
Arehiv fiir Psychiatric und Zeitschrift Neurologie, Bd. 193, S. 199~209 (1955). 

Aus der Medizinisehen Universitgtsklinik Leipzig (Prof. Dr. M. BiiRGER) 
und der Psyehiatrisehen und Nervenklinik der l~reien Universit~t Berlin 

(Prof. Dr. H. SEL~ACH). 

Ober eine polyneuritische Form der Encephalitis. 
Von 

WERNER BREDEMAN~'. 

M]t 8 Textabbildnngen. 

(Eingegangen am 21. Dezember 1954.) 

I m  Jun i  1923 ber ichte te  LILIENSTEIN fiber das  Auf t r e t en  yon  , ,ence- 
pha l i t i s chen"  Neur i t iden  bzw. yon  Gr ippeneura lg ien ,  welche er yon  den  
,,gewShnlichen" tox ischen  oder  pos t infekt iSsen  Neur i t iden ,  andererse i t s  
yon den  encephal i t i schen  L~hmnngen  zen t ra len  Ursprunges  ge t renn t  
wissen wollte.  LILIENSTEIX sah diese encepha] i t i schen Neur i t iden  als 
Sonder formen  der  Encepha l i t i s  ep idemica  an. Als ihre wesent l ichen 
Kennze ichen  hob er he rvor :  

1. Vorherrschen yon  Schmerzen und  Paraes thes ien ,  
2. H~ufiges Auf t r e t en  yon  ~nske l zuckungen ,  Muskels te i f igkei t  und  

Muskelunruhe ,  
3. Motor ische Ausf~lle in F o r m  yon  Paresen  und  n ieh t  yon mass ive~  

Pa ra lysen ,  
~. Sensible Ausf~lle in segmenta te r  Anordnung ,  
5. H~ufige Schmerzhaf t igke i t  yon  Knoc he n  und  Gelenken,  
6. Vereinzel t  Herpeserup t ionen .  

LILIEI~STEIN wies darauf hin, dab yon v. Eco~o~o und NONCE auf einem Kon- 
~oTeB ffir Inhere Medizin in Wien der Zusammenhangfrage zwischen Encephalitis 
epidemica und neuritischen Erscheinungen nachgegangen worden war. Eine 
anatomische Stiitze seiner Ansichten konnte LILIENSTEIN aber nicht erbringen. 

In der zweiten Auflage seiner Monographie fiber ,,die epidemische Encephalitis" 
(1928) nahm STER~ gegenfiber den Versnehen, viele atypische Krankheitsbilder, 
insbesondere aber polyneuritische Verlaufsformen der Encephalitis epidemica zu- 
zuordnen, mit Recht einen l~'itischen Standpunkt ein und warnte vor der Tendenz, 
die epidemische Encephalitis diagnostisch zu sehr ~uszndehnen. 

Er wies darauf hin, dal] bercits friiher ein epidemisches Auftreten yon Poly- 
neuritiden bekannt gewesen war zu Zeiten, als die epidemische Encephalitis gar 
nicht oder ganz vereinzelt auftrat. Beobachtungen yon HOL~ES jedoch, welcher 
im Jahre ]917 im Schtitzengraben geh~iuftes Auftreten yon akuter fieberhafter 
Po]yneuritis gesehen hatte, rechnete er wegen des Vorhandenseins yon Doppel- 
bildern und anderen Hh'nnervenstSrungen zur Encephalitis epidemiea. Diesen 
le~zteren Standpnnkt wird man heute auf Grund der Kenntnis yon rein oder vor- 
wiegend kranialen Ver]aufsformen tier Polyneuritis, deren Atiologie ja wahrschein- 
lich vielf/iltig, zumindest nicht speziflsch ist, nicht Ms zwingend ansehen. Auch wird 
man heute ein langdanerndes pseudoneurastbenisches Nachstadium nieht mehr 
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ohne weiteres als differentialdiagnostisehes lVlerkmal fiir den Nachweis einer fiber- 
standenen Encephalitis epidemica anerkennen, wie dies STEg~ getan hat. 

