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In den letzten Jahren wurden immer zahlreichere Fille sogenannter
atypischer Encephalitiden bei post- oder parainfektiosen Prozessen mit-
geteilt, wobei auf die vielfdltigen Variationsmoglichkeiten im morpho-
logischen Bild solcher Encephalitiden mehrmals hingewiesen wurde (vor
allem H. JacoB, vAN BoGAERT u. RADERMECKER). Der Rahmen der
sonst bestimmt charakterisierten Prozesse mullte bedeutend weiter ge-
steckt werden. So gibt es Beriihrungspunkte vor allem mit virusbeding-
ten sporadischen Encephalitiden, beispielsweise der Encephalitisgruppe
PETTE-DORING-VAN BoGAERT, indem eine dtiologisch-klinisch als para-
infektios imponierende Encephalitis histopathologisch durchaus einer
Virusencephalitis entsprechen kann. Unter einem umfangreichen Mate-
rial fand JacoB nur in der Halfte seiner postvaccinalen und in einem
Drittel der parainfektiosen Encephalitiden eine eigentliche perivenos-
glibse Entmarkungsencephalitis; andererseits faBte er 1961 unter der
Bezeichnung ,,polioleukencephale Kombinationsencephalitis® postvacci-
nale oder unspezifisch postinfektiés aufgetretene Virusencephalitiden
zusammen, die gleichzeitig mit einem parainfektitsen perivenés-glivsen
Syndrom kombiniert waren (RADERMECKER 1948, DRAGANESCO u. PE-
TRESCO 1957, BERARD-BADIER, PAYAN u. OrSINT 1959, MAccoHI u. Mitarb.
1959). Hinzu kommen der von JacoB erwihnte Fall von Cormant und
wahrscheinlich die Fille von Kurs 1933, HorA 1939 und RicaTER 1939,

Ein weiterer hierzu gehoriger foudroyant verlaufener Fall® soll die
besondere Stellung und Eigenart dieser Kombination unterstreichen.

Fall Hel. 8-Nr. 80/58. Es handelte sich dabei um einen bei seinem Tode 32jihri-
gen Mann, der am 5. 12. 1958 unter der Diagnose eines schizophrenen Schubs bei
fieberhaftem Gelenkrheumatismus im hiesigen Psych. Landeskrankenhaus auf-
genommen wurde. Nach Angaben der Ehefrau habe er am 30. 11. iber Magen-

schmerzen. geklagt, einige Tage vorher schon iiber Pelzigkeitsgefithl an Hénden und
FiBen. Am 2. 12. ,,rheumatische Schmerzen®, in der folgenden Nacht und wihrend

1 Fiir seine wertvollen Ratschldge bin ich Herrn Prof. H. Jaocos sehr zu Dank
verpflichtet.
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der nichsten Tage dauernde motorische Unruhe, stindige Bewegung mit den
Hiénden. Auch habe er phantasiert. Bei der Einweisung war er somnolent. Es fand
sich eine schwere, eitrige Angina tonsillaris mit erhShter Temperatur. Am Augen-
hintergrund bestand eine Stauungspapille bds. Neurologisch war der Laségue und
Kernig bds. stark positiv; der PSR war li. betont, bei inkonstant positivem Oppen-
heim li. Sonst keine Pyramidenzeichen, keine Seitenunterschiede der Reflexe, keine
sicheren Herdzeichen. Die Liquorpunktion zeigte eine Zellvermehrung von 47/3 Zel-
len, iiberwiegend Lymphocyten, bei erhohten Eiweilwerten und einem leichten,
li.-gelagerten Ausfall der Mastixkurve, die Wa.R. war negativ. Es wurde deshalb
eine Encephalitis angenommen und eine antibiotische Therapie eingeleitet, die
jedoch keinerlei Effekt hatte. Es kam in den nichsten Tagen zu einer progredienten
Verschlechterung mit tiefer BewuBtlosigkeit und Opisthotonus, mit Lichtscheu
und Hypersensibilitit. Unter den Zeichen zunehmenden Hirndrucks verstarb der
Kranke nach einer Gesamtdauer der Erkrankung von etwa 8 Tagen. '

Bei der Allgemeinsektion fand sich lediglich eine hypostatische Pneumonie mit
einem Lungenddem, kein Anhalt fiir eine Allgemeinsepsis.

