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0ber funktionelle Kreislaufstiirungen des Zentralnerven- 
systems und das Problem der postvaccinalen Encephalitis*. 

Von 
LUI)O VAN BOG.kER'I'. 

(Eingegangen am 15. Dezember 1949.) 

Das spi~te Auf t r e t cn  e iner  Encepha l i t i s  nach J c n n e r - I m p f u n g  is t  r ech t  
se l ten ;  dic  :~'Ichrzah] der  F~l le  xvurde 3 - - 1 5  Tage nach  der  I m p f h n g  
bcobach te t .  Die f r i ihes ten Phasen  dcr  K r a n k h c i t  s ind  gcwil~ wenig 
bekann t ,  um so besser aber  die  h i s topa tho log i schen  Befunde dcr  kbrssi-  
schcn Pcr iode  yore ] 0 . - - 1 4 .  Tag nach  der  Impfung .  

Wcnn  m a n  4 Wochen  nach der  I m p f u n g  schwerc ncurologische  Sym- 
p t o m e  bcmerk~, die  43 Tagc nach  der  I m p f i m g  zu e incm tSd l ichen  Aus- 
gang fi ihren,  so is t  es berechtig~ zu fragcn,  ob die  cerebralc  Af fck t ion  
i i be rhaup t  zur J cnne r ' s chen  K r a n l d m i t  gehSrt.. 

W i r  habe~l e inen F a l l  dicser  A r t  beobach te t .  I n  phys iopa tho log i sche r  
und  h i s topavholog ischer  H ins i ch t  crgeben sich dabc i  P rob leme ,  die  durch  
die  Arbe i t en  von W.  SCHOr~Z, welche d ie jenigen  SPIEL.~t:aYE~S fbrt-  
ffihrcn, noch eine neuc Bedeu tung  erha] tcn .  

Simonne D., 11 Monate. 

Familienanamncsc: Vater und 5'[uttcr gcsund. Wcdcr Epilepsic noch nervSse 
Leiden in dcr Familie. Einziges Kind. 

Eigcnc Vorgeschichte: Rechtzcitig ohne geburtshilflichc Zwischcnf/ille geborcn. 
Auller cincr lcichten VerdauungsstSrung auf Milchgcnu$ zwischen dcm 4. und 
6. Monat immcr bei Wohlbcfindcn. 

Bcginn der jetzigen Erkrankung: Am 9. 7. 1947 durch cine cinmaligc Scarifi- 
zicrung an der rcchtcn Schulter gcimpft. Am 2. Tag ist die Impf-Pustel stark 
entwickelt, mit cincm fast 1 ~ cm brciten cntz/indeten Rand und deutlicher Eiter- 
sckrction. Vom 13. aufdcn 14. 7. ist das Kind schr matt  und hat cine schmerzhaftc 
Achseldriisenschwellung, n/~chtliche Unruhc. Am 15. vcrschlimmcrn sich die 
Allgemeinsymptomc. 

Am 19. ist dins Kind sehr elend, die Tcmperatur steigt steil an und crreicht 
39,7 und 39,9 w~hrend des 20. und 21., um dann langsam abzufallen. Alles scheint; 
wiedcr in Ordnung gekommcn zu sein und das Kind beginnt wicdcr zu csscn und 
normal zu schlafen. 

Am 8.8., also 18 Tagc nach dem Fieberanfall des 10. Tages, steigt dic Tcmpe- 
ratur plStzlich wieder an, das :Kind ist benommcn, erkcnnt die Umgebung kaum 
und hat am 9. und 10.8. Krampfanf~ille, die in den rcchtcn Extremit~ten bcginnen. 

* tterrn :Prof. SCltOLZ zum 60. Geburtstag gewidmet. 
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Die Cyanose w~hrend und naeh den Kramlofanf~llen ist ungewShnlieh intensiv, 
zwisehen den Anf~llen zeigt sieh eine Polypnoe. Am 10. ist der Allgemeinzustand 
derartig ernst, dab man den Ted beffirchtet. Das Kind hat an diesem .Tage und 
w~hrend weiterer 10 Stunden leichte Kr~mpfe yon kurzer Dauer, manehmal 
generalisiert, manchmal nur im rechten Arm, aber fast ohne Unterbrechung. Wit 
sehen das Kind am Abend zum 10. 8. zum ersten 1VIa]e. 

