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Mit 11 Textabbildungen. 

I. 

Die Vergiftungen durch nitrose Gase sind sowohl dem Arzt als aueh 
dem Mann der chemischen Industrie wohlbekannt. Solehe Vergif- 
tungen kSnnen sich bei Ungliicksfs in Fabriken ereignen, in denen 
Salpeters~ure benutzt oder hergestellt wird, sowie auch bei der Fabri- 
kation yon Sprengstoffen. GewShnlieh werden diese Vergiftungen 
durch Undichtigkeiten von Salpeters~urebeh~ttern verursacht. So 
land Schultz-Braus diese Ursache in 23 yon 83 besehriebenen derartigen 
Vergiftungen. 

K o m m t  die Salpeters~ure mit organischen Stoffen in Bertihrung, 
so erfolgt eine Reduktion, wodureh sich gasfSrmige Stickstoffoxyde, 
wie Stiekstoffmonoxyd (NO), Stiekstoffdioxyd (NO2) und Stickstoff- 
trioxyd (N203), entwickeln. Von diesen Gasen sind indessen NO und 
2q203 unbests und werden leieht zu 5[02 oxydiert. Der vorherr- 
schende Bestandtei] ist also NO2. 

Die nitrosen Gase beeinflussen den Organismus auf bestimmte 
Weise. Reuter hebt drei wiehtige Momente der Pathogenese hervor. 
1. Reizung der Schleimhgute bei de r  Resorption. I n  erster Linie wer- 
den hiervon die Sehleimhs der Luftwege betroffen, bisweilen je- 
doeh aueh die der oberen Teile des Digestionstraktes. 2. Seh~digungen 
des Zentralnervensystems. 3. Meth~moglobinbildung im Blute. Das 
erstgenannte Moment beherrscht das Symptolnenbild. Die direkte 
Beeinflussung des Zentralnervensystems im Friihstadium tr i t t  sel- 
tener hervor und diirfte wahrscheinlieh der Wirkung yon NO-Bei- 
mischung zuzuschreiben sein. Eine Beeinflussung des Zentralnerven- 
systems t r i t t  aueh in sp~teren Stadien schwerer F~tlle hervor, doeh 
ist es ungewil3, ob sie dann als t in direkter Effckt des Gases selbst an- 
zusprechen ist. Die Methi~moglobinbildung t r i t t  in vielen Fgllen deut- 
lich hervor und ist ein Exponent  des direkten Einflusses der nitrosen 
Gase auf das Blur. Neben diesen 3 t Iauptmomenten liegen aueh 
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Zeichen einer allgemeinen Vergiftung des Organismus und toxischer 
Beeinflussung des Gef/s vor (Sch,ultz-Braus). 

Das Symptomenbild des einze]nen Vergiftungsfalles kann sich 
etwas verschiedenartig darstellen. Es h/~ngt ab yon der Konzentration 
des Gases in der Atemluft, der Dauer der Inhalationszeit, aul~erdem 
diirfte eine gewisse individuelle Disposition yon Bedeutung seth. Trotz 
einer gewissen Variation dieses Symptomenbildes lassen sich gleich- 
wohl typische Zfige unterscheiden, die fast  allen F/s gemeinsam 
sind. Nach Flury kann man die F/~ile in 4 Gruppen aufteilen. 1. Der 
irritationstypus. 2. Der reversible Typus. 3. Der Shocktypus. 4. Eine 
Gruppe mit Kombination der Symptome der vorgenannten Typen. 
Der Irritationstypus ist bei weitem am h/s Er zeigt sich ent- 
weder in leichten F/s mit mM~iger l~eizung der Luftwege nach 
kurzdauernder Inhalation kleiner Gasmengen oder kommt in ausge- 
pr/~gten F/~llen mit anhaltendem Husten und Dyspnoe vor. Naeh einer 
Latenzperiode, die zwischen 2 und 12 Stunden dauern kann und w/~hrend 
der die Patienten keine nennenswerten Besehwerden haben, setzen die 
Symptome mit /~uBerster Heftigkeit ein, und zwar a]s sehwere Dys- 
pnoe, starker Husten mit einem z/~hen gelben Auswurf some spiirbare 
Mattigkeit. Der Kranke wird bisweilen graublaB cyanotisch, hat das 
Gefiihl des Erstickens und weist Zeiehen eines Lungen6dems mit reich- 
lichem Auswurf yon hellem, schaumigem Blut auf. Diese letzteren, 
wirklich schweren F/s des Irritationstypus ste]len Flurys reversiblen 
Typus dar. Die graublasse Cyanose dieser Patienten wird der Met- 
h/~moglobinbildung zugeschrieben. Im sp/~teren Verlauf kSnnen An- 
zeichen yon Pneumonie, Bronehopneumonien oder Bronchiolitis ob- 
literans auftreten. Bisweilen treten zu den schweren Reizsymptomen 
Anzeichen cerebraler Sch/~digung mit Coma oder Cheyne-Stokessehem 
Atmen hinzu. Diarrh6en, Herzerweiterung, Albuminurie und Glykos- 
~lrie sind bei diesen Zusts ebenfalls beobachtet worden. In den 
F/~llen des dritten Typns, des Shoektypus, treten momentane Erstik- 
kungszeichen und Kr/~mpfe auf. Dies geschieht bei p]Stzlicher Inhala- 
tion groBer Mengen Gas in hoher Konzentration. In diesen F/~llen kann 
die NO-Wirkung direkt auf das Zentralnervensystem eine gewisse 
Rolle spielen. 

Die Prognose ist, mit Ausnahme der leiehten F/ille, ernst zu be- 
urteilen. Bei den t6dlieh verlaufenden F/~llen tritt der Tod in 56% 
innerhalb 24 Stunden ein, in 27 % naeh 24--48 Stunden, in 10% naeh 
48--72 Stunden und in 7 % erst naeh mehreren Tagen oder sparer an 
den Folgen der Vergiftung (SchuItz-Bra~zs). Der Tod beruht zum Teil 
auf der Meth~moglobinbildung (Zadelc), tefls und vielleieht in den mei- 
sten F~llen auf toxisehen Seh/~digungen und sehwerem Lungen6dem 
sowie in gewissem MaBe auf der Capillarwirkung, die im Organismus 
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gebildete Nitrite ausiiben kSnnen. B]ure stellt indessen die MSglieh- 
keit einer solchen Nitritbildung im KSrper in t;rage, da eine solche 
nur in Abwesenheit yon S~uerstoff m6glich ist. 

Die pathologischen Organvers sind yon Loeschke, Kamps 
und Schultz-Braus eingehend beschrieben worden. Die Ver/inderungen 
der Luftwege herrsehen vor, mit Schleimhautschwellung, hi~morrhagi- 
scher, muco-purulenter, bisweilen pseudomembranSser Entzfindung. 
Mikroskopiseh sieht man Bronchopneumonien, desquamiertes Epithel, 
sowie fibrin-hyaline Thromben in den kleinen Gef/~Ben. Loeschke hat 
auch darauf hingewiesen, d~l] bisweilen Bilder mit zerstSrten Alveolar- 
septa und zerrissenen Gef~Ben sowie Desquamation des Bronchial- 
epithels zu sehen sind. Bei 1/~ngerer Kxankheit kann Bronchiolitis 
obliterans oder carnifizierende Pneumonie auftreten. Ferner kSnnen 
Myok~rdnekrosen +orkommen (Werthemann), tterzerweiterung, Fett-  
leber und zentrale Lebernekrosen, Desqnamation des Epithels der 
Nierentubuli nnd Exsud~t in die Glomerulakapsel. 

