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Die Infektion der Hirnhéiute ist eine der hauptséchlichsten Gefahren,
welche den Heilungsverlauf der HirnschuBverletzten bedrohen. Nach
einer von klinischer Seite (Marwedel) aufgestellten Statistik aus dem
vorigen Weltkrieg kommt es bei 54,7% aller HirnschuBlverletzten zur
klinischen Manifestierung einer Meningitis, an deren Folgen 37,7% den
Tod finden. Auch jetzt miissen wir trotz besserer Abwehrmittel
(Sulfonamide) wieder die FErfahrung machen, daf viele Verwundete,
welche die unmittelbaren Gefahren der Hirnverletzung itiberstanden
haben, in den nichsten Wochen und Monaten einer Meningitis erliegen.

Bei der Auslese, welche das Untersuchungsgut des Pathologen® immer
darstellt, ist der Anteil der Fille, bei welchen sich eine Meningitis nach-
weisen 1if3t, noch wesentlich gréBer als bei dem Gesamtmaterial, das der
Kliniker iibersieht. Aus dem vorigen Weltkrieg stammen Mitteilungen
von Chiari, Paul Ernst, Ghon und Roman, nach welchen Meningitis in
75—80% der verstorbenen Hirnschufiverletzten gefunden wurde. Bei
dem hier gesammelten Autopsiegut? von Gehirnschufverletzten, welches wm
ein Vielfaches grofler ist als das der genamnten Autoren, wurde wieder ein
Prozenisatz von 75 festgestellf (Tabelle 1). _

Aus diesem Ergebnis darf nicht der Schlufl gezogen werden, dall wir
therapeutisch gegeniiber der Meningitis noch ebenso machtlos sind wie
frither, sondern nur der SchluB, daB unter den zum Tod kowmmenden
HirnschuBverletzten die Meningitis nach wie vor eine auBerordentlich
grofle Rolle spielt.

Bei den Fillen von HirnschuBverletzung, welche bei der Autopsie
keine Meningitis boten, war der Tod meistens in den ersten 14 Tagen

1Tn dieser Ausfithrung wird die Meningitis vorwiegend vom Standpunkt des
pathologischen Anatomen aus behandelt werden, wihrend in einer spiteren Mit-

teilung unter Leitung eines Klinikers eine Ordnung des Materials nach bestimmten
klinischen Gesichtspunkten erfolgen soll.

2 Unser (fehirnmaterial umfaBt sowohl ganz frische als auch viele Jahre alte
Stadien; es stammt zum Teil aus dem vorigen Weltkrieg und ist seit Jahren schon
vor dem jetzigen Krieg systematisch gesammelt worden. Das Gehirngut aus diesem
Kriege stammt von Angehérigen aller Wehrmachtteile.
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eingetreten; hier ist gewdhnlich ein Zusammenbang mit der Schwere
der Verletzung, mit einer Blutung oder einem hirndruckerzeugenden
Odem gegeben gewesen

(Abb.1,1)). Von da ab Tabelle 1.
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Abb. 1.

1. Woche nur 20 Fille beobachtet wurden (Friihmeningitis). Am Ende
der 2. Woche erreicht die Kurve ihren Hohepunkt, um dann wieder all-
méhlich abzufallen. Jedoch traten immer wieder, auch zu spiteren Zeit-
punkten, einzelne Todesfille an Meningitis auf. Bekanntlich kamen ja
. noch bis in die letzten Jahre Falle zur Autopsie, welche. auf Grund ihrer
im letzten Weltkrieg erworbenen Gehirnverletzung an einer plgtzlich nach
Abscefidurchbruch sekundédr auftretenden Meningitis starben.

Die Meningitis stellt in solchen Fillen nur die Endstation eines kom-
plizierten Infektionsweges dar, dessen frithere Etappen durch die phleg-
mondse Markencephalitis und durch den Pyocephalus internus gekennzeich-
net sind. Wenn in obigem von der Meningitis als Todesursache die Rede
war, 80 kann in Wirklichkeit auch 6fters der vorausgegangenen Ventrikel-
infektion mit ihrer Gefihrdung der ventrikelnahen vegetativen Zentren
als den Tod auslosendem Moment eine Rolle zukommen (Nidheres
8. Spatz).

Die traumatische Meningitis ist meist eine sehr rasch zum Tode
fithrende Erkrankung, wahrend zwischen Verwundung und Beginn der
Meningitis ein verschieden langes, oft symptomfreies Intervall liegen kann.
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In mehr als der Hilfte der Fialle betrigt die Zeit zwischen dem Auf-
treten der ersten klinischen Erscheinungen und dem Tod weniger als
5 Tage. In anderen, seltenen Fillen dagegen kann sich die Meningitis,
von Remissionen unterbrochen, auf viele Wochen erstrecken. Uber die
Ursachen dieses verschiedenen Verhaltens kénnen wir bis jetzt noch keine
endgiiltigen Aussagen machen. Bei der Gruppe mit langdauerndem
Verlauf fanden sich vorwiegend solche Fille, welche intensiv behandelt
worden waren, sei es durch Ausblasung des Liquors und Ersatz durch
Luft (Zeller, Sicker), sei es durch Sulfonamide.

Die Pathogenese der traumatischen Meningitis.

Seit den Untersuchungen von Chiari, P. Ernst, Minckeberg, Ghon
und Roman kennen wir 2 Wege, auf welchen sich bei den HirnschuB-
verletzungen die Infektion auf die Hirnhdute ausbreitet: einmal den Weg
unmittelbar von der Wunde aus, der die Konvexitét bevorzugt, und
andererseits den Weg mittelbar iiber die Infektion des Ventrikelsystems,
der zur Basalmeningitis fithrt. Dem letzteren Weg wurde schon im
Weltkrieg eine grofere Bedeutung beigemessen als dem erstgenannten
(s. auch Burckhardt, Guleke und Hart). Hdfner sah unter 18 Fillen von
Meningitis nach HirnschuBverletzung nur 3mal eine Konvexitatsmenin-
gitis, dagegen 15mal eine indirekte Basalmeningitis.

Wir haben unser Beobachtungsgut nach den Gesichtspunkten der
beiden. Wege gesichtet und unterscheiden:

1. Die direkte Imfektion der Hirnhdute.

Hierunter werden also die Fille verstanden, bei welchen die Eiterung
der Hirnhédute an der Konvexitdt oder auch an der Basis nachweis-
lich mit der Hirnwunde in Zusammenhang steht. Die Erreger gelangen
dabei offenbar von dem Defekt der Dura aus in den Subduralraum und
mit der Verletzung der weichen Héute in den Subarachnoidealraum und
16sen dort die mit bloBem Auge erkennbare Eiterung aus.

Nicht eingehen kann ich in dieser Arbeit auf die Frage, ob es in einem
frithen Stadium vielleicht regelméflig zu einer mehr oder weniger aus-
gebreiteten, vielleicht nur mikroskopisch erkennbaren Reizung der Hirn-
hiute kommt, ohne dal dabei eine eitrige Meningitis im pathologisch-
anatomischen Sinn entstehen mufl. Manche Beobachtungen von W. T'onnis
deuten auf diese Moglichkeit hin. Fiir unsere Betrachtung war das Vor-
liegen und die Ausbreitung einer mit bloBem Auge erkennbaren Hiterung
der Hirnhéute mafBgebend.

