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Zur Klinik der (~ehirnembolie. 

Von 

PrivaMozent Dr. Le Blanc. 

Mit 1 Textabbildung. 

(Eingegangen am 5. August 1923.) 

Die Embolie eines Hirngef~i~es kennzeichnet sieh klinisch im all- 
gemeinen in Form des apoplektischen Insultes. Herdsymptome lassen 
dabei de n  Sitz der Embolie und die Gr61~e des Ausfallsbezirkes loka- 
lisieren. Die Heftigkeit des a, poplektischen Insultes wechselt bei der 
Embolie wie bei der Hirnblutung yon einem leichten Schwinde]geftihl 
oder Kopfsehmerz bls zum tiefsten Korea. Die Diagnose einer erfolgten 
Gehirnembolie maeht keine Sehwierigkeiten, wenn eine Quelle ftir die 
Embolie vorhanden und bekannt ist. Zur Diagnose der Embolie geh6rt 
stets der Naehweis der embolisehen Quelle. Ist dieses Quellgebiet der 
Embolie bakteriell irffiziert (Endoearditis ulcerosa, verrucosa) , so 
erkl~ren sich schwere allgemeine Erscheinungen, Fieber, eerebrale und 
meningitisehe Symptome aus der Grundkrankheit oder sind als Folge 
der Verschleppung und Verbreitung der Infektion auf Gehirn und 
Menhlgen dutch den infizierten Embolus ohne weiteres verst~ndlieh. 
Stammt der Embolus aus einer nicht bakteriell infizierten Quelle 
(blander Herzklappenfehler, blande Wandthromben des Herzens oder 
Aortenaneurysma), so fehlen naeh den iiblichen literarisehen Dar- 
stellungen Fieber und meningitische Symptome dem Sympvomenbild 
der Hirnembolie. Aueh bei der rekurrierenden postrheumatischen 
Endokarditis and der Endocarditis lenta pflegen diese Symp~ome als 
Begleiterscheinungen einer Hirnembolie auszubleiben. Bei der Endo- 
carditis lenta ist man zudem nach den bisherigen Beobachtungen in der 
Literatur gewohnt, pl6tzlich auftretende cerebrale Ausfallserscheinungen 
eher auf die Ruptur eines miliaren Arterienaneurysmas als auf eine 
Embolie zurtickzufiihren. Diese Grundkrankheiten, die als Quelie. einer 
blanden Hirnembolie angesehen werden, kSnnen lange Zeit unbewu~t 
oder doch beschwerdelos verla~fen. Treten demnaeh in ihrem Verlauf 
akut einsetzende, mit Fieber, ausgepr~gten meningitischen und loks 
Hirnsymptomen einhergehende Erscheinungen auf, so wird man sich 
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k l in isch k a u m  bereoh t ig t  ffihlen, einen Z u s a m m e n h a n g  zwischen d e m  
lange be s t ehenden  Leiden  und  d e m  a k u t e n  en tz i ind l ieh  e rsehe inenden  
ProzeI~ anzunehmen .  ]~och weniger  wird  m a n  bei  solchen a k u t e n  Er -  
scheinnngen geneigt  sein, einen embol isehen Prozel]  anzunehmen ,  Wenn 
der  k l in isehe  Befund  ke inen  s icheren A n h a l t s p u n k t  fiir  e ine embol i sehe  
Quelle b i e t e t .  Man  wird sich u n t e r  d iesen U m s t g n d e n  viel  eher  be rech t ig t  
g lauben,  eine a k u t e  E r k r a n k u n g  neben  d e m  v o r h a n d e n e n  Le iden  anzn-  
nehmen.  N u r  dureh  die  genaue  k l in isehe  B e w e r t u n g  de r  e inzelnen 
S y m p t o r a e  k a n n  es gelingen,  sich vor  d i agnos t i sehen  und  t h e r a p e u t i s c h e n  
I r r t i i m e r n  zu sehii tzen.  Dal~ m a n  dabe i  zu r  Abweichung  yon  den  bis-  
her igen Ansehanungen  gezwungen wird,  zeigen naehfo lgende  kl in isehe  
Beobach tungen .  

