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Gehirnverinderungen bei Endokarditis.

Von
N. A. Zolotowa.

Mit 5 Abbildungen im Text.
( Eingegangen am 12. November 1929.)

Schidigungen des Zentralnervensystems werden bei Endokarditis
ziemlich haufig beobachtet und bieten verschiedenartige pathologisch-
anatomische Bilder, das Schrifttum hieriiber ist jedoch nicht reich.
Anfangs wurden die gréberen, makroskopisch-sichtbaren Verinderungen
beschrieben: so wurden von Ponfick (1873), Eppinger (1877) und
Simmonds (1901) Blutergiisse ins Gehirn geschildert, die bisweilen sehr
ausgiebig waren. Simmonds hebt hervor, dafl bei Blutergiissen und
Aneurysmen im Gehirn an Endokarditis, als mogliche Ursache, gedacht
werden muf.

Leichtenstern (1892) hat Kkleine perivasculire Abscesse beschrieben. Huguenin
beobachtete bei Endocard. ulcer. multiple Embolien, die encephalitische Abscesse
hervorgebracht hatten und, daneben, kleine nicht entziindliche Infarkte. Somit
wurden gleichzeitig sowohl eitrige als auch nichteitrige Herde beobachtet. 1903
schilderte Cassirer einen Fall von perivascularen Abscessen des Riickenmarkes,
welche bei Lebzeiten des Betreffenden keinerlei klinische Erscheinungen bewirkt
hatten. Sie waren meistenteils in der grauen Hirnsubstanz lokalisiert, es war eine
Beziehung zu den GefiBlen nachweisbar, in vielen derselben waren Erythrocyten,
und zwar bald frische, bald in verschiedenen Stadien des Abbaues begriffene zu
sehen. Das Infiltrat bestand aus Rundzellen; die Herde enthielten keine Gliazellen.
Cassirer nimmt an, die Herde seien durch multiple Spaltpilzembolien entstanden.

1911 beschrieben H. und F. Levy einen #hnlichen Fall von Meningomyelitis.
Die weiche Hirnhaut war stark, hauptsichlich von Lymphzellen durchsetzt, es
kamen aber auch vereinzelte Polynucleare, Plasmazellen und Makrophagen vor.
Die stark verdickten und veranderten Hiillen hatten das Riickenmark auf der Hohe
von C;—D, zusammengedriickt. Im Riickenmark waren entziindliche Herde ver-
streut, in den Gefafien waren Emboli, rings um die GefaBe waren Infiltrate sichtbar.
Die Autoren deuteten ihren Fall als eine rasch verlaufene embolische Encephalo-
myelitis und Leptomeningitis, die nirgends Erweichungen hinterlassen hatten.
Martius, Weichselbaum, Jurgensen haben groBe, isolierte, endokarditische Hirn-
abscesse beschrieben. 1927 fithrte Kimmelstiel eine eingehende Untersuchung
des Gehirnsg in 11 Fallen von Endokarditis aus und stellte auBlerdem noch eine
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Reihe von Tierversuchen an. Obgleich in den von ihm untersuchten Fallen nur fiinf-
mal klinisch nervose Erscheinungen vorhanden gewesen waren, lag eine Bewult-
seinstrilbung in den letzten Tagen vor dem Tode blof in zwei Fallen vor, wahrend
die iibrigen Falle gar keine Verénderungen seitens des Nervensystems geboten
hatten; pathologisch-anatomische Veranderungen wurden in mehr oder minder
bedeutendem Grade in zehn Fallen nachgewiesen. Kimmelstiel hebt, sowohl auf
Grund der Literaturangaben, als auch seiner eigenen Beobachtungen hervor,
daB die Lésionen des Zentralnervensystems bei Endokarditis verschiedenartig
sein konnen und das pathologisch-anatomische Bild dem klinischen nicht immer
entspricht: beim Ausbleiben klinischer nervoser Erscheinungen wurden bisweilen
ziemlich schwere Hirnschadigungen vorgefunden. Unter den angefiihrten Fillen
waren Aneurysmen der groBlen Gefifle zweimal vorhanden; in einem Falle fand
man auferdem noch ausgiebige rundzellige Infiltrationen, in einem anderen Falle
Blutergiisse ins Hirngewebe nicht nur im Gebiet des Aneurysma, sondern auch
in entlegenen Stellen; zweimal wurden Emboli mit Erweichungsherden und eine
betrachtliche Gliareaktion entdeckt. Beide Male lagen alte Herde von Blutergiissen
und Erweichungen vor. In den iibrigen Fallen waren die encephalitischen Ver-
anderungen ihrer Schwere und Lokalisation nach verschieden. Hinmal war eine
funiculare Myelosis bemerkbar. Es kamen Nekrosen der Gefafiwandungen, Throm-
benbildung in den Gefaflen, multiple Abscesse, adventitiale Infiltrate, nekrotische
Herde, Gliawucherungen vor, die bisweilen als einzelne Knotchen auftraten. In
einigen Fillen bestand herdférmige Meningitis: die Hirnhaut war stellenweise
verdickt und infiltriert. In vier Fallen wurden im Hirngewebe Streptokokken
nachgewiesen. Kimmelstiel und auch die alteren Forscher beschaftigten sich haupt-
schlich mit dem Studium der Veranderungen des Nervengewebes, wobei die Hirn-
hdute nur bei stark ausgeprigter Meningitis untersucht wurden, wihrend doch die
Reaktion der Schutzapparate des Gehirns, d. h. der Hirnhéute, des Plex. chorioid.,
des Ependyms und der arachnoidalen GefaBscheiden fiir die Erkenntnis des Uber-
gangszeitpunktes der Erkrankung auf das Hirn, sowie seines weiteren Verlaufes
sehr wichtig ist.

