends in der Kfiche, wo ihr betrunkener Mann schon sehlief, in einem 
Kfibel Itolzkohle an. Morgens um 6 Uhr wurde die Frau und das Kind in bewuBt- 
]osem Zustande, der Mann hingegen tot aufgefunden. Das Kind starb 3 Stunden 
Slo~ter unter zunehmender Herzschw~che im Krankenhaus; das dem noch lebenden 
Kinde entnommene Blur ergab positive Kohlenoxydreaktion. Die Frau lag mehrere 
Tage bewuBtlos im Krankenhaus, konnte jedoch nach der mehrere Woehen dauern- 
den Behandlung geheilt entlassen werden. An ihre Tat konnte sie sich angeblich 
nicht erinnern, doeh lieB sich das Wesen der Ausfallserseheinungen nicht genauer 
~eststellen. 5 Monate sparer beging die Frau Se]bstmord mittels Kohlenoxydgas 
&uf ~hnliche Weise wie bei dem ersten Versuche; sie wurde morgens tot auf- 
gefunden. 

Obduktionsbe]und: Bei allen 3 Leiehen linden sieh ]ebhaft rote Totenflecke 
sowie Ver~nderungen, die fiir den Erstickungstod bezeichnend sind; an der Him- 
rinde und den weichen ttirnhauten f~]lt jedoch die st~rkere Hyper~mie auf. In 
der Hirnrinde des Mannes ist in den kleinen und mittelgrol]en Pyramidenzel]en 
stellenweise Zerfall des Tigroids zu sehen, doch ist dieser Befund nieht zu ver- 
werten, da wegen versp~teter Obduktion an der Leiche Erscheinungen der ~s 
bestanden. Bei der Frau finder sieh im Globus pa]lidus beider Seiten je eine sym- 
rnetriseh angeordnete, ungef~hr haselnuBgrol]e Erweichungsh6hle yon unregel- 
mi~Biger ~orm und mit unebener Wand. Auf der Sehnittfl~iche erscheinen die 
H6hlen yon einem br~unliehgelben, ungef~hr 1 ram dieken, hart-konsistenten 
Sanm umgeben. Zwischen beiden H6hlen besteht eine Brficke aus br~un]ich- 
gelben, membranartigen, ziemlich widerstandsf~higen Gewebebfindein. Auf einer 
Streeke von einigen 1Vfillimetern greifen die H6hlen auch auf die innere Kapsel 
~3ber. - -  Im oberen Drittel der rechten hinteren Zentralwindung finder sieh an der 
Grenze zwischen der grauen und weiBen Substanz ein streifenf6rmiger, etwa 1/2 cm 
langer und 2 mm breiter br~unlichgelber Herd; ein anderer Herd yon ~hnlicher 
Gr61~e und Lokalisation ]iegt im hinteren Drittel der III.  Stirnwindung der linken 
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SeRe. Sonst ist im Gehirn keine Vergnderung zu finden, obwohl dieses in frontaler 
Richtung in I cm dicke Streifen zerlegt worden war. 

Histologischer Be/und: Der Saum der im Nucleus lentiformis bzw. im Globus 
pallidus gefundenen H6hlen besteht aus dichtem, fibr6sem Gliagewebe; dieses 
ist stellenweise abwechselnd zellreich oder zellarm; die tt6hle selbst ist yon 
Faserbtindeln reichlich durchwoben. Etwa in der Mitre der H6hle finden 
sich zahlreiche verkalkte Blutgef~Be; die breite Media dieser ist homogen, 
verkalkt, farbt sieh mit Hgmatoxylin dunkelblau und enthglt keine elastischen 
Elemente, die Intima ist ungleiehm~ig verdiekt, wodureh das GefgBlumen ex- 
zentriseh verengert wird. Die Adventitia lgl]t eine aus Rund-, Glia-, haupts~chlich 
jedoch aus granulierten Zellen bestehende Infiltration erkennen. Die Glia-Innen- 
wand der H6hle wird yon einer dieken, aus granulierten Zellen bestehenden Schicht 
bedeckt, deren Zellen gemeinsam mit etwas fibr6sem Gliagewebe streifenf6rmig, 
mitunter auch tief in die innere Kapsel eindringen. Innerhalb des erweiehten 
Gebietes finden sich zahlreiche verkalkte Ganglien-, Gliazellen sowie verkalkte 
Gliarosetten. AuSerhalb des Gliawalles sieht man in dem benachbarten Gewebe 
des G1. pallidus alle Formen der regressiven, ehronisehen Ganglien- und Gliazellen- 
veranderungen in buntem Durcheinander; darunter auch verhaltnism~ig viel 
vollkommen unversehrte Ganglienzellen. Auf weitere Einzelheiten k6nnen wir 
hier nicht eingehen. - -  Die beiden kleinen Erweichungsherde in der Rinde zeigten 
im wesentlichen ghnliche Ver~nderungen. In den anderen Gebieten des Gehirnes 
linden sich auSer Hypergmie und Odem (akute Vergiftung) die fiir die CO-Ver- 
giftung bezeiehnenden, bekannten parenchymat6sen Ver~nderungen mit fleeken- 
artigen Zellausf~llen und m~Biger Gliavermehrung in der Rinde. 