Selten ist indessen der Befund der Purpura eerebri. Ein soleher 
Fall mit ausgedehnter Purpura a]s dominierender Ver~nderung ist 
vom Verf. untersueht worden. 

Eigener Fall. 
Arbeitsunfall in einer Superphosphatfabrik. Bei der Herstellung 

von Schwefelsi~ure werden hier zur Oxydation yon Sehwefeldioxyd 
Nitrosegase verwendet, im groBen ganzen nach folgendem Schema: 

S02 + NO2 ---- SO s + NO 
SO~ + tt~O ~ H2SO ~. 

Ein Tell der nitrosen Gase wird abgeleitet, und bei einer Reparatur 
des AbfluBrohrs dieser Gase ereignete sich der Unglfieksfall. Bei dieser 
Arbeit loflegen im a]lgemeinen Sperranordnungen mit Klappen getroffen 
zu werden, doch waren die Klappen diesmal nieht mit Ki t t  abgedichtet 
worden, wie es sonst zu geschehen pflegt. Ein Arbeiter, ein Mann yon 
54 Jahren, Bleil6ter yon Beruf, war zusammen mit 3 Kollegen 5,Stunden 
mit 1%eparaturarbeiten beschaftigt gewesen. Alle 4 hat ten w/ihrend 
dieser Zeit Mfidigkeit und Atembeschwerden verspfirt, doch nur der 
54ji~hrige BleilSter hat te  often fiber Beschwerden geklagt und mehrmMs 
an die frisehe Luft gehen mfissen. Nach ArbeitsschluB hatte er auch 
einen etwas mitgenommenen Eindruck gemacht, doch konnte er mit 
der StraBenbahn nach Hause fahren. Auf dem Nachhauseweg hat te  
er sich krank geffihlt, einen st/~ndigen ttustenreiz verspiirt und das 
Geffihl gehabt, keine Luft  zu bekommen. Bei der t teimkehr klagte er 
fiber Atemnot. Der herbeigerufene Arzt land ihn blM~, eyanotiseh, mit  
starkem Hustenreiz und Dyspnoe, u n d e r  konstantierte feuehte l~assel- 

6* 
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gergusche fiber beiden Lungen.  Da  sieh der Zus tand bis zum n/~chsten 

Morgen nicht  gebessert  und die A t e m n o t  zugenommen ha t te ,  wurde  

er ins Krankenhaus  eingewiesen 1. Auch die anderen  Arbei ter ,  welche 

die l~epargturen ausgeffihrt  ha t ten ,  bekamen  nachher  Besehwerden.  

Zwei yon ihnen wgren un te r  Vergif tungserscheinungen durch nitrose 

Gase ins Xrankenhaus  gekommen,  wghrend der dr i t t e  wegen voriiber-  

gehender  Symptome  zu Hause  behande l t  worden war. 

Bei der t~'ankenhausaufnahme war der Zustand des Kranken schlecht. Er 
war bla~-eyanotiseh, und der kalte SchweiB stand ihm auf der Stirn. Er litt an 
starker Atemnot, undes  bestanden hSrbare Trachealrasselgergusche. Atmungs- 
frequenz 40--44 pro Minute. Xein Husten. Der Xranke zeigte eine gewisse moto- 
rische Unruhe und war im iibrigen still und apathiseh. 

Aus dem Status: Herz: Xeine verstgrkten Pulsationen. Ictus nicht palpabel. 
Reehte Herzgrenze perkutoriseh 1 Finger breit lateralwarts des Sternalrandes. 
Linke Herzgrenze in der Mamillar]inie. Die tterztSne waren infolge der ~eben- 
gerausche yon den Lungen schlecht zu beurteilen. Leieht akzentuierter 2. Pul- 
monatton. Puls 140/Minute. Keine Arrhythmie. Blutdruek 170/80. 

Lungen: Xeine Dampfung. Die unteren Lungengrenzen am ehesten e~was 
tiefgestellt. ~ber beiden Lungen hSrt man sowohl vom Rfieken als yon der Brust 
her zahlreiehe feuehte Rasselgergusehe verschiedener Stgrke. 

Bauch: Keine Druekempfindlichkeit. 
Reflexe: VSllig normal, abgesehen von positivem Babinski beiderseits. 
Durch sofortige Venensektion wurden 400 cem Blur abgezapft. Der Patient 

wurde mit Coramin, Digalen nnd Atropin angeregt. Die Atemnot ]iel~ jetzt etwas 
naeh und die Rasselgergusehe nahmen ab. 

Am zweiten Tage des Krankenhansaufenthaltes war der Allgemeinzustand 
bedeutend besser, doch bestanden noch feuehte Rasselgerausehe an den Riiek- 
seiten beider Lungen. Im Laufe des Nachmittags trat indessen eine Verschlimme- 
rung ein und der Patient bot das Bild einer deutliehen cerebralen Sch~digung. 
Eine starke Apathie in Verbindung mit starker motorischer Unruhe beherrsehte 
zeitweilig das klinische Bild. Das LungenSdem trat jetzt weniger hervor. Fort- 
gesetzt bestand starke Cyanose, die durch Sauerstoffgaben nur wenig gebessert 
werden konnte. - -  In der Naeht zum dritten Xrankheitstage verseh]immerte sich 
der Allgemeinzustand und der Patient wurde bewul3tlos. Die Cyanose trat nach 
wie vor stark hervor und die Atemnot nahm zu. Puls 130/Minute. Blutdruck 135. 
Atmungsfrequenz 34/Minute. Naehdem der Xranke den ganzen dritten Tag be- 
wul~tlos dagelegen hatte, starb er am Abend, 51 Stunden nach dem Ungltieksfall. 

Die Se]ction (Prof. Dr. E. Sj6vall, Lund) zeigte Ver~nderungen in den Luft- 
wegen und im Gehirn. 

Die Schleimhaute der MundhShle, des Raehens und des Keh]kopfes zeigten 
keine Veranderungen. Es war hier kein Sehleimbelag festzustellen. Die Tracheal- 
sehleimhaut war b]al3 und nicht geschwollen. Die Lungen waren vergrSl3ert und 
hatten in allen Teilen eine teigige Konsistenz. Die Schnittflachen zeigten ein 
klares und dunkelrotes Bild. Von den Sehnittflgchen erh~lt man bei Einsehnitten 
und namentlich bei Druck reichliehe Mengen luftschaumiger Fltissigkeit als Aus- 
druck eines reiehen LungenSdems. Makroskopisch siehtbare Blutungen oder ent- 
zfind]iche Ver~nderungen waren nlcht festzustellen. Die grSl3eren Bronchien 
zeigten keine Ver/~nderungen. Aus den kleineren erhielt man glasige Schleim- 
pfrSpfe. Die Pleurafl~chen waren unver~ndert. 

1 Allgemeines Krankenhaus MaimS, Medizin. Abteilung (Prof. Dr. Ljungdahl). 
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Das Herz ha t te  norma]e GrSBe. Aus den K a m m e r n  und  den groBen Venen 
erhielt  man reichliehe Mengen dunklen geronnenen Blutes, das keine braune 
RTuanee hat te .  I m  Endokard  der l inken K a m m e r  waren reeht  ausgedehnte Blu- 
tungen zu sehen. Das Myokard war ohne mikroskopische Zeichen yon Nekrosen 
oder Fibrose. Ostien, Klappen und  tterzgef&l]e o. B. 

Die Bauehh6hle bot  keine ]~esonderheiten. In  der Magensehleimhaut waren 
versehiedene kleine Blutungen zu sehen, im iibrigen war die Sehleimhaut  jedoeh 
unver~ndert .  Der Dfinndarm enthiel t  eine geringe Menge blutiger Flfissigkeit, 
seine Seh]eimhaut war jedoeh normal.  Der Dickdarm zeigte keine patho]ogisehen 
Ver~nderungen. 

