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Meine Herren!

Wenn man den behordlich sanktionierten Namen der Krankheit
nennen hort, deren Pathologie und Aetiologie ich heute vor Thnen be-
sprechen mochte, dann ist man leicht geneigt anzunehmen, daB recht
bestimmte Eigenschaften, nimlich die Starre der Nackengegend und
die hohe Kontagiositit stindige und stereotype Charakteristika der
Krankheit seien. Gewill zeichnet sich die klassische Meningokokken-
meningitis durch Symptome aus, die den Ausdruck ,Genickstarre“
rechtfertigen konnen, also durch ,Nackensteifigkeit, Opisthotonus,
Rigiditdt der Wirbelsiule, Spasmen der Beine, Spannung der Gelenke
und der Bauchmuskeln®, um mit F. Kerschensteiner!) zu sprechen.
Aber nicht immer tritt die Krankheit so klassisch in Erscheinung.
Ja, wir miissen sagen, daf sie etwas Proteusartiges an sich hat, in-
sofern sie sich nicht selten im Anfang eine Ausdrucksform wihlt,
welche den Arzt die wahre Sachlage verkennen lilt.

Beginnt man klinisch diese Erscheinungsformen zu sondern und
einzuteilen, so stoft man auf Schwierigkeiten, da flieBende Ueber-
ginge von den schleichend einsetzenden und langsam verlaufenden
Formen zu den jihen und brutal tétenden, bzw. zu den abortiven und
giinstig ausgehenden sehr wohl beobachtet sind. Nehmen wir zuerst
den eben genannten jihen Verlauf an einem Beispiel vor: Einem
Soldaten wird auf dem Exerzierplatz schlecht, er tritt ab, will sich
zur Krankenstube begeben, bricht vor deren Tiire bewultlos zu-
sammen, wird sofort mit dem Wagen ins Lazarett geschafft. Er ist
hier nicht aus der BewuBtlosigkeit zu erwecken, schligt aber unruhig
um sich und phantasiert heftig, zeigt zyanotische Verfarbung des Ge-
sichtes und der Hinde und liBt beschleunigten Puls fihlen. Keine
Spur von Nackensteifigkeit ist an ihm zu bemerken. Wenige Stunden

1) G.B. Gruberund F. Kerschensteiner, Ergebn., d. inn. Med. u. Kinder-
heilk. 1917. Bd. 15. 8. 413. Jul. Springer, Berlin.
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darauf tritt der Tod ein, nachdem sich vielleicht noch am Rumpfe
ein ziemlich zarter, roseolirer oder auch ein deutlich petechialer
Ausschlag bemerkbar gemacht hat. Die Leichenuntersuchung liBt
als Todesursache eine Hirnhautentziindung durch Meningokokken fest-
stellen.

Dieser auBerordentlich akuten Meningitis siderans (Niemeyer)
schlieBen sich andere Beobachtungen an, bei denen junge Leute zu-
nichst iber Mattigkeit klagen, dann eines Morgens an Rumpf
und Gliedern von einem petechialen Ausschlag der Haut ibersit
sind. Zugleich mag bei ihnen die Sehkraft des einen oder beider
Augen beeintrichtigt sein. Wihrend nun der eine dieser Kranken,
der so gut wie fieberlos bleibt und nur leichte Spannung in den
Beinen zeigt, ein Hypopyon der vorderen Augenkammer erkennen
1aBt, das in kurzer Zeit zur Aufsaugung kommt — zugleich mit
einem schnellen Riickgang der ibrigen Symptome, liBt der andere
neben der akuten Iridozyklitis und Glaskorpertribung ein leise
blasendes Mitralgerdusch, schmerzende Gelenkschwellungen, Rhonchi
iiber den Lungen, unregelméBigen Puls, Milzvergroferung, leicht blutige
Stiihle und eiterigen Auswurf mit etwas Blut vermischt feststellen.
Bei beiden Patienten ergibt die f{rithzeitie vorgenommene Lumbal-
punktion Meningokokken im wenig getriibten Liquor. Wihrend der
eine in auffallend rascher Weise zur Genesung gelangt -— ohne je
Nackensteifigkeit gezeigt zu haben —, geht der andere, dessen Be-
finden auch darch Temperaturerhohungen, Benommenheit, Pulsfrequenz
und Atempausen immer besorgniserregender wird, schon nach recht
kurzer Zeit zugrunde; beil ihm dauert die ganze Krankheit vom Be-
ginn der Mattigkeit an nur wenige Tage; dabei liel auch er jedes
Zeichen von Nackenstarre vermissen. Hiufig genug bewirkte in dhn-
lichen Fillen, die nicht gerade selten beobachtet wurden, der brutale
Bintritt des schweren Symptomenbildes, bei dem bald Magendarm-
erscheinungen, bald Harnverhaltung oder méiBiges Blutharnen im
Vordergrund stand, im Zusammenhang mit der Benommenheit oder
dem ungemein elenden subjektiven Befinden die Diagnose einer Ver-
giftung, ehe die Lumbalpunktion oder auch die Leichendffnung erst
das wahre Gesicht der Krankheit erkennen liel.

Vergiftungen an genossenen Yisch- oder Fleischgerichten, Wurst-
vergiftungen, Vergiftungen mit ungehérig zubereitetem Schnaps, end-
lich die urimische Vergiftung spielen in diesem Sinne immer wieder
eine irrtimliche Rolle. Nur dié Lumbalpunktion kann den Sachverhalt
klaren, wenn nicht die Leichendffnung nétig wird, ehe man noch zur
Punktionsnadel greifen konnte.
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Auch subakut verlaufende Félle missen durchaus nicht mit den
klassischen Symptomen beginnen. Doch lassen sie dem Untersucher
mehr Zeit zur Diagnose. Und wenn auch nicht gerade die Genick-
starre im Vordergrund steht, so geben doch Muskelschmerzen, Gelenk-
steifigkeit, Hauthyperdsthesien, Schmerzgefiihl in allen Gliedern, dann
das Kernig’sche Zeichen, Kopfweh mit oder ohne Pulsverlangsamung
den Anlafl, an eine meningeale Reizung zu denken und aus dem
Lumbalpunktat den wahren Sachverhalt zu erkennen. Und wie bei
der Meningitis siderans die exanthematischen Erscheinungen auftreten
oder fehlen konnen, so vermigen sie auch hier das Bild zu kompli-
zieren oder vermogen ginzlich auszubleiben. Dazu gesellen sich
Fille, die in subakutem Verlauf durch mehrere heftige Attacken,
jedesmal mit Ausbruch eines Ausschlages ausgezeichnet sind, Nimmt
die Erkrankung ein schlimmes Ende, so treten natiirlich die zere-
bralen Anzeichen schlieflich stark in den Vordergrund: Nackensteifig-
keit, Koma, Zyanose, Temperaturanstieg, Cheyne-Stokes’scher
Atmungstypus kiinden das Ende an.

In diese subakute Erkrankungsgruppe fallen zumeist auch jene
Beobachtungen, bei denen es sich um die mit den lehrbuchmiBigen
Symptomen beginnende Zerebrospinalmeningitis handelt: Nackensteifig-
keit, Muskelschmerzen, Hautiberempfindlichkeit, Kopfweh, Brech-
neigung, Harnverhaltung, Kernig’sches Phinomen, Pulsverlangsamung,
hoher Fieberanstieg stehen im Vordergrund, Erscheinungen an der
Haut, wie Herpes, urtikariadhunliche oder petechiale oder noch kom-
pliziertere Exanthemeruptionen konnen sie begleiten. Ganz im Gegen-
satz hierzu stehen aber Fille, bei denen zunéichst tage- und wochen-
lang gerade exanthematische Erscheinungen an der Haut, Schwel-
lungen an Gelenken, vielleicht auch Rachen- und Kehlkopfaffektionen,
Bronchitis usw. vorangehen, ehe dies mehr oder weniger ausge-
sprochene Bild der Septikimie durch eine Meningitis erginzt wird,
welche endlich zwingenden Anlall bietet, die dtiologische Diagnose
der Meningokokkenerkrankung mittels des Lendenstiches herbeizu-
fiihren. In seltenen Vorkommnissen zogen sich schon diese, wenn
ich so sagen darf, septikéimischen Prodromi der Meningitis weit hinaus.
Héufig genug aber wird die Meningokokkenerkrankung mit ausge-
priagten Meningealsymptomen protrahiert, was dann fir den Patienten
nichts Gutes bedeutet. Unter Nachschiibben kann sich die Krankheit
hinziehen; der Bliite aller oder einzelner Symptome und hohem Fieber
folgt eine allgemeine Remission, die wiederum einem heftigen Nach-
schub Platz macht. Sihe man nur die Fieberkurve, kénnte man
woh]l an ein Wechselfieber ‘denken, wie dies tatsichlich auch ge-
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schehen ist, zumal ja die Malaria durch meningitische Symptome
kompliziert sein kann?). Nicht, dall hier stets ein letaler Ausgang
folgen mifite! Jedoch neigen die langdauernden Fille zur hydro-
zephalischen Entartung des Gehirns; sie fihren immerhin oft genug
zu Ertaubungen und Erblindungen, sie konnen schwere psychische und
geistige Beeintrichtigungen danernd nach sich ziehen.

Sie ersehen, meine Herren, aus diesen wenigen Beispielen die
groBe Mannigfaltigkeit der Erscheinungen dieser Krankheit. Wo
immer man hier anfangen mochte, zu systematisieren und einen stets
sich selbst treuen Erscheinungstypus heraus zu fangen, stofit man auf
Ausnahmen und Gegensitzlichkeit. Es besteht keine einheitlich
giltige Fieberkurve, kein individuell charakteristisches Blutbild fiir
die Krankheit. Die Auswahl und die Reihenfolge der auftretenden
Symptome ist nicht typisch. Auch epidemiologisch ist das nicht
anders. Erst glaubte man, es war in den sechziger Jahren des vorigen
Jahrhunderts, die Zerebrospinalmeningitis als eine richtig gehende
Soldatenseuche ansehen zu miissen; als eine Kasernenkrankheit, als
ein Festungs- und Barackeniibel hat sie gegolten. Dann lernte man,
daB dies gleiche Uebel ein gefihrlicher Feind der Kinder im frithen
und frihesten Lebensalter ist. Und nun wissen wir namentlich durch
Schlesinger’s?) Arbeiten, dessen Erfahrungen ich durch analoge
autoptische Befunde bestitigen.kann, dal auch das spite Lebensalter
fir die meningeale Meningokokkenerkrankung anfillig ist, eine Tat-
sache, die freilich oft genug nicht richtig erkannt werden mag und
zur irrtiimlichen Diagnose arteriosklerotischer oder apoplektischer
Gehirninsulte fihren kann.

Und glaubte man andererseits lange genug, diese Krankheit sei
nur als gefihrliche Seuche, als hoch tibertragbares Uebel aufzufassen,
das in Form brutaler Epidemien kommt und geht, so wissen wir
heute und missen uns allgemein noch mehr daran gewdhnen, dieses
Wissen zu vertiefen und wach zu erhalten, dall die Meningokokken-
erkrankung alliiberall in unseren Zonen sporadisch auftritt, dali sie
uns in Form einer launenhaften Endemie in Atem hilt und einen
Priifstein fiir das drztliche Koénnen und Erkennen bildet, dal sie
ganz wahl- und regellos auftritt: bald in leichtester3), prognostisch

1) Duerck, Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. 1917. Bd. 21. S. 118.
2) Wiener med. Wochenschr. 1908. Nr. 14 und Neurol. Zentralbl. 1912.

Nr. 20.
8) Vgl. Schlesinger, Atypische und abortive Formen der epidemischen
Meningitis beim Erwachsenen. Deutsche med. Wochenschr. 1916.
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guter Form, wie z. B. in den sogenannten ,pseudomyositischen*,
rheumatischen Fillen, bald aber.auch in brutalsten Ueberfillen, denen
die robusteste Gesundheit junger, vollkriftiger Méinner in kiirzester
Zeit erliegen muf.

Das einzige, was diese vielen und verschiedenartizen Fille der
vom Siugling bis zum Greis, im Soldatenstand, wie beim Biirgertum
auftretenden, mit mehr oder weniger deutlichen Allgemeinerscheinungen
verkniipften Meningealerkrankung verbindet, das ist der Erreger. Und
dieser Erreger ist der von Weichselbaum entdeckte Diplococcus’
meningitidis, der allgemein kurzweg als Meningokokkus be-
zeichnet wird.

Ueber die Natur dieses Erregers hat lange genug Unsicherheit
geherrscht. Man wulite wohl wie er aussah; daf gestaltlich ein dem
Gonokokkus durchaus gleichender, semmelformiger Diplokokkus?)
vorlag. Man lernte auch bald, dafl diese Diplokokken mit Vorliebe
von phagozytierenden Leukozyten aufgenommen werden; aber man
war sich iber das Verhalten des Bakteriums bei der Gramfirbung
nicht klar. Und dies war deshalb gekommen, weil entweder in Fillen
von Mischinfektion gramnegative und grampositive Diplokokken in
ein und demselben Liquor gefunden worden waren, oder weil durch
willkirliche Durchfihrung der Gram’schen Firbemethode von gut
bewihrten Regeln abgewichen worden war, oder weil bei tadelloser
Gramfirbung eine Verwechselung mit dem in seinem Gramverhalten
unsicheren, gestaltlich aber plumper erscheinenden Diplococcus crassus
vorlag. Es ist also ndtig, wenn man die bakteriologische Meningo-
kokkendiagnose stellen will, sich groBer Prizision beim Firben zu
bedienen. Dafiir sind von Kolle und Wassermann, wie von
Lingelsheim bewihrte Gramfirbungsrezepte gegeben worden?). Die

1) Der Meningokokkus ist zwar ein ausgesprochener semmelférmiger Diplo-
kokkus. Jedoch findet man ihn sowohl in Sekretpriparaten, als namentlich in
Kulturausstrichpriparaten oft in Tetradenformen gelagert. Auch erscheint nicht
unwichtig, daf seine KorngroBe recht verschieden ist. Auch das kann in Eiter-
priparaten schon bemerkt werden, vor allem aber fillt es an Abstrichpriparaten
von Kulturen auf. Hier sind Zweier- und Viererformen kleinsten Kalibers neben
solchen von recht derber KorngréBe neben- und durcheinander zu bemerken; #hn-
liches sieht man auch bei dem im ganzen plumperen Diplococcus crassus. Wihrend
dieser aber sich durch ein unsicheres Gramverhalten auszeichnet, sind die
Weichselbaum’schen Meningokokken streng gramnegativ.

2) Vorschrift von Kolle und Wassermann, Klin. Jahrb., 1915, Bd. 15:
1. Farbung mit Karbolgentianaviolett 3 Minuten, 2. Entfirbung in 3 proz. Azeton-
alkohol (absol.) einige Sekunden, 3. Abspiilen in Wasser, 4. Gegenfirbung in ver-
diinntem Karbolfuchsin, etwa 10 Sekunden. Die Karbolgentianaviolettfarbe wird
durch Losung von 1 g Gentianaviolett in 10 ccm absoluten Alkohol hergestellt,
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Linhaltung solcher Vorschriften ergibt, daf der Meningokokkus ein
stetig gramnegativer Keim ist.

Geniigen nun die morphologischen Anhaltspunkte zur Stellung
der bakteriologischen Meningokokkendiagnose? Das kann man mit
Entschiedenheil verneinen. Die Semmelform hat der Keim mit vielen
anderen pathogenen und nichtpathogenen Keimen gemeinsam, ebenso
das negative Verhalten gegen die Gramfirbung. Die Tatsache, dal er
in Korpersekreten meist phagozytiert von farblosen Blutzellen gefunden
wird, darf nicht als Regel ohne Ausnahme betrachtet werden. Denn
die Phagozytose ist eine biologische Reaktion des infizierten Orga-
nismus, an der mehrere Faktoren Teil haben. Von ihrer Gesamtheit
hingt es ab, ob sie vollkommen, teilweise oder gar nicht in Er-
scheinung tritt. Darum findet man gelegentlich im Lumbaleiter recht
minimale Phagozytosebilder, recht viel extrazellulir liegende Meningo-
kokken, ebenso wie andererseits Doppelkokken, die nicht mit dem
Weichselbaum’schen Keim zu identifizieren sind, der leukozytiren
FreBtitigkeit zum Opfer fallen kdnnen.

Mag nun auch trotzdem fir die Stellung der Diagnose im
klinischen Laboratorium an Hand des durch Punktion gewonnenen,
eiterigen Riickenmarkliquors die Betrachtung und Beurteilung des ge-
farbten Priparates allein geniigen, was gelegentlich erst nach An-
reicherung durch Zusatz von ewas Menschenserum oder Traubenzucker
zum Punktat und mehrstindiges Einstellen in einen Thermostaten
von 37° Brutwirme moglich wird, so ist doch, wenn irgend aus-
fithrbar, die kulturelle Identifizierung der Keimle vorzunehmen. Diese
muBl unbedingt durchgefiihrt werden, wenn das Untersuchungsmaterial
nicht dem Wirbelkanal entstammt, wenn es gar eine Mischflora
enthdlt, wie dies bei Abstrichen von der Rachenschleimhaut die
Regel ist.

Zur Kultivierung der Meningokokken haben sich zwei Verfahren
als zweckmilig erwiesen. Das eine bedient sich der v. Lingels-
heim’schen Zuckerndhrbdden, das andere bedient sich des Schott-
miller’schen Menschenblutagarverfahrens, das speziell {fir die

welche mit 100 cem einer 5 proz. wisserigen Phenolldsung gut vermischt werden. —
Die Lugol’sche Losung sell aus 1 g Jod, 2 g Jodkali, 500 g destilliertem Wasser
hergestellt werden. — Nach Lingelsheim, Klin. Jahrb., 1905, Bd. 15, werden
die Priparate je 30 Sekunden in Karbolgentianaviolettlosung, in Lugol’scher
Losung und in absolutem Alkohol behandelt, mit Wasser abgespiilt, getrocknet
und 1—20 Sekunden gegengefirbt; v. Lingelsheim beniitzte dabei folgende
Karbolgentianamischung: 10 cem einer Lkonzentrierten alkoholischen Gentiana-
violettldsung + 90 cem einer 2,5 proz. Karbolwasserlosung. Zur Gegenfirbung bat
er eine 20 fache wisserige Verdiinnung einer konzentrierten Ldsung von Karbol-
fuchsin empfohlen.
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Meningokokkenkultivierung von ZeiBler und Riedell), wie von
ZeiBler und Galiner?) geprift und brauchbar befunden worden ist.
Meine eigene Erfahrung erstreckt sich lediglich auf die v. Lingels-
heim’schen Nihrboden, die ich stets wieder beniitzen wiirde und zur
Vornahme bei Massenuntersuchungen empfehle, zumal man in bakterio-
logischen Untersuchungsimtern nur selten die Menschenblutmengen zur
Verfiigung hat, die nétig sind, um Hunderte von Menschenblutplatten
zu gieBen.

Was ist nun bei der Zichtung der Meningokokken zu beriick-
sichtigen? Vor allem die Grundtatsache, daB diese Keimart zu ihrem
Wachstum ein picht zu stark denaturiertes Eiweis verlangt, ein Eiweil
menschlicher oder tierischer Herkunft — im Gegensatz zum scheinbar
nahe verwandten Gonokokkus, der nur anf menschlichem Eiweil ge-
deihen will. Diesen Eiweibedarf des Meningokokkus zu decken,
dient menschliche Aszitesflissigkeit. Auch IHammelblutserum oder
Rinderblutserum kann man nach meiner Erfahrung wit Vorteil be-
nutzen, nicht aber scheint nach ZeiBler und GaBner Pferdeserum
empfehlenswert zu sein. Jedenfalls ist zu beachten und kann differential-
diagnostisch verwertet werden, daf die Meningokokken auf Pepton-
agar gar nicht oder nur recht kimmerlich gedeihens).

Um nun zur Identifizierung der Meningokokken zu gelangen, hat
v. Lingelsheim ihr Verhalten gegen verschiedene Zuckernihrbiden
herangezogen. Durch Vergleichsuntersuchungen mit zahlreichen anderen
Bakterien, die schmarotzend in den Nasen- und Rachenwegen des
Menschen vorkommen und welche in der Form und im Gram-Verhalten
mit den Meningokokken iibereinstimmen, konnie er feststellen, daf in
der Regel nur der Weichselbaum’sche Keim und ein einziger
anderer Rachenkeim, der Diplococcus pharyngeus flavus II1, Dextrose
und Maltose zerlegen, wihrend sie Lévulose, Galaktose, Mannit, Rohr-
zacker und Milchzucker nicht angreifen. Dabei wirkt der Diplococcus
pharyngeus flavus IIT viel stirker auf Traubenzucker und Malzzucker
ein, als dies die Meningokokken tun. Folgende Tabelle zeigt das
Verhalten der einschligigen Bakterien iibersichtlich#).

1) Deutsche med. Wochenschr. 1917. Jahrg. 43. S. 258.

2) Zeitschr. f. Hyg. 1917. Bd. 84. S. 294.

3) Auf Serum und Aszitesnihrbdden bilden die Meningokokken einen feuchten,
nicht sehr dicken, durchscheinenden Rasen. Die Gestalt der einzelnen, glasig hellen
Kolonien ist mehr oder minder flach kalottenfrmig; spiter konnen sie sich peripher
ausdehnen, wobei eine leichte Wellung der Oberflache entsteht. Dies Kulturwachstum
ist beschrinkt; {iber 4—6 mm Durchmesser hinaus vergréfern sich Einzelkolonien
selten.

4) Vgl. Gruber und Kerschensteiner, Ergebnisse der inneren Med. u.
Kinderheilk. 1917. Bd. 15. S. 431.
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Meningokokken und Vertreter des Diplococcus pharyngeus flavus 111
wird man endlich zumeist unschwer durch das Agglutinationsverfahren
unter Anwendung eines polyvalenten hochwertigen Meningokokken-
Antiserums differenzieren konnen.