1. Untersuchung: Bleiehes, somnolentes Kind mit heftigem SchweiBausbrueh, 
besonders im Gssieht und an den reehten Extremit~ten. Zuweilen weohseln 
eyanotisehe Zust/~nde mit solehen einer Vasodilatation. Seit 2 Tagen Verstopfung, 
troekene Zunge, Lilopen mit dunklen ]3orken bedeckt, weite Papillen, Puls 127, 
Atmung 30. Es gelingt, das Kind dureh Druek auf die supraorbitalen Nerven- 
austrittsstellen oder den l%rvus facialis am Kieferwinkel aus seiner :Benommen- 
heir zu weeken. In diesem Moment ist eine halbseitige Faeialisl~hmung zu beob- 
aehten. Von Zeit zu Zeit weichen die Aug/~pfel nach li. ab. Die Sehnenreflexe 
sind schwaeh, die Bauchhautreflexe erhalten, die FuBsohlen werden bei Bestreichen 
gekr/immt. Die Masseter- und Schambein-l%eflexe kSnnen erhalten sein, abet sie 
sind wenig deutlich. Leichte Naekensteifigkeit. Keine tonisehen ttalsreflexe. Das 
Kind reagiert weder auf Anruf oder Berfihrung noch auf L/irm. An den ttirn- 
nerven auBer dem Facialis und dem Gaumensegel re. keine Besonderheiten. Die 
Pulaillen- , Corneal- und Conjunetival-l%flexe sind erhalten. Der Augenhintergrund 
ist normal (Dr. BAUwEz~S); vielleieht sind re. die Venen etwas fiber die iYorm 
erweitert. Eine Lumballounktion zeigt klaren Liquor mit 27 Leukoeyten und 
0,71 Albumine. Pandy negativ. Liquorzucker 9,68. Keine pathogenen Keime. Das 
Blntbild ergibt 10 150 Leukocyten, 4,2 Mill. Erythroeyten, relative Lymphocy~ose. 
Wa.R. negativ. Die Untersuehung des Abdomens ergibt nur vermehrte Darm- 
gerausche. Keine Lungen-oder Iterzsymptome. 

Wir  haben  also hier e inen Fa l l  yon  Jenne r - Impfung  v o r u n s  bei e inem 
11 IVlonate a l i en  K i n d  mi t  starker,  vorzeitiger t I au t r eak t ion ,  e inem 
Fieberans t ieg  u n d  etwas Abgesohlagenheit  am 10. Tage. Am 29. Tag 
naoh der Imlofung entwiokelt  sich plStzlich ein ernster  Al lgemeinzus tand  
mi t  Fieber,  B~nommenhei t  u n d  vorwiegend rechtssei t igen Kr~mpfen .  
Die L iquorun te r suchung  best~tig~ die Diagnose einer asept ischen Me- 
ningo-Encephgl i t i s ,  die sich durch ihre kl in ischen Charakter is t ika  sehr 
s t a rk  der Encephal i t i s  postvaccinal is  nEhert.  

Yerlau]: In  den folgenden Tagen h~lt der Zustand an; Kr~mpfe werden zwar 
nicht mehr beobaehtet, aber das Kind schl~ft naehts nieht und zeigt unregelm/~Big, 
jedoch in kontinuierlieher Weise Myoklonien und auf die re. oder li. Seite be- 
schr/~nkte klonisehe Zuokungen, otme dab man aber - -  wie bei den anf~nglichen 
epfleptisohen Anfallen - -  eine Bevorzugung der re. Seite erkennen k6nnte. Das 
psycaisehe Verhalten ist sehr weehselnd. Di e Kleine scheint ihre Mutter nieht zu 
erkennen, fixiert nicht, maoht keine spontanen Bewegungen und ist amimiseh. 
Sie ist - -  in den besseren Stunden dieses Tages - -  qu~ngelig, reizbar, dann wieder 
wie abwesend. Seit dem 17.8. weint sie Tag und l~aeht; gewisse Sehreit6ne werden 
krampfar~ig in einem bestimmten Rhythmus wiederholt. Die Temloeratur sehwankt 
zwischen 37,8 und 37,5 Grad: 

2. Untersuehung: Das Kind ist kaum, vielleicht gar nieht bei BewuBtsein. Durch 
kr~ftiges ICueifen, I)ruok auf die Aug/~pfel und die supraorbitalen ~ervenaustritts- 
stellen oder den Iqervus faeialis erreieht man eine mimisehe Kontraktion und 
einen Klageton. Auffallend ist vor allem die B1/~sse and Atonie. Der Kol0f ist 
sehwankend, die Glieder fallen schlaff zurfiek. Setzt man es hin, sinkt es ohne die 
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geringste Gegenbewegung in sich zusammcn, ohne Abwehr und ohne sieh zu 
stfitzen. ])ic Haut ist troeken, der Panniculus adiposus eingefMlen. Die Sehnen- 
refle• sind aufgehoben, die Plantar- und Bauehhautrei]exe sind auslSsbar. Der 
Masseter-:Refle• ist erhMten, der Sehambeinreflex kann nicht ,~usgelSst werden, 
keine tonischen I{Msref]exe. 1)ie myoklonischen und klonischen Zuekungen habcn 
aufgeh6rt. 

