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Kliniseher Beitrag zur subakuten Paneneephalitis 
(unter besonderer Beriieksiehtigung elektrophoretiseher 

Liquor-Eiweiltuntersuchungen). 
Von 

H. W. DELANK und G.W. SCH1MMELPENNING. 

Mit 3 Tex~abbildungen. 

(Eingegangen am 1. Juli 1955.) 

Klinik und p~thologisohe Anatomie haben in den letzten Jahren in 
zunehmender H~ufigkeit kasuistische Beitrgge zu subakut  verlaufenden 
panencephalitischen Krankheitsbildern gebracht. Obwohl alle Bemtihun- 
gen um eine ~tiologische Klgrung dieser Krankheitsbi]der bisher erfolg- 
los geblieben sind, scheinen doch sowohl der recht auffallende klinische 
Verlauf als auch die histopathologischen Vergnderungen eine Abgrenzung 
yon anderen encephalitischen Erkrankuvgen zu rechtfertigen. Eine solche 
Abgrenzung erfolgte bisher vorwiegend nach pa~hologiseh-anatomischen 
Gesichtspunkten, wobei die z. T. recht unterschiedlichen anatomischen 
Befunde, die bei diesen Krankheitsbildern besohrieben wurden, zugrunde 
gelegt wurden. EinschluBkSrperchen, Faserg]iose, kn6$chenfSrmige Glib- 
zellvermehrungen, sowie vorwiegend subcortical gelegene Markscheiden- 
ausfi~lle sind die wesentlichen histologischen Charakferistica, die je nach 
ihrem mehr oder minder deutlichen t tervor t re ten die MSglichkeit ge- 
boron haben, die im Laufe der letzten Jahre beschriebenen F/~lle den 
Krankheitsbildern der EinschluBk6rperchenencepahlitis (DAwson), der 
sporadischen Kn6tchenencephalitis (PlaTTe, u. DORINa) oder abet  der 
Leukoencephalitis (vA~ BOGA]~RT) zuzuordnen. Die relative Seltenheit 
dieser Erkrankungen,  die jedoch in jiingerer Zeit - -  worauf FA~coNI 
erst kiirzlioh hingewiesen hat  - -  h~ufiger geworden sind, und nicht zu- 
letz~ ihre noch umstri~tenen /~iologischen Probleme mSgen es recht- 
fertigen, wenn hier zungohst die klinische Mi~teilung eines wei~eren 
Fal]es erfolgt : 

Vorgeschichte. ttelga W., geboren am 5. Mai 1944, stammt yon polnischen Eltern 
ab. Einziges Kind. Beide Eltern sind gesund. In der weiteren Familie sollen keine 
besonderen Krankheiten bekannt sein. Sehwangerschaft~, Gebur~ und friihkindliche 
Entwicklung normal. Laufen mit~ 18 Monaten. Sprechen regelrecht. Mit 1 Jahr 
Masern. Sehr lebhaft und 10hantasiebegabt. Schlief immer unruhig, redete laut im 
Sohlaf. Zeitweise Somnambulismus(?). 