Fall 1. Fr. D. 26 Jahre. Eingewiesen am 21. V. 1923 als Meningitis. Familien- 
anamnese o. B. Als Kind Di. und Mittelohreiterung rechts. Operation: Mit 
13 Jahren Polyarthritis rheumatica ac~ta, kompliziert mit iibrinSser Perikarditis. 
V511ig ficberfrei, ohne I-Ierzsymptome, beschwerdefrei aus dem Krankenhause 
entlassen. 1915 Influenza, Herzbeschwerden. 1916 im Felde Pneumonie. Wegen 
t-Ierzfehlers und Pneumonie in die tteimgt. 1917 ]~ezidiv der Polyarthritis und 
Aorteninsuffizienz. Fieberfrei, beschwerdefrei, arbeitsft~hig bis Mai 1923. Am 
20. V. 1923 nach einem Sp~ziergang pl6tzlich ver~ndert. Gibt keine Antwort, sagt 
undeutlich nut ja and nein. Kein Ohnmachtsanfall, heftige Kop]schmerzen. Am 
ngchsten Tage zu ~uB zum Arzt geitihrt. Feststellung yon Fieber, Uberweisung 
ins Krankenhaus mit dem Verdacht der epldemischeu Meningitis. 

Aufnahmebefund: Kop[schmerzen, Naclcenschmsrzen, motorische Unruhe, Sen- 
sorium ~eicht getri~bt, Operationsnarbe hinter dem reehten Ohr. Ohren o.B.  
Tracheotomienarbe. Kein Herpes. Gelenke frei. Temperatur 39 ~ 

A u~gepri~gte Nackenstei/igl~eit. Kernig -F-F. Hyper~sthesie. Kniesehnenreflexe 
stark herabgesetzt, iibrige Reflexe normal. Babinski- - .  Motorische Aphasic. 
Parese des r. Faeialis. Parese des r. Unterarmes und der r. Hand. Augenhinter- 
grund: Neuritis nerv. optic, beiderseits. 

Lumbalpun~tion: Druck 200. Liquor triib, Zellen 379, Leukocyten, ~onne 0, 
Pandy + ,  Weiehbrodt ~-t--  Mikroskopisch und kulturell sterfl. Wa. 0. Mastix- 
reaktion: Mittelstarke Ausf~llung gleich in den ersten Gl~sehen. Aus/~llungs- 
maximum im ersten Gl~'tschen. 

tterz: Ausgepr~gte Aorteninsu/[izienz mit Hypertrophie und Dilatation des 
linken Yentrikels. Pulsus celer et altus. Frequenz 100. Pulsation der peripheren 
Arterien. CapiUarpuls. Duroziez-4-. Blutdruc~ 150ram Hg. l ib .  70. Leuko- 
cyten 7200, Polynucleose. Blutlcultur: steril. Wa. 0. Kein Milztumor. Leber 
o.B.  Urir~" E -F, Z. - - ,  Diazo 0, Sediment: hyal. und granuL Zylinder, Erythro- 
cyten, Leukocyten, steril. 

Verlauf: 3 Tage Continua um 40 ~ Leukocytose 10 200--10 900. Ausgepri~gte 
meningitische Symptome. Herdsymptome unver~ndert. 22. V. Lumbalpunktion: 
Druek 230, Liquor trtib, Zellen 4200, Leukocyten, Nonne-F, Pandy-F ,  Weich- 
brodt -F-F, steril. 24. V. Lumbalpunktion: Druck 270, Liquor trtib, Zellen 1340, 
Leul~ocyten. Nonne, Pandy, Weiehbrodt schwaeh + ,  steril. Abfall der Tempe- 
ratur. Abnahme der Nackensteifigkeit und des Kernig. Kein Kopfschmerz. 
L~hmungen unvert~ndert. Augenhintergrund: Neuritis optic, noeh vorhanden. 
25. V. Lumbalpunktion: Druck 140, Liquor noeh leicht getriibt, Zellen 576, 
Leukocyten. Nonne, Pandy, Weichbrodt -F, steril. 28. V. subfebril, keine menin- 
gitischen Symptome mehr. Augenhintergrund o. B. Blutlehkocyten 8600. Sprache 
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fiir einige Worte wieder vorhanden. Facialis- und Armparese unver/tndert. Wei- 
refer Verlalff: Dauernd sub/ebrile Temperaturen bis 38. Leukocyten 6200--6400, 
relative Lymphocytose. Aphasie his auf Reste und erschwerte Arbikulation ge- 
schwunden. Facialisparese besei$ig~. Parese im r. Underarm bis auf Herabsetzung 
der groben Kraft in der Hand geschwunden. Urinbe]und: E. dauernd -~ (Kuppe), 
Zyl. -~ (hya~. und gran.), Erythroe. -4--~, Leukoc. ~-. Wasserversueh: 1000 Au/- 
nahme, Ausscheidung in 4 Stundeu 500, hohe Nachtportion, Verdi~nnung his 1007, 
Konzentrationsmaximum 1022 bei 2.t~gigem Durstversuch. 