Auf Grund der Literatur teilt STE~Ze die encephalitisehe Neuritis in vorwiegend 
motorisehe Symptomenbilder und in solehe mit Uberwiegen yon Schmerzen und 
Paraesthesien ein. Bei den motorischen Formen zeigen sich hochgradige schlaffe 
L~hmungen ohne s~rkeren l~eflexverlust und ohne sohwere elektrische Ver/~nde- 
rungen, gelegentlieh Sphineterst6rungen, Paraesthesien nnd geringe Ataxie neben 
starker Druekschmerzhaftigkeit und Dehnungssehmerzen. Naeh den franzSsisehen 
Au~oren ]3}I~IEL u. DEVIC (1926) waren besonders die unteren Extremit~ten betroffen, 
nach SC~Ag~-KE U. ~00~ (1924) tier Schultergfirtel und die Arme, w/~hrend Roc~ u. 
BICKEL (1927) eine Tendenz zur Erkrankung der Stamm-Muskulatur und der proxi- 
malen GliedmaBenabschnitte annahmen. Ma~GULIS (1926) berichtete fiber Verl~ufe 
mit starken Atrophien, beiwelchen nach unseren heutigen Kenntnissen veto klinischen 
Standpunkt aus sehr an eine Frfihjahr-Sommer-Zeckeneneephalitis zu denken ist. 
Die Beobaehtungen fiber Verl/~ufe mit vorwiegend sensibler Symptomatik decken 
sieh annahernd mit denen yon LILIENSTEIN, wie wir sie oben mitteilten. 

Ab.~chlieBend r~t ST~g~ nochmals zur Zurfiekhaltung in der Diagnosestellung 
aus der ~berlegang heraus, d~B sieh Neuralgien und Neuritiden auch im AnsehluB 
an schwere toxische Grippen einstellen kbnnen. Anatomisehe Untersuehungen zu 
neuritisehen Verl/~ufen teilt er weder aus eigenen Beobachtungen noch aus der 
LReratur mit, fiihrt aber an, d~B M~NOAZZINI eine Betefligung der l~fiekenmark- 
wurzeln schon bei den iiblichen, nieht polyneuritisehen Verl~ufen der Encephalitis 
epidemica beton~ habe. 

LOFFLER U. STAEHELIN (1934) sahen eine spinale Symptomatik verh~ltnism/~Big 
selten, obwohl nach ihren Erfahrungen die anato~nische Untersuchung recht haufig 
Entztindungen im Rfickenmark aufdeekte. Sic ffihren aber weiterhin aus, dab in 
der Basler Klinik zwei Falle typischer LAND~Yseher Paralyse verstarben, bei denen 
die Sektion eine Encephalitis epidemica ergab. Einzelheiten oder eine Analys e des 
klinischen und anatomisehen Befundes werden aber nicht mitgeteilt. Weiterhhl 
erw/~hnen sie summarisch ffinf selbst beobachtete klinische, nicht letale Verlaufe 
yon Encephalitis epidemica mit dem Bilde einer LANDRrsehen Paralyse. 

Aber auch PETTE (1942) neigt dazu, die Existenz echter polyneuritiseher I~-ank- 
heitsbilder bei der Encephalitis epidemica abzulehnen. ,,Gleiche Skepsis scheint 
ftir die F/~lle geboten, die unter dem Bilde einer Polyneuritis verlaufen sein sollen 
(ScHARNKE). ]:)aS gelegentliehe Vorkommen yon Infiltraten im Bereieh der Spinal- 
ganglien manifestiert sieh nicht im klinischen Bild." 

Wir  mSchten  fiber eine eigene klinische Beobaehtung  aus der neuro- 
logischen Abte i lung der Leipziger Medizinischen Universit /~tsklinik be- 
r ichten,  welche wir je tz t  histologisch un%ersuehen konnten .  

