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(Eingegangen am 15. Dezember 1949.) 

In den letzten Jahren sind vor allem in Amerika, aber anch in Europa 
mehrfach schwerste cerebrale Krankheitsbilder beobachtet worden, die 
in klinischer Symptomatik, Verlauf und in den neuropathologischen 
Befunden der erstmals yon STR~PELL (1890) beschriebenen ,,primaren, 
akuten, hamorrhagischen Encephalitis" weitgehend zu gleiehen scheinen. 
Bekanntlich wurden hierunter jene wahrend - -  aber aueh Jahre vor und 
naeh - -  der Grippeepidemie yon 1889/90 beobaehteten F~tlle verstanden, 
die ,,selbst unter dem Bilde einer primaren akuten Infektionskrankheit 
auftreten, ohne deutliche Beziehungen zu allgemeinen Erkrankungen 
erkennen zu ]assert" (0~'I"EN~EI~ und CAsserole). ,Mangels ausgesproehe- 
ner Influenzasymptome und weil aul~erhalb der Epidemie Stehend" 

w a g t e  man vielfaeh nicht, yon Influenzaencephalitis zu spreehen 
(LEICItTENSTEI~N, BUCKLERS). Da andererseits ira Verlaufe der Epidemie 
unzweifelhaft fieberfreie Influenzafalle zur Beobaehtung kamen, pragte 
NAUWERC~: fiir die primar cerebralen Vorgange den Begriff der ,,primaren' 
Influenzaeneephalitis". 

Sporadisches Au/treten, ]ehlende odor wenig ausgeprdgte allgemein- 
inlektiSse Prodromal- und Begleitsymptome bei nicht nachweisbarem 
,Grundleiden" waren aueh ]iir die in den letzten Jahrzehnten beob- 
achteten primdren hdmorrhagischen Encephalitiden eharalcteristisch. 
Das gilt auch ]iir den alcut-]oudroyanten und zumeist in wenigen Tagen 
zum Tode ]i~hrenden Verlau] des sehweren cerebralen Bildes, das sieh 
vor allem dutch unvermittelt einsetzende Kop]schme~'zen, Bewufitseins- 
st6rungen, Meningeal- und Pyramidensyraptomatik und Kramp/an- 
]dlle Icennzeichnet. Trotz zweifellos ungekl~rter Atiologie scheint es auch 
heute noch durchaus berechtigt~ wenn Vor allem amerikanische Autoren 
im Hinblick auf die einheit]icben morphologisehen Vorgange den Begriff 
der primaren akuten hamorrhagisehen Encephalitis aufreeht erhalten. 
So hat BAK]~ 20 entsprechende Beobachtungen aus den Jahren 1920 bis 

* tterrn Professor Se~oLz zum 60. Geburtstag. 
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1935 als ,,Encephalitis h~morrhagica" mitgeteilt, wS~hrend LEw~s D. 
STEVENSON fiber eine Zunahme ,,prim~trer akuter hS~morrhagiseher 
Encephalitiden" aus den Jahren 1928/29 beriehtete. HVRST (1941), 
HENSON und RUSSEL (1942) hingegen bezeiehnen die yon ihnen be- 
sehriebenen Falle als ,,acute haemorrhagie leueoeneephalitis" und vA)r 

Abb. 1. ]~all Leu (siehe Text). 

BOGAEI~T (1948) wies kfirzlich auf eine entsprechende Beobachtung hin 
(,,leucoencephalite hgmorragique subaigue"). RAYMOND, CAMME~rEYR 
und DENNY BROWN hingegen charakterisieren ihre offenbgr hierher 
gehSrigen F~lle als ,,acute necrotizing hemorrhagic Encephalopathy" 
(1948). Ein ebenfalls hierhin zu rechnender, yon G~OSSMANN (1949) 
beschriebener Fall diirfte wohl zu unrecht mit der yore Verfasser ange- 
nommenen und relativ geringffigigen Insotationswirkung in entschei- 
denden Zusammenhang gebracht werden. 

Wir selbst haben in den letzten Jahren 3 tSdlich verlaufencle F~lle yon 
prim/irer akuter h/~morrhagischer Encephalitis kliniseh und neuropatho- 
logisch nntersuchen k5nnen, fiber die im Fo!genden berichtet werden soll: 
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Fail 1. E. Leu (7187/48): 30j/~hr. Buehdrueker. Soziale Entwieklung unauf- 
f~llig. Keine famili/ire Krankheitsbelastung. Der 6jiihr. Sohn hat  im Vorigen Jahre 
Kinder]~hmung durehgemaeht, kann aber jetzt  wieder gehen .  

Fri~here Krankheiten: A]s Kind Masern, Mumps, Nesselfieber. 1943 Koden- 
entzfindung, die v6]lig ausheilte. Mai 1947 wegen sehwerer RippenfeU- und Lungen- 
entziindung Krankenhausbehandlung, seither wieder roll  arbeitsf/~hig. Mi~ 16/17 
Jahren vermutlich Go durehgemacht. 

Jetzt: 3 Woehen vor dem Auftreten akuter  Ersehe{nungen fiel seinen Arbeits- 
kollegen und der Ehefrau eine sonst ungewohnte Launenhaftigkeit und Reiz- 

Abb. 2. Fall Leu. Links: PerivenSs-plasmatische Transsudation und Purpurablutungen im ltemi- 
sph/~renmark. F~irbung nach MALLOI~Y, l~echts: PerivenSse mikrogliOse Glias~ume (NISSL-Pr/iparat). 

barkeit auf. Er /~rgerte sich fiber jede Kleinigkeit, schimpfte vie!, bereute sein 
Verhalten im n/iehsten Augenblick, mitunter Anf~l]e yon J~hzorn. Zur gleichen 
Zeit b]aB, schmal, Gewiehtsabnahme, Impotenz. Am 17.9. matt ,  schlapp, fibel, 
am Abend w/~hrend der :Bahnfahrt Geffihl, als ob er umfal]e. Am 18.9. tagsiiber 
Wohlbefinden, trug Zweizentnersack, abends schlecht geffihlt, sei erkiiltet ge: 
wesen, habe gehustet, Temp. nicht gemessen. Am 19.9. unwohl, den ganzen Tag 
im Bert  gelegen, abends besser. Am 20. 9. w~hrend der Arbeit  erneutes Ubelsein, 
Mattigkeit. Am 21.9. keine. Klagen. Am 22. 9. kam er mittags yon der Arbei~ 
vorzeitig nach I-Iause, war offenbar benommen, legte sich ins :Bert. Er haste im 
Gesch~ft unsirmige Dinge getan und war mit  dem Aufsch]ieBen der Wohnungstfir 
nieht zurecht gekommen. Am gleiehen Tage wurde er in fief bewuBtlosem Zu- 
stande, nieh% erweekbar und unter sich ]assend, im Allgemeinen Krankenhaus 
I-Iamburg-}teidberg 1 aufgenommen. Atmung sehr tier, regelmaBig. W/~hrend der 
Untersuehung in kurzer Zeit mehrere Anfa]le yore Jackson-Typ, beginnend im 

1 I-Ierrn Prof. W, SC~ID und Herrn Prof. LAAS sei ffir die i)berlassung des 
Falles herzlieh gedankt. 
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re. l~undwinkel und bis auf den re. Arm iibergreifend. Neurol. Befund: Augen 
divergent mit  Neigung beider Achsen n~ch re. oben. Lichtref]ex der Pupillen gut. 
Fundus: bds. li. mehr als re. verwaschene Papillen mit  gestauten Venen. Auf 
Nadelstiche wird nur mit  Abwehrbewegungen des ]i. Armes reagiert, Beine in 
Streckstelhng, spastisch-paretisch, Tonus (iiberwiegend Strecker) erhSht. Often- 
bar Hemiparese des re. Armes. Armreflexe re. schw~icher als li., BDR nicht aus- 
]6sbar. PSI~ und ASR auBerordentlich gesteigert mi$ Neigung zu Dauerklonus. 

Abb.3. Oben:~Vorwiegend mikrogliSse und k6rnchenzcllige Gliawallbildung um cine ~r 
(NISS~-Bild). Unten: Fettf~rbung mit SUDAN. 

B~binski, Rossolimo, Oppenheim: wechselnd stark pos. Liquor: Z. 974/3, vor- 
wiegend Leuco, wenig Lympho. Pandy stark pos. Ges. - -  Eiweil~: 1,2, E.-Quot. 
1,70. Normomastix:  4---VII. B]utbild: 16000 Leuco, Linksverschiebung. Urin:  
Eiweil3 pos. Nylander pos. B]utdruck normal. Blutsenkung: 4/8. Therapie: Lumi- 
nal, 0,6, Penicillin 40000 E dreistiindlich. - -  Am 23.9. Zunahme der Enthirnungs- 
starre, Streckkrampf ir~ den Beinen, Spontanoscillieren der Muskeln, I4arn- 
inkontinenz, Stuhlverhaltung. Am 24. 9. Fieber~nstieg trotz Penicillin. Leichte 
I-Iypertonie. Tiefste Bewul]tlosigkei~. Liquor: 124/3 Z., Ges. Eiwei]]: 3,0, l~ormo- 
mastix unverindert .  Urinei~eil~ pos. Arteriografie wegen Verdachts auf I-Iirn- 
absceB mil31ingt. Am 25.9. weiterer Temperaturanstieg. Liquorzucker zwischen 
91--94 mg%. Am 27. 9. schlaffe Paresen der Extremit~ten mit  l~eflexverlust, 

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur., Bd. 184. 35 
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tiefste BewuBtlosigkeit (lediglich ASI~ noch ausl6sbar). Blutleukocytose yon 
20200. Am 28.9. rascher Verfall, Kreislaufversagen, keine Anf/~lle mehr. Liquor: 
kein Keimwachstum, keine Tbe. 

