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Die menschliche Neuropathologie kennt das perivendse Syndrom als
das pathomorphologische Substrat der akuten Encephalomyelitiden, die
nach Pockenschutzimpfung einerseits und den viralen exanthematischen
Erkrankungen vornehmlich des Kindesalters andererseits beobachtet
werden. Es ist gekennzeichnet durch das Auftreten saumartig angeord-
neter Gliawucherungen um die Venen vorwiegend der weillen, aber auch
der grauen Substanz von Gehirn und Riickenmark. Gelegentlich finden
sich Austritte von Blut oder Blutfliissigkeit in den perivasculiren Spalt-
raum und das umliegende Gewebe. Die Gliawucherungen bestehen aus
proliferierten Oligodendro- und Mikrogliazellen und begleiten die Ge-
fiBe auf langen Strecken. In spiteren Stadien finden sich an ihrer Stelle
perivasculire Entmarkungen, in deren Bereich auch die Achsenzylinder
zugrunde gehen. Die Lokalisation der beschriebenen Verénderungen
ist unterschiedlich. Der diffuse Verteilungstyp ist weitaus der hiufigste,
jedoch werden auch herdférmig akzentuierte Verteilungen beobachtet.
Die Variationsbreite des Syndroms ist erheblich (JacoB), aber auch
kompliziertere Kombinationsmuster lassen deutlich den Grundtyp der
perivendsen Encephalomyelitis erkennen.

Beziiglich der Atiologie dieses postvaccinalen und parainfektidsen
perivendsen Syndroms herrscht keine Klarheit. Die Mehrzahl der
Untersucher betrachtet mit PErTE die periventse Encephalomyelitis als
Folge einer sich am Zentralnervensystem manifestierenden allergischen
Reaktion, schreibt also dem Erreger der Grundkrankheit, bzw. dem
Impistoff nur eine mittelbare Ursache bei der Entstehung des Prozesses
zu. Die Uniformitit der Verdnderungen bei den verschiedensten Grund-
krankheiten, der gleiche zeitliche Abstand zum Ausbruch der Grund-
krankheit und die Ahnlichkeit des Syndroms mit Befunden, wie sie bei
der experimentellen ,allergischen Encephalomyelitis erhoben werden,
scheinen diese Ansicht zu stiitzen. Auf der anderen Seite haben experi-
mentelle Untersuchungen zur Erzeugung einer perivendsen Encephalo-



Perivenése Encephalomyelitis nach Poliomyelitisschutzimpfung 295

myelitis beim Kaninchen durch intracerebrale oder intracisternale Ver-
impfungen des Vaccinevirus bisher keinen Beweis dafiir zu erbringen ver-
mocht, dafl dieses Virus in der Lage ist, beim Versuchstier durch eine
direkte Infektion des Zentralnervensystems einen der menschlichen
Erkrankung analogisierbaren Proze3 zu erzeugen. Der gelegentliche
Nachweis des Virus in Liquor und Nervengewebe von Erkrankten mit
postvaccinaler Encephalomyelitis kann ebenfalls nicht als Indiz dafiir
gelten, dafl der zentralnervise Prozel} als Folge einer direkten Ausein-
andersetzung zwischen Erreger und Gewebe anzusehen ist.

Im Gegensatz zur menschlichen Neuropathologie kennt die Patho-
histologie des tierischen Nervensystems, abgesehen von der experimen-
tellen ,,allergischen® Encephalomyelitis, das perivendse Syndrom oder
einen ihm vergleichbaren ProzeB nicht. Um so interessanter ist sein
Auftreten bei einem Affen, der im Anschlull an eine in drei Einzeldosen
durchgefithrte Poliomyelitisschutzimpfung akut an einem encephalo-
myelitischen Bild erkrankte und zu Tode kam.

