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Uber eine polyneuritische Form der Encephalitis.

Von
WERNER BREDEMANN.

Mit 8 Textabbildungen.
{ Bingegangen am 21. Dezember 1954. )

Im Juni 1923 berichtete LiLreNsTeIN iiber das Auftreten von ,,ence-
phalitischen* Neuritiden bzw. von Grippeneuralgien, welche er von den
,.gewohnlichen® toxischen oder postinfektitsen Neuritiden, andererseits
von den encephalitischen Liéhmungen zentralen Ursprunges getrennt
wissen wollte. LiLIENSTEIN sah diese encephalitischen Neuritiden als
Sonderformen der Encephalitis epidemica an. Als ihre wesentlichen
Kennzeichen hob er hervor:

1. Vorherrschen von Schmerzen und Paraesthesien,

2. Haufiges Auftreten von Muskelzuckungen, Muskelsteifigkeit nnd
Muskelunruhe,

3. Motorische Ausfille in Form von Paresen und nicht von massiven
Paralysen,

4. Sensible Ausfille in segmentaler Anordnung,

5. Héufige Schmerzhaftigkeit von Knochen und Gelenken,

6. Vereinzelt Herpeseruptionen.

LiensteIN wies darauf hin, daB von v, Ecoxomo und Nox~NE auf einem Kon-
greB fiir Innere Medizin in Wien der Zusammenhangfrage zwischen Encephalitis
epidemica und neuritischen Hrscheinungen nachgegangen worden war. Kine
anatordische Stiitze seiner Ansichten konnte LILTENSTEIN aber nicht erbringen.

In der zweiten Auflage seiner Monographie iber ,,die epidemische Encephalitis*
(1928) nahm STERN gegeniiber den Versnchen, viele atypische Krankheitsbilder,
insbesondere aber polyneuritische Verlaufsformen der Encephalitis epidemica zu-
zuordnen, mit Recht einen kritischen Standpunkt ein und warnte vor der Tendenz,
die epidemische Encephalitis diagnostisch zu sehr auszudehnen.

Er wies darauf hin, dal bereits frither ein epidemisches Auftreten von Poly-
neuritiden bekannt gewesen war zu Zeiten, als die epidemische Encephalitis gar
nicht oder ganz vereinzelt auftrat. Beobachtungen von Hormes jedoch, welcher
im Jahre 1917 im Schiitzengraben gehduftes Auftreten von akuter fieberhafter
Polyneuritis gesehen hatte, rechnete er wegen des Vorhandenseins von Doppel-
bildern und anderen Hirnnervenstérungen zur Encephalitis epidemica. Diesen
letzteren Standpunkt wird man heute auf Grund der Kenntnis von rein oder vor-
wiegend kranialen Verlaufsformen der Polyneuritis, deren Atiologie ja wahrschein-
lich vielfaltig, zumindest nicht spezifisch ist, nicht als zwingend ansehen. Auch wird
man heute ein langdauerndes pseudoneurasthenisches Nachstadium nicht mehr

14*
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ohne weiteres als differentialdiagnostisches Merkmal fiir den Nachweis einer iiber-
standenen Encerhalitis epidemica anerkennen, wie dies STERN getan hat.

Auf Grund der Literatur teilt STERN die encephalitische Neuritis in vorwiegend
motorische Symptomenbilder und in solche mit Uberwiegen von Schmerzen und
Paraesthesien ein. Bei den motorischen Formen zeigen sich hochgradige schlaffe
Lahmungen ohne stérkeren Reflexverlust und ohne schwere elektrische Verinde-
rungen, gelegentlich Sphincterstorungen, Paraesthesien und geringe Ataxie neben
starker Druckschmerzhaftigkeit und Dehnungsschmerzen. Nach den franzésischen
Autoren BERIEL u. DEvIc (1926) waren besonders die unteren Extremititen betroffen,
nach ScHARNKE u. Mooa (1924) der Schultergiirtel und die Arme, wahrend Rocm u.
BicreL (1927) eine Tendenz zur Erkrankung der Stamm-Muskulatur und der proxi-
malen GliedmaBenabschnitte annahmen. MarauLrs (1926) berichtete tiber Verliufe
mit starken Atrophien, bei welchen nach unseren heutigen Kenntnissen vom klinischen
Standpunkt aus sebr an eine Friihjahr-Sommer-Zeckenencephalitis zu denken ist.
Die Beobachtungen iiber Verliufe mit vorwiegend sensibler Symptomatik decken
sich annahernd mit denen von LILIENSTEIN, wie wir sie oben mitteilten.

