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Encephalitis als raumfordernder KrankheitsprozeB *.
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FrIiEDEBERT TOBEL.

Mit 5 Textabbildungen.
(Eingegangen am 15. Dezember 1949.)

Encephalitiden, die mit Hirndrucksteigerung einhergehen, sind in der
Literatur nicht selten beschrieben worden, die Atiologie derselben ist
sicherlich nicht einheitlich. Bei vielen der versffentlichten Fille ist die
Atiologie iiberhaupt unklar, da eine histologische oder bakteriologische
Untersuchung nicht stattfinden konnte und die Diagnose einer Ence-
phalitis hauptsiehlich auf Grund des gutartigen Verlaufes der Er-
krankung, der klinischen und Liquoruntersuchungsergebnisse gestellt
wurde. Hirndrucksteigerungssymptome wurden unter anderem bei der
Varizellenencephalitis (MAYERHOFER und BREITENFELD), SCHILDERschen
Encephalitis, Encephalitis epidemica (RoGER, MARCEL-ARNAUD, PaA1L-
ras), Diplokokkenencephalitis (Horr), bei Encephalitiden unklarer
Atiologie (DEREUX, KENNEDY, und HiciER, MEDEA, MORSIER, PITHA,
- StieFLER und GAMPER) beobachtet. In neuester Zeit berichtete LEIscH-
NER iiber 7 jugendliche Encephalitisfille mit akuten Hirndruckerschei-
nungen, wovon allerdings nur 1 Fall durch Sektion bestitigt werden
konnte. Bei manchen Fillen in der Literatur ist es zweifelhaft, ob iiber-
haupt eine Encephalitis vorgelegen hat, vor allem wenn Zeichen einer
Infektionskrankheit fehlen. LEISCENER selbst gibt zu, daBl in manchen
seiner Fille die Differentialdiagnose gegeniiber einem Tumor sich nicht
geniigend kliren lieB. Andererseits diirfte die Diagnose bei solchen
Encephalitisfillen, bei denen Herdsymptome und Hirndruckerschei-
nungen im Vordergrund stehen, gegeniiber einem HirnabsceB sehr
schwierig sein. Aus diesem Grunde halten wir die Mitteilung eines
histologisch untersuchten, in dtiologischer Hinsicht interessanten Ence-
phalitisfalles mit Hirndrucksteigerungssymptomen, der einige Besonder-
heiten im klinischen Verlauf aufwies und dadurch uns manche diagnosti-
sche Schwierigkeiten bereitete, fiir berechtigt.

B. F., 19 Jahre alt. Im Sommer 1947 erlitt er bereits eine. leichte Commotio

mit 1 min langer BewubBtlosigkeit, hatte danach keine postcommotionellen Be-
schwerden. 14 Tage vor der Einlieferung in die Klinik befand er sich in einem

* Herrn Prof. Dr. W. Scmorz zum 60. Geburtstag gewidmet.
Arch, £, Psychiatr, u. Z. Neur., Bd. 185. 1
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Zeltlager. Vor etwa, 11 Tagen képfte er bei einem FuBballspiel einen neuen FuB--
ball, der ganz mit Wasser durchtrénkt war, und verspirte sofort einen stich-
artigen, starken. rechtsseitigen Kopfschmerz und war etwas benommen. Zur
gleichen Zeit war er schon einige Tage ,,leicht verschleimt gewesen. Die Kopf-
schmerzen gingen nach ein paar Stunden weg und er konnte sogar weiter Fuf-
ball spielen. 4 Tage nach diesem Kopftrauma traten erneut plotzlich starke
Kopfschmerzen in der Stirne mit Erbrechen auf und die Temperatur war vor-
ibergehend auf 39,6° erhoht. 2 Tage vor der Klinikaufnahme trat plstzlich ein
pelziges Gefiihl etwa bis zur Mitte des Oberschenkels und Schwiche im li. Bein
auf. Er war gegen Gerdusche und Licht sehr empfindlich, er klagte iiber starke
Schmerzen in der Stirne und im Nacken.