Versuchsanordnung und klinischer Verlauf der Erkrankung:

Sechserwachsene Vervet-Affen (Cercopithecus aethiops pygerythrus)erhielten am
15. 4. 55 nach Leerblutentnahme 1,0 ml Poliomyelitisimpfstoff intramuskulir
rechts glutdal. Bei dem verwendeten Impfstoff handelt es sich um eine nach dem
Sarkschen Verfahren hergestellte inaktivierte Vaccine ohne Adsorbens einer
US-amerikanischen Firma, die uns freundlicherweise in einem Muster zu Versuchs-
zwecken iiberlassen worden war. Die Versuchstiere befanden sich zur Zeit der
ersten Injektion in einem guten Gesundheits- und Erndhrungszustand und zeigten
nach der Impfung keine auffallende Reaktion. Nach einer Woche, am 24. 4., erneute
Verabreichung von 1,0 ml Impfstoff intramuskuldr links glutial. Nach weiteren
vier Wochen, am 21. 5., die dritte Injektion in gleicher Menge rechts glutdal. Am
6. 6. erste Blutentnahme, am 5. 7. zweite Blutentnahme. Bis zu diesem Zeitpunkt
waren alle Versuchstiere in klinisch einwandfreiem Zustand.

Am 9. 7. — 4 Tage nach der zweiten Blutentnahme -— erkrankte
das Tier Nummer 5 der Serie akut an einer starken Bewegungsunruhe.
Es entwickelt sich in den darauffolgenden Tagen ein schnell progredien-
tes Krankheitshild, gekennzeichnet durch hochgradige Ataxie, schwerste
Gleichgewichtsstorungen wund allgemeine Reflexsteigerung. Keine
wesentliche Temperaturerhchung. Eine Entnahme des cisternalen
Liquors ergibt eine Erhohung des Zellgehaltes auf 92/3, fast ausschlieB-
lich Lymphocyten. Am 12. 7. 55, am vierten Tag der Krankheit, wird
das Versuchstier moribund getétet.

Pathologisch-anatomische Untersuchung. Bei der makroskopischen Unter-
suchung des Gehirns ergeben sich keine Besonderheiten. In den weichen Hiuten
des Riickenmarks vereinzelt fleckférmige, leicht braunlich-schwarze Verfirbungen.
Bei der Zerlegung des Gehirns in Frontalscheiben sowie auf Querschnitten des
Riickenmarks in allen Segmenthéhen zeigen sich keine groberen Verinderungen.

Histologische Untersuchung, Angefertigt wurden Stufenschnitte, teils Stufen-

serien durch das gesamte Zentralnervensystem, jeweils mehrere Schnitte von allen
inneren Organen. Einbettung: Cedukol, Paraffin, Gefriermethode. Firbungen
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Abb. 1. Perivenédse

Gliaproliferation im

Kleinhirnmarklager,
Nissl, 80:1

Abb. 2. Perivendse
Gliaproliferation und
lymphocytére Infil-
tration in Hoéhe der
Pyramidenkreuzung,
Nissl, 80:1

Abb. 3. Perivendse
Gliaproliferation mit
zentraler Gewebsauf-
lockerung aus dem
Thorakalmark,
Nissl, 80:1
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Abb. 4. Lockere, fleckférmige
perivendse  Gliaproliferation
aus den Hinterstringen des

Cervicalmarks, Nissl, 80:1

Abb. 5. Perivendse
Gliaproliferation im
Querschnitt. Man

erkennt deutlich
eine Proliferation
des Gefallmesen-

chyms umgeben von
einer stirkeren
‘Wucherung der peri-
vasalen Mikro- und
Oligodendroglia,
Nissl, 320:1

Abb. 6. Diapedeti-

sche  Blutextrava-

sate im Bereich des

oberen Cervical-

marks, Heidenhain,
80:1
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bzw. Imprégnationen: Nach Nissr, HEIDENHAIN, HEIDENHAIN-WOLKE, VAN GIESON,
Horzer, HERXHEIMER, BIELscHOWSKY und mit Hamatoxylin-Eosin.

