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Zur Frage der Encephalomyelitis post vaecinationem 1. 
Von 

Lina Suppan. 

Mit 4 Textabbildungem 

(Eingegangen am 1. Juni 1937.) 

Einfiihrung. 
Das Auf t r e t en  einer Encepha l i t i s  im AnschluB an  In fek t ionskrank-  

he i ten  wie ~ a s e r n ,  Schar lach,  Windpocken ,  Pocken,  Keuchhus ten ,  In-  
f luenza wird  seit  langer  Zei t  immer  wieder beobachte t .  Besondere  Anf- 
merksamke i t  beanspruchen  aber  die Mit te i lungen,  dab  diese E r k r a n k u n g  
auch im AnschlnB an  die Schutzpockenimpfnng,  also einer ki inst l ich 
gese tz ten  In fek t ionsk rankhe i t ,  an f t r e t en  kann.  Die ers ten  11 F~tlle ha t  
Turnbull im J a h r e  1922 in E n g l a n d  beobachte t ,  znm Tell histologisch 
un te r such t  nnd  1926 verSffent l icht .  Abe t  schon 1912 sah dieser A n t o r  
3/~hnliche t~ l l e .  Sicher s ind auch in anderen  L/~ndern schon vor  dieser 
Zeit  derar t ige  E r k r a n k u n g e n  aufgetre ten,  die man  i r r t i iml ieh  einer der  
Encepha l i t i s  pos t  vacc ina t ionem (E. p. v.) ~hnl ichen Erkran]cung des 
Zen t r a lne rvensys t ems  zurechnete.  Gins (1934) te i l t  einen 1912 be- 
obach te t en  Fa l l  mit ,  wo ein 11/2 J a h r e  al tes lV[~dchen a m  12. Tage nach 
der E r s t impfung  mi t  Fieber ,  Benommenhe i t  nnd  Kr/~mpfen erkralxkte. 
Dent l iche  Paresen  wurden  n ieh t  wahrgenommen,  nu t  eine Steifhei t  der  
Glieder war  vorhanden .  Das K i n d  verfiel  sp~ter  der  v611igen Verbl6dung.  
Dieses K r a n k h e i t s b i l d  wnrde  damals  als Encepha l i t i s  d i ssemina ta  be- 
zeichnet  nnd  di i r f te  heute  als E. p. v. aufgefagt  werden.  

Groges Aufsehen erregte die VerSffentliehung yon Luc/csch (1924) fiber drei 
Kinder, die im Anschlu8 an die Pockenimpfung mit eerebrMen Erscheinungen 
erkrankten, starben and bei denen die pathologisch-histologische Untersuchung 
der Gehirne eine Encephalitis ergab. Noch auffallender waren die Mitteilungen 
von Bastiaanse (1925) fiber die erhebliche Anzahl yon 35 F/~llen, die seit dem Jahre 
1923 in Holland zur Beobachtung gelangt waren. Zwei yon diesen wurden yon 
Bastiaanse histologisch genau untersucht. In Deutschland hat Fiedler (1926) die 
ersten ldinisch beobachteten Fi~lle verSffentlieht, 1928 Schi~rmann den ersten 
histologisch-pathologisch genau untersuchten Fall. Im Juli 1928 erscheint schon 
der erste zusammenfassende Bericht des englischen Committee on Vaccination, der 
eine starke H~ufung der Erkrankung yon 1922--1928 erkennen 1/iSt. Aueh der 
holl~ndische Bericht aus dem Jahre 1932 verzeichnet eine starke Zunahme. Aus 
Frankreieh, Spanien, der Schweiz, Schweden, den USA. werden vereinzelte F~lle 
yon Encephalitis nach Impfung gemeldet. 

I Die Arbeit hat der mecl. Fakulti~t der Universit~t Berlin als Dissertation vor- 
gelegen. 
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Soit 1926 befaBt sich in Deutschland das Schrifttum h/~ufig mit der Frage 
der E. p. v., besonders dem klinisehen Bild, der Epidemiologie und dem Problem 
der _~tiologie. Die Zahl der systematisch pathologisch-histologisch untersuohten 
F/~lle ist jedoch relativ goring. Im Gegensatz hierzu werden in dem II. eng- 
lischen Bericht (1930) 24 zum Toil eingehend histologisch studierte F/~lle mitgeteilt. 
Das klinisehe und histologisehe Bild kann sehr mannigfaltig sein, und demgemal~ 
die Differenzialdiagnose gegeniiber anderen Erkrankungon des Gehirns und Riickon- 
markes sehr erschweren. Eine einwandfreie Diagnose der E. p. v. ist daher nur 
aus beiden zusammen mSglich. 

Das Krankheitsbild der E. p. v. im Hinblick au/ das Alter der Erkrankten.  

Die von Bastiaanse (1925), JLucksch (1924--1927), Mader (1929), Gins (1931/33/34), 
Pette (1928/1936), Turnbull und Mclntosh (1926), Schi~rmann (1928) und vielen anderen 
Autoren bei der E. p. v. beobachteten Krankheitsbilder und Symptome yon seiten 
des Zentr~lnervensystems sind sehr mannigfacher Art. Meningeale, cerebrale und 
myolitische Erscheinungon wurdon beschrieben, vor ahem aber Krankheitsbilder, 
in denon die erw/ihnton Symptome zusammen auftreten. Diese Versohiedenheiten 
diirften wohl in dor nieht einheitlichon Lokalisation der Prozesse und in der wech- 
selnden Intensit~t der Erkrankung zu suehen sein. Aber aueh das Alter der Er- 
krankten scheint die Symptome zu beoinflussen. 

Der Krankheitsbeginn zeigt in don moisten FMlen oin einhoitlichos Bild. Die 
Inkubationszeit betr~gt in der Regel 10--12 Tage. Aber oft wurden auch typische 
F/~lle mit l/~ngerer odor kfirzerer Inkubationszeit gesehen. Bei anf/~nglich gutem 
Allgemeinbefinden naeh der Impfung setzt die Erkrankung akut mit Fieberanstiog, 
Kopfsehmerzen, Benommenheit, die sioh oft sehnell zu v611iger BewuBtlosigkeit 
steigert und meist his zum Tode anhMt, oin. Bei kleinen Kindern troten fast immor 
eerebrale Symptome in Form yon Kr~mpfen auf. Sie worden als tonisch-klonische 
oder rein klonische Zuckungen der Gesiehts- und Extremit/~tenmuskein beschrieben. 
Mitunter waren die Gesiohtsmuskell~'~mpfe so ausgepr/~gt, dab sio a]s Trismus 
bezeichnet werden. Als oerebrale Symptome werdon ferner motorisoho L~hmungen 
naeh Art der Itemiplegien odor L~hmungen yon seiten der Gehirnnerven und 
bulb/~rparalytische Symptome angegeben. Die myelitische Verlaufsform wird dureh 
Spasmen und die versohiedensten L~hmungserseheinungon spastisch-paretisehor 
Art gekennzeiohnet, ferner durch schlaffe L/~hmungen der Arme und Beine, Blason- 
und Mastdarml/~hmung. Positiver Babinski wird als Ausdruek yon Pyramidenbahn- 
ver/~nderungen oft bemerkt. Die Sohnonreflexe verhalten sieh entweder normal, 
gesteigert oder aufgehoben. Ausgesproohene Sensibflitatsst6rungen werden seltener 
gefunden. 