Bei der Obduktion des S~uglings finder sich auger den oben besehriebenen 
Ver~nderungen eine beginnende Pneumonie im reehten Unterlappen. Im Leichen- 
blur ist die CO-Reaktion nicht mehr positiv. Leber und Nieren: Sehlaff, unscharfe 
Zeichnung, m~13ige triibe QueIlung. - -  Gehirn: Starke ttypergmie der Pia; Quellung, 
Odem der Hirnsubstanz; auffallende Hyper~mie und lebhaft rote Verfi~rbung der 
Rinde. Die wei[3e Substanz (Centrum semiovale) ist i~berall mit nadelstich- bis 
stecknadelkop/gro[3en, stellenweise bis zu Weizenkorngr6fle kon[luierten, lebhaft roten 
Blutungen dicht bes~t, die in etwas geringerer Anzahl auch in der Hirnrinde i~berall 
anzutre]]en sind und stellenweise, insbesondere in den Scheitellappen, mehrere 
linsengroBe, konfluierte Herde bilden. Die Blutungen der weil~en Substanz finden 
sieh unterhalb der Rinde in gr6Bter Zahl; in der Richtung naeh der Hirnbasis 
nimmt ihre Zahl ab. In dem Gebiete der gro]en grauen Kerne, der Hirnventrikel- 
wgnde, des Corpus callosum, der Briicke, der Medulla oblongata und des Klein- 
hirns sind mit freiem Auge keine Blutungen zu sehen. 

