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~ Die Hirnabscesse gehoren zu einem der schwierigsten und in prakti-
scher - Beziehung wichtigsten Kapitel der Neuropathologie. Obwohl
eine recht umfangreiche, der Klinik und der pathologischen Anatomie
der Hirnabscesse gewidmete Literatur vorliegt, weist doch Lewandowsky
mit vollem Recht auf die Schwierigkeit und Verantwortlichkeit der Dia-
gnose eines Hirnabscesses hin, Der Grund hierfiir besteht in dem sehr
verschiedenartigen #tiologischen Ursprung der Hirnabscesse (otogene
Erkrankungen, Traumen, Endokarditis, Lungenempyem u.dgl.), in
der groflen Anzahl von Erkrankungen, von denen man die Abscesse
stets zu differenzieren hat (Tumor, Meningitis, Encephalitis u. a.), sowie
darin, dall der Abscell nicht selten klinisch pldtzlich in Erscheinung
tritt, nachdem er sich bereits vor lingerer Zeit gebildet hatte, wobei
man den Zusammenhang mit dem Einsetzen der Grundkrankheit nicht
immer zu eruieren vermag. All dies bedingt den traurigen Umstand,
dafl in der tiglichen Praxis die Neuropathologen sich vor die Tat-
sache des Vorhandenseins eines Abscesses erst bei der Sektion gestellt
sehen. Dies passiert.nicht nur dem Neuropathologen. Es sind Fille
bekannt, wo auch der Psychiater bei einer Erkrankung, die zu Lebzeiten
das Bild einer psychischen Stérung darbot, sich bei der Sektion davon
iiberzeugen konnte, daB ihr ein intra vitam nicht diagnostizierter Hirn-
absceB zugrunde lag. Es ist ferner hervorzuheben, dafl auch in patho-
logisch-anatomischer Beziehung nicht alle Fragen bereits geklirt sind.

Was die metastatischen Abscesse anlangt, so sind sie, worauf Dark-
schewitce, Astwazaturow u. a. hinweisen, sehr haufig multipel und ergeben
ein sehr buntscheckiges Bild einer Herderkrankung des GroBhirns.
In unserer Praxis stieBen wir auf einen Fall, wo multiple Hirnabscesse
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sich so ausgedehnt hatten, daB sie klinisch gar nicht in Erscheinung
traten. Ich will diesen Fall kurz anfiihren.

L. Patient S., 55 Jahre alt, eingeliefert am 3. 9. 30 mit der Diagnose ,,Pneumonie‘.
Krank seit dem 15. 8.; Hitze, Kopfschmerzen, Schmerzen in der Seite. Vor
2 Monaten wegen eines Abscesses des Zeigefingers operiert. Staius praesens: Lage
im Bett eine passive. Linkes Auge geschlossen, sein Sehvermogen erloschen, Merk-
liche vasomotorische Stérungen: Cyanose der Fingerspitzen und der Lippen. In
der Folge beim Krapken im Bereiche des 5. und 8. Intercostalraums Anwachsen
stark schmerzhafter Geschwiilste. Am 13. 9. Operation; nach derselben schlechter
Allgemeinzustand. Temperatur 36,1 —38,1. Die vor der Operation vorgenommene
morphologische Blutuntersuchung hatte ergeben: Leukocyten 30800, Himo-
globin 35%,, Erythrocyten 2910000, Stabchenformen 6°, segmentierte 6%/,
Lymphocyten 87°/,, Monocyten 1%/, Bald darauf bewuBtloser Zustand, Harn-
inkontinenz. -Gleichzeitiz mit dem Anwachsen der allgemeinen ‘Hirnsymptome
sank die Temperatur bis auf 37,4 und erreichte am Tage vor dem Exitus (19. 9.)
am Morgen 36,8. Von den Ergebnissen der Obduktion sind folgende hervorzuheben :
Feste pleurale Adhasionen im Bereich des linken unteren Lungenlappens, dieser
ist hochgradig infiltriert, auf dem Schnitt mit groBeren Herden eitrigen Infiltrats
besiit, stellenweise mit kleineren Abscessen. Stellenweise ausgedehnte Einschmel-
zungen des Lungengewebes. Hochgradige Hyperplasie der Lymphdrisen, sie
erreichen WalnuBgrofe. Im Gehirn multiple Anhiufungen grinlichen Eiters,
an verschiedenen Stellen des GroShirns. Pathologisch - anatomische Diagnose:
Lungenmykose mit Gehirnmetastasen. Lymphosarkomatose . (Prosektor Dr.
Klirikow). : : . :

