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Aufgabedieser Versffentlichungist es, dieexperimentellhervorgerufenen
pathologisch-anatomischen Verinderungen der Teschener Krankheit zu
beschreiben, die morphologischen Probleme dieser Virus-Encephalomye-
litis des Schweines kurz zu erdrtern und ihre Morphologie mit der Polio-
myelitis zu vergleichen. Die Teschener Krankheit ist in Osteuropa enzoo-
tisch und epizootisch und igt auf dem amerikanischen Kontinent unbe-
kannt. Sie wurde hauptsiichlich in Deutschland und in der Tschecho-
slowakei studiert. Anscheinend ist auller dem Schwein kein anderes Tier
fiir diese Erkrankung empfinglich.

KLoBOUK war einer der ersten, der die Virusitiologie dieses Prozesses
demonstriert hat. Er vertritt die Meinung, es handle sich um eine durch
ein spezifisch neurotropes Virus hervorgerufene Encephalomyelitis,
welche gewisse Ahnlichkeiten mit der menschlichen spinalen Kinder-
lahmung zeigt. Zur Morphologie des Prozesses hdben ForTxER, MEYX,
KMENT, BAUMANN, DIERNHOFER, GRAU, GARD, FrAUCHIGER und How-
MANN Stellung genommen. Diese Autoren und DoBBERSTEIN, der aus-
fiihrlich die Histologie des Prozesses studiert hat, weisen auf grofe Ahnlich-
keitenzwischen der Teschener Krankheit und der Poliomyelitis hin. Manche
Autoren sprechen sogar von einer Poliomyelitis der Schweine. DOBBER-
sTEIN findet ebenfalls weitgehende Ubereinstimmung im klinischen Bild.
Zu dieser verbreiteten Meinung werden wir Stellung nehmen. Be-
ziiglich der aus der Morphologie sich ergebenden Beziehungen der Ence-

* Diese Untersuchung wurde vorgenommen it Unterstiitzung der Commission
on Virus and Rickettsial Diseases, Armed Forces Epidemiological Board, Office
of the Surgeon General, Department of the Army, Washington, D. C., und mit
Hilfe eines Fonds der Associated Women of the American Farm Bureau Association.

Wir danken Herrn Prof. Dr. W. Scmorz, Minchen, fiir seine Hilfe, Unter-
stiitzung und wertvollen Ratschlage bei dieser Arbeit.
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phalomyelitis des Schweines zu anderen neurotropen Viruserkrankungen,
wie Louping-Ill und Encephalitis B japonica, verweisen wir auf unsere
in der amerikanischen Literatur verdffentlichte Mitteilung.

Unser experimentelles Material umfafit 300 Schweine im Alter von
4—6 Wochen. Die Tiere wurden intracerebral, intranasal, peroral oder
intraperitoneal mit dem Virus infiziert. Wir verwendeten meistens
109 ige, bei peroralen Applikationen gewdhnlich 209 ige Suspensionen
von infiziertem Gehirn und Riickenmark. Die verschiedenen Virus-
stimme wurden uns liebenswiirdigerweise von Dr. FRANTISEK (ALLIA
(Prag), Dr. SvEN GaArD (Stockholm) und Dr. Prerre Lerine (Paris) zur
Verfiigung gestellt. ,

Die Inkubationszeit betragt 6—12 Tage und ist abhingig von der Art,
in der das Virus gegeben wird. Die Krankheit beginnt mit Fieber. Es
folgen Steifheit der Extremitéiten, Ataxie, Tremor, tonisch-klinische
Krimpfe, Nystagmus, Lihmung der Hirnnerven, Schwiche oder Ldh-
mung der Extremititen und, in der Mehrheit der Fille, der Tod. Nicht
jedes Tier zeigt alle diese Symptome, und in den schweren Fillen treten
Koma, subnormale Temperaturen und Tod meist vor der Manifestation
des paralytischen Stadiums der Krankheit ein.

Das Gehirn und Riickenmark mehrerer dieser Tiere wurde in Serien
bzw. Stufenserien geschnitten und mit den iiblichen neurohistologischen
Methoden geférbt. Die inneren Organe wurden ebenfalls bei einer groBen
Anzahl von Schweinen mikroskopisch untersucht. Eine ausfiihrliche Mit-
teilung fiber die Verteilung der Lisionen der Teschener Krankheit bei
den verschiedenen Applikationsmethoden des Virus wird spéter er-
scheinen; dabei wird auch zu pathogenetischen Fragen Stellung ge-
nommen werden.

Morphologische Verinderungen.

Es scheint, daB die Teschener Krankheit sich ausschliefllich im zentral-
nervisen Gewebe manifestiert. Die inneren Organe zeigen keine charakte-
ristischen Verdnderungen. VerhéltnismaBig héufig beobachteten wir eine
leichte bis miBige Schwellung der Milz. Eine generalisierte Hyperdmie
miligen Grades gehort nicht zu den Seltenheiten. Manche Tiere haben
katarrhalische entziindliche Verinderungen der tracheobronchialen
Schleimhaut. Die Leber zeigt ebenfalls eine leichte Hyperdmie, und ab
und zu findet sich eine leichte triibe Schwellung des Parenchyms. Alle
diese geringgradigen morphologischen Verinderungen kénnen als un-
spezifischer Ausdruck der allgemeinen fieberhaften Erkrankung ange-
sehen werden.

Alle Tiere, die nach Temperaturanstieg oder in den ersten Tagen nach
Auftreten neurclogischer Symptome getdtet wurden, zeigten eine deut-
liche Hyperimie der pialen Gefifle und ein leichtes Piaddem. Bei
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Tieren, die die Krankheit {iberstanden haben, sind spéter keine dhnlichen
Veridnderungen mehr in den weichen Hirnhduten zu beobachten. Das
Gehirn ist gewShnlich feucht und von weicher Konsistenz, wobei aller-
dings zu beriicksichtigen ist, daB es bei jingeren Tieren (4—6 Wochen
alt), mit denen wir gearbeitet haben, normalerweise eine feuchtere,
weichere Beschaffenheit hat.

Mikroskopische Befunde.

In der mikroskopischen Untersuchung unserer Fille hatten wir uns
zunichst die Aufgabe. gestellt, die Lokalisation der geweblichen Ver-
anderungen in den verschiedenen Regionen des Z. N. 8. aufzuzeichnen.

Ortliche Unterschiede der geweblichen Reaktion erfordern es, die
Verinderungen an den verschiedenen Teilen des Z. N. S. getrennt zu be-
sprechen. Dabei wurde der Wechsel des morphologischen Geschehens
wihrend der verschiedenen Stadien des Krankheitsablaufs voll beriick-
sichtigt. Aus didaktischen Griinden behandeln wir die Nervenzellsché-
digungen getrennt von den Reaktionen des Stiitzgewebes.

Riickenmark. Es sind vor allem die pathologischen Veréinderungen im
Riickenmark, die den AnlaB gegeben haben, eine enge Verwandtschaft
der Teschener Krankheit mit der menschlichen Poliomyelitis anzuneh-
men, Tatséchlich ist besonders das Vorderhorn Sitz der Verdnderungen,
die sich allerdings manchmal auch in das Hinterhorn ausbreiten kénnen.

