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Der Versuch, einen kurzen, zusammenfassenden Uberblick itber die
akuten nicht eitrigen Encephalitisformen®) zu geben, schlieft auch
heute noch die Aufgabe in sich, festzulegen, was alles unter Encephalitis
verstanden werden soll, d.h. die zur Zeit undankbare Aufgabe zum
Entziindungsbegriff Stellung zu nehmen.

In den meisten Arbeiten tiber histopathologische Fragen des Nervensystems
wird recht regelméBig, sobald der Entziindungsbegriff zur Erérterung steht, dar-
iiber Klage gefiihrt, dafl diese Frage im Zentralnervensystem besonders schwierig
und viel weniger leicht klarzustellen sei wie auf anderen Gebieten der pathologischen
Anatomie. Ich glaube im Gegenteil mit Nissl, daB das zentrale Nervensystem,
das histologisch verhaltnismiBig gut bekannt und gerade fiir diese Fragen recht
iibersichtlich ist, sich besonders eignet, um auch grundsitzliche Fragen der Ent-
zindungslehre an diesem Beispiel zu erdrtern und begreiflich zu machen, wie
verwickelt alle diese Verhaltnisse liegen und wo die Grenzen unserer augenblick-
lichen Methoden sind. Man kénnte sagen, nur im Zentralnervensystem und in
der Niere sind uns nicht nur histopathologische Zustandsbilder, sondern auch die
Entwicklung der pathologischen Zustinde so weit bekannt, daf wir daran die
Probleme der Entziindung ausreichend erdrtern konnen. Wobei allerdings die
teilweise recht andersartig aussehenden Entziindungen der Oberflichen’ nicht mit
beriicksichtigt werden. Das Bestreben geht seit langem dahin, den Entziindungs-
begriff so zu umgrenzen, daB Encephalitis oder Myelitis nicht gleichbedeutend
ist mit ortlicher anatomisch falbarer Erkrankung des Nervensystems iiberhaupt,
sondern daf mit dem Wort Encephalitis auch schon irgend etwas Bestimmtes
ausgesagt wird, dafl diese Diagnose eine Aussage bedeutet, die die &tiologischen
und prognostischen Moglichkeiten enger umgrenzt. Dabei wird allerdings still-
schweigend tibergangen, daB der Entziindungsbegritf aus einer Zeit stammt, die
noch nicht #tiologisch dachte, daf das Wort also einen neuen Sinn bekommen
mufl, wenn wir nicht dauernd in Widerspriiche geraten sollen.

1) Ieh verzichte darauf, noch einmal eine ausfiihrliche Literaturzusammen-
stellung iiber die Encephalitis zum Abdruck zu bringen, da aus der letzten Zeit
mehrere solche Zusammenstellungen vorliegen. Selbstverstandlich sind nicht nur
die wenigen eigens angefithrten Arbeiten beriicksichtigt.

%) Vgl. dazu den Bericht von Spielmeyer iiber die chronische Encephalitis.
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Gerade das Nervensystem zeigt uns die auch sonst {iberall vorhandenen zwei
verschiedenen Seiten der anatomischen Betrachtungsweise besonders klar: einmal
die Frage naéh dem Sitz einer krankhaften Verinderung, also die Lokalisations-
frage, die bier besonders deutlich mit der Funktionsstorung verkniipft ist und
die deshalb lange allein oder vorwiegend bearbeitet wurde, und dann die andere
Frage nach der Art der pathologischen Vorginge, das Gebiet der eigentlichen
Histopathologie, die eben dann auch klinisches Interesse hat, wenn sie etwas
aussagen kann dariiber, in welcher Richtung die Ursache der Verénderung zu
suchen ist, und vor allem was daraus werden kann. Daraus ergibt sich schomn,
daB das Bediirfnis nach dieser Einengung des anatomischen Entziindungsbegriffes
besonders dringend ist, bei allen Erkrankungen, deren Ursache noch ungeniigend
geklirt ist. Sobald die Atiologie klar ist, konnen wir atiologisch einteilen und
das Interesse richtet sich dann darauf, festzustellen, wie verschiedene Reaktionen
dieselbe Ursache auslosen kann, je nach Stirke und Angriffspunkt und nach dem
Zustand des Organismus und wie die Entwicklung und der Ausgang des ganzen
Vorganges ist.

Die Entwicklung hatte dazu gefiihrt, da man im allgemeinen als entziindlich
“diejenigen Vorginge bezeichnete, bei denen Alteration, Exsudation und Prolifera-
tion irgendwie nachweisbar sein sollten, wenn auch in sehr verschiedener gegen-
seitiger Mischung. Da nun Entartung und Neubildung gerade auch bei den Vor-
gangen sich finden, die man von der Entziindung abtrennen wollte, war es der
Nachweis der gleichzeitigen Exsudation, der die Vorgéinge zu entziindlichen stem-
pelte. Im Nervensystem war das praktisch der Nachweis von Infiltraten hamato-
gener Zellen als dem fafBbaren Ausdruck einer Beteiligung des GefaBsystems.
Nun sind im Nervensystem schon lange bei der Mehrzahl aller pathologischen
Vorgéinge freie normalerweise nicht vorkommende Zellen bekannt, die Kérnchen-
zellen, und solange sie als ausgewanderte hiimatogene Elemente betrachtet wurden,
waren alle Vorginge, bei denen sie vorkamen, eben Entziindungen. Nachdem
sich die Erkenntnis durchgesetzt hatte, dal diese Zellen, die Gitterzellen Nissls
oder die Abriumzellen Merzbachers, aus dem Gewebe stammen und iiberall da
auftreten, wo nervoses Gewebe zerfillt, und nachdem man auch erkannt hatte,
daB die kleinen runden Gliakerne keine Liymphocytenkerne sind und Lymphocyten
normalerweise im Zentralnervensystem nicht vorkommen, waren fiir Nissl, der
von der Abstammung der Gitterzellen aus der Adventitia sich iiberzeugt hatte,
die adventitiellen Infiltrate aus den ganz anders beschaffenen Lymphocyten und
Plasmazellen himatogenen Ursprungs und bei allen nichteitrigen Prozessen der
Hauptgrund fiir die Diagnose Entziindung. Dabei blieb unerklirt, welche Art
von Kreislaufstorung die elektive Auswanderung nur von Lymphocyten erméglichen
konne. Zwei Beispiele zeigen die Bedeutung dieser Auffassung am besten. Siemer-
ling und Raecke und dann Spielmeyer beschrieben bei der multiplen Sklerose neben
den lange bekannten Befunden in frischen Herden auch solche Infiltrate und
erklarten auf Grund dieser Tatsachen die multiple Sklerose fiir eine entziindliche
Krankheit und die Forschung nach einer Spirochite als Erreger der multiplen
Sklerose beruft sich auf dieses Urteil. Nissl selbst und Alzkeimer waren der Meinung,
daB bei der Paralyse neben entziindlichen auch rein degenerative Prozesse vor-
kidmen, weil an vielen Stellen eben nur Untergang nervisen Gewebes mit Glia-
wucherungen gefunden wurde ohne diese adventitiellen Infiltrate. Entziindlich
waren nur die Verinderungen, wo Untergang nervisen Gewebes, Gliawucherungen
und eben diese Infiltrate nicht nur nebeneinander gefunden wurden, sondern wo
Grund zur Annahme war, daB sie irgendwie in ihrer Entstehung zusammenhingen.
Die weitere Frage war dann die, ob es irgendwie eigentlich entziindliche Gewebs-
wucherungen gebe, also Proliferationen, die nicht einfach als Folge des Untergangs.

nervosen Gewebes, sondern als selbsténdige Teilerscheinungen des entziindlichen
30%*
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Prozesses auftreten oder wenigstens wesentlich tiber die Ausfﬁllung des Defektes
ortlich und zeitlich hinausgingen.

Nun wissen wir aus den Untersuchungen vor allem Marchan®ls und seiner
Schule, dafl das, was wir so-kurzerhand Infiltrate aus Lymphocyten und Plasma-
zellen zu nennen gewohnt sind, keineswegs so einfach ist, dal da verschiedene
Zellformen zu unterscheiden sind, die genetisch untereinander zusammenhingen,
und daf mindestens ein grofer Teil dieser Zellen an Ort und Stelle aus der Ad-
ventitia entstehen kann, also nicht ausgewandert zu sein braucht, und Schréder
betont meines Erachtens mit Recht die weitere Méglichkeit, daB diese Zellen
Lymphocyten des Liymphstromes seien, die bei bestimmten Prozessen an diesen
Stellen sich anhiufen, also auch nicht aus dem Blute ausgewandert sind. Damit
ist die Bedeutung dieser Elemente fiir die Diagnose Entzindung im Sinne Nissls
hinféllig. Immerhin kénnte man den Befund rein symptomatisch verwerten, un-
bektimmert um die Anschauungen iiber sein Zustandekommen, wenn sich ergeben
sollte, daB er eindeutig ist. Die meisten Begriffsbestimmungen der Entziindung
sind bei aller Abweichung der Anschauungen im ecinzelnen iiber die Entstehung
und den Zusammenhang der Erscheinungen symptomatische, aufgebaut auf dem,
was man im histologischen Bilde wirklich sieht. Nun hat neuerdings Aschoff*),”
ausgehend von der Erkenntnis, daB alle diese Begriffsbestimmungen unbefriedigend
sind und zu keiner klaren Abgrenzung und Einigung fithren, den Vorschlag ge-
macht, den Begriff der Entziindung funktionell abzugrenzen, die Erscheinungen
also verschieden zu werten, je nach ihrer funktionellen Bedeutung, und als ent-
ziindlich, im engeren Sinne nur solche Vorginge zu bezeichnen, die defensiv sind,
d. h. die der Abwehr einer fremdartigen meist von aufien eingedrungenen Schéid-
lichkeit dienen.