Mikroskopischer Befund. Die feingeweblichen Verinderungen innerhalb des
Zentralnervensystems bestehen aus perivends angeordneten streifenférmigen Proli-
ferationen der Mikro- und Oligoendroglia, die eine miBige Beimengung mesenchy-
maler Zellelemente wie Lymphocyten und Plasmazellen erkennen lassen. Die
Lumina der GefaBe im Zentrum der Gliawucherungen sind meist weitgestellt, die
GefiaBwinde sind aufgelockert, die Endothelien geschwollen. Nicht selten trifft man
auf eine deutliche Proliferation der adventitiellen Bindegewebszellen, wobei gleich-
zeitig eine leichte lymphocytire Infiltration der perivaskularen Spaltriume fest-
zustellen ist. In bestimmten Regionen des Gehirns und des verlingerten Markes
ist das Bild der perivenosen Gliaproliferation durch das Auftreten diapedetischer
Blut- und Blutplasmaextravasate kompliziert. Im Bereich der perivasculiren
Gliaproliferationen ist es stellenweise bereits zu einer Parenchymschadigung ge-
kommen, die sich im Markscheidenpraparat durch kleine umschriebene perivasale
Aufhellungen darstellt. Innerhalb dieser Entmarkungen lassen sich mit den ent-
sprechenden Farbungen weder Fettkérnchenzellen noch eine astrocytire Reaktion
nachweisen. Die Achsenzylinder lassen ebenfalls bereits gewisse Verinderungen
erkennen.

Diese feingeweblichen Alterationen, die in ihrer Qualitit dem periventsen
Syndrom der menschlichen Neuropathologie weitgehend entsprechen, finden sich
in der itberwiegenden Mehrzahl innerhalb der Markanteile des Zentralnerven-
systems, wobei wiederum eine wesentliche Akzentuation in den weiflen Faszikeln
des Riickenmarks zu konstatieren ist. Hier begleiten die streifenformigen Zell-
proliferationen die ausstrahlenden vendsen GefiBie bis zu ihrem Ubertritt in die
weichen Haute, die an diesen Stellen meist leichtere fleckférmige Liymphocyten-
infiltrationen aufweisen. Die grauen Anteile des Riickenmarks sind in allen Quer-
schnittshohen vollig intakt. Die Nervenzellen sind unverindert, entziindliche
Reaktionen fehlen. Gleiche Veranderungen wie im Riickenmark finden sich in den
markhaltigen Abschnitten des Kleinhirns. Das Marklager des GroBhirns — beim
Menschen meist der Ort der stirksten Alteration — steht hinter der Haufigkeit der
Verdnderungen im Riickenmark etwas zuriick, jedoch findet sich auch hier, in den
Markzungen der Windungen und der Inneren Kapsel eine groBe Anzahl der be-
schriebenen perivenosen Proliferationen, die nicht selten auch auf die unteren
Rindenschichten iibergreifen. Einen besonderen Hohepunkt erreicht der Prozefll
nochmals innerhalb des linken Tractus opticus, von wo aus sich die Proliferationen
auch auf das zugehorige Corpus geniculatum laterale erstrecken. Meningitische
Veranderungen finden sich iiber dem GroBhirn nur ausnahmsweise. An der Aus-
trittsstelle des rechten Nervus oculomotorius aus dem Mittelhirn findet sich auf
dem Querschnitt zwischen den Nervenbiindeln innerhalb der bindegewebigen
Septen eine fleckférmige Wucherung der celluliren Anteile des Endoneuriums ohne
stirkere entziindliche Infiltration. Gleiche Verinderungen finden sich in einem
Wurzelnerven des linken Lumbosacralplexus. Von irgendwelchen degenerativen
Alterationen der Wurzelnerven kann man sich an keiner Stelle iiberzeugen.

Die feingewebliche Untersuchung der inneren Organe ergibt eine kleinknotige
Tuberkulose der Lungen und Nieren, sonst keine pathologischen Verénderungen.
Tm Zentrum der tuberkulésen Knétchen ist das Gewebe nicht verkiist, sondern
— wie bei der Tuberkulose des Affen iiblich — absceBartig eingeschmolzen mib
einer starken leukocytéren Infiltration.

