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Uber funktionelle Kreislaufstorungen des Zentralnerven-
systems und das Problem der postvaccinalen Encephalitis™.

Von
Luno vAN BOGAERT.

(Eingegangen am 15. Dezember 1949.)

Dag spite Auftreten einer Encephalitis nach Jenner-Impfung ist recht
selten; die Mchrzahl der Fille wurde 3—15 Tage nach der Impfung
beobachtet. Die frithesten Phasen der Krankheit sind gewil wenig
bekannt, um so besser aber die histopathologischen Befunde der klassi-
schen Periode vom 10.—14. Tag nach der Impfung.

Wenn man 4 Wochen nach der Impfung schwere neurologische Sym-
ptome bemerkt, die 43 Tage nach der Impfung zu einem tédlichen Aus-
gang fithren, so ist es berechtigt zu fragen, ob die cerebrale Affektion
iiberhaupt zur Jenner’schen Krankheit gehdrt.

Wir haben einen Fall dieser Art beobachtet. In physiopathologischer
und histopathologischer Hinsicht ergeben sich dabei Probleme, die durch
die Arbeiten von W. ScHorz, welche diejenigen SPIELMEYERS fort-
fithren, noch eine neue Bedeutung erhalten.

Simonne D., 11 Monate.

Familienanamnesc: Vater und Mutter gesund. Weder Epilepsie noch nervése
Leiden in der Familie. Einziges Kind.

Bigenc Vorgeschichte: Rechtzeitig ohne geburtshilfliche Zwischenfille geboren.
AuBer ciner leichten Verdauungsstérung auf MilchgenuB zwischen dem 4. und
6. Monat immer bei Wohlbefinden.

Beginn der jetzigen Erkrankung: Am 9. 7. 1947 durch eine cinmalige Scarifi-
zierung an der rechten Schulter geimpft. Am 2. Tag ist dic Impf-Pustel stark
entwickelt, mit einem fast 115 em breiten entziindeten Rand und deutlicher Eiter-
sekretion. Vom 13. auf den 14. 7. ist das Kind schr matt und hat eine schmerzhafte
Achseldriisenschwellung, nichtliche Unruhe. Am 15. verschlimmern sich die
Allgemeinsymptome.

Am 19. ist das Kind sehr elend, dic Temperatur steigt steil an und erreicht
39,7 und 39,9 wihrend des 20. und 21., um dann langsam abzufallen. Alles scheint
wieder in Ordnung gekommen zu scin und das Kind beginnt wieder zu essen und
normal zu schlafen.

Am 8. 8., also 18 Tage nach dem Fieberanfall des 10. Tages, steigt dic Tempe-
ratur plétzlich wieder an, das Kind ist benommen, erkennt die Umgebung kaum
und hat am 9.und 10. 8. Krampfanfille, die in den rechten Extremitaten beginnen.

* Herrn Prof. Scitonz zum 60. Geburtstag gewidmet.
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Die Cyanose wahrend und nach den Krampfanfillen ist ungewthnlich intensiv,
zwischen den Anfillen zeigt sich eine Polypnoe. Am 10. ist der Allgemeinzustand
derartig ernst, da man den Tod befiirchtet. Das Kind hat an diesem Tage und
wiahrend weiterer 10 Stunden leichte Krampfe von kurzer Dauer, manchmal
generalisiert, manchmal nur im rechten Arm, aber fast ohne Unterbrechung. Wir
sehen das Kind am Abend zurm 10. 8. zum ersten Male.

