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Von
REDI ITZUKA

Mit 8 Textabbildungen

(Eingegangen am 11. Januar 1965)

Die atypischen Encephalitiden werden neuerdings als ein zentrales
Problem der Neuropathologie immer wieder behandelt. Bisher wurden
die Herpesencephalitis und einige andere Virusencephalitiden ausgew&hlt,
und die Erscheinungsformen der EinschluBkorperchenencephalitis, der
subakuten sklerosierenden Leukoencephalitis und der akuten nekroti-
sierenden Encephalitis als Sonderformen abgegrenzt. Kin klinisch perakut
verlaufender und neuropathologisch durch lymphocytire meningo-
encephale Infiltrate charakterisierter Typ wurde jingst zur Diskussion
gestellt.

In der vorliegenden Abhandlung wird die Frage der Rubrizierung
,,der akuten diffusen lymphocytdren Meningoencephalitis” oder ,,des
Ilymphocytdren Typus der entziindlichen Reaktion® innerhalb der ver-
schiedenen atypischen Encephalitiden behandelt, und auch das Problem
der Beziehungen der klinischen Symptome und ihrer pathomorphologi-
schen Substrate unter Beriicksichtigung der Therapie besprochen.

Fiir die liebenswiirdige Uberlassung der Materialien sind wir Herrn Prof. Dr.
OMmARU, Universitits-Nervenklinik Kurume, Herrn Prof. Dr. TAREYA, Universitits-
Nervenklinik Kyushu, Dr. KavaBa, Universitdats-Nervenklinik Tohoku, zu bestem
Dank verpflichtet.

Fallberichte

Fall 1. 29 jahrige Verkéduferin. Familienanamnese: 0. B. Gesamtverlauf: 3 Tage.

Am 11. 8. 1952 auf dem Weg zum Dienst starke Kopfschmerzen mit Erregungs-
und Angstzustinden, Temperatur 38,6°C, Aufnahme in die Universitidtsnerven-
klinik Kurume (Kyushu), Diagnose: symptomatische Psychose; Behandlung mit
Elektroschock.

12. 8. nochmalige Erregung, aber Orientierung erhalten, am 14. 8. morgens
Exitus durch Herzschwiche.
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Neurologische Untersuchungen. O. B., aulier abgeschwichten Sehnen- und Bauch-
deckenreflexen. Innervation der Hirnnerven normal, keine Paresen der Extremi-
tdten. Psychomotorische Erregungszustdnde bis zum 13. 8., dann diffuse subcutane
petechiale Blutungen an oberen und unteren Extremitéiten, Liquoruntersuchung

. o
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Abb.1, Fall 1. Ammonshornrinde. Perivasale Lymphocyteninfiltration mit spirlicher mikroglidser
‘Wucherung. Die Nervenzellen sind verschont geblieben. H.-E.

ADbb.2. Fall 1. Rinde der Zentralwindungen. Perivasale Lymphocyteninfiltration. Die Nervenzellen
sind nicht versehrt. Nissl

unmoglich. Anatomisch-pathologischer Befund: Abgeflachte Windungen und ver-
strichene Furchen, Schnittfliche hyperdmisch. Perivasale mit spérlichen Plasma-
zellen vermischte Lymphocyteninfiltrate in GroBhirnrinde und Meningen. Leichte
diffus-mikroglidse Wucherung und spérliche Gliaknotchenbildung im GroBhirn-
mantel. Nervenzellen noch vorhanden, aber leicht degenerativ verdndert (Chroma-
tolyse), keine ischdmische Veriinderung, weder Erweichungsherde, noch Neurono-
phagie. Entziindliche Verinderungen hauptséchlich in der Rinde der Zentral-
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windungen, des Temporallappens, der Insel, der Ammonshérner und in der Um-
gebung des 3. Ventrikels; erhebliche entziindliche Reaktionen innerhalb der Frontal-
rinde, des Schwanzkernes, sowie des Putamen, Pallidum, Thalamus und Hypo-
thalamus (Abb.1, 2). Teilweise spongidse Liickenbildung mit deutlicher Erweiterung
der perivasalen Riume in der weiBen Substanz des GroBhirns. Auller leichten me-
ningealen Lymphocyteninfiltraten keine nennenswerten Verdnderungen in Mittel-
hirn, Briicke und Medulla oblongata.