2. Die indirekte Infektion der Hirnhdute.

Hierbei handelt es sich um die Fille, bei denen auf dem Umweg iiber
das Ventrikelsystem eine Infektion der weichen Héaute der Basis (Basal-
meningitis) zustande kommt. Das eine Mal kann der Ventrikel priméar
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durch Geschosse oder durch Knochensplitter erdffnet werden, das andere
Mal liegt der Ventrikelinfektion eine durchwandernde Encephalitis oder ein
durchbrechender Abscef3 zugrunde. Bei diesen 3 Moglichkeiten® gelangen
die Erreger nach unserer Meinung durch das Foramen Magendie aus dem
inneren Liquor in die duBeren Liquorrdume der Cisterna magna. Die
eitrige Meningitis, die hier entsteht, breitet sich bald auf die tbrigen
Cisternen? und fast immer auch mehr oder weniger auf die Subarach-
noidealrdume des Riickenmarkes aus, wihrend ein Aufsteigen zur Kon-
vexitit des GroBhirns nur seltener festzustellen ist.

Tabelle 2.

Gesamt- | Direkte | Indirekte | Kombi-
‘Ffﬂle Meningitis | Meningitis | nierte Fille

Chiari . . . . 33 7= 27%26 = 75%| —
Ghonund Roman 12 7=>58% 5=48%| —
Noetzel . . . . 182 65 = 36% {90 = 49% | 27 = 15%

.Bei 15% lag eine Kombination zwischen direkter und indirekter
Meningitis vor, wobei meist die indirekte Meningitis im Vordergrund
stand 3.

Auch aus unserer Statistik geht also wieder die grofe Bedeutung der
indirekten Meningitis infolge Ventrikelinfektion hervor, doch ergibt sich
auch, dall die direkte Infektion der Hirnhéute keineswegs nebensichlich
ist. Ferner zeigen unsere Untersuchungen, dafl anfinglich sogar die direkte
Infektion tiberwiegt, wihrend spéter, d. h. mehrere Wochen und Monate
nach der Verletzung, fast nur mehr die indirekte Meningitis zur Be-
obachtung gelangt. Hieraus erklirt sich auch wohl die Differenz zwischen
unserem Ergebnis und dem von Chiari: Dieser Autor, welcher vor-
wiegend Spitfille sezierte, hat einen gréBeren Prozentsatz von indirekter
Meningitis als wir, die wir auch reichlich Friihfalle zur Untersuchung

. bekamen. Der indirekten Meningitis bei den: Spatfillen liegt fast immer
eine Ventrikelinfektion infolge Durchwanderung einer Encephalitis oder
Durchbruch eines Abscesses zugrunde. Wenn dagegen eine indirekte
Meningitis innerhalb der ersten 2 Wochen zustande kommt, so ist nach
klinischer Erfahrung (Ténnis) an eine primére Ventrikelersffnung zu
denken.

Es entsteht die Frage, ob sich die Ventrikelinfektion klinisch, ab-
gesehen von den Liquorverinderungen, erkennen 148%. - Spatz meint, daB
viele klinische Zeichen, die gewohnlich auf Meningitis bezogen werden,

* Die Unterscheidung zwischen primérer Ventrikelerdffnung und sekundirer
Infektion ist anatomisch nicht immer leicht.

% Naheres iiber die Cisternen s. bei Spatz und Stroescu sowie bei Singeisen.

8 Wenn man die kombinierten Falle zur indirekten Meningitis rechnet, so macht
diese weit tiber die Halfte des gesamten Materiales aus.
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durch eine Reizung der ventrikelnahen vegetativen Zentren zu erkliren sind,
die ‘beim Pyocephalus internus unmittelbar der Einwirkung der Toxine
der Erreger preisgegeben sind. Gemeint sind hier plstzliches sehr hohes
Fieber, BewuBtseinsstorungen, Puls- und Atemstdrungen, vasomotorische
Erscheinungen, Schweillausbruch, Pupillenstérungen, Gewichtssturz usw.

I. Die direkte Infektion der Hirnhiute.
A. Das subdurale Empyem.

Diese Unterform der direkten Infektion der Hirnhdute fanden wir
bei fast 50% (!) der Falle mit direkter Infektion der Hirnhdute, d. i. in
18% aller Meningitiden. Merkwiirdigerweise ist das subdurale Empyem,
das also durchaus keine Seltenheit bei den HirnschuBverletzungen dar-
stellt, von dem pathologischen Anatomen im vorigen Weltkrieg fast
ganz iibersehen worden. Lediglich bei Ghon und Romar findet sich
beildufig eine Bemerkung, dafl neben der Leptomeningitis gelegentlich
auch eine ,.eitrige Pachymeningitis” vorkommt. Auch bei Peite findet
sich keine Erwdhnung. In diesem Kriege hat Spafz! auf die Bedeutung
des subduralen Empyems bei den HirnschuBverletzungen hingewiesen.

Es sei daran erinnert, daf der Subduralraum und die Subarachnoideal-
riume sowohl anatomisch als auch physiologisch v6llig unabhingig von-
einander sind. Der Subduralraum ist ein kapillirer Spaltraum, dhnlich
der Pleurahéhle ; er wird nach auflen begrenzt durch die Dura, alias inneres
Periost des Schidels, nach innen durch die Arachnoidea, d. i. die Abschluf3-
membran der Subarachnoidealriume. Die letzteren bestehen aus einem
in sich geschlossenen System von untereinander kommunizierenden
Kammern, welche den &ulleren Liquor enthalten, der mit dem inneren
Liquor der Ventrikel am Foramen Magendie in Verbindung steht. Die
Kammern werden durch das subarachnoideale:Netzwerk gebildet, welches
sich zwischen Arachnoidea und Pia ausspannt (Key und Refzius) und
in dem auch die HirngefaBaste aufgehéngt sind, bevor sie ihre Zweige
in die Hirnsubstanz senden. Die Subarachnoidealriume gehtren vom
anatomisch-physiologischen Standpunkt aus gesehen bereits zum Gehirn,
wihrend der Subduralraum das Gehirn von der gewissermaBen zum
Schiidel gehérigen Dura trennt. Doch gibt es — wenigstens an der
Konvexitit —— zwischen Dura und Schédelknochen auch noch einmal
einen Spaltraum, namlich den Epiduralraum. Die genannten 3 Réume
kénnen gesondert erkranken. Dementsprechend gibt es — analog wie
bei den Blutungen — eine epidurale, eine subdurale und eine subarach-
noideale Eiterung. Nur die letztere entspricht der Meningitis (genauer
gesagt Leptomeningitis) im gewdhnlichen Sinne.

Das subdurale Empyem geht haufig unter der Bezeichnung Pachy-
meningitis purulenta, eine Bezeichnung, die zum mindesten fiir das uns
hier interessierende traumatische Empyem nicht zweckmiBig ist, weil

1 Vergl. die Abb. 1a und 1b der Arbeit von Spatz.
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zunichst eine Infektion des Subduralraumes vorliegt, wihrend die harte
Hirnhaut erst sekundér in Mitleidenschaft gezogen wird.