Sepp bezeichnet den Mechanismus der Infektionsvorginge folgender-
maflen: Er teilt sie in ,,drei Hauptgruppen, je nachdem auf welchem
Wege die Infektion in das Nervengewebe eindringt; es ist eine Meningitis,
wenn die chorioidalen Driisen die Eingangspforte bilden dringt der
Erreger in geringer Menge aus dem Arachnoidalraume — vielleicht
aber auch aus dem Blute — in die arachnoidalen GefaBscheiden ein, und
wird er hier vom Arachnoidalgewebe festgehalten, so entstehen Herde
in Form von Abscessen oder Granulomen; werden die Erreger, oder noch
hiufiger ihre Gifte tber das GefdBsystem des Gehirns verteilt und
dringen sie disseminiert in die arachnoidalen Scheiden der Arteriolen
und von da aus ins Nervengewebe ein, so entsteht eine Encephalitis®.

Bei der Endokarditis sind alle diese Verbreitungswege denkbar und
aullerdem ist auch die Mdoglichkeit einer Verbindung der ersten Art
mit dem dritten nicht ausgeschlossen, wenn die Infektion némlich
sowohl durch die Gefifle der Aderhautgeflechte, als auch durch die Hirn-
gefile eindringt. Als Ergebnis eines so reichlichen Zustrémens der
Infektion sieht man dann einen duBerst stiirmischen Verlauf und sehr
schwere Gehirnschidigungen, da die Schranke gleichzeitig an mehreren
Orten durchbrochen wird und die Infektion sich des weiteren nicht nur
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lings dem Blutbette, sondern auch mit dem Strome des Liquor ver-
breitet.

Wir haben in drei Fillen von Endokarditis nicht bloB die Ver-
dnderungen des Hirngewebes, sondern hauptsichlich auch die Reaktionen
der Schutzapparate des Gehirns untersucht. In zwei Fillen fehlten
klinisch nervése Erscheinungen, im dritten Falle waren seitens des
Nervensystems sehr schwere Storungen nachweisbar: anfangs eine
Gehirnembolie, dann eine schwere Meningoencephalitis.

1. Fall. Pat. 8., 47 Jahre,

Klinische Diagnose: Aortitis et endocartitis lenta.

Pathologisch-anatomischer Befund: Dilatatio cordis, stenosis v. v. bicuspidalis
et endocarditis verrucoso-ulcerosa v. v. aortae (Endocarditis lenta). Makroskopisch
war das Gehirn blaB, seine Héaute etwas ddematds und einigermafBen getriibt, be-
sonders iiber der Foss. Silvii und dem Chiasma. Die GefilBe waren etwas erweitert.
Seitenkammern von normaler GroBe, Aqu. Silvii stark erweitert, Ependym makro-
skopisch glatt und glinzend; Plex. chorioid. sehr dunkel gefarbt.

