(Aus dem Pathologischen Institut des Stadtischen Krankenhauses Berlin-Spandau
[Prof. Dr. C. Froboese].)

Eitrige Meningitis durch Bacillus Enteritidis Giirtner.

Von
Paul Rieper.

Mit 1 Abbildung im Text.
( Eingegangen am 18. Dezember 1932.)

Der mitzuteilende Fall ist von besonderem Interesse durch die in
dtiologischer Beziehung eindeutigen Untersuchungsergebnisse, auch da-
durch, daB er die selten beobachtete Wirkungsweise des Girtner-Bacillus
als Hitererreger gut erkenmen 148t. Nach einer kurzen Ubersicht des
Schrifttums iber &hnliche Félle werden nacheinander Vorgeschichte,
klinischer Verlauf, pathologische Anatomie und Histologie sowie Bakterio-
logie des Falles beschrieben. Besonderer Wert und Sorgfalt wurde auf
die pathologisch-anatomischen Untersuchungen gelegt, da diese im Schrift-
tum immer nur kurz und zum Teil gar nicht behandelt wurden.

Die Hirnhoutentzindung kann durch die verschiedensten Erreger
hervorgerufen werden. Aus dem Weltschrifttum 148t sich folgende
Zusammenstellung gewinnen:

Kokken: Meningokokken, Parameningokokken, Pneumokokken, Strep-
tococeus erysipelatus, Streptococcus viridans, Staphylokokken, Gono-
kokken, Diplococcus flavus, Diplococcus crassus, Micrococcus catarrhalis,
Micrococcus tetragenus.

Bacillen: Influenzabacillen, Cohenscher Bacillus (Pseudoinfluenza-
bacillus), Colibacillen, Typhusbacillen, Diphtheriebacillen, Corynebac-
terium, Friedldnder-Bacillen, Paratyphus A- und B-Bacillen, Bacillus
Enteritidis Gdrtner, Milzbrandbacillen, Proteusarten, Bacillus fusiformis,
Bacterium mucosum mutabile, Bacterium mucosum capsulatum (Pneu-
moniae), Bacteriumm haemophilum mucosum, Bacterium Koch-Weeks,
Pyoceaneusbacillus, Anaerobier, Bacillus acidi lactici, Keuchhusten-
bacillen, Actinobacillen, Pasteurellagruppe, Rotzbacillen.

Dann die Erreger von Scharlach, Masern, Mumps.

Ferner die Pilze: Streptothrix, Actinomyces, Saccharomyces, Blasto-
myceten (Torula). ,

Hinzu kommen noch zahlreiche Mischinfektionen. Es wird dabei
die Einheitlichkeit des Symptomenbildes und, was die eitrige Form
betrifft, des anatomischen Befundes betont.
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Was insbesondere die Gruppe der Paratyphusbacillen anbelangt, so
ist bekannt, dal3 dieselben als Hifererreger auftreten kénnen, sie treten
als solche sogar héufiger auf als die Typhusbacillen (Pick). Der Ort
der Eiterung im Kérper ist auflerordentlich wechselnd. So wurden para-
typhose eitrige Pyelitis, Urocystitis, Osteomyelitis, Arthritis, Otitis,
Pleuritis beobachtet (Teveli), weiterhin auch Pyothorax, Perityphlitis,
eitrige Endometritis, Hodenabscesse usw. { Hundeshagen ). Hitrige Mening-
itis ist rvelativ selten von Paratyphusbacillen verursacht worden.

Lynch und Shelburne stellten 1931 15 Fille zusammen, von denen
2 sichere Girtner-Falle waren. Ich selbst habe nach genauester Durch-
sicht des Weltschrifttums noch 3 weitere Fille von eitriger Meningitis,
die durch Bacillus Enteritidis Gdrtner verursacht wurden, gefunden.
Alle 5 Fille beschiftigen sich sehr genau mit der Bakferiologie. Kurze
pathologisch-anatomische Berichte finden sich nur in 4 Fillen. Histo-
logische Untersuchungen wurden bei Gértner-Meningitis bisher noch nicht
angestellt.

Die Verdffentlichungen der Falle verteilen sich tiber die Jahre
1921—1931. Zwei davon stammen aus Deutschland, die tbrigen drei
aus U.S.A., England, Skandinavien.

1. Der élteste Bericht iiber eine Griner-Meningitis stammt von Smith und
Aberd (1921). Ein 5 Wochen. & alter Sdugling erkrankt mit Durchféllen, Erbrechen,
hohen Temperaturen. Geringe Nackensteifigkeit, Vorwtlbung der groBen Fonta-
nelle, positiver Kernig. Spater Krampfe. Tod 8 Tage nach Beginn der Krankheits-
erscheinungen. .

Sektionsbefund. Blutiiberfiilllung der Lungen und des Gekroses. Vergroflerung
und. Verfettung der Leber. Eitrige Meningitis, besonders stark an der linken Hirn-
basishilfte. Erweiterung der mit blutig-eitriger Fliissigkeit gefiillten Kammern.