Unsere Kenntnisse tiber das subdurale Empyem verdanken wir fast
ausschlieflich Beobachtungen aus der Ohrenheilkunde, wo das subdurale
Empyem gelegentlich als Folge einer chronischen Otitis media auftritt.
Die klinischen Symptome sind oft recht unklarer Art, so daf} eine Dia-
gnose meist erst dann méglich ist, wenn sich nach Ubergreifen der Eite-
rung vom Subduralraum auf den Subarachnoidealraum eine meist sehr
rasch tddlich verlaufende Meningitis eingestellt hat (Kdrner, Rueds,
Brunner u.a.). Auch bei dem von uns beobachteten traumatischen
subduralen Empyem war die klinische Diagnose fast nie moglich ge-
wesen. Anfénglich war auch das Augenmerk der Kliniker nicht hierauf
gerichtet, da ja im Schrifttum der Hirnschufiverletzungen von dieser
Méoglichkeit so gut wie nicht die Rede ist. — Der Liquor ist anfinglich
ebenso wie bei der subduralen Blutung unverindert, wihrend sich spiter,
wenn es sekundér zu einer Infektion des Subarachnoidealraumes ge-
kommen ist, auch Verinderungen des Liquors einstellen konnen. Oft
fanden wir subdurale Empyeme gekoppelt mit einem FrithabsceB im
Gebiet der Hirnwunde.

In den Arbeiten von Ruedi und Karboswski wird auf die Unter-
suchungen von Kdérner hingewiesen, welcher erstmalig das subdurale
Empyem nach pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten einzuteilen
versuchte. Danach ist zu unterscheiden: a) die subdurale Eiterung, welche
auBerhalb des Subduralraumes keine Veréinderungen hervorrufen soll und
b) der subdurale Absceft, d.h. eine umschriebene Eiteransammlung im
Subduralraum mit Zerstérung der Arachnoidea und gelegentlich einer
Arrosion der anstoBenden Hirnrinde.

Das wesentliche dieser Unterscheidung liegt nach meiner Auffassung
darin, dafl der subdurale AbsceB oder, wie wir sagen wollen, das massive
subdurale Empyem raumbeengend wirkt, wihrend das fiir das flichen-
hafte subdurale Empyem nicht zutrifft. Dieses ist auch in klinischer
Hinsicht . von Wichtigkeit. Die Vereiterung des Subduralraumes hat,
worauf soeben Spatz aufmerksam gemacht hat, weitgehende Ana-
logien mit den Blutergiissen des Subduralraumes. Bei den letzteren ist
mit Ténnis auch zu unterscheiden zwischen der flichenhaften sub-
duralen Blutung, die verhdltnismiBig harmlos ist, und dem raum-
beengenden ,,subduralen Hamatom®, das infolge seiner Druckwirkung
auf das Gehirn hiufig einen chirurgischen Eingriff erfordert.

So wie es zwischen flichenhafter subduraler Blutung und subduralem
Hamatom Uberginge gibt, so sind auch die beiden Unterformen des

L Ebenso teilt Spaiz ein. Wir vermeiden aber hier die Bezeichnung ,,4bscef,
da sie nur auf Eiteransammlungen innerhalb von Organen anwendbar ist, wihrend
fir Eiterungen in vorgebildeten Hohlriumen eben die Bezeichnung ,,Empyem*
eingefithrt ist.

Archiv fiir Psychiatrie, Bd. 115. 26
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subduralen Empyems durch Uberginge miteinander verbunden. Wir
haben Fille untersucht, bei welchen eine subdurale Eiterung lediglich
einen Nebenbefund darstellte, wihrend die eigentliche Todesursache
z. B. in einer indirekten basalen Meningitis zu suchen war. Bei anderen
Fillen hatte die subdurale Eiterung zu einer ausgedehnten direkten Lepto-
meningitis gefiihrt, welche zweifellos bei der Herbeifithrung des Todes
eine Rolle gespielt haben muflite.. Beim massiven subduralen Empyem
kommt zur Toxinwirkung noch die raumbeengende Wirkung hinzn.

Einen begiinstigenden Faktor fiir das Angehen der Infektion wm Sub-
duralraum scheint eine ber der Verwundung auftretende subdurale Blutung
2u sein, da man beim subduralen Empyem mit grofer Regelmdpigkeit Reste
einer vorangegangenen Blutung nachweisen kann. Virchow hatte bekannt-
lich gelehrt, dal eine Entziindung der Dura die Voraussetzung zur
subduralen Blutung sei (daher seine- Lehre von der Pachymeningitis
haemorrhagica interna). In unserem Fall ist es offensichtlich umge-
kehrt: die durch die Verwundung bedingte Blutung bereitet den Boden
fiir die folgende Entziindung der Hirnhdute. Dies ist praktisch wichtig.

Das subdurale Empyem findet sich, wie ja schon aus unserer Zu-
rechnung zur direkten Infektion hervorgeht, fast ausschlieBlich in der
Nachbarschaft der Hirnwunde. Bei Steckschiissen kann man in seltenen
Fillen jedoch beobachten, daB die Eiterung von der Anschlagstelle des
Splitters an der Schidelinnenfliche (innerer PrellschuB, s. Dinkelmeyer)
oder aber auch von der interhemisphérischen Furche (beim Hiniiber-
wechseln des GeschoBes von einer Hemisphére zur anderen) ihren Aus-
gang nimmt. ‘

1. Das flichenhafte subdurale Empyem.

Bisher konnten wir nur frithere Stadien untersuchen, da alle Falle
bereits zwischen dem 6. und 33. Tag (an einer nachtriglich auftretenden,
fast immer nur sehr kurz dauernden Leptomeningitis) zugrunde ge-
gangen waren.

Makroskopischer Befund: Bei der Autopsie flieBt im Gegensatz zur
Leptomeningitis schon nach Eréffnung des Subduralraumes ein grofler
Teil des Eiters ab. Die restlichen Eitermassen lassen sich am frischen
Gehirn zumeist von der Arachnoidea einerseits und von der Dura anderer-
seits mit dem Schwamm abwischen oder auch schon mit Wasser ab-
spiilen. Es liegen dann bei Betrachtung mit blofem Auge nur unwesent-
lich veranderte Hirnhdute vor. Am fixierten Gehirn 148t sich der nicht
organisierte Eiter groBtenteils mit der Pinzette abheben oder abschaben.
Die harte Hirnhaut ist bei der flichenhaften subduralen Eiterung an
keiner Stelle mit der Arachnoidea verklebt.

Die subdurale Eiterung befindet sich meist in der Nachbarschaft
des Verlstungsringes am Rande der Hirnwunde. Wenn die letztere an
der Konvexitdt legt, so pflegt das Empyem am Ubergang von der
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Abb. 2. Li. frontopolare oberflichliche Hirnwunde mit anschlieBender flichenhafter sub-
duraler Eiterung. Keine makroskopisch sichtbare ,,Leptomeningitis®. Tod am 12. Tag
nach der Verletzung. L 82.
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Abb. 3. SteckschuB; Einschul (E) re. parietal. SchuBkanal (Sch) durch den Balken zur
Gegenseite. Subdurales Empyem in der Umgebung der Wunde und tber die Mantel-
kante in die interhemisphérische Furche reichend. Abhebbare Eitermembran auf der
hochgeschlagenen Fals. Aussparung der Cisterna interhemisphaerica (Cist.int.). L 139.
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Konvexitit zur Basis aufzuhéren (Abb. 2). In keinem unserer Fille griff
die Eiterung auf die andere Hemisphare tiber. Dagegen kann man ein
Ubergreifen iiber die Mantelkante hinaus in die interhemisphirische
Furche beobachten, in der sich der Eiter vom Oceipital- bis an den
Frontalpol erstrecken kann (Abb. 3). Die Cisterna interhemisphaerica

Abb. 4. 7 Flichenhaffes subdurales Empyem mit njci:t]nrganisiertem Eiter. 2 Aufgelockerte
und verbreiterte Arachnoidea. 3 Géringe Leptomepingitis. 4 Pia. Perdrau-Methode.
Vergr. 130mal. L 29,

(Spatz und Stroescu) bleibt dabei frei; da die Eiterung nur bis an
die Umschlagsfalte der Arachnoidea heranreicht.

