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Aufgabe dieser Ver6ffentlichungist cs, die experimentellhervorgerufenen 
pathologisch-anavomisehen Veriinderungen der Tes.ehener Krankheit  zu 
beschreiben, die morphologischen Probleme dieser Virus-Encephalomye- 
litis des Schweines kurz zu erSrtern and  ihre Morphologie mit  der Polio- 
myelitis zu vergleichen. Die Teschener Krankhei t  ist in Osteuropa enzoo- 
tiseh und epizootiseh und ist auf  dem amerikanisehen Kontinent  unbe- 
kannt. Sie wurde hauptsgehlich in Deutschland und in der Tsehecho- 
slowakei studiert. Anscheinend ist auger dem Sehwein kein anderes Tier 
fiir diese Erkrankung empf~nglich. 

KLOBOUK war einer tier ersten, der die VirusSMologie dieses Prozesses 
demonstriert hat.  Er  ver t r i t t  die Meinung, es handle sieh um eine durch 
ein spezifi~ch neurotropes Virus hervorgerufene Encephalomyelitis; 
welehe gewisse )[hnlichkeiten mit  der menschliehen spinalen Kinder- 
lahmnng zeigt. Zur Morphologie des Prozesses hgben FO~TNE~, MEYN, 
KMENT, BAUMANN, DIERNHOFER, G~AU, GARD, }~RAUCItIGER nlld I-~OF- 
MA~N Stellung genommen. Diese Autoren und DOBBElgSTEIN, der aus- 
fiihrlieh die tIistologie des Prozesses studiert hat,weisen auf groBe~[hnlich- 
keitenzwischen der Teschcner Krankhei t  und der Poliomyelitis hin. Manche 
Autoren spreehen sogar yon einer Poliomyelitis der Schweine. DO~B~n- 
ST~IN findet ebenfalls weitgehende Ubereinstimmung im klinischen Bild. 
Zu dieser verbreiteten Meinung werden wit Stellung nehmen. Be- 
ziiglich der ans der Morphologie sich ergebenden Beziehungen der Enee- 

* Diese Untersuchung wurde vorgenommen mit 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. 
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phalomyelitis des Sehweines zn anderen neurotropen Viruserkranknngen, 
wie Louping-Ill und Encephalitis B japonica, verweisen wit anf unsere 
in der amerikanisehen Literatur verSffentlichte Mitteilung. 

Unser experimentelles Material nmfaBt 300 Schweine im Alter yon 
4--6 Woehen. Die Tiere warden intraoerebral, Jntranasal, peroral oder 
intraperitoneal mit dem Virus infiziert. Wir verwendeten meistens 
10% ige, bei peroralen Applikationen gewShnlieh 20% ige Suspensionen 
yon infiziertem Gehirn nnd Rfickenmark. Die versehiedenen Virus- 
st~mme wurden uns liebenswfirdigerweise yon Dr. FXA~TISEK GALLIA 
(]~rag), Dr. Sv~N GAI~I) (Stockholm) nnd Dr. PI~m~E LEPI~E (Paris) zur 
Verffigung gestellt. 

Die Inknhationszeit betr~gt 6--12 Tage undist  abh~ngig yon der Art, 
in der das Virus gegeben wird. Die Krankheit begimlt mit Fieber. Es 
folgen Steifheit der Extremit~ten, Ataxie, Tremor, tonisch-klinische 
Kr~mpfe, Nystagmus, L~hmnng der Hirnnerven, Schw~che oder L~h- 
mung der Extremit~ten und, in der Mehrheit der F~Llle, der Tod. Nicht 
jedes Tier zeigt alle diese Symptome, und in den schweren F~llen treten 
Koma, subnormale Temperatnren nnd Tod meist vor der Manifestation 
des paralytischen Stadiums dcr Krankheit Bin. 

Das Gehirn und l~iickenmark mehrerer dieser Tiere wurde in Serien 
bzw. Stufenserien geschnitten nnd mit den fibliehen neurohistologischen 
Methoden gef~rbt. Die inneren Organe wurden ebenfalls bei einer grol]en 
Anzahl yon Schweinen mikroskopisch untersueht. Eine ausffihrliehe Mit- 
teilung fiber die Verteilung der L~sioncn der Teschener Krankheit bei 
den versehiedenen Applikationsmethoden des Virus wird sparer er- 
seheinen; dabei wird auch zu pathogenetischen Fragen Stellung ge- 
nommen werden. 

Morphologische Ver~inderungen. 
Es scheint, dab die Teschener Krankheit sich ausschlie$lich im zentral- 

nervSsen Gewebe manifestiert. Die inneren Organe zeigen keine charakte- 
ristisehen Veriinderungen. Verh~iltnism~Big hanfig beobachteten wit eine 
leichte bis m~il~ige Schwellung der Milz. Eine generalisierte Hyper~mie 
m~il]igen Grades gehSrt nicht zu den Settenheiten. Manche Tiere haben 
katarrhalisehe entzfindliehe Ver~indernngen der tracheobronehialen 
Schleimhaut. Die Leber zeig~ ebem%lls eine leichte Hyper~mie, and ab 
und zu finder sieh eine ]eichte trfibe Schwellung des Parenehyms. Alle 
diese gerh~ggradigen morphologischen Ver~ndernngen kSnnen als un- 
spezifischer Ausdruck der allgemeinen fieberhaften Erkrankung ange- 
sehen werden. 

Alle Tiere, die naeh Temperaturanstieg oder in den ersten Tagen nach 
Auftreten neurologischer Symptome getStet wurden, zeigten eine deut- 
]iche Hyperiimie der pialen Gef~iBe and ein leichtes PiaSdem. Bei 
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Tieren, die die Krankhei t  iiberstanden haben, sind sp~tter keine ~hrdichen 
Veri~nderungen mehr in den weichen Hirnh~uten zu beobachten. Das 
Gehirn ist gewShnlich feucht und yon weieher Konsistenz, wobei aller- 
dings zu beriieksichtigen ist, dal~ es bei jiingeren Tieren (4--6 Wochen 
alt), mit  denen wit gearbeitet  haben, normalerweise eine feuchtere, 
weichere Beschaffenheit hat.  

Mikroskopisehe Befunde. 
In  der mikroskoloischen Untersuchung unserer F~lle hat ten wir tins 

zun~chst die Aufgabe gestellt, die Lokalisation der gewebliehen Ver- 
~tnderungen in d~n verschiedenen l~egionen des Z. N. S. aufzuzeichnen. 

0rtliche Unterschiede der geweblichen Reaktion erfordern es, die 
Ver~tnderungen an den verschiedenen Teilen des Z. I~. S. getrennt zu be- 
spreehen. Dabei wurde der Weehsel des morphologischen Geschehens 
w~hrend der verschiedenen Stadien des Krankheitsablaufs voll beriiek- 
sichtigt. Aus didaktischen Griinden behandeln wir die Nervenzellsch~- 
digungen getrennt yon den Reaktionen des Stiitzgewebes. 

Ri~clcenmarlc. Es sind vor ~llem die pathologischen Ver~nderungen im 
Riickenmark, die den Anlal~ gegeben haben, eine enge Verwandtschaft 
der Teschener Xrankheit  mit  der menschlichen Pol/omyelitis anzuneh- 
men. Tats~ehlich ist besonders das Vorderhorn Sitz der Ver~nderungen, 
die sieh allerdings manchmal auch in das Hinterhorn ausbreiten kSnnen. 

