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Sch~digungen des Zent ra lnervensys tems  werden bei Endokard i t i s  
ziemlich h~ufig beobachtet  und  b ie ten  verschiedenart ige pathologisch- 
anatomische Bilder, das Schr i f t tum hieriiber ist jedoch n icht  reich. 
Anfangs  wurden  die grSberen, makroskopisch-s ichtbaren Vergnderungen 
beschrieben:  so wurden  yon  Pon/ic/~ (1873), Eppinger (1877) u n d  
Simmonds (1901) Blutergfisse ins Gehirn geschildert, die bisweilen sehr 
ausgiebig waren. Simmonds hebt  hervor, dal~ bei Blutergfissen und  
Aneurysmen  im Gehirn an  Endokardi t i s ,  als mSgliche Ursache, gedacht  
werden muff. 

Le~chte~stern (1892) hat kleine perivascul~re Abscesse besehrieben. Huguenin 
beobachtete bei Endocard. ulcer, multiple Embolicn, die encephalitische Abscesse 
hervorgebracht batten and, danebcn, kleine nicht entziindliche Infarkte. Somi~ 
wurden gleichzeitig sowohl eitrige als auch nichteitrige IIerde beobaehtet. 1903 
schilderte Cassirer einen Fall yon perivaseulgren Absccssen des Rtickenmarkes, 
welche bei Lebzeitei• des Betreffenden keiaerlei klinische Erscheinungen bewirkt 
batten. Sic waren meistenteils in der grauen ttirnsubstanz lokalisiert, es war eine 
Beziehung zu den GefgBen nachweisbar, in vielen derselben waren Erythrocyten, 
und zwar bald frische, bald in verschiedenen Stadien des Abbaues begriffene zu 
seken. ])as lnfiltrat bestand aus Rundzellen; die Herde er~thielten keinc Gliazellen. 
Cassirer nimmt an, die Horde seien durch multiple Spaltpilzembolien entsf.anden. 

1911 beschrieben H. und ~. Levy einen /~hnlichen Fall yon Meningomye]itis. 
Die weiche Hirnhaut war stark, hauptsgchlich yon Lymphze]len durehsetzt, es 
kamen aber aueh vereinzelte Polynueleare, Plasmazellen und 1VIakrophagen vor. 
Die stark vcrdickten und vergnderten Hiillen hatten das Riiekenmark auf der I-IShe 
yon Ca--D 1 zusammengedrtic]~. Im Riiekenmark waren entziindliche Herde ver- 
streut, in don Gefi~Ben waren Emboli, rings um die GefgBe waren Infiltrate sichtbar. 
Die Autoren dcuteten ihren Fall als eine rusch verlaufene embolische Encephalo- 
myelitis und Leptomeningitis, die nirgends Erweichungen hinterlassen batten. 
Martius, Weichselbaum, Jurgensen haben grebe, isolicrte, endokarditische }Iirn- 
abscesse beschrieben. 1927 fiihrte Kimmelstiel eine eingehende Untersuchung 
des Gehirns in 11 Fgllen yon Endokarditis aus und stellte au6erdem noch eine 
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l~eihe yon Tierversuchen an. Obgleich in den von ihm untersuchten F/illen nur ffinf- 
real klinisch nervSse Erscheinungen vorhanden gewesen waren, lag eine Bewul]t- 
seinstrfibung in den letzten Tagen vor dem Tode blo]] in zwei F/~llen vor, w&hrend 
die fibrigen F&lle gar keine Ver/~nderungen seitens des 1%rvensystems geboten 
hatten; pathologisch-anatomische Ver~nderungen wurden in mehr oder minder 
bedeutendem Grade in zehn F/~llen nachgewiesen. Kimmelstiel hebt, sowohl auf 
Grund der Literaturangaben, als auch seiner eigenen ]3eobachtungen hervor, 
dab die L/~sionen des Zentralnervensystems bei Endokarditis verschiedenartig 
sein kSnnen und das pathologisch-anatomische ]~ild dem klinischen nicht immer 
entspricht: beim Ausbleiben klinischer nerv6ser Erscheinungen wurden bisweilen 
ziemlich schwere Hirnsch&digungelx vorgefunden. Un;~er den angeffihrten F&llen 
waren Aneurysmen der grol]en Gel&Be zweimal vorhanden; in einem Falle fand 
man auBerdem noeh ausgiebige rundzellige Infiltrationen, in einem anderen Falle 
Blutergiisse ins Hirngewebe nicht nut im Gebiet des Aneurysma, sondern auch 
in entlegenen Stellen; zweimal wurden Emboli mit Erweichungsherden und eine 
betr~chtliche Gliareaktion entdeekt. ]3eide Male lagen alte Herde yon Blutergiissen 
und Erweichungen vor. In den iibrigen F/~llen waren die encephalitischen Ver- 
~nderungen ihrer Schwere und Lokalisation nach verschieden. Einmal war eine 
funicul&re Myelosis bemerkbar. Es kamen 1%krosen der Gef/~l]wandungen, Throm- 
benbildung in den Gel&Ben, multiple Abscesse, adventitia]e Infiltrate, nekrotische 
Herde, Gliawncherungen vor, die bisweilen als einzelne KnStchen auftraten. In 
einigen F/~llen bestand herdfSrmige Meningitis: die I-Iirnhaut war stellenweise 
verdick~ und infiltriert. In vier F&llen wurden im ttirngewebe Streptokokken 
nachgewiesen. Kimmelstiel und auch die ~lteren Forscher besch&ftigten sich haupt- 
s&chlich mit dem Studium der Ver/~nderungen des Nervengewebes, wobei die ttirn- 
hAute nur bei stark ausgepr/~gter Meningitis untersucht wurden, w/~hrend doch die 
1%aktion der Sehutzapparate des Gehirns, d. h. der l-lirnh/~ute, des Plex. chorioid., 
des Ependyms und der arachnoidalen Gef&l]scheiden fiir die Erkenntnis des Uber- 
gangszeitpunktes der Erkrankung auf das l~Iirn, sowie seines weiterep. Ver]aufes 
sehr wichtig ist. 