Somit' lagen in diesem Falle multiple metastatische Abscesse vor,
die sich nicht so sehr organisiert hatten, um klinisch scharf in Erscheinung
zu treten, obwohl die Gehirnsymptome sich zum Teile durch das
Vorhandensein multipler Abscesse in verschiedenen Abschnitten des
GroBhirns erkliren lassen. Obwohl wir bei eitrigen Prozessen in den

~ Lungen héufig eine Metastase im Gehirn finden, bildete doch das Vor-
liegen multipler Abscesse fiir den behandelnden Arzt eine Uberraschung.
Aber sogar in Féllen, wo ein vollig organisierter AbsceB vorliegt, der
klinisch ausgeprigte Erscheinungen darbietet, aber im Zusammenhang
steht mit einer vom GroBhirn sehr entfernten Erkrankung, ist ebenfalls
die Diagnose béufig sehr schwierig. In dieser Beziehung sehr lehrreich
ist ein Fall, der von uns weiter unten ausfiihrlich beschrieben “wird.
VerhiltnismaBig selten sind Hirnabscesse, die eine gynikologische
Erkrankung komplizieren; zu ihnen gehort auch unser unten beschrie-
bener Fall. In der Literatur sind vereinzelte dem unsrigen &hnliche
Fille beschrieben worden, so von Westphal 1; seine Beobachtung liuft
kurz auf folgendes hinaus: :

84jahrige Frau. Gebirmutterausschabung wegen partieller Placentaretention
nach einem Abort. Danach doppelseitige Parametritis mit Fieber. Nach 11/, Stunden
epileptische Krampfe, Stauungspapillen, nach weiteren 3 Wochen rechtsseitige
Léhmung der Extremititen, Sprachstérungen, geringe Herabsetzung der Sensi-
bilitds rechts, rechtsseitige Hemianopsie. Tod 41/, Monate nach Beginn der Er-
krankung in tiefem Sopor. Bei der Obduktion AbsceB der linken Hemisphire

1 Westphal: Arch. f, Psychiatr. 88.
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gelegen in der Néhe der Fissura par.-occipitalis, hauptsachlich in der Region des
Praeccuneus; sagittaler Durchmesser 6 cm.

Wir gehen nunmehr zur Beschreibung unseres eigenen Falles iiber.

IT. Patientin Tsch., 27 Jahre alt, Hasplerin von Beruf. In der Anamnese nichts
Bemerkenswertes. Zwei kiinstliche Aborte. In die Baumann-Gebiranstalt ein-
geliefert- am 1. 9. 30; Schwiche, Blisse der sichtbaren Schieimbiute und der Haut,
Fieber. Diagnose bei der Einlieferung: Abortus incompletus, Metrorrhagia. Abrasio
cavi uteri.

Am 2.9. Placentareste entfernt, Uterushohle zweimal ausgeschabt. Tem-
peratur 36,6. ‘

6. 9. Temperatur 38,5.  Der innere Arzt vermag die. Temperatursteigerung
nicht zu erkliren.

-13. 9. Perimetritis posterior. Temperatur 37,6.

14. 9. Patientin. bemerkt am Morgen,. dafl sie den linken Arm nicht erheben
und das linke Bein nicht. heben kann. Sehvermégen, Sensibilitit und Reflexe
normal. .

Wa.R. positiv, Citocholreaktion schwach positiv. = Diagnose des Neuropatho-
logen: organische Affektion des Zentralnervensystems und dér Hiillen, moglicher-
weise spezifischer Natur.

Das sind die Angaben, die wir der Krankengeschichte der Boumann-Gebér-
anstalt entnehmen konnten. In unsere Nervenabteilung wurde die Patientin am
19. 9.1930 eingeliefert. :

Klagen tiber Kopfschmerzen und Léhmung der linken Extremitéten.