Die Hirnsektion zeigte makroskopisch bei einem Gesamtgewicht von 1400 g
auBler erheblichen Hirndruckzeichen an den Unci und Kleinhirntonsillen und einer
leichten, vor allem an der Convexitidt frontal deutlichen Triibung der Meningen
duBerlich nichts Besonderes. Auf Querschnitten fand sich eine deutliche Hyperidmie
in Mark, Rinde und grauen Kernformationen beider Groﬁhlrnhemlspharen, im
Kleinhirn und in der Medulla oblongata, neben allgemeinen Anzeichen eines Odems.

Zur histologischen Untersuchung wurde je ein Block aus der Zentralgegend bds.
primédr in Alkohol fixiert und nach Nissr geférbt. Das iibrige Gehirn wurde in
Formol fixiert; Hemisphirenschnitte durch das GroBhirn, von der Frontal- bis zur
Occipitalregion, nach beiden Seiten getrennt, wurden teils in Paraffin, teils in
Celloidin eingebettet, ebenso Querschnitte durch das Kleinhirn, Mittelhirn, Briicke,
Medulla oblongata und Pyramidenkreuzung. Farbungen mit Toluidinblau, Cresyl-
violett und H.-E., nach HEIDENHAIN-WOELCEE, v. G1ESON, HOLZER, Silberférbungen
nach Bopian. Ferner Gefrierschnitte mit Cresyl, Markscheidenférbungen nach
ScErOEDER, Fettfirbungen nach Rowmris, Eisenfarbungen nach Trmman und
SCHMELZER.

Die histologische Untersuchung zeigte in beiden GroBhirnhemisphéiren in lokal
verschiedener Quantitidt entziindliche Veréinderungen in diffus-fleckférmiger Ver-
teilung in Rinde, Mark und grauen Formationen. Diese Entziindungserscheinungen
bestehen

1. in perivasalen, hauptséichlich lymphocytiren Infiltraten, die in Haupt-
entziindungsgebieten stellenweise als breite Mintel um oft erheblich erweiterte
Venen. liegen (Abb.1a). Meist sind sie von reaktiv-progressiver Glia in lockerem,
einem Syncytium dhnlichen Verbande umgeben, an einigen Stellen auch von Stab-
chenglia in konzentrischer Anordnung (Abb.1b). Selten streuen sie relativ weit in
die Umgebung, wobei sich Lymphocyten mit den glidsen Reaktionen der Um-
gebung vermischen kénnen, und sind vielfach in wechselndem Verhiltnis von
Plasmagzellen durchsetzt, die manchmal auch das Bild der Infiltrate beherrschen.
Stellenweise bestehen sie aus Lymphocyten und Gliazellen, mit oder ohne ver-
einzelte Plasmazellen. Ganz selten sieht man, vor allem im Mark oder vereinzelt im
Bereich der Stammganglien perivasculdre, auch perivenos-gliose Infiltrate, auf die
wir spiter ausfithrlicher zuriickkommen.

2. Gliaknotchen, die in m#Biger Anzahl im Grau, vor allem im Bereich der

Medulla oblongata anzutreffen sind, ohne daB sie im Gesamt der Erscheinungen
vorherrschen.
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3. Teils diffusen, teils mehr fleckformigen Gliawucherungen, bestehend aus
allen Arten progressiver Glia sowie umschriebenen Gliasyncytien, die oft nur aus
Stabchenzellen bestehen und die mit Vorliebe in der Rinde und in grauen Kern-
gebieten, so in den Oliven, im Dentatum und den Briickenkernen, manchmal im
Mark subcortical, an einer Stelle mitten im Centrum semiovale vorkommen. Viel-
fach begleiten sie als Stdbchenzellgliosen stérker infiltrierte Gefdfie (Abb.1b). In
den mit perivasculdren Infiltraten durchsetzten Rindengebieten gibt es hin und
wieder fleckformige Gliazonen, die teils aus Stdbchenglia, teils aus heterogen zu-
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Abb.1a und b. Re. Hemisphire in Schnitthohe der Area olfactoria. Rinde der Schlifenlappenbasis.
a Michtiges perivendses lymphocytéires Infiltrat mit breiter Streuung ins Gewebe. b Periventses
Infiltrat mit Stibchenzell-Begleitreaktion der Umgebung (Nissl-Priparat)

