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Nach den zahlreichen Untersuchungen der letzten Jahre, speziell
epidemiologischer und serologischer Art, wird jetzt die Zusammengehérig-
keit der altbekannten Meningitis mit der mild verlaufenden ,,abortiven‘‘
Meningokokkeninfektion und der furlbunden Meningokokkensepsis all-
gemein anerkannt.

Diese Abstufungen ein und derselben Infektion treten aber nicht
nur in Epidemien auf, wo die Aufmerksamkeit ganz besonders auf sie
gerichtet ist; es kdnnen auch sporadische Fille von Zeit zu Zeit vor-
kommen, und speziell der septische Typus mit seinem ungestiimen
Verlauf und oft tédlichem Ausgang wird dann auf das diagnostische
Vermogen des Arztes berechtigte iiberaus grofle, fast unerfiilibare An-
spriiche machen. Die wahre Erkenntnis der Natur der Erkrankung ist
nicht nur fiir den Fall selbst, sondern auch fiir die Nachforschung der
Ansteckungsquelle und fiir die hinsichtlich der Bacillentriger erforder-
lichen Mafiregeln von grofter Wichtigkeit. Jedes Hilfsmittel mufi des-
halb verwertet werden. Ich soll im folgenden meine Aufmerksamkeit
einem solchen widmen, welchem in den letzten Jahren trotz seiner
leichten Anwendbarkeit wenig Achtung beigemessen wurde, einem Hilfs-
mittel, das entschieden in gewissen Féllen der einzige gangbare Weg
zur Diagnose sein kann.

Untenstehende 3 Kranken- und Sektionsberichte werden dies zeigen
und werden zugleich zu dem unheimlichen und ritselhaften Bild der
Meningokokkensepsis einen Beitrag leisten.

Fall 1. Asta P., 9 Jahre alt, Tochter eines Typographen, Kopenhagen. Am
28. XII. 1921 in die Abteﬂung B des ,,Rigshospitals* aufgenommen und gestorben.
Y/, Jahr alt Keuchhusten. 6 Jahre alt Influenza ohne Komplikationen. 7 Jahre
alt Anschwellung der Halsdriisen, die spontan wieder schwand.

Am 15. XII. 1921 hat die Patientin geklagt, sich ,,schlecht zu befinden,
Appetit jedoch ausgezeichnet, keine Schmerzen. Am 17. XIL um 111/, Ubr abends
erwachte sie mit Schmerzen im Epigastrium und Fieber. Kein Schiittelfrost,
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keine Brustschmerzen, keine Kurzatmigkeit, Cyanose oder Krampfe. Am nichsten
Morgen heftiges Erbrechen, wonach sie wieder einschlief. Um 1 Uhr nachmittags
am 18. XIL erwachte sie mit steif starrendem Blick, Nackenstarre, Schaumbildung
und einem ,,eigentiimlich steifen’ Ausdruck um den Mund, beginnender Cyanose
und unwillktirlichen Abgang von Stuhl und Harn.

Sie wurde dann gleich in die Abt. B des ,,Rigshospitals® aufgenommen, war
bei der Ankunft bewuBtlos und stark cyanotisch mit trachealen Rasselgerduschen.
Puls 120, klein, weich. Trotz Stimulantia wurde der Puls bald unzéhlbar. Tem-
peratur 42,5. Kein Belag im Rachen. Uber beiden, Lungen sehr zahlreiche grobe
und feine feuchte Rasselgerdusche. Der Leib nicht eingezogen, keine ,,défense®.
Am Hals, an den Ober- und Unterextremititen sowie am Abdomen zerstreute,
kaum linsengrofle, blaulich violette Fleckchen, die beim Andriicken nicht schwan-
den, ferner subconjunctivale Blutungen. Sie war ganz schlaff, nur ab und zu
Spasmen in den Kaumuskeln. Die Cyanose nabm schnell zu, die Atmung wurde
oberflachlich, der Puls fast unfithlbar. Um 1 Uhr 45 nachmittags starb sie ruhig,
eine halbe Stunde nach dem Eintritt ins Spital.

Klinische Diagnose: Septicaemia, Insufficientia cordis, Osdema pulmonum.

Die am 19. XIL um 11 Uhr vormittags in dem Pathologisch-Anatomischen
Institut der Universitit. Kopenhagen unternommene Sektion ergab:

Uberall in der Haut punktfsrmige Petecchien und groBere bis linsengrofie
Ecchymosen, die beim Andriicken nicht schwanden. Hyperdmie der Rachen-
schleimhaut. Das lymphatische Gewebe der Zunge etwas angeschwollen, starke
Anschwellung der Tonsillen, deren Griibchen kleine tiefgelagerte Nekrosen ent-
hielten. Auch die Schleimhaut von Kehlkopf und Luftréhre war stark angerdtet
und geschwollen ohne Belag; die Lungen dematds und hyperdmisch, keine makro-
oder mikroskopischen Pneumonien. An der Oberfliche des Herzens einige kleine
Ecchymosen und im linken Ventrikel verbreitete subendokardiale Blutungen, keine
Endokarditis. Die Bauchorgane boten nichts Besonderes dar, die Milz etwas ver-
groBert, weich und stark rot. Dura mater normal. Die weichen Héute am Gehirn
und Riickenmark hyperdmisch und etwas 6dematos verandert, ohne eigentliches
Exsudat. GroB- und Kleinhirn etwas odematés. Die Windungen abgeplattet,
keine Blutungen, kein Hydrocephalus.