Fall 2. 22jdhriger Student. Familienanamnese: o. B., Gesamtverlauf: 3 Tage.
Am 7.7. 1956 heftige Kopfschmerzen mit Fieber (39,2°C) und Erbrechen. Ab
8. 7. delirant mit Harninkontinenz.

7

Abh.3. Fall 2, Zentralwmdungen. Penvasale Iy mphocytare Infilirate mit Beimischung von poly-
morphkernigen Leukocyten; die letzteren wandern frei ins Gewebe aus, Nissl

‘ — . =

Abb.4. Fall 2. Pallidum, Auswanderung polymorphkerniger Leukocyten. Die Nervenzellen sind
vollig intakt. Nissl

Neurologische Untersuchung. Nackenstarre, positives KernigschesYSymptom,
Schluckbeschwerden, Hyperisthesien am Riicken. Lumballiquor:3850/3 Zellen,
positive Globulinreaktionen. Am 9. 7. Exitus durch Atemlihmung.

Mikroskopischer Befund. Meningoencephalitis vom Endhirn bis Mittelhirn.
Zahlreiche perivasale Lymphocyten- und polymorphkernige Leukocyteninfiltrate



708 REw1 Itizuka:

im Parenchym und in den weichen Hiuten; zudem diffuse Leukocytenausstreuung
im Hirngewebe (Abb.3, 4). Teilweise perivendse mikrogliose Wucherungsherde in
der Frontalrinde; jedoch weder Gliakndtehenbildung noch diffuse mikroglivse
Wucherung. Hochgradige Erweiterung der perivaskuldren R#ume in der grauen
und weilen Substanz. Leichte Verdnderung des nervésen Parenchyms: weder
ischdmische Veréinderungen, noch Neuronophagie und Erweichungsherde, nur
teilweise Chromatolyse. In der weillen Substanz der Frontalregion etliche Blutungen.
Obige Verénderungen waren vor allem in Rinde des Frontallappens und der Insel,
im Hypothalamus, weniger deutlich im Thalamus, Linsenkern und Schwanzkern.
Briicke und Medulla oblongata verschont.

Fall 3. 30jshriger Beamter. Familienanamnese: o. B., Gesamtverlauf: 15 Tage.

Am 14. 3. 1952 Kopfschmerzen mit Frosteln und Fieber (39°C), Grippeverdacht.
3 Tage spiter wieder arbeitsfahig. Am 22.3. plotzlich generalisierte Krampf-
anfille, Status epilepticus mit delirantem Erregungszustand.

Neurologische Untersuchung. O.B., Lumballiquor: 59/3 Zellen bei positiver
Globulinreaktion. Trotz energischer antikonvulsiver Therapie Fortdauer der
Krampfanfélle. Am 28. 3. Exitus durch Herzschwéche mit Bronchopneumonie.

Sektionsbefund. 1. Beiderseitige katarrhalische Pneumonie, 2. initiale lungen-
tuberkuldse Herde im li. Oberlappen, 3. parenchymatdose Degeneration des Herzens,
der Leber und der Nieren, 4. akute katarrhalische Bronchitis und Bronchiolitis,
5. bds. fibrose Pleuritis. Hyperiimisches Gehirn mit verstrichenen Furchen und ab-
geflachten Windungen, aber ohne Erweichungs- oder Blutungsherde.

Mikroskopischer Befund. Perivasale Lymphocyteninfiltrate mit Plasmazellen
in weichen Héuten und Parenchym. Hochgradig erweiterte perivasale Rdume der
stark mit Blut gefillten kleinen Geféfle mit teilweise gelockertem Parenchym.
Leichte mikroglitse Wucherung ohne Kné&tchenbildung; geringe Degeneration
einiger Nervenzellen ohne Ausfall und Neuronophagie. Entziindliche Verénderungen
in Frontal-, Temporal- und Parietalrinde, in der Insel, etwas weniger intensiv im
Nuc. caud., Putamen, Pallidum und Hypothalamus; Thalamus verschont. Vom
Mittelhirn caudalwirts keine entziindlichen Verinderungen.

" Fall 4. Eine 52jihrige Hausfrau. Familienanamnese: o. B. Gesamtverlauf:
80 Tage.