Histologiseher Be/und: Starke 6demat6se Gewebsauflockerung und Hyper- 
~tmie auf dem Gebiete der ganzen Hirnrinde; mgBigeren Grades auch in der Mark- 
substanz. Gleiehstarke Hyper~mie samtlieher Schichten: Pr~lle Ftillung der 
Capillaren, der Pr~- und Postcapillaren, der kleineren und gr6Beren Venen; stellen- 
weise spindelf6rmige Erweiterung der Capillaren. In der Umgebung der Capillaren 
und der gr61~eren GefgBe der Rinde kleinere und grSBere, dicht nebeneinander 
liegende Blutungen; die meisten sind klein, ringf6rmig, einige zeigen gr6Bere 
Ausbreitung, konfluieren und scheinen das Gewebe zerst6rt zu haben. Sonst 
werden die Gef~Se durch die ausgetretenen roten Blutk6rper meist mantelartig 
- -  im Querschnitt ringartig - -  umgeben; diesbezfiglieh findet sich bei groBen und 
kleinen Gefgl]en dieselbe Anordnung. Die roten Blutk6rper liegen im allgemeinen 
der GefgBwand eng an, sog. ,,nekrotische Zonen" grSl~erer Ausbreitung sind nieht 
zu sehen, blol3 in der Umgebung weniger Prgcapillaren besteht zwischen der 
Gefgl~wand und dem Gebiet der Blutung ein schmaler, blasser, homogener Streifen; 
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hier sind die Kerne der Glia schlecht gefi~rbt. :Die Capfllaren sind, abgesehen 
yon den roten BlutkSrpern, an vielen Stellen mit  homogenen (Blutpl~ttchen ?) 
oder bandartigen Fibrinzapfen pra]l geffillt. Die Pr~capillaren sowie die kleine- 
ten und grSl~eren Venen enthalten iiberall Fibrin, das entweder in der Form yon 
l~ng]ichen B~ndern in der L~ngsachse der Gefiil3e ]iegt oder diese vollkom- 
men ansffillt. Die in der L~ngsachse der Gefhl3e ]iegenden Fibrinb~nder werden 
yon Leukocyten umringt;  der Raum zwischen diesen und der Gef~13wand ist mit  
roten BlutkSrpern geffillt. An jenen Stellen, wo das Gef~Blumen entweder dutch 
den Fibrinthrombus allein oder dutch diesen und die darauf gelagerten Leuko- 
cyten vollkommen verlegt ist, sind die roten BlutkSrper aus der Gef~13wand aus- 
getreten, umgeben diese mantelartig in 1--2 Reihen oder bi]den ein grSl3eres 
Extravasat .  An anderen Ste]len, wo im Gefal~lumen bloI3 der Beginn der Leuko- 
cytenvermehrung oder aber violettgraue Hgufchen (Blutplgttchen?) zu sehen 
sind, finder man b]ol3 ganz wenig ausgetretene rote BhtkSrper.  Die Leukocyten- 
kerne erscheinen dunkel gef~rbt, sind geschrumpft oder lassen Zeichen der Karyo- 
]yse oder Karyorrhexis erkennen. - -  Es sind demnach yon der beginnenden 
Fibrinausscheidung his zur ausgepr~gten ringfSrmigen bzw. destruierenden Blutung 
und der beginnenden perivascul~ren Nekrose alle Variationen zu finden. Die aus- 
getretenen roten BlutkSrper zeigen vollkommen normale Form und F~rbung. 
Im Lumen zahlreicher Gef~Bquerschnitte (hauptsachlich Pri~capillaren) der Rinde 
finden sich nur rote BlutkSrper und dabei in der Umgebung des Gef~Bes eine 
ringfSrmige Blutung; in der Umgebung nicht weniger Gef~Be fehlt jedoch die 
Blutung, wobei das Gef~B zum Tell oder vollstiindig durch einen Fibrinthrombus 
ausgeffillt ist. Thrombenbildungen sind auch in den Gef~Ben der Pia und ver- 
einzelt - -  in Begleitung yon m ~ i g e n  Blutungen - -  auch in den P]exus der Ven- 
trikel zu linden. Wefl3e BlutkSrper sind bloB vereinzelt ausgetreten, diese bleiben 
meist im Inneren des Gef~]es an der Wand haften. In  seltenen F~l]en l~ann man 
innerha]b des Gefgl~es teilweise oder vollst~ndige Homogenisation des Blutes 
beobachten: Die G e f ~ e  werden dann yon homogenen, orangeroten Scheiben aus- 
geffiilt oder halbmondfSrmig verlegt. ~ber  das ganze Gehirn verstreut finder 
sich sowohl in der Rinde wie auch im Mark Verfettung und Quellung des Endo- 
the]s, das mitunter abgestol3en ist und geschrumpfte dunke] gefgrbte Kerne auf- 
weist. Stellenweise sieht man auch (in dem Plexus) mit  Fe t t  embolusartig geffillte 
kleinere oder gr5Bere Venen bzw. Capillaren. - -  Im G1. pallidus finden sich beider- 
seits einige kleinere BIutungen, die jedoeh nicht die ringfSrmige Anordnung er- 
kennen lassen, sondern unregelms erscheinen und m~l~ig destruierenden Cha- 
rakter aufweisen. Sonst ] i~t  sich im Gehirn auch mil~roskopisch keine Blutung 
nachweisen, mg~ige Fibrinausscheidung ist jedoch verstreut in den Gefgl~en 
iiberall zu sehen. Die Ver~tnderungen der Ganglien- und Gliazellen zeigen vo]l- 
kommen akuten Charakter: Schwe]lung, feinen pulverfSrmigen Zerfall der ~Vissl- 
schen KSrnehen, mehr oder weniger schwere Kernsehiidigungen; es eriibrigt sieh, 
diese ngher zu beschreiben. Sowohl die Ganglien- wie auch die Gliazellen zeigen 
Fettfiirbung. Eine wesentliehere Gliareaki~ion ist auch in tier NiChe der ]31utuogen 
nicht zu sehen, bloB vereinzelte t~osettenbildungen. Anzeichen eines ehronisehen 
Prozesses feh]en im Gehirn vollst~ndig. In  der Leber, Milz und in den Nieren 
finder man vereinzelte Thrombenbildungen, ahnlich wie im Gehirn. 