Es geht aus dem Obigen hervor, da die Sektionsdiagnose in Uber-
einstimmung mit den klinischen Beobachtungen in diesem Fall auf
akute Sepsis gestellt werden mufite: Hyperaemia meningealis, Ecchy-
moses pericardii, endocardii, cutis. Oedema pulmonum. Hyperplasia
lienis acuta.

Man hatte die Aufmerksamkeit speziell auf die Moglichkeit gerichtet,
daB-eine Meningokokkensepsis vorliegen kémnte; es gelang aber nicht,
bei der Untersuchung von Ausstrichpriparaten aus mehreren Gebieten
der Hirnhdute Meningokokken oder itberhaupt Mikroben irgendwelcher
Art nachzuweisen.

Eine nihere histologische Untersuchung des Gehirns (mehrere Ge-
biete des Grofi- und Kleingehirns) und des Riickenmarks nebst dessen
Hiuten wurde dann eingeleitet. Mehrere Hautstiickchen mit Ecchy-
mosen wurden gehirtet und in Paraffin eingebettet. Wahrend aber die
Untersuchung des Zentralnervensystems nur das Vorhandensein von
Hyperamie und Odem ohne ausgesprochene Entziindungserscheinungen
oder Mikroben ergab, enthielten die Hautecchymosen gramnegative
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Diplokokken, deren Form und Lagerung typischen Meningokokken ent-
sprach.

Fall 2. Valdemar H., 6 Jahre alt, Sohn einer Fabrikarbeiterin, Kopenhagen.
Am 12.IV. 1922 in die Abt. G des ,,Rigshospitals* aufgenommen und gestorben.

Mit 2 Jahren hatte der Knabe Roételn, 5/, Jahre alt, Diphtherie, vorher
immer gesund. Am Tage des Spitaleintritts erkrankte er plétzlich, lag ganz schlaff
da und hatte mehrmaliges Frbrechen. Am Vormittage Schielen, kein Zihne-
knirschen, Stublentleerung im Laufe des Tages. Nachmittags ein Krampfanfall
mit Zucken an Armen und Beinen. Kein Kopfweh.

Der Knabe wurde nachmittags in die Abt. G des ,, Rigshospitals* aufgenommen.
Nach Stimulantien erholte er sich etwas, der Puls war aber schlecht, weich und
sehr schmell. Atmung 48. Temperatur 40,6. Kein Nasenfliigelatmen. Pupillen
dilatiert. Nystagmus. In Ohren, Nase und Rachen nichts Abnormes. Keine
Nackenstarre, dagegen Kernigs und Bruzinskys Erscheinungen vorhanden. Die
Stethoskopie des Herzens ergab normale Befunde. Keim Dampfung iiber den
Lungen, keine Respirationsverinderungen oder Rasselgerfiusche. Abdomen
weich. )

In der Annahme, daf} es sich um eine Meningitis handelte, wurde um 6 Uhr
nachmittags Lumbalpunktur vorgenommen. Das Punktat war vollig klar ohne
Vermehrung der Zellenzahl und ohne Bakterien. Im Katheterharn ein wenig
Albumen, kein Zucker.

Im Laufe des Abends nahm die Kurzatmigkeit zu, Respiration 60. Er wurde
nun, als einzelne Rasselgerdusche iiber der linken Lunge vermutet wurden, im
Dampfzelt untergebracht. Um 10 Ubr abends ein kleines bluthaltiges Erbrechen.
Er starb ruhig um 10 Uhr 45 abends. Es wurde gleich nach dem Tode Aussaat
des Herzblutes auf Ascitesagar vorgenommen. Kein Wachstum.

Klinische Diagnose: Sepsis.

Die am 13. IV. um 11 Uhr vormittags im Pathologisch-Anatomischen Institut
der Universitdt Kopenhagen vorgenommene Sekiion ergab: ,

Es fanden sich stellenweise (am Schulter, Unterleib, Schenkel) ganz vereinzelt
gruppierte kleine Petecchien in der Haut, die gréBten kaum hanfsamengro. Die
Schleimhaut der Trachea und der Bronchien hyperamisch, die Luftréhre enthielt eine
reichliche Menge eitrigen Schleimes. Die Lungen blutreich, etwas vergréBerte
Konsistenz und etwas herabgesetster Luftgehalt, an mehreren Stellen kleine
Blutungen. Awuch die Lymphknoten der Lungen hyperimisch, angeschwollen.
Bei der mikroskopischen Untersuchung fanden sich in den Lungen kleine serdse
und desquamative lobulire Pneumonien. Das Herz bot nichts Pathologisches
dar. Im Magen und Darmtraktus zahlreiche kleine Blutungen der Schleimhaut.
Die Nebennieren etwas vergrofert, blutreich, fast hamorrhagisch infarciert. In
der Milz, Leber und Nieren keine sicheren Verinderungen. Dura normal, die
weichen Haute hyperdmisch, aber ohne Exsudat. Am Boden des 4. Ventrikels
mehrere ziemlich groBie oberflichliche Blutungen, im iibrigen keine pathologischen
Verinderungen im Gehirn und Riickenmark, kein Hydrocephalus. Ausstrich-
praparate von den Gehirnhduten enthielten keine?Mikroben.

Auch in diesem Fall war die Diagnose sowohl nach den klinischen
Aufschliissen als auch nach den Sektionsergebnissen Sepsis acuta (Hae-
morrhagiae multiplices pulmonum, ventriculi, intestini, glandulae supra-
renalis utriusque, encephali,. cutis. Tracheobronchitis mucopurulenta).