0fters beginnt die Erkrankung mit meningitisohen Symptomen, wie Naeken- 
starre, Erbrechen, Hauthyper~s~hesie usw. Erst nach einigen Tagen treten cere- 
brale odor myelitische Erscheinungen dazu. Nur unter meningitisohen Symptomen 
verlaufende Krankheitsbilder kommen abet aueh zur Beobaohtung. Die Lumbal- 
punktion ergibt dann klinisch differontialdiagnostiseh zusammon mit der Inkuba- 
tionszeit und dem akuten Beginn einen Itinweis auf E. 13. v. Denn bei E. 1o. v. 
finder sieh im Gegensatz zu einer dureh Kokken oder Tuberkolbacillon vorursachton 
Meningitis eine Erh6hung des Liquorzuekers. Die EiweiBreaktionen im Liquor 
fallen entweder negativ oder dutch bestehende Reizerscheinungen der Moningen 
leieht positiv aus. Auf der gleiohen Ursaehe beruht die oft zu findende geringe 
Zellvermehrung und leichte Druekerh6hung. Es sei abet hervorgehoben, dab die 
Lumbalpunktion fiir die Differentialdiagnose nieht allein aussehlaggebend ist. 

Das Blutbfld bietet keino Besonderheiten. 
Der Ausfall der Impfreaktion gibt diagnostisch ffir die E. p. v. keinen Anhalts- 

punkt, da in den meisten Fallen ungew6hnliohe Reaktionen nicht vorhanden sind. 
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Bemerkenswert ist noch, dab besonders nach den holl~ndischen Beobachtungen 
i~ltere Erstimpflinge besonders gef~hrdet erscheinen. Auch bei Revaccination 
linden sieh Erkrankungen, wie aus den englisehen und hollSndischen Beriehten, 
sowie den Arbeiten yon Turnbull und Mclntosh, Eclcstein, Pette und anderen Autoren, 
ferner aus den in dieser Abhandlung niedergelegten Befunden hervorgeht. Bei 
den Erkrankungen nach Revaccination dfirfte es allerdings oft zweifelhaft sein, ob 
sie ira Anschlul~ an eine erfolgreiche Zweitimpfung aufgetreten sind. Denn mSg- 
licherweise ist die Erstimpfung nicht positiv ausgefallen, so dab praktisch eine 
sp~te Erstimpfung vorliegt. 

Eine Geschlechtsgebundenheit findet sich nach Eckstein (1929) nicht. 

Ffir die Beobachtungen,  dai~ das Alter  der E r k r a n k t e n  in  dem Krank-  
hei tsbi ld eine Rolle spielt, soll hier zuns der Krankhei t sver lauf  yon  
6 Fi~]len verschiedcnen LebensMters dargestellt  werden, deren ffir E. p. v. 
~ypische histologische Befunde sich an  anderer  Stelle der Arbeit  l inden  
(vgl. S. 686--693). 

Die Angaben fiber die ersten 5 F~lle verdanke ich Prof. Dr. Gins, Direktor der 
Pockenabteilung des Robert Koch-Institutes (Berlin). In den Jahren 1931--1936 
wurden sie aus verschiedenen Teilen Deutschlands dieser Stel]e als E. p. v. ge- 
meldet und nach den histologischen Feststellungen als typisch befunden. Der 
]etzte Fall wurde 1933 im St~tdt. Krankenhaus Berlin-Spandau beobachtet und 
von Prof. Dr. Froboese, dem Direktor des dortigen Pathologischen Institutes, 
seziert. Herr Prof. Froboeze regte reich zur Besch~ftigung mit diesem Fall und 
der E. p. v. an. Beiden Herren danke ich ffir die FSrderung, die sie meiner Arbeit 
zuteil werden lie~en. 

1. Fall. 2 Jahre alter Knabe erkrankte akut am 11. ~Tage nach der Vaccination 
mit Fieber und tonisch-klonischen Kr~mpfen. Bereits am n~chsten Tag letMer 
Ausgang der Erkrankung. 

2. Fall. 2~/2 Jahre Mtes M~dchen erkrankt am 12. Tage nach der Impfung mit 
Benommenheit und krampfartigen Zusti~nden, die bis zum Tode ~nhalten. 

3. Fall. 12 Jahre altes M~dchen, am 8. Tage nach der Revaecination Erbrechen 
und Mattigkeit, abet kein Fieber. Am 9. Tage eine ausgedehnte Area um die Impf- 
stellen. Das eigentliehe Krankheitsbild setzt am 11.--12. Tage ein, mit Fieber, 
zeitweiser Benommenheit, Urin- und Stuhlverhaltung. Die Beine sind sehr schmerz- 
haft und k5nnen nicht bewegt werden. Am 14. Tag p. v. ist das Kind bei Be- 
wu~tsein, abet die Sprache ist verwaschen und beide Beine sind schlaff gel~hmt. 
Weitere Versehleehterung und Exitus. 

4. Fall. 12 Jahre altes Mi~dchen. Am 3. Tage nach der Revaccination klagt das 
Kind bereits fiber Mfidigkeit und Schwere in den Gliedern. Vorfibergehend bessert 
sieh der Zustand, aber am Tage nacb der Nachschau setzt Fieber und Benommen- 
heir ein, die bis zum Tode anh~lt. 

5. Fall. 13 Jahre altes M/~dchen. Am Tage der Nachschau der Zweitimpfung 
treten Kopfschmerzen und Fieber auf. Die Impfreaktion hat das Aussehen wie bei 
einer Erstimpfung. Naeh Besserung des Befindens am 14. Tage p.v. Schfittel- 
frost, erneuter Fieberanstieg und sehleehteres Allgemeinbefinden. Am ni~ehsten 
Tag Benommenheit. Letaler Ausgang. 

6. Fall. 12 Jahre. !~. Anamnestisch 1 ist zu erw~hnen, dalt zu der in Betracht 
kommenden Erkrankungszeit sich keinerlei ansteckende Erkrankungen des Zen- 
tralnervensystems oder solche, die zu einer Mitbetefligung desselben ffihren kSnnten, 

1 Ffir die Uberlassung der Krankengeschichte bin ich Herrn Direktor Dr. 
Thoma yon der inneren Abteilung des Stadt. Krankenhauses Berlin-Spandau zu 
Dank verpflichtet. 

46* 



684 Lina Suppan: 

in der Umgebung des Kindes nachweisen lassen. Eltern gesund, keine Lungen-, 
Geschleehts- odor Geisteskrankheiten in der Famflie. Kind soll nie Kr~mpfe ge- 
habt haben. An Kinderkrankheiten wurden Masern und Mittelohrentztindung 
durchgemacht. 

Am 23.5.33 wurde die zweite Impfung durchgeffihrf, die bald starke Reaktion 
zeigte. Elf Tage sparer (3.6. 33) erkrankt das Kind pl6tzlich mit Fieber bis 40 0, 
Kopfschmerzen, Z~hneknirschen und gro]]em Schlafbediirfnis. In den n~chsten 
Tagen Zunahme der Somnolens, zeitweise Apathie, Stuhlverhaltung. 

Bei der Au~nahme am 6. 6.33 in das Krankenhaus Spandau bietet sich ein 
meningitisches Krankheitsbild. Das Kind ist benommen, sehr unruhig, sehreit 
auf, st6hnt und jammert. Es bestehen ausgesproehene Nackensteifigkeit und 
Brechreiz. 

Status. Haut: Rein. Auffallende, stark wechselnde Vasolabflit~t, besonders im 
Gesicht und am Hals. Brtinetter Teint. Fettpolster gering entwickelt, Zeichen 
beginnender Pubert~t. Skelet: Kri~ftig. Driisen: Nirgends wesentlich vergrSl~ert 
tastbar. MundhShle: Zunge feucht, dick belegt. Z~hne intakt. Rachenring o. B. 
Herz:  Grenzen normal, TSne laut, rein, A 2 = P"  R.R. 120/80; Puls kriiftig, nieht 
bradykardisch. Lungen: Perkutorisch keine Sch~lldffferenzen, auskultatorisch fiber- 
all Vesicul~ratmen. Abdomen: In Thoraxniveau, weich, Leber und Milz nicht 
vergrSl~ert tastbar. Nervensystem: Kernig, Brudszinsky und Babinski positiv. 
Obrige Reflexe normal auslSsbar. Augen: Pupillen gleich weir, entrundet, reagieren 
prompt auf Licht. Augenhintergrund blaB, sonst o. B. Urin: Alb.: ;~, Sacch.: 2 ,  
Sed. Erythtrocythen (~-). Sfuhl: Angehalten. 