Krankengeschichte. Kind W. L., 7 Jahre, 10 Monate alt. 
Zur Vorgeschichte. FA. Eltern gesund, angeblieh keine besonderen Krankheitea 

in der Familie. 
EA, Bisher nicht ernstlich krank gewesen. 
JA. Anfang Marz 1951 Erkaltung. Seitdem Ma~tigkeit. Des Kind konnte sich 

nicht mehr recht erholen. 3--4 Tage nach Begin~ der Erkaltung Kribbelrt in den 
ttanden, die in den H~nd- und Fingergelenken leicht gebeugt gehalten werden 
muBten. Bewegung der Hande wurde als sehr Schmerzhaf~ empfunden, so dab des 
Kind gefiittert, werden muBte. Schliel]lich aueh Kribbeln nnd Gelenkschmerzen in 
den Beinen und Schmerzen im Rfieken beim Kopfbeugen. Seit dem 28.3. 1951 ~ 
Sehluckl~.hmung, die sieh plStzlich einstellte, so dab selbst flfissige Nahrung wieder 
aus dem Munde gelaufen kam. Gleiehzeitig Erstickungsgefiihle mit lautem t~asseln 
fiber der Brust und Sprachst6rungen. 
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Temperatur hat angeblieh nie bestanden. Wegen Zunahme der Atem- und 
Sehluekl/~hmung erfolgte am 31.3. 1951 Uberweisung yon der Kinderklinik Magde- 
burg ant die Infek~ionsabteilung der l~edizinischen Universit~tsklinik Leipzig 
unter der Diagnose ,,Neuroradieulomyelitis". Der mitgeteilte Liquorbefund war: 
4/3 Zellen/em 3 bei positiver No~NE-PA~mrseher ~eaktion. Die Blutsenkung betrug 
12/21 mm naeh WEST~G~EN. 

Au/nahmebe/und. 7 j~hriger Junge in unruhigem Zustand, Atmung ~uBerst an- 
gestrengt. Zwerehfellbewegliehkeit fast vSllig aufgehoben, ]eiehte Benommenheit. 
Kept: Keine Naekensteifigkeit. MundhShle: Zunge weil~lieh belegt. GaumenbSgen 
blaB. Tonsillen nnauffallig. Hals: Keine pathologisehen Dr/isen, keine Struma. 
Thorax: Atembewegungen nur minimal mSglieh, so dab Sehleim nut sehwer ab- 
gehustet werden kann. Traehealrasseln. Beweglichkeit der Lunge im ganzen nahezu 
aufgehoben. Herz: TSne laut, rein. Aktion regelmggig. Taehykardie. Leib: Weich, 
Leber und 3Iqz nieht vergrSBert. Extremitgten: Passive Bewegungen in den Ge- 
lenken sehmerzhaft. Aktive Bewegungen in den Extremit/~ten sehr miihsam, moto- 
rische Kraft stark abgesehw/~eht. ZNS: Keine deutliehen meningitischen Zeiehen. 
Lieht- und Konvergenzreaktion der Pupillen sowie Augenbewegungen intakt. 
Leiehte konjunktivale Injektion des li. Bulbus. Verwasehene Sprache, leiehte 
Schluckl~ihmung. Kept  kann nieht yon der Unterlage abgehoben werden. Areflexie 
der Extremit~ten. BDt~ und Cremasterreflexe fehlen. Keine Pyramidenzeiehen. 
Eine exakte Prfifung der Sensibilitgt ]s sieh wegen der Benommenheit des Pat. 
und der bulbaren Spraehe nicht durehfiihren. BSI~ 45/68 mm naeh WESTCR~. 
Urin: EiweiB Triibung, Zueker sehwaeh positiv, Urobilinogen Spur. Sediment o. B. 

Trotz Behandlung in der Eisernen Lunge kommt der Pat. naeh 2 Tagen am 
2. 4. 1951 unter Temperaturanstieg bis auf 39,8 ~ unter den Zeiehen des zentralen 
Kreislauf- und Atemversagens ad exitum. 

I m  AnschluB an  einen als Erk/~ltung impon ie renden  I n f e k t  b le ib t  also 
bei dem k n a p p  8 jahr igen  J u n g e n  eine , ,Mat t igke i t "  bestehen,  von der  
er sich n ieh t  mehr  reeh t  erholen kann .  Sehon nach 3 Tagen t r e t en  
Paraes thes ien  in den  H a n d e n  auf, welehe sieh nach einem u n b e s t i m m t e n  
ZeitintervM1 auch au f  den R u m p f  und  die un te ren  E x t r e m i t a t e n  aus- 
dehnen.  Auffa l lend  sind yon  vornhere in  die Schmerzen bei  Bewegungen,  
welche zu gewissen ZwangshMtungen  der  GliedmaBen fiihren, w/~hrend 
die motor i sehen  L~hmungen  t ro tz  Areflexie unvol]s t~ndig  sind. Das 
K r a n k h e i t s b i l d  g]eieht also in wesent l ichen P u n k t e n  dem S y m p t o m e n -  
bi ld  der  sogenannten  , ,Encephal i t i schen  Neur i t i s "  yon  LILIENSTEIN, wie 
w i r e s  oben wiedergegeben haben.  

