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Einleitung. 
Die nichteltrige Enzephalitis stellt auch heute n o e h -  in ~anlicher 

Weise wie die Myelitis im Rahmen der Rfiekenmarkspathologie - -  eins 
der differenzierungsbediirftigsten Gebiete der ganzen ttirnpathologie dar. 
Nicht uur die klinische Diagnostik dieser Krankheitsgruppe ist eine so 
unsieher% dass wir auch jetzt dem yon Oppenheim und Cass i r e r  
in ihrer bekannten Monographie vorangestellten Satz~ dass wit nur 
selten die Diagnose Enzephalitis mit Sicherheit stellen und uns meist 
mit einer Wahrseheinliehkeitsdiagnose begniigen miissen, nichts hinzu- 
fiigen und nur ifl~ Rahmen einer aktuellen Epidemie oder bei Kenntnis 
sicherer iitiologiseher Faktoren naeh Aussehluss anderer Krankheiten 
die Wahrseheinliehkeitsdiagnose mit grSsserer Bestimmtheit behaupten 
kOnnen. Vor allem erfordert auch die pathologisehe Betraehtungsweise 
der Enzephalitis sti~rkere Versuehe einer Gruppierung und Typisierung 
als dies bisher der Fall war. Mit vollem Recht hebt H. Vogt in 
seiner treffliehen Darstellung der Enzephalitis hervor: dass zur Enze- 
phalitis noch einerseits Dinge gerechnet werden~ die gar keinen entzii~d- 
lichen Charakter haben, andererseits in Uebereinstimmung mit einer 
Kritik Lewandowsky ' s  Kraukheiten sieher enzephalitischen Charakters 
in einer Darstellung der Enzeph~litis gewShnlieh fehlen~ wie der Hirn- 
abszess: Paratys% Sehlafkrankheit usw., wozu naeh neueren Forschungen 
gewiss auch die multiple Sklerose zu reehnen ist. Handelt es sieh bei 
den letztgenannten Krankheiten um Gruppen, die naeh ihrer kliniseh- 
pathologischen~ eventuell auch ~ttiologischen Grundlage eine Isolierung 
und gesonderte Darstellung erfordern~ so wird sieh doch jedenfalls aueh 
die zwingende :Notwendigkeit ergeben~ unter den fibrigen Enzephalitis- 
fallen zun~chst pathologisch-anatomiseh bestimmte Formen zu suehen~ 
deren i~tiologische und klinische Zusammenhi~nge weiterhin der Be- 
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trachtang zn unterziehea waren u~d vor atlem die Anatomic nicht eat- 
ziindlicher Erkrankungeu aus der eigenttichen Enzephalitis zu verbannen. 

Die in der Hirnpathotogie ffir den Entziindungsbegriff gegebenen 
Schwierigkeiten, die in dem Ersatz der mesodermaten dutch eia ekto- 
dermales Stfitzgewebe ihre wesentliehste Grandtage haben~ sollten uns 
doch nicht abhalten, eine den Anschauungen tier allgemeinen Pathologic 
angepasste Differenzierang zu suchen, die auf anderen Gebieten, z. B. 
der Nierenpathologi% sieh als durehaus fruehtbar erwiesen hat. Wenn 
man den bisherigen klinischen Zusammenfassungen Folge leistend den 
Entziindangsbegriff anatomisch ganz fiber Bord werfen und naeh dem 
Vorschlage SchrSder ' s  iieber yon exsudativen u sprechen 
will~ so wird man gegen die neue Terminologie an sieh niehts einwenden 
kfnnen, und den Wert der Differenzierung gegen ektodermale und 
mesodermale Yorgange begriissen, aber. berlieksiehiigen mfissen: dass 
die exsudativen Krankheitsvorgltnge am Nervensystem den eigentlieh 
entztindlichen der allgemeinen Pathologic entsprechen, wenn wir unter 
den auch jetzt noch reeht kontroversen Definitionen der Entzfindung nach 
der besonders konzisen Begriffsumgrenzung Lubarseh ' s  als Entziindung 
,die Vereinigung der drei versehiedenartigen Vorg~nge a l t e r a t i v e r ,  
e x s u d a t i v e r  und proliferativer Prozesse, soweit sic als selbststandige 
Erkrankung in Erseheinung treten, bezeichnen. Dass die proliferativen 
Vorgange sieh dem Charakter des Ge~x, ebes entspreehend weniger am 
mesodermaten Gefassbindegewebe als an der ektodermalen Gila abspielen 
k6nnen, ist prinzipietl bedeutungslos~ diagnostisch wird im fibrigen der 
Naehweis der Exsudation gegeniiber andersartigen Krankheitsvorg~ingen 
am Nervensystem yon ausschlaggebender Bedeutung sein. Von einer 
Enzephalitis wird also zum mindesten nur dann gesprochen werden 
dfirfen, wenn wir zu der Annahme gezwungen sind~ dass sich exsudative 
Vorgi~nge zu irgond einem Zeitpunkt der Erkrankung am Nervensystem 
abgespielt haben. Unter diesem Gesiehtspunkt sind aueh bereits be- 
~stimmte Formen~ die man klinlseh zur Enzephalitis reehnet% yon manchen 
Forschern abgetrennt worden~ wie in zusammenfassender Darstellung 
erst kiirztich wieder A. Jacob dargelegt hat. (Siehe auch unten.) 

Eine weitere Notwendigkeit zur Gruppierung der Enzephalitis er- 
gibt sieh daraus, dass erst dutch die Anwendung der basischen Anilim 
farben die MSglichkeit einer scharferen Differenzierung der Exsudat- 
und Proliferationszahlen gegeben wurde, die i-n frfiheren Arbeiten noch 
tmbekannt war. So hat in seinen bekannten Arbeiten Fr iedm ann~ der die 
Aehnlichkeit der yon ibm stadierten experimentellen Aetzenzepbalitis 
mit manchen Fallen der mensehliehen Enzephaiitis feststellte, obwoht 
er die Nisst'sche Tinktion schon in Anwendung zog, eine distinkte 
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Beschreibung der eigentlichen Exsudatzetlea noch nicht vornehmen 
kSnnen und das Hauptgewieht auf die epithetioiden Zellea gelegt~ 
deren uneinheitliche Genese sehr mit Recht yon Oppenhe im und 
Cass i re r  hervorgehoben wird; bei den vielen gliogenen Epithelioid- 
zellen handelt es sich garnieht am eigentlic, he Entzfindungselemente. 
Eine sch~irfere Differenzierung der Exsudatzellen stammt yon Baueke,  
doch ist die Zahl der mit modernen Untersuchungsmitteln durehunter- 
suchtea F~llen noeh eine sehr geringe. 

Es ist deshalb mit Freuden zu begrfissen~ dass der Zuf~tl einer 
gr6sseren ouch kliniseh eigenartig verlaufenden Enzephalitisepidemie 
yon v. Economo zu einer eingehenden Darstellung ausgenutzt wurde, 
die einen nicht nut klinisch, sondera aueh anatomisch vielleicht um- 
grenzbaren Typus zu ergeben sehiem Den iihnlich verlaufenden Epi- 
demien, fiber die v. Economo in seiner Arbeit beriehtet~ scheinen in 
Ablehnung an die sehweren Grippeepidemien in Deutschland mehrere~ 
wenn ~meh nieht immer ats sotehe erkannte, gefotgt zu sein, und aueh 
in Kiel batten wir eine recht ausgepr~gte Epidemic, die fiber 20 Kranke 
in unsere Klinik fiihrte~ fiber die S i emer t ing  bereits beriehtet hat. 
Ueber weitere zeha in Kiet uad Umgebuag erkrankte F~tte, die in die 
medizinische Klinik kamen, hat Re inha rd t  bericbtett). Es sehien mir 
yon Wichtigkeit zu uatersuchen, ob im Gegensatz zu dem doeh sehr 
reichbattigen bunten klinisehen Bitde die pathotogische Histo]ogie ein- 
fachere Bflder ergab~ die eine tdentifizierung mit den Ecoaomo'schen 
Bitdem erlaubte. Im Folgenden scion die Untersuehungee, die ieh an 
vier zur Antopsie gekommenen F~llen anstellen konnte, mitgeteilt. Der 
ktinische Vertauf der Fiitte sell nur in grSbsten Andeutungen skizziert 
sein, da eine eingehende Sehildemng des klinischen Bddes yon Runge 
noch folgen sell. 

I. Tell. 

Die ki inisch-anatomischen Befunde. 
Fall  1. H.B., Ehofrau, 34Jahre. Bishor gesund. Vor Weihnachten 

Grippo~ dann gosund, orkrankt Anfang Februar mit Ohrensauson, Empfindung~ 
als ob es .puff puff" ira Kopfe macho, dann hoftige Schmerzon in Trigominus 
and OkzipitaIis~ Fieber bis 40,2o~ zunohmonde Bewussflosigkoit. 

Aufnahme in Klinik 17.2. 19t9. Meningitisches Syndrom. Starke 
Nackensteifigkeit~ Opisthotonas, Kernig, Sopor, Drucksteigerung im Wirbet- 
kanal (220). Starke Lymphozytose (130--170 Lymphozyton in 1 cmm~ kei.ne 

1) Anmorkung be ider  Korrektur:  Woitore Mitteilangon fiber Enzo- 
phalitis lcthargica~ wie die yen Nonne~ konnton aicht mehr beriicksiehtigt 
werden~ da die Arbeit bereits im Juli 1919 abgesohlossen und eingosohickt war. 

Archly fi Psyehiati'ie. Bd. 61. Heft 3. 4 0  
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Leukozyten), rechtssoitigo 0kulomotoriuspareso. Bet sp~iterer Lumbalpunktion 
fliosst unter nledrigem Druok nur wenig Liquor ab. Naeh geringer LSsung des 
Sopors verst~irkt sioh die Benommeuheit, aus der sis kaum zu orweoken ist~ 
welter. u dor reehtssoitigon 0kulomotoriusliihmung, linksseitlge 
Trigeminusl~sion. Ausfiihrung dos Balkenstiches in der chirurgisehen Klinik. 

Exitus am 23.2. 1919 naehts 12 Uhr. 
Sokt ion 24. 2. abends 6 Uhr. (Aus ~ussoron Griinden konnto nur des 

Gehirn sezier~ werdon.) Der Schiidol ist dfinn und ziemlioh stark durohsoheinend, 
sonst o.B. Rundes Trepanloeh yon ll/2em Durehmesser, querfingerbreit hinter 
tier Kranz~ahk Sonde gelangt durch die PunktionsSffnung direkt in den Ven- 
trikel. Darn mater l~sst sich yon Pin leicht 15sen, zeigt keine Veri~nderungen. 
Pin mater zeigt an Konvexit~t starke Gefs keino Trfibung. Aueh 
an der Basis finder sich nut" fiber der Briicke ganz leichte Trfibung. GefEsse 
der Fosse Sylvii sind stark injiziert~ zeigen abet nirgends KnStchen. Klein- 
hirntonsillen sty]as, aber nicht stark gegen die Medulla angepresst. Ver- 
klobungen dot Pia mater finden sieh zwischefl Kleinhirnunterfl~ehe und ]~edulla 
oblongata (fiber demForamon Magcndii), keine sichoren Verklebungen zwischen 
Seitenwand d~r Medulla und Kleinhirnhemisphiiron. girngewieht 1372g. Seh- 
nerven und_ Okulomotorius abgeflacht. OperationsSffnung in Mitts dos Balken 
in linken Seitenventrikel fiihrend. Erweiterung des tII. und bolder Seiten- 
ventrikel. Grosshirnwindungen namentlich links deutlich etwas abgeplattet. In 
der RiMe tier Stirnwindungen vereinzelte yon pialen Gef~ssen ausgehende his 
hanfkorngrosso Blutungen. Eine etwas grSssere Blutung im linken Nucleus 
caudatus. Auch in den Seitenventriket hinein bat sine Blutung stattgefunden. 
Einc Schwelluug dos qohirnsistniohtmitSicherheitnachweisbar. Erweichungen 
finden sich nieht. 

H i s to log i sch  er Bofund : Zur F~irbung gelangten : Mehrere B15cke aus 
don versehiedeneu Partien der Hirnrindo~ Nuol. caudat., lentiformis, Thalamus, 
Nucl. ruber~ Chiasma mitTraotus opticus und angenzendon Partien yon HShlon- 
grau~ u HShlengrau 4os Aquaeduktes und IV. Ventrikels, Briioke~ Meal. 
obl., Kieinhirn. Fih'bungen tendon start mit Toluidin nach primiirer Alkohol- 
fixation, forner mitv. Gi es o u, Marksoheiden fiirbung naeh K ul s ch i tzk  i and am 
Formolgefrierschnitt nach S p i e t m a y e r ,  NeurofibrilIenf'~irbung nach Bie l -  
schowsky,  Gliaf~irbung nach der hier hblichen modifizierten Heidelberger 
Methods mit Viktoriablau am Formolgefrierschnitt, an dem die Fibrillenf~rbung 
besonders gut gelingt, Fotffi~rbung mit Schar lac i~rot  und Marchifih'bung.- 
S t i r n h i r n :  In mehreren B15cken aus dem Stirnhirn zeigen die Meningen starke 
Hyperiimie siimtlieher Blutgef~isse und rein perivaskul~ire Infiltrationen. Ausser- 
dem Btutungen, die aus don Gefiissen nicht nur per Diapedesin, sondern auch 
per Rhexin treten. Es gibt Gefs an denen man don Gef~ssriss deutlich or- 
kennen kann. Dioso.Blutungen greifen in dis Molekularschicht dos Rindenge- 
webes fiber. Unmittelbar unter der Pin mater finder man noeh leichto Infltrate 
an den senkreeht aus der Pin in die Rinds oinserahlenden Gef~ssen, sonst finden 
sich an den Rindengefiissen keinerlei Infiltrate. An andere~ Stellen finden sieh 
im Mark ausgebreiteto Blutungen diffus im Nervengewebe und kleine perivas- 
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kul~re Infiltrate. Bet genauerer Betraehtung der den Blutungen an]iegenden 
Infiiltrate finden sich, neben sehr seltenen ausserhalb des Lumens liegonden 
Leukozyten und lymphoiden Elomenten, vor allem grosse sehr plasmareicho 
Rundzellen mit rundem odor polymorph geformten Kerne: der z. T. wie ein kleiner, 
dunkler~ ohromatinreicher Lymphozytenkern aussieht~ z. T. auch grSsser~ chro- 
matiniirmer ist und einem Adventitialkerno ~hnelt. Diose Zelien enthalten in 
ihrem gitterartigen Plasma grosso Brocken yon roton BlutkSrperchen und ganzo 
Erythrozyten. Aasserdem sieht man aber aueh plasmareiehe RundzelIen mit 
hellenVakuolen~ deren chromatinreicher Kern die Radspeichenform des Plasma- 
zellkerns hat~ daneben finden sich typische Ptasmazellen. In den kleinen In- 
filtraten des Marks sind sichere Plasmazellen nicht zu entdecken~ vielmehr 
sieht man bier neben einigcn lymphoiden Elementen Wucherangen der hd- 
ventitialzellen, ausserdem aueh bet dor Toluidinfs ungeheuere ~Iengen 
yon Abbauprodukten in den Gef~,ssscheiden, moist aus groben und feineren~ 
grtinliehen KSrnern bestebend. - -  Am Giesonpr~parate erken-et man, dass die in 
gindo und Mark stattgehabten Btutungen noeh ganz fl'isch sind und nook keine 
deutlichen bindegewebliohon odor gliSsen Abwehrmassnahmen oingesetzt haben. 
In der ganz uninfiltrierten Rinde zeigen die Ganglienzellen Entartungerschei- 
nungon an alkoholfixiertem Pdiparat und zwar vSllige Chromatelyse bis zum 
Yerschwinden des Chromatins, Mitf~rbung des Kernes mit ~Verdichtung an der 
Ke~'nmembran~ leichte Mitf'~rbung dot Ax~ne und Dendriten. Dies ZelJplasma 
ist oft ira Ganzen heller als das der begieitenden Gliakerne. huch ausge- 
sproehene Zellsehatten finden sich, doch fehlen sichere Liieken odor arohitek- 
tonische StSrungen. Die neuronophagisehen u sind ausserordent- 
lick versehieden~ z. T. finder sich eine sehr starke Vermehrung der Gliakerno 
um degenerierende Zellen~ dane finden sich auch um ebenso stark degenerierto 
Zellen nut sehr wenig Trabantkerne und man finder sogar ausgesprochene Zeli- 
sehatten~ am die keinerlei Gliakerne gelagert sind. Mitosen fehlen an den Glia- 
kernen ganz. Die Ganglienzellen sind im allgemeinen ziemlich stark ge- 
sehwollen~ es finden sieh im Allgemeinen keine perizellulih'en Schrumpfungs- 
erscheinungen~ die auf ein Oedem schliessen lassen kSnnten. Starke Ver- 
mehrung zeigen die Gliakerne be sonders in der Gegend der Mark!eist% be. 
senders aueh in Form yon radi~ir gestellten geihen, das Plasma der Zellen ist 
kaum geffirbt. -- Am Fibrillenpr~parat finden sich besonders sehwero endozellu- 
t~re Vergnderungen. u sind die Fibrillea nur in den Spitzendendriten 
nndAxonen deufiioher her~orge~reten, w~hrend im iibrigen kSrniger Zerfali odor 
vSllige Fibriltolyse eingetreten ist, auch wabige Strukturen im Zeltplasma und 
Fibrillenverklebungen kommen vor. Herdartige Liehtungen im Fibrillennetz 
sind nirgends naohweisbar~ wohI abet finden sick vielfaoh kotbenarLige odor 
spindelfSrmige Anschwellungen~ die nieht ale Kunstprodukte angesehen werden 
kSnnen. Am selben Quersehnitt kann man neben Zellen, in donee Verklumpung 
der Fibrillen eingetreten ist, atIch ganz schattenhafte Zellen sehen~ in donee 
die Fibrillen ganz fehlen. Bet der Silberf~rbung haben sich die Gef~iss- 
membramen mitgef~rbt, g'ewShnlieh als ein glatter, sehwarzer Streifen beider- 
seits des Lumens. In manehen F~llen ist aber auch an engen Gef~ssen, selbst 