Abschlieflend riat STERN nochmals zur Zuriickhaltung in der Diagnosestellung
aus der Uberlegung heraus, daf sich Neuralgien und Neuritiden auch im AnschluB
an schwere toxische Grippen einstellen konnen. Anatomische Untersuchungen zu
neuritischen Verldufen teilt er weder aus eigenen Beobachtungen noch aus der
Literatur mit, fihrt aber an, daf MiNgazziNt eine Beteiligung der Riickenmark-
wurzeln schon bei den iiblichen, nicht polyneuritischen Verlaufen der Encephalitis
epidemica betont habe.

LOFFLER u. STAEHELIN (1934) sahen eine spinale Symptomatlk verhaltnismiBig
selten, obwohl nach ihren Erfahrungen die anatomische Untersuchung recht hiufig
Entziindungen im Riickenmark aufdeckte. Sie fithren aber weiterhin aus, daf} in
der Basler Klinik zwei Falle typischer Lanpryscher Paralyse verstarben, bei denen.
die Sektion eine Encephalitis epidemica ergab. Binzelheiten oder eine Analyse des
klinischen und anatomischen Befundes werden aber nicht mitgeteilt. Weiterhin
erwihnen sie summarisch fiinf selbst beobachtete klinische, nicht letale Verlaufe
von Encephalitis epidemica mit dem Bilde einer Laxbryschen Paralyse.

Aber auch PErTE (1942) neigt dazu, die Existenz echter polyneuritischer Krank- .
heitsbilder bei der Encephalitis epidemica abzulehnen. ,,Gleiche Skepsis scheint
fiir die Falle geboten, die unter dem Bilde einer Polyneuritis verlaufen sein sollen
(ScuaRNKE). Das gelegentliche Vorkommen von Infiltraten im Bereich der Spinal-
ganglien manifestiert sich nicht im klinischen Bild.”

Wir mochten iiber eine eigene klinische Beobachtung aus der neuro-
logischen Abteilung der Leipziger Medizinischen Universitdtsklinik be-
richten, welche wir jetzt histologisch untersuchen konnten. ‘

Krankengeschichte. Kind W. L., 7 Jahre, 10 Monate alt.

Zur Vorgeschichte. FA. Eltern. gesund angeblich keine besonderen Krankheiten
in der Familie.

'EA. Bisher nicht ernstlich krank gewesen.

JA. Anfang Mirz 1951 Erkaltung. Seitdem Mattlgkelt Das Kind konnte sich
nicht mehr rech’c erholen. 3—4 Tave nach Beginn der Erkaltung Kribbeln in den
Hinden, die in den Hand- und Fingergelenken leicht gébeugt gehalten werden
muBten. Bewegung der Hande wurde als sehr schmerzhaft; empfinden, so daB das
Kind gefuttert Werden muBte. SchlieBlich auch Kribbeln und Gelenkschmerzen in
den Beinen und Schmerzen im Riicken beim Kopfbeugen. Seit dem 28. 3. 1951
Schlucklihmung, die sich plétzlich einstellte, so daB selbst fliissige Nahrung wieder
aus dem Munde gelaufen kam. Gleichzeitig Erstickungsgefiihle mit lautem Rasseln
iiber der Brust und Sprachstérungen. '
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Temperatur hat angeblich nie bestanden. Wegen Zunahme der Atem- und
Schlucklihmung erfolgte am 31. 3. 1951 Uberweisung von der Kinderklinik Magde-
burg auf die Infektionsabteilung der Medizinischen Universititsklinik Leipzig
unter der Diagnose ,,Neuroradiculomyelitis®. Der mitgeteilte Liquorbefund war:
4/3 Zellen/em? bei positiver NoNNE-PaNDYscher Reaktion. Die Blutsenkung betrug
12/21 mm nach WESTERGREN.