Die Lumbalpunktion ergibt klaren Liquor yon anfangs erh6hfem Druck, der 
jedoch bald naehlaBt. Innerhalb einiger Stunden Absetzen eines feinen Spinnwebs- 
gerinnsels, in dem keine TuberkelbaeiUen nachzuweisen sin& Auch bakteriologisch 
ist der Liquor sterfl. 300/3 Zellen; Nonne -~, Pandy ~-~-. Zucker 59 rag-%. 

Verlau/: 8. 6.33. Das Kind ist unveriindert tief benommen. Schluckt nicht, 
Nahrungsaufnahme muB durch Nahrklysmen effolgen. Lunge klinisch o.B. R6nt- 
genologisch finden sich einige kalkdichte Schattenfleeken im Hflus, keine An- 
haltspunkte fiir Tbc. 

10. 6. 33. Nach einer Fieberzacke (40,2) Absinken der Temperatur zur ~orm. 
Eine vorfibergehend gr6Bere Pupflle links ist vSllig zurfickgegangen. Mitunter 
klarer Zustand, Kind spricht einige Worte und scheint zu fixieren. Die meningi- 
tischen Symptome sind vSllig geschwunden. Extremitaten zum Teil spastiseh, 
zeigen aber keinerlei Paresen. Die Lumbalpunktion ergibt klaren Liquor, Druek 
ist normal. Nonne und Pandy nur noch angedeutet positiv. Liquorzucker auf 
79 rag-% gestiegen. Kein Spinnwebsgerinnsel mehr. 

12. 6. 33. Apathie und Schlafbedfirfnis haben wieder zugenommen, Kreislauf 
trotz Cardiazol m~l~ig. Puls sehr schwankend, stark beschleunigt, ohne h6heres 
Fieber. Die Vasolabflit~t unveri~ndert. Das Kind hat einen starren, maskenartigen 
Gesichtsausdruck. 

14. 6. 33. Unter zunehmender Kreislaufschw~che tri t t  der Tod ein, also am 
11. Tage nach Beginn der Erl~rankung. Die meningitischen Symptome sind nicht 
wieder aufgetreten. 

Die Fa l le  1 und  2 im Al te r  bis zu 21/2 J ~ h r e n  s t immen  auffa l lend  
in ih rem Beginn sowie in den neurologischen S y m p t o m e n  mi te inander  
fiberein. Die I n k u b a t i o n  zeigt die der  mi t t l e r en  N o r m  entsprechende  Zeit  
yon  11--13  Tagen. Der  Beginn  der E r k r ~ n k u n g  ist  aku t  und  im Vorder-  
g rund  des Symptomenkomplexes  s tehen Benommenhe i t  und  Kri impfe .  
Diese cerebrale-konvuls ive Ver laufsar t  is t  keine E igena r t  der  be iden  
F~lle. Wie  aus dem deutschen und  ausli~ndischen Schr i f t tum,  sowie den  
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deutschen Meldungsakten fiber cerebrale Sch/~den naeh der Impfnng 
hervorgeht, ist sic allen im Alter bis zu 2 Jahren betroffenen F/~llen 
eigen. Mit zunehmendem Alter der Erkrankten treten Krgmpfe immer 
seltener auf und nach dem 5. Lebensjahr werden keine Kr~mpfe mehr 
beobachtet. Die Beschr~tnkung der Krampferscheinungen auf das Klein- 
kindesalter erkl/s Gins (1934) mit der w~hrend diesem Lebensalter 
bestehenden Krampfbereitschaft des Zentralnervensystems, die sich 
sp/~ter immer mehr verliert. Bei einer geringen Anzahl finden sich 
neben den im Vordergrund stehenden erw~hnten Symptomen noch andere 
cerebrale, myelitische oder meningitische t~eizerscheinungen. 

Die F/~lle 4 und 5 verlaufen unter allgemeinen cerebralen Erschei- 
nungen. Die F/s 3 und 6 zeigen Verlaufsarten, die fiir s Kinder 
(in Deutschland vor allem Revaccinierte) und Erwachsene (vgh engl. 
Bericht) am h/s vorkommen. Die Inkubationszeit yon 10 bin 
13 Tagen ist die gleiche, ebenso der meist akute Beginn mit allgemeinen 
cerebralen Symptomen. Fall 5 zeigt ein ausgepr/~gt myelitisches Bild. 
Bei Fall 6 fiberwiegen die meningitischen Symptome, aber such bier treten 
myelitische Erscheinungen auf, wenn auch keine Paresen, no doch Spas- 
men und Darml/~hmungen, sowie pos. Babinski als Zeichen einer Sch/~di- 
gung der Pyramidenbahn. 

Bei Durchsicht der deutschen Akten ftir Impfsch/s 1 und der ein- 
schl/s deutschen Literatur finden sich unter den als sichere und 
wahrscheinliehe Encephalitis nach Revaccination anzusehenden F/illen 
ungef/~hr 66 %, die myelitisehe Symptome zeigen. An erster Stelle standen 
dabei die Krankheitsbilder mit ein- und doppeltseitigen schlaffen L/~h- 
mungen der Arme nnd Beine, sowie Blasen- und iVfastdarmlahmungen. 
Die Differentialdiagnose gegenfiber Poliomyelitis ist daher sehr schwer 
und kann nur dutch die Sektion gesichert werden. Die Beteiligung 
der Erkrankten im Alter bis zn 5 Jahren an diesen Symptomen ent- 
spricht etwa 35%. 

Wit sehen also, daft das Krankheitsbild vom Alter der Erkrankten ab- 
hdingig ist. Es ist ausgesproehen cerebral bei Kindern bis zu 5 Jahren, 
iiberwiegend myelitiseh-cerebral bei /s Kindern und Erwaehsenen. 
Die Frage, ob eine yore Alter abhs Lokalisationsverschiedenheit 
der Prozesse in Gehirn und l~iickenmark als Ursache der Verschiedenheit 
der klinisehen Symptome zu linden ist, soll im histologischen Tell der 
Arbeit er5rtert werden. 

Prognose mit Beriicksichtigung des Alters der Erkrankten. 

Bei einem Tell der F~tlle neigt die Erkrankung zur schnellen Rfick- 
bildung der Erscheinungen und anscheinend vSlliger Ausheilung. Die 
Prognose bleibt aber immer noch recht ungiinstig. L/s yon 

1 Von Itcrrn Prof. Gins zur Einsichtnahme iibcrlasscn. 
Archly  fiir Psychiatr ie .  Bd. 106. 465 
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Armen und Beinen, des Faciali% StSrungen der Sprache, geistige Defekte 
bis zur vSlligen VerblSdung wurden im Anschlul~ an die E. p. v. ge- 
sehen. Nach Gins (1934) be~r/~gt die Sterbliehkei~ in Deutschland fiir 
Erst impflinge und Revaccinierte zusammen etwa 35%. Bei tier Dureh- 
sich~ des dentschen ~ater ia ls  bis 1936 war zu ersehen, daf~ die Sterblich- 
keitsziffer der l~evaccinierten etwa 10 % h5her liegt, als ~i~r Erstimpflinge. 
Bei der Berechnung legte ~ch wie auch Gins (1934) die klinisch sicheren 
und  wahrscheinlichen, sowie durch Sektion gesieherten F~tlle zugrunde. 
Die Erstimpflinge scheinen st~trker gef/~hrdet zu sein als die Revacci- 
nierten. Das Verh~ltnis der Erk rank ten  betr~tg~ etwa 2 : 1. Nach  diesen 
Feststellungen ist die Disposition der Erstimpflinge wohl grSl~er, aber 
die Prog~ose giinstiger. Da jedoch bei unspezifischen fieberhaften Er- 
kranknngen kleiner Kinder  yon seiten des Zentralnervensys~ems leicht 
Reizungserscheinungen aufzutreten pflegen, besteht auch hier die MSg- 
lichkeit, da$ nach Impfung  die klinischen Symptome der E. p. v. nur  
vorget~uscht  werden und die Zahl der giinstig verlaufenden FMle da- 
durch grSSer erscheint. Gins (193r warnt  vor allem vor der Diagnose 
der E. p. v. bei Kr/~mpfen auf der HShe der vaceinalen Erscheinungen 
am 7.--8.  Tage, da es sich um reine Fieberkr~mpfe handeln kSnn~e. 