Sspp bezeichnet  den  Mechanismus  der  Infektionsvorg/s  folgender-  
maBen:  E r  te i l t  sie in , ,drei  H a u p t g r u p p e n ,  je naehdem auf welchem 
Wege  die In fek t ion  in das  Nervengewebe  e indr ingt  ; es is t  eine 1Vfeningitis, 
wenn die chor io idalen  Dri isen die E ingangspfor t e  b i lden  ch'ingt der  
Er reger  in ger inger  Menge aus dem Arachno ida l r aume  - -  viel le icht  
abe t  auch aus  dem Blu te  - -  in die a rachno ida len  Gef/~l]scheiden ein, und  
wi rd  er h ier  yore  Arachno ida lgewebe  fes tgehal ten,  so en t s tehen  t t e r d e  
in F o r m  yon  Abscessen oder  Granu lomen;  werden  die Erreger ,  oder  noch 
h/~ufiger ihre Gifte fiber das  Gef/~Bsystem des Gehirns  ver te i l t  und  
dr ingen sie d isseminier t  in die a rachno ida len  Scheiden der  Ar te r io len  
und  yon  da  aus  ins Nervengewebe  ein, so en t s t eh t  eine Encepha l i t i s " .  

Bei  der  E n d o k a r d i t i s  s ind alle diese Verbre i tungswege  de nkba r  und  
aul ]erdem ist  auch die MSglichkei t  einer  Verb indung  der  ers ten  A r t  
mi t  dem d r i t t en  n ich t  ausgeschlossen,  wenn die In fek t ion  n/s 
sowohl durch  die Gef/~Be der  Aderhautgef lech te ,  als auch durch  die Hi rn-  
gef/iBe eindringt .  Als Ergebn i s  eines so re ichl ichen Zus t rSmens  der  
I n f ek t i on  s ieht  m a n  d a n n  einen guBerst s t f i rmischen Verlauf  und  sehr  
schwere Gehirnseh~tdigungen, da  die Schranke  gleichzeit ig an  mehre ren  
Or ten  durehbrochen  wi rd  und  die In fek t ion  sich des wei te ren  n ich t  nur  
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ls dem Blutbet te ,  sondern auch mi t  dem Strome des Liquor  ver- 
breitet .  

Wir  haben  in  drei Fa l len  yon  Endokard i t i s  n icht  blog die Ver- 
gnderungen  des Hirngewebes,  sondern haupts~chlioh auch die g e a k t i o n e n  
der Schutzappara te  des Gehirns untersucht .  I n  zwei F~l len fehl ten 
k]inisch nerv6se Erseheinungen,  im dr i t t en  Fal le  waren seitens des 
Nervensystems sehr sehwere St6rungen naehweisbar :  an fangs eine 
Gehirnembolie,  damt eine sehwere Meningoeneephali t is .  

1. Fall. Pat. S., 47 Jahre, 
Klinische Diagnose: Aortitis et endooartitis lenta. 
Pathologiseh-anatomischer Befund: Dilatatio cordis, stenosis v. v. bicuspidalis 

et endocarditis verrucoso-uleerosa v. v. aortae (Endocarditis lenta). Makroskopisch 
war das Gehirn blaB, seine H~ute etwas 6demat6s und einigermagea getriibt, be- 
senders fiber der Foss. Silvii und dem Chiasma. Die Gef~Be waren etwas erweitert. 
,~eitenkammern yon normMer Gr6ge, Aqu. Silvii stark erweitert, Ependym makro- 
skoI0isch glatt und gl~nzend; Plex. chorioid, sehr dunkel gefi~rbg. 