40 ~ 
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an Kapiltaren die Membran aufgespltttert and geteilt~ so dass eta Gewirr yon 
verschioden~n Fasern entst0h~. Eino Verdiohtung der Gliafibrillen im elektiv 
gef~irbten Pr~parat hat nieht stattgefunden. Es finder sich nut das physiolo- 
gische Fibrille~netz, in dem weaig plasmaarme Spinnenzellea liegen, w~ihrend 
grosse pIasmareiche Gliazollen fohlen. In der Zen•ralwindung fehten 
Blutungen in den untersuchten BIiieken, Im gindenge~webo findeu sigh nat sehr 
wenige und klein% aber dooh deafliehe perivaskal~h'o Infii~rat~ mit eharakte- 
ristisohen Lymphozyteu uad meist jungen Ptasmazellen, an ether Stelte aueh 
daneben prodaktiv desquamativeVer~nderungen an denAdventifialzelle% hus- 
wanderung eines Leukozyten. Es hesteht keinerlei Kongruenz zwischen dea 
geringen infiltrativen Ver~nderungen und der~ ausgesproehenen Degenerations- 
ersoheinuagen der Ganglienzellem Die Ver~nderuugen an don Gangtienzelle% 
hohe Grade der akuteu Sohwellung Nissl '% abet ~uch sehwero Ver~nde- 
ruugen his zur Zeltsehattenbildung entsprechen im wesentHchen denen im 
Stirnhirn, ebenso die Fibritlenstiirung. Die Gila zeigt in der Zentralwindung 
auoh an gelungenen Pdiparaten keine Vermehrung, inbesondere ist der Rand- 
saum nioht verdiehtet~ di~ ziemlich zalflreiohea Spinnenzellen unter dersetben 
hubert wenig Plasma~ die GliafibrilIen sind zart, ia den fieferen Ri~denschiehtea 
sind die Fibr}ileu sehr spiirtioh, die Markleisto tritt ~ioht deutlioh hervor, alas 
Masehenwerk im Mark ist rein, die Gliakerne sind wohI z. T. sehr stark ver- 
mehrt~ doch fehlen mehrkernige Gliazellen and Monsh'e-Gliazellea. Liieken 
der Ganglienzellen in der Rinde findea sich nieht~ die einzeinon Rinden- 
schiehten sind auch abgrenzbar, d~eh ist di~ Stellung der einzelnen ZelIeu 
zueinander: namonttieh in den tieferen Schiohten, stark zueinander versehobem 
Ausserordantlich zahIreich treten im Totuidin- wie im Gliapr~parat die Gei~sse 
hervor, insbesondere das starke Note ganz sehmaler and z. T. auch ans~einend 
nieht erSffneter Kapillaren mit sehr s~hmMeu Endothelkernen. An ether fiir don 
Kortex besonders stark infiltrierten kIeineu Vene dieht uuter der Markleiste 
finden sich neben Lymphozyten und am Rand stehenden Kernea, die vietleicht 
Gliakerne sind~ aueh viele grosse KSrnehenzellen~ die einen grossen, runden~ 
oder etwas entrundeten z. T. abet auch einen kleinen runden~ etwas ovaten 
Kern haben und mit grossen~ leucbtend gelbtichen und grtinliohea Schollen 
bodeckt stud. Im Gewebe fehlea KSrnchen- bzw. Gitterzdlen g~nzlich. - -  Am 
Seharlachpr~iparat finden sieh in mii~siger Menge and fast uur in den Advenfi- 
tialseheiden~ bzw. hdventitialzedlen tipoide Abbauprodukte in Form feiner 7 
hellrStlieher Kih'nehe% oder etwas dunkelroter grSberer KSrnchen. tn anderen 
gindeupartien sind die Vers ~hnlieh, eehte Infiltrate ganz gering~ 
auffallend zahh'eiehe Rindeugef~sse, auch Yerdoppelungen tier Gef~isse auf 
l~ingere Strecken bin and unerSffae~e Get~sse, starke Verii.nderungeu der 
Ganglienzellen, Vermehrung der Gtiakerne. An einzelaen Stellen gruppenweise 
Anhiiufung yon Gliazellen, die z,T. viel Plasma enthalten, aber kein Strauch- 
work bitden~ z. B. aueh in tier Molekularschi~ht der Rinde. tn tier Kalkari~a 
fehI~ die Vermehrung der Trabantkerne fasl~ ganz,, w~hrond ~m Mark einzelne 
geihen yen Gliakerne~ tiegen. ~ Ungemeia viel sti~rker als in der ginde ist im 
Tha lamus  opti(~us die Zahl der adventitiellen and perivaskul~iren Infiltrate. 
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Fast in jedem Gesiehtsfeld bei schw~cherer VergrSsserung sieht man stark er- 
weiterte Gefiisso, deren W~ndo mit kleinen Zollen iiberladen sind. Es handelt 
sich boi den infiltratzellen im wesentlichen um Lymphozyten und charakteri- 
stische Plasmazellon, doren Plasma sich im Methylgriin-Pyrominpriiparat leuvh- 
tend rot gefg~rbt hat. Nur in einem kleinen Gef~ss finder sich nine vSllige Ver- 
stopfung des Lumens durch nine Ansammlung polynuklegrer Leukozyten, ohne 
dass sonstige Ersoheinungen einer Thrombose bestehen. Ausserordentlich zahl- 
reich sind die Gefgsse, insbesondere erkennt man auch anscheinend beginnende 
Gef~issb~nder, indem schmale Endothelzellen sioh aneinanderlegen, auoh er- 
kennt man stg.behenartige Zelten, die win Endothelzellen aussehen, frei im Ge- 
webe. Kleine Blutungen ins Gewebe kommen mehrfach vor. An diesen Prg- 
paraten kann man allerdings auch siehere Plasmazellen and lymphoide Ele- 
mentc ausserhalb der Gefiissw~inde erkennen und sieht als Trabantkerne um 
degenerierende Ganglienzellen auch dunklere ehromatinreiche Kern% die eher 
mit Lymphozyten Aehnlichkeit haben kSnnten, sicher fehlen aber ausge- 
sprochene exsudative Infiltrate, die yon Gef~isswgnden unabh~ingig sind, und 
vielfash kann man aueh an sohcinbar fl'ei im Gewebe liegenden Plasmazellen 
bei n~herem Zusehen erkennen~ dass sie sieh doch an nines der zahlreichen 
diinnen Kapillargef/~sse anlehnen, yon welchen man nur ein diinnes Lumen und 
in grossen Entfernungen hier und da einen schmalen Endothelkern sieht. 
Ausser den im Gewebe liegenden Gliakernen und vereinzelten Plasmakernen 
sieht man aunh gesehwi~nzte Kerne~ die mSglicherweise ver~nderte Gliakerno 
darstelieu. Die Ganglienzellendegeneration entspreohen denen in dot Rinde. Bo- 
merkenswert ist, dass im Neurofibrillenpraparat nicht nut die endozelluliiren 
Fibrillen starke Veriindcrungen~ Verklebungen, wabige Anordnung tier Fibrillen 
odor ggnzlichen Zerfalt in kSrnig% immer diinner werdende Sehniire zeigen~ 
sondern aueh~ namentlich bei starkerVergrSsserung, dass deutlishe degenerative 
Ver~nderungen auch an den extrazelluI~ren Fibrillen bestehen, namlich kolbigo 
oder spindelige Yerdiekungen, Zerfall in 2 Fibrillea und Auffaserung st~rkeren 
Grades. Gelbe Pigmente fehlen den Gangtienzetlen und Gliazellen, dagegen 
finder sich bei Methylgriin-Pyroninfi~rbung mehrfach im Gliakerne nine An- 
h~afung yon Abbauprodukten in Form yon dunkel-blaugriinen groben KSrnern~ 
die sieh an Griisse nieht viol yon einander unterseheiden und z. T. win Diplo- 
kokken aneinander gelagert sind. Vergleieh mit Bakterienpri~paraten (LSffler) 
und denselbeu Farbungen an Formolpr~paraten~ die alle ein negatives Ergebnis 
haben, zeigen abet doch, dass die bakterielte Natur dieser kokkeni~hnlichen Ge- 
bride ausgeschlossen werden kann. Bei der Gliafibritlenf~rbung findet sieh eine 
leichte herdweise Verdichtung der Glia 7 die besonders stark als Vermehrung 
der marginalen Glia an einem Gefiiss zum Ausdruck gekommen ist. "ion den 
vermehrten Spinnenzellen streben starre grSbere Fibrillen biindelweise sehr~g 
oder senkreeht an die Gef~sswand and verfilze~ sieh dort zu einem dickeren 
Geflecht. Das Gef~ss ist etwas infiltriert. Eine diffuse Gliose im Thalamus 
besteht nieht. ~Eine besonders starke Infiltration finder sich welter in den 
dorsalsten Partien des Linsenkernes~ in denen sich aueh eine enorme Wuehe= 
rung der Gef~ss% namentlich der Venen finder. Auch die Gliakerne sind stark 
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verrnehrt. Die Infiltrate greifen aber at~s des granen Substanz auoh in das 
retrolentikul~re Gewebe fiber. Unter den Infiltratzetlen iiberwiegen bald t?lasm~- 
zellen und Lymphozyten: bald auoh epithelioide Zellen, die den Adventitialzellen 
zu entstammen scheinen. An dieser Stelle sieht man auoh im Gegensatz zu 
anderen Pr@araten relativ zahlreiohe Mitosen namentlieh an Gef~sswaad- 
zellen. Im retrolentikuI~ren Mark sind die Gliakerne stark vermehrt and stehen 
in langen, parallelen Reihen. Sehr zahtreich Mind hies anch die Gef~sse: vor 
allem anch viele ganz d[inne~ kaum erSffnete Kapillaren~ frei im Gewebe sieht 
man endotheliale (?) Stgbchenkerne. - -  Die G a n g t i e n z e 11 e n zeigen besonders 
sehwere Zerstbrangen: vielfach ist nur noch des stark veranderte Kern umgeben 
yon vielen G:liakernen ~ibrig geblieben. Welt geringer ist die 7zahl der In- 
filtrate in ventral gelegenen Partien. Immerhin kornmen doch Infiltrate deutlich 
vor, and zwar nieht nur an den Venen, sondern auch an den Ar~erien. Diese 
Infiltrate siad z. T. deatlioh interadventitiell, z. T. inter- and periadventitiell. 
An einern derartigen Intiltrat in eines Arteriengabelung, erkenn~ man eine 
eigenartige pflastersteinartige Bitdang~ die aus kleinen P~ndzetlen and grossen 
epithelioiden Zetlen besteht. Letztere haben z. T. zwei Kerne and ein Zelt- 
plasrna~ des z.T. rand and z.T. auch infolge des Druckes mehr polygonal is~. 
~N-irgends abet entsendet as Ausl~ufer, wie des bet plasrnaseiehen Gliazellen 
rnitanter za beobaehten ist. Der Kern dieser Zellen is~ oft reeht gross, and 
weniger chromatinhaltig dis die Lyrnphozyten, st, we yon dern Chroma tinreieh- 
turn des etwas dunkleren Gliakerne: rnanche zeigen aber auch die radspeiehen- 
forrnartige Anordnung des Chrornatins wie die I'Iasrnazellen, manche haben 
dash nut feine dnnkle Granule, rnanehe Kerne enthalten zwei KernkSrperchen~ 
aueh Mitosen komrnen in diesen Zellen vereinzelt vor. Vereinzelte Potyblasten 
]~ernmea aaeh ganz irn Gef~ss eingesehlossen vet. DaM pflastersteinfbrmige In- 
fittrat ist vollkornmen abgeschlossen vorn eigentlichen Gliag~webe. Ein Ein- 
dringen yon Gliazellen in dieses Gewebe finder nicht start. Auf des einen Seite 
des Arterien tiberwiegen die kleinen Randzelten~ aaf des anderen Seite die 
grossen EpithelioidzelIen. Sehr stark ist wieder die ,Neuronophagie" and 
Achromatic der Ganglienzellen aush an Stellen~ we die Infiltrate fehlen. Viol, 
lash finden sieh 5 : 6  und mehr @liazellen an Stelle einer Ganglienzelle, we 
nut noah tier Ganglienzellenkern zu erkennen ist. An einzelnen Trabant- 
gliazelten deuttiehe Mitose. Mit Scharlaehf'~rbang erkennt man zwar in vielen 
Gef~sswandzellen feinere and grbbere rote Sdhollen, auch an don feinsten 
gapillaron Abr~turnzellen mit grossen roten Sehollen, doeh ist es nirgends zar 
Aasbildang augesproc, hener grosser Kbrnehenzellen gekomrnen. Aasserhatb 
des (]efitssw~nde fehlen gliogene fetthaltige Zellen, nnr in Ganglienzellen hies 
and da etwas Lipoid. - -  Der N u c l e u s  s a u d a t a s  zeigt aaf der einen Seite nut 
wenige typisohe adventitietle bzw. perivaskulare Infittrate~ Ganglienzellen- 
degeneration rnit Verrnehrang des Gliakerne entspri~ht dem Linsenkern. Aa 
einer Trabantzelle arnbboiden Charakters ist eine deatliche Mitose feststeIlbar. 
Wesentlieheres Interesse bietet irn Nucleus caadatusder en~gegengesetz~en Seito 
die l~ingblatung, die sish etwa 1 ern wei~ vorfolgen l~S4 rnehrere Millimeter 
Darehrnesser hat nnd sieh in den oralen Partien als eine doppelte Blutung urn 
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zwei Gef~sse pr~sentbrt. Hisblogbch findon sich bier mehrerr Gefisse mi~ Btut 
vollgestopf~, insbesondere mehrere grSssere Venen vSllig obturiert durch sine 
grosse amorphe Blutmasse~ die t~eine isolierten Erythrozybn mehr zeigt and 
vbttig mit den Geffisswinden~ die kaum nooh erkennbar sind (am boston noch 
im Sitberpdiloarat ) verwachsen erseheint. [)as Blat bat sieh in des umge'bende 
Birngewebe ergossen and zwar nicht ringfSrmig, sondern mehr kappenfSrmig, 
abet seharf yon der nicht durchhluteten Umgobung abgesetzt (Fig. t 9, Taft XV). 
Das durchbtutote ttirngewebe ist ganz nekrotisch, man finder darin wie in tier 
Gefassblutung keine Kerne ausser genetisoh hier nicht weiter klhrbaren Ab- 
rinmzellen~db.ganz mit sohwarzem~ effenbar aus demBlut stammendem: Pigment 
vollbeladen sind. Neurefibrillen finden sich nurin derPeripherie der Blutung~ we 
e~nige deuttiche schwarze Pibrillen duroh die Blutung ziehen~ an der Periphede 
aieser an der Grenze zwisehen Canda~nsgrau and Markweiss lbgendonBlutungen 
au~h einzelne Markscheiden im SpieImeyer-Markscheidenpr@aeat.. Im iibrigen 
we sind aueh in der Umgebnng der Btutung die Neurofibrillen~ soweit es sioh um 
des Caudatusgrau handel,, auch an gut gefirbten Sblbn zweifellos etwas 
diffas geliohbt~ ohno dass es zn Lichtnngsherden gekemmen ist, erst in einlger 
Entfernung yon der Blutnng erreieht des Fibrillennetz im Grau and die Aohsen- 
strings im Mark ihre normale Dichb. Liic.kenfolder fehlen im Gieson- wb im 
/~iarkseheidepr@arat. Eine Reaktion der fibrilliren 61ia hat bereits einge~etzt. 
Namentlich am Rends der Blutungen sehliesst sioh im Gliafibrillenpl@arate 
ringfSrmig sin Glianetz, das z. T. anssererdentlioh dieht ist, mit Fibrinnieder- 
sehligen nioht verweehselt werden Imnn, da an einzelnen 8blbn  zahlreiehe 
aber ptasmaarme Spinnenzollen dem I~'ibrilIennetz eingeordnet sind. In der 
Wand der durchbhteten Gef~sse sind Infiltrate, ausserdem aber anch reieh- 
liohere Infiltrate an Gefissen, die in der Nihe der Btutung liegen. In manohen 
dieser Gef~ssinfiltrate bemerk~ man neben Lymphozyten auoh epithelioide 
Zelbn; so findet sieh eine grSssere Arterie mit einem gressen (artefizbllen?) 
Schrumpti'aum~ der yen einem dichten aus Lymphozyten~ Adventitialzelten und 
Epithelioidzellen bestehenden Infiltrat eingesehalbt ist. Letzbre sbllen gresse 
runde oft 2 his 3 t~ernige Zellen dar~ die im Nisslpr@arat blesses amorphes 
Plasma haben and elnen Kern, tier oft etwas grosset als die Glial~erne, wesent- 
lich chromati:Nirmer als die Lymphozytenkelne ist, 5fters gernkSrperchen ant- 
halt, der Kern ist 5fters nicht rand, sondorn oval bis halbmondfSrmig; oft 
kann man in ihnen den Uebergang zur GitbrzelIe erkennen, indem helle un- 
gefKrbte runde odor unregeImissige HSfe in ihnen auftreten. Diese Zellen 
enthalten oft ganze yon hellem Hof umgebene Lymphozytenkerne. Mitosen ver- 
einzelt. Am h~ufigsten derartige epithelioide Zelbn im u 
Raum und den inneren Sehiehten des periadventitiellen Raums. Sis fehlen im 
ektodermalen Gewebo ganz. Verfettungen erhebliehen Grades zeigen Gang lien- 
zellen aueh in ziemtieher Entfernung yon den tnfiltrationszonen~ aneh sieh~ 
man G liazellen wit FetttrSpfehen an einem Pol, doeh fehbn alle grossen freien 
Fettk~rnohenzellen~ aueh sieht man FetttrSpfdnen frei im Gewebe liegen.-- Des 
Ependym der Seitenventrikel zeigt keine Wucherungs- odor Desquamationser- 
soheinungen, aueh isbkein Einwandern yon Exsudatzellen durch Ependym ztt 
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beohaohten, tm Gyrus rectus und an vordorseitlichen Partien des Hithlengraus 
des dr[tt, eD Veutrikels fehlen InfiItrate; in der Pin fiber dem Gyrus rectus ein- 
zelne Polybla~ten, - -  Sehr massiv Mad die perivaskul~ren Infiltrate im HShlen- 
grau am Bodea des hquaeductus Sylvii und in der Haubeugegend, au~h am 
HShleng~'au under dem 4.Ven~rikel~ abet nicht so zahtroich wie am HShlengrau 
untor dora Aqai~duktus. huoh besonders auffalIond ist die Differenz der tn- 
fiiltrate zwisohen dem Hdhlengrau and der Brfioke (vgt. Fig. 1 u. 2, TeL XIII), 
da die Infiltrate in den Briiokenkernen auoh in Schnitten fehlen~ we im HShlen- 
grau zahlreiohe Infiltrate sioh vorfinden. Im tlghlengrau ist die Differenzierung 
zwisohen grauar und weisser Substanz keine so ganz scharf% insofern als die 
Infiltrate auoh in die ganglienzellenfl'eien Haubensohichten sieh einsenken. 
Im allgemeineu Mad Oef~sse mehr diffu% bald hier bald da stih'ker infiltriert, 
immerhin sind die Gefd,ssinfittrationen an einzetnen Stetten herdartig starker 
entwickelt. [m ganzen sind die Infiltrationen nicht so stark wie im Thalamus. 
An einzetnenGef~ssen, die iasC~ehirn eins~'ahlond l~,ngs getroffoa sind (Venen), 
sieht man sine allerdings nieh~ fiberall konstante Infiltration yon einer Stiirk% 
wie sis sonst nirgends im Gehirn zu finden ist. Die tnfilt, ratzellen bestehen 
a, us Lympho~yt, en und Plasmazetleu~ die bei -~Ie~hytgran-Pyroninf~rbung be- 
senders deutlich sind~ Polyblasten mit Sicberhei~ weaiger za erkennen (deut~- 
tieher am pialen Infittrat. fiber derBrfi@e), Es Mad ausserdem unter den In- 
filtra~gollen viele epithelioide Zellen~ grSssere F:.undzellen mi~ hellem ohromat~n- 
armem ruudem crier elllptisc?uem Kern~ dot wonige Granula entb~l% w~ihrend des 
Plasma sohwaeh gef~zbt, etwas granntiert ist odor wabenartig und keine Neigung 
zu/vletaehromasie zeigt. Auoh einzelne Arterien infittriork Es sind nun aaeh 
Plasmazellen ohne Zusammenhang mit Gef/~ssen im Gewebe zu erkennon~ 
nirgends aber in grSsseren Mengen odor in Herden, die gauptmasse dot" Ge- 
webskerne bestimmt Gliakerno. Sehr auff/illig ist die grosse Zahl der Gef/isse 
im HShlengrau, aueh ira Yergleieh mit Pr@araten yon anderen Fs ausser- 
ordenttioh zahlreieh. Namentlioh die vielen, zarten, dfinnen Kapillaren, die oft 
nur oin ganz geringes Lumen haben und bei Toluidinf~rbung oft schwer naoh- 
weisbar sin& Man sieht auoh tosgelSst yon der Gef~sswand sehmale oder 
kommafSrmige endo~hetiale Kerne, etwas bailer und gesehwollener als gew~ihn- 
liohe Endothetien ohne deu~tiohes Zdtplasma und ohne siehere A~flehnung an 
Gofiisse. Aueh hellere and gritssere tiingsovale bzw. spindelige Adventi~iat- 
kerne seheinen aus dem (~e~ssverband sioh IosgetSst zu hubert and ins Gewebs 
fiberge~'eten zu seim Auch Lymphozy~en odor junge Flasmazelleu vereinzel~ 
in ek~odermaten Gewebe odor sogar Ms Trabantkern~ an Gangtienzellen ange- 
lehn~, aber es geliagt, of~ dooh bei genauerem Zusehen zu erkermen: dass diese 
Zetler~ sioh au etu dfinnes Kapillartumen antehnen, alas nnr sehwer zu sehen 
ist. Einselne Blu~ungen mikroskoplseher Ar~ in gShlengrau und Brfieke, dooh 
ohne Beziehung zu Infiltmten. Endli~h sieht man einzelne klelno Gef~sse, die 
mit Leukozyten vollgestopft slnd, doch troten diese vereinzel~ aus dem Gef~ss 
aus. Keinerlei kSrnigs odor fadige Niedersehliigo ausserhalb der Gof~sse, auoh 
keine serSse Durohtr~nkung, Die perivaskul~iren g~ume sind auf Zelloidin- 
sohnitten gar nioht deutlich, des glitise Gewebe sehliesst sioh dieht an die Ad- 
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ventitia an. In den Gef~ssw~nden reiohlich metachromatische Abbauprodukte. 
- - D i e  G a n g l i o n z e l l e n  zeigen z. T. in den grossen Okulomotoriuskernen~ 
schwere akute Ver~nderungon, Schwellung~ Chromatolyse und weite Mitfgrbung 
dor Dendriten, die an manehen Stellen yon Trabantkernon belagert sind. 
Preilieh ist die Vermohrung tier Trabantkerne nicht iiberall eine besonders 
grosse tund  es finden sich doutlich voreinzelto Kernschatten ohne jede Trabant- 
korne. Die Marksehoidenf~rbung aus dor Brfieko l~sst keinerlei Hordausf~lle er- 
kennen. Markseheidendegenerationen findon sich am Hirnstamm nur mehr diffus 
ohno herdar~ige Begronzung. - -  Des Kle inh i rn  ist auf den untersuehten 
Schnitten v511ig frei yon Infiltraton, nut die Meningen sind etwas infiltriert. 
Die meningealen H(illon des Chiasma opt ioum zeigen starke Infiltration, ins- 
besondere aueh die Subst. porforata anterior zwisehen den Chiasmastriingon 
zoigt massenhaft Herd% unter denen hier mehr Leukozyten als an anderen 
Stollen sind; oinzelne Infiiltrato bestehen vorwiegend aus Loukozyten. Aber 
aueh im O p t i k u s s t a m m  so lbs t  finclen sich sichere perivaskul~iro Infiltrate, 
starko Wueherungserseheinungen zeigen an einom Gefiiss auch Endothel- und 
Advontitialkerne. Die Infiltrate boschr~nken sich mehr auf die pialen Kan d- 
zonen. Die Gliakerne sind diffus vermehrt, Gliazollplasma gesehwollon, kleino 
Gliarason : Synzytien von Kernen in diffusem hellgraublauen Plasma (Toluidin). 

Fal l  2. H.T. ,  Landbrieftriiger, 30 Jahre. Friihere Anamnoso o. B. 
September bis November 1918 Grippe mit Lungenbluten. Am 5. 2. erkrankt 
mit Kopfschmerzen, SehstSrung, Taumeln, Delirien, Schlafsucht. 

Am 15. 2. Aufnahme in die Klinik. Beidorseits Okulomotoriusl~hmung 
partiell~ namentlich rechts, links Fazialispareso~ leichter Nystagm. vertioalis~ 
Andoutung von Adiadoehokinosis rechts, loichte Lymphozytose, korsakowoide 
Psychose mit doliranton Phason, dazwischen Lothargio. Phlegmono am Arm. 

Exitus am 26. 3. 1919 abends 10 Uhr. 
Autopsie 27. 3. vormittags. 
Makroskop i sohe r  Befund :  Seh~deldach und Duramater o. B. An 

der Basis orscheinen die Leptomeningon in der Chiasmagegond weisslieh ge- 
trfibt, im Uebrigen Pin durohseheinond. Das Gohirn wiegt 1350 g~ die Hirn- 
windungon sind an dem Stirnpol eher schmal, sonst yon normaler Boschaffenhoit; 
die pialen Gefiisso etwas, aber nicht iiberm~issig injiz[ert. Auf de~ Schnitt- 
fl~che kein besonderer Blutreichtum~ nur auf Quors~hnitt dutch Brfioke etwas 
reiehlioher flohstichartige Blutpunkte. Keino erkennbaro Sehwollung. Ventrikel 
kaum erweitert 7 normalo Konsistenz des Gehirns~ koine Herde. Keine Er- 
weichungon. An den Norven dor.ttirnbasis orscheint dor rechto Okulomotorius 
etwas dtinn and grauor als der linko, aueh beido Olfaotorii etwas abgeplattot~ 
Optici nicht vergndert. 

I t i s t o l o g i s c h e r  Bofund :  Die Grosshirnrinde erweist sieh auf einor 
Roihe yon B15ekon untorsuoht im Allgemoinen froi yon lnfiltraten, nur an oinor 
Stolle der Markle is to  im Stirnhirn flnden sich zwei oino Zeitlang parallel 
nebenoinander herziohondo Gof~sso mit breitem periadvontitiellem Lymphraum~ 
in dora sich oine starke Wuohorung tier hollen aufgeblasonen poritholialon 
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Kerno, aussordem Inflltrat yon klelnen Plasmazellen u.nd zahlreiohon kleinon 
dunklon lymphoiden Kornon finder; sine ZeIle finder sich in frischer Mitoso. 
An einem Ends des Gef~isssohniges hahen sioh einige Adventitiatzollen in 
g~rnchenzetlen umgewandelt~ die masseuhaft grfinliches Pigment in KSrnchm~ 
und Batten ~ragen; auch btauvie]ette KSmohen finder man, kuch sonst i~ 
~aark vielf~eh s~arke kbbauprodukte in Gel'~sswandzellen. Gliakern~ stellon- 
wdse stark vermehr{~, in kleinen tlaafen liegend; stellenweiso auch axonat 
liegonde Reihon yen Gtiakdrnen. Die gindensehiehten sind gu~ voneinander 
abgegi'enzg .sine kdrnlo~ Zone oberhaIb d'er Mold~alarscbioht find~ sich nic.ht, 
In den ~iofen 8chi~hten stehen die Zdten sehief zneinander. Die Ganglien- 
zeitendegonerationen sind s ehwer~ im Okzipitalhhm geringer als im 8tirnhira 
und Zentralwindungen; sohr h~.nfig begegnet man 8chwdlungsformon mi~ 
Chromatolyse, doch sind in den grossen Zelten noch i'~isslsehnllen ueben 
kr[imlig zerfallenon 8eholten erkennbar, kueh mehr chroniseh vor~nderte~ 
schmde, dunket tingierte Zellen kommen zum Tdt in den Zontratwindungon 
vor. An don akut ~eriindor~.en Dendriten ziemlich weir gefiirbt. 8 tarke Yer- 
mehrung dot Tra'ban'~kern% es kommen aueh hier ganz enffgrbte Zelten mit 
gekihmtom odor gezaektem Rande and schweren I~'ernver~nderungen vor~ die 
yon zum Te, il plasmareichen Gliazellen eingosargt sind, Man finder aueh Glia- 
kernanhgufungon ohne Ganglienzetlreste: grSbere Zdliieken existieren nieht. 
Koine u der fibrill~re~ Glia. An dot Pin mater fiber Grosshirn go- 
tinge lymphozytgre Infiltration. Kleinhirn auf mehreren untersuehten B15oken 
obenfalls freivonInfiltraten. - -  Tha lamus  optieus.  Dielnfiltrate sind an Zahl 
dooh viol goringor als in Fall 1~ abet im Ganzen nooh zieml~r reiehlich and 
aura Toil dicht, nioht nur im eigentliehen Thalamusgrau~ sondern auoh in do~ 
den Thalamus durehquerendsn weisson Strgngen~ nieht ~mr an Venen, sondern 
auoh kleinen Arterien. Infiltratzelle% vorwiegend Lymphozyton and typische 
Plasmazellon, an einzelnen Stellen reichlicher polymerphkornige Loukozyten~ 
stark gosehwollene (helle, rundo odor halbmondf~rmige) Adventitialkerne. 
Stgbchonz~llen fret im Gewebe. Yereinzelte Plasmazellen fret im Gewebo an 
Ganglienzelten angelagert. Starke Vermehrung der Gliakerne~ germehrung des 
Plasmagehalts der Glia:korn% reichliohe Vermehrung der Trabaatkerne (Ballen- 
bildung). Starke Chromatolyse. Besonders reichliehe Bildang yon gdbom 
Pigment in den Ganglionzollen (erhoblieh mehr als bet Fa]t 1). Auch im 
Scharlaehprgtparat starke Verfettung der Ganglienzell~n~ in man,hen is~ fas~ 
alas gauze Plasma leuchtend ro~ gefs im Gowebe ohne Znsammenhang mit- 
Zollen hnh~iufungen fdner rotor KSrnehen~ etwa Ganglienzetlen entspreehen4 
(dogenerierto Ga~glienzdto?). Koine ,frden" K~trnchenzdlon. tn don Gefgss- 
wandzdlen an don Kuppen und Riindorn der Kerne roichlieh rote kbbau- 
prodnkte. Im Giesonpriiparat sieht man zum z. T. Exsudatzotlen pflasterstein- 
art.to zusammenliegend~ dutch Bindegewebsstreifen Zdlreihen getrennt. Endo- 
zdtut~ire ~N'eurofibrilten staz-k~ moist, his auf Spi~zenfibrillen zerfallen~ interzetlnlgr 
gut zur Darstettung getangt ohne Lichtungsherde, nur.z.T, unregdm~sig odor 
wetlenRJrmig gesehl~ingePa odor etwas kotblg verdiekt odor in mgssigom Grade 
kSrnig zerfallen. - -  G l i ap r~pa ra t e :  gandglia stark verdiehte~ davon geben 
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Verdiehtungsstreifen ins Gewobe and st~rkere diffuse Verdiehtungen, die an 
einzelnen Stellen diehtores Gewirr bilden. Bemerkenswert ist, dass die vasale 
Begrenztheit der Exsudatzellen im Allgemeinen doch grSsser ist als'im Fall 1, 
w~hrend unter den Gliakernen die vielen jnngen kloinen ehromatinreichen 
Kerno auffallen. KSrnigf~dige Exsudate fehlen. - -  L i n s e n k o r n: Infiltrate vor- 
handen, etwas geringer als im Thalamus. Das Lumen eider kleinen Vene voll- 
gestopft mit Rundzelten~ polynukle~ren Loukozyten and Plasmazellen, einzelno 
Gitterzellen mit kleinom~ ganz dunklem Kern. Starko Vermehrung der Glia- 
kerne, Yermehrung des Plasma derselben im Nisslbild. Die mittelgrossen 
Ganglienzelien orheblieh ver~ndert, insbosondere auch erheblieho KernvorRn- 
derung: Fg.ltelung der Kernmembran: unrege]mg.ssigo Begrenzung~ z. T. aueh 
Verkleinerung, oder Kern am Rande vorgebuchtet: als oh er herausgedr~ingt 
werden sollte. Im Plasma Chromatolyse oder wabige Anordnung~ erheblicher 
Gefiissreiehtum; man sioht auoh im Gewebe lange gewundene Zellen mit 
sehmalem~ ehromatinreichem, mitunter an einemEnde kolbig verbreitertem Kerne 
ohneGefitsszusammenhang. - -  P e d u n c u l u s  eerebr i  frei; keine Markseheiden- 
l iehtung.--  HSh leng rau  a m B o d e n  des 3. Vent r ike ls :  Die Ependym- 
zellen 15sen sieh z. T. veto Boded ab: ein Einwandern yon Exsudatzellen in 
das ttShlengrau wird aber nirgends beobachtet. An einzelnen Stellen Ependym- 
zellen doppelt gsschichtet. Wenige. rein interadventitielle Infiltrate: haupt- 
s~ohlich aus Lymphozyten bestehend. Fehlen von Epitheloid- und KSrnohen- 
zellen. Ganglienzellen leidlich erhalten. - -  t t 5 h l e n g r a u  un te r  Aquae& 
S y l v i i u n d 4 . u  Infiltrateetwas s t~kera l s im 
Thalamus (ira Gegensatz zu Fall I). Ebenso viele Infiltrate in Vierhfigeln 
(s. Fig. 8, Taft XlV). St~rke'der Infiltrate wechselt abet auf e~nzelnen Sehnitten 
stark. Deutlieh WiG in Fail 1 Differenz der Infiltrate zwischen HShlengrau-Haubo 
und Brtieko. In den Infiltrateu vielfach ausser der Infiltration mit lymphGiden 
Elementen aueh die starke Wucherung sohmaler Endothel- und grosser ovoider 
Adventitialzellen, wghrend Leukozyten nur im Gef~ss selbst sieh vorfindem 
Besonders deutlieh auf lii, ngsausstrahlenden Gefgssen des weitgehendo Ge- 
bundensein des Infiltrate an einzolne Gefiasssysteme (Gef~sse mit abgehendon 
Ae~ten) (s. aueh Fig. 8, Taft XI~). Vielfach Infiltrate rein intraadventitiell, 
man erkennt dana naoh anssen vGm Infiltrat noeh eine deutliehe einreihigo 
SehiGht yon Adventitialzellen, der perivaskul~re Raum wird nioht iiberschritten. 
Gefiisswgnde night hyalin degeneriert~ deutlich fibrill~rer Ban an Gieson- 
pr~paraten: vereinzelt Adventitialzellen an K1. Gef~ssen senkreeht zur Gef~ss- 
wand stohend; siehere Gefiisssprossen nieht naehweisbar. Gef~sso im HShlen- 
grau stellenweise aber sehr reichlich ; ,freie" St~behenzellen mit endothelialem, 
sehmalem oder mohr halbmondf5rmig gebogenem hellerem Kern. Naoh der 
Brtieke zu lessen die]infiltrate naeh. Ganglienzellendegenerationausserordentlieh 
weehselnd. Neben Stellen~ in denen Gruppen vo~\ grossen Okulomotorius- 
zellen auffallend gut (each hinsiehtlich der Tigroidzeichnung) erhalten sind~ 
finden sioh andere Stellen, in denen dieso Zellen die sehwersten Degenerationen~ 
,Neuronophagie" oder ZerfaI1 ohne Trabantkernbildung: zeigen. Yon manehen 
Zellen ist nur noeh tier stark gefaltelte Kern mit Bestimmtheit siohtbar. D~ 
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auch einige Zellschatten und Gliaanh~ufungen an Stelle yon Ganglienzellen zu 
finden sind~ diirfte ein leiehter Zellausfall bereits eingetreten seth. Das Plasma 
der Gliazellen ist im Allgemeinen vermehrt. Namentlich auf dem Gieson- 
pr~iparat sieht man einzelne Gliazellen mit enormem Plasmaleib~ das unregel- 
m~ssige wurzelfSrmige Vorbuehtungen zeigen kann~ w~hrend der Kern mitunter 
mehr oval geworden ist. Im Nisslpr~iparat keine Gitterzellen. Im Seharlach- 
pr~parat zeigt sieh stellenweise ausserordentlich starke Anh~ufung lipoider 
Substanzen~ sewohl Gliakerne mit kSrnigen and soholligen roten Substanzen~ 
als auch namentlich Nervenfasern autlagernd fret im Gewebe FettkSrnohen and 
grSssere Verklumpungen~ w~hrend daneben liegende grSssere Gliazellen fret 
yon Fett sein kSnnen. Einzelne Ganglienzellen enthalten auch reiehlicher stark 
f~rbbare Substanzen ; ebenso die GefEsswandzellen~ am reiohlichten die lipoiden 
Substanzen in Gegend des Okulomotorinskerns. Die Zellen des Troohlearis- und 
Abduzenkerns zeigten keine sehweren Ver~nderangen~ die letzteren sogar nooh 
leidliohe NisslkSrperbildung. An Hauben-Brfiekebegrenzung gelegentlieh kleine 
Blutungen ohne Infiltration. An der Pia mater fiber der Brfieke s tarke  In- 
filtration. In einem kleinen Gefiiss reiner Leukozytenhaufen; in der Umgebung 
extravasale kleine Blutungen mit Leukozytenhaufen. Das Gliafibrillenpr~iparat 
ergibt auch naoh Abzng der subependym~ren Gliose eine starke Wucherung tier 
fibrill~ren Glia im ttShlengrau (s. Fig. 23~ Tat'. XVI) naeh der Haube zu allmi~hlioh 
abnehmend. Es handelt sieh weniger um zirkumskripte Herde~ als um diffasere 
Verdiehtungen~ die allerdings herdartige besondere Verst~rkung erlangen, z. B. 
in der Miitellinie zwischen den Okutomotoriuskernen~ ohne dass diese Stetlen 
besonderen Infiltraten entspreohen. WEhrend im medialen HShlengran mehr 
Faserprodnktion vorherrscht, wenn auoh Spinnenzellen vermehrt sind 7 finder 
man "in den dorsolateralen Partien des HShlengraus Stellen mit besonders 
hiiufiger Ansammlung grosset Astrozyten~ die sich duroh reichliches Plasma 
und Bitdung derber borstiger Fasern auszeiehnen~ w~hrend auch sonst Glia- 
kerne stark vermehrt sind. Die Okulomotoriuskerngegend selbst ist relativ 
wenig tangiert. Am Markseheidenpdiparat (Gefrfersohnitt nach Spie lmeyer )  
besteht Liehtu~g nur am Boden des hquaed. Sylvii; grebe Ausf~lle in den 
tieferen Teiten fehlen vSllig; ebenfalts ist die Briicke fret yon el'kennbaren Aus- 
fallerseheinungen. - -  Medull  a o b t o n g a t a :  D~e Gef~ssinfiltrationen nohmen 
rasch an St~irke ab und sind aueh in den proximalen Partien wesentIich go- 
ringer als im HShtengrau; es finden sich in den distalen Partien oinzelno 
gdissere Infiltrate in N~ihe des Zentralkanals~ ausserdom einige in dot Formatio 
reticularis, aueh im Hypoglossuskerngebiet einseitig. Es treten die grSsseron 
Plasmazellen in diesen Infiltraten ganz zuriick hinter Lymphozyten und reich- 
tieher gewucherten Endothei- und Perithelzellen. Auch soheinen verSde te  
Gefiisso vorzukommen~ da man strauchartige Anh~nfungen yon Endothel- und 
Perithelzellen mit oinzeln~n Lymphozyten ohne erkennbaros Gef~sslumen sieht. 
Lebhaf~ore Entzfindungsvorgi~nge finder man noch an derPiamater im medull~l'en 
Tell. Die Ganglienzellenver~inderungen sincl ausserordentlieh versehieden. 
Neben relativ wohlerhaltenen mit leidlioher Nissl-Kiirperbildung und gutom 
Kern finder man ganz schwer vor~nderte~ schattenhafte. Trabantkernvermoh- 
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rung verschiedem Grebe Zellausfgl|e nirgends orkennbar, in den grfsseren 
Kerngebieten ist die Zahl der Ganglienzollen fiberall ungefiihr gleioh gross~ 
am ehosteh finden sioh Zellausfglle in den kleinen verstreuton Zellon der Form. 
reticularis im kaudalon Meduilarteil. Eigenartigo Vergnderungen zeigen Mark- 
sGheiden, und Gliabild. In den oralon Partion der Med. obl. fehlen auf den] 
Markscheidengefrierschnitt herdartige Ausfiille (Fig. 13, Taft XIV), wonn auoh 
nioht alle Pyramidenfasern Hamatoxylinf~rbung gehalten haben und auch sonst 
diffuse isoliorte Ausf~lle vorkommen. In den distalen Partien ein ausge- 
sproohener Liehiungsherd (Fig. 12: Taft X1u der sieh nieht auf ein Faser- 
system beschriinkt: zentral yon dot spinalen Trigemlnuswurzel und dorsal vom 
Nucl. olivaris access, medialis im wesentliehen sieh befindet und das reti- 
kulare Grau und die Kleinhirnseitenstr~nge im wesentlichen einnimmt. Es ist 
auoh in diesem Herd~o nicht zu einem vSlligen Untergang der Markseheiden 
gekommen, wohl aber sind die Markseheiden nut mangelhaft gef~rbt, auf quer 
getroffenen Bfinde]n ist immer nut ein Tell der Marksoheiden gefiirbt: aueh 
yon den ]~ings getroffenea hat immer nur ein Toil Farbe angenomme% auch 
finden sich sonst starkere Degenerationserseheinungen. Die Ganglienzellen im 
Nucl. lateralis retieularis (s. oben) erseheinen auf dem Spielmeyer-Pr~iparat 
im allgemeinen gut erhalten. Auch in den Kleinhirnseitenstrangbiindeln ist 
der Marksoheidenausfalt ein partieller. Die absteigende qu[ntuswurzel ist gut 
erhalten, ebenso der absteigend6 Quintuskern, w~hrend in den den Kern 
durchziehenden Markscheiden Degenerationserseheinungen erkennbar sind. 
Ausserdem finden sich Ausf~lte in den Fibrae arcuat, ext. und mehr diffuse 
Ausf~ile in den Pyramiden, sowie endlieh schwere Ausfallserscheinungen an 
tier a u s t r e t e n d e n  Hypoglossuswurzel (denen keine StSrung im Kern ent- 
spricht). Auf den Gliapr~paraten sieht man nun in den mittleren Partien 
erstens die starke Verdiehtung snbependym~r und in den Otiven: die woht 
physiologisch erscheint, immerhin in den Oliven einige besonders grosse 
Spinnenzellen mit borstigen Fibrillen; zweitens aber auch dorsal yon den 
Oiiven Verdichtungserscheinungen, z.B. im ~ucl. ambig, und etwas ventral 
devon, hier auch Vermehrung grSsserer Spinnenzellen. Deutlicher ist die 
Gliose in den kaudalen Partien der Medulla obl,  die noch distal der ErSffnung 
des IV. Ventrikels sind. Hier erkennt man ausser tier starken, durch ihre Ex- 
tension das physiologische Mass vielleicht noeh fiberschreitenden Verdichtung 
in der Gegend des Zentralkanals eine Verdiehtung in der Gegend des gerdes, 
die cohen makroskopisch dutch etwas dunkler blaue TSnung auff~llt. Mikro- 
skopisch erkennt man beiderseits ira Gebiet der Form. reticularis und auch im 
Trigeminuskerngebiet eine Verdichtut~g, die starker ist ale in den Weiger t -  
schen Normalbildern. Auf der Degencrationsseite fallen aber ausserdem auf 
die besonders zahlreichen grossen Gliazellen, unter ihnen Monstregliazelten 
mit vielen Kernen und ganz groben borstenfSrmigen Fibrillen, die zum Tell 
mit ciner besonders dieken Borste zu Gef~ssen ziehen, zum Tell frei enden. 
Diese grossen Spinnenzellen treten namentlich an Stellen auf: an denen des 
fibrill~re Geflecht nicht besonders stark ist: wogegen an anderer Stelle, z. B. 
an Gef~ssr~indern fiberaus dichte Verfilzungen odor Biindel mit wenig Gila- 
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kernen liegen. Auf der entgegengesetzten Seite fehlen die vieIkernigen Glia- 
zelten mit groben borstenfSrmigen Fortsgtzen. Die Neurofibritlenpr~parate 
ergeben nirgends in der Med. obl. vSllige Lichtungsherde abor vidfaoh in 
kloineren unseharf begronzten Partien starko Erseheinungen yon extrazellu- 
l~irem Neurofibriltenzerfall, so dass z. B. im Nuel. ambig, nur wenige deut- 
lieho NeurofibrilIen in Pr~iparaten, die im ganzen die Neurofibrillen gut zur 
Darsteilung gebracht haben, vorkommen (s. Fig. 9, Taf. XtV). Marehi-Prg- 
parate konuten nur yon don oralen Partien der Med. obl. angefertigt werden 
(primS~re Fixierung in Miiller 'soher Fliissigkeit. An diosen Pr~paraten or. 
kennt man sear zahlreieho Degenerationeia mehr diffuser Art in den Oiiven~ 
den Fibrao are. ext. and den Pyramiden~ besonders massive Degenerationen 
abet beiderseits im Fascieulus longitudinalis medialis (s. Fig. 11~ Tar. XIV). 
Endlioh finder sich in der Briicke aueh in einer austretonden Trigeminuswurzel 
eine starko Kernwueherang, die hanpts~iehlich aus grossen sehmalen Spindel- 
zellen~ daueben aueh aus grSsseren, ovoiden ehromatiniirmeren Zellen, ausser- 
dem aaoh aus ruaden chromatinreiehen Lymphozyten bostehen, gundzellen- 
infiltrate zum Toil in kleinen Herden~ Spindelzellen den Markscheiden fotgend, 
in zum Toil etwas gewundenen Zfigen. 