Mikroskopisch die Hirnhiillen gequollen, etwas hyalinisiert und verdickt. Die
Pia besteht aus feinen Maschen, zwischen denen viele erweiterte GefaBe liegen. Die-
Endothelien der Arachnoidea bildeten stellenweise mehrere Schichten, das Binde-
gewebe war verdickt und bestand aus ziemlich groben Fasern. Die Pia und die
Trabekeln zwischen der Arachnoidea und Pia waren fein, einzelne Fasern des Binde-
gewebes traten deutlicher hervor; in den Maschen des Bindegewebes und rings
um die hier gelegenen GefédBe war eine ziemlich starke leukocytire und epitheloid-
zellige Infiltration erkennbar. Die Gefifwandungen waren einigermaBen sklero-
siert. Das Endothel der Hirnhdute und der Gefalle war stark gequollen. Bei der
Férbung nach Nissl sieht man in den GefaBwinden ein grellgriines Pigment.

Ependym der Vorderhorner der Seitenkammern unverindert: die Zellen in
einer Reihe gelegen, zylindrisch, stark von den Seiten zusammengedriickt. Im
Hinterhorn und in der dritten Kammer stellenweise zépfchenformige Wucherungen
des Ependyms, Zellen in mehreren Schichten gelagert. Zelleiber waren kaum
sichtbar, Kerne lang ausgezogen. Im Bereich des Aqu. Silvii ebensolche zépfchen-
férmige Auswiichse; im subependymalen Gewebe zahlreiche Amyloidkdrper, haupt-
sachlich lings den Gefaflen. Eine merkliche Gliareaktion im subependymaien
Raume nur im Gebiete des Aqu. Silvii nachweisbar. Der Bau der Ependymzellen
des Plex. chorioid. weicht stark von demjenigen der Ependymzellen der Kammer
ab; die Zellen bedeutend grofier, ihr Leib deutlicher sichtbar, viele Zellen mit vakuoli.
siertem Protoplasma, in einigen Zellen ist vom Protoplasma nar ein Rand geblieben.
wahrend der Kern exzentrisch gelagert ist, Im Aderhautgeflecht eine starke Wuche-
rung des Bindegewebes in Form grober, stark hyalinisierter Massen. Am Gipfel der
Plexuszotten ist das Bindegewebe vollstindig hyalinisiert und als eiférmige homo-
gene Maasse gelagert, an der Basis dagegen grob-faserig. Geringe Blutergiisse bald
im Bindegewebe, bald inmitten der Plexuszotten und sogar im Lumen der Kammer.
Hie und da Fibringerinnsel. Kalk in ziemlich betrachtlicher Menge in vollstéindig
homogenem Bindegewebe in Plexuszotten abgelagert. In der subependymalen
Schicht sind Amyloidkdrperchen in sehr groBer Anzahl, im Plex. chorioid. vereinzelte
davon vorhanden. Etwas tiefer unter der subependymalen Schicht der Seiten-
kammern und des Aqu. Silvii finden sich bedeutende Leukocytenméntel um Blut-
gefidBBe herum. Das GefiBendothel gequollen, neben den GefiBen grellgriines, bald
frei, bald in, K6rnchenzellen, bald aber auch im Leib der Gliazellen gelegenes Pig-
ment. Ab und zu in der Nihe der GefiBe Zellen mit roten Einschlissen (Farbung
mit Toluidinblau). Rings um die infiltrierten Gefiafie zahlreiche Gliaanhsufungen,
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die sich iiber eine grofie Strecke verbreiten. Die Form der Zellen verschiedenartig;
die meisten stark geschrumpft, daneben aber auch Riesenzellen mit groBen, un-
deutlichen, schlecht firbbaren Zellkérpern und kleinen hellen Kernen.