Am 10. 10. 1952 24 stiindige Fieberperiode bis 40°C mit Kopfschmerzen und
Frosteln. Nach 6tigigem freien Intervall starker deliranter Erregungszustand mit
Fieber bis 40°C. Am néichsten Tag komatos. BewuBtseinstritbungen von schléfriger
bis komatoser Tiefe bis zum Tode am 28. 12. 1955 durch Atemlihmung.

Neurologische Untersuchungen. Negativ, leicht abgeschwichte Sehnenreflexe der
Extremititen, Lichtreaktion normal, Liquorbefunde am 6. 12. 1955: Zellen 196/3,
Nonne ++ +, Pandy + -, Wassermann —. Blutagarkultur: negativ.

Mikroskopischer Befund. Gehirn an Ober- und Schnittflichen stark hyperdmisch
mit flachen Windungen und verstrichenen Furchen. In weichen Hirnhduten und
Parenchym lymphocytire Infiltrate rings um die hyperéimischen kleinen Blut-
gefife (Abb.5). Hochgradige Erweiterung der perivasalen R#éume, mitunter
Chromatolyse in den Nervenzellen, keine Verringerung der Zelldichte, weder Neuro-
nophagie, noch ischdmische Verinderungen. Diffuse mikroglisse Wucherungen und
Gliafaserwucherung im Ammonshorn ohne Gliaknétchenbildung (Abb.6). Im Nue.
thalami med. und in der Oliva inf., korngrofile Erweichungsherde. Hochgradige
entziindliche Reaktionen im Thalamus und im Ammonshorn, weniger stark in
Frontal- und Parietalrinde, im Zwischen- und Mittelhirn. Oeccipitallappen, Briicke
und Medulla oblongata nur leicht veréindert.
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Abb.6. Fall 4. Perivasale lvmphoeytire Infiltrate in Aromonshornrinde und -mark. Nissl

Fall 5. 25jshrige Hausfrau. Familienanamnese: 0. B. Gesamtverlauf: 52 Tage.

Am 31.12. 1961 heftige Kopfschmerzen mit Kiltegefiihl, 2 Tage spiter delirante
BewuBtseinstritbung mit starker psychomotorischer Unruhe. Diagnose: Katatonie,
Behandlung mit Elektroschock. Trotz Elektrotherapie Fortdauer der BewuBtseins-
triibung mit spateren Kaumuskelkrimpfen, bis zum lokalisierten Status epilepticus,
ab 13. 1. 1962 komatos, am 22. 2. 1962 Exitus durch Atemlahmung.

Neurologische Untersuchungen. Positiver bds. Babinski, und Blickkrampf nachre.
Liquoruntersuchung am 17.1. 6/3 Zellen, negative Globulinreaktion, Eiweill
40 mg-%/,, Zucker 140 mg-%/,, Wassermann —, Elektropherogramm: vermehrter
y-Globulinwert von 18,2%/,. Blutagarkultur des Blutes und Liquors: negativ,
Seroreaktion gegen Encephalitis-Japonica-Virus, Herpes-simplex-Virus, Influenza-
viren negativ. Temperatur subfebril.

Mikroskopischer Befund. Volumenzunabme des stark hyperémischen Gehirns
mit flachen Windungen und verstrichenen Furchen. Starke Hyperamie der kleinen
Blutgeféfie in den weichen Hauten und im Parenchym, besonders in der weiflen

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 206 47
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Substanz. Spongitse Auflockerung der weilen Substanz des GroBhirns mit hoch-
gradiger seroser Exsudation in die perivasalen Rdume. Tiefe Marklager diffus auf-
gehellt mit Auftreibung, knotiger Aufblihung, sowie ZerreiBung der Markscheiden
(Abb.7). Dementsprechend Auftreibung und Abknickung der Achsenzylinder

Abb.7. Fall 5. Auftreibungen, Aufblihung und ZerreiBung der Markscheiden. Das Gewebe spongids
aufgelockert. Frontalmark. Heidenhain-Wolke

Abb.8, Fall 5. Bodianpriparat entsprechend zur Abb.7. Die Achsenzylinder sind abgeknickt und
teilweise zerrissen. Akute Schwellung der Oligodendroglia

(Abb.8), Oligodendrogliazellen stark geschwollen, perivasale lymphocytére Infil-
trate in weichen Hiuten und Parenchym. Oben genannte Gewebsreaktionen im
Frontal-, Parietal- und Temporallappen, teilweise auch im Occipitallappen. Ver-
anderung des nervosen Parenchyms,. diberall Chromatolyse und akute Zellverinde-
rung. Kein Nervenzellenausfall, keine Neuronophagie, keineischimischeVerdnderung,
weder diffuse mikroglitse Reaktion noch Gliaknstchenbildung.
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Fall 6. 16jahriger Schiiler. Familienanamnese: o. B. Gesamtverlauf: 36 Std.

