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Einfiibrung.

Das Auftreten einer Encephalitis im AnschluB8 an Infektionskrank-
heiten wie Masern, Scharlach, Windpocken, Pocken, Keuchhusten, In-
fluenza wird seit langer Zeit immer wieder beobachtet. Besondere Auf-
merksamkeit beanspruchen aber die Mitteilungen, da$ diese Erkrankung
auch im Anschluf an die Schutzpockenimpfung, also einer kiinstlich
gesetzten Infektionskrankheit, auftreten kann. Die ersten 11 Falle hat
Turnbull im Jahre 1922 in England beobachtet, zum Teil histologisch
untersucht und 1926 veroffentlicht. Aber schon 1912 sah dieser Autor
3 dhnliche Falle. Sicher sind auch in anderen Landern schon vor dieser
Zeit derartige Erkrankungen aufgetreten, die man irrtiimlich einer der
Encephalitis post vaccinationem (BE.p.v.) dhnlichen Erkrankung des
Zentralnervensystems zurechnete. Gins (1934) teilt einen 1912 be-
obachteten Fall mit, wo ein 1Y/, Jahre altes Madchen am 12. Tage nach
der Erstimpfung mit Fieber, Benommenheit und Krimpfen erkrankte.
Deutliche Paresen wurden nicht wahrgenommen, nur eine Steifheit der
Glieder war vorhanden. Das Kind verfiel spiter der vélligen Verblodung.
Dieses Krankheitsbild wurde damals als Encephalitis disseminata be-
zeichnet und diirfte heute als E. p. v. aufgefalit werden.

GroBes Aufsehen erregte die Vertifentlichung von Lucksch (1924) iiber drei
Kinder, die im Anschlu an die Pockenimpfung mit cerebralen Erscheinungen
erkrankten, starben und bei denen die pathologisch-histologische Untersuchung
der Gehirne eine Encephalitis ergab. Noch auffallender waren die Mitteilungen
von Bastiaanse (1925) tiber die erhebliche Anzahl von 35 Fillen, die seit dem Jahre
1923 in Holland zur Beobachtung gelangt waren. Zwei von diesen wurden von
Bastiaanse histologisch genau untersucht. In Deutschland hat Fiedler (1926) die
ersten klinisch beobachteten Falle versffentlicht, 1928 Schiirmann den ersten
histologisch-pathologisch genau untersuchten Fall. Im Juli 1928 erscheint schon
der erste zusammenfassende Bericht des englischen Committee on Vaccination, der
eine starke Haufung der Erkrankung von 1922—1928 erkennen 1aBt. Auch der
hollandische Bericht aus dem Jahre 1932 verzeichnet eine starke Zunahme. Aus

Frankreich, Spanien, der Schweiz, Schweden, den USA. werden vereinzelte Falle
von Encephalitis nach Impfung gemeldet.

1 Die Arbeit hat der med. Fakultit der Universitidt Berlin als Dissertation vor-
gelegen,
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Seit 1926 befaBt sich in Deutschland das Schrifttum haufiz mit der Frage
der E. p. v., besonders dem klinischen Bild, der Epidemiologie und dem Problem
der Atiologie. Die Zahl der systematisch pathologisch-histologisch untersuchten
Falle ist jedoch relativ gering. Im Gegensatz hierzu werden in dem II. eng-
lischen Bericht (1930) 24 zum Teil eingehend histologisch studierte Falle mitgeteilt.
Das klinische und histologische Bild kann sehr mannigfaltig sein, und demgemiB
die Differenzialdiagnose gegeniiber anderen Erkrankungen des Gehirns und Riicken-
markes sehr erschweren. Eine einwandfreie Diagnose der E.p.v. ist daher nur
aus beiden zusammen moglich.

Das Krankheitsbild der E. p. v. tm Hinblick auf das Alter der Erkrankten.

Die von Bastiaanse (1925), Lucksch (1924—1927), Mader (1929), Gins (1931/33/34),
Pette(1928/1936), Turnbull und McIntosh (1926), Schiirmann (1928) und vielen anderen
Autoren bei der E. p. v. beobachteten Krankheitsbhilder und Symptome von seiten
des Zentralnervensystems sind sehr mannigfacher Art. Meningeale, cerebrale und
myelitische Erscheinungen wurden beschrieben, vor allem aber Krankheitsbilder,
in denen die erwihnten Symptome zusammen auftreten. Diese Verschiedenheiten
diirften wohl in der nicht einheitlichen Lokalisation der Prozesse und in der wech-
selnden Intensitit der Erkrankung zu suchen sein. Aber auch das Alter der Eer-
krankten scheint die Symptome zu beeinflussen.

Der Krankheitsbeginn zeigt in den meisten Fallen ein einheitliches Bild. Die
Inkubationszeit betriigt in der Regel 10—12 Tage. Aber oft wurden auch typische
Falle mit langerer oder kiirzerer Inkubationszeit gesehen. Bei anfinglich gutem
Allgemeinbefinden nach der Impfung setzt die Erkrankung akut mit Fieberanstieg,
Kopfschmerzen, Benommenheit, die sich oft schnell zu voélliger BewuBtlosigkeit
steigert und meist bis zum Tode anhalt, ein. Bei kleinen Kindern treten fast immer
cerebrale Symptome in Form von Krimpfen auf. Sie werden als tonisch-klonische
oder rein klonische Zuckungen der Gesichts- und Extremitdtenmuskeln beschrieben.
Mitunter waren die Gesichtsmuskelkrampfe so ausgeprigt, dafl sie als Trismus
bezeichnet werden. Als cerebrale Symptome werden ferner motorische Lihmungen
nach Art der Hemiplegien oder Lahmungen von seiten der Gehirnnerven und
bulbérparalytische Symptome angegeben. Die myelitische Verlaufsform wird durch
Spasmen und die verschiedensten Lihmungserscheinungen spastisch-paretischer.
Art gekennzeichnet, ferner durch schlaffe Lahmungen der Arme und Beine, Blasen-
und Mastdarmlihmung. Positiver Babinski wird als Ausdruck von Pyramidenbahn-
verinderungen oft bemerkt. Die Sehnenreflexe verhalten sich entweder normal,
gesteigert oder aufgehoben. Ausgesprochene Sensibilitatsstorungen werden seltener
gefunden.

Ofters beginnt die Erkrankung mit meningitischen Symptomen, wie Nacken-
starre, Erbrechen, Hauthyperisthesie usw. Erst nach einigen Tagen treten cere-
brale oder myelitische Erscheinungen dazu. Nur unter meningitischen Symptomen
verlaufende Krankheitsbilder kommen aber auch zur Beobachtung. Die Lumbal-
punktion ergibt dann klinisch differentialdiagnostisch zusammen mit der Inkuba-
tionszeit und dem akuten Beginn einen Hinweis auf E.p.v. Denn bei E. p.v.
findet sich im Gegensatz zu einer durch Kokken oder Tuberkelbacillen verursachten
Meningitis eine Erhohung des Liquorzuckers. Die EiweiBreaktionen im Liguor
fallen entweder negativ oder durch bestehende Reizerscheinungen der Meningen
leicht positiv aus. Auf der gleichen Ursache beruht die oft zu findende geringe
Zellvermehrung und leichte Druckerhéhung. Es sei aber hervorgehoben, dafl die
Lumbalpunktion fiir die Differentialdiagnose nicht allein ausschlaggebend ist.