Mikrosl~opisch die tIirnhtillen gequollen, etwas hyalinisiert und verdiekt. Die 
Pin besteht aus feinen Maschen, zwiseherl denen viele erweiterte Gef~Be liegen. Die 
Endothelien der Araehnoidea bildeten stellenweise mehrere Schiehten, das Binde- 
gewebe war verdiekt und bestand aus ziemlich groben Fasern. Die Pin und die 
Trabekeln zwisehen der Araehnoidea und Pin waren rein, einzelne Fasern des Binde- 
gewebes traten deutlicher hervor; in den Maschen des Bindegewebes und rings 
um die bier gelegenen Gef~ge war eine ziemlich starke leukocyt~re und epitheloid- 
zellige Infiltration erkennbar. Die Gef~Bwandungen waren einigermaBen sklero- 
siert. Das Endothel der ttirnh/~ute und der Gel&Be war stark gequollen. Bei der 
Fgrbung nach Nissl sieht man in den Gefggw~nden ein grellgriines Pigment. 

Ependym der VorderhOrner der Seitenkammern unverS, ndert: die Zellen in 
einer Reihe gelegen, zylindriseh, stark yon den Seiten zusammengedrfiekt. Im 
Hinterhorn und in der dritten Kammer stellenweise zgpfehenf6rmige Wueherungen 
des Ependyms, Zellen in mehreren Schiehten gelagert. Zelleiber waren kaum 
siehtbar, Kerne lung ausgezogen. Im Bereieh des Aqu. Silvii ebensolehe z~pfehen- 
f6rmige Auswfiehse; im subependymMen Gewebe zahlreiehe Amyloidk6rper, haupt- 
sgehlieh l&ngs den Gef/~gen. Eine merkliehe Gliareaktion im subependymMen 
l~aume nut im Gebiete des Aqu. Silvii naehweisbar. Der Bau der Ependymzellen 
des Plex. cborioid, weieht stark yon demjenigen der Ependymzellen der Kammer 
ab; die Zellen bedeutend grSger, ihr Leib deutlieher siehtbar, viele Zellen mit vakuoli- 
siertem Protoplasma, in einigen Zellen ist veto Protoplasm a nar ein Rand geblieben. 
wghrend der Kern exzentriseh gelagert ist. Im Aderhautgefleeht eine starke Wuehe- 
rung des Bindegewebes in t~orm grober, stark hyMinisierter Massen. Am Gipfe] dt~r 
Plexuszotten ist das Bindegewebe vollstgndig hyMinisiert und als eif6rmige homo- 
gene Masse gelagert, an der Basis dagegen grob-faserig. Geringe Blutergiisse bald 
im Bindegewebe, bald inmitten der Plexuszotten und sogar im Lumen der Xammer. 
Hie und da ]?ibringerinnsel. Kalk in ziemlieh betr&chtlicher Menge in vollst~ndig 
homogenem Bindegewebe in Plexuszotten abgelagert. In der subependymMen 
Sehieht sind Amyl0idkSrperehen in sehr groBer Anzahl, im Plex. ehorioid, vereinzelte 
davon vorhanden. Etwas tiefer unter der subependymMen Sehieht der Seiten- 
kammern und des Aqu. Silvii Iinden sieh bedeutende Leukoeytenm~ntel nm Blut- 
gefgBe herum. Das GefgBendothel geqnollen, neben den Gefs grellgriir~es, bald 
frei, bald in K6rnehenzellen, bald aber auch im Leib der Gliazellen gelegenes Pig- 
merit. Ab und zu in der N~he der GefgBe Zellen mit roten ]~insehlfissen (Fgrbung 
mit Toluidinblau). Rings um die infiltrierten Gefgge zahlreiehe Gliaanhgufungen, 
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die sieh fiber eiae grebe Streoke verbreiten. Die Form der Zellen verschiedenartig; 
die moisten sfark gesokrumpft, daneben aber auoh l~iesenzellen mit grol]en, un- 
deutlichen, sohlecht f~rbbaren Zellk6rpem und kleinen hellen Kernen. 

In der Tiefe des Hirngewobes sind rings um die Gof~Be, keine Infiltrationen. 
Im Nervengeweba sind folgende Ver~nderungon festzustellon" starkes I-Iirn6dem; 
Erweiterung der Gefa, l]o, Quellung des Endothels, in den Gel/~Bw~nden grfines 
Pigment. Zellinfiltrate fehlen. Die faserige ~andglia etwas verdickt. Sohwere 
Ver~nderungen bieten die Nervenzellen der Hirnrinde; bedeutende Vacuolisation, 
bei einigen der Zellen i~rbt sich der Kern in denselben Farbenton wie der Zellk6rper. 
In den Zellen, we das Tigroid besser erhalten geblieben ist, erscheint es in Form 
unregelm~Biger Klfimpohen. Neuronophagie ziemlioh betr~chtlich ausgepr~gt: 
Gliazellen gesc}n'umpft, einige davon ~r Die Veranderungen der Basal- 
ganglion und des ttirnstammes bedeutend schwacher. 

