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Als Teschener Krankheit  bezeichnet man eine vorwiegend in der 
Tschechoslowakci und 0sterreich epidemisch au~tretende zentrMnerv6se 
Erkrankung der Schweine, die sich dutch eine besonders hohe Letalit/~t 
(70 %) auszeichnet. Das klinische Bild der Krankheit  ist gekennzeichnet 
durch ein nach uncharakteristischem Vorstadium einsetzendes schweres 
neurologisches Syndrom mit cerebralen l%eizerscheinungen, Erbrechen, 
Bewegungsunruhe, Krampfanf/~llen und schlaffen Extremit//tenl/ih- 
mnngen. Der gr613ere Tell der Tiere verendet nach wenigen Tagen, die 
iibrigen behalten Restl//hmungen, nur selten kommt es zu einer voll- 
st/indigen Genesung. Nach der ersten Beschreibung dutch TRE~'FNu im 
Jahre 1929 untersuchte KLOBOUK die Atiologie der Krankheit  und konnte 
bereits 1933/35 fiber gelungene Virusisolierungen und experimentelle 
(Jbertragungen berichten. Bisher gelang bei Jungschweinen die Erzeu- 
gung des charakteristischen klinischen und pathomorphologischen Syn- 
droms dutch intracerebrale, subcntane nnd intranasMe Inoculation sowie 
die Verffitterung yon virushMtigem t{irn- und Riiekenmarksgewebe. 
Fiir die Entstehung der natfirlichen Erkrankung wird eine orMe bzw. 
nasale Infektion angenommen. 

Das pathohistologische Substrat der Erkrankung wird beschrieben 
als eine nichteitrige EncephMomyelitis mit besonderer Bevorzugung der 
grauen Anteile yon Gehirn und Rfickenmark. Nine gewisse Ahnlichkeit 
in der Qualit/~t und topographischen Verteilung der anatomischen L/i- 
sionen mit der Poliomyelitis des Menschen hat zu zahlreichen verglei- 
chend pathologischen Untersuchungen geffihrt. 

Eigene experimentelle Untersuchungen, fiber die im folgenden be- 
riehtet wird, verfolgten ein doppeltes Ziel. Einmal sollte das patho- 
histologische Substrat der Krankheit  sowohl nach QuMit~t als aueh 
nach Intensit/~t und topogmphischer Verteilung der Alterationen ein- 

* tterrn Professor Dr. I~OBEI%T I~6SSLE in Verehrung zum 80. Geburtstag 
gewidmet. 
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gehend studiert werden. Andererseits sollte versucht werden, das cha- 
rakteristisehe Krankheitssyndrom durch bisher noch nicht angewandte 
Inoeu]ationsmethoden zu erzengen: 1. Verimpfung des Virus in den 
Liquorraum. 2. Intraneurale Virusinoculation. 

Unsere Untersuchungen erstrecken sich auf 6 Jungschweine im Alter 
yon 4--6 Wochen. Der zur Inoculation verwendete Virusstamm (Riicken- 
marksgewebe in 50% Glycerin), fiir dessen tJberlassung wir den Behring- 
Werken, Marburg a. d. Lahn zu Dank verpflichtet sind, wurde yon Prof. 
I~. BIELING isoliert. Zur Herstellung der Ausgangssuspension wurde ein 
Stiick des virushaltigen l~tickenmarks dutch griindliches Auswaschen 
vom Glycerin befreit, in einem Homogenisator zerkleinert und in der 
10fachen 3/[enge destillierten Wassers aufgenommen. Bei der Hirn- 
sektion des ersten Versuchstieres wurde ein Teil des Gehirns steril ent- 
nommen und tiefgefroren aufbewahrt. Dieses Hirngewebe tier ersten 
Passage diente als Ausgangsmaterial ftir die Inoculation der weiteren 
Versuchstiere. 

