
III. Postvakzinale Encephalomyelitis und ähnliche 

Erkrankungen 

Im letzten Jahrzehnt -wurde allgemein bekannt, daß in-

folge der Pockensohntzimpfung Enzephalitis entstehen kann. 

Turnbull konnte schon 1912 in London das Auftreten von 

Meningo-Encephalomyelitis nach der Vakzination beobachten 

und beschrieb 1922 — November und Dezember — 11 weitere, 

ähnliche Fälle. In England und Wales traten von November 

1922 bis Oktober 1927 98, in Holland von 1923 bis 1927 124 solche 

Fälle auf und in Deutschland wurden durch Eckstein bis 1929 

92 Fälle beschrieben. In Prag beobachtete Luksch 1924 3 ähn-

liche Fälle und vor kurzem berichteten Olin über derartige 

Erkrankungen in Schweden, ferner Petragnami in Itälien. In 

geringerer Zahl wurde diese Komplikation auch in den übrigen 

Ländern Europas sowie anderer Erdteile beobachtet. Die Mor-

talität dieser Krankheit schwankt zwischen 35. bis 58%. 

In Ungarn veröffentlichte Kollár einen nur klinisch 

beobachteten Fall von postvakzinaler Encephalitis, dessen 

Symptomenbild jedoch vom gewöhnlichen abwich. 1931 führte 

ich in ' Gemeinschaft mit Lőrincz Nachforschungen über die 

Komplikatiorién nach der Pockenschutzimpfung aus und wies 

darauf hin, daß die Komplikationen von Seiten des Gehirns 

nicht stets dieselbe Morphologie ' erkennen lassen, woraus. her-

vorgeht, daß auch in bezug auf ihre Ätiologie, und Pathogenese 

Unterschiede bestehen können. Im Rahmen der diesbezüglichen 

A bhandlung besehrieben wir auch einen typischen Fall von post-

vakzinaler Encephalitis (Abb. 36 u. 37). Mit freiem Auge sind 

bei" derartigen Fällen im Zentralnervensystem keine , charak-

terischtischen Veränderungen' wahrzunehmen. In histologischer 
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Hinsicht ist — nach Turnbull und Mclntosh — die perivaskuläre 

Entmarkung in der Umgebung der kleinen Gefäße, insbesondere 

der Venen des Gehirns und Rückenmarkes bezeichnend. An der 

Stelle dieser Entmarkungen sind die Mikrogliazellen vermehrt, 

während die mesodermale Reaktion in der Form der peri-

vaskulären Infiltration bloß geringe Grade erreicht. Die peri-

vaskuläre Entmarkung stellt demnach eine Erscheinung dar, 

Abb. 36. Perivaskuläre Entmarkung in dej weißen Substanz des Großhirns. 
Vakzinationsenoephaütis. Eigene Beobachtung. 

mit deren Hilfe man gewisse Erkrankungen des Zentralner-

vensystems zu einer Gruppe zusammenfassen kann. Die Beo-

bachtung von Troup und Hurst zeigt, daß die mit der perivas-

kulären Entmarkung einhergehende Encephalomyelitis nicht 

nur als Folge der Pockenschutzimpfung sondern auch als Folge 

der Pocken selbst auftreten kann. 

Im Zusammenhang mit Schutzimpfungen gegen Lyssa 

konnte sowohl bei Menschen wie auch bei Tieren Myelitis 

beobachtet werden, von der Turnbull, Bassoe u n d Grinker, 

Mardsen und Hurst feststellten, daß sie bei veränderlicher 

mesodermaler Reaktion mit perivaskulärer Entmarkung ein-
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hergeht. Nach Getzoiva, Stuart und Krikorian zeigen die als 