Zusammen]assung. Es sind also folgende Vergnderungen vorhanden :  
Verdickung und  Hyal in is ie rung der Hirnh~ute ,  schweres Ergriffensein 
der Aderhautgeflechte und  Bi ldung yon  Leukocytenm~tntel  um die G e  
fgl3e an  der Grenze zwischen subependymalem und  Nervengewebe. 

2. Fall. Pat. K., 30 Jahre all. 
Klinisohe Diagnose: Endocarditis septica (lenta) cure infarctus. Anatomische 

Diagnose: Dilatatio vent, rio. dextri. Sclerosis valv. trio. et bicuspidal. Endocarditis 
verrucosa bieuspidal (lenta). Degeaeratio parenchymatodes myocardii. 

Infarotus lienis e~ renum. 
Gehirn blaB, Hirnh~ute getrfibt, namentlich an der gew51bton 0berf]~che 

der ~lemisph~iren, l~ngs dem Verlaufe der Art. cerebri reed. einzelne, sehr geringe, 
triibe Horde und z~plchenf6rmige Auswiichse. I-Iirnkammern, namentlich die 4., 
sind etwas erweitert. 

Mikroskopisch: Arachnoidea sehr verdickt, der Grad dieser Verdickung schwankt, 
indem ste]lenweise sehr starke Sohichten Bindegewebe daliegen, die an der freien 
Oberfl~che der Araohnoidea als Vorspriinge erscheinen. Bindegewebsfasem sehr 
grob, hyalinisi~ rt, dieht verflochten ohne freie Raume zwischen sich. Die Farbung 
der Fasern (na 3h van Gieson) ist eine rote bis r6tlich-gelbe, und geht an einigen 
Stellen in eine 1 gelben Ton fiber. An einigen Stellen grol~e, mit Blur gefiillte Hohl- 
r~ume, deren fande aus einer Schicht endothelialer Zellen bestehen. In der auBeren 
Schicht der Er dothelien sind die Zellen gequollen und in einer Roihe gelagert; an 
den Spitzen de:' Ausliiufer starke Wucherungen, bald als Anh~ufungen einer groBen 
Anzahl yon Z ~llen ganz ohne Zwischensubstanz, bald mit dazwischengelagerten 
Bindegewebsfat ern. Zwisohen ihnen ziemlich viele verschiedene Zellen: Fibre- 
blasten, Leukc oyten und epitkeloide Zellen. Geringe Menge geschichteter Kalk- 
kOrperehen, i 

Pin sehr di inn, gef&Breich. Die Gef&13e dickwandig, yon Rundzellenansamm- 
lungen umgebe 1, die stellenweise auf das Nervengewebe iibergreifen. Bindegewebs- 
fasern rosig gefi ,rbt, blasser und weniger stark hyalinisiert als die des &uBeren Blattes. 
Endothelien m einer l%eihe gelagert (Abb. 1). 

Nissl-F&rbung: Ein Toil der Zellen geschrumpft, dunkel gef&rbt, ihr Ban sohwer 
erkennbar; andere Zellen besser erhmlten; viele Fibrobl~sten, epitheloide Zellen und 
ttistiocyten mit anders gof&rbten Einsehliisse, wobei der ganze Zelleib mit feinen 
hiinmbeerrofen K6rnern angeffillt ist. Einige Zellen haben bl&uliche Einschliisse 
- -  augenscheinlieh Ka]k; viel dunkelbl~u-grfines und grfines, toils auBer- toils inner- 
halb yon Zellen gelegenes Pigment. Hirnh&ute an Hirnbasis, ttirnstamm und 
Kleinhirn welt weniger ergriffen als an der Konvexitat des GroBhirns. 