Jetzige Erkrankung. Mit 6 Jahren eingesohult. Lernte in den beiden ersten Schul- 
jahren sehr gut, liel3 d~nn aber naoh undwurde Ostern 1954 nicht versetzt. Silvester 
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1953/54 fiel den Eltern zum erstenmal eine psychisehe Ver~nderung des Kindes auL 
Zeitweise bestanden offenbar illusion~re Umdeutungen und optische Halluzinationen. 
Das Kind war erregt, sah Rauch zum Fenster hereinkommen von einem Feuer, das 
Kinder auf der Stral3e angeziindet haben so]lten. Behauptete ebenso unbegrfindet, 
ihre Freundin sei bei ihr gewesen und habe geweint. Da die Eltern jedoeh an phan- 
tastische Erz~hlungen des Kindes gewShnt waren, mal~en sie diesen Ereignissen zu- 
n~chst keine Bedeutung bei. Im Februar 1954 beobachteten die E1tern, dad beim 
Gehen h~ufiger das rechte Bein des Kindes ,,stehen blieb ~ Wenig sp~ter fiel auf, dal~ 
beim Schreiben Znekungen im rechten Arm auftraten, mancbmal auch in den Augen- 
lidern. W&hrend die Zuckungen in den Augenlidern bald wieder zurfiekgingen, ver- 
st~rkten sie sieh im rechten Arm und Bein, so dab das Kind sehlie]lich nicht mehr 
allein gehen konnte, ohne hinzufallen. Nach einem sechsw6ehigen Erholungs- 
aufenthalt bei Verwandten im April 1954 sollen die St6rungen jedoch fast voll- 
st~ndig versehwtmden gewesen sein. Bei einer neurologischen Untersuchung konute 
zu diesem Zeitpunkt kein krankhafter Befund erhoben werden und es warde zu- 
n~ehst an eine ,,nearotische Erkrankung" gedaeht. Mit Beginn des schlechten 
Wetters im Sommer 1954 traten die Zuekungen in wechselnder Heftigkeit wieder 
aus Gleichzeitig kam es zu einer nicht n~her beschriebenen Spraehst6rung. Im 
August 1954 konnte das Kind wieder nicht mehr allein gehen und stehen. Den Eltern 
ersehien es im st~rkeren Mal3e psyehiseh ver~ndert. H~ufig sehrie es l~ngere Zeit. 
Wenn der rechte Arm festgehalten wurde, zuekte der linke Arm. Der Appetit lieB 
naeh. Abends war das Kind oft ~ngstlich-erregt und weigerte sich, ins Bert zu gehen. 
Im Sehlaf hSrten die Zuckungen jeweils auL 

Bei einer neurologischen Untersuchung im September 1954 fielen eine ,,chorei- 
forme Motilit~t und ruekartige Tonnssteigerungen des Rfiekens, darch die das Kind 
nach hinten fie1" auL Strfimpell -~, sonst neurologisch o. B. Psyehiseh bestand ,,eine 
nngebremste hffektivit~t mit einer Neigung zu gellendem Kreisehen und Schreien". 
Das Ergebnis des BAvM-Testes sprach ftir eine Demenz. Am 20. Oktober 1954 wurde 
das Kind (10 Jahre und 5 Monate alt) in die Universit~ts-Nervenklinik Miinster ein- 
gewiesen. 

Be/und. Bei der Aufnahem befand sich das Kind in einem heftigen Erregungs- 
zustand, in dem es fortwghrend lautgellend schrie und kreisehte. Auf Reize reagierte 
es mit sehnellen Flucht- und Abwehrbewegungen, die durch in naregelm~Biger Ab- 
folge plStzlieh einschiel3ende Spasmen unterbroehen warden. Erst naeh l~ngerem 
Zureden beruhigte sieh das Kind und wurde zutraulicher, ohne dal~ jedoch ein echter 
Rapport zustande gekommen ware. Es stieI3 st~ndig laut sehmatzende und schnal- 
zende Laute aus, antwortete abet nicht auf Fragen. Mit stumpfen Gesich~sausdruek 
saB es aufrecht im Bert, fingerte ratlos an vorgehaltenen Gegenst~nden herum, 
steekte die Finger in Mund und Nase, wischte im Gesieht umber und nestelte an der 
Bettdeeke (,,motorische Ratlosigkeit"). Auffallend blieben die bereits erw~hnten 
plStzlich einschiel~enden Spasmen, die den rechten Arm mit extrem volarflektierter 
Hand in das Gesicht des Kindes schleuderten, das dementspreehend durch zahl- 
reiehe Hamatome entstellt war. Spasmen der I~fickenmuskulatar rissen das Kind mit 
welt in den Nacken gezogenem Kopf immer wieder nach hinten. Aul~erdem waren 
einschieBende Spasmen in der Muskulatur des linken Beines mit Spontanbabinski 
zu beobaehten. (Vgl. Abb. 1.) 

a) Allgemein-somatisch. Stark reduzierter Allgemein- und Ern~hrungszustand. 
Haut und sichtbare Schleimh~ute blalL Halonierte Augen. Innere Organe: klin. 
o. B. Camptodaktylie. 