Das Blutbild bietet keine Besonderheiten.

Der Ausfall der Impfreaktion gibt diagnostisch fiir die E. p. v. keinen Anhalts-
punkt, da in den meisten Fallen ungewdhnliche Reaktionen nicht vorhanden sind.
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Bemerkenswert ist noch, daf besonders nach den hollandischen Beobachtungen
altere Erstimpflinge besonders gefihrdet erscheinen. Auch bei Revacecination
finden sich Erkrankungen, wie aus den englischen und hollindischen Berichten,
sowie den Arbeiten von Turnbull und Meclntosh, Eckstein, Pette und anderen Autoren,
ferner aus den in dieser Abhandlung niedergelegten Befunden hervorgeht. Bei
den Erkrankungen nach Revaccination diirfte es allerdings oft zweifelhaft sein, ob
sie im AnschluBl an eine erfolgreiche Zweitimpfung aufgetreten sind. Denn mog-
licherweise ist die Erstimpfung nicht positiv ausgefallen, so daB praktisch eine
spiate Erstimpfung vorliegt.

Eine Geschlechtsgebundenheit findet sich nach Hekstein (1929) nicht.

Fir die Beobachtungen, daf das Alter der Erkrankten in dem Krank-
heitsbild eine Rolle spielt, soll hier zunéchst der Krankheitsverlauf von
6 Fallen verschiedenen Lebensalters dargestellt werden, deren fiir E. p. v.
typische histologische Befunde sich an anderer Stelle der Arbeit finden
(vgl. S. 686—693).

Die Angaben tiber die ersten 5 Fille 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 Stelle als E.p.v. ge-
meldet und nach den histologischen Feststellungen als typisch befunden. Der
letzte Fall wurde 1933 im Stadt. Krankenhaus Berlin-Spandau beobachtet und
von Prof. Dr. Froboese, dem Direktor des dortigen Pathologischen Institutes,
seziert. Herr Prof. Froboese regte mich zur Beschiftigung mit diesem Fall und
der E. p. v. an. Beiden Herren danke ich fiir die Férderung, die sie meiner Arbeit
zutejl werden liefen.

1. Fall. 2 Jahre alter Knabe erkrankte akut am 11. Tage nach der Vaccination
mit Fieber und tonisch-klonischen Krimpfen. Bereits am nichsten Tag letaler
Ausgang der Erkrankung.

2. Fall. 2/, Jahre altes Madchen erkrankt am 12. Tage nach der Impfung mit
Benommenheit und krampfartigen Zustinden, die bis zum Tode anhalten.

3. Fall. 12 Jahre altes Madchen, am 8. Tage nach der Revaccination Erbrechen
und Mattigkeit, aber kein Fieber. Am 9. Tage eine ausgedehnte Area um die Tmpf-
stellen. Das eigentliche Krankheitshild setzt am 11.—12. Tage ein, mit Fieber,
zeitweiser Benommenbheit, Urin- und Stuhlverhaltung. Die Beine sind sehr schmerz-
haft und kénnen nicht bewegt werden. Am 14. Tag p.v. ist das Kind bei Be-
wuBtsein, aber die Sprache ist verwaschen und beide Beine sind schlaff gelahmt.
Weitere Verschlechterung und Exitus.

4. Fall. 12 Jahre altes Madchen. Am 3. Tage nach der Revaccination klagt das
Kind bereits iiber Miidigkeit und Schwere in den Gliedern. Voriibergehend bessert
sich der Zustand, aber am Tage nach der Nachschau setzt Fieber und Benommen-
heit ein, die bis zum Tode anhilt.

5. Fall. 13 Jahre altes Madchen. Am Tage der Nachschau der Zweitimpfung
treten Kopfschmerzen und Fieber auf. Die Impfreaktion hat das Aussehen wie bei
einer Erstimpfung. Nach Besserung des Befindens am 14.Tage p.v. Schiittel-
frost, erneuter Fieberanstieg und schlechteres Allgemeinbefinden. Am nichsten
Tag Benommenheit. Letaler Ausgang.

6. Fall. 12 Jahre. . Anamnestisch® ist zu erwihnen, daB zu der in Betracht
kommenden Erkrankungszeit sich keinerlei ansteckende Erkrankungen des Zen-
tralnervensystems oder solche, die zu einer Mitbeteiligung desselben fithren kénnten,

! Fir die Uberlassung der Krankengeschichte bin ich Herrn Direktor Dr.
Thoma von der inneren Abteilung des Stidt. Krankenhauses Berlin-Spandau zu
Dank verpflichtet.
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in der Umgebung des Kindes nachweisen lassen. Eltern gesund, keine Lungen-,
Geschlechts- oder Geisteskrankheiten in der Familie. Kind soll nie Krimpfe ge-
habt haben. An Kinderkrankheiten wurden Masern und Mittelohrentziindung
durchgemacht.

Am 23. 5. 33 wurde die zweite Impfung durchgefiihrt, die bald starke Reaktion
zeigte. EIf Tage spiter (3. 6. 33) erkrankt das Kind plétzlich mit Fieber bis 40°,
Kopfschmerzen, Zihneknirschen und grofem Schlatbediirfnis. In den néchsten
Tagen Zunahme der Somnolens, zeitweise Apathie, Stuhlverhaltung.

Bei der Aufnahme am 6. 6. 33 in das Krankenhaus Spandau bietet sich ein
meningitisches Krankheitsbild. Das Kind ist benommen, sehr unruhig, schreit
auf, stéhnt und jammert. Es bestehen ausgesprochene Nackensteifigkeit und
Brechreiz.

Stotus. Haut: Rein. Auffallende, stark wechselnde Vasolabilitit, besonders im
Gesicht und am Hals. Briinetter Teint. Fettpolster gering entwickelt, Zeichen
beginnender Pubertit. Skelet: Kriftig. Driisen: Nirgends wesentlich vergroBert
tastbar. Mundhohle: Zunge feucht, dick belegt. Ziahne intakt. Rachenring o. B.
Herz: Grenzen normal, Tone laut, rein, A, = P R.R. 120/80; Puls kriftig, nicht
bradykardisch. Lungen: Perkutorisch keine Schalldifferenzen, auskultatorisch iiber-
all Vesiculiratmen. Abdomen: In Thoraxniveau, weich, Leber und Milz nicht
vergroBert tastbar. Nervensystem: Kernig, Brudszinsky und Babinski positiv.
Ubrige Reflexe normal auslosbar. Augen: Pupillen gleich weit, entrandet, reagieren
prompt auf Licht. Augenhintergrund blaB, sonst 0. B. Urin: Alb.: &, SBacch.: &,
Sed. Erythtrocythen (-+). Stuhl: Angehalten.