In  Friihfgllen 1 ist die NIssLsubstanz einer Anzahl motoriseher Zellen 
ganz 0der teilweise in den zentralen Partien, stanbfSrmig zerfallen; manehe 
Zellen weisen nur noch in der Peripherie oder in den Forts~tzen das gew5hn- 
liche Muster des Tigroids auf. Dabei ist der Kern noch unver~ndert oder 
zeigt eine leiehte Hyperchromatose der Kernmembran  mit  oder ohne  
Auftreten yon perinucle~ren Chromatinpartikelchen. Diese Vergnderung 
ist der hgnfigste Typ friihester Zellschadigung, womit nieht gesagt sein 
soll, dal~ er der einzig mSgliche ist. Bald kommt  es dann in der Peripherie 
solcher Zellen zum Naehlassen der F~rbbarkeit,  zur Unsehi~rfe der 
Zellgrenzen mit  Verschwinden des staubfSrmigen Tigr0ids bei Erhalten- 
bleiben der Kernmembran.  Danach t r i t t  auch schon eine feine Vacuoli- 
sierung der peripheren Anteile des Ze]lplasmas ein. Bei diesen zus~tz- 
lichen Ver~nderungen sehwillt die Zelle, und mitunter  auch tier Kern. 
Solche Ganglienzellen sind schon gleich nach Beginn des Fiebers, aber 
noch vor Auftreten der L~hmungen zu finden; aber sehr viel hi~ufiger, 

In dieser Mi~teilung wird oft die l%ede yon ,,Friihf~tllen" sein. Damit bezeichnen 
wir Tiere, welche keine neurologischen Symptome und hSchstens fiir kurze Zeit 
eine TemperaturerhShung aufwiesen. Es handel~ sich also um Fi~lle aus der In- 
kubationszeit der Erkrankung. Um festzustellen, wann und wo die ersten morpho- 
logischen Manifestationen des Prozesses ein- bzw. aufgetre~en sind, wurde eine 
Anzahl infizier~er Tiere sehr frfihzeitig getStet. Begreiflicherweise wiesen einige 
dieser Schweine noeh keine pa~hologisch-anatomischen Ver~nderungen auf. 
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und dann mit den Zeiehen der Alffl6sung der Zellen, werden sie in sp~- 
teren Stadien angetroffe~). Der Zerfallprozeg entwickelt sieh im wesent- 
lichen nrtter dem Bride der ,.sehweren. Zellverg~nderungen" NIssLs welter, 
wobei eine grob-v'aeuolige, v'on der Peripherie n aeh der Zellmitte fort- 
sehreitende AnflSsnng vorherrseht. Die hyperehromatisehen, verkleiner- 
ten Zellkerne versehwhaden dnreh ghexis  eder Karyolysis. 

Wie die BInLSC~OWSI<Y-Pr~parate zeigen, sind bei Nervenzellen mit 
deutliehen Vergndernngen des Tigroids nnd der Kerne die Neurofibrillen 

Abh. 1. ]~iickenmark. Teilweise Zerst6nmg der motorischen Ganglienze]len mit, neurmmphagischen 
R,eakt, ionon. Entziindliche g]iS~o Kngtehen mid perivascul~ro Infiltrate. vor allem im Bereieh der 

VorclerhSrner. 

gut erhalten; sie sind aber zerstSrt im Stadinm der AufiSs~mg bzw. der 
Vacnolisierung. 

Fortgeschrittene Stadien der Cytolyse im gtickenmark trifft man 6fter 
ohne wesentliehe loerizellul~re Reaktion, besonders bei jenen verSxtderten 
Nervenzellen, die eine Metachromasie aufweisen (aeidophile Nekrose der 
amerikanischen Atttoren), viel h~ufiger ist abet die AuflSsung mit neuro- 
nophagisch-gliSser Reaktion verbunden. Die Neuronophagien shad ge- 
w6hnlieh in groBer Anzahl vorha~lden (Abb. 1). Miturtter tretert an 
Stelle der motorischen Ganglienzellen Hohlrgume bzw. wolkige, sich 
anders als die Umgebung f~rberlde Zellreste auf. 

Aus den Frtihstadien der mensehlichen und tierexperimentellen Polio- 
myelitis ist bekann.t, dab das Gewebe mit polymorphkernigen Lenkoeyten 
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iibersehwemmt sein kann, welche unter Umst/inden aueh die toten Nerven- 
zellen phagoeytieren. Eine solehe Lenkocytenbeteiligung im entzfindlichen 
Geschehen und in den Neuronophagien haben wit aueh in einem Friihfall 
der Tesehener Krankheit (P. 123) gesehen (Abb. 2). Beim gleiehen Tier 
waren leieht und sehwer veriinderte Nervenze]len vorhanden sowie 
altch ein.e diffuse bzw. kn6tehenfSrmige Gliawuchernng. Von Seiten 
des gliSsen Stfi~zgewebes des Riiekenmarks beteiligt sieh, wie bei der 
Poliomyelitis. hallptsgehlieh die Hortegaglia. Sie tritt in Form yon 

Abb. 2. Riickenmark, Vorderhorn. Starkc Beteiligmlg polynncle~irer Leukocyten am Aufbau 
n~uronophagi~qeher Herdehel~, din ira iibriRen aus mikrogli6sen ~l(~nlOlltert und einigen pro~ressiven 

A strneyten be~tehe]l. 

st~behenf6rmigen, l~ngliehen oder gewundenen Zellen oder auch in. 
Form yon mehr oder weniger abgemndeten Zellen anf. Diese Gliaart 
bildet den. H~uptteil d er diffus- and kn5tchenfSrm~g gewncherten Glia 
in den Vorderh6rnern; sie besorgt fast aussehlieglieh die Phagocytose 
der toten Parenchymzellen. Dabei e~twiekeln sieh die l~ngliehen Zell- 
formen d er Frfihf~lle zu den mehr abgerundeten der sp~teren Stadien; 
letztere iiberwiegen, bei vollentwickelten Nenronophagien and Glia- 
knStehen. Als Aasdruek der enormen Aktivit~t d er Mikroglia treten 
reiehlieh Mitosen auf. Die Makroglia beteiligt sieh in viel geringerem 
Mage am Gesamtgesehehen; progressive Astroeyten sind in den diffusen 
Infiltraten der VorderhSrner and in gli5sen Kn5tehen beobaehtet worden. 
G~nglienzelhmtergang und gli6se Reaktion gehen nicht parallel; jeden- 
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falls kann man leicht inmitten gewucherter Glia gut erhaltene Nerven- 
zellen ohne Kernver~inderungen und mit sehr gut erhaltenem Tigroid 
feststellen. AuBer der beschriebenen seltenen Beteiligung von Leuko- 
cyten reagiert das mesodermale Stiitzgewebe auch in Frfihf~illen ziemlich 
zeitig. Schon bei Tieren ohne neurologische Symptome finden wir im 
l~iickenmark massive lymphoplasmocyt~re Infiltrate in den Vn~cHow- 
RoBI~schen l~iumen. AuI~er den Lymphocyten nnd den Plasmazellen -- 
letztere nshmen im Lanfe des Prozesses zn -- sehen wir histoeyt~re Ober- 
gangsformen nnd im allgemeinen eine sehr mKl~ige Proliferation der fixen 
GefiiSwandelemente. Sehr oft liegen in der l~achbarschaft solcher ver- 
gnderter Gef~Be gli6se KnStehen. ])as Adjectiv ,,gli6s" soll ein Ober- 
wiegen dieser Zellart betonen, denn wir finden in den Kn6tchen anch 
einige mesenchymale rundzellige Elemente. Eine Abhgngigkeit der 
mesenehymalen yon der gli6sen Reaktion, oder umgekehrt, konnten wir 
in unserem Material nicht feststellen. Ebenfalls tritt im Riickenmark 
die l~eaktion des Mesenchyms nicht frtiher als die der Glia auf. Die Fest- 
stellung PETTES und anderer Autoren, dab bei der Poliomyelitis ,,die 
]eukoeytare Reaktion vor der gliogenen" eintritt, konnten wir nicht 
vergleiehend priifen, da nnr in einem einzigen unserer Falle eine 
leukocytare Reaktion aufgetreten war. Isoliert, im Sinne einer Pr~i- 
zedenz im gesamtentziindliehen ProzeB, haben wir sie /iberhaupt nicht 
gesehen. In der weiBen Snbstanz beherrsehen senkrecht zu den Meningen 
ziehende, stark infiltrierte Gef~it~e das Bild, wobei die perivaseularen 
Infiltrate nach den Meningen zu abzunehmen pflegen. GliSse KnStchen 
sind bier sehr selten; sie zeigen dann einen loekeren Aufban aus relativ 
wenigen rundlichen Elementen. 

Die Prozel3ausbreitung in die HinterhSrner besehrankt sieh auf gliSs- 
mesenchymale Reaktionen; Ganglienzellveranderungen mit bzw. ohne 
Neuronophagien sind bier sehr selten. 