Es wire also zu untersuchen, ob wir bei diesem Stand der Dinge
eine bestimmte Gruppe von Erkrankungen als nichteitrige Encephalitis
abgrenzen konnen, oder ob wir besser tun, mit Thoma u.a.auf den
Begriff der Entziindung zu verzichten. Ausgehen kann man natiirlich
nur von klaren Fallen der einen oder anderen Art, um daraus Merkmale
zu gewinnen fir die strittigen Gebiete.

Am besten bekannt und untersucht sind die einfachen Gewebszer-
storungen durch Druck oder Stof, Arterienverstopfung oder Blutung,
also mehr oder weniger rasch einsetzende Nekrosen, die letzten Endes
doch alle auf ungeniigende Ernahrung des Gewebes zuriickgehen, bei
denen zunidchst das tote und absterbende Gewebe das einzig Fremd-
artige ist. Hier sehen wir nun im Gehirn und Riickenmark besonders
deutlich verschiedene Vorginge je nach dem Grade der Zerstoérung.
Dag nervése Gewebe, als das bei weitem empfindlichste, geht am leich-
testen zugrunde; entweder allein oder in gréferer Ausdehnung, dann
folgt die Glia und zuletzt erst das mesodermale Gewebe der GefaBwéande.
Wir konnen die verschiedenen Reaktionsarten also bei gréBeren und
schwereren Herden in verschiedenen Zonen finden, ebenso wie wir nicht
selten auch Herde z. B. bei unvollkommenem Arterienverschlufl finden,
in denen nur nervoses Gewebe zugrunde geht. Verschieden ist schon
Art und Schnelligkeit des Zerfalles, besonders der Markscheiden und

1} Aschoff, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 68. 1921,
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Achsenzylinder in den verschiedenen Gebieten, Verhiltnisse, die
besonders bei den Querschnittsunterbrechungen des Riickenmarkes
seit Strobe und Schmaus genau studiert wurden und neuwerdings von
Spatz') eingehende Darstellung gefunderi haben. Man unterscheidet
da die Triimmerzone (Abb. 1) von der Liickenzone und diese zusammen
als primére traumatische Degeneration von der sekundiren Waller-
schen Degeneration. Dieselben Verhaltnisse kénnen wir auch sehen in
verschiedenen Zonen der Erweichungsherde des Gehirns, oft besonders

Abb. 1. Riickenmarksquetschung. Triimmerzone, Gitterzellen und Plasmazellen. Zellfirbung.

deutlich an solchen Herden, die bis zur Oberfliche reichen und in denen
dann in den obersten Rindenschichten infolge der besonderen Gefif-
anordnung nur das nervose Gewebe zugrunde geht, wihrend tiefer
unten und im Marklager auch die Glia oder alles Gewebe ergriffen sind
(Abb. 2). Das Entscheidende ist, daB bei Untergang nur des nervisen
Gewebes die Glia nun nicht etwa ganz ungeschidigt bleibt — abge-
sehen von der sekundiren Wallerschen Degeneration, die die Glia offen-
bar ungeschidigt 1a6t —, daB sie aber reaktionsfahig, leistungsfahig
bleibt und dafl in reinen Fillen alle Reaktion von der Glia ausgeht.
Sie schwillt an zuerst und besonders deutlich in Zusammenhang mit
den zerfallenden Markscheiden, nimmt Markballen und andere Ge-

1) Nissl-Alzheimer, Arb., Erg.-Bd. 1921
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webstriilmmer in ihr Protoplasma auf, das deutlich breiter wird. Bald
16sen sich freie Zellen in grofler Zahl aus dem Gliasyneytium los, die
zunichst unverarbeitete und als solche erkennbare Gewebstriimmer in
ihrem Zelleib enthalten, spiter aber nur noch Fetttropfen und allerlei
andere mit verschiedenen Methoden als kérnige Einschliisse darstellbare
Abbauprodukte einschliefen. Wichtig ist, daB} nach der Darstellung
von Jakobl) und Spaiz eine ganze Reihe von diesen Gitterzellen oder
Kornchenzellen iiber der Abraumarbeit zugrunde geht, daf} die Ge-

Abb. 2. Erweichungsherd. Groghirnrinde. Oberste Schicht; suffiziente Glia: faserbildende Glia-
wucherung. Unten Triimmerzone. Heidelberger Gliamethode.

webstriimmer und ihre Abbauprodukte von einer Zelle zur anderen
weitergegeben und weiter bearbeitet werden, ehe die letzten sie dann
als Wanderzellen bis zu den Gefaflen schleppen. Daneben entstehen
noch andere freie Zellen aus der Glia, die auch hier ungliicklicherweise
Epitheloidzellen genannt werden, die nicht phagocytieren und deren
Bedeutung noch vollkommen unklar ist. Inzwischen nimmt auch das
Protoplasma der iibrigen Glia an Masse zu, wir sehen grofie Kerne
umgeben von einem scharfrandigen bogenférmig begrenzten Teil farb-
baren Plasmas, die faserbildenden Gliazellen Nissls und andere Me-
thoden zeigen uns die neugebildeten Gliafasern in diesem gewucherten
Syncytium (Abb. 2). SchlieBlich finden wir eine Glianarbe mit reich-

1y Nissl- Alzheimer, Arb. 5. 1912.
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lichen Fasern und wenig kleinen Gliakerrien: Geht nervises und gliges
Gewebe zugrunde, so spielen sich dieselben Vorgéinge ab, nur daf hier
die Bildung der Gitterzellen und die Narbenbildung vom mesoder-
malen Gewebe der GefiBscheide ausgeht, im Anfang begleitet von einer
reichlichen GefaBsprossung, Geht alles Gewebe zugrunde, so leistet die
Nachbarschaft, sobald sie noch lebensfahig ist, diese Arbeit mit dem
Ergebnis einer Cystenbildung mit zunichst bindegewebiger und weiter
auflen glisser Wand. Die ausgebildeten freien Gitterzellen glidser und
mesodermaler Abstammung sind weder nach ihrem Awussehen noch nach
ihrer Funktion zu unterscheidén, nur bei der Bildung, wihrend der
Loslésung aus dem glitsen oder mesenchymalen Netz kann man ihre
Abstammung feststellen.  Schwer verstéindlich bleibt immer, wie hier
oft in iiberraschend kurzer Zeit eine groBe Menge freier Zellen entsteht,
wahrend man nur spérliche und seltene Mitosen auffindet, und auf die
schwer sicher zu beweisende Annahme amitotischer Teilungsvorginge
angewiesen bleibt. Im Anfang dieser Vorginge findet man nun zumal
in den Herden groferer Zerstérung auch Leukocyten, die aber bald
verschwinden und keine irgendwie erkennbare Rolle spielen, und spiter
kann man auch Lymphocyten und Plasmazellen in der Gefafischeide
auffinden (Abb. 1). Gegeniiber der groflen Menge der Abrdumzellen
treten sie aber stark zuriick. Dié eingehenden experimentellen Unter-.
suchungen Nissle und seiner Schiller gerade zu diéser Frage haben
gezeigt, daB bei jeder Zerstorung von Gehirngewebe — Stich mit einer
glithenden Nadel, Verfitzung u. dgl. -- zundchst sehr rasch Leuko-
cyten auftreten, die aber bald zerfallen und bei diesen kleinen Herden
in der Regel nach 3mal 24 Stunden wieder verschwunden sind: Man
kénnte daran denken, diese Leukocyten als Reaktion auf die*Nekrose
aufzufassen; tatsiichlich beteiligen sie sich aber nicht in erkennbarer
Weise an dem Abbau und der Aufriumung, und es wire ebensogut
denkbar, dafl eben die Gewebszerstérungen zwangsmilig voriiber-
gekend zu der Form von Kreislaufstérung fithren, die eine Leukocyten-
auswanderung zur Folge hat, ohne daf} diese Leukocyten bei der weiteren
Entwicklung eine wesentliche Rolle spielen. Diese Auffassung ist ja
vor allem durch die Versuche Rickers') nahegelegt.

Sehr erleichtert wire die Beurteilung, wenn die Gewebszerstorung
durch Vergiftung zu gleichmifigen und einheitlichen Ergebnissen
fithrte, was allerdings von vornherein nicht zu erwarten ist. Das, was:
da gefunden wurde, hingt aber offenbar viel weniger von der Art des
Giftes, wie von seiner Dosierung, dem Grade der Zerstérung und davon
ab, wie lange nach der Giftwirkung die Untersuchung vorgenommen
wurde. Deshalb sind auch eigentlich nur experimentelle Untersuchungen

1} Ricker und Regendanz, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physi‘él. 231.
1921. ) :
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einstweilen zu verwerten und ich erwdhne nur beispielsweise einige
Typen. Lotmart) sah bei Vergiftung mit Dysenterietoxin bei grofBlen
Dosen @ulBlerst rasche Verflissigung mit Untergang von Nervengewebe
und Gliagewebe, wahrend geringere Dosen nur das nervise Gewebe
schadigten und Bildung gliogener Kérnchenzellen bewirkten. Fr spricht
von Herden mit suffizienter und insuffizienter Glia und Spatz vergleicht
mit Recht diese Zusténde mit den verschiedenen Zonen traumatischer
Zerstorung. Wesentlich anders sind die Ergebnisse von Bonfiglio?)
mit subakuter Bleivergiftung. Hier findet sich eine ausgedehnte Schi-
digung der Nervenzellen, aber kein massenhaftes, plotzliches Zugrunde-
gehen mervisen Gewebes, starke Reaktion der Glia durch protoplas-
matische Wucherungen und Bildung von XKoérnchenzellen und eine
sehr starke Gefaflwucherung mit SproB8bildung, starker Wandverdickung
und Bildung ganzer Gefalpakete. In beiden Fillen fanden sich nur
sparlich Lymphocyten und Plasmazellen, aber in dem zweiten Fall
doch eine GefdBwucherung und Verdickung, die kaum als Ersatzwuche-
rung betrachtet werden kann und die offenbar eine andere Bedeutung
hat wie die.Narbenbildung. Und endlich berichtet Pollack?) iiber die
Untersuchung von Katzen, die mit Guanidin vergiftet waren und die
schwere HEntartungen der Ganglienzellen zeigten mit Umklammerung
durch wuchernde Glia, geringere Schidigung der Markscheiden und
daneben in der Rinde betrichtliche adventitielle Anh&ufungen von
Lymphocyten und einzelnen Plasmazellen, ebenso wie auch in der Pia
Lymphocyteninfiltrate bestanden. Also schon bei den Vergiftungen
einmal Erscheinungen, die als reparative entsprechend den Befunden
bei der traumatischen Zerstérung betrachtet werden konnen, und die
wir bei jedem Untergang von Nervengewebe, gleichgiiltig aus welcher
Ursache, wiederfinden, und daneben doch auBerdem Bilder, die sich
diesem Schema nicht mehr fiigen.