Intracereb~ule Inoculation (Versuchstiere 1, 2, 3) : In Athernarkose ein- 
oder beiderseitiger Parasagittalschnitt etwa in H6he des/tul3eren GehSr- 
ganges 1 cm seitlich der Medianlinie und Durehtrennung der Galea. 
Mit einem kleinen Dreikantbohrer Anlegen eines Bohrloches dutch die 
Sch/tdelkalotte. Injektion yon einseitig je 0,5 ml der virushaltigen tiirn- 
gewebssuspension mit einer feinen Kaniile in l~ichtung auf den Thalamus. 

lntralumbale Inoculation (Versuchstier 4): In Athernarkose Seiten- 
lage des Versuchstieres und starke Kyphosierung der Wirbelsgule. Nach 
Palpation der Dornforts//tze Eingehen mit der Punktionsnadel zwischen 
2 Lendenwirbeln in HShe des Dammbeinkammes. Nach Kontrolle der 
Nadellage im lumbalen Liquorsaek dutch Liquorentnahme, Injektion 
yon 1,0 ml der Hirngewebssuspension in den Liquorraum. 

Intraneurale Inoculation (Versuchstiere 5 und 6): In Athernarkose 
parasacraler Itautschnitt ,  stumpfes Spreizen der Muskulatur und Frei- 
legung des Nervus ischiadicus in der Tiefe. Intraneurale Injektion yon 
1,0 ml der Hirngewebssuspension. Hautnaht .  

Die Tiere 1, 2, 3 und 4 erkrankten nach durchschnittlich 6tggiger 
Inkubationszeit jeweils mit dem fiir die Teschener Krankheit  als eharak- 
teristisch geltenden Syndrom, wobei im einen oder anderen Fall gewisse 
Abweichungen dutch besonders heftige cerebrale Krampfanf/t]le oder 
st/trkere Beteilignng der Hirnnerven festgestellt werden konnten. Die 
Untersuehung des lumbalen Liquors ergab regehn/tBig Zellvermehrungen 
bis zu 1000/3 Lymphocyten.  Versuchstier Nr. 5 liet] w/thrend einer 
30t~gigen Beobachtungszeit keine Krankheitszeichen erkennen. Ver- 
suchstier Nr. 6 zeigte innerhalb der 30t//gigen Beobachtungszeit in 
der Zeit vom 8.--15. Tag Zeichen einer leichteren Erkrankung mit 
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angedeuteten Paresen, ErhShung der Liquorzellzahl und einer stgrkeren 
Beeintrgchtigung des Allgemeinzustandes. 

Bei der pathohistologischen Untersuchung des Nervensystems der 
Versuchstiere fanden sich im Fall 5 keine pathologischen Vers 
in den Fgllen 1--4  das Vollbild einer Encephalomyelitis enzootica suis 
und im Fall 6 leichtere Vergnderungen im l~fickenmark und Hirnstamm, 
die jedoch nach Art und Loka]isation als Ausdruck einer entziindlichen 
Hirnriickenmarkserkrankung auf der Grundlage einer Infektion mit dem 
Virus der Teschener Schweinel~hme angesehen werden kSnnen. 

Die Pathomorphologie der Teschener Krankheit 
Untersucht wurden Stufenschnitte, z.T. Stufenserien durch das ganze Zentral- 

nervensystem, auI~erdem orientierende Schnittprs yon loeripheren l~erven, 
der quergestreiften Extremit~tenmuskulatur und den inneren Organen. Fixation 
in Formalin. Einbettung in Paraffin. F~rbungen nach N~ssL, HEmE~AI~ und 
mit H~matoxylin-Eosin. 

An den inneren Org~nen fanden sich keine Veri~nderungen, die mit der Atiologie 
der zentralnervSsen Erkr~nkung urs~chlich in Zusammenh~ng gebracht werden 
kSnnten. An den Stellen der intraneuralen Inoculation fanden sich kleine um- 
schriebene Wucherungen der Sc]~WA~schen Zellen und der bindegewebigen Hiillen 
sowie geringe lymlohocyt~re Infiltrationen. 

Die Beslorechung des pathohisto]ogischen Befundes verzichtet auf 
eine detaillierte Beschreibung der Einze]f~lle, da hier nur geringffigige 
Unterschiede vorliegen und versucht zun~chst eine Darstellung der 
nichtentzfindlichen Veri~nderungen, um anschliefiend die Qualit~t der 
entzfindlichen Reaktionen zu besprechcn und sch]iei~lich die genaue 
Topographie dieser L~sionen festzulegen. 