Status praesens: Sehvermdégen normal, Pupillenreaktion prompt, geringe Ptosis
rechts, Schwichung des mittleren und unteren Astes des linken Facialis. Zunge
leicht nach links geneigt. Vollstéindige schlaffe Lahmung der linken Extremititen
mit Fehlen der Triceps-, Patellar- und Achillessehnenreflexe links.” Keine Rigi-
ditét -des Nackens. Kernig- Symptom schwach ausgeprigt. Sensibilitdt ohne
besondere Verinderung, Sphincteren normal. g

Wihrend des kurzen Aufenthaltes dér Kranken in der Abteilung schwankte
bei ihr die Temperatur zwischen 36,1 und 38,4 und betrug 36,6 am Tage des Exitus,
wodurch dieser Fall an unseren ersten mahnt. Seitens der Psyche war bei Abwesen-
heit irgendwelcher Zwangszusténde; von Halluzinationen und dgl. eine gewisse
Benommenheit und Apathie zu vermerken. Die Kranke war in Raum und Zeit
gut orientiert und erzéhlte ausfithrlich von ihrer Erkrankung. ,

Morphologische - Blutuntersuchung: Leukocyten 24000, Hamoglobin 63/,
Erythrocyten 4 680 000, Stabchenformen 289/, segmentierte 59°/;, Lymphocyten
11%/,, Monocyten 2%, Wa.R. ++4+. ° ’ o
- 'Tm Zustand des Nervensystems traten keine besonderen Veranderungen ein,
Patientin wurde immer schwicher. Am 23.9.. frithmorgens - Erbrechen, Bauch
gespannt, schmerzhaft. Vom Chirurgen und vom Gynakologen wurde-die Diagnose
,,Peritonitis” gestellt. In der Nacht Exitus. Obduktion (Prosektor: Dr. Klirikow):
in der Bauchhohle flissiges eitriges Exsudat und fibros-eitrige Auflagerungen auf
den serosen Flichen. Netz und rechte Adnexe durch Adhisionen verbacken.
Alle Organe des kleinen Beckens zu einem einzigen Konglomérat miteinander ver-
schmolzen. An seiner rechten Seite zwei kleine Offnungen, aus denen beim An-
driicken sich in die Bauchhghle flissiger Eiter entléert. GroBe, mit Eiter gefiillte,
Héhle, im rechten Parametrium und an der Stelle der zusammengebackenen rechten
Adnexe, die abzupriparieren unmoglich ist. Im linken Parametrium Adhasionen
und Odem der Gewebe ohne Eiter, an der hinteren Wand der Uterushohle im Bereich
des Fundus ein kleiner pilzférmiger Bezirk von weichem Gewebe mit glatten Kon-
turen. Lungen im Zustand der Stauung, édematds, ohne herdférmige Infiltrate-
Herzmuskel auf dem Schnitt tritbe. An Leber und Magen nichts Bemerkenswertes.
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Abb. 2.

Milz in Adhésionen mit dem Diaphragma verbacken, vergroBert, maBig blutreich.
Hirnwindungen der rechten Hemisphiire verstrichen vornehmlich in der Region der
Zentralwindung. Auf dem Schnitt ein groRer in der Léngslinie gelegener Abscel
im rechten Frontallappen, der sich von der Fissura Rolandi bis zu einer durch
den Pol des rechten Temporallappens gefithrten Linie erstreckt; seine Masse: frontal
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2 cm, sagittal etwa 4 em. Weiter unten noch ein AbsceB von geringerer Grofie
(s. Abb. 1).

Mikroskopische Untersuchung: Wir untersuchen eingehend die Rindenregion,
an die der AbsceB stieB, sowie die Wand der Héhle selbst, in der sich der Eiter mit
seiner sehr vielgestaltigen bakteriellen Flora befunden hatte. Wir wandten die
Methoden der Farbung mit Hamatoxylin-Eosin, Scharlachrot, nach Bielschowsky,
Snessarew, Bieletzky, Ramon y Cajal, mit Thionin an.