Hirnner~'en: PupillenrefJexe sind erhalten, die Kinn-Augen-Reflexe fehlend, 
reehtsseitige :b~aeialisparese. Die Rcflexe des Gaumensegels umt des ]?harynx sind 
vorhanden. Dcr Augenhintergrund ist normM (Dr. B:xlrw~::~s). Eine Lumbal- 
punktion ergibt ldaren Liquor mit 24 Leukocyten, 8 Lymphocytcn und 65 Ery- 
throcyten; bei einem Albumingehalt yon 0,62 pro mille bctr~gt der Liquorzucker 
0,72. Weder bei dirckter Untersuehung noch in dcr Kultur pathogene Keime. 

Weitere EntwickIung: Am 21. t r i t t  ein fast coma t6scr Zustand ein. Die K[eine 
ist sehr bleich, die Lippen sind cyanotisch, die Atmung rasch (40--42) mit immer 
l/ingeren Atempausen, w~ihrend deren sic schnell eyanotiseh wird. Der Puls ist 
fadenf6rmig. VSllige Atonie der Glieder. Der 3'[asseter-Reflex ist versehwunden, 
ebenso der Comeo-ConjunctivM-Reflex. Mydriasis. Die zweite Augemmtersuchung 
(Dr. S'r.~DLt.~-) ergibt deutliehe Erweiterung der retinMen Vcnen oIme Stauungs- 
papille. 

Die Lumbalpunktion dieses Tages zeigt klaren Liquor mit Fibrinflocken, 
1,3 Erythrocyten und 17 Leukocyten auf 3 ram; AlbumingchMt 0,40, Liquor- 
zueker 0,61. Pandy negativ. Am 22.8. um 22 Uhr t r i t t  der Ted ein. 

Der  neurologisch.e Befhnd  erf~ihrt w/ihrend der  12 Tage, die den 
epi lep t i sehen Anf~tllen folgt.en, keine Verbesserung.  Die k lonisehen 
Zuekungen versehwinden,  sehl iegl ieh aueh die Sehnenref lexe ,  ex t r eme  
Atonie  trit .t  h inzu.  Die meningo-eneepha l i t i sehe  Reak t ion  b le ib t  unver-  
findert:, der  L iquor  steri l .  

D a  jedes  fr i ihere S y m p t o m  fehlt, e, und  au f  Grund  des unspezi f i sehen 
B:'~fundes im Liquor  sowie der  Ar t  der  k l in isehen S y m p t o m e  war  es bei 
d iesem K i n d  sehwierig,  naeh  der  ers ten Unt.ersuehung eine andere  
Diagnose  in Be t r aeh t  zu ziehen als  die e iner  post .vaeeinalen 3'Ieningo- 
Encepha l i t i s ,  die - -  sp~iter als gewShnl ieh  beg innend  - -  n ieht  mi t  dem 
kr i t i sehen  Z e i t p u n k t  des 10. Tages,  sondern  ers t  im Ver lauf  e iner  zwei ten 
Kr i se  gle ieher  ~h't ] 8 Tage sp~iter e in t ra t .  

Das  lange l:Yberlebcn (12 Tage) t ro tz  F o r t d a u e r  und  Zunahme  der  
Benommenhe i t  und der  neurologisehen S y m p t o m e  konn te  diese Diagnose  
in Zweife] ziehen lassen.  Das haben  wir  aueh geta.n, ohne indessen eine 
andere  Diagnose  s te l len zu kSnnen.  Se lbs t  der  Tod des K i n d e s  war  - -  
un t e r  Ber i ieks ieh t igung d.er langsamen E n t w i e k l u n g  - -  doeh der  gleiehe,  
den man  bei t6dl ichen Fa l l en  yon Vacc ine -Encepha l i t i s  beobaeh te t .  Die 
wm den E l t e rn  bewi l l ig te  Autops ie  u l l rde  10 St.unden naeh dem Tode 
ausgeffihrL 

Die Sektion der inneren Organe zeigt eine Bronehopneumonie mit einem Pleura- 
ergug yon einigen ccm in der re. Pleurah6hle. Einige Lymphknoten yon weiglieh- 
grauer :Farbe in der N~he des re. Hilus. Herznmskel sehr sehlaff. Die retrocoeealen 
Ganglien stark blutreich. Milz, Nieren, Dfinndarm, Pankreas, Thymus, Thyreoidea, 
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tterz usw. zeigen keine Besonderheiten. Das Gchirn sieht v611ig normal aus. Der 
subarachnoidale Liquor ist nicht reichlieher als gcwShnlich. Keine sichtbaren 
Tubcrkel. Eine mikroskopischc Kontrolle dcr Lungenver'~nderungcn zeigt, da$ 
es sich nicht um eine tuberkulSse "Erkrankung handelt. 