Die Leber war yon normaler  Gr01]e n n d  ha t te  eine normale Schnittfl~che. 
Aueh seitens der Gallenwege waren keiner]ei pathologische Befunde zu erheben. 
Milz, Nebennieren und  ~ ie ren  o. B. 

Abb. I. Schnitt dutch die linke Gl'ol~hirnhalbkugel. Zahlreiche dichtstehende ~lutungen, die be- 
sonders in den yon weiBer Substanz begrenzten Wiinden des Yentrikelsystems konzentriert sind. 

Die mikrost~opische Untersuchung der Lungen zeigte ein starkes Odem. In  
den einzelnen Alveolen waren zahlreiche desquamierte Epithelzellen zu sehen. 
Die Capillaren enthiel ten zahlreiche fibrinhyaline Thromben.  An einigen Stellen 
wurden kleine Bronchopneumonien vorgefunden. 

Gehirn: Wi~hrend die I-Iirnh~ute iiberall normale Bilder zeigten, war zu er- 
kennen, dal] das Gehirn selbst geschwollen erschien, die Furchen waren zusammen- 
gedriickt und  die Windungen  abgeplat tet .  I-Iochgradig t r a t  dies in den vorderen 
oberen Anteilen der rechten Halbkugel  hervor. In  der weiBen Substanz des ganzen 
Grol]hirns, des Kleinhirns und  des verl~ngerten Riickemnarks w~ren zahlreiche 
dichtstehende,  kleine, kr~ftig rote Blu tpunkte  (flohstichahnlich) zu sehen. In  
dem genannten  geschwollenen Teil der rechten ]-Ialbkugel fiillten diese Blutungen 
fast  das ganze Hi rnparenchym aus, und  die Ver~nderung bot  hier das Bild einer 
ausgedehnten roten Erweichung. ~hnl iche  Ver~nderungen, obwohl weniger aus- 
gepr~gt, w~ren im tiefen Mark der l inken GroBhirnh~lfte zu beobachten.  Auch 
im Corpus callosum waren zahlreiche solche Blutungen vorhanden.  In  den Ge- 
bieten nahe dem Ventr ikelsystem fanden sie sich in bedeutend gr6Berer Diehte 
als unmi t t e lba r  unter  der grauen Hirnsubstanz.  Diese letztere war sowohl in 
der t~inde als in den Ganglien frei yon Blutungen.  Die Hi rnkammern  waren etwas 
eingedrfickt, zeigten aber  keinen blutigen Inhal t .  Die basal gelegenen Hirngef~l~e 
waren n o r m a l  und  weder hier noch in den grol~en Venen oder in den Venensinus 
waren Thromben  anzutreffen. 
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Abb. 2. Sehnitt dutch die rechte Grol~hirnhalbkugel. An einer Stelle konzentrieren sich die 
Blutungen so, dal3 das Bild einer rot-weil3en Erweichung vorliegt. 

Abb. 3. Schnitt dutch Kleinhirn und Pons sowie in dem Gebiet um eines der Stammganglien. 
]Die Blutungen konzentrieren sich g~nzlich auf die weil3e Substanz, 

Das  H i m  zeigte also das  Bi ld  einer  s t a rk  ausgeprAgten  u n d  u n e r h 6 r t  aus -  
gedehn~en  H i r n p u r p u r a  (Abb. 1 - -3) .  Mikroskopisch  be s t ehen  diese B l u t u n g e n  
a u s  lZ ingb lu tungen  u n d  K u g e l b l u t u n g e n .  Spezielle B e o b a c h t u n g e n  h ierzu  werden  
in  Ab t .  I I  geschi lder t .  

Bei  der  spek t roskop i schen  U n t e r s u e h u n g  y o n  bei  der  O b d u k t i o n  e n t n o m m e n e m  
Blur  war  indessen  kein  Meth~tmoglobin fes tzuste l len .  
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Der Fall betrifft also einen Mann, der 5 Stunden dem Einflug 
nitroser Gase ausgesetzt ist und schon im Verlauf dieser Zeit Zeichen 
einer Reizung der Luftwege aufweist. Ws einer gewissen Latenz- 
periode nach AbschluB der gefs Arbeit zeigt er nur leichte 
Symptome, sparer jedoeh entwickelt sich ein LungenSdem, das w/ihrend 
der n/~chsten Tage andauert. Ferner besteht aueh eine deutliche blasse 
Cyanose, wie man sie bei diesen Vergiftungen zu sehen pflegt und die 
in gewissem Grade auf Methamoglobinbildung zurfickgefiihrt wird. 
Am Tage naeh der gefahrliehen Arbeit zeigt er eine leiehte cerebrale 
Einwirkung, und am dritten Tage verst/~rkt sieh diese und geht in einen 
eomat6sen Zustand fiber, 51 Stunden nach der Vergiftung tri t t  der 
Tod ein. Die bei der Sektion erhobenen Befunde sind die bei Einwir- 
kung nitroser Gase iiblichen, ngmheh Lungen6dem, alveolare Epithel- 
desquamation und fibrin-hyaline Thromben in den Lungencapillaren. 
AuBerdem besteht eine unerhSrt ausgedehnte Purpura cerebri. Die 
Blutuntersuehung auf das Vorkommen yon Methamoglobin fiel negativ 
aus, da jedoch der Tod erst im Laufe des dritten Tages naeh der Ver- 
giftung eintrat, kann die Blutseh~digung mSglicherweise bereits wie- 
der versehwunden gewesen sein. 

DaB Unf/~lle dieser Art im Zusammenhang mit der Herstellung 
yon Schwefeis~ure vorkommen, ist bekannt, doch sind sie s 
selten. Unter den 83 yon Schultz-Braus zusammengestellten Fallen 
befinden sieh nur 2 mit dieser Genese. Wie haufig Unglfieksfglle mit 
diesen Gasen in Schweden vorkommen, ist noch nieht gut zu sagen, 
da eine Meldepflieht fiir diese Fs erst seit 1937 besteht. 

Die vorherrsehende Veranderung ist in diesem Fall die Hirnpurpura. 
Sie imponiert auch durch ihre kolossale Ausdehnung im Vergleich 
zu Hirnpurpura aus anderen Ursaehen. Die sehr diehtstehenden Blu- 
tungen sammeln sich zu gewaltigen Anhaufungen, die das Bild groBer 
roter Erweiehungsgebiete im Hirnparenchym bieten. Die Ver~nderung 
ist bei Einwirkung nitroser Gase selten und findet sich bisher nut in 
4 Fallen 5eschrieben, was in Anbetracht der groBen Zahl mitgeteilter 
Vergiftungsf/~lle als wenig anzusprechen ist. Gleichwohl dfirfte diese 
anscheinende Se]tenheit bis zu einem gewissen Grade darauf beruhen, 
dab die LeichenSffnung selten auch auf das Gehirn ausgedehnt worden 
ist, vietleicht weil sich die klinisehen Erseheinungen haupts/~chheh auf 
die Luftwege und nicht, wie bei unserem Patienten, auf das Zentral- 
nervensystem beziehen. 