Abimpfungen von Darm, Leber, Milz, Herzblut, Gehirneiter ergaben Kulturen
von Girtner-Bacillen.

2. Der Fall von Pesch (1926) ist ebenfalls sehr gut durchuntersucht und liBt
keinen Zweifel an der Diagnose. Es handelt sich um einen wenige Woche alten
Sdugling (Geschlecht nicht angegeben), welcher in den ersten beiden Lebenswochen
geringgradige Ernédhrungsstorungen mit Erbrechen ohne Durchfille zeigte. Beginn
der Erkrankung plotzlich mit Krampfen, Schreien, Augenverdrehen, Fieber bis 399.
Lebhaft gesteigerte Patellarreflexe, geringe Nackensteifigkeit, Kernig negativ.
GroBe Fontanelle nicht vorgewtlbt. Liquor fast eitrig.. Krampfanfille 6 —7mal
taglich. Tod 3 Tage nach Beginn der Symptome.

Sektionsbefund. Eiter im rechten Mittelohr, an der Gehirnkonvexitdt und Basis.
Hirnkammern erweitert, Ependym dunkelrot-triibe.

Aus Blut, Stubl, Harn, Liquor, Meningen, Mittelohreiter Gartner- Bacillen geziich-
tet. Kein anatomischer Darmbefund.

3. Claudius (1928). 4 Monate alter 3 Sdugling, mit der Diagnose ,,Pneumonia
sinistra‘‘ eingeliefert. Temperatur 38—409, Erbrechen, weinerlich, Eiter im Harn
(Bacterium coli in Reinkultur). Nach 4 Wochen sertse Ergiisse in linkem Knie,
dann linker Schulter, spiter linkem FuBlgelenk. 8 Tage spater darauf Erbrechen,
geringe Nackensteifigkeit, Kernig negativ. Lumbalpunktion. ergibt eitrigen, dimnen
Liquor. Es wird Rivanol intralumbal gegeben, am gleichen Tage unter tetanischen
Kriampfen Tod.
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Sektionsbericht. Meningitis purulenta, Pyelonephritis, Nephritis, infektiose Milz-
schwellung, fettige Degeneration der Leber.

Aus dem Liquor wurden Gdriner-Bacillen geziichtet.

4. Lindau (1931) schildert ganz kurz einen Fall von Girtner-Meningitis bei
einem 4 Monate alten 3 Sdugling nach einer nichtdurchbohrenden Schadel-
verletzung, welche er als locus minoris resistentiae fiir die Ansiedlung von Gériner-
Bacillen bei bestehender Giriner - Bacillensepsis auffaft. 14 Tage mnach der
Verletzung Durchfille, weitere 5 Tage spater die ersten meningitischen Erschei-
nungen: Leicht gespannte Fontanelle, Temperatur 38°. Aus Liguor und Blut
Girtner- Bacillen geziichtet. Tod 24 Stunden nach Beginn der Krankheitserschei-
nungen.

%’ektionsbefund. Eitrige Meningitis der Konvexitit und Basis des Gehirns.

5. Lynch und Shelburne (1931) beschreiben den Fall eines 12 Monate alten,
farbigen Mddchens, welches plétzlich aus einem gesunden Schlafe heraus mit einem
Schrei erwachte und unter klonischen Krampfen am ganzen Kérper 23 Stunden
spater starb. Geringe Nackensteifigkeit, Steigerung aller normalen Reflexe. Kernig
negativ. Erste Lumbalpunktion: klarer Liguor, die zweite (nach 15 Stunden):
durch Millionen von Mikroorganismen getriibter Liguor. In ihm wurden durch
kulturelle und serologische Untersuchungen Girtner- Bacillen einwandfrei und als
einziger Erreger nachgewiesen. Eine Herzblutkultur blieb steril.

Keine Sektion.

[Ein 6. Fall, der unter dem Titel ,,Meningitis durch Bacillus Enteritidis Gartner
von Stuart und Krikorian beschrieben, aber von Claudius als unsicher bezeichnet
wird, sei nur anhangsweise erwibnt: 11jahriger Knabe, wihrend einer Typhus-
epidemie mit der Diagnose ,,Enteritistieber* ins Krankenhaus eingeliefert. Es fanden
sich meningitische Zustinde mit Krimpfen, Darmléhmungen, welche spiter in
verstirktem MaBe auftraten und nach 12 Tagen zum Tode fithrten. Der Widal
ergibt 2mal Agglutination mit Paratyphus B-Bacillen in einer Verdimnung 1: 100.
Paratyphus C-Bacillen werden in der Verdiinnung 1: 50 agglutiniert. Nicht agglu-
tiniert werden Typhus-, Paratyphus A-, und Enteritidis Gdriner-Bacillen. Dieses
Verhalten spricht schon gegen eine Gértner-Meningitis. ILiguor vermehrt, nicht
getriibt, geringes Sediment, welches in der Aussaat eine Kolonie von Gériner-
Bacillen ergab. Diese einzige Kolonie zeigt zwar bei allen kulturellen und serolo-
gischen Versuchen die Bigenschaften des Bacillus Enteritidis Gériner. Da aber
sonst keinerlei Anhaltspunkte fiir eine Geiriner-Meningitis bestehen und die Moglich-
keit einer Mischinfektion nicht ausgeschaltet ist, méochte ich mich der Meinung
von Claudius anschlieBen und diesen Fall als unsicher hezeichnen.