(/bersicht der histologischen Verdinderungen bei den mitgeteilten Fiillen und 
Vergleich mit den Be/unden anderer Autoren. 

6. Fall (12j. 9, S. 348/33; Sektioa ungef~hr 24Stunden nach dem Tode): 
Der makroskopische Befund ist ira vorliegenden Fall sehr gering. Aul~er einem 
0dem des Gehirns und Rfickenmarkes sowie der weichen Hi~ute linden sich keine 
mit unbewaffnetem Auge erkennbaren Ver~nderungen. Unter dem Mikroskop 
sieht man an den Meningen einige lymphocyt~re Infiltrate. Die Betrachtung der 
Mikrotomschnitte aus den verschiedenen l~egionen yon Gehirn und Riickenmark 
ergab folgendes 1. 

Auf den Sehnitten dureh das Chiasma sieht man das subarachnoidMe Gewebe 
stark aufgelockert. In diesen Partien liegen zahlreiche Zellen mit kleinen dunklen 
K6rnehen (Hs Die Gefs vor allem die venSsen, sind stark 
erweitert und mit klaffenden Lymphspalten versehen. Versehiedene dieser Gef~l~e 
zeigen Infiltrate aus Lymphocyten. Die gro/3en Pyramidenzellen sind nicht ein- 
deutig zu beurteilen. Das Nervengewebe zeigt keinen p~thologisehen Befund. 

Das GroShirn wurde im Bereieh des Gyrus frontMis sup. (links), G. postcen- 
trMis (Arm- und Beingegend) nnd Gegend des Ammonshorns gesehnitten. 

Die Ver~tnderungen der Gewebe des Gyrus frontalis superior (links) sind am 
geringsten. Es finden sich welt klaffende Lymp.hspMten, ~ber nut spi~rlich peri- 
vascul~re oder intraadventitiale Gefgl~infiltrate. Uberwiegend sind bei den wenigen 
vorhandenen Infiltraten die intraadventitialen, mit reichlichen FettkSrnchen- 
einl~gerungen, vertreten. Die Gef~tl~infiltrate bestehen vorwiegend aus Lympho- 
cy~en. Pathologische Veri~nderungen des Nervengewebes wurden nicht bemerkt. 
~ehr in Mitleidenschaft gezogen ist die Armgegend des Gyrus praeeenfor~lis. An 
kleineren und grSl~eren Gefgi~en linden sich reichlieh GefML und Gewebsinfiltrate. 
Sie sind anf weite Streeken zu verfolgen. In den Gewebsinfiltraten linden sich 

Das Gehirn wurde in Formalin fixiert und mit Hamatoxylin, Eosin, Sudan 
und Kresylviolett gef~rbt. Ferner Markseheidenfiirbung. 
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neben fiberwiegend Lymphocyten, gewueherte Gliazellen. Ferner sind zum Teil 
in den Gefgl~w/~nden Fetteinlagerungen zu bemerken. Sehr oft liegt intraparietM 
Fett in den Gefitgen, ohne sonstige Zellinfiltrate. Die Ganglienzellen sind intakt. 
Eine Degeneration des Nervenzellgewebes ist nieht eingetreten. 

Die Schnitte aus der Beingegend des Gyrus praecentralis zeigen reichlich peri- 
vasculgre GefgBinfiltrate, aber nur sehr geringe intraadventitiale Zellvermehrung. 
Das Gliagewebe ist gesehwollen, die Gliazellen sind aber kaum gewuchert. Das 
fgrberische Verhalten der Markseheiden ist unver/~ndert. 

Das subarachnoidale Gewebe zeigt auf einem Schnitt dureh den Gyrus post- 
centralis eine starke Erweiterung der Gef~ge und extravasculare Blutungen ohne 
Gef~gruptur. Grol3e perivaseul/~re Rundzelleninfiltrate sind feststellbar. Die kleine 
Pyramidenzellschicht zeigt Aufloekerung, stellenweise ist das Plasma der kleinen 
Pyramidenzellen leieht verklumpt (Folge der Fixierung ?). Nirgends bemerkt man 
Erscheinungen yon Neuronophagie oder Nekrosen. 

Die Gegend des Ammonshorns zeigt ausgedehntes 0dem. In manehen Lymph- 
spalten tritt geronnenes EiweiB anti Es linden sich reielflich Gefgl3infiltrate aus 
vorwiegend Rundzellen, aber aueh vMe Gewebsinfiltrate aus gewueherten Glia- 
zellen, zwischen die reichlich Lymphocyten eingestreut sind. Die Pyramiden- 
zellen sind verquollen. Diese Prgparate zeigen die in den vorstehend beschriebenen 
Sehnitten nicht beobachtete Erscheinung der Neuronophagie. 

Ein Schnitt durch das subeorticale Marklager zeigt mgBig starke Gef/~13- and 
Gewebsinffltrate mit l~esorptionserseheinungen in Form yon FettkSrnchenzellen. 
Auch in den Gef/~Sseheiden yon sonst intakten Gef~Lgen finden sieh Fetteinlage- 
rungen. Gelegentlich treten aueh perivenSse Gliawueherungen ohne Infiltrate auf. 

In den Schnitten der Zentralganglien finden sieh reiehlieh Gef~13infiltrate mit 
FettkSrneheneinlagerungen, aber nut geringe Gliawucherung um die Gefiige. 
Neuronophagie der Pyramidenzellen ist nieht vorhanden. Bei Markseheiden- 
f~rbung zeigt sieh eine Anflockerung der Markseheiden, aber kein Untergang. 
]3esonders bemerkenswert ist eine diffuse Einlagerung kleiner ,,Kalkkonkremente", 
die auch zu Sehollen verbunden sind. Sie stehen in keiner Beziehung zu den Ge- 
f~13en. In dem Gebiet des Nucleus lentiformis ist besonders anff/~llig, dag die 
Nervenfasern und die mit Seheideninffltration versehenen Gefgge aufgelockert 
sind. Ferner ist eine Verdickung der Gliafasern mn die Gef~tge vorhanden, die in 
der N~he der Adventitia besonders stark ist. Die Capsula interna zeigt weder 
Gef~l~- noeh Gewebsinfiltrate. Gliawueherung ist nieht wahrzunehmen. In einem 
Gef~Lg zeigt sieh Leukoeytensedimentierung. Aueh in dem umgebenden Infiltrat 
linden sieh zwisehen den Rundzellen einzelne Leukoeyten. Ihr Plasma ist ver- 
ldumpt, aul3erdem tritt Neuronophagie auf. 

Die Sehnitte dutch den Pons zeigen mittelstarke Gef~g- und Gewebsinfiltrate. 
Die Fetteinlagerung ist gering und besehr/tnkt sieh fast ganz anf die GefM3seheiden. 
Die groBen Pyramidenzellen treten in dem sehleeht erhaltenen Material nicht 
deutlich hervor. Bei Nissl-F~rbung sind daher an den Zellen weder Verklumpungen, 
noeh sonstige Degenerationserseheinungen erkennbar. Aueh die Markseheiden- 
fArbung ergibt keine zweifelsfreien Befunde. 

Die Ver~nderungen im Mittel- und Rautenhirn, III. und IV. Ventrikel sind sehr 
gering. Vereinzelte kleine intraparietale und noeh geringere perivaseulgre Gef/~B- 
infiltrate aus Rundzellen und sp/~rliche Gliazellwucherung um die GefM3e stellen 
den gesamten pathologischen Befund dar. 