1. Untersuchung: Bleiches, somnolentes Kind mit heftigem SchweiBausbruch,
besonders im Gesicht und an den rechten Extremititen. Zuweilen wechseln
cyanotische Zustande mit solchen einer Vasodilatation. Seit 2 Tagen Verstopfung,
trockene Zunge, Lippen mit dunklen Borken bedeckt, weite Pupillen, Puls 127,
Atmung 30. ¥s gelingt, das Kind durch Druck auf die supraorbitalen Nerven-
austrittsstellen oder den Nervus facialis am Kieferwinkel aus seiner Benommen-
heit zu wecken. In diesem Moment ist eine halbseitige Facialislihmung zu beob-
achten. Von Zeit zu Zeit weichen die Augipfel nach li. ab. Die Sehnenreflexe
sind schwach, die Bauchhautreflexe erhalten, die FuBsohlen werden bei Bestreichen
gekriimmt. Die Masseter- und Schambein-Reflexe kénnen erhalten sein, aber sie
sind, wenig deutlich. Leichte Nackensteifigkeit. Keine tonischen Halsreflexe. Das
Kind reagiert weder auf Anruf oder Berithrung noch auf Lirm. An den Hirn-
nerven aufer dem Facialis und dem Gaumensegel re. keine Besonderheiten. Die
Pupillen-, Corneal- und Conjunctival-Reflexe sind erhalten. Der Augenhintergrund
ist normal (Dr. Bavwens); vielleicht sind re. die Venen etwas iiber die Norm
erweitert. Eine Lumbalpunktion zeigt klaren Liquor mit 27 Leukoecyten und
0,71 Albumine. Pandy negativ. Liquorzucker 9,68. Keine pathogenen Keime. Das
Blutbild ergibt 10 150 Leukocyten, 4,2 Mill. Erythrocyten, relative Lymphocytose.
Wa.R. negativ. Die Untersuchung des Abdomens ergibt nur vermehrte Darm-
gerausche. Keine Lungen- oder Herzsymptome.

Wir haben also hier einen Fall von Jenner-Impfung vor uns bei einem
11 Monate alten Kind mit starker, vorzeitiger Hautreaktion, einem
Fieberanstieg und etwas Abgeschlagenheit am 10. Tage. Am 29. Tag
nach der Impfung entwickelt sich plotzlich ein ernster Allgemeinzustand
mit Fieber, Benommenheit und vorwiegend rechtsseitigen Krampfen.
Die Liquoruntersuchung bestétigt die Diagnose einer aseptischen Me-
ningo-Encepbalitis, die sich durch ihre klinischen Charakteristika sehr
stark der Encephalitis postvaccinalis nihert.

Verlauf: In den folgenden Tagen halt der Zustand an; Krampfe werden zwar
nicht mehr beobachtet, aber das Kind, schlift nachts nicht und zeigh unregelméaBig,
jedoch in kontinuierlicher Weise Myoklonien und auf die re. oder li. Seite be-
schriankte klonische Zuckungen, ohne daBl man aber — wie bei den anfinglichen
epileptischen Anfillen — eine Bevorzugung der re. Seite erkennen kénnte. Das
psychische Verhalten ist sehr wechselnd. Die Kleine scheint ihre Mutter nicht zu
erkennen, fixiert nicht, macht keine spontanen Bewegungen und ist amimisch.
Sie ist — in den besseren Stunden dieses Tages — quéingelig, reizbar, dann wieder
wie abwesend. Seit dem 17. 8. weint sie Tag und Nacht; gewisse Schreiténe werden
krampfartig in einem bestimmten Rhythmus wiederholt. Die Temperatur schwankt
zwisechen 37,8 und 37,5 Grad.

2. Unitersuchung: Das Kind ist kaum, vielleicht gar nicht bei BewuBtsein. Durch
kraftiges Kneifen, Druck auf die Augipfel und die supraorbitalen Nervenaustritts-
stellen oder den Nervus facialis errcicht man eine mimische Kontraktion und
einen Klageton. Auffallend ist vor allem die Blasse und Atonie. Der Kopf ist
schwankend, die Glieder fallen schlaff zuriick. Setzt man es hin, sinkt es ohne die
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geringste Gegenbewegung in sich zusammen, ohne Abwehr und ohne sich zu
stiitzen. Die Haut ist trocken, der Panniculus adiposus eingefallen. Die Sehnen-
reflexe sind aufgehoben, dic Plantar- und Bauchhautreflexe sind auslésbar., Der
Masscter-Reflex ist erhalten, der Schambeinreflex kann nicht ausgeldst werden,
keine tonischen Halsreflexe. Die myoklonischen und klonischen Zuckungen haben
aufgehort.