In der Praxis ist es nun aber gar nicht notig, alle die von
v.Lingelsheim benutzten Zuckerarten anzuwenden. Vielmehr benutzt
man nur Livulose, Dextrose und Maltose, welche man den Serum-
agarndhrboden oder den Aszitesagarndhrbdden zusetzt, die nun noch
als Indikator fiir die Zuckerzerlegung eine Beigabe von Lackmuslisung
in schwach alkalisiertem Zustand erhaltenl); falls man Material mit

1) Zur Anfertigung solcher Boden hiilt man sich Aszitesfliissigkeit oder Rinder-
blutserum vorritig, das man mit einigen Kubikzentimetern Chloroform versetzt hat
und im Verlauf von 3—4 Tagen drei- bis viermal je eine Stunde lang in einem
Wasserbad von 569 gehalten, also fraktioniert sterilisiert hat. Ebenso hilt man
vorritig die durch die Firma Merck in Darmstadt bezogenen Zuckerarten in 10 proz.
wisserigen Losungen, wobei als Losungsmittel direkt eine Kubel-Tiemann’sche
Lackmuslosung dient; auf je 100—125 cem dieser Zuckerlackmuslosung gibt man
je 0,4—0,6 ccm Normalsodalosung zu. Zur Herstellung der Néhrbéden im grofien-
gibt man zu je 1 Liter des nicht iiber 60° warmen 3 proz. Pepton- oder Nutrose-
agars, der vom Lackmusneutralpunkt ab noch mit 5 ccm einer 10 proz. Kalilauge
versetzt wurde, je 250 cem des sterilen Aszites oder Rinderblutserums und 125 ccm
der entsprechenden Zuckerlackmuslésung. Die Néhrboden zeigen nach dem Erkalten
eine schone blaue Farbe und sollen klar durchsichtig sein (vgl. Waldmann und
Mayer, Minch. med. Wochenschr., 1910, S. 475). Handelte es sich darum, nur
einzelne Petrischalen mit solchem Nidhrbodenmaterial zu beschicken, so gab ich in
jede Schale 3 cem Lackmuszuckerlésung, die so weit mit Normalsodalosung versetzt
war, daB sie eben in zarter Weise anfing das priifende Lackmuspapier zu bliuen;
dazu kamen dann 3 cem Aszites oder Serum, endlich 15 cem des 3 proz. ab-
gekiihlten Agars; durch Schwenken und Schaukeln der Platte sorgte ich fir gute
Durcheinandermischung und lieB erstarren. Nach dem Erkalten sollen die Platten,
die nicht viel Kondenswasser abscheiden, in der Durchsicht blau sein und einen
leicht rotlichen Schimmer haben. Zwischen Deckel und Boden der beimpften Schale
legt man zweckmiBig auch ein etwas iiberstehendes, in den Deckel einzupressendes,
steriles Filtrierpapier.
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einer Mischflora zu untersuchen hat, also einen Rachensekretabstrich,
geht man nunmehr so vor, dafl man durch einmaliges, leichtes
Abstreichen der Tupfersonde auf einem schmalen Randbezirk des
Livulosenihrbodens die Schale beimpft und durch einmaliges, hierzu
senkrechtes Ausstreichen wmit dem dreieckigen Glasspatel nach
Drigalski das Impfmaterial auf ecinen groBeren Schalenbezirk ver-
breitet. Nach 24- bis 48 stindigem Verweilen der Nihrboden bei
370 werden die glasig blauen, durchsichtigen, nicht schleimig ge-
wachsenen, nahezu halbkugeligen, kleinen, runden Kolonien vorsichtig
abgestochen und 1. auf einen gewdhnlichen, zusatzlosen Peptonagar,
2. aul den Dextrosenihrboden ubertragen. Gehen auf dem Pepton-
agar Gppige Kolonien an, so handelt es sich nicht um Meningokokken,
die, wie schon gesagt, auf diesem Nihrsubstrat zumeist Gberhaupt
ausbleiben. Auf Dextrosenihrboden wachsen die Meningokokken unter
leichter Rétung, die manchmal nur in der Randzone der Kolonien be-
merkbar ist; ebenso verhalten sie sich auf Maltosenihrbiden, nur dafl
hier die Ritung vielleicht noch distinkter erscheint. Ja, mitunter mag
sie hier ganz ausbleiben, woriiber neuerdings namentlich Klinger und
Fourman?t) berichtet haben. Mir selbst ist neuerdings ebenfalls
wiederum ein durch Lendenstich von cinem meningitischen Siugling
gewonnener Meningokokkenstamm begegnet, der unmittelbar nach der
Gewinnung aus dem Punktat Maltose ganz schwach zerlegte, wiihrend
er nach wiederholter Ueberimpfung in der 12. Generation wieder ge-
prift dic ganz analog angeferticten Maltosebéden nicht mehr zer-
setzen konnte. Ein anderer Meningokokkenstamm aus der Leiche
eines bakteridmisch verstorbenen Kindes spaltete zunichst Maltose
deatlich, wihrend die Keime in der 5. Generation nur mehr sehr
spirliches Maltosespaltungsvermégen erkennen lieBen. Diese Beob-
achtungen veranlassen mich, ncuerdings in der-Spaltungstafel der

Meningokokken in die Rubrik Maltose das Zeichen (i_) Zu  setzen.

Spiter werde ich noch einmal auf diese Erscheinung zu sprechen
kommen. Jetzt sei zunichst der weitere Gang der Untersuchung zu
Ende gefiihrt,

Wir haben noch einige Mittel, die Meningokokkennatur zu be-
stitigen, nimlich die Prizipitations-, die Agglutinations- und die
Komplementbindungs-Priifung unter Anwendung spezifischer Meningo-
kokken-Antiseren.  Von diesen Methoden kann praktisch auf die
Prizipitationsreaktion und den ziemlich umstindlichen Komplement-
bindungsversuch verzichtet werden. Nicht aber auf das Agglutinations-

1) Miinch. med. Wochenschr. 1915, 8. 1037.
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phdnomen, wenn es hier auch mitunter nicht so viel leistet, als wir
wiinschen mochten, und nicht so hochwertig arbeitet, als wir es beim
Typhus gewohnt sind.

Die Agglutination der auf Dextrose- und Maltosendhrbdden unter
leichter Sduerung gewachsenen Keime nimmt man makroskopisch in
Proscher’schen Schilchen vor. Man reibt die fraglichen Kokken
mit der Oese in die fallenden Verdiinnungen des Meningokokken-
serums griindlich ein. Die Beobachtung geschieht sowohl bei 387°
als bei 55° und soll erst nach 24 Stunden als abgeschlossen gelten.
Der Grad der stérksten Serumverdinnung bei eben noch positiver
Agglutinationsreaktion ist bei frisch gezichteten Meningokokken mnicht
immer nahe dem Endtiter des Serums. Nach unseren ziemlich reichen
Erfahrungen muf man sich oft schon mit positivem Ausfall bei
Serumverdiinnungen von 1:100 bis 1:200 zufrieden geben, obwohl
das gleiche Serum noch bei Verdiinnung von 1:1000 spezifisch wirk-
sam sein sollte. Ja, in seltenen Fillen sprechen Keime, die ihrem
ganzen ubrigen Charakter und ihrer Herkunft aus dem Meningealsack
eines Meningitikers nach nichts anderes sein konnen als Meningo-
kokken, beim Agglutinationsversuch iberhaupt nicht an. Hier wirde
noch die Méglichkeit bestehen, mit solchen Keimen ein Tier zu im-
munisieren und das gewonnene Immunserum gegeniiber altbekannten,
gut spezifisch agglutinablen Meningokokken in Reaktion zu setzen;
aber dabei sei gleich betont, daB das Arbeiten in diesem Sinne seine
Schwierigkeiten hat; erstens gehen Meningokokkenkulturen leicht ein,
sie sind sehr widerstandslos; zweitens 1a0t sich bei unseren gebrduch-
lichen Laboratoriumstieren mit Meningokokken nach meiner Erfahrung
nicht leicht eine hochwertige Immunitdt erreichen. Auch hat man
nicht stets und mnicht iberall einen altbekannten, gut agglutinablen
Meningokokkenstamam zur Verfigung!). Da ztchtet man lieber ge-
duldig Tag fiir Tag den neu gewonnenen erst noch so spréden Stamm
auf Serumbdden behutsam fort, um nach einiger Zeit die Agglutina-
tionsprobe mit dem hochwertigen, polyvalenten Meningokokkenserum
zu wiederholen. Dabei tritt dann in der Regel die Agglutination ein;
man wird dann auch die Bemerkung machen, dal es anderer als
Korpertemperatur zur Agglutination nicht mehr bedarf.

1) Eine Gruber-Widal’sche Priifung des Blutserums von Meningitiskranken
gegeniiber bekannten Meningokokken mittels der Agglutinationsprobe ist villig
zwecklos, da diese Probe fiir die Meningokokkendiagnose nur mit so geringen
Titerwerten arbeitet, wenn sie iiberhaupt arbeitet, daB die Resultate, gemessen an
Kontrollen mit Normalblutserum oder wmit Kochsalzlosung #duBerst unzuverlissig
erscheinen miissen.
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Damit mufi ich kurz ein mehr theoretisches als praktisches Ge-
biet streifen. In Arbeiten von Friese und Miller?!) wie von Sachs-
Miicke2) wurde ein Gegensatz zwischen echten Meningokokken und
sogenannten ,S-Kokken“ oder ,Pseudomeningokokken® betont. Die
echten wiirden bei 55° gut durch ein spezifisches Meningokokken-
serum agglutiniert, dagegen nicht die Pseundomeningokokken und
S-Kokken, fiir welche die Agglutination bei 379 spezifisch sei. Gleich-
wohl ergaben Immunisierungsversuche mit Pseudomeningokokken und
S-Kokken ein Antiserum, das auch echte Meningokokken gut agglu-
tiniert, was mir sehr dafir zu sprechen scheint, dafl eben diese
Pseudomeningokokken und S-Stimme, die morphologisch und kul-
turell den Meningokokken entsprechen, auch sonst Meningokokken
sind. Dal solche Keime gelegentlich bei influenzaartiz Erkrankten
oder gar im Nasenschleim Gesunder gefunden werden, besagt nichts
gegen ihre Natur als echter Meningokokken. Jedenfalls ist die Frage
des Vorkommens von Pseudomeningokokken im Sinne von Sachs-
Miicke nicht eindeutig erledigt, und spricht das Studinm klinischer
Meningitisfille mit scheinbar atypischen Meningokokken nicht im
Sinne dieses Autors.

Der Begriff ,Pscudomeningokokken® ist aullerdem recht ver-
wirrend; denn er wird nicht einheitlich gebraucht. Die einen, z. B.
Kutschers), nennen so alle Semmelkokken, die sich weder mikro-
skopisch noch kulturell, wohl aber serologisch vom Meningokokkus
abtrennen lassen, die anderen, z. B. Dujarin de la Riviéret), be-
benennen so alle morphologisch gleichen, aber schon kulturell sich
anders verhaltenden Diplokokken. Auch Dopter®) lilt Pseudo-
meningokokken durch das Zuckerspaltungsvermdgen und den Agglu-
tinationsausfall von echten Meningokokken verschieden sein, wihrend
er die gestaltlich, firberisch und kulturell den Meningokokken gleich-
artigen, aber mit Antimeningokokkenserum nur schwer oder gar nicht
zur Verklumpung zu bringenden Diplokokken als ,Parameningo-
kokken“ bezeichnet hat. Diese hinwiederum konnte er in «-, 8- und
7-Stdmme scheiden®). — Hinsichtlich dieser Dopter’schen Unter-

1) Klin. Jahrbuch. 1909. Bd. 20. 8. 321,

2) Klin. Jahrbuch. 1911. Bd. 24. S. 425 und Hygien. Rundschau. 1911.
S. 653.

3) Kolle-Wassermann, Handbuch d. pathog. Mikroorganismen. 2. Aufl.
1912. Bd. 4. S. 589.

4) Méningites & pseudoméningocoques et méningites & parameningocoques.
Paris 1912.

5) Compt. rend. soc. biol. 1909. T. 66. No. 25.

6) Compt. rend. soc. biol. 1914. T. 77. p. 231
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scheidung mittels der Agglutination mufl das gleiche gelten, als vor-
hin iber die Sachs-Miicke’schen Pseudomeningokokken ausgesagt
worden ist. Hier miissen weitere eingehende Untersuchungen erst
Klarheit schaffen, ob nicht und inwieweit Verinderungen in den
Vorbedingungen der Ziichtung, der Nihrsubstrate bei ein und der-
selben Bakterienart phinogene und reversible, inderungsfihige Fr-
scheinungen hervorgerufen haben, dhnlich wie dies First!) fir den
Vibrio Finkler-Prior geglickt ist. Auch hier konnte2) eine Er-
scheinung vorliegen, die auf ,Nachwirkung von Einflissen voraus-
gehender, eigenartiger Existenz- und Wachstumsbedingungen beruht,
auf éiner Nachwirkung, die bei lingerer Fortziichtung ausgemerzt wer-
den kann, um aunch das Reaktionsbild des fortgeziichteten Keimes
verdndert, variiert, aber durchaus nicht mutiert, erscheinen zu lassen.

Meine Herren! Unter dem Eindruck der hohen Wichtigkeit der
Vererbungsgesetze in der Biologie und der fast fatalistisch anmuten-
den Vererbungsrichtungen, die das Studium der Mendel’schen Ver-
suche und ihre Anwendung auf héhere Lebewesen erkennen liel,
wandte sich in der letzten Zeit vor dem Kriege das Interesse auch
der Bakteriologen stark dem Mutationsproblem zu. Auch die Me-
ningokokken sind durch K6hlisch3) in die Diskussion iber Muta-
tionsformen bei Bakterien hereingezogen worden; allerdings sind
Kohlisch’s Ausfilhrungen wenig geignet, Licht iber dies schwierige
Gebiet zu verbreiten, da er offenbar einem technischen Lapsus zum
Opfer fiel und von einem Fall mit Mischinfektion ausgegangen ist.
Wenn man unter Mutation das Auftreten neuer Arteigenschaften auf-
fassen mub, von Arteigenschaften, welche ein verdndertes Bild der
Zusammensetzung der einzelnen bei der Fortpflanzung der Art wirken-
den Keimfaktoren, der ,Gene“ in sich schliefen, sei es, dall neue
Erbanlagen hinzugewonnen oder alte ausgemerzt wiren, so kann man
sagen, dal bisher hinsichtlich der Meningokokken eine richtig gehende
Mutation nicht bekannt geworden ist. Immerhin verdienen aber, wie
gesagt, die als Pseudo- und Parastimme benannten Abarten oder
Varianten unser ganzes theoretisches Interesse, weil sie uns vielleicht
in Laboratoriumsversuchen dartun kénnen, wie weit biologische Funk-
tionen von Mikroorganismen durch verinderte Umwelts- und Stoff-
wechselbedingungen veranlaBt werden, ihre Funktionserscheinungen
zu variieren. Ich bezweifle nicht, daf das sogenannte atypische Ver-
halten mancher Meningokokkenstimme gegeniiber Maltoseserumlack-

1) Arch. f. Hyg. 1914. Bd. 83. 8. 350.
2) Vgl. Max v. Gruber, Arch. f Hyg. 1914. Bd. 83. 8. 391
8) Zeitschr. f. Hyg. u. Inf-Krankh. 1915. Bd. 80. 8. 404.
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musnihrboden seine Erklirung in diesem Sinne finden wird, zumal
schon Stimme gesehen worden sind, die erst nach lingerer Fort-
ziichtung auBerhalb des Menschen ihr Maltosespaltungsvermogen ein-
gebiiit haben [Klinger und Fourmann?)].

Man kann nun natiirlich einwenden, daf der Artnachweis frag-
licher Keime recht schwierig und heikel ist, wenn solche Variantem
vorkommen, die bald ein Zuckerspaltungsvermdgen vermissen lassen,
bald sich nicht regelrecht spezifisch agglutinieren lassen, oder die
sich schon spontan in gewohnlichem, unspezifischem Serum zusammen-
ballen, was ebenfalls beobachtet ist. Wirdigt man mit Georg
Mayer?) diese tatsdchlichen Vorkommnisse, so wird man feststellen
missen, dall der Artnachweis der Meningokokken erst schwierig wird,
owenn der Keim nicht aus der Lendenstichflissigkeit geziichtet ist,
sondern aus Nasenrachenraum, aus Blut, aus irgend einem Korper-
teil einschlieBlich Gehirn und Riickenmark bei der Leichenoffnungt.
Andererseits wird man aber an Kulturen, die man von Patienten
durch Lumbalpunktion erhielt und die zweifellos sichere Meningo-
kokken darstellen, geradezu als Identititskulturen bezeichnen und mit
ihnen so und so oft feststellen konnen, da eben die spezifische Ag-
glutination auch mit hochwertigen, polyvalenten Seren manchmal
kaum in einer hoheren Verdiinnung als 1:200 gesehen wird, wenn
diese iiberhaupt erreicht wird. Wir darfen also, wie vorhin schon
einmal ausgesprochen wurde, keine Aus-Agglutination bis zum Endtiter
verlangen. Wir dirfen uns andererseits nicht auf eine Methode der
bakteriologischen Feststellung verlassen, sondern miissen kritisch
jede Methode, die firberische, kulturelle, biologische heranziehen.

Allerneuestens haben Zeifller und GaBner3) dariber geklagt
— und gewill nicht mit Unrecht —, dal in vielen Arbeiten iber
Meningokokkenmeningitis nichts iber die Art der Feststellung der
Meningokokkennatur angegeben ist. Galner#) speziell hat in einer
Riesenuntersuchung von 10000 Menschen die Rachensekrete auf Ge-
nickstarrekeime gepriift; man darf figlich annehmen, daB er die Me-
thoden zur Feststellung der Meningokokken genauestens kennen lernte
und beurteilen kann. Diese Autoren nun ziehen der v. Lingels-
heim’schen Kultivierungs- und Differenzierungsmethode die Ziichtung
auf Menschenblut-Traubenzuckeragarplatten vor und prifen die ver-

1) Miinch. med. Wochenschr. 1915. S. 1037.

2) Kritische Darstellung der Forschung der iibertragbaren Genickstarre in
Beziehung zur Immunitdt. Jahresber. iiber d. Ergebn. d. Immunititsforsch. 1910.
S. 245. Enke, Stuttgart.

8) Zeitschr, f. Hyg. 1917. Bd. 84. S, 294.

4) Zeitschr. f. Hyg. 1917. Bd. 84. 8. 279.
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dichtigen Keime mittels der Agglutination nach. Auch Zeifller und
Riedel?) haben die Schottmiiller’sche Blutplatte in dieser Hinsicht
angewandt. Meningokokken wachsen auf ihnen — analog den Gono-
kokken — in einer Gestalt, Farbe und Konsistenz, welche allein
schon bei makroskopischer Prifung der Kolonien mehr fiir die Diffe-
rentialdiagnose der Meningokokken besagen sollen, als manche andere
Ergebnisse auf sog. ,Spezialndhrboden“. An Form sind die Meningo-
kokkenkolonien hierbei kreisrund, sie schwanken im Durchmesser
zwischen 1 und 6 mm (nach ein- bis mehrtigiger Bebriitung). Kleinere
Kolonien erheben sich etwa !/, mm, groflerc bis 1,5 mm iber dem
Nihrboden; grofiere Kolonien tragen mitunter knopfférmige Auflage-
rungen. Die Oberfliche der Kolonien zeigt matten Glanz, ihre Farbe
ist stets grauviolett, ihre Konsistenz entspricht der eines wasserarmen
Kartoffelbreies. — Selbstredend wird man stets in den Fillen gerne
den ZeiBler-Riedel’schen-Nachweis fihren, in denen es sich darum
handelt, bei bakteridmieverdichtigen Kranken das Venenblut kulturell
zu untersuchen?).

Sie ersehen aus diesen gerne etwas breiter gehaltenen Dar-
legungen, meine Herren, daf die bakteriologisch, restlos einwandfreie
und vollstindige Meningokokkendiagnose keine leichte Sache ist. Sie
erfordert eine gewisse Uebung in der bakteriologischen Laboratoriums-
technik und erfordert eine gewisse Einrichtung, ein Geriistetsein auf
alle Eventualititen des Néihrbodenbedarfs, der vergleichenden Unter-
suchung, des serologischen Nachweises, wie dies in primitiven Be-
helfslaboratorien meist nicht der Fall ist. Und vor allem erfordert
"die Durchfihrung der Meningokokkendiagnose ein kritisches Urteil
gegeniiber den wachsenden Keimen. Fiir den kritischen Bakteriologen
wird es ziemlich einerlei sein, ob er seine Resultate mit den von
Lingelsheim’schen Methoden erhalt oder mit der Zeifiler-Riedel~
GaBner schen. Fiir weniger geschulte bakteriologische Arbeiter da-

1) Deutsche med. Wochenschr. 1917. Bd. 48. S. 258.

2) Kutscher empfahl hierfiir folgende Technik: Er fingt etwa 20 com
Venenblut in mehrere BouillonkSlbchen auf, denen Aszites oder Serum beigegeben
ist und die sich bei Probebriitung als steril erwiesen haben. In fliissigen Nihr-
biden wachsen Meningokokken in der Regel zunichst sehr spirlich. Wenn nach
1—38 Tagen gramnegative Diplokokken in Ausstrichen aus der Aszitesbouillon
nachweisbar sind, sit man zur weiteren Differenzierung und zur Gewinnung von
Reinkulturen auf Aszites oder Serumagarplatten aus. — Dieser Methode gegen-
iiber ist das Blutplattenverfahren mit Traubenzuckerzusatz allerdings vorzuziechen.
Hierbei 1i8t man das Krankenblut in die sterilisierte Traubenzuckerldsung fliefen
und beniitzt die Mischung zusammen mit Agar zur Herstellung von Blutplatten.
Doch soll man sich nicht auf eine Platte verlassen, Sondern stets eine groSere
Reihe anlegen, d.h. ein griBeres Quantum Blutes verarbeiten. Damit steigt bei
spirlicher Bakteriimie die Gewihr dafiir, daB man den einen und anderen Blut-
keim erfaBt hat.
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dagegen ist die strenge Einhaltung der ZeiBler-Galner’schen Vor-
schlige!) zweifellos von groBer Bedeutung. Der zeitliche Ablauf der
ganzen Untersuchung diirfte im einen, wie im anderen Falle gleich sein;
handelt es sich um Feststellung von Meningokokken aus einem Sekret
mit allerlei Keimesarten, so darf man immerhin mit 3 bis 5 Tagen
rechnen, bis ein endgiiltig entscheidendes Resultat gewonnen ist.

Wollen wir uns nunmehr der Frage zuwenden, wo, das heillt in
welchen Organsystemen bzw. Organprodukten die Meningokokken fest-
gestellt wurden! Der oft gebrauchte Name fiir den Weichselbaum-
schen Keim ,Diplococcus meningitidis“, nicht weniger die Bezeichnung
Meningokokken weisen darauf hin, daB der Hirnhautsack und die
Hirnfliissigkeit zuerst und zu allermeist als Fundort in Betracht
kommen. Hier sind sie wohl auch am regelmiBigsten bei der Me-
ningokokkenerkrankung aufzufinden, so regelméiflig, dall die Meningitis
noch heute als der Mittelpunkt der Erkrankung gilt, und davon die
Krankheitsbenennung und damit die Krankheitsauffassung abhingig
wurde, worauf ich spiter zurickkommen werde. Dieser Fundort der
Meningokokken ist auch allgemein drztlich bekannt. Weniger bekannt
war und ist aber, dall es hiufiz gelungen ist, aus dem Blut der Me-
ningokokkenerkrankten den Keim zu ziichten. Eine ganze Reihe von
Autoren haben dariiber berichtet2). Diese Meningokokkimie konnte
sowohl in Verbindung mit Meningitis als ohne die Anzeichen einer
solchen, oder doclkr als Vorldufer derselben von verschiedenen Seiten
festgestellt werden. Ich darf hierbei auf die Beobachtungen von
Salomon3), Ghon?), Zeilller und Riedel%) und Kerchensteiner-
Fahrig® hinweisen, welche ein derartiges Verhalten deatlich illu-
strieren. Weiterhin sind von klinischer und pathologisch-anatomischer
Seite Meningokokken an den verschiedensten Metastaseorten ange-
troffen worden. Man fand sie im eitrigen Herzbeutelexsudat, in der
entziindlichen Pleurafliissigkeit, im peritonitischen Ergufl. Sie wurden
im Eiter entziindeter Gelenke, im Bindehautsekret, im Korneal-
geschwiirsaft, im Sputum, wie im Lungensaft von pneumonischen
Herden, in NebenhGhlenempyemen, im Inhalt von Herpesbldschen, in
furunkeldhnlicher Hauteiterung, in exanthematischen Hauteruptionen,

1) Zeitschr. f. Hyg. 1917. Bd. 84. S. 294.