In der Tiefe des Hirngewebes sind rings um die Gefafle, keine Infiltrationen.
Im Nervengewebe sind folgende Verdnderungen festzustellen: starkes Hirnddem;
Erweiterung der GefaBe, Quellung des Endothels, in den Gefdfiwinden griines
Pigment. Zellinfiltrate fehlen. Die faserige Randglia etwas verdickt. Schwere
Veranderungen bieten die Nervenzellen der Hirnrinde; bedeutende Vacuolisation,
bei einigen der Zellen farbt sich der Kern in denselben Farbenton wie der Zellkorper.
In den Zellen, wo das Tigroid besser erhalten geblieben ist, erscheint es in Form'
unregelmiBiger Kliimpchen. Neuronophagie ziemlich betrachtlich ausgeprégt:
Gliazellen, geschrumpft, einige davon ‘vacuolisiert. Die Verdnderungen der Basal-
ganglien und des Hirnstammes bedeutend schwécher.

Zusammenfassung. Es sind also folgende Verdinderungen vorhanden:
Verdickung und Hyalinisierung der Hirnh#ute, schweres Ergriffensein
der Aderhautgeflechte und Bildung von Leukocytenménte]l um die Ge-
faBle an der Grenze zwischen subependymalem und Nervengewebe.

2. Fall. Pat. K., 30 Jahre alt.

Klinische Diagnose: Endocarditis septica (lenta) cum infarctus. Anatomische
Diagnose: Dilatatio ventric. dextri. Selerosis valv. tric. et bicuspidal. Endocarditis
verrucosa bicuspidal (lenfa). Degeneratio parenchymatodes myocardii.

Infarctus lienis et renum.

Gehirn blaB8, Hirnhdute getriibt, namentlich an der gewbdlbten Oberfliche
der Hemisphiren, lings dem Verlaufe der Art. cerebri med. einzelne, sehr geringe,
triibe Herde und zdpfchenférmige Auswiichse. Hirnkammern, namentlich die 4.,
sind etwas erweitert.

Mikroskopisch: Arachnoidea sehr verdickt, der Grad dieser Verdickung schwankt,
indem stellenweise sehr starke Schichten Bindegewebe daliegen, die an der freien
Oberflache der Arachnoidea als Vorspriinge erscheinen. Bindegewebsfasern sehr
grob, hyalinisiert, dicht verflochten ohne freie Réume zwischen sich. Die Farbung
der Fasern (nach wan Gieson) ist eine rote bis rotlich-gelbe, und geht an einigen
Stellen in einen gelben Ton tiber. An einigen Stellen grofie, mit Blut gefiillte Hohl-
riaume, deren Winde aus einer Schicht endothelialer Zellen bestchen. In der duBeren
Schicht der Endothelien sind die Zellen gequollen und in einer Reihe gelagert; an
den Spitzen der Auslaufer starke Wucherungen, bald als Anhdufungen einer grofien
Anzahl von Zellen ganz ohne Zwischensubstanz, bald mit dazwischengelagerten
Bindegewebsfasern. Zwischen ihnen ziemlich viele verschiedene Zellen: Fibro-
blasten, Leukocyten und epitheloide Zellen. Geringe Menge geschichteter Kalk-
korperchen.

Pia sehr diinn, gefaBreich. Die GefaBe dickwandig, von Rundzellenansamm-
lungen umgeben, die stellenweise auf das Nervengewebe iibergreifen. Bindegewebs-
fasernrosig gefirbt, blasser und weniger stark hyalinisiert als die des &uBeren Blattes.
Endothelien in einer Reihe gelagert (Abb. 1).

Nissl-Farbung: Ein Teil der Zellen geschrumpft, dunkel geférbt, ihr Bau schwer
erkennbar; andere Zellen besser erhalten; viele Fibroblasten, epitheloide Zellen und
Histiocyten mit anders gefarbten Einschliisse, wobei der ganze Zelleib mit feinen
himmbeerroten Kornern angefiillt ist. Einige Zellen haben bliuliche Einschliisse
— augenscheinlich Kalk; viel dunkelblau-griines und griines, teils auler- teils inner-
halb von Zellen gelegenes Pigment. Hirnhdute an Hirnbasis, Hirnstamm und
Kleinhirn weit weniger ergriffen als an der Konvexitdt des GroBhirns.