Keine Sektion).

Auf die von Arzt und Boese, sowie Symmers und Wilson bei eitriger Meningitis
beschriebenen: 3 Fille von Mischinfektion von Kokken und Gértner-Bacillen soll
hier nicht naher eingegangen werden.

Bei dem selbst beobachteten Fall handelt es sich um den 31/, Monate
alten & Sdugling W. R.

Die Vorgeschichie berichtet iiber eine normale Geburt und Weiterentwicklung
des Kindes bis zu einem Alter von 3 Monaten. Nie Durchfille, nie Erbrechen oder
sonstwie krank gewesen. Kine 2jihrige Schwester, die Eltern, sowie alle Personen
der Umgebung ebenfalls gesund. Der Siugling erhielt zunichst 8 Wochen lang nur
Muttermilch, spéter als Zusatz Milchgrief. Nur abgekochte Milch verwandt.

Im Alter von 3 Monaten beginnt das Kind zu krinkeln. Die Mutter gibt an,
daB es nicht gut iBt und hiufiger weint. Etwa 10 Tage nach Beginn des Krankseins
wird eine ,,Beule in der linken GeséBgegend bemerkt, welche sich spater griin
verfarbt. Der ,,Furunkel” wird von Arast eingeschnitten und ausgedriickt. Wenige
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Tage darauf drei gleichartige, aber kleinere ,,Beulen‘‘ am Nacken des Kindes, welche
ebenfalls eingeschnitten werden. Stuhlgang regelmiBig, kein Erbrechen. Der
behandelnde Arzt konnte keine Temperaturerhshung feststellen. Arzneimittel nicht
gegeben. Da das Kind andauernd stark schreit, zuletzt nur noch wimmert und keine
Nahrung mehr zu sich nimm#t, wird es 14 Tage nach Beginn der Erkrankung auf
die Innere Abteilung des Stédtischen Krankenhauses Berlin-Spandan (San.-Rat
Dr. Zapel) iberfiihrt.

Befund (17.8.31). 3, Monate alter & Saugling, gut entwickelt, lebhaft.
GroBe Fontanelle markstiickgrol. Zahlreiche, iiber den ganzen Xorper verstreute,
schlaffe, himorrhagische Furunkel, die am Riicken, Hinterkopf und an den Ober-
armen dichter stehen. Rachen: Frei. Zunge: Feucht, nicht belegt. Brusthorb:
RegelmaBige Exkursionen. Lungen.: Atemgeridusch und Klopfschall normal. Herz:
Grenzen normal. Téne rein, regelmafig. Bauch: Weich, nicht empfindlich. Leber
und Milz nicht vergroBert. Stuhl: Normal. Harn: Alb. —, Sacch. —, Sed. o. B.
Temperatur (rectal) 370,

Bluthild. Rote Blutzellen 4390000, Hamoglobin 70%, Farbeindex 0,8, Leuko-
cyten 20 600, Fosinophile 1, Basophile —, Myelocyten —, Jugendformen 5,
Stabkernige 10, Segmentkernige 48, kleine Lymphocyten 30, groe Lymphocyten —,
Monocyten 6. ‘

Verlouf. 21.8.31. Temperatur bis 39,19, Innere Organe, Stuhl und Harn ohne
krankhaften Befund. Ohren o.B. Das Fieber wird auf einige groBere Furunkel
zuriickgefiihrt.

30. 8. Wiederum Temperaturanstieg bis 399. Immer wieder zahlreiche Furunkel,
welche geschnitten werden. Innere Organe, Stuhl und Harn o.B. Das linke
Trommelell ist etwas gerdtet. Am linken Kieferwinkel ist ein erbsgroBer Lymph-
knoten tastbar. Der Sdugling sieht in den letzten Tagen zeitweise sehr blaBl aus,
ist schreckhaft, hilt das Gesicht steif, speit auch hin und wieder nach der Nahrungs-
aufnahme.

1.9. Allméhliche Entwicklung eines schweren Krankheitsbildes. Temperatur
ununterbrochen 37,6—38,5. Schlechte Nahrungsaufnahme, mehrmals Speien nach
dem Trinken. Zeitweise Verdrehen der Augen, Nackensteifigkeit. Innere Organe,
Harn und Stuhl o. B. Leib weich, Milz nicht palpabel.