Ependymepithel der Seitenkammern fast iibera]l ein-, nur hie und da, an den 
Eeken, 2--3sohichtig, an der Oberfl&che mit kleinem Fibringerinnsel bedeokt; 

Virchows Archly. Bd. 277. 28 
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Zellinfiltra~e fehlen. Das untere Ende des Vorderhornes dringt weir in das Gewebe 
ein und bildet hier mehrere kleine Einbuchtungen, die yon einer Gliareaktion um- 
geben sind. Ependym der 4. Kammer zickzackf6rmig; die Zellen an der der Kammer- 
h6hle zugewandten Seite ausgezogen, unregelm/il]ig zylindrisch, mit  verl/~ngerten 
dunkelgef/~rbten Kernen. In  den in die Tiefe des Gewebes eindringenden Abschnitten 
sind die KSrper der Ependymalzellen iiberhaupt nich~ sichtbar; die Kerne rundlich- 
oval, woit blasser gef/~rb~ und welt/~rmer an Chromatin. Der ~bergang yon einer 
Zellart zur anderen ist an den Seitenpartien der Z/~pfchen zu beobachten: am Anfang 

Abb. 1. _A_rachnoidea des linken Scheitellappens. F~rbung nach v a n  G ie son .  Obj. 3, Ok. 3. 

ist der Zellk6rper eirdgermaBen erkennbar, in der Tiefe aber, an der Basis des Z/~pf- 
chens, sieht man nur noch die Kerne, die sich durch ihre etwas geringere GrOl]e yon 
den Gliakernen nnterscheiden. Stellenweise sind die Z/~pfchen so im Schnitt ge- 
troffen, dab sie als abgeschniirte, geschlossene Lacunen erscheinen, die yon allen 
Seiten yon Ependymzellen ausgekleidet sind. In  den mehr nach vorne zu gelegenen 
Abteilen der 4. Kammer  ist auch eine bedeutende Anzahl yon z~pfchenf6rmigen 
Auswiichsen: Ependym fiberall verdickt, steUenweise his achtschichtig. 

Oberfl/~chliche Schichten blasser gef/~rbt, yon Fibrinfasern umhfillt, zwischen 
denen Leukocyten und geschrumpfte, zerfallende Ependymzellen liegen. 

Subependymale Gliafasern ziemlich bedeutend verdickt;  unterhalb yon ihnen 
ziemlieh viel verschieden geformte Gliaze]len: in der NiChe des Vorderhornes 
sehr groBe Zellen mit  gut f/~rbbarem Leib; stellenweise verschmelzen diese Zcllen 
untereinander, indem sie eine Art  Gliarasen bi]den. In  anderen Abschnitten sind 
die Zellen yon geringerer Gr6Be, sehr stark vergndert, geschrumpft, viele davon 
zeffallen. 
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Aderhautgeflecht dor Seitenkammern sehr schwer ver~ndert: sein maschiger Bau 
fast ganzlieh ehlgebfil]t, Zotten yon normMer Form sind nunmehr blo$ hie und da 
zu sehen, der ganze Plexus ist abet yon einer sehr bedeutenden Menge Bindegewebe 
and Fibrin durehsetzt und umhfillt. Einzelne Fibrinfasern dringen sogar in die 
Ependymsehichten ein, gehen Zwisehen ihnen hindurch, liegen aueh bisweilen 
auf den Zellen. Epondymzellen vermehrt, zu mehreren Schichten und bilden bei 
ihrer Vereinigung RoseSten mit gro$en Fibrinablagerungen und gewuehertem Binde- 
gewebe; au$erdem zahlreiehe Fibroblasten, epitheloide Zellen und PlasmazelIen, 
die vorwiegend um Gefi~$e gelegen, Vakuolen enthMten und deren angenagter Zell- 
leib sich blasser Ms sonst fi~rbt, wahrend die Kerne etwas besser erhMten sind. 
Bindegewebsfasern bald gelb, bald rosa-rot (Farbung naeh van Gieson) gelarbt, bald 
ausgesprochen faserig, bMd ganz homogen. 

In einer sehr gro6en Anzahl kommen Kalkk6rperehen vet, manehmM in Form 
grol~er Anhi~ufungen, bisweilen such vereinzelt. Ependymzellen gequollen, bla$ 
gefi~rbt, mit k6rnigem Protoplasma. Einige yon diesen K6rnern stark liehtbreehend 
und gl/~nzend. Zellen vielgestMtig, enthMten Vakuolen. Stellenweise Zellk6rper 
sehr grol3, fiber den Durehsehnitt grol]. Kerne sehr klein, gesehrumpft, dunkel ge- 
f~rbt, ihr Bau nut sehwer erkennbar. In vielen Zellen, besonders den am starksten 
veri~nderten, dunkle Einsehlfisse, die denselben Farbenton wie die Kerne aufweisen. 
In einigen Zellen tier Kern, obgleieh stark verwendet, erhMten, wi~hrend er in anderen 
v611ig fehlt und die genannten Einschltisse Ms Klfimpchen des zerfallenen Kernes 
erscheinen. 

Die Wand der grol]en Geliil3e der Aderhautgeflechte sklerosiert, Endothelien 
stark gewuchert, in die Li~nge gezogen; die Wandungen der mittelstarken and 
feinen GefaSe dagegen homogen, rosa-r6tlieh gefi~rbt, die einzelnen Wandteile 
gar nieh~ wieder unterseheidbar, nut  vereinze1~ (in Kettenferm gelagerte Endo- 
thelien). 