Am 31.8.1958 nach lebhaft verbrachtem Tage Kopfschmerzen vor dem Schlafen-
gehen. Am 1. 9. morgens bereits komatds, nachmittags Einlieferung in die Univer-
sitdtsnervenklinik Kyushu, Zustand delirant bis komatos, unruhig. blaB, be-
schleunigter Atem, Puls, frequent und schwach. Temperaturanstieg bis 40,2°C und
Exitus durch Atemlihmung am 2. 9. 1958 morgens.

Neurologische Untersuchungen. Keine pathologischen Reflexe auslosbar, Pupillen
miotisch, lichtstarr, ohne Cornealreflexe, Mundsffnung wegen starken Trismus nicht
moglich. Inkontinentia urinae et albi. Liquoruntersuchung: 520/3 Zellen (Lympho-
cyten) bei negativen Globulinreaktionen, Zucker 59 mg-/,.

Mikroskopischer Befund. Gehirn aufgetrieben, Hyperimie der pialen Gefife.
Degenerative Verinderungen des nervisen Parenchyms; totale Chromatolyse mit
chromatinarmen Kernen und Zellschattenbildern. Geringere Zelldichte im Frontal-
und Parietallappen, besonders in groBzelligen Schichten. Keine perivaskuliren
Rundzelleninfiltrate und Reaktionen der glivsen Elemente in weichen Hirnhduten
und Parenchym. Auf Markscheidenpriparaten diffuse Entmarkung mit kugeligen
Aufbléhungen und ZerreiBungen der Markscheiden in tiefen Groffhirnmarklagen,
besonders der Temporalgegend. Dementsprechend partielle Verinderung der Achsen-
zylinder. Anschwellung der Oligodendroglia in Marknekroseherden. Hirnstamm
verschont.

Diskussion

Die hier erwdhnten 6 Fille zeigen folgende neuropathologische Be-
sonderheiten :

1. Abgesehen vom Fall 6, wurden perivasale lymphocytére Infiltrate
mit oder ohne Plasmazellbeimischung in den weichen Hirnhiuten und
im Parenchym gefunden.

2. Die pathologischen Verinderungen verbreiteten sich vorwiegend
im Bereich der Frontal-, Temporal-, und Ammonshornrinde, an der
Wand des 3. Ventrikels, im Hypothalamus und Thalamus.

3. Die gliosen Reaktionen waren im ganzen sehr leichtgradig; diffuse
mikrogliose Wucherung und Gliaknétchenbildung waren nicht oder nur
ganz spérlich vorhanden. Die Oligodendroglia zeigte regressive Ver-
dnderungen, ohne deutliche zellige und faserige makrogliése Wucherung.

4. Die Nervenzellen waren degenerativ verdndert, jedoch weder Zell-
ausfall noch Neuronophagien. Typische ischdmische Verdnderungen der
Nervenzellen wurden nicht gefunden.

5. Das Gehirn zeigte Volumenzunahme und starke Hyperimie an
den Ober- sowie Schnittflichen. In den mikroskopischen Priparaten
fanden sich Gewebsauflockerungen, besonders um die stark erweiterten
perivasalen Riume, ofters mit Plasmaaustritt. Die Nekrobiosen der
Marksubstanz mit weniger deutlichen Achsencylinderschadigungen, so-
wie akuter Schwellung der Oligodendroglia entsprachen Hirnédem-
schéiden in der weilen Substanz.