Hirnnerven: Pupillenreflexe sind erhalten, die Kinn-Augen-Reflexe fehlend,
rechtsseitige Facialisparese. Die Reflexe des Gaumensegels und des Pharynx sind
vorhanden. Der Aungenhintergrund ist normal (Dr. Bauweys). Eine Lumbal-
punktion ergibt klaren Liquor wit 24 Leukocyten, 8 Lymphocyten und 65 Ery-
throcyten; bei einem Albumingehalt von 0,62 pro mille betragt der Liquorzucker
0,72. Weder bei dirckter Untersuchung noch in der Kultur pathogene Keime.

Weitere Entwicklung: Am 21. tritt cin fast comatdser Zustand ein. Die Kleine
ist schr bleich, die Lippen sind cyanotisch, die Atmung rasch (40—42) mit immer
lingeren Atempauscn, wahrend deren sie schnell cyanotisch wird. Der Puls ist
fadenformig. Véllige Atonie der Glieder. Der Masseter-Reflex ist versechwunden,
ebenso der Comeo-Conjunctival-Reflex. Mydriasis. Die zweite Augenuntersuchung
(Dr. StaDLIN) ergibt deutliche Erweiterung der retinalen Venen ohne Stauungs-
papille.

Die Lumbalpunktion dieses Tages zeigt klaren Liquor mit Fibrinflocken,
1,3 Erythrocyten und 17 Leukocyten auf 3 mm; Albumingehalt 0,49, Liquor-
zucker 0,61. Pandy negativ. Am 22. 8. um 22 Uhr tritt der Tod ein.

Der neurologische Befund erfihrt wihrend der 12 Tage, dic den
epileptischen Anfillen folgten, keine Verbesserung. Die Kklonischen
Zuckungen verschwinden, schliellich auch die Sehnenreflexe, extreme
Atonie tritt hinzu. Die meningo-encephalitische Reaktion bleibt unver-
dndert, der Liquor steril.

Da jedes frithere Symptom fehlte, und auf Grund des unspezifischen
Bofundes im Liquor sowie der Art der klinischen Symptome war es bei
diesem Kind schwierig, nach der ersten Untersuchung cine andere
Diagnose in Betracht zu zichen als die einer postvaccinalen Meningo-
Encephalitis, die — spiiter als gewdhnlich beginnend — nicht mit dem
kritischen Zeitpunkt des 10. Tages, sondern erst im Verlauf ciner zweiten
Krise gleicher Art 18 Tage spiter eintrat.

Das lange Uberleben (12 Tage) trotz Fortdauer und Zunahme der
Benommenheit und der neurologischen Symptome konnte diese Diagnose
in Zweifel ziehen lassen. Das haben wir auch getan, ohne indessen eine
andere Diagnose stellen zu kénnen. Selbst der Tod des Kindes war —
unter Beriicksichtigung der langsamen Entwicklung — doch der gleiche,
den man bei todlichen Fillen von Vaccine-Encephalitis beobachtet. Die
von den Eltern bewilligte Autopsie wurde 10 Stunden nach dem Tode
ausgefihrt.

Die Sektion der inneren Organe zcigt eine Bronchopneumonie mit einem Pleura-
erguB von einigen cem in der re. Pleurahédhle. Einige Lymphknoten von weiBllich-

grauer Farbe in der Nihe des re. Hilus., Herzmuskel sehr schlaff. Die retrocoecalen
Ganglien stark blutreich. Milz, Nieren, Diinndarm, Pankreas, Thymus, Thyreoidea,
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Herz usw. zeigen keine Besonderheiten. Das Gehirn sieht vollig normal aus. Der
subarachnoidale Liquor ist nicht reichlicher als gewdhnlich. Keine sichtbaren
Tuberkel. Bine mikroskopische Kontrolle der Lungenveranderungen zeigt, daB
es sich nicht um eine tuberkuldse Erkrankung handelt.