Ependymepithel der Seitenkammern fast iiberall ein-, nur hie und da, an den
Ecken, 2—3schichtig, an der Oberfliche mit kleinem Fibringerinnsel bedeckt;

Virchows Archiv. Bd. 277. 28
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Zellinfiltrate fehlen. Das untere Ende des Vorderhornes dringt weit in das Gewebe
ein und bildet hier mehrere kleine Einbuchtungen, die von einer Gliareaktion um-
gebensind. Ependym der 4. Kammer zickzackférmig; die Zellen an der der Kammer-
hohle zugewandten Seite ausgezogen, unregelmaBig zylindrisch, mit verlingerten
dunkelgefarbten Kernen. In den in die Tiefe des Gewebes eindringenden Abschnitten
sind die Korper der Ependymalzellen iiberhaupt nicht sichtbar; die Kerne rundlich-
oval, weit blasser gefirbt und weit drmer an Chromatin. Der Ubergang von einer
Zellart zur anderen ist an den Seitenpartien der Zapfchen zu beobachten: am Anfang

Abb. 1. Arachnoidea des linken Scheitellappens. Férbung nach van Gieson. Obj. 3, Ok. 3.

ist der Zellkorper einigermaBen erkennbar, in der Tiefe aber, an der Basis des Zapf-
chens, sieht man nur noch die Kerne, die sich durch ihre etwas geringere Grofle von
den Gliakernen unterscheiden. Stellenweise sind die Zipfchen so im Schnitt ge-
troffen, daf sie als abgeschniirte, geschlossene Lacunen erscheinen, die von allen
Seiten von Ependymzellen ausgekleidet sind. In den mehr nach vorne zu gelegenen
Abteilen der 4. Kammer ist auch eine bedeutende Anzahl von zépfchenférmigen
Auswiichsen: Ependym iiberall verdickt, stellenweise bis achtschichtig.
Oberflachliche Schichten blasser gefarbt, von Fibrinfasern umhillt, zwischen
denen Leukocyten und geschrumpfte, zerfallende Ependymzellen liegen.
Subependymale Gliafasern ziemlich bedeutend verdickt; unterhalb von ihnen
ziemlich viel verschieden geformte Gliazellen: in der Néhe des Vorderhornes
sehr groBe Zellen mit gut firbbarem Leib; stellenweise verschmelzen diese Zellen
untereinander, indem sie ¢ine Art Gliarasen bilden. In anderen Abschnitten sind
die Zellen von geringerer GrofBe, sehr stark verdndert, geschrumpft, viele davon
zerfallen. :
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Aderhautgeflecht der Seitenkammern sehr schwer veréindert: sein maschiger Bau
fast ginzlich eingebiiBt, Zotten von normaler Form sind nunmehr blof hie und da
zu sehen, der ganze Plexus ist aber von einer sehr bedeutenden Menge Bindegewebe
und Fibrin durchsetzt und umhiillt. Einzelne Fibrinfasern dringen sogar in die
Ependymschichten ein, gehen zwischen ihven hindurch, liegen auch bisweilen
auf den Zellen. Ependymzellen vermehrt, zu mehreren Schichten und bilden bei
ihrer Vereinigung Rosetten mit grofen Fibrinablagerungen und gewuchertem Binde-
gewebe; auBerdem zahlreiche Fibroblasten, epitheloide Zellen und Plasmazellen,
die vorwiegend um GefiBe gelegen, Vakuolen enthalten und deren angenagter Zell-
leib sich blasser als sonst firbt, wihrend die Kerne etwas besser erhalten sind.
Bindegewebsfasern bald gelb, bald rosa-rot (Farbung nach ven Gieson) gefarbt, bald
ausgesprochen faserig, bald ganz homogen.

In einer sehr groBen Anzahl kommen Kalkkérperchen vor, manchmal in Form
groBer Anhéufungen, bisweilen auch vereinzelt. Ependymzellen gequollen, bla
gefirbt, mit kornigem Protoplasma. Einige von diesen Kornern stark lichthrechend
und glinzend. Zellen vielgestaltig, enthalten Vakuolen. Stellenweise Zellkérper
sehr groB, iiber den Durchschnitt groB. Kerne sehr klein, geschrumpft, dunkel ge-
farbt, ihr Bau nur schwer erkennbar. In vielen Zellen, besonders den am starksten
verinderten, dunkle Einschliisse, die denselben Farbenton wie die Kerne aufweisen.
In einigen Zellen der Kern, obgleich stark verwendet, erhalten, wahrend er in anderen
vollig fehlt und die genannten Einschliisse als Kliimpchen des zerfallenen Kernes
erscheinen. .