In Frihfillen! ist die N1ssusubstanz einer Anzahl motorischer Zellen
ganz oder teilweise in den zentralen Partien, staubformig zerfallen ; manche
Zellen weisen nur noch in der Peripherie oder in den Fortsétzen das gewShn-
liche Muster des Tigroids auf. Dabei ist der Kern noch unveréndert oder
zeigt eine leichte Hyperchromatose der Kernmembran mit oder ohne
Auftreten von perinucledren Chromatinpartikelchen. Diese Verdinderung
ist der hiufigste Typ frithester Zellschiadigung, womit nicht gesagt sein
soll, daf} er der einzig mogliche ist. Bald kommt es dann in der Peripherie
solcher Zellen zum Nachlassen der Férbbarkeit, zur Unschirfe der
Zellgrenzen mit Verschwinden des staubférmigen Tigroids bei Erhalten-
bleiben der Kernmembran. Danach tritt auch schon eine feine Vacroli-
sierung der peripheren Anteile des Zellplasmas ein. Bei diesen zusitz-
lichen Verdnderungen schwillt die Zelle, und mitunter auch der Kern.
Solche Ganglienzellen sind schon gleich nach Beginn des Fiebers, aber
‘noch vor Auftreten der Lahmungen zu finden; aber sehr viel hiufiger,

I In dieser Mitteilung wird oft die Rede von ,,Friihfillen‘* sein. Damit bezeichnen
wir Tiere, welche keine neurologischen Symptome und héchstens fiir kurze Zeit
eine Temperaturerhthung aufwiesen. Es handelt sich also um Fille aus der In-
kubationszeit der Erkrankung. Um festzustellen, wann und wo die ersten morpho-
logischen Manifestationen des Prozesses ein- bzw. aufgetreten sind, wurde eine
Anzahl infizierter Tiere sehr frithzeitig getotet. Begreiflicherweise wiesen einige
dieser Schweine noch keine pathologisch-anatomischen Verinderungen auf.



Histopathologie und Topik der experimentellen Teschener Krankheit. 211

und dann mit den Zeichen der Auflésung der Zellen, werden sie in spi-
teren Stadien angetroffen. Der ZerfallprozeB entwickelt sich im wesent-
lichen unter dem Bilde der ,.schweren Zellverinderungen‘* Nissrs weiter,
wobei eine grob-vacuolige, von der Peripherie nach der Zellmitte fort-
schreitende Auflgsung vorherrscht. Die hyperchromatischen, verkleiner-
ten Zellkerne verschwinden durch Rhexis oder Karyolysis.

Wie die BreLscHOWsKY-Priparate zeigen, sind bei Nervenzellen mit
deutlichen Verénderungen des Tigroids und der Kerne die Neurofibrillen

Abb. 1. Ritckenmark. Teilweise Zerstorung der motorischen Ganglienzellen mit neuronophagischen
Reaktionen, Entziindliche glidse Knétehen und perivaseuldre Infiltrate, vor allem im Bereich der
Vorderhérner,
gut erhalten; sie sind aber zerstort im Stadium der Aufiésung bzw. der

Vacuolisierung.

Fortgeschrittene Stadien der Cytolyse im Riickenmark trifft man sfter
ohne wesentliche perizellulire Reaktion, besonders bei jenen verdnderten
Nervenzellen, die eine Metachromasie aufweisen (acidophile Nekrose der
amerikanischen Autoren), viel hdufiger ist aber die Auflésung mit neuro-
nophagisch-gliéser Reaktion verbunden. Die Neuronophagien sind ge-
wohnlich in grofer Anzahl vorhanden (Abb. 1). Mitunter treten an
Stelle der motorischen Ganglienzellen Hohlrdiume bzw. wolkige, sich
anders als die Umgebung firbende Zelireste auf.

Aus den Frithstadien der menschlichen und tierexperimentellen Polio-
myelitis ist bekannt. daf} das Gewebe mit polvmorphkernigen Leukocyten
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iiberschwemmt sein kann, welche unter Umsténden auch die toten Nerven-
zellen phagocytieren. Eine solche Leukocytenbeteiligung im entziindlichen
Geschehen und in den Neuronophagien haben wir auch in einem Friihfall
der Teschener Krankheit (P. 123) gesehen (Abb. 2). Beim gleichen Tier
waren leicht und schwer verinderte Nervenzellen vorhanden sowie
auch eine diffuse bzw. knétchenfoérmige Gliawucherung. Von Seiten
des glidsen Stiitzgewebes des Riickenmarks beteiligt sich, wie bei der
Poliomyelitis. hauptsichlich die Hortegaglia. Sie tritt in Form von

9. ';' . - c‘r."
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Abb. 2. Riickenmark, Vorderhorn. Starke Betelligung polynucleirer Leukocyten am Aufbau
nenronophagischer Herdehen, die im ilbrigen aus mikrogliosen Elementen und einigen progressiven
Astracyten bestehen,

stdbchenformigen, linglichen oder gewundenen Zellen oder auch in
Form von mehr oder weniger abgerundeten Zellen auf. Diese Gliaart
bildet den Hauptteil der diffus- und knétchenformig gewucherten Glia
in den Vorderh&rmern; sie besorgt fast ausschlieflich die Phagocytose
der toten Parenchymzellen. Dabei entwickeln sich die ldnglichen Zell-
formen der Friihfille zu den mehr abgerundeten der spéiteren Stadien;
letztere iiberwiegen. bei vollentwickelten Neuronophagien und Glia-
knotchen. Als Ausdruck der enormen Aktivitét der Mikroglia treten
reichlich Mitosen auf. Die Makroglia beteiligt sich in viel geringerem
MaBe am (Jesamtgeschehen; progressive Astrocyten sind in den diffusen
Infiltraten der Vorderhérner und in glitsen Knétchen beobachtet worden.
Ganglienzelluntergang und glitse Reaktion gehen nicht parallel; jeden-
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falls kann man leicht inmitten gewucherter Glia gut erhaltene Nerven-
zellen ohne Kernveréinderungen und mit sehr gut erhaltenem Tigroid
feststellen. Aufler der beschriebenen seltenen Beteiligung von Leuko-
cyten reagiert das mesodermale Stiitzgewebe auch in Frithfillen ziemlich
zeitig. Schon bei Tieren ohne neurclogische Symptome finden wir im
Riickenmark massive lymphoplasmocytire Infiltrate in den VircEHOW-
Rosinschen Rdumen. Auller den Lymphocyten und den Plasmazellen —
letztere nehmen im Laufe des Prozesses zu — sehen wir histocytére Uber-
gangsformen und im allgemeinen eine sehr mélige Proliferation der fixen
GefiBwandelemente. Sehr oft liegen in der Nachbarschaft solcher ver-
inderter Gefifie glidse Knotchen. Das Adjectiv ,,glios* soll ein Uber-
wiegen dieser Zellart betonen, denn wir finden in den Knétchen auch
einige mesenchymale rundzellige Elemente. Eine Abhingigkeit der
mesenchymalen von der glidsen Reaktion, oder umgekehrt, konnten wir
in unserem Material nicht feststellen. Ebenfalls tritt im Riickenmark
die Reaktion des Mesenchyms nicht frither als die der Glia auf. Die Fest-
stellung PETTES und anderer Autoren, dall bei der Poliomyelitis ,,die
leukocytire Reaktion vor der gliogenen eintritt, konnten wir nicht
vergleichend priifen, da nur in einem einzigen unserer Fille eine
leukocytire Reaktion aufgetreten war. Isoliert, im Sinne einer Pré.-
zedenz im gesamtentziindlichen ProzeB, haben wir sie iiberhaupt nicht
gesehen. In der weillen Substanz beherrschen senkrecht zu den Meningen
ziehende, stark infiltrierte Gefifie das Bild, wobei die perivasculiren
Infiltrate nach den Meningen zu abzunehmen pflegen. Glitse Knétchen
sind hier sehr selten; sie zeigen dann einen lockeren Aufbau aus relativ
wenigen rundlichen Elementen.