ZusammengefaBt ergibt sich folgender Sachverhalt: Nach einer in
drei Injektionen durchgefiihrten Poliomyelitisschutzimpfung erkrankt
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aus einer Serie von 6 gesunden erwachsenen Affen (Cercopitheken) ein
Tier akut mit einem progredienten cerebrospinalen Krankheitsbild, das
unter den Zeichen einer schweren Bewegungsunruhe, Ataxie, Gleich-
gewichtsstorungen und Reflexsteigerung innerhalb von 4 Tagen zu
einem moribunden Zustand fuhrt. Bei der pathologisch-anatomischen
Untersuchung des abgetoteten Tieres findet sich eine entziindliche Hirn-
rickenmarkserkrankung, die feingeweblich alle Kriterien der periventsen
Encephalomyelitis des Menschen erfiillt. Lediglich im Hinblick auf das
weniger schwere Befallensein des cerebralen Marklagers im Vergleich zu
den weillen Stringen des Riickenmarks bestehen gewisse Unterschiede.
Neben dem zentralnervisen Prozell besteht in den inneren Organen des
Versuchstieres eine kleinknotige subchronische Tuberkulose.

Diskussion

Es kann kein Zweifel dariiber bestehen, dal die perivendse Ence-
phalomyelitis im vorliegenden Fall das morphologische Substrat der
akuten Krankheit des Versuchstieres darstellt. Art und Lokalisation
der Verdnderungen erkliren zwanglos das klinische Syndrom der neuro-
logischen Reiz- und Ausfallserscheinungen. Der Tuberkulose der
inneren Organe, die vorerst noch klinisch unerkennbar verlief, kann
eine symptombildende Eigenschaft beim Zustandekommen des neuro-
logischen Krankheitsbildes nicht zugeordnet werden.

Beziiglich der Atiologie des zentralnervisen Prozesses sind drei Mog-
lichkeiten zu diskutieren: 1. Es handelt sich um eine spotan aufgetre-
tene isolierte Erkrankung des Zentralnervensystems. 2. Es handelt sich
um eine Teilerscheinung des gleichzeitigz vorhandenen tuberkultsen
Prozesses im Bereich der Brust- und Bauchorgane. 3. Die stattgefun-
dene Poliomyelitisschutzimpfung stellt einen essentiellen Faktor in der
causalen Pathogenese des Syndroms dar.

1. Wie bereits angedeutet, ist das Bild der periventsen Encephalo-
myelitis in der Neuropathologie des Affen unbekannt. Hier decken sich
die Angaben des Schrifttums mit den Beobachtungen ScHERERs und
unseren eigenen Erfahrungen. Eine der menschlichen perivenssen Ence-
phalomyelitis vergleichbare Spontanerkrankung ist bis heute beim Affen
offenbar nicht beobachtet worden. Das pathomorphologische Substrat
der Virusencephalomyelitiden, die bei Affen experimentell erzeugt werden
kénnen, ist gentigend bekannt, um sie an dieser Stelle differentialdia-
gnostisch ausschliefen zu konnen. Damit kénnte die Moglichkeit des
Zusammentreffens von Experiment und Spontanencephalomyelitis
bereits abgelehnt werden, vorausgesetzt, dafl die von uns gestellte
Diagnose einer perivendsen Encephalomyelitis der Kritik standzuhalten
vermag. Die Neuropathologie des Affen kennt ndmlich einen Prozel3,
der bei oberfliachlicher Betrachtung und auf Ubersichtsbildern leicht
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mit dem periventsen Syndrom des Menschen verwechselt werden kann.
Es handelt sich dabei um die von ScHERER eingehend dargestellten und
vergleichend pathologisch untersuchten konfluierenden Leukoencepha-
losen und -myelosen, die — von ScHERER als Vitaminmangelkrankheit
betrachtet — bei Tieren auftreten kénnen, die sich lingere Zeit in
Gefangenschaft befinden und unzweckméssig erndhrt werden. Diese
konfluierende Leukoencephalomyelose ist ein rein degenerativer ProzeB,
der am ehesten der menschlichen funikuldren Myelose vergleichbar ist.
Eine chronologische Analyse der bei diesem Prozel auftretenden Altera-
tionen zeigt, dall das Initialsymptom eine perivasculire konfluierende
Entmarkung ist, die mit unscharfer Begrenzung in einen peripheren
Status spongiosus {ibergeht. Im Bereich der Entmarkung kommt es im
allgemeinen nicht zu einer Alteration der GefialBwinde, sondern lediglich
zu einer Bildung von Fettkérnchenzellen und einer starken reaktiven
Proliferation der ortsstindigen Astroglia, wobei anstelle der zunéchst
vorhandenen protoplasmatischen Wucherungen in spéiteren Stadien
eine dichte isomorphe Fasergliose angetroffen wird. Entzindliche Infil-
trationen fehlen. Diese Verdinderungen finden sich innerhalb des Zentral-
nervensystems vorzugsweise im cerebralen Marklager und Riickenmark,
wobei ein Ubergreifen des Prozesses auf nervenzellhaltige Areale bisher
niemals beobachtet wurde. Nur selten fehlt eine symmetrische Beteili-
gung der Opticusbahnen und der spinalen Nervenwurzeln. Das klinische
Bild, das sich im allgemeinen iiber mehrere Monate hinaus langsam
progredient entwickelt — nur in ganz seltenen Féllen verlduft es inner-
halb einiger Wochen — gleicht in charakteristischer Weise dem klinischen
Syndrom der funikuliren Myelose des Menschen. Spastische Symptome
stehen im Vordergrund. Dazu kommt infolge der zusitzlichen cerebralen
Lokalisation eine frithzeitige Visusschddigung. Ein Vergleich dieser
Beschreibung der pathologischen Histologie der konfluierenden Leuko-
encephalomyelosen sowie ihres klinischen Bildes mit dem hier vor-
gelegten pathomorphologischen Befund und dem perakuten Ablauf der
Erkrankung 148t eindeutig erkennen, daf es sich in unserem Falle nicht
um eine konfluierende Leukoencephalose handelt.