Dieses Protokoll erlaubt, cine eitrige, disseminiertc oder lokale Kr-
krankung der nervosen Zentren oder einen tuberkulosen Prozefl aus-
zuschlieBen, woran zunidchst die herdférmige Bronchopneumonie denken
liel, da die azindse Tuberkulose eine typische KErkrankungsform hei
Sduglingen ist. Um so interessanter schien ung die sorgfiltige Unter-
guchung der nervisen Zentren.

Technik: (1B 35/47): Von kleinen Blocken, geschnitten nach der Gefrier-
methode : Chresylviolett, Scharlachrot, SprELMEYER, HoLzER, Haematoxylin-Fosin;
von groBen Bldcken, eingebettet in Celloidin, liegt eine fortlaufende Serie einer
Hemisphire, cine Stufenseric vom Hirnstamm vor, gefirbt mit Toluidinblau,
nach WEILL und VAN GIESON. .

Die Meningen zeigen in ganzer Ausdehnung iiber der Rinde eine michtige
vendse Stase. Der Subarachnoidalraum weist eine geringe Infiltration mit Lympho-
cyten, einzelnen Leukocyten und wenigen Makrophagen auf. Keine Gitterzellen.
Nirgends findet sich ecine adventitielle Infiltration.

Dic Rinde bietet nur an schr wenigen Stellen eine Lichtung, dagegen keine
fokalen Ausfalle in der II.—TTI. oder V. —VI. Schicht. Dies zeigt sich in der fron-
talen Orbitalregion, im Angularis-Gebiet und in der 2. Temporalwindung. Diese
Rarefizierung ist hier und dort von einer isolierten Zellschidigung vom ischimischen
Typ oder von einer homogenen Abblassung des Protoplasmas begleitet, in einigen
Zellen zusammen mit regressiven Kernverinderungen (Fragmentation des Nucle-
olus, Verdichtung des Chromatingeriistes, beginnende Karyorrhexis). Herdférmige
Verianderungen vom Typ der Erbleichung und mehr oder weniger laminidre Aus-
falle sicht man nirgends. Dagegen findet sich in der ganzen Rinde, vor allem in
der Frontalregion (in der Orbitalrinde wie in den Abschnitten der Konvexitit)
in den motorischen Regionen, im Parietal- und Angularis-Gebiet eine maBige Zahl
von Stiabchenzellen in der TI. und ITT., weniger in der V. und VI. Schicht; in
geringerem Grade besteht auch eine Vermehrung der Makroglia. Diese Gliose ist
nicht bogleitet von Ganglienzellverdnderungen noch von einer Vermchrung der
Satellitenzellen noch von GefiBverinderungen.

Im Ammonshorn, im Sommer’schen Sektor und Subiculum sieht man einige
sehr diskrete Aufhellungen, welche Zellen der gleichen Art betreffen wie die oben
in den orbito-angulo-temporalen Regionen beschriebenen, viclleicht ein wenig
ausgedchnter. Die Stibchenzellwucherung ist hier die gleiche, aber in der Fascia
dentata des Hippocampus tritt sie deutlicher hervor.

Die weifie Substanz des Centrum semiovale weist nichts Bemerkenswertes auf.
Die Markgliosen, dic man in gewissen Windungen sicht, hangen mit der Myelini-
sation zusammen und sind noch normal. .

Das Clanstrum weist isoliert einige Zellverdnderungen vom Typ der schweren
Zellerkrankung und eine diffuse Vermehrung der perineuronalen Satellitenzellen
auf.