Bei der Aufnahme auf unsere Abteilung am 25.8.1948 war er leicht benommen,
klagte iiber Schmerzen in der re. Kopfseite, hatte leichte Nackensteifigkeit
und das KErxtesche Zeichen war positiv. Es bestand kein Anhaltspunkt fir
eine Nebenhohlenaffektion (Befund der Univ.-Ohrenklinik Wiirzburg). Im re.
unteren Nasengang fand sich geringes schleimiges Sekret. Die Zunge war belegt,
die Tonsillen und der Rachenring waren o. B. Am Schadel konnten roéntgeno-
logisch keine Frakturlinien nachgewiesen werden. Die Temperatur war mit
38,4° erhiht, der Puls war mit 50—860 Schligen in einer Minute erniedrigt. Das
Herz war auskultatorisch und perkutorisch regelrecht. An den Lungen waren
basal nur einzelne Rasselgerdusche zu horen. Réntgenologisch war an der Lunge
und am Herzen nichts Krankhaftes feststellbar, es bestand kein Anhalts-
punkt fiic pneumonische Infiltrationen oder frische spezifische Verinderungen.
Die Leber und Milz waren nicht tastbar. Urin: Urobilinogen vermehrt, spater
wiederholt negativ, sonst o. B. Blutbild: Hb. 819, Erythr. 4,6 Mill., 0,88 F. J.,
11000 Leukocyten, 17¢/, Lymphocyten, 6% Monocyten, 19, Basophile, 19, Eosino-
phile, 67% Segmentkernige, 8%, Stabkernige. Senkung: 98 mm i. d. 1. Std.
Rest-N: 40,6 mg9%,. Die luesspezifischen Reaktionen im Blut und Liquor waren
negativ. Die nachtriglich durchgefiihrten Agglutinationsprifungen fir Typhus,
Paratyphus, Ruhr, Bang, Protheus x 19 und fiir Leptospiren waren negativ.

Neurologischer Befund: Nasale Unschéirfe beider Papillengrenzen, die inner-
halb einer Woche in eine Stauungspapille, re. etwa 2 Dptr. mit kleinen Blutungen
und li. von 1 Dptr. iiberging. Rechtsseitige Ptosis, die sich bald zuriickbildete.
Zentrale Facialisparese li. Es bestand ferner eine leichte schlaffe Parese des
li. Armes und eine ausgeprigte, noch schlaffe Lihmung des li. Beines, die in
einigen Tagen spastisch wurde. Die Eigenreflexe an Armen und Beinen waren
auffallend schwach, li. jedoch lebhafter als re. Die Bauchdeckenreflexe waren li.
gegeniiber re. etwas abgeschwécht. Babinski und Oppenbeim waren beiderseits
positiv, in den nichsten Tagen nur li. positiv. Auf der ganzen li. Kérperseite
fand sich eine durchgehende Hypisthesie fiir alle Qualititen. Liquorbefunde:
siehe Tabelle. Liquorzucker 59 mg%,. Blutzucker 94 mg?%,. Bei wiederholten
Untersuchungen wurden im Liquor keine Bakterien nachgewiesen. The. kulturell
und nach Tierversuch negativ. Da der Verdacht auf einen HirnabsceB oder
ein subdurales Haematom bestand, wurde vom Neurochirurgen (Dr. GERLACH)*
iiber der re. Zentralregion ein Probebohrloch angelegt. Ein Haematom wurde
jedoch micht gefunden. Bei der anschlieBenden Hirnpunktion wurde ein Hirn-

*Herrn Dr. GerLACH, neurochirurgische Abt. der chirurgischen Universitatsklinik
Wiirzburg, danke ich fir die Uberlassung des Operationsmaterials und der
Krankengeschichte. Herr Dr. Bucarava, Réntgenabteilung der chirurgischen
Universititsklinik Wiirzburg, hat die Rontgenaufnahmen mir zur Verfiigung
gestellt, wofiir ihm an dieser Stelle nochmals gedankt wird.
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Liguoruntersuchungsergebnisse.

Da.um él;ltn(%{etr. Zellzahl Ges. fé;‘::fx;tel Quot. Mastixkurve
26. 8.48 | L.P. | 456/3 |2,7 |1,1 | 1,6} 0,7 7 7. 7% 8 71/2 6 41
30. 8.48 | L.P.|388/312,9 |1,3 | 1,6 0,8 8 8 9 91/2 9 7 6 4
1. 9.48 | L.P.| 85/3 /3,2 1,9 1,3| 1,4| 7 7 8 10 9 71/2 6 4
8. 9.48 | L.P.| 26/3|1,80,8]|1,0|0,8 6 7 81, 11 9 7 65
21. 9.48 | L.P.| 21/3|19 |06 1 1,3]| 0,5] 10 11 111/2 10% 7 6 54
2.10.48 | L. P. 11/3 12,0 |06 | 14| 04| 6 7 9 .10 71/2 6 53
11.11.48 | L. P. 13/3 12,25/0,75| 1,5 | 0,5] 10 11 11 9 7 5 43
22.11.48 | C. P.1318/3 (2,0 |1,1 [ 0,9| 1,21 11 11% 12 12 11% 9 65
25.11.48 | I.P.1729/3 128 |1,1 | 1,7/ 06| 9 10 11 12 12 9% 76
7. 1.49 | C.P.| 25/3|1,0 {0,1 {0,9]|0,1| 5% 5 4 3 2 1 11