Die Lumbalpunktion ergibt klaren Liguor von anfangs erhéhtem Druck, der
jedoch bald nachlaBt. Innerhalb einiger Stunden Absetzen eines feinen Spinnwebs-
gerinnsels, in dem keine Tuberkelbacillen nachzuweisen sind. Auch bakteriologisch
ist der Liquor steril. 300/3 Zellen; Nonne -, Pandy —++. Zucker 59 mg-%.

Verlauf: 8. 6. 33, Das Kind ist unverindert tiof benommen. Schluckt nicht,
Nahrungsaufnahme muf durch Nahrklysmen erfolgen. Lunge klinisch o. B. Ront-
genologisch finden sich einige kalkdichte Schattenflecken im Hilus, keine An-
haltspunkte fiir The.

'10. 6. 33. Nach einer Fieberzacke (40,2) Absinken der Temperatur zur Norm.
Eine voriibergehend groBere Pupille links ist vollig zurickgegangen. Mitunter
klarer Zustand, Kind spricht einige Worte und scheint zu fixieren. Die meningi-
tischen Symptome sind vollig geschwunden. Extremititen zum Teil spastisch,
zeigen aber keinerlei Paresen. Die Lumbalpunktion ergibt klaren Liquor, Druck
ist normal. Nonne und Pandy nur noch angedeutet positiv. Liquorzucker auf
79 mg-% gestiegen. Kein Spinnwebsgerinnsel mehr.

12. 6. 33. Apathie und Schlafbediirfnis haben wieder zugenommen, Kreislauf
trotz Cardiazol maBig. Puls sehr schwankend, stark beschleunigt, ohne hoheres
Fieber. Die Vasolabilitat unverindert. Das Kind hat einen starren, maskenartigen
Gesichtsausdruck.

14. 6. 33. Unter zunchmender Kreislaufschwiche tritt der Tod ein, also am
11. Tage nach Beginn der Erkrankung. Die meningitischen Symptome sind nicht
wieder aufgetreten.

Die Fille 1 und 2 im Alter bis zu 2!/, Jahren stimmen auffallend
in ihrem Beginn sowie in den neurologischen Symptomen miteinander
iiberein. Die Inkubation zeigt die der mittleren Norm entsprechende Zeit
von 11—13 Tagen. Der Beginn der Erkrankung ist akut und im Vorder-
grund des Symptomenkomplexes stehen Benommenheit und Krimpfe.
Diese cerebrale-konvulsive Verlaufsart ist keine Eigenart der beiden
Fille. Wie aus dem deutschen und auslindischen Schrifttum, sowie den
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deutschen Meldungsakten tiber cerebrale Schiden nach der Impfung
hervorgeht, ist sie allen im Alter bis zu 2 Jahren betroffenen Fillen
eigen. Mit zunehmendem Alter der Erkrankten treten Krimpfe immer
seltener auf und nach dem 5. Lebensjahr werden keine Krampfe mehr
beobachtet. Die Beschriankung der Krampferscheinungen auf das Klein-
kindesalter erklirt Gins (1934) mit der wihrend diesem Lebensalter
bestehenden Krampfbereitschaft des Zentralnervensystems, die sich
spiter immer mehr verliert. Bei einer geringen Anzahl finden sich
neben den im Vordergrund stehenden erwihnten Symptomen noch andere
cerebrale, myelitische oder meningitische Reizerscheinungen.

Die Fille 4 und 5 verlaufen unter allgemeinen cerebralen Erschei-
nungen. Die Fille 3 und 6 zeigen Verlaufsarten, die fiir dltere Kinder
(in Deutschland vor allem Revaccinierte) und Erwachsene (vgl. engl.
Bericht) am héufigsten vorkommen. Die Inkubationszeit von 10 bis
13 Tagen ist die gleiche, ebenso der meist akute Beginn mit allgemeinen
cerebralen Symptomen. Fall 5 zeigt ein ausgepréigt myelitisches Bild.
Bei Fall 6 iiberwiegen die meningitischen Symptome, aber auch hier treten
myelitische Erscheinungen auf, wenn auch keine Paresen, so doch Spas-
men und Darmliéhmungen, sowie pos. Babinski als Zeichen einer Schéidi-
gung der Pyramidenbahn.

Bei Durchsicht der deutschen Akten fiir Impfschdden und der ein-
schligigen deutschen Literatur finden sich unter den als sichere und
wahrscheinliche Encephalitis nach Revacecination anzusehenden Fillen
ungefahr 66 %, die myelitische Symptome zeigen. An erster Stelle standen
dabei die Krankheitsbilder mit ein- und doppeltseitigen schlaffen Lah-
mungen der Arme und Beine, sowie Blasen- und Mastdarmlahmungen.
Die Differentialdiagnose gegeniiber Poliomyelitis ist daher sehr schwer
und kann nur durch die Sektion gesichert werden. Die Beteiligung
der Erkrankten im Alter bis zu 5 Jahren an diesen Symptomen ent-
spricht etwa 35%.

Wir sehen also, daff das Krankheitsbild vom Alter der Erkrankten ab-
hingig ist. Bs ist ausgesprochen cerebral bei Kindern bis zu 5 Jahren,
iiberwiegend myelitisch-cerebral bei alteren Kindern und Erwachsenen.
Die Frage, ob eine vom Alter abhingige Lokalisationsverschiedenheit
der Prozesse in Gehirn und Riickenmark als Ursache der Verschiedenheit
der klinischen Symptome zu finden ist, soll im histologischen Teil der
Arbeit erértert werden.

Prognose mat Beriicksichtigung des Alters der Erkrankten.

Bei einem Teil der Fille neigt die Erkrankung zur schnellen Riick-
bildung der Erscheinungen und anscheinend vélliger Ausheilung. Die
Prognose bleibt aber immer noch recht ungiinstig. Léhmungen von

1 Von Herrn Prof. Gins zur Einsichtnahme iiberlassen.
Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 106. 46b
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Armen und Beinen, des Facialis, Stérungen der Sprache, geistige Defekte
bis zur vélligen Verblddung wurden im AnschluB an die E.p.v. ge-
sehen. Nach Gins (1934) betrigt die Sterblichkeit in Deutschland fiir
Erstimpflinge und Revaccinierte zusammen etwa 35%. Bei der Durch-
sicht des deutschen Materials bis 1936 war zu ersehen, daB die Sterblich-
keitsziffer der Revaccinierten etwa 10% hoher liegt, als fiir Erstimpflinge.
Bei der Berechnung legte ich wie anch Gins (1934) die klinisch sicheren
und wahrscheinlichen, sowie durch Sektion gesicherten Falle zugrunde.
Die Erstimpflinge scheinen stérker gefihrdet zu sein als die Revacci-
nierten. Das Verhaltnis der Erkrankten betrédgt etwa 2:1. Nach diesen
Feststellungen ist die Disposition der Erstimpflinge wohl groBer, aber
die Prognose giinstiger. Da jedoch bei unspezifischen fieberhaften Er-
krankungen kleiner Kinder von seiten des Zentralnervensystems leicht
Reizungserscheinungen aufzutreten pflegen, besteht auch hier die Mog-
lichkeit, dal nach Impfung die klinischen Symptome der E. p.v. nur
vorgetduscht werden und die Zahl der giinstig verlaufenden Falle da-
durch groBer erscheint. Gins (1934) warnt vor allem vor der Diagnose
der E. p. v. bei Krampfen auf der Hohe der vaccinalen Erscheinungen
am 7.—8.Tage, da es sich um reine Fieberkrdmpfe handeln k&nnte.