Mikroskopischer- Befund: An der harten Hirnhaut, deren Endothel
zerstért ist, sieht man unter der aufliegenden, nicht organisierten
Eiterschicht eine meist miBige entziindliche Infiltration der inneren
Duraschichten, besonders un die GefiBe, wihrend die duBleren Schichten
davon freigelassen werden. Manchmal sind die inneren Duraschichten
auch nekrotisch. Ein Einsprossen von Gefiflen oder sonstigen Binde-
gewebssprossen in die Eitermassen findet man nicht.

Auf der AufBenseite der Arachnoidea liegt ebenfalls eine Schicht von
dichtgelagerten Eiterzellen. Fiir eine beginnende Organisation des Eiters



der traumatischen Meningitis bei Hirpschuiverletzung. 401

finden sich keine Anzeichen. Mit anderen Worten, der Eiter bleibt in
diesern Stadium im Subduralraum unorganisiert (Abb. 4). Die Arach-
noidea ist unter dem subduralen Empyem grofStenteils ihrer Deckzellen
beraubt, ihr Stroma ist von Rundzellen durchsetzt, so daf} es durch Aus-
einanderdringung der sonst dichtgelagerten, parallel verlaufenden Binde-

Abb. 5. Flichenhaftes subdurales Empyem. Nicht organisierter Biter jim Subdural-

raum (I). Darunter thrombotisch verschlossene GefiBle im Subarachnoidealraum (2) und

Leptomeningitis. Entziindliche Infiltration der &uBersten Rindenschicht, Gliaproliferation
und perivasculire Infiltrate in der Rinde (3). H.-E.-Farbung. Vergr. 60mal. L 29.

gewebsziige verbreitert erscheint. Die infiltrierenden Zellen finden sich
dann auch in den Maschen des subarachnoidealen Netzwerkes. In anderen
Fillen kommt es unter Zerstorung der Bindegewobsziige der Arachnoidea
zu Breschen, durch welche sich der Eiter in den Subarachnoidealraum
ergieit oder sogar infolge Zerstérung auch der Pia in die Hirnrinde
einbricht. Diese Befunde zeigen also, daB die Ansicht Kérners, wo-
nach die flichenhafte subdurale Eiterung immer auf den Subdural-
raum beschrinkt bleiben soll, nicht uneingeschrankt gilt. Wir. beob-
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achteten mikroskopisch sogar regelmaBig eine Leptomeningitis, welche
dfters sogar iiber die Grenzen der subduralen Eiterung hinausreichte.
Allerdings kann die begleitende Meningitis auch unbedeutend und ganz
lokal sein. ‘ '

Wie oben schon erwihnt, wird eine Mitbeteiligung der Hirnrinde in
vielen Fillen gefunden. Die Art der Verdnderung hat jedoch bei den

Subd.
Emp.

Sub-
arachn.

Deim.

Abb. 6. Flichenhaftes subdurales Empyem mit- Erweichung der anliegenden Hirnrinde
im Nekrosestadium mit Demarkation (Dem). Diapedetische Blutung in der Rinde infolge
Thrombenbildung in den GefiBen des Subarachnoidealraumes. H.-E.-Féarbung.
Vergr. 10mal. XTu 29.

einzelnen Fillen ein verschiedenes Aussehen. Manchmal sieht man nur
eine Gliareaktion der Deckschicht, dann wieder stark erweiterte Geféfle
mit diapedetischen Blutaustritten infolge thrombotischer Verschliisse
der im Subarachnoidealraum verlaufenden Gefille (Abb.5). In wieder
anderen Fallen beobachtet man eine beginnende Rindenerweichung
(Abb. 6) mit entsprechenden Markscheidenausfillen.

Wenn diese Rindenzerstérung gerade in die Zentralregion hineinreicht,
werden auch einige zunichst iiberraschende neurologische Ausfélle hier-

durch erklart.

L 82. Nach einem Unfall mit Eroffnung der Dura und oberflachlicher links.
frontaler Hirnverletzung treten 11 Tage nach der Verwundung klonische Krampfe
in den rechtsseitigen Extremititen auf. Spater Nackensteifigkeit. Liquor 138/3 Zel-
len, kulturell hamolytische Streptokokken.” Tod unter den Zeichen der Meningitis
am darauifolgenden Tage.
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Autoptisch (Sektion: Stabsarzt Lindenberg) findet sich eine von der Wunde aus-
gehende bis in die Zentralregion reichende linksseitige subdurale Kiterung und
darunter eine frische, makroskopisch kaum sichtbare Leptomeningitis (vgl. Abb. 2).
Bei der mikroskopischen Betrachtung sieht man auBer den meningitischen Ver-
snderungen perivasculire Zellinfiltrate und Gliaproliferation in der Rinde. Die
Ganglienzellen der suBeren Rindenschichten sind zugrunde gegangen oder schwer
geschidigt. Entsprechende Markscheidenausfalle sind nachweisbar.

Das subdurale Empyem hat hier zweifellos durch die Rindenschidigung die
epileptiformen Krampfe hervorgerufen. Die subdurale Eiterung und die davon
anhéingige frische Leptomeningitis der Konvexitat miissen in diesem Fall auch als
Todesursache gelten, da die ganz oberflichliche Hirnverletzung als Ursache keines-
falls ausreicht. Keine Infektion der Hirnwunde, kein AbsceB, kein Ventrikeldurch-
bruch, keine Blutung, keine umschriebene VolumenvergroBerung des Gehirns,
keine sonstigen Verletzungen.

2. Das massive subdurale Empyem.

Wihrend wir bei der flichenhaften subduralen Eiterung nur Stadien
bis zum 33. Tage untersuchen konnten, betrug die Krankheitsdauer beim
massiven subduralen Empyem bis zu einem halben Jahr. Als Todes-
ursache konnte in solchen langdauernden Féllen nicht mehr das Empyem
angesehen werden, sondern eine gleichzeitig vorhandene indirekte Basal-
meningitis nach Ventrikelinfektion hatte den Tod herbeigefiihrt.

Makroskopischer Befund. Beim massiven subduralen Empyem kommt
es anscheinend friihzeitig an den Réndern zu einer Verklebung zwischen
Dura und Arachnoidea, wodurch eine weitere Ausbreitung des Eiters
offenbar verhindert wird. Ahnlich wie bei den subduralen Himatomen
endet der subdurale AbsceB im Bereich des Uberganges von Konvexitit
zur Basis. Im CGegensatz zur flichenhaften subduralen Eiterung kommt
es durch die massiven Eitermassen zu einer betréchtlichen Erweiterung
des Subduralraumes, welcher eine Eindellung der darunter liegenden
Hirnoberfliche entspricht. Wie aus Abb. 7 hervorgeht, kann das
massive Empyem ausgesprochen raumbeengend wirken. In solchen
Fillen konnen, ebenso wie beim subduralen Hamatom, Massenverschie-
bungen und Cisternenverquellungen hervorgerufen werden. . Beim
massiven subduralen Empyem findet man auch wieder meistens Reste
einer fritheren Blutung, z. B. braunrote oder in spiteren Stadien rost-
braune Verfarbungen der Durainnenseite und eine entsprechende Ver-
farbung des Hiters.

In spiteren Stadien haben die massiven subduralen Empyeme eine
‘derbe, aus kollagenem Bindegewebe bestehende Kapsel (Abb. 8).