absceB nicht festgestellt und die histologische Untersuchung des entnommenen
Hirnzylinders zeigte keine pathologischen Verinderungen. Es wurde daraufhin
noch eine Encephalographie nach suboccipitaler Luftfillung vorgenommen,
wobei nur der li. Seiten- und der 3. Ventrikel sich ausreichend gefiillt hatte,
die Subarachnoidalriume waren leer geblieben. Der re. Seitenventrikel enthielt
nur eine kleine Luftblase und man hatte auf der stirnanliegenden Aufnahme
den Eindruck, dafi das Hinterhorn etwas von oben nach unten verdringt war.
Verdriangungserscheinungen iber die Medianlinie hinaus konnten nicht fest-
gestellt werden. Schliefilich wurde noch eine Arteriographie der re. A. ecarotis
communis durchgefiihrt, die an den dargestellten GefaBen keinen verwertbaren
pathologischen Befund ergab. Trotz der negativen bakteriologischen Ergebnisse
wurde in Anbetracht des infektidsen Krankheitsbildes eine Penicillinbehandlung
eingeleitet (3stiindlich 40000 Einheiten, insgesamt 7 Millionen E). Die Tempe-
ratur, die bis dahin iiber 38° kontinuell erhoht war, ging nach etwa 8 Tagen
auf die Norm zuriick. Die Blutsenkung war nach etwa 6 Wochen lediglich mit
15 mm nach 1 Std leicht erhéht. Die inzwischen vorgenommenen Liquorunter-
suchungen zeigten am 21.9. und 2. 10. 1948 einen deutlichen Riickgang der
Pleocytose, wihrend die EiweiBwerte und Mastixkurve noch pathologisch aus-
fielen. Die Leukocytose im Blut normalisierte sich schnell, die Staunungspapille
dagegen ging viel langsamer zuriick und noch am 1.10. war eine Prominenz
beiderseits von etwa 2 Dptr. mit kleinen Blutungen, re. mehr als li., feststellbar.
Einen Monat spiter war die Prominenz temporal nicht mehr vorhanden, wihrend
nasal diese immer noch re. 2 Dptr., li. 1 Dptr. betrug. Die Kopfschmerzen und.
Nackensteifigkeit gingen vollstindig zuriick, auch die Parese des 1. Armes und
Beines besserte sich, wenn sie auch nicht vollkommen verschwand. Am
10. 11. klagte der Pat. iiber Schmerzen beim Schlucken, die Tonsillen waren
gerétet und er hatte Schnupfen. Am gleichen Tage bemerkte er ein tauhes,
wiihlendes Gefiihlim li. Bein und es trat ein typischer Jacksonanfall von 1—2 min
Dauer auf. Der Kopf und die Augen waren nach li. verdrehs, die Pupillen. waren.
reaktionslos, es traten klonisch-tonische Kriampfe in Armen und Beinen und
Schaum vor dem Mund auf. Die Temperatur war 5 Tage lang subfebril erhht,
er klagte wieder iiber Kopfschmerzen. Im Liquor fand sich am nachsten Tage
eine geringe Zunahme des EiweiBes und etwas tieferer Ausfall der Mastixkurve
gegeniiber der letzten Punktion. Die Parese des li. Armes und Beines nahm zu
und am 24. 11. wurde ein deutliches Absinken des vorgehaltenen li. Armes und
eine spastische Lihmung des Beines festgestellt. Der 1i. Ful war unbeweglich,
das li. Bein konnte nur etwas von der Unterlage gehoben werden. Das Lage-

I*
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gefiihl im Arm und Bein war gestort. An den Hirnnerven war kein krankhafter
Befund zn erheben, am Aungenhintergrund war wieder temporal eine Unscharfe
zu bemerken. Die am 22. 11.1948 durchgefiihrte Encephalographie zeigte bei