Imallgemeinen héingt also zunschst die Art der Reaktion des Zwischen-
gewebes sehr deutlich ab von der Art und der Ausdehnung des Unter-
gangs nervosen Gewebes und im besonderen gehort bei der Untersuchung
iiber die verschiedenen Formen von Nervenzelluntergang die Art der
Gliareaktion, die manchmal sehr bezeichnend ist, mit zu dem Bilde.
Im einzelnen finden sich aber doch noch keine durchgehenden gesetz-
maligen Beziehungen. Spielmeyert) hat gezeigt, daf beim Typhus und
Gastdem die groBen besonders leicht zu untersuchenden Purkinjezellen
eine charakteristische Form der Nekrose, die ,,homogenisierende Er-
krankung® erleiden kiénnen. Manchmal wird nun die ganze Zelle oder

3) Lotmar, Nissl-Alzheimers Arb. 6. 1914.

%} Bonfiglio, Nissl-Alzheimers Arb. 3. 1909.

3) Pollack, Arb. a. d. neurol. Inst. d. Wiener Univ. 23. 1921.
4) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr. 54. 1920.
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nur der Leib oder die Fortsitze von wuchernder Glia umklammert und
es entsteht so das von Spielmeyer beschriebene Gliastrauchwerk der
Kleinhirnrinde. Ebenso oft kann trotz ganz der gleichen Zellerkrankung
diése Gliareaktion vollkommen ausbleiben, wihrend umgekehrt bei
ganz andersartigen Formen des Unterganges der Purkinjezellen im
Status epilepticus oder bei der Paralyse wieder dasselbe Strauchwerk
zustande kommen kann. Dasselbe sehen wir bei den verschiedenen
Formen von Encephalitis, wo einmal in den Leib untergehender Nerven-

3 e
T

Abb. 8, Encephalitis epidemica. Verlingertes Mark. Erkrankung vorwiegend im Vorderhorn;
adventitielle Infiltrate im AbfluBgebiet des Hauptherdes.

zellen Wanderzellen eindringen, das andere Mal nur eine Umklammerung
durch wuchernde Glia stattfindet, wihrend im dritten Fall jede Re-
aktion der unmittelbar umliegenden Glia ausbleibt, ohne daB wir schon
die Griunde fir dieses verschiedene Verhalten feststellen kénnen.

Von den Encephalitiden steht heute im Vordergrund des Interesses
die Encephalitis epidemica [Abb. 3]1). Sie ist seit Bconomo jetzt sehr oft
untersucht und beschrieben. Es handelt sich um zerstreute, kleine, mit
bloBem Auge nicht erkennbare Herde, die fast ausschlieBlich im Grau
sitzen und bestimmte Gebiete, verlangertes Mark, zentrales Hohlengrau,
Regio subthalamica und die Stammganglien ganz offenbar bevorzugen,
ohne andere Gebiete ganz zu verschonen, und die gar nicht selten auch

1 Weitere Abbildungen s. Grof, Zeitschr. . d. ges. Neurol. w, Psychiatr. 63.
1921. ‘
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im Riickenmark bis hinab zur Lendenanschwellung gefunden werden.
Die Herde bestehen in der Hauptsache aus einer dichteren oder lockeren
Ansammlung kleiner runder, aber auch recht unregelmiBig geformter
gedrehter, gebuchteter, in die Lénge gezogener Kerne, an denen man
meist ziemlich viele Mitosen und andererseits auch regressive Veréinde-
rungen sehen kann. In der Hauptsache mindestens — dariiber besteht
Einigkeit —— handelt es sich um kleine Gliakerne, die von wenig farb-
barem Protoplasma umgeben, offenbar noch im syncytialen Verband
sich befinden und deren Protoplasma aufgelockert und 6dematds er-
scheint, In diesen Herden liegen die nervisen Elemente zum groBten
Teil obne nachweisbare Veranderungen, deutlich nachweisbarer Zerfall
von Nervenfasern fehlt in den frischen Fallen. Dagegen findet man
immer und in verschiedenen Fillen in wechselnder Zahl Nervenzellen
mit deutlichen Entartungserscheinungen, die bis zum Bild der Zell-
schatten gehen. Diese untergehenden Zellen werden manchmal von
wuchernden Gliakernen tiberdeckt und vollkomumen umklammert, wih-
rend ofter diese Gliareaktion vollkommen ausbleibt. Da, wo sie zustande
kommt, finden sich schlieBlich an den Stellen des Untergangs von Nerven-
zellen kleine aus dicht beisammen liegenden Kernen aufgebaute Glia-
knétchen., Diese Gliaknotchen, die einen recht bezeichnenden Befund
dieser Form der Encephalitis darstellen, entstehen nun nicht nur da, wo
Ganglienzellen zugrunde geben, sondern gelegentlich auch in der ersten
nervenzellfreien Schicht der Rinde oder ausnahmsweise auch im Mark-
lager. Als dritten, regelméaBigen Befund sehen wir dann endlich in der Ge-
fafscheideim Herd undin seiner Umgebung Ansammiungen von kleinen
Lymphocyten, lymphocytoiden Zellen, losgelosten Adventitialzellen
und Plasmazellen. Thre Verteilung ist so wie auch sonst meistens, daf}
capillire und pricapillire GefiBe gewdhnlich nur eine einfache Schicht
grofier, eckiger Plasmazellen tragen, wihrend in der Adventitia groBerer
Venen viele Reihen meist kleiner Lymphocyten und dhnlicher Zellen
liegen, zusammen mit oft geschrumpiten kleinen Plasmazellen. Man
sieht hier wohl manchmal Mitosen in diesen Zellen, aber im ganzen
doch recht spdrlich. Diese Lymphocytoiden- und Plasmazellen sind
im allgemeinen auf die Gefallscheide beschrinkt, aber man sieht auch
im Herd selbst gelegentlich Plasmazellen und Zellformen, die man von
Lymphocyten nicht unterscheiden kann. Endlich finden wir in den
Herden und. gelegentlich an sonst normalen Rindenstellen als einzigen
pathologischen Befund reichlich Stabchenzellen. Gitterzellen fehlen
so gut wie vollstéindig, dagegen zeigen Gefifiwandzellen und die Zellen
der adventitiellen Infiltrate nicht selten feintropfige Verfettung.
Zu diesem Bild gehért dann noch wenigstens in der Mehrzahl der Fille
eine recht verschieden starke, auch nur fleckweise vorhandene Infil-
tration der Pia. n )
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In ausgebildeten Herden auf der Héhe der Entwicklung findet man
alles zusammen, die lockere Gliawucherung, Nervenzelluntergang,
mit und ohne Umklammerung durch Glia, Zellkristchen und adven-
titielle Infiltrate. Diese Infiltrate sind nicht auf den Herd beschrinkt,
sondern liegen auch in seiner Umgebung auch bis in die weille Substanz
hinein; man hat durchaus den Eindruck, daf sie im Abfluligebiet des
eigentlichen Herdes angeordnet sind. Sieht man viele Praparate auch
von ziemlich frischen Fallen durch, so trifft man immer Stellen, an denen
nur die Gliaknétchen in ganz normaler Umgebung liegen oder nur adven-
titielle Infiltrate sich finden, und man gewinnt durchaus den Eindruck,
daB die Erkrankung in Schiiben auftritt, und daB schliefllich von den
Herden nichts iibrighleibt wie die kleinen Gliaknétchen.