Das Riiekenmark konnte aus iiusseren Gr/inden nieht seziert werden. 
Ueberimpfungon yon Gehirnst/ieken~ die im hygienisehen Institut yon 

Herrn Prof. B i t t e r  ausgefiihrt warden, hatten koin Ergobnis. 

Fa l I  3. g .  P ,  Ehefrau. 29 J, Bisherigo Anamnese belanglos. November 
1918 Grippe mit hohem Fieber, dann gesund~ Anfang Jannar 1919 erkrankt 
mit Schlaftrunkenheit, spiiter Doppelbilder, etwas Sehlafsueht, Taumeln, 
rindenepileptiseh% spiiter generalisierto Anfiille, Wortamnesien, Kontamina- 
tionen. Anfang Februar sehwerere Anfiill% zwisehendureh seit dieser Zeit 
woehenlang ganz gesund; Nachlass der Anf~ille im M~irz. Seit Anfang April 
~h~iufig'ere generalisierte Anfiille. 

2 Tage vor hufnahme Status epiiepticus~ deshalb am 19. 4. 1919 Klinik. 
ttier sehwer komatSser Zastand~ Stertor, LungenSdem, Arefiexie der Beine~ 
beiderseits Babinski~ keine sieheren Herderscheinunge% Liquordruek erhSht~ 
sonst Liquor ohne krankhaften Befund. 

Exitus am 20. 4 ,  abends 7 Uhr. 
Sek t ion :  21. 4 ,  11 Uhr vorm. 
A u t o p s i e :  M a k r o s k o p i s e h e r  Befund :  Das Seh~ideldach istziem- 

itch stark mit der Dura mater verwaohsen. Im Sinus longit, ziemIich reiehlieh 
fliissiges Blur. Darn mater yon Pin Ieieht abziehbar. Innenflgehe det Dura 
glatt, gl~nzend. Pin durchscheinend, nut an der Basis ganz leichteTriibungen. 
Das Gehirn ist erheblioh weieher als Normalgehirne. Auf tier Sohnittfl~cho 
quillt es welch and matschig vet, namentlieh im Gobiet tier Medulla oblongata 
ist alas auf Quersehnitten "doatlich, aber aueh auf Rinde und Markfrontal- 
sehnitten. (In entsprechender Weise ist die tt~rtung der eingetegten Gehirn- 
retie stark ersehwert and aueh anseheinend gut eingebettete ZelloidinblScke 
~eigen ungewShnlich schlechte Sehnittfiihigkeit.) EineVerbr-eiterung der Him- 
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windungen auf der Oberfl~.oho ist dabei gar nicht naohweisbar. Die Injek[ion 
tier RiMe ist eine ziemlieh sta rke (graurote F~rbtmg). Des tIirngewicht be- 
tr~g~ 1355 g. 

M i k r o s k o p i s c h e r  Befuud:  Hirnrinde. Eine R, eihe you Blgcken aus 
Stirnhirn~ ZentrMwindnnge% Sohl~fen- and Okzipitatlappen wird untersucht~ 
insbesondere ouch mehrere BlSoke aus demArmzen~r~tm der Hnken and reeh[en 
vorderen Zentralwindung. Ueberalt finder sich im wesentlichen der gleiche 
Befund. In dot Pin mater leichtes Oedem, Zoltarmut der ~iusseren arachnoi- 
dealen Sohiohten~ Wueherung der Fibroblasten in den inneren Schiohten und 
ve re inz  el te  deutiiche Lymphozyten zum TeiI mit II, adspeiehenkernehromafin 
and typisohe Plasmazellen. In der Rindenmarksabstanz selbst fehlen dagegen 
die Infittraterseheinungen fast ganz. Die Gefiisse sind wohl etwas geschlfin- 
gelt~ die Gef~ssw~nde etwas verdickt~ zeigen Wueherungserscheinungen am 
EndotheI and zum Teit auoh Perithet~ aber keine hS~matogenen Element% nur 
~n ganz vere~nzelten Gefiissen Lymphozy[en. Ganglienzellver~nderangon in 
den arohitektoniseh gut formierten Schichten~ frontal im allgemeinen st~irker 
als okzipital,Ver~nderungen bestehen u. a. in starkerVermehrung des Lipoids: 
geschrampft gofalteten Kernen: wenig Resten yon Nissl-KSrporn usw. In den 
tieferen Sohiohten die Zelldogeneration starker als in den oberon (in der 
dritten Sohieht viele Zetlen~ die nut porinukle~r ohromatolytisoh sind). Na- 
mentlieh in den tieferen Sehiehten ist die GHakernvermehrung eine ausser- 
ordentliehe. An und in ganz zerfatlenen Zellen sieht man his zu 1"2 Glia- 
kernen, ouch kleine Gliakernkonglomerate an Stellen~ an denen yon Gangtien- 
,zellen kaum noeh etwas zu sehen ist. Aueh die Randkerne an den GeNssen 
sind in RiMe and Mark vermehrt. S~arke Abbauvorgiinge spielen sieh na- 
mentIieh im Mark ab; so finden sieh in den Gef/~ssw~nden giesenabrgumzellen 
mit hdventitialkern meist innerhalb der Adventiti% mitunter aueh periadven- 
tielt~ aber nie jenseits dor gliSsen Grenzen. In derselben Zelle finden sieh 
grob- und kleinsehollige, hell- und sattgriine, zum Tell konfluierte Ablage- 
rungsprodukte. Auf Seharlaehpriiparaton zeigt sioh ziemlioh erhebliche Lipoid- 
bildung in den Ganglienz~llen nnd perizellulgrenTrabantzollen~ dagegen finden 
sieh keine ,,freien" KSrnchonzollen: woh[ aber in den vielfach dabei rShren- 
fSrmig gebliebenen Gefiisswandzellen. Bakterien sind nirgends naehweisbar 
,(&@'ler-FN'bung). Der Randsaum der Gtia ist oaf Pibrillenpriiparaten nicht 
verbreitert; die submarginalen Spinnenzellen stellenweise etwas reiehlieh. In 
dot RiMe sehr sp~irliehe Pibrilten, in den tiefsten Sehiehten einige Spinnen- 
.zellen. In der Markteiste wohi ziemlieh viol% aber plasmaarme Spinnenzellen. 
Keine pathologisehe Vermehrang. Auf Nourofibrillenpr@araten lessen sieh 
keine Herderseheinungen feststellen. T'angentialfibrillen sind diffus vermin- 
ffert, Endozellul~re Fibriilen kommen im allgemeinen etwas besser zur Dar- 
sfellung als in Felt 2-, Auf Gliabeizegefriersehni~ten, die naeh der Alz -  
he imer ' sehen  Vorsehrift mit I~Iallory gef~rbt sind~ sieht man an versehie- 
denen B15oken~ namenttich im/~{ark, amSboide Gliazellen: die neben dem 
kleinen runden Kern ein grosses feingranaliertes Plasma mi~ pseudopodien- 
a~igen Ports~itzen haben~ in m~ssiger Anzahl~ ausserdem kleine runde Gila- 
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zollen mit sattem Plasma, in der ~Iarkloistc iiberwiogend Spinnonzellom 
Ausserdom findon sieh Gliazellen mit grossom Plasma~ zum Toil kleiuo Go- 
ffi, sso umschliossond, die doch Fasorbitdnor zu soin schoinen, da oinzolne Fort- 
setzungon in diinn sich ver~stolndo Fibri]len aus}aufon. Haupts~ohlich 
schoinon in diesen Pr~paraten im Marke faserbildondo GtiazelIon vermohrt.~ die 
aueh zum Toil in kloinen gasen zusammenliegen. In der Rinde iiberwiegon4 
die Zollen~ die den yon Alzhe imor  Tarot %~ Nr. l a  and b abgebildeten 
gleichen. Die Trabantzahlen enthal'ton im allgem~inon nur wenig PIasma~ 
oinige grhssere amhboido auch in der Rinde, z, B. an don Gef~ssen, za s~he~ b 
doch sind diese]ben night sehr plasmareieh; auch uater dan Traba~tgtiazetton 
kommen einige faserb[lden~e vet. Mothylonbtau-Granala in dou Gaagtien- 
zetlen fehlen im alIgemeinen. - -  Nuc leus  eauda tus .  Inl~Ih'at~ fohten g~nz- 
lich. Doeh bemerkt man an einer Stelle eine erhebtichere Gewebsblutung. 
Die Ganglienzollen zeigen wie in der Rinde starke degenerative Ver~nderungen 
and zum Toil ZorfaU. tnsbesonder~ aaeh st~rkere Ver~nderuagen in den im 
Kerngebiot vorkommenden gressen~ dam metoris~hen Typ entsprechenden 
@anglienzollen. Yermehrang der Gliakerne~ an einzelner~ Gef~ss~n dr~ngoa 
sioh die Gliakerne massenhaft im pe~%dventitiellen Raum~ ausserdem auGh 
leichts Wucherung der Advsntitialelement% auch hisr fshlon tnfil~ratzstlen.- 
tm L i n s e n k s r n  Verh~ltnisse ~hnlieh wio im Nucleus r - -  T h a l a -  
mus opi.isus (mohrere B15eke): Zahlreiehe schalenfhrmige, anschein~nd 
ganz fl'iseho diapod~tisohe Blutungen; soweit diosslben ins Gewebo /ibsr- 
greifen, sind Ganglienzellon and Gliakerne erhalten. Gsfgsse vielfaoh hyper- 
~miseh. Gitterzellen fehlen im a.llgemeinen, nut am P~ande sines hypergmi- 
schen Gef/isses sine plasmareicho, anschoinend gliogene Gitterzelle~ aussordem 
ein'ige fl'agliehe. Ganglienzollen sind vielfaeh chronisch ver~ndert (Schrump- 
lung, dunkle Tinktion yon Plasma ur~d Kern, korkzioherariigo Dendriton- 
windungen), ausserdem sehwerer verfinderte Ganglienzellon, in vielen Viillen 
Vermehrung des Lipoids, Ganglienzellen~ um die 9~11 Gliazellen liegsn~ 
nieht selten. Die Gliazellen moist rund und zum Tell plasmaroieh. An einigon 
orkonnt man den amhboiden Charakt~r sehon am Nissl-Bild an d~r Bltdung 
wurzelfhrmiger Auslgafer. Auf anderen Schnitten sind die Ganglienzeller~ 
welt besser orhalten, insbesondero noeh mit ganz gutor N. K.-Bildung, ob- 
wofil aach an diosen Gliazellen Gliakerne vermehrt sind. Exsudato fehlen auf 
vielOn durehgesehenen Sehnitten gEnzlich his auf voroinzelto lymphsido Zsllon 
in GofEsswVmden. Endlioh kommt man aber dooh an oin Prgparat, we oin Go- 
f~ss nicht nur gestaut, sondern au~h infiltriert ist; und in diesem Infiltrat 
bemerkt man nebea Adventitialwuoherungen unzweifelhafto Plasmazellon uncl 
vor allem lymphoido Elemonto. F~rbung naeh A l z h e i m o r - M a l l o r y  orgibt 
einige am5boid o mit sehr vlel Plasma umt reiehllshere amOboide mit retativ 
sehwaeh gefitrbtem Plasma. haeh an GangIienzellen einige Giiazollon, die 
den Alzheimer 'sehen Vorgleiebsprii,paraten entspreehon. ~ Aueh in dor 
Brfioko und dem Hhhl engr~u nut oinzolne kloine Restinfiltrate~ die neurone. 
phagisehen Vergnderungen and die Gliakernvormehrung. Die 5demathser~ 
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periadventibieilen Schrumpfr~ume sind besondera, deutlich. Mitten in einem 
grosson Gefgsslumen sieht man eine auffallende Reihenbildung yon ganz 
schmalen zarten dunklen Endothelkernen, die anscheinend schmale Gefg.ss- 
lumina zwischen sich bergen (s. Fig. 19~ Taf. XV). Starke dunkelgriine 
schollige Abbauprodukte an Adventitialzellen, die sieh zum Tell aus dem 
Gefiissverband losgelSst zu haben scheinen. Stiirkere infiltrate finden sich 
noeh stellenweise an den Leptomeninge% namentlich den inneren Schichten 
der Pia mater~ in denen ausser Fibroblasten kleine dunlde Lymphozyten fiber- 
wiegen, aber auch eharakteristische Plasmazellen vorkommen. - -  Medu ll a 
o b l o n g a t a :  Infiltraterscheinungen fehlen, doeh sind Gefi~sse zum Tell stark 
erweitert und hyper~misch. Ganglienzellen vielfach chroniseh ver~ndert~ 
Gliazellen plasmareich, an einzelnen Stellen leichte Gliarasen. In austreten- 
den Nebenwurzeln Vermehrung der bindegewebigen Kerne und metaohroma- 
tische Abbauprodukte. Auf u gandfilz und subependy- 
me.re Gila wohl etwas verdichtet, doch ist die Gliose nicht so stark~ wie in 
Fall 2. Auch in Briickenhaubengrenze leichter diffus in die Umgebung iiber- 
gehender sklerotischer Herd mit leichter Vermehrung des Gliafibrillennetzes 
nnd zahlreichen zum Tell mehrkernigen und plasmareichen Gliazellen. In 
oralen Teilen der Medulla oblongata, die yon einem gechromten Block stammen 
und naeh K u l s c h i t z k y  gefiirbt sind, fehlen sichere MarkscheidenausfMl% 
dagegen finden sich in den kaudalen Partien der Medulla oblongata auf 
Formolgefriersehnitten~ die nach S pielm ey er gefiirbt sind, beiderseits einige 
kleine fieckweise Lichtungsgebiete in den terminalen Fasergebieten des Fun. 
graeilis und cuneat, und der Fibrae arcuatae ext. dots. durch ihre weissgraue 
Farbe yon tier mehr gelbliehen der Kerngebiete wohl unterschieden (s. Fig. 14~ 
Tar. XIV). Die Gliakerne in diesem Lichtungsgebiet viol sp~irlicher als in 
anderen Gebieten. •eurofibrillenprg.parate ergeben nun nirgends vSlliges 
Fehlen yon Neurofibrillen, abet' doch zweifellos Zerfallsvorgiinge, man sieht 
schon auf quergetroffenen Faserbiindeln nebei~ tiefschwarzen Fibrillenquer- 
sehnitten auch deutliehe schaleniSrmige blasse Markscheiden, in denen das 
Axon nicht odor nut mangelhaft gefgrbt ist, wiihrend in anderen Gebieten mit 
l~ngsgetroffener Faserung nur sparlicheFibrillenreihen odor Netze (in sehwarzer 
Farbe) zum Vorschein gekommen sind~ und zwar in der Marksubstanz. Die 
Kerngebiete zeigen keine grebe Lichtung, die Ganglienzellen zum Tell sogar 
ganz gute Fibrillenbahnen. In den Pyramiden ist in diffuser Weise ein Tell 
tier Markscheiden nioht gefiirbt, im Gieson-Pr~parat erkennt man in diesem 
Goblet k le ine ar~iolierte Zonen~ da die Glia nicht die degenerierten Mark- 
soheiden und Axone ersetzt hat, auch hier sieht man im Giesou-Pr~iparat sehr 
plasmareiehe Giiazellen~ und zwar auch Zellen~ die eine typisch amSboide Ge- 
staltung haben. - -  M a r c h i - P r g p a r a t e  misslingen, da alas Gewebe so 
brScklig ist, dass gute Sehnitte trotz mehrfacher Einbettungsversuche miss- 
lingen. Eine n~here Verteilung tier anscheinend namentlich in der Oblongata 
sehr reichlichen Marchi.Degenerationen (perlschnurartige Reihen in den Fibrae 
arcuatae ext. etc.) ist daher nicht mSglich. 
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F a l l  4. E.R . ,  18 Jahre, Landmann. Bisherige Anamnese o .B.  An. 
fang Mat 1919 Kopfsehmerzen und Bruststiche. Sehon am dritten Krankheits- 
heitstage ,,unklar'q Im Krankenhaus O. behandelt wegen Pneumonie; wegen 
sehwerer Psyehose am 15. 5. Kltnik. 

S t a t u s :  Keine Herderseheinungen 7 rhythmisehe Pseudospontanbewe- 
gungen, schwere Benommenheit und Dissoziation. Doppelseitige Bronehopneu- 
monte. SpgterNackonsteifigkeit. Liquordruok erhSht. Pleozyten6 im Kubikmilli- 
meter. Lymphozyten, geringe Menge yon Leukozyten, oinzelne Plasmazellen. 
Am letzten Tage epileptisehe Anf~lle mit tIa]bseitenbetonung. Kernig. 

Exitus 20. 5. 
A u t o p s i e  2 St. p. m- SchEdeldaeh und Dura o. B. Leptomeningen 

fiber Konvexit~t ausserordentlich blutroieh. Manehe grosse an der Kon- 
vexitiit verlaufende Gefiisse strotzend mit Blur geftillt. GrSssoro meningealo 
Bl~tungen fehlen. An einer u langer foster Thrombus~ in dora weisso und 
rote Sehiehten erkennbar stud. Basale Gef~sso zartwandig, weniger injiziort. 
Gehirn nicht besondors 5dematSs gesehwotlen, Ventrikel nieht erweitert. Ein 
grosser dunkelroter Zerfallsherd finder sich am Fuss der reehten ersten Stirn- 
windung in der Rinde and ziemlich tier ins Mark reichend, donh ist die Er- 
woiehung an einzelnen Sehichten der oberon Rinde in des" N~he thrombosierter 
Gefiisse am st~rksten. Der Herd hat mindestens KirsehgrSsse. (Der Zerfalls- 
herd ist erst auf Quersehnitten erkennbar). Im fibrigen ist die Grosshirnrinde 
auf den Quorsehnitten dunkelgraurot~ stark injiziert, entb~lt einige kleine floh- 
stichartige subkortikale Blutungen. Einige tier am strotzendsten geffillten Pial- 
gef~sse sind zumTeil etwas yon gelben eitrigenSEumen umgeben. Viol blasser 
als die Rindo stellon sieh auf Quersehnitten Thalamus, Brfieke, Medulla ob- 
longata und Hiihlengrau dar. Das Riickenmark zeigt bur stellenweise etwas 
vermehrte Injektion an der grauen Substanz, z. B. dot Halsanschwellung. Die 
Pia ist auch nut stellenweise etwas st~irker injiziert. Die fibrige im hiesigen 
pathologjschen Institut vorgenommene KSrpersektion orgab naeh dora freund- 
licherweise yon dort iibersandten Berieht einon Abszess des reehten Lungen- 
unterlappens, ausgedohnte bronehopneumonische Horde in tier linken Lunge 
mit zahh'eichen kleinen Bronchiektason und Emboli in oinem Aste dot reehten 
Lungenarterie. 

H i s t o l o g i s e h e r  Befund :  Auf einem am hinteren Ende des Erwei- 
chungsherdes geffihrten Querschnitt finder sich in ether Piasepte eine stark 
erweiterte thrombosiorte Vene mit d/inner Wand: Das Btut in dem Gef~ss ist 
stark vedindert; dureh die Masse dor retort BlutkSrperchen ziehen amorphe gelb- 
gefiirbte Balken; ein grosser Herd yon Leukozyten mit massenhaft eingestreuten 
basiseh gef~rbton Kernsplittern im Herd. AuehZellen derGof~isswand sind ge- 
wuchert, langeZ/ige vonGefiisswandzellen wandern in dasLumen ein. An einer 
anderen Stelle sieht man aber aueh eine ~hnlich thrombosierte A r t e r i e  in tier 
Pia; zwisehen den Endothelzellen dr~ngen sieh Leukozyten naeh aussen, In- 
tima, Muskel- und Adventitialsehieht sind stark aufgeloekert, infiltriert und yon 
eider 5dematSson (?) Masse erfiillt; naeh aussen zu in den benaehbarten Rinden- 
schiehten findet sieh eine Blutung, ein eigentlicher Gefiissriss ist nirgends lest- 
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stellbar. Im allgemeinen sind die obersten Rindenschichten in tier hier ge- 
troffenen vorderen Zentralwindung etwas gelblich gef~rbt, ausserdem finden 
sich hier in den obersten Schichen kleineBlutherde~ in denen nerviises Gewebe 
grossenteils untergegangen ist. Man finder in der Pin Leuko- und Lympho- 
zyten~nfiltrate herdweise und diffus, in den Blutherden in der Rinde neben 
Leukozyten and vereinzelten Gitterzetlen an ether Stelle gegen alas eine infil- 
trierteGef~ss reihe~weise aufmarschierende belle pflastersteinartige nebeneinan- 
derliegende Gliazellon mit hellem grossen Kern nnd zumTeil wurzelfSrmig ver- 
isteltenPlasma, aufih zweikernige Zellen kommen vor~ aber keine Mitosen. An 
ether Reihe welter vorn mitten dutch den Herd gelegter Schnitto finden sich 
die st~.l'ksten Infltrate, sowio thrombotische Vorg~inge an den Gofissen der 
Pin mater. Man finder porivaskul~ire Infiltrate sowohl an thrombosierten, Ms 
an nieht thrombosierten Gefiisen, diese bestehen grossenteils aus Leukozyten- 
herden, in das gindeng'ewebe hinein erfolgen grosso Blutungen, in denen sieh 
in der :Niho der Infiltrate auch viele grosse Gitterzellen mesodermaler Natur 
befinden. Mitten im durehblnteten gindengewebe finden sieh aueh stark infil- 
trierte Gefiisse und mit Leukozyten und Lymphozyten yell gostopfte Gef~sso. 
In grSsseren Partien des nekrotisehen Rindengewebes ektodermale Elomento 
fast ga'r nicht gef/irbt, dafiir einige dunkle lymphoide Kerne and Leukozyten- 
herdehen (auch ohne Zusammenhang mit den iibrigen selten hervortretenden 
Gefiissen), auch einzelne Riesengitterzollen. In den den nekrotischen Partien 
anliegenden Eindenschichten sind die Ganglienzellen sehr schwer degene. 
riert, yon vielen gliSsen Trabantzellen umgeben. An der Grenzzone gegen 
die Nekrose in der weissen Substanz finden sich Gliazellen noeh in blutig in- 
filtriertem Geweb% zum Tell kleine~ veriinderte geschrumpfte oder auch blasen- 
haft gesehwollene mit otwas entrundetem oder aueh stirker verzogenemRande. 
In einigerEnffernung yon dem tlerdo auoh einige grosso gtiogeno Gitterzellen. 
Unter den Gliazellen vereinzette lVIitosen. An den dem Herd gegenfiberliegendon 
Partien der Zentralwindung finden sieh exsudative u im wesent- 
lichen nur an der Pia, namentlich den eindringenden Piasepten. Die Gef~sse 
der Pia sind stark hyper~misch, in den perivaskuI~iren R~iamen Lymphozyten~ 
Leukozyten und einigePoiyblasten, einzelneGitterzellen~ in denGefissen selbst 
Leukozytenansammlungen. Nur einige intrakortikale Gefiisswiinde enthalten 
einzelne Lymphozyten. In anderen nntersuchten RindenblScken finden sich 
nut ganz geringe meningitische Ver~inderungen, ebenso keine Infiltrate in tier 
Rinde. Sehr stark sind aber z. B. im Okzipitallappen Degenerationsersehei- 
nungen an den Ganglienzellen~ vor Allem massenhaf~ die Vermehrung der zum 
Tefl plasmareichen Gliazellen, Vermehrung der Trabantkerne um ziemlich 
viele Zellen der tiofs'ten Schiehten, auch Zellen, yon denen nut noch dot Kern 
iibrig geblieben ist mit acht and mehr Trabantkernen. Ausserdem mehrschich- 
tigo Gtiakernrasen um Gef~sse herum. Auch in den weiterhin untersuehten 
B15eken veto HSh lengrau  um den dritten Ventrikel, Nucleus eaudatus, 
lentiformis, Thalamus, Brtieke, Medulla und mehreren RiickenmarksblSeken 
fehlen Exsudate, in einem Schnitt in der Brfieke finder sieh ein erweitertes 
Gefiiss mit veroinzolten Lymphozyten. 