Die beigegebene Tabelle bietet eine Aufstellung der bisher besehrie- 
benen Falle yon Vergiftungen durch nitrose Gase, die mit einer Purpura 
cerebri einhergegangen sind. Die Dauer der Einatmungszeit unter- 
seheidet sich nieht yon derjenigen der F/ille ohne Hirnpurpura. Das 
klinische Bfld wird indessen beherrscht durch die in BewuBtlosigkeit 
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fibergehende Somnolenz. In Kamps beiden Fallen setzen die cere- 
bralen Symptome frfih ein, w/~hrend in meinem l%l], sowie in dem yon 
Schultz-Braus, die eerebralen Erscheinungen sieh erst w/thrend des 
zweiten Tages geltend machen. Die Beobachtung deut]icher cerebraler 
Symptome bei diesen Fallen (Werthemann teilt nichts fiber die Sympto- 
matik seines tfalles mit), ist yon ganz bestimmtem Interesse. In den 
Schilderungen der Symptomatologie dieser Vergiftungen wechseln die 
Angaben fiber cerebrMe Symptome erheb]ieh. Broch, der keinen t~a]l 
yon Purpura eerebri gesehen hat, hebt als einen gemeinsamen Zug 
dieser Vergiftungsfglle das bis zuletzt erhMtene Bewuftsein hervor. 
Schultz-Braus sagt: ,,Gegens/~tzlich ist nur das Verhalten des Bewugt- 
seins; in zahlreichen Fs ist ausdrficklieh hervorgehoben, dab es 
bis zum Tode v611ig erhalten gewesen sei, in vielen anderen F/~llen 
fiihrte dagegen die Verst~rkung der sehweren Krankheitserscheinungen 
zu Delirien, Benommenheit und tiefstem Korea; in. einigen Fallen wird 
diese Bewugtlosigkeit als eigenartig ,rauschartig' bezeichnet." Aus der 
tabellarischen Zusammenstellung erhellt deutlieh der Zusammenhang 
yon Krankheitserseheinungen und Sektionsbefunden im Gehirn. Wahr- 
scheinlich entsprechen in vielen tZiillen die cerebralen Symptome einer 
Einwirkung au/ die Hirncapillaren mit daraus resultierender Hirn- 
purpura. Da das Gehirn in den von Schultz-Braus zusammengestellten 
)'/s nicht immer zur Untersuehung gekommen ist, kann diese Varia- 
tion der cerebra]en Symptome ohne Zusammenhang mit pathologi- 
schen Befunden wohl erkls werden. 

Der Tod tritt bei diesen Fs mit ttirnpurpura sp/tter ein, als bei 
der grogen Mehrzahl der Vergiftungsfglle. Naeh Schultz-Braus, erfolgt 
der Tod in 83 % ws der ersten 2 Tage. Von den hier berfihrten 
F/~llen stirbt nur einer im Laufe des zweiten Tages, die fibrigen sterben 
spgter. SehlieBlich ist zu bemerken, dab das morphologisehe Bild der 
Hirnpurpura in ss Fallen durehaus dasselbe ist. 

Die durch eine Vergiftung mit nitrosen Gasen hervorgerufenen 
Krankheitserscheinungen und pathologisch-anatomisehen Ver/s 
gen gIeichen stark den bei einer anderen Vergiftung, n~mlieh der Ver- 
giftung dutch tins der gewShnliehen Kampfgase, das Phosgen, auftreten- 
den. Das eingeatmete Gift ruff in beiden F/~llen eine starke 6rtliche 
I~eiznng der Sehleimh~ute der Luftwege hervor. Ebenso entwiekeln 
sieh bei beiden Vergiftungen Lungen6deme. Das pathologiseh-anato- 
misehe Bi]d der Lungen stimmt bei beiden Vergiftungen vSllig fiberein, 
mit t)dem, desquamierten Alveolarepithelien, eapillaren Thromben, 
l~uptur der A1veolenws Bronehopneumonien und sps evtl. 
Bronehiolitis obliterans oder Karnifikation. In beiden F/~llen tritt 
zwisehen dem Augenbliek des Einatmens und dem Einsetzen der Sym- 
ptome eine Latenzperiode auf. Ferner ist es yon grogem Interesse, 



82 St. Winblad. 

dag die Purpura eerebri aueh bei der Phosgenvergiftung vorkommen 
kann (Koch, Groll, Adelheim). Die Angaben fiber die I-I~ufigkeit der 
Purpura weehseln etwas. Koch gibt sic als einen fast regelm~13ig zu 
erhebenden Befund bei Todesf/~llen naeh dem 2. Tag an. Groll fand 
Hirnpurpura in 65% seines Materials, und Adelheim 4mal bei 11 Sek- 
tionen. Der erstere will sic frtihestens naeh 36 Stunden, der letztere 
naeh 48 Stunden gesehen haben. Trotzdem dig Purpura eerebri wahr- 
seheinlich bei mehr F/~llen yon Vergiftungen mit nitrosen Gasen zu 
sehen sein dfirfte, Ms es bisher der Fall gewesen ist, wird ihre Fre- 
quenz bei dieser Vergiftungsart doeh unter derjenigen bei der Phosgen- 
vergiftung liegen. 

Die tI irnpurpura bei dieser letzteren Vergiftung stimmt morpho- 
logiseh ebenfalls mit der bei Vergiftungen dutch nitrose Gase fiberein. 
In beiden F/tllen hat sit ihren Sitz in der weiBen Substanz und besteht 
mikroskopiseh aus Ring- und Kugelblutungen nebst Capfllarwand- 
ver/~nderungen. 

II .  
Purpura eerebri ist bei einer groBen Zahl krankhafter Zust~nde be- 

obaehtet und studiert worden, so bei Seh~deltrauma (Wol/[), bei Blut- 
krankheiten wie pernizi6ser Anemic und Purpura haemorrhagiea 
(Kirschbaum u. a.), Malaria (Weimann), Fettembolie (Baclcer-GrSndahl, 
Lindau), Venenthrombosen in Venen und Venensinus des Gehirns, bei 
Infektionen versehiedener Art, wie eroup6ser Pneumonie, Influenza, 
Diphtheric (Kirschbaum u.a.) ,  Fleekfieber, Typhus (Dietrich), Milz- 
brand, Keuehhusten sowie bei Eneephalitiden (Lindau, Balcer), um 
6rtliehe Prozesse im Gehirn, wie Otitismeningitiden, Sp~t~bseesse 
naeh Kopfsehfissen und um I-Iirngesehwfilste (Kirschbaum) usw. Eine 
groge Zahl yon F/~llen von Purpura eerebri mit Ringblutungen als vor- 
herrsehender Erseheinung sieht man bei Einwirkung versehiedener 
Gifte. Auger be[ Vergiftungen dutch Phosgen und nitrose Gase hat 
man sic naeh Salvarsan gesehen (Dietrich, Petri, Wechselmann, Hel- 
]aud und Wol]son u. a.), bei Vergiftungen mit Arsen, Blei, Phosphor, 
Queeksilber, Sehwefelsgure und Sehlangengift. Aueh tin Fall naeh 
Veronalvergiftung ist yon Weimann besehrieben worden. Naeh Ver- 
giftungen mit Kohlenoxyd kommen Blutungen an bestimmten Stellen 
der Stammganglien vor, w/~hrend Ringblutungen in der weiBen Sub- 
stanz selten sind (Panning). 

In gewissen F~tllen ist die Purpura auf ein gewisses Gebiet des Ge- 
hirns besehr~nkt, so bei Seh~deltraumen, wo diehte Blutungen sowohl 
in Rinde als Mark an der dem Trauma und dem Contre-eoup-Effekt ent- 
spreehenden Stelle vorkommen. Bei Hypertonie sieht man ebenfalls 
t{indenblutungen, und zwar sowohl gr6bere arterielle als capillare. Bei 
den F/~l!en yon Vergiftung (mit Phosgen, nitrosen Gasen, Salvarsan usw.) 
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breitet sich die Purpura generell fiber die weige Substanz aus, ebenso wie 
bei den meisten unter diesem Begriff zusammengefal3ten Zust~nden. 