2.9. Vorwdlbung der Kopfhaut an der groBen Fontanelle. Somnolenz.

3.9. Erste Lumbalpunktion: Stark erhshter Druck, Liquor klar, spaterhin
leicht blutig. Nonne-Apelt 4+, Pandy 4. Im nicht sanguinolenten Punktat:
Zellgehalt 169, vorwiegend Lymphocyten. Bakteriologische Untersuchung des
Liguors ergibt Girtner-Bacillen. Serologische Untersuchung auf Lues . Insgesamt
etwa 30 ccm Liquor abgelassen.

Wa.R. auch im Blute negativ.

4. 9. Rontgenaufnahme der Lungen o. B.

Leichte Besserung des Allgemeinzustandes. Temperatur 39°, ziemlich gleich-
miBig.

5.9. Schnelle Zunahme des Hirndrucks. Gegend der groflen Fontanelle stark
vorgewtlbt, Zuckungen im Gesicht. Verdrehen der Augen. Arme steif weg-
gestreckt, Fauste geballt, Daumen dabei nach auBen gehalten. Beine leicht
gebeugt. Arm und Kniesehnenreflex lebhait, links=rechts. Babinski beiderseits +.
Zweite Lumbalpunktion. Triiber Liguor, welcher unter starkem Druck ausfliet.
Es werden 25 cem abgelassen. Die bakteriologische Untersuchung ergibt wiederum
Girtner-Bacillen. Vor der abends erfolgten Punktion zweimal tonisch-klonische
Krampfe. Schaum vor dem Munde. Keine Blausucht. Im Anfall reagieren die
Pupillen nur schwach auf Licht. :

6.9. Der Sdugling liegt bewuBtlos und starr im Bett, Arme und Beine von sich
gestreckt. Pupillen reagieren schwach auf Licht. Keine Nahrungsaufnahme.
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Gegen Morgen nochmaliger Krampfanfall und Aufschreien. Im Stuhl bakterio-
logisch keine pathogenen Bakterien nachweisbar.

7.9. Temperaturanstieg auf 40°. Versagen der Herztatigkeit. Um 5,45 Uhr
Tod. Therapeutisch wurden 8 Einschnitte in' die Furunkel gemacht, welche sich
itber die Zeit des Krankenhausaufenthaltes verteilen. Jeden 2. Tag Sublimatbad.
Rivanolsalbe. Ernihrung mit 1/, Milch und Schleim, Malzsuppe, Tee. Kérper-
gewicht zundchst bestéindig 5400 g, um gegen Ende des Lebens innerhalb von
3 Tagen auf 5050 g herabzusinken.

Erbrechen einmal am Tage nach der Aufnahme und dann hiufiger, bis zu
dreimal téglich in den letzten 8 Tagen.

Keinerler Anhaltspunkt fiir paratyphose Erkrankung des Darmschlauchs. Weder
zu Hause noch wihrend des klinischen Aufenthaltes Durchfille beobachtet.

Sektion (S. 506/31) 4 Stunden nach dem Tode (nur die krankhaften Befunde
mitgeteilt):

4 Monate alter & kraftiger Siugling, 72 cm lang, 4000 g schwer, in gutem
Erndhrungszustande. Am Rumpf, insbesondere Thorax, zahlreiche, kleinfinger-
nagelgroBe, leicht briunlich gefirbte Hautnarben (nach Furunkulose). Schdidel:
Weichteile o. B. Schiadeldach 13 : 9 : 5 cm, ziemlich diinn. GroBe und kleine
Fontanelle offen. Horte Hirnhaut prall gespannt, dematds verdickt, an der Innen-
flache geringe eitrige Belage aufweisend. Weicke Hirnhaut sowohl an der Kon-
vexitit wie an der Basis tiberall Verdickung und starke Tritbung von graugelber,
matter Farbung mit grinlichem Schimmer (Eiterinfiltration). Véllig unveranderte
weiche Hirnhaut nirgends mehr zu sehen. Selbst an den Stellen, wo sie zart ist,
besteht eine leichte Tritbung oder mindestens (lanzlosigkeit.