])ie Anamnese konnte bei dem Kranken erst nac]atr~glich erhoben 
werden. /~ur so viel war bei der Aufnahme bekannt, dab der Kranke 
bis zum Tage vorher sich gesund gefiihlt hatte.  Die Krankheit  hat 
demnach ganz akut mit hohem Fieber eingesetzt und sofor~ zu schweren 
eerebralen und ausgeprggten meningitisehen Erscheinungen geffihrt. 
Zur einheitlichen •eurteilung aller vorhandenen Symptome konnte es 
naheliegen, eine bakterielle Endokarditis der Aortenklappen mit Gehirn- 
embolie anzunehmen. ])as klinische Bild entspricht in manchem dem,  
was man bei septischer Endokarditis (Staphylokokken, Streptokokken, 
Pneumokokken) zu sehen gewohnt ist. Gerade bei der Staphylokokken- 
endokarditis mit reichlicher Bakterigmie sind gew6hnlich sehon sehr 
frtihzeitig meningitische Symptome ausgeprKgt. ])er Nachweis solcher 
frfih ausgeprKgter meningitischer Symptome bei septischen Erkran- 
kungen hat uns oft eine Staphylokokk~mie vermuten lassen, was durch 
die bakteriologische Blutuntersuchung best~tigt wurde. Auch der 
Liquorbefund entspricht in solchen F~llen gew6hnlich dem Befund im 
vorstehenden Falle. Es bestehen ])ruckerhShung, Trfibung durch poly- 
morphkernige Leukocytose, positive Globulinreaktion. Kulturell  ist der 
Liquor in s01chen Frtihstadien stets steril. Er  ist auch dann gew6hnlich 
steril, wenn Herdsymptome auf das Vorhandensein eines Abscesses 
hindeuten oder bei der Sektion miliare Rindenabscesse nachgewiesen 
wurden. ])iese meningitischen Erscheinungen machen klinisch jedoch 
stets den Eindruck der Begleiterscheinungen eines im Vordergrunde 
stehenden allgemeinen septischen Prozesses. ])as Auffallende in unsereln 
Falle ist aber, dab gerade die meningitischen und cerebralen Er- 
scheinungen im Vordergrtmde stehen und durch ihr pl6tzliches Auftreten 
aus subjektivem Wohlbefinden und schnelle Fortentwicklung den Ein- 
druck einer akuten entzfindlichen cerebralen Erkrankung hervorrufen. 
])er negative Ausfall der Blutkultur  lgl~t auch das Vorhandensein einer 
akuten septischen Endokarditis ausschliei~en. Die schon vorhandenen 
weitgehenden Vergnderungen am ~erzen  setzen zudem ein lgngeres 
Kranksein voraus, das bei der aknten septischen Form der Endokarditis 
nicht ohne Allgemeinerscheinungen geblieben wKre. Der Eindruck, dab 
es sich bei unserem Fall um die Erscheinungen einer Embolie, und zwar 
einer bakteriell infizierten Embolie handelt, ist unmittelbar. ])as pl6tz- 
liche Geschehen und das Vorhandensein eines Quellgebiets in dem vor- 
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liegenden Herzfehler stiitzt die Annahme der Embolie. Da als -~tiologie 
ftir den Herzfehler eine akute septische Endokarditis auszuschlieBen ist, 
kommt nur noch die Endocarditis lenta und postrheumatica recurrens 
in Betracht. 