b) Neurologisch. Sch~del offenbar nicht druek- oder klopfsehmerzhaft. Nerven- 
austrittspunkte, soweit bearteilbar frei. Keine Schmerzreflexe. Motorische Him- 
herren, soweit priifbar intakt: Positiver Saugreflex. Gerueh und Geschmack nieht 
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prtifbar. HOrvermSgen anscheinend nicht gestSrt. Chvostek: beiderseits negativ. 
Sprache dureh heftigen Singultus immer wieder unterbroehen. Tieartige Zuekungen 
der Augenlider. Bulbi: o .B.  Visus regelreeht. Gesichtsfeldaul3engrenzen, soweit 
beurteilbar o. B. Cornealrefllex: beider- 
seits positiv. Aktive und passive Motilit~t 
der Extremit/i~en normal. Tonus allgemein 
im Sinne eines Spasmus mobilis erh6ht, 
besonders stark im re. Arm und Bein. Grobe 
Kraf t  nicht sieher prtifbar. Muskulatur 
allgemein im Rahmen des reduzierten A. Z. 
etwas atrophiseh. Physiologische Arm- 
reflexe re. etwas lebhafter als li. ~EYER- 
und Knipsreflex beiderseits positiv. Zeit- 
weise athetoide Bewegungen der re. Hand. 
PSR und ASt~ re. mehr als li. sehr lebhaft. 
Erseh6pflieher Ful3klonus beiderseits. 
Keine pathologischen Reflexe. Taxis und 
Sensibilit/~t nieht prtifbar. Das Kind kann 
nur mit  Untersttitzung gehen und stehen. 
Durch die Spasmen der Rfickenmuskulatur 
wird es immer wieder hintentiber gerissen. 
Dabei wird das re. Bein naeh re. oben aul3en 
geschleudert. 

c) Psychisch. Ein durehlaufendes Ge- 
spr~eh mit  dem Kind war auch naeh Ab- 
klingen des bei der Aufnahme zun/~chst 
bestehenden Erregungszustandes nieht 
mSglich. Es sehrak bei jedem Ger~useh 
zusammen und bliekte sichratlos-/~ngstlieh 
um. Auf Fragen antwortete es entweder 
tiberhaupt nicht oder nur v611ig zusammen- 
hanglos. Die zeitliche und 6rtliche Orien- 
tierung war offenbar weitgehend aufge- 
hoben. Die Mimik war etwas starr, zeit- 
weise leeres Grinsen. Ni t  einem Bonbon 
wuBte das Kind niehts anzufangen und 
spielte ratios damit herum. Erst  als es aus 
dem Papier gewiekelt wurde, beugte das 
Kind sieh vor, um es mit  den Lippen an- 
zunehmen. Gegentiber seiner sonstigen 
Sehreekhaftigkeit blieb das Kind durch 
seine Motilit/~tsstSrungen auffallend unbe- 
eindruckt. Teste schei~erten an der mangeln- 
den Fixierbarkeit des Kindes. 

LaborbeJunde. BKS mit  10/22 minn.  W. 
leieht beschleunigt, t Ib 86%, Differential- 
blutbild ohne Besonderheiten. Weltmann 
l~ 7, Takata 90 rag%, Cadmium negativ, 
Gesam~-Bilirubin 0,40 mg~o. Katheterurin:  
o .B.  Luesreaktionen in Blur und Liquor 
negativ. Im Liquor (lumb.): 32/3 Lympho- 
eyten, 2/3 Leukoeyten, Nonne und Pandy 
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positiv. GesamteiweiB 31,2 rag% (Alb. 9,6 mg~o, Glob. 21,6 mg%, Eiweigquotient 
[K~_FKA] 2,25). Liquorzueker 52 mg%, Liquorehlor (bereehnet aufNaC1) 707 mg~ . 
Goldsol: 666655321111, Mastix-Lumbotest: 55421000000. Sermn-Elektrolohero- 
gramm: Alb. 46,5 rel%, el-Glob. 3,1 rel~o, ~2-Glob. 11,2 rel~o, fl-Glob. 10,6 rel~o, 
y-Glob. 28,6 rel~o (s. Abb. 2). Liquor-Elektropherogramm: V-Frakt.: 1,2 rel%, 

Abb. 2. Serum-Elektropherogramm. 