sammengesetzter progressiver Glia in weiter Streuung bestehen. Solche fleckférmig-
diffusen Gliawucherungen finden sich auch ohne sonderliche lymphocytire Begleit-
reaktionen beispielsweise im Bereich der Hypoglossus- und Vestibulariskerne; im
Thalamus und Nucleus caudatus sind sie von relativ geringen, im Putamen von
stirkeren lymphocytiren GefaBinfiltrationen begleitet, die meist an den Rand-
gebieten zur Capsula externa bzw. zum stark infiltrierten Claustrum liegen.

4. Neuronophagien an mehreren Stellen der GroB- und Kleinhirnrinde oder
vereinzelt auch in grauen Kernformationen.

Nissl-Priparate des Frontalhirns beider Hemisphiren mit Einschluf der vor-
deren Stammganglien lieBen folgende Schwerpunkie der Entziindung erkennen: An
der Basis die regio orbitalis, li. auch die Convexitét mit Gyrus frontalis inf. und sup.
in der Nihe der Mantelkante; in Schnitthshe der Area olfactoria die basale Rinde,
ferner der Nucl. amygdalae mit Uncus, temporo-basale Windungen und Gyrus
temporalis sup., unteres Inselgebiet mit Claustrum, frontale operculare Anteile der
Rinde, an der Convexitéit der Gyrus cinguli; ferner der Nucl. supraopticus und para-
ventricularis und die Region um den Tractus mammillo-thalamicus.
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In der Rinde, mehr als in den Stammganglien, ist es auflerdem zu diffusen
Parenchymschiden gekommen. Der EntziindungsprozeB hat in der Hirnrinde, vor
allem in den oberen Rindenschichten, zu erheblichen disseminierten Nervenzell-
ausfillen und zu ischimischen oder anderen, uncharakteristischen Nervenzellver-
dnderungen gefiihrt. Besonders ausgeprigt sind die Parenchymschidden manchmal
in den Windungstélern. Sie gehen nicht immer parallel mit der Stirke der Entziin-
dung in der Rinde, sondern kommen auch in Rindengegenden vor, wo die Infiltrate

Abb. 2. Derselbe Schnitt. Ubersicht Entziindungserscheinungen in Rinde und Mark an der Schléifen-
lappenbasis. (Nissl-Priparat)

mehr in den Hintergrund getreten sind. Oft kann man nur unmittelbar um stérker
infiltrierte Gefifle auch deutliche Parenchymschidden erkennen, wihrend innerhalb
der diffus-fleckférmigen Infiltrate in der Rinde das Parenchym gewohnlich ver-
haltnismiBig gut erhalten ist.

Alle erwihnten Entzindungsformen, auch lockere Stiabchengliawucherungen
finden sich teils in fleckférmig betonter, teils in diffuser Verteilung in der Rinde;
dabei nimmt auch das Mark, stellenweise mit leichter subcorticaler Betonung, an
der Entziindung teil. So zeigt Abb.2 in einer Ubersicht der Basis des re. Schlifen-
lappens die Quantitit und Ausbreitung der Entziindung in Rinde und subcorti-
calem Mark, Abb.3 einen Ausschnitt der Region des stirker beteiligten li. Nucl.
amygdalae. In Markscheiden-Priaparaten sind nirgends sichere perivasale bzw.
perivendse Entmarkungsherde festzustellen. Hin und wieder sieht man eine leichte,
perivasale oder mehr diffuse Aufhellung in Entziindungsgebieten mit Anzeichen. fiir
eine Schrankenstorung. Van Gieson-Priparate bestitigen neben. einer Fibrose der
Meningen und einzelner intracerebraler Gefifie ebenfalls Anzeichen von Schranken-
stérung an vielen Stellen, mit glidser Reaktion der Umgebung. Eine ausgedehntere
Schiidigung mit entziindlichem Odem und 6dembedingter Markschidigung zeigt
sich im Centrum semiovale frontal kurz vor Beginn des Vorderhorns des Seiten-
ventrikels auf beiden Seiten. Auch in den an Convexitit und Basis stellenweise
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stark fibrotisch verdickten Meningen sind reichlich diffuse Rundzelleninfiltrate mit
ortlichen Schwerpunkten anzutreffen. Fettfdrbung mit Sudan I11 nach Romeis
zeigen dementsprechend im Bereich der Infiltratméntel starker infiltrierter Gefifie
im Mark teils nur einige wenige Koérnchenzellen an einzelnen Abschnitten der
Peripherie, teils gar keine Anzeichen eines mobilen Abbaus. Auch in der Rinde
trifft man auf verhiltnisméfBig wenig Kornchenzellen, meist sieht man nur etwas
Fett um Capillaren und kleine Rindengefafle, ferner Verfettung eines grofen Teils
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Abb. 3. Ubersicht der li. Hemisphére in Schnitthohe der Area olfactoria. Entziindungserscheinungen
im Gebiet des Nucl. amygdalae. (Nissl-Préaparat)