Abb. 1. a—d. Encephalogramme: a) hinterhaupt- und b) stirnanliegende Aufnahme vom 22, 11. 48.
<) hinterhaupt- und d) stirnanliegende Aufnahme nach der Trepanation vom 6. 1.49. Der ovale
Schatten in der linken Schidelseite der ,,a‘“~Aufnahme ist Xunstprodukt.

fehlender Subarachnoidalfiillung eine deutliche Erweiterung des re. Vorder-
horns (siehe Abb. 1). Der re. Ventrikel war gering tiber die Medianlinie hinaus
nach li. verschoben, das Vorderhorn war etwas nach unten, das Hinterhorn da-
gegen deutlich von oben medial nach unten verdrangt. Der 3. Ventrikel war
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gering fiber die Medianlinie hinaus nach li. verschoben. Der Liquor war erneut
deutlich entziindlich verdndert, es fanden sich am 25. 11. sogar 729/3 Zellen.
In der Annahme, daB es sich doch um einen HirnabsceB handeln konnte,
der bei der ersten Punktion nicht gefunden wurde, fiihrte Dr. GERLACH
am 25. 11. bei dem Pat. eine osteoplastische Trepanation itber der re.
Zentralregion durch. Die Dura war stark gespannt und hyperimisch. Vor
der Prazentralwindung nach parietal fand sich ein talergroBer Bezirk mit
Triilbung und Hyperamie der weichen Hirnhiute. Die Windungen waren im
allgemeinen abgeflacht. Die Besichtigung der Hirnoberfliche tiber das Operations-
gebiet hinaus ergab keinen Anhalt fiir krankhafte Verinderungen. Die in ver-
schiedenen Richtungen ausgefiihrten Probepunktionen férderten teils normale,

Abb. 2. N1ssL-Firbung. Vergr. 200 x . Gef#Binfiltrate in der Rinde,
die Ganglienzellen sind schwer verindert,

teils besonders nach vorne und parietal brockelige Hirnzylinder zutage. Die
histologische Untersuchung des entnommenen Materials zeigte ein sehr charak-
teristisches encephalitisches Bild. Die Gefifle in der Rinde (siche Abb. 2) und
in der Marksubstanz (siche Abb. 3) waren deutlich kleinzellig infiltriert, wobei
die Marksubstanz auffallend stark am entziindlichen ProzeB beteiligt war.
Die Infiltrate bestanden groftenteils aus Lymphocyten, aber auch Plasma-
zellen waren anzutreffen. Meningen waren im Praparat nicht vorhanden. In der
Marksubstanz waren die Gliazellen stark progressiv verindert und vermehrt.
Die Ganglienzellen in der Rinde waren schwer geschidigt, man fand zahlreiche
Neuronophagien und Ganglienzellausfille. Sowohl in der Rinde als auch in der
Marksubstanz fand man knétchenformige Wucherungen der Neuroglia (siehe
Abb. 4 und 5), die hiufig Beziehung zu den GefaBen hatten und hauptsichlich
aus Mikrogliaelementen bestanden. Im Grampriparat, das allerdings von einer
nicht so stark entziindlich veridnderten Stelle angefertigt werden konnte, waren
keine Bakterien nachweisbar.

Auszug aus dem Krankenblatt der Neurochirurgischen Abteilung der Chirur-
gischen Universitiats-Klinik Wiirzburg: Seit 27. 11.1948 bekommt er alle 4 Std
30000 E Peniciilin i. m., 10 Tage lang. Die Temperatur ist nicht mehr erhéht.
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Am 27. 11. waren im Liquor 13/3, am 29.11. 1948: 0/3 Zellen nachweisbar. 28.11.
1948: Die li. Seite ist noch gelahmt, er kann kaum die Finger der li. Hand be-
wegen. 2.12.1948: Kann wieder die li. Hand und die Finger bewegen. Wegen
eines Haematoms im Bereich der Operationswunde war eine Punktion und
Incision notwendig. Am 6. 12. 1948 konnte er den li. Arm und das li. Bein in
fast normaler Weise bewegen. Der Fingernasenversuch war noch unsicher, die
li. Hand sank beim Vorhalteversuch noch ab. 14.12.: Vor einigen Tagen kurz
hintereinander, nur wenige Minuten dauernde Zuckungen in der li. Gesichts-
hilfte und Schultergegend. An einzelnen Stellen der Operationswunde infolge
von Fadeneiterung Sekundirheilung. 18.12.: Die ataktischen Erscheinungen