Aufnahmebefund. 7jahriger Junge in unruhigem Zustand, Atmung duflerst an-
gestrengt. Zwerchfellbeweglichkeit fast vollig aufgehoben, leichte Benommenbheit.
Kopf: Keine Nackensteifigkeit. Mundhohle: Zunge weifilich belegt. Gaumenbégen
blaB. Tonsillen unauffillig. Hals: Keine pathologischen Driisen, keine Struma.
Thorax: Atembewegungen nur minimal maoglich, so dal Schleim nur schwer ab-
gehustet werden kann. Trachealrasseln. Beweglichkeit der Lunge im ganzen nahezu
aufgehoben. Herz: Tone laut, rein. Aktion regelméBig. Tachykardie. Leib: Weich,
Leber und Milz nicht vergroBert. Extremitaten: Passive Bewegungen in den Ge-
lenken schmerzhaft. Aktive Bewegungen in den Extremitéten sehr miithsam, moto-
rische Kraft stark abgeschwécht. ZNS: Keine deutlichen meningitischen Zeichen.
Licht- und Konvergenzreaktion der Pupillen sowie Augenbewegungen intakt.
Leichte konjunktivale Injektion des li. Bulbus. Verwaschene Sprache, leichte
Schlucklahmung. Kopf kann nicht von der Unterlage abgehoben werden. Areflexie
der Extremitidten. BDR und Cremasterreflexe fehlen. Keine Pyramidenzeichen.
Eine exakte Priifung der Sensibilitat 148t sich wegen der Benommenheit des Pat.
und der bulbdren Sprache nicht durchfithren. BSR 45/68 mm nach WErsTeREN.
Urin: Eiweil Triibung, Zucker schwach positiv, Urobilinogen Spur. Sediment o. B.

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

Im Anschlufl an einen als Erkaltung imponierenden Infekt bleibt also
bei dem knapp 8jéhrigen Jungen eine , Mattigkeit” bestehen, von der
er sich nicht mehr recht erholen kann. Schon nach 3 Tagen treten
Paraesthesien in den Hénden auf, welche sich nach einem unbestimmten
Zeitintervall auch auf den Rumpf und die unteren Extremitédten aus-
dehnen. Auffallend sind von vornherein die Schmerzen bei Bewegungen,
welche zu gewissen Zwangshaltungen der GliedmaBen fithren, wihrend
die motorischen Lihmungen trotz Areflexie unvollstindig sind. Das
Krankheitsbild gleicht also in wesentlichen Punkten dem Symptomen-
bild der sogenannten ,,Encephalitischen Neuritis* von LILiENsSTEIN, wie
wir es oben wiedergegeben haben.

Eine genaue Erhebung der Sensibilitdtsstérungen war infolge des be-
nommenen Zustandes nicht mehr moglich. Trotz Einbringens in die
Eiserne Lunge verstarb der Patient nach 2 Tagen, nachdem zu der peri-
pheren Lahmung der Intercostalmuskulatur und des Zwerchfelles sich noch
Zeichen des zentralen Kreislauf- und Atemversagens eingestelit hatten.

Makroskopischer Sektionsbefund des Pathologischen Institutes der Universitits-
klinik Leipzig.

Blahung der Lungen mit ausgedehntem schweren, straflenartigen, interstitiellen
Emphysem der vorderen Lungenanteile. Fleckige Verfettung der Leber. Schlaffe

Dilatation der Herzhohlen. Grippale Blutfiille der Trachea, Bronchien und Lungen
bei schlaffer, andmischer, gering gelockerter Milz.
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Histologischer Befund des Nervensystems'. Gehirn: Meningen an manchen
Stellen, besonders im Frontalbereich, tiber den Windungstélern verdickt und zum
Teil 6dematos aufgelockert, wenig Infiltrate, vereinzelt Makrophagen. In einigen
groBeren BasisgefaBien beetartige Verdickungen der Intima, die schon zellig durch-
setzt sind. Mehrfach Ependymknétchen im dritten Ventrikel (Abb. 1). Im allge-

Abb. 1, Vergr. 60mal. NI1ssL. Ependymknstchen im 3. Ventrikel.