Mittelstarke Ver/inderungen sind in der Medulla oblongata, und zwar besonders 
in der Olivengegend auffindbar. Es linden sieh breitklaffende Lymphspalten. 
I-Iaupts/tehlieh f~llt die starke Vermehrung der Gliazellen auf. Sic umgeben die 
Gef~Be nach Art breiter M/~ntel. Neuronophagie ist in diesem Gebiet nieht vor- 
handen und die Degeneration der Markseheiden, entspreehend der Gliawueherung, 
ist nur sehr gering. Sehr stark ausgedehnte Ver~nderungen sind in dem Hals- 
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murk zu sehen. Si~mtliehe Gefi~ge zeigen sehr diehte Gef~gi~rffltrate aus Lympho- 
cyten und vor Mlem mit diesen auftretende breite S~ume aus gewucherten Glia- 
zellen um die Gefi~ge. Die Marksubstanz ist bevorzugt. In den Gef~gscheiden 
und an den gewucherten Gliazellen linden sich reiehlieh FettkSrneheneinlagerungen. 
Die faserreiehe Glia ist ebenfalls gewuchert. Die Markseheidenf~rbung l~Bt weit- 
gehende Degeneration des Nervengewebes erkennen. Besonders ausgebfldet sind 
Zerfall und Untergang der ~arkseheiden im Bereich der dichtesten Gliawucherung. 
Die Markscheidendegeneration ist so grog, dal3 die Herde stellenweise konfluieren 
und bandartig yon Gef~g zu Gef~B ziehen. Die tterde beschr~nken sich nieht 
auf das Innere derWeiBen und Grauen Substanz, sondern eine diehte G]iawucherung 
liegt subpial entlang der "r Fissur im Bereieh des Pyramidenvorderstranges. 

Abb. 1. Fall 6. (S. 348/33, 12 Jahre, 9.) HMsmarkansehwellung'. Awsgedehnte perivascuthre 
Degeneratlonsherde (v. Gieson). 

Der Bezirk um die hintere Fissur, im Bereieh des Gollsehen Stranges ist in der 
gleiehen Art und St~rke betroffen. Die Vorderhornzellen sind v611ig in~akt. Die 
angeschnittenen abgehenden Nerven sind frei yon Ver~nderungen (vgl. Abb. 1). 

Im Brustmark linden sieh die gleiehen Erseheinungen wie im Halsmark, jedoch 
treten die Infiltrate und Degenerationsherde noeh starker and zahlreieher auf. 
Fast s~mtliche Bahnen sind befMlen, vor allem auch die Seitenstrangbahnen. 
Die Befunde im Lumbahnark sind zwar etwa dieselben, nehmen aber naeh dem 
Saeralmark etwas an St~rke und H~ufigkeit ab. Des Saeralmark zeigt mittelstarke 
Ver~nderungen der gleiehen Art. 

Das subaraetmoidale Gewebe der Cauda equina wird diffus yon Rund- und 
Plasmazellen durchsetzt. Hier sind die Herde in der Weigen Substanz ebenfalls 
noeh zahlreieh, ~ber die Ver/~nderungen weniger weitgehend ausgebildet. In tier 
Grauen Substanz bemerkt man nur noeh einige kleine Herde. Neuronophagie ist 
nieht zu linden. 

Die anatomische Diagnose yon Fall 6 deutet Grundleiden und Todesursaehe: 
Encephalomyelitis post vaceinationem. Status naeh Vaccination. (Zweitimpfung, 
l l Tage vor der Erkrankung, 22 Tage vor dem Tode.) Gehirnbefund berei~s ein- 
gehend erSrtert. Otitis media eatarrhMis dextra. Starke Hypergmie und starke 
akute Bl~hung beider Lungen. Geringe Bronchitis eatarrhMis. Bronchiolitis aeuta 
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catarrhalis. Dicker, pelziger brauner Zungenbelag. Enterosolitis catarrhalis hgmor- 
rhagica acuta des unteren Ileum, Coecum und Colon asc. Akute Hyperiimie yon 
Leber und Milz. 

Postmortale saure Erweiehung und Perforation des Fundus ventriculi. Kada- 
verOse saure Perforation des linken Zwerchfells. Andauung der Pleura diaphrag- 
matica der linken Lunge. Andauung des linken Leberlappens yon der Kapsel her 
mit kadaverSsen artefiziellen Ekchymosen. 

In diesem Zusammenhange kann nicht ausgeschlossen werden, dab auch die 
als Enterocolitis bezeichnete Ver/~nderung mSglicherweise die Folge der in die 
BauchhOhle gedrungenen Magensaftwirkung ist. 

Da yon den F/s 1--5 leider nur einzelne Schnitte vorliegen, welche 
die schon bei Fall 6 ausfiihrlieh dargestellten Ver~nderungen bei der 
E. p. v. zeigen, werden die Befunde nieht einzeln beschrieben, sondern 
in der folgenden ~bersicht ausgewertet. 

Wie Fall 6 ]ehrt, sind dis makroskopischen Vergndernngen am Zen- 
tralnervensystem so gering, dab sie keine Diagnose gestatten. 0dem 
und Itypers der weiehen tt~ute und der Hirnsubstanz, mitunter such 
punktf5rmige, leieht wegwisehbare Blutungen, sind die mit unbewaff- 
netem Auge wahrnehmbaren Veri~nderungen, fiber die fast a]le Autoren 
iibereinstimmend beriehten. Eckstein und Schleusing (1929) erw~hnen 
noch einen Thrombus im abh~ngigen Teil des Sinus sagittalis sup., 
ferner ~hnliche Gebi]de in den ansehlieBenden meningealen Venen. 

In den mikroskopisehen Schnitten erweisen sich die Meningen als 
wenig oder gar nieht vergndert. Turnbull nnd Mc'Intosh (1926) sowie 
der englische Berieht (1930) haben ftir einige Fglle sps herdfSrmige 
J[nfiltrationen beschrieben. In dem yon Schi~rmann (1928) besehriebenen 
Fall fanden sich ebenfalls an den IIs geringe, nicht eitrige Infiltrate, 
bestehend aus kleinen und gro~en Lymphoeyten, plasmatoiden und 
eehten Plasmazellen, Histiocyten mit verschiedenen Kernformen, ferner 
grol~en meningealen, vielfaeh phagoeyts t~tigen Zellen. 

Weir auffallender sind dagegen bei den 6 F~llen die histologischen 
Veriinderungen an Gehirn und Ri~c]cenmar]c. Das gesamte Nervengewebe 
und der Gefs reagieren auf das sch/idigende Agenz 
mit nicht eitrigen Entziindungen. 

Bevorzugt ist in allen Schnitten das mesodermale Gewebe der zum 
grol~en Tei] stark erweiterten und mit Erythroeyten geftillten Venen 
betroffen. Die Gefhl~scheiden sind 5dematSs durehtr~nkt und zeigen 
entziindliche Infi]trationen, welche besonders aus Lymphocyten, Plasma- 
zellen, l~Iistioeyten und KSrnehenzellen gebildet werden. Gelegentlieh 
befinden sich dazwisehen einige meist schon im Zerfall begriffene poly- 
nucles Leukoeyten, wie die Pr~parate der Basalganglienzellen yon den 
F~llen 4--6 zeigen. AuSer den Gefi~Sinfiltra~en finden sich in allen 
6 Fs als weitere nach dem Schrifttum (Bastiaanse 1925; Boumann 
und Bok 1927; Lucksch 1927; Schi~rmann 1928; Spatz 1930; Turnbull 
and Mc'Intosh 1926 usw.) ffir die E . p . v .  typisehe Ver~nderung die 
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Gewebsinfiltrate yon oft erheblicher Ansdehnung. Die beiden Inffltrat- 
formen kommen entweder getrennt oder gemeinsara vor. Dis Gewebs- 
infiltrate bestehen nach den gepriiften Sehnitten meist aus gewneherten 
~ikro-  nnd Ma,krogli~zellen, wie besonders die Pr~parate zn Fall 1 
(zwei Sehnitte der Grol~hirnrinde mit d~runter befindlichem Mark), 
2 (Ba.salganglien- und Gro~hirnrindensehnitt mit  darunterliegendem 
~ark) ,  4 (besonders der Schnitt vom Rfiekenmark) und 5 (besonders der 

Abb .  2. Fa l l  6 (S. 348/33, 12 J a h r e ,  ~.) N a h e  des Se i tenvent r ike ls .  S t a r k e  Gef~l~infiltrate, 
v o r w i e g e n d  arts Rnndze l l en  bes t ehend .  ICeine E p e n d y m i t i s  g ranu la r i s .  