Trotz grol~er Ausdehnung und Intensit~t der intraspinalen Veriinde- 
rungen finder man gewShnlich nur vereinzelte Rundzellen in den Me- 
ningen. Die bei der Poliomyelitis yon PETTE besehriebene ausgesprochene 
Meningitis sieht man nicht. ~bereinstimmend mit anderen Autoren fin- 
den wir nur in der ventralen Fissur mehrere rundzellige Elemente. Die 
Beziehnngen zwisehen regressiven und progressiven Vorgangen sind die 
gleichen wie bei experimenteller Poliomyelitis (BoDIA~), d .h .  letztere 
sind immer nur zu beobaehten, wenn erstere auch vorhanden sind. Die 
besonders iibersiehtliehe Situation bei Friihf~illen zeigt, dal3 Ganglien- 
zellen im Riiekenmark sehr frtih, bereits vor Auftreten nenrologiseher 
Symptome, stark gesehadigt sein kSnnen. Auf jeden Fall sind diese 
Sehadiglmgen der Ganglienzellen nicht yon den gli6sen und mesenchy- 
mMen Reaktionen abh~ingig. In einem Friihfall sind stellenweise ver- 
h~ltnism~l]ig viel mehr schwer ver~nderte Nervenzellen zn sehen als 

Arch.  f. t )sychiatr ,  u. Z. l~eur., Bd.  189. 1 5  
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gli6se l%eaktionen bzw. GefgGinfiltrate. Andererseits haben wit keine 
Sehnitte zur Untersuehung bekommen, in welehen isolierte Nervenzell- 
vergndernngen ohne, wenn auch geringgradige, lgeaktionen des Stfitz- 
gewebes vorhanden sind. Umgekehrt ist abet, z .B .  in den Hinter- 
h6rnern, die gli6s-mesenchymale l%eaktion unabhgngig worn AusmaB der 
Nervenzellseh/idigung. Auch im Vorderhorn vieler Fglle kann man eine 
den Ganglienzelluntergang weir fibersehiel3ende Proliferation der Glia 
beobaehten. I)aG inmitten 10rogressiver, gli6ser, mesenchymal-entzfind- 
lieher Zellhgufnngen sehr gut erhaltene Nervenzellen gesehen werden 
k6nnen, wurde bereits erwghnt. Sieher gehen die gli6sen Reaktionen weir 
fiber das Ma6 hinans, das zur Abrgumung ner'C6ser Zellzerfallstoffe not- 
wendig wgre. ])as ist aueh bei anderen entztindliehen, nieht virnsbe- 
dingten Prozessen im Z.N.S. bekannt. Es kommt gelegentlich vor, 
dab die gliSsen tIerde und Parenehym=ceriindernngen in der eiiaen 
Rfiekenmarkshglfte lokalisiert sind, wghrend in der anderen mehr peri- 
vasenlgre Infiltrate auftreten. Eine Lenkoeytenauswandernng in den 
Friihfgllen der Tesehener Xrankheit haben wit im lgfiekenmark bei einem 
Fall gesehen; hierbei waren diese bereits regressiv. Alle Autoren beriehten 
kein ,,leukoeytgres Stadium" des Prozesses gesehen zn haben. 

Anf die mesenehymalen I%eaktionen im ganzen werden wit bei Bespre- 
ehung der morphologisehen Vergnderung des Gehirns zuriiekkommen. Wie 
bei der Poliomyelitis fiberrasehen die zahlreiehen Nenronophagien dureh 
die enorme Anzahl der dabei beteiligten Elemente im Gegensatz z. B. zu 
hypoxydotisehen Znstanden, in denen die Bereinigung des Gewebes yon 
toten Nervenzellen yon einer wesentlieh geringeren Zahl phagoeytierender 
Zellen besorgt wird. Das entztindliehe Agens, welches das morphologisehe 
Bild bestimmt, seheint direkt oder indirekt eine formative Wirkung aueh 
anf die sekundgren Phgnomene wie Neuronophagien auszuiiben. 

Ein ~berbliek fiber die spinalen Manifestationen ergibt, dab unsere 
Befnnde bei der Tesehener Krankheit  nieht yon den Erhebnngen anderer 
Antoren abweiehen und sieh in den wesentliehen Punkten mit den Be- 
furLden bei der experimentellen Poliomyelitis deeken. 

Die yon manehen Antorert beriehtete Betonnng des Prozesses in der 
Lendenansehwellnng k6nnen wit nieht durehwegs feststellen. Vielmehr 
finden wir bei Frfihfgllen versehiederten Erkrankungsalters, da6 der Pro- 
zeg sieh yon cranial naeh eandal ansbreitet. Wir sahen sowohl naeh oraler 
als aueh naeh intraeerebrMer Aplolikation des Virus aneh bei Frfihfgllen 
deutliehe entzfindliehe Vergnderungen im Gehirrt, besonders im Kleinhirn, 
abet noeh ohne jegliehe ProzeBmanifestation im Rfiekenmark, welehes 
im H6hepunkt der Krankheit  immer befallen ist. Als einziger beriehtet 
K~E~T fiber einen Fall ol;ne Beteilignng des Rfiekenmarks. 

Medulla oblongata. Bei den Tieren ohne pathologischen lgiickenmarks- 
befnM zeigt das verliingerte Mark bereits deutliche Ver/~ndernngen. 
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Das morphologisehe Bild gleicht im groBen und ganzen dem des Riieken- 
marks. Nut die perivasclflKren Infiltrate sind hier in allen Krankheits- 
stadien ausgedehnter. Umschriebene gliSse Herdehen sind h~tufiger. Neu- 
ronophagien sind reiehlieh vorhanden, wenn auch nicht so h~Lufig wie 
im Riickenmark. Die topographisehen Verh~ltnisse erschweren die Unter- 
scheidung der Neuronophagien yon entziindlichen gliSsen Kn5tehen. 

Abb. 3. Xleinhirn. Starke Meningitis (a). An Stclle der Purkinjezetlen erhebliche Gliazellprolife- 
ration in tt6he der BERG~A~schen Zellschicht und in Form konfluierender Strauchwerke auch 

in der IV[olekularscbicht. 

Eine Leukocytenbeteilignng haben wir hier hie gesehen. Gesch~Ldigten 
Nervenzellen ohne gli6s-mesenchymale Reaktion sind wir weniger oft 
begegnet als im Rtickenmark. 

Wir haben nicht den Eindruck, dab wie bei der Poliomyelitis gewisse 
Zellgrnppen der Medulla veto Prozef~ bevorzugt betroffen wiirden; die 
Ausdehnung wechselt vielmehr yon l~all zu Fall. Was die meningitisehe 

15" 
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l~eaktion anbetrifft, ist hier das gleiche zu sagen wie beim Riieken- 
m&r]K. 

Kleinhirn. Im Gegensatz zum eben Besproehenen ist im Kleinhim 
die entziindliche l~eaktion der Meningen bei vollentwickeltem Prozel~ 
sehr stark (Abb. 3). Starke Infiltrate aus Lymphoeyten und Plasma- 
zellen sind besonders in den Furchen vorhanden. Dabei steht die St~rke 
der Meningitis vie]fach im Gegensatz zu den Vers in der Klein- 
hirr, rinde, werm auch bei einer ausgesproehenen Meningitis die Klein- 
hirnschichten nie frei yon entziindlichen Ver~nderungen sind. Sehon bei 
Friihf~llen, die nur erhShte Temperaturen, aber noch keine neurologi- 
schen Symptome aufweisen, ist eine Meningitis mittleren Grades immer 
vorhanden. Selbst wenn dabei die in die Meningen einstrahlenden Gefs 
der Molekularschicht leichte perivascul~re Infiltrate und Proliferationen 
der Gef~wandelemente zeigen, brauehen die Nervenzellen der Molekular- 
sehieht und die Purkinjezellen noch keine Ver~nderungen aufzuweisen. 
Dabei kSnnen im Wnrm einige vaeuolisierte Purkinjezellen mit Kern- 
ver~nderungen auftreten. Im Mlgemeinen aber sind bei solehen Friih- 
f~llen noch keine Parenchymsch~digungen nachweisbar. In zwei unserer 
Friihf~lle begegnen wir in der Molekular- und Purkinjezellschieht er- 
heblichen leukocyt~ren Infiltraten und Neuronophagien der Purkinje- 
zellen mit diffuser oder knStehenfSrmiger Gliawucherung. Aueh in den 
dariiberliegenden Meningen ist an umsehriebenen Stellen eine Unter- 
mischung der starken lymphoplasmocyt~ren Infiltrate mit Lenkoeyten 
zu sehen, die weder an anderen Ste]len der gleichen F~lle noeh bei 
anderen Friihfal]en zu beobachten ist. 