Abb. 2. Vergr. 8mal. N1ssL. GeféBinfiltrate in der Substantia nigra.

meinen nur sehr diskrete Infiltration der Rinden- und Marklagergefifle. Im Hypo-
thalamus vermehrte Infiltration. Marklager aufgelockert, praddematos. Glia viel-
fach progressiv vermehrt, besonders um die GefaBe.

Tm Bereich der Substantia nigra fallen weite, mehr kranial gelegene Zellareale
durch pigmentarme, schwer regressiv verinderte, geblihte Zellen auf, in deren
Umgebung die Glia leicht vermehrt ist. In den unteren Abschnitten des Nucleus
niger (Abb. 2) liegt eine exzessive GefiaBinfiltration mit Lymphocyten und Plasma-

! Herrn Prof. Brept, Direktor des Pathologisch-anatomischen Institutes der
Universitit Leipzig, bin ich fir die Uberlassung des Nervensystems zur histologi-
schen Untersuchung zu besonderem Dank verpflichtet.
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zellen vor, Die Ganglienzellen zeigen regressive Verinderungen (Abb. 3) (Schwel-
lung des Zelleibes und der Fortsitze, unscharfe Zellbegrenzung mit Austreten des
Pigmentes, Zellschatten) mit Vermehrung der Glia bis zu neuronophagiedhnlichen
Bildern. Die Ganglienzellen sind vielfach untergegangen, und es finden sich Pigment-
reste im Gewebe sowie in Glia- und Adventitiazellen. Die Vermehrung der Glia

Abb. 4. Vergr.260mal. N1ssL. Gefdfinfiltrate und Markscheidenabbau mit Kérnchenzellen im N.vagus.

verdichtet sich hier an manchen Stellen zu Knétchen. Die starke GefaBinfiltration
setzt sich bis in den Anfang der vegetativen Briickenkerne fort.

In den meisten Kerngebieten der Medulla oblongata fallen die Zellen durch
Vergroberung der Zeichnung ihrer Fortsitze, durch Pyknose oder Blihung auf.
Dies gilt besonders fiir den Locus coeruleus, wo GefaBinfiltrate nicht vorhanden
sind, das Tuberculum acusticum und den Nucleus ambiguus.

Die verschiedenen Hirnnerven sind in unterschiedlicher Intensitit befallen, zum
Teil — wie z. B. im Vagus (Abb. 4) — zeigen sich schwere GefaBinfiltrate sowie
fortgeschrittener Abbau der Markscheiden mit Kérnchenzellen. An anderen, wie



204 W. BREDEMANN:

z. B. am N. statoacusticus, fallen im wesentlichen eine Vermehrung der Scawaxn-
schen Zellen sowie eine leichte fleckférmige Entmarkung auf. Bemerkenswert er-
scheint eine deutliche Entwicklung von Intimapolstern an der Art. basilaris. Im
Kleinhirn nur vereinzelt Ausfille von PURKINIE-Zellen.

Riickenmark: Pia kaum infiltriert, zum Teil verdickt. Wurzeln unterschiedlich
befallen. Blutfiille. Prozesse im Cervicalbereich (Abb. 5) kaum stirker ausgepragt als
caudal, méBige, fleckformige Entmarkung, Vermehrung der Scawanwschen Zellen,
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Abb. 5. Vergr. 8mal. N1ssL. Tnfiltration der Cervicalwurzeln.

Abb. 6. Vergr. 160mal. WEIGELT. Riickenmark. Markscheidenschidigung im Vorderhorngrau.

Auftreibung der Markscheiden, kein Unterschied der Intensitat zwischen Wurzeln
und Wurzelnerv. Vordere Wurzein und Binterwurzeln etwa gleichmaBig befallen. Im
Hinterwurzelbereich ist eine 6dematése Auflockerung und Auftreibung der Wurzeln
oft besonders ausgeprigt. In den Vorderhdrnern vereinzelt Zellen mit dem Bild
der primiren Reizung. Keine Strangdegeneration. Wichtig erscheint jedoch die
Auftreibung der Markscheiden (Abb. 6) im Grau sowie in der vorderen Commissur
und in den Seitenstringen.

In den Spinalganglien nur geringe Lymphocytenansammiungen, Vermehrung
der Kapselzellen, zum Teil Fenestration, keine untergegangenen Ganglienzellen.
GefaBe, wie auch in den Wurzeln, weitgestellt, aber kaum infiltriert, haufig Endo-
thelschwellung,
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Im Grenzstrang zeigen die Ganglien dhnliche Verinderungen wie die Spinal-
ganglien, nur erscheint die Intensitat etwas geringer.