Schnitt durch das Mark des Groi~hirns) sowie die Rfickenmarkschnitte 
und der Schnitt durch die Medulla oblongata (vgl. Abb. 3) yon Fall 6 
erkennen lassen. Sind an den Gef~l~en GefML und Gewebsinfiltrate vor- 
handen, so linden sich bei letzteren besonders in der NiChe der Gefgi~e 
neben den Gliazellen auch ausgewanderte Rnndzellen und einige Plasma- 
zellen, die aber gegeniiber den Gliaze]len an ~enge  znriicktreten. Bei 
Fall 6 zeigen einige Gehirnschnitte leichte Gewebsinfiltrate, die nnr arts 
Rundzellen bestehen. Diese kommen bei der E. p. v. im Gegensatz zu 
der Encephalitis epidemica viel se]tener zur Beobachtung. Die Gewebs- 
infiltrate t reten anch a]lein nm die Gef~l~e auf, als dichte S~ume, die 
die Gefs auf weite Strecken begleiten und bestehen dann nut  aus 
gewueherten Gliazellen. 
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Aul3er diesen oft sehr breiten gefi~13gebnndenen Gliazellm/~nteln 
werden yon den Gel~gen unabhs entsloreehende Gebilde unter dem 
Ependym und der Pia gefunden. Schiirmann weist in seiner 1928 ver- 
6ffentliehten Arbeit besonders darauf hin. Fall 6 zeigt diese sub]giMe 
Gliawueherung stark ansge]gr~gt unter der Pia der vorderen und hin- 
teren Fissur des gtickenmarkes (vgl. Abb. 1). Die Aktivit/~t der Glia 
/~ul3ert sich aber nicht nur in einer Vermehrnng der Zellen, sondern 
seltener auch in einer Faserverdiehtung, wie die Sehnitte durch die 
BasMganglien yon Fall 5 und des Nucleus lentiformis sowie des gtieken- 

Abb .  3. Fal l  6 (S. 348/33, 12 J~hre ,  ~.) Medul la  ob longa t a ,  Ol ivengegend.  Alle GeffiBe zeigen 
d ich te  Gerbil- u n d  u m g e b e n d e  Gewebs inf i l t ra te .  (Kresylv io le t t , )  

markes yon Fall 6 zeigen. Lucksch (1924, 1927) hat ffir seine E. ]9. v.- 
F/ille diese Erseheinung als kennzeichnend beschrieben. Am deut]iehsten 
tr i t t  sie um die Gef/~ge in der Umgebung der Adventitia auf. Ferner 
sehen wir progressive Ver/inderungen an den Gliazellen sich abspielen, 
indem sic sieh mit den Abbau]grodukten der zugrunde gegangenen 
Nervenfasern beladen und in K5rnchenzellen verwandeln. Aueh regres- 
sive Ver/inderungen erleiden die Gliazellen. So sind Schrum]gfung und 
KernzerfM1 zu sehen. 

In dem Bereieh der Gliazells/~nme ist das Nervengewebe racist stark 
aufgelockert. In den Pr/~]garaten mit Markseheidenf~rbung yon Fall 6 
sieht man gelegentlich die Markscheiden stark geliehtet (vgl. Abb. 2). 
Die Nervenfasern befinden sich vom Stadium der einfachen Quellung 
bis zur vSlligen Entmarkung (vgl. Abb. 4). Weniger betroffen sind 
die anscheinend widerstandsf/ihigeren Aehsenzylinder. Turnbull und 
Mc'Intosh (1926), Lucksch (1924 und 1927), Schiirmann (1928), Esser 
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(1930), Spatz (1930), Rix (1931) und Brass (1934) geben die Nerven- 
zerfallsprozesse ebenfalls als ein I-Iauptkennzeichen der E. p. v. an. 

Auch die Ganglienzellen entgehen nicht immer der Degeneration. 
Quellung des Protoplasmas, Verklumpung der Nisslschen Schollen, Zer- 
fall ihrer Kcrne und auch ~euronophagie werden bemerkt an den Gang- 
lienzellen der kleinen Pyramidenzellschicht (Fall 1) and den Ganglien- 
zellen der Grauen Substanz des Ammo~shorns (Fail 6). Bastiaanse (1925) 
sah Veris an den Ganglienzellen der Substantia nigra und 

Abb. 4. Ffalsmarkanschwel lung aus Abb. 1; perivasculg~rer Markschei4enzerfall .  

Corpora quadrigemina; Wiersma (1927) im Pallidum, Thalamus, Grol~- 
hirnrinde, Esser (1930) an verschiedenen Stellen der Grauen Substanz 
des Gehirns. Boumann und Bole, Perdrau, Pette, Turnbull und Mc'Intosh 
beschreiben nur eine Ganglienzcl!sch~digung im Sinne yon Nissls pri- 
mi~rer l~eizung. 

Den Abbau der zugrunde gegangenen Nervenfasern und Ganglien- 
zellen bet~tigen die Gliazellen. Sie nehmen reichlich Fett t ropfen in ihr 
Plasma auf and werden zu FettkOrnchenzellen, wie in den mit Sudan 
gefgrbten PrS~paraten yon Fall 6 zu sehen ist. Die mit Fet t  beladenen 
Zellen wandern zu den Gefi~ften und geben ihr Fet t  durch die Pisglia- 
grenzmembran an die Zellen der GefS~gwandung ab, die sich ebenfalls 
beladen und zu KOrnchenzellen werden. Aber anch in GefS~Ben ohne 
Infiltrate werden in den Gef~13scheiden KOrnchenzellen gefunden, wie 
besonders Schiirmann (1928) feststellen konnte. 
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DaB es sich bei den in den ZentrMganglien yon Fall 6 gefundenen KMkpl~ttchen 
nm eine echte Kalkablagerung handelt, ist nicht wahrschcinlich. Echte KMk- 
ablagerung finder sich nach dem Handbuch der Pathologischen Anatomie (Ascho/] 
1936) in zugrunde gegangenen Ganglien oder Ms maulbeerf6rmige Zusammen- 
bMlung frei im umgebenden Gewebe yon arteriosklerotischen oder sonstigen ischi~- 
mischen Erweichungsherden, ferner als verkalkte t)Mlidumnekrosen bei Kohlen- 
oxydvergfftung. Fiir keine dieser Ursachen liil3t sich ein sicherer Anhalt linden. 
Es wird sich wahrscheinlich um PseudokMk handeln. 5Tach Ascho// sind es albu- 
min6se Niederschlagsprodukte, die sich wie echter Kalk f~rben und gelegcntlich 
auch in gesundcn Gehirnen beobachtet werden. 