Mikroskopischer Befund. Auch hier findet man in fritheren Stadien,
wie bei der flichenhaften Eiterung, entziindliche Infiltrate in den inneren
Duraschichten. Dartiber hinaus sieht man aber bei lingerer Dauer schon
CapillarsproBen, welche sich gegen den Eiter vorschieben (Abb. 9). Am
Rande des Empyems, an der Grenze zum unverdnderten Subduralraum,
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Abb. 7. Re. paricto-occipitale Hirnwunde mit Prolaps“( X-). Davor massives subdurales
Empyem (E) mit starker Eindellung der Konvexitit des Frontalhirnes. Die Dura (D)
ist infolge Abflusses des Eibers eingesunken. (Tod nach 34 Tagen.) L 152.

Abb. 8. Massives subdurales’ Empyem mit leichter Eindellung der Hirnwindungen bei
Ii. frontobasalem Impressionsschuf (60 Tage) mit sekandarer Ventrikelersffnung und
nachfolgender basaler Meningitis,” 1. 355.

gind Dura und Arachnoidea narbig miteinander verwachsen. Der Sub-
arachnoidalraum unter dem Empyemist: obliteriert. In den zusammen-
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gedriickten Maschen des subarachnoidalen Netzwerkes finden sich geringe
entziindliche Infiltrate. Die anliegende Hirnrinde ist im Bereich des
. massiven Empyems immer in Mitleidenschaft gezogen und bietet die
gleichen Verdnderungen wie man sie auch bei dem flichenhaften Empyem
beobachten kann. Dariiber hinaus kommt es aber anscheinend haufiger
zur Ausbildung kleiner intra- oder subcorticaler Rindenabscesse (Abb.10).

Dura

Abb. 9. Einsprossen einer neugebildeten Capillare von der Dura in den Eiter des massiven
subduralen Empyems. El. v. Gieson-Farbung. Vergr. 150mal. L 152.

Bei einem 6 Monate alten Fall, welcher gewissermafien ein End-
stadium- darstellt, besteht die Kapsel des pflaumengrofien Subdural-
empyems aus einer derben, mehrere Millimeter starken Kapsel (Abb. 11),
welche auch noch bis in die &uBeren Schichten mit Infiltratzellen durch-
setzt ist. Der Subarachnoidealraum unter dem Empyem ist, bis in die
Tiefe der Furchen hineinreichend; véllig obliteriert. Die Hirnrinde der ein-
gedellten Hemisphire ist stark verschmélert, so dal die Schichtung nicht
mehr erkennbar ist. In und unter der Rinde sind kleine und groB8ere
Abscesse zu erkennen, welche ebenfalls mit straffen, bindegewebigen
Kapseln umgeben sind.

In manchen Féllen ist das massive subdurale Empyem nur ein Neben-
befund. -

L 355 (Oberarzt Noetzel). Impressionsschufi links frontobasal mit groBem
Knochendefekt und tiefreichender Hirnwunde. Am 15. Tag flieBt aus der Wunde
Klarer Liquor infolge Bildung einer Ventrikelersffnung. Diése Liquorfistel schlieBt
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Abb. 10. Kleiner intracorticaler AbsceB (4bsc.) bei massivem subduralem Empyem.
Der Subarachnoidealraum ist obliteriert. Nissl-Fdrbung. Vergr. 30mal. L 152.

S.D.R.

Abb. 11. Massives subdurales Empyem (Emp.) mit derber bindegewebiger Kapsel. Tiefe
Bindellung der Hirnoberflache bei erhaltener Rinde. Nicht verschlossener Subduralraum
(S.D.R) auBerhalb des Empyems. EI. v. Gieson-Farbung. Vergr. 1,6mal. L 449,
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sich voriibergehend unter der Behandlung mit hiufigen Lumbalpunktionen. Spiter
kommt es zur Ausbildung eines Spatabscesses, welcher operativ erdffnet wird. Un-
gefihr gleichzeitig wird der Liquor tritb. Unter den Zeichen des Hirndruckes und
der Meningitis tritt der Tod 2!/, Monate nach der Verwundung ein.

Anatomischer Befund. In der Umgebung der Wunde, itber der Konvexitit
des linken Frontalpoles ist die harte Hirnhaut mit dem darunter liegenden Gehirn
fest verlotet. Die weichen Haute der Konvexitat sind zart und weisen keine ent-
ziindlichen Verdnderungen auf. In den basalen Cisternen findet sich eine ausge-
pragte basale Meningitis. Auf Frontalschnitten erkennt man einen tiefreichenden
Wundkanal, wodurch der linke Seitenventrikel in offener Verbindung mit der
Wunde steht. Starke Ventrikelerweiterung. Hinter der Wunde, an der Konvexitit
des linken Frontalpoles sieht man auBerhalb der Verlstungsstelle der Hirnhiute
mit den Wundrandern zwei umschriebene massive subdurale Empyeme (Abb. 8).
Die anstoflende Hirnrinde ist leicht eingedellt. Die weichen Haute sind auBer-
halb des Empyems unverdndert. .

In diesem Fall ist die indirekte Meningitis infolge Ventrikelinfektion nach Ein-
bruch des Spatabscesses die eigentliche Todesursache. Die subduralen Empyeme
sind gut gekapselt. Da sowohl der Subduralraum als auch der Subarachnoidealraum
auflerhalb der Empyeme frei von entziindlichen Veranderungen ist, scheiden sie
als Ursache fiir die spat entstandene Leptomeningitis aus.

B. Die direkte subarachnoideale Eiterung.

Die direkte Leptomeningitis fand sich ebenso hiufig wie das sub-
durale Empyem ; dabei mul3 berticksichtigt werden, daBl auch beim sub-
duralen Empyem regelméBig eine ortliche Leptomeningitis vorkommt.
AuBerdem kommt die direkte Leptomeningitis 6fters gleichzeitig mit
einer davon unabhingigen indirekten Meningitis vor (s. Tabelle 2).

Zunéchst ist es tiberraschend, daf es nicht regelmiBig von der Wunde
aus zum Angehen einer Infektion in den Hirnhduten kommt. Durch ver-
schiedene Deutungen hat man diese Erscheinung zu erkliren versucht.
Wir sind tiberzeugt, daB der rasch eintretende AbschluB der Sub-
arachnoidealrdume durch die ringférmige Verlétung der Hirnhéute an
den Wundrandern in vielen Fallen das Auftreten einer makroskopisch
erkennbaren direkten Leptomeningitis verhindert. Guleke macht weiter
darauf aufmerksam, dafi die Kompression der #uBeren ILiquorriume
infolge des nichtinfektiésen Odems innerhalb der ersten Woche auf mecha.-
nische Weise das Fortschreiten der Infektion verhindern kann. Witzel
macht dagegen die baktericide Wirkung des Liquors verantwortlich.
Es ist tatsiichlich bewiesen, daf} reiner Liguor in vitro einen ungiinstigen
Néhrboden fiir die Entwickiung von Keimen abgibt. Dies dndert sich
bemerkenswerterweise aber sofort, wenn man den Liquor durch Blut
verunreinigt. Die ,,Resistenz der Hirnhiute wurde auch im Tier-
experiment von Homén und von Streit nachgepriift. Streit konnte im
allgemeinen schon nach 5 Tagen keine Krreger mehr im Ligquor nach-
weisen. Homén beobachtete zwar in den ersten Tagen eine Hyperimie
der gesamten weichen Haute, was im Sinne der von Ténnis vermuteten
akuten Allgemeinreaktion der Hirnhiute gedeutet werden kann, aber
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nur in einer Minderzahl der Fille kam es zu einem Angehen der Infektion
und zur Entwicklung. einer eigentlichen Meningitis. Ob die letztere ein-
tritt oder nicht, hingt weitgehend von der Eigenart der Erreger ab,
unter denen solche mit keiner, mit geringer und mit ausgesprochener
Affinitét zu den Hirnhduten unterschieden werden.