Die zentralen grauen Kerne haben im ganzen ihre Struktur erhalten. In einigen
Bezirken des Putamen sicht man eine diskrete Rarefizierung iiber gewisse Strek-
ken, die bald die groBen, bald die kleinen Zellelemente betrifft. Dies zeigt sich auch
auf einem Schnitt, der durch das Corpus Luisy geht, in der Héhe der dorsolateralen
Ecke des Putamen. Das ganze dorsale Drittel des Kerns ist auf dieser Héhe auf-
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gehellt, die kleinen Zellelemente sind transparent, glasig, ihr Cytoplasma fast
ungefarbt, der Kern weist eine gleichformige Retraktion und manchmal Zeichen
von Kariolyse auf. Analoge Bilder sieht man, aber viel seltener, im Bereich der
groBen Zellelemente. Gleichzeitig besteht eine Vermehrung der Satellitenzellen,
auch Mikro- und besonders Makroglia sind ditfus vermehrt. GefaBverinderungen
finden sich nicht: man beobachtet hier nur eine vendse Stase mit und ohne Leuko-
stase und Randstellung der Leukocyten. Im ventro-oralen Abschnitt des Nucleus
caudatus zeigen sich die gleichen Veranderungen.

Das Pallidum ist weniger betroffen. Lediglich ist im dorsalen und mittleren
azirk des #uBesren Gliedes in den vorderen zwei Dritteln des Kerns eine Auf-
hellung im Zellbestand mit wenigen isolierten Zellverdnderungen festzustellen.
In der ganzen oral-caudalen Ausdehnung sind die intermedisren und mittleren
Segmente gut erhalten und erscheinen normal.

Das Corpus Luisy, die Zona incerta, das ForrLsche Feld, die Kerne der Sub-
stantia innominata, die Tuberkerne, die Corpora mamillaria sind, abgesehen von
einer Vermehrung der Mikroglia und in geringerem Mafe der Makroglia, frei von
Veranderungen. ’

Die periependymire graue Substanz weist stellenweise Anhjufungen von ver-
inderten Zellen in der gleichen Art wie die Zellen des Putamens auf.

Der Thalamus zeigt die schwersten und -ungewghnlichsten Verinderungen.
Diese werden schon unter der Lupe auf einem Schnitt, der unmittelbar vor dem
Corpus mamillare liegt, als kleine Zonen einer celluliren Rarefizierung sichtbar,
mit Verinderungen vom Typ der homogenisierenden, in den Nuclei anteriores
z. T. auch der schweren Zellversinderung. Eine gewisse Zahl von Zellen weist eine
Vermehrung der Satellitenelemente auf. Im iibrigen ist die Makroglia und, weniger
ausgeprigt, die Mikroglia vermehrt.

Auf Schnitten durch das Gebiet des Corpus Luisy sieht man eine Rarefizierung,
die sich auf den ganzen dorso-lateralen Teil des Nucleus lateralis erstreckt, wo man,
schon unter der Lupe erkennbar, Zelliicken und sehr deutliche Zellverdnderungen
beobachtet. Die Zelleiber haben ihre Grenzen und ibre Nissr-Schollen verloren,
ihr Kern ist randsténdig, geschrumpft und manchmal pyknotisch, dag Chromatin-
netzwerk ist unscharf und oft in einer Ecke des Kerns zusammengesintert, der
Rest des Kerninneren ist homogen und triibe, das Protoplasma vielleicht glasig
und durchsetzt von kleinen Vakuolen. Hier findet sich auch eine Vermehrung der
Mikroglia und der makroglitsen Elemente. Der Nucleus anterior und die Nuclei
mediales zeigen in Ho6he der Massa intermedia-Zellen dieselben Verinderungen,
doch sind sie unvergleichlich geringer.

Der Hirnstamm zeigh nur eine Vermehrung der Mikroglia in den beiden Teilen
der Substantia nigra, teilweise auch im Bereich der Zona reticularis und der am
weitesten median gelegenen Zellgruppe der Zona compacta und dem Gebiet des
Nucleus ruber. Die Oculomotoriuskerne, der dorsale Haubenkern, die magno-
celluliren Teile des Nucleus reticularis zeigen nichts Besonderes. Man findet die
(liavermehrung, aber weniger deutlich in den grauen Massen der Corpora quadri-
gemina wieder.