der sonst gut erhaltenen Nervenzellen. In H.-E.- und anderen Firbungen ver-
schiedener Regionen waren nirgends KerneinschluBkorperchen innerhalb der
Nervenzellen zu erkennen. In Silber- Priparaten nach Bodian sind die Achsencylin-
der ebenfalls nicht wesentlich geschidigt, auch nicht in unmittelbarer Umgebung
stérker infiltrierter GefiBe. Eisenfarbungen ergaben keine auffallende Vermehrung
des Gewebseisens.

Besonders bemerkenswert ist der Befund der Zentralwindungen auf beiden
Seiten, da das nach NissL gefsrbte Alkoholmaterial ein detaillierteres Studium des
hier sehr betonten Entziindungsbildes erlaubt. Die Entziindung ist re. stirker aus-
gepragt, als li. Dabei finden sich alle beschriebenen Entziindungsformen: Erheb-
lichere perivasculire, meist Iymphooytére Infiltrate auch um kleinere Rinden-
gefiBle mit einer lockeren Stibchenzellgliose in der Umgebung (Abb.4), lockere und
stellenweise gefdBabhiangige Gliaknétchen und endlich groBere Bereiche mit einer
gleichmiBigen, erheblichen Wucherung von Stdbchenzellen, die durch die ganze
Rinde reichen kdnnen und in die hie und da fleckférmige GefiBinfiltrate oder stirker
betonte, heterogene gliése Infiltrate eingestreut sind. Wenn in solchen Bezirken eben
keine Qliaknotchen vorhanden sind und quantitativ geringe perivasculire Infiltrate
vielfach Plasmazellen zeigen, ist das ganze diffus-entziindliche Gewebsbild hier einer
progressiven Paralyse sehr dhnlich. Daneben gibt es auch Stellen, an denen man
keine sicheren Anzeichen einer Entziindung erkennen kann. Das Parenchym ist

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 205 19
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auch hier in Bereichen stérkerer entziindlicher Erscheinungen nur verhéltnismiBig
gering geschiidigt, meist nur in Form leichter Schwellungszustinde.
Hemisphiren-Priparate in verschiedenen Hoéhen des Parietal- und Occipital-.
hirns lassen erkennen, dafl der ProzeS — bei leichter Betonung im li. Thalamus-
und Hypothalamusbereich sowie im re. Pulvinar Thalami und in der re. Hippo-
campusregion. — von. zentral nach occipital zu immer mehr an Intensitit verliert;
auch die Subst. nigra und Nuecl. ruber sowie andere Kerngebiete des Mittelhirns

Abb. 4. Rinde der re. vorderen Zentralwindung. Lockere perivasale lymphocytire Infiltrate um kieine
RindengefiBe mit Begleitreaktion der Umgebung. (Nissl-Préiparat)