Die ProzeBausbreitung in die Hinterh6rner beschrinkt sich auf gli6s-
mesenchymale Reaktionen; Ganglienzellverinderungen mit bzw. ohne
Neuronophagien sind hier sehr selten.

Trotz groBer Ausdehnung und Intensitét der intragpinalen Verinde-
rungen findet man gewthnlich nur vereinzelte Rundzellen in den Me-
ningen. Die bei der Poliomyelitis von PETTE beschriebene ausgesprochene
Meningitis sieht man nicht. Ubereinstimmend mit anderen Autoren fin-
den wir nur in der ventralen Fissur mehrere rundzellige Elemente. Die
Bezichungen zwischen regressiven und progressiven Vorgéngen sind die
gleichen wie bei experimenteller Poliomyelitis (Bop1ax), d. h. letztere
sind immer nur zu beobachten, wenn erstere auch vorhanden sind. Die
besonders iibersichtliche Situation bei Friihfillen zeigt, dall Ganglien-
zellen im Riickenmark sehr friith, bereits vor Auftreten neurologischer
Symptome, stark geschidigt sein kénnen. Auf jeden Fall sind diese
Schidigungen der Ganglienzellen nicht von den glitsen und mesenchy-
malen Reaktionen abhingig. In einem Friihfall sind stellenweise wver-
hiltnismifBig viel mehr schwer verinderte Nervenzellen zu sehen als

Arch. f. Psychiatr, u. Z. Neur., Bd. 189. 15
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glivse Reaktionen bzw. GefaBinfiltrate. Andererseits haben wir keine
Schnitte zur Untersuchung bekommen, in welchen isolierte Nervenzell-
verdnderungen ohne, wenn auch geringgradige, Reaktionen des Stiitz-
gewebes vorhanden sind. Umgekehrt ist aber, z. B. in den Hinter-
hornern, die glids-mesenchymale Reaktion unabhéngig vom AusmaB der
Nervenzellschdadigung. Auch im Vorderhorn vieler Fille kann man eine
den Ganglienzelluntergang weit iiberschiefende Proliferation der Glia
beobachten. Dall inmitten progressiver, gliGser, mesenchymal-entziind-
licher Zellhdgufungen sehr gut erhaltene Nervenzellen gesehen werden
kénnen, wurde bereits erwéhnt. Sicher gehen die glidsen Reaktionen weit
iiber das MaB hinaus, das zur Abrdumung nerviser Zellzerfallstoffe not-
wendig wére. Das ist auch bei anderen entziindlichen, nicht virusbe-
dingten Prozessen im Z.N.S. bekannt. Hs kommt gelegentlich wvor,
daf die gliosen Herde und Parenchymverinderungen in der einen
Riickenmarkshélfte lokalisiert sind, wihrend in der anderen mehr peri-
vasculdre Infiltrate auftreten. Eine Leukocytenauswanderung in den
Frithfillen der Teschener Krankheit haben wir im Riickenmark bei einem
Fall gesehen; hierbei waren diese bereits regressiv. Alle Autoren berichten
kein ,leukocytédres Stadium’ des Prozesses gesehen zu haben.

Auf die mesenchymalen Reaktionen im ganzen werden wir bei Bespre-
chung der morphologischen Verdnderung des Gehirns zuriickkommen. Wie
bei der Poliomyelitis iiberraschen die zahlreichen Neuronophagien durch
die enorme Anzahl der dabei beteiligten Elemente im Gegensatz z. B. zu
hypoxydotischen Zustinden, in denen die Bereinigung des Gewebes von
toten Nervenzellen von einer wesentlich geringeren Zahl phagocytierender
Zellen besorgt wird. Das entziindliche Agens, welches das morphologische
Bild bestimmt, scheint direkt oder indirekt eine formative Wirkung auch
auf die sekundéren Phinomene wie Neuronophagien auszuiiben.

Rin Uberblick iiber die spinalen Manifestationen ergibt, daB unsere
Befunde bei der Teschener Krankheit nicht von den Erhebungen anderer
Autoren abweichen und sich in den wesentlichen Punkten mit den Be-
funden bei der experimentellen Poliomyelitis decken.

Die von manchen Autoren berichtete Betonung des Prozesses in der
Lendenanschwellung konnen wir nicht durchwegs feststellen. Vielmehr
finden wir bei Frithfillen verschiedenen Erkrankungsalters, dafl der Pro-
zef sich von cranial nach caudal ausbreitet. Wir sahen sowohl nach oraler
als auch nach intracerebraler Applikation des Virus auch bei Frithfillen
deutliche entziindliche Verinderungen im Gehirn, besonders im Kleinhirn,
aber noch ohne jegliche ProzeBmanifestation im Riickenmark, welches
im Hohepunkt der Krankheit immer befallen ist. Als einziger berichtet
KMENT iiber einen Fall obne Beteiligung des Riickenmarks.

Medulla oblongata. Bei den Tieren ohne pathologischen Riickenmarks-
befund zeigt das verlingerte Mark bereits deutliche Verdnderungen.
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Das morphologische Bild gleicht im groBen und ganzen dem des Riicken-
marks. Nur die perivasculidren Infiltrate sind hier in allen Krankheits-
stadien ausgedehnter. Umschriebene glidse Herdchen sind héufiger. Neu-
ronophagien sind reichlich vorhanden, wenn auch nicht so hiufig wie
im Rickenmark. Die topographischen Verhiltnisse erschweren die Unter-
scheidung der Neuronophagien von entziindlichen glidsen Knotchen.

Abb. 3. Kleinhirn. 8tarke Meningitis («). An Stelle der Purkinjezellen erhebliche Gliazellprolife-
ration in Hohe der BERGMANNschen Zellschicht und in Form konfluierender Strauchwerke auch
in der Molekularschicht,

Fine Leukocytenbeteiligung haben wir hier nie gesehen. Geschidigten
Nervenzellen ohne glids-mesenchymale Reaktion sind wir weniger oft
begeguet als im Riickenmark.

Wir haben nicht den Eindruck, dafl wie bei der Poliomyelitis gewisse
Zellgruppen der Medulla vom Prozel bevorzugt betroffen wiirden; die
Ausdehnung wechselt vielmehr von Fall zu Fall. Was die meningitische

15%
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Reaktion anbetrifft, ist hier das gleiche zu sagen wie beim Riicken-
mark.