Sektionsbe/und: Viele kleine Herdpneumonien in beiden Unter]appen, voll- 
st/~ndige Pleuraverwachsungen li., umsehriebene Pleuraverwachsungen re., Hyper- 
/imie der Lungen, Hiluslymphknotenschwe]lung. Fibrose bd. Hoden. Sonst: o. B. 

Hirnbe/und: (Abb. 1) Die li. Groghirnhemisph/~re scheint gegenfiber re. erheb- 
lich angeschwol]en, insbesondere der Frontallappen seheint vorwiegend betroffen. 
Die weichen H~ute sind allgemein, aber besonders im Bereieh der angesehwollenen 
Partien deutlich getrtibt und hin und wieder yon kleinen Petechien and Suggi]a- 
tionen durchsetzt. Die basalen Hirngef/~/]e erseheinen elastiseh und frei yon Wand- 
ein]agerungen. Auf FrontMschnitten zeigt sich innerhMb der angeschwollenen 
Partien das Grol]hirnmark yon multiplen Flohstichblutungen durehsetzt, die vor 
allem fronto-dorsal, aber auch parietal u•d temporal angetroffen werden. Ste]len- 
weise ist das Gewebe brfiehig, an anderen Ste]lenauch die benaehbarte Rinde. 
Aueh in der ]i. l~emisph/~re Gef~gstauung un d  vereinzelte Flohstiehbhtungen. 

Neurohistologische Untersuchung: I:femisph~reniibersichtssehnitte durch die 
makroskopiseh auff/~lligen Partien der ]i. I-Iemisph/~re lassen in diffuser Ausbreitulrg 
im Mark auBerordentlieh eindrucksvolle Ver/~nderungen erkennem Entsprechend 
dem makroskopischen Bilde ist das Mark fibers/~t mit typisehen Purpurablutungen 
verschiedener Art und Alters (Ringblutungen, g]iaums/~umte Kn6tchen, blutungs- 
freie Nekrosen mit G]iaring),. die sowoh] mehr diffus, als auch in Form yon diehten 
Blutungsgruppen entstanden sin& Das wird vor a]lem im Malloryhemisph/~ren- 
schnitt (Abb. 2) sehr fibersiehtlieh. Hier sieht man jedoeh neben der leuchtend 
roten Purpuraaussaat bereits Plasmaaustritt nieht nur in die zentralen Nekrosen 
der Ringblutungen, sondern saumf6rmig entlang der Markvenen. Mitunter hat 
man den Eindruek, dab die fiber lange Gef/~Bstrecken ausgetretenen Plasmamassen 
mengenm/iBig gegenfiber dem Plasma innerhMb der zentralen Blutungsnekrosen 
fiberwiegen. Dort, wo die Blutungen sehr dicht beieinander liegen oder die Plasma- 
s/~ume sich verdichten, breiten sich die dunkelb]auen Plasmasubstanzen seen- 
fSrmig im Gewebe' aus. Diese Gebiete waren sehon beim Betasten der Formalin- 
seheiben und beim Schneiden-als sehr brfiehig erschienen. Hier ist das Gewebe 
nekrotiseh zerfa.llen, Markscheiden und Achsencylinder gequollen, frakturiert, 
nicht mehr anf/~rbbar. Einen gleiehen, werm auch weniger fortgesehrittenen ProzeB 
finder marl aueh in den zentralen Ringbluiungsnekrosen, innerbalb der blutungs- 
freien Ringwallnekrosen und entlang der Markgef/~ge entspreehend den Plasma- 
s/~umen. So ergeben die Markseheidenfibersichten ein recht eharakteristisches 
Bild: ein dichtes Beieinander von perivasculgren Entmarkungss/~umen und miliaren 
runden Entmarkungsherdehen, wobei sich das Ganze in wechselnder Intensit/~t 
auf dem Boden einer diffusen Entmarkung bzw. eines diffusen Gewebszerfalls 
abspielt. Auch die NlssLfibersiehten ]assen im Xquivalent Entspreehendes erkennen: 
neben den gelblich angef/~rbten Ringb]utungen mit oft zentral und peripher pro- 
liferierter Glia, neben den blutungsfreien Gliaringw~]len finder sich eine aus- 
gepr/s zellige Gliasaumbi]dung (Abb. 2 rechts und 3 oben), die sieh mitunter diffus 
in die weitere Umgebung ver]iert. Die Proliferationen werden vorwiegend yon 
mikrogli5sen Elementen, seltener yon Makroglia (vorwiegend protop]asmatiscb, 
selten Faserbildner) bestritten. In einem betr/~chtlichen AusmaB ist es dabei zur 
Bildung gliogener Gitter- und KSrnchenzellen gekommen. Das wird besonders 
im sudangef/~rbten Hemisph/~renschnitt eindrucksvo]h herd- und mantelfSrmig 
sind Fettk6rnehenzel!en angeordnet (Abb. 3 unteiq),, sie liegen aber stellenweise 
auch diffus in das Gewebe ausgestreut. Unverkennbar ist neben der g]i6sen Akti- 
vierung eine zwar deut]iche, aber zumeist diskrete lymphoeyt/~re Infiltration 
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vorwiegend perivaseulgr mit  stellenweiser Ausstreuung bis in die perivaseul~ren 
Gliaw~lle hinein. In einzelnen Bezirken entsprieht der diffusen Gliaproliferation 
eine entspreehende mehr diffuse lymphocy~/~re Auss~reuung. Die gesehilderten 
Ver~inderungen akzentuieren sieh im fronto-parieto-temporalen Mark und ver- 
lieren sich oceipitalw~rts. Die graue Substanz ist zweifellos iiberwiegend ver- 
schont, abgesehen yon einer allgemeine n Gef/tgstauung. Davon ausgenommen sind 
Mlerdings einige Rindenabsehnitte, die sieh im Zustand einer sehweren isch~mi- 

Abb. 4. Schwere ischgmische Nekrose mit GerM]proliferation in der Frontalrinde. 

schen Nekrose mit  Gang]ienzelluntergang, Glia- und Gefggproliferation stgrkeren 
Ausmages mit Bildung yon diffus ausgestreuten K6rnchenzellen befinden (Abb. 4). 
Mitunter finden sieh auch Purpurablutungen, wghrend die typisehert perivascu- 
lgren Gliasgume nicht vorhanden sind. Hirnstamm- und kleinhirnwgrts verlieren 
sich die pathologisehen Ver/~nderungen sehr rasch. Lediglich im Mittelhirn 
im Bereich der Oculomotoriuskerne konnten perivasculgre Gliasgume ange- 
troffen werden. Das Kleinhirn und Rtickenmark waren frei yon Ver/~nderungen. 
Mi~ Ausnahme der pro]iferativen Vorggnge in Nekrosenbereichen fanden sieh am 
Gef/~gappara~ Hyperiimien und mitunter leichte Quellungserseheinungen an den 
Gefgl]w/~nden. Embolien oder Thrombosen waren nieht feststellbar. Die weiehen 
I-I/iute liel3en tiber dem li. Groghirn neben Mlgemeiner GefgBstauung mit leiehtem 

35* 
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subarachnoidalem Blutaustritt verh~ltnismal~ig slo~rliche mononukle~r-lympho- 
cyt~re Elemente erkennen. Die re. Grol~hirnhemisph~re war entsprechend dem 
makroskopischen Befund -- soweit das bisher untersuchte Blockmaterial einen 
Schlul~ erlaubt -- nuI' sehr geringffigig betroffen. 

Epilcrise: Bei einem 30j~hrigen Buchdrucker, der 1 Jahr vor der cere- 
br~len Erkrankung eine schwere Lungen- und l%ippenfellentziindung 
durchgemacht hatte, wurden 3 Wochen vor dem Auftreten akuter Er- 
scheinungen eine Wesens~nderung im Sinne gesteigerter Erregbarkeit 
und Launenhaftigkeit, Gewichtsabnahme und Impotenz anff~llig. 
11 Tage vor dem Tode klagte er fiber allgemeines Unwohlsein, ~belkeit, 
Schlappheitsgeffihl und Mattigkeit. Am 6. Tage offenbar ein voriiber- 
gehender Benomm.enheitszustand und Verwirrtheit. Am Tage darauf 
wurde wegen plStzlich einsetzender Bewu6tlosigkeit mit geh~uften 
rechtsseitigen Anf~llen yore JACKSOZc-Typ Klinikaufnahme erforderlich. 
Neurologisch zeigte sick ein wechselndes Bild zwischen rechts betonter 
Halbseitenspastik und para- bzw. tetraspastischen Symptomen, das 
schliel~lich in einen areflektischen Zustand iiberging. Unter g]eich- 
bleibender. BewuBtlosigkeit, Hyperthermie und wechselndcm Liquor- 
bcfund (Pleocytose zwischen 974 und 124/3 Zellen, Gesamteiwei6 

�9 zwischen 1,2 und 3,0, Zucker zwischen 91--94 mg ~o)und Blutleukocytose 
(15000--20200) rascher Verfall und Exims letalis. 