sind nur schwach beteiligt. In der Region der oberen Briicke und der Medulla
oblongata 148t sich wieder eine deutliche Akzentuierung der entziindlichen Verdnde-
rungen feststellen. Sowohl in der Briickenhaube, als vor allem im Briickenfuf liegen
auBer perivasalen, meist gemischt glids-lymphocytéren auch rein glidse Infilirate
um sehr weite Venen, neben vielfdltigen gliosen Reaktionen im Grau. Innerhalb der
fleckférmig von lockeren glivsen Infiltraten durchsetzten Kerngebiete der Medulla
oblongata ist es verschiedentlich zu erheblicheren Nervenzellschiden gekommen,
auch in Form von Neuronophagien, so im Bereich des Vestibulariskerns einer
Seite und der unteren Olive, in der auBerdem zahlreiche Gliaknotchen vor-
kommen. Gegen den 4. Ventrikel zu besteht ein breiter Gliasaum mit einer Zell-
wucherung, die von einer gemischt glios-lymphocytir zusammengesetzten Infil-
tration umn weite Venen unterbrochen ist. Perivasculir akzentuierte, lymphocytare
Zellinfiltrate sind im gesamten Querschnitt verbreitet, gegeniiber der Briicke etwas
verstérkt.

Auch in der Hohe der Pyramidenkreuzung zeigen sich erhebliche Entziindungs-
erscheinungen, wobei perivenose Infiltrate vorherrschen, so im Bereich des spinalen
Trigeminuskerns, in der Umgebung des Zentralkanals und im Grau der beiden
Vorderhoérner.

Nissl-Préparate bestitigen ferner die Beteiligung des Kleinkirns an dem ent-
ziindlichen ProzeB, der vor allem in der Rinde auffillt. Einerseits greift die diffuse,
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stellenweise massive meningeale Infiltration an mehreren Stellen auf die Molekular-
schicht iiber. Andererseits gibt es streckenweise Schiadigungen von Purkinje-Zellen
mit Wucherung von Bergmann-Glia und Strauchwerkbildungen iber die ganze
Molecularis, unter vorwiegender Beteiligung von Stibchenzellen Wenn an
solchen Stellen die meningeale Infiltration betont ist und zugleich auch Strauch-
werkbildungen mit verbreiteten Gliawucherungen bestehen, so laBt sich nicht
sicher entscheiden, ob ein Ubergreifen der meningealen Infiltrate oder lediglich
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Abb.5. Kleinhirnmark. Glidse Infiltrate um mehrere erweiterte Venen, (Nissl-Priparat)

eine glitse Umgebungsreaktion bei Strauchwerkbildung anzunehmen ist. Im
ibrigen ist die Glia in der Molecularis auch diffus meist etwas vermehrt und ver-
einzelt progressiv. Aber auch das Mark ist nicht ganz frei von diskreteren entziind-
lichen Verinderungen. Verschiedentlich streuen GefiBinfiltrate weit in das um-
liegende Gewebe, oder es bestehen diffuse, groSenteils makrogliose Gliawucherungen
in den Markstrahlen, vor allem in den distalen Ausliufern der Kleinhirnlippchen.
Lebhafter wird das Bild im zentralen Mark, gegen die Bindearme und den 4. Ven-
trikel zu. Zu erwihnen sind hier vor allem mehrere auffallend weite Venen in der
Néhe des Nucl. dentatus, die reine perivends-gliése Infiltrate zeigen. An einer
Stelle subcortical liegt ein Convolut erweiterter vendser Gefile mit ziemlich erheb-
lichen perivends-gliosen Infiltraten, die diese itber die ganze Strecke begleiten
(Abb.5). Der Nucl. dentatus selbst nimmt nur in geringem AusmaB an der Ent-
ziindung teil; nur ganz vereinzelt besteht eine leichte Betonung lockerer, glivser
Infiltrate in fleckformiger Verteilung. Die Nervenzellen sind leicht geschwollen,
das Parenchym ist sonst gut erhalten.

Diskussion

Bei einem 32jdhrigen Mann entwickelte sich unmittelbar im An-
schlufl an eine Angina das Bild einer akuten, therapieresistenten Ence-
phalitis, an der der Kranke nach einem foudroyanten Verlauf von etwa
8 Tagen verstorben ist.

Histologisch ist der sehr ausgeprigte, atypische Entziindungsprozefl
gekennzeichnet einerseits durch stellenweise massive perivendse Infil-
trate in der Rinde, in grauen Kerngebieten und im Mark, andererseits

19*



274 HERMANN JAKOB:

durch verschiedene gliose Reaktionsweisen im Grau in diffus-fleck-
formiger Verteilung. Diese reichen von lockeren, perivendsen Gliareak-
tionen um infiltrierte Gefalle mit weiter Streuung in die Umgebung iiber
diffuse und mebr umschriebene Gliawucherungen, auch Stibchenzell-
gliosen, bis zu Gliaknétchen, Neuronophagien und Gliastrauchwerken in
der Kleinhirnrinde.