Ausbreitung und Stirke der Verinderung folgendermaBen verteilt: An der
Hirnwolbung die stirksten Veranderungen iiber dem rechten Stirnhirn, wo man
von einer massiven Eiterhaube sprechen kann, welche keine Furchen und Windungen
mehr durchscheinen 148t. Die stark gefiillten Gefafle schimmern als schwarzblaue
Strange durch. Die Verinderung nimmt nach hinten zu allmahlich ab, doch so,
daB sie tther der Gegend der Zentralwindungen noch recht erheblich ist und auch
iber dem hinteren Pol des Gehirns, immer noch starke bis kleinfingernagelgroBe
Herde sichtbar sind. Die Eiteransammlungen begleiten auch die GefaBe in Form
von graugelben Streifen. Die am wenigsten befallenen Stellen inselférmig auf der
Hohe der Windungen des Hinterhaupts- und Schiafenlappens. Uber der linken
Halfte der Konvexitit die Veranderung nicht ganz so stark, aber gleichméBiger
verteilt, doch immer noch vorn deutlich stirker als hinten, wo auch gerade wieder
iiber dem hinteren Hirnpol ein etwa 3 cm langes, 1/, cm breites, dickeres Eiter-
polster sichtbar. Sonst wie rechts. Beiderseits die Gegend der Fossa Sylvii besonders
stark befallen. Am Kleinhirn iiber seiner linken Halfte ebenfalls entsprechende
Verdickung, Tritbung und Verfarbung der Leptomeninx. An der rechten Klein-
hirnhélfte diese Verinderungen besonders an der unteren Flache, wihrend oben
und besonders seitlich keine Veranderungen wahrzunehmen sind. Es ist dies die
einzigste Stelle am ganzen Gehirn, die frei zu sein scheint. Mediale Flachen der
GroBhirnhemisphéren zeigen die Veranderung wiederum vorn stirker als hinten,
wo sie sich liings den Gefaflen in den Furchen abspielt und in Form von gelblichen
Streifen in Erscheinung tritt. Gehirnbasis: Beiderseits gleichmaBig stark befallen,
mit Bevorzugung der zentralen Teile um das Chiasma opticum und Infundibulum
cerebri herum, sowie der Nervenaustrittsstellen. MaBige Biteransammlung iiber
dem verlingerten Mark. Kammern nicht erweitert. Ependym glatt. Liquor etwas
getriibt. Aderhautgeflechte mit prall gefitllten GefaBen, flisssigkeitsreich und gelblich
verfdrbt (eitrig belegt). Im allgemeinen die Furchen des Gehirns verstrichen und
die Windungen abgeplattet. Hirnrinde auf der Schnittfliche feucht.

Nasennebenhshlen und Paukenhohlen frei. Herz 27 g, Myokard ziemlich blaB,
etwas fleckig. Herzbeutel o. B. Thymus 5 g. Bauchhohle ohne Fliissigkeit.

Virchows Archiv. Bd. 289. 20
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Bauchfell spiegelnd. Wurmfortsatz 4 ¢m lang, retrocdcal in ganzer Ausdehnung
angewachsen. Dinndarm mit teils gallig gefarbter, teils hellgrauer oder gelblicher,
reizloser Schleimhaut. Leber nicht vergroBert, 200 g, Schuittfliche braun und blut-
reich. Lappchen noch erkennbar. Hier und da feinste kleine graugelbe Stippchen
(Nekrosen ? Granulome ?). Gallenblase maBig gefiillt, mit diinner, gelbgriner Galle.
Schleimhaut nicht gerdtet, zart. Milz 26 g, leicht vergréfiert, berithrt mit dem
unteren Pol den linken Rippenbogen in der vorderen Axillarlinie, o. B. Nieren
je 20 g, Kapsel zart. Oberfliche véllig glatt, hellbraun. Rindenmarkzeichnung
gut erkennbar. Rinde vielleicht ein wenig breit und tritb. Harnblase: Schleimhaut
diffus stark gerétet. Daneben eine starke frischrote Fiillung selbst der feinsten
Gefalastchen,
Anatomische Diagnose.

Grundkrankheit und Todesursache:

Meningitis purulenta durch Bacillus Enteritidis Girtner.

Hochgradige eitrige Leptomeningitis des ganzen Gehirns, besonders der Konvexitit,
geringe Pachymeningitis purulenta interna. Geringe Colitis catarrhalis (7). Retro-
cotal angewachsener Wurmfortsatz. Starke Urocystitis catarrhalis et haemorrhagica
acuta. Geringe Milzvergréferung. Miliare Lebernekrosen (7). Blasses, etwas fleckiges
Myokard. Geringe parenchymatése Tribung der Nierenrinden.

Multiple Haui-(Furunkel ?)Narben am Rumpf, besonders Thorax.

Balkteriologisch. In Liquor, Meningealeiter, Harn Gdrtner-Bacillen in Reinkultur.
Im Dinndarminhalt (post mortem) Giriner-Bacillen nachgewiesen. Widalsche
Reaktion des Blutserums aus Herz und Femoralvenen mit Gériner-Bacillen und dem
Eigenstamm 1 : 400 +-.

Histologisch.