Die Moglichkeit einer Typhussepsis wurde erwogen und Kulturen
demnach von dem Knochenmark und der Milz angelegt. DaB der sep-
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tische Zustand durch Meningokokken verursacht sein sollte, war natiir-
licherweise wenig wahrscheinlich, da es nicht gelang, weder bei Unter-
suchung der Lumbalpunkturfliissigkeit noch in Kulturen vom Herz-
blute noch in Ausstrichpriparaten der Meninges Meningokokken nach-
zuweisen.

Die vereinzelten kleinen Petecchien der Haut wurden jedoch heraus-
geschnitten, und bei der mikroskopischen Untersuchung derselben wurden
hier wie im oben zitierten Fall gramnegative Diplokokken vom typischen
Aussehen der Meningokokken nachgewiesen. Dagegen ergab die mikro-
skopische Untersuchung des Gehirns und der Hirnhaute wie im Fall 1
keine sicheren Entziindungserscheinungen und keine Mikroben. Die
Untersuchung auf Typhusbacillen war gleichfalls negativ. (Das Serum-
institut des dénischen Staats.)

Fall 3. Axel Georg Aa., 30 Jahre, Schoeider, Kopenhagen. Am 8. IX. 1922
in die Abt. B des ,,Rigshospitals” aufgenommen und daselbst an demselben Tag
gestorben. * Sein Name und Beruf ging aus einem in seiner Tasche gefundenen
PaB hervor. Ubrigens keine Aufschliisse, als daB er in seinem Zimmer bewuBtlos
gefunden worden war. Eine an seinem Bett befindliche Schachtel mit Veronal-
pulver hatte den Verdacht erweckt, dafl er Veronal genommen hitte. Er wurde
sofort im Ambulanzwagen nach dem Spital gebracht, bei der Ankunft war er be-
wubtlos, die Atmung beschleunigt und schnarchend. Die Pupillen miBig
kontrahiert, auf scharfes Licht mit weiterer Kontraktion reagierend. Ubrigens
war er vollig reaktionslos, samtliche Reflexe, sogar der Hornhautreflex waren nicht
vorhanden. Der Puls fast unfiihlbar, etwa 145. Lungen- und Herzstethoskopie
zeigte nichts Abnormes. In gewissen abhangigen Gebieten, die als gedriickt aufgefait
wurden (rechte Seite des Kopfes gerade hinter dem Ohr, Scapularregion, Nates,
rechter Knochel und linke Ferse sowie die Lateralseite des rechten Schenkels), fanden
sich entfirbte Bezirke, die bei der Aufnahme ing Spital bliulich rot und bald
darauf schwarzblau waren. Der Harn enthielt Eiweifl, aber kein Blut.

Im Hinblick auf Vergiftung wurde sofort Magenausspillung mit 121 Wasser
gegeben. Das Spiilwasser war gallenfarbig mit einzelnen Schleimflocken. Patient
wurde dann mit Campher, Digalen, Coffein stimuliert, wodurch sich der Puls
besserte. Er starb ruhig um 11 Uhr 15 abends, ohne zum BewuBtsein gelangt zu
sein. :

Klinische Diagnose: Veneficium cum veneno ignoto. Pneumonia. (Steigende
Temperatur.)

Bei der gerichtlichen Leichenbesichtigung scheint die Polizei die Todesursache
als ,,Selbstmord durch Gift“ aufgefaBt zu haben, gerichtliche Obduktion wurde
nicht verlangt. :

Die am 11. IX. um 11 Uhr vormittags (etwa 60 Stunden post mortem) im
Pathologisch-Anatomischen Institut der Universitit Kopenhagen vorgenommene
Sektion ergab:

Am oberen Teil des Riickens fanden sich in der Haut zahlreiche kleine und
groflere, bis stecknadelkopfgrofle, ziemlich blasse Petecchien und konfluierende
Gruppen derselben. AuBlerdem mehrere zerstreute himorrhagische Streifen und
Fleckchen, die am ehesten als postmortale Druckerscheinungen aufzufassen waren.
Die Schleimhaut des Rachens war nicht hyperdmisch, die Tonsillen nicht ange-
schwollen, dagegen fand sich-die Schleimhaut von Kehlkopf und speziell von Luft-
réhre angerdtet und angeschwollen, und ihr Lumen enthielt eitriges Sekret. Die



Uber die histo-bakteriologische Diagnose der Meningokokkensepsis. 5

Lungen waren sehr blutreich, der Luftgehalt besonders mnach unten und nach
hinten stark herabgesetzt. Der rechte untere Lappen schien vollstindig pneumo-
nisch mit fast konfluierenden hdmorrhagischen Gebieten, im linken unteren Lappen
zum Teil dhnliche Verinderungen.  Im rechten oberen Lappen eine kleine Gruppe
erbsengrofe kalkige Nekrosen. Zerstreut auf der Oberfliche beider Lungen zahl-
reiche punktgrofie Blutungen; nach unten an dem pneumonischen Lungenabschnitt
diiner, frischer fibringser Pleurabeleg. In den mittelgrofen und kleineren Bron-
chien, besonders an der rechten Seite fand sich blutig serdse und eitrige Fliissig-
keit. Die Lymphdriisen der Lungen antrakotisch, ebwas feucht und angeschwollen.
Die Oberfliche des Herzens trug zahlreiche kleine und groBere Petecchien; im
linken Ventrikel ganz vereinzelte subendokardiale kleine Blutungen. Ubrigens
nichts Pathologisches am Herzen. Die Bauchorgane boten, fast keine anatomischen
Verénderungen dar; nur fanden sich in den Nierenbecken zahlreiche kleine Petecchien
der Schleimhaut, in den Harnleitern und -blase war die Zahl derselben nicht so gro8.
Genitalien normal ohne Zeichen von venerischer Erkrankung. Das Zentralnerven-
system bot nichts Abnormes dar; in Pia und Arachnoidea zweifelhafte Hyperamie
ohne Exsudat. :