41" 
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II .  Teil. 

Die zusammenfassende Betrachtung der eben niedergelegten Befunde 
lehrt uns, dass eine Trennung zwischen den ersten beiden Fallen und 
dem dritten Falle einzutreten hat. Naeh dem alleinigen anatomischen 
Untersuchungsbefund ware eine gemeinsame Gruppierung dieser 3 Ffdle 
offenbar nicht reeht mSglich~ and im wesentliehen klinische Tatsachen~ 
die Ueberlegung~ dass im letzteren Falle eine den ersten beiden offenbar 
identische Erkrankung vorausgegangen ist~ zwingen uns, auch diesem 
Farl den ersten beiden anzusehliessen. Es ist ja ganz klar, dass wir 
aueh danny wenn wit eine pathologiseh-anatomische Gruppierang suchen, 
die Mitbewertung klinischer Faktoren und event, deren Fiihrung nicht 
entbehren kSnnen~ umso weaiger dann, wenn der akute Krankheitspro- 
zess ohae Hinterlassung charakteristiseher Folgeerseheinungen im wesent- 
lichen abgeheilt ist. Ein derartiges Verhatten liegt in unserem 3. Falte~ 
der iibrigens einen auffallend schIeiehenden Verlauf genommen hatte r 
offenbar vor; die exsudativ entziindtiahen Erseheinungen~ die wir in den 
ersten beiden F~llen batten, sind ganz zuriiekgetreten, wie unten be- 
sproehen werden soll. 

Schwieriger liegt die Frage naeh der ZugehSrigkeit des 4. Falles. 
Hier bestehen zwar exqaisit akut entziindliehe Erscheinungen~ so dass 
er hierin dem ersten und zweiten Fall an die Seite tritt, yon diesen 
ist er abet darch makroskopisehe und histologisehe Differenz im librigea 
so getrennt, dass es Bedenken erweekt~ ihn den ersten Fallen anzu- 
sehliessen. Dennoeh ist es nicht notwendig eine allzu polymorphe Aus- 
gestaltung der histologisehen Bilder and damit einen Zerfall aller Grup- 
pierungsversuche zu ffirehten. Wiihrend die ersten Falle 3 yon den 5 
anatomisch untersuehten E e o n o m o ' s  ahneln~ so dass man eine typisehe 
Enzephalitisgruppe hervorheben kann~ wird der 4. Fall, der yon mir 
zun~iehst nut wegen der anseheinenden pathogenetichen Yerwandtschaf~ 
mit den Eeonomo 'sehen  Fallen referiert werden sollte, eher Aehn- 
liehkeit mit dem aueh yon Eeonomo als typiseh gesehilderten Fall 11 
seiner Kasuistik aufweisen. In wetehem Masse auch die Klinik Ver- 
sebiedenheiten~ die der pathologisehen Atypieitat entspreehen~ aufweist~ ist 
nieht Aufgabe dieser Arbe~t. Jedenfalls ist unser Fall bier ein atypi- 
seher Falt~ der gesondert besprochen wird~ wlihrend wir uns zunitehst 
der Besehreibung der typischeu akuten Falte zuwenden wollen. 

A. Die  akuten Stadien. 

Der makroskopisehe Befund bei unseren typisehen Engephalitisf~itlen 
kann ein ausserordentlich geringfiigiger seiu. Auffallend war uns der 
fast negative makroskopische Befund namentlich in Fall 1 datum ge- 
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wesen, da naeh dem klinischen Befund, dem Vorherrsehen ausgespro- 
chener meningitischer Erscheinungen im Krankheitsbild und Liquorbe- 
fund eine serSse oder tuberkulSse Meningitis angenommen werden durfte 
und diese Annahme sogar zur Ausfiihrung des Balkenstiches verleitet 
hattel). 

Erst tier histologische Befund konnte hier wie auch im 2. Fall die 
Tatsache einer sehweren organischen Affektion verifizieren. Ein diffuses 
Hirn6demy das v. Economo bei seinen akuten Fallen nie vermissty 
kann jedenfalls wie in unseren Fallen vS l l i g  fehlen. Die Konsistenz 
der Hirnsubstanz kann eine v611ig normale sein~ auf veranderte Be- 
sehaffenheit der Leptomeningen trotz mikroskopischer Veranderungen kann 
kein Gewieht gelegt werden. Ebenso stellt der Hydrocephalus internus 
kein wesentliehes Begleitsymptom unserer Enzephalitis dar. In manchen 
Fallen wird many sei es infolge infiltrativer oder fortgeleiteter degene- 
rativer Ver/inderungen oder ia den Fallen mit Oedem infolge Kom- 
pression eine veranderte Beschaffenheit in manchen Hirnnerveny nament- 
]ich wohl dem Okulomotorius (Fall 1) event, auch Optikusy Abduzens 
und anderen Nerven finden k6nnen, als regelmfissiges Erkennungszeiehen 
wird auch dieser Befund zweifellos nieht zu getten haben. 

Auch die B t u t u n g e n  kSnnen nicht als typisches Merkmal unserer 
Enzephalitis angesehen werden. Im Fall 2 fehlten sie z. B. fast ganz, 
da wir auch die flohstiehartige Sprenkelung auf dem Briiekenhauben- 
querschnitt, wie die histologische Untersuchung ergab~ nur zum Tell 
auf extravasale Blutungen~ zum Tell aueh allein auf die starke 
Hyperamie der Gefasse zurfickzuffihren habeu. Allerdings kommen auch 
makroskopische Blutungen vor, die Ringblutung in den Nucleus caudatus 
in unserem Fall 1 und die aus der Leptomeninx in die Rinde einge- 
drungene Blutung ih das Stirnhirn im selben Fall; yon e ine r  P a r a l -  
l e l i t a t  zwischen  A u s b r e i t u n g  der  B l u t u n g e n  und der  I n f i l -  
t r a t e  kann  a b e t  ke ine  Rede  sein. Wir finden sowohl Infiltrationen 
ohne Blutung als aueh einfacher% nicht entzfindliche Blutungen, wie 
uns der histologisehe Befund lehrt, v. Economo hebt die Seltenheit 
der Blutungen ebenfalls besonders hervor; sein Fall 11 mit den zahl- 
reichen Blutungen ist als ein atypischer anzusehen. Bedenken wiry dass 
Blutungen bei jeder Enzephalitis ein fiberaus banales Vorkommen dar- 
stellen~ so werden wir bei der mangelnden Prominenz in unseren FMlen 

1) Dio Annahmo war umso entschu]dbarer, als boi den Panktionen sich 
herausstellte, dass eine Absperrung der Liquorzirkulation durch ontzfindlicho 
Verklobungen in der Gegond des Foramon Magendii oingotreten sein musst% 
was sich bei der Autopsie vSilig best~itigte. 
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die vorliegende Gruppe n i ch t  den hamorrhagischen Enzephalitiden zu- 
zurechnen haben. Auf die Hyperamie, die schliesslieh bei keinem akut 
entzfindlichen Prozesse fehlt, ist kein Gewicht zu legen; sie braucht 
aueh in den entzfindlich aflizierten Teilen nicht so stark zu sein, dass 
diese Partien, wie das v. Economo angibt, dureh ihre rote Farbe beson- 
ders hervortreten. Embolisch-thrombotisehe Veranderungen gehSren im 
allgemeinen nicht zum Typenbild und sind makreskopisch jedenfalls 
nicht wahrzunebmen. Aueh v. Economo erwahnt niehts davon. 

Im Gegensatz zu anderen Enzephalitiden, bei denen sich doeh in 
der Mehrzahl herdartige Veri~nderungen irgendwelcher Art nachweisen 
lassen, scheint die G e r i n g f f i g i g k e i t  oder der Mangel  makroskopi- 
seher Herde ein w e s e n t l i c h e s  Merkmal  der Enzephalifisgruppe zu 
sein, insbesondere gehSren die roten oder gelben E r w e i c h u n g s h e r d e ,  
deren Befund so viele Autoren erst zur naheren Erforschung des Gehirns 
geleitet hat, nicht zum Typenbild; der geringe makroskopisehe Befund 
ist ein frappanter. 

Die m i k r o s k o p i s c h e  Untersuchung ergibt an den Meningen Ver- 
anderungen, die im allgemeinen den Economo'schen  i~hneln. Eine 
Affektion der Leptomeningen dfirfte in jedem FaLle bestehen. Ausser 
Hyperamie der Gefi~sse finden wir die perivaskulg.ren Infiltrate, deren 
zellige Bestandteile den sp~iter zu bespreehenden intrazerebralen ent- 
spreehen. Allerdings kommen vereinzelt auch Leukozytenagglutinationen 
in einzelnen Gefassen und kleine Leukozyteninfilirate in extravasalen 
Blutungen vor, deeh treten generell die polynuklearen durehaus 
zurfick. - -  Die relative Riiekdrangung der meningitisehen Erseheinungen 
zu Gunsten der enzephalitisehen lasst sieh nieht ganz besti~tigen, da 
die Meningitis an einzelnen Stellen zu ziemlich dichten Infiltraten wie 
an der Brficke des auch klinisch meningitisverdi~chtigen Falles 1 ffihrt 
und da auch die Meningitis diffuseren Charakter haben kann a]s die 
Enzephalitis, insofern als leptomeningitische Veranderungen fiber Hirn- 
teilen vorkommen, die an sich gar nicht oder fast gar nicht affiziert 
sind; wie sich dies an meinen Fallen besonders fiber der Grosshirnrinde 
feststellen liess. Pathogenetische Besonderheiten spie]en hierbei viel- 
leicht eine geringere Rolle als die Leiehtigkeit, mit der sich Infektionen 
fiberhaupt in den weiten interarachnoidealen Masehen auf dem Lymph- 
wage verbreiten. Dass die enzephalitisehen StSrungen quantitativ fiber- 
wiegen, is.t freilich ausser Frage. 

Das histologisehe Bild im Hirn selbst wird in den akuten Fallen 
im wesentlichen yon den G e f l i s s i n f i l t r a t e n  beherrseht, die in den 
erkrankten Gebieten zwar ziemlich diffus auftreten k6nnen, aber doch 
einer herdartigen Verstarkung entsp[echend einzelnen Gefassgebieten 
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aufweisen. Es ist oft sehr auffallend zu sehen, wie auf langs getroffenen 
Gefassen die Infiltration auf weiten Streeken fortkriecht~ und auch den 
Gefassasten folgt, w~ihrend andere Gefassgebiete yon denselben Partien 
frei von infitraten sein k0nnen (s. Fig. 8, Taft X[V). Bei st~rkster 
Ausdehnung der Infiltrate z. B. im Thalamus opticus yon Fall 1 gibt 
es freilich kaum ein grSsseres Gefass, das nieht Infitraterscheinungen 
zeigt, w~brend die Kapillaren meist frei sind. v. Economo betont~ dass 
die Infiltrate bur die Ven-en zu befallen pfiegen, doch lassen sioh unter 
den eigenen Fallen auch zweifellose Arterien mit muskelstarker Wand 
nachweisen, die sehr starke infiltrate aufweisen. Dass eine gewisse 
Pr~idilektion der Venen besteht: ist eine keineswegs ffir imsere Enze- 
phalitisform charakteristische Erscheinung; dieselbe, wenn aueh dort 
freilich nicht eiDschr~nkungslose Bevorzugung finden wir z.B. such bei 
der epidemischen Genickstarre an den Pial- und Arachnoidealgef~ssen~ 
worauf LS we ns t e in  und ieh schon hingewiesen haben. Die Infiltrate 
sind in dor Hirnsubstanz selbst moistens sehr beschriinkt auf die peri- 
adventitielten Riiume, fiber deren physiologisches Vorkommen hier nicht 
zu diskutieren ist; dass sie bei pathologischen Zust~nden vorkommen, 
ist von-Alzheimer  hinreichend naehgewiesen und diirfte aueh auf die 
hier beschriebenen Falle zutreffen. 

Sehr oft ist aber auch (s. Fig. 8~ Taft XIV~ und Fig. 17~ Taf. XV) 
deutlich der Nachweis zu erbringen, dass die exsudativen Infiltrate auf den 
sieher schon physiologisch vorkommenden intraadventitietlen Virehow- 
Robin'schen Lymphraum beschr~inkt sind und nach aussen yon den 
Infiltraten noch wenigstens eine Reihe ad~'entitieller Kerne siehtbar bteibt. 

Die Infiltratzellen bestehen im wesentlichen aus Lymphozyten und 
P l a s m a z e t l e n ,  die auch schon in akuten Fi~tlen sehr bald neben den 
Lymphozyten mitunter bis zu piiastersteinartigen Bildungen (s. Fig. 7~ 
Taf. XIV) auffreten kSnnen. Auch die sehnelle Ausbildung dieser Zellen~ 
die jetzt wohl mit Sieherheit als hamatogene Elemente anzusehen sind 
und vie]fach als AbkiimmIinge der Entwicklungsstufen yon Lymphozyten 
angesehen werden (s. Nissl~ Lubarsch)~ ist niehts fiir uasere enzepha- 
litisehe Form Charakteristisehes; nicht nur bei den chronischen Infektions- 
krankheiten des Hirns~ sondern auch bei ganz akut verlaufenden treten 
sie sehr rasch auf, so waren z. B.~ wie ich a. a. O. ausgefiihrt habe~ 
auch be ider  epidemisehen Geniekstarre die unorganisierten Leukozyten- 
haufen sehr rasch dutch ein ,,lymphoides Gewebe ~ odor richtiger ein 
entzfindliches Granulationsgewebe~ in dem grosse pfiastersteinartige Bil- 
dungen yon Plasmazellen mit ihrem schwammigen~ am Rand starker 
gefarbten Plasma und dem oft radspeichenffirmlg geordneten Kern- 
ehromatin auftreten~ ersetzt. Immerhin ist zuzugeben~ dass die Lyre- 
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phozyteu im allgemeinen weir fiber die Plasmazellen fiberwiegen. Als 
dritte Exsudationszellgruppe fiuden sich die yon Economo gebiihrend 
gewfirdigten, den PlasmazeIlen nahe verwandten P o t y b i a s t e n ,  die aller- 
dings weniger charakteristische und differenzierbare Eigentiimlichkeiten 
habeu, als die erstgenannten Zellen und yon den gewueherten epitheloid 
gewordeneu Gef~sswaudelementeu and oft auch yon den Plasmazellen 
erst besouders getrennt werden miissen. Wenn wir auf diese Zeiien die 
Bilder anwenden~ die Maximo~w in seiner grundlegenden Arbeit fiber 
dieses Gebiet geliefert hat~ so finden ~vir~ dass die Polybtasten zwar 
in der morphologischen Ge~staltung ihres Plasmas ausserordenttiche 
Manuigfaltigkeiten in den experimentell gewonnenen Objekten gewinnen 
kiiunen and schon in relativ friihen Entwicklungsformen keineswegs die 
Rundzellenform beibehahen, gegenfiber den fibroblastischen Zeilen aber, 
die wenigstens in den F iihstadien eiuen ovoiden oder spindelfSrmigen 
Kern beibehalten, auf den Methylenblaupraparaten doch durch einen 
erheblich chromatinreicheren dunkleren, dem Lympho~ytenkern ver- 
wandten Kern auffalten, auch wenn, wie dies z. B. Iva r  Wickman in 
seinen Poliomyelitisarbeiten ausfiihrt~ der Polyblastenkern heller als der 
Lymphozytenkern wird. In entsprechender Weise sehen wit aueh in 
unsern Zellen bei der Farbung mit basisehen Anilinfarbeu eine ganze 
Reihe yon mehr oder weniger plasmareiehen Rundzelleu mit dunklerem, 
lymphozytenlihnlichem Kern and eiuem Zellplasma, das nicht den hellen 
Hof and metaehromatisehe Plasmausammlung am R~ude aufweist, die 
wit ais Polyblasten ansprechen klinnen und yon anderen epithelioiden 
lnfiltratelementen trennen, die einen oft ganz abgerundeten, aber sehr 
chromutinarmen Kern mit wenigen Grauulis besitzen, die wir als Ab- 
kiimmlinge der Gef~sswandelemente ansehen, und die mitunter in kleineu 
epithelartigen Gebildeu auftreten k~innen. 

E p i t h e l i o i d e  Zellen sind als charakteristisehe Zellformen der ex- 
perimentellen und humauen Enzephalitis nun besonders yon F r i ed -  
mann besehrieben and yon manehen Naehforsehern best~tigt worden. 
Die epithelioiden Zellen F r i edmann ' s  rekrutieren sieh abet grossen- 
teils aus den lebhaft wuchernden Gliazellen, die sieh z. B. am Rande 
yon enzephalitischen Herden finden und mit den epithelioid aussehenden 
perivaskul~ren Infiltratzellen nicht vermengt werden dtirfen. Wenn wir 
beriieksiehtigen, dass der Ausdruck Epithelioidzellen in sehr verschie- 
dener Weise gebraueht wird~ dass neben den gliogenen EpithelioidzelIen 
in der allgemeineu Pathologie auch Maximow'sche Polyblasten als 
Epithelioidzellen bezeiehnet warden (siehe Lubarseh) ,  und endlich die 
Epithelioidzellen, die im Tuberkel ~orkommen~ als AbkSmmlinge fixer 
Gewebszellen anzusehen sind, so erkennen wit, dass in dieser Bezeich- 
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hung Mehrdeutigkeiten enthalten sind, die wir vermeiden miissen und 
auch vermeiden k0nnen, da es uns im Prinzip, wenn auch nicht immer 
im Einzelfalle, wohl gelingen wird, die Genese der epithelioiden Zellen 
in entzfindlichen Bildungen des Gehirns festzustellen. Infolgedessen 
dfirfte, wie schon Niss'l besonders scharf ausgesprochen hat, der Aus- 
druck Epithelioidzellen in der Histopathologie des Zentralnervensystems 
ganz auszumerzen sein. Dass genetiseh bekann t en  Zellen, die wah- 
rend ihres Waeherungsprozesses durch ihre morphologisehe Besehaffen- 
heir oder den histologischen Aufbau epithelzellenartiges Aussehen ge- 
wonnen haben~ die Bezeiehnung Epithelioid in adjektivischer Form er- 
halten bleiben kann, ist freilieh ohne Bedenken. 

Die Leukozyten spielen gegeniiber den einkernigen hiimatogenen 
Etementen, wie dies auch v. Economo anzunehmen scheint, eine 
unterge(~rdnete Rolle. Allerdings erw~ihnt v. Economo in mehreren 
Arbeiten das gelegentliche A~lftreten mikroskopiseh kleiner Leukozyten- 
herde (Abszesse) in der Rinde ausserhalb von Gefi~,sswandbegrenzungen, 
wie er namentlich bet ganz akutem Krankheitsprozesse beobachtet haben 
will. In gewisser Analogie zu diesen yon mir nicht beobachteten 
Parenehymherden stehen die mehrfach yon mir in beiden akuten FMlen 
selten beobachteten Leukozytenagglutinate (Leukozytenthromben) in 
kleinen Gefassen, namentlich der Pin mater, denen an manchen Stellen 
eine Leukozytendiapedese ins umliegende Gewebe, namentlich die peri- 
adventitiellen R•ume, gefolgt ist. In der sicheren Voraussetzung~ dass 
die Enzephalitis eine durch ein organisiertes Virus hervorgerufene In- 
fektionskraukheit ist, kann das Auftreten rein leukozytfixer Thromben 
und kleiner parenchymatSser Abszesse nicht iiberraschen, da wir wohl 
keine umgrenzte Reaktion auf exogene Schadlichkeiten finden werden 7 
in der eine spezifisch pathognomonisehe Ausbildung bestimmter Zell- 
formen rotter Ausscbluss anderer Zetlen zustande kommt. Immer 
werden wir nut eine e]ektive Pr~dilektion bet den exsudativen Gefliss- 
vorg~ngen der Leukozyten einerseits, der einkernigen andererseits zu 
erwarten haben; in unserer Enzephalitisgruppe wird auch durch den 
Naehweis der Leakozytenberde oder verstreuter Leukozyten unter dem 
iibrigen Infiltrate die g e n e r e l l e  B e v o r z u g u n g  der l y m p h o i d e n  
E lemen te  nicht  beriihrt, ja diese besondere Bevorzugung ist so er- 
heblich, dass sie doch woht-als ein besonderes Kennzeichen des Typus 
bezeichnet werden kann. Ein negatives Kennzeichen wird durch die 
fiberaus geringfiigige Ent~vick]ung yon K5rnehenzellen gebildet, wobei 
ioh dieselben Befunde wie v. Economo zu verzeichnen habe. Die Ab- 
bauprodukte k6nnen a|lerdings, wie dies namentlich unser Fall 2 zeigt, 
sehr erheblich seth, namentlich die lipoiden scharlachfi~rbbaren Sub- 
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stanzen, die sowohl an den Ganglienzellen als an Gliazellen odor an- 
seheinend frei im Gewebe liegend und namentlieh in den Gef~sswand- 
zellen vorkommen kSnnen, aber auch in den Gef~sswandzellen bei 
Toluidinf~rbung metachromatisehe basophile und glfinliche Abbau- 
produkte, die A l z h e i m e r  aus den basophilmetachromatischen Pro- 
dukten hervorgehen ]i~sst. Es ist natfirlich, dass unter der Menge der 
aufgespeicherten Abbauprodukte auch in unseren F~llen die Gefi~ss- 
wandzellen eine erheb]iche GrSsse und aueh Abrundung annehmen 
k0nnen~ doch bleiben sie gew6hnlich im u der fibrigen Zellen 
liegen und 15sen sieh nicht als freie K6rnohenzellen ab~ und vor allem 
finden wir. wenn wir jetzt schon einen Augenblick das Gebiet der peri- 
vaskulliren Infiltrate verlassend die gesamte Gewebsreaktion betrachten, 
ausserhalb der Gefasswi~nde nicht die grossen gliogenen Gitterzellen, 
.die den KSrnchenzellen entsprechen, obwohl eine starke Wucherung 
der Gila eingetreten ist und auch schon im •issl-Bild die Vermehrung 
.des Gliaplasmas deutlich ist. Diese mangelhafte Ausbildung der freien 
K~irnchenze]len, die uns zu der Anschauung zwingt, dass der Abtrans- 
port der bei dem Abbau des degenerierenden Gewebes sich bildenden 
Produkte in weniger stfirmischer Weise nach dem 3. und 4. Typus 
A l z h e i m e r ' s  vor sich geht~ kann wohl nur durch die re]ativ milde 
Degeneration der nervSsen Bestandteile erkli~rt werden~ eine Degenera- 
tion~ die zwar, wie noch zu besprechen sein wird, zweifellos stattfindet, 
aber doch nicht im entferntesten dem raschen und schweren Unter- 
gang des nervSsen Gewebes entspricht~ das wit bei andelen enzephali- 
tischen Prozessen~ namentlich den experimentellen Enzephalitiden 
F r i e d m a n n ' s  und den Reaktionen auf Erweichungen nach Gefass- 
abseh]fissen und ~hnlichen Prozessen sehen. Bei all diesen Prozessen 
treten die Gitter- odor K6rnehenzellen sehr rasch sehon in akuton 
Stadien und nicht erst naeh Ablauf der eigentlichen Entziindungs- 
erscheinungen auf, we sie v. Economo aueh in unserer Enzephalitis- 
gruppe gesehen hat, und es ist bemerkenswert, dass sieh bei den inter- 
essanten experimentellen Enzephalitiden, die F. Lotm ar bei Kaninchen 
durch Vergiftung mit Dysenterietoxin hervorrufen konnte, innerhalb der 
zweiten ec, ht exsudativ entzfindlichen Gruppe neben Stellen mit sohwerer 
herdartiger ZerstSrung des nerviisen Gewebes und Auftreten massenhaft 
freier KSrnchenzellen auch fiachenhafte Zonen fanden, in denen der 
Autor eine l e i c h t e r e  lokale Sch~digung der-nervSsen Elemente an- 
nehmen musste und in denen ebenfalls die freien Abr~umzellen fehlten~ 
w~hrend eine starke Wucherung der ,sessilen"~ ,,fixe~"~ Glia eintrat; 
untor diesen plasmareichen, oft mitotiseh sich teilenden Gliazellen konnte 
der Verfasser allerdings auch oft sehon Andeutung einer Gitterstruktur 
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feststelien. Diesen experimentellen Bildern~ die L o t m a r  mit der ex- 
perimentelten, yon Bonf ig l io  beschriebenen Er~zephalitis productiva 
dtlrch Bleivergiftung vergleicht~ entsprechen die Bilder unserer Enze- 
phalitis umsomehr, ais aueh eine sehr erhebliehe W u c h e r u n g  der  
Gef l i s swande lemen te ,  der endothelialen wie der perithelialen ein- 
setzt, der aach wohl eine zweifellose Gefassneubildung folgt (s. unten). 
Die Differenz gegenfiber den Lotmar 'schen Bildern in dessen leichter 
gesch~digten Feldern liegt wohl haupts~chlich darin, dass bei unserer 
Enzephalitis die hamatogenen lymphozyti~ren Exsudate viel massiver zu 
werden verm0gen und neben Lymphozyten reiehlicher Polyblasten und 
Plasmazellen auftreten~ die L o t m a r  wenigstens nieht erwlthnt. Freie 
K6rnchenzellen scheinen nut unter e ine r  Bedingung bei unseren akuten 
F~llen sti~rker in Erscheinnng zu treten, ni~mtich in den seltenen Re- 
gionen~ in denen,, wie an einer Stelle des Stirnhirns und Nucleus cau- 
datus yon Fall 1, event, in Abh•ngigkeit yon mikroskopisch naehweis- 
baren Thrombenbildungen, Blutungen in das Gewebe eindringon~ die zu 
einem raschen, v611igen Untergange des nervSsen Gewebes fiihren. 
Typische Gitterzellen~ die ganze Blutk6rperchen oder Broeken derselben 
in ihrem Innern enthatten, habe ieh in Fig. 23 abgebfldet. In den 
wohl mehr diapedetisehen Blutungen, die an anderen StelIen reich- 
licher zu sehen sind~ habe ieh die Giiterzetlen nicht gesehen (s. Fig. 4~ 
Taf. XIII). 

Die Frage naeh der in unseren F~llen statifindenden Gef~ssneubii. 
dung werden wir mi~ besonderer Skepsis anschneiden miissen~ seitdem 
uns C e r l e t t i  in umfangreichen Untersuehu, gen den Nachweis gebracht 
hat~ dass namentlieh die yon ibm als retikular bezeichnete Gefassneu- 
bildung haufig nut eine scheinbare ist, da der Gefiissreiehtum der Hirn- 
rinde schon unter normalen Bedingungen ein ausserordentlich grosser 
ist und die Hyperamisierung in pathologischen Fallen erst die ganze 
Ffille des Rindenkapillarnetzes zum Vorschein bringt. Ce r l e t t i  macht 
noch besonders darauf aufmerksam, dass z. B. bei der sog. Polioence- 
phalitis haemorrhagica Wern ieke ' s  die vielfach behaaptete Gefiiss- 
neubildung nnr eine scheinbare ist. Besonders schwierig kann der 
Nachweis der feinsten Rindengefi~sse, wie man sieh ]eicht iiberzeugen 
kann, bei der Farbung mit Toluidinblau oder anderea basisehen Anilin- 
farben sein~ was ffir unsere sparer zu erSrternde Frage fiber die Ein- 
wanderung yon hlimatogenen Elementen ins nervSse Gewebe yon 
Wiehtigkeit ist. Oft scheint etwa eine Plasmazelle frei im ekto- 
dermaten Gewebe zu liegen und erst bei sehr genauen Nachprfifungen 
in verschiedenen Biiekebenen llisst sieh der Nachweis ffihren, dass diese 
Plasmazellen doch einer der vielen feinen, leicht im Verborgenen blei- 
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benden Kapillaren so dicht anliegt~ dass mal~ ~'on einer Auswanderung 
ins ektodermale Gewebe nicht sprechen kann. Nach den Ausfiihrungen 
C e r l e t t i ' s  lasst sich der Nachweis einer retikularen Gefassneubildung 
eigenttich nut" dann ffihren~ wenn eigenartige Gebilde gefunden werden, 
die wie aus Kapiliaren hervorgehende Divertikel aussehen. Derartige 
Bildungen habe ich in meinen FMtea allerdiugs nicht feststellen 
kSnnen, und auf die auf den ersten BHek allerdings verbliiffende 
Dichtigkeit des Gefassnetzes, die sich mitunter besonders deutlich 
bei Viktoriablaufarbung bemerkbar macht, wird bei dem enormen Ka- 
pillarreichtum alter grauen Bestandteile des Hirns kein beweisendes 
Gewieht gelegt werden kSnnen. Dennoeh werden verschiedene Auffallig- 
keiten den Verdacht der Gefassneubildung erweeken miissen, und zwar 
Auffalligkeiten, die in den akuten Fallen fiberalt in den Zonen reich- 
licher Infiltration auftreten kiinnen: Andeutung yon Sprossenbildung 
in kleinen Gefasse% Adventitialkerne, die senkrecht zu den iibrigen Ge- 
fasswandelementen aufgesteltt sind~ ohne dass eine Anlagerung an ein 
einmfindendes Gefiiss erkennbar ist, uneriiffnete Gefassbfinder (Thalamus 
opticus Fall 1) und besonders diinne zarte kernarme Kapillaren~ die 
kaum ffir Blut durehg~ngig erscheinen, und endlich die an sehr viel 
Stellen nachweisbaren offenbar freien ,St~bchenzellen", fiber deren 
Natur wir besonders durch die eingehenden 8esehreibungen und Ana- 
lysen A l z h e i m e r ' s  und 7Nissl's orientiert sind. Diese freien Stabehen- 
zellen, yon denen oft freilich nur der Kern deutlich erscheint, zeigen 
nieht nur sehr verschiedenartigen Chromatingehalt des Kerns, sondern 
auch sehr verschiedene Formgestalten, da man ausser den spindel- 
ftirmigen oder stabchenartigen Elementen aueh kommafiirmig oder leicht 
spiralig gebogene und eigenartige schmale Kerne mit po]ar knopfartiger 
u finde L ahnlich wie sie A1 zhe i m er in seiner Paralysearbeit 
beschrieben und abgebildet hat. Niss l  und A l z h e i m e r  ffihrten diese 
Stabchenzellen im wesentlicheu auf Gefasswandelemente zurfick, wenn 
auch im Einzelfalle nicht mit. Sicherheit die Entscheidung zu fallen 
sein wird~ ob es sich um ein regressiv verandertes Gliaelemeat handett. 
Auch in einer spiiteren Arbeit, in der A l z h e i m e r  eingehend auf die 
u die Stabchenzellen als gtiogene Elemente zu deuten, eingeht, 
betont er doch, class es nach den Untersuchungen C e r t e t t i ' s  und 
Ac t ruca r ro ' s  auch solehe mesodermaler Herkunft geben muss, und die 
Aehnliehkeit mit endothelialen oder adventitie|len Gebilden wird a~f 
unseren Pr~paraten oft umsomehr einteuchten~ als die Gtiakerne an 
diesen Stellen sonst keine Tendenz ~u einer Aenderung der Kernform 
zu zeigen brauchen, and man auch recht lange E|emente finder, die 
man nur sehwer in Beziehung zu den Gtiakernen bringen kann. Wenn 
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es nun auch uawahrscheinlich ist~ dass alle diese Zellen mesodermale 
Elemente siad~ und wenn auch Alzhe imer  es ffir unwahrscheinlich 
hiilt~ dass atle diese Zellen etwas mit Geflisssprossbildung zu tuu haben~ 
so wird doch ihr hiiufiges u in Yerbindung mit den uner- 
5ffneten Geflissbiindern die Yermutung nahe legen, dass in gewissen 
Greazen eine Gef~ssneubildung bei unserer Enzephalitis tats~ichlich vor- 
kommt~ umsomehr als es unwahrseheintich ist~ dass auch schoa in den 
doch reeht akuten Fiillen wie Fall 1 die St~ibchenzell~n und Gefass- 
b~ind~r a~ff regressive u der Gefitsse zu beziehen sind. 
Eine endovasale Gefiissneubiidung ist weniger wahrscheinlich. Gefliss- 
bfindet finden sich selten und dort, we sie nachweisbar sind~ lassen sich 
dieselben auf Geflissgabelungen und einen vorfibergehenden Parallel- 
verlauf der geteilten Gefiisse zuriickffihren. 