Kleinhirn. Im Gegensatz zum eben Besprochenen ist im Kleinhirn
die entziindliche Reaktion der Meningen bei vollentwickeltem ProzeB
sehr stark (Abb. 3). Starke Infiltrate aus Lymphocyten und Plasma-
zellen sind besonders in den Furchen vorhanden. Dabei steht die Stirke
der Meningitis vielfach im Gegensatz zu den Versnderungen in der Klein-
hirnrinde, wenn auch bei einer ausgesprochenen Meningitis die Klein-
hirnschichten nie frei von entziindlichen Verinderungen sind. Schon bei
Fribfillen, die nur erhthte Temperaturen, aber noch keine neurologi-
schen Symptome aufweisen, ist eine Meningitis mittleren Grades iramer
vorhanden. Selbst wenn dabei die in die Meningen einstrahlenden GefiaBe
der Molekularschicht leichte perivasculiire Infiltrate und Proliferationen
der Gefifiwandelemente zeigen, brauchen die Nervenzellen der Molekular-
schicht und die Purkinjezellen noch keine Verdnderungen aufzuweisen.
Dabei kénnen im Wurm einige vacuolisierte Purkinjezellen mit Kern-
verdnderungen auftreten. Im allgemeinen aber sind bei solchen Friih-
fillen noch keine Parenchymschidigungen nachweisbar. In zwei unserer
Friihfille begegnen wir in der Molekular- und Purkinjezellschicht er-
heblichen leukocytiren Infiltraten und Neuronophagien der Purkinje-
zellen mit diffuser oder knétchenférmiger Gliawucherung. Auch in den
dariiberliegenden Meningen ist an umschriebenen Stellen eine Unter-
migchung der starken lymphoplasmocytédren Infiltrate mit Leukocyten
zu sehen, die weder an anderen Stellen der gleichen Fille noch bei
anderen Friihfillen zu beobachten ist.

Die Verinderungen an den Purkinjezellen stehen im Gegensatz zu
von anderen Autoren erhobenen Befunden an geschidigten Nervenzellen.
Das wesentliche Kennzeichen dieser Verinderungen ist die unter betricht-
licher Auftreibung des Zellkirpers erfolgende Totalvacuolisierung unter
gleichzeitiger Retraktion des Kerninhaltes von der Kernwand (Abb. 4).
Der Kern geht unter korniger Hyperchromatose bzw. diffuser pastellarti-
ger basophiler Verfirbung seines Inhaltes bald zugrunde. Im Zentrum der
infolge der Vacuolisierung sehr hellen Purkinjezellen liegen dann nur
noch spirliche Chromatinreste. Auch die kleinen Nervenzellen der Mole-
kularschicht konnen gleiche Verdnderungen, wenn auch nicht so ausge-
priagte Verfliissigungserscheinungen, aufweisen. Es ist uns nicht gelungen,
einwandfrei die Vorstufen der Vacuolisierung festzustellen. Méglicherweise
sind es Formen, die der akuten Zellverinderung Nissrs dhnlich sind, bei
denen die Plasmafortsitze allerdings nicht aufso lange Strecken sichtbar
und die Zellkonturen nicht soscharfsind. Leichte tropfchenformige Retrak-
tionen des Zellplasmas aus dem umgebenden Gewebe kinnten eine begin-
nende Vacuolisierung darstellen. Dieser Typ der Zellschidigung mit Re-
traktion des Kerninhaltes von der Kernkapsel kann auch in den Nerven-
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zellen der Molekularschicht beobachtet werden. Vacuolisierung und Schwel-
lung mit Chromatolyse sind die zwei Haupttypen der Nervenzellschidi-
gung im Kleinhirn, die mit und ohne Gliareaktion beobachtet wurden.

Oft sind die Purkinjezellen auf grofere Strecken hin nachweislich zer-
stort. Thre ehemalige Lage wird sehr oft durch die enorme Progressivitiit
der Bergmannglia angedeutet, die beim jungen Schwein chnehin dicht
ist. In der Molekularschicht kénnen als neuronophagische Reaktion zahl-
reiche Strauchwerke vorhanden sein, die nicht selten zu einer diffusen

Abb. 4. Kleinhirn. Verschiedene Stadien der Vakuolisierung der Purkinjezellen (a); daneben
chromatolytische Schwellung (). Glitse Knétchen (¢) und perivasculires Infiltrat (d).
Mikrogliawucherung verschmelzen (Abb. 3). Fiir ihren verhiltnismiBigen
Zellreichtum gelten die gleichen formativen Momente, die wir bei den
Neuronophagien des Riickenmarks erértert haben. Wenn die neuro-
nophagische Reaktion an den Purkinjezellfortsitzen in Form von
Strauchwerken in Erscheinung tritt, so erfolgt die Resorption des Zell-
korpers durch zelldichte Gliaansammlungen. Die einzelnen Neuronopha-
gien sind o groB}, daB sie oft schwer von den entziindlichen Gliakngtchen,
die ebenfalls in der Purkinjezellschicht und Molekularschicht in groBen
Mengen vorhanden sind, zu trennen sind (Abb. 5). Eine Konfluenz der
Gliaherde macht diese Unterscheidung noch schwieriger. Glitse Knétchen
verschiedener GrofBe, meistens in der Nachbarschaft von GefiBen,
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kommen auch in der Kérnerschicht vor, jedoch bedeutend seltener
als in der PUrrINIE- und Molekularschicht.

Wie im Riickenmark st68t man auch in der Kleinhirnrinde hiufig auf
intakte Nervenzellen inmitten dichter diffuser oder herdférmiger Giia-
wucherungen. Wenn lymphoplasmocytédre Infiltrate und gliose Reaktio-
nen im grofien und ganzen auch am gleichen Ort anzutreffen sind, so
konnen wir die von ScHOLZ bei der Economo Encephalitis gemachte
Erfahrung, daf infiltrierte GefiBe gewdhnlich keine Gliamintel haben,
im allgemeinen auch fiir die Teschener Krankheit bestéitigen.

Abb. 5. Kleinhirn. Glidse Knoétchen und Neuronophagien in der Purkinjezell- und Molekular-
schicht. Bei 4 perivasculire Infiltrate und glidse Kndtchen in der weiBen Substanz,
Plexus chorioideus des 4. Ventrikels (PL.).

Wie zu erwarten, sind die ausgedehnten Parenchymuntergiinge in
der Kleinhirnrinde nicht ohne bleibende Folgen. So finden wir bei einem
Tier, welches die Krankheit um 3 Wochen iiberlebte, das Bild der Lipp-
chenatrophie (Abb. 6). An mehreren Stellen sind die Ganglienzellen in
allen Schichten der Rinde verschwunden und an ihre Stelle ist Glia-
ersatz getreten. Dabei sind dulere Form und Gliederung des Klein-
hirns erhalten, die Molekularschicht ist verschmilert und bei NissL-
Firbung etwas bldulich verfirbt, die Purkinjezellschicht auf lingere
Strecken verddet und die Kérnerschicht stark gelichtet. Am Ort der ver-
schwundenen Purkinjezellschicht ist die Bergmannglia vielschichtig. Die
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Gliawucherung ist teils isomorph, teils anisomorph. Ein bevorzugtes
Befallensein bestimmter Kleinhirnteile ist nicht festgestellt worden.
Der Prozel ist sowohl im Wurm als auch in den Hemisphiren stark
ausgepriagt mit gewissen individuellen Verschiedenheiten von Fall zu
Fall.