Im N. ischiadicus (Abb. 7) nur méaBige, im wesentlichen degenerative Vorgénge.
Beginn scholligen Myelinzerfalls.

In der Muskulatur nur geringe Lymphocyteninfiltration bei Vermehrung des
Zwischengewebes, zum Teil erhebliche Verstirkung der Adventitia, Stase in den
GefaBen, vereinzelt mit starkem, haimorrhagieartigen Erythrocytenaustriti (Abb. 8).

Abb. 8. Vergr. 80mal. NISSL. M. gastrocnemius. GefdBwandhyperplasie mit Hamorrhagien.

Die strenge Lokalisation und der Charakter des entzimdlichen Ge-
schehens mit dem Schwerpunkt im Mittelhirn bei Freibleiben der Rinde
und nur geringer Beteiligung des Hypothalamus entspricht am ehesten
einer Encephalitis epidemica. Differentialdiagnostisch wire zunichst an
eine Lyssa und eine Poliomyelitis zu denken. Eine Lyssa scheidet bei
Fehlen einer entsprechenden Vorgeschichte (Tierbi) aus, wenn wir auch
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wissen, dafl die Lyssa ebenfalls eine gewisse Vorliebe fiir die Gegend der
Substantia nigra hat. Uber die sogenannte Cerebralisation der Polio-
myelitis ist ja in den letzten beiden Jahrzehnten wiederholt geschrieben
worden, nachdem die fritheren genauen Analysen und Beschreibungen
von HARBITZ u. SCHEEL in Vergessenheit geraten waren, welche bereits
1907 auf die Existenz erheblicher cerebraler Prozesse auch bei den
klinisch als spinale Formen imponierenden Erkrankungen hingewiesen
und iiberdies vorwiegend rein zentrale Verldufe beobachtet hatten. Bei
derartigen zentralen Poliomyelitisformen ist aber eine Beschrinkung von
schweren Entziindungsvorgingen allein auf das Mittelhirn nicht be-
kannt, ganz abgesehen davon, daf wir in unserem Falle keine eigent-
liche Neuronophagie als Ausdruck eines stiirmischen Unterganges der
Ganglienzellen sehen. Die Gruppe der sogenannten Panencephalitis
PerrE-DériNg bzw. der atypischen Knétchen-Encephalitiden sowie die
subakute sklerosierende Leukoencephalitis (vAN BoGAERT) scheiden aus
Grinden der andersartigen Lokalisation und verschiedenen morpho-
logischen Struktur ebenfalls aus. Auch eine Encephalitis japonica ist,
soweit man tiberhaupt morphologische Kriterien zur Abgrenzung gelten
148t, ebenso wie die Frithjahr-Sommer-Zeckenencephoalitis wegen des Ver-
schontbleibens der Rinde und der Stammganglien auszuschliefen.

Wenn wir in unserem Fall nicht einen bisher unbekannten Erreger
annehmen wollen, so liegt also auf Grund des morphologischen Substrates
mit groBer Wahrscheinlichkeit eine sogenannte epidemische Encephalitis
vor, welche sich klinisch lediglich als ,Mattigkeit* duferte. Diese Ab-
geschlagenheit konnte daher als Erschopfung nach einem Infekt mif-
deutet werden und gab anscheinend keinen geniigenden Anhalt fiir den
Verdacht auf ein encephalitisches Geschehen.