2. Abgesehen von Eingeweidewiirmern ist die Tuberkulose die weit.
aus hiufigste Erkrankung der in Europa gehaltenen Altweltaffen. Im
Gegensatz zur menschlichen Tuberkulose, die in sehr unterschiedlichen
Formen und Verlaufsarten auftreten kann, findet sich beim Affen im
allgemeinen eine mittel- bis grobknotige Form, die vorzugsweise die
mediastinalen Liymphknoten, Lungen, Milz, Leber, Nieren, mesenteriale
Lymphknoten und das Knochengeriist beféllt und in subchronischem
Verlauf zum Tode fiihrt. Die miliare Aussaat ist eine grofie Seltenheit,
dagegen finden sich in knotig veriinderten Lungen héufig sehr aus-
gedehnte gallertartige Pneumonien. Das Zentrum der Knoten ist nicht
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verkist, sondern eitrig eingeschmolzen. In einem geringen Prozentsatz
tuberkulds erkrankter Tiere kommt es zu einer Beteiligung des Zentral-
nervensystems. Hierbei finden sich isolierte oder multiple Konglomerat-
tuberkel, die sich in ihrem feingeweblichen Aufbau nicht von den tuber-
kulésen Knoten der inneren Organe unterscheiden. ScmERERs Auf-
fassung, dafl der cerebrale Konglomerattuberkel die einzige Form der
tuberkulésen Affektion des Zentralnervensystems des Affen darstellt,
kénnen wir nicht bestdtigen. In unserer Sammlung findet sich ein
Rhesusaffe mit einer typischen basalen exsudativen tuberkulésen Menin-
gitis, ein Beweis dafiir, dafl auch diese Form der Hirntuberkulose beim
Affen vorkommt. Allerdings bildet sie eine seltene Ausnahme. Un-
bekannt sind bei einer tuberkulgsen Affektion des Nervensystems
jedoch Prozesse, wie die perivendse Encephalomyelitis des vorliegen-
den Talles.

3. BEs bleibt die Frage nach der &tiologischen Bedeutung der statt-
gefundenen Poliomyelitisschutzimpfung, der dreimaligen parenteralen
Verabreichung eines Virusantigens. Die Annahme von vermehrungs-
fihigen Erregern in der Vaceine und die Betrachtung des pathomorpho-
logischen Syndroms als Folge einer direkten Auseinandersetzung des
Erregers mit dem Gewebe kann ohne weiteres abgelehnt werde (s. oben).
Der Prozel3 weist keine der fiir Poliomyelitis charakteristischen Kriterien
auf. Wenn die Vaccination {iberhaupt mit der Entstehung der perivend-
sen Encephalomyelitis in Zusammenhang gebracht werden kann, dann
— analog zu den postvaccinalen und parainfektisen Encephalomyeli-
tiden des Menschen — nur in dem Sinne, daf} die durch die Impfung
provozierte immunologische Reaktion im Rahmen der vorhandenen
Konstellation verschiedenster endo- und exogener Gegebenheiten den
auslosenden Faktor fir den Ablauf des priformierten Schemas der
perivendsen Gliareaktion darstellt (PerTr). Welche Bedingungen zur
Ermégglichung einer derartigen Aktion erfilllt sein miissen, ist unbekannt.
Im hier beschriebenen Fall konnte die vorhandene Tuberkulose unter
Umsténden eine nicht unerhebliche Rolle spielen (s. unten).