J 

Abb. 3. Liquor-Elektropherogramm. 

Eine zusammenfassende  

Alb. 21,3 rel%, ~l-Glob. 2,6 rel%, e2-Glob. 
5,4 rel%, fl-Glob. 12,5 rel%, y-Glob. 
57,0 rel~o, (s. Abb. 3). 

R6ntgenuntersuchung des Sch~dels: o. B. 
RSntgenuntersuchung der Wirbels/~ule: Spina 
bifida occulta des 1. SakrMwirbels. Sonst dem 
Alter entsprechende normale Verh~ltnisse. 

Pneumencephalogramm (lumb.): Leichte 
Erweiterung des re. Seitenventrikels. Keine 
Verziehungs- oder Verdr~ngungserschei- 
nungen. M~Bige Erweiterung der basalen 
Cisternen. 

EEG: Durch die Motorik des Kindes 
waren die Kurven stark yon Artefakten 
tiberlagert. Soweit eine Auswertung der 
Kurven mSglich war, schienen amplituden- 
vergrSBerte Frequenzen yon 3--7 Hz vor- 
zuherrschen. 

Verlau]. Zeitweilig Temperaturen bis 
38,5 ~ C. Nach der Pneumencephalographie 
kam es bei dem Kind, vielMeht un~r  der 
Wirkung yon SEE, zu einem mehrsttindigen 
exogen-deliranten Zustand, in dem das Kind 
mit glgnzenden Augen in eine Eeke starrte 
und st~ndig sehmatzende Laute ausstieg. In 
der Folgezeit spraeh das Kind gelegentlieb 
spontan, aber meist vollkommen zusammen- 
hanglos. Die MotilitgtsstSrungen blieben nn- 
vergndert bestehen. Trotz intensiver pflege- 
rischer Bemfihungen liel? die Nahrungsauf- 
nahme st~ndig naeh. Es kam zu h~ufigerem 
Erbreehen und zum Auftreten einer Stuhl- 
und Harninkontinenz. Besttirzt fiber den t~g- 
lieh fortsehreitenden Marasmus nahmen die 
Eltern das Kind drei Wochen naeh der Auf- 
nahme gegen ~rztlichen Rat wieder mit nach 
Hause. 

Be t r ach tu~g  des vor] iegenden kl inischen 
Bildes ]~gt unschwer  die berei ts  yon H. KALM herausgearbe i t e ten  3 Ver- 
laufs tad ien  erkennen.  Die langsam zunehmende  Demenz und  hirn- 
organisehe Wesensi~nderung s tehen am Beginn und  ble iben ftir einen 
Ze i t r aum yon e twa einem J a h r  die einzigen K r a n k h e i t s s y m p t o m e .  
Motor i seh-hyperk ine t i sehe  StSrungen in den  Augenl idern ,  im rechten  
A r m  und  reehten  Bein lei ten das  zweite  S t ad ium ein, welches dureh  eine 
vorwiegend e x t r a p y r a m i d a l e  S y m p t o m a t i k  gekennzeiehnet  ist.  Obwoh] 
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das Kind leider unserer weiteren Beobaehtung entzogen wurde, glauben 
wit in dem w~hrend des hiesigen Aufenthaltes sieh raseh entwiekelnden 
Marasmus, dem intermittierenden Fieberanstieg und den zentral-vegeta- 
riven Erseheinungen bereits den Beginn des drit ten Stadiums erkennen 
zu k6nnen. Das yell ausgepr~gte Bild einer Enthirnungsst~rre, bzw. eines 
apallisehen Syndroms (KR~SC~MER), welches als typiseh fiir die End- 
phase besehrieben wird (H. F. u. I~. PAA~MANN, K. L~O~ARD, F. G~I- 
NERT u. N. Mfd5L~R), konnte bis zu dem Zeitpunkt der Klinikentlassung 
noeh nieht beobaehtet werden.  