Bei linksseitiger ttemisph~renschwellung mit allgemeiner Hyper~tmie 
zeigt sich =- wesentlich auf diesen Bcreich beschr~nkt - -  ein relativ klar 
iiberschaubares morphologisches Gcschehen: Purpurablutungen mit 
typischen gliSsen Reaktionen und Plasmaaustritt in die zentrale l~ekrose 
einerseits - -  perivenSse Gliasaumbildungen mit P]asmaa~stritt in die 
perivascul~ren Nekrosem~ntel andererseits stellen die Grundver~nde- 
rungen im Hemisph~renmark dar. Dort0 wo sick t%ingblutungen und 
perivenSse S~ume verdichten, werden Plasmadiffusion, Gliaprolifcration 
und Gewebsnekrosen diffus. Ahnliches gilt fiir die vorwiegend lympho- 
cyt~re Infiltratbildung und den Fettabbau dnrch gliogene KSrnchcn- 
zellen. Die Gliawucherung ist vorwiegend mikro-, seltener makrogliSser 
Natur. Der gleichc Vorgang ist auch in der rechten Hemisphere - -  quanti- 
tativ jedoch sehr geringfiigig - -  nachweisbar. Hier beschr~nken sick die 
Ver~nderungen auf geringfiigige perivascul~re Gliaaktivierung und ver- 
einzelte Ringblutungen mit gliSsen Reaktionen sowie aufeine im Vorder- 
grund stehende Gefg~hyper~mie. Das gleiche gilt ffir die Mittelhirn- 
haube. Die graue Substanz ist im allgemeinen vSllig verschont mit 
Ausnahme jener beim Betasten weichen und briichigen l%indenbezirkc 
die das Bild einer isch~mischen I~ekrose mit beginnendem Abbau und 
erheblichen Gef~proliferationen bieten. In den weichen H~uten findct 
sich neben einer Hyper~mie mit stellenweisem Blutaustritt eine diskrete 
mono- und lymphocyt~re Infiltration. 
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Fall 2 G. H6.(15692/44): 41ji~hr. Messerschleifer. Von frtiheren Krankheiten 
nichts bekannt. Seit etwa 6 Jahren anfallsweise heftige Magenschmerzen. 

Jetzt: Wegen erneuter Magenschmerzen yon der Kaus/~rztin in die Psych. und 
Nervenk]Jnik Hamburg eingewiesem Verdacht auf meningeales Bild wegen starker 
Sehmerzen dureh Druek auf den Nacken (28./29. X.). Bei der Aufnahme bewuBt- 
seinsklar, geordnet,/~uBert keine Spontanschmerzen mehr, meint, das allm/~hliche 
Abklingen sei bei seinen Leibbesehwerden die Regel. Von chirurgischer Seite wird 
wegen Druekschmerzhaftigkeit im re. Unterbaueh bei feh]enden peritonitischen 
l~eizsymptomen konservative Behand]ung angeraten. Neurologisch mit Ausnahme 
etwas tr/~ge reagierender Pupillen und nieht auslSsbarer Armreflexe keine Auf- 
falligkeiten, insbesondere keine Nackensteife und kein Kernigsches Phi~nomen. 
Urin: o. B. Temp. 38,5. RR: 120/160. Am n~chsten Morgen K]agen fiber schleehtes 
Sehen und zeitweise Magenbeschwerden. Gegen Abend psyehomotorisehe Unruhe, 
spontane Unruhebewegungen der ]i. Gliedma$en und zunehmende Benommenheit. 
Am Morgen bereits (30.10.) tier bewuBtlos. Neurologiseh: rechtsseitige spastisehe 
I-Iemiparese mit Einschlu$ des Facialis und Deviation eonjug6e nach re. BDtr kaum 
auslSsbar. Liquor: Pandy stark trfibe, 612/3 Zellen, Ges. EiweiB: 6,8 (Glbb. 2,6, 
A]b. 4,6, Eiweil3quotient: 0,62. Normomastix: tiefe Linkszacke (4/X). - -  Unter 
gleichbleibender Bewul~tlosigkeit und raschem Temperaturanstieg, bei stark er- 
h6hter Blutsenkung (106/118) Exitus letalis. 

Sektion: Blutreiche Milz. Verkalkter Lymphknoten im Gekr6se. Vereinze]te 
Endocardblutungen in der li. Kammer. Blutreiche Lungen. Kleine Nierencyste. 
Einzelne Kolloidknoten in der Sehilddrfise. Gehirn m~l~ig gesehwollen. 

Hirnbe/unc~ An den formalinfixierten Fronta]seheiben beider Gro~hirnhemi- 
sph/~ren sieht man mit blol~em Auge schmale und langiiehe, offenb~r die Mark- 
venen beg]eitende graubr/~unliche Herdbildungen, die auf den ersten Blick an das 
Bi]d eines periven6s-encephalitisehen Prozesses der ~arksubstanz erinnern. Mit- 
unter sind sic erheblieh dieht aneinandergelagert und imponieren dadurch als 
fl/~chiges Entmarkungsfe]d. Die Verteilung der so eiadrueksvollen Seh~den ist 
unterschied]ich: In der re. I~emisph~re beginnen die Erscheinungen bei freiem 
Frontalmark im Bereieh der hinteren K/~lfte der dorsomedia]en Schl~fen]appen- 
teile und im Mark des Gyrus cinguli. 0ceipitalw/~rts ergreifen die t~erde immer 
grSl3ere Gebiete, um schlieBlieh das ganze dorsomediale Drittel des Occipital 
lappens einzunehmeu. In der li. Hemisph/~re hingegen sind die Sehiiden ausge- 
breiteter: Mit Ausnahme des Cingulummarkes lassen sic auch hier das Frontalmark 
verschout, breiten sich aber oeeipitalw/~rts fast fiber die gesamte Marksubstanz 
aus. Auch im Bereich der Kleinhirnbriickenschenkel finden sieh gleiehe Herd- 
bildungen. Daneben jedoeh ist das GroJ~hirnmark und insbesondere das Mark 
der KleinhirnbrtiekenschenkeI stellenweise yon Flohstichblutungen durehsetzt, 
die mitunter gruppenf6rmig beieinanderliegen, doeh ist die h~morrhagische Kom- 
ponente nur stellenweise etwas ausgepr/igter. 

Neurohistologische Untersuchung: Besonders eindrueksvoll sind die Markseheiden- 
hemisph/irenschnitte, die - -entsprechend dem Befund an der Hirnseheibe - -  
dieht beieinander ]iegende periven6se Entmarkungss~ume erkennen lassen (Abb. 5a) 
Mitunter spielt sieh die sonst verh/~ltnism/~Big scharf begrenzte Entmarkung auf 
dem Hintergrund einer diffusen Markabbl~ssung ab, so dal3 sich die Begrenzungen 
der Gef~Bs/~ume verwischen, Auch das war an der Hirnseheibe bereits erkennbar 
gewesen..AuBerdem sieht man hin und wieder in den Markkege)n, vor allem aber 
im Bereich der K]einhirnbriickenschenkel zwischen den Entmarkungss~umen 
rundliche Herdehen mit Markzerfall und peripherem Erythrocytenkranz, das 
typische Bild d er Purpuraentmarkung. In der naeh MALLORY gefarbten Xquivalent- 
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i ibersicht (Abb. 5c) sieht  man  entsprechend den Entmarkungsvorgi~ngen peri- 
venSse Plasmasi~ume und P lasmaaus t r i t t  in die zentralen Purpuranekrosen bzw. 
blutungsfreien Ringnekrosen. Aueh hier wird an  verschiedenen SteUen sichtbar,  
wie die Plasmas~ume mite inander  konfluieren, indem das Grundgewebe tiber 
grSSere Fl~ehen serSs durchtr t inkt  erseheint.  Aueh in den Sudanpraparaten 
spiegelt sich infolge entsprechender  Abblassung der Grundgewebsanf~rbung 
Gleiehes wider (Abb. 5d). Dabei  ist  es nirgendwo zu einem Abbau  zu Neutral-  
fe t ten  gekommen,  wenn man  yon vereinzel ten Fet t t r0pfehen und  Fet tkSrnchen-  

Abb. 5. Fall HS. a) PerivenOse Entmarkungss~iume mit dfffusen serSs durchtriinkten Aufhellungen an 
einigen Stellen. b) Ausschnitt aus der linken 5~[arkscheidenfib~ersicht: Sichel- bzw. sanmf6rmiger 
Entmarkungsbogen mit angedeuteter konzentrischer Schichtung als rindennaher Abschluf~saum 
innerhalb einos )Sarkkegels. c) :PerivenSse Plasmas~um~ und diffus~ plasmatische Gewebsdurch- 
tr/inkung, die bei der MALLO~Y-FSrbung hellblau angef~trbt sind. d) Fett~quivalent mi~ entsprechenden 

perivenSsen Aufhellungss~iumen ohne Bildung yon :Neutralfetten. 

zellen im Advent i t ia l raum absieht.  Die GewebszerstSrung bezieht  sich lediglich 
auf  Abblassung. Fragment ierung,  Aufquel]ung der Markscheiden und  auch der 
Aehsenzylinder,  wie das Bi]~Lsc~owsKrpr/s zeigt. Insgesamt jedoch iiberwiegt 
zweifellos die Abblassung a n d  verminder te  Darstel]barkeit  der Strukturen,  w/~hrend 
der Zerfal] in der Regel offensichtlieh erst  im Beginn ist. I n  den NISSL/~quiva]enten 
beherrsehen die perivenSsen Gliazellw/~lle das Bild (Abb. 6). Sie setzen sich aus 
vorwiegend mikrogliSsen E]ementen zusammen, deren Protoplasma mi tun te r  
vacuolig gekammer t  erscheint.  Auch hier  wird an  manchen  Stellen eine Auf- 
]ockerung der  Zells/~ume mi t  diffuser Ausstreuung und  Proliferation in die Um- 
gebung und  zwischen benachbar t en  Gliamuffen deutlich. Auch vorwiegend proto- 
plasmatische Makroglia ha t  sich - -  wenn auch geringfiigiger - -  entwickelt .  Da- 
neben  sieht man  an den Blutungsstel]en die typischen gliSsen Reaktionen (Ring- 
b lu tungen und  blutungsfreie Nekrosen mi t  Gliaring). Besonders auffgllig ist, jedoch 
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die mesodermal-infiltrative Komponente:  neben vorwiegend und meist ausschlieB- 
lich leukoeytgren Adventitialinfiltraten sieht man Ausstreuungen yon Leuko- 
cyten in die Gliazellwg[le und in die weitere Umgebung. Selten sind Lymphocyten 
beigemischt. Wghrend die Markscheidenpr~parate die makroskopiseh an den 
Kirnscheiben ablesbare Ausbreitung best~ttigen lieBen, zeigen nun die Zellprgparate 
ein etwas anderes Bild. Zwar best~tigt sieh das vorwiegende Betroffensein der 
Marksubstanz. Die Hirnrinde ist - -  mit  Ausnahme einer generalisierten Gefgl~- 
stauung - -  frei yon patho]ogischen Ver~nderungen. Das gilt aueh ffir die~ - 