Die Ver~ndelungen an den Purkinjezellen stehen im Gegensatz zu 
yon anderen Autoren erhobenen Befunden an gesch~digten Nervenzellen. 
Dag wesentliche Kcnnzeiehen dieser Ver~nderungen ist die nnter betr~eht- 
lieher Auftreibung des ZellkSrpers erfolgende Totalvacuolisierung tinter 
gleichzeitiger t~etraktion des Kerninhaltes yon der Kernwand (Abb. 4). 
Der Kern geht unter k6rniger Hyperchromatose bzw. diffuser pastellarti- 
ger basophiler Verf~rbung seines Inhaltes bald zugrunde. Im Zentrum der 
info]ge der Vacuolisie~ung sehr hellen Purkinjezellen liegen dann nnr 
noch sp~rliehe Chromatinreste. Aueh die kleinen Nervenzellen der Mole- 
kulargehicht kSnnen gleiche Ver~ndernngen, wenn aneh nicht so ausge- 
pr~gte Verfliissigungserseheinungen, aufweisen. Es ist uns nicht gelungen, 
einwandfrei die Vorstufen der Vacuolisierung festzuste]len. M6glieherweise 
sind es Formen, die der akuten Zellver~nderung NISSLS ~hnlich sind, bei 
denen die Plasmaforts~tze allerdings nicht anfso lange Streeken siehtbar 
nnd die Zellkonturen rdcht so scharfsind. Leiehtetr6pfehenfSrmige Retrak- 
tionen des Zellp]asmas aus dem umgebenden Gewebe kSnnten eine begin- 
nende Vaeuolisiertmg darstellen. Dieser Typ der Zellseh~digung mit Re- 
traktion des Kerninhaltes yon der Kernkapsel kann auch in den Nerven- 
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zellen der Molekularschicht beobachtet werden.Vacuolisierung und Schwel- 
lung mit Chromatoiyse sind die zwei Haupttypen der Nervenzellsch/idi- 
gung im Kleinhirn, die mit und ohne Gliareaktion beobachtet wurden. 

Oft sind die Purkinjezellen auf grSBere Strecken hin naehweislich zer- 
stSrt. Ihre ehemalige Lage wird sehr oft durch die enorme Progressivit~Lt 
tier Bergmannglia angcdeutet, die beim jnngen Sehwein ohnehin dicht 
ist. In der Moleku]arschicht kSnnen als neuronophagisehe Reaktion zahl- 
reiche Strauchwerke vorhanden sein, die nicht selten zu einer diffusen 

Abb. 4. Kleinhirn. Verschiedene Stadien der Vakuo]isierung dcr Purkinjezellen (a); daneben 
chromatolyt ische Schwellung (b). Gli0se KnStchen (c) und  perivascul/ires Infil trat  (d). 

Mikrogliawucherung verschmelzen (Abb. 3). Fiir ihren -r 
Zellreichtum gelten die gleichen formativen Momente, die wir bei den 
Neuronophagien des Rtickenmarks erSrtert haben. Weml die neuro- 
nophagische Reaktion an den Purkinjezellfortsiitzen in Form yon 
Strauchwerken in Erscheinung tritt, so erfolgt die Resorption des Zell- 
kSrpers durch zelldichte Gliaansammlungen. Die einze]nen Neuronopha- 
glen sind so groin, dab sie oft schwer yon den entzfindlichen Gliakn~itchen, 
die ebenfalls in der Purkinjezellschicht und Molekularschicht in groBen 
Mengen vorhanden sind, zu trennen sind (Abb. 5). Eine Konfluenz tier 
Gliaherde macht diese Unterscheidung noch schwieriger. GliSse KnStchen 
verschiedener GrSl]e, meistens in der Nachbarschaft yon gefi~Ben, 
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kommen auch in der K6rnerschicht vor, jedoeh bedeutend seltener 
als in der PVnKI~aE- nnd Moleknlarschicht. 

Wie im l%iickenmark st6Bt man auch in der Kleinhirn~inde h~iufig auf 
intakte Nervenze]len inmitten dichter diffuser oder herdfSrmiger Glia- 
wucherungen. Wenn lymphoplasmocytgre Infiltrate und gli6se geaktio- 
nen im groBen und ganzen auch am gleichen Ort anzutreffen sind, so 
kSnnen wir die yon Sc~oLz bei der Economo Encel~halitis gemachte 
Erfahrung, dal~ infiltrierte Gef~Be gew6hnlich keine Gliam~rLtel haben, 
im allgemeinen attch fiir die Teschener Krankheit best~tigen. 

Abb. 5. Kleinhirn. Oli6se Kn6tchen und ~Neuronophagien in der Purkinjezell- und Molekular- 
schicht. Bei A perivascul~re Infiltrate und  gli6se Kn6tchen in der weiBen Substanz. 

Plexus chorioideus des 4:. Ventrikels (Pl.). 

Wie zu crwarten, sind die ausgedehnten Parenchymunterg~nge in 
der Kleinhirnrinde nicht ohne bleibende Folgen. So finden wir bei einem 
Tier, welches die Krankheit um 3 Wochen fiberlebte, das Bild der L~pp- 
chenatrophie (Abb. 6). An mehreren Stellen sind die Ganglienzellen in 
allen Schichten der t~inde verschwunden und an ihre Stelle ist Glia- 
ersatz getreten. Dabei sind ~uBere Form and Gliederung des Klein- 
hirns erhalten, die Moleknlarschicht ist verschm~lert nnd bei NlssL- 
F~bnng etwas bl~ulich verf~rbt, die Purkinjezellschicht auf l~ngere 
Strecken verSdet and die KSrnerschicht 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 Prozef~ ist sowohl im Wurm als auch in den Hemisphi~ren stark 
ausgepr~gt mit gewissen individuellen Versehiedenheiten yon Fall zu 
Fall. 

In  der weil3en Snbstanz des Kleinhirns begegnet man einigen peri- 
vasculgren Infiltraten, sehr selten gli6sen KnStchen. An manchen Stellen 
weisen die subcortiealen Markpartien der erkrankten Rindenbezirke eine 
]eichte diffuse Vermehrung der Glia anti Hingegen nehmen die Klein- 

Abb. 6. Sp~tstadium der Kleinhirnverg~nderung 3 Wochen nach Auftreten der klinischen Sym- 
ptome. Bild der LS@pchenatrophie mit  starken AusfS.11en der Purkinjezell- nnd KSrnerschicht. 

~I~Bige lymphoplasmocyt~re Infiltrate in den ~[eningen immer noch vorhanden. 

hirnkerne wieder mehr an der Erkrankung bell. Besonder~ deutlich sind 
die Veri~nderungen im Nucleus dentatus, wo wir regelm~tgig erhebliche 
Ganglienzellver~Lnderlmgen neben entziindlichen Reaktionen finden. 

Ober den Schwund der PUI~KI~CJE-Zellen wird yon mehreren Autoren 
berichtet (KMv,~% Ol~Atr u.a.) ,  wobei DOBBEgSTmN eine Homogeni- 
sierung beschreibt. Es handelt sich dabei aber nicht um die yon SPIEL- 
MEYER beschriebene, bei anoxydotischen Zusti~nden vorkommende Ne- 
kroseform. Die yon uns geschilderte und abgebildete Vaeuolisierung hat 
er nieht beobachtet. Ebenso berichten DO]~]~ERSTErX and KMEN% dab sie 
Neuronophagien yon Purkinjezellen nicht gesehen haben. 
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DOBBE~ST~I~ erkl~irt den Untergang dieser Zellen nicht durch Ein- 
wirkung des Virus, sondern sekund~r als Fo]ge der herdfSrmigen Glia- 
wucherungen. Er  meint, dab die dichte Durehsetzung des Gewebes mit 
Gliaze]len zn StoffwechselstSrungen gefiihrt habe, denen gegeniiber die 
Purkinjezellen besonders anf~l]ig seien. Unsere Beobachtungen zeigen 
im Einklang mit den allgemeinen Erfahrungen der l~europathologie, dal~ 
es sieh in der Relation ,,Purkinjezellen-Gliawueherung" ebenso wie 
im Riickenmark nur um neuronophagisehe Reaktionen infolge des pri- 
m~iren Zelltcdes handeln kann. Folgende Tatsachen kSnnen als gesiehert 
gelten: 

1. Die entziindliehe Reaktion im Kleinhirn mit prim~irem Untergang 
zahlreieher l~ervenzellen, der gelegentlieh aueh au6erhalb des morpho- 
logisehen Entziindungsbereiehes anzutreffen ist, gehSrt zu den markan- 
testen Merkmalen der Tesehener Krankheit.  