Die Verinderungen an den Wurzeln, den Spinalganglien, dem Grenz-
strang und dem N. ischiadicus sind andererseits durchaus typisch fiir
eine Polyneuritis, wie sie sonst unter dem Namen der idiopathischen oder
,,entziindlichen Polyneuritis* als selbstéindiges Krankheitsbild bekannt
ist. Die Ausdehnung iiber alle Segmente 148t erkennen, dafl hier kein
Nebenbefund vorliegt, sondern ein ,,System‘‘befund, wie ja auch das
klinische Bild als Polyneuritis imponierte. Im Gegensatz zu den massiven
entziindlichen Erscheinungen im Mittelhirn, die unseres Erachtens nicht
als ,,symptomatisch angesehen werden konnen, traten stirkere Infiltrat-
bildungen bei der Polyneuritis zuriick, wenn wir von einigen Hirnnerven
absehen. Fleckférmige oder auch ausgedehntere Entmarkungsvorginge
mit erheblicher Vermehriung der ScHWANNschen Zellen und der Kapsel-
zellen herrschten neben spirlichen Infiltraten vor. Die Vorderhornzellen
zeigten miBige Verinderungen im Sinne der retrograden Degeneration,
und in den Spinalganglien war die Fenestration nicht sehr ausgesprochen.
Hinweisen méchten wir noch besonders darauf, daf die Schidigung der
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Markscheiden an der Wurzel-Riickenmarkgrenze nicht halt macht!
Markscheidenbilder lagsen erkennen, daB Markscheidenverdnderungen
noch im intraspinalen Abschnitt der Wurzelfasern, im Bereich des Vorder-
horngrau und der vorderen Commissur vorliegen konnen. Gerade die
letztere Lokalisation, die wir auch bei anderen, von uns untersuchten
polyneuritischen Verldufen fanden, gibt eine Erkldrung dafiir ab, daB
bei Polyneuritiden gelegentlich Sensibilitdtsausfille vom Typ der Sy-
ringomyelie beobachtet werden. Wenn sich auch in zunehmendem Mafle
die Erkenntnis durchgesetzt hat, dafl bei sehr vielen Polyneuritiden
gelegentliche leichte GeféBinfiltrate in den Hirnhduten sowie auch im
Hirnstamm und im GroBhirn nachgewiesen werden kénnen, so sind diese
Infiltrate doch im wesentlichen leichter Natur. Die Intensitdt der ent-
ziindlichen Geféliverinderungen und ihre strenge Bindung an das Mittel-
hirn, speziell die Substantia nigra in unserem Falle, lassen aber ecine
Deutung als symptomatische begleitende Entziindung zum polyneuri-
tischen Geschehen nicht zu. Wir sind vielmehr genottigt, die Encepha-
litis im Mittelhirnbereich als primér aufzufassen und miissen die Frage
offenlassen, ob die Polyneuritis ebenfalls wie das encephalitische Ge-
schehen im Mittelhirn Folge eines direkten Erregerbefalls ist, oder ob
wir die Polyneuritis als Ausdruck einer durch die Infektion einge-
tretenen unspezifischen Umstimmung ansehen sollen. Obwohl sich
die ersten polyneuritischen Symptome bereits 3 Tage nach Auftreten
der Erkaltung einstellten, eine Sensibilisierung im allgemeinen aber einen
lingeren Zeitraum bendtigt, moéchten wir doch eine derartige ,,Umstim-
mung” und Auslésung der Polyneuritis durch den encephalitischen
Infekt fiir moglich halten, da die GefdBverinderungen an den Basis-
gefiflen und in anderen Teilen des Nervensystems erkennen lassen, daB
bei L. bereits eine verinderte Ausgangslage vorhanden war, welche eine
derartige rasche Sensibilisierung erklidren konnte.

Ganz unabhingig aber von der Beantwortung dieser Frage in unserem
Fall mochten wir den Satz von HALLERVORDEN (1943) bekriiftigen:
,,Der Krankheitsprozel hat im Nervensystem keine Grenzen; dem
Kliniker ist das geldufiger als dem Anatomen, der in seinem Urteil
unwilllciirlich von der alten Einteilung in Krankheiten des Gehirns, des
Riickenmarkes und der peripheren Nerven beeinflullt wird — mit anderen
Worten: Polyneuritis und Encephalitis kénnen verschiedene Lokalisa-
tionen des gleichen Krankheitsprozesses sein.”” Unter diesem letzteren
Gesichtspunkt besteht auch eine gewisse Beziehung unserer Beobach-
tung zu den klinischen Schilderungen von Kircuror (1947), wenngleich
wir diese vom #tiologisch-pathogenetischen und vom morphologischen
Standpunkt aus als wesensverschieden ansehen.