Abb. 6. F~ll ]=[5. Periven~ser G/iazellwall mit nur geringffigigcr leukocyt~irer Infiltration aus dem 
Gro6hirnmark. Vakuolige Auflockerung rait beginnender Gitterzellbfldung. 

gang]ien im al]gemeinen. Nach dem hypothalamischen Bereieh zu, vor allem aber 
in der Gegend der Briiekenkerne und Mittelhirnhaube ist auch die graue Substanz 
nicht verschont (Abb. 7). GliSse Gef~Bs~ume, leukocyt~re Infiltrationen und ent- 
sprechender P]asmaaustritt  mit  vereinzelten Ringb]utungen kennzeichnen das 
Bild. Aueh hier in wechselnder Weise diffuse Ausstreuung ins Gewebe. Der Ver- 
gleieh yon GroBhirnmark und Hypothalamus-Mitte]hirn-Brticke ]~Bt unzweifelhaft 
erkennen, dab neben dem ~Jbergreifen des Prozesses auf die graue Substanz die 
leukocyt~re Infiltration in den Vordergrund riickt und vie]faeh die gliSsen Pro- 
liferationen wesentlieh fibertrifft. Doeh ist es zu AbsceBbi]dungen nicht gekommen. 
Bereits in der Medulla oblongata haben sich die patho]ogisehen Veranderungen 
verloren, und das Rfiekenmark ist frei davon. Auch das Kleinhirn zeigt mit  Aus- 
nahme des Ausstrahlungsgebietes der Kleinhirnbrtickensehenkel keine Auffallig- 
keiten (Abb. 7 reehts). Die weichen H~tute zeigen eine diskrete lymphocyt~re 
Infil tration und a]]gemeine Gef~l~stauung. 

Schliel]lich sei ein Befund besonders vermerkt (Abb. 5b), der sich an zwei Stellen 
im Markscheiden-, BIELSCHOWSKY-, VAN GIESON- und Fettpr~parat  ergab. Die 
den Bereich eines Markkegels ausffil]enden l~ngsgestellten Entmarkungss~ume 
sind nach der Windungskuppe zu durch eine sichel- bzw. bogenfSrmige Ent-  
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markungszone derart abgegrenzt, dab der Entmarkungsbereich des Windungs- 
kegels kappenf6rmig umgriffen wird. Rindenw~rts ist dieser schmale Entmarkungs- 
saum scharf begrenzt, nach dem ver~nderten Mark zu jedoch unscharf breiio aus- 
laufend. Mitunter findet sich eine doppelte Entmarkungszone yon der gleichen 
Kontur. Im Gegensatz zu den perivascul~ren Entmarkungss~umen scheinen diese 
Entm~rkungsbSgen oder -sicheln in keinem Zusammenhang mit den perivascu- 
li~ren Plasmas~umen zu stehen. Viehnehr hat man den Eindruck, dab hier Be- 
ziehunggn zu der dfffusen plasmatischen Gewebsdurchtrgnkung bestehen kSnnten. 
Die Doppelschichtung an einer Stelle erinnert" zudem an die bekannten konzen- 
trischen Entmarkungsvorg~nge (BAL6, SPATZ, ~:~ALLER, VORDEN, ZEMAN). 

Abb. 7. Fall It6. Stiirkere Leukocytenausstreuung und perivasale Ilffiltrierung mit begleitenden 
Gliazellsgumen im Bereich der Brtickenkerne (links) und der Kleinhirnbrttckenschenkel (rechts). 

Epikrise: Bei einem 41j~hrigen Messerschleifer, der mit  Ausnahme 
anfallsweiser Schmsrzen in der Magengegend in den letzten Jahren  nie 
krank  gewesen war, begann die Erkrankung 4 Tage vor dem Tode mit  
heftigen Schmerzen ira Oberbaueh, Naekensehmerzen und erhShter 
Temperatur .  Auf Klagen fiber sehleehtes Sehen bereits am ni~chsten Tage 
folgen anhaltende Unruhebewegungen der linken G]iedmaBen bei zu- 
nehmender Benommenheit ,  die sich naehts rasch vertieft. Am ngchsten 
Tage entwickelt sieh bei unver~nderter BewuBtlosigkeit eine rechts- 
seitige spastische' Hemiparese mit  entspreehender D~viation conjug6e. 
Unter  ansteigenden Temper~turen, tiefer BewuBtlosigkei~ erheblicher 
Pleooytose (612/3), Eiweil~vermehrung (6,8), tiefer )/[astixlinkszacke 
(4/X) und erhShter Blutsenknng (106/118) Exitus lets]is 4 Tage naeh 
Auf~reten der Ini t ia lsymptomatik.  
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Die Sektion hat te  auSer blutreichen Lungen und Milz und vereinzelten 
Endoeardpeteehien keinen krankhaf ten Befund erkennen lassen. Die 
Untersuchung des im ganzen etwas angeschwollenen Gehirns ergab 
einen Proze6, der den Gro6teil des I-Iemisph~renmarkes, hypothala- 
misehe Gebiete, Mittelhirn, Briieke und Kleinhirnbrfiekenschenkel 
befallen hat te .  Perivascul/~re Entmarkungss/~ume mit  entsprechendem 
saum~rtigen P!asm~austri t t  und Gliazellwallbildungen sowie leukoeyt~rer 
Infi l t rat ion stehen im Vordergrund des Brides. ])och sind einige Mark- 
kegel und vor allem die Kleinhirnbrfiekenarme auBerde'm durch eine 
innige Untermischung mit  Purpurablutungen und l~ingwallherden mit  
zentralen Gewebsnekrosen charakterisiert. Sehliel~lieh gewinnen andere 
Gebiete ein besonderes Bild dadureh, daf~ plasmatisehe Transudation, 
gliSse Proliferationen und leukocyt/s Infil trierung das Grundgewebe 
diffus durehsetzen. ])em entsprieht eine diffuse Markabb]assung. ])ie 
Zerfallserscheinungen besehr/~nken sieh anf  vermlnderte Anf/irbbarkeit, 
Auseinanderdr/~ngung un d geringffigige Zerfallserscheinungen ohne Ab- 
bau zu Neutra]fetten. ])as mikrogliSse Element fiberwiegt. Mittelhirn- 
w/irts verst/~rkt sieh die leukoeyt/~re Infi l trat ion.  W/s Gro$hirnrinde 
und Stammganglien im allgemeinen prozel~versehont sind, greift im 
Hypothalamus-  and  Mittelhirnbereieh gliSse Proliferation und mesoder- 
male Infil tr ierung auf die graue Substanz fiber.])ie weiehen H~ute zeigen 
eine diskrete lymphoeyt/~re ,,Begleitinfiltrierung" bei allgemeiner Gef/~6- 
stauung. In  Medulla oblongata und l~fiekenmark finder sich kein krank- 
hal ter  Befund. 

Fall 3: Schwan (83863/39). 63j/ihr. Ehefrau, frfiher nie krank gewesen, 12 Kinder 
geboren. Seit Jahren Klagen fiber Hitzgeffihl nachts, sehlechten Sehlaf und Ruhe- 
losigkeit. 

Jetzt: In den letzten Wochen Klagen fiber Stiche im Kopf, zeitweise so, als ob 
etwas darauf 1/~ge. Au6erdem hin und wieder Schmerzen in der :Nierengegend. 
2 Tage vor der Aufnahme den ganzen Tag fiber gebacken. W/~hrend der Naeht 
wol]te sie in die Kfiche gehen, sag lange Zeit auf der Bettkante und sprach nicht. 
Am n/~ehsten Tage (4. 7.) wegen rasch aufgetretener Bewu6tlosigkeit und sehwerer 
motoriseher Unruhe Einweisung in die Psych. und Nervenklinik der Universit/~t 
ttamburg. Wegen der schweren Unruhe und Bewugtlosigkeit neuro]ogisch kaum 
untersuchbar: ]ichtstarre Pupillen, keine pathol. Reflexbefunde,, B]utdruck nieht 
erhSht. 5.7. weiterhin tier bewuBtlos, ]iegt immer auf der re. Seite. Neurologisch 
wird eine halbseitige rigorartige TonuserhShung re. fal~bar. Armref]exe re. ]eb- 
hafter als ]i., ASR und PSR jedoch bds. nieht auslSsbar, hingegen pos. Pyramiden- 
zeichen re. (Babinskigruppe). Augenhiutergrund: Papillen5dem ]i. und pralle 
Gef/~$e re. Liquor: diekflfissig, triibe, etwas gelblich. Zellen: ca. 384000/3, EiweiB : 
30,0, Glob. 11,0, Alb. 19,0. Eiweigquotient: 0,57. Normomastix: breite dop~oe]- 
zackige Kurve (g/VII, 7/IV, 9/VII). Blutleukocytose: 15200, Lymphopenie, 
Blutsenkung: 25 mm 1. Std. Unter anha]tender BewuBtlosigkeit, groger Atmung, 
Nackensteife, SchweiBausbruch und I~yperthermie Exitus letalis. 