Die Wand der groBen GefiBle der Aderhautgeflechte sklerosiert, Endothelien
stark gewuchert, in die Linge gezogen; die Wandungen der mittelstarken und
feinen GefdBle dagegen homogen, rosa-rotlich gefarbt, die einzelnen Wandteile
gar nicht wieder unterscheidbar, nur vereinzelt (in Kettenform gelagerte Endo-
thelien).

Aderhautgeflecht der 4. Kammer bedeutend besser erhalten, die Ependymzellen
ziemlich scharf umrissen, regelmaBig geformt, Zelleib gequollen, vakuolisiert, jedoch
weniger als in der Seitenkammer. Bindegewebe in weit geringerer Menge vor-
handen, geftirbt, homogen, die einzelnen Fasern nur mit Mithe unterscheidbar.
Stellenweise ist das ganze Lumen der Plexuszotten mit Bindegewebe angefiillt, das
eine einférmige hyalinisierte Masse darstellt; Fibroblasten und andere Zellformen
sind in sehr spédrlicher Anzahl vorhanden, Fibrin fehlt ganzlich.

Verdinderungen des Nervengewebes: Gehirnédem, besonders im Hirnstamm;
Getaferweiterung, Quellung des Endothels, sehr geringfiigige Rundzelleninfiltratc
in den GefiBwinden der Hirnrinde und in den der benachbarten Gebiete. In
der Tiefe des Nervengewebes keine entziindlichen Verdnderungen. Faserige Glia
kaum vermehrt; etwas betrichtlicher ist die Anzahl der Gliazellen in der mole-
kulédren Schicht der Hirnrinde. Nervenzellen lassen alle moglichen Grade der
Zerstorung erkennen, von den leichtesten bis zum vollstandigen Zellschwund.
Am stirksten verandert die Rindenzellen. In anderen Abschnitten sind sie besser
erhalten. Neuronophagie nur in der Hirnrinde stirker ausgepragt.

Zusammenfassung. In diesem Falle sind folgende Verdnderungen vor-
handen: Die weichen Hirnhiillen sind verdickt und zelldurchsetzt, sehr
schwere Stérungen liegen im Plex. chorioid. vor: Schwund von
Maschen, Wucherung des Bindegewebes, Ablagerung von Zellen, Ver-
dnderung des Ependyms; die subependymale Glia ist gewuchert, in der
Hirnrinde sind sehr kleine Zellansammlungen rings um die Gefdfie und
in der Niahe der Ventrikel vorhanden, schwere Zellschidigungen und
stellenweise Neuronophagie.

28%
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3. Fall. Pat. B., 32 Jahre.

Klinische Diagnose: Endocarditis lenta, Embolia cerebri, Meningoencephalitis.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Endocarditis lenta. Chronische Sepsis.

Septische Verdnderungen des Herz-, Gefi3- und Nervensystems. Makroskopisch :
Hirnhaute fast ginzlich mit Eiter durchsetzt, der auch auf das Nervengewebe
tibergreift. Im Gebiete des vorderen Astes der Art. cerebri media im Nervengewebe
tiefe Eindellungen, Hirnhiute sind stark pigmentiert, braun gefirbt, ein Gefafl
ist durch einen Embolus verlegt. Hirnkammer erweitert, makrogkopisch sind am
Nervengewebe keine Verénderungen nachweishar.

Abb. 2. GefdB mit Infiltrat und Streptokokken, an der Grenze der Subependymalschicht
und des Nervengewebes. Farbung nach Nissl. Obj. Hom. immers. Ok. 3.