Aderhautgefleeht der 4. Kammer bedeutend besser erhalten, die Ependymzellen 
ziemlich scharf umrissen, regelm~l~ig geformt, Zelleib gequollen, vakuolisiert, jedoeh 
weniger Ms in tier Seitenkammer. Bindegewebe in weir geringerer Menge vor- 
handen, gefarbt, homogen, die einzelnen Fasern nur mit Mfihe unterseheidbar. 
Stellenweise ist das ganze Lumen der Plexuszotten mit Bindegewebe angeffillt, das 
eine einf6rmige hyMinisierte Masse darstellt; Fibroblasten und andere Zellformen 
sind in sehr sp~rlicher Anzahl vorhanden, Fibrin fehlt ganzlieh. 

Veri~nderungen des Nervengewebes: Gehirn6dem, besonders im Hirnstamm; 
Gefal~erweiterung, Quellung des Endothels, sehr geringfiigige Rundzelleninffltrate 
in den Gef~$wanden der Hirnrinde und in den der benachbarten Gebiete. In 
der Tiefe des Nervengewebes keine entzfindliehen Veranderungen. Faserige Glia 
kaum vermehrt; etwas betr~ehtlicher ist die Anzahl der Gliazellen in der mole- 
kularen Schieht der Hirnrinde. Nervenzellen lassen Mle m6glichen Grade der 
Zerst6rung erkennen, yon den leichtesten bis zum vollsti~ndigen Zellschwund. 
Am sti~rksten verandert die Rindenzellen. In anderen Abschnitten sind sie besser 
erhMten. Neuronophagie nut in der Hirnrinde starker ausgepri~gt. 

Zusammen/assung. I n  diesem Falle sired folgende Ver/~nderungen vor- 
handen :  Die weichen t t i rnh t i l l en  sind verdickt  und  zelldurchsetzt,  sehr 
schwere StSrungen liegen im Plex. chorioid, ve t :  Schwund yon  
Maschen, Wucherung  des Bindegewebes, Ablagerung yon  Zellen, Ver- 
/~nderung des E p e n d y m s ;  die subependymMe Glib ist gewuchert,  in  der 
t t i r n r i nde  sind sehr kleine Ze l l ansammlungen  rings um die Gef/iSe und  
in  der N/ihe der Ventr ikel  vorhanden,  schwere Zellsch/~digungen und  
stellenweise Neuronophagie.  

28* 
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3. Fall. Pat. B., 32 Jahre. 
Klinisehe Diagnose: Endoearditis lenta, Embolia eerebri, MeningoeneephMitis. 
Pathologiseh-anatomisehe Diagnose: Endoearditis lenta. Chronisehe Sepsis. 
Septisehe Ver~nderungen des Herz-, Gef/~g- und Nervensystems. Makroskopiscl~ : 

I{irnh~ute fast g~nzlieh mit Eiter  durehsetzt, der aueh auf das Nervengewebe 
fibergreift. Im Gebiete des vorderen Astes der Art. eerebri media im Nervengewebe 
giefe Eindellungen, Itirnh~ute sind stark pigmentiert, braun ge~rbt ,  ein Gef/~B 
ist dureh einen Embolus verlegt. I-Iirnkammer erweitert, makroskopiseh sind am 
Nervengewebe keine Ver~tnderungen naehweisbar. 

2~bb. 2. Gef~B mit Infil%rat nnd Streptokokken, ~n tier Grenze der Subependy-malsehicht 
und des Nervengewebes. Fhrbung naeh Nissl. Obj. Hem. immers. Ok. 3. 

Mikroskopisch: Hirnh~ute verdiekt und volls~/~ndig mit  Eiter angefiillt, der 
an mehreren Stellen tief ins Hirngewebe vordringt. Am schwersten sind die Ver- 
~nderungen am Orte der Embolie : die Gef/~gwandungen sind verdick~ und hyalini~ 
siert; inmitten eines Eiterherdes liegt ein thrombosiertes Gef/iB mit Ans~tzen zur 
Kanalisation. Im Thrombus und in dem das Gef/~B umgebenden Gewebe vim 
Blut.pigment. In den Infil traten der I{irnh/~ute und des anliegenden Gewebes 
haupts/~chlieh NeutrophiIe mit  Mononucleare, ziemlieh viele in Str/ingen angeordnete 
Fibroblasten, sp/~rliehe Leukocyten, ab und zu Plasmaze]len und lqistioeyten. Die 
Gef/~ge des Gewebsinneren enthalten haupts/~chlieh Elemente des weiBen Blut- 
bildes; die Gef/~ge der Hirnh/~ute sind stark distendiert, sie enthalten viele Ery- 
throeyten mit einer geringen Beimengung yon Neutrophilen und einzelnen Exem- 
plaren anderer Zellarten. ])as I-Iirngewebe ist in der N~he der Eiterherde nekrotisiert, 
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Rings um die Gef/~13e, im Hirngewebe und bisweilen auch in den Gef~13wan- 
dungen sind Ablagerungen yon grtinem Pigment erhalten. Inmitten der Zellen 
der Eiterherde sind zahlreiehe Zellen yon verschiedenem Typus, welehe Ersehei- 
nungen der Metaehromasie bieten, namlieh rStliehe, feine Einsehlfisse im Zell- 
protoplasma. In dem Infiltrat rings um die Gef~$e des Hirngewebes sind Plasma- 
zellen in grSl3erer Anzahl als in den I-Iirnh~uten vorhanden. Stellenweise sind 
Stre.p.tokokken zu Ketten yon vier bis fiinf Exemplaren vereint (Abb. 2). 