Eine genaue E rhebung  der  Sens ib i l i t a t s s tSrungen  war  infolge des be- 
nommenen  Zus tandes  n ieht  mehr  m6glieh.  Trotz  E inbr ingens  in die 
Eiserne  Lunge  ve r s t a rb  der  P a t i e n t  nach  2 Tagen,  na e hde m zu der  peri-  
pheren  L~hmung  der  I n t e r eos tMmusku l a tu r  und des Zwerchfelles sich noeh 
Zeiehen des zentrMen Kreis lauf-  nnd  Atemversagens  e ingeste l l t  ha t t en .  

Makroslcopischer Selctionsbe/und des Pathologisehen Institutes der Universiti~ts- 
klinik Leipzig. 

Bl~hung der Lungen mit ausgedehntem sehweren, straBenartigen, interstitiellen 
Emphysem der vorderen Lungenanteile. Fleekige Verfettung der Leber. Sehlaffe 
Dilatation der HerzhShlen. GrippMe Blutftille der Trachea, Bronehien und Lungen 
bei sehlaffer, an~miseher, gering gelockerter Yfilz. 
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HistoIogischer Be/und des Nervensystems 1. Gehirn: Meningen an manchen 
Stellen, besonders im Frontalbereich, fiber den Windungst~lern verdickt und zum 
Teil 5dematSs aufgelocker~, wenig Infiltrate, vereinzelt Makrophagen. In  einigen 
grSl]eren Basisgef~I]en beetartige Verdickungen der Intima, die schon zellig durch- 
setzt sind. Mehrfaeh EpendymknStehen im dritten Ventrikel (Abb. 1). Im ~llge- 

Abb. 1. Vergr. 60real. NISSL. Ependymkn6tchen in] 3.Ventrike]. 

Abb. 2. Vergr. 8mal. NISSL. Gefgginfiltrateinder Substantianigra. 

meinen nur sehr diskrete Infiltration der Rinden- und Marklagergefi~13e. Im Hypo- 
thalamus vermehrte Infiltration. Marklager ~ufgeloekert, pr~SdematSs. Glia viel- 
fach progressiv vermehrt, besonders um die Gefal~e. 

Im Bereich der Substantia nigra fallen weite, mehr kranial gelegene Zellareale 
durch pigmentarme, sehwer regressiv ver~nderte, gebl~hte Zellen auf, in deren 
Umgebung die Glia leicht vermehrt ist. In  den unteren Absehnitten des Nucleus 
niger (Abb. 2) liegt eine exzessive Gef~/3infiltration mit  Lymphocyten und Plasma- 

1 Herrn Prof. BREDT, Direktor des Pathologisch-anatomischen Institutes der 
Universit~t Leipzig, bin ich fiir die lJ~berlassung des Nervensystems zur histologi- 
schen Untersuehung zu besonderem Dank verpflichtet. 
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zellen vor. Die Ganglienzellen zeigen regressive Vergnderungen (Abb. 3) (Schwel- 
lung des Zelleibes und der Fortsgtze, unscharfe Zellbegrenznng mit Austreten des 
Pigmentes, Zellsehatten) mit Vermehrung der Glia bis zu neuronophagie/~hnliehen 
Bildern. Die Ganglienzellen sind vielfach untergegangen, und es finden sieh Pigment- 
reste im Gewebe sowie in Glia- und Adventitiazellen. Die Vermehrung der Glia 

Abb. 3. Vergr. 120real. NISSL, Zelluntergang mit Gliavermehrung in der Substantia nigra. 

Abb. 4. Vergr.260 mal. NlSSL. Gerbil]infiltrate und 3:[arkscheidenabbau mit Kbrnchenze]len inl ~.  vagus. 

verdichtet sieh hier an manchen Stellen zu KnStchen. Die starke Gef/~Binfiltration 
setzt sich bis in den Anfang der vegetativen ]3riickenkerne fort. 