2) Vgl. Gruber und Kerchensteiner, Ergebn. d. inn. Med. u. Kinder-
heilk. 1917. Bd. 15. S. 449.

3) Berl. klin. Wochenschr. 1902. S, 1045.

4) Verein deutscher Aerzte in Prag. Miinch. med. Wochenschr. 1916. Nr. 26.

5) Deutsche med. Wochenschr, 1917. Bd. 43. S. 258.

6) Gruber-Kerchensteiner, Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 1917.
Bd. 15. S. 484. (Perakuter Fall.)

G. B. Gruber, Meningokokkenerkrankungen. 2
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in endokarditischen Auflagerungen, in myokarditischen lnfiltrationen,
im spermatozystitischen, im epididymitischen und im orchitischen
Eiter, sowie im Milzsaft festgestellt!). Vor allem aber fand man sie
auch im Schleim der entziindeten oder unverdnderten Rachenorgane
vieler Menschen — und zwar solcher, die in schwerer Meningokokken-
erkrankung darniederlagen, solcher, die in der Umgebung von Meningo-
kokkenkranken weilten, und solcher, die zu Epidemiezeiten mit Me-
ningokokkenkranken nicht in Beriihrung gekommen waren, wie ja
auch in gesunden Zeiten gesunde Meningokokkentriager durch Rachen-
schleimuntersuchung festzustellen waren. Bei der Behandlung der
Frage nach der Pathogenese der Meningokokkenerkrankung wird das
Keimtrigerproblem noch eingehender zu behandeln sein.

Zunichst mochte ich Sie nun bitten, mit mir alle die mehr
handgreiflichen, d. h. leicht zu iberschauenden und zu kontrollierenden
Befunde durchzugehen, ehe wir uns an die kritische — allgemein patho-
logische und allgemein &tiologische Bewertung der vielen speziellen
Feststellungen machen. Es sei deshalb nunmehr der Leichenbefund
bei Meningokokkenerkrankten behandelt! Ich werde dabei so vor-
gehen, daB lhnen zunichst jeweils das makroskopische Bild vertraut
wird, dem sich sofort, soweit dies mdglich ist, die mikroskopischen
Einzelheiten anschliefen sollen.

DaB die Meningokokkenerkrankung am hdiufigsten ihren Sitz in
den Hirnhduten hat, soll uns nicht abhalten, die Beschreibung so zu
formulieren, als hiitten wir an einer Leiche mit unbekannter klinischer
Vorgeschichte die Obduktion vorzunehmen, in deren Verlauf auch
Schidel, Gehirn und Riickenmark, aber nicht in erster Linie, zu Wort
kommen. In der anzuschlieBenden, mehr allgemeinen Epikrise und
im pathogenetischen Teil wird die Bewertung der einzelnen Krank-
heitsherde ins gebithrende Licht zu setzen sein.

Die Leichen von Meningokokkenmeningitikern, namentlich die-
jenigen von kleinen Kindern, fallen mitunter, aber auch nur mitunter
— wenn die Totenstarre noch nicht geldst ist —, durch eine eigen-
timliche Korperhaltung auf. In der Fortdauer der wahrend des
Lebens bestehenden Nackenstarre ist dann der Schidel stark nach
hinteniiber gebeugt,” der vordere Halskontur springt mit dem sich
deutlich kenntlich machenden Kehlkopfgeriist stark vor. Der Bauch
ist gespannt und kahnformig eingezogen. In einem von mir beob-
achteten Fall, der ein 8 Monate altes Kind im hydrozephalischen
Stadium mit ausgeprigten tetanischen Krimpfen wihrend der sich

1) Vgl. Gruber und Kerchensteiner, Ergebn. d. inn. Med. u. Kinder-
heilk. 1917. Bd. 15. S. 449.
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lang hinziehenden Krankheit betraf, wies die Leiche eine Stellung der
Vorderarme und Hinde auf, die absolut der Pfdtchenstellung bei
Tetanie entsprach, eine Stellung, wie ich sie in den agonalen Krampf-
zustinden des gleichen Kindes schon aufs stirkste ausgeprigt gesehen
hatte. Waren die Patienten lange krank, wie dieses Kind, starben
sie unter der Wirkung eines Hydrozephalus, so ist ihr Korper meist
skelettartig mager. Im Gegensatz dazu zeigen akut Erkrankte und
Verstorbene oft robusteste anatomische Konstitution, muskuldse Formen
und best ausgebildetes Fettpolster.

Das Verhalten der Haut ist durchaus wechselnd; abgesehen von
den Totenflecken, {iber die nichts besonderes zu sagen ist, zeigen die
sehr schnell und vor allem die unter Krimpfen Verstorbenen oft ein
zyanotisches, graurotes Aussehen des Gesichtes und Halses, wohl
auch der Finger. Die Schidelschwarte ist dann meist ebenfalls sehr
blutreich. Die Bindehdute sind manchmal stark injiziert. In den
exanthematischen Fillen ist der Befund an der Haut des Rumpfes
und der Extremititen duBerst wechselnd). Treten klinisch makuldse,
papulése, vesikulise, urtikariaartige, masernihnliche Erscheinungen auf,
kleine roseolire Eruptionen, feine spritzerartige petechiale Affekte und
breite, blutige Hautsuffusionen, die mitunter zentral gangridnds und
eitrig werden konnen, knotige Infiltrationen und pustulése Einschmel-
zungen, so zeigen auch die im Stadium solcher Exantheme Ver-
storbenen recht eindringliche Bilder. Roseolire, makuldse, petechiale
and zentral nekrosierende blutfleckige Ausschlige kamen mir ofter
auf dem Sektionstisch vor; seltener — und dann nur an frischen
Leichen — _sieht man noch papulose Affekte2). Die zentral eitrig
und nekrotisch gewordenen, peripher von dunklem Blutungssaum um-
gebenen Ausschlagsstellen machen oft einen ekthymaartigen Eindruck.
Die Eruptionen sind ganz unregelmifBig verteilt, kommen gelegentlich
auch im Gesicht vor, selbst im Bindehautbereich. Neben feinsten
flohstichartigen Piinktchen bis zu handgrofen, zusammenflieBenden
und landkartenartig, unregelmiBig geformten Unterhautblutungen sind
alle Ueberginge maoglich.

Fir diese Hauterscheinungen, die gerade wihrend des Welt-
krieges im Winter 1914 auf 1915 in Mitteleuropa bei Meningokokken-
erkrankungen héufig zu sehen waren, gibt es keine einheitliche und
typische histologische Ausdrucksform. In einfachsten Fillen findet
man nur Blutaustritte in die Lederhaut; entziindliche Erscheinungen
konnen dabei vollig fehlen. Gelegentlich findet man aber auch schwere,

1) Vgl. G.B. Gruber, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1915. Bd.117. S.250.
2) Gruber und Kerchensteiner, 1 c. S. 455.

2
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als Nekrose anzusprechende Gefissveranderungen der kleinen Arterien
des Koriums, eine richtig gehende Arterionekrose [E. Fraenkel?)] mit
Thrombosierung des betreffenden Abschnittes. Endlich machten mir
meine eigenen Untersuchungen den Eindruck, dal vielfach primére,
vielleicht nur gering ausgebreitete akute vaskulire und perivaskuldre
Entziindungsprozesse vorliegen, die in allen Schichten der Haut Ver-
dnderungen zu setzen vermégen und die zum mindesten von kapilldrer
Hyperdmie, oft von Diapedesisblutungen begleitet sind. Mitunter
fanden sich aber sehr stark ausgeprigte Entzijndungsbilder, die nicht
nur in Begleitung der Gefifle, sondern auch diffus im Korium zur
Geltung kamen, die Papillen der Lederhaut durchaus nicht ver-
schonten und selbst die Erndhrung der Epidermis beeintrichtigten,
was aus deren verinderter Firbbarkeit, aus ihrer Kernhyperchromasie
oder Hypochromasie, aus ihrer Vakuolenbildung, eventuell aus totaler
Nekrose, wie aus der deutlichen Leukozytendurchwanderung zu er-
kennen war. Aber auch ins subkutane Zellgewebe kann der ProzeB
vordringen. Namentlich werden nicht selten Infiltrationsherde um die
Schweilldrisenkniuel gefunden. Nach Benda?2) beteiligen sich die
Arterien mehr an diesen Prozessen als die Venen. Die Infiltrate be-
stehen meist in einer Ansammlung polymorphkerniger Zellen; Lympho-
zyten, Plasmazellen, Mastzellen fand ich kaum am Prozel beteiligt.
In einem Teil der untersuchten Falle ist es verschiedenen Autoren,
zuerst Benda und Pick3), gelungen, in den Hautaffekten gram-
negative Diplokokken nachzuweisen. Namentlich Pick’s Befunde sind
dulerst demonstrativ. Er konnte Schnitte durch HautgefiBe abbilden,
wo alle Leukozyten von Doppelkokken vollgepfropft sind, und auBer-
dem noch freie Doppelkokken im Blut schwimmen. Diesem Befund
gleich zu stellen sind die Mitteilungen von Skilton4) und von
Rusca5), die bei der zytologischen Untersuchung des durch Haut-
stich gewonnenen Blutausstriches reichliche Meningokokken farberisch
feststellen konnten.

Es darf hier eingeschaltet werden, daf das Auftreten solcher
Exantheme bei Meningokokkenkranken ofter schon zu einer
Zeit erfolgt ist, in der alle anderen Symptome noch nicht ausgeprigt
waren — mit Ausnahme des meist schweren Eindrucks einer In-
fektionskrankheit oder doch einer heftigen Intoxikation. Das waren
dann die Fille, die, wie schon erwéhnt, gelegentlich Fehldiagnosen

1) Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1916. Bd. 63. S. 60.

2) Benda, Berliner klin. Wochenschr, 1916. Nr, 17.

3) Deutsche med. Wochenschr. 1916. Nr. 33.

4) Journ. of Americ. Med. Assoc. 1911. Vol. 54. p. 1446.
5) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1911. Bd. 103.
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veranlaften, die Fille, welche an Speise- oder Getrinkevergiftung,
an Urdmie oder auch an etwas scheinbar Abliegendes, an Fleckfieber
erinnerten. Friher mag ja vielleicht manchmal, besonders auf dem
anderen Kontinent, diese ,petechiale Meningitis* mit dem exanthema-
tischen Typhus verquickt und verwechselt worden sein. Schon allein
die amerikanische Bezeichnung ,Spotted fever“ fiir solche exanthe-
matische Hirnhautentziindeng scheint mir diese Meinung zu bekriftigen.
Heute sind wir leicht imstande, die Differentialdiagnose zu stellen
1. mit Hilfe des bakteriologischen Meningokokkennachweises am
punktierten Blut oder Liquor cerebrospinalis einerseits, 2. mit Hilfe
der histologischen Hautstiickchenuntersuchung andererseits, welche
speziell das Fleckfieberexanthem als ein eigenartiges Bild von hoher
Charakteristik erkennen 1iBt, wie uns Eugen Fraenkel zuerst ge-
lehrt hatl).

Nicht selten lassen Leichen von Patienten mit akut abgelaufener
Meningokokkenerkrankung einen schorfig vertrockneten Herpesaus-
schlag erkennen. Dieser sitzt nicht immer an den Lippen oder dem
Naseneingang. Gelegentlich sah ich einen solchen in der rechten
Jochbogengegend, einmal an der Stirne, einmal am Kinn und einmal
am rechten Oberschenkel.

Die bei lang sich hinziehender zerebrospinaler Meningokokken-
erkrankung recht regelmiBig sich einstellenden Druckgeschwiire
in der Kreuzbeingegend usw., welche sehr umfinglich werden konnen,
geben nicht selten zu Faszialabszessen und Phlegmonen Anlaf.
Manchmal bilden sie die Quelle fiir eine Mischinfektion, fiir eine
zweite und selbst dritte Bakteridmie, welche die Meningokokken-
wirkung komplizieren und verschleiern kann2).

Die Betrachtung der Augen 1ift abgesehen von gelegentlich
vorkommenden Differenzen in der Achsenstellung der Bulbi, vielleicht
auch von Pupillenunregelméifiigkeiten mitunter eine eitrige Tribung
des wisserigen Inhaltes nahe dem Boden der vorderen Kammer er-
kennen. Iridozyklitische Reizung kann zum Ausdruck kommen.
Durch den Lagophthalmus schwer und lange meningitisch Erkrankter
kommt auch wohl einmal ein ulzerser Kornealaffekt zustande. Blut-
austritte unter die Konjunktiva analog den petechialen Hauteruptionen,
habe ich vorhin bereits erwdhnt. Die Erkennung intrabulbirer und
retrobulbéirer Metastasen hidngt natiirlich von der subtilen Sektion
der Orbita und des Augapfels ab.

1) Miinch. med. Wochenschr. 1914. S. 57. Vgl. auch Gruber u. Kerchen-
steiner, 1. ¢. S. 480.
2) G. B. Gruber, Deutsche milit.-drztl. Zeitschr., 1916. Nr. 337.



— 99

Die Schadeleréffnung gestattet dann und wann, das heifit in
den Fillen mit erheblicher Zyanose des Kopfes, eine auffallende
Blutfille der Schéddelschwarte, der abgetrennten kndchernen
Schidelhaube (in ihrem spongidsen Abschnitt) als auch der harten
Hirnhaut zu finden; diese letztere zeigt bei vorliegender Meningitis
regelmibig eine pralle Spannung und lifit sich meist unschwer von
der inneren Glastafel ablésen. Extradurale Blutaustritte kommen
vor, sei es dall der Kranke Selbstbeschiddigungsversuche machte und
nit dem Kopf gegen die Wand rannte, sei es, dal die Blutung der
Vornahme von Ventrikelpunktionen bei kleinen Kindern durch die
Fontanelle zu danken ist. In einem solchen Fall habe ich auch
einmal eine fortgeleitete Pachymeningitis externa purulenta
meningococcica erlebt. Intradurale Blutungszeichen und
intradurale rein eiterige Entzindung sind dann und wann —
auch ohne traumatische Einfliisse zu sehen. Gelegentlich kommt es
weiterhin zur Thrombosierung der Blutleiter; doch scheint dies eine
recht seltene Komplikation zu sein.

Im Mittelpunkt ‘des ganzen Sektionsbildes steht in der Regel die
Entziindung der weichen Hirnhdute. Doch wiirde man falsch ver-
muten, wenn man glaubte, hier lige stets eine leicht erkennbare,
typisch lokalisierte und typisch eitrige Leptomeningitis vor. Das
Schlagwort ,Konvexititsmeningitis* fir die Hirnhautentziindung durch
Meningokokken ist irrefihrend. Welche Region der Hirnhdute am
meisten von den entziindlichen Ausschwitzungsprodukten eingenommen
ist, das scheint im wesentlichen eine Folge der Lagerung des Kranken
zu sein. Bei Siuglingen mit sehr ausgesprochenem Opisthotonus,
also mit tief hinteniiber gelagertem Hirnschidel entsteht allerdings
nicht selten das Bild der reinen Konvexititmeningitis in Form einer
Eiterhaube. Aber auch bei S#uglingen ist diese Erscheinung nicht
die Regel. Ebenso gut wie beim. Erwachsenen findet man hier nicht
selten gerade im basalen Hirnbereich die Meningitis ausgeprigt. In
der Umgebung des Chiasmas der Sehnerven, um den Hypophysenstiel
herum, im Bereich der Briicke und des verlingerten Riickenmarkes,
iiber der Oertlichkeit der Substantiae perforatae ist eine Ansammlung
von mehr oder weniger Exsudat in den Spaltenriumen der weichen
Hirnhiute unverkennbar. Von hier aus ziehen sich die Exsudat-
massen entlang den pialen Gefillen nach den Seiten, besonders auf
dem Wege der Sylvi’schen Furchen zur Hirnoberfliche hin. Gelegent-
lich finden sich gerade hier im Bereich der seitlichen Sulci gelbliche
Streifen und Ziige des entzindlichen Exsudates in unmittelbarer Be-
gleitung der Pialvenen. Mit Vorliebe 1Bt auch der Oberwurm des
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Klieinhirns solche Ablagerung von Exsudat in seinem Meningealiiberzug
erkennen. Im allgemeinen kann man sagen, dal bei basaler Menin-
gitis besonders die riickwértigen Abschnitte von Entzindungsprodukten
belagert sind.

Nun handelt es sich aber durchaus nicht stets um typisches
fibringses oder eiteriges Exsudat. Nicht selten ist der Befund der-
artig, da die Meningen der Konvexitit zwar absolut zart und darch-
sichtig, jedoch ganz auffallend trocken sind, wihrend die eiterige
Meningitis an der Basis unverkennbar ist. Diese Erscheinung ist
wohl regelmiBig durch einen akuten Hydropyocephalus bedingt. Bei
klinisch unzweifelhafter Meningitis mit positivem Meningokokkenbefund
im klaren, vermehrten, unter hohem Druck entstromten Lumbal-
punktat, einer sog. Meningitis serosa, brauchen die Hirn- und Riicken-
markshiute fiir das unbewaffnete Auge iiberhaupt nicht verindert zu
erscheinen. Hier deckt das Mikroskop die exsudative Leptomenin-
gitis auf.

Ein einschligiger Fall ist mir vor kurzer Zeit untergekommen: Ein 12 jihriges
Médchen erkrankte nach sehr lebhaftem Spiel im Winterschnee mit Stechen auf
der Brust, dem sich bald Hyperisthesien am Leib, Kernig’sches Phiinomen und
Andeutung von Nackenstarre beigesellten. Die Lumbalpunktion ergab erhohten
Liquordruck und klares Punktat in vermehrter Menge. Es entlfielt im Sediment
polynukleire Leukozyten und Meningokokken. Nach nur eintigigem Krankenlager
starb das Madchen. Die Sektion ergab: Allgemeine Meningokokkenerkran-
kung, kruppése Meningokokkenpneumonie im rechten Unterlappen,
Meningitis serosa meningococcica, Pericarditis seropurulenta in-
cipiens meningococcica, Myocarditis incipiens. Petechiale Blutungen der
Lungenpleura und des Epikards. Schwellung der Rachenlymphdriisen. (Keine
Schidel-Nasenhohlenentziindung, keine Angina.) Massiger Milztumor. — Der Leichen-
oflnungsbericht besagte in diesem Falle u. a. folgendes: Die harte Hirnhaut ist
stark gespannt. An der Innenseite ist sie glinzend, aber stark injiziert. Die
weiche Hirnhaut ist auBerordentlich feucht, ihre Gefiie sind ganz enorm stark
bluterfiillt. Auch an der Basis ist dies der Fall. Nirgends sind Faserstoffflock-
chen oder Eiterbelige zu sehen. Bei der Herausnahme des Gehirns sammelt
sich in der hinteren Schidelgrube klarer Liquor an. Die Zerlegung des Gehirns
ergibt iiberall einen enormen Gehalt an Blutpunkten, die Rinde ist auffallend
dunkel gefirbt. Das ganze Organ {fiihlt sich prall an. Nirgends sind Einlage-
rungen, nirgends Zerstérungsherde. Die Innenrdume des Gehirns sind erweitert,
allerdings nicht viel; auch sie enthalten klaren Liquor. Die gleichen Verhiltnisse,
wie Gehirn und Hirnhiute sie zeigen, finden sich bei der Sektion des Riicken-
markes, dessen Pia ebenfalls stark durchfeuchtet ist und eine enorme Blutfiillung
der GefiBe zeigt, wihrend sich im Meningealsack reichlich kiarer Liquor feststellen
1aBt. Die Sinus der harten Hirnhaut enthalten nur dunkles, fliissiges Blut. Die-
Mittelohr-, Keilbein-, Nasen- und OberkieferhGhlen, endlich die Stirnhohle enthalten
eine durchaus blasse und zarte Schleimhaut ohne eiterigen Belag und ohne unge-
wohnlichen Inhalt. — Mikroskopische Betrachtung der weichen Hirnhdute lieB
aufer der starken Blutgefibfiillung eine nicht hochgradige eellige Infiltration in
nidchster Nihe der GefiBe ersehen, wobei anscheinend die gestauten Venen mebr
umlagert waren, als die Arterien.

Analoge Fille von mikroskopisch deutlicher, makroskopisch nicht erkennbarer
Leptomeningitis, wie sie zuerst wohl Oseki unter H. Chiari!) beschrieben hat,

1) Oseki, Ziegler’s Beitr. z. path. Anat. u. z. allg. Pathol. 1912. Bd. 52.
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haben wir wiederholt bei Pneumokokkeninfektionen, in seltenen Fillen auch bei
miliarer Tuberkulose oder akuter kisiger Pneumonie nachweisen kdnnen. Es
steilen also derartige geringgradige Meningitiden keine pathologisch-anatomische
Raritdt vor. Nur ist es nicht stets leicht, in solchen Fillen die letzte Ursache
fiir das Aufhdren des Lebens zu bestimmen. Hier handelt es sich meist nicht um
einen Hirntod, sondern um ein Versagen des Herzens, sei es infolge der Schwere
der Infektion, sei es infolge lokaler Herzmuskelerkrankung, sei es infolge der
Lungenaffektion. .

Wiederum ein ginzlich anderes Bild zeigen seltene Fille von Meningokokken-
meningitis, in denen die entziindeten Hirnh#ute durch stdrkste Hyperimie ihrer
GeféBe namentlich der Venen und durch groBere und kleinere Blutaustritte aus-
gezeichnet sind. Moglicherweise konnen hyperimische Zustinde infolge von er-
hohter arterieller Fluxion bei Meningitikern nach briisker Vornahme von Lumbal-
punktion zustande kommen. Ponfick?l) und auch Orth?2) haben jedenfalls Er-
fahrungen gesammelt, nach denen die Lumbalpunktion bei Meningitikern von Me-
ningealblutung, ja von Hirnblutung gefolgt sein kann.