Sowohl Streit als Homén gingen bei ihren meist vergeblichen Ver-
suchen, eine Meningitis zu erzeugen, von einer an der Konvexitit

Abb. 12. Von der Hirnwunde (}#%) ausgehende direkte, einseitige Leptomeningitis. L 21.

angelegten Trepanationsstelle ans. Hier ist zu bedenken, was Spatz
wieder kiirzlich betont hat, ndmlich, dafl die subarachnoidealen Réume
an der Konvexitit meist schon normalerweise verhéltnisméBig eng sind,
jedenfalls eng im Vergleich zu den gerdumigen Subarachnoidealriumen,
die den Hirnstamm an der Basis umgeben und die wir als Cisternen
bezeichnen. Bei den Versuchstieren sind die idufleren Liquorrdume an
der Konvexitit besonders eng; Spatz hat daher vermutet, daB in den
genannten Tierversuchen eine Resistenz der Meningen durch mecha-
nische Bedingungen vorgetiuscht sein kénnte. Ich habe vergleichende
Tierversuche angestellt, um einmal die Verbéltnisse der Infektion der
Hirnhiute an der Konvexitit und das andere Mal bei Einfilhrung der
Erreger in die Cisterna magna zu priifen. Es stellt sich dabei heraus,
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daB tatsichlich ein Angehen der Infektion mit nachfolgender Meningitis
leichter méglich ist, wenn man die Impfung in der Cisterne vornimmt,
als wenn man nach dem Vorgehen von Sireit und von Homén an der
Konvexitét zu infizieren versucht. Im ersteren’ Fall gibt es wieder
Unterschiede, die einmal mit der verschiedenen Affinitit der einzelnen

Abb. 13. Re. frontobasaler Impressionsschu (W) ohne Ventrikeleréffnung und ohne
Ventrikelinfektion. Direkte Infektion der basalen Cisternen, ausgehend von der Wunde
mit dem Weg iiber die Cisterna Fissurae Sylvii (x). Tod am 40. Tag
nach der Verwundung. L 183,

Erregerarten zusammenhéngen und sodann auch mit der Menge der zu-
gefithrten Erreger. Bringt man z. B. von Staphylococcus albus weniger
als eine halbe Ose in die Cisterna magna, so gelingt es in keinem Fall,
eine Meningitis hervorzurufen; die Tiere bleiben véllig symptomfrei und
bei der Sektion finden sich makroskopisch keine Verinderungen. Bei
groBeren Dosen des namlichen Erregers ist es dagegen in jedem Fall
moglich, eine Meningitis zu erzeugen, an welcher die Tiere eingehen. Fiir
das Angehen einer Infektion in den Hirnhiuten sind also folgende Fak-
toren bestimmend : 1. Der Ausgangsort der Infektion ( Konvexitdit oder Basis),
2. das Ausmaf der Verletzung wnd der hierdurch hervorgerufenen Blutung
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n den Subarachnoidealraum, 3. die Affinitit des Erregers und 4. die Menge
der Erreger.

Die Ausbreitung der Leptomeningitis bei der direkten subarach-
noidealen Infektion entspricht im allgemeinen nicht derjenigen der epi-
demischen Meningitis. Die direkte traumatische Meningitis beschrankt
sich meistens auf die nahere oder weitere Umgebung der Wunde; auf
jeden Fall greift sie nur selten auf die nicht verletzte Hemisphére fiber
(Abb. 12). Diese Tatsache steht mit den Ergebnissen der Tierversuche
von Streit und Homén in Einklang ebenso mit den Erfahrungen der
Trypanblaumeningitis von Spafz. Da die Wunde in der Mehrzahl der
Falle an der Konvexitidt liegt, ist die direkte Meningitis infolge der
mangelhaften Kommunikation der Subarachnoidealriume der Konvexitét
mit denen der Basis vorwiegend eine isolierte Konvexitdtsmeningitis.
In solchen Fillen wird man, auch eben wegen der mangelhaften Kom-
munikation, oft Verdnderungen des Liquors bei der Lumbalpunktion
vermissen (!). _

Gelegentlich entwickelt sich allerdings bei der direkten Infektion
auch eine mehr oder weniger allgemeine Leptomeningitis, die sich auch
auf die Basis und von hier aus auf die Riickenmarkshiute ausbreitet.
Beim frontobasalen Impressionsschuf}, einer recht haufigen Verletzungs-
art, kann es gelegentlich zu einem direkten Ubergreifen der meningealen
Infektion auf die basalen Cisternen kommen, so daf ein Ausbreitungs-
typus entsteht, welcher duflerlich dem der indirekten Meningitis gleicht
(Abb. 13).

II. Die indirekte Infektion des Subarachnoidealraumes.

Wie schon eingangs gesagt, ist die Basalmeningitis als Folge einer
indirekten Infektion der Hirnhiute nach vorausgegangener Ventrikel-
infektion ein sehr hiufiges Vorkommnis, das wir, dhnlich wie altere Beob-
achter, in mehr als der Hilfte aller Fille von Meningitis feststellen
konnten. Ks miissen, wie erwihnt, zwei Moglichkeiten unterschieden
werden: 1. die priméire Ventrikeler6ffnung durch Geschosse oder Knochen-
splitter und 2. die sekundére Ventrikelinfektion nach Durchwanderung
einer Markencephalitis oder nach Durchbruch eines Abscesses. Die Tat-
sache der raschen Entwicklung der Basalmeningitis bei primérer Ventrikel-
erdffnung ist von Ténnis hervorgehoben worden und hat praktische
Bedeutung.

In einem gewissen Gegensatz zur Konvexitdtsmeningitis wird sich
die Basalmeningitis klinisch fast immer durch die Lumbalpunktion
diagnostizieren lassen, weil zwischen den Cisternen und den Sub-
arachnoidealriumen des Riickenmarkes eine gute Kommunikation !

1 Dieses Verhalten zeigt sich nach Spatz und Stroescu besonders auch bei sub-
arachnoidealen Blutungen, die sich von den Cisternen aus fast immer auf die Sub-
arachnoidealriaume des Riickenmarkes ausdehnen, wahrend die Konvexitat des
GrofBhirns oft frei bleibt.
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besteht (Spatz und Stroescu) im Gegensatz zu der mangelhaften Kom-
munikation zwischen den Cisternen und den Subarachnoidealrdumen der
Konvexitit des GroBhirns. Nur in seltenen Ausnahmefillen verhindern
Verklebungen die Ausbreitung einer Eiterung wvon den Cisternen auf
die weichen Hiute des Riickenmarkes.

Abb. 14. Re. frontaler ImpressionsschuBl mit indirekter basaler Meningiuis. Die weichen
Haute auBerhalb der basalen Cisternen und auch die Wundumgebung sind makroskopisch
frei von Eitereinlagerungen. Tod am 27. Tag nach der Verwundung. L 146.