Diescs Protokol] er]aubt,  cine eitrige, disseminierte  oder lokale Er-  
kr , rnkung der nervSsen Zentren oder cinch tuberkulSsen Prozcl~ a us- 
zuschlicl3en, worau zun/ichst die herdfSrmige Bronchopncumonie  denken 
liell, da die ~zinSse ]hlberkulosc eine typische Erkrt~nkungsibrm bei 
S~Luglingen ist .  Um so interess~nter  schien uns  die sorgf~iltige Unter -  
suchmag der ncrvSs(:n Zentrcn.  

(l'echnik: (IB 55/47): Von kleinen BlSckcn, gcschnitten nach der (bcfrier- 
methode : Chresylviolett, Seharlachrot, SI'IEL.~IEu FI~, I'IoLzER, Hacmatoxylin-Eosin ; 
yon groSen B15cken, eingebcttet in Celloidin, liegt eine fortlaufendc Serie ciner 
Hemisphere, eine Stufenseric veto Hirnstamm w)r, gef/irbt mit Toluidinblau, 
nach ~VF.H,L und VA~,- GIESOt~'. 

Dic Meninger, zeigen in ganzer Ausdchnung fiber dcr Rinde cine miichtigc 
vcnSse Stase. Der Subarachnoidalraum wcist eine gcringe Infiltration mit Lympho- 
cytcn, cinzelncn Leukoc.vten und wenigen Makrophagen auf. Keinc Gitterzellen. 
Nirgends finder sich eine adventitielle Infiltration. 

Dic Rinde bietet nur an sehr wenigcn Stellcn eine Lichtung, dagegen keine 
fi~kalcn Ausfalle in der I I . - - I I I .  odor V..--VI. Schicht. Dies zeigt sich in der fron- 
talen Orbitalrcgion, im Angularis-Gcbiet und in dcr 2. Temporalwindung. Diese 
R~refizierung ist hicr und dort yon einer isolierten Zellschiidigung veto iseh/imischen 
Typ oder yon einer homogenen Abblassuug des Protoplasmas bcglcitet, in einigen 
Zellen zusammen mit regressiven Kernver/~nderungen (Fragmentation des Nuclc- 
olus, Verdichtung des Chromatingcrtistes, bcginnende Karyorrhexis). HerdfSrmige 
Ver/inderuugcn veto Typ der Erbleiehung und mchr oder wcnigcr laminhrc Aus- 
falle sieht man nirgends. Dagegen finder sich in der ganzen Rindc, vor allem in 
der Frontalregion (in der Orbitalrinde wit in den Abschnitten der ](onvexit/it) 
in den motorischen Regionen, im :Parietal- und 2ulomllaris-Gebiet eine m~13ige Zahl 
yon St~bchcnzellen in dcr II. und IlI . ,  ~venigcr in dcr V. und Vf. Sebicht; in 
gcringercm Grade bcsteht auch eine Vermchrung dcr Makroglia. Diese Gliose ist 
nicht bogleitet yon Ganglicnzellver~indcrungen noch yon eincr Vermchlumg der 
Satellitenzellen noch yon Gef/iBverandcrungen. 

Im Ammonshorn, im Sommer'sehcn Sektor und Subiculum sieht man einige 
sehr diskretc Aufhclhmgen, welcho Zellen der g]eichen Art betreffen wie die oben 
in den orbito-an~flo-temporalen P~egioncn beschricbenen, viclleicht ein wenig 
ausgedehnter. ])ie Stabchenzell~,ucherung ist hier die glciehe, aber in der Fascia 
dentata des Hippocampus tritt  sic dcutlieher hervor. 

Die weifle Subslanz des Ccntrum se'miovale weist niehts Bemerkenswcrtes auf. 
Die Markgliosen, die man in gewissen Windungen sieht, h~ngen mit der Myelini- 
sation zusammen and sind noch normal. 

Das Claustrum weist isoliert einige Zellver/inderungen veto Typ der schwcren 
Zellerkrankung und eine diffuse Vermehrung der pcrineuronalen Satelli~nzellen 
auf. 