Die meningealen Entziindungserscheinungen setzen sich mit
groBter RegelméiBigkeit auf die Riickenmarkshaute fort, wobei sie
meist gegen die unteren Abschnitte der Medulla spinalis zunehmen.
Jedoch sind auch Fille bekannt geworden, in denen nur im Abschnitt
des Riickenmarks die Entziindung nachweisbar war, Fille, in denen
die Meningen des Gehirns intakt geblieben [Goebel3), H. Chiari¢)].
Wenn es sich hierbei, wie bei Chiari’s Beobachtung, um einen pro-
trahierten Krankheitsfall handelt, kann man annehmen, daf durch
entziindliche und narbige Septen- und Diaphragmabildung an einer
oder mehreren Stellen des Riickgratskanales die Einheit des Menin-
gealsackes aufgehoben wurde, und dall eine anfinglich leichtere Ent-
ziindung im kranialen Teil zur Restitution kam, wéhrend sie im kau-
dalen Abschnitt sich verstirkte, entsprechend der hier fast stets
reichlicheren Ansammlung entzindlicher Produkte bei der Zerebro-
spinalmeningitis. Solches Verhalten diirfte nur da angetroffen werden,
wo es sich um einen mehr oder weniger chronischen Krankheitsver-
lauf handelte. In solchen Fillen kommen Verwachsungen unter den
Hirnhéiuten, auch zwischen Dura und Arachnoidea gelegentlich vor.
Ferner 1Bt sich dann die Pia nicht immer mehr leicht und glatt,
ohne die Hirnrinde zu beschidigen, abziehen. Auch lokal begrenzte
VerschluBbildungen des subarachnoidealen Spaltraumes konnnn ent-
stehen, wie dies Busse fiir die Gegend der Zysterne iiber dem
4. Hirnventrikel beobachtet hat.

Am meisten springt bei der Leichenoffnung im Rickenmarks-

bereiche von linger krank gelegenen Meningitikern wohl ein unter-

1) Ponfick, nach Czerny, Berl. klin. Wochenschr. 1916, Nr. 22. S. 606.
Diskussion zum Vortrag von Miihsam.

2) Orth, Desgleichen.

3) Goebel, Med. Klinik. 1915. Nr. 27.

4) H. Chiari, Deutsche med. Wochenschr. 1915. 8. 1296.
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geordneter Befund in die Augen. Man kann da nicht selten in die
Arachnoidea eingelagert kleinste bis linsengroBe, flache, unregelmaBig
geformte, am Rand manchmal feinzackige, manchmal krummlinige,
weille bis graublauweilllich erscheinende Schuppen finden, die sich
sehr scharf von dem eventuell vorhandenen darunter gelegenen eite-
rigen gelbgriinen Exsudat abheben. Hier handelt es sich um erst
hyalin degenerierte, dann verkalkte Arachnoidealpartien. In seltenen
Fillen kann man an solchen Stellen auch einen kndchernen Umbau
am Rand der Verkalkungsschuppen entdecken, eine Feststellung,
die sich jedoch nur mikroskopisch machen lifit. Natirlich stellen
derartige Vorkommnisse von Metaplasie durchaus nichts Spezifisches
dar, wie auch diese ganze Erscheinung von degenerativer Umwand-
lung im Bereich der Arachnoidea nur die unspezifische Folge einer
leptomeningealen Gewebserndhrungsstérung ist; sie kommt auch bei
andersartigen Hirnhautaffektionen vor, ist also nicht an die Meningo-
kokkenétiologie gebunden.

Ehe ich mich zu den Ergebnissen des histologischen Studiums
der entziindeten Hirnhiute wende, sei noch des Befundes am Gehirn
selbst gedacht.

Es ist Bussel) und Oberndorfer?) aufgefallen, dall das Gehirn
von Meningokokkenkranken in manchen Fillen besonders grof oder
schwer befunden wurde. Die Abplattung der Windungen, die Trocken-
heit der Meningen, ihre auffallend geringe BlutgefdBfillung lassen
nach Busse einen Schluf auf Raumbeengung im Schidel zu. Nun
mull man aber meines Erachtens bei weiteren Schliissen iiber den
Grund dieser Raumbeengung vorsichtig sein. Denn die gleichen Er-
scheinungen an der AuBenfliche des Gehirns kdnnen sich bei einer
entziindlichen akuten oder chronischen Hydrozephalie, bei einem
starken Hirnédem, wie bei einem an und fir sich besonders grofien
Gehirn darbieten. Iiegt der Fall eines echten Makroenzephalon vor,
so werden sich aus der eigentiimlichen Formung und Furchung der
Innenwand des kndchernen Hirnschéidels (Abdruck des Hirnwindungs-
und -Lappungsreliefs) die richtigen Schliisse vielmals ziehen lassen.
Jedenfalls aber besagt ein hohes Hirngewicht allein noch sehr wenig
dafiir, ob der betreffende Patient wirklich ein besonders grofles Ge-
hirn besessen hat. Nach meiner Erfahrung sind die Beobachtungen
von Busse und von Oberndorfer verhiltnismiBig selten zu wieder-
holen. Wahrscheinlich ist, daB die groBhirnigen Patienten bei me-
ningealer Meningokokkenerkrankung sehr gefihrdet sind, da hier

1) Busse, Klin. Jahrbuch. 1910. Bd. 23.
2) Oberndorfer, Miinch. med. Wochenschr. 1915. S. 787.
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schon recht geringe Exsudatbildung zu Hirndruckerscheinungen
fahren mub.

Verinderungen am Gehirn von Meningokokkenmenin-
gitikern sind nicht typisch, sind wechselnd und mit Ausnahme der
Hydrozephalie, die bei chronischem Krankheitsverlauf sehr ausgeprigt in
Erscheinung treten kann, verhiltnismiBig selten festzustellen; es kommt
gelegentlich vor, daf} die eiterige Entziindung von den Meningen auf die
Hirnoberfliche tibergreift und eine nicht sehr tief greifende eiterige Ein--
schmelzung der Hirnsubstanz bedingt. Nicht so selten finden sich pur-
puraartige, feinste unb grobere Blutungsherde in der ganzen weillen
Substanz, besonders im Balken, den Hirnschenkeln und dem Kleinhirn
zerstreut. Fliefen solche Herdchen zusammen, so entstehen wohl auch
Plaques von breiterer Ausdehnung. Ich habe diese Erscheinung nur in
2 pCt. der mir zur Autopsie ubergebenen Fille gefunden, wihrend
andere Autoren die gleiche Verinderung 9—10 mal hiufiger fanden.

Diese verschiedene Hiufigkeit einer bestimmten Komplikation bei der Me-
ningokokkenerkrankung entspricht den Erfahrungen iiber die Beteiligung der Haut
am Symptomenkomplex .vollstindig. Es scheint eben Epidemien zu geben, die ihr
besonderes Geprige haben; einmal steht diese Symptomenreihe im Vordergrund,
einmal jene. Wir wissen nicht, woher diese Variationen im Bilde der Krankheit
herrithren. Man wird wohl an Virulenzéinderungen, bzw. an Giftigkeitsschwan-
kungen der Meningokokken denken miissen, die einem noch nicht niher zu er-
kldrenden periodischen Wechsel unterliegen.

Auch im Riickenmarksbereich sind derartige verstreute Blu-
tungsherde angetroffen worden.

Die Erweiterung der Hirnrdume bei Meningokokkenmenin-
gitis ist etwas sehr gewohuliches. Dies gilt bereits fir akute und
akuteste Fille, wenn hier auch die Erweiterung nur mafig ist, bei
chronischem Krankheitsverlauf indessen kann es bis zur blasenihn-
lichen Auseinandertreibung der Ventrikelriume kommen. Dann siecht
man wohl auch da und dort Blutungen kleinsten Umfanges, die unter
das Ependym ergossen sind. FEine auffallend starke Vaskularisation
dieser Gegend ist regelmifig anzutreffen. Das Ependym kann ge-
triibt, es kann auch fein gekornt sein, was sich namentlich in der
Rautengrube feststellen 1idBt. Besonders zeichmen sich die Hinter-
horner der Seitenkammern durch ihre Erweiterung aus. In den akuten
Stadien der Erkrankung ist der Ventrikelinhalt entweder noch ganz
klar, oder was hiufiger ist, getriibt. Nach Art einer Sedimentierung
findet man in den abhéingigen Buchten meist bereits deutlich erkenn-
baren Eiter. Dies trifft besonders fiir Hinter- und Unterhérner zu.
Manchmal ist der eiterige Charakter des inneren Liquors sehr stark
ausgeprigt. Der Eiter bedeckt die Ventrikelwéinde und Adergeflechte
Er 1aBt sich nicht leicht abspiilen; ja man sieht im Wasserstrahl
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eiterige Fetzchen flottieren, die der Wandung an einer oder der an-
deren Stelle zah anzuhaften scheinen. — Je chronischer der Hydro-
zephalus ist, desto mehr kldrt sich wieder der Ventrikelinhalt. Der
sedimentierte Eiter haftet dann recht innig der Wandung jener Stellen
an, wo er niedergeschlagen ist. In solchen Fillen sind die Formen
der Innenrdume stirkst verzerrt. Das Infundibulum ist michtig
ausgedehnt, gegen die Schidelbasis vorgetrieben; seine Gestalt laBt
schon bei nicht’ erdffnetem Gehirn die Diagnose des Hydrozephalus
leicht stellen. Die Hinterhorner der Seitenventrikel sind gedehnt,
stark nach hinten auseinander gezerrt, so da ihre Fillung auf das
Kleinhirn, dieses auf die Medulla oblongata driicken muf. Die Rauten-
grube, wie der Aquaeductus Sylvii sind erweitert; besonders fillt
dies an den seitlichen Winkeln der Rautengrube auf, die geradezu
vertieft erscheinen konnen. Géppert!) hat ihnen, als den ,seit-
lichen SchleuBen“ des Gehirnriickenmarkkanals besondere Aufmerk-
samkeit gewidmet. Mehr oder minder wird durch die Hydrozephalie
und durch die Raumbeengung im Schidel das Kleinhirn gegen das
Os occipitale gepreBt; dabei schieben sich ofters die Tonsillen weiter,
als gut ist, in das Foramen occipitale vor. Sie werden dann lappen-
und zungenartig umgestaltet vorgefunden, eine Tatsache, die
H. Chiari2) besonders bei Hydrozephalen feststellen konnte, welche
noch linger unter dem EinfluB ihres Wasserkopfes gelebt hatten.
Ueber die Histologie der Meningokokkenleptomeningitis
sind von verschiedener Seite eingehende Untersuchungen vorgenommen
worden, die uns im wesentlichen ein eindeutiges Bild der Verhéltnisse
geben. Die Meningokokkeninfektion der Hirnhdute hat zunéchst eine
starke Hyperdmie zur Folge. Alsbald folgt eine Exsudation in den
Subarachnoidealraum, wie in die pialen Spalten. Das Ausschwitzungs-
produkt besteht zum geringeren Teil aus Faserstoff, den man in zier-
licher netziger Anordnung hier vorfinden kann. Schon frithzeitig iiber-
wiegt jedoch das zellige Exsudat. Polymorphkernige Leukozyten,
aber auch mononukledre, meist ziemlich groBe, basophile, ungranu-
lierte Zellelemente, die wohl als freigewordene Abkémmlinge der
Adventitiazellen der leptomeningealen Gefille aufzufassen sein dirften,
setzen das Exsudat zusammen. Gelegentlich vermift man auch Zellen
nicht, die in Form und Farbungsverhalten ganz und gar den Lympho-
zyten entsprechen.  Reichliche Ansammlungen von infiltrierenden

1) Goppert, Deutsche med. Wochenschr. 1914. S. 1708 und Xlin. Jahr-
buch. 1906. Bd. 15.

2) Chiari, Denkschr. d. math.-naturwissenschaft!. Klasse d. "Akad. d.
Wissensch. in Wien. 1895, Bd. 63.
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Zellen finden sich um piale Gefifle, besonders um Venen. Dies gilt
besonders dann, wenn die Erkrankung schon einige Zeit andauert.
Auch besteht das Infiltrat dann tberwiegend aus lymphoiden Zellen.
Die GefiBwinde konnen bei tadellos erhaltener Innenschicht aufs
allerstirkste zellig infiltriert sein; die perivasalen Lymphspalten sind
vom zelligen Exsudat zumeist verdeckt. An den Arteriolen und
kleinen Arterien wurden in geeigneten Fillen auch Quellungen, Ab-
schuppungen und proliferative Prozesse der innersten Wandschicht
gesehen, die geradezu das Bild einer Endarteriitis obliterans darboten.
Dauert der Krankheitsproze$ an, so idndert sich natiirlich das histo-
logische Bild. An Venen und Arterien schwindet der Wall der in-
filirierenden Zellen, um einer Wandsklerose Platz zu machen. Das
entziindliche Exsudat der Meningen kann degenerieren, sulzig, ja vollig
nekrotisch werden. Granulationsgewebe tritt auf und umscheidet es,
durchdringt es, resorbiert es. Die arachnoidealen Spaltrdume kommen
zur Obliteration, wobei sich mitunter eine deutliche, milchig weil aus-
sehende Verdickung oder doch eine Triibung der Leptomeninx geltend
macht.  Auch hyaline Umwandlung und Verkalkung kommt im
Arachnoidealgebiet vor, wie oben schon betont wurde. Wo Blutungs-
herde gewesen, da bleiben lange Zeit pigmentierte, brdunlichgraue
Flecken zuriick, die anfangs dem mikrochemischen Eisennachweis zu-
ginglich sind. Das alles, meine Herren, sind Einzelheiten, die bei
Meningitiden anderer Aetiologie ebenfalls vorkommen kénnen. Auch
darf man nicht glauben, dall streng schematisch nach dem Stadium
der akuten, subakuten, subchronischen, chronischen Entziindung ein
bestimmtes histologisches Bild die Regel ist. Wenn auch anfangs
die polymorphkernigen Elemente im Exsudat vorherrschen mogen,
spiter mehr einkernige und rundkernige, kornchenfreie Zellen, sowie
eosinophil granulierte Leukozyten auftreten, so kommt es doch vor
[Sternt)], daB schon zu einer Zeit, wo man noch von einer akuten
Meningokokkenmeningitis reden muB, lymphoide Zellen in auffallender
Masse das Exsudat bilden helfen.

Auch die Adergeflechte weisen die Zeichen der Entziindung
auf. Hyperamie, Stauungserscheinungen in Blut- und Lymphgefifen,
Ansammlungen von infiltrierenden Leukozyten, Epitheldesquamation,
Ueberkleidung der Oberfliche mit zarter Fibrinschicht werden hier
festgestellt. Selten wird die Gewebsstruktur zerstort (Busse), meist
bilden sich bei lingerer Dauer die Entziindungsvorginge nur beschrinkt
weiter aus.

1) Stern, Arch. f. Psych. Bd. 58.
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Sehr interessante Bilder ergeben sich bei der histologischen Unter-
suchung der Ventrikelwande. Bei intaktem Ependym treten ent-
ziindliche, exsudative Erscheinungen im Umkreis der Venen der sub-
ependymalen Zonen auf. Die Venenwinde und ihr nichster Umkreis
werden so dicht von Leukozyten und vor allem von lymphozytiren
Elementen durchsetzt und infiltriert, daf man auf den ersten Blick
durch das Mikroskop den Eindruck gewinnen mulf, richtige Knétchen
vor sich zu haben. Dieser Eindruck wird hervorgerufen durch den
ganz uberwiegend perivaskuldren Entziindungsproze. Die begleitenden
Lymphbahnen sind unter der Menge der angesammelten Entziindungs-
zellen nicht mehr zu erkennen; ja sie diirften verlegt, verstopft sein
und den Hauptgrund bilden fir das Zustandekommen der inneren
Hydrozephalie; da eben die reichlich Liquor abfiihrenden Lymphriome
und Venenbahnen infolge Einengung und Verstopfung zur Ableitung
nicht mehr geeignet sind. Mit der Dauer der Krankheit wechselt der
histologische Entzindungscharakter. Proliferative Erscheinungen treten
auf. Die subependymale Gliazone wird breiter, kernreicher und faser-
reicher. Nach Art des Granulationsgewebes treten sprossende feine
Gefilichen zwischen den bisherigen auf; aber auch sie sind alshald
durch perivaskulire Wandinfiltrationen ausgezeichnet. Die Filtrate
sind schlieBlich auch noch in gréBerer Entfernung vom Ependym zu
finden, sie wandern von den Ventrikeln hinweg in das Gehirn hinein.
Das wuchernde Granulationsgewebe, das teils glioser, teils kollagener
Natur ist, bestrebt sich andererseits aber, aus der subependymalen
Zone gegen das Ventrikelinnere vorzudringen. Seine Elemente wuchern
zwischen den Ependymzellen hindurch, wenn diese iiberhaupt noch
vorhanden und nicht lingst desquamiert sind. Und jenseits des
Ependyms, da finden sie oft einen guten Nihrboden; denn schon
frithzeitig wurde hier eine feine entziindliche Exsudatschicht abge-
lagert, bestehend aus Fibrin, dem Eiterzellen und Ependymepithelien
beigemengt zu sein pflegen. Wird nun anfangs dieser gelbliche Belag
durch die teilweise abgehobenen und mit dem Faserstoff versinterten
Ependymfetzen an der Ventrikelwand festgehalten, so verursacht
spiterhin das Einwuchern des Granulationsgewebes von der Ventrikel-
wand her, daB das fibrinds eiterige Hdutchen nicht ohne weiteres ab-
gespiilt werden kann. Dal die erwihnten vaskuldren und perivaskuléiren
Prozesse zu Erndhrungsstockungen des umgebenden Hirngewebes Anlafl
geben konnen, ist einleuchtend. Degenerative Formen von Ganglien-
zellen lassen sich daher nicht selten feststellen. V

Jedoch vermag die Meningokokkeninfektion diffus das ganze
Gehirn- und auch das Rickenmarksgewebe zu schidigen. Abgesehen
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von der Feststellung hdmorrhagischer echter Enzephalitis
(Maschke und Sternberg) und von hdmorrhagischer Myelitis
(Dessauer), kommt nicht selten die auf sog. Ringblutungen beruhende
Purpura haemorrhagica des Gehirnes vor. Wahrscheinlich liegt
dieser Purpura ebenfalls ein priméirer entziindlicher Prozef an feinen
und feinsten GefiBzweigen zugrande, ein ProzeB, der sich aber mehr
durch seine alterative, denn durch seine exsudative Quote auszeichnet.
Im Zentrum der feinen Ringblutungen sieht man oft nur Nekrose,
machmal in Nekrose begriffene Ansammlungen von Leukozyten. Und
hat man eine Serie von Schnitten, so gelingt es oft genug, auf das
Gefdall zu stofen, von dem die Blutung ausging. Mitunter erscheint
es thrombotisch verstopft, doch ist dies nicht die Regel. Es scheint,
dal zumeist lediglich eine alterative Wirkung auf die Kapillarwinde
die Durchlassigkeit fiir die roten Blutzellen bedingt. Die primére
Rolle dieser Alteration ist wohl einem Meningokokkenprodukt zuzu-
schreiben. Sekundir wirken sodann die Blutungsherde selbst wieder
entziindungserregend. Bestehen die Hamorrhagien lingere Zeit, so
kommt es zu einer sekundiren lymphozytoiden Infiltration und zu
einer Durchwucherung mit Gliagewebe. Die Blutungsherde schrumpfen
zusammen, werden schwerer makroskopisch erkennbar. Mikroskopisch
lassen sie zundchst wohl noch den Eisennachweis zu, Hématoidin-
schollen bleiben noch eine Zeitlang zuriick. Gelegentlich kann man
wohl auch eine rein eiterige, miliare, vaskulire und perivaskuldre
Affektion ohne Blutung im Gehirn von Meningokokkenmeningitikern
finden, wie ich dies mit Fanny Kerschensteiner abgebildet habe?).

Wie bereits angedeutet, leidet unter solchen entziindlichen Affekten
der GefiBe, des Gehirns und Rickenmarks auch das spezifisch funktio-
nierende Gewebe, die nervose Substanz des Zentralnervensystems. So
sieht man schon bei schwachen Vergriferungen in den Préparaten
manchmal Aufhellungszonen, fleckige Ungleichheiten im Ton der Farbe,
namentlich auch an den Randstellen des Riickenmarks, entsprechend
dicker Eiterumhiillung. Hier scheinen dann woh! die Kerne des Glia-
gewebes vermehrt vorhanden zu sein. Die Markscheiden sind ge-
quollen, fettig zerfallen, auch die Achsenzylinder sind varikds ver-
dndert, im Zerfall begriffen. Die Gliafasern erscheinen ebenfalls ge-
quollen. Die Ganglienzellen lassen im NiBl-Priparat einen Schwund
der Schollen feststellen; ihre Fortsétze sind plump oder nicht dar-
stellbar, zu Verlust gegangen, ihr Kern kann sich durch Farbungs-
unregelmifigkeiten auszeichnen. Nach Lebsanft und Lieber-

1) G. B. Gruber und F. Kerschensteiner, L. c., S. 469.
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meister, die neben Ludwig, Lowenstein und Stern diesen Ver-
hiltnissen besondere Aufmerksamkeit gewidmet, kénnen Degenerationen
im Nervenwurzelgebiet des Riickenmarks in Fillen chronischer Menin-
gitis selbst zu Leitungsunterbrechungen AnlalB geben.

SchlieBlich sei noch angemerkt, dal} eine gewisse Ansammlung
entzindlicher infiltrierender Zellenelemente um den Zentralkanal, auch
im Zentralkanal, nicht ganz ungewdhnlich ist, ebenso, dall der Riicken-
markskanal sich hydromyelisch erweitern kann analog den hydro-
zephalischen Hirnventrikeln. Busse hat ein derartiges Priparat ab-
gebildet. Der gleiche Autorl) hat Mitteilungen gemacht, die darauf
schliefen lassen, dal es in bestimmten Fillen zu Regenerations-
vorgingen im Zentralnervensystem kommen kann, nachdem die
Meningitis schwer schidigend eingewirkt. Er hat diesen Schlul aus
dem Befund eines peripheren Zellsaumes am Kleinhirn von mehr als
6 Wochen meningokokkenkranken kleinen Kindern gezogen, da dieser
Zellsaum sonst nur bei Embryonen oder doch entschieden jingeren
Kindern gefunden wurde.

Was nun die Hirnnerven anbelangt, so wurde ihnen schon des-
halb Aufmerksamkeit gewidmet, weil man geglaubt hat, daB sie eine
Krankheitsvermittelung bei der Entstehung der Meningitis meningococcica
besorgen konnten. Bei der Sektion finden wir im Falle der basalen
Leptomeningitis die Hirnnerven fast regelmafig durch eine mehr oder
minder dicke Lage sulzigen, ‘eitrig-fibrindsen Exsudates hindurchtreten.
DaBl dabei die Scheiden dieser Nerven, namentlich des N. opticus,
des N. oculomotorius, des N. trigeminus, des N. acusticus und des
N. glossopharyngeus entziindet sind, kann nicht wundernehmen. Es
kann so auf dem Wege der Nervenscheiden vom Gehirn nach der
Peripherie des Schidels hin die Entziindung verbreitet werden. Dies
gilt ganz besonders fiir den Hornerven, und zwar vor allem fiir den
kochlearen Teil desselben. Seltener wurde der N. facialis affiziert
befunden. Die Beteiligung des Gasser'schen Ganglions, des Ganglion
geniculi und des Ganglion Jacobsonii an der Entziindung konnte eben-
falls erwiesen werden. Unter solchen Umstéinden wird es Sie nicht
verwundern, in vielen Fillen von Meningokokkenmeningitis Stérungen
zu finden, die auf ein Ergriffensein des inneren Ohres schliefen
lassen. Makroskopisch vermag der Obduzent hieriiber mit Sicherheit
natiirlich meistens so gut wie nichts auszusagen, mikroskopisch indes
lassen sich weitgehende Verdnderungen durch den Entziindungsprozell
erweisen, der auf dem Wege des Aquidduktus seinen Weg in das

1) Busse, L c.
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Innenohr fand. Hieriiber liegen Untersuchungen von Alt!) und
Aggazi?) vor, die in ihren Einzelheiten wiederzugeben hier alizu
weitliufig erscheinen dirfte.