Uber dieses ganz kurz und schematisch gezeichnete histologische
Bild der Encephalitis epidemica besteht im allgemeinen Ubereinstim-
mung. Meinungsverschiedenheiten bestehen nur erstens dariiber, ob
gelapptkernige neutrophile Leukocyten im Herde vorkommen. Dariiber,
daf sie in &lteren Herden nicht mehr gefunden werden, sind alle Unter-
sucher einig. In frischen Herden wurden sie teils gesehen, teils vermilt,
zum Nachweis diente gewohnlich die sog. Oxydaserealktion. Es scheint
sichergestellt, daB im ganz frischen Herde einzelne, gelegentlich auch
reichlichere Leukocyten vorkommen. Das hingt anscheinend nicht nur
von dem Alter der Herde, sondern auch von der Schwere der Erkrankung
ab. Herzog') hat allerdings gezeigt, dafB nicht alle Zellen, die Oxydase-
granula enthalten, Blutleukocyten sind. Die zweite Meinungsverschieden-
heit, bezieht sich darauf, ob die mesenchymalen Zellen auf die Adven-
titia beschrénkt bleiben oder an der Bildung der Herde selbst teilnehmen.
Das Bild der GefiBischeide, in der Lymphocyten liegen und die dann
auBlen bekleidet wird von einem Wall von kleinen runden Gliakernen,
ist ja geldufig und ebenso die Beobachtung, dafl bei allen mdéglichen
schweren Allgemeinerkrankungen dieser sog. Aufmarsch der Glia (Abb. 4)
lings der Gefdlle auch dann-gich finden kann, wenn die GefaBscheide
selbst frei ist. Diese Beobachtungen vor allem waren fiir Nissl die
Grundlage fiir seine Betonung der bioclogischen Grenzscheide zwischen
Ektoderm und Mesoderm. Diese Grenzscheide sollte nur bei schweren
Zerstorungen und im allgemeinen nur durch gelapptkernige Leukocyten
iiberschritten werden. Nun ist nicht zu bestreiten, dafl in .den Herden
der Encephalitis epidemica sehr vielgestaltige Zell- und Kernformen
vorkommen, von denen man zuniichst nur sagen kann, dal} sie nicht
Gitterzellen sind und nicht faserbildende Gliaelemente, bei denen aber,
soweit sie als freie Zellen nicht mebhr im syncytialen Verband stehen,
die Kern- und Zellform keine Entscheidung zulifit dariiber, ob sie
gliogener oder mesodermaler Herkunft sind. Die Unméglichkeit dieser

1) Herzog, Miinch. med. Wochenschr.- 1922. '
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Unterscheidung hat sich bei den Gitterzellen gezeigt, ebenso wie bei
den Stdbchenzellen, und gilt auch fiir die anderen hier vorkommenden
freien Zellen. Die Frage nach der Herkunft dieser Wanderzellen ist
nun keine histologische Spitzfindigkeit, denn diese iiberall sorgsam
durchgefithrte Abtrennung des nervisen Gewebes gegen das mesodermale
und die Lymphbahnen durch die Heldschen gliosen Grenzmembranen
ist sicher bedeutungsvoll, wenn wir auch den funktionellen Sinn dieser
Einrichtung noch nicht kennen. EKine Durchbrechung oder Nicht-
durchbrechung dieser Grenzscheide durch Wanderzellen kénnte also
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Abb. 4. Aufmarsch der Glia um ein Gefidf. Mark. Psychose. Photographie von
Prof. Schrider, Greifswald.

ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal fiir verschiedenartige Prozesse
werden. Nun wird die Frage sicher nicht dadurch geférdert, dafy man
die fraglichen Gebilde Polyblasten nennt und dadurch nur neue Unklar-
heit schafft. Im allgemeinen gibt dann der auch hier zu erhebende
Befund von Plasmazellen auBerhalb der Gefafischeide die Entscheidung
im Sinne mesodermaler Herkunft entsprechend der unbestrittenen
Ableitung der Plasmazellen aus Lymphocyten. Es fragt sich eben nur,
ob alle Plasmazellen dieser Abstammung sein miissen. Es erhebt sich
damit die allgemeine Frage, wie weit wir aus dem histologischen Bild
der freien Wanderzellen vor allem Schliisse auf ihre Abstammung oder
auf ihre Funktionen ziehen kénnen. Von der Beantwortung dieser Frage,
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die meist gar nicht scharf gestellt wird, hingt sehr weitgehend unsere
Beurteilung der reaktiven Vorginge ab, und ich glaube, gerade hier kann
uns die Untersuchung des Zentralnervensystems wichtige Hinweise
geben. Vorerst miissen wir zugeben, dafl hier Zellformen vorkommen,
deren Abstammung zweifelhaft ist.

Uberlegen wir kurz, welche Schliisse uns das histologische Bild fiir
sich allein gestattet, so kann man wohl sagen: kleine zerstreute Herde,
die keine wesentliche Neigung zur Ausdehnung erkennen lassen, im
Verhiltnis zum Umfang der Herde auffallend geringe Zerstérung ner-
visen Gewebes und Gliawucherungen, die weit iitber den Umfang der
Gewebszerstérungen hinausgehen, die auch von Anfang an anders aus-
sehen, wie die schlieflich zur Narbenbildung fithrende reparatorische
Gliawucherung nach traumatischen Zerstorungen. AuBerdem adven-
titielle Ansammlungen von Lymphocyten und Plasmazellen, die in den
frischen Herden sehr viel hochgradiger sind als nach einfacher trau-
matischer Gewebszerstorung. Wo Nervenzellen zugrunde gegangen
sind, wird eine Liicke bleiben. Aber das meiste ist riickbildungsfihig.
Im anatomischen Sinn, bei Beriicksichtigung nur des einzelnen Herdes,
nicht der Gesamterkrankung, eine leichte Erkrankung, die nur durch
ihren Sitz, nicht durch ihre Art, gefihrlich werden kann. Fiir die andere
Aufgabe anatomischer Forschung, die Zuriickfilhrung bestimmter
Funktionsstorungen auf die Erkrankung bestimmter anatomischer
Gebilde, bietet diese Erkrankung wenig gilinstige Verh#ltnisse. Die
Herde sind immer vielfach an den verschiedensten Stellen vorhanden
und sind so klein, dafl sie immer nur Teile eines Kernes ergreifen. Wir
haben also immer vieldeutige Befunde.

Die Frage, ob wir hier eine histopathologisch so gut charakterisierte
Erkrankung vor uns haben, dafl wir sie allein auf Grund des anato-
mischen Bildes von anderen Formen der Encephalitis abtrennen kénnen,
und berechtigt sind, auch eine einheitliche spezifische Ursache anzu-
nehmen, ist von Economo selbst und den meisten Untersuchern bejaht,
teilweise aber auch, z.B. von Adolf und Spiegel, verneint worden. Vor allem
die Falle mit starker oder manchmal sogar vorwiegender Beteiligung des
Riickenmarks, die klinisch unter dem Bilde der aufsteigenden Landry-
schen Paralyse verlaufen, fordern zur Abgrenzung gegen die Polio-
myelitis ant. acut., die Heine- Medinsche Krankheit auf, von der ja vor
allem durch Wickmann u.a.bekannt ist, daf sie auch recht hiufig
Herde im verlingerten Mark und Hirnstamm macht und nicht selten
auch als vorwiegend encephalitische Form bei Kindern auftreten kann.
Die Veranderungen im Riickenmark sind bei beiden Krkrankungen
sehr #dhnlich (Abb. 5, 6, 7). Nach den Angaben der Literatur koénnte
man vielleicht glauben, daB bei der Heine- Medinschen Krankheit der
wirkliche Untergang nerviser Substanz ausgedehnter und schwerer ist,
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Abb. 5. Heine-Medin sche Krankheit. Halsanschwellung. Frische Erkrankung. Kernvermehrung.
Gliakndtchen. Adventitielle Infiltrate im AbfluBgebiet des Herdes. Zellfarbung.

Abh. 6. Heine-Medin sche Krankheit. Halsanschwellung Seitenhorn. Frischer Fall. Bielschowsky-Im-
priagnierung. DieMehrzahl derAchsenzylinder erhalten. Deutlicher Ausfall nur in den Glinkndtchen.
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dafl man mehr echte Neuronophagie, d. h. das Eindringen von Wander-
zellen in den Leib der Nervenzellen sieht, nicht nur die Umklammerung
durch. wuchernde Glia, wie sie bei der Encephalitis vorwiegend zur
Beobachtung kommt. Ich méchte nur hervorheben, daB aus meinen
Priaparaten von Heine- Medinscher Krankbeit einerseits und der Riicken-
marksfille von Encephalitis epidemica andererseits eher das Gegen-
teil hervorgeht. Diese Unterschiede hingen offenbar mehr von der
Schwere des ejnzelnen Falles als von der Art der Infektion ab. Wir
sehen auch da im Beginn Leukocyten, die bald verschwinden, und haben

Abb. 7. Alte abgelaufene Heine-Medinsche Erkrankung. Scharf begrenzte Glianarbe nur in einem
Teil des einen Vorderhornes. Markscheidenfirbung.

dann in frischen Fillen die lockere Zellwucherung im Grau vorwiegend,
aber keineswegs ausschlieBlich der Vorderhdrner. Wir sehen hier die-
selben Zellformen gliogener und hier vielleicht noch mehr auch me-
sodermaler Herkunft, und finden entsprechend dem stirkeren Ge-
websuntergang in manchen Fillen spater auch mehr wirkliche Gitter-
zellen. Die adventitiellen Zellanhiufungen sind dann durchaus nicht
auf das Grau beschrinkt, sondern liegen iiberall auch léngs der Ge-
faBe in der weillen Substanz, und ebenso finden sich regelméfBig mehr
oder weniger starke piale Infiltrate. Wenn man einen frischen Fall
von Poliomyelitis mit der starken Zellvermehrung in beiden Vorder-
hérmern und den adventitiellen Infiltraten auch in der weilen Substanz
und der Pia mater (Abb. 5) vergleicht mit einem alten, langst abgelaufenen
Falle, in dem das Riickenmark groBtenteils wieder normal ist und nur
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in einem Vorderhorn sich eine scharf begrenzte fasrige Glianarbe findet
ohne alle Wucherung der Umgebung und obne alle Infiltrate in den
Gefifscheiden (Abb.7), dann sieht man, wie vieles riickbildungsfihig ist,
und man hat noch deutlicher den Eindruck, dafB die adventitiellen
Zellansaramlungen im AbfluBgebiet des Herdes liegen und etwas Se-
kundéres darstellen. Damit im Einklang stehen die Beobachtungen
Wiesnerst) bei Affen, die, mit Poliomyelitis-Virus geimpft, in den ver-
schiedensten Stadien der Erkrankung untersucht werden konnten. Die
einzelnen histologischen Erscheinungen treten zwar sehr rasch nachein-
ander auf, aber das erste ist doch anscheinend eine nachweisbare Schi-
digung der motorischen Nervenzellen. Im ganzen sind die Unterschiede
des histologischen Bildes gegen die Encephalitis epidemica nur quan-
titative, und das scheint zu wechseln mit den einzelnen Fillen und viel-
leicht in verschiedenen Epidemien. Der Unterschied der Lokalisation,
der den Unterschied der klinischen Erscheinungen macht, ist auch nicht
regelmiflig, denn so gut bei der Encephalitis epidemica recht héufig
das Riickenmark mitbefallen ist, macht auch die Poliomyelitis Gehirn-
herde, und auch das Befallenwerden von Kindern und Erwachsenen
bei der einen oder anderen Erkrankung ist nur ein vorzugsweises und
kein feststehendes. Das Ritsel der Vorliebe der Erkrankung nicht nur
fir das Grau, sondern eben fiir bestimmte graue Gebiete, ist dadurch
nicht erklirt, daf es seit der Ubertragung der Poliomyelitis auf Affen
durch Landsteiner und Poper gelungen ist, den Erreger zu finden und
zu ziichten und nachzuweisen, daf die Infektion offenbar auf dem
Lymphwege ins Zentralnervensystem gelangt. Wenn man Affen mit
dem Virus subdural im Schidel impft, so beginnt die Erkrankung doch
zundchst im Lendenmark und steigt von da nach oben, obwohl ja doch
die Erreger unter die Dura des Gehirns gebracht wurden.