Ubersicht der histologischen Verdnderungen bei den miltgeteilten Fillen und
Vergleich mit den Befunden anderer Autoren.

6. Fall (12j. @, S. 348/33; Sektion ungefahr 24 Stunden nach dem Tode):
Der makroskopische Befund ist im vorliegenden Fall sehr gering. Aufler einem
Odem des Gehirns und Riickenmarkes sowie der weichen Hiute finden sich keine
mit unbewaffnetem Auge erkennbaren Verinderungen. Unter dem Mikroskop
sieht man an den Meningen einige lymphocytare Infiltrate. Die Betrachtung der
Mikrotomschnitte aus den verschiedenen Regionen von Gehirn und Riickenmark
ergab folgendes 1.

Auf den Schnitten durch das Chiasma sieht man das subarachnoidale Gewebe
stark aufgelockert. In diesen Partien liegen zahlreiche Zellen mit kleinen dunklen
Kornchen (Hamosiderinpigment). Die GefaBe, vor allem die vendsen, sind stark
erweitert und mit klaffenden Liymphspalten versehen. Verschiedene dieser GefafBe
zeigen Infiltrate aus Lymphooyten. Die groflen Pyramidenzellen sind nicht ein-
deutig zu beurteilen. Das Nervengewebe zeigt keinen pathologischen Befund.

Das GroBhirn wurde im Bereich des Gyrus frontalis sup. (links), G. postcen-
tralis (Arm- und Beingegend) und Gegend des Ammonshorns geschnitten.

Die Verinderungen der Gewebe des Gyrus frontalis superior (links) sind am
geringsten. Bs finden sich weit klaffende Lymphspalten, aber nur sparlich peri-
vagculire oder intraadventitiale GefaBinfiltrate. Uberwiegend sind bei den wenigen
vorhandenen Infiltraten die intraadventitialen, mit reichlichen Fettkdrnchen-
einlagerungen, vertreten. Die (efaBinfiltrate besteben vorwiegend aus Lympho-
cyten. Pathologische Verinderungen des Nervengewebes wurden nicht bemerkt.
Mehr in Mitleidenschaft gezogen ist die Armgegend des Gyrus praecentralis. An
kleineren und gréBeren GefaBen finden sich reichlich Gefali- und Gewebsinfiltrate.
Sie sind auf weite Strecken zu verfolgen. In den Gewebsinfiltraten finden sich

1 Das Gehirn wurde in Formalin fixiert und mit Himatoxylin, Eosin, Sudan
und Kresylviolett gefirbt. Ferner Markscheidenfarbung.
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neben iiberwiegend Lymphocyten, gewucherte Gliazellen. Ferner sind zum Teil
in den GefaBwinden Fetteinlagerungen zu bemerken. Sehr oft liegt intraparietal
Fett in den GefiBen, ohne sonstige Zellinfiltrate. Die Ganglienzellen sind intaks.
Eine Degeneration des Nervenzellgewebes ist nicht eingetreten.

Die Schnitte aus der Beingegend des Gyrus praecentralis zeigen reichlich peri-
vasculire GefaBinfiltrate, aber nur sehr geringe intraadventitiale Zellvermehrung.
Das Gliagewebe ist geschwollen, die Gliazellen sind aber kaum gewuchert. Das
farberische Verhalten der Markscheiden ist unveridndert.

Das subarachnoidale Gewebe zeigt auf einem Schnitt durch den Gyrus post-
centralis eine starke Erweiterung der Gefille und extravasculire Blutungen ohne
GefaBruptur. GroBe perivasculare Rundzelleninfiltrate sind feststellbar. Die kleine
Pyramidenzellschicht zeigt Auflockerung, stellenweise ist das Plasma der kleinen
Pyramidenzellen leicht verklumpt (Folge der Fixierung?). Nirgends bemerkt man
Erscheinungen von Neuronophagie oder Nekrosen.

Die Gegend des Ammonshorns zeigt ausgedehntes Odem. In manchen Lymph-
spalten tritt geronnenes Eiweill auf. Es finden sich reichlich Gefafinfiltrate aus
vorwiegend Rundzellen, aber auch viele Gewebsinfiltrate aus gewucherten Glia-
zellen, zwischen die reichlich Lymphocyten eingestreut sind. Die Pyramiden-
zellen sind verquollen. Diese Priparate zeigen die in den vorstehend beschriebenen
Schnitten nicht beobachtete Erscheinung der Neuronophagie.

Ein Schnitt durch das subcorticale Marklager zeigt maBig starke GefaB- und
Gewebsinfiltrate mit Resorptionserscheinungen in Form von Fettkornchenzellen,
Auch in den GefidBscheiden von sonst intakten GefdBen finden sich Fetteinlage-
rungen. Gelegentlich treten auch perivendse Gliawucherungen ohne Infiltrate auf,

In den Schnitten der Zentralganglien finden sich reichlich GefaBinfiltrate mit
Fettkorncheneinlagerungen, aber nur geringe Gliawucherung um die GefiBe.
Neuronophagie der Pyramidenzellen ist nicht vorhanden. Bei Markscheiden-
farbung zeigt sich eine Auflockerung der Markscheiden, aber kein Untergang.
Besonders bemerkenswert ist eine diffuse Einlagerung kleiner ,,Kalkkonkremente®,
die auch zu Schollen verbunden sind. Sie stehen in keiner Beziehung zu den Ge-
faen. In dem Gebiet des Nucleus lentiformis ist besonders auffallig, daB die
Nervenfasern und die mit Scheideninfiltration versehenen GefdBe aufgelockert
sind. Ferner ist eine Verdickung der Gliafasern um die GefaBe vorhanden, die in
der Nihe der Adventitia besonders stark ist. Die Capsula interna zeigt weder
GefaB- noch Gewebsinfiltrate. Gliawucherung ist nicht wahrzunehmen. In einem
Gefdf zeigt sich Leukocytensedimentierung. Auch in dem umgebenden Infiltrat
finden sich zwischen den Rundzellen einzelne Leukocyten. Thr Plasma ist ver-
klumpt, auBerdem tritt Neuronophagie auf.

Die Schnitte durch den Pons zeigen mittelstarke GefdB- und Gewebsinfiltrate.
Die Fetteinlagerung ist gering und beschrankt sich fast ganz auf die GefaBscheiden.
Die groBen Pyramidenzellen treten in dem schlecht erhaltenen Material nicht
deutlich hervor. Bei Nissl-Farbung sind daher an den Zellen weder Verklumpungen,
noch sonstige Degenerationserscheinungen erkennbar. Auch die Markscheiden-
farbung ergibt keine zweifelsfreien Befunde.

Die Veranderungen im Mittel- und Rautenhirn, III. und IV. Ventrikel sind sehr
gering. Vereinzelte kleine intraparietale und noch geringere perivasculire GefiB-
infiltrate aus Rundzellen und spérliche Gliazellwucherung um die GefiBle stellen
den gesamten pathologischen Befund dar.