Abb. 3. NissE-Farbung. Vergr. 280 x . Starke kleinzellige
. Gef#infiltrate in der Marksubstanz.

sind abgeklungen, in den lstzten Dezembertagen traten zwei kurzdauernde
Anfille von BewuBtseinstribung auf. 2. 1.1949: Keine linksseitige Lihmung
mehr nachweisbar. 6.1.1949: Nochmalige KEncephalographie: Zustand nach
Schideltrepanation, keine Subarachnoidalfillung, der re. Seitenventrikel ist in
allen seinen Abschnitten deutlich erweitert, keine Verdringungserscheinungen
mehr (siche Abb. 1). Die Pars centralis ist etwas auf den Trepanationsdefekt hin
ausgezogen. 21. 1. 1949 : Die neurologische Untersuchung ergibt keine Pyramiden-
zeichen, keine sensiblen Stérungen. Die Reflexe am li. Arm und Bein sind gegen-
iiber re. gesteigert. Am 4. 2.1949: Entlassung. Ambulante Nachuntersuchung
am 11.7.1949: Ab und zu leichte Schmerzen in der li. Schlife. Alle 2 Monate
,.innerliches Zucken‘* im li. Bein, als ob innen etwas ziehen wiirde, das Bein ist
auBerlich vollkommen ruhig. Dieses Gefiihl geht dann auf die ganze Ji. Kdrper-
seite, auch in das Gesicht iiber. Augenhintergrund und Hirnnerven o.B. Die
Armsehnenreflexe sind seitengleich in normaler Stiérke auslésbar. Bauchdecken-
reflexe normal, Patellarsebnenreflexe li. etwas lebhafter als re., Achillessehnen-
reflexe li. deutlich lebhafter als.re., li.einzelne klonische Zuckungen. Babinski,
Rossolimo, Oppenheim negativ, keine Paresen bis auf eine ganz geringe Schwiche
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der Dorsalflexion des li. FuBes. Gang unauffallig, keine Ataxie, Romberg negativ.
Oberflichen- und Tiefensensibilitit ungestort, keine psychischen Auffalligkeiten.

Ein 19jdhriger Junge erkrankte einige Tage nach einem relativ
schweren und zweifellos fiir den weiteren Verlauf und die Lokalisation

Abb. 5. Nissy-Firbung. Vergr. 230 X . Gliaknotchen in der Marksubstanz.

der Erkrankung bedeutendem Kopftrauma, an einem infektitsen Krank-
heitsbild mit meningitischen Zeichen, Hirndrucksteigerungssymptomen
und Halbseitenerscheinungen, die auf einen Herd der rechten Zentral-
region, hauptséchlich im Beinzentrum, hinwiesen. Bemerkenswert war,
daB der Patient zur Zeit des Kopftraumas einen leichten katarrhalischen
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Infekt hatte, der ihn zwar nicht behinderte, dem wir aber trotz seiner
Geringfiigigkeit ebenfalls eine dtiologische Bedeutung beimessen miissen.
Wegen der zunehmenden Hirndrucksteigerungssymptome wurde bald ein
Probebohrloch - iiber dem vermutlichen Herd angelegt, ein Hirnabsce
oder subdurales Himatom wurde jedoch nicht gefunden, der entnommene
Hirneylinder zeigte histologisch keine krankhaften Verinderungen.
Allerdings wurde spiter bei der Encephalographie eine leichte Ver-
drangung des rechten Hinterhornes nach unten festgestellt. Wegen des
infektiosen Krankheitsbildes wurde eine Penicillinbehandlung einge-
leitet, worauf die Temperatur etwa in einer Woche normal wurde und die
stark erhohte Senkung langsam zuriickging. Die Pleocytose im Liquor
bildete sich ebenfalls zuriick, wihrend die EiweiBwerte und Mastixkurve
noch pathologisch blieben. Die Stauungspapille blieb noch zum Teil be-
stehen, ebenso die Lahmung des linken Armes und Beines war nicht voll-
standig behoben. Diese Tatsachen sprachen dafiir, da der entziindliche,
herdférmige Krankheitsproze8 noch nicht zur Ruhe gekommen war und
eine Hirndrucksteigerung vorlag. Trotz des subjektiven Wohlbefindens
erkrankte der Patient an einem Jackson-Anfall mit anschlieBender
Zunahme der Lihmung der linken Xorperseite und Sensibilitéts-
stérungen. Ahnlich wie im Beginn der Erkrankung, hatte er auch diesmal
gleichzeitig Schnupfen und eine Halsrotung mit subfebrilen Temperatu-
ren. Eine nochmalige Encephalographie zeigte eine Zunahme der Ver-
dringung des rechten Seitenventrikels in der Parietalgegend nach unten.
Es wurde daraufhin eine Probetrepanation durchgefiihrt, ein Ab-
sce wurde bei der Hirnpunktion nicht gefunden. Die histologische
Untersuchung des entnommenen Hirnpunktates zeigte dagegen charakte-
ristische, encephalitische Verinderungen, die denen bei der Encephalitis
japonica dhnlich sind. Unter erneater Penicillinbehandlung bildeten sich
jetzt die hemiparetischen Symptome schnell zuriick und bei der Kontroll-
untersuchung nach einem halben Jahre wurde lediglich nur noch anam-
nestisch einzelne sensible Jackson-Anfille, eine geringe Schwiiche der
Dorsalflexion des linken FuBles mit Steigerung des Achillessehnen-
reflexes festgestellt. Die Kontroll-Encephalographie zeigte jetzt eine
Erweiterung des rechten Seitenventrikels ohne Verdridngungserschei-
nungen.