Weiche Hirnhaut. Uber der Hirnrindensubstanz aufs dichteste mit Entziindungs-
zellen durchsetzte, breite Membran, deren Dicke mindestens das 10fache einer
normalen weichen Haut betrigt. Begrenzung nach auflen durch ein sehr diinnes
Hiutchen gebildet, in welchem in groBeren Abstéinden wenige spindelige Zellkerne
eingelagert sind (Arachnoidea). Im Zusammenhang mit diesem steht ein sehr
feinmaschiges Netz, welches die ganze Breite der dem Gehirn aufgelagerten Membran
durchsetzt und besonders deutlich an Stellen mit geringer Zelleinlagerung in
Erscheinung tritt. Im Verlaufe der Fasern dieses Netzwerkes hier und da eiférmige,
blasse Zellkerne mit feinzartem Chromatingeriist. Mit Mallory farbt sich das Faser-
geriist blau, bei van Gieson nur schwach rosa. Fibrinfirbung nach Weigert voll-
kommen negativ. Durch diese Tatsachen ist das Netzwerk wohl geniigend als
gewuchertes Subarachnoidalbdlkehennetz gekennzeichnet. Die in den Maschen
dieses Netzes befindlichen Zellen am dichtesten in mittleren Zonen der Membran.
Ein schmaler Saum unter der Arachnoidea fast frei von Zellen, ebenso grofle,
konzentrische Bezirke um die GefdBe herum. Sehr stark auch die Zellansammlung
in einigen hirnnahen, gefiBlosen Zonen. In den mittleren und peripheren Schichten
fast ausschlieBlich gelapptkernige Leukocyten, in den hironahen Bezirken auch
vereinzelt und gruppenweise, besonders deutlich bei Farbung mit Kresylviolett
hervortretende Lymphzellen. SchlieSlich noch groSe runde Zellen mit rundem,
meist randstindigem Kern (Histiocyten), welche hauptséchlich in hirnnahen, ver-
einzelt aber auch noch in hirnfernen Zonen. liegen. Zahlreiche Zellen im Absterben
begriffen (blasse Kernfarbung, Kern- und Zelltriimmer, massenhafte Einlagerungen
von Fetttrépfchen). Die Sudanfirbung zeigt diese Zellverfettung besonders in
mittleren Zonen, wo sie schon makroskopisch im histologischen Schnitt als breiter,
roter Streifen erscheint. Bei genauer mikroskopischer Betrachtung kaum eine
Zelle ohne Fetttropfchen, welche besonders reichlich in den hirnnahe gelegenen
Histiocyten anzutreffen sind, im Gegensatz zu den dicht danebenliegenden, kein
Fett enthaltenden Lymphzellen. Die kleinen GefiBe stark erweitert, bei weitem
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Lumen mit diinner Wandung. Um jedes Gefa herum ein konzentrisches, auffallend
zellarmes Gebiet, in welchem das gewucherte Subarachnoidalnetz besonders gut
zu beobachten ist.  An einer grofieren Arterie jhrer Innenwand dicht angelagert
3—4 Leukocytenreihen.

Zwischen den Zellen, besonders in der hirnnahen Zone, massenhaft kleine gram-
negative Kurzstdbchen mit abgerundeten Hcken (s. Abb.). Sie liegen stets extra-
celluldr und zeigen vereinzelt auch Zerfallserscheinungen. Andere Spaltpilze nicht
zu finden. .

Hirnsubstanz. Rindenzone stark tdematos aufgelockert. Der Hamatoxylin-
Eosinschnitt erscheint stellenweise wie von kleinen Hohlrdumen durchsetzt, in deren

Abb. 1. Gdriner-Bacillen im Schnit@praparat von eitriger Meningitis. Kresylviolett.
Olimmersion.

Mitte vielfach ein blischenférmiger Zellkern mit geschrumpftem Zelleib, der stellen-
weise auch schmale Verbindungsbriicken zum Rand der Hohlriume aufweist,
sichtbar ist. Der in Glycerin-Gelatine eingebettete Gefrierschnitt (Sudanfiarbung)
zeigt diese Hohlrdume nicht, dagegen einen hellen Hof um jeden Gliazellkern
(Odem). Die obenerwiahnten Hohlriume sind also Kunstprodukte. Im iibrigen
am Gehirn weiter keine Veréinderung bemerkbar aufler einer Lymphzelleneinlagerung
der GefaBscheiden der oberfléchlichen Schicht. Hier keine Spaltpilze.

Auf- und absteigender Dickdarm. Schleimhaut zur Halfte abgedaut, tiber den
Zustand der Inmenlage daher kein Urteil méglich. Zahlreiche Geriistzellen der
stehengebliebenen basalen Partie mit Fetttrpichen beladen. Oxydasepriparat o. B.
Keine Wucherung des lymphatischen Gewebes.

Harnblase. Epithel fast iiberall vollkommen erhalten, nur an einzelnen Stellen
die duBerste Zellage abgeschilfert. Schleimhaut diffus von dichtstehenden, einzelnen
und zu kleinen Haufchen geordneten roten Blutzellen durchsetzt. Capillaren
erweitert und prall mit Blutzellen ausgefiillt. Ganz vereinzelt Leukocyten anzu-
treffen: Acute himorrhagische Entziindung. In der Epitheldecke und dem sub-
epithelialen Gewebe miaBig zahlreiche kleine, gramnegotive Kurzstibchen.