Mittelstarke Veranderungen sind in der Medulla oblongata, und zwar besonders
in der Olivengegend auffindbar. Es finden sich breitklaffende Lymphspalten.
Hauptsichlich fallt die starke Vermehrung der Gliazellen auf. Sie umgeben die
GefilBe nach Art breiter Mantel. Neuronophagie ist in diesem Gebiet nicht vor-
handen und die Degeneration der Markscheiden, entsprechend der Gliawucherung,
ist nur sehr gering. Sehr stark ausgedehnte Verdnderungen sind in dem Hals-
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mark zu sehen. Samtliche GeféBle zeigen sehr dichte GefaBinfiltrate aus Lympho-
cyten und vor allem mit diesen auftretende breite Siume aus gewucherten Glia-
zellen um die GefiBe. Die Marksubstanz ist bevorzugt. In den GefaBscheiden
und an den gewucherten Gliazellen finden sich reichlich Fettkorncheneinlagerungen.
Die faserveiche Glia ist ebenfalls gewuchert. Die Markscheidenfarbung 148t weit-
gebende Degeneration des Nervengewebes erkennen. Besonders ausgebildet sind
Zerfall und Untergang der Markscheiden im Bereich der dichtesten Gliawucherung.
Die Markscheidendegeneration ist so grol, dafl die Herde stellenweise konfluieren
und bandartig von Gefai zu Gefaf ziehen. Die Herde beschrinken sich nicht
auf das Innere der WeiBen und Grauen Substanz, sondern eine dichte Gliawucherung
liegt subpial entlang der vorderen Fissur im Bereich des Pyramidenvorderstranges.

.

Abb, 1. Fall 6. (8. 348/33, 12 Jahre, 2.) Halsmarkanschwellung., Aunsgedehnte perivasculdre
Degenerationsherde (v. Gieson).

Der Bezirk um die hintere Fissur, im Bereich des Gollschen Stranges ist in der
gleichen Art und Stéirke betroffen. Die Vorderhornzellen sind véllig intakt. Die
angeschnittenen abgehenden Nerven sind frei von Verinderungen (vgl. Abb. 1).

Im Brustmark finden sich die gleichen Erscheinungen wie im Halsmark, jedoch
treten die Infiltrate und Degenerationsherde noch stirker und zahlreicher auf.
Fast samtliche Balmen sind befallen, vor allem auch die Seitenstrangbahnen.
Die Befunde im Lumbalmark sind zwar etwa dieselben, nehmen aber nach dem
Sacralmark etwas an Stirke und Hanfigkeit ab. Das Sacralmark zeigt mittelstarke
Verinderungen der gleichen Art.

Das subarachnoidale Gewebe der Cauda equina wird diffus von Rund- und
Plasmazellen durchsetzt. Hier sind die Herde in der Weiflen Substanz ebenfalls
noch zahlreich, aber die Verinderungen weniger weitgehend ausgebildet. In der
Grauen Substanz bemerkt man nur noch einige kleine Herde. Neuronophagie ist
nicht zu finden.

Die anatomische Diagnose von Fall 6 deutet Grundleiden und Todesursache:
Encephalomyelitis post vaccinationem. Status nach Vaccination. (Zweitimpfung,
11 Tage vor der Erkrankung, 22 Tage vor dem Tode.) Gehirnbefund bereits ein-
gehend erdrtert. Otitis media catarrhalis dextra. Starke Hyperdmie und starke
akute Blahung beider Lungen. Geringe Bronchitis catarrhalis. - Bronchiolitis acuta
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catarrhalis. Dicker, pelziger brauner Zungenbelag. Enterocolitis catarrhalis hdmor-
rhagica acuta des unteren Ileum, Coecum und Colon asc. Akute Hyperdmie von
Leber und Milz.

Postmortale saure Erweichung und Perforation des Fundus ventriculi. Kada-
verose saure Perforation des linken Zwerchfells. Andauung der Pleura diaphrag-
matica der linken Lunge. Andauung des linken Leberlappens von der Kapsel her
mit kadaverdsen artefiziellen Ekchymosen.

In diesem Zusammenhange kann nicht ausgeschlossen werden, dal auch die
als Enterocolitis bezeichnete Verdnderung moglicherweise die Folge der in die
Bauchhohle gedrungenen Magensaftwirkung ist.

Da von den Fillen 1-—5 leider nur einzelne Schnitte vorliegen, welche
die schon bei Fall 6 ausfithrlich dargestellten Veréinderungen bei der
E. p. v. zeigen, werden die Befunde nicht einzeln beschrieben, sondern

in der folgenden Ubersicht ausgewertet.

Wie Fall 6 lehrt, sind die makroskopischen Verinderungen am Zen-
tralnervensystem so gering, daf sie keine Diagnose gestatten. Odem
und Hyperdmie der weichen Haute und der Hirnsubstanz, mitunter auch
punktférmige, leicht wegwischbare Blutungen, sind die mit unbewaft-
netem Auge wahrnehmbaren Verdnderungen, iiber die fast alle Autoren
ibereinstimmend berichten. Hckstein und Schleusing (1929) erwihnen
noch einen Thrombus im abhingigen Teil des Sinus sagittalis sup.,
ferner ahnliche Gebilde in den anschlieBenden meningealen Venen.

In den mikroskopischen Schnitten erweisen sich die Meningen als
wenig oder gar nicht verdndert. Turnbull und Me'Intosh (1926) sowie
der englische Bericht (1930) haben fiir einige Falle spérliche herdférmige
Infiltrationen beschrieben. In dem von Schiirmann (1928) beschriebenen
Fall fanden sich ebenfalls an den Héuten geringe, nicht eitrige Infiltrate,
bestehend aus kleinen und groBen Lymphocyten, plasmatoiden und
echten Plasmazellen, Histiocyten mit verschiedenen Kernformen, ferner
groBen meningealen, vielfach phagocytér tatigen Zellen.

Weit auffallender sind dagegen bei den 6 Fillen die histologischen
Verdnderungen an Gehirn und Riickenmark. Das gesamte Nervengewebe
und der GeféaBbindegewebsapparat reagieren auf das schidigende Agenz
mit nicht eitrigen Entziindungen.