Wenn auch der histologische Befund, trotz gewisser Abweichungen,
wie z. B. auffallend starke Beteiligung der weillen Substanz am ent-
ziindlichen ProzeB, soweit man dies aus den Hirneylindern schlieBen
kann, sehr charakteristisch war und die Kombination zwischen glidsen
Knétchen und lympho-plasmacelluliren Infiltrationen dem entziind-
lichen ProzeB bei der Encephalitis japonica dhnlich war, so diirften in
unserem Falle wiederum erhebliche Zweifel bestehen, ob wir es hier mit
einer Panencephalitis nach dem japonica-Typ zu tun haben. Klinisch,
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abgesehen von einer ganz fliichtigen leichten Ptosis und rechtsseitigen
Pyramidenzeichen, standen die ganze Zeit Symptome, die auf einen
Krankheitsherd in der rechten GroBhirnhemisphére zuriickgefiihrt
werden konnten, im Vordergrund. Auflerdem fehlten die sonst bei der
Panencephalitis vorkommenden extrapyramidalen und psychischen
Stérungen. Die Untersuchung weiterer Hirncylinder zeigte viel weniger
ausgeprigte encephalitische Verdnderungen, so dal, wenn man nur diese
zu beurteilen hitte, man nicht viel iiber die Besonderheiten des entziind-
lichen Prozesses sagen kénnte. Schlieflich ergab die erste histologische
Untersuchung iiberhaupt keine krankhaften Verinderungen am Hirn-
punktat, so dafl wir es klinisch und anatomisch in unserem Falle mit
einer ausgesprochen lokal begrenzten Encephalitis zu tun haben, die zu
5o schweren Krankheitserscheinungen mit Hirndrucksteigerung gefiihrt
hat. Vor allem diirfte aber gegen eine Encephalitis B die gute Ansprech-
barkeit auf Penicillin sprechen, da ja Viruserkrankungen des Zentral-
nervensystems in der Regel nicht durch Penicillin beeinflulbar sind.
Es ist ohnehin bei manchen Encephalitisfillen aus der europdischen
Literatur zweifelhaft, ob sie durch Virus verursacht sind, ja sogar die
infektidse Atiologie ist nicht einmal sichergestellt, worauf BoNHOFF
hingewiesen hat. Mir personlich erscheint es beim Fall OssExNkoPP
(paralyseartige Meningoencephalitis mit Diabetes mellitus, wahrschein-
lich Insulintod) diskutabel, ob nicht irgendwelche schwere Storungen
im Stoffwechsel eher #tiologisch in Frage kommen, zumal ich nach
Insulinvergiftung bei Hunden gelegentlich schwere encephalitische Ver-
anderungen geschen habe, jedoch handelt es sich zunichst um einzelne
Fialle. In dem hier beschriebenen Falle diirfte die infektdse Atiologie
unbestreitbar sein, wenn wir auch nicht mehr sagen kénnen, als daB es
sich hier vermutlich um eine banale Infektion mit penicillinempfindlichen
Erregern handeln diirfte, die unter gewdhnlichen Umsténden nicht zu
einer Encephalitis fiihrt.