Endlieh muss noeh darauf hingewiesen werden~ dass ich kSrnige 
oder fibrinSse Niederscht~lg% die so h~iufig bei Enzephalitiden als 
Zeichen der fibrintisen Exsadation an den 6efitsswanden gefunden wurden, 
in meinen beiden Filtlen nieht gesehen habe. Ueber ein etwaiges 
serSses Exsudat kann bei der mangelnden Darstelibarkeit derselben 
nichts Bestimmtes ausgesagt werden; offenbar ist es aber sehr gering~ 
da bei guten Einbettungen iu Zelloidinprliparaten oft gar keine Sehrumpf- 
riitlme erkem~bar siad. 

Ehe ich auf die Ver~inderungen des ektodermalen Gewebes eingehe~ 
seien einige Bemerkungen fiber die V e r t e i l u n g  tier ,entzfindlichea" 
Ihfiltrate vorausgeschickt. Ich kann hier im allgemeinen die Befuude 
Econome ' s  nut bestlitigen und erblicke in der Prlidilektion bestimmter 
Hirnpartien~ die bei ahnlieh verlaufenden Epidemien in gleieher Weiso 
erkranken, einen weiteren Hinweis ffir die Erlaubnis, eine umsehriebene 
Eezephalitisform abzugrenzen. Auch R e i n h a r t  seheint in 4 Fiillen 
.eine ithnliche Lokalisati~)n gefunden zu haben, da er in seinen kurzen 
aaatomisehen Notizen yon einem hauptsiichliohen Befatlensein des HShlen- 
graus am Ill[., IV. Ventrikel und Aquaeduetus Syivii schreibt. In gteieher 
Weise wie Eeonomo scheint mir das besondere Befallensein der grauen 
Substanzen besonders charakteristiseh, das zwar auch bei andereu 
humanen Erkraakungen~ wie der Wernicke 'schen Polioenzephalitis 
oder der Polioenzephalitis als Teilerseheinung der Heine-  M edin'schea 
Krankheit bemerkbar ist~ abet doch im 6egensatz zu anderen Enzephali- 
tiden mit vorw~egender Beteiligung des Markes steht. Natfirlieh ist 
aueh diese Priidiiektion der Exsudate in den grauen Partien keine ab- 
solut% und namenttich am HShlengrau unter dem Aquaeduetus Sylvii 
liisst sieh beobachten, wie sieh Exsudate aus dem Grau in die tieferea 
ganglienzellfreien Haubensehichten hineinsehieben~ im allgemeinen ist 
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aber der Gegensatz doch ein auffaltender. In starkerem Masse an- 
scheinend als bei Economo finder sich in den beiden yon mir unter- 
suchten Fallen eine Diskrepanz zwischen den sehr wenig infiltrierten 
Rindenpartien und den regelm•ssig ausserordeatlich viel starker be- 
fallenen Teilen; namenttieh in dem etwas langer dauernden Fall 2 
fanden sieh auf vielen B15eken auch nur ganz vereinzelte Infiltrate in 
der Rinde. In ungemein viel stfirkerer Weise erkrankten in meinea 
Fallen die basalen Ganglien, namentlich der Thalamus opticus, und im 
Fall I auch der Linsenkern namentlieh in seinen dorsalen Partien, sowie 
das zentrate HShlengrau, namen~lich unter dem Aquaeduetus Sylvii and 
den oraten Partien des IV. Ventrikets. Dass in den untersuchten Partien 
das HShlengrau am Boden des lit. Ventrikels weniger erkrankt war m 
diirfte als prinzipie]l unwesentlich betrachtet werden. Sehr auffallend 
war die Differenz zwisehen den vielfaehen Infiltrationen im HShlengraa 
und Vierhiigeln einerseits nnd den auf denselbe~ Schnitten liegenden 
Briickenpartien~ wo auch die grauen Kerne sehr selten Infiltrate ent- 
halten (Figg. 1 und 2, Tar. XIH). Die mangelnde Beteiligung des Klein- 
hirns entspricht den Econom o'schen Befunden. Endlieh kann darauf 
hingewiesen wet'den, dass auch die Nervenwurzeln nicht frei yon Infil- 
traten sind. Econom o  hatte auf diese MSgIiehkeit namentlich in Be- 
ziehung auf den Optikus hingewiesen, ohne an seinen eigenen Fiillen 
den Beweis daffir erbringen zu kSnnen. Am eigenen Material zeigt nun 
Fall 1 tatslichlich auch infiltrative Erscheinungen im Optikus, allerdings 
namentlich an Randpartien in der Nahe der hier lebhaft infiltrierten 
Meningen, ohne dass iibrigens in diesem Falle eine ophthalmoskopische 
Veranderung naehweisbar gewesen w~ire. 

Es w~ren jetzt die Yer~nderungen im ektodermalen Gewebe zu 
bespreehen~ uud zwar zuniichst die Alterationen an den Stellen, in 
denen wit die Exsudation h~matogener Elemente findea und wir die 
Gewebsveranderungen in nahe Beziehung zu den Infiltraten zu stellen 
haben. Hier ware Steltung zu nehmen zu den Angaben Economo's~ 
der e ine  h e r d w e i s e  I n f i l t r a t i o n  des Nel'venparenchyms und Neuro-  
n o p h a g i e  als eharakteristische Erscheinungen der Encephalitis lethar- 
gica beschreibt. Diese Auffassung einer herdweisen Infiltration kann 
nieht ohne Wi~lersprueh bleiben. Im Sinne einer scharfen Begriffsum- 
grenzung scheint es doch unumgiinglich nStig, nieht jede Kern- oder 
Zellanhaafimg im ektodermaten nervOsen Gewebe als Infiltration zu be- 
schreiben, sondern nur diejenige, welche nachweisbar aus den hamato= 
genen Exsudatzellen besteht. Es widerspricht auch ganz unserm termino- 
Iogisehen Braueh: jede Gliazellvermehrung als Infiltrat zu bezeichnen. 
Eine Auswanderung yon hlimatogenen Zellen ins ektodermale Gewebe 
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scheint nun tatslichlich trotz der festen Scheide, die die marginale Glia 
diesem Eindringen entgegensetzt: in beschrSnktem Masse vorzukommen~ 
und zwar weniger yon Leakozyten als yon einkernigen Elemente% da 
wit, abgesehen yon einzelnen chromatinreichen, wenig differenzierten 
Kernen, bei denen wir die Differe~tialdiagnose zwischen lymphoiden 
Etementen und regressiv ver~nderten Gliakernen often halten miissen~ 
an den Stellen (Fall 1), we die perivaskularen Infiltrate am dichtestea 
sind, auch Plasmazelten (oder Polyblasten) frei im Gewebe, selbst als 
Trabantzellen yon Ganglienzellen seben kSnnen. Ich hatte schon err 
wahnt~ dass es h•ufig gelingt, einen Zusammenhang dieser ZelIen mit 
sehr mangelhaft zum Vsrschein kommenden Kapillaren festzustellen~ 
aber 5fters ist dies auch nicht der Fall, und wir kSnnen dann woh] 
mit Bestimmtheit annehmen, dass die Exsudatzellen tatsaehlieh im 
,Nervenparenchym" tiegsn. Eine herdartige Verdichtung dieser Zellen 
stwa wis bsi kleinen, phlegmon6sen Leukozytenhaufen bei andersartigen 
Enzephalitiden habe ich aber n i sh t  gesehen undes gelingt bei Tsluidin. 
f~rbung doch meist zur Geniige die Mehrzahl der stark vermehrten 
G e w s b s k e r n e -  ausser den Nsrvenzellelementen ~ als 61iakerne za 
erkennen. Nun wiirds der eigene Befund nattirlich nichts besagen~ 
wenn Economo  in se inen  Fallen die ,Herde" als echts Infiltrate er- 
weisen kSnnte. Dies ist aber anscheinend nieht der Fail. Er beschreibt 
zwar settens Lettkozytenherds im Sinne mikroskopisch kleinster Abszesse~ 
dieses Vorkomme~ ist aber offenbar zu selten~ um als charakteristiseher 
Befund zu gelten, und wird auch yon E e s n o m o  nicht mit den gewShn= 
lichen Infihraten identifiziert. Ebenso wenig meint er den Bsftmd yea 
vereinzelten Leukozyten im Gewebe, die sieh nach seinen Untersuchungen 
auch gelegentlich an der Neuronophagis der Ganglienzelten beteiligen. 
sollen. Economo sprisht vielmehr yon den lymphoidsn Elsmentsn~ 
die in kteinen Exemplaren einen kleinen: ehromatinreiehen Kern haben~ 
mit der Zunahme des Protoptasmas aber sine Aufhellung des Kerns 
zeigen, so dass in demselben eine Struktur zu ersehen ist, uad yon 
denen er selbst ohne Weiteres z u g i b t ,  dass sie nicht unbedingt mit 
den Polyblasten und Lymphozyten dsr Gefasswande identisch sein mfisse% 
wenn er aueh einen Uebergang yon lymphoiden Elementen ins Nerven- 
gewebe ffir sieher hlilt, sondern dass sie sehr wohl auch als Gliazellen 
betrachtet werden kSnnen. An anderer Stelle (Ss. 318, 319) spricht er 
es deutlich aus, dass eins Auswanderung yon Lymphozyten aus dem 
Gefasslumen und aus der Gef~sswand ins Gewebs zwar sicher sei, dieses 
aber ffir die Enzepha]itis wohl n i eh t  die ausschliessliehe Regel ist. 
Ebenso wie man yon Lymphozyten zu Polyblasten und Wanderzellen 
alls Ueberg~ings sehe: ebeaso sehe man auch yon den kleineren lyre- 
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phoiden Gliakernen zu den ats Polyblasten des Nervengewebes be- 
zeichneten Zellen alle mSglichen Ueberg~nge. Es wird yon Eeonomo 
welter sehr mit Recht betont, dass die typische~ lunge Zeilen bildend% 
knopffSrmige Aneinanderreihung dieser Zellen, die sich unschwer auch 
in meinen Prliparaten feststellen lasst und, was auch mir besonders 
wiehtig erschein% die Kernvermehrung der kleinen Gliakerne (und das 
Auftreten vow ,,Wanderpolyblasten") an Steilen, we gar kein Infiitrat 
ist~ sehr fiir die gliogene Natur dieser Zelten spricht. Nach diesen 
Darlegungen erseheint es, als ob Eeonomo in seinen Fallen gar keine 
you den meinigen wesensverschiedene Befunde aufzuweisen hat, hSehstens 
darin, dass er eine Gestaltsveranderung der Kerne findet~ wie in meiuen 
Praparaten nicht so deutlich und ~haufig, wenn auch geschwlinzte Kerne 
nicht ganz selteu sind (die •atur der St.2bchenzelien macht, wie schon 
betont~ besondere differentielle Schwierigkeiten). Jedenfatls spricI~t fiir 
eine gliSse ]Natur der im ektedermalen Gewebe und an den Gangtien- 
zellen liegenden vermehrten Zellen~ abgesehen yon der Tatsaehe, dass 
aueh die periganglionlfren und die in Reihen odor Rasen liegenden 
Kerne im Toluidinpraparat den andern Gliaelementen morphologiseh 
gleiehen, sbweit nieht die yon Economo genannte Gestaltsveriinderung 
hinzukommt, und dass auch das Plasma dieser Zellen, soweit es durch 
seine Vermehrung im b~isslbild hervortritt, die blasse~ undeutliche~ oft 
an vielen Plasmastelten ganz sehattenhafte F~trbung hat~ die wit yon 
den Gliazellen im Toluidinpr~parat kennen~ vor allem der Umstand~ 
dass eine s t a r k e  und yon den Gefasswltnden aus verfolgbare Emigration 
hamatogener Elemente, soweit sieh jedenfalls aus meinen Pr~paraten 
feststellen li~sst, n ich t  stattfindet und wohl aueh yon Economo nieht 
behaupt~et wird. Es llisst sich im Gegenteil 5fters festste[len~ dass 
ausserordentlieh massive Lymphozyteninfiltrate z. B. in besonders stark 
erkrankten Thalamaspartien des Falles I liegen und diesen Infiltraten 
innerhalb des ,,Parenehyms ~' nur ganz vereinzelte randst~indige Giia- 
elemente entspreehen~ withrend sonst in der Umgebung des Gefasses 
auch nur ganz vereinzelte zelluliire Elemente sich vorfinden. Die Ver- 
mehrung der Gliazellen an Stellen~ we uichts yon Infiltraten bemerkbar 
ist~ ist an meinen Praparaten aueh sehr deutlich. Wenn aber Eeonomo 
die Gewebszellen in der Hauptsache doch aueh als Gliazellen ansieht~ 
wie man nach seiner Beschreibung (auf S. 319 der Arbeit in den Jahrb. 
fiir Psychiatrie) annehmen muss, so muss es verwirrend wirken, dass 
er diese Zellen auch als Polyblasten bezeiehnet~ obwohl sie mit; den 
echten M aximow~schen Polyblasten genetisch nichts zu tun haben. 

Eine scharfe Begriffsumgrenzung hat aber in diesem Falle mehr 
als terminologisehe Bedeutung~ da wir die proliferativen Yeranderungen 
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der Gila niekt als einen spezifiseh entzfindliehen Vorgang bezeiehnen 
und starke identische Ver~,tnderungen auch bei nicht entzfindlichen Er- 
krankungen finden kOnnen, wenn auch bei den entzfindlichen Erkran- 
kungen proliferative Ver~nderungen nicht vermisst warden dfirfen und 
auch nicht die Mhglichkeit bestritten werden soil, dass dfe Verande- 
ruogen des ektodermalen Gewebes schon als Folge der gesetzten Sch~i- 
digung einsetzen, bevor die Gefassinfiltration erfolgt. Economo kommt 
nun, wie bier schoa besproehen sei, im weiteren Verlauf seiner Aus- 
ffihrungen fiber die Gef~ssinfiltration und die oben erwahnten Gewebs- 
reaktionen zu der Aufstellung der Encephalitis ]ethargica als einer 
p a r e n c h y m a t 6 s e n  Enzepha l i t i s ,  die er in Beziehung zu vieleu 
andern Enzephalitiden: dec multiplen' Sklerose, dec Encephalitis pontis, 
tier Paralyse, Lues cerebri, der Durine usw. usw. setzt. Nua ist zuzu- 
geben, dass die Begriffsmhgliehkeit einer parenchymathsen Entzfindung 
in Abhlingigkeit van dam Standpunkt, den der bert. Autor in der Ent- 
zfindungsfrage fiberhaupt einnimmt, steht, und dass in der gegenwi~rtigeu 
Zeit, in der eine Einigung fiber diesen Begriff ]eider auch in der all- 
gemeinen Pathologie noch keineswegs erfolgt ist und noch letztens die 
stlirksten Kontroversen ( R i b b e r t - - A s c h o f f - - L u b a r s c h )  stattge- 
funden haben, auch die Aufstellung einer parenchymat6sen Entziindang 
van dam Festhalten an bestimmten Doktrinen abhgngt. Es scheint mir 
aber, als ob wit gerade in der Neuropathologie alia Ursache haben, 
uns der Mehrzahl der neueren Forscher anzusehliessen, die in dam Be- 
streben einer seharferen Differenzierung der vielfiiltigen histologisehen 
Bilder die Einengung des anatomischen Entzfindungsbegriffes zugunsten 
tier exsudativen Prozesse fordern (57issl, B ie l schowsky  usw.) und so 
der sehon in der Einleitung hervorgehobenen Definition Luba r sch ' s  
folgen, der die Gemeinschaft exsudativer~ alterativer und produktiver 
u als wesentliehe Merkmale des Entzfindungsbegriffs fordert 
und den alton Virchow'schen Begriff der parenchymathsen Entzfindung 
ver~virft, da es sieh bei diesem Begriff moist gar nicht um echte Ent- 
zfindung handeltl). Economo beschreibt nun als parenchymathse 

1) In diesor Begriffsumgrenzung wird man, um eino allzugrosso Ein- 
ongung zu vormeiden, ausser den laukozyt~ren Exsudat-ionen aueh alia die- 
.jenigen Infiltrate van Lymphozyten and Plasmazollen zu den eehtan Entzfind ungs- 
vorg~ngen recbnen diirfan, in denen wir reparatorisehen Zwacken dienanda 
Exsudate ausschliessen k~innen, obwohI Sohr~idar nouerdings die nicht un- 
plausible Annahmo vertritt, class Lymphozytan und ihro Fortbitdungsstufen 
auch dutch riiekt~ufiga Wanderungen auf den Lymphbahnon in die Advantitiai- 
rKuma der Hirngef/tsso eindringen kiinnen. Diesa hnnahma wiirda mit der viel- 
faeh geiiusserten Annahme, class bet manehen Krankheitsprozessen im Zontrat- 

Arehiv L Psychiatric. Bd. 61, Het~ 3. 49  
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Enzephalitis atlerdings nieht Yeranderungen, die der Virchow'schen 
parenchymatSsen Entzfindung gleichen~ da es sich bei tetzterer El'= 
krankung um hauptsachlieh alterative GewebsstSrung handelt, wiihrend 
Economo die proIiferativen u und die Umwandiung der 
Gliaelelemente in Wanderelemeute be~ont (proliferative Entziindung) and 
ebenso verstetmn O p p e n h e i m  uud C a s s i r e r  unter der parenehyma- 
tSsea Entzfiudung wieder etwas anderes als E e o n o m o ,  n~mlieh eiuen 
Zerfall yon nerviisen Elementen und massenhafte Entwicklung you 
K~irnehenzelleu: Es scheint mir aber, als ob dutch die ~mue ]~egriffs- 
umgrenzung E c o n o m o ' s  in einer Zeit, in der diejeuigeu Forscher~ die 
noeh eine parenehymat(ise Eatzfiadung annehraen~ darunter wieder 
eiwas ganz anderes verstehen~ die Ktarheit erst reeht nicht erhSht wird. 

Daher kann der Begriff der parenchymatitsen Enzephalitis n i e h t  
anerkannt werden. Es ist alterdings riehtig, dass eine sehr starke Ver- 
mehrung der zelligen Etemente eintreten kam~ und in einigen Gesichts- 
,feldern in sehwer erkrankten Gebietea das Gesichtsfeld mit Kernen iiber- 
schwemmt erseheint. Diese Zellvermehrung ist nicht die alleinige Folge 
der gerade vor|iegenden perivaskularen Infiltrat% soudern aueh der im 
Gewebe liegenden Kerne, neben vereinzelten h~matogenen Elementenr 
vet allem der Gliakerne. Yereinzelt lassen sich an diesen aueh noeh 
deutliehe Mitosen naehweisen. Diese Gliakernvermehrung steht natiirlich 
in Abhangigkeit von den alterativen ~ertinderungen des nerv(lsen Ge- 
webes und hierbei hat Economo ausdriiek]ieh auf die starke Neurono- 
phagie hingewiesen. Es ergibt sich an eigenen Pr~iparaten, dass bei 
weitem nieht alle Zellen auch in den entziindlich erkrankten Gebieten 
den sogen, neuronophagen Zustand bieten. u finden wit in den 
akuten Fallen einen Zustand yon Sehwellung, diffuse Zellfiirbung und 
bl~tssere Tinktion a]s in den umliegenden Gliakert~en, den wir unsehwer 
mit der Nissl 'sehen ~kuten Zellveranderung identifizieren kiinnen. 
Aber aueh schwerere Zellveranderungea kommen vet bis zur Zet]sehatten- 
bitdung~ ohne dass die Gtiakerne vermehrt zu sein brauchem VietIeieht 
ist hier die Zetlentartung so raseh vor sieh gegangen, dass die peri- 
~angiioniire Zellwueherung noch gar nicht recht einsetzen konnte. Da- 
nebea findea sieh dann die yon Economo beschriebenen uad abge- 

nerver~system die Exsudate auf den Lymphbahuen welter .kriecheu~ gut iiber- 
eiastimmen, l)a es sich auch da~n um Prozesse haudel b die yon den einfachon 
Erweichu~gen und ektodermaten Prozessen vSilig abweichen~ uud da es sich 
um dieselben Elemeute handelt, die wir im Blare and bei h~matogenen Pro- 
zessen vorfinden, dfil"fte die Bezeichnung Entziindung aueh woht fiir die yon 
~S c h r 5 d e r angenommeneu Prozesse zutreffen kSnnea. 
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bildeten Vorgange yon Zellver~inderungen mit starker Vermehrung der 
periganglionaren Gtiakerne. A l z h e i m e r  hat bereits eine seharfe 
Trennung der periganglionaren Gliazeltanh~ufangen vorgenommen, indem 
er eine eiafach% nicht neuronophage Yermehrung yon Gliazellen um 
ptasmatisch and nuklear nicht wesentlich ver~mderte Ganglienze!len 
yon der ,Totenladenbildtmg ~ um abgestorbene Ganglienzolten nod diese 
endlich yon der eigentlichen ~euronophagie, dem Eindringen amSboider 
am Verflfissigungsprozess der ZeUen beteiligter Gliazelten in stark ver- 
anderte Ganglienzellen trennt. In unsern Fitlten dfirfte der erste and 
der dritte Vorgang naehzuweisen seth, dean wit finden nieht nut eine 
oft our an einer Seit% etwa der Basis starker ausgesproehene Vermehrung 
yon Gliazelten um Zetlen, die daneben our das Bild der akaten 
Sehwellang zeigen~ sondern aueh schwer ver~inderte Zellen~ in denen 
nur noch der Kern oder ein sehmales~ vielfach eingebuchtetes Plasma 
um den Kern naehweisbar ist~ in dessen Buehten die Gtiazellen liegen: 
aueh Gliazellh~iufehen~ die an Stelle abgestorbeaer Ganglienzellen zu 
liegen scheinen. Dass diese Neuronophagie keine primlire zu sein 
braueht: sondern erst der Ganglienzellalteration folgen kann und eine 
Entseheidung auf histologisehem Wege nicht mttglich ist, hat bereits 
B i e l s e h o w s k y  betont. Das Vorkommen einer echten Neuronophagie 
will ich also Economo gern zugeben~ als einen fiir die Encephalitis 
lethargica c h a r a k t e r i s t i s e h e n  Befuad kann man dieselbe aber wohl 
doch nicht ansehen. Dazu erscheint mir die Wueherung der perigan- 
glionaren Gtiazellen und die als Neuronophagie besehriebene Teil- 
erscheinung dieses Vorganges doch als ein zu banales Ereignis bet ent- 
zfindlichen und nicht entziindlicheu Erkranknngen: da es, um einige 
Beispiete zu nennen, ebenso gut bet den atypischen Enzephalitiden (wie 
Fall 4)7 aIs bet den diffusen Druekwirkungen auf die Rinde durch Hirn- 
tumoren~ als etwa bet alkohotischer Polyneuritis (s. Fig. bet BieI-  
sehowsky)  usw. vorkommen kann. Wahrscheinlich ist es wohl, dass 
das differente Verhalten der Gliazelten um die Ganglienzelten n u r d e r  
differenten Alteration der Ganglienzellen entspricht~ indem die starker 
zur Degeneration ffihrende Alteration die neuronophage Formation der 
Giiazelten anregt: w~hrend einige Zetten so schaell zagrunde gegangen 
sind, dass die Reaktion der Glia noeh nicht eingesetzt hat. 

Alterative Veranderungen an den ~ervenzeUen kommen nun nieht 
nut in den Entziindangsherden vor: sondera aueh an Stellen~ an denen 
gar keine intrazerebralen Infiltrate bestehen, also hauptsachtich in den 
weiten Rindenbezirken~ die fret yon Infiltra~en sind. Hier handeit es 
sich aueh nicht our um die h.~infige akute Zelterkrankung Nissl's~ 
sondern um allerdings seltene Degenerationen bls zur Zellsehattenbitdung 

42* 
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und Vermehrun~ der Trabantkerne bis zur Neuronophagiebildung~ nament- 
lich in tieferen Rindensohichten~ ausserdem Vermehruug der Gliakern% 
namentlich in der Markleiste in radi~ren Rei~en. Dass as sich nicht 
um agonale bzw. dutch interkurrente Krankheit bedingte Veri~nderungen 
handelt~ scheint mir zwar nicht fiir den 2. Falt~ der in schwerer Phleg- 
moae starb, beweisbarl): wohl aber fiir den 1. Fall, der keinerlei inter- 
kurrente Erkrankung~ insbesondere keine terminale Pneumonie zeigte~ 
sondern an seiner Enzephalitis zugrunde ging. Hierfiir spricht nicht 
die akute Schw61tang~ wohl abet die Tatsach% dass auch schwerere 
Entartungsvorglinge and st~rkere Wudherung von Gliaelementen~ die 
nicht erst agonal vet sich gegangen sein kann~ beobaehtet werden. Es 
bandelt sieh also am Alterationen~ die wohl in nlihere Beziehung zu 
der Enzephalitis gebraeht werden miissen; im Rahmen derselben Er- 
krankung treten neben exsudativ entziindlichen Herden auch Gebiete 
mit rein alterativen Ve~nderungen auf. Es kann hier keine Diskussion 
darfiber angeschnitten werden, wie welt dies Verhalten mit andern um- 
strittenen Krankheiten koinzidiert~ nut sollte darauf hingewiesen werden~ 
dass bei der sogem Encephalitis lethargica ein solches Ereignis statt- 
findet; dass auoh bei der ersten akuten Erkrankunff die exsudativen 
tIerde gerade in diesen Gebieten verschwunden sein sollten, ist wenig 
wahrscheinlich; ob den alterativen auch noch exsudative Reaktionen 
folgen, kann histologisch wieder nicht entschieden werden; mSglich ist es 
schon, zumal wir vielfaeh eine Blutgef~ssreaktion aueh in nicht entziind- 
lichen Gebie~en in Form yon Hypetiimie und kleinen Blutungen finden. 