Leber. MaBige Blutiiberfiillung der Capillaren, fein-, mittel- und vereinzelt auch
groBtropfige, fleckige Verfeitung des Leberparenchyms, besonders der Lappchenmitten.

20%*
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Die feinen Fetttropfchen vielfach ausschliefllich in der Peripherie der Leberzell-
balken. angeordnet. Nekrosen oder Zellinfiltrationen feklen (!). Die Fettverteilung
erweckt den Eindruck, als ob sich eine urspriingliche Fettleber im Stadium eines
starken Fettschwundes befindet.

Niere. Starke, ziemlich gleichméaBige, klein und mitteltropfige Fettinfiltration
der Epithelien der Sammelréhren, geringe der Epithelien der gewundenen Kanilchen.
Sonst vollkommen o. B.

Milz. Blutreich, o. B.

Biologische Eigenschaften des Gértner-Stammes.
(Hygienisch-bakteriologisches Untersuchungsamt Westend 1.)

Der Stamm hatte alle Eigenschaften eines Bacillus Enteritidis Gdirtner,
biochemisch verhielt er sich wie der Typus ,,Jensen. Er wurde von natiirlichen
(nicht phasenspezifischen) Seren wie folgt agglutiniert: Von Paratyphus B-Serum
(Titer 1 : 10 000) bis 1 : 100, von Paratyphus Gdrtner-Serum (Titer 1 : 3200) bis
1 : 4000, von Paratyphus Suipestifer-Serum (Titer 1 : 3000) &, von Paratyphus
Breslau-Serum (Titer 1 : 3000) D, von Paratyphus Voldagsen-Serum (Titer 1 : 3000) .

Es handelt sich also um eine kurzdauernde Erkrankung, bei welcher
zundchst eine Furunkulose mit Absceflbildung im Vordergrund steht,
welche von einer eitrigen, zum Tode fihrenden Meningitis abgelost wird.
I Lumbalpunktat finden sich 2mal Bacterium Enteritidis Gdrtner. Andere
Krankheitserreger konnten nicht nachgewiesen werden. Klinisch wurden
nur meningitische Krankheitserscheinungen beobachtet (keine Durch-
fille usw.). Die Sektion bestéitigt die Diagnose einer eitrigen Meningitis.
Aus dem. Eiter werden Bacterium Enteritidis Gértner in Reinkultur
geziichtet. Auch die krankhaft verinderte Harnblase ergibt eine Rein-
kultur dieser Spaltpilze. Die Eindeutigkeit des Symptomenbildes, ver-
bunden mit der Einheitlichkeit der bakteriologischen Befunde vor und
nach dem Tode lassen an der Diagnose Meningitis durch Bacillus
Enteritidis Gdrtner keinen Zweifel aufkommen.

Bei Betrachtung der erkrankten Organe vom Gesichtspunkte des
Infektionsweges kann man die Verdnderungen der Harnblase wohl als
einen Endpunkt des Infektionsweges betrachten. Schwieriger sind die
Hauterscheinungen zu deuten. Zeitlich vor und zu Beginn der meningi-
tischen Verinderungen liegend, lassen sie sehr wohl die Annahme einer
gemeinsamen Entstehung mit letzteren zu. Furunkelbildung durch Para-
typhusbacillen sind beobachtet worden. So beschreibt T'eveli einen Fall
von Meningitis durch Breslau-Bacillen mit ausgesprochener Furunkulose.
Leider kann diese Frage in unserem Fall nicht geklirt werden, da der
Furunkeleiter bakteriologisch nicht untersucht wurde. Die Infektion der
Hirnhaut ist wahrscheinlich auf dem Blutwege entstanden, da weder
klinische noch anatomische Anzeichen fiir einen anderen Infektionsweg
bestanden.

Die Suche nach der Eintrittspforte beginnt im Darm. Es fanden sich
keine anatomischen Anhaltspunkte fiir eine Erkrankung dieses Organs,

! Herrn Prof. Dr. G. Elkeles sei auch an dieser Stelle fiir die freundliche Uber-
lassung des Berichtes gedankt.
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wobei allerdings zu beriicksichtigen ist, dal die oberflichliche Schleim-
hautschicht trotz frithzeitiger Sektion stark autolytisch veréndert war,
so daB iber sie kein Urteil gewonnen werden konnte. Das véllige Fehlen
der klinischen Erscheinungen seitens des Darmschlauchs 148t es jedoch
hochst unwahrscheinlich erscheinen, dall eine Darmentziindung vor- .
gelegen hat. Diese Tatsache schliefSt aber den Magen-Darmschlauch als
Eintrittspforte keineswegs aus, denn es liegen zahlreiche Beobachtungen
vor, bei denen z. B. starke klinische Darmerscheinungen paratyphoser
Natur bestanden und bei denen dennoch der ungewdhnlich geringe, um
nicht zu sagen negative Befund tiberraschte (Pesch, Burkhardt u. a.).
Der postmortale Befund von Gdriner-Bacillen im Darm unseres Falles
stiitzt die Anpahme des Ausganges der Infektion von diesem Organ,
beweist sie aber nicht.