Im Hinblick auf die Moglichkeit einer Vergiftung wurden bei der Sektion
nicht nur der Magen und Darm, sondern auch der Inhalt derselben und Stiickchen
von den parenchymatosen Organen zwecks einer toxikologischen Untersuchung
aufbewahrt. Eine solche zeigte sich jedoch bald unnétig. Die Sektionsdiagnose
wurde dann: Preumonia lobularis suppurativa.. Pleuritis fibrinosa. Ecchymoses
mulliplices plewra, endocardii, pericordis, pelvis renis, ureteris, vesicae urinarige,
cutts. Hyperaemia meningum.

Doch lief sich die Moglichkeit einer Vergiftung nicht ausschliefen, und die
Pneumonie, die zwar eine vollgiiltige Todesursache war, liel sich sehr wohl als
eine wihrend der Vergiftung entstandene sekundire Erscheinung auffassen.

Im Hinblick auf die beiden friiheren Falle von Meningokokkeninfektion und die
nur schwach begriindete Vermutung einer Vergiftung war indessen bei der Sektion
die Aufmerksamkeit auch auf das Vorhandensein einer Meningokokkensepsis ge-
richtet gewesen. In Ausstrichpriparaten der Gehirnhdute wurden keine Mikroben
nachgewiesen; zugleich wurden der Riickenhaut mit den undeutlichen Petecchien
Stiickchen entnommen, in welchen wie in den frither beobachteten Fillen zahl-
reiche Mikroben vom Aussehen der Meningokokken vorgefunden wurden.

Wie aus dem Obigen hervorgeht, fanden sich in allen 3 Fillen kli-
nische Zeichen von einer plétzlichen Allgemeininfektipn ohne AnschluB
an eine Epidemie, die zur richtigen Diagnose hitten fithren kénnen.

Der erste Patient bot im wesentlichen Zeichen von akutem Lungen-
ddem dar, und erst agonal entstanden die cutanen und subconjunctivalen
Blutungen, die den Gedanken auf eine SepticAmie hinlenkten. Im
zweiten Fall fand sich zwar klinischer Verdacht von- Meningitis; es
wurden aber weder bei der Lumbalpunktion noch bei der postmortalen
Aussaat des Herzblutes irgendwelche Beweise von einer Meningokokken-
infektion dargebracht. Es lieB sich indessen nicht mit Sicherheit aus-
schlieBen, dall der vorhandene Niahrboden, Ascitesagar, unzulinglich
frisch gewesen sei, um ein sicheres Resultat geben zu kénnen. Aussaat
vom Schlunde wurde nicht vorgenommen. Was schlieBlich den dritten
Fall betrifft, lief sich eine Pneumonie mit steigender Temperatur
klinisch nachweisen, und eine Vergiftung war zu vermuten. Das
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nicht typische Exanthem wurde am echesten als Druckerscheinung
aufgefalit.

Bei der postmortalen Untersuchung wurden bei beiden Kindern
Zeichen von einer Infektion durch die Respirationsorgane, bei dem
erwachsenen Patienten zugleich vollentwickelte pneumonische Lungen-
verdinderungen nachgewiesen. Es fanden sich dagegen bei keinem. der
Patienten Zeichen von Meningitis. Odem und Hyperimie des Gehirns
und der Hirnhéute liefen sich am ehesten als Zeichen einer Allgemein-
infektion auffassen. Meningokokken waren in diesen Geweben nicht
nachweisbhar, ,

In der Tat wurde die wahre Diagnose nur durch die mikroskopische
Untersuchung der Hautpetecchien erreicht, eine Untersuchung, die das
Vorhandensein von Mikroben feststellen sollte.

In den Fillen 1 und 3 wurden in verschiedenen Hautstiickchen
verbreitete Blutungen in Corium und Subcutis beobachtet. Im Fall 2
erstreckten sich die kleinen Blutungen nicht tiber das Corium hinaus.
Die Zahl der Leukocyten in diesen Blutungen und benachbarten Ge-
fafen und um dieselben schien etwas vermehrt, es fanden sich jedoch
keine sicheren Entziindungserscheinungen. Gramnegative Diplokokken
von dem Aussehen typischer Meningokokken wurden in allen Fillen
in grofler Menge vorgefunden. In den Fillen 1 und 3 waren die Mi-
kroben in den Endothelzellen der kleinen HautgefsiBle deutlich gelagert,
im Fall 2 schien dies nicht so deutlich zu sein. Es fanden sich aber
zugleich nicht wenige unzweifelhafte Leukocyten mit gelappten Kernen,
deren Protoplasma zahlreiche Kokken enthielten. Im Fall 1, wo die
Blutungen verhiltnismaBig grofl waren, wurden die mikrobenhaltigen
Leukoeyten besonders auBerhalb der Gefafle, im Fall 2 fast ausschlief3-
lich innerhalb derselben nachgewiesen. In allen 3 Fillen fanden sich
Mikroben im Gewebe oder in den Gefsflen frei gelagert, allein nur ver-
einzelte. Die mikrobenhaltigen Gefidfle lassen sich ganz oberflachlich
in Corium dicht unter Epidermis beobachten, am deutlichsten sind aber
die beschrichenen Verhiltnisse im lockeren fettreichen Gewebe in der
Tiefe des Coriums und gerade unter demselben. Trotzdem bei der Sektion
21, 12 und im 3. Fall sogar etwa 60 Stunden nach dem Tode verlaufen
waren, traten die Mikroben (Meningokokken) in Schnittpriparaten der
Haut mit groler Deutlichkeit hervor.