Ich glaube nicht, da man nach dem anatomischen Bilde spora-
dische Fille beider Erkrankungen auseinanderhalten konnte.

Nun sind in letzter Zeit noch einige Erkrankungen bekannt geworden,
bei denen sich im Zentralnervensystem diese eigenartigen Gliaknétchen
finden, die keine Narbenbildung nach Untergang von Nervengewebe
darstellen, keine Fasern bilden, sondern aus kernreicher protoplas-
matischer Glia bestehen, die reichlich Mitosen zeigt und ebenso auch
Neigung zu regressiven Veréinderungen. Am haufigsten und regel-
méfigsten finden sich die Knotchen beim Fleckfieber. Auch die
Fleckfieberknotchen liegen vorwiegend im Grau und koénnen iiber
das ganze Zentralnervensystem ausgestreut sein. Aber ihre Pradilek-
tionsstellen sind etwas andere wie bei der Encephalitis epidemica.
Hier findet man auBerdem in den frischen Knétchen regelméfiiger und
hautiger Leukocyten wie bei der Encephalitis epidemica, daneben

Yy Zappert und Wiesner, Studien iiber die Heine-Medinsche Krankheit.
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manchmal auch Lymphocyten und Plasmazellen und in der Umgebung
der Herde auch wieder Stiabchenzellen. Die Ganglienzellen in den Knot-
chen sind teils erhalten, teils zugrunde gegangen, auch Nervenfasern
kénnen in dichten Herden zugrunde gehen. Diese Herde stehen nun
immer im Zusammenhang mit einem Gefd, und nach der einen Auf-
fassung (Ceelen, Herzog, Siegmund) ist eine Nekrose der Gefalwand
immer zu finden, und hiufig hyaline Thromben und diese Gefal-
verinderungen bilden den Anstofl zur Entstehung der Knétchen,
wahrend nach Spielmeyer im Zentralnervensystem eine Gefifiwand-
schidigung ofter vermift wird und nicht Ursache der Knotchenbildung
sein kann. Daneben finden sich dann noch andere Verinderungen,
wieder adventitielle Infiltrate, zum Teil in der Nihe der Knétchen, zum
Teil unabhingig davon, und in der Pia Ansammlung von Makrophagen,
auBerdem das schon beim Typhus gefundene Gliastrauchwerk der Klein-
hirnrinde; also hier auch Knétchen, die in ihrem Aufbau sehr denen
der Encephalitis epidemica &hneln, deren Lokalisation eine etwas andere
ist, bei" deren Zusammensetzung himatogene und histiogene meso-
dermale Elemente eine etwas grofiere Rolle spielen und die unabhingig
sind vom Nervenzelluntergang. Sie finden sich auch nicht im Zu-
sammenhang mit einer lockeren Gliawucherung, die bei der Encephalitis
epidemica, wenigstens in frischen Herden, den Hauptbefund bildet.
Sie werden statt dessen in Zusammenhang gebracht mit GefiBen.

Die Zahl dieser eigenartigen Gliakndtchen ist nun neuerdings ver-
mehrt durch die interessanten Befunde Diircks') bei Malaria perniciosa,
die durch Weingariner?) in einem Fall schon ihre Bestédtigung gefunden
haben. Die bei der tropischen Malaria schon frither bekannten schweren
Verinderungen der Rinde, die teils auf Verlegung der Capillaren mit
Plasmodien, Pigment und losgelésten Endothelien beruhen, teils wieder
als adventitielle und meningeale Infiltrate vor allem in Erscheinung
treten, begleitet von Gliawucherungen um die Gefifie und Neurono-
phagie geschidigter Ganglienzellen, wurden auch von Diirck bestatigt.
Auflerdem aber fand er Gliaknétchen, die hier vorwiegend im Marklager
der Rinde zu finden sind, hiufig zusammen mit kleinen Blutungen,
aber auch ohne solche. Die Markscheiden in diesen Knotchen sind zer-
stort, die Achsenzylinder meist erhalten, so daBl darin eine gewisse
Ahnlichkeit mit den Herden der multiplen Sklerose gegeben ist. Diirck
hélt diese Gebilde nicht fiir ruckblldungsfahlg und faflt sie als 1nfektlose
Granulome auf.

Von groBer Wichtigkeit fiir die Beurteilung dieser Gliaknétchen
scheint mir nun, daB Friedberger und Schréderdy im Zentralnerven-

1) Diirck, Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. 21. 1917.
%) Weingartner, Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. 24. 1921.
3) Noch nicht gedruckt.

Virchows Archiv. Bd. 242. 31
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system von Meerschweinchen, die den anaphylaktischen Schock um
einen oder mehrere Tage tiberlebt hatten, dieselben Gliakndtchen nach-
weisen konnten. Diese Veranderungen kénnen also offenbar iiber-
raschend schnell zustande kommen und stellen anscheinend doch eine
sehr verbreitete Reaktionsform des Nervengewebes dar, die nicht etwa
auf eine bestimmte Infektion eingestellt ist.

Wir finden also in einer ganzen Reihe von Erkrankungen der ver-
schiedensten Atiologie, Encephalitis epidemica, Poliomyelitis ant. acuta,
Fleckfieber, tropische Malaria, Anaphylaxie, diese Gliaknétchen, die
teils rein aus glidsen Elementen zusammengesetzt sind, teils, besonders
im frischen Zustand, auch h#matogene und mesodermale histiogene
Elemente enthalten kionnen. Sie liegen meist, aber nicht ausschliefllich,
im Grau, bei der Malaria vorwiegend sogar in der weiflen Substanz,
ihre Verteilung ist bei den verschiedenen Krankheiten eine wechselnde,
und wir sehen auBlerdem in manchen Féllen — Encephalitis epidemica
und Poliomyelitis ant. acuta — noch eine lockere Gliawucherung, die
den eigentlichen Hauptherd ausmacht, und dann mehr oder weniger
schwere Zerstérungen der nervésen Substanz. Immer aber steht der
nachweisliche Untergang nervisen (Gewebes in keinem Verhiltnis zur
GroBe und Ausdehnung der Herde, auch ist das histologische Bild der
Herde, ihre Zellformen von vornherein ein anderes wie das Bild der
reparatorischen, faserbildenden Gliawucherung, die wir bei trauma-
tischen Zerstorungen und der sekunddren Degeneration in reiner Form
sehen koénnen. Wenn bei der Poliomyelitis ant. acuta schliefflich als
Endzustand auch eine glidse Narbe iibrigbleiben kann, so geht diese
offenbar nicht unmittelbar aus diesen Knétchen hervor, sondern eben
aus einer spiter eintretenden, gewohnlichen Reaktion der umgebenden
Glia. Zusammen mit diesen Herden finden sich dann regelmaflig, einmal
ausgedehnter und einmal spirlicher, die adventitiellen Zellanhaufungen
aus Lymphocyten, lymphocytoiden Zellen und Plasmazellen und &hn-
liche Zellansammlungen fleckweise auch in der Pia mater. Diese Befunde
stehen oft in rdumlicher Beziehung zu den Herden, liegen anscheinend
in ihrem AbfluBgebiet, teils sind sie rdumlich unabhingig davon. Ich
glaube nun, dafl es im Einzelfall schwer ist, daraus Schliisse zu ziehen
iiber die gegenseitige Abhingigkeit dieser Dinge. Wir waren gewohnt,
Befunde, die sich vorwiegend bei langdauernden, langsam sich ent-
wickelnden Krankheiten finden, als verhaltnismaBig dauerhaft zu betrach-
ten und anzunehmen, daf sie lange Zeit brauchen zu ihrer Entwicklung
und dann auch lange bestelien bleiben. Nun zeigen uns die Anaphylaxie-
versuche, wie verbliiffend rasch solche Gebilde entstehen kénnen, und auch
die Herde der Encephalitis epidemica, die ja auch in frischen Fillen
schon in verschiedenen Stadien der Entwicklung und Riickbildung ge-
funden werden, lassen erkennen, daB sowohl die lockere Gliawucherung
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wie die adventitiellen Zellansammlungen unter Umsténden rasch ent-
stehen und wieder schwinden kénnen. Ich glaube, man muf auf Grund
dieser Befunde sich alle diese histologischen Veranderungen viel wechseln-
der und weniger dauerhaft vorstellen und vielleicht auch bei den chro-
nischen Krankheiten mehr daran denken, wie das z. B. schon Marburg
ausgesprochen hat, dafl zwar die Gesamterkrankung sich langsam ent-
wickelt und lange hinzieht, daf3 aber die einzelnen Erscheinungen rasch
entstehen und auch wieder verschwinden kinnen, selbstverstindlich
nicht auch immer so rasch wechseln miissen. So kann uns der Befund
von adventitiellen Infiltraten ohne Herde im Gewebe oder umgekehrt
nichts daritber sagen, ob diese Dinge auch in der Entstehung unab-
héngig voneinander sind. Fir die eingangs erwshnte Unterscheidung
Nissls rein degenerativer von entzindlichen Vorgangen aus dem histo-
logischen Zustandsbild eines bestimmten Falles fehlt dann die Grundlage.