Mikroskopisch: Hirnhéute verdickt und vollstindig mit Eiter angefiillt, der
an mehreren Stellen tief ins Hirngewebe vordringt. Am schwersten sind die Ver-
anderungen am Orte der Embolie: die Gefafwandungen sind verdickt und hyalini-
siert; inmitten eines Eiterherdes liegt ein thrombosiertes Gefd3 mit Ansdtzen zur
Kanalisation. Im Thrombus und in dem das Gefall umgebenden Gewebe viel
Blutpigment. In den Infiltraten der Hirnhéute und des anliegenden Gewebes
hauptsachlich Neutrophile mit Mononucleare, ziemlich viele in Stréngen angeordnete
Fibroblasten, sparliche Leukocyten, ab und zu Plasmazellen und Histioeyten. Die
GefiBe des Gewebsinneren enthalten hauptsichlich Elemente des weilen Blut-
bildes; die GefaBe der Hirnhaute sind stark distendiert, sie enthalten viele Ery-
throcyten mit einer geringen Beimengung von Neutrophilen und einzelnen Exem-
plaren anderer Zellarten. Das Hirngewebe ist in der Nahe der Eiterherde nekrotisiert.
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Rings um die Gefafie, im Hirngewebe und bisweilen auch in den GefaBwan-
dungen sind Ablagerungen von grimem Pigment erhalten. Inmitten der Zellen
der Eiterherde sind zahlreiche Zellen von verschiedenem Typus, welche Erschei-
nungen der Metachromasie bieten, ndmlich rétliche, feine Einschliisse im Zell-
protoplasma. In dem Infiltrat rings wm die GefaBe des Hirngewebes sind Plasma-
zellen in gréBerer Anzahl als in den Hirnhduten vorhanden. Stellenweise sind
Streptokokken zu Ketten von vier bis fiinf Exemplaren vereint (Abb. 2).
Uberaus stiirmische Gliareaktion rings um die Herde: Riesenzellen mit rosa-lila-
farbenem Protoplasma und hellblauem chromatinarmem Kern (Farben nach Nissl).
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Abb. 3. Gliareaktion rings um ein Gefd mit Infiltrat (Riesenzellen), Farbung nach Nissl.
Apochr. Zei Obj. 8 mm, Ok, 18,

Die Anzahl dieser Zellen sehr grofl, sie sind fast iiber das ganze Gesichtsfeld ver-
streut. Viele Anhdufungen in der Art von Gliarasen. Zwischen den grofien Zellen
zahlreiche feine Gliazellen. Ein Teil der Gliazellen ist im Zustande des Abbaues
begriffen, die Zellumrisse sind unscharf, Vakualisation, sehr blaB gefirbtes Proto-
plasma, Kernschrumpfung und vollstindiger Kernschwund (Abb. 3).

Der Charakter der Versinderungen ist in den Hirnhduten und dem anliegenden
Nervengewebe iiberall ein und derselbe, und erscheint dem Grade nach verschieden.
In den Hirnhduten an der Hirnbasis kommen ab und zu Fibrinablagerungen vor.
Gehirnkammer erweitert, Ependym einschichtig und so stark auseinandergezerrt,
daB die Grenzen zwischen den einzelnen Zellen kaum zu erkennen sind ; stellenweise
zapfchenférmige Auswiichse. An der der Kammerlichtung zug wandten Oberflache
ist ein ziemlich breiter Eitersaum, den die Mononuclearen etwas stirker itberwiegen.
Inmitten der Eiteransammlung und zwischen den Ependymzellen zahlreiche
Streptokokken (Abb. 4).
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Im Unterhorn und zum Teil unter dem Ependym ein Blutergufl, zum Teil mitten
im Eiter. Im Hinterhorn ein aus Ependym bestehende Ausstopfung der Kammer;
rings um diesc stark ausgeprigte Eiteransammlung und zahlreiche Streptokokken.

Ependym des Aqu. Silvii und der 4. Kammer zipfchenférmig vorgetreten, im
tibrigen wie in den Seitenkammern, nur etwas schwicher verandert. Unter dem
Ependym zahlreiche Zellmintel um die GefaBle; die Zellansammlungen im wesent-
lichen wie in den Hirnh#uten, nur an der Peripherie des Mantels zahlreiche Glia-
zellen mit grofem, scharf umrissenem Zelleib; im Infiltrat viele Streptokokken.

Abb. 4. Ependym des Vorderhornes des Seitenventrikels. Farbung nach Nissl. Apochr.
Zeil. Obj. 8 mm, Ok, 18.

Sowohl in der Subependymalschicht, als auch in der Umgebung der GefdGe die
Faserglia stark entwickelt.