In den meisten Kerngebieten der Medulla oblongata fallen die Zellen dureh 
Vergr6berung der Zeichnung ihrer Forts~tze, durch Pyknose oder B1/~hung auf. 
Dies gilt besonders fiir den Locus eoeruleus, wo Gef~Binfiltrate nicht vorhanden 
sind, das Tubereulum aeusticum und den Nucleus ambiguus. 

Die verschiedenen Hirnnerven sind in untersehiedlieher Intensit/~t befallen, zum 
Tell - -  wie z. ]3. im Vagus (Abb. 4) - -  zeigen sich schwere Gef~Binfiltrate sowie 
fortgeschrittener Abbau der Markscheiden mit K6rnchenzellen. An anderen, wie 
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z. B. am N. statoacustieus, fallen im wesentlichen eine Vermehrung der SIJHWANN- 
sehen Zellen sowie eine leiehte fleekfSrmige Entmarkung auf. Bemerkenswert er- 
soheint eine deutliche Entwicktung von Intimapolstern an der Art. basilaris. Im 
Kleinhirn nur vereinzelt Ausf/~lle von PVnKI~JE-Zellen. 

Rgckenmark: Pia kaum infiltriert, zum Teil verdickt. Wurzeln untersehiedlieh 
befallen. Blutffille. Prozesse im CervicMbereich (Abb. 5) kaum st/irker ausgeprigt als 
caudal, mil~ige, fleekfOrmige Ent,markung, Vermehrung der ScI~wAN~schen Zellen, 

Abb. 5. Vergr. 8real. NlSSL. Infiltration der Cerviealwurzelu. 

Abb. 6. Vergr. 160real WEIOI~LT. Rfickenmark. Markscheidenschidigung hn Vorderhorllgrau. 

Auftreibung der Markscheiden, kein Untersehied der Intensitat zwisehen Wurzeln 
und Wurzelnerv. Vordere Wurzeln nnd Hinterwurzeln etwa gleichm~gig befallen. Im 
ttinterwurzelbereich ist eine 6dematSse Aufloekerung und Auftreibung der Wurzeln 
oft besonders ausgepr~gt. In den VorderhSrnern vereinzelt Zellen mit dem Bild 
der primaren Reizung. Keine Strangdegeneration. Wichtig erseheint jedoeh die 
Auftreibung der Markseheiden (Abb. 6) ira Grau sowie in der vorderen Commissur 
und in den Seitenstringen. 

In den SpinalgangIien nur geringe Lymphoeytenansammlungen, Vermehrung 
der Kapselzellen, zum Teil Fenestration, keine untergegangenen Ggnglienzellen. 
Gef~l~e, wie aueh in den Wurzeln, weitgestellt, aber kaum infiltriert, haufig Endo- 
thelsehwellung. 
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Im Grenzstrang zeigen die Ganglien ghnliehe Ver~nderungen wie die Spinal- 
gangtien, nnr erseheint die Intensit~t etwas geringer. 

Im N. ischiadicus (Abb. 7) nur mgBige, im wesentlichen degenerative Vorg~nge. 
Beginn seholligen Myelinzerfalls. 

In der Muskulatur nur geringe Lymphocyteninfiltration bei Vermehrung des 
Zwisehengewebes, zum Teil erhebliche Verstgrkung der Adventitia, Stase in den 
Gefi~Ben, vereinzelt mit starkem, hgmorrhagieartigen Erythroeytenaustrit,~ (Abb. 8). 

Abb. 7. Vergr. 120mal. WErGELT. N. ischiadiclls. Markscheidenschfidigmlg. 

Abb. 8. Vergr. 80real. NISS~. 5L gastrocnemius. Gef~l?wandhyperplasie mit Kiimorrhagien. 