Die Sektion der Nebenhohlen des Schidels bei zerebrospinaler
Leptomeningitis durch Meningokokken 1Bt nicht selten eine eiterige
Otitis media, mitunter auch einen eiterigen Keilbeinhohlen-, Stirnbein-
hohlen-, Oberkieferhshlenkatarrh erkennen. In solchen Fallen besteht
ferner mit groBer RegelméifBigkeit auch eine eiterige Rhinitis, nament-
lich der hinteren Abschnitte bzw. eine Pharyngitis superior, wenn
nicht eine ausgedehnte Angina der oberen und mittleren Rachen-
abschnitte vorliegt. Diese Affektionen mufl man ganz regelmilig auf
ihren Keimgehalt prifen. Neben reinen Meningokokkeninfektionen
kann man dann hiufig zwei und mehr Keimarten in den Entziindungs-
produkten feststellen, sei es, dal Staphylokokken oder Streptokokken,
Pneumokokken oder andere Diplokokkenarten, die in Nase und
Schlund auch sonst gefunden werden, die Verhiltnisse komplizieren.
Man darf dann wohl annehmen, daB die Nebenhohlen von Nase und
Rachen aus infiziert wurden, vielleicht nachdem sie bereits anderweitig
erkrankt waren; dagegen ist der Schluf nicht zu beweisen, dal die
Nebenhhlen von den Meningen her fortgeleitet in den Bereich der
Entziindung einbezogen wurden.

Auch fir die eiterigen Meningokokkenentziindungen im Bereich
der Orbita und des Augapfels ist die Annahme nicht durchaus
zwingend, daB es sich um Fortleitung der Leptomeningitis handelt,
wenn auch kein Zweifel dariiber besteht, daf die Entziindung in der
Scheide der Nervi optici peripher fortwandern kann. Spezifische
Konjunktivalentziindungen entstehen von der Nase her, und Meningo-
kokkenerkrankungen des Augapfelinneren, sowie phlegmondse Erkran-
kungen des Orbitalgewebes, namentlich der Augenmuskeln, mogen
metastatisch durch Vermittelung des Blutstromes zustande kommen,
ein Infektionsmodus, der tbrigens ebenso gelegentlich fiir das Zu-
standekommen von Nebenhéohleneiterungen gezogen werden kann, be-
sonders wenn Nase und Rachen gleichzeitig blaB und frei von Ent-
ziindungserscheinungen sind.  Sehr selten nur kommt es zu osteo-
myelitischer und kariéser Entzindung im Bereiche des Felsenbeins.
Und auch dann ist die Priifung auf Mischinfektion unerldflich. Eine
mehr oder weniger schwere Hyperimie des Nasopharynx ist wohl ein
hiufiger Befund bei Meningokokkenkranken, dagegen fehlt aber recht

1) Alt, Die Taubheit infolge von Meningitis cerebrospinalis. Leipzig 1908.
2) Aggazi, Arch. {. Ohrenheilk. 1914. Bd. 93. S. 1.
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oft die von Westenhdffer?) geradezu als typisch bezeichnete Hyper-
trophie der Rachenmandel. Selten sind die Gaumentonsillen er-
krankt. Und doch konnen auch sie gelegentlich in einc schwere,
eiterige Meningokokkenangina mit gelbgriinem Belag einbezogen sein
(Goebel und Hess). Von hier ausgehende Retropharyngealphleg-
monen mit Meningokokkenbefund wurden beobachtet.

Fir die Mundhohle hat Benda das Vorkommen kleiner hdmor-
rhagischer Entziindungsherde im Zungengewebe mitgeteilt; es ist ihm
gelungen, im Bereiche solcher Herdchen Meningokokken festzustellen.
Auch Larynx und Trachea sind gelegentlich von derartigen Herden
eingenommen. Auch eiterige Laryngitis ist beobachtet worden. Tief-
greifende Gewebsnekrosen und ihre Folgen mogen gelegentlich sogar
die Tracheotomie veranlassen kénnen [Westenhoffer?)].

Bei der Sektion der Brustorgane werden mitunter entziindliche
Exsudatbildungen fibrinés eiteriger Natur im Pleuraraum, als auch
im Herzbeutel angetroffen. Bakteriologisch untersucht lassen sie
reine Meningokokkenitiologie erkennen.

Die Lungen sind recht hiufig alfiziert. Eiterige oder fibrinos
eiterige und himorrhagische Luftrohrenkatarrhe, umschriebene kleine
Lungenverdichtungsherde im Anschlull an die- affizierten Bronchien,
richtige Léppchenpneumonien sind nichts Ungewdhnliches. Sie zeigen
meist ein graugelbes bis graubraunes Aussehen, je nachdem, ob das
fibrinds eiterige Ausschwitzungsprodukt noch durch Gewebsblutung
verindert ist, oder nicht. Histologisch fillt neben der Abscheidung
zarter fibrinoser Netze die starke Abschuppung von Alveolar- und
Bronchialepithelien und eine meist nich{ hochgradige Ansammlung
von Leukozyten auf. Rote Blutzellen pflegen reichlich beigemengt
zu sein.

Manchmal, allein dies ist gewil nur ausnahmsweise der Fall,
kommt es zu richtigen massiven kruppdsen Ausschwitzungen, sei es
im Luftrohrensystem, sei es im Bereich des Lungenparenchyms. Sehr
selten ist das Vorkommen einer auf reiner Meningokokkeninfektion
beruhenden kruppésen Lappenpneumonie. H. Chiari beobachtete eine
solche im Stadium der roten Hepatisation?).

Ich selbst erhob den gleichen Befund bei einem an akutester Meningokokken-
erkrankung verstorbenen 12jihrigen Mddchen, dessen oben schon einmal Erwih-
nung getan worden ist. Wahrend seine linke Lunge flaumig anzufiihlen und nur in

1) Westenhiffer, Klin. Jahrbuch. 1906. Bd. I5.

2) Vgl. G. B. Gruber, Beitrige zur Kriegspathologie. 1I. Mitteilungen iber
komplizierte Fille von Meningokokkenmeningitis, Deutsche mil.-drztl. Zeitschr.
1916. S. 337.

G. B. Gruber, Meningokokkenerkrankungen. 3
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den Bronchialzweigen der untersten Lungenabschnitte etwas rahmiger Eiter zu er-
kennen war, zeigte die rechte Lunge im untersten Abschnitte des Unterlappens
eine apfelgroBe, auf dem Schnitt granulierte, derbe, graurote Gewebsverdichtung
mit eiterigem Inhalt in den zugehdrigen Bronchien. Die angrenzende Pleura war
stellenweise etwas triilbe und von kleinen, fleckférmigen Blutaustritten durchsetzt.
Die Lungenlymphdriisen erwiesen sich etwas sukkulent und vergrofert. Zugleich
bestand eine eiterig exsudative Herzbeutelentziindung.

Die bakteriologische Untersuchung ergab im perikardialen Eiter wie im
Pneumoniesaft des rechten Lungenunterlappens in ziemlicher Anzahl semmel-
formige, gramnegative, intraleukozytdre Doppelkokken, die im Gegensatz zu den
morphologisch gleichartigen Doppelkokken des noch bei Lebzeiten erhaltenen
Lumbalpunktates sich nicht mehr kultivieren lieGen. Die Doppelkokken des Lumbal-
liquors jedoch konnten mittels des biologischen Ziichtungsverfahrens und mittels
Agglutination als Meningokokken festgestellt werden.

Histologische Préparate vom rechten Lungenunterlappen liefen eine sehr
massige fibrindse Entzlindung erkennen. Die Natur des Exsudates als Fibrin
wurde erschlossen erstens aus der netzig stringigen Anordnung, zweitens mittels
der Weigert’schen Farbung. In den Fibrinmaschen waren reichlich gut erkenn-
bare, polymorphkernige Leukozyten, in manchen auch abgeschuppte, gebldhte Al-
veolarepithelien, sowie rote Blutzellen. An mehreren Stellen konnten im Exsudat
semmelformige Diplokokken bei Methylenblaufirbung erkannt werden, wihrend bei
Gramfarbung keine Keime in den Schnitten aufzufinden waren.

Handelt es sich um die Leichen von Meningokokkenkranken, die
unter der Wirkung schwerer meningealer Reizung an Krimpfen litten,
die vielleicht noch dazu infolge Perikarditis oder Myokardaffektion in
ihrem kleinen Blutkreislauf gestért waren, so findet man im Lungen-
gewebe Hypostasen, Stauungsbezirke und Blutaustritte, die ebensowohl
auf Schnitten, als an der Oberlliche unter der Serosa erkannt werden.
Atelektatische Herde, andererseits umschriebenes vikariierendes und
interstitielles Emphysem sind ebenfalls festgestellt worden.

Die Verdnderungen im Herzbereiche haben in den letzten
Jahren wieder mehr Aufmerksamkeit auf sich gelenkt. Sie sind
nicht so selten, als man nach friiheren Bekundungen hitte glauben
konnen. Petechiale Blutungen in die Serosa des Herzbeutels sind
dabei sehr gewohnlich, seltener sind perikarditische Ausschwitzungen.
Sie zeigen stets an, dall der Herzmuskel erkrankt ist. Das Herz-
fleisch braucht dabei makroskopisch durchaus nicht verdndert zu sein.
Manchmal aber erscheint es triibe, manchmal fleckig, insofern blassere,
unregelméflige Stellen mit mehr dunkel grauroten wechseln. Es kommt
auch vor, dal die Herzmuskulatur recht matschig, blaB und fahl, ja
wachsartig gelbbraun befunden wird. Dieser Zustand kann einen
groferen Abschnitt, kann aber auch nur eine recht kleine Zone be-
treffen. Hier handelt es sich um die bekannte Zenker’sche wachs-
artige Degeneration. Blutungsherdchen im Myokard finden sich oft-
mals im AnschluB an entziindliche Herde. Solche hat Westenhdffer?)
fir perakut verlaufene Fille als miliare Abszesshildungen beschrieben.

1) Westenhoffer, Klin. Jahrbuch. 1906. Bd. 15.
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Ich?) konnte bei meinem Untersuchungsmaterial nicht bestitigen, dal
nar die uberstiirzt verlaufenden Meningokokkenkrankheitsfille sich
durch myokardiale Entziindung auszeichnen, wenn freilich solche
Kranke weniger Aussicht auf eine langere Krankheitsdauer haben.
Auch hinsichtlich der Lokalisation der myokarditischen Erscheinungen
laft sich keine Regel aufstellen. Die gefundenen Myokarditiden sind
auch nicht alle gleich zu achten, was die Zellformen der Infiltrate
anbelangt. Wahrend die akutesten und die akuten Formen allein
leukozytire Elemente in die Interstitien des Myokards eingestreut er-
kennen lieflen, zeigten einige andere, offenbar mehr subakute Fille
eine reichlichere Beteiligzung oder ein absolutes Vorherrschen von
lymphozytiren Elementen. Nennenswerte Reaktionen von Seiten des
interstitiellen Gewebes selbst wurden indes nicht beobachtet. — ,Die
entzindlichen myokardialen Infiltrate erwiesen sich als sehr locker,
darchaus nicht so umschrieben, dal man den Eindruck miliarer Ab-
szefbildung oder einer Phlegmone hdtte haben kénnen. Manchmal
muBlten erst zahlreiche Schnitte durchmustert werden, bis man auf
eine einwandireie Stelle stiel, die sich als infiltriert entpuppte. Solche
Stellen wurden namentlich auch in der Umgebung kleiner Blutungen
des Herzmuskels gefunden.* Ghon?) hat in einem derartigen Fall
Meningokokken im Bereiche der myokardialen Infiltration gefunden.
— Von den degenerativen Herzmuskelverdnderungen wird triibe
Schwellung nicht selten, wachsartige Degeneration sehr selten beob-
achtet. Entzindliche und degenerative Verdnderungen wurden auch
in unmittelbarer Nachbarschaft an einem und demselben Herzen an-
getroffen. Es ist unwahrscheinlich, da etwa verschiedene Kompo-
nenten des Meningokokkengiftes bald Degeneration, bald Entzindung
verursachen. Die Reaktionsfihigkeit des erkrankten Organismus bzw.
Organes dirfte dafir maBgebend sein, welches Zustandsbild das Ge-
webe nach dem Tode aufweist.

Endokardiale Verinderungen, Herzklappenentziindung usw.
sind bei Meningokokkenkranken nicht oft anzutreffen.

Die geringe Extensitit der entziindlichen Herzaffektionen in all
diesen Fillen, dann der meist schnelle Ablauf der Krankheit, ist
wohl daran schuld, dal man ausgesprochene anatomische Anzeichen
der Herzinsuffizienz, wie Kammererweiterungen, Wandthrombenbildung,
fettige Herzmuskeldegeneration so gut wie nicht zu Gesicht bekommt.

1) G. B. Gruber, Ziegler’s Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1915.
Bd. 61. 8. 236.

2) Ghon, Miinch. med. Wochenschr. 1916, Nr. 26. Bericht des Vereins
Deutscher Aerzte in Prag.

3*



— 3%

Das Vorkommen von serofibrindser, bzw. eiterig fibrindser Me-
ningokokkenperitonitis gehort zu den grofiten Seltenheiten.

Umstritten ist das Verhalten der Milz bei allgemeiner Meningo-
kokkenerkrankung. Das Organ wird nach meiner Erfahrung eher
vergrofert, allerdings nicht auffallend geschwellt befunden. Meist
besteht eine weiche Schwellung. Doch kann bei ausgesprochen sep-
tikopydmischen Meningokokkenerkrankungen auch jede Milzvergrife-
rung fehlen.

Ebenso unregelmilig ist das Verhalten der Leber. Blutstan-
ungszustinde des Lebergewebes, aber auch mikroskopisch kleine Ne-
kroseherdchen wurden beschrieben. Wie bei anderen Infektions-
krankheiten wird auch hier verhiltnismiBig oft der Zustand triiber
Schwellung zu erheben sein.

Der Darm zeichnet sich mitunter, besonders bei Kindern, und
vor allem in rasch verlaufenden Fédllen, wie mir scheinen will, durch
vendse Hyperdmie mit Blutungen aus. Seine lymphatischén Apparate
sind vielfach geschwellt, ja sie bieten die Anzeichen katarrhalischer
Sinusentziindungen bei starker Hyperimie (Géppert) dar. (Auf die
Erscheinungen am lymphatischen Apparat wird spiter noch einmal
einzugehen sein.)

Wie in allen Organen bei allgemeiner Meningokokkenerkrankung
Blutungen vorkommen konnen, so wurden von Ghon solche auch fir
die Nebennieren festgestellt; desgleichen sind sie an der Nieren-
oberfliche, im Rindengebiet der Nieren, im Nierenbecken und in
der Harnblasenwandung gesehen worden. Die Nieren zeigen nach
meiner Erfahrung ein sehr wechselndes Verhalten hinsichtlich des
Blutgehaltes. Leichte Zustdnde von triiber Schwellung konnen ofter
erhoben werden. Daneben kommen aber zweifellos auch schwere
entziindliche Nierenaffektionen vor. Metastatische Entzindungsherde,
embolische Abszesse wurden beschrieben (Westenhoffer, Busse).
Doch scheinen in seltenen, meist sehr akuten Fillen auch echte glo-
merulare Affektionen in Frage zu kommen [G. B. Gruber!), Herx-
heimer?)]. Ein einschligiger Fall ist mir erst kiirzlich wieder unter-
gekommen:

Ein Soldat von 21 Jahren, seines Zeichens ein Schlichter, ein sehr robuster,
kréftiger Mann, erkrankte bei seiner Truppe am 17. 1. 1918 und wurde in vollig
benommenem Zustand ins Lazarett gebracht. Am 19. 1. 1918 verlegte man ihn
wegen seines Harnbefundes (Urinverminderung, reichlichen EiweiBgehaltes, hyaliner,
blutiger und gekérnter Zylinder) unter Annahme einer Urdmie bei akuter Nieren-
entziindung nach der Abteilung fiir Nierenkranke. Von dort kam er nach Fest-
stellung einer Meningitis auf die Seuchenabteilung. Hier wurden gramnegative,

1) G. B. Gruber und F. Kerchensteiner, 1. c¢. S. 473.
2) Herxheimer, Miinch. med. Wochenschr. 1918. Bd. 65. S. 283.
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semmelformige Diplokokken, groftenteils intrazelluldr gelagert, im Lumbalpunktat
festgestellt. Am 6. 2. 1918 trat der Tod ein.

Die Obduktion ergab: ,Subakute Meningokokkenerkrankung. Lepto-
meningitis cerebrospinalis. Eiterige Rhinitis. Frische Endocarditis mitralis. Wachs-
artige Degeneration des Herzmuskels. Frische bronchopneumonische Herde. Kein
Milztumor. Glomerulonephritis (?) beider Nieren.“ — Im Protokoll wurde iiber
das Aussehen der Nieren das Folgende niedergelegt: ,Die Nieren lassen sich un-
schwer entkapseln, sie sind etwas grofer und schwerer als gewdhnlich. Ihre Ober-
fliche ist glatt, sie sind dunkel braunrot bis blaurot und zeigen zaklreiche, feinste,
blutig gefirbte Piinktchen an der Oberfliche, wie auch im Bereich der etwas ver-
breiterten und nicht fiberall gleich gut gezeichneten, sondern etwas verschwommen
aussehenden Rinde. Die Wandung des Nierenbeckens ist durch etwas injizierte
Blutgefilie ausgezeichnet, wie die iibrigen ableitenden Harnwege.“ — Histologisch
zeigten Priparate von den Nieren:

1. Eine enorme Blutstauung in den GefiBen aller Bezirke mit Ausnahme
der Glomeruli.

2. Blutungen geringsten Umfanges im Rindenbereich, vor allem in un-
mittelbarer Nachbarschaft gewundener Harnkandlchen.

3. Erhohten Zellreichtum zahlreicher, wie geschwellt aussehender, Glome-
ruli, bedingt durch Infiltration. Deutlicher noch war eine periglome-
ruldre Infiltration mit lymphozytendhnlichen Elementen erkennbar. Eine
Epitheldegeneration dagegen konnte nicht festgestellt werden.

4. In zahlreichen Harnkandlchen befanden sich zusammengesinterte, zylin-
drische, tritbe und kornige Massen.

Weniger charakteristische Fille dirften meines Erachtens nicht
so selten sein. Ausgesprochene Nephrodegeneratio wird andererseits
auch nicht héufig angetroffen. Kinzigartig ist der Befund einer me-
dulldren, interstitiellen Herdnephritis, der Westenhoffer bei einem
Meningok okkenmeningitiker gegliickt ist.

Mit einer gewissen Vorliebe siedeln sich die Meningokokken im
Bereiche der ménnlichen Genitalorgane an und machen daselbst
schwere eiterige Intziindungen. Von verschiedenen Autoren wurden
in dieser Hinsicht Orchitis und Periorchitis suppurativa, sowie
Epididymitis und Spermatozystitis (Pick) festgestellt.

Bei der Sektion der Leichen von Meningokokkenerkrankten muf
auch auf die Gelenke geachtet werden. Namentlich in schnell zu-
grunde gegangenen Fillen ist es nicht ungewdhnlich, serofibrindse bis
schwer eiterige Gelenkentzindungen anzutreffen, deren Exsudat den
Meningokokkus in Reinkultur enthilt, vorausgesetzt, dall nicht eine
Mischinfektion vorliegt, ein Punkt, der spéter noch zu behandeln ist.
Nebenbei mag angefiigt werden, dal Gelenkschwellungen und Rétungen
namentlich im Beginn der Meningokokkenerkrankung oftmals gesehen
werden kdénnen.

Diese Erscheinungen haben jedoch meist keine lange Dauer, sie
gehen zuriick, wie iiberhaupt die Meningokokkengelenkentzindungen
sehr wohl eine Wiederherstellung der Gelenke mit voller Funktions-
tiichtigkeit zulassen.

Der Vollstindigkeit halber sei schlieBlich auch noch des Appa-
ratus lymphaticus in seiner Gesamtheit gedacht. Es ist Ihnen
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gewill nicht unbekannt, dal Westenhdoffer, der ein groBes Kinder-
material verarbeiten konnte, der Ansicht huldigte, dal gerade so-
genannte Lymphatiker, also Menschen mit erhaltener oder stark lym-
phatisch ausgebildeter Thymusdriise, mit vergroBerter Rachenmandel,
mit sehr stark entwickelten lymphatischen Knoétchen in Milz, Darm-
schleimhant und Gekriose ein Hauptkontingent unter den Meningo-
kokkenkranken bilden. Géppert hat diese Anschauung bezweifelt
unter Hinweis darauf, daf fast stets bei akut Erkrankten und Ver-
storbenen Zeichen eines Status lymphaticus aufzufinden seien. Auch
ich konnte nicht den Eindruck gewinnen, als ob in einer gewissen
RegelmiBigkeit bei meinen Obduktionen von Meningokokkenkranken
der Befund lymphatischer Konstitution wiederkehren wiirde. Wenn
dann und wann der Befund einer kriftigen Thymusdriise mit reich-
licher lymphatischer Gewebsbeteiligung vorlag, so konnte das bei dem
meist jugendlichen Menschenmaterial nicht Wunder nehmen, welches
ganz allgemein auch bei anderer Todesursache als gerade bei der ums
interessierenden Infektionskrankheit in nicht geringerer Zahl sogenannte
Lywmphatiker erkennen lie. Andererseits darf man nicht vergessen,
dall die Meningokokkenerkrankung je nach der Oertlichkeit der Affek-
tionen zu Schwellungen und metastatischen Entziindungen der regio-
naren Lymphdriisen fihrt. Die Hals- und Nackenlymphdriisen, die
Lymphdriisen der Lungenpforten und die retroperitonealen Lymph-
knoten kommen hierbei besonders in Betracht. Gelang es doch
H. Chiari in dem Saft von Nackenlymphdriisen Meningokokken nach-
zaweisen.