I. Die Parenchyml~sionen (s. Abb. 1--6) 

in  unscrem Material lassen sich an den Ncrvenzellen 3 deutlich unter- 
scheidbare Alterationen beobachten. Die erste, fast ausschlieI~lich die 
gro~en motorischen Nervenzellen yon Medulla oblongata und Rficken- 
mark  betrefiende Degeneration beginnt mit  einem Schwund der zentralen 
Nissl-Scho]len, d.h. w~hrend der normale Weitertransport  der NissL 
Schollen an die Peripherie des Cytoplasmas und ihre physiologische 
AuflSsung weiter fortschreitet, bleibt ihre Neubildung aus. Dabei fi~rbt 
sich das bei Kresylf~rbung normalerweise blasse oder zartblaue Hyalo- 
plasma der Zel]en bereits metachromatisch rosa an. In  einem sp~teren 
Stadium schwinden auch die in der Zellperipherie noch vorhandenen 
dunkelblauen verklumpten Nissl-Schollen. Die Zelle ist nicht vergrSBert, 
die Konturen sind scharf gezeichnet. Mit dem weiteren Fortschreiten 
des Prozesses erhi~lt das Cytop]asma im Pri~parat ein vSllig homogenes 
Aussehen, es erscheint seltsam gelatineartig. In  der gleichen Zeit, in 
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Abb. 1. Vorderhor~lzelle. Beginnende Homo-  
genisat ion nnd  Kernver~ndernng .  

Nissl, 320 : 1 

Abb. 2. Vorderhornzelle.  Fortgeschri~tenc 
Holnogenis~tion und  Kernver~nderung ' .  

Nissl, 320 : 1. 

Abb. 3. Vorderhor~xzelle. Abgesehlos- 
scne Homogenisut ion uncl beginnende 

Neuronoph~gie.  Nisst, 320:1 

Abb. 4. Vorderhornzelle.  SLarke Vacuoli- 
sation. Nissl, 320:1 

Abb. 5. Perivasculhres  Inf i t t ra t  und  Homo-  
o'enisation einer Nervenzel le  im  lateralen 

ThMamuskern .  Nissl, 500:1 

Abb. 6. Gruppe st~rk ve r~nder te r  Vorder- 
hornzel]en mi t  entziindliohen Infi l t rat ionen.  

Cervicalbereich. Nissl, 120:1 
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der sich die Umwandlung des Cytoplasmas vollzieht, macht der Kern 
ebenfMls eigenartige Ver/~nderungen durch. Neben dem urspriinglich vor- 
handenen einzelnen Nucleolus treten entweder ein oder mehrere gr5ftere 
Chromatinpartikel auf, oder der Nucleolus vergrSftert sich um ein 
Mehrfaches, nimmt Kommaform an und l/il~t eine deutliehe Vacuolisierung 
erkennen. Die Xernmembran zeigt keine Ver/inderungen, insbesondere 
keine F/fltelung oder Chromatinbesetzung. Das Kernbl/~schen bleibt 
zun/~chst in unver/~nderter GrSl~e am alten Ort erhalten. Mit der wei- 
teren Ver/~nderung des Nueleolus verschwindet die Kernmembran, bis 
schlieftlich nur noch ein kleines H/iufchen kugeliger ChromatinbrSekchen 
inmitten des opak inetachromatischen Zelleibs anzutreifen ist. Nach 
abgeschlossener Cytoplasmaumwandlung setzt yon der Peripherie der 
Zelle her eine Einwanderung mikrogliSser Elemente ein, die den Beginn 
der I%uronophagie und damit die vollst/~ndige ZerstSrung der Zelle 
einleiten. W'ir mSchten diese Zellver~nderung als Homogenisation der 
grof~en motorischen Nervenzellen bezeichnen. Sie unterseheidet sich 
deutlich vonde r  homogenisierenden Zellerkrankung NIssns (die sich vor 
allem auf die Purkinjezellen bezieht). 