Uberaus stiirmisehe Gliarealction rings um die tterde: Riesenzellen mit rosa-lila- 
farbenem Protoplasma und hellblauem chromatinarmem Kern (F~rben nach 2~issl). 

Abb.  3. Gliareaktion rings u m  ein Gef~iB m i t  In f i l t r a t  (Riesenzellen). F/~rbung nach  X i s s l .  
Apoohr.  ZeiB Obj. 8 ram,  Ok. 18. 

Die AnzahI dieser Zellen sehr grol3, sie sind fast fiber das ganze Gesichtsfeld ver- 
streu~. Viele Anhaufungen in der Art yon Gliarasen. Zwischen den grol3en Zellen 
zahlreiehe feine Gliazellen. Ein Tell tier Gllazellen ist im Zustande des Abbaues 
begriffen, die Zellumrisse sind unseharf, Vakualisation, sehr blal~ gef/~rbtes Proto- 
plasma, Kernschrumpfung und vollstgndiger Kernschwund (Abb. 3). 

Der Charakter der Ver~nderungen ist in den ttirnh~uten und dem anliegenden 
Nervengewebe fiberall ein und derselbe, und erseheint dem Grade nach versehieden. 
In den Hirnhguten an der Hirnbasis kommen ab und zu Fibrinablagerungen vet. 
Gehirnkammer erweitert, Ependyna einschiehtig und so st, ark auseinandergezerrt, 
dab die Grenzen zwischen den einzelnen Zellen kaum zu erkennen sind; stellenweise 
zgpfehenf6rmige Auswfichse. An der der Kammerliehtung zug wandten Oberflaehe 
ist ein ziemlich breiter Eitersaum, den die Mononuclearen etwas starker fiberwiegen. 
Inmitten tier Eiteransanamlung und zwischen den Ependymzellen zahlreiehe 
Streptokokken (Abb. 4). 
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Im Unterhorn und zum Toil unter dem Ependym ein Blutergull, zum Toil mitten 
im Niter. Im I-Iinterhorn ein aus Ependym bestehende Ausstopfung der Kammer;  
rings um diese stark ausgepr&gte Eiteransammlung und zahlreiche Streptokokken. 

Ependym des Aqu. Silvii nnd der 4. Kammer z~10feheni6rmig vorgetreten, im 
fibrigen wie in den Seitenkamrnern, nur etwas schw~eher ver~ndert. Unter  dem 
Ependym zahlreiehe Zellm~n~e! um die Gef~l~e; die Zell~nsamm~ungen im wesent- 
lichen wie in den Hirnh~uten, nur an dot Peripherie des Mantels zahlreiehe Glia- 
zellen mit  grogem, seharf umrissenem Zelleib; im Infi l trat  viele Streptokokkon. 

~bb. 4. Ependym des Vorderhornes des Seitenventrikcls. F~rbung nach NissL Apochr. 
Zeift. Obj. 8 mrs, Ok, 18. 

Sowohl in der Subependymalsehicht, als auch in der Umgebung der Gef~13e die 
Faserglia stark entwickelt. 