D ie  be i  d e m  Sdugling v o r h a n d e n e  Purpura cerebri e r s t r e c k t  sich 

d e m n a c h  n i c h t  b lo~ auf  die  weif ten  G e h i r n m a s s e n ,  sonde rn  h a t  a u c h  
d ie  R i n d e  befa l len .  ]:Iier i i be rwiegen  n i i m l i c h  n e b e n  d e n  b i sher  bei  

K o h l e n o x y d g a s v e r g i f t u n g e n  a ] lgemein  b e s c h r i e b e n e n  B l u t e x t r a v a s a t e n  
y o n  unrege lmgl~iger  F o r m  u n d  GrSl~e die  rege lm~Big  r i n g f S r m i g e n  
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Blutungen. Ober Purpura der Hirnrinde Ms Folge einer CO-Vergiftung 
konnten wir in dem uns zuggnglichen Schrifttum keine Erw~hnung 
linden. In  dem yon Weimann mitgeteilten Falle waren Blutungen blol~ 
in der Marksubstanz zu linden, auch in den F~llen yon Petri, G6r6g 
land sich keine Purpura  der l%inde. In  unserem Falle waren Blutungen 
aul~er in der I%inde und im Marke nur noeh im G1. pallidus zu linden, 
sonst an keiner Stelle und so auch nicht in dem yon vielen Autoren 
(Diirclc, Kirschbaum, Koch, Fahrig) als Priidilektionsstelle bezeiehneten 
Balken. I m  Tierversuche konnten lPhotakis, Chordin (CO-), Edelmann 
(CN-Vergiftnng) auch niemals ringfSrmige l%indenblutungen nachweisen. 
Auffallend ist der Umstand in unserem Falle, dal~ die Purpura  :-- ob- 
wohl es sich um einen 5 Monate alten S~ugling handelt - -  in verh~ltnis- 
miil~ig kurzer Zeit naeh der Vergiftung aufgetreten war. Das Kind 
konnte hSchstens 6- -7  Stunden in dem kohlengaserfiillten l%aume ver- 
bracht  haben, und der Tod war sehon 9 Stunden nach Beginn der Ver- 
giftung eingetreten. 

Der genaue Zeitpunkt  des Auftretens der Purpura  cerebri ist uns 
zwar unbekannt,  dennoch diirfte es sich in unserem Fall um eine Friih- 
erscheinung handeln, da in den bisher bekannten F/~]len der Tod meist 
erst in 24 Stunden oder noch spgter eingetreten ist. I m  Phosgen- und 
Veronalfalle Weimanns t r a t  der Tod in 4, in seinem CO-Fall in 2 Tagen 
ein, wobei in den Blutungen frische rote BlutkSrper zu finden waren. 
GdrSg konnte in einem 11/2 Tage alten Falle Purpura  linden; Liimpe sah 
auch keine ,,Encephalitis haemorrhagiea" in weniger a]s 2 Tage alten 
Fi~llen zustande kommen. Nach Koch lassen sich bei Phosgenvergif- 
tungen auch meist am 2. Tage Blutungen beobachten, nach _Ruge sind 
diese bei CO-Vergiftungen meist nach 3- -5  Tagen zu linden. Es fragt  
sieh nun, was die Ursache sein mag, dab in unserem Falle die Purpura  
cerebri verh~ltnismi~Big friih entstanden war und eine so ungewShnlich 
starke Ausbreitung erfahren hat. 