Region der ersten Zentralwindung, an die der Abscel stiel: Die Pyramiden-
zellen der II. und III. Schicht sind bedeutend veréndert, einige von ihnen sind
zusammengedriickt und abgeflacht, ihre Spitzenausliufer korkzieherartig gewunden,
viele Zellen sind dunkel geférbt, zahlreiche Zellen im Zustand der Cytolyse. Die
Betzschen Zellen befinden sich im Zustand der Tigrolyse, stellenweise bilden sich
gewissermaBen Einschniirungen der Auslaufer, einige von ihnen befinden sich im
Zustand der akuten Schwellung, an der Grenze des nekrobiotischen Zustandes;
Kerne sind in den letzteren gar nicht wahrzunehmen. Bei der Zellfarbung am Rande
des in der weiBen Substanz gelegenen Abscesses sieht man eine Wucherung der
GefiBwandungen und ein Infiltrat aus Makro- und Mikrophagen, wobei einige
von diesen Zellenelemnenten sich im Zustand der Nekrose befinden; je niher dem
Rand des Abscesses, desto stirker ist die Nekrose dieser Zellen, viele von ihnen
besitzen ein vakuolires und maschenférmiges Protoplasma. Bei der Farbung auf
Fett (Scharlach) sehen wir zwischen den Mikro- und Makrophagen kérnige Kugeln,
die Lipoidkérner enthalten. Unweit vom Rand des Abscesses sieht man bei der
Farbung nach Snessarew ein wohlentwickeltes Gefanetz mit stark verdickten Wanden
infolge der Wucherung von Bindegewebfasern. An den Réndern des Abscesses
verlaufen konzentrische schwach entwickelte Bindegewebsfasern, die stellenweise
mit den GefaBen verbunden sind (s. Abb. 2). Bei stirkerer VergroBerung sieht man
um die GefaBe und um die Infiltrationszellen ein wucherndes Netz von argento-
philen Fasern. Bei der Farbung der Mesoglia. und der Histiocyten (nach dem Ver-
fahren von Bieletzky) sieht man am AbseceBrand zahlreiche dunkelgefdrbte poly-
morphe gréBere Zellelemente von unbestimmter Form, die zum Teil neben dem
nicht zerfallenen Rand des Abscesses gelegen, zum Teil mit den GefaBwanden ver-
bunden sind. Bei starkerer VergroBerung sehen wir, dal diese Zellelemente in
der Nihe der Zellen der Mesoglia gelegen sind und deformierten Zellen der Mesoglia
oder Oligodendroglia mit gréberen Ausliufern dhnlich sehen; einige von ihnen sind
rund und haben sich in kérnige Kugeln verwandelt, gerade sie enthalten die Lipoid-
einschliisse. Alle zeichnen sie sich durch die Unbestimmtheit und Ungleichartig-
keit ibrer Konturen und gleichzeitig durch die mehr oder weniger ausgeprigte
Ausbildung von Ausldufern aus. Gleichzeitig gemahnt ihre Form an die der Histio-
cyten (s. Abb. 3,4). Beim Vergleich mit den Fettpriparaten mufl man diese
Zellen mit den epitheloiden Zellen, den Makrophagen, identifizieren. An einigen
Stellen konnten wir einen Zusammenhang einiger von diesen groBzelligen poly-
morphen mit Ausliufern besetzten Elementen mit den GefiBwandungen fest-
stellen, wobel man auch diese Zeilen mit den kurzen schwach verzweigten Aus-
lgufern, die von den GefaBen werlaufen, auf Grund ihrer Form fir verdnderte
Zellen der Oligodendroglia oder der Mesoglia halten konnte, wihrend sie in Wirk-
lichkeit mit den Elementen des Reticuloendothels der GefidBe eng verbunden sind
und von ihren Wandungen weg verlaufen. An anderen Stellen konnten wir, wie
oben hingewiesen, die Bildung von Makrophagen mit den sich verandernden Zellen
der Mesoglia, in Zusammenhang bringen, indem wir die verschiedenen Stadien
ihrer Deformation um den AbsceB beobachten. Eine hochgradige Vermehrung der
Zellen der Mesoglia fanden wir jedoch nicht.- Die Zellen -der Mesoglia der Rinde
wiesen akute Veranderurigen und eine Hypertrophie der Ausliufer auf. — In der
Medulla oblongata konnten wir eine Erweiterung des Kanals feststellen; die Zellex
des Ependyms sind mit Lipoiden iiberladen, ebérso sind von ihnen die glidsen
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Abb, 3.