2. Der St~irke naeh stehen diese Ver~inderungen nieht hinter denen des 
Riickenmarks zuriiek. 

3. In den frtihesten Stadien der Erkrankung kann das Rfickenmark 
verschont sein; das Cerebellum ist immer befallen. Dies bezieht sieh 
nieht nur auf meningitisehe Ver~nderungen. 

Bri~cke. Die Mannigfaltigkeit der Nervenzellr steht hier 
hinter der des Rfiekenmarks zuriick. Regional kSnnen die Nervenzell- 
sehadignngen in den Hintergrund treten und Gliakn5tehen und peri- 
vascul~re Infiltrate das Bild beherrsehen. GliSse KnStehen nieht neuro- 
nophagischer Genese kommen tibrigens in der Briicke h~iufiger als im 
Riickenmark vor, doch sind Neuronophagien reiehlich vorhanden, wenn 
aueh nicht in der gleichen Anzah] wie in den VorderhSrnern. Die moisten 
Autoren (HAI%BITZ llild SCttEEL, MARINESCO, ~MAI~ICATIDE, DRAGANESCO 
und RosIA~o, SEIT:FRIED und SPATZ), die sich mit der Poliomyelitis befaBt 
haben, geben an, dai] im Gegensatz zur Haube das Ful]gebiet der Briieke 
versehont bleibe. B e i d e r  Teschener Krankheit  ist dies, wie auch yon 
anderer Seite festgestellt wird, sieher nicht der Fall. Bei einer gro6en 
Anzahl yon Schweinen sind die ventralen Partien im Gegenteil starker 
befallen als die dorsalen. Eine regelm~l~ige Verschonung bestimmter 
Areale haben wit bei den im allgemeinen starken Veriinderungen des 
Pons nicht feststellen kSnnen. Q~antitativ sind im grol]en und ganzen 
die L~isionen der Brfieke geringer als die des Riickenmarks. 

Thalamus. Auch dieses Kerngebiet ist im HShepnnkt der Krankheit  
regelm~6ig beteiligt. Man finder um die Gef~l~e lymphocyts Infiltrate, 
verhiiltnism~6ig h~ufig aueh entzfindliche GliaknStchen, w~ihrend Neuro- 
nophagien ziemlieh selten zu sehen sind. Beim Vergleieh der beiden 
Thalami bemerken wir, dal3 der eine gelegentlich deutlieh weniger 
Nervenzellen enth~lt als der andere, was nns auf den Untergang der 
Nervenzellen aufmerksam maeht. An Degenerationsformen auf dem 
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H6hepunkt der Krankheit  finden wir eine Vaeuolisiermlg der Nerven- 
zellen. Es ist die gleiehe Art der Veriindernng, die wir im Kleinhirn 
besehrieben haben. Die Vaenolisiernng f~tngt anch bier in der Regel 
in der Peripherie an und geht selten vom retrahiertem Kerninhalt  aus. 
Sie verl/iuft hi~ufiger als im Cerebellum ohne jegliche neuronophagisehe 
Reaktion der umgebenden Glia. Bei komplettem Ausfall erseheint das 
Gewebe dadurch yon Hohlriiumen durchsetzt, die spgter kollabieren 
k6nnen. An der Peripherie der gelegentlich anch mit einer hellen himmel- 
blanen Fliissigkeit gefiillten Hohlriiume finder sieh mitnnter eine konus- 
i~hnlich gli6se, wohl als phagoeyti*r anzuspreehende Reaktion. Chroma- 
tolytische geschwollene Nervenzellen sind aueh im Thalamus anzutreffen. 

Im Thalamus beherrschen nicht die Parenehymveri*nderungen, son- 
dern die entziindliehen gliSsen KnStchen und perivascul/~ren Infiltrate 
das Bild. Eine diffuse gliSse Proliferation wie im Kleinhirn ist yon 
nns so glut wie nie gesehen worden. Die Tremmng der selten vor- 
kommenden Neuronophagien yon den gliSsen KnStchen ist oft recht 
schwierig, da weder Gestalt noeh Gr51~e siehere Kriterien sind. Jeden- 
falls findet man sehr oft recht gut erhaltene Nervenzellen inmitten der 
gliSsen KnStchen. Eine Bevorzngnng bestimmter Kerngrnppen des 
Thalamus ist nicht zu beobaehten. Die subthalamische Region ist reeht 
h~ufig mitbetroffen. Manchmal sind die ventrolateralen Partien des 
Sehhiigels besonders stark beteiligt. Im Pallidum ergibt sich die gleiche 
Situation wie im Thalamus. 

Ausgelor~gte Thalam~sver~nderungen finden sieh in der Mehrzahl der 
F~lle, bei vereJnzelten Tieren allerdings weniger ausgesprochen. Im In- 
kubationsstadinm, vor Anftreten r~eurolegiseher Symptome, ist der Tha- 
lamus ~r seltcn und nicht so schwer betroffen. Auch im 
Gebiet der b~naehbarten Calasula inteina kommen vereinzelte perivas- 
culgre Infiltrate ~nd nieht selten gli5se KnStchen vor. 

Telencephalon. Hier ist die Saehlage am einfachsten. An qualitativen 
ProzeBmerkmalen finden sieh locker gebante GliaknStchen nnd peri- 
vascnlttre Infiltrate, die gemeinsam cder getrennt in der Rinde vor- 
kommcn. Stgrker als im Riickertmark ist im Grol~hirn die Unabhgngig- 
keit der laeri~cascnlgren rnfiltrate =con den ~rervenzellschgdigungen zu be- 
obachtcn. Vergeblich haben wir in Serier, schn/tten in der Umgebung der 
infiltrierten Gefgl3e nach zweifelsfrei gcschiidigtcn Ganglienzellen ge- 
sucht. Zweifelhafte Sch~digungsformen stehen in keinem Verhgltnis zu 
Zahl und Mgchtigkeit perivasculgrer Infiltrate nnd gliSser Kn5tchen. 
Auch bier komme~t innerhalb entz/indlicher gliSser K~tStchen Nerven- 
zellcn mit normalem fgrberischen Verhalten vet. Nenrenophagien ge- 
hSren in der Grol~hirrtrinde zu den 8eltenheiten. 

Priidilektiv ist im Gcgensatz zur Poliomyelitis nicht die motorische 
Region, sondern das Rhinencephalen betroffen, und zwar nnabhgngig 
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yon der Art der Virusapplikation. Auch in den frtihesten Stadien des 
Prozesses sind Bulbus, Trigenum olfaetorium und die anderen Teile des 
Rieehhi~ns nicht versehont. Aueh die Ammonshornformation ist yon der 
Krankheit betroffen, werm auch nicht in der St~rke und Regelmi~Bigkeit 
der iibrigen rhineneephalisehen Regicnen. Infiltrationen der VmeHow- 
Rom~sehen Riiume iibertreffen gliSse Kn6tehen betr~ehtlieh an Zahl. 
Im fibrigen IIirnmautel finden wir bei unseren Frtihf~llen, die nur 
Temperaturerh6hung hatten, zarte perivaseul~re Infiltrate, besonders an 
den aus den Meningen einstrahlenden Gef/~gen, gelegentlieh aueh gering. 
gradige, nmschriebene gli6se Reaktionen. Eine Bevorzugnng der moto- 
risehen Region besteht nieht; vielmehr waren sehr oft und frtihzeitig 
Frontalpol, temporale nnd parietale Windungen befallen, mitnnter sogar 
starker als die motorisehe l~inde. Am sehw~ehsten ist das Oceipital- 
hirn aueh gel sehwer erkrankten Tieren beteiligt. Im grogen und 
ganzen kann gesagt werden, dag auger dem Rieehhirn die medialen 
nnd basalen Partien der Rinde am hgufigsten und stgrksten befallen 
sin& In der subeortiealen weigen Substanz sind nur an umsehriebenen 
Stellen einige perivaseuli~re Infiltrate festznstellen. Sp~rliehe, haupt- 
s~ehlieh in den basalen Partien des Gehirns, aber auch an anderen 
Stellen vorkommende, dunke! gef~rbte, gesehrumpft aussehende Gang- 
lienzellen entspreehen Normalbefunden (NIssn). 