Zweifeltos tr~gt unser Kranker Symptome der Endoearditis lento. 
Die Lokalisation der Endokarditis an den Aortenklappen ist nichts 
Ungew6hnliches. Sie wird nach den ]etzt zahlreicheren Beobachtungen 
in der Literatnr als die h~ufigere gegenfiber der Mitralendokarditis 
angegeben. Ani~mie und gr6Berer Milztumor k51men lange Zeit fehlen 
oder ausbleiben. Der Urinbefund kann dem im vorstehenden Fall 
entsprechen. Der Nachweis des Strept. viridans im Blur miBlingt 
nicht selten. Gehirnembolie und meningitische Symptome sind h~ufig 
beobachtete Begleiterseheinungen der End0karditis. Ihr Auftreten ftihrt 
oft erst zur Feststellung der Krankheit. Aber auch yon den in der 
Literatur angegebenen Beobachtungen fiber die die Endocarditis lenta 
begleitenden cerebralen Erscheinungen weichen die Feststellungen 
unseres Falles wesentlich ab. Beobachtet sind bei der Endocarditis 
lenta an cerebralen Symptomen 

1. apoplektisehe Insulte jeden Grades mit und ohne Herdsymptome. 
Sie verlaufen fieberlos, oder Fieber ist sehon als Symptom der Endo- 
kardRis vorhanden gewesen. Der Liquor ist, soweit Angaben daraber 
vorhanden, nieht ver~ndert. Die pathologisehen Grundlagen bilden 
kleine Embolien und Ruptur eines miliaren Aneurysmas. 

2. Apoplektisehe Insulte mit meningitisehen Erseheinungen und 
Herdsymptomen (Kr~mpfe, Paresen, L~hmungen). Sie gehen mit 
Steigerung sehon vorhandenen Fiebers einher. Der Liquor ist in 
diesen Fiillen sanguinolent, bakteriologiseh steril. Anatomiseh lag dem 
Ereignis die Rnptur eines Aneurysmas einer I-Iirnarterie oder eine 
Paehymeningitis haemorrhagiea zugrunde. 

3. Der Symptomenkomplex der Meningitis. Meist terminales Auf- 
treten. Fiebersteigerung. Im Liquor Lymphoeytose bis 50 Zellen, 
Eiweil3vermehrung, bakteriologiseh steril. In einem Falle yon eehter 
metastatiseher Meningitis enthielt der Liquor kulturell Streptoe. viridans. 
Der Liquor war dabei sanguinolent, mit neutrophiler Polynueleose und 
positiven EiweiBreaktionen. Liquordruek erh6ht. Anatomiseh land 
sieh trfiber Liquor in den Hirnventrikeln, Gehirn und weiehe Hirnhi~ute 
injiziert oder eine hi~morrhagisehe InfiItration der Meningen mit 
eneephalomalaeisehem Herd. 

In all den Fitllen, in denen eine Ruptur des Hirngef~il3aneurysmas 
dem klinisehen Gesehehen zugrunde lag, war der Liquor sanguinolent, 
aueh in dem Fall, in dem der Streptoe. viridans im Liquor naehgewiesen 
wurde. In den fibrigen F~llen~ mit meningitischen Symptomen, gleicht 
der Lictuorbefund dem; was wit bei 3/ieningismus zu sehen gewohnt sind 
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(Druckerh6hung, Eiweil3vermehrung/geringe Lymphoeytose oder Leuko- 
eytose); Bei unserem Kranken entsprieht der Liquorbefund dagegen 
ganz dem einer akuten eitrigen Meningitis. Obwohl der Liquor sich 
dauernd mikroskopisch un4 kulturell steril erwies, w~re naeh dem 
Liquorbefund und naeh den klinischen Symp~omen die M6g]ichkeit zu 
erw~igen, dab eine akute Meningitis als Komplikation die Endoearditis 
lenta oder als selbsti~ndige Erkrankung den tIerzfehler begleitet h~tte. 
Diese Annahme l~Bt sich nach dem Ausfall der Mastixreaktion im Liquor 
ausschlieBen. Dnrch gemeinsame Untersuchungen mit tIerrn Dr. Goebel 