Nach diesem Nachweis von Bakterien konnte in dem Fall 1 kaum
Zweifel bestehen, dafl der Patient an einer Meningokokkensepsis ge-
storben sei. Der Krankheitsverlauf und der Sektionsbefund entsprachen
ganz genau friiheren Beobachtungen von dieser Erkrankung. Nur der
Nachweis von Mikroben muBte die Diagnose endgiiltig sichern.

Was den Fall 2 betrifft, schwand jeder Zweifel hinsichtlich der
Identitit der Mikroben, als es spiter bekannt wurde, daBl ein 9jahriger
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Bruder des Patienten am folgenden Tage mit Zeichen von einer akuten
Infektion erkrankt war, und dall man im ,,Blegdamshospital®, wo er
sofort Aufnahme fand, nicht nur aus seiner Nasen-Rachenschleimhaut,
sondern auch aus dem Blute Meningokokken (Typus A) zu ziichten
imstande gewesen war. Der Krankheitsverlauf war durch Kopfschmerzen,
Erbrechen, Halsiibel, Rétung der Rachenschleimhaut und zerstreute
rote roseoladhnliche Fleckchen in der Haut sowie Fieber (40°) charak-
terisiert. Schon am Abend des Tages seines Spitaleintritts war die
Temperatur 38,6°, am folgenden Morgen 36,9°, und er ist seither gesund
gewesen. Normale Temperatur. Er war lange Zcit Meningokokken-
trager, wurde erst am 25. VIL. 1922 aus dem Spital entlassen.

Es handelte sich also hier um eine duBerst kurze universelle Meningo-
kokkeninfektion, die dieser Patient gliicklich tiberstanden hatte, wih-
rend sein 6jahriger Bruder, der der Krankheit unterliegen muBte, ent-
schieden derselben Infektion ausgesetzt gewesen ist.

Auch im Fall 3 schien die Identitdt der Meningokokken zweifellos.
Wenn von dem nur schwach begrindeten Verdacht von Vergiftung
abgesehen wird, welcher die klinische Auffassung des Falles irregefiihrt
zu haben scheint, entspricht das Krankheitsbild sehr gut einer Meningo-
kokkensepsis. Die pneumonischen Veréinderungen waren sowohl kli-
nisch als auch anatomisch stirker ausgesprochen als in den beiden an-
deren Fiallen, was entschieden mit dem mehr protrahierten Verlauf
dieses Falles in Verbindung steht. Der Nachweis von Meningokokken
gibt in der Tat eine sehr natiirliche Erkldrung des sonst etwas ritsel-
haften Krankheitsbildes.

Wenn die Meningokokken in keinem der beschriebenen seczierten
Fille im Gehirn oder in den Hirnhiuten nachgewiesen werden konnten,
mag dies vielleicht auf den schnellen postmortalen Zerfall dieser Mi-
kroben beruht haben. Vielleicht ist aber die Erklirung eher in der von
fritheren Fiallen von universeller Meningokokkeninfektion bekannten
Tatsache zu suchen, daB nur sehr wenige oder keine Meningokokken
in den genannten Geweben beim Eintreten des Todes vorhanden ge-
wesen sind.

Wie in den meisten inneren Organen, sind die Meningokokken auch
schon lingst bei krankhaften Vorgingen in der Haut nachgewiesen
worden; so hat z. B. Herford sie in Herpesblasen, Dicudonné, Wascher
und Wiirdinger sie in Furunkeleiter gefunden. Der Nachweis derselben
in den Petecchien bei Meningokokkensepsis, von dessen ausschlag-
gebender Bedeutung die hier mitgeteilten Krankenberichte Zeugnis ab-
legen, ist jedoch erst Handa und Nanmjo und spiter Benda (1916) ge-
lungen, nachdem Umber und andere auf das fast vergessene Auftreten
von petecchialem Exanthem bei epidemischer Cerebrospinalmeningitis
aufs neuve die Aufmerksamkeit hingelenkt hatten. In einer kleinen Mit-
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teilung bespricht Benda 5 Fille von schnell verlaufender Meningo-
kokkeninfektion ohne ausgesprochene Meningitiserscheinungen, alle
aber mit Exanthem. Benda schrieb den cutanen Blutungen keine prak-
tische Bedeutung zu und sah sie als kein ernsthaftes Prognostikum an.
Er fand die Blutungen auf Corium beschrénkt, besonders um die kleinen
Arterien, in jeder Blutung einen kleinen Entziindungsherd mit Throm-
ben in einigen Gefiflen, und in einem der Fille wurden Meningokokken
— vorzugsweise mit intravasculirer Lagerung —in den Blutungen nach-
gewiesen. Benda beschreibt die Mikroben als gramnegative, héufig intra-
vasculir gelagerte und tetradenbildende Kokken, die weniger dicht gestellt
als Staphylokokken sind. Er erwihnt die Bedeutung des Bakteriennach-
weises fiir die Diagnose bei gleichzeitig auftretender Flecktyphusepidemie,
ist aber der Ansicht, daB die Diagnose der Meningokokkeninfektion
durch bakteriologische Blutuntersuchung schneller erreicht wird.