Das klinische Bild war in Fall 2 und 3 zweiphasig. Zuerst Prodromal-
erscheinungen, wie Infektionszeichen der oberen Luftwege mit Fieber-
anstieg, dann nach voribergehender Besserung pl6tzlich hohes Fieber

47%
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mit Bewultseinstritbung. Bei den anderen 4 Fillen gerieten die Patienten
plotzlich in tiefe BewubBtseinstriilbung mit Kopfschmerz und Fieber-
anstieg. Krampfe wurden in den Fillen 3, 5 und 6 und Purpura im Falle 1
beobachtet. Der Liquor zeigte Pleocytose mit positiven Globulinreak-
tionen. Die neurologische Untersuchung samtlicher Falle — sie gehoren
zu der ,,befundarmen komatosen Form‘ — ergab niemals Herderschei-
nungen, Wenn psychomotorische Erregungen im Vordergrund standen,
wurden sie 6fters als psychogene Reaktion oder Katatonie diagnostiziert:
in 2 ¥illen (1,5) wurde sogar eine Elektroschockbehandlung durchgefiihrt.
Die ,akute diffuse lymphocytire Meningoencephalitis® (ADLME)
stellt einen nicht spezifischen Reaktionstyp dar. Die Bezeichnung wurde
zuerst von V. Boga®ERT! (1950) vorgeschlagen. Vaxn BogaErT? und
Jacos®—1® haben in der Folge mehrfach derartige Syndrome untersucht.
Schon vor 30 Jahren hat von EcoNomo3:8 im Umkreis der ,,Grippen-
encephalitis'* ein besonderes pathologisches Bild als ,diffuse nicht-
eitrige Encephalitis mit kleinzelligen Infiltrationen® oder ,kleinzellige
Infiltration der Gefiflwand, eventuell auch der Meningen mit Ausbrei-
tung von weiflen Blutelementen®* beschrieben. Das diirfte durchaus der
ADLME von BocamrTs entsprechen. v. BogaERT? hat zudem in meh-
reren Fillen bei kleinen Encephalitisepidemien in Europa einige Prozel3-
besonderheiten herausgestellt, Beobachtungen, die trotz bunter klini-
scher Symptome, abgesehen von dem Hirndédem, sowie den lympho-
cytiaren Infiltrationen, neuropathologisch sehr befundarm waren. Bei
diesen Fallen ist das nervose Parenchym nur leicht degenerativ ver-
dndert, und die glibsen Reaktionen sind geringfiigig. Atiologisch ver-
mutet van BogarrT allerdings keine einheitliche Virusinfektion.
Neuerdings haben RADERMECKER, Guazzr u. Hozav!® einen Fall
dieses Reaktionstypus mitgeteilt, JELLINGER u. SEITELBERGER! be-
schricben unter ihren , Encephalitis“-Fillen bei A-Influenzavirus-
infektion ebenfalls ein zu dieser Form gehoriges entziindliches Syndrom.
Bei einem Fall von primérer Rubeolen-Encephalitis (SEITELBERGER-
Z1scHINSKY 1) wurde ebenfalls eine Tendenz in dieser Richtung gefunden.
JAacos0-12 hilt es fiir wahrscheinlich, dafl diese Reaktionsform eine
primire Encephalitis, oder eine para- bzw. postinfektiose sekundire,
sehr wahrscheinlich allergische Encephalitis, vielleicht auch eine sympto-
matische Encephalitis bzw. encephalitische Reaktion sein kann. Kine
neuropathologische Differenzierung zwischen primérer virusbedingter
und sekundirer allergischer Encephalitis bei dieser Reaktionsform ist
nicht immer leicht. Genaue klinische Protokolle sind dafiir unbedingt
wichtig. Andererseits kénnen ,primire’ Encephalitiden perakut mit
verschiedenen Prodromalsymptomen, besonders im Anschluf an Infek-
tionen oder Anginen verlaufen. Auch eine Mischinfektion mit zwei ver-
schiedenartigen Agenzen ist méglich. Dariiber hinaus mufl man mogliche
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Umstimmungen der Reaktionsweise des Organismus durch verschiedene
vorangehende Infektionen bedenken. AuBerdem kann der gesamte
Krankheitsverlauf mit klinischen Komplikationen wesentlichen Einfluf}
auf die pathologischen Bilder ausiiben.