Es ergibt sich aus der Fulle pathologisch-anatomischer und
bakterioskopischer, wie bakteriologischer Feststellungen eine bestimmte
Anschauung tiber das Wesen der Meningokokkenerkrankung,
die durch die klinisch-pathologischen Erfahrungen gestitzt wird. Es
ist heute kein Zweifel mehr, daB die zerebrospinale Meningokokken-
meningitis nur eine Teilerscheinung eines allgemeinen bakteridmischen
und septikopyédmischen Krankheitsprozesses vorstellt, dessen Krreger
der Meningokokkus ist. Hat man diesen Keim doch frihzeitig im
sttomenden Blut, im Hautausschlag, im Gelenkexsudat, in den Aus-
schwitzungsprodukten der serosen Hohlen, in myokardialen Infiltraten,
in endokarditischen Auflagerungen, im Pneumoniesaft, im Milzparen-
chym, im spermatozystitischen, orchitischen und epididymitischen Eiter
nachgewiesen. s konnte nun die Frage aufgeworfen werden, ob
zwischen einer lokalen Infektionskrankheit der Meningen und der all-
gemeinen bakteridmischen und septikopydmischen Allgemeinerkrankung
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durch Meningokokken unterschieden werden soll. Diese Frage diirfte
dahin zu beantworten sein, dal auch in Fillen von scheinbar lokaler
Meningokokkenmeningitis urspriinglich ein allgemeines bakteridmisches
Krankheitsstadium vorlag, das nun aber bereits iberwunden ist. ,Die
Beobachtungen von Hauterscheinungen als Frithsymptom der Meningo-
kokkenmeningitiker, die schon von vielen Auatoren vor Beginn des
europidischen Weltkrieges festgestellt waren, Erscheinungen, die bei
Kindern ebenso zur Beobachtung kamen als bei Erwachsenen, ferner
das im Anfang der Meningokokkenmeningitis nicht allzu seltene Phi-
nomen von Gelenkschwellungen, beides Affektionen, die schnell vor-
iibergehen konnen, indes sich die Meningitis zum schweren, durch
ihre Tragweite fiur die Organfunktion das Ganze beherrschende Bild
entwickelt, endlich die Tatsache, dall man bei Obduktionen von Pa-
tienten, die einer scheinbar unkomplizierten Meningitis siderans er-
lagen, histologisch eiterig entziindliche Herde im Myokard gefunden
hat, lassen uns mit geniigender Sicherheit zu der Entscheidung kommen,
dal die Meningokokkenmeningitis als eine bakteriimische Metastase
einer Allgemeininfektion des Korpers anzusehen ist, die sich so ent-
wickelt, dall alsbald nur die meningeale Metastase bestehen kann und
zur Ausbildung eines schweren, scheinbar ganz lokalen Krankheits-
bildes fiihrt.#1) Diese Auffassung der Meningokokkenerkrankung als
einer bakteridmisch bedingten Allgemeinerkrankung ist schon frither
von der Weichselbaum’schen Schule vertreten worden, jetzt ist sie
wohl allgemein anerkannt.

Unter diesen Umstdnden dirfte es sich empfehlen, die Nomen-
klatur der fraglichen Erkrankung zu revidieren. Jedenfalls ist die
Benennung ,Genickstarre“ nach einem einzelnen Symptom gerade
der meningealen Metastase nicht erschdpfend und bezeichnend; denn
erstens ist nicht stets bei der Meningokokkenerkrankung eine Genick-
starre vorhanden, zweitens ist die Genickstarre nicht nur fir eine
Meningokokkeninfektion typisch, sondern fiir die étiologisch verschie-
densten Meningitiden. Ich habe deshalb vorgeschlagen?) die Benennung
durch ein dtiologisches Attribut, das auf die Meningokokkennatur hin-
weist, zu prizisieren. Im {brigen wird man ja nach dem Symptomen-
bild verfahren, man wird von Bacteriaemia meningococcica oder
Septicopyaemia meningococcica oder bei einfacher Lokalisation
in den Meningen auch nur von Meningitis meningococcica sprechen,
ohne dabei aber zu vergessen, dall auch diese Krankheitsform nur
eine Teilerscheinung einer allgemeinen bakteridmischen Infektions-

1) G. B. Gruber und F. Kerschensteiner, 1 c. S. 450.
2) G. B. Gruber, Zeitschr. f. Hyg. u. Inf-Krankh. 1915. Bd. 80. S.219.



krankheit darstellt. Im {brigen wird spiter auf die Pathogenese
derselben noch einmal néher einzugehen sein.

Aus der Summe der Befunde bei Meningokokkenerkrankten 148t
sich ein allgemein pathologisches Bild iiber die Wirkung der Me-
ningokokkeninfektion in bestimmten Grenzen erkennen. Es hat
sich gezeigt, daB der Meningokokkus in der ausgesprochensten Weise
den Korper zu jener Summe von Reaktionen zwingt, die man als
Entzindung zu benennen pflegt.

Es diirfte sich empfehlen, bei Anwendung des Entziindungsbegriffes auf ein
bestimmtes Krankheitshild erst den Begriff der Entziindung zu fixieren, da dariiber
noch immer keine Klarheit und Einigkeit herrscht. Zweifellos ist unter Entziin-
dung eine lokal zur Geltung kommende Reaktion des Organismus zu verstehen,
die geeignet ist, lokal angreifende Schidlichkeiten auszumerzen bzw. wirkungslos
zu machen. Soweit aus der Schidigung durch die primér wirkenden Schadlich-
keiten (Keime, Gifte, Stoffwechselprodukte, Fremdkdrper) nach Beseitigung dieser
schiidigenden Momente, durch Zerfallsprodukte in Art und Menge ungewohnte Um-
setzungsstoffe neue Ortlich wirkende Schiddlichkeiten entstehen, wird die als Ent-
ziindung zu deutende Abwehrreaktion fortbestehen; ihre cinzelnen Teilerscheinungen
werden sich mit einer anderen Reaktion des Kdrpers innig vereinigen bzw. ver-
mischen, die nach Beseitigung der schidlich wirkenden zum Abbau des Organismus
tendierenden Einfliisse zur Geltung kommt, um die geschaffene Schidigung in auf-
bauender reparativer und regenerierender Arbeit nach Moglichkeit auszumerzen.
Es wird also schwierig sein, ja cs laBt sich praktisech kaum durchfithren, Entziin-
dung und Reparation bzw. Regeneration scharf zu trennen, zumal es Schédlich-
keiten gibt, die geradezu von Anfang ihrer Wirkung an den Korper zu einer ent-
ziindlichen Gegenreaktion veranlassen, welche ganz besouders auffallend durch
reparative Gewebsneubildung ausgezeichnet ist, wenn auch diese reparativen und
regenerativen Produkte unter der fortdauernden Schidlichkeitswirkung ein ganz
eigenartiges Geprige tragen, das sie als Gebilde einer sogenannten produktiven
Entziindung kenntlich macht (Tuberkel, Gumma, aktinomykotisches Granulations-
gewebe usw.). Also wie gesagt, es ist fiir die Praxis unumginglich notwendig, in
den der Abwehr der Schidlichkeiten unmittelbar folgenden oder mit ihr einsetzenden
reparativen Gewebsreaktion einen Teil der Entziindung selbst zu sehen, ebenso wie
es sich empfiehlt, eine primire alterative Reaktion fiir den Entziindungskomplex
anzuerkennen. Was die Gewebsalteration anbetrifft, so ldBt sich beispielsweise
wohl denken, daB eine giftig wirkende Noxe, die zur .umschriebenen (tewebsschadi-
gung, ja Abtotung fiithrt, durch eine dabei erfolgende Bindung oder Verankerung
an dies absterbende oder abgestorbene Gewebe in seiner Wirksamkeit oder seinem
Wirkungskreis beschrinkt wird, sich erschopft. Diese Usberlegung gilt namentlich
fiir chemische Mittel. Ist es auch eine regressive Phase, so kommt sie im Effekt
der nachfolgenden progressiven, der Schidlichkeitsabwehr, oder gar der Reparation
in einer Hinsicht sehr nahe; sie ldsst sich ebenfalls oft sehr schwer gegen die
reine Abwehrreaktion des Organismus abgrenzen; denn einmal ist sie verschwindend
gering in ihrer sichtbaren Ausdrucksmiglichkeit, einmal ist sie recht stark aus-
geprigt und sehr oft greift sie noch weit in die Phase der reinen entziindlichen
Abwehrreaktion, ja gelegentlich sogar als nebenher laufende Wirkung bis in die
Phase der reparativen Erscheinung hinein. Es empfiehlt sich also mit Lubarsch?)
drei Phasen der Entziindung zu unterscheiden, némlich eine alterative Phase, eine
exsudative Phase, eine produktive Phase. Diese drei Stadien lassen sich in un-
gleicher Intensitit und Extensitit bei fast allen entziindlichen Zustinden nach-
weisen, wobei allerdings zu bedenken ist, daB bald die eine, bald die andere Phase
so michtig in den Vordergrund tritt, daB eine der beiden anderen oder auch beide
kaum erkannt werden kOnnen.

1) Lubarsch, in Aschoff’'s Lehrbuch der allgem. und pathol. Anatomie.
3. Aufl. Bd. 2.



— 41 —

Die Wirkung der Meningokokkeninfektion 146t nun alterative
Erscheinungen nicht allgemein zur Geltung kommen und doch
fehlen auch sie nicht. Erinnern Sie sich nur der Arterionekrosen,
die FEugen Fraenkel in den Hautausschlagsherden bei Meningo-
kokkeninfizierten feststellen konnte, oder des eigenartigen Bildes der
Ringblutungen im Gehirn von Meningitikern mit Zeichen der Kapillar-
schiadigungen.  Ueberhaupt lassen die hiufig bei der sogenannten
septischen Meningokokkenerkrankung gesehenen Blutungen an eine
alterative, nicht gerade immer sichtbar zur Geltung kommende Wir-
kung der Infektion auf die Wandungen der feinen Gefile denken.

Die Meningokokkenwirkung macht sich am deutlichsten kund in
der ausgesprochen exsudativ entziindlichen Reaktion der be-
fallenen Organe. Und zwar ist dieses Exsudat je nach dem Sitz und
dem Alter der Entziindung bald reicher, bald &rmer an Fibrin. Eine
starke serdse und serofibrindse Entzindung weisen die serdsen Héhlen,
auch die Hirnkammern und Gelenke auf. Stark fibrindse Aus-
schwitzungen finden sich in den Lungen, konnte doch iiber das Vor-
kommen kruppdser Meningokkenpneumonien berichtet werden. Der
starke entziindliche Ergul im Bercich des Zentralnervensystems macht
sich in gewaltiger Vermehrung des Liquordruckes und der Erweiterung
der Hirnrdume bald genug geltend, wenn auch zugegeben wird, daB
der durch die Affektion bedingte verminderte Abfluf des Liquors im
gleichen Sinne symptomatisch und lebensbedrohend wirkt. Nun ist
aber das Vorkommen fibrindser bzw. serofibrindser Ausschwitzungen
durchaus nicht die Regel. Schon sehr frithzeitig konnen rein zellige
Exsudate auftreten, die zundchst wohl ausschlieBlich aus polymorph-
kernigen Leukozyten zusammengesetzt sind, von denen zahlreiche
Exemplare sich als hinfillig, der Zytolysis unterworfen erweisen, was
vielleicht auf die fir die Meningokokkenerkrankung so typische
Bakteriophagie zuriickgefiihrt werden muB. Danach ist der Meningo-
kokkus unter die Reihe der wirksamsten eiterbildenden Bakterien ein-
zurechnen. Der Charakter des Exsudates scheint sich indes bei fort-
davernder Reaktion des Organismus schnell zu dndern. Schon friih-
zeitig, oft nach wenigen Tagen Dauer der Meningokokkenentziindung,
findet man mononukledre, ungranulierte, basophile Elemente, die teils
als lymphoide Abkommlinge, teils als histiogene Proliferationszellen
anzusprechen sind. Auch Plasmazellen und eosinophil gekérnte
Leukozyten habe ich in spiteren Stadien dem Zellexsudat bei Meningo-
kokkenerkrankung beigesellt gefunden.

Das Schicksal dieser Exsudatbildung ist verschieden. Durch
produktiv entzindliche Vorgénge, Granulationsgewebsbildung,
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wird es vielfach organisiert und aufgesaugt. Es kann so vollige
Restitution eintreten, ohne dal recht auffallende Narbenbildungen den
Schauplatz des iberstandenen schweren Prozesses immer kenntlich
machen wirden; dies ist der Grund des oftmals guten klinischen Aus-
ganges von Fillen, in denen schwere Erscheinungen an Gelenken,
Hirn- und Riickenmarkshduten, Augen, Haut usw. vorgelegen.
Anderseits konnen Teile des Exsudates auch regressiv verdndert
werden. Nekrose der zelligen Elemente, Verkalkung und Verkreidung
kommen in kleinem Umfange wohl vor und konoen lange bestehen
bleiben, konnen auch Anlal zu metaplastischer Umwandlung geben,
wie der Befund von arachnoidealen Knochenschiippchen beweist.

Irgendwelche Spezifitit der Ausdrucksform kommt also der
Meningokokkenentziindung in keiner Weise zu. Es ist dem Histo-
pathologen ohne anamnestische Beihilfe der klinischen Bakteriologie
oder der post mortem-Bakteriologie nicht mdoglich, eine spezifisch
itiologische Aufkldrung iber die Art des Krankheitsprozesses zu
geben. ITir mull sich mit der allgemeinen Diagnose einer entziind-
lichen Wirkung begnigen.

Selbstredend ist die Grundfrage nach dieser entzindlichen
Wirkung, die Frage, welchem speziellen Agens diese Kraft
der Meningokokken zukomme, schon oft ventiliert worden. Warum
affizieren diese Keime die Rachenschleimhaut in der Regel so minimal,
die Leptomeningen so schwer? Warum befillt die Krankheit einmal
so deutlich Herz, Haut, Gelenke und Gehirn, einmal nur die Hirn-
hédute, einmal anscheinend nur die Haut? Warum kommt es einmal
zu ausgesprochenen Blutaustritten an den FEntztindungsstellen, ein
andermal nicht? Warum fithrt bei dem einen, ohne sehr extensive
Organerscheinungen, die Infektion tberstirzt zum Tode, wéihrend sie
bei dem anderen sich schleichend entwickelt oder in langsamem Ver-
laufe sei es zum guten, sei es zum schlimmen Ende hinzieht? Man
konnte annehmen, daf verschiedene Stoffe, welche die Meningokokken
abgeben mogen, dieser Verschiedenheit zugrunde liegen. Allein, dafir
fehlt jeder Anhaltspunkt. Ja, wir wissen iiberhaupt nicht mit ge-
niigender Sicherheit, ob die Meningokokken ein Gift sezernieren oder
ob die Zerfallsprodukte der abgestorbenen Keime so reizend wirken.
Die letztgenannts Moglichkeit hat viel fur sich, denn es ist manchem
Autor aufgefallen, wie schwer der bakterioskopische Nachweis der
Meningokokken in ausgeprigten Entziindungsherden zu erbringen ist
bzw. wie schunell die Keime aus dem kreisenden Blut und den Ge-
weben verschwinden, wenn die Krankheit lingst nicht abgelaufen ist.
Diese Lrfahrung und jene andere von der aullerordentlichen Bakterio-
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phagie der Leukozyten im Falle der Meningokokkenerkrankung, sowie
von der jedem Bakteriologen geldufigen Hinfilligkeit der Meningo-
kokken legt die Annahme sehr nahe, dall korpereigene Substanzen des
Weichselbaum’schen Diplokokkus nach der Auflosung der Keime
schwere entziindliche Wirkung auszuiben vermdgen. Fir solche
toxische Beziehungen sprechen ja wohl auch die klinischen Erfah-
rungen beredt, in denen schwerster akutester Krankheitsverlanf bei
minimalem Obduktionsbefund, bei fir das Auge kaum als beginnend
erkennbarer Meningitis vorlag. Es ist kein Zufall, daf in solchen
Fillen so oft die Fehldiagnose einer schweren Vergiftung erfolgte,
sel es durch Nahrungs- und GenaBmittel, sei es durch Medikamente
oder Stoffwechselprodukte. Gerade die Beobachtungen am GefaB-
system, die Zustinde von Hyperdmie, Stauungen und Blutungen in
Kapillarbezirken der verschiedensten Organe, von denen ich den Darm
entsprechend den Goppert’schen Untersuchungen hervorheben mochte,
lassen die Annahme eines Giftstoffes als Reizfaktor recht naheliegend
erscheinen. Wie weit es sich um ein lokal wirkendes oder ein all-
gemein zur Geltung kommendes, vielleicht durch die Gefdfinerven
wirkendes Gift handelt, das entzieht sich einstweilen noch niherer
Beurteilung, wenn auch dariber kaum ein Zweifel existiert, daf am
Ort des Meningokokkenunterganges ein schwerer entziindlicher Reiz
auf die Gewebe einwirken kann.

Natirlich ist manche Erscheinung im Verlauf von Meningokokken-
erkrankungen nicht direkt der Reizwirkung der Keime und ihrer Pro-
dukte zuzuschreiben. Manche Symptome sind sekundér bedingt durch
den mechanischen Reiz, welchen die Exsudatbildung auf lebenswichtige
Organe ausitht. Ich mochte Sie nicht im einzelnen an die Symptome
des Hirndruckes erinnern. Doch darauf sei hingewiesen, dal die im
hydrozephalischen Stadium der Krankheit auffallende Unfihigkeit in
der Ausniitzung der gierig und reichlich aufgenommenen Nahrung, die
sich in zunehmender Abmagerung bis zur Skelettdhnlichkeit dokumen-
tiert, auf zerebralen Einflissen infolge der Wasserkopfbildung beruht.

Hier ist auch der Ort, einige Ausfihrungen iber die letzte
Todesursache bei der Meningokokkenerkrankung zu machen.
Nach unserer Erfahrung, der nicht nur der autoptische Leichenbefund,
sondern auch klinische Beobachtungen zugrunde liegen, kommen
zweierlei Ursachen hier in Betracht. Entweder — und diese Sachlage
betrifft vielfach die perakut endenden Fille — es liegt eine aller-
schwerste Infektion mit einem hochst virulenten Keim bzw. eine In-
fektion eines fur Meningokokkenwirkung besonders widerstandslosen
Menschen vor; dann kann bei verhiltnismabig geringer entziindlicher
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Gegenwirkung, ja oft auch ohne deutlich erkennbare Zeichen der
Meningitis, jedoch vielfach unter sogenannten septischen Erscheinungen
recht unerwartet der Tod an Herzlihmung eintreten. In einem Teil
solcher Herzen fanden sich Zeichen von Myokarditis oder Muskel-
degeneration. Gleichwohl darf man vermuten, daB die Schwere der
Infektionswirkung auch in solchen Fillen héufig genug das Herz vom
Gehirn aus zum Versagen gezwungen hat; denn Zeichen von Vagus-
reizung, angioneurotisch bedingte Symptome, ReflexunregelmiBigkeiten,
Hauthyperiisthesien, Benommenheit, Atmungsstérungen geben dem
tragischen Hinsterben oft ganz und gar den Charakter des Hirntodes.
Oder aber es handelt sich um Fille ausgesprochener Meningokokken-
meningitis. Hier liBt die Trockenheit der duBeren Meningen, die Ab-
plattung der Hirnwindungen, die Erweiterung der Hirnkammern, vor-
ziiglich auch des Aquaeductus Sylvii und der Rautengrube den Schlufy
auf einen Hirntod naheliegend erscheinen. Gerade die Erweiterung
des vierten Ventrikels, zugleich aber die Einengung des Raumes fiir
das Kleinhirn und die Medulla einerseits durch basale Exsudat-
bildung, andererseits durch Ausdehnung und Druck des entziindlich
hydrozephalischen GroBhirns, Verhiltnisse, die zur Deformierung des
gegen das Foramen magnum occipitale hingepreBten Kleinhirns fihren
konnen, sind hier sehr zu beachten. Vor allem scheint die Erweite-
rung und Verzerrung der Hinterhorner, der Seitenventrikel die hinteren
GroBhirnlappen stark gegen das eingeengte Kleinhirn zu pressen und
zu der verhingnisvollen Drucksteigerung im Rautengrabengebiet Anlal
zu geben. Beobachtung des Pulses, seine Gleichmifigkeit bei enormer
Beschleunigung, und Beobachtung der Atmung weisen auf eine Vagus-
lihmung hin. Fanny Kerschensteiner?) schrieb iber die Atmungs-
storang und ihr Verhiltnis zum Sterben der Meningokokkenmenin-
gitiker die folgenden Wahrnehmungen nieder: ,Das Sterben der Menin-
gitiker, das meist stunden- und tagelang dauert, ist begleitet und
charakterisiert durch die schwersten Atemstérungen. s ist ein ge-
preBtes, stohnendes Atmen, wihrend der Kranke oft auf einer Ge-
sichtshilfte lastend oder nach hinten in die Kissen gebobrt ist. Oft
scheint es vollig zu stocken, man kann in der Minute oft nur
6 Atemziige zihlen, diese sind aber von solcher Tiefe, dall der ganze
Kérper sich bei ihrem Ablauf zu bdumen scheint. Nicht selten be-
obachten wir auch den Cheyne-Stokes’schen Atemtypus. Wenn
dann stundenlang immer ldngere Atempausen mit den ganzen Korper
erschiitternden Atemziigen gewechselt, die oft von merkwiirdigen

1) G. B. Gruber und F. Kerschensteiner, 1. c., S. 510.
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Lauten begleitet sind und ein Mittelding zwischen Stohnen und ge-
preftem Schreien darstellen, dauert einmal die Atmungspause fort
und einige Sekunden spater hort das Herz zu schlagen auf.®

Bei einer Besprechung der allgemeinen Pathologie der Meningo-
kokkenerkrankung mub auch die Frage untersucht werden, ob es
nicht eine bestimmte Eignung, eine bestimmte Bereitschaft
fir diese Erkrankung bzw. fiir ihren deletiren Ablauf gibt, ob nicht
eine bestimmt geartete anatomische oder physiologische Konstitution
einen disponierenden Faktor ausmacht. Westenhoffer glaubte, wie
oben bereits erwihnt wurde, eine allgemeine lymphatische Hyper-
plasie als jenes Moment gefunden zu haben, das seine Triger be-
sonders geeignet fir die Meningokokkenerkrankung und ihren ver-
hingnisvollen Ablauf mache. Goppert widersprach dieser An-
schauung, und ich méchte diesem Autor durchaus beipflichten. Man
findet bei erwachsenem Obduktionsmaterial weder qualitativ noch
quantitativ eine beweisende Stiitze fir die Westenhoffer’sche An-
nahme. Es 14t sich keine Konstitutionsanomalie hier.als disponierend
beschuldigen. Robuste, kriftigste, gesundest organisierte Manner mit
aller Voraussicht eines ungestorten Lebenslaufes fanden sich gar nicht
selten unter dem von uns beobachteten Material.

Eines soll aber hier nicht tbersehen werden: Es ist schon durch
Busse und Oberndorfer aufmerksam gemacht worden, daB in Ob-
duktionfillen von Meningokokkenmeningitikern auffallend grofie und
schwere Gehirne gefunden wurden. Auch ich verfiige iiber einzelne
derartige Beobachtungen, ohne dal ein das Gewicht des Organs recht-
fertigendes Hirnédem oder ein entsprechender Wasserkopf vorge-
legen hitte.