In  dem Sammelbegriff der Purpura cerebri lassen sich gleiehwohl 
mehrere morphologisch voneinander abweichende Blutungsformen 
unterscheiden. 

1. Raumblutung (Wol]]). Blutaustri t t  in der und unmittelbar um 
die Adventitia herum, perivascul~r l~ngs dem Gefs verlaufend. 

2. Kugelblutung (WoIJ]). Kugelf6rmige Blutung um ein kurzes Stiick- 
ehen einer Capillare, ohne dab zun~ehst der Capillare eine blutleere 
Zone zu sehen ist. Die u. a. yon Spatz besehriebenen arteriellen 
grSberen Kugelblutungen, die man bei I-Iypertonie sehen kann, werden 
hier nieht berfihrt. Sie sind nicht capillar und geh6ren nicht zu den 
Purpurablutungen. 

3. Ringblutung (M. B. Schmidt). Zwisehen einer konzentrischen 
Blutung um ein kurzes Capillarenstiiekehen und der Capillare selbst 
besteht eine blutleere, nekrotisehe Zone. 

4. ,,GirlandenJ6rmige " Ringblutung (Nordmann). Girlandenf6rmiger 
Ring yon Blutk6rperchen, die in geringem Abstand yon einer Arterie 
diese ein Stiiek begleiten. Diese Blutung kommt nut  bei Arterien 
vor, nicht bei Pr/~capillaren oder Capillaren. Nordmann hat auf sie bei 
hypertonischen Zusts aufmerksam gemacht. 

(Als eine weitere Form yon capillarer Zirkulationsst6rung kSnnten 
die sogenannten Lichtungsbezirke genannt werden, kleine nekrotische 
Gebiete in den Aufl6sungsbezirken der Capillaren. Sie sind u .a .  bei 
Fettembolie [Backer-Gr6ndahl, Lindau], Kohlenoxydvergiftung und 
Influenza beobaehtet worden, It~ufig finden sie sich neben Blutungen 
bei Purpura aus solchen Ursachen.) 

Von den obengenannten Blutungstypen linden sich nut  zwei in 
diesem Fail yon Hirnpurpura naeh Einatmen nitroser Gase, ngmlieh 
die Ring- und die Kugelblutungen. Perivascul~re adventitielle Raum- 
blutungen sind ja in diesem Fall kaum zu erwarten, da diese Blutungs- 
form nur in der Rinde vorkommt. Wol[[, der die traumatische Purpura 
untersueht hat, hat  blutende Gef~tBe in ihrem Verlauf yon der Rinde 
ins Mark verfolgen kSnnen und sah, dab die Raumblutung an der Grenze 
zum Mark zur Ringblutung wurde und sich um die Fortsetzung des 
Capillarbaums im Mark nur Ringblutungen und Kugelblutungen aus- 
bildeten. In unserem Fall Iehlen auch die von Nordmann beschriebenen 
girlandenISrmigen Ringblutungen um die Arterien sowie die Lich- 
tungsbezirke. 

Ein gemeinsamer Zug aller Fs yon Purpura sind indessen die 
Ringblutungen. DaB mehrere untereinander so verschiedene Sch/~di- 
gungen ein so gleiches morphologisches Bild bewirken k6nnen, wie es 
die Ringblutung darstellt, diirfte seine Ursaehe darin haben, dag der 
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Mechanismus der auf das Capillarnetz des Gehirns ausgefibten Ein- 
wirkung in den verschiedenen F/illen der gleiche ist. Da6 wir die Ring- 
blutungen nur im Mark sehen, nicht abet in der Rinde oder sonstiger 
grauer Substanz, diirfte u. a. mit Unterschieden hinsichtlich der 
Vascularisation zusammenh/~ngen, da n~mlich das Mark im Vergleich 
zu dem dichteren der iibrigen ttirnanteile ein lichteres Capillarennetz 
aufweist.. 

In dem vorliegenden Fall yon Hirnpurpura nach Einatmen nitroser 
Gase lassen sich hinsichtlich der Ring- und Kugelblutungen eine geihe  
yon Beobachtungen machen, die fiir die ErSrterung dieser Erschei- 
nungen yon Wert sein k6nnen. Die Gef/~Be, um welche die Blutungen 
auftreten, sind ausschlieglich Caloillaren oder arterielle Prs 
Da6 es diese Gef/~l~e sind, yon denen die Purpurablutungen ausgehen, 
ist aueh yon M. B. Schmidt, Dietrich, Kirschbaum, Wol]/ n. a. hervor- 
gehoben worden. Die postcaplllaren Venen sind prall mit Blut geffillt 
und machen den bestimmten Eindruck yon Stase, was gut mit  Kamps 
tleobachtungen iibereinstimmt. Nirgendwo sieht man eine Blu~ung 
yon den Venen. 

Die Ringblutungen unseres Falles zeigen das typische Aussehen und 
stimmen mit Beschreibungen yon Schmidt, Kirschbaum and Dietrich 
fiberein. Sie sind in Schnittserien 1 verfolgt worden und haben also 
rekonstruiert werden kSnnen. Sie stellen sich als konzentrische Hohl- 
kugel um eine zentrale blutfreie Zone dar, in deren Zentrum sich ein 
verletztes oder nekrotisches Stiickchen einer Capillare finder. 

Diese Capillare bietet tatsiichlich in allen Bh tungen  Anzeichen 
einer Sch/idigung; ihre Endothelwandung ist 5demat6s, zum Tell ganz 
aufgelockert oder nekrotisch und an verschiedenen Stellen hyalini- 
siert. Ein sehr hs Befund in diesen gesch/~digten Bezirken der 
Capillare sind kleine hyaline Thromben, die als weiterer Beweis der 
capillaren Sch~digung anzuspreehen sind, jedoch nicht als prims 
Ursaehe der purpuralen Blu~ung gedeutet werden kSnnen. Diese 
capillaren Ver~nderungen linden sich nur im Mittelpunkt der Ring- 
blutungen, sondern auch zentral in den Kugelblutungen. Bei Serien- 
untersuchungen finder man in den angrenzenden Bezirken derselben 
Capillare keine morphologisch erkennbaren Zeichen einer Sch/~digung. 
In den meisten Ringblutungen beschr/~nken sich die Vers 
der Caloillare auf das Gebiet der zentralen nekrotischen Zone, w~hrend 
das den Blutmantel  durchlaufende Stfick morphologisch unver/tndert 
ist. Der Blutmantel der Ringblutung begleitet das ein- bzw. austretende 
Gef/tB ein Stiickchen. 

1 Sctmittdicke 10--12/~, jeder Schnitt ist aufgelegt worden. F~rbungen mi~ 
It/~matoxylin nach van Gieson, tI~matoxylin-Eosin, ]~lastinf~rbung nach Weigert, 
Fibrinf~rbung, Fettf~rbung mit Scharlach tl.., Gliafi~rbung nach Mallory. 
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In der zentralen nekrotisehen Zone tr i t t  deutliche l~s eines 
fs Fibrinnetzes hervor, worauf aueh Schmidt, Kirschbaum, 
Npielmeyer, Lindau u .a .  hingewiesen haben. I)ie Deutliehkeit kann 
etwas wechseln, doch ist es eine fast stgndig wiederkehrende Erschei- 
nung. Das Fibrinnetz ffillt die nekrotisehe Zone aus und geht nicht in 
die blutgeffillte Zone fiber. Um die Capillare entsteht also eine deutliche 
Koagulationsnel~rose, und dies dfirfte einer der wenigen F~lle sein, wo 
eine solche im Gehirn vorkommt. 