Die zentralen graucn Kerne haben im ganzen ihrc Struktur erhalten. In einigen 
Bezirken des Putarnen sieht man eine diskrete P~refizierung fiber gewisse Strek- 
ken, die baht die groBen, baht die kleincn Zellelemcnte betrifft. Dies zeigt sich auch 
aufeinem Sehnitt, der durch das Corpus Luisy geht, in der K6he der dorsolateralen 
Ecke des Putamen. Das ganze dorsale Drittel des Kerns i~t auf dieser H6he auf- 
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gehellt, die kleinen Zellelemente sind transparent, glasig, ihr Cytoplasma fast 
lmgef~rbt, der Kern weist eine gleichfSrmige Retraktion uncl manchmal Zeichen 
yon Kariolyse auL Analoge Bilder sieht man, aber viel seltener, im Bereich der 
groJ~en Zollelemente. Gleichzeitig besSeh~ eine Vermehrung der Satellitcnzellen, 
auch Mikro- und besonders M~kroglia sind diffus vermehrt. Gef~l~ver~nderungen 
finden sich nioht: man beobachtet hier nur eine ven6se Stase mit und ohne Leuko- 
stase un4 t~ndstellung der Leukocy~en. Im ventro-oralen Abschnitt des Nucleus 
caudatus zeigen sich die gleichen Ver~nderungen. 

D~s PaUidum ist weniger betroffen. Lediglieh ist im dorsalen un4 mittleren 
B~zirk des ~uS~ren Gliedes in den vorderen zwei Dritteln des Kerns eine Auf- 
hellung im Zellbestand mit wenigen isolierten Zellver~nderungen festzustellen. 
In der g~nzen or~l-caudalen Ausdehnung sind die intermedi~ren und  mittleren 
Segmente gut erhalten und ersoheinen normal. 

Das Corpus Luisy, die Zona incerta, das F0~ELsche Feld, die Kerne der Sub- 
stantia innominata, die Tuberkerne, die Corpora mamillaria sind, abgesehen yon 
einer Vermehrung 4er l~ikr0glia und in geringerem MaBe der Makroglia, frei yon 
Vergnderungen. 

Die periepeudymfire graue Substanz weist stellonweise Anhs yon ver- 
~nderten Zellen in der gleichen Art wie die Zellen des Putamens auf. 

Der Thalamus zeigt die sehwersben und ungew6hnlichsten Ver~nderungen. 
Diese werden schon unter der Lupe auf einem Sohnitt, der unmittelbar vet  dem 
Corpus mamillare liegt, als kleine Zonen einer cellul~ren Rarefizierung sichtbar, 
mit Ver~nderungen veto Typ der homogenisierenden, in den Nuclei anteriores 
z. T. auch der sehweren Zellver~ndcrung. Eine gewisse Zahl yon Zellen weist eine 
Vermehrung der Satellitenetemente au i  Im fibrigen ist die Makroglia und, weniger 
ausgepr~gt, die Mikroglia vermehrt. 

Auf Schnitten durch das Gebiet des Corpus Luisy siehr man eine i~arefizierung, 
die sich auf den ganzen dorso-la~eralen Tell des Nucleus lateralis ers%reckt, we man, 
sehon unter der Lupe erkennbar, ZeUiicken und sehr deutliche Zellver~nderungen 
beobachtet. Die Zelleiber haben ihre Grenzen und ihre NlSsL-Schollen verloren, 
ihr Kern ist randst~ndig, geschrumpft und manehmM pyknotisch, das Chromatin- 
netzwerk ist unscharf und oft in einer Ecke des Kerns zusammengesintert, der 
Rest des Kerninneren ist homogen und trfibe, das Protoplasma vielleicht glasig 
und durchsetzt yon kleinen Vakuolen. t:[ier finder sieh aueh eine Vermehrung der 
Mikroglia und der makrogli6sen Elemente. Der Nucleus anterior und die Nuclei 
mediales zeigen in ]~6he der Massa intermedia-Zellen dieselben Veri~nderungen, 
doeh sind sie unvergleichlich geringer. 

Der Hirustamm zeigt nur eine Vermehrung der Miboglia in den beiden Teilen 
der Substantia nigra, teilweise auch im Bereich der Zona reticularis und der am 
weitesten medi, an gelegenen Zellgruppe der Zona compacta un4 dem Gebie~ des 
Nucleus ruber. Die Oculomotorinskerne, der dors~le Haubenkern, die magno- 
cellularen Teile des Nucleus re~icularis zeigen niches ]~esonderes. Man finder die 
Gliavermehrung, aber weniger deutlieh in den grauen l~assen der Corpora quadri- 
gemina wieder. 