Verschiedene neuropathologische Besonderheiten bei den hier er-
wihnten Féllen, z.B. die perivasalen und diffusen Infiltrate von poly-
morphkernigen Leukocyten (Fall 2), periventse mikroglisse Wucherun-
gen nach Art einer perivenosen mikroglitsen Herdencephalitis (Fall 1),
leichte diffuse mikroglivse Wucherung (Fall 1, 3, 4), spérliche Glia-
knétechenbildung (Fall 1), kleine Erweichungsherde (Fall 4) kénnten als
Folge differenter Konstellation solcher komplexen gegenseitigen Be-
ziehungen verstehbar sein. Topische Schwerpunktsmuster hinsichtlich
des Entziindungsprozesses ergaben sich in den Féllen 1 bis 4 mehr oder
wenigerdeutlich, ndmlich in der Frontal-, Parietal- und Ammonshornrinde,
an der Wand des 3. Ventrikels, im Hypothalamus und im Thalamus.

Die Falle 1 und 2 lassen — bei plotzlichem Beginn, relativ starken
entziindlichen Reaktionen mit deutlicher lokaler Akzentuation und
diskreten glidsen Wucherungen mit Parenchymdegenerationenn — an
eine virale Infektion denken. Fall 3 und 4 zeigte zweiphasigen Verlauf
mit nicht spezifischen infektitsen Symptomen. Ob dies als Prodromal-
symptom eines artgleichen Prozesses angesehen werden miiBite, oder ob
sich eine zweite Krankheit auf dem Boden der durch die erste Infektion ver-
anderten Reaktionsfahigkeit des Organismus manifestierte, wére zu fragen.

Im Unterschied zu den priméren oder sekundiren encephalitischen
Verinderungen bei den Fillen 1 bis 4 sind in den Féllen 5 und 6 ,,toxisch-
degenerativ’® zu deutende pathologische Erscheinungen zu vermuten.
Das gesamte Bild entsprach hierbei mehr einer Encephalopathie mit nur
diskreten encephalitischen Begleitreaktionen im Falle 5. Der Prozell war
hier nicht auf bestimmte Regionen beschrankt. Ob diese mehr ,,encephalo-
pathischen® Vorgéinge als direkte Folgen irgendwelcher Virus-Einwir-
kungen auf das Gefaflsystem oder das vasomotorische Zentrum zuriick-
gefiihrt werden kénnen, oder ob es sich nur um den Ausdruck eines
initialen Stadiums primérer Encephalitiden, oder parainfektioser sekun-
dérer Encephalitiden — der ,,parainfektiosen Encephalitis serosa’ im
Sinne von Jacor — handelt, war nach den mikroskopischen Priparaten
nicht zu entscheiden.

Man miiite daher auch an die Moglichkeit eines reinen Kreislauf-
versagens infolge einer allgemeinen infektiosen Erschopfung denken. Aus
den klinischen Protokollen war kein Anhalt fiir eine Aligemeinkrankheit,
sowie irgendwelche bestimmte virale Infektionen zu finden.

Wie oben erwihnt, kann die ADLME als eine nicht spezifische Reak-
tionsform des Gehirns, als primére virusbedingte Encephalitis sowie als
sekundire allergische parainfektidse Encephalitis vorkommen: sie kann
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ohne scharfe Grenzen in das Bild der encephalitischen Reaktion mit mehr
oder weniger deutlichen lymphocytiren Infiltrationen iibergehen. Ande-
rerseits kann eine ,,encephalopathische” Reaktion im obigen Sinne mit
vorwiegend degenerativen und kongestiven pathologischen Bildern,
méglicherweise als ,,Aquivalent’‘ einer primir virusbedingten oder
sekundér allergischen Encephalitis, unter Umstédnden auch als Folge
von allgemeinen schweren Infektionen auftreten.

Die ADLME kann zudem in Zusammenhang mit und am Rande von
Encephalitisepidemien auftreten, welche in der Regel zu vollig anders-
artigen Encephalitistypen fithren. So hat v. Ecoxomo® zuerst diese
Reaktionsform bei der groBen Epidemie der Encephalitis epidemica
beobachtet, v. BogarrT® hat bei der Seroreaktion einiger Fille der
ADLME auf ein der Russisch-Frihling-Sommer-Encephalitis nahe-
stehendes Virus hingewiesen. Drei der hier erwdhnien Fdlle (Fdlle 1, 2, 6)
erkrankten von Juni bis August in der Provinz Kyushu, die ein bevorzugter
Ort fir Encephalitis Japonica ist.