Abb. 4.
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Elemente um den Kanal iiberfillt. Bei der Untersuchung der linken Hemisphire
und der Rinde der gesunden Regionen der rechten Hemisphiren waren besondere
Verinderungen seitens der Rindenzellen, der Gefifle und der Gliazellen nicht nach-
zuweisen. Aber ebenso wie im affizierten Teil des GroBhirns und der Medulla
konnten wir auch in den Gliazellen der Molekularschicht der Rinde, in den Gang-
lienzellen und in den Elementen der Glia eine stark ausgesprochene lipoide Infil-
tration vermerken. In den GefaBlumina besteht eine hochgradige Hyperlipamie
(das Blutplasma firbt sich mit Scharlach intensiv).

Fassen wir das pathologisch-anatomische Bild des in Rede stehenden
Falles zusammen, so sehen wir in den Rindenzellen des affizierten Teiles
einen sklerotischen ProzeB neben einer Nekrose der Zellen: eine reiche
Entwicklung von Gefdflen mit einer noch schwach ausgeprigten Binde-
gewebskapsel um den Abscel. Ferner sehen wir, daBl die Quelle der
Bildung makrophagealer Elemente die Zellelemente der Gefifiwandungen
und die Zellen der Mesoglia sind. Diese morphologischen Befunde stehen
im Einklang mit der Auffassung der Autoren® von der funktionellen
Verwandtschaft der Mesoglia mit den Elementen des Reticuloendothels.
Dies wird auch durch die embryologischen Befunde (von Bieletzky)
iuber den mesodermalen Ursprung der Mesogliazellen bestatigt, die
zeigen, dafl die Zellen der Mesoglia aus frithen Histiocytenelementen
entstehen 2,

Die normalen Teile des Nervengewebes sind vom septischen ProzeB
jedoch nur wenig in Mitleidenschaft gezogen. Daneben miissen wir
jedoch hervorheben, dafl der Prozel der Storung des Lipoidumsatzes
generalisierter war.

In diesem zweiten Falle handelt es sich um 2 ausgebildete GroBhirn-
abscesse. Aber eine ganze Reihe von Momenten (die plotzlich eingetretene
Lahmung, die davernd positive Wa.R., die weite Entfernung der Grund-
krankheit, die verhiltnismiBig selten Abscesse verursacht) hatten die
Aufmerksamkeit des Arztes abgelenkt. Der rasch eingetretene Tod
(4 Tage nach der Einlieferung aus der Gebdranstalt) gestattete nicht
weitere Untersuchungen der Cerebrospinalfliissigkeit und des Augen-
hintergrundes auszufithren, die, wie wir dies im 3. Fall von septischem
AbsceB des GroBhirns nach einem Trauma sehen, die schwierige Diagnose
des GroBhirnabscesses ebenfalls erleichtern konnen,

IIT. Patient D., 18 Jahre alt, eingeliefert in die chirurgische Abteilung des Ostrou-
mow-Krankenhauses am 10. 6. 30 in bewuBtlosem Zustand. Aus der Vorgeschichte
der vorliegenden Erkrankung gelingt es festzustellen, daB ihr eine Verletzung des
Kopfes durch einen vom 4. Stockwerk herabgestiiraten Ziegelstein vorausgegangen
ist, wonach der Patient das BewuBtsein verlor und in ein Krankenhaus eingeliefert
wurde, wo die Arzte eine gequetschte Kopfwunde mit Schidelverletzung fest-
gestellt hatten. In der persénlichen Anamnese des Kranken war nichts Bemerkens-

wertes; bei der Geburt gesund. Am 11.6. unter Athernarkose Operation: Ent-
fernung 4 groBerer und mehrerer kleinerer Absplitterungen des Schédelknochens