So wog das Gehirn ejnes 12 jihrigen Madchens, das eine Leptomeningitis
meningococcica mikroskopisch, aber nicht mit freiem Auge erkennen lieB, und das
nur wenig erweiterte Ventrikel aufwies, 1650 g. — Das Gehirn eines 19 Jahre
alten Landwirtes, der nur einen Tag krank gewesen, war zwar feuchter als ge-
wobnlich und wies ebenfalls leichten Pyocephalus internus auf. Es hatte dabei
aber das unverhdltnismaBig hohe Gewicht von 1900 g. — Sehr sprechend war
ferner eine meiner Beobachtungen eines mikrozephalen Mannes, der an einer Menin-
gitis meningococcica siderans gestarben. Bei ihm war offenbar der Schidel, dessen
Tabula interna deutlich die Negative der Hirnlappung und der Windungen er-
kennen lieB, viel zu klein fiir das Gehirn, dessen Relief stark abgeplattet war.
AeuBerlich erschien es sehr trocken, die Meningen waren kaum als affiziert zu er-
kennen. Auf Schnitten erwiesen sich die Hirnkammern leicht erweitert und von
tritbem Liquor erfiillt. Die mikroskopische und bakteriologische Untersuchung
klarte den Fall auf, der als Fischvergiftung angesprochen worden war. Hier hatte
es sich zweifellos um ein zur Kapazitit des Schiidels zu groBes Gehirn gehandelt,
das Dbei leichter Schwellung oder Ventrikelerweiterung unter derartige Druckver-
héltnisse kam, daf dies mit der Fortdauer des Lebens unvereinbar war.

Diese Beobachtungen scheinen hier darzutun, daB bei einem ge-
wissen Miliverhiltnis zwischen -der GroBe des Gehirns und dem
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Fassungsraum des Schidels schon geringe exsudative Prozesse an den
Meningen und Adergeflechten einen derartigen Liquordruck erzeugen,
dafl daraus leicht die ernstesten Folgen erwachsen konnen. Doch ist
dies eine anatomische Voraussetzung, die natirlich fir jede Form
von Meningitis oder intrakranieller Raumbeengung eine gleich schlechte
Prognose erheischt; es handelt sich nicht um etwas fiir die Meningo-
kokkeninfektion besonders Ungiinstiges oder gar Typisches.

Man hat auch versucht, aus den Erfahrungen der Morbiditatsstatistik
der Meningokokkenerkrankungen gewisse Schliisse auf die Disposition
verschiedener Altersstufen und der Geschlechter zu ziehen.

Das kann ja nun nicht bezweifelt werden, daf die Krankheit
Jugendliche bis ins 3. Jahrzehnt besonders gerne befillt. Ich glaube
aber, dal diese Statistiken sehr unvollkommen sind, und zwar, weil
meiner an vier verschiedenen, ginzlich auseinander liegenden Orten
des Deutschen Reiches gesammelten Erfahrung nach die Aerzte der
allgemeinen Praxis sich nur &duBerst selten an die Diagnose einer
Meningokokkenerkrankung (,,Genickstarre¥) beim Siugling heranwagen
und oft genug beteuern, diese Krankheit komme in ihrem Arbeits-
bereich gar nicht in Frage, und weil andererseits noch viel zu wenig
bekannt ist, dal auch d&ltere Menschen bis ins Greisenalter hinein,
nicht so selten der Meningokokkeninfektion erliegen (Schlesinger).
Bei Greisen mit ihrer Hirnatrophie mogen typische und schwere Er-
scheinungen ja verschleiert werden durch die auch andersartig zu
deutenden Symptome. Arteriosklerose, Zirkulationsstérungen und ihre
Folgen, Demenz usw. fithren hier die diagnostische Fihigkeit irre.
Und da in letzter Linie die Diagnose von der Lumbalpunktion ab-
hingig ist, der Lendenstich aber aus begreiflichen und gewil oft
nicht so unberechtigten Grinden vom Hausarzt nicht gewagt wird,
kann die richtige Diagnose nicht gestellt werden.

Ich verfiige iiber mehrere Fille von Meningokokkenerkrankung an Patienien,
die das 4. Lebensdezennium iiberschritten, und teile sie hier im Auszug mit:

Lorenz R., Tagelohner, 41 Jahre alt. Tot eingeliefert. Klinische Diagnose:
MutmagBlich Hemiplegie. Obduktion (Wetzel) erzab: Meningitis suppurativa
cerebrospinalis meningococcica. (Sektior Nr. 222 vom 2. 3. 1915.)1)

Marie D., 58 Jahre alt. 4 Tage krank. Klinische Diagnose: Meningitis epi-
demica. Obduktiod (H. Chiari) ergab: Meningitis cerebrospinalis suppu-
rativa meningococcica. (Sektion Nr. 124 vom 1. 2. 1915.)1)

Stephan C., Schlosser, 58 Jahre alt. Klinische Notiz: Akut erkrankt. Starb
20 Minuten nach Aufnahme in die Klinik (Prof. Dr. Erich Meyer). Uréimie?
Wurde ante mortem lumbal punktiert. Im blutigen Punktat fanden sich miBig
viele lymphozytenartige Zellen. Verdacht auf Meningitis. Obduktion (Wetzel)
ergab: Meningitis cerebrospinalis meningococcica suppurativa. (Sektion
Nr. 815 vom 29. 8. 1915.)1)

1) Falle des pathologischen Institutes der Universitit StraBburg i/Els., die
ich mit giitiger Erlaubnis des Herrn Prof. Dr. Ménckeberg hier mitteilen darf.
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N. N., Metzger, Alter im 6. Lebensjahrzehnt. Klinische Diagnose: Eiterige
Meningitis. Obduktion (Gruber) ergab: Leptomeningitis cerebrospinalis
meningococcica mit eiterigen Einschmelzangsherden der Hirnrinde
des linken Schldfenlappens. (Miinchener sporadischer Fall.)

Llise L., 65 Jahre alt. Klinische Diagnose: Apoplexie? Arteriosklerose.
Erloschene Kniesehnenreflexe. Nackensteifigkeit. Meningitis? Obduktion ergab:
Akute eiterige zerebrospinale Meningokokkenmeningitis mit Pyo-
cephalus internus. Diterige Bronchitis. Lungenemphysem. Hypertrophie des
Herzens, besonders der linken Hélfte bei produktiver luetischer Peri-, Meso und
Endaortitis der Brustaorta, iibergreifend auf die Ostien der Koronararterien und auf
die Aortenklappen, kombiniert mit Aortensklerose und Aortenatheromatose. Skle-
rose der KoronargefiBe. Pericholezystitische Verwachsungen. Adenoma colloidale
der Schilddriise. Myomata uteri. (Sektion Nr. 8 vom 20. 11. 1918. Stidt.
Krankenhaius Mainz.)

Elisabeth W., Rentnerin, 73 Jahre alt. Klinische Diagnose: Lungenentziin-
dung rechts unten. Arteriosklerose, Apoplexie des Gehirns. (L#hmung der rechten
Gesichtshilfte. Aphasie.) — Obduktion (Gruber) ergab: Schwere Hirnatrophie
(950 g) bei allgemeiner Skierose des Arteriensystems. Subakute eiterige
Leptomeningitis durch Meningokokken und Pyocephalus internus.
Lungenatrophie und -emphysem. Atrophie aller Organe. Beiderseits arterioskle-
rotische Schrumpfnieren. (Sektion Nr. 193 vom 2. 4. 1918. Stddt. Krankenhaus
Mainz.)

Fine reine Kinderkrankheit ist die Meningokokkenerkrankung
ebenso wenig, als eine Lrkrankung der im wehrfahigen Alter stehen-
den Ménner. Dies fithrt uns zum Punkt der Geschlechtsdisposi-
tion. Da-sich die Meningitis meningococeica seit etwa sieben Jahr-
zehnten in Europa — in Amerika noch linger — gerade dort gel-
tend gemacht hat, wo in engen Festungs- und Lagerquartieren, in
alten, unmodernen Kasernen und iberfilllten Unterkiinften Soldaten
hausen muBiten, wurde die Statistik zuungunsten der jugendlichen
Minner auBerordentlich stark beeinflulit. Man wollte darin den Aus-
druck einer erhohten Geschlechtsdisposition zugunsten des Mannes
erkennen, ohne zu bedenken, dall man es hier vielmehr mit erhdhter
Exposition als Disposition zu tun hat. Es sind dullere Umstinde, die
schlechten Unterkunftsverhiltnisse, mangelnde Reinlichkeit und Durch-
liftung usw., allzu enge Belegung,; die diese jungen Manner der In-
fektion viel mehr ausgesetzt sein lieB, als es sonst bei Menschen
in biirgerlichen Verhiltnissen der Fall ist. Tatsdchlich ist mir iber
die Beteiligung der Geschlechter an der Meningokokkenerkrankung
bis heute eine brauchbare, einwandlreie Zusammenstellung nicht be-
kannt. Ich vermute sehr, daB eine solche Statistik, wenn nur die
Expositionsverhiltnisse richtiz bewertet werden, keinen greifbaren
Anhaltspunkt fiir eine erhohte Disposition des ménnlichen Geschlechtes
zar Meningokokkeninfektion ergibt.

Gelegentlich begegnet man auch der Meinung, als bestiinde fiir die Meningo-
kokkeninfektion eine Art von beruflicher Disposition in bestimmten Kreisen.
So wurde oft genug die Ansicht ausgesprochen, die Krankheit sei eine Soldaten-
seuche. Diese Anschauung ist irrig. Ueberhaupt darf hier nicht von Disposition
gesprochen werden. Wenn die Bewohner von Kasernen und Truppenunterkiinften,
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dann vor allem Bergleute und Grubenarbeiter, ferner Schlichfer usw. sich beson-
ders anfillig fiir die Erkrankung zeigten, so muB dabei auch nach &uleren Griin-
den, nach Griinden des ,Milieus® mdochte man sagen, geforscht werden. Nicht
eine erhohte Disposition, sondern eine vermehrte Exposition liegt hier vor. Die
Bedingungen zur Infektion sind es, welche bei diesen Menschen aus Griinden ihrer
Beschiftigung, ibrer Wohn- und Arbeitsverhéltnisse besonders giinstig erscheinen.
In den folgenden Ausfithrungen iiber die Infektion mit dem Meningokokkus und
ihre Verbreitung soll dies noch n#her beleuchtet werden.

Fin viel bearbeitetes Problem ist die Pathogenese der Me-
ningokokkenerkrankungen. Um diesem nidher treten zu kinnen,
mull man abermals vom Krankheitskeim ausgehen. Es ist festzu-
stellen, wo und wie dieser Keim vom Menschen aufgelesen wird, wie
sich der Infektionsmodus gestaltet.

Ueber ein Vorkommen des Weichselbaum’schen Diplo-
coccus meningitidis in der belebten und unbelebten Natur auBler-
halb des Menschen ist so gut wie nichts bekannt geworden. Aller-
dings berichteten Fromme und Hanken!) vom Vorkommen der Me-
ningokokken am Stroh und an den Decken von Mannschaftslagern in
Héhlen auf dem westlichen Kriegsschauplatz. Doch dirfte es sich
hier unseres Erachtens um ausgehustete, ausgeschnaubte Keime ge-
handelt haben, die unmittelbar aus dem Rachen und den Luftwegen
der infizierten Bewohner dieser Hohlen stammten, und die gewill
nicht lange am Stroh und an Decken lebend erhalten blieben; denn
die Meningokokken sind &dullerst hinfillig. Sie finden auflerhalb des
Menschen nicht die ihnen zusagenden ™ Erndhrungsverhéltnisse. Sie
vertragen es nicht, dem Licht ansgesetzt zu sein, sie werden durch
niedere Temperaturen geschadigt. Damit ist nicht gesagt, dal sie
nicht etwa eingehiillt in den Schleim und die Eiweimassen von Spa-
tum, Nasensekret und Eitertropfchen lingere Zeit fortpflanzungsfihig,
also infektios bleiben. Solche Sekretpartikel, Schleimteilchen und
Bitertropfchen stammen aber stets von Menschen- her, welche die
fraglichen Diplokokken in sich tragen und beim Sprechen, Niesen,
Schnauben, Husten von sich geben.

Durch Untersuchungen an Meningokokkenkranken wurde man
nun schon bald darauf aufmerksam, dall nicht selten im Schleim des
entziindeten oder nicht entziindeten Nasenrachenraumes Meningokokken
— sei es in Reinkultur, sei es in Mischflora — vorhanden sind.
Und als man solche Untersuchungen ausdehnte auf die Umgebung
von Meningokokkenmeningitikern, konnte man den gleichen Befund
an zahlreichen gesunden Menschen erheben. Daraus ergab sich also,

1) Fromme und Hanken, Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 1916.
Bd. 82. S. 243.
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daB das Vorkommen des Weichselbaum’schen Diplococcus menin-
gitidis an die menschliche Rachenschleimhaut gebunden ist. Als
»ubiquitdr“, d. h. jaberall und immer vorkommend“, kann man
diesen Keim nicht bezeichnen. Aber immerhin ist es interessant ge-
wesen, festzastellen, dal auch in Zeiten ohne Hiufung von Meningo-
kokkenerkrankungen die Keime in einer recht erheblichen Anzahl von
Menschen festgestellt werden konnten, die sie schadlos im Rachen
trugen. Die Zahl dieser Meningokokkentriger dirfte zwischen
1 pCt. und 2 pCt. schwanken. Vielleicht ist es also erlaubt, dem
fraglichen Krankheitserreger eine gewisse ,beschrinkte Ubiquitdt fir
den Rachen des Menschen“ zuzugestehen.

Derartige Untersuchungen auf Meningokokkentriger in gréBtem Stil wurden
zum ersten Male von Georg Meyer, Waldmann, Fiirst und mir!) an den
Mannschaften der Garnison Miinchen, d. h. an rund 10000 Mann, vorgenommen,
die nicht an Meningitis erkrankt waren. Die Untersuchung nahm die Monate
Mérz, April, Mai 1910 in Anspruch, kurz pachdem eine Haufung von Meningo-
kokkenmeningitisfillen in der Garnison aufgetreten war. Als Untersuchungsmethode
wurde das v. Lingelsheim’sche Differenzierungsverfahren mit Zuckernihrbéden
und die agglutinatorische Feststellung bei 870 verwendet. Auf die jetzt besser
bekannten Variationen der Meningokokken hinsichtlich ihres Verhaltens gegen Mal-
tose, sowie gegeniiber spezifisch agglutinierenden Sera (Agglutination bei 559)
haben wir damals noch nicht Riicksicht genommen. Infolgedessen ist unser Fr-
gebnis, daB in 1-2 pCt. aller Untersuchten der Nachweis der vorhandenen Me-
ningokokken im Rachenschleim gliickte, als eine Minimalausbeute anzusehen.

Eine weitere ausgedehnte Meningokokkenuntersuchung verdanken wir Galner?2),
der im Winter 1915/1916 in Schwerin anldBlich einer Hiufung von Genickstarre-
fillen auf Keimtriger fahndete. Beim Beginn der ,Epidemie“ fanden sich in dem
Regiment, das die Kranken aufzuweisen hatte, 5,7 pOt. Keimtriger, wihrend bei
zwei anderen Regimentern, die von der Krankheit verschont waren, 2,5 bazw.
1,0 pCt. Kokkentrager standen. GaBner untersuchte insgesamt 10470 Personen
des Militir- und Zivilstandes; er fand 7,4 pCt. Meningokokkentriger; dabei ist aber
zu beachten, dal dieses Verhiltnis zu einer Zeit ermittelt war, in der die Hiufung
der Krankheitsfille noch anhielt, da zu gleicher Zeit 11 Meningokokkenerkran-
kungen sichergestellt werden konnten.

Diese groBen Untersuchungsreihen der vier Miinchener Autoren einerseits,
des Schweriner andererseits lassen sich wohl vergleichen. Die Gegeniiberstellung
ergibt dann, wie mir scheinen will, eine Bestitigung der Ansicht, dafl in krank-
heitsfreien Zeiten die Keimtriger nicht vollig ausgemerzt sind. Wire eine vGllige
Ausmerzung der Kokkentriger moglich, so kame das einer Ausrottung des ver-
héngnisvollen Keimes gleich, so wiirde auch der periodisch wiederkehrenden H#u-
fung der Meningokokkenerkrankungen ein Riegel vorgeschoben sein.

Der Infektionsmodus ist also durch Ansiedelung der Meningo-
kokken auf der Schleimhaut der oberen Luftwege gegeben, sei es,
daB dadurch sofort eine spezifische Meningokokkenpharyngitis ent-
steht oder micht. ,Dall dabei Menschen aus der Umgebung von Ge-
nickstarrefillen besonders in Betracht kommen, ist eine Frage, die
wir glauben verneinen zu k¢nnen.“ Allein nicht nur speziell der

1) Georg Meyer, Waldmann, Fiirst und G. B. Gruber, Miinch. med.
Wochensehr.  1910. S. 1584.
2) GaBner, Zeitschr. f. Hyg u. Infektionskrankh. 1917. Bd. 84. 8. 279.

G. B. Gruber, Meningokokkenerkrankungen. 4
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Nasopharynx spielt eine Rolle, wenn die Infektion zur wirkungsvollen
Reaktion des Korpers, zur Intektionskrankheit fiihrt, sondern der
ganze Respirationstraktus oder einzelne Teile desselben kénnen dann
als Pforte der Krankheitserregung in Betracht kommen. Gewil sind
Anginen im Anfang nicht selten; allein durch Géppert?!) wurden wir
bereits darauf .hingewiesen, dall der ganze Respirationstraktus von
der Nase und ihren NebenhOhlen bis zu den Lungenbldschen im An-
fangsstadium der epidemischen Meningitis mehr oder weniger heftige
Entziindungserscheinungen zeigt, die dem Ausbruch der eigentlichen
Krankheit vorausgehen. ,Der Zufall und die Laune des Genius epi-
demicus bringt es mit sich, daf der eine Beobachter diese, der
andere jene Affektion mehr beobachtet hat. Keine dieser Affektionen
ist an sich obligatorisch, und so darf die Vermutung ausgesprochen
werden, dab einmal dieser, einmal jener Punkt der Schleimhaut die
Eintrittspforte der Meningokokken abgibt.“

Es dirfte ohne weiteres einleuchtend sein, dall entziindliche
primdre und lokale Affektionen im Bereich des Rachens, des Kehl-
kopfes, der Luftrshre und Bronchien, Affektionen, die wegen des sie
begleitenden schweren Reizzustandes sogar schon die Tracheotomie
notig gemacht haben, dal also derartige Affektionen zu Nebenhohlen-
erkrankungen auf dem Wege des kontinuierlichen Uebergreifens
der Entziindung fihren kénnen. So diirfte wohl die Mehrzahl der
Paukenhdhlenerkrankungen durch Meningokokken zu erkldren sein.

Man hat nun frither angenommen, daf auf dem Wege der Lymph-
scheiden, entlang den Hirnnerven die Erkrankung auf die Meningen
verschleppt werde; diese Anschauung ist kaum beweisbar, sie ist sehr
unwahrscheinlich, unwahrscheinlich schon deshalb, weil der Strom
der Lymphe nicht von den Nebenhohlen oder dem Nasopharynx nach
dem Inneren des Hirnschiddels fiihrt. Und doch sind Fille bekannt,
in denen die Hirnhdute direkt vom Nasopharynx her infiziert worden
sind. Allein hierbei handelt es sich um eine traumatische Frei-
legung eines direkten Infektionsweges, um Fille von Schidel-
basisfrakturen. Solche Beobachtungen sind von Schottmiiller?),
Schmidt3) und H. Kerschensteiner4) gemacht worden. Auch hier
handelte es sich- um den Modus des kontinuierlichen Uebergreifens
vom Nasopharynx zum Gehirn.

1) Géppert, Klin. Jahrbuch. 1916. Bd. 15. S. 524.

2) Schottmiiller, Minch. med. Wochenschr. 1905. S. 1617.

3) Schmidt, Deutsche med. Wochenschr. 1916. S. 124,

4) Vgl. G. B. Gruber Zeitschr. {. Hyg. u. Inf.-Krankh. 1915. Bd. 80. S. 219
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Gegeniiber diesen seltenen Ausnahmefdllen gilt jedoch die hi-
matogene Propagation der Meningokokken als Regel, nachdem
sie wohl an den Orten der ersten Ansiedelung und Reaktion zwischen
Nase und Lupgenbldschen in die Blutbahn eingedrungen sind. Der
Beurteilung der Meningokokkenerkrankung als einer allgemeinen
septikopydmischen Erkrankung, wie sie oben bereits erldutert wurde,
liegt die Voraussetzung einer solchen Pathogenese zugrunde. Sie
wird vor allem gestitzt durch jene Falle, in denen vor dem Eintritt
meningealer Reizzeichen bakteridimische Symptome zu erheben waren,
sei es daB die Keime im Blut aufgefunden wurden, sei es dall rezi-
divierende Hautausschlige bei Meningokokkdmie der Meningitis
wochenlang vorausliefen (Salomon).

Wenn wir nun auch die Pathogenese der Meningokokken im
ganzen und groBen zu kennen glauben, so bleibt doch noch viel
Einzelnes ritselhaft. Hochst merkwiirdig ist es doch wohl, dal in
so vielen Fallen die im Blut kreisenden Bakterien lediglich im Hirn-
hautsack sich ansiedeln und vermehren, dal sie in anderen Fillen
auch die Gelenkshohlen bevorzugen usw. Es miissen Griinde opti-
maler Erndhrungshedingungen sein, die ihnen hier die Ansiedelung
ermdglichen, Bedingungen, iiber die wir sehr im unklaren sind.
Ratselhaft ist es auch, warum der eine oder andere, best organisierte
und an und fir sich kerngesunde Mensch eine Vielheit von meta-
statischen Meningokokkenentzindungsherden aufweist, wihrend im
Verlauf derselben ,Epidemie“ ein anderer, viel schwichlicherer Pa-
tient lediglich mit einer meningealen Erkrankung reagiert. Ratsel-
haft ist es, warum sich bei dem einen die Krankheit schnell zum
Guten wendet, beim anderen schnell zum Schlechten.

Eines der schwersten Ritsel bildet fir uns jedoch die Tatsache,
dall die Menschen nicht gleichmifig von der Krankheit ergriffen
werden, sondern nur der oder jener scheinbar wahllos von, der bru-
talen Infektion ergriffen wird, und sei es der kréftigste und scheinbar
widerstandsfihigste Mann. Wir konnen die ganze Summe der Be-
dingungen zur Krankheitserregung durch den Meningokokkus
noch nicht tberschauen. Wir vermuten nur von einzelnen Momenten,
daf3 sie eine Bedeutung in diesem Sinne besitzen.