vonder Neurologischen Abteilnng fiber die Mastixreaktion bei Meningitis, 
insbesondere bei epidemiseher Meningitis, haben wir die Feststellung 
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gemaeht, dal~ die Mastixreaktion bei Meningitis eine ganz eharak- 
teristisehe Kurve hat. Bei der Meningitis liegt das Ausf~llungsmaximum 
der Mastixkurve immer, dem Grade der EiweiBvermehrung im Liquor 
entspreehend, mehr oder weniger nach reehts versehoben. In dem 
Liquor unseres Kranken ist bei mittelstarker Aufs~llung der Mastix- 
emulsion das Ausf~llungsmaximum vorn, gleieh in den ersten Glasehen. 
Eine Ansf~llung der Mastixemulsion gleieh in den ersten Glasehen 
kommt bei Meningitis nieht vor. Eiue Ausnahme maeht nur die Me- 
ningitis epidemiea, die in ihrem Heilungsverlauf, also in den SlO~teren 
Stadien, ~hnliche Reaktionsbilder wie die gefnndene Kurve ergibt. 
Die ffir die Meningitis typisehe Reehtsversehiebung l~g~ die gefundene 
Kurve v611ig vermissen (s. Abb.). Das festgestellte Kurvenbild l~gt 
naeh unseren Erfahrungen am ni~ehsten an einen I-IirnabsceB denken. 
Dieser Umstand verst~rkte den Eindruek, den sehon die klinisehen 
Erscheinungen hervorriefen. Da abet eine Quelle ffir den AbsceB fehlte, 
wurde diese klinisch sich unmittelbar aufdr~ngende Annahme fallen 
gelassen und yon einem ehirurgischen Eingriff, zu dem man naeh dem 
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klinisehen Bild hgtte verleitet werden k6nnen, abgesehen. Der Verlauf 
hat dem reeht gegeben. 

Es bleibt demnaeh bei den akuten klinisehen Erseheinungen und 
dem l~ehlen yon Blntbeimengnngen im Liquor und dem weiteren Verlauf 
der Erkranknng kein Zweifel, dab es sieh bei nnserem Kranken nm eine 
Embolie der A. eerebri media gehandelt hat. Die Quelle der Embolie 
ist der tIerzklappenfehler als Folge der Endokarditis der Aortenklappen. 
Die anamnestisehen Erhebungen, die erst nach Sehwund der Alohasie 
m6glieh waren, erggnzen eharakteristiseh die klinisehen Symptome der 
EndoearditiS lenta. Bemerkenswert ist dabei die Entwieklnng dee 
Leidens. Die erste Erkrankung an Polyarthritis rhenmatiea aeuta mit 
10 Jahren heilte alJ, olme klinisehe Ver~ndernngen am Herzen zu hinter- 
lassen. Nach Abklingen der akuten Erseheinungen und Komplikationen 
war der Kranke aueh bei allen weiteren vorausgegangenen Krankenhaus- 
beobaehtnngen noeh monatelang stets vSllig fieberfrei. Erst bei dem 
jetzigen Krankenhausaufenthalt  zeigt der Kranke naeh Abklingen 
der meningitisehen Symptome die fiir die Endoearditis lenta typisehe 
Fieberkurve. Die Infektion des Endokards mit dem Strept. viridans, 
dessen Ansiedlung durch die Polyarthritis vorbereitet wurde, seheint 
demnaeh erst sehr spi~t, naeh Ausbildung des tIerzfehlers, erfolgt. 
zu sein. 

Der Nierenbefund weicht in diesem Falle yon dem gewShnfiehen 
Verhalten bei der Endoearditis lenta ab. Neben dem sonst iibliehen 
Urinbefund (geringe Albuminurie, Cylindrurie0 Ery th roe . -~  Leukoe.) 
Hypertonie,  Konzentrat ionsmaximum 1022 in 2tggigem Durtsversueh. 
Im Wasserversueh Ausseheidung in 4 Stunden 500 bei 1000 Aufnahme, 
Verdiilmung his 1007. Es handelt sich um eine ehroniseh embolisehe 
Herdnephritis mit Insuffizienz, wie sie aueh yon Nonnenbruch bei Endo- 
earditis lenta beobaehtet wurde. 