Interessant ist, daBl HarpERN im Herbst und Winter 1931/32 ver-
schiedene Fille von Encephalitis nach unspezifischer Tonsillitis beob-
achtete, die durch Paresen des Hypoglossus, Vagus, Glossopharyngeus,
Facijalis, Trigeminus, der Augenmuskelnerven, cercbellire und vestibu-
lire Stoérungen sowie Pyramidenbahnsymptoms charakterisiert waren,

Dem Kopftrauma mufl man in unserem Falle eine ausschlaggebende
Rolle beim Auftreten der herdférmigen FEnecephalitis beimessen. Der
Patient verspiirte sofort nach dem Trauma einen stichartigen starken
Schmerz in der rechten Kopfseite und war eine Zeitlang etwas benommen,
so dal man mit einer leichten lokalen Schidigung der GefiBe bzw. der
Hirnsubstanz zu rechnen hat. Die schon 6fters zur Kliarung der Aus-
breitung der meningitischen bzw. encephalitischen Verinderungen
angewandten Trypanblauexperimente von SpaTz kénnen auch hier zum
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Vergleich herangezogen werden. Erst wenn die Blut-Gehirnschranke
durch lokale Verletzung durchbrochen ist, tritt das Trypanblau, das
paraneural eingefiihrt, praktisch durch diese Schranke nicht passiert,
in das Gehirngewebe, wo es von Hortegazellen aufgenommen wird. In
Analogie zu diesen Experimenten kann man auch das Auftreten der
Encephalitis nach der banalen Infektion in unserem Falle erst durch die
lokale Schidigung der GefiBe durch das Kopftrauma erkliren. Ein
dbnlicher Fall in der Literatur ist, soweit mir bekannt, nur von CAESAR
beschrieben, allerdings fehlt hier der histologische und encephalo-
graphische Befund. Eine 23jihrige Frau fiel aus einer Hingematte,
schlug leicht mit der Stirne auf und war hinterher etwas schwindelig.
Nachdem sie 2 Wochen danach voriibergehend leichten Schnupfen hatte,
erkrankte sie noch eine Woche spiter an Fieber und Kopfschmerzen,
Klopfempfindlichkeit der linken Scheitelgegend, Stauungspapille, posi-
tivem Romberg und Pleocytose im Liquor von 996/3 Lymphocyten. .
Durch Eubasin und Albucid Sanierung des Liquors, Riickgang der
Stauungspapille, nur gelegentliche Kopfschmorzen. Bemsrkenswert war
ferner, dafl im Liquor einmal anhémolytische Staphylokokken gefunden
wurden, die vom Autor als Verunreinigung aufgefalBt wurden. Die
Ahnlichkeit der Vorgeschichte und des Krankheitsverlaufes in beiden
Fillen ist groB, wenn auch in unserem Falle der Unfall viel schwerer, der
Unfallzusammenhang klarer war und bei ihm mehr Herdsymptome
im Vordergrunde standen. Man wird ferner, wenn man unseren Fall
begutachten miilte, den Unfall als wesentliche Teilursache bei der Ent-
stehung der Erkrankung anerkennen miissen. Wenn auch das Trauma
in unserem Falle ganz erheblich war, so ist kaum anzunehmen, daB es bei
sonstiger korperlicher Gesundheit des Patienten, zu schwereren neuro-
logischen Ausfallserscheinungen gefiihrt hidtte. Daraus folgt, daf man
wihrend Infektionskrankheiten, auch wenn sie noch so harmlos er-
scheinen, sich vor Kopftraumsn besonders schiitzen soll. Andererseits
wird man bei schwaren Folgezustinden nach verhdltnismiBig geringen
Kopftraumen, die nicht ohne weiteres mit Contusionsherden oder
Zirkulationsstorungen erklirt werden konnen, an dhnliche Vorginge wie
bei unserem Fall denken miissen. Kxacas beschreibt 2 Fille, bei denen
unmittelbar nach einem leichten Kopftrauma ein unverhédltnismaBig
schweres Hirndrucksyndrom sich entwickelte. Wahrend der eine Fall
nach druckentlastender Trepanation trotz des sich entwickelnden Pro-
lapses geheilt werden konnte, entwickelte sich bei dem zweiten ein
fortschreitender korpsrlicher und seelischer Verfall mit epileptischen
Anfillen, der Exitus erfolgte nach 5 Jahren. Die anatomische Unter-
suchung ergab einen enormen doppelseitigen Hydrocephalus internus mit
zahlreichen Resten entziindlicher Herde. Der Autor ist der Ansicht, daB
das leichte Trauma in beiden Fillen nar deswegen zu solchen tief-
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greifenden Folgen gefithrt hat, weil schon vorher eine leichte Encephalitis
unbemoarkt bestanden hatte. GTorDANO beobachtete eine Meningo-Polio-
Leukoencephalitis im Anschluf an einen Sturz aus 3 m Hohe. Er ist
der Ansicht, daB einerseits die Infektion schon vor dem Trauma be-
standen hat, daB aber andererseits durch das Trauma die Basis fiir
die Erkrankung geschaffen wurde. Schlieflich war auch in manchen
von LANGE beschriebenen, gehduften aseptischen Encephalomeningitis-
fallen Kopftraumsn vorausgegangen; nihere Angaben iiber die Schwere
des Kopftraumas und iber die zeitlichen Zusammenhinge fehlen oder
sind ungeniigend. Man wird hiufig in solchen Fillen schwer die Ent-
scheidung iiber die Bedeutung des Kopftraumas treffen. Dafl dasTrauma,
wenn man so sagen darf, die Eintrittspforten fiir die Infektion des Zen-
tralnervensystems 6ffnen kann, hat unser Fall gezeigt.