Corpus striatum. Ver~ndernngen in diesem Kerngebiet, und zwar be- 
senders im Putamen, sind gew6hnlieh erst bei yell entwiekeltem Krank- 
heitsbild z~ sehen. Sic sind starker als in der R~nde. Perivaseul~re Infil- 
trate, welehe gelegentlieh auch in der benaehbarten weigen Substanz 
dieser Kerne anz~treffen sind, ~berwiegen. 

Andere Pr~idilektionsstellen der Teschener Krankheit. Die Nuclei septi 
pell~eidi zeigen h~ufig bei der Tesehener Krankheit Veriinderungen, die 
meistens etwas starker als die des Nucleus caudatus And. Die Vierhiigel 
weisen regelmi~ft~g L/~sionen auf, welche, obwohl nicht so ansgedehnt wie 
in der Medulla, ziemlich ausgepr/~gt sind. Wir kSnnen die Beobaehtung 
DO~BE~STEI~S, dag in den Corpora q~adrigemJna die perivaseul~ren In- 
filtrate so gut wie immer fehlen, nieht best/~tigen. Im Balken sind 
regelmi~Big vereinzelte perivase~l~re Infiltrate zu sehen. Im HShepunkt 
der Erkrankung k6nnen wir im Forn/x leiehte perivascul~re Infiltrate 
und seltcner entziindliche gliSse KnStehen fast in allen F~llen beobaehten. 

Meningitische Verdinderungen im Gro[3hirn. Die Ver~nderungen der 
Meningen, die zu den kenstantesten Befunden geh6ren, treten sehr friih 
auf. Schon bei Tieren im Inkubaticnsstadium sind in den weichen Hirn- 
h~uten als friiheste morphologisehe ProzeBmanifestation umsehriebene 
mantelfSrmige Ansammlungen -con Lymphocyten und Plasmazelleu 
nachzuweisen. A~eh eine m~Big starke, mehr diffuse Infiltration der Pin 
kann vorkommen (Abb. 7). Die pialen Gef~Be sind meistens erweitert 
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nnd stark mit Blur gefiillt. Die meningitische Reaktion ist oft mit den in 
Frfihf/illen besehriebenen leichten perivaseuliiren infiltraten der ersten 
Rindensehicht nnd den gelegentlich in diesen Stadien vorkommenden 
gliSsen KnStehen kombiniert. Obwohl uns Material yon den fr/ihesten 
Stadien der Inkubationszeit zur Verfiigung stand, haben wir im Grol~- 
hirn niemals eine ausgedehnte Infiltration mit polymorphkernigen Leuko- 

Abb. 7. Frontalrinde 7 Tage nach peroraler Infektion ohne klinische Symptome. Leichte ~[enin- 
girls, l~fehrere zarte perivascu]iire Infiltrate in der oberen Schictlt. l~iickcnmark frei yon 

VerSmderungen. 

cyten gesehcn, lVIit der Vollentwicklung der klinischen Symptome nimmt 
die Meningitis zu. Sie ist aber immer noeh mittleren Grades und nicht 
mit der erw&hnten starken ReaktJon der weichen Hirnhiiute des Cere- 
bellums zu vergleichen. Auf jeden Fall ist die entziindliche Reaktion der 
Pia im GroBhirn stgrker als im Rfiekenmark und in der Medulla. In der 
Briieke nnd den Vierhiige]n ist, verglichen mit dem Hirnmantel, eine 
leiehte Abnahme des meningitisehen Prozesses zu ~r Bei einem 
Tier, das die Krankheit um Woehen iiberlebte, waren nur im Kleinhirn 
und sonst in keinem anderen Teil des Z. N. S. ]ymphoplasmoeytgre In- 
filtrate vorhanden. 
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Eine regelm/~l~ige Bevorzugnng der basalen Partien des GroBhirns 
durch die Meningitis haben wir nicht beobaehten kSnnen. Bei einer 
groBen Anzahl yon Tieren ist die Konvexit/it st/~rker als die Basis be- 
fallen, obwohl die L~sionen der Hirnsnbstanz im Bereich der letzteren 
am st/~rksten ausgepriigt sind. Der meningitische ProzeI~ ist in gewisser 
Weise unabh~ngig yon den cortiealen Ver/inder~ngen. im Plexus ehorio- 
ideas trifft man ansnahmsweise bei wenJgen Fi~llen vereinzelt liegende, 
umschriebene Ansammlungen yon entziindlichen Rundze]len. 

Lokalisation der morphoIogischen Ver~inderungen 
bei der Teschener Kranlcheit und der Poliomyelitis. 

Wit sind mit DO]~t~EI~STEIN der Meinung, dai~ sich der ProzeI~ der 
Teschener Krankheit  im Rfickenmark, and bedingt anch in der Me- 
dulla, nach Qualit~t and Ausbreitung yon dem der Poliomyelitis 
nicht unterscheidet. Wir k6nnen ihm aber darin nicht zustimmen, dug 
die einzigen, nicht wesentlichen Unterschiede zwischen beiden Erkran- 
kungen die meningitischen Vergnderungen besonders im Bereich des 
Kleinhirns and das Fehlen der Leukocytenbeteiligung im entziindlichen 
Geschehen der Teschener Krankheit  seien. Die Unterschiede sind doch 
wesentlicher. Bezfiglich der Topographie der Vergnderungen verweisen 
wir anf die beigeffigte schematische ]:)arstellung der Lgsionen im GroB- 
hirn nnd Kleinhirn bei beiden Erkran_kungen (Abb. 8). BoDIAx, dessert 
Arbeit die eine Abbildunig entnommen ist, erwghnt, dab bei der Polio- 
myelitis die cerebrale Cortex mit Ausnahme ihrer motorischen Region, 
das Corpus striatum, das Cerebellum mit Ansnahme seiner Nuclei and  
die Basis der Briicke sehr selten vergndert sind. Im Globus pallidus 
sind nach B o D ~  gelegentlich Lgsionen zu finden. Liebenswiirdiger- 
weise stellte nns Sc~oLz das Material yon SPIELMEYWa fiber experi- 
mentelle Poliomyelitis zur Verffigung. Man mui~ lunge Zeit suchen, 
um gelegentlich in der Groghirnrinde Herde zu finden. Die Intensitgt 
der entziindlichen Ver~dernngen der motorischen Region in diesem 
Material erreicht nicht einmal die der meisten corticalen Bezirke 
der Tesehener Krankheit.  Bei dieser iibertreffen in vielen Fglle~ 
selbst im Occipitallappen, der am selten~ten befallen ist, die gliSsen 
Kn6tchen nnd perivasculgren Infiltrate in ihrem Ausmag die Vers 
rungen in der motorischen Region bei der Poliomyelitis. Sehr augenfgllig 
sind die Differenzen zwischen beiden Prozessen im l%hinencephalon, das 
bei der Poliomyelitis so gut wie gar nicht befallen ist, ferner im Corpus 
striatum und in den Corpora quadrigemina. Der Brfickenfug 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, dessert massive Vergnderungen hSehstens 
mit denen bei LOUPI~G-ILL verglichen werden k6n~en. Im groBen und 
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ganzen ist der Prozel~ im Kleinhirn bei der Teschener Krankheit jedoch 
starker entwickelt als bei LOrdinG-ILL. Nicht nar die ProzeBausbreituag 

Moforische ,~I~Tde 

Abb,  8. A. P r o j e k t i o n  der  Ver~inderungen der  Teschener  Schweineseuche in  die  m e d i a n e  :Fl~che 
des  Gehirns .  I m  PAickenmark  s ind  die Ver~nderungen  v o r w i e g e n d  in den  VorderhSrnern  lokali-  
sier~. --  B. Schemat i sche  Dar s t e l lung  der  Ver~nderungen  der  Pol iomyel i t i s .  ( E n t n o m m e n  aus  de r  

A r b e i t  yon  BODIAN in A m e r .  J .  Med.  1949, 568.) 
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im Groghirn und Xleinhirn, sondern aueh die Prozegintensit~t sind 
bei der Tesehener Krankheit und bei der Poliomyelitis lokal ver- 
sehieden. Der ProzeB der Tesehener Krankheit wirkt im ganzen viel 
massiver. Praktiseh gibt es kaum einen Teil des Z.N.S., welcher bei 
der Encephalomyelitis des Sehweines versehont bleibt. 