Die GeMmembolie t r i t t  hier als akute fieberhafte Erkrankung auf, 
deren erste klinisehe Erseheinungen zur Annahme einer aknten Me- 
ningitis mit Herdsymptomen, ja selbst eines Hirnabseesses bereehtigt 
h~tten. Dieses klinisehe Bild einer blanden Gehirnembolie weieht yon 
dem bisher bei Endoearditis lenta beobaehteten V611ig ab. Es ist abet 
aueh als Ausdrnek einer blanden Embolie in dieser Form ganz nnge- 
w6hnlieh. DaB es sieh hier nm einen blanden oder bland gewordenen 
Embolus gehandelt hat, diirfte nach dem, was man bisher bei der Endo- 
earditis lenta zu sehen gewohnt ist, und naeh dem weiteren Verlauf der 
Erkrankung nicht zweifelhaft sein. 

DaB wir ~ueh bei Embolie einer I-Iirna1~erie dureh sieher blandes 
Material mit den gesehilderten klinisehen Erseheinungen reehnen 
miissen, zeigt noeh die folgende Beobachtung, die ieh Herrn Oberarzt 
Dr. Reye verdanke. 
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Fall 2. A. St. 22 Jahre. Friiher Typhus, Pneumonie. Beginn der jetzigen 
Erkrankung ganz akut mit pl6tziichem Schwindelge]i~hl, Doppeltsehen. Zunahme 
des Schwindels, so dal~ das Gehen unm6glieh wurde. Eieber, 2 Kramp]an]~lle. 

Befund: Temperatur 39 ~ Sensorium klar. Zungenbi~. Naekenstei/igkeit, 
Hyper~sthesie der Haut. Pupillen o.B. Neuritis n. optiei beiderseits. Kernig - - .  
t~eflexe normal. Liquor: Druck 290, klar, Zellen 23, Lymphocyten. Nonne, Pandy, 
Weiehbrodt + ,  sterfl, Wa. -- .  Mastixreaktion: Mittelstarke Ausfallung, gleich in 
den ersten Gl~schen mit einer gerhlgen Differenz im Ausfallungsgrad zwischen 
erstem und zweitem Gl~sehen. Aus/~llungsmaximum im zweiten Glgsehen. Nach 
24 Stunden zartes Netz. 

Herz normal groB, T6ne rein, Puls 106, Blutkultur steril, Wa.- - .  Blutdruek: 
~65--195 mm Hg. R~t -N 0.051%, spbter 0,0690/o. Blutharnsto H 0,011%. Geffier- 
punkt ~ = 0,065, Liquorharnstoff 0,065%, Urinmenge durchschnittlieh 1800 bis 
2000, spez. Gewicht 1006--1010, h6chstes spez. Gewicht 1016 bei 550 Tagesmenge. 
E. 21/~--61/2~ Sediment sp(trliche Erythroeyten und Leukocyten, hyal. und 
granul. Zylinder. 

Zeukocytose 19 300, relative Polynucleose, fibriger Organbefund o: B. 
Abends 2 Kramp/anfdlle, beginnend mit tonisch-klonisehen Zuckungen im 

linken N. facialis, dann Zuekungen und tonischer Krampf im linken Arm, darauf 
tonischer Krampf im linken Bein; tonischer Starrkrampf aller Extremit~ten, 
Benommenheit, Zungenbil~, Cyanose, gewaltige Atmung, Puls frequent. Dauer 
des Anfalls 1/4 Stunde. 

Verlauf: l~emittierende Temperaturen 38--39 ~ T~glieh Krampfanfi~lle bis 
zu 4. Liquorbefund bei 2 weiteren Punktionen wie geschfldert. 