Folge der Lyssa-Schutzimpfung aufgetretenen Erkrankungen 

des Rückenmarkes ein mannigfaltiges histologisches Bild, was 

dafür spricht, daß auch ihre Ätiologie nicht einheitlich ist. Im 

Zusammenhang mit den neueren Nachforschungen erscheinen 

die alten Ergebnisse von Rochaix und Durand erwähnenswert, 

Abb. 37. Derselbe Fall wie Abb. 36. Anhäufung von Mikrogliazellen 
im Gebiet der Entmarkung. 

wonach die Veränderungen des Nervensystems auf die Wir-

kung der antizerebralen Fermente zurückzuführen seien, die 

durch die Einfuhr der Gehirnsubstanz entstanden sind. Lher* 

mitte und Fribourg-Blanc berichteten 1936 bei einer Sitzung der 

Société de Neurologie de Paris über Enzephalomyelitis nach 

Schutzimpfung gegen Gelbfieber. Zu bemerken ist, daß die 

Sellarás- und Laigretsche Vakzine gegen Gelbfieber aus dem 

Gehirn von Mäusen besteht, die mit dem Virus geimpft worden 

waren. Schließlich sind noch die Versuche von Rivers, Sprunt 

und Berry zu erwähnen: nach der intramuskulären Impfung von 

Affen mit der Gehirnemulsion entstand mit Entartung einher-
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¡gehende Encephalomyelitis; einer dieser Fälle erinnerte an 

die Schilderiche Krankheit. Da bei Affen Krankheiten, die mit 

•Entmarkung einhergehen, äuch spontan verkommen, glaubten 

die amerikanischen Verfasser zunächst nicht an einen. Zusam-

menhang zwischen dér Encephalomyelitis und den Gehirn1 

impfungen. Später konnten jedoch Rivers und Schwentker bei 

Affen auch dann eine Encephalomyelitis mit Myelinuntergang 

feststellen, wenn die Tiere serienweise mit dem wässerigen 

oder dem Alkohol-Äther-Extrakt des Kaninohenhirns intra-

muskulär geimpft worden waren. Über ähnliche Erfahrungen 

berichteten Fér rar o und Jer vis, die die auf diese Weise er-

zeugte Erkrankung der Affen für eine Encephalopathie halten. 

Marinesco und Grigoresco beobachteten Paraplegien nach der 

Vakzinebéhandlung der Nicolas-Favreschen Krankheit. Claude 

und später Putnam, McKenna und Morrison fanden nach der 

Verabreichung von Tetanusantitoxin Eritmarkungen im Nerven-

system. Nach der Schutzimpfung mit Typusvakzine wurden 

Erkrankungen des Rückenmarkes durch Guillain und Barré,' 

Léri und Boivin, ferner durch den ungarischen Verfasser 

Gobbi beschrieben. 

Nach der Entdeckung der postvakzinalen Encephalomye-

litiden. sowie der mit perivaskulärer Entmai-kung einherge-

hende Krankheiten machten Wohltvill, Greenfield, Draga-

nesco und MUcoveanu, Ziskind u nd Schattenberg und schließ-

lich Peterman und Fox die nach Masern auftretende Encepha-

litis. zum Gegenstand ihrer. Forschung. K. M. Wolfhard 

beschrieb 1930 einen Fall von Masernencephalitis bei einem 

3 Monate alten Mädchen, wo die Entmarkung — wenn auch 

nicht ausschließlich, so . doch vornehmlich — in der weißen 

Masse der Hemisphären zu finden war. Gagel hielt — 1927 -r 

die diffuse Gehirhsklerose für ein spates Stadium der Masern-

encephalitis. Dagegen "sah B. Waithard in der Masernence-

phalitis keine elektive Erkrankung der weißen Géhirn-

mässe. ' ' . 