Klinische Symptome und Krankheitsverlauf lassen durchaus an eine
fulminante Form der Encephalitis Japonica denken. Es wurde seither
ofters beobachtet, dafl in der Epidemiezeit der Encephalitis Japonica
einige atypische Verlaufsformen dieser Krankheit vorkommen8.1%.22, Ob
eine Encephalitis mit der Reaktionsweise der ADLME auch vom Ence-
phalitis-Japonica-Virus hervorgerufen wird, ist bis jetzt noch offen ge-
blieben. Man mufl dabei auch die Modifikation der pathologischen Be-
funde durch die immer stirkere Ausdehnung der Schutzimpfung gegen
Encephalitis Japonica fiir Mensch und Pferde in Erwigung ziehen.

Wenn man die ADLME als eine nicht spezifische Reaktionsweise be-
trachtet, miilte die encephalopathische oder encephalitische Reaktion
bei verschiedenen Allgemeinstérungen in Rechnung gestellt werden.
Allgemeinere Untersuchungen auf breiterer Basis, sei es klinisch oder
pathologisch, sind dafiir unbedingt notig ; der neuropathologische Befund
allein erlaubt nur bedingte Aussagen.

Es lassen sich einige Zusammenhdnge zwischen Panencephalitis
(PErTE-DORING) 17 und ADLME annehmen. Hieran 18t beispielsweise
das Vorkommen der Gliaknotchen bei der ADLME denken. Andererseits
hat vax Bocaerr? den Begriff der subakuten sklerosierenden Leuko-
encephalitis (SSLE) weitergefithrt, und die priméren mikrogliésen Reak-
tionen als elementare Verdnderung dieses Prozesses herausgestellt. In
dieser Beziehung haben sich auch Hinweise ergeben, dafl manche Fille
von Panencephalitis (PETTE-DORING) in die Gruppe der SSLE oder in
andere Encephalitisformen, wie z. B. in ADLME tibergehen kénnen.

Dadurch wiirde die Panencephalitis (PETTE-DORING) als Krankheits-
einheit in ihrer Begrenzung aufgelockert, wenn es auch schwierig sein
diirfte, den gesamten Komplex zu zergliedern.
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Auch die ,,Polioclastic encephalitis (GREENFEELD)? umgreift unter
Umsténden Grenzfille, deren ProzeBstruktur auch in diejenige der Pan-
encephalitis (PETTE-DORING), der ADLME, oder der akuten nekroti-
sierenden Encephalitis (v. BocAERT, RADERMECKER u. DEvos)* hinein-
reichen kann.

SEITELBERGER u. JELLINGER* haben in den Féllen mit encephali-
tischen Syndromen bei Influenzavirus-Infektion, auch primére Polio-
encephalitiden gesehen, die teilweise als ADLME bezeichnet werden
konnten. Diese Félle zeigten zugleich aber auch Kerneinschliisse in den
Nervenzellen, eosinophile Degeneration des Nervenzellenprotoplasmas,
und ferner Tendenz zur Nekrose im Temporallappen und Orbitalhirn,
SEITELBERGER U. JELLINGER folgerten daraus, dal méglicherweise diese
Falle als eine minimal ausgeprigte Form der akuten nekrotisierenden
Encephalitis oder sogar der Einschlufkérperchenencephalitis '%:20 angese-
hen werdenkénnten. Hier wird die Frage aufgeworfen, welche neuropatholo-
gischen Merkmale den Unterschied zwischen der ADLME, der akuten
nekrotigierenden Encephalitis, sowie der akuten Verlaufsform der Ein-
schluBkérperchenencephalitis bedingen.