Fiir die Diagaosestellung ersehien uns aus den iibrigen klinisehen Be- 
funden vet  allem das Untersuehungsergebnis des Liquor eerebrospinalis 
bedeu~ungsvoll, zumal sieh aueh hier eine deutliehe Ubereinstimmung 
mit den in der Literatur angegebenen Befunden zeigte. Fast  ausnahms- 
los wird yon s~mtliehen Autoren auf eine nut  geringe Pleoeytose und 
ebenfalls geringe Gesamteiweil3erhShung bei jedoeh deutlieh znguns~en 
der Globuline versehobener Glob./Alb.-Retation hingewiesen. Die 
Kolleidkurven zeigen dabei einen tiefen Linksausfall, wie er v o n d e r  
, ,Paralyseknrve" her bekannt ist. Diese Liquorver~nderungen sind bei 
der z. T. reeht weehselhaften klinisehen und pathologiseh-anatomisehen 
Symp~omatik dieser Krankheitsgruppen vielleieht das konstanteste 
pathologisehe Merkmal und so typiseh, dab KALM yon einem ,,fas.t patho- 
gnomonisehen Liquorbefund" spreehen konnte. 

PneumeneephMogramm und Elektroeneephalogramm zeigten gewisse 
Vergnderungen, die zwar als pathologiseh anzusehen sind, jedoeh keinen 
streng zu lokalisierenden Prozeg erkennen lassen. Als reeht auffgllig 
diirften noeh die kaum besehleunigte BKS, das normale Blutbild und die 
normMen Wer*e der Serumlabilitgtsproben herauszustellen sein, ebenfalls 
Befunde, die wegen ihres bemerkenswerten Gegensatzes zu dem sehweren 
klinisehen Allgemeinbild hgufig Erwghnung gefunden haben, Eine differen- 
tialdiagnostisehe Abgrenzung unseres Falles yon der juvenilen Paralyse, 
welehe u. U. zu ganz ghnliehen klinisehen Bildern fiihren kann, war dutch 
die negativen serologisehen Reaktionen im Serum mad Liquor mSglieh. 

Zusammenfassend glauben wit das vorliegende sehr eindrueksvolle 
Krankheitsbild der Gruppe der subaku{en Paneneephalitiden, wie sie 
yon DAWSON, PETTE U. D6RING und VAN BOGAI~T besehrieben wurden, 
sehon allein aus klinischer Sieht zuordnen zu kSnnen. Eine weitere dia- 
gnostisehe Differenzierung diirfte nur auf Grund pathologiseh-ana~omi- 
seher Befunde mSglieh sein. Lediglich der ziemlich protrahiert-chronisehe 
Verlaufdes Initialstadiums mit seinen aussehlieBlich psychopatho]ogisehen 
Auff~lligkeiten last  mit einer etwas gr58eren Wahrscheinliehkeit an das 
Vorliegen einer sklerosierenden Leukoeneephalitis (VAN BOGA~T) denken. 