L. van Bogáért beschrieb eine, mit Demyelinisatiön einher-

gehende Encephalitis nach Varicella; Underivood konnte d er-

artigé'Fälle in größerer Zahl' beobachten. Read beobachtete 

einen Fall von Meningoencephalitis nach Rubeola und konnte 

— zusammen mit jenen von Meritt und Koskoff — im Schrift^ 
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tiiin insgesamt 18 derartige Fälle auffinden. .Seither! wurden 

solche Fälle auch noch von D'avisoh und Friedfeld beschrie-

ben. Leímerré.Berírawd, Garein und Frumusán berichten über 

•Fälle von . Encephalitis mit Entmarkung nach Endocarditis 

ulcerosa; Ferraro und J er vis fanden im Gehirn eines an mili-

arer Tuberkulose verstorbenen Manñes Entmarküngen iñ der 

^weißen Masse. . . " ' . ' 

Dävison und Brock konnten bei katarrhalischen Er? 

kränkungen der Luftwege ähnliche Erscheinungen wahrneh-

men, wie sie von mehreren Seiten im Anschluß. an Influenza 

beobachtet worden wären. . . 

' . Mehrere Verfasser beschrieben Entmarküngen als Folge 

einer Intoxikation: Ceni und Besta als. Toxinwirkung von 

Aspergillus fumigatus, Buscaino nach Peptoninjektionen, Weil 

und'. C randall nach der. Ligatur der Gällenwege. und des 

Pankreas-Ausführüiigsganges und Ferraro nach. Cyankali-

vergiftung. Dorothy S. Russell beschrieb 3 Fälle von Salvar-

sanvergiftuñg, - bei denen nicht nur perivaskuläre! Blutungen 

sondern auch priväskuläre Nekrosen und Entmarküngen nach-

zuweisen waren. Ähnliche Veränderungen sah Adolf Meyér 

nach CO-Vergiftung auftreten. Fisher konnte nach der Verab-

reichung von Snlfanilainid in einem Fallé die Entwicklung 

¡einer Myelitis in einem änderen die einer Encephalomyelitis 

beobachten;" nach dem Tode des ersteren Falles fand Gilmour 

— ein Schüler Turnbulls — im Rückenmark perivaskuläre 

•Entmarkung. Spielmeyer erziélte im Tierversuch Entmarkün-

gen im Rückenmark, nachdem die Tiere subarachnoidale Injek-

tionen von Stovain erhalten hatten. Brock, Bell und Dävison 

beschrieben toxische Myelopäthie mit Entmarkung in den 

Hintersträngen des Rückenmarkes nach spinaler Anästhesie; 

Brairi und Russell fanden in deratigen Fällen in den degenerier-

ten Bezirken eine Arteriitis. Auf Grund dieser Untersuchungen 

•mußte" man sich' fragen, ob die Entartung- "des Rückenmarkes 

nach bloß einer intraspinalen Injektion Zustandekommen 

könne, oder ob es dazu mehrerer solcher Injektionen bedürfe. 

Von mehreren Seiten wird betont, daß die postvakzinale 

und die parainfektiöse Encephalitis • miteinander identisch 

seien. Insbesondere Pétte wies darauf hin, daß in den Jahren 

1924 bis 1929 zugleich mit der postvakzinalen Encephalitis in 
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.•vielen Ländern Fälle von disseminierter Encephalomyelitis 