Selction: Mit Ausnahme einer leichten I-Ierzhypertrophie, m&giger Aortenver- 
kalkung und ~lteren Verwachsungen der rechten oberen Lungenspitze kein krank- 
hafter Befund. 
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Hirnbe]und: Kleines, windungsatrophisehes Gehirn (1070 g) mit leicht getrtibten 
weichen H~uten und verh~ltnism~il3ig weitem Ventrikelsystem ohne makroskopisch 
siehtbare Veriinderungen im Sinne einer Ependymitis. Basale Hirngef~ille zeigen 
nur geringffigige atherosklerotische Einlagerungen. AufFrontalseheibenfinden sieh 
im Mark des Frontal-Temporal- und Oeeipitatlappens f]eekf6rmig gelagerte multiple 
Flohstichblutungen zumeist im Bereieh der Windungskegel, geringftigiger sub- 
ependymiir. Die Hirngefiille sind d~bei insgesamt gestaut. 

Neurohistologische Untersuchung: Die makroskopiseh aufftiHigen Markgebiete 
(Abb. 8) lassen zun~chst das typisehe Bild yon Ringblutungen mit zentraler 
Nekrose, aber auch blutungsfreie RingwaUherde erkennen. Daneben ist es jedoeh 

Abb. 8. Fail Schwa. Ringblutungen mit Gliawallbildungen, diffuse Mikrogliaprolfferation, vereinzelte 
Gliazellsiiume und perivasale Leukocyteninffltration mit diffuser Ausstreuung in das Gewebe 

(NISsL-Bitd). 

vielfach zu einer diffusen Proliferation vorwiegend mikro-, aber aueh makrogli6ser 
Elemente gekommen. Mitunter verdiehtet sich die Gila zu fliiehenfSrmigen Syney- 
tien. Aueh saumfSrmige Gliazellw~lle sind verfolgbar. Im Markscheiden~quivalent 
entspricht dem das Beieinander yon Ringnekrosen, perivaseul~ren Saumnekrosen 
und mehr fl~ehigen Ablassungen des Grundgewebes. Die mesodermale Komponente 
ist hierbei sehr ausgepr~gt. Man erkennt vorwiegend leuko-, aber aueh lymphocyt~ire 
Adventitialinfiltrate mit diffuser Ausstreuung zwischen die Gliaproliferationen. 
Auek subependym~ir sieht man Gliazellsaume und kleine Purpurablutungen ver- 
bunden mit GefiiBinfiltraten. Leider wurden in diesem Falle weder Fett- noch 
Plasmafiirbungen angestellt. Allerdings ]assen die T6nungsunterschiede in den 
NlssL-Pr~paraten plasmatisehe Transsudationen in &hnlicher Form, wie Fall 1 und 2 
vermuten. Das Protoplasma der Mikroglia ist vie]fach kammerig ge]oekert, typische 
K6rnchenzellen sind jedoch nicht vertreten. Auffiillig ist eine massive Infiltrierung 
der Subaraehnoidalr~ume mit vorwiegend I~eukoeyten, aber auch Lymphoeyten und 
M~krophagen. Die Gefgl3e sind gestaut. Stellenweise ist die benachbarte Rinde.in 
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ihren oberen Schichten sehwer gesch/~digt. Ncben eincr Abblassung finden sich initiale 
isch/imische Ver/tndcrungen und Sehwunderscheinungen an den Ganglienze]len. Die 
Glia-- vor allem in Lam I., aber auch innerhalb der 2.--4. Schicht - -  ist deutlieh proli- 
feriert. Pialtriehter und ViReRow-RoBI:~sche l~/~ume mit mesodermalen Elementen 
--  allerdings verh/iltnism/iBig geringffigig - -  infi]triert. Die GefiiBw~nde sind hyalin 
wandyerdiekt. An einzelnen Stel]en offensiehtlich ~ltere gliazellreicheAusfallsherde. 

Epikrise: Bei einer 63j~hrigen Ehefrau, die mit Ausnahme schleehten 
Schlafs und n/ichtlicher l~uhe]osigkeit w/~hrend der letzten Jahre nie 
ernstlich krank gewescn war, bestanden Wochen vor der akuten Er- 
krankung Klagen fiber Stiehe und Druckgeffihl im Kopf  und Schmerzen 
in der Nierengegend. 3 Tage vor dem Tode war sic n/~chtlich anscheinend 
voriibergehend bewuBtseinsgetriibt. Bereits am n/ichsten Tage setzte 
sehr rasch BewuBtlosigkeit mit starker motorischer Unruhe ein. Erst  am 
folgenden Tage t r i t t  eine neuro]ogische Herdsymptbmatik im Sinne einer 
ttalbseitenspastik auf. l~echtsseitiges Papi]len6dem und ]inksseitige 
Gef/~Bstauung werden deutlich. Die Liquoruntersuchung ergibt eine 
massive PIeocytose (384000/3), GesamtciweiBerh6hung (33,0) und 
pathologischen Ausfall der Mastixreaktion. Blutleukocytose (15 200) und 
erhShte Blutsenkung (25 ram) werden festgestellt. Unter anhaltender 
BcwuBtlosigkeit, Nackensteife und t typerthermie Exitus letalis. 

Neben einer vorwiegend leukocyt~iren Meningitis mit Randseh~idi- 
gungen der oberen Rindenschichten fand sieh im GroBhirnmark (Frontal, 
Temporal, Occipital) ein dichtes Beieinander yon Ringwa]lblutungen, 
blutungsfreien Ringnekrosen, periven6sen Gliazells/iumen und diffusen 
Gliazellwueherungen. Dem entsprach ein Markseheiden- und Achsen- 
eylinderuntergang in Form yon Ringblutungsnekrosen, perivascul/~ren 
Saumnekrosen und diffuser Gewebssch~digung. Entspreehende plas- 
matische Gewebsdurchtr~nkungen sind zu vermuten. Eine perivascul/ir 
gebundene, aber aueh frei in das Gewebe reichende leukocyt~re Infil- 
tration war ausgepr/~gt. 

I. Klinik und Jftiologie. 

Die vergleiehende Betrachtung unserer FKlle mit den eingangs er- 
wKhnten Beobaehtungen yon primarer akuter Encephalitis h~imorrhagica 
ergibt in kliniseher und morphologischer Hinsicht offensichtlich weit- 
gehende ~bereinstimmungen. OPI'ENgEI~ und CASSlRER (]907) hat ten 
in ihrer klassisehen Encephalitisstudie das klinisehe Bild der primiiren 
akuten h~morrhagischen Encephalitis erstmals zasammenfassend dar- 
gestellt. Die Erkrankung vorwiegend Jugendlicher zwischen dem 15. und 
30. Lebensjahre war auff/s gewesen. In der Regel setzte die cerebrale 
Symptomatik mit Kopfschmerz (mitunter Hinterkopf-Nackenschmerz), 
Benommenheit, Erbrechen, seltener Schiittelfrost unvermittelt  ein. 
Psyehomotorisehe Unruhe, Verwirrtheit wurden nicht s~lten initial 
beobaehtet. :Die Pr0gredienz der Somnolenz bis zu tiefster BewuBtlosigkeit, 



536 HAws JAcoB: 

die fiber Tage bis zum Exitus anhielt, erschien typisch, apoplekti- 
form einsetzende oder sich langsamer entwickelnde tterdsymptomatik 
in Form yon Hemi- und ?r charakteristisch. Mitunter fanden 
sich hemianopische Ausf/~lle 0der zentral bedingte Amaurosen (OPPE~- 
Hs~I~, Ff)~B~ISG~). Selten entwiekelten sich aphasische StSrungen 
(OPPs~EI~). Auch Nackensteife und meningeale Symptome waren mit- 
unter zu beobachten. In der l~egel fanden sieh in den letzten Tagen auf 
erhebliehe HShen ansteigende T6mperaturen, doch verliefen selbst per- 
akute F/~lle auch ohne TemperaturerhShung. Aueh die Pulsfrecluenz 
schwankte unterschiedlieh. Am Augenhintergrund wurden hin nnd wieder 
Papillenhyperimien, -Sdeme und Blutungen festgestellt. Neben akuten 
und perakuten Verliufen wurden nicht selten Prodromalstadien faBbar. 
Kopfsehmerz, Schwindel, ~belkeit, Erbrechen, Apathie, ttinfglligkeit, 
Magenschmerzen und Appetitlosigkeit wurden als Symptome prota- 
hierten Beginns Tage oder Woehen vor dem Einsetzen der cerebralen End, 
phase beobachtet. Besonders bemerkenswert waren in vergleichender Hin- 
sicht jene F~lle von,,Influenzaencephalitis" gewesen, die naeh Abklingen 
des grippalen Infekts ein Intervall ,,relativen oder gar vollkommenen 
Wohlbefindens" yon mehrtigiger, -wSchentlicher oder gar -monatiger 
Dauer gezeigt batten, bevor sich die Symptomatik des akuten Hirnbildes 
einste]lte. (Konvalenz ohne Schonung (Ft~BRISG~i~), Influenzarezidiv 
(L~Ic~TE~STE~N).) Auch unter den primgren:Formen hatte man mitunter 
ein solches freies Intervall zwischen der hierbei unspezifischen Pro- 
dromalsymptomatik und dem cerebralen Endstadium feststellen kSnnen. 