Bevorzugt ist in allen Schnitten das mesodermale Gewebe der zum
groBen Teil stark erweiterten und mit Erythrocyten gefiillten Venen
betroffen. Die GefaBscheiden sind Gdematés durchtrinkt und zeigen
entziindliche Infiltrationen, welche besonders aus Lymphocyten, Plasma-
zellen, Histiocyten und Kérnchenzellen gebildet werden. Gelegentlich
befinden sich dazwischen einige meist schon im Zerfall begriffene poly-
nucledre Leukocyten, wie die Praparate der Basalganglienzellen von den
Fallen 4—6 zeigen. AuBer den GefiBinfiltraten finden sich in allen
6 Fillen als weitere nach dem Schrifttum (Bastiaanse 1925; Boumann
und Bok 1927; Lucksch 1927; Schiirmann 1928; Spatz 1930; Turnbull
und Mc'Intosh 1926 usw.) fir die E.p.v. typische Veranderung die
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Gewebsinfiltrate von oft erheblicher Ausdebnung. Die beiden Infiltrat-
formen kommen entweder getrennt oder gemeinsam vor. Die Gewebs-
infiltrate bestehen nach den gepriiften Schnitten meist aus gewucherten
Mikro- und Makrogliazellen, wie besonders die Priparate zu Fall 1
(zwei Schnitte der GroBhirnrinde mit darunter befindlichem Mark),
2 (Basalganglien- und Grofhirnrindenschnitt mit darunterliegendem
Mark), 4 (besonders der Schnitt vom Riickenmark) und 5 (besonders der

Abb. 2. Fall 6 (S. 348/33, 12 Jahre, 2.) Nihe des Seitenventrikels. Starke GefaBinfiltrate,
vorwiegend aus Rundzellen bestehend. Keine Ependymitis granularis.

Schnitt durch das Mark des Grofhirns) sowie die Rilckenmarkschnitte
und der Schnitt durch die Medulla oblongata (vgl. Abb. 3) von Fall 6
erkennen lassen. Sind an den GefiBen GefiB- und Gewebsinfiltrate vor-
banden, so finden sich bei letzteren besonders in der Nihe der GefiBe
neben den Gliazellen auch ausgewanderte Rundzellen und einige Plasma-
zellen, die aber gegeniiber den Gliazellen an Menge zuriicktreten. Bei
Fall 6 zeigen einige Gehirnschnitte leichte Gewebsinfiltrate, die nur aus
Rundzellen bestehen. Diese kommen bei der E. p. v. im Gegensatz zu
der Encephalitis epidemica viel seltener zur Beobachtung. Die Gewebs-
infiltrate treten auch allein um die GefaBe auf, als dichte Saume, die
die Gefifle auf weite Strecken begleiten und bestehen dann nur aus
gewucherten Gliazellen.
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Aufler diesen oft sehr breiten gefallgebundenen Gliazellménteln
werden von den Gefallen unabhingige entsprechende Gebilde unter dem
Ependym und der Pia gefunden. Schiirmann weist in seiner 1928 ver-
offentlichten Arbeit besonders darauf hin. Fall 6 zeigt diese subpiale
Gliawucherung stark ausgeprigt unter der Pia der vorderen und hin-
teren Fissur des Riickenmarkes (vgl. Abb.1). Die Aktivitit der Glia
duBert sich aber nicht nur in einer Vermehrung der Zellen, sondern
seltener auch in einer Faserverdichtung, wie die Schnitte durch die
Basalganglien von Fall 5 und des Nucleus lentiformis sowie des Riicken-

Abb. 3. Fall 6 (S. 348/33, 12 Jahre, 2.) Medulla oblongata, Olivengegend. Alle GefaBe zeigen
dichte Gefif3- und umgebende Gewebsinfiltrate. (Kresylviolett.)

markes von Fall 6 zeigen. Lucksch (1924, 1927) hat fiir seine E. p. v.-
Fille diese Erscheinung als kennzeichnend beschrieben. Am deutlichsten
tritt sie um die Gefafie in der Umgebung der Adventitia auf. Ferner
sehen wir progressive Verdnderungen an den Gliazellen sich abspielen,
indem sie sich mit den Abbauprodukten der zugrunde gegangenen
Nervenfasern beladen und in Kérnchenzellen verwandeln. Auch regres-
sive Verdnderungen erleiden die Gliazellen. So sind Schrumpfung und
Kernzerfall zu sehen.

In dem Bereich der Gliazellsdume ist das Nervengewebe meist stark
aufgelockert. In den Priparaten mit Markscheidenfirbung von Fall 6
sieht man gelegentlich die Markscheiden stark gelichtet (vgl. Abb. 2).
Die Nervenfasern befinden sich vom Stadium der einfachen Quellung
bis zur vélligen Entmarkung (vgl. Abb. 4). Weniger betroffen sind
die anscheinend widerstandsfdhigeren Achsenzylinder. 7Turnbull und
Mc’Intosh (1926), Lucksch (1924 und 1927), Schiirmann (1928), Esser
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(1930), Spatz (1930), Riz (1931) und Brass (1934) geben die Nerven-
zerfallsprozesse ebenfalls als ein Hauptkennzeichen der E. p.v. an.

Auch die Ganglienzellen entgehen nicht immer der Degeneration.
Quellung des Protoplasmas, Verklumpung der Nisslschen Schollen, Zer-
fall ihrer Kerne und auch Neuronophagie werden bemerkt an den Gang-
lienzellen der kleinen Pyramidenzellschicht (Fall 1) und den Ganglien-
zellen der Grauen Substanz des Ammonshorns (Fall 6). Bastiaanse (1925)
sah Veranderungen an den Ganglienzellen der Substantia nigra und

Abb. 4. Halsmarkanschwellung aus Abb. 1; perivasculdrer Markscheidenzerfall.

Corpora quadrigemina; Wiersma (1927) im Pallidum, Thalamus, GroB-
hirnrinde, Esser (1930) an verschiedenen Stellen der Grauen Substanz
des Gebirns. Boumann und Bok, Perdraw, Peite, Turnbull und Mc’ Intosh
beschreiben nur eine Ganglienzellschidigung im Sinne von Nissls pri-
mérer Reizung.

Den Abbau der zugrunde gegangenen Nervenfasern und Ganglien-
zellen betatigen die Gliazellen. Sie nehmen reichlich Fetttropfen in ihr
Plasma auf und werden zu Fettkornchenzellen, wie in den mit Sudan
gefarbten Praparaten von Fall 6 zu sehen ist. Die mit Fett beladenen
Zellen wandern zu den GefiBen und geben ihr Fett durch die Piaglia-
grenzmembran an die Zellen der GefiBwandung ab, die sich ebenfalls
beladen und zu Kérnchenzellen werden. Aber auch in Gefifien ohne
Infiltrate werden in den GefaBscheiden Kornchenzellen gefunden, wie
besonders Schiirmann (1928) feststellen konnte.
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DaB es sich bei den in den Zentralganglien von Fall 6 gefundenen Kalkplattchen
um eine echte Kalkablagerung handelt, ist nicht wahrscheinlich. Bchte Kalk-
ablagerung findet sich nach dem Handbuch der Pathologischen Anatomie (Aschoff
1936) in zugrunde gegangenen Ganglien oder als maulbeerférmige Zusammen-
ballung frei im umgebenden Gewebe von arteriosklerotischen oder sonstigen isché-
mischen Erweichungsherden, ferner als verkalkte Pallidumnekrosen bei Kohlen-
oxydvergiftung. Fiir keine dieser Ursachen 148t sich ein sicherer Anhalt finden.
Es wird sich wahrscheinlich um Pseudokalk handeln. Nach Aschoff sind es albu-
minése Niederschlagsprodukte, die sich wie echter Kalk farben und gelegentlich
auch in gesunden Gehirnen beobachtet werden.