Die zweite Form der degenerativen Erkrankung der gleichen motori- 
schen Zeilen ist eine vacuo]ige Degeneration: Wenn man auch gelegent- 
lich den Eindruck hat, daft die oben beschriebene Alteration in eine 
sp/s Vaeuolisierung iibergehen kann, so finden sich doch zahlreiche 
Hinweise daffir, dal~ diese Vaeuolisierung eine eigenst/~ndige Erscheinung 
ist, die sich von Beginn der Ver/inderung an deutlich yon der oben be- 
sprochenen unterseheidet. Der Prozeft beginnt mit einer erheb]ichen 
Schwellung des Zelleibes. Die Anf/~rbbarkeit des Kernehromatins nimmt 
ab, die Kernmembran verschwindet. Die Nissl-Schollen zerfallen staub- 
fSrmig im ganzen Cytop]asma, die Zellsubstanz erh/~lt dadureh ein fein- 
granu]iertes Aussehen. Gleichzeitig kommt es zum Auftreten kleinerer 
und grSl~erer Vacuolen, zun/ichst in der Zellperipherie - -  spater auch 
im unmittelbaren Perikaryon, so daft die Zelle ein ansgesprochen wabiges 
Aussehen gewinnt. Die Zellgrenzen zum umliegenden Gewebe verwisehen 
sick Die Anfi~rbbarkeit der Zellstrukturen nimmt immer mehr ab, bis 
schlieftlich nur noeh ein Zellschatten den l~aum der urspriinglichen Zelle 
einnimmt. Zu einer Neuronophagie kommt es nicht. Die stark degene- 
rativ verKnderte Zelle bleibt bis zur vSlligen AuflSsung inmitten einer 
reaktionslosen Umgebung liegen. Gelegentlich finder sich diese Art der 
Degeneration nicht nur bei den motorischen ~qervenzellen sondern auch 
in den Purkinje-Zellen der Kleinhirnrinde. 

Eine dritte Form der Nervenzelldegeneration, vorwiegend in Gebieten 
mit kleinen motorischen und vegetativen Nervenzellen, besteht in einer 
Randverlagerung und I/~nglichen Deformierung des Zellkerns ohne 
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wesentliche Chromatinvermehrung aber mit Tigrolyse und mikrogli6ser 
Reaktion. 

Neben den Nervenzellen ist die Astroglia im Bereieh des Hirnstammes 
eharakteristiseh vergndert. Es kommt bier zur Ausbildung grol3er ge- 
bl/~hter Astrogliakerne, deren zugeh6riger Zelleib sieh mit den ange- 
wandten Methoden nieht oder nur sehr wenig angef//rbt hat. Diese 
Kerne erreichen das etwa 4--5faehe der normalen GrSge und tragen 
ihr Chromatin in feinverteilter Form auf der Kernmembran. Gelegent- 
lich//hneln die dabei auftretenden Figuren einer ehromosomen//hnliehen 
Anordnung, wobei Anfangsstadien einer Mitose mit Sieherheit ausge- 
sehlossen werden kSnnen. Derartige Kernver/mderungen (die infolge 
ihrer eigentiimliehen Chromatinanordnung den ,,naekten Gliakernen" 
ALZ~EI~E~S nieht ohne weiteres gleichzusetzen sind) linden sieh stellen- 
weise geh/~uft. Ihre Bedeutung ist unklar. Zeiehen stgrkerer 0dem- 
sehgdigung sind in den betroffenen Arealen nicht naehzuweisen. 

In vom Prozel3 besonders stark betroffenen Regionen der 1V[edulla 
oblongata und des Riiekenmarks finden sieh gelegentlieh kleinere Ge- 
websnekrosen in den grauen Kerngebieten, zum Teil yon Diapedesis- 
Blutungen durchsetzt. 

Markseheidenfs lassen in den Nervenwurzeln und peripheren 
Nerven keine grSberen Ausfglle erkennen. Selten finder sich in den 
vorderen Wurzeln des sehwer betroffenen Lumbalmarks eine beginnende 
Aufl6sung der Markseheiden mit Perlsehnurbildung. Dabei d~irfte es 
sieh um Dine beginnende sekundgre Degeneration handeln 