Zum Schlufi noch einige Worte zur Penicillinbehandlung unseres
Falles. Nachtréiglich kann man sagen, daB die erste Behandlung hitte
intensiver sein kénnen. Ob sie dann zur Heilung gefithrt bitte, bleibt
dahingestellt. Wie der Befund und der Verlauf gezeigt haben, war die
Encephalitis nicht ausgeheilt. Um so bemasrkenswerter war die schnelle
Heilung des entziindlichen Prozesses nach der Trepanation und daran an-
schlieBender nochmaliger Penicillinbehandlung, obwohl beim zweiten Mal
diese weniger intensiv war. Hs ist klar, daB die Trepanation zu einer
giinstigen Beeinflussung des Krankheitsverlaufes gefiihrt hat, vor allem
wurde damit eine Entlastung des zweifellos gesteigerten Hirndruckes
herbeigefiihrt. Ahnliche Beobachtungen hat man bei der Behandlung der
gummpsen Prozessé im Gehirn gemacht, denn auch diese sprechen auf
spezifische Behandlung nach der Entlastungstrepanation besser an als
vorher. SchlieBlich kénnte man noch meinen, daB durch die Punktion
der entziindliche Herd entfernt wurde, was aber nicht geniigend wahr-
scheinlich erscheint. Fiir einen Hirnabscel bestand auf Grund der
histologischen Untersuchung, wobei das gesamte Punktionsmaterial
untersucht wurde, kein Anhaltspunkt.

Zusammenfassung.

Es wird eine herdférmige, in der rechten GroBhirnhemisphére parietal
lokalisierte mit Hirndrucksteigerung einhergehende und als infektitses
Krankheitshild verlaufende Meningo-Encephalitis bei einem 19jahrigen
jungen Mann beschrieben. Die Diagnose einer Encephalitis konnte
histologisch durch. die Untersuchung des Hirnpunktates gesichert
werden. Bemarkenswert war die Kombination zwischen lymphoplasma-
celluldren Infiltraten und Gliaknétehen, das histologische Bild hatte
Ahnlichkeit mit der Encephalitis B. Als Ursache wird eine leichte allge-
meine Infektion, vermutlich mit penicillinempfindlichen Erregern nach
einer nicht néher definierbaren Erkiltungskrankheit angenommen, die
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in diesem Falle eine so schwere Hirnbeteiligung verursachte, weil gleich-
zeitig wihrend des katarrhalischen Stadiums ein recht erhebliches Kopf-
trauma stattgefunden hat, das sofort zu starken Kopfschmerzen auf der
rechten Kopfseite und Benommenheit gefiihrt hat. Wahrend des Klinik-
aufenthaltes trat nach einer erneuten KErkiltung mit Rhinitis und
Pharyngitis wiederum eine Verschlechterung des durch Penicillin vor-
iibergehend deutlich gebesserten Zustandes und der Herdsymptome auf.
Da bei der Encephalographie eine Zunahme der schon friiher festge-
stellten Verdringung des rechten Seitenventrikels nach unten nach-
gewiesen werden kounte, wurde eine Entlastungstrepanation vorge-
nommen, die dann zusammen mit einer zweiten Penicillinbehandlung zur
praktischen Ausheilung fiilhrte. Das Problem Encephalitis-Hirntrauma
wird an Hand von Literaturbeispielen besprochen.
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