Schwerpunkte des Entziindungsprozesses sind die Region der fronto-
basalen und temporo-basalen Rinde mit Nucleus amygdalae, der Gyrus
temporalis superior, Insel und Claustrum, frontale operculare Gebiete
sowie der Gyrus cinguli. Eine verstirkte diffus-glise Wucherung zeigen
die vegetativen Kerne um den 3. Ventrikel und die Zentralgegend. Nach
occipital zu verliert der ProzeB rasch an Intensitit, ist auch im Mittel-
hirnbereich nur schwach vertreten und erreicht in der Briicke, Medulla
oblongata und Pyramidenkreuzung eine erhebliche Starke.

Die perivenésen Infiltrate beschrénken sich nicht auf das Mark mit
nur gelegentlichem Ubergreifen auf benachbarte graue Formationen,
sondern sie liegen genauso ausgepragt in der Rinde, stellenweise mittlere
Rindenschichten oder graue Kernformationen bevorzugend. An einigen
Stellen werden sie auch subcortical betont angetroffen. Sie bestehen fast
ausschlieBlich aus Lymphocyten, untermischt mit einigen Plasmazellen
und bilden vielfach auch in der Rinde und in einigen Kerngebieten auf-
fallend méchtige, perivendse Infiltratméantel.

Charakteristisch fir die Beteiligung eines parainfektiosen Prozesses
sind jedoch leichte gemischt gliés-lymphocytére perivendse Infiltrate im
Bereich des BriickenfuBes und am Boden des 4. Ventrikels sowie rein
perivenos-gliose Infiltrate im Bereich des BriickenfuBles und am Boden
des 4. Ventrikels sowie rein perivends-gliése Infiltrate im Kleinhirnmark,
Kleinhirn-Briickenschenkel und Briickenful}. Im Kleinhirnmark um-
geben sie beispielsweise eine sich verzweigende, lings getroffene er-
weiterte Vene (Abb.5).

Es spricht nicht gegen ein parainfektitses Geschehen, wenn peri-
venose Entmarkungs- und Abbauvorginge vermifit werden ; denn einmal
haben wir es bei der kurzen Verlaufsdauer sicherlich noch mit einem
verhaltnismaBig frithen Stadium des Prozesses zu tun, in dem Entmar-
kungen durchaus fehlen konnen (Domrinc 1941, Perre 1942, Jacos
1956, u. a.), ferner ist das wesentliche Kriterium der perivendsen Ence-
phalitis, worauf vor kurzem PETERS hingewiesen hat, nicht der Mark-
scheidenuntergang, sondern die serdse Encephalitis.

Mit der lymphocytér-glidsen Herdencephalitis in fleckférmig-diffuser
panencephaler Ausbreitung und Schwerpunkten im Grau als zweiter
ProzeBkomponente ergeben sich wiederum Beriihrungspunkte zu dem
Formenkreis der von PETTE u. DORING beschriebenen panencephalen
sporadischen primédren Encephalitiden. Ahnliche lokalisatorische Schwer-
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punkte im Grau — basale Gebiete des Stirnhirns, medio-basale Schlifen-
lappenrinde mit Nucl. amygdalae, Inselrinde mit Claustrum, Gyrus cin-
guli und. Zentralgegend — wurden bei sporadischen Encephalitiden hiu-
fig angetroffen (Ossexxorr 1930, PerTE u. DoRING 1939, W. MULLER
1942, AMLER u. CoLMANT 1955, u. a.). Die meisten dieser Fille sind aller-
dings nach occipital zu betont. KRUCKE bezeichnete diese Ausbreitungs-
arten allgemein als typisch fiir verschiedene Formen spontaner Ence-
phalitiden akuter-, seros-infiltrativer Reaktionsform. Higenartig in die-
sem Fall ist jedoch auller der perivends-infiltrativen Komponente die
fleckférmige Betonung der Infiltrate, wie sie JacoB 1958 bei einer post-
vaccinalen, lymphocytéir-glios-syncytialen Herdencephalitis erstmals
beschrieben hat.