Das Kleiuhirn zeigt keine cellulgren ]~refizierungen, keine Ver~nderungen an 
den Purkinjezellen. Gelegentlich linden sich Aufreih~ngen yon Gliakernen, die 
die Stelle des Spitzehfortsatzes einer unsichtbaren Purkinjezelle einnehmen. ])iese 
Figuren lassen an Gliastrauchwerk 4enken, doch fehlen sie in typischer Form. 
Schwierig zu bourteilen ist die Struktur des Nucleus dentatus; auf den ersten 
Bliek bin scheint sic wegen der M~chtigkeit der gliSsen Reaktion, welehe so das 
arehitektonische Bild iiberdeekt, schwer ver~ndert. Tats~ehlich sind die Zell- 



Uber funktionelle KreislaufstSrungen de~ Zentr~lnervensystems. ~87 

unterg~nge weniger bedeutend, als es zun~chst erschien. Die Zellen sind ver~ndert, 
blal3, homogenisiert oder gesehrumpfb, ihre For~s~tze sind kaum sichtbar. Eine 
gewisse Zahl zeig~ im Bereieh einer ihrer Dendriten eine Anh~ufung yon Vakuolen. 
Die Satelli~enzellen sind vermehrt, aber nirgends stgrker als im Putamen oder 
Thalamus; echte Neuronophagien sieh~ man nicht. Besonders die lgikr0glia ist 
vermehrt, abet auch die Makroglia ist es deutlieh und in gleichem Mal~e. 

Pons und Medulla oblongata: Abgeseben yon den Oliven, Nebenoliven und 
Nuclei arcuati zeigen sich keine VerAnderungen. Hier findet sieh eine Vermehrung 
der Makro- und Mikroglia mit Zelhnterg~ngen bier und da durch kleine ]Terde 
yon einigen Zellelementen. Unter den iibrig gebliebenen Zellen zeigen einige einen 
retrahierten, etwas gl~sigen Anblick, andere ein hyperehromatisehes Bild mit 
Pigmentvermehrung. Die letztere Ver~nderung kann man in den GoLLsehen und 
]~URDACHSe]]en Kernen linden. 

Hals- uncl Br~t~tmar~, Chiasma, Sehnerven~ Retina und Spinalganglien zeigen nichts 
Besonderes. Ausgeschnittene Stficke aus den Nn. radialis, cubitalis, isehiadicus 
(truncus eommunis) und isehiadieus pvpliteus e:~ternus, aus den ~.m. biceps, 
braehialis, suralis, peronaeus longus bieten keinen krankhaften Befund. Nirgends 
haben wir Ver~nderungen an den Murkseheiden oder Produkte eines pa~hologischen 
Fettabbaues beobachte~. 

Aus technischen Grfinden (versp~tete Fixierung ?) war es uns unm6glieh, 
genfigend zuverl~ssige und brauchbare HoLz~-F~rbungen zu erhalten. Die 
CAzAn-F~rbungen yon bestimmten Rindengebieten haben nur bestatigt, was wir 
in den Schiehten I I  I I I  und VI an Handder NIssL-Pr~parate besehrieben haben. 

Im ganzen Gehirn haben wir keine Spur eines infiltrativen perivascu- 
l~ren oder gliSsen Prozesses gefunden, den man als Folge einer Ence- 
phalitis yore perivenSsen Typus ansehen kSnnte, auch keine Reste 
fettiger Abbauprodukte oder Zeichen einer periv~scul~ren Entmarkung 
als deren Kennzeichen. Wenn dieses Kind wirklich eine versp~tete 
vaccin~le Encephalitis (s~gen wir, am 28:Tag) durchgemacht hat, dann 
ist diese verschwunden , ohne histol0gische Spuren zu hinterlassen. 
Dagegen haben die schweren neurologischen Erscheinungen, die diese 
Sp~treaktion begleiteten, am Gehirn ihren Ausdruck in ausgedehnten 
Bezirken yon Zellnekrosen ira Thalamus gefunden, welter in kleinen, 
leicht zu fibersehenden Bezirken celluls Raref~kation in Putamen, 
Pallidum, besonders im l~ucleus dentatus nnd viel seltener an wenigen 
Stellen der Rinde, abgesehen veto Ammonshorn. 

Es ble~bt noeh eine Gruppe yon Ver~ndemmgen, deren Zuordnung zu 
diskutieren ist und die wir deswegen eingehender behandeln werden. 
Das sind die mikrogliSsen und in geringerer Intensitgt makrogliSsen 
Proliferationen, die man in der Rinde abet vorwiegend auBerhalb der 
l~arefikationsherde, in den Nuclei dentati, den Oliven, in der Substantia 
nigra und im roten Kern beobaehtet. 