Beziiglich der LokMisation der pathologischen Ver~nderungen am 
Zentrulnervensystem zeigt der eingehend untersuehte Fall 6 ein diffuses 
BefMlensein der Grauen and  Weii3en Substanz, aber vorwiegend der 
letzteren yon Gehirn und Rfickenmark, also eneephMo-myelitische Er- 
scheinnngen. Die st/irksten Ver/~ndernngen finden sieh in allen Teilen 
des Riickenmarkes mit  Anssehlnl3 yon SacrMmurk und Cauda equina. 
Hier werden mittelstsrke Erseheinnngen festgestellt, ebenso in der 
~edulla  oblongata und im Pens. In  allen fibrigen Fgllen zeigen sich ge- 
ringgr~dige Befunde; die Gegend um den I I I .  Ventrikel and  IV. Ventrikel 
ist k~um betroffen. Da yon den fibrigen F/~llen nut Sehnitte yon zwei 
oder hSehstens drei Regionen des Gehirns znr Verffigung standen, kSnnea 
im I-Iinbliek auf die Lokalis~tion keine Angaben gemacht werden. 

I m  folgenden Kapitel  sollen die lokMisatorisehen Verhs unter 
ErSrternng der im Schrift tnm behandelten F/ille berficksichtigt werden. 

Die Hauptprddilelctionsorte der histologischen Verdnderungen bei der E.  p. v. 

Bede~tsam ist die Frage, welche Gewebepartien des Zentralnerven- 
systems bei der E . p . v .  die erheblichsten Ver/~nderungen erleiden. 
Bastiaanse (1925), Boumann  und Bok (1927), Esser (1930), R i x  (1931), 
Syoevall (1932), de Crini (1935) haben die Weil~e Substanz des Gro•- 
hirns besonders betroffen gelunden und diese Feststellung differential- 
diagnostisch verwertet. Jedoch beschr~nken sich die A~toren auf die 
wenigen ihnen bekannten F/~lle. Ich habe ein wesentlich umfangreicheres 
Material ausgewertet, nnd zwar insgesamt 60 F~ille 1. Leider sind diese 
nicht einheitlich nntersncht worden. Angaben fiber die histologischen 
Ver/tnderungen yon Gehirn nnd l~fickenmark liegen nut  for insgesamt 
35 F~tlle vor. Bei 25 F/tllen wurden lediglich Teile des Gehirns unter- 
sucht. I m  Hinblick auf die Wichtigkeit der histologischen Differential- 
diagnose der E. p. v. miiBte das 5~[aterial kfinftig einheitlicher betrachtet  
werden. Bei den E. p. v.-verd~ehtigen Todesf/illen sind nicht nur Teile 
aus einzelnen Regionen des Gehirns zu untersuchen, sondern aueh ver- 
schiedene Abschnitte des Rfickenmarkes. 

1 Als Material dienten die auf S. 683 mitgeteilten Fglle, ferner Angaben 
yon: Bastiaanse (2), Boumann u. Bole (1), Brass (1), Committee on Vaccination (23), 
Eckstein (2), Esser (2), Lucksch (3), Perdrau (3), Pette (1), Reichsgesundheitsblatt (3), 
Rix (1), Schiirmann (1), Syoevall (2), Turnbull u. Mc'Intosh (7), Wiersma (2). 
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Die folgende ~ b e r s i c h t  vereinigt  die charak te r i s t i sehen  Befunde in 
Geh i rn  und  Rf ickenmark  der vollst/~ndig un te r such ten  FMle. Der  Grad  
tier his tologisehen Ver/~nderungen wird  nach  den A nga be n  des Sehrif t-  
turns  und  der eigenen Beobach tungen  als s tark ,  miCtelstark und  schwaeh 
unterschieden.  Da n ich t  immer  alle erw/~hnten Teile des Zen t ra lne rven-  
sys tems s tudier t  wurden ,  beziehen sieh die Angaben  fiber das Auf- 
t r e t e n  der Ersche inungen  nur  auf die be t ref fenden Fes ts te l lungen.  

Diese Ubersicht liiflt erkennen, daft die weitgehendsten Ver~inderungen 
im Ri~ckenmark 8owie im Pons und im subcorticalen Mark des Gro/3hirns 
au/treten. Basalganglien, Medulla oblongata und Mittelhirn zeigeu ge- 
ringere Sch~idigungen. Rautenhirn, besonders auch die Gegend um den 
I l l .  und IV. Ventrikel, Rindengrau und Kleinhirn sind kaum betro//en. 

U b e r s i c h t .  
L o k a l i s a t i o n  und I n t e n s i t ~ t  der  h i s t o l o g i s c h e n  V e r ~ n d e r u n g e n  bei  

35 E. p. v . -F~l len.  

Lokalisationsort 

Rirldengrau . . . . . . .  
Subcorticales Mark . . . .  
Seitenventrikel . . . . . .  
Zentralganglien . . . . .  
Mittelhirn . . . . . . . .  
/ I I .  Ventrikel . . . . . .  
Rautenhirn . . . . . . .  
Pons . . . . . . . . . .  
Medulla oblongata . . . .  
Kleinhirn . . . . . . . .  
ttalsmark . . . . . . . .  
Brustmark . . . . . . . .  
Lumbal- und Sacralmark . 

Gesamt- 
zahl 

27 
27 
5 

24 
14 

28 
18 
11 
3O 
30 
31 

Stark Mittelstark Schwach 

h 

1 

4 

4 

,o 
2 

10 
17 
12 

,! 
1 

2 

Ohne Ver- 
~nderungen 

4 
1 

2 

1 
2 

Bei den res t l iehen 25 F/ i l len wurde nu t  das Gehi rn  untersucht .  Aueh  
hier  s ind Pons  und  subeor t ica les  ~ a r k  besonders  oft sehwer geseh/~digt. 
I m  t t i nb l i ek  auf die Befunde ffir die vollst/s s tud ie r t en  F/~lle ist  
anzunehmen,  dab  aueh ihr  Rf ickenmark  schwer be t rof fen  war.  I ) emnach  
bereeht igen  die his tologisehen Fes ts te l lungen,  das  K r a n k h e i t s b i l d  als 
Encephalomyelitis zu bezeiehnen.  

I r a  einzelnen ist  fiber den Befal l  der  versehiedenen Regionen  des 
Zen t ra lne rvensys tems  folgendes zu bemerken :  I m  l~f iekenmark wurden  
die degenera t iven  H e r d e  besonders  im L u m b o s a e r a l m a r k  und  t t a l s m a r k  
nachgewiesen,  weniger im Brus tmark .  Bei  fiber der  I-I~lfte der  F/~lle 
zeigt  sieh 1/s tier vorde ren  Fissm" eine auff/~llige Wuche rung  der  sub- 
p ia len  Glia, die an  der  h in te ren  F issur  weniger  ausgepr/s ist. Die Vorder-  
horngangl ienzel len  s ind selbst  bei  den  st/~rksten Befunden  i n t a k t ;  
dagegen s ind bei  der  Pol iomyel i t i s  die his tologischen Ver/~nderungen 
besonders  bier  lokal is ier t .  Die !Vfedulla oblongata  is t  vorwiegend im 
Gebiet  der  Oliven betroffen.  I m  Pons  f inden sieh die sehwers ten  
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Ver/~nderungen sehr oft im basalen Tell. Nur in den seltensten l~s 
ffihrt dan HShlengran des Aqu/~ductus und des IV. Ventrikels ganz geringe 
:Befunde. Dagegen zeigt die Umgebung des III.  Ventrikels nnd der beiden 
Seitenventrikel des 5fteren ausge]3r/s sube]3endymale Gliawucherungen. 
])as Mittelhirn b]eibt im allgemeinen nnver/~ndert. Iqur gelegentlich 
werden auf die Substantia nigra beschr/s nt/s Ver/~nderungen 
angegeben. Bei den Basalganglien iiberwiegen die Ver/~nderungen im 
Thalamus. 