-beobachtet wurden, die teils im Zusammenhang- mit der er-

wähnten Infektionskrankheiten teils unabhängig von diesen, 

aufgetreten waren. Nach Pette stimmt das Bild der dissemi-

•nierten. Encephalomyelitiden mit jenen der postvakzinalen und 

•parainfektiösen Encephalomyelitiden überein. Seiner Ansicht 

nach gehört auch die Neuromyelitis optica oder Devicsohe 

-Krankheit zu dieser Gruppe. Pette sah- auch in der dissemi-

nierten Encephalomyelitis und in der Sclerosis multiplex eine 

nosologische Einheit und s.. E.. stellen auch die akute und die 

chronische Form der Sclerosis multiplex eine Krankheitsein-

•heit dar. Dieser unitarischen Auffassung Pettes hatte sich 

früher auch Marburg angeschlossen. Nach Spielmeyer, Redlich, 

E. Müller, Guillain und Hassin hingegen sind die Encephalo-

myelitis und die Sclerosis multiplex nicht miteinander iden-

tisch. Delbeke und van Bogaert verhalten sich in dieser Frage 

•sehr zurückhaltend. Roussy und Huguenin beschrieben einen 

Fall von Myeloencephalitis mit Herden, ohne Sklerose.. Die 

Ätiologie der postvakzinalen Encephalitis, der Encephalomyeli-

tis disseminata, und Sclerosis multiplex ist heute noch unge-

klärt. 

. Pette berichtete 1929 über die Infektionskrankheiten 

des Zentralnervensystems! Er reiht . dort die postvakzinale 

Encephalitis, die nach Masern und anderen. Infektionskrank-

heiten des Kindesalters auftretenden Encephalomyelitiden, 

dann die von derartigen Infektionskrankheiten unabhängig 

•auftretende Encephalomyelitis disseminata, die akute Sclerosis 

multiplex — die derselben.Gruppe, angehört wie die/chronische 

Sclerosis multiplex — und schließlich die diffuse Sklerose in 

veine gemeinsame Gruppe von Erkrankungen, durch die vor-

nehmlich die weiße Masse betroffen wird. Naoli Környcy 

— einem Schüler des ersteren — gehören von den. neurotropen 

Infektionskrankheiten des Menschen auch die Sclerosis mulr-

tiplex, die exogene Form der diffusen Sklerose, die konzen-

trische Leukoencephalitis oder Sklerose, ferner die dissemi 

nierte Encephalomyelitis, und . die parainfektiösen Encephalo-

myelitiden der „Gruppe der Erkrankungen vornehmlich der 

.weißen Substanz" an. Die. Einteilung Környeys läßt auf die An-

sicht schließen, daß es sich bei den erwähnten Krankheiten um 
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.Infektionskrankheiten handle. In" der Ätiologie dér mit peri- • 

vaskulärer Entmarkung einhergehenden Gehirn-bzw. Rück én-

.markskrankheiten spielen die .verschiedensten. Schädigungen 

eine Rolle. Mag es auch unter diesen Infektionskrankhei-

ten- geben, so darf doch mit:Gewißheit gesagt-werden, daß 

nichtinfektiöse Faktoren eine ebenso wichtige. Rolle spielen. 

Einstweilen können, wir — wie auch viele andere Verfasser -r-

der Auffassung über-die infektiöse Ätiologie der mit Entmar-

kungen ein hergehenden Krankheiten nicht, beistimmen. Bei 

der-Sclerosis multiplex wurde, früher infektiösen Faktoren, Spi-

rochäten, Spherula insularis usw. eine-ätiologische Rolle zuge 

schrieben. Neuerdings trachtet man. die - Entstehung dieser 

.Krankheit auf eine. pathologische Fermentwirkung - zurück-

zuführen, durch. die- die . Substanz des Zentralnervensystems 

abgebaut wird; . dieser Auffassung schlössen sich auch Tar-

gowla und Mutermilch an. Die pathologische Fermentwirkung 

könnte auch durch einen Erreger verursacht.-werden, da aber 

die bisherigen Versuche, eiiien infektiösen Faktor • nachzu-

weisen, erfolglos geblieben sind, erscheint die Annahme be-

rechtigt, daß die pathologische .Fermentwirkung eine selbstän-

dige. Rolle spiele. Die bakteriologische sowie, die Virus-For-

schung müssen, hier offenbar den mit den neuesten ausge-

führten Untersuchungen auf dem Gebiete der- Humoralpatho-

logie Platz machen. • , ' 