1 Bieletzky: Ubersicht iiber die Mesoglia (im Druck).
2 Bieletzky: Embryogenese der Mesoglia (im Druck).
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aus der Wunde. Da die Wunde sich als verunreinigh erwies, wurden Jodoform-
tampons eingefiithrt und zwei Hautnihte angelegt. In der Folge meningeale Er-
scheinungen mit sich steigernden Kopfschmerzen. 8.6.: Klagen tiber Kopfschmerzen,
Schwindel; Schmerzen gréfer links, wo auch Ptosis; Wendung der Augenépfel
nach auBen nicht ganz vollstindig. - Geringe Rigiditat des Nackens. Temperatur
36,5, 37,2. Da die Kopfschmerzen in den nichsten zwei Monaten andauerten,
wahrend die Symptome seitens des Nervensystems nicht sonderlich anwuschen,
wurde am 6.10. die zweite Operation ausgefithrt, wobei ein Knochensequester
nicht entdeckt wurde. Befinden war nach der zweiten Operation befriedigend.

Am 15. 10. traten ein Taubheitsgefithl im rechten Arm und Bein und Zuckungen
im Bein auf. Erbrechen. Temperatur 36,0—37,1. Das Taubheitsgefithl und die
Zuckungen dauern fort, Klonus der Kniescheiben und Fufle. Status am 22. 10.
Klagen: Taubheitsgefiithl in der rechten Xorperhilfte und Zuckungen dauern
fort. Pupillen breit, Reaktion auf Licht befriedigend, nicht volle Wendung der
Augipfel nach auBen. Kraft im rechten Bein herabgesetzt. Patellarreflexe, rechter
Achillessehnenreflex bis zum Klonus erhoht, Rossolimosymptom positiv, Bauch-
reflex rechts fehlt. Sensibilitdt an der rechten Xorperhilfte herabgesetzt. Tem-
peratur 36,6.

29. 10. Taubheitsgefiihl und Zuckungen “unveréindert. Augenhintergrund: i
beiden Augen sind die Grenzen der Sehnervenpupillen verwischt. Seitens der
Psyche abgesehen von einer gewissen Depression sonst keine nennenswerten Ver-
dnderungen.

Untersuchung der Cerebrospinalfliissigkeit: Eiweif 0,49/, Cytose 39 im cmm.
Nonne-Apelt positiv. Morphologische Blutuntersuchung: Himoglobin 729/,
Erythrocyten 4 920 000, Leukocyten 9 800, Farbenindex 0,7, segmentierte Formen
56%/4, Lymphocyten 389/, Eosinophile 3%/, Stabchenférmige 3%/

In der ganzen letzten Zeit Temperatur 36,0—36,6.

In der Folge dauerten die Zuckungen in den rechten Extremititen fort, rechter
Arm und rechtes Bein pa.retlsch Bei der Analyse des Krankheitsfalles auf der
Arztekonferenz wurde ein AbsceB in der weiBen Substanz der linken GroBhirn-
hemisphére mit Lésion der thalamocorticalen Fasern und der Pyramidenfasérn
diagnostiziert. Es wurde eine weitere Operation empfoblen (Prof. Kapustin).

Die Operation wurde nach dem Verfahren von Spassokukotzkey unter All-
gemeinnarkose (200,0 Ather) in der chirurgischen Abtellung des Ostroumow-
Krankenhauses (Dr. B. M. Harmsen) ausgefithrt. Durch einen kreuzformigen
Schnitt in der Gegend der Fissura Rolandi, 3!/, cm nach links von der. Sagittal-
linie, wurde der Knochen entbléBt und mit der Fraise eine Offnung angelegt.

Bei der Punktion mit der Probenadel wurde kein Eiter gewonnen. 2—3 cm
nach hinten und 2 em nach innen von der ersten Offnung wurde eine zweite im
Knochen oberhalb der Fissura Rolandi angelegt und in einer Tiefe von etwa 2 em
flissiger Eiter in einer Menge von 12 cmm gewonnen. Jodoformtamponade,
komprimierender Verband.

Nach der Operation schwanden die Krampfe, die.Schwiche im Arm verging
vollig, im Bein nahm die Kraft erheblich zu. Befinden und Stimmung ausgezeichnet.