Seine 4 Kranken hatten gemeinsam, dafl sie als Fokaltoxikose
aufgefafit werden konnten (rezidivierende Angina und Cystopyelitis,
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Scharlach-Angina, Nasenfurunkel und Angina, Zahngranulome), in deren
Verlauf es in wechselnder Reihenfolge zu Gelenkrheumatismus (nur bei
Fall 2), Chorea minor und Polyneuritis kam. Fall 3 und 4 zeichneten
sich dadurch aus, dafl bei ihnen zeitweilig die Chorea und Polyneuritis
gleichzeitig bestanden.

Kircuaor deutet seine Beobachtungen als kombiniertes Zustandsbild,
,moglichenfalls im dynamischen Wechselspiel allergischen Geschehens®,

Pathologisch-anatomisch diirfte eine herdférmige Entziindung im
Striatum in Verbindung mit toxisch-degenerativen Verdnderungen vor-
gelegen haben.

Im allgemeinen wird man annehmen konnen, dafl bei Encephalitiden,
welche zugleich unter dem Bild einer aufsteigenden Lahmung verlaufen,
gleichzeitig ein Befall des peripheren Neurons (Ganglioradiculitis) vor-
liegt, wie HALLERVORDEN ausfithrt. Im Einzelfall ist auch die Moglich-
keit zu erwigen, ob durch die rasche Ausbreitung eines zentralen Herdes
in der Medulla oblongata mit Auswirkung auf die eng beieinander
liegenden motorischen und sensiblen Bahnen das klinische Bild einer
aufsteigenden Lahmung hervorgerufen sein kann, wie dies von NoNNE
(1923) bei raschem Auftreten von Metastasen in der Medulla oblongata
mehrfach beobachtet und beschrieben wurde.

AbschlieBend mdchten wir noch auf die eingangs erwahnten und auch
bei unserem Kranken gleich initial beobachteten eigenartigen Empfin-
dungsstorungen eingehen. Eine Beteiligung der Muskulatur am Krank-
heitsgeschehen mit Neigung zu Hémorrhagien, wie wir sie festgestellt
haben, kann das Auftreten schwerer Schmerzen, welche zu Schon-
stellungen der Gliedmallen, besonders der Hand, fithren, leicht ver-
stindlich machen. Hinzukommt, dafl ein Teil der Beschwerden mit
Sicherheit auf radiculitische Prozesse zuriickgefithrt werden kann. Der
frithere Versuch von SAUER (1922), Sensibilitdtsstorungen mit deutlich
segmentalem Charakter auf eine thalamische Affektion zuriickzufithren,
erscheint uns in diesem Zusammenhang gesucht,

Zusammeniassung.

Es wird eine Polyneuritis bei einem knapp 8jéhrigen Jungen geschil-
dert, welche vorwiegend durch Paraesthesien und Schmerzen in Gelenk-
nidhe sowie durch schlaffe, unvollstindige Lihmungen bestimmt war.
Der Tod erfolgte nach 4 Wochen durch zentrale Kreislauf- und Atem-
lahmung.

Die Korpersektion ergab mneben Zeichen des zentralen Todes eine
grippale Blutfiille der Trachea, der Bronchien und der Lungen. Die histo-
logische Untersuchung des Nervensystems zeigte neben einer Poly-
Ganglio-Radiculo-Neuritis, welche sich von den Hirnnerven bis zur
Cauda erstreckte, eine gleichsinnige Beteiligung des Grenzstranges sowie
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deutliche Entmarkung im N. ischiadicus. Die Maskulatur wies bei leichter
lymphocytéirer Infiltration eine Vermehrung des Zwischengewebes sowie
gelegentlich Hamorrhagien auf.

Tm Mittelhirn fanden sich als Ausdruck einer Encephalitis schwerste
GefaBinfiltrate in der Substantia nigra mit Wucherung der Glia und
Untergang von melaninhaltigen Zellen, weiterhin Ependymknétchen,
Gliavermehrung unter dem Ependym und im Marklager, geringe Gefil3-
mfiltrate in den Stammganglien und im Marklager bei leichter Akzen-
tuation im Hypothalamus. _

Die Existenz einer polyneuritischen Verlaufsform der Encephalitisepi-
demien, bei welcher im klinischen Bild die encephalitische Komponente
weitgehend zuriicktreten kann, scheint somit erwiesen.
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