Aderhautgefleeht der Seitenkammern bindegewebsreich, die einzelnen Zotten 
zum Toil fast nut  aus Bindegewebe bestehend. Die einzelnen Fasern undeutlich, das 
Gewebe hya, lin einen homogenen Fleeken bildend. Gef~/~e verdiekt and hyalinisiert 
(Abb. 5). Ependymzellen stark gequollen, sehr grol3, ihr Leib wabenartig vakuoli- 
siert. Vide Zellen kernlos. Fast  der ganze Plex. chorioid, eitrig durchsetzt, stellen- 
weise so dieht, dab das Infi l t rat  die Maschen vollkommen tiberdeckt. Der Niter 
haupts&ehlieh neutrophilreieh, Mononncleare nnd Plasmazellen fehlen g~nzlich. Hie 
nnd da Zellen mit  roten Ninsehltissen; inmitten des Infiltrates Streptokokken. Im 
Aderhautgefleeht vieI ]31ugpigmen~, KMl<k6rperchen a.u:~fMlend sp~rlieh. Plex. der 
3. Kammer ebenso ver&ndert, Plex. der 4. Kammer weniger stark ver~ndert: die 
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Zel l s t rnktur  und  die Lage der Plexuszotten sind regelm/~Biger, das Inf i l t ra t  weniger 
reichlich, abet  yon demselben Charakter.  An einigen Stellen groBe Blutergiisse. 

Das Hirngewebe 5dematOs, in der Nghe der GefgBe is t  das Gewebe rarefiziert  
nnd  das Myelin blab yon nekrot ischem Charakter ,  besonders s ta rk  im Hinterhorn.  
Gef/~Be verdickt  nnd  im ganzen Verlauf des Gehirns yon Mesenchymzellen durch- 
setzt;  iiberall s tarke Zunahme der Gliazellen nnd  -fasern; Streptokokken in der 
Tiefe, nirgends in den GefgBwandungen zu sehen; das Gehirn is t  so s tark  yon 
Ei terherden und  yon Inf i l t ra ten  rings nm die GefgBe durchsetzt ,  dab man  Bezirke 

•bb. 5. Flex. chorioid, des Seitenvenforikels. F~rbung nach v a n  Gieson.  Obj. 3, Ok. 3. 

mit vOllig abgebautem ~ervengewebe trifle. An den Stellen, we das Gehirn etwas 
besser erhalten ist, erseheinen die ~ervenzellen doeh stark ver~ndert. Es ist eine 
bedeutende Nenronophagie zu beobachten. 

Zusammen/assung. Ein Fall yon Endokarditis mit ~uBerst schweren 
I-lirnver~nderungen: Anfangs Embolie, sp~ter Meningoenoephalitis; 
~uBerst starker Zerfall des Nervengewebes. Thrombus in tier Art. loss. 
Silv., starke Infiltration, stfirmisohe l%eaktion seitens der Glia, sowohl 
in der ~he der Eiterherde, als auch in den subependymalen R~umen, 
starke Soh~digung der Gef~Bwandungen, Plex. chorioid, und des Epen- 
dyms. Im Infiltat rings um die Gef~Be und zwischen den Ependymal- 
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zellen der  Vent r ike l  und  des Plex.  chorioid,  l iegen S t r e p t o k o k k e n  in 
sehr grol~er Anzah l  vor.  

Die geschi lder ten  F/~lle erwecken yore  verschiedenen S t a n d p u n k t e  
gro$e Beach tung :  ers tens t reffen wir  die VOll K i m m e l s t i e l  nachgewiesene 
Tatsache ,  d. h. ein Ausb le iben  yon  Para l le l i smus  zwischen den  kl in ischen 
Ersche inungen  und  den pa tho log i sch-ana tomischen  Gehi rnver~nderungen,  
zweitens his tologisch deut l iche  Abwehrersche inungen  sei tens des Gehirns,  
yon  augenscheinl ich sehr  langer  Dauer ,  so da$  es zu mass igen Auflage-  
rungen  yon  Bindegewebe  in  den  I-I irnh~uten und  dem Plex.  chorioid.  
und  n ich te i t r igen  I n f i l t r a t e n  in den  be iden  ers ten  F~l len  kam.  Aul]erdem 
f inder  sich ein s t a rker  Unte r sch ied  in Hi rnver~nderungen ,  je nachdem,  
ob nur  Toxine,  wie in den  be iden  ers ten  F~llen,  an  das  Gehi rn  heran-  
geschwemmt  wurden,  oder  - -  wie im d r i t t en  Fa l l e  - -  auch S t r e p t o k o k k e n  
in die Gefgf~e der  I t i r n h g u t e  und  des Plex.  chorioid,  gelangten,  welche 
in den L iquor  cerebrospinal is  e indrangen,  nachdem sie die Schranke  
durch laufen  h a t t e n  und  in die perivaskul~tren R~ume  und  ins Nerven-  
gewebe gelangten,  wobei  sie auBerordent l ieh  schwere Gehi rns t6rungen  
ve ru r sach ten  und  eine ei t r ige Meningoencephal i t i s ,  Erweichungsherde  
und  Un te rgang  der  Nervenzel len  bewirk ten .  

Dem H e r r n  A k a d e m i k e r  N .  F .  M e l n i k o w - R a s w e d e n / c o w  spreche ich 
meinen  t ie fs ten  D a n k  aus fiir d ie  mir  zuges te l l ten  F~lle. 
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