Die Infektion des Ventrikelsystems, welche der indirekten Infektion
des Subarachnoidealraumes zugrunde liegt, fithrt in ausgesprochenen
Fillen zum Bilde des Pyocephalus internus?, der mit einer Vereiterung
des Plexus chorioideus einherzugehen pflegt. Die Eiterung breitet sich
im Ventrikelliquor aus und gelangt iiber den dritten Ventrikel, sowie
den Aquadukt zum vierten Ventrikel und von hier, nach unserer Meinung,
iiber das Foramen Magendie in die Cisterna magna oder, seltener, iiber
die Foramina Luschka in die Cisterna ponto-cerebellaris (Spatz und
Stroescu). Von hier aus wird fast immer die Cisterne an der Basis des
GroBhirns (Cisterna basalis) infiziert und so kommt es zu dem charak-
teristischen Bild der Basalmeningitis (Abb. 14). In den meisten Fillen

! Naheres hieriiber s. u. a. in der soeben erschienenen Arbeit von Spatz im
im Zbl. Neurochir. 1941, 202 ff. mit den Abb. 20b—22d.
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werden dabei die Grenzen der Cisternen nicht iiberschritten und die
benachbarten weichen Hiute der basalen Rinde des Stirn- und Schlifen-
lappens bleiben, wenigstens makroskopisch, frei. Von Chiare und
P. Ernst wurde angenommen, daf die Infektion vom Unterhorn iiber
den Plexus auf die Cisterne der Fissura transversa (= Fissura ambiens)
und von hier auf die Basalcisterne fortschreitet. Uns scheint alles dafiir
zu sprechen, dafl die Ausbreitung der Eiterung den Weg der physio-
logischen Kommunikation zwischen inneren und &ufleren Liquorrdumen
beniitzt. Ob einer Infektion der Fissura transversa durch Vermittlung
des Plexus des Unterhornes daneben eine Rolle zukommt, sei dahin-
gestellt. Hs gibt iibrigens seltene Fille, bei welchen man autoptisch nach-
weisen kann, dal ein Pyocephalus internus nicht zur Basalmeningitis
gefithrt hat. Wahrscheinlich spielen hierbei Verklebung oder Tamponade
durch den Plexus an irgendeiner Stelle des Ventrikelsystems eine Rolle.
Spatz hat bei Spitfillen auch Ausheilungserscheinungen mit binde-
gewebigen Schwarten auf der Ventrikelwand als Folgezustand eines
Pyocephalus internus festgestellt. Doch' dies sind seltene Ausnahmen.
Von der Cisterna basalis aus setzt sich die Eiterung gewohnlich noch ein
Stiick in die hier einmiindenden Cisternen der Fissura transversa (ambiens)
und der Fissura lateralis Sylvii fort, wihrend sie an der Sehnerven-
kreuzung Halt macht, so dafl es gewthnlich nicht zu einer Eiterung in
der Cisterna chiasthatis und der Cisterna interhemisphaerica (= corporis
splenialis) kommdt.

Die Konvexitdt des Grofhirns und die Hemisphiren des Kleinhirns
(Abb. 15) bleiben im Gegensatz zu den Subarachnoidealriumen des Riicken-
markes in der Mehrzahl der Fille vollig frei. Gelegentlich beobachtet
man aber doch ein Aufsteigen der Meningitis von der Basis auf die
Konvexitdt des GroBhirns, und zwar dann immer auf dem Wege der
Cisterna fissurae lateralis Sylvii, welche normalerweise die Verbindung
zwischen den Liquorrdumen der Basis und der Konvexitit herstellt. In
diesen Fillen stellt man regelmiBig fest, dal die Meningitis diejenige
Hemisphiire, an der sich die Hirnwunde befindet, nicht befallen hat oder
doch wesentlich geringer als die Gegenseite. Dieser zunichst iiberraschende
Befund wurde schon friiher festgestellt, aber nicht gedeutet.  Wir neigen
zu der Annahme, daB hier die Volumenvermehrung der verletzten Hemi-
sphare infolge Odem die ausschlaggebende Rolle spielt, weil dadurch die
Cisterne der Sylwiischen Furche verschlossen oder zum mindesten stark
eingeengt werden kann, wihrend sie auf der nicht verletzten Seite
offen bleibt.

Das Aussehen des Biters in den Cisternen des Hirnstammes ist ver-
schieden (Stieda u. a.). Ziemlich haufig sind Beimengungen von Blut
oder Reste davon erkennbar. In frischen Stadien beobachtet man oft
nur eine verhiltnismaBig leichte Triibung, die sich aber doch von belang-
losen, alten Verdickungen leicht unterscheiden lit; eine triibe Fliissig-
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keit flieBt ab. In der Basalcisterne begegnet man 6fters einer solchen
Tritbung an den Réndern, wihrend die Arachnoidea in der Mitte noch
gut durchsichtig istl. Ofters. ist eine verstirkte Eiterablagerung um den
Hypophysenstiel hérum erketinbar, wihrend wir eine Fortsetzung auf
die Hypophyse, die regelmifig mit herausgenommen wurde, nicht
beobachten konnten. Ein besonders auffalliges Bild bietet sich, meist in
spateren Stadien, wenn die gesamten Cisternen mit dickem, zdhem Eiler
gewissermafen austamponiert sind. Wahrend in anderen Fallen ein Teil

Abb. 15. Indirekte basale Meningitis, welche sich auf die Cisterna magna beschrinkt.
Die weichen Hiaute des Kleinhirns auBerhalb der Cisterne zeigen lediglich eine stérkere
GefaBfillung. L 289.

des Eiters bei der Sektion und der dabei unvermeidlichen Eroffnung der
Subarachnoidealriume ausflieBt, bleibt hier der ganze Eiter in den
Cisternen zuriick. Ubrigens wurde auch bei ganz kurz dauernder Meningi-
tis (nach den klinischen Angaben) bereits dickflissiger Eiter in der
‘Basalcisterne gefunden. Hochstwahrscheinlich spielt hier auch die Art
des Erregers eine Rolle, doch koénnen wir hieriiber nichts aussagen, da
bakteriologische Untersuchungen leider nicht vorgenommen werden
konnten.

Die dickfliissige Eiterung diirfte auch klinisch nicht ohne Belang sein,
sowohl bei der Punktion als auch bei der therapeutischen Ausblasung
der Liquorriume,

Histologische Befunde. Auf eine eingehende Schilderung der histo-
logischen Verinderungen bei der traumatischen Meningitis kann

‘1 Es ist nicht ausgeschlossen, daB hier ein Artefakt vorliegt, welcher bei der
Herausnahme des Gehirns entsteht, wobei der Eiter abflieBt.

Archiv fiir Psychiatrie, Bd. 115. 27
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verzichtet werden, da die Befunde im wesentlichen denjenigen der
hématogenen eitrigen Leptomeningitis entsprechen.