Fiir die Annahme anderer Eintrittspforten fanden sich keine Anhalts-
punkte. Primére Mittelohrentzindung, welche den Weg zu den Gehirn-
héuten bei verschiedenen paratyphésen Meningitiden bahnte (Pesch,
Gusic, Fornara) lag nicht vor. Ein weiterer Weg wire der iiber die
Mandeln, wie er besonders von G. Elkeles beschrieben wird. Aber auch
hierfiir wiederum keine Anzeichen. Kurz, die Frage nach der Eintritts-
pforte muf} trotz eifrigen Suchens offengelassen werden.

Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen hatten folgendes
Ergebnis:

Makroskopisch ist eine, wenn auch nicht sehr starke Pachymeningitis
purulenta interna bemerkenswert, die nach Weber verhiltnismiBig selten
bei eitriger Leptomeningitis anzutreffen ist. Man kann sie als Anzeichen
fiir eine besondere Stéirke der Infektion verwerten. Fiir letzteres spricht
ebenfalls die Lokalisation, da eine Beteiligung der weichen Hirnhiute
iiber dem Hinterlappen eine besonders schwere Erkrankung anzuzeigen
pilegt. Die vorzugsweise Lokalisation in den Furchen, um die Gefile
herum, sowie in der Gegend des Chiasma opticum, Infundibulum cerebri
und der Fossa Sylvii entspricht dem gewohnlichen Krankheitsbild.
Auffallend ist die geringe Beteiligung der Kleinhirnhiute. Die glatte
Wandung des Kammerependyms steht im Gegensatz zu dem stark
entziindlich verdnderten und eitrig belegten Plexus chorioideus. Jedoch
sind auch schon Fille beobachtet worden mit rein eitrigem Kammer-
inhalt bei unveranderter Kammerwand.

Mikroskopisch tritt besonders die massive, rein eitrige Form in
Erscheinung. In den Maschen des gewucherten Subarachnoidalfaden-
netzes zeigen die Leukocyten und Histiocyten auBerordentlich starke
Zerfallserscheinungen, besonders Verfettung -— wiederum ein Zeichen
fiir die starke Giftwirkung der Erreger. Die Lymphzellen dagegen sind
auffallend gut erhalten. Die Bezirke um die GefdBe sind eigentiimlicher-
weise fast frei von HExsudatzellen, wihrend der GefaBinnenwand 3- und
4fache Leukocytenreihen anliegen. Fibrin war an keiner Stelle nachzu-
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weisen. Der Befund massenhafter, gramnegativer Kurzstdbchen in den
hirnrindennahen Zonen war besonders eindrucksvoll. Im Gegensatz
hierzu wies die benachbarte Gehirnsubstanz so gut wie gar keine Ver-
inderungen auf, wenn man von dem geringen Hirnédem und vereinzelten
Leukocyten in den GefaBscheiden absieht.

Beim Vergleich dieser Verdnderungen mit denen anderer Meningi-
tiden finden sich keine wesgentlichen Unterschiede, also auch keine
spezifischen Erscheinungen. Die Gesamtheit der Einzelverdnderungen
ergibt zwar ein eigenes Bild, aber die Verdnderlichkeit in der Kombi-
nation der einzelnen anatomischen Komponenten ist bei Hirnhaut-
entziindungen erfabrungsgemif so groll (Weber), dall man keine spe-
zifische Kombination annehmen kann. HEs handelt sich um eine akut
verlaufende, schwere eitrige Leptomeningitis mit Beteiligung des Hinter-
lappens und Pachymeningitis purulenta interna mit massenhaftem
Gartner-Bacillenbefund im Exsudat.

Betrachtet man alle bekannt gewordenen Fille von Géartner-Bacillen-
meningitis, so ergibt sich, dal nwr jingere Sduglinge befallen wurden.
Bei der geringen Zahl der Falle 148t sich natiirlich nicht entscheiden,
ob hierfiir besondere Ursachen vorliegen oder ob es sich allein durch die
Tatsache erklirt, daBl Erwachsene bekanntlich iiberhaupt seltener an
eitriger Meningitis erkranken. Die Dauver der meningitischen Krankheits-
erscheinungen betrug 23 Stunden bis 8 Tage, in unserem Falle 7 Tage,
bei einer gesamten Krankheitsdauer von 26 Tagen, jedoch ist nach dem
Grade der eitrigen Infiltration und des histologischen Befundes anzu-
nehmen, dal die eitrige Meningitis linger als 7 Tage bestanden hat.
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