Die durch ihre Ausdehnung und Art auffallendsten Vergnderungen 
betreffen den Thalamus. Die Zdlver~nderungen kommen hier der homo- 
genisierenden Zellerkrankung yon SP~EL~u sehr nahe. Diese Gan- 
glienzell-Nekrosen reichen yore ganzen laterMen Kern fiber den laterulen 
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Abschnitt des ventrMen Segments der lateralen Gruppc bis zu dell 
Nuclei reticulares und sogar bis zum dorsalen Teil des Nucleus arcuatus.  
M.ehr diffuse Schgden lassen sich im Nucleus medialis der media]en 
Gruppc und im Nucleus ventro-mcdialis anterior (Nomenklatar  yon 
.~[:ET'.rLEa) beobachten. Neben diesen Schiidigungen stehen diejenigen 
des Nucleus dentatus an zweiter Stelle. ])iese bestehen in ciner diffusen 
Rarefizierung der Ganglienzellen und in Zellvergnderungen, die dutch 
ihren homogenisierenden Charakte:r an die im ThMa.mus beobachteten 
erinnern. Sehr geringe Rarefizierungen kleiner Zcllgruppen sieht man 
in den Oliven, im Linsenkern und sogar in einigen Rindenteilen ; hicr ist 
aber die Qualitgt der Zellvergnderungen nicht so spezifisch, dab man 
dara.us einen physio-pathologischen SchluB ziehen kSnnte. 

Dic Eigenart  der Thal~musschgden und die Tatsache dcr Liisionen 
in Oliven und D3ntatus fiihrten uns auf  Grund eincr pers6nlichen An- 
regung yon W. SCHOLZ, der die Freundlichkeit hatte,  unsere PrSparate 
anzusehen, dazu, weitere Anzeichen ffir einen epilcptischen Stat~Ls - -  
oder genauer: fiir dessen ischaemischen Ausdruck im Sinnc SPIEL- 
MEYERS ZU sue} ten .  

Unsere system~.tischen Nachforschungcn in der ganzen ]{inde zeigten 
uns nirgends stgrkere Nckrosen, aber in mekrcrcn Sehichten haben wir 
isolierte Zellver~tnderungen beobachtet,  die sich der ischaemisehen Zell- 
erkrankung Sri~m_~EY~mS nghern. Des ist eine wichtige Feststellung. 
In seiner Arbeii, yon 1935 wies SC~OLZ auf die Bedeutung isolierter 
ischaemischer Zellnekroscn in einem hinsichtlich seiner cellulgren Ge- 
staltung nicht veriindcrten Gebiet hin, w,~.lche eine schwcrc Zii'kulations- 
st6rung anzeigen. Er  hat in dieser Arbeit als erster ihre Wichtigkeit  ffir 
die Deutung diffuser Aufhcllungen yon grauen Substanzen dargelegt, 
die bei Epileptikern schon so lange bekannt sind. In ihrer N~chbarschM't 
haben wir Bilder/ihnlich der schweren Zcllerkrankung NISSLS gefunden, 
deren Bedeutung in Zasammenhang mit  den homogenisierenden und 
ischaemisehen Y eranderungen SCttOLZ eben f,~lls enthiillt hat .  In unserem 
Falle sind dicsc corticalen L~sionen weniger bedeutungsw)l] gegenfibcr 
der Thalamusschfidigung - - e i n e  Tatsache, die SCHOLZ bei derartigen 
Untersuchungen feststellte. Er  bemerkt  dazu, (tag - -  wenn ihre Vcr- 
tei]ung immrhalb des Thalamus auch eine sehr wechseln(te ist - -  sic 
doch den ventrolaterMen Kern mit g0mz besonderer Intensit~it zu be- 
fallen scheinen. G~n~m dies isv hier der F a l l  Abet noeh mehr:  in der 
ganzen Ausdehmmg der ]%indc, in gcwisscn subcortiealen Grisea, im 
Nucleus ]enticularis, Corpus Laisy, Locus niger, Nucleus ruber usw. 
fin(let sich eine diffuse mika'ogliSse Proliferation, sei cs a.ls St~tbchcn- 
zellen oder Ms abgerundete Elcmente mikrogli6sen Aussehens. Nebcn 
ihnen gibt es, in gewissen sonst an Sa.tellitcnzellen armen Gcbieten, 
eine zahlenmiiNge Vermehrung dieser Zellclemente. In den obcn an- 
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gefiihrten Untersuehungen yon SC~OLZ hat ten diese Chara.kteristica 
schon seine Aufmerkst~mkeit erregt. So beschreibt er im Fall 12 seiner 
Arbeit yon 1933 eine a uffallende Vermehrung der SMellitenzellen bis 
zur Mitosenbildung. SCHOLZ fragb sieh, ob diese proliferierten Zellen 
sieh nicht eilffaeh an kaum sieht.bare D:'.ndriten yon (}tmglienzcllen 
ansetzen und ob ihre seheinbare Gleiehf6rmigkeit, die zu dem m:d'fMlen- 
den Bild des Gli~strtmehwerks in der hIolekula.rsehieht der Kleinhirn- 
rinde in Widersprueh steht, nieht einfaeh yon der sehr komplexen Struk- 
tur des Zellaufbaus der IIirnrinde herriihrt, in dessen .~I~sehen sie sieh 
bilden. Sic waren demn,~dt bei fmlktionellen Kreislaufst6rungen nut  
die Anzeichen beginnender Vergnderungen cortieMer oder subeort, iealer 
Zellen. 