Niher untersucht haben wir die Mitbeteiligung des Gehirns bei der
Meningitis. Bekannt ist die reaktive Wucherung der Makro- und Mikro-
glia der obersten Rindenschicht bei akiuten und subakuten Meningitiden
(z. B. auch bei der tuberkuldsen), wie sie z. B. durch Hortega eingehend

Abb. 16. Rindringen der Leuko- und Lymphoecyten in die I. Schicht der GroBhirnrinde
in breiter Front unabhéingig von den GefiBen. H.-E.-Farbung. Vergr. 80mal. L 9.

beschrieben worden ist. Die GefaBinfiltrate entsprechen in ihrer Verteilung
meistens dem bekannten Bild der Meningoencephalitis, die sich auf die
oberen Schichten der Rinde zu beschrinken pflegt, wihrend die trau-
matische Encephalitis, die von der Hirnwunde ausgeht, im Gegensatz
dazu eine Markencephalitis ist (,traumatische Markencephalitis* von
Spatz). Gewodhnlich stellt man sich vor, daB die Entziindung sich auf
dem Wege der einstrahlenden GefiBzweige von den Hirnhduten aus auf
die Rinde fortsetzt, weil man das wichtigste Merkmal der Entziindung,
die Infiltrate, gewohnlich in den Gefifischeiden vorfindet, welche ja mit
den Subarachnoidealrdumen -kommunizieren. Demgegeniiber haben wir
bei einzelnen Féllen einen auffilligen Befund erhoben: Es fand sich eine
zellige Infiltration, meistens auy polymorphkernigen Leukocyten und
Lymphocyten bestehend, ¢n brester Front in den dufleren Rindenschichten,
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ohne daf eine Abhingigkeit von den Gefdflen erkennbar gewesen wire.
Schon bei LupenvergroBerung erkennt man eine gleichmifige, dunkel
gefirbte Zone, welche unmittelbar unter der Pia die ganze Deckschicht
der Rinde auf weite Strecken hin einnimmt. In wieder anderen Fallen
ist diese infolge der Zellinfiltration dunkel gefirbte Zone gewisserma@en

Abb. 17. Vorriicken des Zellwalles in die II. Rindenschicht (vgl. Abb. 18).
H.-E.-Firbung. Vergr. 80mal. L 9.

in die Tiefe geriickt und findet sich im Gebiet tieferer Abschnitte der
1..Rindenschicht und in der 2. Rindenschicht, wihrend “die’ Deckschicht
geringer befallen ist. — Bei stirkeror VergroBerung sieht man, daB der
dunklen Zone eine gleichmiBige dichte Zellinfiltration in der Deck-
schicht (Abb. 16) oder in tieferen Rindenschichten'(Abb. 17) entspricht,
ohne dall eine Ahbingigkeit von der Tnfiltration der GefdBscheiden
festgestellt werden konnte. FEine Zerstorung der Pia liegt, wie Tmprig-
nationspréparate nach Perdrau beweisen, nicht vor. Das Grundgewebe
der Rinde ist aufgelockert und farbt sich fleckig mit.

27*
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Diese Befunde zeigen, dafl Leukocyten durch die erhaltene Pia hin-
durch in breiter Front in das benachbarte Hirngewebe eindringen kénnen,
Die gleichen Erscheinungen wurden auch bei den Tierversuchen beob-
achtet. Sie erinnern an die Diffusion des sauren Vitalfarbstoffes, welcher
der Trypanblaumeningitis zugrunde liegt, wobei eine Farbstoffspeiche-
rung nicht nur in GefdBwandzellen, sondern auch in diffuser Weise in
den Glia- und Nervenzellen innerhalb einer bestimmten Randzone an-
getroffen wird (Spatz 1933). Auf diese Erscheinung soll in einer spéteren
Arbeit genauer eingegangen werden.

Uber Ausheilungsvorginge und iiber Endstadien der Meningitis kann
zur Zeit noch nichts ausgesagt werden. Ebenso muf das Problem der
Fortsetzung der Entziindung von dem Bindegewebe der Cisternen auf die
hier verlaufenden Gefife und Hirnnervenwurzeln sowie allenfalls auf
die Hirnnerven selber spiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben.

Zusammentassung.
1. An einem gréfleren Material fand sich bei 3/, aller an den Folgen
einer HirnschuBverletzung Verstorbenen eine mit bloBem Auge erkenn-
bare eitrige Entziindung der Hirnhiute.

2. Es ist zwischen der direkien, von der Oberfliche der Hirnwunde
ausgehenden und der indirekten, auf dem Umweg iiber die Ventrikel-
infektion zustande kommenden Infektion der Hirnh#ute zu unter-
scheiden. Offenbar kann der Verlotungsring der Hirnhdute und das
Odem der Wundumgebung ein Weiterschreiten der manifesten Infektion
in vielen Fillen verhindern. :

3. Bei der direkten Infektion wurde in 50% das bei den HirnschuB3-
verletzungen bisher kaum beachtete traumatische Empyem des Subdural-
rauwmes gefunden, das von der eitrigen’. Leptomeningitis, d.h. von der
eitrigen Infektion des Subarachnoidealraumes, abzutrennen ist.

4. Bei Eiterung im Subduralraum ist a) das fldchenhafte subdurale
Empyem (analog der flichenhaften subduralen Blutung) und b) das
massive subdurale Empyem (analog dem subduralen Hamatom) zu unter-
scheiden. Das subdurale Empyem kann durch Ubergreifen der Infektion
auf die weichen Héute zum Tode fiihren. Beim massiven subduralen
Empyem macht sich auBlerdem eine raumbeengende Wirkung geltend.
Der durch Punktion entnommene Liquor bleibt, dhnlich wie bei den
Blutergiissen in den Subduralraum, wenn keine Komplikation hinzutritt,
frei. Die klinische Diagnose des subduralen Empyems ist vorliufig
schwierig.

5. Das regelmiBige Vorkommen von Blutresten weist darauf hin,

daB die Entstehung des subduralen Empyems bei Traumen durch voraus-
gegangene Blutungen in den Subduralraum begiinstigt wird.
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6. Bei der direkten Infektion der Hirnhiute kommt es sowohl
beim subduralen Empyem als bei der subarachnoidealen Eiterung ge-
wohnlich zu mehr wmschriebenen Verdnderungen an der Konvexitit einer
Heniisphéire, Das subdurale Empyem kann sich auch in der inter-
hemisphérischen Furche — unter Aussparung der Cisterna interhemi-
sphaerica — ausbreiten. :

7. Die Infektion der Ventrikelriume, welche der indirekten Infektion
‘der Hirnhdute vorangeht, entsteht einmal durch Ersffnung eines Ven-
trikels bei der Verletzung und sodann infolge Durchwanderung einer
Encephalitis oder Durchbruch eines Abscesses. Im ersteren Falk kommt
s haufig zur Frithmeningitis, wihrend der zweite Fall bei der ganz iiber-
wiegenden Mehrzahl der Spatmeningitiden vorliegt.

8. Die indirekte Infektion der Hirnhdute fithrt zum Bilde der Basal-
meningitis. Die Eiterung schreitet auf dem Wege der physiologischen
Kommunikation am Foramen Magendie vom inneren Liquor auf den
dulleren Liquor der groBen Cisterne fort und breitet sich weiterhin in
den Cisternen an der Hirnbasis ans. Wenn die Eiterung von hier aus
iiber die Cisterne der Sylvischen Furche auch bis zur Konvexitit auf-
steigt, so erweist sich fast immer die nicht verletzte Hemisphire wesent-
lich stéirker befallen als die verletzte Seite.

9. Basalmeningitis und Konvexititsmeningitis treten hiufig getrennt
_auf, weil die Kommunikation der Liquorriume an Konvexitit und Basis
nicht ungehindert ist. Dagegen ist die Basalmeningitis fast immer mit
einer spinalen Meningitis verbunden entsprechend der sehr viel besseren
Kommunikation zwischen den Cisternen und den Subarachnoidealriumen
des Riickenmarkes. Bei der isolierten Konvexitétsmeningitis kann der
durch Lumbalpunktion entnommene Liquor frei bleiben, wihrend er
bei der Basalmeningitis fast immer verindert ist.

10. Bei der Basalmeningitis kann der Eiter im Subarachnoidealraum
eine derart zihe Beschaffenheit haben, dafB er bei der Sektion nicht aus-
flieBt. Hs ist denkbar, daB sich dieser Eiter auch bei der Lumbal-
punktion nur schwer entleert.
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