In der Grenzschicht zwischen den beiden Zonen land Schmidt in 
vielen F~llen groBe epitheloide Zellen, seines Erachtens yon gli6ser Natur. 
Kirschbaum konnte in seinen Untersuchungen feststellen, dab es sich 
nur in nicht frischen F~llen so verhielt. Bei l~ingblutungen in trau- 
matisehen Hirnsch~digungen konnte Wol]] in Fallen, die mehr als 
3 Tage alt waren, in der zentralen nekrotischen Zone deutliche Glia- 
reaktion und um die Gef~6e Fettansammlung seben, was eine Reaktion 
nach der Nekrose andeutet. In unserem Fall sind keine solehen Re- 
aktionszeiehen festzustellen, ihre Abwesenheit bezeugt also den frisehen 
Charakter der l~ingblutungen dieses Falles. Dagegen sieht man oft eine 
deutliehe Schiehtung der blutgefiillten Zone insofern, als die weigen 
Blutk6rperehen sich im Grenzgebiet gegen die zentrale Nekrose hin 
reichlieher ansammeln. 

Die Gr6Be der Blutung sehwankt innerhalb welter Grenzen. Eine deut- 
liehe l~egelm~Bigkeit im Verh~Itnis zwischen dem Kaliber des gesehgdig- 
ten Gef~6es oder der St~rke der Seh~digung einerseits und der GrSl~e der 
Blutung andererseits ist schwer festzuste]len. Dagegen sieht man oft eine 
umfassendere nekrotische Zone, wenn gleiehzeitig eine vollsts Ne- 
krose der Capillaren vorliegt, worauf auch Dietrich hingewiesen hat. 

Die Entstehung dieser eigenartigen Form yon Blutung, welche 
die l~ingblutung darstellt, ist seit langem Gegenstand der Er6rterung 
gewesen. S~mtliehe Forseher, die sieh mit ihr besch~ftigt haben, sind 
v611ig darin einig, dab die Ringblutungen den Charakter yon Diapedesis- 
blutungen haben. Dagegen sind die Ansichten fiber die Pathogenese 
geteilt. Arnold und Ricker waren der Ansicht, da6 das Blur yon dem 
gesehi~digten Zentrum komme und durch einen sekundi~ren Exsudatstrom 
gegen die Peripherie gedr~ngt werde. Oeller schloB sieh dieser Ansicht 
zum Teil an, dachte sich aber die zentrale Zone als dureh eine sekun- 
d~re Aufl6sung des zentral gelegenen Blutes entstanden. M. B. Schmidt, 
der diese Blutungen als erster eingehend besehrieben hat, dachte sich 
eine gleichzeitige Passage yon BlutkSrperchen und Transsudations- 
strom, wobei der letztere die ersteren gegen die Peripherie dr~ngte. 
Baclcer-Gr6ndahl untersuehte diese Blutungen bei Fettembolie und be- 
t rachtete die zentrale Nekrose als einen an~mischen Infarkt  und die 
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periphere Blutung als eine yon den umgebenden Capillaren herriihrende 
Diapedesisblutung nach der Peripherie nekrotisehen Gewebes. Lindau 
sttitz~ diesen Gedankengang und weist darauf hin, dab der Blurring 
nieht vollst~ndig gesehlossen wird, wenn ein benachbartes Gebiet dutch 
das Auftreten eines Liehtungsbezirks blu~leer geworden ist. Diesem 
angrenzenden Gebiet entspricht dann ngmlieh eine Unterbreehung des 
Blutringes. Kirschbaum und Dietrich betonen, dal~ die Capillarseh~tdi- 
gung und die Nekrose umgebendes tIh'ngewebe in engen Zusammen- 
hang gebracht werden miissen.  Sic betrgehten die Blutungen als Folge'- 
erseheinungen dieser Faktoren. Der Blutaustri t t  erfolgt ihrer Ansieht 
naeh diapede~iseh yon dem peripher zur Sehgdigung liegenden Gebiet 
der zentralen und geseMdigten Capillare. Dietrich hebt aueh hervor, dag 
Kreislanfst6rung eine Vorbedingung dafiir ist, dag Blut auf diese Weise 
sekund/~r hinzutritt .  IPehlt eine Kreislaufst6rung, so kommt nut  Ne- 
krose der Gefggwand und dos umgebenden Hirngewebes zustande. 
Demnaeh wiirde also die Nekrose etwas glter sein als der Blutaustritt .  
Wol[] pfliehtet indessen dieser Ansicht Dietrichs nieht bei, sondern 
meint, dal3 das Blur yon der verletzten Stelle der Capillare herriihre, wo- 
mit er die ~ltere Nchmidtsehe Ansieht wieder aufnimm~. 

Naeh Dietrich wtirde man also in der Pathogenese der I~ingblu~ungen 
2 Momente sehen k6nnen, erstens das primate Moment einer Gef/~13seh~di- 
gung und zweitens die sekund/~re Diapedesisblutung. Danaeh wtirde es 
m6glieh sein, eine Gef/~gseh~digung ohne l~ingblutung zu sehen, nie- 
mals aber das Umgekehrte, ngmlieh gingblu~ungen ohne erkennbare 
Gef/~Bseh~digung. Letzteres ist aueh in unserem Fall mit der ausge- 
dehnten Purpura nieht zu sehen. I)agegen stSl3t man bier und dort  
auI nekrotisehe eapillare Bezirke und hyaline Pfr6pfe, die in diesen 
F~llen als morphologisehe Krigerien einer eapillaren Bandseh~digung 
anzuspreehen sind, ohne dal3 sieh I~ingblutungen um diese gebildet 
h~tten. Man sieht aueh Bilder, wo am solehe Pfr6pfe eine diffuse 
Blutsinterung vorliegt, jedoeh aueh Bilder mit Thromben ohne jeg- 
liehe umgebende Blutmag. Unter der Voraussetzung, dab Stase eine 
golle fiir das Auftreten der Blutung spielen wtirde, kommt diese mit 
Bestimmtheit in den F~llen yon Purpura naeh Einatmen nitroser Gase 
vor. Sowohl in unserem Fall wie in den beiden F~llen Kamps sind 
stark blutende Venen eine hervortretende Erseheinung. 

Dutch die Serienuntersuehungen war es in unserem Fall aueh m6g- 
lieh, die Lokalisation der Blutungen und Capillarnetzseh/~den zu unter- 
suehen (Abb. 6--7). Die Blutungen treten hier erst bei pr~arteriellen 
Capillaren yon gewissem Kaliber auf und linden sieh dann an deren 
feineren Vergstelungen. Verfolgt man diesen Capillarbaum i n  Serien- 
untersuehung, so finder man in den meisten F~llen einen auffallend 
groGen Abstand zwisehen den Blumngen, die sich meis~ um die Ver- 



Uber l~urloum cerebri bei Vergif~ung mit nitrosen G~sen. 87 

zweigungsstellen oder Knicke der Gef/iBe zentrieren (Abb. 8--10). Nur 
ausnahmsweise sieht man an einer und derselben Capillare eine l~eihe 
yon dichter beisammen gelegenen Ringblutungen. Die freien Zwischen- 
stticke zeigen nirgendwie morphologisch erkennbare Sch/~digungen. ])as 
Bild gibt den Eindruck, dab gewisse Punkte des Capillarbaums und 
namentlich die Verzweigungen yon diesel" Sch/~digung betroffen wer- 
den. Welcher Art diese Sch/idigung sein kann, ist natiirlich nicht gut 
mit Bestimmtheit festzustellen. 

f; 

Abb. 4. 

F" 
Abb.  6. 

Abb. 5. 

.y 

Abb. 4 - 7 .  I~albschemat ische  Skizzen zu Abb. 8--11, den Gef~Sverlauf  zeigend.  