Ungetiahr gleichzeitig mit Benda teilten Pick und Babes mit, dal3
sie Meningokokken in den Hautpetecchien beobachtet hatten.

Von Pick wurden die Mikroben in 2 Fillen vorgefunden. In seiner
Abhandlung findet die Differentialdiagnose dem Flecktyphus gegen-
iiber besondere Besprechung, und der histologische Befund wird sehr
eingehend beschrieben. Die Polymorphie wird besonders hervorgehoben.
Pick meint, zwischen den Exanthemen dieser beiden Krankheiten
histologische Verschiedenheiten nachgewiesen zu haben, so hat er z. B.
in den Meningitispetecchien keine Nekrosen der Gefalwand beob-
achtet. Doch scheint ihm der Nachweis der Mikroben von gréBerer
Bedeutung, und er hebt hier die Kaffeebohnenform der Meningokokken
als Charakteristikum hervor. Gleichzeitig fand er jedoch atypische
Formen, vermutlich Zerfalltypen.

Babes hat die Meningokokken in einem Fall, und zwar in der basalen
Schicht des Epithels, vermutlich in den Lymphspalten nachgewiesen.

In Grubers und Kerschensteiners austithrlicher Abhandlung aus 1917
und in Aschoffs Lehrbuch der pathdlogischen Anatomie (1919) wird
das Auftreten der Mikroben in der Haut erwihnt, man findet da auch
einige Abbildungen davon. Jores gibt hier das histologische Bild der
bei der Cerebrospinalmeningitis vorkommenden petecchialen Exantheme
als wechselnd an, es sollen oft Wandnekrosen in den kleinen Haut-
arterien vorkommen. In dem von Kraus und Brugsch herausgegebenen
Handbuch der speziellen Pathologie und Therapie (1919) werden die
Meningokokken in den Hautpetecchien natiirlich auch von Knopfel-
macher beschrieben. Trotzdem er aber die mit der Diagnose der Meningo-
kokkensepsis verbundenen Schwierigkeiten (u. a. die Differential-
diagnose dem Flecktyphus gegeniiber und die besonderen Schwierig-
keiten bei sporadischen Fillen) wiederholentlich erwéhnt und betont,
daB die fast regelmiBigen Blutungen in der Haut den Gedanken in die
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richtige Richtung hinlenken konnen, scheint er der intravitalen oder
postmortalen histo-bakteriologischen Untersuchung der Petecchien
keine Bedeutung beizumessen. ,

In den zitierten Abhandlungen sind die histologischen Verh#ltnisse
im wesentlichen klargelegt worden. Die Differentialdiagnose dem
Flecktyphus gegeniiber scheint jedoch trotz der vielfach erérterten Ver-
schiedenheiten noch immer unsicher. Ich werde mich im folgenden auf
den — meiner Ansicht nach — wichtigeren Nachweis von Mikroben
und dessen Wert beschriinken, und zwar um so mehr, als ich keine
Gelegenheit gehabt habe, iiber die histologischen Befunde beim Fleck-
typhus vergleichende Untersuchungen anzustellen. ‘

Eine der gréBten Arbeiten iiber die Meningokokkeninfektion aus den
spitesten Jahren, die Abhandlungen von Oluf Thomsen und Ferd. Wulff
(von 1917, 1919, 1920) sind notwendigerweise vorwiegend von sero-
logisch-epidemiologischer Art. In vielen Fallen ist mikroskopische
Untersuchung von der Haut entnommenen Petecchien angestellt worden,
teils von lebenden Patienten, teils gleich nach dem Tode. Die Verff.
fanden in mehreren Fillen Resultate, die denjenigen fritherer Unter-
sucher vollig entsprechen, d. h. perivascular im Corium gelagerte, ent-
zindliche Rundzellenanhéufungen sowie rote Blutkdrperchen in gréfe-
rem Umfang. Auch Thrombosen wurden nachgewiesen, dagegen nie
Nekrose der Gefalwinde. AuBlerdem fanden sich in zahlreichen Zellen
um die GefaBe und in denselben gramnegative Kokken, zum Teil deut-
liche Diplokokken. Den frither gekannten Verhiltnissen fiigen die Verff.
die Beobachtung zu, daff die Meningokokken vorzugsweise oder aus-.
schliefllich in den Endothelzellen der kleinen GefiBle gelagert sind, eine
Beobachtung, die ich aus meinen Fallen (s. oben) bestitigen kann. Im
Fall 1 und 2 fand ich jedoch zugleich eine ziemlich grofie Menge zweifel-
loser Leukocyten, die Mikroben enthielten. Es gelang in den von Thomsen
und Wulff beobachteten Fillen unzweifelhaft typische Meningokokken
zu ziichten teils aus dem Gewebssaft der Petecchien, teils aus déem
zirkulierenden Blute, so daf} ,,verniinftigerweise kein Zweifel bestehen
konnte, daBl auch die in den histologischen Praparaten nachgewiesenen
Kokken Meningokokken waren®.

Thomsen und Wulff haben in 20 Fiallen (S. 227) von Meningokokken-
sepsis ohne Ausnahme unzweifelhafte und typische Meningokokken
direkt aus den Petecchien ziichten kénnen.