Die klinischen Symptome der hier erwihnten Fille waren sehr ein-
heitlich und einfach; dies unabhingig von den neuropathologischen
Unterschieden zwischen den priméiren Encephalitiden (Fall 1-—4) und
den encephalitischen bzw. encephalopathischen Reaktionen (Fall 5, 6).
Neurologisch waren keine deutlichen Herd- und Ausfallssymptome faB3-
bar; hohes Fieber, BewuBtseinstriibungen bis zum Koma mit oder ohne
psychomotorische Krregung, zudem bisweilen generalisierte oder
lokalisierte Krampfanfille verdeckten die befundarmen klinischen Er-
scheinungen. Die Krankheitsbilder verliefen akut, relativ symptomarm.
Diese Symptome wiesen auf eine akut progrediente Desintegration der
gesamten physiologischen Gehirnleistungen hin, niemals auf lokalisierte
pathologische Herde in irgendeinem Funktionssystem. Das Gehirn
reagiert offenbar auf die auslosenden ,,Noxen** als ganzes; den klinischen
Symptomen entspricht naturgeméf keine bestimmte ProzefBtopik. Eine
klinische Differentialdiagnose kann erst moglich sein, wenn der Patient
das akute Stadium tibersteht, und wenn Reiz- oder Ausfallssymptome
jedes Funktionssystems trennend in Erscheinung treten.

In allen hier erwahnten akut verlaufenden Fillen mit méglichem
Kreislaufkollaps ist das histologische Bild des Hirnédems manifest ge-
wesen ; ob von Fall zu Fall ein ,,entziindlich-dysorisches*, oder ,,haemo-
dynamisches’ Geschehen (ScrHorz'?) zugrunde lag, war nicht immer zu
entscheiden.

Auf jeden Fall spielt das Hirnédem mit seinem morphologischen
Substrat fir die akut komatésen klinischen Symptome eine wichtige
Rolle.
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Die rationalen therapeutischen Bemithungen, nicht nur fiir ADLME,
sondern auch fir die allgemeinen akuten komatdsen Encephalitiden
oder Encephalopathien, miissen daher zuerst auf die Behandlung des
Hirnédems und den damit verbundenen Stoffwechselstérungen des
Gehirns gerichtet werden.

Die von uns seither entwickelte Behandlungsweise gegen Hirnédem
bei den akut encephalitischen Erscheinungen, und ihre klinischen Erfolge
unter elektroencephalographischer Kontrolle, soll in einer folgenden
Arbeit mitgeteilt werden.

Zusammenfassung

Das Problem der akuten diffusen lymphocytiren Meningoencephalitiden
als nicht spezifische Reaktionsform des Gehirns hat neuerdings gebiih-
rende Beachtung im Bereich der Encephalitisforschung gefunden. Als
neuropathologische Kennzeichen wurden u.a. die folgenden hervor-
gehoben: 1. lympho-, teilweise auch plasmocytéire perivasale Infiltrate
in der Pia und im Parenchym, 2. mehr oder weniger hochgradiges diffuses
Odem in der weilen Substanz, bis zur Odemnekrose, 3. regressive Ver-
anderungen der Nervenzellen, und 4. nur leichtgradige oder auch fehlende
Gliareaktionen.

Diese Reaktionsweise kann als virusbedingte primére Encephalitis,
oder para- bzw. postinfektiose sekundire Encephalitis vorkommen. Bei
geringeren perivasalen Iymphocytdren Infiltraten kann demgegeniiber
Degeneration der Nervenzellen und die Gewebsschidigung durch Hirn-
odem deutlich im Vordergrund stehen.

Die pathologischen Bilder kénnen offenbar ohne scharfe Grenze in
die toxisch-degenerative Encephalopathie iibergehen. Fiir die exakte
Diagnose ist nicht nur eine eingehende klinische Untersuchung des zen-
tralen Nervensystems, sondern auch des ganzen Kérpers unentbehrlich.

Aus dem eigenen Untersuchungsmaterial von 6 Fillen, wurden 4 Fille
als Encephalitis, und 2 Félle als entziindliche Reaktion bzw. Encephalo-
pathie diagnostiziert.

Der klinische Verlauf der Fille war, ungeachtet der obigen genannten
Diagnosen, gleichermaBlen ,unspezifisch®. Hochgradige BewuBtseins-
tritbung, hohes Fieber wurden immer beobachtet, dazu kamen unter
Umstdnden Xrampfanfille, entziindliche Liquorbefunde, katatonie-
shnliche psychotische Erregungszustinde vor. Es traten keine neurolo-
gischen Ausfallssymptome auf. Die klinische Symptomatologie steht
nicht im Zusammenhang mit der Lokalisation der pathologischen Ver-
dnderungen, sondern diirfte den akuten allgemeinen Stoffwechselstérun-
gen des Gehirns entsprechen ; als deren morphologisches Substrat komm¢t
dem Hirnodem eine wesentliche Bedeutung zu.
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