Berziiglich der Lokalisation der pathologischen Verinderungen am
Zentralnervensystem zeigt der eingehend untersuchte Fall 6 ein diffuses
Befallensein der Grauen und Weilen Substanz, aber vorwiegend der
letzteren von Gehirn und Riickenmark, also encephalo-myelitische Er-
scheinungen. Die stirksten Verdnderungen finden sich in allen Teilen
des Riickenmarkes mit AusschluB von Sacralmark und Cauda equina.
Hier werden mittelstarke KErscheinungen festgestellt, ebenso in der
Medulla oblongata und im Pons. In allen iibrigen Fillen zeigen sich ge-
ringgradige Befunde; die Gegend um den III. Ventrikel und IV. Ventrikel
ist kaum betroffen. Da von den iibrigen Fallen nur Schnitte von zwei
oder hochstens drei Regionen des Gehirns zur Verfiigung standen, kénnen
im Hinblick auf die Lokalisation keine Angaben gemacht werden.

Im folgenden Kapitel sollen die lokalisatorischen Verhiltnisse unter
Erérterung der im Schrifttum behandelten Félle beriicksichtigt werden.

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

Bedeutsam ist die Frage, welche Gewebepartien des Zentralnerven-
systems bei der KE.p.v. die erheblichsten Verinderungen erleiden.
Bastiganse (1925), Boumann und Bok (1927), Esser (1930), Rixz (1931),
Syoevall (1932), de Crini (1935) haben die WeiBe Substanz des GroB-
hirns besonders betroffen gefunden und diese Feststellung differential-
diagnostisch verwertet. Jedoch beschrinken sich die Autoren auf die
wenigen ihnen bekannten Fille. Ich habe ein wesentlich umfangreicheres
Material ausgewertet, und zwar insgesamt 60 Fille !. Leider sind diese
nicht einheitlich untersucht worden. Angaben iiber die histologischen
Versinderungen von Gehirn und Riickenmark liegen nur fiir insgesamt
35 Falle vor. Bei 25 Fallen wurden lediglich Teile des Gehirns unter-
sucht. Im Hinblick auf die Wichtigkeit der histologischen Differential-
diagnose der E. p. v. miiite das Material kiinftig einheitlicher betrachtet
werden. Bei den E. p. v.-verdédchtigen Todesfillen sind nicht nur Teile
aus einzelnen Regionen des Gehirns zu untersuchen, sondern auch ver-
schiedene Abschnitte des Riickenmarkes.

! Als Material dienten die auf S.683 mitgeteilten Fille, ferner Angaben
von: Bastiaanse (2), Boumann u. Bok (1), Brass (1), Committee on Vaccination (23),

Eckstein (2), Esser (2), Lucksch (8), Perdrau (3), Pette (1), Reichsgesundheitsblatt (3),
Riz (1), Schiirmann (1), Syoevall (2), Turnbull u. Mc'Intosh (7), Wiersma (2).
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Die folgende Ubersicht vereinigt die charakteristischen Befunde in
Gehirn und Riickenmark der vollstdndig untersuchten Fille. Der Grad
der histologischen Verdnderungen wird nach den Angaben des Schrift-
tums und der eigenen Beobachtungen als stark, mittelstark und schwach
unterschieden. Da nicht immer alle erwiahoten Teile des Zentralnerven-
systems studiert wurden, beziehen sich die Angaben iiber das Auf-
treten der Erscheinungen nur auf die betreffenden Feststellungen.

Diese Ubersicht lift erkennen, daf die weitgehendsten Verdnderungen
im Riickenmark sowie im Pons und tm subcorticalen Mark des Grofhirns
aufireten. Basolganglien, Medulle oblongata und Mittelhirn zeigen ge-
ringere Schidigungen. Rautenhirn, besonders auch die Gegend um den
III. und IV. Ventrikel, Rindengrau und Kleinhirn sind kawm betroffen.

Ubersicht.
Lokalisation und Intensitat der histologischen Veranderungen bei
35 E. p. v.-Fallen.

Lokalisationsort Gezsgﬁt' Stark ‘l\ﬁttelstark Schwach a%}égguzggh
- ‘ -
Rindengrau . . . . . . . 27— \ 4 19 4
Subcorticales Mark . . . . 27 7 11 8 1
Seitenventrikel . . . . . . 51 1 ( 3 1 —
Zentralganglien . . . . . 24 — 10 14 —
Mittelhirn . . . . . . . . 14 1 7 6 —
III. Ventrikel . . . . . . 3 T — 2 1 i —
Rautenhirn . . . . . . . 6 — 1 3 | 2
Pons . . . ... .. .. 28 e | 12 R —
Medulla oblongata . . . . 18 4 | 7 6 1
Kleinhim . . . . . . . . nm o — J 3 6 2
Halsmark . . . . . . .. 30 12 | 10 8 —
Brustmark . . . . . . . . 30 8 ; 17 5 —
Lumbal- und Sacralmark . 31 17 ( 12 2 i —_—

Bei den restlichen 25 Fillen wurde nur das Gehirn untersucht. Auch
hier sind Pons und subcorticales Mark besonders oft schwer geschadigt.
Im Hinblick auf die Befunde fiir die vollstdndig studierten Félle ist
anzunehmen, daB auch ihr Riickenmark schwer betroffen war. Demnach
berechtigen die histologischen Feststellungen, das Krankheitsbild als
Encephalomyelitis zu bezeichnen.

Im einzelnen ist iiber den Befall der verschiedenen Regionen des
Zentralnervensystems folgendes zu bemerken: Im Riickenmark wurden
die degenerativen Herde besonders im Lumbosacralmark und Halsmark
nachgewiesen, weniger im Brustmark. Bei iiber der Hilfte der Falle
zeigt sich lings der vorderen Fissur eine auffillige Wucherung der sub-
pialen Glia, die an der hinteren Fissur weniger ausgepréigt ist. Die Vorder-
hornganglienzellen sind selbst bei den stirksten Befunden intakt;
dagegen sind bei der Poliomyelitis die histologischen Verinderungen
besonders hier lokalisiert. Die Medulla oblongata ist vorwiegend im
Gobiet der Oliven betroffen. Im Pons finden sich die schwersten
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Verdinderungen sehr oft im basalen Teil. Nur in den seltensten Fillen
fithrt das Hohlengrau des Aquiductus und des IV. Ventrikels ganz geringe
Befunde. Dagegen zeigt die Umgebung des ITI. Ventrikels und der beiden
Seitenventrikel des éfteren ausgeprigte subependymale Gliawucherungen.
Das Mittelhirn bleibt im allgemeinen unveréandert. Nur gelegentlich
werden auf die Substantia nigra beschrinkte stirkere Verfinderungen
angegeben. Bei den Basalganglien tiberwiegen die Verinderungen im
Thalamus.
Hauptlokalisation und Differentialdiagnose.