In der weillen Substanz des Kleinhirns begegnet man einigen peri-
vasculdren Infiltraten, sehr selten glidsen Knétchen. An manchen Stellen
weisen die subcorticalen Markpartien der erkrankten Rindenbezirke eine
leichte diffuse Vermehrung der Glia auf. Hingegen nehmen die Klein-

Abb. 6. Spitstadium der Kleinhirnverinderung 3 Wochen nach Auftreten der klinischen Sym-
ptome. Bild der Lappchenatrophie mit starken Ausfillen der Purkinjezell- und Kérnerschicht.
Mibige lymphoplasmocytére Infiltrate in den Meningen immer noch vorhanden.

hirnkerne wieder mehr an der Erkrankung teil. Besonders deutlich sind
die Verdnderungen im Nucleus dentatus, wo wir regelmiBig erhebliche
Ganglienzellverinderungen neben entziindlichen Reaktionen finden.
Uber den Schwund der PURKINIE-Zellen wird von mehreren Autoren
berichtet (KmrxT, GRAU u.a.), wobei DOBBERSTEIN eine Homogeni-
sierung beschreibt. Es handelt sich dabei aber nicht um die von SprEL-
MEYER beschriebene, bei anoxydotischen Zustinden vorkommende Ne-
kroseform. Die von uns geschilderte und abgebildete Vacuolisierung hat
er nicht beobachtet. Ebenso berichten DopBersTEIN und KMENT, daf sie
Neuronophagien von Purkinjezellen nicht gesehen haben.
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DoBBERSTEIN erklirt den Untergang dieser Zellen nicht durch Ein-
wirkung des Virus, sondern sekundér als Folge der herdformigen Glia-
wucherungen. Er meint, daB die dichte Durchsetzung des Gewebes mit
Gliazellen zu Stoffwechselstérungen gefithrt habe, denen gegeniiber die
Purkinjezellen besonders anfillig seien. Unsere Beobachtungen zeigen
im Einklang mit den allgemeinen Erfahrungen der Neuropathologie, dafl
es sich in der Relation ,,Purkinjezellen- Gliawucherung* ebenso wie
im Riickenmark nur um neurcnophagische Reaktionen infolge des pri-
miren Zelltocdes handeln kann. Folgende Tatsachen kénnen als gesichert
gelten:

1. Die entziindliche Reaktion im Kleinhirn mit primérem Untergang
zahlreicher Nervenzellen, der gelegentlich auch aufierhalb des morpho-
logischen Entziindungsbereiches anzutreffen ist, gehort zu den markan-
testen Merkmalen der Teschener Krankheit.

2. Der Stirke nach stehen diese Verdnderungen nicht hinter denen des
Riickenmarks zurtick.

3. In den frithesten Stadien der Erkrankung kann das Rickenmark
verschont sein; das Cerebellum ist immer befallen. Dies bezieht sich
nicht nur auf meningitische Verdnderungen.

Briicke. Die Mannigfaltigkeit der Nervenzellverinderungen steht hier
hinter der des Riickenmarks zuriick. Regional kénnen die Nervenzell-
schidigungen in den Hintergrund treten und Gliaknétchen und peri-
vasculdare Infiltrate das Bild beherrschen. Gliose Knotchen nicht neuro-
nophagischer Genese kommen iibrigens in der Briicke héufiger als im
Riickenmark vor, doch sind Neuronophagien reichlich vorhanden, wenn
auch nicht in der gleichen Anzahl wie in den Vorderhornern. Die meisten
Autoren (Harsrrz und ScHEEL, MARINESCO, MANICATIDE, DRAGANESCO
und Rostano, SErTFRIED und Sparz), die sich mit der Poliomyelitis befaft
haben, geben an, daBl im Gegensatz zur Haube das FuBlgebiet der Briicke
verschont bleibe. Bei der Teschener Krankheit ist dies, wie auch von
anderer Seite festgestellt wird, sicher nicht der Fall. Bei einer grofien
Anzahl von Schweinen sind die ventralen Partien im Gegenteil stirker
befallen als die dorsalen. Eine regelmiBige Verschonung bestimmter
Areale haben wir bei den im allgemeinen starken Verdnderungen des
Pons nicht feststellen kénnen. Quantitativ sind im grofien und ganzen
die Lisionen der Briicke geringer als die des Riickenmarks.

Thalamus. Auch dieses Kerngebiet ist im Hohepunkt der Krankheit
regelmiiBig beteiligt. Man findet um die Gefile lymphocytire Infiltrate,
verhiltnismiBig hiufig auch entziindliche Gliaknétchen, wihrend Neuro-
nophagien ziemlich selten zu sehen sind. Beim Vergleich der beiden
Thalami bemerken wir, dafl der eine gelegentlich deutlich weniger
Nervenzellen enthilt als der andere, was uns auf den Untergang der
Nervenzellen aufmerksam macht. An Degenerationsformen auf dem
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Héhepunkt der Krankheit finden wir eine Vacuolisierung der Nerven-
zellen. Es ist die gleiche Art der Verdnderung, die wir im Kleinhirn
beschrieben haben. Die Vacuolisierung fingt auch hier in der Regel
in der Peripherie an und geht selten vom retrahiertem Kerninhalt aus.
Sie verlduft hdufiger als im Cerebellum ohne jegliche neuronophagische
Reaktion der umgebenden Glia. Bei komplettem Ausfall erscheint das
Gewebe dadurch von Hohlrdumen durchsetzt, die spiter kollabieren
koénnen. An der Peripherie der gelegentlich auch mit einer hellen himmel-
blauen Flissigkeit gefiilllten Hohlrdume findet sich mitunter eine konus-
ahnlich gliése, wohl als phagoeytiar anzusprechende Reaktion. Chroma-
tolytische geschwollene Nervenzellen sind auch im Thalamus anzutreffen.

Im Thalamus beherrschen nicht die Parenchymverdnderungen, son-
dern die entziindlichen glitsen Knétchen und perivasculidren Infiltrate
das Bild. Eine diffuse gliose Proliferation wie im Kleinhirn ist von
uns so gut wie nie gesehen worden. Die Trennung der selten vor-
kommenden Neuronophagien von den glisen Knotchen ist oft recht
schwierig, da weder Gestalt noch Griofle sichere Kriterien sind. Jeden-
falls findet man sehr oft recht gut erhaltene Nervenzellen inmitten der
gliosen Knotchen. Eine Bevorzugung bestimmter Kerngruppen des
Thalamus ist nicht zu beobachten. Die subthalamische Region ist recht
héufiz mitbetroffen. Manchmal sind die ventrolateralen Partien des
Sehhiigels besonders stark beteiligt. Im Pallidum ergibt sich die gleiche
Situation wie im Thalamus.

Ausgeprigte Thalamusverdnderungen finden sich in der Mehrzahl der
Fille, bei vereinzelten Tieren allerdings weniger ausgesprochen. ITm In-
kubationsstadium, vor Auftreten neurologischer Symptome, ist der Tha-
lamus verhiltnismiBig selten und nicht so schwer betroffen. Auch im
Gebiet der benachbarten Capsula interna kommen vereinzelte perivas-
culdre Infiltrate und nicht selten gliose Knétchen vor.

Telencephalon. Hier ist die Sachlage am einfachsten. An qualitativen
ProzeBmerkmalen finden sich locker gebaute Gliaknotchen und peri-
vasculdre Infiltrate, die gemeinsam cder getrennt in der Rinde vor-
kommen. Starker als im Riickenmark ist im GroBhirn die Unabhingig-
keit der perivasculédren Infiltrate von den Nervenzellschidigungen zu be-
obachten. Vergeblich haben wir in Serienschnitten in der Umgebung der
infiltrierten Gefale nach zweifelsfrei geschidigten Ganglienzellen ge-
sucht. Zweifelhafte Schédigungsformen stehen in keinem Verhiltnis zu
Zahl und Méchtigkeit perivasculirer Infiltrate und glidser Kndtchen.
Auch hier kommen innerhalb entziindlicher glioser Knstchen Nerven-
zellen mit normalem férberischen Verhalten vor. Neurcnophagien ge-
horen in der GroBhirnrinde zu den Seltenheiten.