Wie eingangs bereits erwahnt, ist die Atiologie dieser subakuten 
Paneneephalitiden ungeklgrt und bis in die jtingste Zeit Gegenstand 
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hypothetischer Betrachtnngen, die hauptsgchlich auf den verschiedenen 
histopatho]ogischen Befunden der obdueierten Fglle ruben. So wird einer- 
seits das Vorliegen einer echten entzfindlichen lgeaktion, hervorgerufen 
wahrschein]ich durch eine virale Infektion, diskutiert. Andererseits aber 
sieht man in einer vasalen Permeabilit~tsstSrung den wesentlichen patho- 
genetischen Faktor  und glaubt, insbesondere die sk]erosierende Leuko- 
encephalitis als einen beispielhaften Beweis far  die MSglichkeit einer 
serSsen Entzfindungsreaktion des ZNS ira Sinne yon RSSSLE und 
EPPING]SR ansehen zu kSnnen (W. K ~ c K ~ ,  v a n  BOGA~RT). Diese 
letztere Auffassung stfitzt sich im wesentlichen auf die grundlegenden 
Untersuchungen yon W. SCEOLZ, dureh die gezeigt wurde, dab sieh im 
Gewebsbild 5dematSser Zust~nde auBerhalb hypoxydotischer Ver- 
h~ltnisse die Nervenzellen als sehr resistent erweisen, w~hrend die 
Markfasern sowohl in der weigen als aueh in der grauen Substanz schon 
frahzeitig Zerfallsvergnderungen zeigen, begleitet yon einer Makro- und 
spgter auch Mikrog]iavermehrung. Voraussetzung ffir diese Form der zen- 
tral-nervSsen Gewebsreaktion soll das Vorhandensein eines eiweiBreiehen 
Exsudates sein, und SCHOLZ betont, dab man nut  da, wo im histologisehen 
Bild ein eiweiBreiches Exsudat  und eine friihzeitige Markscheidenschgdi- 
gung zusammentreffen, bereehtigt sei, denBegriff der serSsenEntzandung 
anzuwenden. Vergleieht man bei den in der Literatur  mitgeteilten F~l- 
len die einzelnen histologischen Bilder unter diesen Gesichtspunkten, so 
mug man feststellen, dag perivasale 0dembildusgen und ein friihzeitiger 
Markscheidensehwund jedenfal]s in ausgeprggter Form haufig vermigt  
wurden. So beriehtete G. KERSTING fiber 5 eigene F~lle yon Paneneepha- 
litis, bei denen er histolgathologiseh an keiner Stelle einen eiweiBreichen 
P]asmaaustr i t t  naehweisen konnte. In  diesem Zusammenhang mSgen 
auch die Untersuchungen yon G. V~Im~ u. H. KOLLOTZEK YOn Inter-  
esse sein, die beobachteten, dag an peripheren Nerven aueh bei stgrkster 
serSser Durehtr~nkung keine Zeichen einer intravitalen Markseheiden- 
sehgdigung faBbar waren. Die Au~oren vermuten daher, dab die Noxe, 
die znr Markscheidendegeneration des peripheren Nerven ffihrt, un- 
mit telbar  an der Markscheide se]bst angreifen masse. Wenn es aueh 
sicherlich nieht mSglieh is~, diese am peripheren Nerven beobachteten 
Verh~ltnisse ohne Einschrgnkungen auf das zentral-nervSse Gewebe zu 
abertragen und wenn es auch auger Zweife] stehen mag, dag eiweiB- 
reiehe Exsudate im ZNS zu Markscheidenausfgllen ffihren k6nnen, so 
lggt andererseits das Vorfinden frahzeitiger Markscheidendegeneratio- 
hen keine unmittelbaren I~acksehlfisse auf  ein eiweiBreiches Odem als 
verursachende Schgdigung zu. 

In  analogen Gedankesggsgen bewegt sich auch die kritisehe Ein- 
stellung zu der gtiologischen Bewertung der bei der DAwsogschen 
Form der Panencephalitiden beobachteten Einsch]uBkSrperchen, deren 
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Vorfinden als deutlicher Hinweis auf eine Virusgenese angesehen wurde 
(F. SEITELBEI~GER). Hier ist zu bedenken, dal~ zwar Einschlu~kSrperehen 
als Folge yon Virusinfektionen auftreten kSnnen, andererseits aber auch 
ihr Vorkommen dureh v611ig anders geartete Sch~digungen bedingt sein 
kann (H. KALe), also ihr Vorhandensein kein unbedingter Beweis fiir 
die virale J~tiologie der EinschluBk6rpereheneneephalitis (DAwson) ist 
(F. LHER~IITTE). 