D~n Ganglienzellenver'~nderungen im Toluidinprlipat'at entsprechen 
nun natfirlieh aueh Alterationen des Neurofibrillennetzes, die zum Tell 
recht ausgepr~tgt anch in den nicht infiltrierten Partien sein kSnnen~ 
freilieh in den Infiltrationszonen erheblich starker sind und namentlich 
die endozelluli~ren Fibrillen, die mitunter ganz vernichtet sein kiinnen, 
betriffL Sehwieriger ist die StSrung des interzellui~ren Fibrillennetzes 
zu beurteilen. Liehtungen kommen jedenfal]s nicht vor, und zwar 
~finden sieh ausgesproehene grSssere fibrillenfreie Herde weder in den 
uninfiltrierten, noch in den infiltrierten Partien. Eine Ausnahme bildet 
nut die in der Umgebung der Venenthrombose liegende durchblutete 
und nekrotische Pattie im Nucleus caudatus des ersten Falles, die 
allerdings grSsstenteils fibrillenfrei ist and einen richtigen Degenera- 
tionsherd bildet; auch hier fin~len sich an der Peripherie noch einige 

1) Ich babe trotzdem koine Bedenken~ den 2. Fall in seinon r 
und dot Entzfindung folgenden Vor~nderungen dem ersten Pall anzugliedern~ 
~la keinerlei phlegmonSs.metastatische tiirnveriinderungen bestehen. Das Gehira 
erwies sieh iiberdies als steril. 
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gut zur Darstelhmg gelangende Neurofibrilten. Dass ein mehr diffuser 
Zerfall der Netlrofibrit]en stattfinde h li~sst sieh abet nachweisen~ aller- 
dings nicht in der Rinde~ wohl aber finden sich in den am starksteo 
infiltrierten Partien Degenerationserscheinungen der interzellul~iren Fi- 
brillen in Form von kolbiger oder spindeliger Verdiekung und Auffase- 
rung der Fibri]len~ die man nicht auf artefizietle Bildungen zurfick- 
ffihren kann. Ausserdem finden sich dann noch namentlich in der 
Medulla oblongata partielt% abet mehr herdartig verstiirkte Fibrillen- 
ausf~lle~ die zum Tell ia Beziehung zu den unten zu bespreehendeu 
Markseheidenliehmngsherden mit Gtiafibrillenverdichmng stehen (s. Fig. 9 
und 10, Taf. X[V). Endlieh is~ ein Hinweis auf die diffusen Degene- 
ra~ionserscheinungen~ namentlieh in den entziindtich veranderten Ge- 
webspartien, dutch die starken Abbaue : r sche inungen ,  die wir in 
dem 7 Woehen lung krank gewesenen Fall 2 schon in erheblich starkerem 
Masse als in dem 3 Woeben lung krank gewesenen Falle 1 finden, 
gegeben. Namentlich ist in dem Fall 2 die tipoide Degeneration eine 
sehr starke, am st~irksten im t]iihlengran. Grosse Mengen der scharlaeh- 
1arbbaren Abbauprodukte liegen noch in Gliazellen oder f,'eiem Gewebe, 
wi~hrend ouch in den Adventitialzellen, die sieh zum Tail in grosse 
ESrnehenzellen umgewandelt haben, reiehlich Abbauprodnkte finden 
(gliogene KSrnehenzellen sind dabei, wie sehon erw~thnt, nicht naeh- 
weisbar). Ebenso treten die grfinen und gelben, baltenartigen Abbau- 
produkte, die naeh A lzhe imer ' s  Untersuchungen der Umwandlung 
basophil metachromatischer Abbauprodukte in Lipoidstoffe entspreehen, 
in den akuten Fallen an einzelnen Stetlen in den Adventitialzellen in 
ansserordentlicher Menge raft. Es kSnnte nut an einem grSsseren Ma- 
teriale entschieden werde% ob irgend welehe Besoaderheiten in der Art 
des Abbaus bestehen~ so dass ich hier nicht welter darauf eingehen 
will. Ma~'ehi-Degenerationen als Zeie'hen des beginnenden Markscheiden- 
zerfalls finden sieh wohl hberall~ allerdings in mehr diffuser Weise. 
D a e s  ans teehnisehen Griinden mir namentlich aus den wichtigeu 
Partien des Hiinstammes nur an wenigen diinnen Steilen mOglich war, 
eine primftre Chromfixation durchzuRihren~ lasst sich fiber die tatsfieh- 
liehe Verbreitung der Marehidegenerationen nichls Sicheres sagen. Hin- 
weisen mSchte ieb nut auf die eigenarfig hervortretende Degeneration 
des Fasciculus long. mad. innerhatb der Medulla oblongata im zweiten 
Fall~ die in einem offenbaren Abhgmgigkeitsverhaltnis zu den schweren 
entziindlichen Verfinderungen im Oeulomotoriuskerngebiet steht~ also 
eine sekundare Degeneration darsteltt (s. Fig. 11~ Taf. X1V). 

Die Ausf~lle an den Markseheiden und die reparatorisch produk- 
riven Vorgange an der faserbildenden Glia, die schon an akuten FMleu 
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sichtbar werden, leiten fiber zu den Dauererseheinungen~ die wir hash 
Ablauf der exsudativen Vorgange als Restsymptome beobaehten. Sic 
werden daher am besten in Verbindung mit den Veranderungen be- 
sprochen werden~ die wir bet dem abgelaafenen Falle fanden. 

B. Das Ausgangsstadium. 
Der Fall eigener Beobachtung, den wir als Ausgangspunkt unserer 

Betraehtung w~hlen~ bietet einige nicht nur klinische, sondern auch 
anatomische Besonderheiten, da der Autopsiebefund in keiner Weise die 
Erwartungen~ die man naeh dem klinischen Befunde hegen durft% be. 
st~itigte. Nach dem klinischen Befunde einer zwar schleichenden~ aber 
hie rechte Abschlusstendenzen zeigenden Erkrankung mit Sehlafsuchts- 
zustanden~ Augenmuskell~hmungen and epileptischen Erscheinungen~ 
die zum Teil rindenepileptischen Charakter hatten~ war zu erwarten 
gewesen, dass noeh entziindliche Erscheinungen stlirkeren Grades be- 
standen~ die vielIeicht eine lokaie Yerst~rkung entsprechend dem aus 
Rindenanflitlen heraus entwickelte1~ terminalen epiteptischen Status 
zeigten. Der makroskopisehe Iti~'nbefund zeigte dana weiterhin eta 
ausserordentliehes starkes HirnSdem, wie v. Eeonomo es bet seinen 
akuten Fallen gefun~ien hatt% wahrend wit es gerade bet diesen 
Zustanden vermissten. Histologisch aber warea die entziindlieh exsu- 
dativen Erseheinungen ganz zurfick~etreten, insbesondere auch fehlten 
sie in der~ genau durchuntersuchten motorischen Armregionen der 
rechten gemisphare. Ieh habe trotz dieses Ergebnisses keine Bedenken, 
den Fall unserer Enzephalitisgruppe anzugliedern~ einmal wegen des 
ktinisehen Verlmffs, der mit seinen Schlafsuehtszusti~nden und Augen- 
muskeilahmungen innerhalb der Epidemiezeit zwangtos in den Rahmen 
der Epidemie hineinpasst~ und zweitens darum, well sieh doch noch ia 
Thalamus und H6hlengrau~ naraentlich bet langerem Snchea einige peri- 
vaskuliire Re~tinfiltrate zelgen~ die Lymphozyten and Plasmazelien neben 
Wueherung der angiogenen Elemente enthatten and den Infiltraten in 
Fall 1 and 2 ffanz entsprechen~ wenn sic aueh bei weitem seltener and 
aueh viel weniger dieht sind. Bemerkenswer~ ist. es: dass sich an ein- 
zelnen Stetten der Basis in den Leptomeningen die exsudativen Ele- 
mente neeh am relativ ausgesprochensten erhalten haben~ wahrend ira 
Gehirn die Riickbitdung der Exsudate offenbar schon viel hShere Grade 
errelcht hat. 

Bet dem sehteiehenden Charakter, den die Krankheit genommea 
hatte~ ist es nicht m6glich, mit Sicherheit retrospektiv zu bestimmen~ 
wie lange Zeit hindurch das akute Stadium mit der Entwieklung der 
exsudativen Infiltrate gedauert hatte. Man kann aber wohl annehmen~ 
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dass dieses Stadium nach dem Krankheitsbeginn Anfang Januar 1919, 
etwa Anfang M~rz, als eine anscheinende Besserung mit R[iekbildung 
der Bewusstseinsanomalien und AugenmuskelstSrungen eingetreten war, 
zum Abschluss gelangt war. Im Verlaufe des akuten Stadiums hatte 
sieh wohl unter der Ei~wirkung exsudativer Vorgttnge eine epileptische 
Erkrankung entwickelt, die nunmehr aueh naeh dem Sehwinden der 
entz~indlichen Irritationen fortschritt. Es ist uns unbekannt'~ welehe 
materielle Umwandlung der Hirnsubstanz die fortgesetzte Neigung zu 
epileptischen Entladungen naeh dem Sehwinden ber Entztindungsreize 
bedingten~ da wir sichere anatomisch nachweisbare Narben an den 
erwarteten~ ffir die ursprfinglieh rindenepileptischen Anl~lle in Anspruch 
zu nehmenden Stellen vermissen, aber wir mfissen damit reehnen, dass 
als N a e h k r a n k h e i t  der Enzephalitis die epileptisehe Hirnver~nderung 
naeh dem Sehwinden der Entzfindung eine gewisse Selbst~ndigkeit an- 
nahm und sehr bald sehr schwere Symptome hervorrief, einen epilep- 
tischen Status~ dem die Kranke erlag. Etwaige neu hinzukommende 
Ver~nderungen, Stoffwechselanomalien oder neue exogene Sch~digungeu~ 
die den letalen epileptischen Status auslSsten oder er]eichterten~ sind 
uus unbekannt. 

Wir hubert danaeh in dem erw~hnten Falle anatomiseh drei ver- 
schiedene Arten yon Schi~digungen nebenei~mnder: 

1. die schon erw~hnten exsudativen Resterscheinungen, 
2. Verlinderungen~ die in direkter Beziehung zu dem epilep- 

tisehen Status stehen, also nur indirekt mit der Enzephalitis 
zusammenh~ngen~ und 

3. die direkten Folgeerseheinungen des enzephalitischen Pro- 
z e s s e s .  

Als diejenigen Veranderungen~ die im engea Konnex zum epilep- 
tischen Status stehen, sind wohl zwanglos das enorme Hirn0dem, das 
Auftrete~l amSboider Gliazellen in Mark und Rinde und die vielfaehe~ 
kleinea Blutungen~ die wit an ganz uninfi[trierten Stellen finden: zu 
verstehen. Jedenfalls haben wir keine Berechtigung~ diese Verande- 
rungen~ die wir haufig bei den im Status Verstarbenen finden, mit der 
Enzephalitis in Zusammenhang zu bringen. 

Ausserdem finden wir nun aber Veranderungen~ die wit als zweifel- 
lose Fo]geerseheinungeu der Enzephalitis auffassen mfissen. Hierher 
gehSren zuuachst die chronischen Sehrumpfungsvorg~mge an Ganglien- 
zellen, die wir in diffuser Weis% wenn auch durchaus nicht regelmassig~ 
sowohl in der Rinde als im Thalamus, HShlengrau~ Medulla oblongata 
finden. Die neuronophagisehen Veranderungen, die wir schon in akuten 
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Stadien fanden, haben stellenweise noch zugenommen. Abbauprodukte 
finden wit noch immer in erheblichem Mass% lipoide Degeneration und 
innerhalb des Adventitialbereichs auch die grtinen Abbauprodukte, die 
schon im akuten Stadium gefunden sind, wfihrend die Biidung gliogener 
KSrnchenzellen auch in unserm abgelaufenen Fall beschr~nkt bleibt 
und nur ein Tell von Advenlitialelementen sich in KSrnchenzellen um- 
wandelt. Dann kSnnen wit auch schon mit den Markseheidenfarbungen 
Ausfallserscheinungen feststellen~ die herdartige Begrenzung gewinnen 
kSnnen. Derar*ige nachweisbare Erschdmmgen yon Markzerfall konnten 
wir schon in dem 7 Wochen krank gewesenen zweiten Falle fest~tel]eu 
und k6nnen als Dauersymptome hier mit besprochen werden. 

Es gelingt uns allerdings auch beut mit den jetzt besten Methoden 
noch nicht alle Markscheiden zur Darstellung zu bringen - -  am besten 
kommen auch nach meinen Erfahrungen die feineren Rindenmarkschei- 
den oft mit der Sp ie lmeyer ' schen  Methode im Gefriersehnitt zum Vor-- 
schein - - ,  doch k6nnen wir schon in Fall 2 in den stark infiltrierten 
Partien des tt6h[engrans unter dem Aqu~idukt wenigstens Lichtungen 
in den subependym~ren Partien und sffirkere Lichtungserscheinungen in 
der Medulla oblongata naehweisen. Es handelt sich zum Teii wohl um 
sekund~ire Degenerationen, die wir ohne weiteres annehmen kSnnen~ da 
(in einer allerdings nieht sehr hoehgradigen oder fiber grSssere Bezirke 
intensiveren Weise) auch Ganglienzellen und interzellu]~ire Neurofibrillen 
zugrunde gehen und wir auch bfindelweise mehr oder weniger diffuse, 
aber nieht sehr hochgradige Ausf~lle sehen, z. B. in den Pyramiden 
oder in Fall 3 auch in den vorderen Thalamusstielen uder den quer 
den Nucleus caudatus durchkreuzenden Bfindeln. Aber nicht alle Mark- 
scheidenausfMle lassen sigh in dieser Weise erklliren. Ich verweise 
bier z. B. auf den Oblongatalierd, den ich in Fig. 12~ Tat". XIV~ yon 
Fall 2 stammend~ abgebildet habe. Dieser erslreckt sich namentlieh 
auf die Formatio reticularis, die KleinhirnseitenstrJinge und angrenzen- 
den iiusseren Bogenfasern in ganz unregelm~issiger Weis% und zwar ist 
es nicht (oder noch nicht) etwa zu einem vS]ligen~ sondern nur zu 
einem partiellen Markausfalle gekommen. Ueberall finden sieh aui 
q uer getroffenen Bfindeln und unter liings getroffenen Fasern noch 
Markseheiden~ die die Hamatoxylinfarbung festgehalten haben~ wahrend 
doch eine derartige Versffirkung der husf~ille gegeniiber den anderen 
Querschnittspartien unverkennbar ist. Diesen Ausfallen stehen auch 
bereits proliferative Dauerveranderungen der faserbildenden Glia an der 
Seite. Gerade in dem beschriebenen Herde finden wir neben der u 
dichtung des Fibrillennetzes besonders ausgesprochen plasmareiche faser- 
bildende Gliazellen~ unter ihnen mehrkernige Monstregliazelten (s. Fig. 15~ 
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Tar. XIV und Fig. 16, Tar. XV). Derartige Herde haben sicher nicht 
den Charakter der sekundaren Degene~ation~ sondern entsprechen in 
auffallender Weise den Herden, die man bei multipler Sklerose findet, 
und ~ibneln ibnen auch darin, dass auch bei unserer Et~zephalitis ein 
Neurofibrillenzerfalt wohl stattfindet, abet lange nicbt so hohe Grade 
erreicht, wie bei anderen enzephalitiseh-myelitischen Erkraakungen, bei 
denen es zu herdfbrmigen Nekrosen der nervbsen Substauz kommt. 
Dass auch bei multipler Sklerose ein Neurofibrillenzerfatl tats~ichlich 
stattfindet und die Degenerationserscheinungen nicht rein periaxial 
bleiben, ist ja yon S i e m e r l i n g  Raeeke  und anderen hinreichend ge- 
zeigt worden. Leichte herdartige Ausf~ille in Form des" fieckweisen 
Markscheidentiehtung, die naeh S p i e l m e y e r  auch bei Paralyse vor- 
kommt, finden wir daun in dorsalen Partien der Medulla oblongata 
auch bei Fall 3. Endlich kbnnen wit die glibsen ~XTarben an versehie- 
denen Stellen in Fall 2 und 3 dort finden, wo entweder noch exsuda- 
tire Erscheinungen sich in beso~derer St~rke abspielen~ wie im Okulo- 
motoriuskerngebiet yon Fall 2 (s. Fig. 23, Taft XVI)~ oder bei abge- 
taufenem Krankheitsprozess an Stellen, an denen wir erfahrungsgem~tss 
(ifters Herde zu finden gewohnt sind; dass die Verdichtungen an Ge- 
f~ssen mitunter besonders deutlich sind, ist vielleicht doeh ein Anhalts- 
punkt fiir die Reaktion der Gila auf dort stattgehabte und wieder resor- 
bierte I~filtrate. Dem Wesen des Krankheitsprozesses entsprechend 
finden wit immer nur mehr kleine und nicht iibermassig dichte Gliosen. 
Es ist natfirlich, dass wir uns bei der Deutung der fibrill~.ren Gliose 
gerade am Hirnstamm besonderer Reserve befieissigen mfissen, da wir 
dutch die umfassenden Untersuchungeu Weiger t ' s  die vielen Stellen 
kennen~ an denen die physiologische Dichtigkeit der fibrill~ren Gila 
enorme Grade erreichen kann~ wie an den Oliven, der Gegend um den 
Zentralkanal~ unter dem Ependym. Wit werden einem Irrtum in dieser 
Beziehung um so weniger zu unterliegen branehen, als wit in dem 
Auftreten der grossen gem~tsteten~ oft mehrkernigen Gliakerne mit oft 
derben~ smrren~ borstenfbrmigen Fibrillen hinreichende Anhaltspunkte 
ffir die pathologische lNatur der Gliose finden~ abgesehen davon~ dass 
aueh die Fibrillenverdiehtung oft noctl deutlich genug das physiologische 
Mass fibersehreitet. 

Entspreehend des' relativen Geringffigigkeit der Zerstbrungen des 
nerviisen Gewebes durch den Krankheitsprozess kann die reaktive Glia- 
wucherung im allgemeinen bald volistandig die Ausflille ersetzen, so 
dass wir an eigenem Materiale im allgemeinen nicht die Liiekenfelder 
oder areolierten Herde finden~ die wit z. B. bei der multiplen Sklerose 
finden~ nur im 3. Falle konnten in den Pyramiden~ in denen diffuse 
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wohl sekund'~re Degenerationen sieh fanden, kleine areolierte Herde 
nachgewiesen werden~ die den noch ungeniigenden reparatorisehen Er- 
satz dutch Glia anzeigten; die Bitdung dieser kleinen Liieken kann 
durch das starke Oedem: das in diesem Falie bestand: erleiehtert sein. 

Atlerdings sind wir gerade bei dem Ausgangsstadium infolge der 
Geringffigigkeit des zur Verfiigung stehenden Materials weniger ats 
hinsiehtlich der akutea Stadien in der Lage jetzt sehon die eharakteristi- 
schen histotogisehen Befunde eindeutig niederzu}egen. Um so weniger 
eindeutig sind die Beftmde, als v. Economo ebenfalls an der Hand 
eines abgetaufenen Falles, doch zum Teii recht differente Ver~nderungen 
fand~ namlic.h ein s ehwammiges  Geweb% dab aus Gliafasern~ riesigea 
Gliazelien und Fettk6rnehenzelten bestand: w~h~end das nerviise Gewebe 
zu Grande gegangen war, und ~war in einem umgrenzten Bezirke am 
Hiihlengrau des I[[. Ventrikels und des Aquaeductus Sylvii, im subien- 
tikularen Gewebe im Bereich der binsdnkernschtinge, in der Regio sub= 
thalaraica zwischen den Haubenstrahtungen and den roten Kernen, sowie 
in dorsalen Parffen der Brfieke. Offenbar unterseheidet sich der Fall 
yon den eigenen nut dad,Jrch, dabs im Eatziind~mgsstad~um st~rkere 
Destruktionen der nervSsen Substanz stattgefunden hatten und die repa- 
ratorische Gtiawueherang noeh mau~elhaf~ geblieben war. Eine wei~ere 
Differenz besteht in dem Falle Economo's  dadtlrch, d ass in grSsserer 
Menge freie Fettkiirnch.enzellen auftraten. Es ist m~glich, dass auch 
dieser Befund mit dem starkeren Zerfall ne~wSsen Gewebes und der 
dadurch bedingten Notwendigkeit~ eine raschere Abrliumung der Abbaa- 
produkte herbeizufiihren, zusammenhfi~ngt. I ~  fibrigen wissen wir, dass 
die Abbauprodukte l~ngere Zeit in loeo tiegen bleiben kSnnen~ und 
wissen nieht~ ob die Bildung freier gliogener Kiirnehenzellen in unserem 
Fall, der noch nicht so welt abgeschlossen wart wie der Economo-  
sehe: noeh stattgehmden hatte. Leider bringt v. Eeonomo keine No- 
tizen tibet' dab Verhatten der Markscheiden and fibrill~ren Gila in seinem 
Fallet es ware yon Interesse geweBen, zu erfahren, in welchem Masse 
es neben den Markscheidendegeneratienen zu einer Herdbitdung gekom- 
men ware~ die phanomenologische Anki~nge an die Herde der multiplen 
Sklerose besitzen, umsomehr als v. Eeonomo selbst von .kiinisch-sym- 
pt~matologisehen Aehnlichkeiten mit der multiplen Sklerose berichtet. 
Es erseheint demnaeh yon grosset Wiehtigkeit in der Zukunft etwaige 
zur Autopsie kommende Falle yon friiherer Enceph. lethargiea auf das 
Vorkommen herdartiger Markausfalle und Gliosen reeht eingehend 
~u untersuchen. Dass Thrombosen der Gefitsse dan enzephatitisehen 
Partien im allgemeinen nieht zu Grunde liegen, wurde schon bei Be= 
spreehung tier akuten Stadien besproehen, ihr gelegentliehes Vorkommen 
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ist aber sieher~ wie aueh unser 3. Fall wieder zeigt, in wetchem wir 
in einer grSsseren Vene einen organisierten Thrombus mit Bitdung ]anger 
schmaler, parallel liegender Gefi~sse mit langen schmalen dunklen Endo- 
thelkernen beobachten (Fig. 21: Taf, XV). 

C. Folgerungen aus den bisherigen Ergebnissen. 

Wir haben in den bisherigen Darlegungen das anatomische Bild 
der sogenannten Encephalitis lethargica kennen gelernt in einer fiber 
weite Hirnbezirke sieh erstreekenden~ aber herdfSrmig ver- 
s ta rk ter  auf t re tenden in te radven t i t i e l l en  oder per iadvent i -  
t iel len In f i l t r a t ion  mit Lymphozyten und deren For tb i ldungs-  
stufen~ Plasmazellen und Polyblasten~ denen a l te ra t ive  Ver- 
itnderungen der Ganglienzellen~ akute Schweliung und wei- 
tergehender  Zerfall~ le ichtere  Al te ra t ionserscheinungen der 
Neurof ibr i l ten  und herdar t ig  etwas s t i~rkereZerfal iserschei-  
nungen der Markseheiden~ sowie s tarke prol i fera t ive  Ver~n- 
derungen der zel l igen G]ia ( tei lweise zu Abrftamungszwecken) 
und in spateren Stadien aueh der f ibri l l~ren Glia~ und Wu- 
eherung tier Gefasswandzel ten para l l e lgehen .  Auswanderung 
hamatogener  Elemente ins ektoderm~le Gewebe finder in ge- 
riugem Masse statt~ eehte Neubildung yon Gefassen scheint  
ebenfat ls  vorzukommen, - -  Stets sind die Meningen an dem 
entziindtichen Prozess in d i f fuser  Ausbrei tung mitbeteil igt~ 
es besteht  aber keine Abh~ngigkei t  der enzephal i t i sehen 
yon den meningi t i schen Ver~nderungen. Im Gehirn selbst 
besteht  ausgesproehene Prf tdi tekt ion der grauen Teite unter  
gan~ besonderer  Bevorzugung der grossen Ganglien, nament-  
l ieh des Thalamus opticus,  sowie des I tShlengraas  vom IIL 
bis IV. VentrikeL Daneben finden sieh diffuse Alteratioris- 
erscheinungen an grSsseren Par t ien der nervSsen Teile der 
Rihde mit reakt iven  Veranderungen der Glia ohne gleich- 
zeitige exsudative Prozesse. Fehlende Tendenz der Entz/in- 
dungsbezirke zur Erweichung~ Rtickbildung der Exsudate 
ohne Folgeerseheinungen oder aueh Zurfiekbleiben racist 
k le inerer  oder aueh etwas griisserer sk lero t i seher  Herde mit 
repara tor i seher  Wucherung der f ib r i l l a ren  Glia und Mark- 
seheidenausf!i l len,  eventuell  auch leichtere diffuse Gliosen 
in den friiher esxudativen Bezirken bilden weitere Eigentiim- 
l ichkei ten  des Krankhei tsprozesses .  HerdfSrmige Markseheiden- 
ausf~lle an Stellen~ die sicher niemals infiltriert waren~ z. B. der Rind% 
sind nicht mit Sicherheit festste]lbar. Wie welt der Krankheitsprozess 
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ins Rfickenmark absteigt, konnte am eigenen Material leider nicht nach- 
geprfift warden, da gerade in dan nntersuchten FMlen nur die Hfrn- 
sektion gestattet war, klinische Erw~igungen aber, die sich auf das Vor- 
kommen ,,myelitischer" Symptome bet manchen derartig Erkrankten 
beziehen, sprechen durchaus dafiir. 

Die eben erwMmten histoto~sehen Eigentiimtiehkeiten bezeiehnea wir 
als typisch, da sie in einer Gruppe yon FMIen rege lm~ss ig  und in 
ausgesp rochenem Masse, sowie in gleicher Weise fiber grSssere Hirn- 
bezirke ausgebreitet vorkommen. Dieseu t y p i s c h e n  Bi ldern  stellen 
wir die Befande entgegen~ deuen wir ge~ingere Bedeatung oder eit~en 
a k z i d e n t e l l e n  Charakter beimessem Hierzu gehSren die Blu tungen ,  
die wir erstens bet jeder entzfindliahen und vielen nicht entzfindliehen 
Himkrankheiten finden kSnnen und die wir rweitens aueh bet unserer 
Enzephalitis vermissen oder nur in geringem Mass% jedenfalls in kei- 
ner le i  Kongruenz mi t  den Entz t indungen  finden~ die ausserdem 
nie gross zu sein pflegen. Dazu gehSren wetter die gelegantiichen, im 
allgameinen abet seltenen Thrombosen und kleinen ~hrombotisehan Er- 
waichungen und drittens die leukozytaren Kapillaragglutinate und kleinen 
Leukozyteninfiltrate im Periadvantitialraum oder im Gewebe, die wit 
zwar findan, aber auch sahon in relativ akuten Fallen vermissen k6nnen 
und jedenfalls in keiner Weise mit derselben Regelmassigkeit finden, 
wie die lymphoiden Elemente mit ihren Entwicklungsstufen. 

Die Annahme Eeonomo's~ dass die Leukozyteninfiltrate besonders 
rasch verglingliche Initialvorgange sind~ ist dabei durehaus m~iglieh. 
Bamerkenswert ist, dass aueh bet anderen Prozessen~ wie der epidemi- 
schen Meningitis die anfangliehen Leukozytenherde ziemlich rasch yon 
entziindiiehem Granulationsgewebe mit Ptasmazellen usw. abgalSst war- 
den kSnnen. Allerdings halten sich die Leukozyten doch noch recht 
lange Zeit. Und endlich gehifren su den weniger eharakteristisahen 
Befimden die freien gliogenen oder angiogenen Fettk6rnehen- oder Gitter- 
zellen, deren negativar Befund ausserhalb etwaiger thrombotischer Er- 
weichungen in akuten Fi~llen eher charakteristiseh ist. 

Wir haben demnach in der vortiegenden Erkrankunff histologiseh 
eine i n f i l t r a t i v e  n ich t  e i t r ige  M e n i n g i t i s ~ - P o l i o e n c e p h a -  
l i t i s  eentralisX) vor uns~ wobei der Ausdr~lck ,:eentralis" ais eine 

1) Der Ausdruck Meuingeenzephalitls ist darum nioht statthaft, well 
nine Abh~ngigkeit dar Enzephalitis yon der Meningitis nioht bestaht. Die 
Ylaningitis pflaazt siah nicht auf die Rinde fort, abenso ist/ibrig+ns eine Ein- 
sehwemmung tier Erreger dutch das Ventrikelependym nieht anzunehmen, da 
keinerlei histologiseho Zeichen dafiir sprochen. 
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nichts welter prltsumierende Sammelbezeichnung ffir die Pr~dilektion 
der Erkrankung der grossen Gangtien und des HShlengraus erlaubt sei. 
Afort ior i  mag diese Bezeichnung aueh dann gelten, wenn wir ohne 
weiteres das Vorkommen yon Infiltraten und nicht entzfindlichen Alte- 
rationen des nervSsen Gewebes an anderen Stellen, z. B. der Hirnrinde 
betonen, da wir die Pr'~dilektion der Entziindungsvorgi~nge in den eben- 
genannten Bezirken wohl in den u stellen diirfen. Es han- 
delt sich hier um einen echt entziind[icheu Vorgang nach den strengsten 
pathologisch-anatomischen Anforderu~gen~ and zwar um nine reaktive 
Entziindung, bei der wit die infiltrativ-exsudativen Prozesse gleichzeitig 
oder fast gleichzeitig neben den alterativen Veri~nderungen des nervSsen 
Gewebes sehen, soweit nicht etwa~ win vielfach angenommen wird 
( S p i e l m e y e r ) ,  die alterativen u stets etwas dell exsudativen 
vorausgehen; jedenfalls handelt es sich nicht am eine unselbst~ndige 
reparatorische Entzfindung im Sinne L u b a r s c h ' s .  