Pradilektiv ist im Gegensatz zur Poliomyelitis nicht die motorische
Region, sondern das Rhinencephalon betroffen, und zwar unabhingig
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von der Art der Virusapplikation. Auch in den frithesten Stadien des
Prozesses sind Bulbus, Trigonum olfactorium und die anderen Teile des
Riechhirns nicht verschont. Auch die Ammonshornformation ist von der
Krankheit betroffen, wenn auch nicht in der Stérke und RegelméiBigkeit
der iibrigen rhinencephalischen Regionen. Infiltrationen der VircHOW-
Ropinschen Riume iibertreffen glitse Knotchen betrichtlich an Zahl.
Im iibrigen Hirnmantel finden wir bei unseren Friihfillen, die nur
Temperaturerhéhung hatten, zarte perivasculire Infiltrate, besonders an
den aus den Meningen einstrahlenden Gefidfien, gelegentlich auch gering.
gradige, umschriebene glidse Reaktionen. Eine Bevorzugung der moto-
rischen Region besteht nicht; vielmehr waren sehr oft und frithzeitig
Frontalpol, temporale und parietale Windungen befallen, mitunter sogar
stérker als die motorische Rinde. Am schwichsten ist das Oceipital-
hirn auch bei schwer erkrankten Tieren beteiligt. Im groflen und
ganzen kann gesagt werden, daf aufler dem Riechhirn die medialen
und basalen Partien der Rinde am hiufigsten und stirksten befallen
sind. In der subcorticalen weiflen Substanz sind nur an umschriebenen
Stellen einige perivasculdre Infiltrate festzustellen. Spérliche, haupt-
sdchlich in den basalen Partien des Gehirns, aber auch an anderen
Stellen vorkommende, dunkel gefirbte, geschrumpft aussehende Gang-
lienzellen entsprechen Normalbefunden (NIssL).

Corpus striatum. Verinderungen in diesem Kerngebiet, und zwar be-
sonders im Putamen, sind gew6hnlich erst bei voll entwickeltem Krank-
heitsbild zu sehen. Sie sind stirker als in der Rinde. Perivasculdre Infil-
trate, welche gelegentlich auch in der benachbarten weillen Substanz
dieser Kerne anzutreffen sind, iiberwiegen.

Andere Pradilektionsstellen der Teschener Krankheit. Die Nuclei septi
pellucidi zeigen hiufig bei der Teschener Krankheit Verdnderungen, die
meistens etwas stirker als die des Nucleus caudatus sind. Die Vierhtigel
weisen regelmiBig Lisionen auf, welche, obwohl nicht so ausgedehnt wie
in der Medulla, ziemlich ausgeprigt sind. Wir kénnen die Beobachtung
DoBBERSTEINS, dal in den Corpora quadrigemina die perivasculdren In-
filtrate so gut wie immer fehlen, nicht bestitigen. Im Balken sind
regelmiBig vereinzelte perivasculiéire Infiltrate zu sehen. Im Hohepunkt
der Erkrankung kénnen wir im Fornix leichte perivasculdre Infiltrate
und seltener entziindliche glidse Knotchen fast in allen Féllen beobachten.

Meningitische Verdnderungen im Grofhirn. Die Veranderungen der
Meningen, die zu den kenstantesten Befunden gehéren, treten sehr frith
auf. Schon bei Tieren im Inkubaticnsstadium sind in den weichen Hirn-
héuten als fritheste morphologische ProzeBmanifestation umschriebene
mantelférmige Ansammlungen von Lymphocyten und Plasmazellen
nachzuweisen. Auch eine miBig starke, mehr diffuse Infiltration der Pia
kann vorkommen (Abb. 7). Die pialen Gefifie sind meistens erweitert
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und stark mit Blut gefiillt. Die meningitische Reaktion ist oft mit den in
Friihfillen beschriebenen leichten perivasculdren Infiltraten der ersten
Rindenschicht und den gelegentlich in diesen Stadien vorkommenden
gliésen Kuétchen kombiniert. Obwohl uns Material von den frithesten
Stadien der Inkubationszeit zur Verfiigung stand, haben wir im Grof-
hirn niemals eine ausgedehnte Infiltration mit polymorphkernigen Leuko-
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Abb. 7. Frontalrinde 7 Tage nach peroraler Infektion ohne klinische Symptome. Leichte Menin-

gitis. Mehrere zarte perivasculdre Infiltrate in der oberen Schicht. Riickenmark frei von
Verdnderungen.

cyten gesehen. Mit der Vollentwicklung der klinischen Symptome nimmt
die Meningitis zu. Sie ist aber immer noch mittleren Grades und nicht
mit der erwihnten starken Reaktion der weichen Hirnhdute des Cere-
bellums zu vergleichen. Auf jeden Fall ist die entziindliche Reaktion der
Pia im GroBhirn stirker als im Riickenmark und in der Medulla. In der
Briicke und den Vierhiigeln ist, verglichen mit dem Hirnmantel, eine
leichte Abnahme des meningitischen Prozesses zu verzeichnen. Bei einem
Tier, das die Krankheit um Wochen iiberlebte, waren nur im Kleinhirn
und sonst in keinem anderen Teil des Z. N. S. lymphoplasmocytire In-
filtrate vorhanden.
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Eine regelmiflige Bevorzugung der basalen Partien des GroBhirns
durch die Meningitis haben wir nicht beobachten kénnen. Bei einer
groBen Anzahl von Tieren ist die Konvexitit stirker als die Basis be-
fallen, obwohl die Lisionen der Hirnsubstanz im Bereich der letzteren
am stirksten ausgeprigt sind. Der meningitische Prozel ist in gewisser
Weise unabhiingig von den corticalen Verdnderungen. Im Plexus chorio-
ideus trifft man ausnahmsweise bei wenigen Fillen vereinzelt liegende,
umschriebene Ansammlungen von entziindlichen Rundzellen.

Lokalisation der morphologischen Verdnderungen
bei der Teschener Krankheit und der Poliomyelitis.

Wir sind mit DopseErsTEIN der Meinung, dafl sich der ProzeB der
Teschener Krankheit im Riickenmark, und bedingt auch in der Me-
dulla, nach Qualitit und Ausbreitung von dem der Poliomyelitis
nicht unterscheidet. Wir kénnen ihm aber darin nicht zustimmen, dafl
die einzigen, nicht wesentlichen Unterschiede zwischen beiden Erkran-
kungen die meningitischen Verdanderungen besonders im Bereich des
Kleinhirns und das Fehlen der Leukocytenbeteiligung im entziindlichen
Geschehen der Teschener Krankheit seien. Die Unterschiede sind doch
wesentlicher. Beziiglich der Topographie der Verdnderungen verweisen
wir auf die beigefiigte schematische Darstellung der Lésionen im Grof-
hirn und Kleinhirn, bei beiden Erkrankungen (Abb. 8). Boniax, dessen
Arbeit die eine Abbildunig entnommen ist, erwahnt, dal bei der Polio-
myelitis die cerebrale Cortex mit Ausnahme jhrer motorischen Region,
das Corpus striatum, das Cerebellum mit Ausnahme seiner Nuclei und
die Basis der Briicke sehr selten veridndert sind. Im Globus pallidus
sind nach Bopiax gelegentlich Lasionen zu finden. Liebenswiirdiger-
weise stellte uns Scrorz das Material von SPIELMEYER iiber experi-
mentelle Poliomyelitis zur Verfiigung. Man mufl lange Zeit suchen,
um gelegentlich in der GroBhirnrinde Herde zu finden. Die Intensitit
der entzindlichen Verdnderungen der motorischen Region in diesem
Material erreicht nicht einmal die der meisten corticalen Bezirke
der Teschener Krankheit. Bei dieser iibertreffen in vielen Fillen
selbst im Occipitallappen, der am seltensten befallen ist, die glitsen
Knétchen und perivasculiren Infiltrate in ihrem Ausmal die Versinde-
rungen in der motorischen Region bei der Poliomyelitis. Sehr augenféllig
sind die Differenzen zwischen beiden Prozessen im Rhinencephalon, das
bei der Poliomyelitis so gut wie gar nicht befallen ist, ferner im Corpus
striatum und in den Corpora quadrigemina. Der Briickenfufl ist bei der
Teschener Krankheit im Gegensatz zur Poliomyelitis ebenso stark be-
teiligt wie die Haube. Markant sind die Unterschiede im Thalamus, be-
sonders aber im Cerebellum, dessen massive Verinderungen hochstens
mit denen bei LoUping-TLL verglichen werden kénnen. Im groBen und
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ganzen ist der ProzeB im Kleinhirn bei der Teschener Krankheit jedoch
stirker entwickelt als bei Lovping-ILL. Nicht nur die ProzeBausbreitung