Das Kleinhirn zeigt keine celluliren Rarefizierungen, keine Verinderungen an
den Purkinjezellen. Gelegentlich finden sich Aufreihungen von Gliakernen, die
die Stelle des Spitzenfortsatzes einer unsichtbaren Purkinjezelle einnehmen. Diese
Figuren lassen an Gliastrauchwerk denken, doch fehlen sie in typischer Form.
Schwierig zu bourteilen ist die Struktur des Nucleus dentatus; auf den ersten
Blick hin scheint sie wegen der Michtigkeit der glivsen Reaktion, welche so das
architektonische Bild iiberdeckt, schwer verindert. Tatsachlich sind die Zell-
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unterginge weniger bedeutend, als es zunéichst erschien. Die Zellen sind veréndert,
blaB, homogenisiert oder geschrumpft, ihre Fortsitze sind kaum sichtbar. Eine
gewisse Zahl zeigt im Bereich einer ihrer Dendriten eine Anhdufung von Vakuolen.
Die Satellitenzellen sind vermehrt, aber nirgends stirker als im Putamen oder
Thalamus; echte Neuronophagien sieht man nicht. Besonders die Mikroglia ist
vermehrt, aber auch die Makroglia ist es deutlich und in gleichem MaBe.

Pons und Medulla oblongata: Abgesehen von den Oliven, Nebenoliven und
Nuclei arcuati zeigen sich keine Verinderungen. Hier findet sich eine Vermehrung
der Makro- und Mikroglia mit Zelluntergingen hier und da durch kleine Herde
von einigen Zellelementen. Unter den iibrig gebliebenen Zellen zeigen einige einen
retrahierten, etwas glasigen Anblick, andere ein hyperchromatisches Bild mit
Pigmentvermehrung. Die letztere Verdnderung kann man in den GoLischen und
Burpacaschen Kernen finden.

Hals-und Brustmark, Chiasma, Sehnerven; Retinaund Spinalganglien zeigen nichts
Besonderes. Ausgeschnittene Stiicke aus den Nn. radialis, cubitalis, ischiadicus
(truncus communis) und ischiadicus popliteus externus, aus den M.m. biceps,
brachialis, suralis, peronaeus longus bieten keinen krankhaften Befund. Nirgends
haben wir Veranderungen an den Markscheiden oder Produkte eines pathologischen
Fettabbaues beobachtet.

Aus technischen Griinden (verspitete Fixierung?) war es uns unmdéglich,
geniigend zuverlissige und brauchbare Horzmr-Firbungen zu erhalten. Die
Casar-Farbungen von bestimmten Rindengebieten haben nur bestétigt, was wir
in den Schichten IT—IIT und VI an Hand der Nissi-Priparate beschrieben haben.

Im ganzen Gehirn haben wir keine Spur eines infiltrativen perivascu-
liren oder gliésen Prozesses gefunden, den man als Folge einer Ence-
phalitis vom perivendsen Typus ansehen konnte, auch keine Reste
fettiger Abbauprodukte oder Zeichen einer perivasculiren Entmarkung
als deren Kennzejchen. Wenn dieses Kind wirklich eine verspitete
vaccinale Encephalitis (sagen wir, am 28. Tag) durchgemacht hat, dann
ist diese verschwunden, ohne histologische Spuren zu hinterlassen.
Dagegen haben die schweren neurologischen Erscheinungen, die diese
Spatreaktion begleiteten, am Gehirn ihren Ausdruck in ausgedehnten
Bezirken von Zellnekrosen im Thalamus gefunden, weiter in kleinen,
leicht zu tibersehenden Bezirken cellulirer Rarefikation in Putamen,
Pallidum, besonders im Nucleus dentatus und viel seltener an wenigen
Stellen der Rinde, abgesehen vom Ammonshorn.