Vergleiche des l~linisehen VerIau/es bei Tesehener Krankheit 
und Poliomyelitis. 

Im Anfang der Erkrankung zeigen die Schweine Fieber, Appetitlosig- 
keit und Unruhe. Im Laufe der Erkrankung treten regelm~gig toniseh- 
klonische Kr~mpfe anf. Nieht selten zeigen die Tiere Opisthotonus. Es 
ist anzunehmen, dab manehe dieser Symptome auf die nachgewiesene 
Meningitis zuriickzuftihren sind. Auch die sehweren morphologischen 
Ver/~nderungen des Kleinhirns und der Stammganglien driieken sieh im 
klinisehen Bild aug. Sehon frfihzeitig treten Gleiehgewichtsst6rungen, 
lgystagmus, taumelnder Gang, Tremor und Zwangsbewegungen auf. Da 
manche Tiere versuchen aufzustehen ~nd Laufbewegungen zu machen, 
seheint in diesem Stadium noch keine Liihmung der Extremit~iten vor- 
zuliegen; diese tritt meist nach den cerebellaren und cerebralen Mani- 
festationen auf. Extrapyramidale und Kleinhirnsymptome sind regel- 
miigige klinisehe Phanomene, deren Auftreten vor den Liihmungen eine 
klinische Bestiitigung fiir das yon nns in Frtihf~illen festgestellte Fort- 
sehreiten des Prozesses veto Gehirn naeh dem Riickenmark hin bildet. 
Wir leiten das Fortsehreiten des Prozesses yon cranial naeh caudal 
daraus ab, dab die cerebralen und cerebellaren morphologisehen Mani- 
festationen in der Inkubationszeit starker und ausgepr~igter sind als 
die lgiickenmarkveranderungen; letztere fehlen in manehen Fiillen sogar 
noeh vSllig. Die yon uns mit Poliomyelitis infizierten Rhesus- und 
Cynomolgnsaffen boten klinisch ein ganz anderes Bild. Hier stehen 
nicht die encephalitischen, sondern die spinalen Symptome kliniseh 
im Vordergrund. Die Tiere sind bei relativ geringer Beeintr~iehtignng 
des Allgemeinbefindens gelahmt und zeigen in der Regel keine extra- 
pyramidalen und Kleinhirnsymptome. 

8o hat die Tesehener Krankheit mit der Poliomyelitis auger den Lgh- 
mungen auch kliniseh nicht viel Gemeinsames. 

AIlgemeine Bemerlcungen. 
Aus der vorliegenden Schilderung der morphologischen Veriinderungen 

an verschiedenen 0rtlichkeiten des Z.N.S. geht hervor, dab an den Prii- 
dilektionsste]len dieses Prozesses sowohl qualitativ als aueh quantitativ 
lokale Untersehiede bestehen. Im l%iickenmark sind z. B. die Ver~nde- 
rungen der Nervenzellen sehr mannigfaltJg, w~ihrend im Kleinhirn 
eine besondere Vaenolisierungsform vorherrseht. In der GroBhirnrinde 
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dagegen haben wir nur fragliehe Sch~digungen yon Ganglienzellen ge- 
sehen. Hier gehSren die Neuronophagien zu den Seltenheiten, w~hrend 
sie im Riickenmark sehr zahlreich vorhanden sind. Die Vacuolisations- 
form der Nervenzellen des Kleinhirns tritt im Thalamus viet h~ufiger 
ohne jegliche Reaktion der umgebenden Glia aaf. Gliakn6tchen sind in 
groBer Anzahl im Thalamus vorhanden, ws im l~hineneephalon die 
perivascal~ren Infiltrate [iberwiegen. Das sind nur einige Beispiele der 
6rtlichen Differenzen der morphologischen Vertinderungen, die wir der 
ausfiihrlichen Besehreibung der versehiedenen gegionen des Z.N.S. 
entnommen haben. 

Aueh bei der Poliomyelitis seheint die morphologisehe Manifestation 
des Prozesses 5rtlieh versehieden za sein. P~Tr erw~hnt z. B., dab ,,in 
der CLa~i~sehen S~ule im allgemeinen nar mesodermalgli6se Infiltrate, 
abet keine Neuronophagien naehweisbar" sind. l~erner beriehtet er, dag 
cranial vom Cervikalmark ,,die mesodermalgliSsen Reaktionen im all- 
gemeinen wesentlieh st/~rker als die parenehymalen sind", und dab es 
Areale gibt, ,,wo parenehymale und mesenehymal-gliSse Reaktionen ein- 
ander die Waage halten and wieder andere Regionen, wo die paren- 
ehymalen Ausf~lle sehr intensiv hervortreten". Ahnliehe Beobaehtangen 
haben wir aueh bei Untersuehang des Poliomyelitis-Materials yon SPI~L- 
M~u gemaeht. 

An den Priidilektionsstellen der Tesehener Krankheit bestehen auf- 
fallende qualitative and quantitative Untersehiede hinsiehtlieh der Art 
der Veranderangen der Nervenzellen, der Glia and des Mesenehyms. Bald 
dominiert die Schadigung des einen Gewebes, bald die Reaktion des an- 
deren. Die Manifestation des Prozesses im Gewebe ist aaf einen ~iu/3eren 
Faktor (Vhus) znrtiekzufiihren; sie seheint abet auch yon einem inneren, 
yon Ahsehnitt zu Absehnitt weehselnden, topisehen Faktor mitbe- 
stimmt zu sein. Die morphologisehen Ver~ndernngen sind yon der 0rt- 
liehkeit, an der sie angetroffen werden, abh/~ngig. Wit verziehten auf 
spekulative Erkl~rungen der topisehen Versehiedenheiten des Prozesses 
nnd besehr~nkten uns nur anf die Besehreibung der mikroskopisehen 
Befunde. 

tIinzufiigen m6ehten wir, dal3 diese 5rtliehe, in einem bestimmten 
Krankheitsabsehnitt festgestellte Versehiedeniaeit der morphologisehen 
Manifestation des Prozesses in den versehiedenen Stadien der Erkran- 
kung (Inkubation, HShepunkt des Prozesses usw.) variieren kann, indem 
bald die Reaktion der Nervenzellen, bald dieeder Glia oder des Mesen- 
ehyms iiberwiegt. Das feingewebliche Bild weehselt also innerhalb des 
zeitliehen Krankheitsverlaufes. 

Bei der Poliomyelitis karm die Meningitis im Bereieh des Riieken- 
markes sehr intensiv sein; sie nimmt naeh cranial ab und zeigt bei 
sehweren F~i]len im allgemeinen an der Hirnbasis einen herdfSrmigen 
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Charakter. Die meningeale Reaktion gehSrt zu den frfihesten und 
konstantesten Merkmalen der Teschener Krankheit. Sie tritt vor der 
Parenchymsehgdigung auf und ist in gewisser Weise unabhiingig davon. 
Sowohl bei Friihfgllen uls a.ueh bei vollentwiekelter Erkrankung erreieht 
die Intensitgt der Meningitis ihren HShepunkt im Bereieh des Cere- 
bellums, um dann eaudalwgrts sehr deutlieh abzunehmen. Uber dem 
Grol~hirn ist die meningeale l%eaktion meistens herdfSrmig, oft aber auch 
diffus. Zum Untersehied yon der Poliomyelitis ist bei der Teschener 
Krankheit kaum eine meningeale Reaktion im Bereieh des Rfiekenmarks, 
trotz des massiven myelitisehen Prozesses, vorhanden. 

Zusammen[assung. 

Bei der Tesehener Kra~kheit 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 Kr~mpfe; ferner Tremor, Zwangsbewegungen, 
Nystagmus, GleichgewichtsstSrungen, Ataxie und L~hmung der Ex- 
tremitaten. Meist fiihrt die Kramkheit zum Tode. Das klinische Bild 
weicht in mehrfacher Beziehung yon dem der Poliomyelitis ab. Eine im 
La~fe der Erkrankung zunehmende Meningitis ist sehon in den friihesten 
Stadien nachweisbar. Sie ist 5rtlich sehr verschieden ausgepri~gt. Eine 
massive lymphoplasmocyt~re Infiltration ist fiber dem Kleinhirn vor- 
handen, fiber den Groi~hirnhemisph~ren erreicht sie mittlere Grade und 
am Rfickenmark und Medulla oblongata ist so gut wie gar nichts zu 
sehen. 