Die strenge Lokalisat ion und der Charakter  des entzfindlichen Ge- 
schehens mi t  dem Schwerpunkt  im Mittelhirn bei Freibleiben der Rinde 
und  nur  geringer Beteiligung des t t ypo tha t amus  entspricht  am ehesten 
einer Encephalitis epidemica. Differentialdiagnostisch wgre zungehs~ an 
eine Lyssa  und eine Poliomyelitis zu denken. Eine Lyssa scheidet bei 
Fehlen einer entsprechenden Vorgesehiehte (Tierbil3) aus, wenn wir auch 
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wissen, dab die Lyssa ebenfalls eine gewisse Vorliebe ffir die Gegend der 
Substantia nigra hat. ]Jber die sogenannte Cerebralisation der Polio- 
myelitis ist ja in den letzten beiden Jahrzehnten wiederholt geschrieben 
worden, nachdem die frtiheren genauen Analysen und Beschreibungen 
yon HAI~BITZ U. SCHEEI~ in Vergessenheit geraten waren, welehe bereits 
1907 auf die Existenz erheblicher eerebraler Prozesse auch bei den 
klinisch als spinale Formen imponierenden Erkrankungen hingewiesen 
und fiberdies vorwiegend rein zentrale Verl~ufe beobachtet hatten. Bei 
derartigen zentralen Poliomyelitisformen ist aber eine Besehr/~nkung yon 
schweren Entzfindungsvorg~ngen allein auf das Mittelhirn nicht be- 
kannt, ganz abgesehen davon, dal3 wir in unserem Falle keine eigent- 
liche Neuronophagie als Ausdruck eines stfirmischen Unterganges der 
Ganglienzellen sehen. Die Gruppe der sogenannten Panencephalitis 
I~TT~-DS~IXG bzw. der atypisehen KnStehen-Encephalitiden sowie die 
subakute sklerosierende Leukoencephalitis (vA~ :BoGAEI~T) seheiden arts 
Grfinden der andersartigen Lokalisation und verschiedenen morpho- 
logisehen Struktur ebenfal]s aus. Aueh eine Encephalitis japonica ist, 
soweit man iiberhaupt morphologische Kriterien zur Abgrenzung gelten 
]i~l~t, ebenso wie die Frfihjahr.Sommer-Zeckenencephalitis wegen des Ver- 
schontbleibens der Rinde und der Stammganglien auszusehlieBen. 

Wenn wir in nnserem Fall nicht einen bisher unbekannten Erreger 
annehmen wollen, so liegt also auf Grund des morpho]ogischen Substrates 
mit grol~er Wahrschein]iehkeit eine sogenannte epidemische Encephalitis 
vor, we]che sich kliniseh lediglieh a]s ,,Mattigkeit" guBerte. Diese Ab- 
gesehlagenheit konnte daher als ErschSpfung nach einem Infekt mil 3- 
deutet werden und gab anseheinend keinen genfigenden Anhalt ffir den 
Verdacht anf ein eneephalitisches Geschehen. 