Unserem Kombinationstyp nahe steht eine Beobachtung von RADERMECKER,
Guazzt u. Hozay, bei der es sich um eine Meningoencephalitis vom Iymphocytdren
Typ und panencephaler Ausbreitung mit Bevorzugung im Grau bei einem 22 jihri-
gen Patienten handelt. Sie war ebenfalls im Anschlufl an einen akuten Allgemein-
infekt aufgetreten. Im Vordergrund des Entziindungsbildes stand der Befall des
venosen Systems zusammen mit diffusen mikroglisen und Stédbchenzellwuche-
Tungen.

In diesen Rahmen gehort wahrscheinlich auch der Fall 2 von KersTING 1952.
Dabei fand sich neben einem gemischt lymphocytir-plasmacelluliren Entziindungs-
prozeB in panencephaler Ausbreitung unter Beteiligung verschiedener gligser Reak-
tionsweisen in der Centro-Parietalregion subcortical eine deutliche, streifenformige
Wucherung der Glia langs der GefiBe, ,,wie man sie bei parainfektiosen Encephali-
tiden zu sehen gewdhnt ist” (KERsTING).

Von der engeren Gruppe der bislang bekannten polioleukencephalen
Kombinationsencephalitiden (JacoB) erinnert neben der Beobachtung
von. Kurs die bekannte klinisch-anatomische Fallbeschreibung RADER-
MECKERs am ehesten an unseren Fall Hel. Wenn auch bei dieser vor-
wiegend gliosen Kombinationsencephalitis mit Knotchenbildung, die
unter dem klinischen Syndrom einer aufsteigenden Landryschen Lih-
mung verlief, die perivendse ProzeBkomponente im Mark offenbar @ber-
wog, so sind viele Parallelen doch unverkennbar.

Ankléinge zeigen sich beispielsweise auch im Kleinhirnbereich, wo perivends-
gliose Infiltrate im Mark bestehen und die Rinde stellenweise sehr lebhaft mit-
beteiligt ist. Ganz shnliche Bilder einer Beteiligung der Kleinhirnrinde mit Neuro-
nophagien und Strauchwerkbildungen erwihnten BoNHOFF 1948 bei der japa-
nischen epidemischen Encephalitis und GriwscreL 1957 bei der Centraleuro-
piischen Encephalomyelitis. Ahnliches ist auch beim Fleckfieber bekannt (WArLT-
HARD u. WALTHARD).

Auch im Grau der GroBhirnrinde sind die glidsen Reaktionsweisen im
Fall Hel. besonders vielgestaltig. AuBer den eigentlichen Gliaknétchen
und den verbreiteten, fleckférmigen Gliawucherungen sehen wir auch
sogenannte ,,lockere Gliaherdchen®, wie sie Abb.6 in der Zentralgegend
darstellt. ScHOLZ, der sie nach ihrem morphologischen Aufbau zwischen
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die Gliaknétchen und die Gliarosetten stellte, definierte sie 1922 folgen-
dermaBen: Gliéser Aufbau, progressive Zellverdnderungen, herdférmiges
Auftreten und syncytiale Verbindungen der Zellen untereinander, wobei
die Individualitdt der Einzelzelle bis zu einem gewissen Grade gewahrt
bleibt. Das Gliareticulum miisse dabei unversehrt sein. Dies trifft in un-
serem Falle zu. Dafl sich GefdBinfiltrate und Gliaherdchen gegenseitig
gewissermaBen ausschlieBen, sieht man an dem Fehlen eines perivascu-
liren Infiltrates, wihrend das lockere Gliaherdchen und ein dichteres

Abb.6. Rinde. der re. vorderen Zentralwindung. Lockeres Gliaherdchen mit leichter Stdbchen-
zellgliose um eine Rindencapillare. (Nissl-Préparat)

Gliaknétchen zu dem Gefafl in unmittelbarer Beziehung stehen (Abb. 6).
Dabei hat man den Eindruck einer gliosen Reaktion auf den Austritt eines
etwas eiweiBreicheren, entziindlichen Exsudates an einer eng begrenzten
Stelle des GeféfBes. Als wahrscheinliche Ursache fiir diese an sich unspezi-
fische gliose Reaktionsform werden lokale Schrankenstérungen durch die
entziindliche Noxe angefiihrt, wobei leichtere, vielleicht von der Virulenz
des Erregers abhingige GefiBwandschiden eine Rolle spielen kénnten
(ScHOLZ).