Bruckner brachte Teile des Rattenrückenmarkes in das 

Serum von Kranken, die an Sclerosis multiplex litten; dabei 

ließ sich ein stärkerer Abbau als in beziugi auf normales Men-

sch ensérúm feststellen. Später versuchte Brickner die Abbau-

wirkung des Serums der.. Sclerosis multiplex-Kranken. in 

bezug auf Ovolecithin festzustellen und verwendete als Maß 

der Abbauwirkung den Grad der Säurebildung. Aus derselben 

Menge Ovolecithin wird in demselben Zeitabschnitt durch das 

Sclerosis multiplex-Serum mehr Säure gebildet als durch, das 

Serum gesunder Menschen, was auf. den Gehalt des ersteren 

an abnormem lipolytisehem Ferment zurückzuführen ist. Nach 

Crandall und Cherry gelangt das abnorme Ferment, zu dessen 

Nachweis .diese Forscher als Substrat Olivenöl benützten, in-

folge der Funktionsstörung. der Leber „oder, des Pankreas , in 

das Blut. Altmann und Goldhammer fanden, im Serum der Scle-
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•rosis inultiplex-Kranken eine chinin- und atoxylresistente 

-Lipase. 

1934 versuchte ich die Abbaufähigkeit des Serunis 

"der an verschiedenen Nervenkrankheiten leidenden Menschen 

in bezug auf Rattengehirn zu bestimmen, wobei das Ergebnis 

des Abbaues an der Vermehrung der entstandenen anorgani-

schen Phosphorsäure gemessen wurde. Das Serum der an Scle-

rosis multiplex leidenden' Personen rief häufig stärkeren 

Abbau hervor, als das Normalserum; Bei diesem Verfahren ist 

mit der Fehlerquelle zu rechnen, daß die infolge der Abbau-

reaktion entstandene Vermehrung der Phosphorsäure nicht 

bloß der Nervensubstanz sondern z. T. auch den'roten' Blut-

körperchen entstammt, was ich später an der Hand meiner 

Untersuchungen über die Blutnachsäuerung nachweisen 

"konnte. Laignel-Lavastine und Koressios fandem im Blutse-

rum von 16 an Sclerosis multiplex leidenden Kranken fast 

ständige Vermehrung der Phosphatide. 

Frisch, Altmann und Goldhammer fanden bei Sclerosis 

multiplex Vermehrung des Blüt-Cholesteringehaltes,.. was 

damit zu erklären wäre, daß bei dem Zerfall der Nervensub-

stanz Cholesterin in den Blutkreislauf gelangt. Diese Befunde 

konnten durch Renter und Bayer nicht bestätigt werden; nach 

Pichler und Reisner ist die Vermehrung des Serumcholesterins 

nur in frischen Fällen der. Sclerosis multiplex, zu finden. Der 

schubartige Verlauf der Sclerosis multiplex . gestaltet die 

Annahme, daß der Abbau der Nervensubstanz nur. zu be-

stimmten Zeitpunkten . und nicht. ständig erfolge. Je langsa-

mer der Abbau vor sich. geht,, umso schwerer ist . er nachzu-

weisen. In . den Fällen hingegen, die mit einem raschen Unter-

gang der Gehirnsubstanz. einhergehen, wie z. B.. bei der dif-

fusen Sklerose, erscheint es wahrscheinlich, daß. der Nachweis 

eines humoralen Syndroms , gelingt, das den Abbau des Gehirns 

begleitet. Diese Frage. zu entscheiden, gehört jedoch zu den 

Aufgaben der Zukunft. Wir müssen demnach, einstweilen da-

von abstehen, eine Einteilung der hier beschriebenen Krank-

heiten zu treffen. Eines darf man aber schon heute mit Gewiß-

heit behaupten, daß nämlich diese Krankheiten keine so ent-

schiedene Elektivität in bezug auf die weiße Masse zeigen, wie 



•75 

dies z. B. bei der Myelosis funicular is oder béi der diffusen únd 

konzentrischen Sklerose zum Ausdruck gelangt. 
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