Klinische Diagnose: Hirnabscell (rechtsseitige motorische Region), Nephritis. 
Zur Operation auf die Chirurgische Abteilung verlegt. Trepanation: Kein 

Absce[3 ge/unden. Fortdauer des _~iebers. Parese des linken Armes und des linken 
.Facialis. Krampfanf&lle. Augenhintergrund: Beiderseits 2~euritis nerw optiei. 
Papfllen stark hyper~misch, Grenzen verwaschen, umgebende Netzhaut getriibt. 
Zahlreiche Blutungen. Der Befund kann sowohl auf die Nephritis, wenn es sieh 
wirklich um eine solche handelt, wie auf einen intrakraniellen Prozel~ bezogen 
werden (Hensen). Weiterhin doppelseitige Bronchopueumonie. Exitus. 

Sektionsbe/und: Embolische Schrump]niere, Hypertrophia ventrieuli cordis 
utriusque praecip, sin. Thrombosis aurieulae cordis sin. subsequ. Embolia after. 
eerebri reed. dextr. Encephalomalacia incipiens putaminis dextr. Oedema cerebri. 
Hydrothorax sin. Bronchopneumonia multiplex lob. sub. et inf. sin. et dextr. 
Oedema pulmonum. Status post trepanationem essis parietalis dextr. 

Gehirn: Dura sehr Stark gespannt, Gyri stark abgepl~ttet, rechts mehr als 
links, Sulci verstrichen. Basisarterien zart. In  der rechten Art. eerebri reed. an 
der Teilungsstel]e zu ihren beiden :4sten ein 3/4 cm langer, ziemlich derber, grau- 
wei[3er, /ast obturierender, partieU adhgrenter P/top]. Hirnsubstanz aul~erordent- 
lich saftreleh, 5dematbs. Im vorderen Tefl des R. putamen ein etwa erbsengrol3er, 
rosafarbener, unschaff gegen die Umgebung abgesetzter, ziemlich weicher Herd. 

1Vieren: 12,5 : 7 : 4,5 em. Kapsel. schlecht abziehbar. Oberfl~ehe stark ge- 
hbckert, Furehen dazwischen wechselnd tier. AuBerdem auf der Oberfl~che zahL 
reiche, teils einzeln, tefls in Gruppen stehende, anf Schnitten ann~hernd keil- 
fbrmige, bis erbsengrol~e, graugelbliche Bezirke mit wechselnd breitem Her. 
Rinde 0,6, trtib, geschwollen mit verwasehener Zeiehnung. Arterienlumina klaffen 
stark. 

Milzroskopisehe Diagnose: Multiple embolische Nierenin/arkte mit vereinzelten 
nephrotisehen Verbnderungen des i~brigen Parenehyms. 
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In  diesem Falle deckt die Sektion eine blande Embolie der Art. 
eerebri reed. als Grundlage der klinischen Erscheinungen auf. Die 
blande Embolie einer t t irnarterie erscheint also auch hier als akute 
fieberhaf~b Erkrankung mit meningealen und cerebralen Symptomen. 
In unserem ersten Falle ist es schneller zu L~hmungserseheinungen 
gekommen. 

Nach dem bisher Bekannten ist aus den klinischen Symptomen des 
2. Falles der anatomisehe Befund nieht zn vermuten. Es fehlt der ffir 

die Diagnose einer Embolie notwendige Nachweis einer embolischen 
(~uelle. Die anatomiseh erhobene/-Iypertrophie des I-Ierzens ist per~ 
kutorisch nieht deutlieh, der Thrombus im Herzohr ktiniseh nieht fest- 
stellbar. Be t  Nierenbefund erlaubt nieht die Annahme, dab Nieren- 
infarkte oder Nierensehrumpfung dutch embolisehe Prozesse vorliegen, 
demnach auch nicht den l~fieksehluB auf das Vorhandensein einer 
embolischen Quelle. Die negative Blutkultur, das Felflen yon Sehfittel- 
fr6sten und der Organbefund lassen eine Quelle fiir eine metastatisehe 
Eiterung im Gehirn vermissen. Die Meningitis als Ursaehe der Er- 
Seheinungen ist, wie auch dieser Fall illustriert, naeh dem Ausfall der 
Mastixkurve im Liquor auszusehliegen. Das Ausfiillungsmaximum 
liegt auch hier gleich in den ersten Gli~sehen. Die geringe I)ifferenz im 
Ausf~llungsgrad zwisehen erstem und zweitem Gli~schen f&llt hierbei 
nicht ins Gewieht. Die ffir die Meningitis typische Reehtsversehiebung 
des Ausfi~llungsmaximums Iehlt (s. Abb.). Eine Quellefiir dieEntstehung 
eines Hirnabseesses ist nieht vorhanden. Die Lokal- und Allgemein- 
erseheinungen (Fieber, Leukocytose) erwecken aber klinisch so sehr den 
Eindruck eines lokalen entzfindliehen Prozesses im Gehirn, dal3 der 
Kliniker t rotzdem die Diagnose auf HirnabsceB stellt und die Vornahme 
der Trepanation ffir indiziert h~tlt. 