Ein im Wesentlichen gleiches klinisches Bild hatte BAK~ auf Grund 
seiner Fis aus den Jahren 1920--1935 gezeichnet nnd auch die in der 
Folge beobachteten F/~lle stimmen darin fiberein. PapillenSdem, Gefgg- 
stauung am Augenhintergrund, Liquorpleocytose und -eiweiBvermehrung, 
mitunter sanguinolenter Liquor sind fiir die Beobaehtungen der letzten 
Jahrzehnte vielfach charakteristisch. Xhnliches gilt fiir die nicht seltene 
klinische Fehldiagnose: tIirntumor. 

Das Krankheitsbild unserer F/~lle gleicht zweifellos dem eben Ge- 
schilderten: Bei Leu. und Schwa. begann die Prodromalsymptomatik 
einige Wochen vor der cerebralen Endphase mit gesteigerter Erregbar- 
keit, Gewichtsabnahme, sp/iter folgendem Unwohlsein, Schlappheit und 
Mattigkeit (Leu.), unbestimmten Sensationen im Kopf, Schmerzen in der 
Nierengegend ira Falle Schwa., wihrend bei HS. abd'ominelle Beschwerden 
unklarer Naturals Vorboten erschienen. Im Falle Leu. wird zudem ein freies 
Intervall zwischen Prodromalsymptomatik und cerebralem Bild deutlich. 
Es handelt sich also bei allen F/~llen (trotz des foudroyant wirkenden Ver. 
laufs in der 3--6t~gigen cerebralen Endphase),nicht um perakute Verliufe 
im Sinne der Encephalitis hi~morrhagica multiplex acutissima yon 
v. JACKSCl~, sondern urn ein subakutes Geschehen (,,leucencephalite 



Klinik und Pathologie der ,,primaren" Encephalitis. 537 

hemorragique subaigue" nach VAN BOGAERT). Dabei erinnert der 
in~ervall~re Verlauf bei Leu. an die yon LmC~T~NST~R~, O ~ ' ~ m M ,  
HENSON und RUSSEL beschriebenen Krankheitsbilder. Auch die Sympto- 
m~tik cler cerebralen Endph~se unserer F/ille stimmt mit den ein- 
schl~tgigen Beobachtungen fiberein : TSdlicher Verlauf innerhalb weniger 
Tage (3--6), rasche Vertiefung und Anhalten der ziemlieh unvermittelt 
einsetzenden Benommenheit, Progression der spastischen Halbseiten- 
symptomatik und ansteigende Temperaturen sind kennzeichend. 
JACKSON-Anf/s (Leu.), halbseitige UnruhebeWegungen (H5.) Seh- 
stSrnngen (HS.) stellen individuelle Besonderheiten dar. Bem~rkenswert 
ist bei allen eine allerdings verschieden hohe Pleocytose und EiweiSgehalt 
im Liquor nnd Blu~leukoeytose, w/ihrend bei HS. und Seha. erbShte 
Blutsenkungswerte fal~bar wurden. Im Fa]le Leu. und Schwa. war 
anfs an das Vorliegen einer Hirngeschwulst gedaeht worden. 
Andererseits lieIten die Liquor- und Blutbefunde schlieBlich doeh ein 
infekti6ses Geschehen bzw. einen m~ningoencephalitischen Prozel~ ver- 
muten. Die Prodromalsymptomatik war allerdings so wenig eindeutig, 
dal~ die Annahm~ eines parainfektiSsen Hirnschadens nicht ohne weiteres 
bereehtigt erschien. Gerade die Unbestimmtheit der Prodromalsymptome 
aber war es gewesen, die STI%UIY[PELL veranlafit hatte, den Begri// der 
primdiren hi~morrhagischen Encephalitis zu priigen. Damit War zwei/ellos 
eine besondere Er/ahrung gemacht worden, die sich sparer auch hinsicht- 
lich anderer Formen sogenannter primiirer Encephalitiden besti~tigte und 
damit eine allgemeine Bedeutung /i~r die gesamte Gruppe primi~rer 
Encephalitiden gewinnen diorite. So kennen wir prim~re ,,perivenSse 
Eneephalitiden" (,,encephalite locale periveineuse"), die keinerlei oder 
nut recht unbestimmte Prodrom~]stadien und keine auslSsende Grund- 
krankheit erkennen lassen, obwohl sie im klinischen Verlauf, in der 
Symptomatik und in der morphologischen Prozel~gestal~ung mit der 
parainfektiSsen Form iibereinstimm~n (Beobachtung yon WOgLWILL, 
KI~ABBE, BIELSCHOWSKY). Es ist deshalb verst/indlieh, wenn in epidemie- 
freien Zeiten sporadisch auftretende prims Encephalitiden der /itio- 
logischen Deutung erhebliehe Schwierigkeiten bereiten. -Es kommt 
komplizierend hinzu, daft die vorwiegend ,,hgmorrhagischen" und 
,,periven6sen" Prozesse er/ahrungsgemiifl mehr oder weniger universelle und 
unspezi/isehe cerebrale Reaktions/ormen darstellen, die sich parain/ektiSs 
au/ dem Boden unterschiedlichster In/ektionskrankheiten entwiekeln kSnnen, 
wenn sich auch in der l%egel beziighch bestimmter Infektionen 
gewisse Bevorzugungen der einen oder anderen zu ergeben pflegen. So 
fiberwiegt bekanntlich im AnschluB an Grippe, Scharlach, Diphtherie, 
Abdominaltyphus, Malaria, Mumps und Pnenmonien das hs 
eneephalitische" Bild, w/ihrend im Ansehlu{t an Masern, Varieellen, 
RSteln, Pocken und postvaecinal das ,,perivenSs-encephaiiische" 
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Syndrom im Vordergrund zu stehen pflegt. Grippe- und Masern- 
erkrankungen wiederum zeigen h~ufig eine gleichzeitige AuslSsUng der 
peri~enSs-gliSsen und h~morrhagisch-serSsen .Vorg~nge. Die Schwierig- 
keiten 5itologischer Beurteilung prim~rer Encephalitiden ergeben sich 
also nicht nur au~ der wechselnden AuslSsbarl~eit dutch verschiedene 
In/ektionsl~rankheiten, sondern auch daraus~ daft die gleiche Grund- 
kranlcheit jeweils verschiedene, abet auch gleichz~itig mehrere Realctions- 
/ormen hervorru/en l~ann. Auf die Uberlagerung der verschiedenen 
l~eaktionstyp~n hat besonders G ~ F I E L D  am Beispiel d~r M~sern- 
encephalitis hingewiesen, wobei zweifellos in der Mehrzahl der F~lle das 
Beieinander h~morrhagisch-gli5s-ser5s- und perivenSs-gliSs-serSs-ence- 
phalitischer Vorg~nge die Rege ! darstellt. D~Rc~ hatte Entsprechendes 
ffir die Malariaencephalitis und WO~LWILL ffir die eerebrajen Kompli- 
kationen bei Sepsis aufgezeigt. I. BE~DT (1948) hatte dies auf der 
breiten Basis unseres eigenen Materials yon 27 F~llen (eitrige Endo- 
metritis, Endocarditis, Thrombophlebitis, Cystitis u. ~. m.) best~ttigen 
kSnnen. Darfiber hinat~s hatte sich an diesem Material besonders ein~ 
deutig ergeben, dab die beiden genannten morphologischen Syndrome 
und die (zumeist als metastatisehe Herdeneephalitis (S~ATZ) im eigent- 
lichen Sinne vorhandene) leukocyt~re Gef~infiltration und Absee~- 
bildung sowohl in innigem Beieinander, als in nahezu reiner Form 
isoliert auftreten kSnnen. Der nach mannigfaehen Gesichtspunkten 
durchgeffihrte klinisehe Vergleieh unseres Sepsismaterials hatte fiir diese 
offensiehtlieh nieht ,erregerbedingte" Reaktionslage des Gehirngewebes 
keine dnrehg~ngigen Faktoren erkennen lassen, die ~ns die Untersehiede 
in der Reaktionsform des I-Iirngewebes erkl~ren k5nnten. Hierauf hatte 
auch kiirzlich W. Sc~o~z hingewiesen. Auf Grund unseres eigenen 
Materials war lediglieh der Eindruck entstanden, da~ bei septischem 
Abort und Sepsis bei Endocarditis die gliSs-serSsen, bei Sepsis naeh 
Lungen- und Nebenh5hlenprozessen mit Allgemeinmetastasierung die 
leukocyt~r~metastatischen ~eaktionsformen vorwiegen. Die h~morrha- 
gisch-ser5s-gliSse Reaktion lie~ in dieser Hinsicht keine bevorzugte 
Grundkrankheit erkennen. Entsprechendes gait fiir das Beieinander aller 
3 Formen im Sinne einer Misehreaktion. 

A~f die sich hieraus ergebenden morphologisehen Probleme im Hin- 
bliek auf die Definition und Klassifikation encephalitisehen Geschehens 
und auf eine Neufassung unseres bisherigen Encephalitisbegriffs kann an 
dieser Stelle nur verwiesen werden. Ich habe an anderem Orte die 
Widersprfiche bisheriger Auffassungsweisen darzustellen versueht und 
die entseheidende Beriicksichtigung des klinischen Gesamtbildes in den 
Vordergrund gestellt. ~) Dann freilich wird man dem klinischen Belange 

~) Siehe auch R. 1~551e T~gung Dtsch. Path. Breslau 1944 Piscator Verlag 
Stuttgart (1949). 
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Rechnung tragen kSnnen, indem man die hierher gehSrigen l~eaktions- 
weisen unter Umstgnden als encepha]itisehe bezeichnet. [Inter a]lgemein- 
pathologischen Gesiehtspunkten hingegen macht sich vor allem yon 
neuropathologiseher Seite das Bedfirfnis geltend. Definitionsfragen be- 
ztiglich encephalitischen Geschehens ztl umgehen und beiseite liegenzu- 
lassen. In Weiterentwicklung eines grunds/~tzlichen Ansatzes yon SrI~L- 
MEYEI~ und SCHOLZ hatte ieh aus diesem Grunde yon ambivalenten 
hi~morrhagisch-ser6s-gliSsen Reaktions]ormen gesproehen. Die Bereeh- 
tigung hierftir ergab sich aus der Erfahrung, dab pathogenetisch diffe- 
rente Vorggnge (infektiSs, entztindlich, toxisch, vasa]) in morphologisch 
gleichen und nieht unterscheidbaren Reaktionsformen ale letztem Gliede 
in der Kette pathophysiologischer Mechanismen enden k6nnen. 