In  unserem Ft~lle waren in jenen weniger betroffenen Regionen die 
Zellsehiiden nirgcnds bis zum S~dinm der Ab~ndm, g  vorgetrieben, 
aueh nieht bis zttr Substitution dm'eh gli6se Elemente.  Aueh in den 
sehwerer betroffcnen Gebieten sieht man tat.siichlich nirgends eine eehte 
Neuronophagie. 

Xgelm wit in ~ortfiihrung der so weitsehauenden l~berlegungen yon 
ScU:OLZ und SeIEL~tV.YER annehmen, dab die diffi~en mikrogli6sen und 
die weniger deutliohen, aber zweifelsfreien und yon schweren Zellsehiiden 
una,bhgngigen Rea, ktionen - -  in gleieher ~.Veise wie (tie ThMamus- 
sehgden - -  den feinsten Indikator  einer funktionellen Kreis]a.nt~t6rung 
d,'Lrst.ellen, kann der g,znze histopa.t.hoJogisehe Komplex,  den wir hier 
darlegen, eillheitlieh gedentet werden. 

Die Ktinik steht, nieht in Widerspruch mit. dieser Interpretat ion.  Das 
was in der Kra.nkengesehiehte des Kindes dominimr ist ja. die pl6tz]iel,,e 
und sehwere B~waBbseinsst.6rung in Zusammenh'mg mi|, den fokal.en 
epilept:isehen Anfgllen, die sieh zu einer Coma-ghnliehen At.onie ent.- 
wiekelt. ])as ist d~s klassisehe klinisehe Bild funktioneller Kreislauf- 
st6rungen (K61tXYEY), das sieh eindrneksvoll aueh in anderen, besser 
bekannten 3'Ianifestat.ionen zu erkennen gibt, so in der Sehwanger- 
sehafl,s- und Keuehhusteneklampsie. 

Unsere Beobaehtung i]lustriert also die von K6RNYV:Y da~rgelegte 
Auffassung tier kindliehen Encelaha.lopM.hien, dab ,,selbst wenn sieh {tie 
sogenannte EncephMitis an eine infekti6se Grundkra.nkbeit ansehlieBb, 
die B?teiligung des Gehirns anf dem Hineinst)ielen des vasMen Faktors 
beruh.t," vM 5l'~er als man denkt.  Ferner zeigt unsere Beobaehtung, (tab 
es unter den postvaeeinalen Erscheinungen neben der klassisehen p'.;ri- 
ven6sen Eneephalit.is noeh andere ll.~aktionsformen gibt, die vom streng 
kistopat.hologisehen G:~sieht.slaunkt aus nieb.t die Bezeiehnung einer 
EncephMitis verdicnen. Ohne die S,C]mLzsehen Arbeiten fiber (tie 
Epilepsie und ih.r hist.opathologisches S11bst.rat, die diejenigen SeJtm- 
5IErERS weiterfiihren - -  dessen Tradition und Werk er aueh sonst, 
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fo!gt - -  w~re die  Deu tung  eines solchen l~glles, wie wir  ihn  hen te  vor-  
s tel len,  unmSgl ich  gewesen.  Der  F a l l  zeigt  ffir s ich ~lIein schon d ie  Be- 
deu tung  dieser  Un te r suchungen  fiir d ie  a l lgemeine  Pa tho log ie  der  cere- 
b rg len  Sch~iden be i  den  p r im~ren  u n d  sekund~ren  infekt iSsen Er-  
k r a n k u n g e n .  
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