Die Auffassung einer serSsen Enfziindung als pathogenetischen Fak- 
tots bei den vorliegenden Krankheitsbildern hat  die Annahme einer vasa.- 
len Permeabilit/~tsstSrung zur Voraussetzung. In diesem Zusammenhang 
diirfen vielleicht die Liquorbefunde diskntiert werden. Dabei darf die 
Bedeutung der Blut-Hirn-, bzw. B]ut-Liquorsehranke nicht bus dem 
Auge gelassen werden. Auch kann nicht vorbehaltlos yon den im Liquor 
vorzufindenden Verh/~ltnissen auf die intracerebrale Gewebsflfissigkeit 
gesehlossen werden. Immerhin aber mSgen, insbesondere im Hinblick 
auf die tierexperimentellen Untersuchungen yon SPAmz (1933), bei denen 
er naeh intrathekaler Einspritzung yon Trypanblau ein gleichm~Siges 
Diffundieren des Farbstoffes i n  die Hirnsubstanz beobaehten konnte, 
wenigstens bedingte l~iickschliisse yon den Ver~nderungen des Liquor 
cerebrospinalis auf die der intracerebra]en Gewebsfliissigkeit er]aubt 
sein. Die Dissoziation zwisehen der geringffigigen GesamteiweiBerhShung 
im Liquor und den hochgradig pathologiseh ver/~nderten Kolloidkurven 
ist bei den Panencephalitiden, wie schon erw/~hnt, yon den meisten 
Au~oren als bemerkenswert hervorgehoben worden. Eine e]ektrophoreti- 
sche Auftrenmmg der Liquor-EiweiBkSrper, die in zunehmendem Mal3e 
Eingang in die klinisch-neurologische Diagnostik zu gewinnen scheint, 
gab auch in unserem Fall die MSg]ichkeif eines weiteren Einblickes in 
die Liquor-EiweiBverh~ltnisse. So konnten wir mit dieser Methode eine 
auSergew5hnlieh hoehgradige relative y-Globulin-Vermehrung mi~ ent- 
sprechend extremer Albumin-Verminderung nachweisen. Die tibrigen 
Globulinfraktionen waren ebenfalls m/iSig vermindert. Eine sonst regel- 
m/~gig nachweisb~re f12- bzw. T-Fraktion fehlte, w/ihrend die sogenannte 
V-Fraktion in einer normalen GrSBenordnung vorzufinden war. Ein 
gleiehzeitig angefertigtes Serumpherogramm zeigte zwar eine geringe 
y-Globulin-Vermehrung, lie8 jedoch eine den Liquor-EiweiSverh/~ltnissen 
entsprechend hochgradige Dysprotein~mie vermissen. Ein ganz ~hnlieher 
Befund isf yon Tm B~CHER, D. MATZELT U. I). PETTE ebenfal]s bei einer 
Panencepha]itis beschrieben worden. ~renn auch weitere entspreehende 
Mitteilungen in der Literatur u. W. nieht vorliegen, so darf man vielleieht 
doeh vermuten, dab die starke y-Globulin-Vermehrung im Liquor, bzw. 
der dadurch bedingte pathologische Alb. : y-Globulin-Quotient mif dem 
LinksausfM1 der Kolloidkurven in Verbindung gebracht werden kann. 
Vielleicht liegen diesbeziiglich analoge Verh~ltnisse bei der Multiplen 
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Sklerose vor, wo wit auch bei lediglich gering erhShtem Gesamteiweift 
und linksversehobenen Ko]loidkurven eine deutliche, wenn aueh meist  
nieht so m~ssive y-Globulin-Vermehrung im Liquor sehen. 

Die Herkunft  dieser vermehrten y-Globuline im Liquor ist nieht leicht 
zu erk]~ren und wirft die immer wieder diskutierte Frage auf, ob die 
Liquor-Eiweil~kSrper sgmtlieh ~us dem Blu t  stammen oder aueh wenig- 
stens zum Teil cerebrogenen Ursprungs sind (V. KAFKA). Sicherlich ist 
~uch die Elektrophorese keine Methode, die geeignet wgre, eine bindende 
Aussage fiber die Identi tgt  yon Liquor- und Blut-Eiweil~kSrpern zu 
machen, da mit ihr lediglich eine einzige Eigenschaft der Eiweil~kSrper, 
n~mlich ihre .Wanderungsgesehwindigkeit in einem elektrischen Feld 
mitein~nder vergliehen werden k~nn. Die Gegenfiberste]lung der elektro- 
phoretisehen Eiweil3bflder yon Serum und Liquor in unserem Fall diirfte 
aber klar werden lassen, d~B zu diesen Ver~nderungen nieht ]ediglieh eine 
v~sale Permeabilit~tsstSrung geffihrt haben kann. Es w~re nur schwer 
zu verstehen, dal~ bei einer Perme~bflit~tsstSrung der Gefgl~wnd fast 
aussehlieBlich die groBmolekularen y-Globu]ine dieselbe passieren sollten, 
wghrend alle kleineren Eiweil~molekfile zurfickgehalten werden. Will man 
eine PermeabilitgtsstSrunginunserem Fallmit  der y- Globulin-Vermehrung 
des Liquors in kausalen Zusammenhang bringen, so mfil]te m~n zumin- 
dest eine etektive Gef~13wanddurchl~ssigkeit annehmen, die eben nut  den 
Durchtr i t t  bestimmter Eiweil3molekfile ermSglicht. Unter diesen Gesichts- 
punkten erseheint eine cerebrogene I-Ierkunft der vermehrten y- Globuline 
wahrscheinlieher, wenn aueh bei dem gering erhShten Gesamteiweil~ im 
Liquor ein Abbau yon Hirngewebssubstanz in grS~erem Ausmal~ weniger 
gut vorstellb~r ist. - -  Kier seien die histologischen Befunde yon G. KER- 
STXNG erwghnt, der bei seinen F~tllen einen deutlich vermehrten ,,mobilen 
Fet tabbau"  feststellen konnte. 