Auch im Vergleich mit fritheren Kombinationsfillen hat unser Fall
ein eigenes Kolorit. Eine besondere Eigenart scheint uns in dem quan-
titativ ausgewogenen, etwa gleichméiBigen Befall von Mark und Rinde
bei teils diffuser, teils fleckformiger Verteilung der Infiltrate unter ge-
wissen Schwerpunktbildungen zu liegen. Wegen der Vielfalt seiner ent-
ziindlichen Syndrome paBt er in keines der bislang tiblichen Encephalitis-
Einteilungsschemen. Im wesentlichen verbinden sich Merkmale einer
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lymphocytéiren, infiltrativen und diffus-fleckférmig-gliosen Polioence-
phalitis, kompliziert durch Knétchenbildung und gelegentliche Neurono-
phagien, mit einer perivends-lymphocytéren bzw. -gliésen ProzeBkompo-
nente, vor allem im Bereich des Kleinhirns, der Briicke und der Medulla
oblongata nach Art einer parainfektidsen Encephalitis. Nach der Hin-
teilung von Spatz sind hier die Merkmale einer ,,fleckférmigen Polioence-
phalitis“ mit denjenigen einer ,,diffusen perivenésen Herdencephalitis®
kombiniert. Insgesamt sprechen Art und Ausbreitung dieser Entziin-
dungsmuster zusammen mit dem klinischen Verlauf fiir eine Virusence-
phalitis, die mit einem parainfektiosen Syndrom kombiniert ist, dem-
nach eine ,,ProzeBverschrinkung zwischen virus- und parainfektios-
encephalitischen Vorgingen® (Jacos). Es ist dies ein weiteres Beispiel
dafiir, daB die Grundstruktur des morphologischen Entziindungspro-
zesses auch innerhalb ein- und desselben Falles variieren kann (RADER-
MECKER). Beriicksichtigt man, daf im Beginn der Encephalitis eine
eitrige Angina vorgelegen hat, so ist es ebenfalls naheliegend, an den
modifizierenden EinfluB eines unspezifischen Infektes auf das Entziin-
dungsbild zu denken; dabei konnen. primare und sekundére Krreger-
wirkungen sowie allergische Mechanismen zu einem nicht mehr analysier-
baren Kombinationshild zusammenwirken (Jacos). Uber eine Abwand-
lung des Encephalitistyps nach einem Infekt berichtet auch vaNn BoGAERT
1956 im Rahmen einer Herpesencephalitis. Im Verlauf einer kleinen,
familidren Epidemie einer akuten infekticsen Gingivostomatitis fand er
eine perivends-gliose, parainfektiése Encephalitis.

Durch weitere Beobachtungen sporadischer Encephalitiden, mog-
licherweise nach oder in Verbindung mit unspezifischen Allgemeininfek-
ten wird man zweifellos die Reihe dhnlicher, hierzu gehoériger Fille er-
weitern koénnen.

Zusammenfassung
Es wird eine sporadische Encephalitis bei einem 32jahrigen Mann

mitgeteilt, die im AnschluB an eine Angina innerhalb von 8 Tagen zum
Tode fithrte. '

Neuropathologisch fand sich ein ausgepragter infracerebraler Ent-
zundungsprozeB, der sich in diffus-fleckférmiger, panencephaler Ausbrei-
tung iber die GroBhirnrinde und das Mark unter Beteiligung der Stamm-
ganglien erstreckt, nach occipital zu an Intensitit abnimmt und die
Mittelhirnregion nur schwach einbezieht, wihrend er im Kleinhirn,
Briicke und Medulla oblongata ortlich akzentuiert ist. Die besondere
Eigenart des Falles besteht in einer Kombination sehr vielseitiger, glidser
Reaktionsweisen sowie der Merkmale einer Virus- und einer parainfek-
tidsen Encephalitis und wird deshalb zu der von Jacop als ,,polioleuk-
encephale Kombinationsencephalitiden®* bezeichneten Gruppe gerechnet.
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