Die Ver~nderungen an den Wurzeln, den Spinalganglien, dem Grenz- 
strang und dem N. isehiadicus sind andererseits durehaus typiseh ffir 
eine Polyneuritis, wie sie sonst unter dem Namen der idiopathischen oder 
,,entzfindlichen Polyneuritis" als selbst~ndiges Krankheitsbild bekannt 
ist. Die Ausdehnung fiber alle Segmente ]5~Bt erkennen, dab hier kein 
Nebenbe/und vorliegt, sondern ein ,,Syster,~"be/und, wie ja aueh das 
klinisehe Bild a]s Polyneuritis imponierte. Im Gegensatz zu den massiven 
entzfindlichen Erscheinungen im Mitte]hirn, die unseres Erachtens nieht 
als ,,symptomatisch" angesehen werden kSnnen, traten st~trkere Infiltrat- 
bildungen bei der Polyneuritis zuriiek, wenn wir yon einigen t{irnnerven 
absehen. FleckfSrmige oder aueh ausgedehntere Entmarkungsvorgi~nge 
mit erheblicher Vermehrung der ScHwA~sehen Zellen und der Kapsel- 
zellen herrschten neben sparliehen Infiltraten vor. Die Vorderhornzellen 
zeigten m~13ige VerS~nderungen im Sinne der retrograden Degeneration, 
und in den Spina]gang]ien war die Fenestration nieht sehr ausgesprochen. 
Hinweisen m6chten wir noch besonders darauf, dab die Sch~digung der 
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Markscheiden an der Wurzel-l~iickenmarkgrenze nicht halt maeht! 
Markscheidenbilder ]assen erkennen, dal3 Markscheidenveranderungen 
noch im intraspinalen Abschnitt der Wurzelfasern, im Bereich des Vorder- 
horngrau und der vorderen Commissur vorliegen kSnnen. Gerade die 
letztere Lokalisation, die wir auch bei anderen, yon uns untersuchten 
polyneuritischen Verl~ufen fanden, gibt eine Erkl~rung dafiir ab, daB 
bei Polyneuritiden gelegentlich Sensibilit~tsausfglle vom Typ der Sy- 
ringomyelie beobachtet werden. Wenn sich auch in zunehmendem MaBe 
die Erkenntnis durchgesetzt hat, dab bei sehr vielen Polyneuritiden 
gelegentliche leichte Gefgf~infiltratc in den Hirnh~uten sowie auch im 
Hirnstamm und im GroBhirn nachgewiesen werden kSnnen, so sind diese 
Infiltrate doch im wesentlichen leichter Natur. Die Intensit~t der ent- 
zfindlichen GefaBvergnderungen und ihre strenge Bindung an das Mittel- 
hirn, speziell die Substantia nigra in unserem Falle, lassen aber eine 
Deutung als symptomatische begleitende Entziindung zum po]yneuri- 
tisehen Geschehen nicht zu. Wir sind vielmehr genStigt, die Encepha- 
litis im Mittelhirnbereich als prim~tr aufzufassen und mfissen die Frage 
offenlassen, ob die Polyneuritis ebenfalls wie das encephalitische Ge- 
schehen im Mitte]hirn Folge eines direkten Erregerbefalls ist, oder ob 
wir die Polyneuritis als Ausdruck einer durch die Infektion einge- 
tretenen unspezifischen Umstimmung ansehen sollen. Obwohl sieh 
die ersten polyneuritischen Symptome bereits 3 Tage nach Auftreten 
der Erkaltung einstellten, eine Sensibilisierung im allgemeinen aber einen 
l~ngeren Zeitraum benStigt, m6chten wir doch eine derartige ,,Umstim- 
mung" und AuslSsung der Polyneuritis durch den encephalitischen 
Infekt ffir m6glich halten, da die Gef~f3vergnderungen an den Basis- 
gefaf3en und in anderen Teilen des Nervensystems erkennen lassen, dab 
bei L. bereits eine ver~nderte Ausgangs]age vorhanden war, welche eine 
derartige rasehe Sensibilisierung erkl~tren k6nnte. 

Ganz unabh~ngig aber vonder Beantwortung dieser Frage in unserem 
Fall m6chten wir den Satz yon I-~ALLERVORDE~T (1943) bekrgftigen: 
,,Der KrankheitsprozeB hat im 7Xervensystem keine Grenzen; dem 
Kliniker ist das gelaufiger als dem Anatomen, der in seinem Urteil 
unwillkiirlich yon der alten Einteilung in Krankheiten des Gehirns, des 
Riickenmarkes und der peripheren Nerven beeinflul3t wird - -  mit anderen 
Worten: Polyneuritis und Encephalitis kSnnen verschiedene Lokalisa- 
tionen des gleiehen Krankheitsprozesses sein." Unter diesem ]etzteren 
Gesichtspunkt besteht auch eine gewisse Beziehung unserer Beobach- 
tung zu den klinischen Schilderungen yon KIRCHKOF (1947), wenngleich 
wir diese yore ~tio]ogiseh-pathogenetischen und vom morphol0gischen 
Standpunkt aus als wesensverschieden ansehen. 

Seine 4 Kranken batten gemeinsam, dab sic als Fokaltoxikose 
aufgefaBt werden konnten (rezidivierende Angina und Cystopyelitis, 
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Seharlach-Angina, Nasenfurunkel und Angina, Zahngranulome), in deren 
Verlauf es in weehselnder l~eihenfolge zu Gelenkrheumatismus (nur bei 
Fall 2), Chorea minor und Polyneuritis kam. Fall 3 und r zeiehneten 
sieh dadureh aus, dal3 bei ihnen zeitweilig die Chorea und Polyneuritis 
gleiehzeitig bestanden. 