Wenn wir uns auf den Standpunkt Marchands stellen, dafi auch
die Zellen der adventitiellen Infiltrate nicht aus dem Blute ausge-
wandert, sondern an Ort und Stelle aus der Gefiwand entstanden sind,
dann finden wir bei all diesen Erkrankungen, von denen doch mindestens
die Poliomyelitis ant. acuta und die Encephalitis epidemica unbestritten
als entziindliche gelten, nichts Exsudatives, abgesehen von der geringen
Leukocytenanswanderung im Beginn, die nicht dauernder und stirker
ist wie in den ersten Tagen nach beliebigen traumatischen oder che-
mischen Schidigungen und die in leichteren Fillen vielleicht sogar
ganz fehlen kann. , (

Der einzige Befund, der unmittelbar auf eine Kreislaufstérung
hinweist, sind kleine Blutaustritte — Diapedesisblutungen —, die bei
all diesen Erkrankungen gelegentlich vorkommen, bei der Malaria
perniciosa vielleicht regelmiBiger, die aber oft auch ganz fehlen oder
wenigstens sehr zuriicktreten kénnen. Wenn sie stérker ausgebildet
sind, so sind sie das einzige, das mit bloBem Auge erkannt werden kann,
was also unmittelbar eindrucksvoll ist, und sie haben deshalb Anlaf
gegeben zur Aufstellung des Begriffes der Encephalitis haemorrhagica,
teils weil man alle solche kleinen Blutungen, die bei anderen Zusténden
vie] ausgedehnter und auffallender sind, fiir Teilerscheinungen einer Ent-
ziindung hielt, teils weil man sich vorstellte, diese Blutungen seien
das Anfangsstadium einer Erkrankung, die bei weiterer Ausbildung
iiber die nichteitrige Encephalitis bis zum Hirnabscell fiihren kénne.
Hauptsichlich aus diesem Grunde ist in das Gebiet der nichteitrigen
Encephalitis eine so groBle Verwirrung gekommen und teilweise noch
bestehen geblieben, obwohl schon M. B. Schmidi') fiir diese zahlreichen,
kleinen, flohstichartigen Blutungen die Bezeichnung Purpura. cerebri
einfithrte und zeigte, daB sie alle auf ortlichen oder allgemeinen Kreis-

1) Schmidi, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Suppl. 7. 1905.

31*
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laufstorungen beruhten. Schmidé nannte nur die Blutungen noch ent-
ziindliche, bei denen sich eine toxische Nekrose der Gefilwand fand,
wobei dann die Ursache und nicht der histologische Zustand entscheidend
war fiir die Zuteilung oder Abtrennung von der Entziindung. Auch
von Oellert) u. a. wurde die sehr verschiedene Entstehung und Bedeutung
dieser Blutungen eingehend behandelt und betont, dafl solche Blutaus-
tritte unter anderem wohl auch bei entzindlichen Zustinden vor-
kimen, daf sie aber auch da nur sekundiire Ereignisse seien und dalB3
die Blutungen als solche die Diagnose Entziindung nicht begriinden
kénnen. Einzelne kleine Blutaustritte finden sich unter den allerver-
schiedensten Bedingungen meist als agonale Ereignisse im Zentral-
nervensystem.

Die Schwierigkeit liegt einmal darin, daf bei bestimmten Allgemein-
schidigungen diese Blutungen recht hiufig in groBer Anzahl und manch-
mal charakteristisch verschiedener Anordnung auftreten und darin,
dafi wir neben einfachen, kleinen Blutaustritten in die GefaBscheiden.
oder manchmal auch ins Nervengewebe die sog. Ringblutungen sehen.
Es sind vor allem Grippe, die Kampfgasvergiftung mit Chlor-Phosgen
und die Todesfille nach Salvarsaneinspritzung, aber auch andere Um-
stdnde; bei denen diese Blutungen in groBerer Ausdehnung und Regel-
miBigkeit zur Beobachtung kommen. Wichtig ist zunéichst, daf} auch
bei schwerer Grippe und sehr schwerer Kampfgasvergiftung diese
Purpura cerebri keineswegs regelmaBig auftritt und daf die Todesfalle
nach Salvarsaneinspritzung, bei denen Fischer?) zuerst diesen Befund
erhoben hat, doch sehr groBe Seltenheiten sind. Es miisseri also offenbar
eine ganze Reihe von Umsténden zusammenwirken, um diese Blutungen
zustande zu bringen. Die bekannten Ringblutungen, bei denen die
ausgetretenen Blutkérperchen nicht unmittelbar dem Gefi anliegen,
sind verschieden erklirt worden, sie haben meines Erachtens eine ein-
leuchtende Aufkisrung gefunden durch Dietrich?), der zeigte, dafl eine
toxische Endothelschiadigung zu einem hyalinen Pfropf und zu einer
kleinen Gewebsnekrose fithrt und dall dann das Blut jenseits dieser
Stelle austritt und sich um das nekrotisclie Gewebe herum ergieft. Es
konnen da einzelne Leukocyten mit austreten, und die umgebende Glia
kann durch Zellbildung auf die Nekrose reagieren. Diese Blutungen
entstehen alle durch das Zusammenwirken &rtlicher GefaBschidigungen,
Vasomotorenbeeinflussung und zentraler Kreislaufstorungen und haben
als solche alle mit Entziindungen nichts zu tun. Wechselmann und
Bielschowsky') sind geneigt, in' Anlehnung an #hnliche Mitteilungen

1) Oeller, Dtach. Zeitschr. f. Nervenheilk. 47/48. 1913.

. %) Fischer, Miinch. med. Wochenschr. 1911.
3) Dietrich, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 68. 1921.
4y Wechselmonn und Bielschowsky, Dermatol. Wochenschr. 69. 1919.
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von Oeller eine einzelne Beobachtung von Thrombose der Vena magna
Galeni als Ursache der Blutungen bei Salvarsantod zu verallgemeinern
und bei der Purpura nach Salvarsaneinspritzung immer diese Entstehung
anzunehmen. Die Beobachtung erklirt sehr schin das Auftreten der
Blutungen in den Stammganglien. Es scheint aber nach den iibrigen
Mitteilungen, daB sie nicht verallgemeinert werden kann. Auch wenn
unter den aunsgetretenen roten Blutkérperchen sich unverh#ltnismifBig
viel Leukocyten finden, so wirde das noch nichts gegen die Auffassung
einer einfachen Kreislaufstorung bedeuten, besonders wenn es sich
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Abb. 8. Polioencephalitis haemorrh. sup. (Wernicke). Gegend der hinteren Commissur.
Ringblutungen. Photographie von Prof. 4d&zhkeimer.

um agonale Blutongen handelt. Sehen wir doch sehr oft in einzelnen
pialen oder zentralen Capillaren oder Venen das Lumen ganz oder vor-
wiegend mit Leukocyten ausgefiillt, ohne dafi irgendeine értliche Er-
krankung vorliegt. Das héngt offensichtlich mit agonalen Kreislauf-
anderungen zusammen. Alle diese Dinge sind durch die Untersuchungen
Rickers sehr viel verstédndlicher geworden. In dem Zusammenhang
mit der Encephalitisfrage scheint mir vor allem beachtenswert, daf wir
hier doch offenbar kleine toxische Gefafiwand- und Gewebsnekrosen
haben, die eben nicht oder in der Regel nicht zu den Knétchen fiihren,
wie wir sie beim Fleckfieber sehen. Nur Pollack erwiahnt, dafl man auch
bei Salvarsantodesfillen aufler den Blutungen gelegentlich auch solche
Knétchen finde.
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Wihrend wohl allgemein Ubereinstimmung dariiber herrscht,
dafi diese Purpura cerebri von der Encephalitis abzutrennen ist und
daB es durchaus nicht angeht, aus dem Befund kleiner Blutungen unter
Umstédnden mit Gewebszertriitmmerungen und entsprechender Reaktion
etwas anderes zu diagnostizieren als eine einfache Kreislaufstorung,
deren Art und Ursache in dem betreffenden Fall aufgeklirt werden
mufB, liegt die Sache weniger einfach bei der sog. Polioencephalitis
haemorrhagica superior acuta (Abb. 8, 9) der Gewohnheitstrinker,
die von Wernicke beschrieben, vielfach das Hauptbeispiel der hamor-

Abb. 9. Polioencephalitis haem orrh. sup. (Wernicke). Gefdwandwucherung.
Photographie von Prof. Alzkeimer.