Die morphologisehen Ubereinstimmungen der Purloura in ver- 
schiedenen F~llen deuten an, dab die P~fhogenese die gleiche ist, trotz- 
dem die lorim~re ~tiologie wechseln kann (Trauma, Infektionen, Embo- 
lien oder toxische Einwirkung). Die Capill~ren besitzen in mancher- 
lei I-Iinsicht eine selbst~ndige Stellung, u. ~. auch in bezug ~uf ihre 
nervSse l~eaktion (Chorobski und Penfield). I)adurch w~re die MSg- 
lichkeit gegeben, Ms die Grundlage der Ver~nderungen eine allgemeine 
Sch~digung der l~egelung des C~pill~rnervensystems ~nzusehen. Am 
~nsprechendsten w~re es, an einen Capillarspasmus zu denken, der 
durch Intensiti~t und Dauer eine Nekrose der Gef~Bw~ndung, der Blut- 
hirnschr~nke und des umgebenden Hirngewebes verursacht. D~B das 
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Abb. 8. Zentrum einer ]Kingblutung an einer scharfen Biegung einer Capillare. 
(190mal vergr.) 

Abb. 9. l~ingblutung im Zentrum eine Capillarenverzweigung. (190real vergr.) 
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letztere, das wahrscheinlich direkt yon der Capillare versorgt wird, an- 
gmisch wird, wie Baclcer-GrSndahl behaupten mSchte, ]g6t sich natiirlich 
nieh~ ausschliel3en. In  Anbetraeht  dessen, dab die Capillarsehgdigung 
an gewissen best immten und umschriebenen Stellen zu beobaehten 
ist, vornehmlieh an den Abzweigungen und Biegungen, liel3e es sieh 
denken, da6 w i r e s  hier mit  denjenigen Stellen zu tun hgtten, wo ein 
solcher Spasmus ]gngere Zeit bestanden hat  und dadurch eine grobe 
Schgdigung hervortri t t .  An der gesehgdigten Stelle erfolgt friihzeitig 
Plasmapassage, es dringen Eiweil3stoffe heraus, yon denen das Fibrino- 

Abb.  10. Zen~rum einer 1R, ingb lu tung  an  einer Capi l larenverzweigung.  (190real Yergr.) 

gen in dem nekrotischen Bezirk zu einem feinen Fibrinnetz gef~tllt 
wird. Dal3 eine solche Plasmapassage bei Sch~digungen der Blut- 
hirnschranke eintritt  und experimentell leicht herbeigeftihrt werden 
kann, hat  u . a .  Broman ganz ktirzlieh experimentell zeigen kSnnen. 
In  diesen F/*llen yon Hirnpurpura  spiegelg das Fibrin diese deutlieh 
wider. K o m m t  im AnschluB an den Spasmuszustand eine Stase oder 
Peristase (Ricker) hinzu, so t r i t t  eine diapedetische Blutung auf,  die 
sieh bei Naehlassen des Spasmus verst~rkt. In  diesem Augenblick trit~ 
das Blur yon den peripher der Sch/~digung gelegenen Part ien des ge- 
seh/~digten Gef~13es aus. Diese Dietrichsche Ansicht, dal3 das Blur 
yon dem geseh/idigten Gefs selbst geliefert wird, finder eine Stiitze 
durch Beobaehtungen yon BlutkSrperehen, die das Gef/~13 an diesen 

Z. f. d. ges. Gerich$1. •ediz in .  33. Bd.  7 
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Ste]!en passieren, und solche Bilder kommen auch in dem hier geschil- 
derten Fall vor. In dem zentralen nekrotischen Bezirk beschr/~nk~ das 
Fibrinnetz die M6glichkeit. des weiteren Vordringens der B]utung 
zentralws weshalb sieh das Blur an der Peripherie des geschgdigten 
]~ezirks ansammelt. Aueh von dem geseh/~digten Gef~B im Zentrum 
aus, das anseheinend meistens Blur liefern konnte, da das Gef~g sich 
ja in einem ,,Rhexiszustand" befindet, verm6gen die ]~lutk6rperehen 
nicht in das fibrinkoagulierte Hirngewebe einzudringen. Auf diese 
Weise kann die sekund/~re Diapedesisblutung in der Ringblu~ung zu- 

Abb, 11. ltingblutungen an zwei unmittelbar aneinander grenzenden Capillaren, beide an sekund~ren 
Verzweigungen und beide mi t  wohlerhaltenem Charakter. (190real vergr.) 

stande kommen. Diejenigen Elemente, die selbstgndig auf nekrotisehes 
Gewebe zustreben, die po]ymorphkernigen Leukoeyten, sammeln sieh 
hauptss in der Grenzschicht zwischen der blutgef/illten und der 
blutleeren Zone an. Backer-Gr6ndahls Ansicht, das Blur werde yon 
benachbarten Capillaren geliefert, ist von Dietrich in Zweifel gezogen 
worden. Bilder yon unserem Fall deuten auch an, dab der Blutstrom 
yon dem eigenen Gefs herkommt. Man finder hier dichtstehende 
Blutungen vor, die einander tangieren und wo gleiehwohl jede Ring- 
blutung die eharakteristisehe Gestalt zeigt, ohne dab die nekrotischen 
Zonen zusammenfiieBen oder im Blurring eine Aussparung gegenfiber 
der Naehbarblutung zu sehen ist, wie es der Fall h~t~te sein miissen, 
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wenn die Blutung infarktartig ware und yon den umliegenden Capri- 
laren geliefert wfirde (Abb. 11). 

Neben den Ringblutungen bestehen in unserem Fall yon Vergif- 
bung dureh eingeatmete nitrose Gase zahlreiehe Kugelblutungen. 
Unter Kugelblutung wird hier eine Blutung yon gleicher Gr6ge wie die 
l~ingblutung, doeh ohne zentrale blutfreie Zone, verstanden. Auf dem 
Einzelschnitt treten Bilder hervor, die leicht als Kugelblutungen ge- 
deutet werden k6nnen, die sich aber bei Serienuntersuehung als Tan- 
gential- oder Schrigsehnitte yon Ringblutungen erweisen. Bei ge- 
nauerer Untersuehung ergeben sieh daher bedeutend weniger Kugel- 
blutungen als Ringblutungen. Diese Kugelblutungen haben zentral 
eine geseh/idigte Capillare mit v611ig entspreehenden Ver~nderungen 
wie bei der Ringblutung, nimlieh Nekrose, fibrinoide und hyaline Ent- 
artung der Capillarwandung sowie hyaline Pfr6pfe. ])as geseh/~digte 
Gef/~Bstfiek ist in beiden F/~llen ungefihr gleieh lang, und die umgeben- 
den Teile der Capillare, aueh die den Blutmantel durehziehenden, sind 
unversehrt. Wol[ls Betonung der nahen Verwandtsehaft dieser beiden 
Blutungsformen dfirfte bereehtigt sein. Beim Studium der beiden 
Blutungstypen in dem hier geschilderten Fall ergeben sich So starke 
Ubereinstimmungen, daG die beiden Arten yon Blutungen nicht nut einer 
Natur sein, sondern aueh die gleiehe Pathogenese haben miissen. Die 
Fibrin- und die 1VIallory-F/s liefern hier interessante Aufsehlfisse 
fiber das Verhalten des Fibrins und fiber die Gerinnungsnekrose bei 
den Kugelblutungen. Zentral in der Kugelblutung sind die Blutk6rper- 
ehen in den meisten F/~llen weniger dieht getr/tnkt. Unmittelbar an 
der Capillare finder sieh in dieser loekeren Blutk6rperehenzone ein 
kleines Fibrinnetz. Es tritt jedoeh nut in gewissen Blutungen hervor, 
und in diesen konzentriert es sieh auf die Umgebung des Gef/s 
nirgends reieht es in den peripheren Bezirk hinaus. Diese Blutungen 
mit zentraler Aufloekerung der Blutmasse und einem kleinen zentralen 
Fibrinnetz stellen morphologisch l~bergangsformen zwisehen den Kugel- 
blutungen, wo die Blutung bis an die Capillare heranreieht, einerseits 
und den Ringblutungen andererseits dar. 