Bei dem vorhandenen Nierenleiden k6nnen die klinischen Symptom e 
die Annahme einer Ur&mie nahelegen. Die Sektion zeigt, dag man auch 
dabei einem diagnostischen I r r tum verfallen w~re. 

Sehr bemerkenswert ist in diesem zweiten Fall auch die Sympto- 
matologie der Nierenerkranknng. Infarktsehrumiofnieren pflegen ohne 
Blutdrucksteigerung einherzugehen. Eine solche wi~re abet, wie Volhard 
betont,  denkbar, wenn es dutch sehr ausgedehnte Infareierung und 
Ausschaltung zahlreieher sekretoriseher Elemente zu Niereninsuffizienz 
k~me. Der Sektionsbefund der Nieren zeigt in unserem zweiten Falle 
eine ausgedehnte Verkleinerung der' sekretorisehen Fl~tehe. Kliniseh 
ist die Niereninsuffizienz ausgepri~gt (Polyurie, t typosthenurie,  Erh6hung 
und Anstieg des 1~--N.). Daneben besteht eine konstante erhebliehe 
Erh6hung des Blutdrueks nnd Herzhypertrophie.  Fiir die Herzhyper- 
~rophie fehlt eine andere Ursache, wenn man nicht far  ihre und des 
Herzohrthrombus Entstehung die vorausgegangenen Erkrankungen 
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(Typhus, Pneumonie) verantwortlich machen will. Anamnestiseh blieb 
die Entwieklung und Dauer des Nierenleidens unbemerkt. Die Infarkt-  
sehrumpfniere hat also hier alle klinischen Symptome der intraeapill~ren 
GlomerulonephrRis. Dieser wie der erste Fall sind ein weiterer Beleg 
daftir, dab die herdf6rmige embolisehe-Glomerulonephritis '/vie die 
Infarktniere zu Niereninsuffizienz ftihren k6nnen, w e n n  gentigend viel 
Nierengewebe zerst6rt ist. Kl iniseh Wird e s  in derartigen Fi~llen immer 
schwierig sein, die Differentialdiagnose gegeniiber der diffusen Glome- 
rulonephritis mit Insuffizienz sicher zu stellen. 

Zusammenfassung: Die blande Einbolie einer Gehirnarterie kann 
neben den pl6tzlich auftretenden :eerebralerL Herdsymptomen yon 
hohem Fieber, Leukocytose nnd ausgepri~gten rneningitisehen Er- 
scheinungen nnd Liqnorveri~nderungen begleite~ sein. In  solchen Fi~llen 
kanu das klinische Bild der blanden tIirnembolie: den Eindruck eines 
entzfindliehen intrakraniellen Prozesses erweeken. In den Darstellungen 
der Symptomatologie der blanden ttirnembolie feMt ein I-Iinweis auf 
diese Abweich~ang yon der Regel. Nan  muB sich aber eines.solchen ab- 
weichenden Verhaltens kliniseh bewul3t sein, um sich vor diagnostischem 
und therapeutisehem I r r tnm zu sehtitzem D i e  Annahme einer Menin- 
gitis, Hirnabscesses, septischen Metastase, Uri~mie kann kliniseh nahe- 
tiegen. Der  Ausfall d e r  Mastixkurve im Liquor erm6glicht es, die 
:Meningitis a]s Ursache der ktinisehen Symptome auszuschlieBen. Ftir 
die Diagnose der Hirnabseesse besti~tigt sich die klinische Regel, einen 
solchen nur dann anzunehmen, wenn sieh eine Entstehungsquelle nach- 
weisen liiBt. 
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