rhagischen Encephalitis war, obwohl Wernicke selbst sie nur als wahr-
scheinlich entziindliche bezeichnete. Schmidt hat gerade auf die Schwie-
rigkeit der Beurteilung dieser Fille hingewiesen, bei denen manchmal
nur Blutungen, in alteren Fillen Blutungen mit Koérnchenzellbildung
gefunden werden, wihrend er selbst betrachtliche Gewebswucherungen
mit geringer Blutung beobachtete. Schrdder und dann Spielmeyer
hatten auf Grund ihrer Untersuchungen die Anschauungen vertreten,
daB es sich da nur um vermutlich toxisch bedingte Blutungen handele,
denen dann spiter eben die gewdhnliche Reaktion auf den Gewebs-
untergang folge. Hier war offenbar das Fehlen von adventitiellen
Infiltraten, die eben als Beweis fiir die Exsudation galten, entscheidend
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tiir die Einreihung unter die nicht entziindlichen Vorgénge. Spiter
hat Schrider') auf Grund neuerer Untersuchungen seine Anschauung
gedndert. Er sah Gliawucherungen und Gefifwucherungen, die iiber
die Reaktion auf die Blutung wesentlich hinausgingen und denen dann
die Bildung der Abraumzellen erst nachfolgte. Bilder, die an die Befunde
nach experimenteller Bleivergiftung erinnerten. Nun ist gerade diese
Krankheit ja in ihrer Pathogenese durchaus nicht geklart, die Bezie-
hungen des chronischen Alkoholismus zu den Blutungen und Pro-
liferationen, die nicht ausschlieBlich, aber in diesen Fillen doch vor-
wiegend in der Umgebung des Aquaeductus auftreten, sind keineswegs
durchsichtig und es ist nicht ohne weiteres zu entscheiden, ob die ver-
schiedenen anatomischen Befunde nur verschiedene Stadien darstellen
oder ob nicht auch Unterschiede der Pathogenese vorliegen.

Die Betonung des hiamorrhagischen Charakters der nichteitrigen
Encephalitis hat auch nicht dazu beigetragen, die Frage zu erkliren,
ob die Encephalitis epidemica identisch sei mit der Stréimpell- Leichten-
sternschen Influenzaencephalitis oder mit Grippeencephalitis iiber-
haupt. Striimpell selbst hat die Gleichartigkeit beider KErkrankungen
abgelehnt, und die anatomischen Befunde, die von Grippeencephalitiden
der fritheren Epidemie von 1889—90 mitgeteilt sind?), unterscheiden
sich in der Tat vollstindig von dem Bilde der Encephalitis epidemica.
Es sind teils eitrige Meningitiden mit Hirnabscessen oder haemor-
rhagischen Erweichungen im Gehirn, teils Sinusthrombosen mit hae-
morrhagischen Erscheinungen, teils grofle Herde haemorrhagischer Er-
weichung oder richtige Apoplexien ohne Sinusthrombose, also immer
einzelne oder mehrere groBle, deutlich sichtbare Herde. Die Frage
ob die Encephalitis epidemica mit der Grippe etwas zu tun hat, ist
epidemiologisch und &tiologisch noch durchaus nicht geklirt und man
kann entschiedene Meinungen fiir und gegen einen Zusammenhang
inziemlicher Anzahl sammeln. Wirkénnen doch Grippeencephalitis nur
solche Fille nennen, die im unmittelbaren Anschlul an Grippe als
Komplikationen der Grippe selbst auftreten. Nun sind im Anschlufl
an Grippe beschrieben, einmal die Purpura, die gelegentlich offenbar
zu etwas griferen Gewebszerstérungen mit entsprechenden Gliawuche-
rungen im spéteren Stadium fiithren kann und die entsprechend dem
oben iiber die Purpura cerebri Ausgefithrten ausscheidet und dann
metastatische Herde, bei denen Pfubl und Nauwerk die Pfeifferbacillen
nachgewiesen hatten, wihrend in anderen Fillen Kokken gefunden
wurden. Also jedenfalls nicht einheitliche Befunde, die auf die Sekun-
dirinfektion bei der Grippe zuriickgehen. Verschleppung wenig viru-
lenter Kokken kann im Gehirn nichteitrige Encephalitis mit Infiltraten

1) Monatsschr. f. Psychiatr. u. Neurol. 43. 1918.
2) Schroder und Pophal, Med. Klinik 29. 1921.
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aus Lymphocyten usw.machen. Es bleiben dann noch die gréfieren
Blutungsherde, von denen allgemein nicht zu entscheiden ist, ob sie
alle auf Thrombose oder blande Embolie zuriickzufithren sind, wahr-
scheinlich zum Teil auf Verstopfung zahlreicher kleiner Arteriendste,
wie das vor allem auch Marchand') betont hat.

Anatomisch ist die Encephalitis epidemica jedenfalls davon durch-
aus verschieden. Thre Atiologie steht noch nicht fest. Der Wiesnersche -
Befund eines Diplostreptokokkus wurde ja von verschiedenen Seiten
bestitigt, gilt aber doch meist nicht als der eigentliche Krreger. Auf-
fallend bleibt auch dann, wenn es sich da um eine Sekundérinfektion
handelt, dafl diese Diplostreptokokken, die bei Grippe gerade die schwer-
sten h&morrhagisch-eitrigen Entziindungen verursachten, hier nur
diese milden, leichten Entzindungen mit der geringen Zerstérung
hervorrufen. Von vielen Seiten ist ein filtrierbares Virus beschrieben,
das sich auf Affen, aber auch auf Kaninchen iibertragen 148t und sich
dadurch von dem Virus der Poliomyelitis ant. acuta unterscheidet.
Das histologische Bild, das ja keine wesentlichen Unterschiede zwischen
diesen beiden Erkrankungen aufweist, kann dariiber nicht entscheiden.
Wir konnen aus dem histologischen ‘Bild im allgemeinen nicht auf so
spezielle Atiologien schlieBen. Der Gedanke liegt nahe, anzunehmen,
daB diesen verschiedenen anatomisch doch dhnlichen Prozessen auch
eine Gruppe verwandter Hrreger entspriche. Die Beobachtungen bei
der Anaphylaxie und der Bericht iiber die Kngtchenbildung auch bei
Salvarsanfillen mahnen aber zur Vorsicht in dtiologischen Schliissen
aus dem histologischen Bild. '

Dieselben Uberlegungen der Zuteilung oder Abtrennung von der
Entziindung ergeben sich fiir die Virchowsche Encephalitis der Neu-
geborenen. Bekannt sind die Beobachtungen Virchows tiber Verfettungen
der Glia und Bildung von Fettkérnchenzellen, die er als aktiven Prozef
als Encephalitis auffaBte, die zunichst nur anatomisches, kein klinisches
Interesse hatte. Bekannt ist auch der Widerspruch von Jastrowitz, der
daran festhielt, daf diese Befunde bis etwa zum 5. extrauterinen Monat
regelmiBig vorkommen, also nicht krankhaft seien. Diese Angaben
wurden dann mehrfach bestitigt und meistens dahin aufgefalit
(Merzbacher), daB die Glia ebenso beim Aufbau der Markscheiden
titig sei, wie sie spiter unter pathologischen Bedingungen beim
Abbau der Markscheide in erster Linie hervortritt. Immerhin wux-
den immer einzelne Fille als pathologisch angesehen und die Frage,
ob rein degenerative oder entziindliche Vorginge vorlagen, verschieden
beantwortet, zum Teil danach, ob sich auBer Fettkérnchenzellen auch
einzelne Leukocyten fanden, was nach dem oben Angefiihrten bei frischen
Herden kaum entscheidend sein kann. Neuere Untersuchungen beson-

1) Marchand, Berl. klin. Wochenschr. 29.
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ders von Schminke!) und Ceelen?) haben das bestétigt, andererseits doch
gezeigt, daBl es auBer diesen normalen Befunden nun noch Fille gibt,
bei denen die Verfettung streifen- und herdférmig viel hochgradiger
ist und in denen sich richtige Nester von Fettkornchenzellen finden.
Bilder, die iiber das Physiologische hinausgehen, und Schminke konnte
dann auBerdem einzelne Falle untersuchen, die auch klinisch deutliche
Erscheinungen dargeboten hatten und bei denen sich neben Verkal-
kungen von Ganglienzellen, Achsenzylindern und Geféfien auch betriacht-
liche Gliawucherungen fanden. Im Zusammenhang mit diesen Dingen
stehen die ausgedehnten Untersuchungen von Schwariz?), der zeigen
konnte, dafi durch den Vorgang der Geburt bei ausgetragenen und vor
allem bei friithgeborenen . Kindern Schidigungen des Gehirns: gesetzt
werden kénnen, kleine Blutungen und Erweichungen, die als ischi-
mische aufgefallt werden, die wohl der Ausgangspunkt fir solche herd-
férmige Ansammlungen von Gitterzellen und in schweren Fillen wohl
auch fiir die glitse Narbenbildung sein konnten. Nach der anderen
Auffassung soll der Prozel doch eher ein entzindlicher sein, weil auller
den Nestern von Gitterzellen kleine subependymire Knétchen von Glia-
zellen gefunden werden. Diese Kndtchen sind eine normale Erscheinung
bis etwa zum 8. Embryonalmonat, wie Ranke vor allem gezeigt hat, und
ihr Bestehenbleiben bis nach der Geburt wird im allgemeinen mehr im
Sinn einer Entwicklungsstérung gedeutet. Die Mehrzahl der Herde
diirfte also wohl auf Geburtstraumen zuriickgehen, aber damit ist
keineswegs ausgeschlossen, dafi nicht auch gelegentlich infektiose oder
toxische Einflisse zu solchen Befunden fiihren koénnen. Die Unter-
scheidung wird hier besonders schwierig sein, weil eben nach der Unter-
suchung von Ranke und Spatz das unfertige Gehirn auf Schiadigungen
ganz anders reagiert wie das ausgebildete und die Prozesse da viel
ragcher ablaufen. Der Ubergangspunkt von der einen Reaktionsweise
zu der anderen liegt nach den Ausfithrungen von Spatz aber nicht bei
der Geburt, sondern er hingt ab von der Markreife, liegt also in. ver-
schiedenem Alter fiir verschiedene Gebiete des Zentralnervensystems.