Naeh der a]lgemeinen Auffassung herrschen in der Hirnrinde ffir das 
Zustandekommen der Purpura  ungfinstige Kreislaufverh~ltnisse, da 
dutch die in groBer Zahl vorhandenen Kollateralgefgl~e die Blutstauung 
bedeutend leichter behoben werden kann als in der Marksubstanz. Es 
ist demnach mit  dem Einflusse eines anderen disponierenden Umstandes 
zu rechnen, t t ier  diirften die sehon physiologisch bedingte geringere 
Widerstandskraft  des Gef~Bsystems des Siiuglings sowie die grSBere 
Labiliti~t des vasomotorischen Zentrums eine entscheidende l%olle 
spielen. AuBerdem gibt es aber auch noch andere lokale nnd al]gemeine, 
zur Blutung disponierende Ursachen. Die allgemeine Kreislaufst6rung 
kam beim lebenden Kind als tIerzschw~che, Bewugtlosigkeit, an der 
Leiche in der Form der ungewShnlieh starken Hyperamie,  des Gehirn- 
5dems und der Blutstauung zum Ausdruck. DaB bei der CO-Vergiftung 
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das vasomotorische Zentrum an sich schwer geseh/idigt wird, ist all- 
gemein bekannt.  Eine weitere sehwere Kreislaufst6rung stellt die hoeh- 
gradige Thrombenbildung dar, die nieht blog im Gehirn, sondern aueh 
in vielen inneren Organen zu finden ist und daher als Allgemeinersehei- 
nung aufgefaBt werden muB. Als besonderes Hindernis fiir die Zirku- 
lation in der It irnrinde ist die Thrombenbildung in der weiehen I-Iirn- 
haut  und in den Plexus anzusehen. Dureh die Toxine der Broncho- 
paeumonie und dutch die ausgebreitete Seh/idigung des Gef~tgendothels 
wurde die Bildung der Thromben nur noeh mehr gef6rdert. Ferner hat  
man aueh an die gesteigerte Gerinnungsbereitsehaft des Blutes zu 
denken, wenn man auf Grund der Fermentintoxikationslehre yon Hei- 
dinger und Heinike beaehtet,  dag infolge des hoehgradigen Leukoeyten- 
zerfMles eine grol~e Menge yon Fibrinferment frei wird. Bianchi und 
Fabroni konnten bei experimenteller CO-Vergiftung die Vermehrung der 
Blutpl/ittehen naehweisen; es ware m6glieh, dab aueh dadureh die Blut- 
gerinnung gef6rdert wird (man denke an die bei Kohlenoxydgasvergif- 
tungen immer wieder erwghnten versehiedenen Thrombenbildungen). 
Neben den allgemeinen und zum Teil lokalen Kreislaufhindernissen war 
aueh ausgebreitete Verfettung sowie Seh/idigung des Endothels zu 
linden. Dieser Umstand ist trotz der zwisehen Vergiftung und Tod ver- 
striehenen kurzen Zeit insofern nieht auffallend, weil man mit  der 
seh/idlichen Einwirkung des im Blute kreisenden CO und der broncho- 
pneumonisehen Toxine auf das Endothel zu reehnen hat. Augerdem hat  
man als physiologisehe Disposition die sehwaehe Widerstandskraft  des 
S/s zu beaehten; es sei hier erw/~hnt, dag ieh oft Ge- 
legenheit hatte,  in den Leiehen der an besonders raseh zum Tode fiihren- 
den, sehweren, akuten Krankhei ten verstorbenen S/iuglinge ausgebreitete 
fettige Degeneration der Gehirneapillaren zu linden. - -  Beaehtet man 
das hier Besehriebene, dann kann man sagen, dag in unserem Falle 
sowohl die lokalen wie aueh die allgemeinen Bedingungen zur Ent-  
stehung der Purpura gegeben waren. Anzeiehen anderer disponierender 
Umst/s wie z .B.  Lues eerebri (Weimann) oder Zeiehen einer ab- 
gelaufenen Meningitis (Kirschbaum, Dietrich) waren in unserem Falle 
nieht vorhanden. 