Es blejbt noch eine Gruppe von Verdnderungen, deren Zuordnung zu
diskutieren ist und die wir deswegen eingehender behandeln werden.
Das sind die mikroglitsen und in geringerer Intensitiit makroglitsen
Proliferationen, die man in der Rinde aber vorwiegend auBlerhalb der
Rarefikationsherde, in den Nuclei dentati, den Oliven, in der Substantia
nigra und im roten Kern beobachtet.

Die durch ihre Ausdehnung und Art auffallendsten Verinderungen
betreffen den Thalamus. Die Zellverdnderungen kommen hier der homo-
genisierenden Zellerkrankung von SPIELMEYER sehr nahe. Diese Gan-
glienzell-Nekrosen reichen vom ganzen lateralen Kern iiber den lateralen
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Abschnitt des ventralen Segments der lateralen Gruppe bis zu den
Nuclei reticulares und sogar bis zum dorsalen Teil des Nucleus arcuatus.
Mehr diffuse Schiden lassen sich im Nucleus medialis der medialen
Gruppe und im Nucleus ventro-medialis anterior (Nomenklatur von
MerrLER) beobachten. Neben diesen Schidigungen stchen dicjenigen
des Nucleus dentatus an zweiter Stelle. Diesc bestehen in ciner diffusen
Rarefizierung der Ganglienzellen und in Zellverdnderungen, dic durch
ibren homogenisierenden Charakter an die im Thalamus beobachteten
erinnern. Szhr geringe Rarefizierungen kleiner Zellgruppen sicht man
in den Oliven, im Linsenkern und sogar in einigen Rindenteilen ; hier ist
aber die Qualitdt der Zellverdnderungen nicht so spezifisch, dal man
daraus cinen physio-pathologischen SchluB ziehen konnte.

Dic Eigenart der Thalamusschiaden und die Tatsache der Lésionen
in Oliven und Dontatus fithrten uns auf Grund einer persénlichen An-
regung von W. ScHOLZ, der die Freundlichkeit hatte, unsere Priparate
anzusehen, dazu, weitere Anzeichen fir einen epileptischen Status —
oder genauer: fiir dessen ischaemischen Ausdruck im Sinne SpIEL-
MEYERS zu suchen.

Unsere systematischen Nachforschungen in der ganzen Rinde zeigten
uns nirgends stirkere Nekrosen, aber in mehreren Schichten haben wir
isolierte Zellverinderungen beobachtet, die sich der ischaemischen Zell-
erkrankung SPIELMEYERs ndhern. Das ist eine wichtige Feststellung.
In sciner Arbeit von 1935 wies ScuHoLz auf die Bzdeutung isolierter
ischaemischer Zecllnckrosen in einem hinsichtlich seiner celluldren Ge-
staltung nicht verinderten Gebiet hin, welche cine schwere Zirkulations-
storung anzeigen. Er hat in dieser Arbeit als erster ihre Wichtigkeit fiir
die Deutung diffuser Aufhellungen von grauen Substanzen dargelegt,
dic bei Epileptikern schon so lange bekannt sind. In ihrer Nachbarschaft
haben wir Bilder dhnlich der schweren Zellerkrankung N1ssus gefunden,
deren Bedeutung in Zusammenhang mit den homogenisierenden und
ischaemischen Veranderungen ScHoLz ebenfalls enthiillt hat. In unserem
Falle sind diese corticalen Lisionen weniger bedentungsvoll gegeniiber
der Thalamusschadigung eine Tatsache, die Scmorz bei derartigen