Damit ist nun keineswegs alles erwihnt, was im Zusammenhang mit
der Frage der nicht eitrigen Encephalitis erwahnenswert wire, auch
wenn ich von allen chronischen Entziindungen absebe, die Herr Sgiel-
meyer behandeln wird. Aber eine Beschrinkung war notwendig, weil
viele vorerst noch vereinzelte Beobachtungen schwer zu deuten sind.

Versuchen wir nun festzustellen, ob sich auf Grund des histologischen
Bildes eine besondere Gruppe als Encephalitis deutlich abtrennen 1aft

1) Schminke, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 0. 1920.

%) Ceelen, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1921.

3) Schwartz, Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 32 1921; Wohlwill,
Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr. 68. 192].
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von anderen KErkrankungen. Es ist schon erwahnt, dafB fiir alle be-
sprochenen Erkrankungen, besonders auch fir die Heine- Medinsche
Poliomyelitis und fiir die Encephalitis epidemica zur Einordnung in
die Entziindung bei der gebriuchlichen Begriffsbestimmung der histo-
logisch sichere Nachweis der Exsudation fehlt, sobald wir eben die
Lymphocyten und ijhre Abkémmlinge nicht mehr als ausgewanderte
himatogene Zellen ansehen konnen. Dagegen haben wir eine Proli-
feration, die hier deutlich nicht nur nach Ausdehnung, sondern auch
nach ihrer Art von der reparatorischen Gliawucherung sich unter-
scheidet, und auflerdem eben die adventitiellen Zellanhaufungen, die
auch nach Ausdehnung und Stirke weit iiber das hinausgehen, was
man davon bei einfachen Reparationen sieht. In Fillen wie die Blei-
vergiftung oder die Wernickesche Polioencephalitis fehlt ebenfalls das
Exsudative und die Proliferation ist zwar auch ungewdhnlich und auf-
fallend stark im Verhaltnis zum Gewebsuntergang, aber doch nicht in
ihrer Art so ohne weiteres verschieden, daB sie schon daraus von der
reparatorischen abgetrennt werden konute; besonders deutlich ist die
Schwierigkeit und die wechselnde Beurteilung bei der Wernicke-
schen Policencephalitis haem. sup. Wir sehen, daB wir in diesen Fillen
mit der gebriuchlichen Definition der Entzimdung in Schwierigkeiten
kommen und es Fille gibt, bei denen die Zuteilung oder Nichtzutei-
lung zu der Entziindung mehr konventionell ist, wie ja auch Lubarsch
betont hat. Betrachten wir die Sachlage vom Standpunkt des Aschojf-
schen Vorschlages aus, so finden wir ganz klare Richtlinien zur Be-
urteilung, wenn wir zuniichst davon absehen, daB sich eben sehr oft
nicht entscheiden laBt, was als fremdartige Schidlichkeit betrachtet
werden soll und was nicht. Aber wir sind nicht imstande, die Tatsachen
festzustellen, auf die sich unser Urteil stiitzen soll. Es soll ja hier nicht
der Gesamtvorgang, wie das schon meist geschieht, als eine Abwehr-
reaktion zur Beseitigung einer Schadlichkeit und zum Ausgleich ihrer
Folgen betrachtet werden, sondern es sollen die einzelnen Teilerschei-
nungen teils als reparatorische, teils als defensive gewertet werden,
Uber die tatsichliche Bedeutung der Lymphocyten und Plasmazellen
bei allen diesen Vorgéangen oder iiber die Bedeutung der Gliawucherungen
und der merkwiirdigen GefalsproBbildung bei der Bleivergiftung oder
der Wernickeschen Polioencephalitis wissen wir gar nichts. Von dem
einen Sonderfall der Phagocytose abgesehen, sagt uns das histologische
Bild nichts iiber die Funktion und die Bedeutung aller der neuen Zell-
formen, die bei diesen Prozessen auftreten. Bergell vertritt die Meinung,
dal die Lymphocyten besonders eingestellt seien gegen Antigene von
lipoidem Charakter. Beim Zerfall der Markscheiden treten sie aber
gerade nicht in Tétigkeit. Wir finden sie so oft und unter den aller-
verschiedensten Verhdltnissen, dafl wir kaum annehmen kénnen, sie
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seien auf irgendwelche bestimmten Erreger oder Gifte eingestellt. Bei
all diesen Dingen kommen wir iiber ganz unbegriindete Vermutungen
vorerst nicht hinaus. Tch sehe keine Méglichkeit, bei dem heutigen Stande
unserer Kenntnisse zu bestimmen, was defensiv, ja meist nicht einmal
was aktiv und was passiv genannt werden soll. Dagegen gibt uns der
Vorschlag fruchtbare Fragestellungen und der Wandel der Anschau-
ungen iiber die Herkunft der verschiedenen bei all diesen Vorgingen
auftretenden Zellformen zeigt auch den Weg, um vielleicht eine Losung
zu finden. Von den Gitterzellen und Stiabchenzellen wissen wir heute,
daf ihr histologisches Bild nichts sagt iiber ihre Abstammung, sondern
wenigstens bei den Gitterzellen deutliche Beziehung hat zu ihrer Tétigkeit.
Wenn nun dasselbe Mesenchym sowohl Gitterzellen wie lymphocytoide
Zellen wie auch nach den Untersuchungen von Herzog granulierte Zellen
bilden kann, dann sagen eben alle diese Kennzeichen nichts mehr iber
die Abstammung, sondern miissen irgendwie mit der Funktion zusam-
menhéngen, und dann ergibt sich wohl auch die Moglichkeit, auf experi-
mentellem Weg diesen Zusammenhang festzustellen. Auf dieser Grund-
lage, die aber vorerst noch vollkommen fehlt, 1aBt sich vielleicht. ein
Zusammenhang herstellen zwischen Abwehrvorgingen und histolo-
gischen Bildern, wiahrend wir bisher wohl zu einseitig bei unseren histo-
logischen Untersuchungen nach der Herleitung der Zellen gesucht
haben.

Sowohl die engere Begrenzung wie die Beibehaltung des Entziindungs-
begriffes wird eigentlich immer mit der Riicksicht auf die Klinik be-
griindet. Ich glaube, daf das so allgemein nicht ganz richtig ist. Die
Klinik hat ebenso wie die pathologische Anatomie ein Interesse daran,
dall Vorginge, die eine verschiedene Pathogenese und verschiedene
Entwicklungsmoglichkeiten haben, nicht mit demselben Namen ge-
nannt werden. Wenn eine Bezeichnung einmal die Lokalisation und
dann die Art des Prozesses angibt in dem Sinn, dafi Vorginge ver-
schiedener Entwickelung, die verschiedene Heilungsmoglichkeiten
haben oder zu verschiedenen Endzusténden fiihren nicht mit demselben
Namen belegt werden, dann ist es fiir beide Teile wahrscheinlich ziem-
lich gleichgiiltig, ob man den einen Prozef} entziindlich nennt und den
anderen nicht.

Uber die Atiologie kann uns das histologische Bild so ohne weiteres
nichts aussagen, weil die Schidlichkeit nur der eine verdnderliche Faktor
ist, der seine Ausbildung beeinflufit, also den Vorgang nicht eindeutig
bestimmt. Um so wichtiger ist der prognostische Aufschlufl, den uns
die Histopathologie gibt.

Fir das Zentralnervensystem hat neuerdings Schrdder einen Vor-
schlag ausgearbeitet, wie man vorldufig unter Vermeidung des Ent-
ziundungsbegriffes einfach die verschiedenen nach ihrem histologischen
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Charakter trennbaren Vorgénge auseinanderhalten und einteilen kann,
ohne iiber das hinauszugehen, was wir zur Zeit tatsichlich wissen und
sehen konnen. Schrdder unterscheidet?): '

1. Die reinen Abbau- und Ersatzvorginge, die sich in gleicher Weise
abspielen bei jeder Art von Untergang nervésen Gewebes, gleichgiiltig,
aus welcher Ursache; und hierbei den ektodermalen Typus, bei dem
diese Vorgiinge von der erhaltenen Glia ausgehen, vom mesodermalen
Typus, bei dem die Vorginge vom Bindegewebe der Gefafwinde aus-
gehen.

2. Die proliferativen oder produktiven Vorginge, bei denen die
Gewebswucherung zeitlich und réumlich #iber den Defekt hinausgeht;
auch hier wieder mit den Unterabteilungen des ektodermalen und meso-
dermalen Typus, nicht selten kormmen die beiden Unterarten zusam-
men vor.

3. Die adventitiellen Infiltrate aus Lymphocyten und Plasmazellen,
die sich bei' 1 und hauptsichlich bei 2 finden und deren Bedeutung
noch festzustellen ist.

Dieser Vorschlag bringt nichts grundsétzlich Neues, er enthalt sogar
absichtlich weniger als viele der bisherigen Vorschlige, indem er auf
Deutung und Verkntipfung der Einzelerscheinungen verzichtet, iberall
da, wo noch die dazu erforderlichen tatsichlichen Kenntnisse fehlen;
aber er gibt eine klare vorlaufige Zusammenstellung dessen, was wir jetzt
schon aussagen konnen.

Auf dieser Grundlage konnte man unbehindert durch praktische
Riicksichten der Verstindigung dem Wesen und der Bedeutung der
Vorginge weiter nachgehen und sehen, ob man sie unter Beibehaltung
des Wortes Entziindung darstellen soll oder nicht.

1) Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol, 1. 1922; vgl. auch die Anmerkun-
gen von Aschoff dazu in demselben Hefte. Ich iibergehe Schriders Auffassung
der Eiterung, die hier nicht zur Erdrterung steht.