Wenn man in ]fingster Zeit die y-Globulin-Vermehrung im Liquor yon 
Polysklerotikern mit einem noch unbekannten spezifischen AntikSrper in 
Verbindung zu bringen sueht (STEGER), SO mfil]te aueh in unserem Fall 
daran gedacht werden, dal~ die in der Liquor-Elektrophorese gefundenen 
y-Globuline auf einen ImmunkSrper noch unklarer Genese hinweisen 
kSnnten. Die zur Bildung soleher Immunkb~rper ffihrende, als Antigen 
wirksame Noxe kSnnte, mfil~te aber n ich t  mit einer Virusinfektion in 
ursgchliehem Zusammenhang stehen. Denkbar w~re auch, dal~ erst die 
dureh eine Noxe geschgdigte Hirnsubstanz eine antigene Wirks~mkeit 
entfaltet und zur Bildung yon AutoantikSrpern ffihrt (I~. S c m D T ) ,  so 
dal~ dann die y-Globulin-Vermehrung im Liquor ~ls Folge eines Auto- 
immunisierungsvorganges anzusehen w~re. Dabei kSnnte eine anlage- 
mgl~ige Schwgche des ZNS als begfinstigender Faktor  eine gewisse Be- 
deutung huben, woruuf bereits K. LEON~IAt~D hingewiesen hat und wo- 
ffir auch unser Fall (spina bifida occulta!) Anh~ltspunkte bietet. 
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Z u s a m m e n f a s s u n g .  

Es wird  fiber e i n en  Fa l l  v o n  s u b a k u t  v e r l a u f e n d e r  P a n e n e e p h a l i t i s  be- 

r ich ter ,  der  a u f  G r u n d  der  k l in i s chen  S y m p t o m a t i k  der  K r a n k h e i t s -  
g ruppe  der  DAWSo~-PETTE/DTRI~O-vA~BoGAE~T-Eneepha l i t i s  ein-  
z u o r d n e n  ist.  U n t e r  Ber f i cks ich t igung  der  L i q u o r b e f u n d e ,  i n sbesondere  
der  e l ek t rophore t i s ehen  L i q u o r - E i w e i B u n t e r s u c h u n g e n  w e r d e n  die b i sher  
ve rSf fen t l i ch ten  Auf f a s sungen  fiber die  noeh  u n g e k l ~ r t e  At io logie  des 
K r ~ n k h e i t s b i l d e s  d i sku t i e r t .  Die E rgebn i s se  der  e l ek t ropho re t i s ehen  
E i w e i g u n t e r s u c h u n g e n  m a c h e n  es unwahr sche in l i ch ,  dal~ dieser  G r u p p e  
yon  P a n e n e e p h a l i t i d e n  im  wesen t l i ehen  eine serTse E n t z f i n d u n g  des Z N S  
en t sp r i ch t .  Die  exzessiv  hohe  y - G l o b u l i n - V e r m e h r u n g  im L i q u o r  bei  
F e h l e n  e iner  e n t s p r e c h e n d e n  Ver i~nderung der  B l u t - E i w e i g k S r p e r  li~Bt 
eher  ein noch  ungek l~ r t e s  i m m u n b i o l o g i s c h e s  Gescheben  v e r m u t e n ,  das 
sich v o r w i e g e n d  im Bere ieh  des Z N S  abspie l t .  
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