Untersuchungen feststellte. Lr bemerkt dazu, daB — wenn ihre Ver-
teilung innerhalb des Thalamus auch eine sehr wechselnde ist — sic

doch den ventrolateralen Kern mit ganz besonderer Intensitét zu be-
fallen scheinen. Genau dies ist hier der Fall. Aber noch mehr: in der
ganzen Ausdehnung der Rinde, in gewissen subcorticalen Grisea, im
Nucleus lenticularis, Corpus Laisy, Locus niger, Nucleus ruber usw.
findet sich einc diffuse mikroglitse Proliferation, sei es als Stdbchen-
zellen oder als abgerundete Elemente mikrogliosen Ausschens. Neben
ihnen gibt es, in gewissen sonst an Satellitenzellen armen Gebieten,
eine zahlenmiBige Vermehrung dieser Zellelemente. In den oben an-
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gefithrten Untersuchungen von ScHorz hatten diese Charakteristica
schon seine Aufmerksamkeit erregt. So beschreibt er im Fall 12 seiner
Arbeit von 1933 eine auffallende Vermebrung der Satellitenzellen bis
zur Mitosenbildung. Scrorz fragt sich, ob diese proliferierten Zellen
sich nicht einfach an kaum sichtbare Dondriten von Ganglienzellen
ansetzen und ob ihre scheinbare Gleichformigkeit, die zu dem auffallen-
den Bild des Gliastrauchwerks in der Molckularschicht der Kleinhirn-
rinde in Widerspruch steht, nicht einfach von der sehr komplexen Struk-
tur des Zellaufbaus der Hirnrinde herriihrt, in dessen Maschen sie sich
bilden. Sie widren demnach bei funktioncllen Kreislaufstorungen nur
die Anzeichen beginnender Verdnderungen corticaler oder subcorticaler
Zelien.

In unserem Falle waren in jenen weniger betroffenen Regionen dic
Zellschidden nirgends bis zum Stadium der Abrundung vorgetrieben,
auch nicht bis zur Substitution durch glise Elemente. Auch in den
schwerer betroffenen Gebieten sieht man tatséchlich nirgends eine echte
Neuronophagie.

Wenn wir in Fortfithrung der so weitschauenden Uberlegungen von
Scuorz und SPIELMEYER annchmen, dall die diffusen mikroglisen und
die weniger deutlichen, aber zweifelsfreicn und von schweren Zellschiden
unabhingigen Reaktionen — in gleicher Weise wie die Thalamus-
schiden - — den feinsten Indikator einer funktionellen Kreislaufstérung
darstellen, kann der ganze histopathologische Komplex, den wir hier
darlegen, einheitlich gedeutet werden.

Die Klinik steht nicht in Widerspruch mit dieser Interpretation. Das
was in der Krankengeschichte des Kindes dominiert, ist ja dic plotzliche
und schwere BowuBtseinsstorung in Zusammenhang mit den fokalen
epileptischen Aufallen, die sich zu einer Coma-ihnlichen Atonie ent-
wickelt. Das ist das klassische klinische Bild funktioneller Kreislauf-
storungen (KORXYEY), das sich eindrucksvoll auch in anderen, besser
bekannten Manifestationen zu erkennen gibt, so in der Schwanger-
schafts- und Keuchhustencklampsie,

Unsere Bzobachtung illustriert also die von KORNYEY dargelegte
Auffassung der kindlichen Encephalopathien, dal | selbst wenn sich die
sogenannte KEncephalitis an eine infektidse Grundkrankheit anschliefit,
die Boteiligung des Gehirns anf dem Hineinspielen des vasalen Faktors
beruht,* viel ifter als man denkt. Ferner zeigt unsere Beobachtung, daB
es unter den postvaccinalen Erscheinungen neben der klassischen peri-
vendsen Kneephalitis noch andere Reaktionsformen gibt, die vom streng
histopathologischen Gosichtspunkt aus nicht die Bezeichnung einer
Encephalitis verdienen. Ohne die Scmorzschen Arbeiten idiber die
Epilepsic und ihr histopathologisches Substrat, dic diejenigen SereL-
MEYERs weiterfilhren — dessen Tradition und Werk er auch sonst
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folgt — wire die Deutung eines solchen Falles, wie wir ihn heute vor-
stellen, unmoglich gewesen. Der Fall zeigt fiir sich allein schon die Be-
deutung dieser Untersuchungen fiir die allgemeine Pathologie der cere-
bralen Schiden bei den primiren und sekundéren infektitsen KEr-
krankungen.
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