KII~CI~HOF deutet seine Beobaehtungen als kombiniertes Zustandsbild, 
,,m6glichenfalls im dynamisehen Wechse]spiel allergischen Gesehehens". 

Pathologiseh-anatomiseh dfirfte eine herdfSrmige Entzfindung im 
Striatum in Verbindung mit toxiseh-degenerativen Ver~nderungen vor- 
gelegen haben. 

Im allgemeinen wird man annehmen k6nnen, daf$ bei Encephalitiden, 
welehe zugleieh unter dem Bild einer aufsteigenden L~hmung verlaufen, 
gleiehzeitig ein Befall des peripheren Neurons (Ganglioradieulitis) vor- 
liegt, wie IIALLEI~VORDEN ausffihrt. Im Einzelfall ist aueh die MSglieh- 
keit zu erw~gen, ob dureh die rasehe Ausbreitung eines zentralen tterdes 
in der Medulla oblongata mit Auswirkung auf die eng beieinander 
liegenden motorischen und sensiblen Bahnen das klinisehe Bild einer 
aufsteigenden L~hmung hervorgerufen sein kann, wie dies yon N o l ~  
(1923) bei rasehem Auftreten yon Metastasen in der Medulla oblongata 
mehrfaeh beobaehtet und besehrieben wurde. 

Absehliel3end mSchten udr noeh auf die eingangs erw~hnten und aueh 
bei unserem Kranken gleich initial beobachteten eigenartigen Empfin- 
dungsstSrungen eingehen. Eine Beteiligung der Musku]atur am Krank- 
heitsgesehehen mit Neigung zu Hgmorrhagien, wie wit sie festgeste]lt 
haben, kann das Auftreten sehwerer Sehmerzen, welehe zu Schon- 
stellungen der GliedmaBen, besonders der Hand, fiihren, leieht ver- 
st~ndlieh machen. Hinzukommt, dab ein Tell der Beschwerden mit 
Sieherheit auf radieulitisehe Prozesse zuriickgef~hrt werden kann. Der 
friihere Versueh von SAvm~ (1922), Sensibilit~Ltsst6rungen mit deutlieh 
segmentalem Charakter auf eine thalamische Affektion zurfickzufiihren, 
erscheint uns in diesem Zusammenhang gesueht. 

Zusammenfassung. 
Es wird eine Polyneuritis bei einem knapp 8j~hrigen Jungen geschil- 

dert, welehe vorwiegend durch Paraesthesien und Schmerzen in Gelenk- 
n~he sowie durch schlaffe, unvollst~ndige L~hmungen bestimmt war. 
Der Tod erfolgte naeh 4~ Woehen durch zentra]e Kreislauf- und Atem- 
l~hmung. 

Die KSrpersektion ergab neben Zeichen des zentralen Todes eine 
grippale Blutft~lle der Trachea, der Bronchien und der Lungen. Die histo- 
]ogisehe Untersuchung des Nervensystems zeigte neben einer Poly- 
Ganglio-Radieulo-Neuritis, welche sich von den Hirnnerven bis zur 
Cauda erstreckte, eine gleiehsinnige Beteiligung des Grenzstranges sowie 
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deutliche E n t m a r k u n g  im N. ischiadicus. Die M~skulatur  wies bei leichter 

lymphocyt~rer  Inf i l t ra t ion  eine Vermehrung  des Zwischengewebes sowie 

gelegentlich Hs  auf. 
~m Mit te lhirn  fanden  sich als Ausdruck einer Encephal i t is  schwerste 

Gefi~i~infiltr~te in der Subs tan t i a  nigra mi~ Wucherung  der Glia und  
Un te rgang  yon  melan inha l t igen  Zellen, weiterhh~ EpendymknStchen ,  
Gl iavermehrung un te r  dem E p e n d y m  und  im Marklager~ geringe GeraLd- 
infi l trate in den S tammgangl i en  und  im Marklager bei ]eichter Akzen- 
t ua t ion  im Hypotha lamus .  

Die Exis tenz einer polyneu~'itischen Verlau/s/orm der Encephalitisepi- 
demien, bei welcher im klinischen Bfld die encepha]itische K o m p o n e n t e  
weitgehend zurficktreten kann ,  scheint  somit  erwiesen. 
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