Aderhautgeflecht der Seitenkammern bindegewebsreich, die einzelnen Zotten
znm Teil fast nur aus Bindegewebe bestehend. Die einzelnen Fasern undeutlich, das
Gewebe hyalin einen homogenen Flecken bildend. GefaBe verdickt und hyalinisiert
(Abh. 5). Ependymzellen stark gequollen, sehr groB, ihr Leib wabenartig vakuoli-
siert. Viele Zellen kernlos. Fast der ganze Plex. chorioid. eitrig durchsetzt, stellen-
weise so dicht, daB das Infiltrat die Maschen vollkommen iiberdeckt. Der Eiter
hauptsichlich neutrophilreich, Mononucleare und Plasmazellen fehlen ginzlich, Hie
und da Zellen mit roten Einschliissen; inmitten des Infiltrates Streptokokken. Im
Aderhautgeflecht viel Blutpigment, Kalkkérperchen auffallend sparlich. Plex. der
3. Kammer ebenso veridndert, Plex. der 4. Kammer weniger stark verdndert: die
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Zellstruktur und die Lage der Plexuszotten sind regelméBiger, das Infiltrat weniger
reichlich, aber von demselben Charakter. An einigen Stellen groBe Blutergiisse.

Das Hirngewebe 6dematds, in der Néhe der GefiBe ist das Gewebe rarefiziert
und das Myelin blaB von nekrotischem Charakter, besonders stark im Hinterhorn.
Gefafle verdickt und im ganzen Verlauf des Gehirns von Mesenchymzellen durch-
setzt; iiberall starke Zunahme der Gliazellen und -fasern; Streptokokken in der
Tiefe, nirgends in den Gefifiwandungen zu sehen; das Gehirn ist so stark von
Eiterherden und von Infiltraten rings um die GefaBe durchsetzt, daB man Bezirke

Abb. 5. Flex. chorioid. des Seitenventrikels. Farbung nach van Gieson. Obj. 3, Ok. 3.

mit vollig abgebautem Nervengewebe trifft. An den Stellen, wo das Gehirn etwas
besser erhalten ist, erscheinen die Nervenzellen doch stark verindert. Es ist eine
bedeutende Neuronophagie zu beobachten.

Zusammenfassung. Ein Fall von Endokarditis mit duBerst schweren
Hirnverinderungen: Anfangs Embolie, spiter Meningoencephalitis;
duBerst starker Zerfall des Nervengewebes. Thrombus in der Art. foss.
Silv., starke Infiltration, stiirmische Reaktion seitens der Glia, sowohl
in der Nihe der Eiterherde, als auch in den subependymalen Raumen,
starke Schidigung der Gefawandungen, Plex. chorioid. und des Epen-
dyms. Im Infiltat rings um die GefidBe und zwischen den Ependymal-
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zellen der Ventrikel und des Plex. chorioid. liegen Streptokokken in
sehr grofler Anzahl vor.

Die geschilderten Félle erwecken vom verschiedenen Standpunkte
grofle Beachtung: erstens treffen wir die von Kimmelstiel nachgewiesene
Tatsache, d. h. ein Ausbleiben von Parallelismus zwischen den klinischen
Erscheinungen und den pathologisch-anatomischen Gehirnverinderungen,
zweitens histologisch deutliche Abwehrerscheinungen seitens des Gehirns,
von augenscheinlich sehr langer Dauer, so daf es zu massigen Auflage-
rungen von Bindegewebe in den Hirnhduten und dem Plex. chorioid.
und nichteitrigen Infiltraten in den beiden ersten Fillen kam. AuBerdem
findet sich ein starker Unterschied in Hirnverinderungen, je nachdem,
ob nur Toxine, wie in den beiden ersten Fillen, an das Gehirn heran-
geschwemmt wurden, oder — wie im dritten Falle — auch Streptokokken
in die Gefalle der Hirnh#ute und des Plex. chorioid. gelangten, welche
in den Liquor cerebrospinalis eindrangen, nachdem sie die Schranke
durchblaufen hatten und in die perivaskuliren Riaume und ins Nerven-
gewebe gelangten, wobei sie auflerordentlich schwere Gehirnstérungen
verursachten und eine eitrige Meningoencephalitis, Erweichungsherde
und Untergang der Nervenzellen bewirkten.

Dem Herrn Akademiker N. F. Melnikow- Raswedenkow spreche ich
meinen tiefsten Dank aus fur die mir zugestellten Fille.
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