Die h~ufigste uad st~rkste ProzeBmanifestation findet sich im Klein- 
him, l%iickenmark und Thalamus. W~hrend bei einigen Friihfi~tlea das 
Rfickenmark noch frei yon Ver~nderungen ist, ist das Cerebellum 
immer befallen. Die besonders massiv'en gliSs-mesenchymalen l%eaktio- 
Iron sind bier yon starkeren Parenchymsch~den begleitet, yon denen vor 
allem der oft streckenweise Untergang der Purkinjezellen bei lebhaften 
neuronophagischen Reaktionen ins Auge fiElt. Als besondere Degene- 
rationsform der Purkinjezellen ist die Totalvacuolisierung zu erwahnen. 

Auch im Thalamus ist dieselbe Sch~digung der Nervenzellen festzu- 
stelien. Dieses Kerngebiet ist bei Frfihfiillen nicht so hi*ufig, im spi*teren 
Stadium der Xrankheit aber regelmi~l~ig betroffen. Es kommen sehr viele 
gliSse KnStehen, zahlreiche perivasculiire Infiltrate und nut wenige ein- 
deutige Neuronophagien vor. 

Das Riickenmark zeigt ausgedehnte Ver~nderungen, die denen der 
Poliomyelitis ~hnlich sind. Die Sch~digungsformen der Nervenzellen sind 
man~igfaltig. Der Nervenzelluntergang vollzieht sich unter dem Bilde 
der sehweren Zellerkrankung NxssLs mit grobvaeuoliger 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 
Leukoeytenaussaat in den Vorderh6rncrn vor, die wit sonst nur noch im 
Kleinhirn zweimal gesehen haben. Neben zahlreichen Neuronophagien 
finder man gelegentlich eine Aufl6sung und Resorption der nekrotisehen 
Vorderhornzellen ohneMitbeteiligung phagozytierender Elemente. Aul3er- 
dem wird das histologische Bild yon gli6sen Kn6tchen und perivascu- 
l~Lren Infiltraten beherrscht, die sich nicht selten anch bis in die Hinter- 
h6rner ausdehnen. Bei einigen Friihf~llen war nur das Grog- und Klein- 
h im befallen. Eine Bevorzngung der Lendenanschweltung des l~tieken- 
marks bei der Tesehener Krankheit  konnte nicht als regelm/if~iger 
Befund festgestellt werden. 

Qualitativ weichen die morphologischen Ver~nderungen in der Briicke 
und Medulla nieht wesentlich yon den VerS, nderungen des I~fickenmarks 
ab. Pens und verl~tngertes Mark zeigen keine besonderen Pr~dilektions- 
stellen des Prozesses, der jedoch dort viel starker auftri t t  als bei der Polio- 
myelitis. Im Gegensatz zn letzterer ist der Briickenful3 in gleicher Weise 
betciligt wie die Haube. Das Grof~hirn ist viel regelm~tl3iger und starker 
Ms bei der Poliomyelitis beteiligt; eine Besehr~nk~ng auf die motorische 
Region besteht nicht, vielmehr sind die meisten Ver~nderungen in den 
medialen und basalen Partien der Grol~hirnrinde zu finden, und zwar be- 
sonders in den rhinencephalischen Abschnitten, unabh/~ngig yon der Art 
der Applikation des Virus. Die Ver~nderungen bestehen im wesentlichen 
aus perivascul~ren Infiltraten und entziindlichen gliSsen KnStchen. Gang- 
lienzellsch~digungen und Neuronophagien treten daneben im Gegensatz 
zu den Ver~tnderungen im Mittel- und Nachhirn und im Riiekenmark 
in den gintergrund.  

Das Corpus striatum zeigt ~hnliche, in mehreren F~tllen auf dem HShe- 
punkt  der Erkran~ung sogar st~.rkere Ver~nderungen als das Pallidum. 
Die Nuclei septi pellucidi sind sehr h~ufig befallen. Sitz der Krankheit  
Jst die graue Substanz. In der weil~en Substanz, besonders um die Stamm- 
ganglien, abet auch subcortical, kommen einige perivasculEre Infiltrate 
und getegentlich auch gliSse KnStehen vor. In  der weiBen Snbstanz des 
Riickenmarks sind oft massive perivaseul/~re Infiltrate vorhanden. Sofern 
die Kleinhirnrinde starke Ver/inderungen aufweist, kann in den zu- 
geh6rigen 3/farkstrahlen eine leichte diffuse Vermehrung der Glia vor- 
handen sein. 

Aus der Darstellung ist ersichtlich, dab die morphologischen Ver- 
~tnderungen im Z.N.S. an den Pr~dilektionsstellen 6rtliche Unterschiede 
aufweisen, besonders hinsichtlich der degenerativen Ver/inderungen der 
Ganglienzellen und der Beteiligung des Stiitzgewebes (topisctzer Faktor). 
Das morphologische Bild/ indert  sieh aber natiirlich innerhalb des zeit- 
lichen Ablaufes des Krankheitsprozesses. Unter Berticksichtigung aller 
Gesichtspunkte ist festzustellen, dab es sich bei der Teschener Krankheit  

Arch.  f. P sych i a t r .  u. Z. Neut . ,  Bd.  189. 16  



~30 MANUELIDIS, HORST~XNN U. SPRI~Z: Tesehener Krankhei t .  

u n d  d e r  P o l i o m y e l i t i s  n m  zwei  v e r s c h i e d e n e  E r k r a n k u n g e n  h a n d e l t  u n d  

d a b  s i ch  e ine  U b e r e i n s t i m m u n g  n u r  a u f  d ie  V e r ~ n d e r u n g e n  i m  R i i c k e n -  

m a r k  besch r~ tnk t .  

I~iteratur. 
BAUMA~N, 1~." Berl. U. Mfinch. Tier~rztl. Wsehr. 19, 217 (1940). - -  BODIAN, D. : 

Bull. Hopkins Hosp, No. 1, 83, 1, (1948). - -  Amer. J.  Med. Sei. 6, 563 (1949). - -  
DIER~OFE~, K. :  Dtsch.  tier~rztl.  Wsehr. 48, 213 (1940). - -  I ) O B B E R S T E I ~ ,  J.  : 
Berl. u. Mfineh. Tier~irztl. Wsehr. 45, 538 (1940). - -  FO~TXER, J . :  Z. InLkrkh.  
t Iaust iere  59, 81 (1943). - -  F~AUC~IG]~n, E., u. W. HOF~AN~: Schweiz. reed. 
Wschr. 71, 584 (1941). - -  G ~ ) ,  S.: Aeta  reed. scand. (Stoekh.) 114, Suppl. 143, 
15 (1943). - -  G~A~, H. : Berl. u. Miineh. Tier~rztl. Wschr. 8, 85 (1941). - -  HORST- 
MANN, D., E. ]~r and  H. SeRI~Z: Proe. Soc. Exper.  Biol. a. Med. 77, 8 
(1951). - -  Kr,0BOUK, A.: Zb]. Bakter . ,  Ref. 3, 563 (1933). - -  KMEXT, A.: Wien. 
tier~rztl. Mschr. 4, 83 (1940). - -  MARINESCO, G., M. MANICATIDE, ST. D~AGANESCO 
U. N. ROS~NO: Bull. Sect. sei. Aead. roum. 11, 77, 97 (1927/28). - -  MEY~, A.: 
Dtsch.  tier~rztl.  Wschr. 24, 217 (1940). - -  PETTE, H.:  Die ~kut entzfindl. Er- 
krankungen des ~ervensystems.  Leipzig: Georg Thieme 1942. - -  ScHoLz, W.: 
Z. Neur. 79, 114 (1922). - -  SEIF~IED, 0 . ,  U. H. SrATZ: Z. Neur. 124, 317 (1930). - -  
S:PIELM]~YER, W. : Z. Neur. 142, 159 (1932). 

ELIAS E. MANUELIDIS, M. D., 333 Cedar Street,  New Haven  11, Conn., USA. 