Wenn es also jetzt festgestellt ist, dafl die Meningokokken vorhanden
und mit grofler Sicherheit in den Schnitten von den Petecchien nach-
zuweisen sind (sogar in Ausstrichpriparaten von einem scarifizierten,
leicht hémorrhagischen Roseolafleckchen entnommenem Gewebssaft
gelang es Thomsen und Wulff, in einem Fall gramnegative Diplokokken,
deren Aussehen den Meningokokken entsprach [l. c. 8. 248], nachzu-
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weisen), wird man sich dariitber wundern kénnen, daB diese Unter-
suchungsmethode bisher nur ausnahmsweise benutzt worden ist. Die
Erklirung liegh auf der Hand: Die modernen Beobachtungen von
Meningokokkensepsis sind von neuerem Datum, so dafl es dem Unter-
sucher darum zu tun gewesen ist, teils die Zusammengehérigkeit dieses
Leidens mit der Cerebrospinalmeningitis festzustellen, und zwar mit
einer Sicherheit, die nur durch Kenntnis von den Wachstums- und Ver-
girungsverhéltnissen der Mikroben erreicht werden kann, — teils durch
weitere Agglutinationsproben eine Einteilung der Meningokokken in
verschiedene Typen zu versuchen, um wber das wechselnde Bild der
Infektionen klar zu werden.

Fiir die Auseinandersetzung dieser Fragen ist aber der mikroskopische
Nachweis der Mikroben in Schuittpréparaten vollig unzulinglich. In
der Voraussetzung, dafl durch diese Methode Mikroben in der Haut
als Meningokokken identifiziert werden konnen, scheint die mikro-
skopische Untersuchung dagegen von grofler diagnostischer Bedeutung.
Thomsen und Wulff (1919) filhren dann auch an, daB die histo-bakterio-
logische Untersuchung mitunter das einzige Mittel sein kann, um die
Differentialdiagnose zwischen Meningokokkensepsis und anderen sep-
tischen Formen sichern zu kénnen, und 1920 teilt Sven Kicer 2 Fille
mit, in welchen die klinisch gestellte Diagnose: Meningokokkensepsis,
durch mikroskopische Untersuchung und Ziichtung aus den Petecchien
verifiziert wurde. Wenn man wie in meinen Féllen sich allein mit der
higto-bakteriologischen Untersuchung begniigen muf, sind die Moglich-
keiten einer fehlerhaften Diagnose beim Vorhandensein anderer &hn-
licher Mikroben in der Haut vor allem klarzulegen.

Indem es dann berechtigt sein wird, die Untersuchung auf septische
Zustinde mit petecchialem oder dhnlichem Exanthem zu beschrinken,
wo iiberhaupt von einer Verwechslung die Rede sein kann, stellt sich
heraus, dal} eben solche Erkrankungen durch Mikroben (Kokken) ver-
ursacht werden, die in Schnittpriparaten vom Gewebe den Meningo-
kokken sehr dhnlich sein kénnen. Streptokokken spielen hier die gréfite
Rolle, in zweiter Linie kommen die Pneumokokken und Staphylokokken
sowie seltener Bacillus anthracis, Bacillus pyccyaneus und Pneumo-
bacillen (Rasch, v. Lingelsheim). Sowohl einzelne in Teilung begriffene
Kokken alsg auch Gruppen von Staphylokokken oder kurze Strepto-
kokkenketten sind nach der Form mit Meningokokken leicht zu ver-
wechseln; wie auch eine intracellulare Lagerung der Mikroben sehr
haufig ist. Dessenungeachtet ist man jedoch imstande, die genannten
Kokken von den Meningokokken zu unterscheiden, indem die erst-
genannten alle mittels Grams Methode zu farben sind (v. Lingelsheim,
1. e. S. 455; Neisser, Neufeld und Hdndel), wihrend die letzteren sich
konstant entfarben (Kutscher, Ferd. Wulff, 1. c. S. 5).
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Von gramnegativen Diplokokken, die sowohl morphologisch als auch
farbenméBig mit Diplokokken verwechselt werden kénnen, nennt Ferd.
Waulff (1. c. S. 4), eine ganze Reihe. Die Mehrzahl dieser Mikroben, die
durch Impfung aus dem Nasenrachen gewonnen werden, ist dagegen —
soweit mir bekannt — niemals weder in der Haut noch als Ursache
universeller Infektionen nachgewiesen worden.

Anders verhilt sich der Gonokokkus, der nach Ferd. Wulff (L. c. 8. 3)
,.derjenige der gramnegativen Diplokokken ist, welcher dem Meningo-
kokken am nidchsten steht*, und dessen allgemein bekanntes mikro-
skopisches Bild der zitierten Beschreibung der in Gewebepriparaten
gefundenen Meningokokken vollig entspricht,

Bei gonorrhoischer Allgemeininfektion kann auch die Haut der Sitz
der Gonokokken werden, und man hat dann erythemartige und héamor-
rhagische Eruptionen (Lesser) beobachtet. Selbst, wenn diese Vorgénge
als Regel teilweise purulent und vorzugsweise auf das subcutane Binde-
gewebe beschrinkt sind (Jos. Koch), werden jedoch Fille von Gono-
kokkeninfektion vorkommen kénnen, die fehlerhaft als Meningokokken-
sepsis gedeutet werden kénnten, falls man sich ausschlieBlich der mikro-
skopischen (histologischen und bakteriologischen) Untersuchung der
Haut bediente.