Besonders in Anbetraeht dieses Umstandes kann man ffir die Kugel- 
blutungen die gleiehe Entstehungsweise wie fiir die l~ingblutungen 
annehmen. W/s die auf die Plasmapassage folgende Fibrinf~llung 
einer sekund/s eindringenden Diapedesisblutung Hindernisse entgegen- 
stellt und dadureh eine I~ingblutung formt, besteht dagegen kein Wider- 
stand, wenn die Blutung zu einem Zeitpunkt erfolgt, wo die Plasma- 
passage noeh kein die Blutdurehtr/s hinderndes Fibrinnetz her- 
beigeffihrt hat. Unter diesen Umst/s kann also die Blutung bis 
an die Capillare vordringen, und es entsteht eine Kugelbildung. Hat 
sieh ein zentrales kleines Fibrinnetz gebildet, so finder sieh in diesem 

7* 
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Bezirk auch weniger Blur, und es entstehen die Bilder einer Zwischen- 
form der beiden Blutungstypen. Woli/ will in der Kugelblutung eine 
Vorstufe der t~ingblutung erblieken und meint, das Blur komme aus 
der gesch/~digten Stelle der Capillare. ])er letzteren Annahme kann ich 
nicht beipflichten, wohl aber kann die Kugelblutung s[eh entwiekel~ 
haben, wenn die Diapedesisblutung so friihzeitig erfolgt, dag die im 
Gefolge der Plasmapassage auftretende Fibrinf/s noeh keinen 
nennenswerten Grad erreieht hat. 

Der Verlauf bei der Entwieklung der t~ing- und Kugelblutungen kann 
also der folgende sein: 

1. Pi'im/ire Sehgdigung der Capillare an einer bestimmten Stelle, 
h/iufig Abzweigungen oder Kriimmungen im Capillarnetz, m6glieher- 
weise in .Form einer I~eizung des nerv6sen Meehanismus der Capillaren 
mit naehfolgondem Spasmus, der zu Nekrose der Gef/~Bwandung, der 
Bluthirnmembransehranke und des umgebenden I-Iirngewebes fiihrt. 

2. Plasmaaustritt  an der geseh/~digten Stelle und Fibrinf/tllung im 
nekrotisehen Bezirk. (Ausbildung einer Koagulationsnekrose.) 

3. Diapedetisehe Blutung aus dem geseh/s Gef~g selbst, un- 
mittelbar distal oder proximal yon dem geseh~digten Gebiet ; Eindringen 
des Blutes in das umgebende halbnekrotisehe I-Iirngewebe, dagegen 
nicht in das zentrale Gebiet mit dem Fibrinnetz. 

4. Ist  ein Solehes Fibrinnetz noch nieht oder erst wenig entwickelt, 
und also eine Koagulationsnekrose nieht entwiekelt, so dringt die 
Blutung bis an die Capillare v o r u n d  es entsteht das Bild einer Kugel- 
b lu tung.  

Die eapillare Seh/idigung, die zu dem Ph/inomen der I~ing- und 
Kugelblutungen fiihrt, kann, wie einleitend bemerkt, sowohl infolge 
meehaniseher Bloekierung (Embolien, experimentelle Bloekierung mit 
I~eisstgrke) als bei infekti6sen oder toxisehen Zust/s entstehen. 
Ein vereinendes Moment in der Pathogenese stellt die Einwirkung 
auf den nerv6sen Mechanismus der Capillare und der daraus resul- 
tferende Spasmus dar. Ein Soleher Spasmus tr i t t  aueh bei kleinen 
arteriellen und eapillaren Embolien auf. In seh6nen Versuehen haben 
Villaut und Cachera dies bei einer Embolisierung der Piagef/s zeigen 
k6nnen. Wahrseheinlieh spielt bei allen F/~llen yon Purloura ein spasti- 
sober Zustand eine sehr groGe l~olle. 

Wie sieh die Einwirkung bei Vergiftungen mit nitrosen Gasen oder 
Phosgen im einzelnen verh/tlt, ist gleiehwohl noeh nieht klargelegt. 

Zusammen/assung. 
Mitteilung eines Falles yon t6dlicher Vergiftung dutch Einatmen 

nitroser Gase infolge eines Ungltieksfulls bei der tIerstellung Yon Sehwe- 
fels/~ure, wo das pathologisch-anatomiscNe Bild yon einer ausgedehnten 
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Purloura eerebri beherrseht wurde, nebst einem Vergleieh der bisher 
in der Literatur mitgeteilten F/~lle yon tIirnpurpura bei dieser Ver- 
giftung: Als gemeinsamen Zug stellg man eine am 2. his 3. Tage her- 
vortretende sehwere eerebrale Einwirkung mit Somn01enz und BewuBt- 
losigkeit lest. Im Vergleich zu den iibrigen Fallen yon Vergiftung mit 
diesen Gasen tritt  der Tod erst ziemlieh spat ein. 

Naeh ihrer Symptomatologie und loathologischen Anatomie stimmt 
diese Vergiftung vSllig mit der Phosgenvergiftung fiberein, und die 
ttirnpurloura , die man bei diesen Vergiftungen vorfindet, ist in beiden 
Fallen die gleiche. - -  Die Purpur~ zeigt sieh in kolossal diehtstehenden 
Blutungen in der weiBen Itirnsubstanz. I)iese Blutungen bestehen aus 
Diapedesisblutungen vom Typus der l~ing- und Kugelblutungen. 

In  Serienuntersuchungen ist Iestzustellen, dal~ die Blutungen an 
bestimmten Stellen des Capillarbaums auftreten, hauptss an Ab- 
zweigungen und Krfimmungen, ws die dazwisehenliegenden 
geraden Stiieke der Capillaren frei yon Veranderungen sind. In  s/trot- 
lichen Ringblutungen sind in der zentralen Zone Fibrinnetze anzu- 
treffen. Die gingblutungen des mitgeteilten Falles sind friseh, eine 
deutliehe l~eaktion seitens des Gewebes liegt noeh nieht vor. 

Die Kugelblutungen gleiehen morphologiseh den l%ingblutungen in 
hohem Grade, doeh lassen sie das zentrale Fibrinnetz g~tnzlieh oder bis 
auf ein sehr kleines Gebiet unmittelbar um das Gef~13 im Zentrum 
vermissen. Ihre zentrale blutgefiillte Zone ist locker. Aussehen und 
Ausdehnung des Fibrinnetzes der beiden Blutungsformen stiitzen die 
Annahme, dag der diapedetisehen Blutung, die im Gewebe so weir 
vordringt, wie es die Fibringerinnung gestattet, zun~ehst eine Plasma- 
passage vorausgeht. Fails sich noeh kein Fibrinnetz entwiekelt hat, 
kommt es zu einer Kugelbildung, sonst zu einer l~ingbildung. Die Blu- 
tung dfirfte aus den umliegenden Teilen des geseh~digten Gefi~gehens 
stammen und nieht yon der geseh~digten Stelle direkt. 

Die Seh/~digung der Caloillaren dfirfte auf einem Spasmus infolge 
toxiseher Einwirkung beruhen, der so lange andauert, dab eine grobe, 
morphologiseh leicht erkennbare Sch~digung entsteht. 
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