Es fragt sich nun weiter~ ob wir berechtigt sind, das eben be- 
schriebene anatomische Bild als nine besondere Enzephalitisform oder 
Gruppe zu i so ] i e ren .  Um zu diesem Punkt Stellung zu nehmen, ist 
es unbedingt notwendig~ pathologisch-anatomische und pathogenet]seh- 
i~tiologisehe Gesichtspunkte' yon einander zu trennen. Es ist nRmlieh~ 
win bier gleich angeffihr~ sei~ wahrscheinlich unmSgtieh~ nine p a t h o -  
g e n e t i s c h e  oder  a t i o l o g i s e h - e i n h e i t l i c h e  Krankheitsgruppe zu 
konstruiere% da unter der Einwirkung derselben Noxen auscheinend 
anatomisch verschiedenartige Erkrankungen resultieren kSnnen, v. Wins- 
n e t  war es gelungen, yon den v. Economo'schen Fallen positive Impf- 
versuche dutch intradurale Einverleibung des Hirnbreis bei Affen an- 
zustelten and einen Diplostreptokokkus ztt erhatten~ der sich nament- 
lich in anaeroben Verhi~ttnissen in Reinkultur darstellen liess. Es unter- 
liegt keinen Bedenken, diesen Diplostreptokokkus als Erreger der Fn- 
zephalitis zu betrachten. Impfversuche~ dis im hiesigen hygienischen 
Institute durch Herrn Prof. Bit te~ ausgefiihrt warden, erzietten gerade 
in den typisehen Falien kein Ergebnis; allerdings standea uns Affen 
teider nicht zur Verfiigung. Im Gewebe land ich namentlich bei Methyl- 
griin.Pyroninf~rbung nioh~ selten in den am meisten entztindlich ver- 
~nderten Stellen Gebilde, die auffallend Diplokokken iihnelten, mein 
'Verdacht, dass es sich am Kokken handeln kSnnte, hat sich aber nicht 
~bestiitigt; gerade auf Liiffter-Pr~paraten liessen sich keine Bakterien 
feststellen, und wahrscheinlieh hat es sich bei den diplokokkenartigen 
Gebilden im Methylgriin-Pyroninpr,~parat nur um eigenartige Abbau- 
produkte gehandelt. Um so bemerkenswerter erschien es, dass es in 
einem kliniseh und anatomisch ganz andersartigen Fall Herrn Prof. 
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B i t t e r  1) gelang, dutch intraperitoneale Verimpfung des Hirnbreis beim 
Meerschweinehen eine eitrige Bauchfeltentziindung hervorzurufen und 
aus dem Eiter einen grampositiven~ bald als Kapsetdiplokokken: bald 
Ms Streptokokken wachsenden (anaerob ebenso gut wie aerob) Diplo-  
s t r e p t o k o k k e n  zu zfiehten, den er fill" identisch mit dem v. Wies- 
ner'schen Diplostreptokokkus halt. Es hatte sich um einen Fall ge- 
handelt~ der schon klinisch eher als echte Infiuenzaenzephalitis bei 
beiderseitiger Grippepneumonie aufgefasst werden musste. 

Da doeh zum mindesten die starke M~iglichkeit der Identitat des 
gefundenen Erregers mit dem v. Wiesner 'schen Enzephalitisdiplo- 
streptokokkus besteht, halte ieh eine kurze Zusammenfassung des im 
I. Teil geschilderten Befundes meines Falles fiir nStig, um so mehr~ als 
wir einige Ergebnisse v. Economo's  zum u heranzuziehen 
haben. 

D. Der  a typische Fall .  

Anatomisch f~l]t in diesem Falle vor allem die Ausbitdung eines 
grossen roten Erweichungsherdes in der Hirnrinde auf~ der in direkter 
Abhangigkeit von sehweren thrombotischen Yer~nderungen der Pial- 
gefiisse steht; eine beginnende Organisatidn des einen u 
hat bereits eingesetzt. Die Exsudatzellen~ deren Diapedese zum Teit 
deutlich zu verfolgen ist, bestehen hier grSsstenteils aus polynukle~ren 
Leukozyten, die ausserordentlieh rasch wieder zu zerfalIen scheinen; 
das Hirngewebe ist durch zahlreiehe Blutungen in grosser Ausdehnung 
vSllig nekrotiseh~ zahtreiehe grosse mesodermale Abraumzellen sind am 
t~ande der Blutung an einzelnen Stellen bereits angehauft~ and auch 
die Gliareaktion am Raude der Nekrose ist an einzelnen Ste]len in der 
reihenweisen Bildung grosser epithelioid aussehender Gliazellen bereits 
deutlieh in Entwicklung begriffen. Wir werden auch in diesem Fatle 
nicht rein reparative Entzfindungsvorgange anzunehmen haben~ die erst 
im Gefotge der Rindennekrose aufgetreten sind~ um so mehr, als wit 
namentlieh meningitisehe perivaskutare Infiltrate (und zwar hier aus 
lymphoiden und leukozytaren Elementen) auch an anderen Stetlen des 
Cortex~ z.B. an der entgegengesetzten Seite~ ohne Zusammenhang mit 
thrombotischen Vorgangen oder Nekrosen der Hirttsubstanz und ver- 
einzelt aueh, allerdings ganz geringe: intrazerebrale Lymphozytenexsu- 

1) Herrn Prof. Bi t te r  m~ch~e ich auoh an dieser Stetle fiir die liebens- 
wiirdigeJusffihrung der Impfversuche Qnd die Erlaubnis zur Mitteilung meinen 
besten Dank aussprechen. 
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date vorfinden. Es handelt sich nicht um eine einfaehe thrombotische 
Erweichung, sondern auch hier um eine Meningoenzephatitis: bei der 
aber die meningitischen u mit thrombotischen Verande- 
rungen ganz im u stehen, w~hrend die geringen enzephali- 
tisehen Infiltrate vielleieht erst in Entwicklung begriffen sind; der grosse 
enzephalitische Erweiehungsherd ist allerdings im wesentliehen als Folge 
der lokal verst~irkten Meningitis bzw. mit der Thrombose zusammen- 
h~ngenden Blutung aufzufassen. 

Es sind nun nieht nut pathogenetisehe Erwligungen~ die mieh zur 
Mitteilung dieses vorwiegend meningitisehen ganz atypischen Falles 
veranlassten~ sondern atloh der Umstand~, dass v, Eeonomo in dem yea 
ihm selbst atypisch bezeichneten Fail l l  Ver~nderungen beschreibt, die 
diesen meiner Beobachtung n~herm Soweit man aus v. Economo ' s  
Darstellungen entnehmen darf, fanden sich auch bei diesem Fall In= 
filtrationen wie in typisehen F~llen~ ausserdem 'aber sehreibt v.E.~ 
dass an einzelnen Stelten die graue Hirnrinde durch einen blutigen 
Brei ersetzt war: und dass man grosse Blutungen in das nekrotische 
Parenchym der Rinde einer oder zweier Windungsbreiten sieht; die Ge- 
filsswand ist verandert~ hyatin~ gequollen und kiirnig, ,embolische oder 
thrombotische Prozesse~ eventuell Ruptur solcher Gef~se mit Blutung 
ins Gewebe haben hier alas Rindengrau yon der Pia bis zm" Marksub- 
stanz total zerstSrt", gleiehzeitig treten unz~htige Fettkiirnchenzellen 
auf. Es geht aus v. Eeonomo ' s  Darstellung nicht hervor~ ob gerade 
die teptomeningealen Gefiisse auch thrombotische oder embolisehe Vor- 
g~nge zeigten; beaehtenswert ist immerhin als Ueberleitung zu meiner 
Beobachtung sein Fall, in dem ~ anseheinend neben typisehen Ver- 
~inderungen ~ Thrombophlebitiden mit schweren herdartigen hlimor- 
rhagisehen Hirnzertriimmerungen auftreten, obwohl v. E. anseheinend 
nieht an der pathologisehen ]dentitat dieses Falles mit den anderen 
zweifelt. Interessant ist es auch, dass die yon v. B. studierte experi- 
mentelle Affenenzephalitis ganz andere Ergebnisse zeitigte als die 
typisehe humane Encephalitis letharg., and zwar Verst~rkung der Me- 
ningitis~ Pri~valieren der Leukozyten~ hiimorrhagisehe Z e r s t 6 r u n g e n  
der Stammganglien: also auch Veriinderungen, die wenigstens eine 
Ueberleitung zu unserer Enzephalitis gestatten. Dass es sich hierbei 
um spezielle Reaktionsarten des Affen handelt~ wie v. Eeonomo glaubt, 
wird hiernach zweifelhaft sein mfissen. 

Es ergibt sieh hiernaeh, dass, wenn der in unserm Fall 4 ge- 
fundene Diplostreptokokkus mit dem v. W iesner 'schen identiseh sein 
sollt% morphologisch gleiche Erreger sehr verschiedenartige anatomische 
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Yerlinderungen im Zentralnervensystem anrichten kSnnonl). Dies Ver- 
halten wird ~ms nicht fiberraschen, wenn wit bedenken, dass oine Er- 
kranktmg nie die Folge einer einzigen Ursache~ sondern immer das 
Ergebnis verschiedenartiger Faktoren ist; differente Erkrankungon 
kiinnen ebenso gut yon feineren morphologisch nicht nachweisbaren 
b i o l o g i s c h e n  Differenzen des Erregers wie yon zufitl]igen Verschieden- 
heiten in den Angriffspunkten des Erregers oder nicht fibersehbaren 
konstitutionellen Eigentfimlicbkeiten des Wirts odor dem Zusammen- 
treffen mit irgend welchen anderen akzidentellen ScMidigungen ab- 
hfingig sein. Die ausgesprochenste Polymorphie parasitArer Erkran- 
kungen is(; uns am moisten yon der Syphilisspirochate bekannt, die 
ebenso gut isolierte Gummenbildungen wie diffuse Meningoenzephaliti- 
den odor Gef~isserkrankungen, odor endlich die eigenartigen Spat- 
erkrankungen der Tubes und Paralyse hervorrufen kann, ohne dass 
uns trotz der vielen darauf gerichteten Mfihen die nSheren Vorbedin- 
gungen fiir die besondero Form der Erkrankung, scion es biologische 
Abweichungen oder Umwandlungen der SpirochAte oder Konstitutions- 
~inderungen der nervSsen Substanz selbst oder ihrer Schutzmechanismen~ 
mit Sicherheit bekannt w~ren. Es ist in keinor Woise ausgeschlossen, 
dass auch bei akuten hffektionen uuter Umstanden dem Typus nicht 
entsprecheu'de anatomische Veranderungen gesetzt werden~ zuma[ wir 
z.B. bei der Encephalitis leth. sehen, dass immer noch neben don 
typischen Verlinderungen in geringerer Konstanz aueh verschiedenartigo 
atypisehe Lasionen einhergehen, wie die seltenen thrombotischon Er- 
scheinungen usw. Umgekehrt wfirden wir auch dann, wenn verschieden- 
artige pathogene Bedingungen an der Entstehung der gleichen anato- 
mischen Veriinderungen beteiligt sind, doch noch die MSglichkeit zu- 
geben~ ein a n a t o m i s c h  c h a r a k t e r i s t i s c h e s  Bild wenigstens als 
E n z e p h a l i t i s g r u p p e  b e s o n d e r e n  Typs  zu isolieren. 

E. Die a n a t o m i s c h e  Di f fe renz ie rung  yon andersartigen 
Enzepha l i t i den .  Bez i ehungen  der  be s ch r i e benen  Enzepha l i t i s  

zu r  Influenza.  

Die yon mir histologiseh fiir t y p i s e h  geha|tene Enzephulitisform 
bezieht sich hinsichtlich der akuten Stadien zunachst auf 3 der yon 
v. Eco n o me beschriebenen und 2 eigene Fiill% wahrscheinHch gehiiren 

1) Es sei hior erw~hnt, dass wir klirzlich oinen Fall ausgesprochener 
eitriger Meningitis zu beobachtan Geleganhait hattan, boi dam im Liquor kul- 
turall nichts, im Abstr'ch bei der ersten Punktion intrazollul~ro Diplokokkan 
in goringer Anzahl gefundan warden, wiihrand sich im Rachanabstriah der- 
selbe Diplostraptokokkus wio in Fall 4 in Reinkultur fund. 8onstiga ,grippSsa" 
Ersohainungan hatten nicht bestandan. 
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ouch die anatomisch noch nicht nil.her publizierten 4 Fiille R e i n h a r d ' s  
hierzu. In der Literatur finden sioh nur wenige Schilderungen yon 
ahnlichen Enzephalitiden~ immerhin existieren doch Hinweise daraufhin~ 
dass unter ahntichen Entstchungsbedingungen ahnliche Bilder zur Be- 
obaehtung ge]angcn. So tcilte M. Ulr ich  1911 den Fall einer Kranken 
mi h deren Kinder an s c h w e r e r  I n f l uenza  g e l i t t e n  hatten, wahrend 
sic selbst erst fiber Kopfschmerzen usw. gcklagt hatte, dana an 
schweren enzephalitischen Erscheiaungen erkrankt war. Der makro- 
skopische Hirnbefund war auch in diosem Fall ganz normal~ wi~hrend 
sich histologisch in Pia und Rinde nut Horde aus Blutpigment und 
Blutk(irperchen, dagegen im Hirnstamm perivaskullire Herde aus Blat- 
kSrperchen, Pigment~ some Lymphozyten~ Leukozyten und Mastzellen 
fanden. Herde lagen im Thalamus, Hirnschenkel and Briicke. Rosen- 
feld beschreibt einen Fall~ der auch in muncher Beziehung den unseren 
ahnelt, wenn auch iitiolegische Faktoren fehlten. Es handelte sich um 
einen 3 Wochen lung krank gewescnen Fall, bei dem sich makro- 
skopisch nichts land bis auf eine VergrSsserung der linken Hemisphi~r% 
w~hrend sich mikroskopisch haup t s~ ich l i ch  in den grossen  
Gangl ion  Horde fanden~ die auch~ soweit die Beschreibung Rosen-  
fold's die Deutung zul~sst~ im wesentlichen aus adventitiellen Ex- 
sudaten yon Lymphozyten und kleinen Plasmazellen bestanden; die 
nervSsen Etemente zeigten dagegen nur geringe Veranderungen. Schr6-  
der  fiihrt in seinem letzten Vortrag tiber Enzepbalitis aus~ dass sich 
unter denjenigen entziindlichen Enzephalitiden~ bei denen Ansammlungen 
yon Lymphozyten und Plasmazellen in den Gef~isssc~eiden die Haupt- 
relic spielen~ neben Paralyse, Schlafkrankheit usw. auch versehiedene 
chronische und subakute Prozesse finden, die sich anseheinend mit Vor- 
liebe im tiefen Mark, in den grossen Ganglion and im Hirnstamm 
lokalisieren and die zu ausgedehntem Untergang des Nervengewebes 
mit lebhafter Gliawucherang ffihren. Schr f ide r  bcschreibt abet in 
seiner Arbeit keinen den unserigen analogen Fall. Auch in dem noch 
am moisten Rhnelndeu Fall 6, einer nach Wutschutzimpfung aufgetre~ 
tenon Erkraukung odor echten Lyssa, besteht eine Differenz insofern, 
als ein gr6sserer Toil der ,,Infiltrate" aus Gliazellen bestand und die 
Infiltrate dos Mark vorzogen. Inwieweit die interessante Nona- 
Epidemic, die v. Economo als Vergleich zu seiner Lethargika heran- 
zieht, anatomisch ahnliche Bilder lieferte, konnte ich leider nicht fest- 
stellen, da mir die italienische Fachliteratur dieser Zeit fehlt, bemer- 
kenswert ist, dass nach Ebs t e in ' s  Mitteilungen, der auch fiber eine 
Eigenbeobachtung verffigte, dos Gehirn der Nona-Kranken intakt war~ 

Archly L Psyohmtrie. Bd. 6L Heft 3, ~ 
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obwohl sehwere zerebrale Symptome im Vordergrund standen; fiber 
genauere histologische Untersuehungen ist mir nichts bekannt. 

Es ist nun mSglich) dass mir noch Literaturangaben enlgangen 
sind, aber so viel ist sicher~ dass in den meisten in der Literatur nie- 
dergelegten Beobachtungen auch aus jiingster Zeit der anatomisehe Be- 
fund der Enzephalitis ein wesentlich anderer ist. Wir dfirfen nut nicht 
vergessen, dass der banale Vorgang perivaskularer oder intraadventi- 
r lymphoider Infiltrate an sich ebenso wenig genfigt, den Typus zu 
kennzeichnen~ wie die pr~idilekti~e Erkrankung der grossen Ganglien 
und des H6hlengraus; dass in einer Mehrzahl yon Fallen die genannten 
Gebiete ,enzephalitisch" erkrankten~ geht schon aus der Monographie 
yon Oppenhe im und Cass i r e r  hervor. Was aber zumTypus gehSrt~ 
das ist: E r s t ens  der akute Verlauf der Fiille; nach kfirzerer:Zeit tritt 
ein Stillstand der irritativen Erseheinungen und ein Ausheilvorgang ein; 
Zwei tens :  die lymphoiden Infiltrate nebmen sehon im frischen Stadium 
eine dominierende Stellung ein, sie entsprechen den Veranderungen des 
nervSsen Gewebes an Sti~rke oder fiberragen sie sogar bei weitem; die 
thrombotisehen~ zu Erweichungen ffihrenden Gef~issveranderungen~ anders- 
artig% nicht auf Gefassversehluss beruhende, sondern durch die besondere 
St~rke der Blutung oder besondere ZerstOrungswirkung der Noxe auf 
die nervSse Substanz bedingte Erweichungen, oder die herdfiirmigen 
periaxialen ZerstSrungsvorgang% die SehrSder  neuerdings als myelino- 
klastisch bezeiehnet und die so h~ufig auch das Auftreten makroskopi- 
scher Herde bedingen~ sei es~ dass dieselben im Anschluss an oder 
gleichzeitig mit perivaskuli~ren Infiltraten oder unabh-lingig davon auf- 
tl"eten, s t ehen  bei unse rem Typus ganz im H in t e rg ru n d .  Sie 
brauehen nicht zu fehlen, ki~nnen schon in relativ akuten. Stadien auf- 
treten, wie eigene Abbilduugen beweisen~ aber sie gewinnen eine relativ 
beseheidene Bedeutung~ bleiben lokal begrenzt, die ZerstSrung der Mye- 
linseheiden ist diffuser und geringer~ dementspreebend aueh die Narben 
weniger prominent, woM in Ausgangsstadien erkennbar (siehe auch 
v. Eeonomo)~ aber in mehr sekuudare Stellung geriickt. 

Hierdurch ergibt sieh also doeh, u m b e i  akuteren Prozessen zu 
bleiben~ ein gewaltiger Gegensatz gegenfiber den vie]en Fgdlen yon 
disseminierter Enzephalitis~ akuter multipler Sk]erose (M a r burg~ An- 
~on-Wohlwil l) ,  periaxialer Enzephalitis (Sch i lde r  usw.) und ahnlichen 
Erkrankungen, deren Schilderung wir in den Monographien yon Oppen-  
h e i m - C a s s i r e r  und u  und den neueren Arbeiten yon Rosenbla th~ 
K r a m e r - H e n n e b e r g ,  Redlich~ Huber~ B. Schr i ider ,  S igurd  
B~rg und andern finden, abgesehen davon, dass fiir einzelne dieser 
FMle wie die yon Huber  und manche yon Ro sen b l a th  der Ent- 
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zfindungsbegriff in der friiheren Definition fiberhaupt nicht anwend- 
bar ist. 

Worauf die Verschiedenheit der histologischen , ,Syndrome" be- 
ruht, bleibt vorliiufig noch hypothetiseh. Ieh hatte oben erw~thnt~ dass 
atypische Erkrankungen dutch den morphologiseh gleichen Erreger von 
verschiedenartigen Faktoren, unter anderem biologischen Abweichungen 
des Erregers bei morphologischer G]eichheit, aber auch konstitutionellen 
hnomalien oder Metabolien, Zusammentreffen mit anderen Sch~idi- 
gungen usw. abh~ngen kSnnen. Gene re l l  wird man aber bei den 
•oxen einer akuten Enzephalitis, die ein gesundes Gehirn treffen und 
trotzdem die differentesten Schadigungen nicht nur im Sinne einer Ver: 
~chiedenartigkeit der Beteiligung der Gef~tsse (Thrombosen; Gefiissent- 
artung, St~rke der Infiltrate)~ sondern auch im Sinne einer Differenz 
der L~idierbarkeit bestimmter ektodermaler Gewebsb~estandteile setzen, 
wohl zugeben miissen, dass diese Verschiedenartigkeit der Reaktionen 
hinsichtlich ektodermaler Ver~nderung und h~matogener oder iympho- 
gener Infiltrate in weitem Masse mit einer differenten biologischen Wirk- 
samkeit des seh~digenden Agens zusammenh~ingt. Es w~re ja mSglich, 
dass wir auf der einen Seite bei den Prozessen~ bei denen mit oder ohne 
gleiehzeitige Infiltrate die myelinoklastischen Erscheinungeu mit Mark- 
seheidendegenerationsherden im Vordergrunde stehen, 15sliehe Toxine 
mit besonderer fermentativer ,,lezitholytischer '~ (Marburg)Kraf t  eine 
besondere Rolle spielen; dass 15slisehe Toxine mit besonderer Wirksam- 
keit auch yon lebenden Erregern gebildet werden, wissen wir ja unter 
anderem vom Virus der Diphtherie und des Tetanus, und gerade die disse- 
minierte Herdbddung wird in allen Fiillen den Verdacht erwecken, dass 
nicht ein diffus in tier Blutbahn kreisendes Toxin, sondern ein lokales 
Virus, dessen Toxine allmlihlich ins Gewebe dringen, pathogenetiseh 
wirksam ist. Auf der anderen Seite werden wir bei den Prozessen, bei 
denen die exsudativen Reaktionen ira Vordergrunde stehen, die Wirk- 
samkeit yon Toxinen annehmen kiinnen, denen die fermentative Kraft 
fehlt; ob hier etwaige nicht dem Diphtherietoxin entsprechende Gifte, 
sondern nut die beim Absterben der Erreger frei werdenden Endotoxine: 
denen z. B. beim Meningokokkus die alleinige Wirksamkeit zugeschrie- 
ben wird, wirksam sind, bleibt noch weiterer Forsehung vorbehalten. 
Die lipoiden Degenerationen, die wit auch beim zweiten Typus flnden, 
beruhen da nicht auf der Wirksamkeit besonderer vom Virus ausge- 
sehiedener lezitholytischer Ferment% sondern sind nur sekundare Folge- 
erseheinungen infolge des Abbaus der auf irgendwelche Weise gesehli- 
digten nervSsen Substanz. Gewiss freilich werden die biologischen Wir- 
kungen der Enzephalitis erzeugenden Noxen in Wirkliehkeit weit mannig- 

43* 
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facher und komplizierter sein, als die hypothetischen Andeutungen 
meinen; mir kam es hauptslichlich darauf an~ hervorzuheben~ dass 
myelinoklastisch-fermentative Vorgange: die bei anderen Enzephailtiden~ 
wie schon M arb u rg betont hat~ vermutlich eine erhebliche Rolle spielen~ 
bei unserem Typ wahrscheinlich in den Hintergrund treten. 

Eine d r i t t e  Eigentfimlichkeit gegenfiber anderen Enzephalitiden 
bildet v i e l l e i c h t  das Zurficktreten der fliissig fibrinSsen Exsudate, wie 
sic F r i e d m a n n  und andere beschrieben haben~ gegeniiber den zelligen 
Infiltraten und als v i e r t e  Eigenart kommt hierza dann die lokalisa- 
torisehe Pr~valenz, die friiher hinreichend erSrtert wurde, wobei die 
Bevorzugung der grauen Substanz ganz allgemein vielleicht noch mehr 
zu bewerten ist, als die Prlivalenz der grossen Ganglien und des Hiihlen- 
graus. Dass auch nach lokalisatorischen Gesichtspunkten verschieden- 
artige Syndrome miiglich sind~ lehrt uns die interessante Erkrankung~ 
die Nissl  bei einem Hunde gefunden hat~ bei der sich ungemein sehwere 
Plasmazellen-und Lymphozyteninfiltrate mit Auswanderung der Zellen 
ins Gewebe nur in der Rinde fanden~ ~ber auch ohne Erweichungen 
und ohne Blutungen. 

Diejenige genau beschriebene Erkrankung~ welche histologisch am 
meisten unserm Typus ahnelt~ ist die aueh yon v, Economo erw~hnte 
P o l i o m y e l i t i s ~  bei der ja auch reiehlich polioenzephalitische Veriin- 
derangen~ ja rein polioenzephalitisch verlaufende Erkrankungen gefun- 
den worden sind. Dass unsere Enzephalitisepidemie im fibrigen von 
der Heine-Medin 'schen Erkrankung wesensverschieden ist, da sie nieht 
mit einer Poliomyelitisepidemie zusammentrifft~ hat schon v. Economo 
betont und trifft auch ffir unsere Epidemie zu. Nach den modernsten 
Untersuchungen Iwar  Wickman ' s  stehen ja im u der 
poliomyelitischen Erkrankung neben leptomeningitischen Erscheinungen 
die perivaskulliren infiltrate namentlieh nm die Venen aus Lymphozyten 
~nd Polyblasten, wozu dann noch iidematSse Erscheinungen~ Rnnd~ell- 
anh~ufungen im Gewebe und die bekannten schweren Ganglienzellalte- 
rationen~ Hyperamie und vereinzelt auch Blutungen ( S i e m e r l i n g )  
kommen. Das Oedem braueht bei unserer Enzephalitis~ wie ich 
zeigte, gar nicht in Erscheinung zu treten~ die schwersten Ganglienzell- 
degenerationen sind vermutlieh generell in ihrer Extension nicht so 
weitgehend als bei der Poliomyelitig doch kann es sich hier nur um 
gradaelte Differenzen handeln. Eine sti~rkere Differenz wfirde ich darin 
sehen~ das an den starken, neuronophagischen Vorgiingen bei der Polio- 
~nyelitis Maxim o w'sehe Polyblasten die Hauptrolle spie]en und daneben 
Leukozyten beteiligt sind~ w~hrend bei unserem Typus die periganglio- 
nRren Zellen in der Hauptsache gliogener [Natur sind und namentli-ch 
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Leukozyten generell fehlen. Allerdings hat SchrOder  neuerdings der 
Meinung Ausdruck gegebe% dass auch diese Polyblasten in der Haupt- 
sache AbkOmmlinge der Glia sind und dann wih'den wir eine Annaherung 
tier Poliomyelitis an unsere Enzephalitisgruppe sehen. Dass die intra- 
adventitiellen oder perivaskuliiren Polyblasten Maxim0w's ,  die sich 
auch bei der Enc. leth. finden, hamatogener Natur sind~ wird durch 
die Feststellungen SchrOder ' s  iibrigens nicht beriihrt, so sehwierig 
oder ungenau auch die histologische Differenzierung namentlich im ekto- 
dermalen Gewebe ist; bei den experimentellen Untersuchungen Maxi- 
mow's  kam eine Konkurrenz yon Polyblasten mit gliOsen Elementen 
gar nicht in Frage. 

Von grOsserer Wichtigkeit ist dann weiterhin die Frage, in welehen 
Beziehungen die Enzephalitis veto Eeonomo'sehen Typus zur ]n- 
f t t t e n z a - E n z e p h a l i t i s  steht. Dass Beziehungen zwisehen dieser En- 
zephalitis und der schweren Influenza-Epidemie im letzten Winter bei 
der yon uns in Kiel beobaehteten Epidemie bestanden haben, erseheint 
ausser Frage. Es ist offenbar unzuli~ssig, diese Beziehungen wegen der 
Erkrankung eines grossen Teils der BevOlkeruag leugnen zu wollen; 
im Gegenteil drallgt sich der Gedanke naeh einem Zusammenhange 
ohne weiteres auf, wenn im Anschluss an eine Erkrankung, bei der 
zerebrale Symptome yon Hi~ufigkeit sind~ eine Enzephalitis-Epidemie 
ausbricht, die in kurzem Zeitraum fiber 20 Kranke in eine Klinik ffihrt, 
in der sonst nur sporadisch Enzephalitiden beobachtet werden; ein iihn- 
liehes Yerhalten wurde auch z. B. in der hiesigen medizinisehen Klinik 
beobaehtet (s. Re inhard) .  v. Economo hat demgegeniiber einen Zu- 
sammenhang zwisehen Enzelihalitis und Grippe nieht, wohl aber grip- 
pOse Prodromalerscheinungen beobaehtet. 

Es fragt sieh nun zunliehst, ob wir terminologisch bereehtigt sind, 
bei unseren Fallen von einer Grippeenzephalitis zu sprechen. Offenbar 
kOnnen hier die Befunde bestimmter Erreger allein noch nicht mass- 
gebend sein, da die atiologisehen Faktoren der Influenza selbst noch 
nicht hinreichend geklart sind. Influenzabazil]en sind zwar bei der sog. 
Influenzaenzephalitis sehon vor vielen Jahren yon N au w erck  und 
P f u h l  im Gehirn gefunden worden, es bleibt abet fraglich, ob der 
Influenzabazillus wirklich der  Erreg.er der Influenza ist und nicht die 
Rolle eines Begleitbakteriums spielt. Neuere Arbeiten 1) weisen vielfaeh 
auf die pathogene Bedeutung eines filtrierbaren Virus hin. Strepto- 
kokken und Diplostreptokokken sind auch vielfach besehrieben worden, 
werden abet yon anderer Seite nur als Mischinfektionen aufgefasst. 