Moforische Rinde
A

Bulbus
olfactorius

Gyrus hippocampi
Ammonshorn

Nucler fastigii

Formatio reficularis

Abb. 8. 4. Projektion der Veranderungen der Teschener Schweineseuche in die mediane Fliche

des Gehirns, Im Riickenmark sind die Verdnderungen vorwiegend in den Vorderhornern lokali-

giert. — B. Schematische Darstellung der Verinderungen der Poliomyelitis. (Entnommen aus der
Arbeit von BODIAN in Amer. J, Med. 1949, 568.)
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im GroBhirn und Kleinhirn, sondern auch die ProzeBintensitat sind
bei der Teschener Krankheit und bei der Poliomyelitis lokal ver-
schieden. Der Prozell der Teschener Krankheit wirkt im ganzen viel
massiver. Praktisch gibt es kaum einen Teil des Z.N.S., welcher bei
der Encephalomyelitis des Schweines verschont bleibt.

Vergleiche des klinischen Verlaufes bei Teschener Krankheit
und Poliomyelitis.

Im Anfang der Erkrankung zeigen die Schweine Fieber, Appetitlosig-
keit und Unruhe. Tm Laufe der Erkrankung treten regelmiBig tonisch-
klonische Krimpfe auf. Nicht selten zeigen die Tiere Opisthotonus. Es
ist anzunehmen, daf manche dieser Symptome auf die nachgewiesene
Meningitis zuriickzufiihren sind. Auch die schweren morphologischen
Verdinderungen des Kleinhirns und der Stammganglien driicken sich im
klinischen Bild aus. Schon frithzeitig treten Gleichgewichtsstérungen,
Nystagmus, taumelnder Gang, Tremor und Zwangsbewegungen auf. Da
manche Tiere versuchen aufzustehen vnd Laufbewegungen zu machen,
scheint in diesem Stadium noch keine Lahmung der Extremitéiten vor-
zuliegen; diese tritt meist nach den cerebellaren und cerebralen Mani-
festationen auf. Extrapyramidale und Kleinhirnsymptome sind regel-
miBige klinische Phanomene, deren Auftreten vor den Lahmungen eine
klinische Bestitigung fiir das von uns in Frithfillen festgestellte Fort-
gehreiten des Prozesses vom Gehirn nach dem Riickenmark hin bildet.
Wir leiten das Fortschreiten des Prozesses von cranial nach caudal
daraus ab, daB die cerebralen und cerebellaren morphologischen Mani-
festationen in der Imkubationszeit stirker und ausgeprigter sind als
die Riickenmarkverdnderungen; letztere fehlen in manchen Fillen sogar
noch vollig. Die von uns mit Poliomyelitis infizierten Rhesus- und
Oynomolgusaffen boten klinisch ein ganz anderes Bild. Hier stehen
nicht die encephalitischen, sondern die spinalen Symptome klinisch
im Vordergrond. Die Tiere sind bei relativ geringer Beeintrachtigung
des Allgemeinbefindens gelihmt und zeigen in der Regel keine extra-
pyramidalen und Kleinhirnsymptome.

So hat die Teschener Krankheit mit der Poliomyelitis auBer den Léh-
mungen auch klinisch nicht viel Gemeinsames.

Allgemeine Bemerkungen.

Aus der vorliegenden Schilderung der morphologischen Verinderungen
an verschiedenen Ortlichkeiten des Z.N.S. geht hervor, dafl an den Pri-
dilektionsstellen dieses Prozesses sowohl qualitativ als auch quantitativ
lokale Unterschiede bestehen. Im Riickenmark sind z. B. die Veriénde-
rungen der Nervenzellen sehr mannigfaltig, wihrend im Kleinhirn
eine besondere Vacuolisierungsform vorherrscht. In der GroBShirnrinde
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dagegen haben wir nur fragliche Schédigungen von Ganglienzellen ge-
sehen. Hier gehoren die Neuronophagien zu den Seltenheiten, wihrend
sie im Riickenmark sehr zahlreich vorhanden sind. Die Vacuolisations-
form der Nervenzellen des Kleinhirns tritt im Thalamus viel hiufiger
ohne jegliche Reaktion der umgebenden Glia auf. Gliaknétehen sind in
groBer Anzahlim Thalamus vorhanden, wihrend im Rhinencephalon die
perivasculiren Infiltrate iiberwiegen. Das sind nur einige Beispiele der
értlichen Differenzen der morphologischen Verdnderungen, die wir der
ausfithrlichen Beschreibung der verschiedenen Regionen des Z.N.S.
entnommen haben.

Auch bei der Poliomyelitis scheint die morphologische Manifestation
des Prozesses Ortlich verschieden zu sein. PETTE erwihnt z. B., dafl ,,in
der CrargEschen Siule im allgemeinen nur mesodermalglitse Infiltrate,
aber keine Neuronophagien nachweisbar® sind. Ferner berichtet er, daf
cranial vom Cervikalmark ,,die mesodermalglitsen Reaktionen im all-
gemeinen wesentlich stiirker als die parenchymalen sind®, und dal} es
Areale gibt, ,,wo parenchymale und mesenchymal-glise Reaktionen ein-
ander die Waage halten und wieder andere Regionen, wo die paren-
chymalen Ausfille sehr intensiv hervortreten*. Ahnliche Beobachtungen
haben wir auch bei Untersuchung des Poliomyelitis-Materials von SpIgL-
MEYER gemacht.

An den Pridilektionsstellen der Teschener Krankheit bestehen auf-
fallende qualitative und quantitative Unterschiede hinsichtlich der Art
der Verinderungen der Nervenzellen, der Glia und des Mesenchyms. Bald
dominiert die Schidigung des einen Gewebes, bald die Reaktion des an-
deren. Die Manifestation des Prozesses im Gewebe ist auf einen duferen
Faktor (Virus) zuriickzufithren ; sie scheint aber auch von einem inneren,
von Abschnitt zu Abschnitt wechselnden, topischen Faktor mitbe-
stimmt zu sein. Die morphologischen Verinderungen sind von der Ort-
lichkeit, an der sie angetroffen werden, abhéngig. Wir verzichten auf
spekulative Erklirungen der topischen Verschiedenheiten des Prozesses
und beschrinkten uns nur auf die Beschreibung der mikroskopischen
Befunde.