Hauptlokalisation und Di//erentialdiaqnose. 
Die Feststellungen fiber die Pr/~dilektions]3ulfl~te ffir die E. ]3. v. in 

l~iickenmark, Pons and subcorticalem Mark, aus denen auBerdem noch 
zn ersehen ist, dal~ die WeilBe Substanz mehr ergriffen ist als die Graue, 
dfirften vor allem differentialdiagnostisch gegenfiber der Encephalitis 
e]3idemica and der Poliomyelitis wichtig sein. Die Ence]3halitis e]3ide- 
mica weist in der ~ehrzahl der F/s ihre Itau]3tver/s im Mittel- 
him, besonders Snbstantia nigra und im Rautenhirn auf, vor allem in 
der Grauen Substanz am den III. und IV. Ventrikel; die Herde werden 
caudalw/~rts immer n]3/~rlicher. Hier zeigt sich also besonders ein Befall 
der Grauen Substanz and solcher l%gionen, die bei der E. ]3. v. fast 
stets in zweiter Linie oder kaum betroffen werden. Ale allein beweisendes 
Kriterium ffir die Differentialdiagnose der E. ]3. v. kann die Lokalisation 
der benonders weitgehenden histologinchen Vers natiirlich nicht 
gelten. Denn wie auch die ~bersicht erkennen 1/~Bt, gibt es Grenzf/s 
die im Hinblick auf die Lokalisation dem Befunde der Encephalitis 
epidemica ~hneln. Einwandfreier int auf Grund der Hau]3tlokalisations- 
]3unkte die Differen~ialdiagnose gegeniiber der Poliomyelitis zu stellen. 
Die Graue Substanz des Rfickenmarkes, besonders der VorderhSrner, ist 
bier bevorzugt befallen. Bei den tterden im Grof~hirn wird ebenfalls 
die Graue Snbstanz betroffen und die WeilBe Substanz zeigt nnr sehr 
selten Herde. Ale Kennzeichen der E. ]3. v. gegenfiber der Poliomyelitis 
kann auch die sub]3iale Gliawucherung l/~ngs der vorderen Fissur ver- 
wetter werden. Gegenfiber den anderen ]3ostinfekti5nen Ence]3halitiden 
ist die Lokalisation der Erscheinungen als differentialdiagnostisches 
Merkmal wohl nicht zu verwerten, da die Ver~nderungen bei diesen an 
den gleichen Often angegeben werden und eingehendere Auswertungen 
fiber die Gebundenheit der st/~rksten Erncheinungen an bestimmte Teile 
des Zentralnervensystems noch nicht vorliegen. 

Alter und Lokalisation. 

Unter den 60 in bezng auf die ttauptlokalisation ausgewerteten F/~llen 
befanden sich nur 2 im Alter yon 5 Jahren und 6 unter 5 Jahren. Diesen 
8 Fdillen ist starkes Be/allensein des subcorticalen Markes des Gro[3hirns 
gemeinsam. Wo l~ons and Bfickenmark untersucht wurden (5 F/~lle), 
fanden sich auch dort in einem Falle starke nnd in den fibrigen mittel- 
starke Ver/s Viermal w~rde das Mittelhirn untersucht und 
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zeigte auffallenderweise in 3 Fi~llen starke, in einem Fall mittelstarke Be- 
funde. Ebenso ergaben sich in 3 F~llen (33/4 Jahre, 13/4 Jahre, 31/~ Jahre) 
im Rautenhirn ausgepr~gtere Ver~ndernngen, als im allgemeinen sonst 
bei der E. p. v. in diesem Tefl znr Beobachtung gelangten. Demnach 
diorite bei Kindern unter 5 Jahren das Mittdhirn und Rautenhirn mehr 
und 6]ter betro//en sein. Da derartige Fglle klinisch ein ausgesprochen 
cerebrales Kranlcheitsbild bieten, ist eine Beziehung zwischen Alter und 
Lokalisation nicht unwahrscheinlieh. Gewifiheit i~ber diese Frage kann nut 
an Hand eines gr6fieren Materials gewonnen werden. 

Nach den Ausfiihrungen auf S. 685 stehen bei dlteren Kindern und 
Erwachsenen lclinisch o/t die myelitischen Erscheinungen im Vordergrund. 
Dies wird dutch die Lokalisation der histologisehen Erscheinungen gekl~irt. 
Denn wir haben gesehen (vgl. S. 694), daft besonders das Lumbosacral- 
und Halsmarlc von den Degenerationserscheinungen betro//en wurden. Also 
ist zumindest fiir s Erkrankte eine Beziehung zwischen Lokalisation 
und Lebensalter nachgewiesen. 

Zur Atiologie der E. p. v. 

(~ber die Entstehungsweise der E . p . v .  k6nnen die histologischen 
Ver~tnderungen keinen Aufschlul~ erteilen, da nach fieberigen Irdektions- 
krankheiten die gleichen oder sehr/~hnliche Schi~digungen des Zentral- 
nervensystems auftreten. Vor allem vcerden die histologischen Befunde 
nach )/[asern a]s mit der E. p. v. identisch beschrieben, z, B. yon Turn- 
bull und Mc'Intosh (1926), Wohlwill (1928) und im englischen Bericht 
aus dem Jahre 1930. (Jber die ~tiologie der E. p. v. warden die ver- 
schiedensten Ansichten ges N~ch meiner )/ieinung ist die yon 
Bastiaanse (1925), Boumann (1927), Wiersma (1927) vertretene Mobfli- 
sierungstheorie am einlenchtendsten. Dureh den Einflul~ der Impfung 
wird ein Agens ausgel6st und bewirkt den Ausbruch der nervSsen Er- 
scheinnngen. Fiir diese Ann~hme spricht das hevorzugte Be~allensein 
kleiner Kinder, deren Organismus nur geringe Widerstandsfi~higkeit be- 
sitzt und v o n d e r  Impfungsreaktion besonders stark betroffen wird, 
Die im h6heren Lebens~lter stehenden I~evaccinierten sind gegeniiber 
dem Pockenvirns resistenter und die abgeschw~chte Impfreaktion erreicht 
nicht mehr den Grad, der notwendig ist, um das die Encephalitis her- 
vorrufende Agens zu aktivieren. 

Zusammenfassung. 
Die vorliegende Arbeit behandelt 6 F~lle yon E. p. v. aus den J~hren 

1931--1936. Unter Beriicksichtigung des einschl~gigen Schrifttums wird 
fiir Kinder bis zu 5 Jahren ein ausgesprochen cerebrales, fiir ~ltere Kinder 
nnd Erw~chsene ein fiberwiegend myelitisch-cerebrales Kranlcheitsbild 
festgestellt. Erstimpflinge erkranken hi~ufiger als l~evaccinierte. Doch 
ist nach den vorangegangenen Erlguterungen die Prognose ffir Revac- 
cinierte schlechter. 
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Es werden die pathologisch-histologischen Veri tnderungen am Zentral-  
nervensys tem,  besonders yon  Fal l  6 eingehend mi tgete i l t .  Ais charak- 
teristische Ersche inungen  ffir die E. 10. v. f inden sich am Gefi~Bbinde- 
gewebs~1010arat u n d  am gesamten l~ervengewebe, vor ahem intra-  und  
ext raadvent i t ia le  Infi l t rate ,  progressive u n d  regressive Ver~nderungen 
der Gliazellen, ~r und  Ganglienzelldegeneration.  

Zur  E r m i t t l u n g  der Hau10tlokalisationsorte der Ver~nderungen im 
Zent ra lnervensys tem werden auBer den eigenen noch 54 eingehend 
untersuchte  F~tlle des deutschen n n d  ausl/~ndischen Schrif t tums ausge- 
wertet.  Als Ort des s t~rksten Befallenseins k a n n  dabei im al lgemeinen 
das Hals- u n d  Lumbosacra lmark ,  Pons u n d  subcorticales ~Karkl~ger 
ermi t te l t  werden. An  zweiter Stelle folgen die Zentralganglien,  1V[edulla 
oblongat~ u n d  das Mittelhirn.  K a u m  betroffen ist das Ran tenh i rn ,  
R indengrau  und  Kleinhirn.  Anf den differentialdiagnostischen Wer t  
dieser Pr/~dilektions10unkte wird hingewiesen. I n  ~tiologischer Beziehung 
konnte  nichts  Neues beigebracht werden. 
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