II .  Die entzi~ndlichen Reaktionen (s. Abb. 7--12 

Die entziindlichen Ver/~nderungen bestehen aus perivasculs Lym- 
phoeyteninfi]trationen, denen in wechselnder Menge histioeyt/~re Ele- 
mente, P]asmazellen sowie vereinzelt neutrophile Leukoeyten beigemiseht 
sind. Neben dichten Infiltraten, die die Gef/~ge, vorwiegend der grauen 
Substanz yon Hirn und Riickenmark, manschettenartig umgeben, finden 
sich an zahlreiehen Stellen loekere und diffuse Infiltrationen des Grund- 
gewebes mit Lymphocyten und Proliferationen der Mikroglia (Stgbchen- 
zellen), die sich zu knStchenfSrmigen Gebilden verdiehten. Vereinzelt 
erkennt man typische periven6se Oligodendro- und Mikrog]iaprolifera- 
tionen mit einigen Plasmazellen und kleine Anh//ufungen eosinophiler 
Leukocyten. Die gesamten entziindlich-infiltrativen Alterationen - -  yon 
dem Vorhandensein st/~rkerer serSser Exsudationen kann man sieh nieht 
fiberzeugen - -  spielen sieh auf dem t t intergrund einer diffusen prolifera- 
tiven I~eaktion der ortsst~ndigen Astro- und Oligodendroglia ab, die 
stellenweise ungewShnliehe Intensit~tsgrade erreieht. 
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Niss l ,  2 0 0 : 1  
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Abb .  11. Diehte f l e c k f 6 r m i g e  Infiltrationen u n d  
N e r v e n z e l l a u s f a l l  in  t ier  P u r k i n j e - Z e l ] s e h i e h t  des  

]Kleinhirns .  Niss l ,  80 : 1 

A b b .  12. D i f f u s e  G l i a w u c h e r u n g e m  u n d  Capi l l a r -  
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I I I .  Die topographisehe Verteilung der Li~sionen 
In allen F~llen ist die Riechhirnrinde yon dem pathologischen Proze~ 

schwer betroffen. I-Iier sind es vorwiegend die unteren Rindenschichten, 
in denen zahlreiche lymphocyt/~re Infiltrate, Mikrogliakn5tchen und 
I~ervenzellunterg~nge (Neuronophagien) anzutreffen sind. tt~ufig grei- 
fen die entzfindlichen Alterationen auf das subcorticMe Marklager fiber, 
hier jedoch vorzugsweise in Form herdfSrmiger Gliaproliferationen. Die 
Ver~nderungen des Stirnhirns t reten gegenfiber den L/~sionen des l%iech- 
hirns an Intensit/it stark zurfick, l~Tur gelegentlich linden sich bier 
kleinere lymphocyt~re Gef~Binfiltrate ira Cortex, die meist mit kleinen 
fleckfSrmigen Infiltrationen der frontalen lYieningen in Verbindung 
stehen. 

Im Bereich der motorischen Rinde nimmt die Intensiti~t der Altera- 
tionen wieder erheblich zu. Die Ver~nderungen - -  qualitativ die gleichen 
wie im l%iechhirn--fiberschreiten auch hier die Markrindengrenze und 
reichen ste]lenweise tier in das subcorticale Marldager hinein. Bemerkens- 
wert hier wie im Riechhirn ist eine diffuse Mikrogliaproliferation in den 
tiefen l%indenschichten. 

Die Ver/~nderungen des parieto:oceipitalen Rindenbereiches erreichen 
nur selten ein nennenswertes AnsmM~. Es ~inden sich nur noch leichte 
fleckfSrmige Mikrogliawucherungen. I)er OceipitMpol ist praktisch yon 
dem Prozel~ verschont. 

Temporal trifft man lymphocyt/~re Infiltrationen und mikrogliSse 
KnStchenbildungen vorzugsweise im Endblat t  des Ammonshornes sowie 
vereinzelt in der Rinde der Windungen. Fascia dentata und S o ~ E n -  
scher Sektor sind unver/~ndert. 

Die Inselrinde ist frei yon wesentlichen Alterationen. Striatum und 
PaUidum sowie das Septum pellucidum sind in allen Fi~l]en schwer be- 
troffen, und  zwar linden sich hier alle Arten der oben beschriebenen 
entzfindliehen Alterationen mit vereinzelten Neuronophagien. 

In gleicher St/irke linden sich infiltrative und proliferative Reaktionen 
bei nur geringfiigigen Parenchyml~sionen im Thalamus, den Fornices, 
den hypo. and subthalamischen Regionen bis zum Mittelhirn. I-Iervor- 
zuheben ist bier die relative tt~ufigkeit ]ockerer lymphocyts Infil- 
trationen, insbesondere der laterMen Thalamuskerngebiete und das (Jber- 
greifen gli6ser Proliferationen auf Chiasma, Tractus optici and Innere 
Kapsel. Im ganzen betrachtet  fiberwiegen die MikrogliaknStchen die 
mesenchymalen Infiltrationen bei weitem. 