Hinzufigen mochten wir, dal diese ortliche, in einem bestimmten
Krankheitsabschnitt festgestellte Verschiedenheit der morphologischen
Manifestation des Prozesses in den verschiedenen Stadien der Erkran-
kung (Inkubation, Hohepunkt des Prozesses usw.) variieren kann, indem
bald die Reaktion der Nervenzellen, bald diefder Glia oder des Mesen-
chyms iiberwiegt. Das feingewebliche Bild wechselt also innerhalb des
zeitlichen Krankheitsverlaufes.

Bei der Poliomyelitis kann die Meningitis im Bereich des Riicken-
markes sehr intensiv sein; sie nimmt nach cranial ab und zeigt bei
schweren Fillen im allgemeinen an der Hirnbasis einen herdférmigen
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Charakter. Die meningeale Reaktion gehért zu den frihesten und
konstantesten Merkmalen der Teschener Krankheit. Sie tritt vor der
Parenchymschidigung auf und ist in gewisser Weise unabhingig davon.
Sowohl bei Frithfillen als auch bei vollentwickelter Erkrankung erreicht
die Intensitit der Meningitis ihren Hohepunkt im Bereich des Cere-
bellums, um dann caudalwéirts sehr deutlich abzunehmen. Uber dem
GroBhirn ist die meningeale Reaktion meistens herdférmig, oft aber auch
diffus. Zum Unterschied von der Poliomyelitis ist bei der Teschener
Krankheit kaum eine meningeale Reaktion im Bereich des Riickenmarks,
trotz des massiven myelitischen Prozesses, vorhanden.

Zusammenfassung.

Bei der Teschener Krankheit des Schweines handelt es sich um eine
durch ein spezifisches neurotropes Virus hervorgerufene Encephalo-
myelitis. Die erkrankten Tiere zeigen klinisch Fieber, Unruhe, Appetit-
losigkeit, Opisthotonus und Krimpfe ; ferner Tremor, Zwangsbewegungen,
Nystagmus, Gleichgewichtsstorungen, Ataxie und Lihmung der Ex-
tremitiiten. Meist fithrt die Krankheit zum Tode. Das klinische Bild
weicht in mehrfacher Beziehung von dem der Poliomyelitis ab. Eine im
Laufe der Erkrankung zunehmende Meningitis ist schon in den frithesten
Stadien nachweisbar. Sie ist ortlich sehr verschieden ausgeprigt. Eine
massive lymphoplasmocytire Infiltration ist tiber dem Kleinhirn vor-
handen, iiber den GroBhirnhemisphéren erreicht sie mittlere Grade und
am Riickenmark und Medulla oblongata ist so gut wie gar nichts zu
sehen.

Die hiufigste und stirkste ProzeBmanifestation findet sich im Klein-
hirn, Riickenmark und Thalamus. Wiahrend bei einigen Frithfillen das
Riickenmark noch frei von Verdnderungen ist, ist das Cerebellum
immer befallen. Die besonders massiven glids-mesenchymalen Reaktio-
nen sind hier von stirkeren Parenchymschidden begleitet, von denen vor
allem der oft streckenweise Untergang der Purkinjezellen bei lebhaften
neuronophagischen Reaktionen ins Auge fillt. Als besondere Degene-
rationsform der Purkinjezellen ist die Totalvacuolisierung zu erwihnen.

Auch im Thalamus ist dieselbe Schidigung der Nervenzellen festzu-
stellen. Dieses Kerngebiet ist bei Friihfillen nicht so hiufig, im spiteren
Stadium der Krankheit aber regelmiBig betroffen. Es kommen sehr viele
glidse Kndtchen, zahlreiche perivasculdre Infiltrate und nur wenige ein-
deutige Neuronophagien vor.

Das Riickenmark zeigt ausgedehnte Veriinderungen, die denen der
Poliomyelitis shnlich sind. Die Schiadigungsformen der Nervenzellen sind
mannigfaltig. Der Nervenzelluntergang vollzieht sich unter dem Bilde
der schweren Zellerkrankung NissLs mit grobvacuoliger Plasmolyse und
Karyolysis bzw. -rhexis. Wenn auch sehr selten, so kommt wie bei der
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Poliomyelitis auch bei der Encephalomyelitis des Schweines eine massive
Leukocytenaussaat in den Vorderhdrnern vor, die wir sonst nur noch im
Kleinhirn zweimal gesehen haben. Neben zahlreichen Neuronophagien
findet man gelegentlich eine Auflésung und Resorption der nekrotischen
Vorderhornzellen ohne Mitbeteiligung phagozytierender Elemente. Aufler-
dem wird das histologische Bild von gligsen Knétchen und perivascu-
Jiren Infiltraten beherrscht, die sich nicht selten auch bis in die Hinter-
horner ausdehnen. Bei einigen Frihfillen war nur dag GroB- und Klein-
hirn befallen. Eine Bevorzugung der Lendenanschwellung des Riicken-
marks bei der Teschener Krankheit konnte nicht als regelmiBiger
Befund festgestellt werden.

Qualitativ weichen die morphologischen Verdnderungen in der Briicke
und Medulla nicht wesentlich von den Veridnderungen des Ritckenmarks
ab. Pons und verlingertes Mark zeigen keine besonderen Pradilektions-
stellen des Prozesses, der jedoch dort viel stérker auftritt als bei der Polio-
myelitis. Im Gegensatz zu letzterer ist der Brickenfufl in gleicher Weise
beteiligt wie die Haube. Das Grofhirn ist viel regelméfliger und stérker
als bei der Poliomyelitis beteiligt; eine Beschrankung auf die motorische
Region besteht nicht, vielmehr sind die meisten Verédnderungen in den
medialen und basalen Partien der GroBhirnrinde zu finden, und zwar be-
sonders in den rhinencephalischen Abschnitten, unabhéngig von der Art
der Applikation des Virus. Die Verénderungen bestehen im wesentlichen
aus perivasculdren Infiltraten und entziindlichen glidsen Knétehen. Gang-
lienzellschadigungen und Neuronophagien treten daneben im Gegensatz
zu den Verdnderungen im Mittel- und Nachhirn und im Riickenmark
in den Hintergrund.

Das Corpus striatum zeigt dhnliche, in mehreren Fillen auf dem Hohe-
punkt der Erkrankung sogar stirkere Veranderungen als das Pallidum.
Die Nuclei septi pellucidi sind sehr haufig befallen. Sitz der Krankheit
ist die graue Substanz. In der weillen Substanz, besonders um die Stamm-
ganglien, aber auch subcortical, kommen einige perivasculére Infiltrate
und gelegentlich auch glidse Knétchen vor. In der weilen Substanz des
Riickenmarks sind oft massive perivasculire Infiltrate vorhanden. Sofern
die Kleinhirnrinde starke Verinderungen aufweist, kann in den zu-
gehorigen Markstrahlen eine leichte diffuse Vermehrung der Glia vor-
handen sein. :

Aus der Darstellung ist ersichtlich, daBl die morphologischen Ver-
anderungen im Z.N.S. an den Pradilektionsstellen drtliche Unterschiede
aufweisen, besonders hinsichtlich der degenerativen Verdnderungen der
Ganglienzellen und der Beteiligung des Stiitzgewebes (topischer Faktor).
Das morphologische Bild dndert sich aber natiirlich innerhalb des zeit-
lichen Ablaufes des Krankheitsprozesses. Unter Bericksichtigung aller
Gesichtspunkte ist festzustellen, daB es sich bei der Teschener Krankheit
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und der Poliomyelitis um zwei verschiedene Erkrankungen handelt und
daB sich eine Ubereinstimmung nur auf die Verinderungen im Riicken-
mark beschrankt.
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