Die Annahme, daB die immunologische Reaktion fiir die causale
Pathogenese des Syndroms von essentieller Bedeutung ist, wiirde auBer-
ordentlich an Wahrscheinlichkeit gewinnen, wenn sich an dieser Reaktion
Besonderheiten aufzeigen lieflen, die bei den gleichartigen Reaktionen
gesund gebliebener Versuchstiere nicht auftreten. Gerade dies ist im
vorliegenden Fall gegeben.

Betrachten wir die immunologische Reaktion der 6 dreimal gegen
Poliomyelitis geimpften Affen, so ergibt sich folgendes Bild:

Die Leerseren — die vor der ersten Impfung entnommenen Blut-
proben — zeigen bei allen Tieren gegen die drei serologischen Typen des
Poliomyelitisvirus keine nachweisbaren Antikérper.
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Das Serum I, 16 Tage nach der letzten Impfung entnommen, zeigt
bei den Affen 1 —4 und 6 keine Antikérper gegen den Typ I, einen Titer
in der Gréflenordnung von 1:40 gegen den Typ II und von 1:20 gegen
den Typ IIL

Das Serum II, einen Monat spiter entnommen, zeigt bei denselben
Affen ebenfalls keine Antikérper gegen denTyp I und Titer in der GroBen-
ordnung von 1:20 gegen den Typ 1I und von 1:10 gegen den Typ III.

Die Antikorper der Seren wurden in steigender Serumverdiinnung
gegen eine hundertfach pathogene Dosis der einzelnen Virustypen in der
Kultur reifen Affennierenepithels ermittelt. Die Werte der Rinzeltiere
schwanken nur unbedeutend um die angegebenen Titermittelwerte.

Bei den gesund gebliebenen Tieren findet sich also keine Reaktion
gegen den Typ I, eine miBige Antiképerbildung gegen die Typen II
und III, die jedoch im Serum II bereits wieder erheblich abgesunken
ist, wobei die gegen den Typ 11 erzielten Werte etwa doppelt so hoch wie
diejenigen gegen den Typ IIT sind.

Beim spiter erkrankten Affen 5 fanden sich im Leerserum ebenfalls
keine Antikorper gegen die Typen I, II und III des Poliomyelitisvirus.

Im Serum I fand sich ein Antikorpertiter von 1:20 bis 1:40 gegen
den Typ I, von 1:320 bis 1: 640 gegen den Typ 1T und von 1:80 bis 1:160
gegen den Typ IIL

Im Serum IT fand sich ein Antikérpertiter von 1:5 bis 1:10 gegen
den Typ I, von 1:40 bis 1:80 gegen den Typ IT und von 1:10 bis 1:20
gegen den Typ III

Der erkrankte Affe 5 bildete also im Gegensatz zu den iibrigen
Tieren Antikérper gegen den Typ I in einer Hohe, wie sie von letzteren
nur gegen den Typ IT erreicht wurde. Die gebildeten Antikérper gegen
den Typ II und IIT stellen in ihrer Hohe ein Vielfaches der von den
ibrigen Tieren erreichten Werte dar. Das Ergebnis der serologischen
Untersuchung stellt damit in eindeutiger Weise fest, dal} die immunologi-
sche Reaktion des Tieres 5 auf das eingebrachte Antigen um ein Mehr-
faches stirker verlaufen ist als bei den tibrigen finf gesund gebliebenen
Tieren.