Die Intensit~t der Veri~nderungen yon Mittelhirn and Bri~c[ce ent- 
spricht etwa der Zwischenhirnsch/~digung. Die Haube ist st/~rker be- 
troffen als die I-Iirnschenkel und die langen Faserbahnen des ventralen 
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Ponsbereiches, obwohl auch hier gelegentlieh Gliaproliferationen auf- 
treten. Im Vergleich mit den Augenmuskelnervenkernen am Aqu~dukt 
und den Kerngebieten am Boden der l~autengrube sind die ventralen 
Ponskerne auffallend geringffigig affiziert. 

Im Bereich des gesamten Stammhirns linden sieh verstreut Neurono- 
phagien, in den Regionen der motorisehen Kerne am Boden des IV. Ven- 
trikels reeht zahlreich die oben dargestellten Nervenzellver/~nderungen. 
Das Kleinhirn zeichnet sich gegeniiber den bereits besprochenen Hirn- 
regionen dutch das Vorhandensein st/~rkerer meningitischer Alterationen 
aus. Es linden sich dichte lymphocyt/~re Infiltrationen in den Maschen- 
r/~umen der weichen I-I/~ute des Kleinhirns, die teilweise einstr~hlenden 
Gef/~ften entlang auch auf die Molekularschicht der Kleinhirnrinde iiber- 
greifen. Schwerste entziindliehe Alterationen linden sich in allen l~inden- 
schichten und his tier in die Markzungen tier Windtmgen hinein. Zahl- 
reiche Purkinke-Zellen sind ausgefallen und dureh mikrogli6se Wuche- 
rungen und lymphoeyt/~re Infiltrate ersetzt. Andere zeigen deutliche 
Zeichen einer vacuoligen Degeneration. Auffallend ist die Intensit/~t 
der diffusen Gliareaktionen in Markzungen und Molekularschicht, wobei 
in letzterer umschriebene Proliferationen yon Capillaren und Gef/il]binde- 
gewebe besonders zu beaehten sind. Die Kerne des Kleinhirnmarklagers 
am Dach des IV. Ventrikels zeigen ebenfalls zahlreiehe Nervenzell- 
alterationen, Neuronophagien und entziindliche Reaktionen. In der 
Medulla oblongata ist das Querschnittsbild yon gliSsen KnStchen und 
perivaseul/~ren oder herdfSrmigen mesenchymal-entziindlichen Inffltra- 
ten gleichsam iibers/~t. Hier linden sich die beschriebenen degenerativen 
und reaktiven Ver/~nderungen in allen Formen und Intensit/~tsgraden. 

Dasselbe gilt fiir die anatomisehen L/isionen des Ri~ckenmarks. Zwar 
sind die VorderhSrner yon Cervical- bzw. Lumbalregion deutlich st/irker 
betroffen als die anderen Regionen, aber es linden sich in den Seiten- 
und HinterhSrnern der grauen Rfickenmarksfigur so zahlreiche Neurono- 
phagien und entziindliche Reaktionen, da$ auch hier yon einer System- 
elektivit/~t der Ver/~nderungen nicht mehr die Retie sein kann. Die 
grogen motorischen Nervenzellen der lumbalen VorderhSrner zeigen 
besonders deutlich die oben ausfiihrlieh dargestellten Ver~nderungen 
der homogenisierenden und vaeuoligen Degeneration. Bemerkenswert 
ist die tt/~ufigkeit periven5ser O!igodendro- und Mikrogli~proliferationen 
sowie perivenSser Lymphocyteninfiltrate im l~fickenmarksweiB, wobei 
den Rundzellansammlungen Plasmazellen und eosinophile Leukocyten 
beigemengt sind. An einigen Stellen ist es ira Kiickenmark - -  vorzugs- 
weise im Vorderhorn - -  durch die Intensit/it der Alteration bereits zu 
einer beginr/enden Erweichung des Gewebes mit reichlicher Bildung yon 
FettkSrnchenzellen gekommen. 
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Die Spinalganglien, vorderen und hinteren Wurzelnerven, sowie d ie  
peripheren Nerven lassen nur selten krankhafte  Ver/s erkennen. 
Gelegentlich linden sieh Nervenzellunterg/~nge und Pericytenvermeh- 
rungen in den Ganglien der Lumbosacralregion. 