So scheint uns aus unseren eignen Beobachtungen hervorzugehen,
dal das Auftreten von Meningokokkenerkrankungen an bestimmte
klimatische Verhiltnisse gebunden ist. Sie zeigen eine gewisse
Vorliebe fiir die Monate mit wechselnder Witterung. Es kommt
dabel nicht so sehr auf die kalte Jahreszeit an, wie etwa bei der

4*
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Diphtherie, was Jochmann?!) des nidheren dartut, als vielmehr auf
jene naBkalten Uebergangszeiten weniger im IHerbst als im spéiten
Winter und im Frihjahr. Mit dem Eintritt der gleichmiBig wirmeren
Jahreszeit sinkt die Morbidititszahl der akuten Zerebrospinalmeningitis
entschieden ab. Diese Feststellungen weisen darauf hin, daB fir das
Zustandekommen der Meningokokkenerkrankung eine Erkdltungs-
disposition ebenso sehr in Frage zu ziehen ist, als dies bei der
krupposen Lungenentziindung und bei der Grippe geschieht. Und
tatsdchlich stimmen nach Kutscher2) die Morbidititskurven in ihren
ansteigenden Aesten fiir diese drei Krankheitsgruppen iiberein. Auch
wir haben im Winter und Frihjahr 1915 ein Zusammenfallen von
gehiuften Meningokokkenmeningitiden und kruppésen Pneumonien
wahrgenommen. In diesen Zeiten neigen alle schwer korperlich
arbeitenden Menschen zu katarrhalischen Affektionen der Bronchien
und des Rachens. Kommt dazu, dal durch Aufenthalt in schlecht
geliifteten, iberbelegten, engen Rdumen, Nachtquartieren und Woh-
nungen der Kontakt der einzelnen Individuen ein sehr inmiger ist, so
wird gleich durch das katarrhalische bedingte Schnauben und Husten
eine Verbreitung von Keimen beginstigt, die anfangs nur der eine
und andere der Belegschaft in sich trug. Geraten nun die Keime in
besonders geeignete, widerstandslose Individuen, dann flammt die Er-
krankung auf. Der Kranke aber kann durch bei ihm erfolgende
Virulenzsteigerung der Kokken erst recht zu einer Quelle neuer Keim-
verbreitung mit gefdhrlicherer Aussicht auf Krankheitserzeugung
werden, Da die Inkubation bei der Meningokokkenerkrankung nur
3—>5 Tage dauern soll, laBt sich ermessen wie schnell und intensiv
die Haufung der Erkrankungsfille sich gestalten kann, so intensiv,
daf man wohl gelegentlich von einem epidemischen Auftreten der
Zerebrospinalmeningitis sprechen durfte.

Ganz abgesehen von der sog. Altersdisposition und der unwahr-
scheinlichen Greschlechtsdisposition, iiber die wir schon oben gehandelt
haben, ergibt sich also, dall die mit fortgesetzter korperlicher An-
strengung in nalkalten Monaten gegebene Erkiltungsmoglichkeit, ferner
das enge Zusammenleben in engen, unhygienischen Quartieren dis-
ponierende Griinde fiir die Propagation der Meningokokken darstellen.
Allein diese Bedingungen fir eine Infektion mit dem
Weichselbaum’schen Diplokokkus erkliren uns nicht im

1) Jochmann, Mohr-Staehelin’s Handbuch der inneren Medizin. 1. Bd.
Mening. cerebrospin. epid. und Lehrbuch der Infektionskrankheiten. 1914 (Springer-
Berlin) und Seuchenbekéimpfung im Kriege. 1915 (Fischer-Jena). S. 176.

2) Kutscher, Lehrb. d. Militirhygiene. 1912. Bd. 4. S. 287.
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geringsten, was schon oben als Ritsel angedeutet wurde,
ndmlich, warum gerade der und jener Mensch fir die Er-
krankung geeignet, bestimmt und schutzlos preisgegeben
erscheint. Dieser Punkt der (inneren) Disposition oder der man-
gelnden Resistenz, der fiir die Folgeerscheinungen optimalen Kon-
stitution des Einzelnen blieb bisher so ungeklirt, wie fiir das Be-
fallenwerden mit einer kruppdsen Lungenentzindung, deren Keime ja
auch von unzahligen Menschen schadlos getragen werden. ,Diese
individuellen Verhiltnisse sind uns noch unergriindlich, sie scheinen
sich in der Tatsache des ganz verschiedenartigen Auftretens und Ab-
laufes der Meningokokkenerkrankung zu bekunden, die ja als proteus-
artig in ihren klinischen Erscheinungen bekannt ist. DaB man neben
der einfachen Meningitis acuta cerebrospinalis eine foudroyante Form
als eine ,Meningitis siderans* (Niemeyer), eine subakute, eine abortive
und eine atypische Form (Hochhaus, Schlesinger) aufstellen konnte,
hat wohl auch hierin seinen Grund“ (G. B. Gruber und F. Kerschen-
steiner).

Der proteusartige Charakter der Meningokokkenerkrankung wird noch ver-
schiirft durch die Tatsache, daB gar nicht so selten die Meningokokkeninfektion
durch eine Mischinfektion oder eine Begleitinfektion mit andersartigen
Keimen kompliziert wird. AuBerordentlich zahlreiche Moglichkeiten liegen hier vor.
Es gibt kaum ein pathogenes oder saprophytisches Bakterium, das nicht schon in
Gesellschaft mit dem Meningokokkus im Lumbalpunktat gefunden worden wére.
Manchmal kann es auch schwierig zu entscheiden sein, ob der Meningokokkus
primér oder sekundir zur Invasion kam.1)2)

Sie sehen, meine Herren, es ist noch manches Fragezeichen um-
zustoBen, das bis heute bei Besprechung der Meningokokkenerkrankung,
namentlich ihrer pathogenetischen und ihrer epidemiologischen Bedin-
gungen bestehen bleiben muf. Sind wir doch nicht einmal imstande,
die grob auffillige Erscheinung zu erkliren, warum in einem Jahr
kaum eine Erkrankung durch Meningkokken zu zdhlen ist, warum
in anderen sprungweise sporadische Fille auftreten, warum im dritten
eine epidemieartige Haufung in brutalster Weise Opfer aus den ge-
siindesten Bevolkerungsschichten fordert, um plotzlich zu enden, etwa
wie die Heuschreckenschwarme der alten Zeit verschwinden, ,ohne
daB ihr Verschwinden immer so sehr, wie wir's mochten, auf die
Wirksamkeit unserer MaBnahmen zuriickzufihren ist%, um mit
F. Kerschensteiner zu sprechen. Und ebenso bleibt es uns ritsel-

halt, warum das eine Mal die Krankheit mit zahlreichen Féllen eines

1) G. B. Gruber, Deutsche mil.-4rztl. Zeitschr. 1916. S. 337.

2) Soergel, Klara, Ueber die Hauterscheinungen und die Mischinfektionen
bei der Meningokokkenmeningitis. Inaug.-Diss. Jena 1917. Verlag Délter, Emmen-
dingen.
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auffilligen hamorrhagischen Symptomkomplexes auftritt, ein anderes
Mal in scheinbar einfacherer und prognostisch nicht ginstigerer Form.
Das Schlagwort vom ,Genius epidemicus“ erkldrt uns ebenso wie das
von der ,Virulenzéinderung“ so gut wie keine dieser Ritselfragen.

Sind wir auch lange noch nicht tief genug ins Wesen der
Meningokokkeninfektion und -krankheit eingedrungen, so gibt uns
doch die bisher gewonnene Erkenntnis schon allerlei Anhaltspunkte
fir die Bekampfung der Krankheit und ihrer Verbreitung.

Sie wissen, dall die Meningokokkenerkrankung spezifisch und
symptomatisch zugleich behandelt wird. Die spezifische Therapie mit
Einverleibungen mit Antimeningokokkenserum in den Organismus
ist hinsichtlich ihres Wertes und Unwertes noch Gegenstand wissen-
schaftlicher Auseinandersetzungen. Schlagend iiberzeugende Erfolge
scheinen ihr bisher nicht beschieden gewesen zu. sein. Aber wer
mochte bel einer so heimtickischen Krankheit auf ein Mittel ver-
zichten, das auch nur geringe Hoffnung auf Besserung des Zustandes
gewdhrt?1)

Von den nicht spezifischen Behandlungsmethoden soll hier nur
die Vornahme der Lumbalpunktion erwahnt werden. Wenn Sie
sich an die Ausfihrungen-in friheren Abschnitten iber die entziind-
liche Natur der Meningokokkenerkrankung, tber ihre Neigung zur
Exsudatbildung und besonders an die ganz iberwiegende, gefihrliche
Bedeutung der Liquorvermehrung, der Hirndrucksteigerung erinnern,
werden Sie sofort die groBe Tragweite dieser druckentlastenden Maf-
nahme erkennen, die unter Umstinden wohl lebensrettend wirken
kann. Freilich ist sie nur eine symptomatische Hilfe. Sie kann nicht
dazu dienen, den Entziindungs- und Exsudationsproze$ aufzuhalten.
Wenn nicht der Organismus aus eigenen Kriften, eventuell unterstiitzt
durch das Gegenserum, der Infektionsfolgen Herr wird, dann kénnen
selbst gehdufte Lumbalpunktionen den schnellen Tod oder das Zu-
standekommen eines Wasserkopfes nicht verhiiten.

Den grofiten Wert mull man natirlich darauf legen, die Ver-
breitung der Meningokokken und damit der Meningitis-
gefahr einzuschrinken. Auch diesem Bestreben kann man auf
doppeltem Wege nachkommen:

Erstens kann man die Meningokokkentriger ermitteln und ver-
suchen, bei ihnen die Keime abzutdten bzw. zum Verschwinden zu
bringen. Es ist dies jene MaBnahme, welche beim Vorkommen von

1) Ueber die Serumbehandiung, wie iiber die nicht spezifische und medika-
mentose Therapie ist Ausflihrliches von der Hand Kerschensteiner’s zu finden
bei Gruber und Kerschensteiner, 1. ¢, S. 5264.
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Meningokokkenerkrankungen fir die Umgebung des Patienten vorge-
schrieben wurde. Allein diese MaBnahme erfreut sich durchaus nicht
allgemeiner Anerkennung. Das ist zweifellos, dal man regelmiBig
in der Umgebung eines Zerebrospinalmeningitikers mit Meningokokken-
iatiologie mehr oder weniger Leute findet, deren Rachenschleim die
Weichselbaum’schen Diplokokken beherbergt. Allein bis diese
Jagd auf Kokkentriger sichere Erfolge zeitigt, vergehen ebensoviel
und mehr Tage, als iiberhaupt die Inkubation der Meningokokken-
erkrankung betragen soll; also kann inzwischen von den bereits Unter-
suchten und vorher negativ Befundenen eine ganze Zahl neu infiziert
und zu Kokkentrigern geworden sein, Man wird so nie die absolute
Menge der Kokkentrager eruieren konnen, wird nie verhindern konnen,
daB doch da und dort gewissermallen aus dem heimlich glim-
menden Feuer eine Brandfackel jah auflodert, so sehr man sich be-
miihte, ringsum die glimmenden Stellen auszutreten. Hs ist eine
richtige Danaidenarbeit, die hier geleistet wird, und zudem ist es eine
mithselige, kostspielige und zeitraubende Arbeit, welche geschulter,
bakteriologischer Krifte bedarf. Sie haben ja eingangs gehort, welche
Schwierigkeiten die exakte Diagnose der Meningokokken macht und
wieviel Skepsis und Erfahrung notig ist, um nicht irre zu gehen. Ich
selbst habe, wie manche andere Autoren (z. B. Gallner) mehrere
hundert Kokkentrager isolieren helfen)?). Wir haben diese Leute,
von denen iibrigens keiner, soviel ich weifl, an einer Meningitis er-
krankte, mit desinfizierenden Mitteln (mit Argentum nitricum-Lésung
1—31/, proz. in die Nase gespriiht, 2-—5 proz. auf die Rachenschleim-
haut gepinselt, mit Gurgelungen von iibermangansaurem Kaliwasser,
mit Einstdubung von Pyozyanase) behandelt, und zwar Wochen, ja
Monate hindurch; wihrend dieser ganzen Zeit wurden sie in Lazarett-
baracken fern von jedem Dienst gehalten. Der Erfolg war sehr wenig
befriedigend. Alle 3 Tage wurde durch Entnahme von Abstrichen
die Rachenschleimhaut gepriift. Ein einmaliger negativer Befund ge-
niigte uns jedoch nicht. Da kam es nun so und so oft vor, daB die
zweite und dritte Kontrolluntersuchung eine Rickfilligkeit des schein-
bar entkeimten Kokkentrigers erkennen lieB. Und wihrend man sich
vom Beginn der -auftretenden Krankheitsfialle an groBte Mihe gegeben
hatte, die Kokkentriger schleunigst aufzuspiren, zu packen und aus
allem Verkehr auszuschalten, hiuften sich dennoch die Erkrankungen,
indem manche Leute von jenen krank wurden, welche bei der

1) G. Mayer und A. Waldmann, Miinchener med. Wocheuschr. 1910. S. 475.
2) G. Mayer, Waldmann, Fiirst und G. B. Gruber, Miinchener med.
Wochenschr. 1910, S, 1584.
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Eruierung der Kokkentrdger noch wenige Tage, ja Stunden vor Ent-
nahme des Rachenschleims als frei von Keimen erkannt worden
waren. Diese Methode zur Einddmmung der Meningokokkenverbreitung
und der Meningitisgefahr hat also ihre groBen Schwichen und Liicken,
sie ist so unvollkommen, wie nur irgendein menschliches Beginnen.
Soll man nun auf sie verzichten? Jedenfalls ist ihr mangelhafter
Wert auch von anderer Seite erkannt worden [Klinger und
F. Fourmann!), GaBner2)]. Die vielfache Analogie in der Patho-
genese und der pathologischen Wirkung der Meningokokken und
Pneumokokken, ihrem Vorkommen und ihrer Verbreitungsweise, sowie
in der Tragik ihrer Wirkung hat mich veranlaBt, riickhaltlos iiber die
Fadenscheinigkeit der Aufspiirung der Meningokokkentriger und das
damit bezweckte Eindimmungsbestreben der Meningokokkenmeningitis
Bericht zu erstatten. Kein Mensch hat sich ernstlich an das Problem
gemacht, die Pneumokokkentriger ausfindig zu machen und von ihren
Keimen befreien zu wollen, wenn im Frihjahr und im spiten Herbst
eine Hiufung von kruppésen Pneumoniefillen auftritt. So haben wir
denn-im Frihjahr 1915 das Experiment gewagt und die Morbiditéts-
kurve der Meningokokkenerkrankungen bei gehéuftem Auftreten in
Miinchen verfolgt, ohne daB wir von der Methode der Keimtriger-
eruierung Gebrauch machten; nur allgemein hygienische MaBnahmen
wurden getroffen, wie sie der zweite Punkt dieser Darlegungen ent-
hilt. Diese Hiufung von Fillen nun ergab in keiner Hinsicht ein
anderes Bild, erwies kein rascheres Ursichgreifen, keine blitzartigere
Verbreitung der Fille, als dies frither unter dem Einfluf der Kokken-
tragerisolierung bemerkt worden war. Ich mochte daher nicht an-
stehen, die behdrdlichen Vorschriften hinsichtlich der Feststellung der
Meningokokkentriger zu Zeiten einer Hiufung von Meningokokken-
erkrankungen abzudndern und nicht in der Umgebungsuntersuchung
alles Heil zu sehen. Man kann auf diese Untersuchung verzichten,
es kommt ihr nur ein sehr untergeordneter Wert zu. In dieser Hin-
sicht stimme ich mit Gafner iiberein, der wohl das griBte Menschen-
material auf Kokkentriger in Europa durchuntersucht hat.

Bei dieser Gelegenheit sei darauf hingewiesen, daB die groBe Furcht mancher
wenig kundiger Menschen vor der Ansteckungsgefahr der ,Genickstarre® villig un-
begriindet ist. Dies Wort und die damit verbundenen Begriffe sind ein solcher
Popanz geworden, dall man es schon deshalb nicht zur Diagnose verwenden sollte.
Die amtliche Benennung ,Uebertragbare Genickstarre“ ist iiberhaupt sehr hinkend.
Abgesehen von der mehrfach betonten Tatsache, da das Zeichen der Genickstarre
bei der Meningokokkenerkrankung nicht so selten fehlt, ist die Uebertragbarkeit

1) Klinger und ¥. Four mann, Miinchener med. Wochenschr. 1915. Nr. 31.
S. 1031,

2) GaBner, Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 1917. Bd. 84. S. 294.
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hier nicht im Sinne einer Kontagiositit, wie bei Scharlach, Masern oder Pocken,
nicht einmal wie bei Ruhr und Typhus, vorhanden. So wird das Attribut ,iiber-
traghar® im TFall des Vorkommens von Meningokokkenerkrankungen nur allzu
dnystliche Gemiiter von Laien und von Aerzten schwer beunruhigen und ver-
wirren. Die Bekdmpfung einer Infektionskrankheit erfordert aber ruhige Klarheit
und Sicherheit. Auf die Patienten und ihre Angehérigen macht es gewif den un-
giinstigsten Eindruck, wenn etwa gar der Arzt unbestimmte Apgst vor eigener An-
steckungsgefahr erkennen lift, wie ich das in einschldgigen Meningitisfillen 6fter
erlebt habe. Und doch ist noch kein Fall bekannt geworden (im Gegensatz zu
Typhus, Scharlach, Diphtherie), daB Aerate und geschulte Krankenpfleger infolge
der Behandlung von Meningokokkenkranken selbst eine Meningokokkenerkrankung
davongetragen hitten. Ks w#re also sehr am Platze, die schiefe Benennung
»Uebertraghare Genickstarre® aufzugeben und sich der &tiologischen und weniger
préjudizierenden Bezeichnung: ,Hirnhautentziindung durch Meningokokken® oder
»Allgemeine Meningokokkenerkrankung® zu bedienen.

Zweitens wird man versuchen, durch allgemein &rstliche und
hygienische Mafnahmen die Verbreitung und Ansiedelungsmoglichkeit
der Meningokokken einzuschrinken. Die Art dieser Malinahmen er-
gibt sich leicht, wenn man bedenkt, welche &ulleren Momente die
Keimiibertragung begiinstigen. Jehle hat das fir die Berg- und
Grubenarbeiter untersucht und sehr iiberzeugend, dargestellt. Eine
chronische Pharyngitis, an der diese Kategorie von Arbeitern sehr
oft aus Berufsgrinden leidet, macht sie empfinglich fir - Meningo-
kokken. In den lichtarmen, feuchten Kohlengruben mag durch An-
husten oder durch mit dem Grubenschlamm verschmierte Sputumteile
die Infektion erfolgen, die Weiterverbreitung beginstigt werden. Die
infizierten Méinner brauchen aber nicht zu erkranken. Dagegen
tragen sie wieder dazu bei, in ihren niederen, dumpfigen und nicht
immer reinlichen Wohnungen auf die Familienmitglieder die Keime
zu iibertragen. Die Pharyngitis zwingt sie zum Rauspern und Husten,
sie entsagen zumeist nicht der Unsitte des Ausspuckens; ihre Kinder,
welche oft auf dem Boden spielen und kriechen, beschmieren sich die
Hinde mit Sputumteilchen, infizieren sich und sind oft genug nicht
resistent gegen die Folgen der Keimiibertragung. Das enge Bei-
sammenschlafen der Familienmitglieder (Kinder im Bette der Eltern)
begiinstigt natiirlich nicht minder die Keimverbreitung.

Es muf} sich also darum handeln, durch Hebung der persin-
lichen, korperlichen Hygiene, wie der Wohn- und Siedelungsverhilt-
nisse, vor allem durch Betonung der Notwendigkeit strenger Rein-
haltung von Wohn- und Schlafgemichern einen Riegel vorzuschieben.
Diese Manahmen sind mindestens ebenso leistungsfahig wie die Methode
der Keimtrigeraufsuchung und Isolierung. Speziell fir militdrische
Zwecke habe ich seinerzeit die in Betracht kommenden Gesichtspunkte
zusammenstellen missen und lasse sie im Wortlaut hier folgen:

1. Man hat jede allzu enge Belegung von Unterkiinften zu ver-

meiden, oder doch anzustreben, daB sich die Inwohner der
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Réume nicht fortgesetzt — namentlich wéhrend der Nacht-
ruhe — anhusten miissen. Geht es aber doch nicht anders,
miissen z. B. in Massenquartieren die Leute voriibergehend
sehr eng gelegt werden, so sorge man dafir, dal in einer
Reihe von Lagerstitten der eine mit dem Kopf nach dem
oberen, der andere nach dem unteren, der dritte wieder nach
dem oberen Bettende gelegt ist, usw. Gute Liftung, ver-
niinftige Heizung, peinliche Sauberkeit der Riume, Vermei-
dung aller staub- und rauchentwickelnden Titigkeit (Verbot
des Bodenbespuckens und des trockenen Kehrens!) sind in
solchen Riaumen selbstverstindlich.

2. Man sorge fir gute personliche Hygiene der Insassen der
engen Riume, Pflege der duBeren Korperoberfliche, nament-
lich der Hinde, des Mundes, der Zihne, des Rachens! Wechsel
der Wische, Reinigung der Schneuztiicher, Kleider und Stiefel,
Bekimpfung des Tabakschnupfens, Vermeidung allzuvielen
Nikotin- und Alkoholgenusses sind hier durchaus am Platze.
Miissen schwere korperliche Anstrengungen geleistet werden,
so ist auf der anderen Seite alle verfiigbare Zeit zur kérper-
lichen Ruhe auszunutzen und nicht dem sogen. Vergniigen in
rauchigen, engen und disteren Lokalen nachzugehen.

Man wird mit der Durchfiihrung solcher Mafnahmen auf allerlei
Schwierigkeiten stoflen; denn der Mensch ist zdhe, wenn er von alten
Gewohnheiten lassen soll, auch wenn es schlechte Gewohnheiten sind.
LEr wird um so zéher widerstehen, wenn er nicht einen schlagenden Erfolg
im Voraus gesichert sieht. Nun, derartige schlagende Erfolge, eine Art
von sofortiger, dem Laien ersichtlicher Ausmerzung weiterer Erkran-
kungsmoglichkeiten bieten selbstredend auch diese Vorkehrungen nicht.
Absolut erfolgreich gegen die Meningokokkenerkrankungen und die
Meningokokkenverbreitung kénnen wir erst dann vorgehen, wenn wir
die uns leider ginzlich unerklarbare Disposition fiir die Infektion in
eine vollige Resistenz verwandeln konnen, oder wenn es gelingt, durch
eine Art von spezifischer Sterilisation des Rachenschleimes die An-
siedelung und Vermehrung der Meningokokken von vorneherein zu ver-
citeln. Aber selbst wenn wir so gliicklich wéren, diesen Aufgaben nicht
ohnméchtig gegeniiber zu stehen, so kinnte ihre Erfillung doch nur ge-
wihrleistet werden unter Einhaltung strenger Reinlichkeit und Pflege des
Korpers, der Siedelungen und Behausungen, eine Voraussetzung, ohne
die niemals ein hygienisches Problem restlos gelist werden kann.

Druck von L. Schumacher in Berlin N. 4.
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