Die Feststellungen iiber die Pradilektionspunkte fir die E.p.v. in
Riickenmark, Pons und subcorticalem Mark, aus denen auBerdem noch
zu ersehen ist, dall die Weille Substanz mehr ergriffen ist als die Graue,
diirften vor allem differentialdiagnostisch gegeniiber der Encephalitis
epidemica und der Poliomyelitis wichtig sein. Die Encephalitis epide-
mica weist in der Mehrzahl der Fille ihre Hauptverdnderungen im Mittel-
hirn, besonders Substantia nigra und im Rautenhirn auf, vor allem in
der Grauen Substanz um den III. und IV. Ventrikel; die Herde werden
caudalwirts immer spérlicher. Hier zeigt sich also besonders ein Befall
der Grauen Substanz und solcher Regionen, die bei der E. p.v. fast
stets in zweiter Linie oder kaum betroffen werden. Als allein beweisendes
Kriterinm fiir die Differentialdiagnose der E. p. v. kann die Lokalisation
der besonders weitgehenden histologischen Verinderungen natiirlich nicht
gelten. Denn wie auch die Ubersicht erkennen 1aBt, gibt es Grenzfille,
die im Hinblick auf die Lokalisation dem Befunde der Encephalitis
epidemica ahneln. Binwandireier ist auf Grund der Hauptlokalisations-
punkte die Differentialdiagnose gegeniiber der Poliomyelitis zu stellen.
Die Graue Substanz des Riickenmarkes, besonders der Vorderhérner, ist
hier bevorzugt befallen. Bei den Herden im GroBhirn wird ebenfalls
die Graue Substanz betroffen und die WeiBe Substanz zeigt nur sehr
selten Herde. Als Kennzeichen der E. p. v. gegeniiber der Poliomyelitis
kann auch die subpiale Gliawucherung lings der vorderen Fissur ver-
wertet werden. Gegeniiber den anderen postinfektitsen Encephalitiden
ist die Lokalisation der Erscheinungen als differentialdiagnostisches
Merkmal wohl nicht zu verwerten, da die Veranderungen bei diesen an
den gleichen Orten angegeben werden und eingehendere Auswertungen
tiber die Gebundenheit der stirksten Erscheinungen an bestimmte Teile
des Zentralnervensystems noch nicht vorliegen.

Alter und Lokalisation.

Unter den 60 in bezug auf die Hauptlokalisation ausgewerteten Fillen
betanden sich nur 2 ¢m Alter von 5 Jakren und 6 unter 5 Jahren. Diesen
8 Fillen ist starkes Befallensein des subcorticalen Markes des Grofhirns
gemeinsam. Wo Pons und Riickenmark untersucht wurden (5 Fille),
fanden sich auch dort in einem Falle starke und in den iibrigen mittel-
starke Verdnderungen. Viermal wurde das Mittelhirn untersucht und
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zeigte auffallenderweise in 3 Fillen starke, in einem Fall mittelstarke Be-
funde. Ebenso ergaben sich in 3 Féllen (3%/, Jahre, 13/, Jahre, 3/, Jahre)
im Rautenhirn ausgepragtere Verdnderungen, als im allgemeinen sonst
bei der E. p: v. in diesem Teil zur Beobachtung gelangten. Demnach
diirfte bei Kindern unter & Jahren das Mitielhirn und Raulenhirn mehs
und &fter betroffen sein. Da derartige Fille klinisch ein ausgesprochen
cerebrales Kramkheitsbild bieten, ist eine Beziehung zwischen Alter und
Lokalisation nicht unwahrscheinlich. Gewifheit iber diese Frage kann nur
an Hand eines gréPeren Materials gewonnen werden.

Nach den Ausfithrungen auf S. 685 stehen bei dlteren Kindern und
Erwachsenen klinisch oft die myelitischen Erscheinungen im Vordergrund.
Dies wird durch die Lokalisation der histologischen Erscheinungen gekldnrt.
Denn wir haben gesehen (vgl. S. 694), daff besonders das Lumbosacral-
und Halsmark von den Degenerationserscheinungen betroffen wurden. Also
ist zumindest fiir dltere Erkrankte eine Beziehung zwischen Lokalisation
und Lebensalter nachgewiesen.

Zur Atiologie der E. p. v.

Uber die Entstehungsweise der E.p.v. kénnen die histologischen
Veranderungen keinen Aufschlufl erteilen, da nach fieberigen Infektions-
krankheiten die gleichen oder sehr dhnliche Schidigungen des Zentral-
nervensystems auftreten. Vor allem werden die histologischen Befunde
nach Masern als mit der E. p. v. identisch beschrieben, z. B. von Turn-
bull und Mc’ Intosh (1926), Wohluwill (1928) und im englischen Bericht
aus dem Jahre 1930. Uber die Atiologie der E.p.v. wurden die ver-
schiedensten Ansichten gedufBlert. Nach meiner Meinung ist die von
Bastiaonse (1925), Boumann (1927), Wiersma (1927) vertretene Mobili-
sierungstheorie am einleuchtendsten. Durch den Einfluf der Impfung
wird ein Agens ausgelost und bewirkt den Ausbruch der nervosen Er-
scheinungen. Fir diese Annahme spricht das bevorzugte Befallensein
kleiner Kinder, deren Organismus nur geringe Widerstandsfahigkeit be-
sitzt und von der Impfungsreaktion besonders stark betroffen wird.
Die im héheren Lebensalter stehenden Revaccinierten sind gegeniiber
dem Pockenvirus resistenter und die abgeschwichte Impireaktion erreicht
nicht mehr den Grad, der notwendig ist, um das die Encephalitis her-
vorrufende Agens zu aktivieren.

Zusammenfassung.

Die vorliegende Arbeit behandelt 6 Fille von E. p. v. aus den Jahren
1931—1936. Unter Beriicksichtigung des einschlagigen Schrifttums wird
fiir Kinder bis zu 5 Jahren ein ausgesprochen cerebrales, fiir dltere Kinder
und Erwachsene ein iiberwiegend myelitisch-cerebrales Krankheitsbild
festgestellt. Erstimpflinge erkranken hiufiger als Revaccinierte. Doch
ist nach den vorangegangenen Erlduterungen die Prognose fiir Revac-
cinierte schlechter.
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Es werden die pathologisch-histologischen Verdnderungen am Zentral-
nervensystem, besonders von Fall 6 eingehend mitgeteilt. Als charak-
teristische Frscheinungen fiir die E. p.v. finden sich am GefaBibinde-
gewebsapparat und am gesamten Nervengewebe, vor allem intra- und
extraadventitiale Infiltrate, progressive und regressive Verdnderungen
der Gliazellen, Markscheiden- und Ganglienzelldegeneration.

Zur Ermittlung der Hauptlokalisationsorte der Verdnderungen im
Zentralnervensystem werden auBler den eigenen noch 54 eingehend
untersuchte Fille des deutschen und auslindischen Schrifttums ausge-
wertet. Als Ort des stirksten Befallenseins kann dabei im allgemeinen
das Hals- und Lumbosacralmark, Pons und subcorticales Marklager
ermittelt werden. An zweiter Stelle folgen die Zentralganglien, Medulla
oblongata und das Mittelhirn. Kaum betroffen ist das Rautenhirn,
Rindengrau und Kleinhirn. Auf den differentialdiagnostischen Wert
dieser Pridilektionspunkte wird hingewiesen. In &dtiologischer Beziehung
konnte nichts Neues beigebracht werden.
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