Nach den yon uns erhobenen Befunden w/~re das pathomorphologische 
Substrat  der Teschener Schweinel/~hme zu bezeichnen als eine Encephalo- 
myelitis mit vorzugsweisem jedoch nicht ausschliel31ichem Befall der 
grauen Regionen yon Gehirn und Riickenmark. Das durch charakteri- 
stische Nervenzellver/~nderungen sowie lymphocyt/ire Infiltrationen und 
mikrogliSse Proliferationen ausgezeichnete Syndrom erf/~hrt eine be- 
sondere Akzentuation in Riechhirn, Zwischenhirn, Kleinhirnrinde, Medulla 
oblongata und Riickenmark. 

Diskussion 

Unsere Untersuehungen zeigen, daI~ neben den bisher gebr/~uchlichen 
Inoeulationsmethoden das eharakteristische Bild der Teschener Schweine- 
1/~hme auch durch eine intraneurale oder intralumbale Injektion des 
virushaltigen Hirngewebes ausgel5st werden kann. Unsere Tierversuche 
best/~tigen nieht die Erfahrung zahlreicher Untersucher, dal~ eine lure- 
bale Liquorpunktion beim Schwein nur mit  grol~er Schwierigkeit durch- 
zufiihren ist. Sie zeigen viclmehr, daI~ es bei jungen Tieren regelm/~f~ig 
gelingt, nicht nur cisternalen (FIscttER und STARKE) sondern auch 
lumbalen Liquor ohne Blutbeimischung zn gewinnen. Weshalb yon 2 
intraneura] inoculierten Versuchstieren nur 1 mit  ciner abgeschws 
Form erkrankte, vermSgen wir nicht zu entscheiden. Die Frage, wie 
die Viren vom Ort der intraneuralen Inoculation aus das zentralnervSse 
Gewebe erreichen, sol] hier nicht behandelt werden. 

Was die Qualitiit der pathomorphologischen Alteration und ihre topo- 
graphische Verteilung angeht, so entsprechen die yon uns erhobenen 
Befunde weitgehend den Darstellungen yon MANUELIDIS aus der ge- 
meinsamen Arbeit mit  HO~STMA~N U.a. und ebenfalls - -  abgesehen 
yon kleineren Abweichungen - -  den Beschreibungen yon K 6 ~ E u  
Auch wir mfissen entgegen der Meinung yon DOBBERSTEIN, R•HRER 
und Mitarbeitern eine Bezeichnnng der Teschener Schweineliihme als 
Poliomyelitis suum sowohl vom klinischen Ms auch vom pathomorpholo- 
gischen Standpunkt  aus ablehnen. I m  klinischen Bild nehmen neben 
den Extremit~tenl~hmungen die cerebra]en Reizerscheinungen einen zu 
groBen Raum ein. Das pathomorpho]ogische Substrat  zeigt erhebliche 
Abweichungen yon der Poliomyelitis des Menschen sowohl im Hinblick 
auf die Art  der Nervenzelldegenerationen als auch der topographisehen 
Verteilung der L~sionen (Rieehhirn, Grol3hirneortex, Kleinhirnrinde). 

8* 
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Bemerkenswert erscheinen uns in unserem histologischen Material 
2 Befunde, die in den bisherigen Untersuchungen nicht die entspre- 
chende Beachtung gefunden haben. Dabei handelt es sich einmal um 
die Art der l~ervenzelldegenerationen in den motorischen Kerngebieten 
yon Medulla oblongata und Rfickenmark (s. auch DO~.RS~IN, I~ANVE- 
LIDIS) und zweitens um die histologischen Veri~nderungen in den Mark- 
anteilen des Zentrainervensystems. In Anbetracht der Tatsache, dab 
abgesehen yon Encephalomyelitiden mit EinschluBkSrperbildung bisher 
noeh bei keiner vir~sbedingten Hirnrfiekenmarkserkrankung spezifische 
Vers der virusvermehrenden Zellen beobachtet werden konn- 
ten, erscheint das Auftreten derart charakteristischer Alterationen wie 
der homogenisierenden Schi~digung der motorisehen Vorderhornzellen 
ganz besonders interessant, vor allen Dingen deswegen, weft offenbar 
nur diese Art der Zeliver~ndernng mit einer reaktiven Proliferation der 
umgebenden Glia und Ausbildung neuronophagischer KnStchen ver- 
bunden ist, w~hrend die rein vacuolige Degeneration der gleichen Zellart 
keine Reaktion der Umgebungsglia hervorruft. Ob darans geschlossen 
werden kann, daB es sich nur bei der Homogenisation um eine unmittel- 
bar dutch die Virusvermehrung bedingte Alteration handelt und bei der 
Vacuolisation ledigHch um eine sekund~re nncharakteristische Degene- 
ration, vermSgen wir nicht zu entscheiden, ebensowenig, wie die Frage, 
ob es sich bei der homogenisierenden Erkrankung um eine lfir die 
Teschener Sehweinel~hme spezi]ische Alteration handelt. 