Dies wird jedoch nie der Fall sein. Die gonorrhoische Allgemein-
infektion wird vermutlich nie einen so heftigen Verlauf wie die Meningo-
kokkeninfektion aufweisen und wird immer von typischen lokalen
Manifestationen ausgegangen sein, die der klinischen Untersuchung
nicht entgangen sein werden. Es mull aber zugegeben werden, daf hier
eine — wenn auch nur dublerst geringe — Moglichkeit des Fehldeutens
vorliegt, auf die der Mikroskopiker im gegebenen Fall die Aufmerksam-
keit gerichtet haben muB. '

Alles in allem sei dann festgestellt, daB die histo-bakteriologische
Untersuchung der Hautpetecchien ein wertvolles Hilfsmittel zur Er-
kenntnis der Meningokokkensepsis darstellt. Thre Leistungsfihigkeit ist
zwar beschrinkt, sie vermag hochstens die Bakterienart anzugeben.
Es sei jedoch in diesem Zusammenhang erwihnt, daB in allen Fallen,
wo es gelang, Mikroben aus Hautpetecchien zu ziichten, wie oben er-
wahnt im ganzen in 20 Fillen, sie dem ,,Typus A“ angehérten.

Die Untersuchung 146t sich sowohl durch Biopsie an Hautstiickchen
von dem lebenden Patienten als auch durch Sektion ausfiihren. Nicht
selten stellt sich heraus, daf der Nachweis von Meningokokken in der
Spinaliliissigkeit direkt oder durch Ziichtung miBlingt, weil die Mi-
kroben wahrend der fiir den Transport nach der Untersuchungsstelle
erforderlichen Zeit Autolyse erlitten haben. Und am hiufigsten wird
der Arzt in der beschrinkten Zeit, die ihm der Krankheitsfall fiir die
Untersuchung iibrig liBt, nicht imstande sein, sich geeigneten Nahr-
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boden zur Ziichtung der Mikroben mittels Aussaat vom Schlunde,
Blute von der Spinalfliissigkeit oder ¢vtl. von scarifizierten Petecchien
zu verschaffen. Schliefllich werden auch Fille vorkommen kénnen, wo
erst die postmortale Untersuchung die Meningokokkeninfektion ver-
muten 1a6t, wie z. B. in dem ersten der oben beschriebenen Fille, und
wo es dann zu spit sein wird, Zichtungsversuche anzustellen, selbst
wenn geeigneter Nahrboden gleich zur Verfiigung steht. »

In allen diesen Fillen kann die histo-bakteriologische Untersuchung
der Hautpetecchien der einzige Weg zur Diagnose sein. Es sei hier
betont, dafi die Meningokokken wahrscheinlicherweise in der Haut
mikroskopisch nachweisbar sein kénnen, so lange nach dem Tod des
Patienten, dall jede Moglichkeit ihrer Ziichtung ausgeschlossen ist. In
einem meiner Fille wurden sie jedenfalls 60 Stunden nach dem Tode
nachgewiesen, withrend Ziichtung spitestens bis 20 Stunden post mortem
durchfiihrbar gewesen ist (Thomsen und Wulff, 1920).

Wie aus meinem Fall 2 hervorgeht, konnen die Petecchien so gering
an Zahl und so wenig hervortretend sein, daB sie bei der klinischen
Untersuchung {ibersehen und bei der Sektion am ehesten fiir kleine
Angiome oder Merkmale von Insektenstichen gehalten werden. Die
Musterung der Haut mufl daher duflerst minutios sein. Das Verfahren ist
tibrigens sehr einfach. Der dem Patienten oder der Leiche entnommene
Hautstreifen, auf welchem etwas vom subcutanen Gewebe gelassen wer-
den mub, wird sofort in absolutem Alkohol oder 4 proz. Formalinalkohol
gehirtet. Falls die Untersuchung nicht auf der Stelle vorgenommen werden
kann, wird das Priparat in der Hirtungsfliissigkeit dem Mikroskopiker
zugeschickt. Ihm wird es natiirlich darum zu tun sein, das Verhalten der
evtl. vorhandenen Mikroben der Gramschen Firbung gegeniiber zu priifen,

_tibrigens sind aber die Meningokokken schnell durch Farbung mit Carbol-
Methylgriin-Pyronin (Unng- Pappenheim) nachzuweisen, bei welcher
Methode sie schén rotgefsirbt erscheinen. Man erkennt durch diese
Firbung leicht die oben besprochenen morphologischen Einzelheiten in
Form und Lagerung der Mikroben. Sie sind oft in gréfieren Mengen um
die Gefafle oder in denselben und als Regel in der Blutung selbst
gelagert. Es finden sich jedoch Blutungen ohne nachweisbare Mikroben
und stellenweise Meningokokken auBerhalb der Petecchien.

Wenn Benda schreibt, dafi die Diagnose am lebenden Patienten
schneller durch bakteriologische Blutuntersuchung als durch Unter-
suchung von Hautschnitten gestellt werden kann, soll hervorgehoben
werden, daf} der geiibte Mikroskopiker bei der Anwendung der modernen
histologischen Technik im Verlaufe weniger Stunden fertige Schnitt-
praparate herstellen kann. Was die Schuelligkeit betrifft, steht diese
Untersuchungsmethode dann nur dem direkten Nachweis im Ausstrich-
praparat von Eiter oder Gewebssaft nach.
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