Von unseren drei Fillen war der in diagnostischer Beziehung
schwierigste der zweite. Der rasch eingetretene Tod der Patientin (4 Tage
nach. ihrer Einlieferung ins Krankenhaus) gestattete nicht die ergénzen-
den Untersuchungen auszufiihren. Dagegen vermochten uns im dritten
Fall die Untersuchung .des Augenhintergrundes und  der . Cerebro-
sp1na1ﬂuss1gkelt Stutzpunkte fiir die Diagnose des Abscesses an die
Hand zu geben. Ferner kénnen der fieberfreie Verlauf, die in den ersten
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beiden Fillen stark und im dritten Fall minder stark ausgeprigte Leuko-
cytose uns ebenfalls einen Hinweis auf einen Hirnabsce3 geben, was in
der einschligigen Literatur bereits hervorgehoben wird. Aber trotz
des Vorliegens vieler von den bezeichneten Symptomen, die als recht
charakteristisch fiir den AbsceB gelten, sahen wir, dafB im zweiten Fall
die wiederholt positiv ausgefallene Wa.R. die Diagnose des Abscesses
noch mehr erschwerte, der erst bei der Obduktion entdeckt wurde.
Beziiglich der Hirnabscesse mufl man demnach ebenso wie beziiglich
der Hirntumoren feststellen, dal eine positive Wa.R. auch bei nicht-
spezifischen Neubildungen vorkommen kann:

Zum Schluf ist folgendes zu betonen. Sowohl die &lten als auch die
neuen Autoren (Wesiphal, Cassirer, Darkschewitsch, Astwozaturow u. a.)
weisen auf die grofle Schwierigkeit der Diagnose des Hirnabscesses hin.
Dies gilt fiir die Abscesse der verschiedenartigsten Atiologie (septische,
metastatische und traumatische). Trotzdem gibt es, wie aus dem Obigen
zu ersehen, immerhin mehr oder weniger sichere Stiitzpunkte fiir ihre
Diagnose. Zu ihnen gehéren: der schleppende, fieberfreie Verlauf, die
so hiufig hochgradige Leukocytose, die Stauungspapille der Sehnerven,
die Verinderungen in der Cerebrospinalfliissigkeit,

Die von uns beobachteten Falle von Hirnabscel stellen uns wieder
vor die noch ungeklirte Frage nach den Griinden ihres schleppenden
Verlaufs, oft ohne Temperaturerhéhung. Dieser geht mit einer schwachen
Schutzreaktion des Nervensystems und mit einer allgemeinen schwachen
Reaktion auf das Virus einher. '

Was den ersten Umstand anbetrifft, so vergesellschaftet sich diese
schwache Schutzreaktion mit einer schwachen Reaktion des Mesenchyms,
was sich in der geringen Entwicklung von Bindegewebe dullert. Wir
konnten uns ferner davon iiberzeugen, dal auch die Mesoglia, ein Be-
standteil des Reticuloendothels, in diesem Falle (vgl. Fall 2) sehr schwach
reagiert. Wir konnen endlich eine Malignitdt des Virus annehmen, das
trotz der ausgedehnten Affektion in den Organen keine Temperatursteige-
rung hervorruft.

Hinzugefiigt sei noch, daBl die von uns vermerkte Hyperlipimie
damit. in Zusammenhang steht, daB das Nervengewebe an Lipoiden
reich ist und die groflere Fihigkeit besitzt, das Toxin zu binden, wie
einige Autoren angeben.. Unter der Einwirkung der Bindung des Toxins
an die Lipoide erfolgt eine Storung des Lipoidumsatzes des Nerven-
gewebes gleichzeitig mit einer Mobilisierung der Lipoide. Dank diesem
Vorgang gelangen die toxischen Produkte nicht ins Blut, wodurch. sich
auch das Ausbleiben der Temperatursteigerung erklirt *.

1 Der pathologlsch anatomische Teil dieser Arbeit wurde im Laboratorium
fiir die Pathologie des Nervensystems (Leiter: Prof. P. K. Snessarew) am Institut

fiir meuro-psychiatrische Prophylaxe unter nichster Mitwirkung von Dr. W. K.
Bieletzky ausgefiihrt,