Das ffir postvaccinale und parainfektiSse Encephalomyelitiden cha- 
rakteristische Bild der perivenSsen Gliaproliferation wird auch gelegent- 
lieh bei nnmittelbar virusbedingten Eneephalomyelitiden yon Mensch 
und Tier angetroffen. So kennt man das Auftreten der streifenfSrmigen 
Proliferation der Oligodendro- und Mikroglia in den weiBen Faszikeln 
des Riiekenmarks, insbesondere bei den schweren Formen der Polio- 
myelitis bei hSchst intensiven Alterationen im Riickenmarksgrau. Diese 
gleichen Ver~nderungen finden wir bei der Teschener Krankheit der 
Sehweine, auch hier vor allem in den beiden Fi~llen mit stiirkerer Ls 
der grauen Rfickenmarksfigur. 

Besonders interessant erseheint uns hinsichtlieh der Interpretation 
dieses Ph~nomens als einer nur mittelbar virusbedingten Alteration die 
Tatsache, dab neben den Gliaproliferationen auch Plasmazellen und 
eosinophfle Leukocyten angetroffen werden. 

Besondere Sehwierigkeit in der Interpretation machen die nieht ent- 
zfindlichen Ver~nderungen der Glia. W~hrend wir im Bereich der Klein- 
hirnrinde, Medulla oblongata und Rfickenmark die diffuse Proliferation 
der Astroglia mit der typischen Bfldung yon protoplasmatischen Zell- 
formen als eine allgemeine reparatorisehe Wuchernng ansehen mSchten, 
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scheint  uns eine dera r t ige  Deu tung  fiir die naek ten  Gl iakerne  des Zwi- 
schenhirns  und  der  l~iechhirnr inde n ich t  ohne weiteres  e r l a u b t .  ] )as  
Feh len  einer Cytoplasmaf/~rbung und  die e igenar t ige  Chrbma~inanord-  
nung  auf der  Membran  des i iberm//gig vergrSl3erten Zel lkeras  seheinen 
uns mehr  ftir eine degenera t ive  A l t e r a t i on  der  Zel len  zu sprechen,  wobei 
die Frage ,  ob es sich hierbei  u m  eine prim/~re Degenera t ion  Ms Folge  
einer innercelhl /~ren Vi rusvermehrung  hande ln  kSnnte ,  unentseh ieden  
ble iben muB. 

Zusammenfassung 
Exper imen te l l e  Un te r suchungen  mi t  dem Virus der  Teschener  K r a n k -  

heir  an 6 Jungschweinen  sind Gegens tand  der  D~rste]lung.  D~bei  konn te  
fes tgeste l l t  werden,  dag  das  char~kter is t i sche  kl inische und  pa thomorpho -  
logische S y n d r o m  der  E r k r a n k u n g  neben  den bisher  angewende ten  
Inocu la t i onsa r t en  such  bei  in t raneurMer  Incou la t ion  sowie einer Ver- 
impfung  vi rushMtigen H i rnma te r i a l s  in den  lumba len  L iquo r r a um pro- 
duz ie r t  werden  kann.  

Bei  der  Auswer tung  des p a t h o a n a t o m i s c h e n  Subs t ra t e s  der  E rk ran -  
kung  werden  neben  der  Topogr~phie  der  degenera t iven  und  entzfind- 
l ichen Li~sionen auffM]ende Ver~nderungen  der  motor i schen  Vorder-  
hornze]len sowie das  gelegent l iche Auf t r e t en  per ivenSser  s treffenfSrmiger 
Gl iapro l i fa ra t ionen  in den  weiBen Fasz ike]n  des Rf ickenmarks  heraus-  
geste]lt .  
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