Die iitiologische K1/~rung der prim/iren akuten h~morrhagisehen Enee- 
phalitiden wird zweifellos nieht nur zufolge des universellen Charakters 
und der nntersehiedlichen Ausl5sbarkeit dieser morphologischen Prozesse 
auf dem Boden yon Infektionskrankheiten ersehwert. Bekanntlich beob- 
aehten wit der h/~morrhagisch-,,encephalitischen" Reaktion morpholo- 
giseh vSllig gleichende Vorg~nge aueh als eerebrale Komplikationen im 
Verlaufe yon Intoxikationen (Salvarsan, Phosphor, Quecksilber, 
Schwefels/~ure, Veronal, Phosgen, Cyan, Narkose, Kohlenoxyd),'anf dem 
Boden yon Erkrankungen des blutbildenden Systems (perniciSse An/~mie, 
Leuk~mie) und Mangelkrankheiten (Skorbnt), als Folgeerscheinung nach 
Insolation und Sp/~tseh/s nach Hirntrauma oder Carotisdrosselung. 
Auch der perivenSs ,,eneephalitisehen" Reaktion gleiehende Vorg/~nge 
kSnnen (oft in Verbindung mit h/~morrhagischen Reaktionen) bei 
chronischer Cyanvergiftung (HURST 1940), im Ansehlul~ an Arsphen- 
amintherapie (RIIssELI,, 1937) nach Sulphanilamidtherapie (FIsI~R und 
GiLMorn% 1939) im Verlaufe yon pernici6ser An/imie (Noses, SPIEL- 
~E~EI~, BI~AU~, W~IMA~) nnd anderen An/imieformen ((3STEI~LI~r nnd 
sehlieBlich aueh naeh experimentell gesetzten sterilen Embolien (BO- 
DECHTEL, Mt3LLER, PUTCCA~:) auftreten. Der Wegfall jeglicher klinischen 
Symptomatik in bezug auf eine ,,Grundkrankheit" macht es uns 
klinisch und pathologisch vorerst nicht mSglieh, die prim~ren Ence- 
phalitisformen gt~oiogiseh zu klgren, zumal der Naehweis tines Erregers 
bei allen einschl~Lgigen Beobachtungen nicht gelang. 

II. Paraepidemische Hiiu/ung. 
Zweifellos auff~llig und besonders bemerkenswert ist die bisher 

noch recht wenig beachtete zeitweise H~ufung prim~rer Encephalitiden. 
Hierbei erhebt sich die Frage, ob und inwieweit die H/~ufung prim~rer 
Encephalitiden etwa der zeitgleichen Zunahme parainfekti6ser oder 
paratoxischer Xquivalente entsprieht. Fiir ein solches zeitliches Zusammen- 
treffen scheinen uns allerdings mehrfache Beobachtungen zu sprechen. 
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Auf die I-I~ufigkeitsschwanknngen parainfektiSscr Encephalitiden 
w/~hrend verschiedener Epidemien haben erstma]s WO~LWlLL und 
GRE]~NFIELD hingewiesen. WOI{LWILL berichtete 1927, dab in den Jahren 
nach dem Abflauen der grol~en Encephalitisepidemie eerebrospinale 
Komplikationen bei Infektionskrankheiten in besonders gro•er Anzahl 
zur Beobachtung gekommen seien, wobei vor allem zentralnervSse Krank- 
heitserseheinungen naeh 1Vfasern, Varicellen und Vaccine im Vordergrund 
standen. Aueh GREENFIELD beriehtete 1929 fiber ein Ansteigen zentral- 
nervSser Komplikationen naeh Masern in Europa un4 Amerika und weist 
auf ein/ihnliches Geschehen im Jahre 1790 in England bin. Nach G ~ N -  
FIELD hat g. LucAs offenbar erstmals fiber ,,an account.of uncommon 
sympthoms following the measles" berichtet, w/~hrend SY])ENHA~ in 
seiner Besehreibung der Epidemie der Jahre 1670/74 nervSse Kompli- 
kationen nicht erw~hnt. ~hnliche H~ufigkeitsschwankungen fallen be- 
senders beim Vergleich der verschiedenen grOl~eren Grippeepidemien auf. 
Darfiber hatten O~PENHEIM und CASSIRE~ bereits berichtet. Cerebrale 
Komplikationen in Form apoplektiform~n Geschehens wurden w~thrend 
der Epidemie 1743 in England, 1782 in Holland, 1800 in Dortrecht und in 
Genf (nach OP]~EN~EI~ and CASSI~E~) offenbar nicht selten beobachtet. 
Das gleiche gilt fiir die Epidemien in Deutschland (1889/90, 1918/19, 
1922) (MARCttAND, HEI~ZOG, SCI-[MORL U.a.). Naeh diesen epidemio- 
logischen Erfahrungen kann die unterschiedliche H/s parainfekti6ser 
Eneephalitiden veto h~morrhagisch-serSs-gli6sen und perivenSs-serSs- 
gliSsen Charakter zuzeiten einzelner Epidemien nicht bezweifelt werden. 
Insofern ist jede Epidemie bestimmt charakterisiert. Dal~ andererseits 
innerhalb epidemischen Geschehens neben eindeutig parainfekti6sen auch 
prim~re Eneephalitiden zur Beobachtung gelangen, butte die Grippe- 
epidemie yon 1898/90 gezeigt (,,prim~re Influenzaencephalitiden"). 
Bemerkenswert sind daneben die Monate nach dem grippalen Infekt 
beobachteten ,,cerebralen Influenzarezidive". Am Auffallendsten jedoch 
erseheint die Beobaehtung prim~rer Encephalitiden vet dem Einsetzen 
und nach Abklingen der damaligen Epidemie. Eine ~ihnliche ,,para- 
epidemische" H~ufung hatte im Anschlul~ an die Grippeepidemie yon 
1918/19 und folgenden gahren (1920/22) bestanden. Hierfiir sprechen die 
Beobachtungen in Amerika yon BAKER und LEWIS ]). STEVENSON, die 
auf eine H/iufung prim~rer akuter h~morrhagischer Eneephalitiden 
hinwiesen. 

Aueh die in den Jahren 1923/24 yon BRowN und SYMMERS beob- 
achteten akut auftretenden und foudroyant innerhalb weniger Stunden 
oder Tage stets tSdlich verlaufenden Erkrankungen yon 11 Kindern im 
Alter yon 14 Monaten bis 7 Jahren gehSren mSglieherweise hierher. 
Unspezifische Prodromalerscheinnngen gefolgt yon akuter hochfieber- 
hafter Hirnsymptomatik mit tterderscheinungen, Kr~mpfen Und mit- 



Klinik und Pathologie der ,,prim~ren" Encephalitis. 541 

unter Pleocytose und Eiweil]erh6hung im Liquor liegen kliniseh an ein 
encephalitisehes Gesehehen denken. Neuropathologisch charakterisierte 
sich der eerebrale Prozeg als ,,acute serous encephalitis". 

In Deutschland liegen fiir diese Jahre (1926/28) Beobaehtungen yon 
KRABBE; WO~LWlLL und BIELSCHOWSKY (perivenLs-serLs-gliLse Reak- 
tionsform primer eneephalitischer Natur) vor. Auch in den letzten Jahren 
scheinen akute prim~re Eneephalitiden zweifellos vermehrt aufzutreten. 
(HuRsT, HENSON und RI~SSEL, VAN BOGAERT, I:{,AYMOND, CAMMERMEYER 

und D. BRowN, GROSSMANN, eigene F~lle.) Hinsichtlich einer h~ufigeren 
Beobachtung parainfektiSser Formen, sei auf den Bericht yon NORAN, 
BAKER und LAI~SOl~ aus dem Jahre 1947 verwiesen, in dem 10 F~lle 
tSdlich verlaufender Pneumonien mit schweren cerebralen Kompli- 
kationen auf Grund h~morrhagisch-eneephalitischer Vorg~nge beschrie- 
ben werden. Wenn auch naturgem~l] zu erw~gen bleibt, inwieweit eine 
solche Publikationshi~ufung zufallsbedingt ist, wird man doch eine 
~oeriodische Hiiu/ung primiirer Encephalitiden nicht vonder Hand weisen 
k6nnen. B~sonders au//iillig scheint dabei die paraepidemische H~iu/ung 
und Streuung und das zeitliche Parallelgehen mit parain/ektiLsen 
Formen gleichen Charaktem bei unterschiedliehsten Grundkrankheiten. 
Darfiber hinaus betrifft die zeitgleiehe H~ufung abet auch jenen para- 
toxiseh in Gang kommenden ProzeB, der das Bild der h~morrhagischen 
,,Salvarsanencephalitis" hervorruft. Schon HENNEBE~G hatte auf die 
,,unzweifelhafte Zunahme der Salvarsansch~den" in denJahren 1919/20 
hingewiesen und zwischen 1912/13 hatte offensichtlich ein ~hnlicher 
Anstieg konstatiert werden kLnnen. I-IE~NEBERG erwog, inwieweit nicht 
durch epidemisehe Einfliisse (Grippe) eine noch nicht recht iibersehbare 
Disposition gesehaffen wiirde, die zu erhLhter Salvarsanempfindlichkeit 
ffihre. Auch in den letzten Jahren ist unzweifelhaft ~in Anstieg der 
Salvarsanencephalitisbeobachtungen zu verzeichnen (ARNOLD, HO]~FMAN, 
STUH3fER, PETERS). 