Wegen der kurzen Zeit, die hier zwisehen dem Beginne der Ver- 
giftung und dem Tode verstriehen war, eignet sieh unser Fall besonders 
zur Untersuehung der ringfSrmigen Blutungen sowie j ener Gef/iBver/inde- 
rungen, die der Nekrose der GefaBwand und des perivaseul~tren Gewebes 
vorausgehen. Aueh hier handelt es sieh zum groBen Teil um beginnende 
Ver/~nderungen, die in bezug auf ihren versehiedenen Grad Unterschiede 
erkennen lassen. An Seriensehnitten kann man diesbeziiglieh folgendes 
beobaehten: Der einleitenden hoehgradigen Stauung, die in der Mark- 
substanz bedeutend ausgepr/~gter erseheint als in der Rinde, Iolgt zu- 
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Abb.  1. Beginnende  Thrombose  in einer Vene in der un te ren  l~indensehicht  des Gehirnes.  
a = F ib r in ;  b ~ Leukocy ten ;  c = rote  B l u t k 6 r p e r ;  d = Gef~Sendothel .  t~&m.-:Eosinf~irbung. 

Abb.  2. Beginnende  (mante l fSrmige)  l~ ingblu tung  um eine th rombos ie r te  Vene der  weiBen Substanz.  
a = F ib r in ;  b = Leukocy ten ;  c ~ Gef~iBendothel; d = ro te  B lu tkSrper .  t t gm. -Eos in f~ rbung .  

nachst eine Pr~stasis und sparer eine starke Stasis mit teilweiser oder 
such vollst~ndiger Homogenisation gefolgt. Hierauf beginnt in der 
Achse des Blutstromes die Vermehrung der Leukocyten (zerfMlende 
Formen) sowie die Ausscheidung des Fibrins (Abb. 1). Die Schadigung 
des Endothels (Verfetfung, Schwellung, Karyopyknose) zeigt fiberM1 
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ungef~hr denselben Grad. Sobald die Fibrinausscheidung einen h6heren 
Grad erreieht hat, werden die peripherisehen roten Blutk6rper an die 
GefiiBwand gedri/ngt. Inzwischen hat  aueh die Gefggwand eine Schiidi- 
gung erlitten und gestattet  nun den Durehtr i t t  der roten Blutk6rper 
(Abb. 2). - -  Obwohl in nieht geringer Zahl mit  Fibrin vollkommen aus- 
gefiillte Gef~Bqnersehnitte ohne Blutung, auf der anderen Seite wieder 
perivasculgre Blutungen ohne Fibrinthromben in den betreffenden Ge- 
f~l~en zu sehen sind, k6nnen wir doeh nicht der Auffassung vieler 
Autoren beipflichten, dab die ,,hyalinen" Thromben bei dem Zustande- 
kommen der ringfSrmigen Blutungen eine ganz untergeordnete Rolle 
spielen. An Serienschnitten bzw. an vorteilhaft getroffenen (mehr lgngs- 
gesehnittenen) Gefi~Ben und deren Verzweigungen l~13t sieh ngmlieh der 
absehnittsweise Weehsel zwisehen Thrombenbildung and Blutung reeht 
deutlich beobachten. Die in einem Sehnitte gefundene ringf6rmige 
Blutung besagt also niehts dariiber, ob sieh etwa vor oder hinter der- 
selben ein ,,hyaliner" Thrombus befindet, der das Kreislaufhindernis 
bildet. In  umgekehrtem Sinne gilt dasselbe auch fiir den in einem 
Schnitte vorgefundenen Thrombus. - -  Wie schon erwi~hnt, war eine 
ausgeprSgte nekrotische Zone nicht zu finden, man konnte blog stellen- 
weise zwisehen dem Pr~eapillargef~B und der ringf6rmigen Blutung einen 
sehr schmalen, homogenen, violettroten Hof yon nekrobiotischem Aus- 
sehen antreffen. Dies spricht dafiir, dab sieh die perivaseulgre Nekrose 
im Anfangsstadium befand. Wit  wollen daher - -  und aueh deshalb, 
well uns heute bloB dieser eine Fall zur Verfiigung steht - -  in bezug 
auf die Frage, ob die nekrotisehe Zone oder die ringfSrmige Blutung die 
pr imate  Erseheinung ist, keine weiteren Sehliisse ziehen. 
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