Dieser Nachweis einer gegeniiber der Norm auBerordentlich ver-
stirkten immunologischen Reaktion vor dem Ausbruch der akuten
Hirnriickenmarkserkrankung — ein Befund, der beim Menschen in
einem dhnlichen Zusammenhang noch nicht vorgelegt werden konnte —
in Verbindung mit der charakteristischen Eigenart des morphologischen
Syndroms, erlaubt eine Interpretation der hier beschriebenen perivendsen
Myeloencephalitis als postvaccinale Komplikation.

Worin hat man die Ursache fiir die stirkere immunologische Reak-
tion des Organismus zu sehen ? In Analogie zu zahlreichen Beobachtun-
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gen der experimentellen immunologischen Forschung wird man hier-
bei der vorhandenen tuberkulésen Infektion eine wesentliche Bedeutung
zusprechen diirfen. Wenn auch die Verhiltnisse im einzelnen noch
ungeklirt sind, gibt es doch gentigend Hinweise dafiir, dafl bei bestehen-
der Tuberkulose die immunologischen Reaktionen eines Organismus
gegeniiber anderen Antigenen sehr viel intensiver und auflerdem in einer
anderen Reaktionsform ablaufen kénnen (FREUND, RAFFEL, PERTTE und
PrrrE).

Es bleibt die Frage nach den Griinden fiir die von der menschlichen
perivendsen Encephalomyelitis abweichende Lokalisation der Haupt-
masse der Verdnderungen. Sie liefe sich zweifellos am einfachsten durch
eine besondere Artdisposition erkldren, wie sie vermutlich auch bei der
konfluierenden Leukoencephalose vorliegt, die eine von der menschlichen
funikuldren Myelose abweichende Lokalisation bzw. Akzentuation auf-
weist. Andererseits liele sich im vorliegenden Fall auch ein Einfluf} des
zur Herstellung der Vaccine benutzten Erregers diskutieren, fiir dessen
aktive Partikel das Riickenmark den hauptséchlichsten Angriffsort
innerhalb des Zentralnervensystems darstellt. Diese Moglichkeit wiirde
der Tatsache, dafl sich bei den menschlichen perivendsen Encephalo-
myelitiden keine lokalisatorischen Unterschiede feststellen lassen, nicht
widersprechen, handelt es sich bei deren Grundkrankheiten doch aus-
nahmslos um solche, bei denen eine primire Affinitdt der Erreger zum
Zentralnervensystem nicht besteht. Die cerebralen Komplikationen
nach Antirabiesvaccination kénnen hier nicht zum Vergleich herange-
zogen werden, da bei ihnen dem im Impfstoff enthaltenen heterologen
Hirngewebe fiir die Auslosung des postvaccinalen Entmarkungssyndroms
vermutlich mehr Bedeutung zukommt als den antigenen Qualitdten des
Erregers.

In diesem Zusammenhang mag auf einen anderen Umstand hinge-
wiesen werden. Die Beobachtungen, in denen neben den typischen
poliomyelitischen Verdnderungen des Riickenmarksgraus mehr oder
weniger ausgeprigte streifenformige perivendse Gliawucherungen in den
weiflen Faszikeln des Riickenmarks angetroffen werden, sind nicht zu
selten (PETERS, KarM). Auch bei der experimentellen Poliomyelitis des
Affen trifft man sie gelegentlich. Meist handelt es sich dabei um schwere
Brkrankungsfille mit lingerem Verlauf. Dabei ist schon hiufiger die
Frage diskutiert worden, ob es sich hier um unmittelbar virusbedingte
Alterationen handelt, oder ob fiir ihre Entstehung nicht ein mittelbarer
Mechanismus nach Art einer Uberempfindlichkeitsreaktion in Anspruch
genommen werden miilte. Auch diese Tatsache ist geeignet, unsere
Auffassung von der Pathogenese des hier beschriebenen Prozesses zu
bestirken.
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Zusammenfassung

Ein im Anschluff an eine Poliomyelitisschutzimpfung aufgetretenes
perivendses Syndrom bei einem Affen mit besonders starker Antikdrper-
produktion ist Gegenstand der Darstellung. Die causale Pathogenese
des Prozesses wird eingehend diskutiert und eine Deutung vorgeschlagen,
bei der der gesteigerten immunologischen Reaktion bei entsprechender,
Ausgangslage des Organismus eine wesentliche Bedeutung fiir die Aus-
losung des Syndroms zugeschrieben wird.
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