I l l .  Pathologie. 

Die zeitgleiche Hgu/ung parain/ekti6sen, paratoxische n und ,,primgr" 
cerebralen Geschehens im Verein mit einer paraepidemiseh uerstgrkten 
Streuung erscheint o//enbar liar diese beiden ambivalenten Realctions- 
weisen besonders charakteristisch. Es war bereits darauf hingewiesen 
worden, das h~ufiges heinanderiibergehen beider morphologischen Syn- 
drom~ einen einheitlichen Grundvorgang vermuten l~l]t. Daffir sprach die 
H~ufigkeit yon Mischreak~ionen bei Sepsis, Masern, Malaria u.a.  
(GREENFIELD, WGttLWlLL, DffRCK, BERNDT). Gleiches gilt nun in be- 
sonderem Mafte ftir die prim.~re akute hi~morrhagische Encephalitis. Die 
v o n  BAKER u n d  insbesondere yon HURST~ HENSON und RUSSEL, yAI~ 

BOGAERT erhobenen Befunde ]assen dies deutlich erkennen. Aueh ffir 
Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neut., Bd. 184. 36 
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unsere eigenen F~lle  trifft dies zu: die h~morrhagisch-serSs-gli6se 
Komponente erscheiut mit der periven5s-serSs-gliSsen innig vermischt. 
Unterschiede ergeben sieh im Einze]fall lediglich dadureh, dab sich das 
Sehwergewicht~ in. weehselnder Riehtung verschiebt. Eine solche Ver- 
schiebung kann' aber aueh innerhalb eines Falles vor sieh gehen: so 
f~nden sich:bei unseren F~llen Leu. und ItS. Bezirke, in denen vorwiegend 
die eine ~)derandere Komponente und schliel~lieh beide innig vermischt 
anzutreffen waren. Unterschiede betreffen aueh die Schwere des Ent- 
ma~kungsprozesses und Gewebszerfalls, sowie die G]iazelldifferenzierung. 
So fehlt im F~lle HS. und in den Beobachtungen yon HV~ST, H~Nso~ und 
RVSSELL, und VAN BOGAERT die Entwicklung yon FettkSrnchenzellen im 
Gegensatz zum Falle Leu. Wiederum ist die h~morrh~gische Komponente 
bei HS. gegeniiber den eben genannten weniger ausgepr~gt. In der Regel 
werden die gliSsen Vorg~nge yon mikrogliSsen Elementen bestritten, die 
Beteitigung yon Astrocyten wechselt individuell, im Falle yon HE~so~ 
und RUSSEL steht amSboide Glia im Vordergrund. Die besondere Ans- 
pr~gung einer stellenweise diffusen Plasmadurehtr~nkung, diffusem 
~arkzerfall und entspreehend diffuser G]iaproliferationen kennzeichnet 

�9 den Fall Leu. ebenso, wie das Hinzutreten umsehrieben isch~mischer 
l~indennekrosen. Unterschiede ergeben sich aueh aus dem Verh~ltnis 
der plasmatischen Transsudationen gegeniiber den iibrigen Vorg~ngen. 
Besehr~nkt sich die St5rung auf perivascul~ren Plasmaaustritt ohne 
deutlichen Gewebszerfa]l mit nur geringfiigigen perivasalen Gliawuche- 
rungen und mesodermalen Infiltratbildungen, so kann yon einem vor- 
wiegend serSs-encepha]itisehen Syndrom gesprochen werden. Hierher 
gehSren mSglicherweise die bereits erw~hnten yon BRow~ und S~ME~s 
beschriebenen prim~ren Encephalitiden. Auch die von DSRING aIs 
Initialstadien gedeuteten postvaecinalen Vorgange im Sinne einer Ence- 
phalitis serosa zeigen Gleiches. ~hnliches hatte sich wahrend der Grippe- 
epidemie 1918/19 gezeigt : Bei gleieh scl~werem eerebralen Bild iiberwog 
in dem SCHMoRLschen Sektionsmaterial der hi~morrhagisch-encephali- 
tische Ch~rakter, wi~hrend MARCHAND und HE~zoG lediglieh Gef~iL 
stauung und HirnSdem feststellen konnten. 

Besonderer Wert wurde mitunter der Auspr~gung mesodermal- 
infiltrutiver Komponente zuerkannt. Das ergab sich nicht zuletzt aus der 
engen Fassung des Eneephalitisbegriffes. Doch hatten die Beobachtungen 
w~hrend der Grippeepidemie yon 1889/90 bereits flieBende ~berg~nge 
yon rein h~morrh~gischen bis zu hiimorrhagisch-eitrigen Prozessen (Full 
yon SE~ATo~-VIRcHOW) erkennen lussen und OPPE:NFIEIM, CASSII~Et~ und 
LEICI-ITENSTERN hatten betont, da~ letztere nicht anders zu deuten seien, 
als die rein hamorrhagische Encephalitis. Gleiehes trifft abet aueh fiir die 
fas.t stets anzutreffenden - -  wenn auch mitunter geringfiigigen 
h~morrhagisch-mesodermal-infiltrativen Erscheinungen in den weichen 
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H~uten zu. Auf ,schmale Streifen eitrigen Exsudates" in den weichen 
H~uten hatte OPPn~EIM hingewiesen. Das tdberwiegen eitrig-hiimor- 
rhagischer Vorg~nge in den Meningen gegeniiber den hi~morrhagiseh- 
encephalitischen Vorg~ngen, wie in unserem Fall Schwa., weist in 
besonderem Maf~e auf die individuell variable Schwerpunktsverlagerung 
des pathogenetisch offensichtlich einheitlichen Gesehehens hin. Es waren 
gerade die F~lle yon HVRST, H ~ s o ~  und RVSSE•L und VAN BOGAERT ge- 
wesen, in denen die leukocyti~ren Infiltrationen den Markprozef3 wesent- 
lich kennzeichneten. Gleiches gilt ffir unsere F~lle HS. und Schwa., w~hrend 
bei Leu. lediglich eine diskrete ]ymphocyt~tre Infiltration vorliegt. Dieses 
Merkmal unterscheidet jedoeh die primi~ren Formen keineswegs yon den 
paratoxisch ausgel5sten. Aueh beih~morrhagischer Salvarsan-Encepha]itis 
kann man die leukocyt~re Komponen~e im Mark undin den weichen H/~uten 
stark ausgepr~tgt finden. Ein aus Platzgriinden hier fotograflsch nieht be- 
legter Fall zeigte eine starke leukocyt/~re Infiltrierung der weiehen H~ute 
bei typisch h~tmorrhagiseh-serSs-perivenSs-gliSser l~eaktion im Mark 
mit stellenweise erhebliehen Leukocytenausstreuungen in das Gewebe. 

Unter dam Gesichtspunkt weitgehend gleieher l~eaktionsweisen im 
Hirn und in den weiehen H~uten bei parainfektiSsen, paratoxisehen und 
prim~ren Formen ergeben sieh naturgem/~l~ Fragen in bezug auf die 
Wesensverwandtschaft der ,,rain" meningitisehen Bilder. Es sei an dieser 
Stelle lediglieh hervorgehoben, daf~ die bei meningitischen Prozessen 
nicht selten anzutreffenden ,,Begleit6deme" des Gehirns vermutlieh auf 
genetiseh untersehiedlichen Vorg~ngen beruhen kSnnen. Hier interessiert 
nur die auf der ProzeSeinheitlichkeit fuSende serSs-h~morrhagisehe 
Reaktion im ttirn und seinen Hguten, die als solehe die 0demsehwellung 
des Gehirns bewirken kann. Dabei wird der individuell untersehiedliche 
Befall des Hirns oder der weiehen Hs aueh kliniseh zur Auswirkung 
kommen kSnnen. In den Meningen selbst kann sieh der Proze$ ent- 
spreehend wechselnd nach dem vorwiegend H~morrhagisehen, SerSsen 
oder Mesodermal-infiltrativen ausrichten. Man wird also die para- 
in]ektiSs-, paratoxisch- und primiir-meningitischen Bilder in sehr engen 
Zusammenhang mit den entsprechenden encephalitisehen Reaktions- 
weisen bringen miissen. Inso/ern kSnnte man von einem ei~heitlichen 
meningo-encephalen Si~ndrom sprechen, das in den Meningen eine 
weehselnde hiimorrhagisch-ser6se Transsudation und zellige In/iltration 
und im Gehirn die Mimorrhagiseh-ser6s.gli6sen, periven6s-gli6s-serSsen 
Reaktionsweisen mit in/iltrativer Komponente um/afit. Dabei handelt es 
sich grunds~tzlieh urn ,,ambiva]ente l%eaktionsweisen,, die einerseits als 
Ausdruck eines untersehiedlich ausgepr~gten hiimodynamisehen Syndroms 
(vAn BOOnERT) gelten diirfen, andererseits aber als differente Stadien 
entziindliehen Geschehens aufgefaBt werden kSnnen. Die Entscheidung 
dariiber ist aus der morphologischen Gestaltung allein nicht zu erbringen. 

36* 
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