1) S. u. a. Fejes~ Doutsohs rood. Wochenschr. 1919. Nr. 24. 
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Dennoch scheuen wir uns nicht, die Pneumonie eines Grippekrankeu 
als Grippe- oder Infiuenzapneumonie zu bezeichner~ auch wenn wir als 
die letal wirkenden Erreger der  Pneumonie Diplostreptoko.kken o(ter 
Streptokokken sonstiger Art-finden. D~en~gegenfiber zwingt aber zu 
einer Abtrennung yon der eigentlichen Infiuenzaenzephalitis das patho- 
logische Bild~ da wir bei denjenigen zerebralen Erkrankungen~ die 
sehon wi~hrend einer Influenza oder in direktem Ansehluss an das akute 
Stadium der Influenza zum Ausbruch kommen~ andersartige enzephali- 
tische Formen sehen~ wie wir schon dutch die Mitteilungen L e i c h t e n -  
s t e rn ' s  wissen. Bei demoFal'le, den dieser Autor im Jithl:e 1890 mit- 
teilte, fanden sich grosse hlimorrhagisehe Erweichungsherde in der 
l~inde und daneben auch eitrige, streifige Exsudate in den Pialgef~ssen~ 
also Befund% die denen in unserm 4. Fall sehr ~ihnlich sind; eine ein- 
gehende histologisehe Untersuehung~ die die Rfickffihrung der Er- 
weichungen auf die y o n  dem Autor angenommenen Kapillarembolieu 
gestatten wiirde, liegt allerdiogs nicht vet. In einem weiteren Falle 
you KSnigsdor f  aus dem Jahre 1892 fanden sieh ein refer Er- 
weichungsherd und ein blasszitronengelber grosser Erweiehungsherd in 
der inneren Kapsel~ dem Centrum semiovale und im Thalamus, ausser- 
dem Gefi~ssumscheidungen~ die damals noch nicht genauer histologisch 
differenzier$ wurden. 5~ach H. Vogt ist die Enzephalitis naeh Grippe 
in der  Mehrzahl eine reine Grosshirnenzephalitis~ Oppenhe im und 
~ a s s i r e r  betonen allerdings~ dass nach Influenza auch Hirnkrankheiten 
yon der'Form (id est Lokal!sation) der Wernicke 'schen Polioenzepha- 
iitis superior auftreten kSnnen. Die Tatsache~ dass die Infiuenzaenz(F 
phalitis meist gemeinsam mit der S t r i impe l l -Le ich tens t e rn ' s chen  
akuten hfimorrhagischen Enzephalitis besprochen wird~ beweist jeden- 
falls~ dass meist h~.mbrrhagische Erweichnngsherde in versehiedenen 
Teilen d~s Gehirns geflmden werden~ naeh der Schitderung H. Vogt's 
kann man ausserdem annehmen, dass die Infiltratzellen schneller ins 
Gewebe eindringen~ in st~rkerem Masse hyalinartige geronnene Massen 
um die Gefasse herumliegen und auch die Pr~dilektion der grauen Sub- 

. \  
stanz keine so weitgehende lst; wenigstens bringt Yogi die Abbil- 
dung yon einem Herde aus dem Markk~irper. :Yon Interesse ist es 
nun, dass v. Eeonomo selbst 4 Falle sog. Grippeenzephalitis bzw. 
Myelitis verSffemlicht hat  und ~anz andere Veranderungen als bei 
seiner Lethargika fand~ ngtmlich das Feblen der Neuronophagien, worauf 
ieh weniger Gewieht Iegen mSchte~ ferner Bevorzugung der weissen 
Substanz, st~.rkeres Absteigen ins Riiekenmark~ bis zur Nekrose gehende 
Ver~nderung der Gefassw~nde. event, vSlliges Fehlen der Infiltrationen~ 
sondern ~ur Blutungen und Degenerationserscheinungen, oder Bildung 
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kleiner Abszesse aus polynuklearen Leukozyten bei gleiehzeitiger ~e- 
krose der Gef~isswand und nur in einem Falle eine ausgesproehene 
kleinzellige Infiltration, die aber hauptslichlich die weisse Substanz be- 
traf. v. Economo tei|t danaeh die Erkrankungen des Zentralnerven- 
systems bei und naeh Influenza in 4 Gruppen: 1. rein toxische Er- 
krankung, 2. toxische Erkrankungen -~- Blutungen, 3. multiple hi~mor- 
rhagisehe oder eitrige Enzephalitiden und 4. nieht eitrige Enzephali- 
tiden mit kleinzelliger Infiltration. Es ist v. Economo wohl zuzugeben, 
dass der yon Sp iege l  beschriebene Fall yon Influenzamyelitis mit 
seinen keilfSrmigen Erweichungsherden nicht den gewShnliehen Bildera 
der Lethargika entspricht. Es kommen danach auch im Anschluss an 
Influenza verschiedenartige Erkrankungen des Zentralnervensystems vor~ 
vein degenerative mit starker Beteiligung der Geflisswand und enzepha- 
litisehe, meist hiimorrhagiseh-enzephalitische, mit ~eigung zu Er- 
weiehungsherden und vielfachen thrombotischen Vorgangen, Lewan-  
dowski  ist aber nicht recht zu geben, dass a l e  diese Prozesse rein 
vaskul~r% nieht entziindlicher Art sind, hi~rgegen sprieht schon die 
starke entziindliche Beteiligung der Meningen, die wir z. B. im vierten 
Fall% den ich als Infiuenzameningoenzephalitis anspreehen mScht% ge- 
funden haben. 

Es steht danach fest, dass das histologische Syndrom der infittra- 
tiven Polioenzephalitis yon den gewShnlichen Bildern der sog. [nfluenza- 
enzephalitis auch nach ~bzug der rein degenerativen Erkrankungen stark 
different ist. Ob dieselben Erreger, die die Lethargika hervorrufen~ auch 
unter besonderen Umst~inden das anatomische Bild der Influenzaenze- 
phalitis erzeugen kSnnen~ mag noch dahinstehen (s. oben Fall 4)7 so- 
viel aber ist wohl sieher~ dass nicht der noeh strittige Erreger der 
Influenza selbst die Enzephalitis hervorruft. Man kann zun~chst daran 
denken: dass das Infiuenzagift oder Virus eine in ihrer Art uns noch 
unbekamite Schadigung des Nervengewebes hervorruft, die erst eine 
sekundfi.re Wirksamkeit der Keime, die die Lethargika hervorrufen, er- 
laubt; unter Umst~nden kSnnen die pathogenen Faktoren dieser Enze- 
phalitis dann natfiriich auch wirksam werden, ohne dass eine Schadi- 
gung durch Influenza vorausgegangen ist. Ein derartiger pr~tdisponieren- 
der Einfiuss der Grippe erkli~rt dann, dass die Enzephalitiserscheinungen 
oft erst wochenlang nach dem Abklingen der Influenza einsetzen, wofiir 
Runge  in seiner klinischen Arbeit noch mehr Beispiele bringen wird. 

Es besteht aber auch noeh eine andere MSglichkeit des Zusammen- 
hangs zwisehen Grippe und Enzephalitis. Es ist nlimlich zu bedenken, 
dass die disseminierten kleinen Blutungen und kleinen Leukozyten- 
agglutinate in Kapillaren vielleicht gar nieht immer in direkter Ab- 
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hlingigkeit vonde r  Enzephalitis zu stehen brauchen, sondern yon Ge- 
fassschadigungen abh~ingen ~ kSnneu, die direkte Folgeel:scheinung der 
Grippe sind. Wenigstens besteht gar keine Kongrue~lz zwischen peri- 
vaskularen Iufiltraten und Blutungen, wie ich sob on dargelegt babe; 
wir finden zahlreiche kleine Blutungen ohne jades Infiltrat, und umge- 
kehrt sehr zahlreiche lymphoide Infiltrate, denen keine Blutung parallel 
ist; H o p p e - S e y l e r  hat i m  Anschiuss an unsere Demonstration yon 
Enzephalitisflille n in der hiesigen Medizinischen Gesellschaft noeh be- 
sonders auf die H~ufigkeit der Getasssch~diguugen bei der letzten In- 
fluenzaepidemie aufmerksam gemacht. Dass ]eichtere Lgsionen tier 
Gefitsswiinde histologisch unbemerkbar bleiben, kann ohne weiteres am 
genommenwerden; dass-aueh sehr schwere histologisch naehweisbare 
im Gehirn vorkommen, hat ja auch v. Economo gezeigt. Dass hli, mor- 
rhagisehe For men der Enzephalitis m[t einer allgemeinen hlimorrha- 
gisehen Diathese und einer Veriiaderung des Blutgeflisssystems zu- 
sammengeh6ren, hat dann noch Str~tuss ler  besonders betont. Ieh 
miichte auch anffihren, dass ich in einem-Fall schwerer Influenza- 
psychose, der gar keine enzephalitischen kliuischen und histologischen 
Symptome bot, im Gehirn an versehiedenen Stellen kleine diapedetische 
Blutungen und kap[ilare Leukozytenherde (auch kleine Thromben) in 
derselben Weise wie bei unserer Enzephalitis fund. Es wgre wohl 
miiglieh, dass in den yon uns beobaehteten FMlen dutch die Noxe der 
Influenza zunitehst eine an den Hirngefassen vielleieht besonders aus= 
gesproehene Sehitdigung der Gef~sswande hervorgerufen w urde, die sich 
einerseits in der ~Neigung zu kleinen Blutungen manifestiert, anderer- 
seits die Auswanderung und Fortentwicklung ,,neurotroper" sekund~rer 
Keime erm6glichte oder erleichtertel). 

v. Economo nimm~ nun allerdings an, dass das Virus auf dem 
Wege der Lymphbahnen aus dem Subarachnoidealraum in das Nerven- 
gewebe gerat und eine prim~ire Erkrankung der Blutgef~isse aus= 
zuschalten ist. [ch gebe nun ,zu, dass manche histologischen Erschei- 
nungen ffir die Weiterverbreimng der Infiltrate innerhalb der Lymph- 
scheiden sprechen, wie die ]angen Infiltratstr~inge an maneheu Gefiiss- 

1) Oeller nimmt in solchen F~llen yon Hiimorrhagien allerdings eine 
toxischo Sch~idigung des Blutes selbsC mit Neigung zu hyaliaen Thrombon 
kleinster Gef'asse und dadurch beding~en Stauungsblutungen an. Es w~ire dem 
entgegeh zu halten, dass Thrombefi doch sicht immer nachweisbar sind und 
v. Ec o n o m o auch tatsi~chlich schwere Gef~ssve~r~nderungen nachgewiesen hat. 
~:uf jeden Fall bleibt dann aber die Annahme einer primi~ren Sch~digung des 
Blutgefiissapparates vor dem Hin~utreten der sekundiiren Infektion durch das 
Enzephalitisvirus mSgliGh. 
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gebieten~ wAhrend andero Gefassgebiete frei sind~ und die diffRsen Ent- 
ztinduugserscheinungen in den lymphatischen R~umen der Meningen. 
Aber dieser Modus der Weiterverbreitung des Virus in den Lymph- 
raumen schliesst noch keine~wegs aus, dass die p r im ~re  Ansiedelung 
des pathogenen Virt~s auf dem Blutwege ver sich geht. In ~hnlicher 
Weise kommt aueh Wickman  zu der Ueberzeugung, dass bei der 
vielfache Vergleiehspunkte bietenden Poliomyelitis wenigstens der erste 
Angrifispunkt des Virus auf dem Blutwege stattfinden kann~ wean auch 
die Weiterverbreitung auf dem Lymphwege stattfindet. Ein ~hnliches 
Verhatten bietet iibrigens arch die epidemische Meningitis~ h~matogene 
Zufiihrung des Virus und Weiterverbreitung auf dem Lymphwege. Es 
scheint mir so keinen Bedenken zu unterliegen~ anzunehmen~ dass auch 
bei unseren FAllen eine dureh ver~nderte Gef~ssw'ande erleichterte pri- 
mare hamatogene Infektion und Woiterverbreitung auf dem Lymphwege 
stattfinden kann; man muss dann nur annehmen~ dass ausserdem in der 
grauen Substanz besondere morphologisch% biologische oder biochemische 
Faktoren die Wirksamkeit des Virus begfinstigen. 

Die v o r a u s g e g a n g e n e  G r i p p e  wiirde dann die sch~di-  
gende  Rot le  n i ch t  im Sinn~ e ine r  V e r a n d e r u n g  des n e rv h sea  
Parenchyms~ sonde rn  der Sch~d igung  des B l u t g e f ~ s s a p p a -  
r a t e s  sp ie len .  

Dieses Verhalten scheint mir fiir die yen uns beobachteten Ffille 
am wahrscheinlichsten. Ob ahnliehe Faktoren bei allen F~llen yon 
der sog. Encephalitis ]eJ~h. zutreffen, ist unentschieden. Die Annahme 
einer besonderen Aktivierung der ,neurotropen" Enzephalitiserreger 
durch die Grippe, die v. Economo nur ffir ausnahmsweise mhglich 
h~lt~ erfibrigt sich dann~ wenn aueh ein solches Verhalten nicht aus- 
geschlossen werden kann. 

Eine genauere Vergleichung mit den anderen Formen der sog. 
,prim~ren ~ (hi~morrhagisehen) Enzephalitis~ die man als den Str i im- 
p e l l - L e i c h t e n s t e r n ' s e h e n  Typus bezeichnet und die in nahen~ syn- 
dromatischen Beziehungen zur Inflaenzaenzephalitis steht, wird arch 
friiheren Bemerkamgen nicht erforderlich sein. Schon aus den ersten 
Beschreibungen dieser Enzephalitis yon v. Striimpell~ Le ich tens te rn~  
S c h m i d t  erhellt die wesentliche Bedeutung erheblicher, oft h~morrha- 
giseher Erweichungsherde~ denen bei unserem Typus die grhssere 
Benignitat mit den reIativ geringen ZerstOrungserscheinungen des ekto- 
dermalen Gewebes gegenfibersteht. Scharf umrissene Typengrenzen, 
wie sie etwa der klassischen Paralyse zukommen, wird man allerdings 
bei einer akuten Enzephatitis z. B. hinsichtlich der Erweichungs- 
tendenzen nicht erwarten, zum mindesten nach dem vorhandenen ge- 
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ringen Material nicht postulieren diirfen; das Bestreben, die charakte- 
ristischen Ziige einzelner markanter Typen festzuhalten, wird dadurc5 
abet nicht berfihrt. 

Die Differenzen denjenigen dissemini~rten Enzephalitidon gegen- 
fiber, bei denen die Neigung zur Bitdung skleretischer Horde im Vor- 
dergrunde steht~ wurden schon oben erSrtert. Das Bindeglied, das sic, 
wio mit vielen anderen Enzephalitiden, so auch mit diesen Bildern der 
periaxialen Enzephalitis~ der akuten and chronischen muttiplen Sklerose 
usw. verbindet~ ist allein das gemeinsame Yorkommen perivaskularer 
(odor intraadventitieller) infiltrate aus Lymphozyten, Polyblasten, Plasma- 
zellen und das gelegent~iche~ aber den Prozess nieht beherrscbende 
Auf~reten yon sklerotischen Herden, die denen der multiplen Sklerose 
i~hneln. Gegeniiber der eehten multiplen Sklerose liegt ja eine Wesens- 
differenz sehon in dem Fehten der Chronizitlit and Progredienz. Aueh 
diejenigen Autoren, die gemass der entziindlichen Genose der multiplen 
Skl.erose die prim~tren Verlinderungen in einem Zerfa]l yon Achsen- 
zylindern im Ansehluss an Gefltssveranderu,gen sehen (Siemer t ing-  
Raecke),  geben zu, dass diesem Vorgang bald eine u m f a s s e n d e r e  
ZerstSrung yon Markscheiden folgt. Auch mit der entzfindli 'ehen 
Genese der multiplea Sklerose ist die besondore Pr~valenz myelin& 
klastischer Vorglinge im Sinne Schroeder ' s  durchaus vereinbar. Die 
d~fferente Lokalisation, die Haufigkeit von Markherden, auf die v. Eco- 
nomo hinweist, die grSssere Neigung zur~,Herdbildung" sind weitere 
Differenzen, Aehnliche Untersehiede lassen sich auoh gegenfiber den 
akuteren periaxialen Enzephalitiden aufstetlen. Die perivaskularen In- 
filtrate ~hnlichen Charakters hat unsere Enzephalitis auch gemeinsam 
mit der Paralyse, sic ahnelt dieser Krankheit aueh vietleicht darin~ 
dass~ eine Tendenz de.r Einwanderung der lnfiltratzellen ins nervSse Ge- 
webe n ich t  besteht un4 aueh bei nnserer Enzephalitis jodenfalIs nur 
auf besonders stark entziindete SteIlen beschrankt bteibt; im tibrigen 
sind freilich, abgesehen yon der Chronizitlit der Paralyse, in der 
schweren diffusen Verbreitung der Entzfindungserseheinungen iiher die 
Rinde, den sehv~eren, schliesslieh zur Ver(idung fiih~enden Degenera- 
tionen des nervSsen Gewebes, den starken diffasen prolifera~iven Er* 
scheinungen des fibrillenbildenden Gliagewebes bei der Paralyse Diffe- 
renzen gegebon~ die aueh zu diagnostischen Schwierigkeiten kaum 
ffih, en werdem Auch ein Vergleich mit den entzfindlichen Formen der 
Lues cerebri findet Gemeinsamkeiten nur ~n der Morphologie der Ele- 
mentarbestandteile der Infiltrate, Im iibrigen lassen sioh namentlich 
hinsichttieh der akuten Formen der Lues eerebri in der starken Ab- 
hfingigkeit der enzephalitisehen Infiltrate yon der Meningitis~ tier 
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grSsseren Massigkeit der meningiti$chen Erscheinungen, der starken 
primliren Wucherung der endothelialen Zellen in kleinen Geflissen 
(Alzheimer) ,  der verschiedenartigen Lokalisation, der, wenn auch 
herdartig begrenzten, doch vial diffuseren Verbreitung in der Rinde, sowie 
den regressiven Veranderungen der Gefasswand in ehronischen Fallen 
die starkenVerschiedenheiten des histologisehen Bildes leieht erkennen. 

Mit der Wernieke 'sehen hlimorrhagischen Polioenz~phalitis ist ein 
Vergleich schon durum nicht mSglich, wail bei dieser Erkrankung naeh 
dan Untersuchungen Sch§  S p i e l m e y e r ' s  u. a. eine entziind- 
liche Erkranknng im strengeren Sinne iiberhaupt nicht vorliegt, sondera 
die Blutungen nut die Folge regressiver Veranderungen der Gefasswand 
darstellen. Die einzige Aehnliehkeit beruht in der Lokalisation, da 
auch bei unserer Enzephalitis neben den grossen Ganglien eine Pradi- 
lektion des HShlengraus vorliegt. 

Endlich fordern die Kriegserfahrungen noch zu einem u 
mit den eigenartigen Veranderungen auf, die in den Gehirnen der Fleck- 
fieberkranken gefunden worden sind. Auch bei diesen finden wir~ wie 
wit namentiich dutch die Publikation yon Benda und Ceelen  wissen, 
perivaskulare Infiltrate, denen nach den Ausfiihrungen Benda~s nut 
eine geringe Degeneration der Gangtienzellen entspricht~ wahrend die 
Infiltratzellen naeh Ceelen aus Lymphozyten und Plasmazelien~ daneben 
auch aus ge]apptkernigen Leukozyteu bestehen. Eine Differenz liegt 
abet nach der Darlegung Cee len ' s  schon darin, dass die primfiren 
StSrungen bei der Fleckfieberenzephalitis innerhalb der Herde in einer 
Sch~digung der Intima liegen sollen, die sich in der primiiren blasigen 
Aufquellung der Endothelien manifestiert. Derartige histologische Merk- 
male eiuer primaren Intimaschadigung lassen sich in unseren Fallen 
nicht feststellen. In lokalisatoriseher Beziehung ist eine Pradilektion 
der Fleekfieberenzephalitis in grossen Ganglien und ttShlengrau nieht 
bekannt. Cee len  schreibt nur yon Rindenherden und Pr'~dilektion der 
Medulla oblongata) Ganz anders aber sind die Befunde S p i e l m e y e r ' s ,  
der versehiedenartige Formen yon Herden, KnStchen, Rosettenherd% 
strauchart!ge Verb~inde usw. besehreibt, diese Herde im wesentlichen 
aus Gliazellen gebildet findet~ denen sieh in einer erheblichen Anzahl 
der Herde Exsudatzelten beimischen, wilhrend regressive Verlinderungen 
der Gefasswlinde (der Intima) nur in einem Tell der Faile zu finden 
sind. Diese Bildungen finden sich bei unserer Enzephalitis nicht~ und 
es ist klar, dass nur die diffusen Plasmazelleninfiltrationen der Gefass- 
seheiden unabhangig von den Herden, die S p i e l m e y e r  gleichzeitig 
findet~ einen u mit unserer. Enzephalitis zulassen. Offenbar ist 
also die Aehnlichkeit unserer Enzephalitis mit der Fleckfieberenzepha- 
litis nur eine sehr begrenzte. 
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S chlu ssbemerkungen. 
Die typisehen anat0misehen Erseheinungen der P o l i o e n z e p h a -  

l i t i s  vom Typus  E c o n o m o ' s  babe ich schon oben zusammenfassend 
geschitdert, s e  dass sich ~eine Wiederholung eriibrigt. Die relative 
Benignit i~t  des Krankheitsprozesses ffir das nervSse Geweber die 
ich bei  Beschreibung des histologischen Bildes zu schildern suchte( 
li~sst sieh ja aueh in der Geringfiigigkeit der.zurfiekbleibenden klinischen 

�9 ,,Narben" b~'i den die Krankheit tiberstehenden. Fi~llen namentlich aueh 
hinsichtlich der sehweren nuklei~ren Erscheinungen in den akuten Sta- 
dien demonstrieren. Die niiheren pathologischen Faktoren ffir das Zu- 
standekommen der Enzephalitis~ ~amentlich ffir die eigenartige L o k a l i -  
s a t ion  der Entzfindungserscheinungen sind uns noch recht unklar~ wenn 
auch vielleicht das Versti~ndnis flit die Priidilekti0n im Gebiet des 
HShlengraues und der grossen Ganglien durch die Annahme einer pri- 
maren Schi~digung des Blutgefiissapparats erleichtert wird. Nimmt man 
mit v. Economo  einen rein lymphoge,~en Entstehungsweg an, so ware 
diese Pri~dilektion offenbar nicht recht verst~ndlich. Man kSnnte die 
Bevorzugung des Graus  atlgemein noch mit der  besonderen Dichtigkeit 
des Gef•ssnetzes und damit auch der adventitiellen Lymphbahnen oder 
mit"~rgendwelchen hypothet!s~hen biochemischen Besonderheiten der 
grauen Hirnteile zu erklaren suchen, aber eine Erklarung ffir die be- 
sonders starke Erkrankung der grossen Ganglien und des HShlengraues 
steht dana aus. Nimmt man dagegen eine primfixe Schadigung des 
Blutgefiissapparates an, so bieten sich ohne weiteres Vergleiche mit der 
Wernicke 'schea  sogea. Polioeneephalitis hamorrhagica und ahnlichen 
Erkrankungen, bei denen die Bevorzugung des Hiihlengraus und der 
grossen Ganglien in Erseheinung tritt. Insbesondere hat schon Sh ima-  
m u r a  die Haufigkeit yon 'Erkrankungen im Okulomotoriusgebiet mit der 
Geffissverteilung zusammenzubringen gesucht, indem e~" darauf aufmerk- 
sam macht, dass an dieser Stelle die yon der Karotis und der Verte- 
bralis kommenden Blutwellen aufeinanderstossen~ alle Gefiisse End- 
arterien sind und die Gefass% die sieh im HShlengrau in l~ndarterien 
aufliisen, in fast senkrechtem Verlauf der Basis aufsteigen. Pathogene- 
tisch wirksam kann aber dann nicht nur die yon Shim a m u r a  erwlihnte 
besondere St~irke der Anamie bei jeder Herabsetzung des Blutdrucks 
sein~ sondern wir mfissen auch daran denke% dass diese Endarterien 
vielleicht besonders leieht dutch toxische 8chadigungen verletzt wer,- 
den. Die Endarterien der zentralen Ganglien~ die ja bekanntlich aueh 
am sti~rksten der arteriosklerotischen Degeneration anheim zu fallen 
pfiegen~ sind nach L e w a n d o w s k y  darum wohl besonders leicht ladier- 
bar, weft sie unmittelbar yon den grossen Gefassen der Basis entspringend~ 
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dauernd durch den grSssten Druck beansprucht werden. Derartige M6g- 
lichkeiten kiinnen vielleicht in zwangloser Weise bestimmte Priidilek- 
tionstypen der enzephalitischen Lokalisation erklaren. 

Der Versuch~ eine bestimmte Enzephalitisform nach anatomisch- 
syndromatischen Gesichtspunkten abzugrenzen~ wird uns schlicss|ich die 
Frage vorlegen~ in welchem M~sse es uns iiberhaupt schon m(iglich ist~ 
die polymorphe Gruppe der nichteitrigen Enzephalitiden naher zu diffe- 
renzieren. Ein derartiger Versuch ist yon v. Economo gemacht wor- 
den tund  man kann sich ihm nut anschliesseo~ w e n  er bei dem Ver- 
such einer Gruppenbildung anatomische Gesichtspunkte dabei gegeniiber 
~tiologischen Faktoren in den Vordergrund stellt. Es scheint mir aber, 
als ob ein solcher Versuch namentlich ffir die akuten Enzephalitideu 
vorli~ufig noeh auf sehr grosse Schwierigkeiten stossen muss~ da wir 
die feinere Histologie der perivaskul~tren Infiltrate hinsichtlich ihrer 
ektodermalen und mesodermalen Elemente: die Verteilung yon entzfind- 
lichen und nieht entziindliehen Verlinderangen an den verschiedenen 
Stellen des Hirns~ die Beteiligung des Blutgefassapparates namentlieh 
hinsichtlich der Enzephalomala ie durch Gefiissverschluss oder entzfind- 
lithe Ver~inderungen oder Kombinationen dieser Vorglinge, die differenten 
Abbauvorglinge, die primlire Wirksamkeit lezitholytlscher Fermente oder 
Fehlen derselben bei vielen Gruppen noch zu wenig kennen. Die Diffe- 
renzierung in vaskul~,Te Prozesse und echte entziindhche parenchymatSse 
Enzephalitiden mit Trennung in Myelo- und Polioenzephalitiden erseheint 
schon durum nieht ausreichend, well z. B. die Infiuenzaenzephalitis kein 
rein vaskularer Prozess sein dfirft% und so differente Erkrankungen wie 
die ParaIyse und die Encephalitis lethargica auch abgesehen yon der 
versehiedenen Akuiti~t kattm in einem Gruppenverband gemeinsam be- 
trachtet werden kSnnen. Es ist mir auch nieht verstandlich~ welche 
Erwagungen v. Econ omo znr Tl'ennung der vaskuli~ren Encephalitis 
]uetica yon der parenehymatSsen P o l i o m y e l i t i s  der ,~Lues cerebri" 
bewogen haben; bei der Form der Lues cerebri~ die wit als luetisehe 
Enzephalitis (bzw. Meningo-Enzephalitis) bezeichnen~ stehen doeh jeden- 
fails entzfimiliche Veranderungen im Vordergrund. Warum ich den 
Ausdruck der parenehymatSsen Enzephalitis nieht billige~ habe ieh schon 
oben auseinandergesetzt; dass ieh datum nieht dm ektodermalen Yer- 
~nderungen yon den Gef~ssinfiltraten e'nfaeh abh~ngig machen will, 
sondern gern zugeb% dass dureh die pathogene Noxe vielteicht erst die 
Parenschymsch~tdigung eintritt und eine andere Form der Reaktion in 
der h~matogenen oder lymphogenen Infiltration~ die ja vielleicht einen 
Abwehrmeehanismus gegen die Weieerverbreitung des Virus aus der 
Lymphe und dem Blur in das Parenchym hinein darstellen solt~ zu Tage 
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tritt~ sei noeh besonders hervorgehoben. Wena unter Gesiehtspunkten, 
die ich oben auseinandersetzte, eine Differenzierung der Enzephalitiden 
stattfinden soil, wird es doch wahrscheinlich den praktischen Bedfirf- 
nissen am meisten entsprechen, zunlichst die akuten yon den chroni- 
sehen zu trennen, trotz der Verwandtschaft, die z. B. die akute mit der 
chronisehen multiplen Sk/erose haben kann. Eine weitere Gruppierung 
der akuten Enzephalitiden muss Aufgabe der Zukunft sein. 

Dagegen m6ehte ieh sehon Acute der Hoffnung Ausdruck geben, 
class bei einer solchen Einteilung die anatomische Denkweise der klini- 
schen gegenfiber insofern die Ftihrung fibernimmt, a]s in scharfer Tren- 
hung en t z t i nd l i che  E n z e p h a l i t i d e n  yon-solchen Enzephalitiden 
untersehieden werden, bei denen die exsudativen Befunde fehlen oder 
aueh im akuten Stadium mit Wahrseheinlichkeit gefehlt hubert. Wenn 
wir diesen Erkrankungen, die bisher auch unter der Flagge Enzepha- 
titis segelten, eineu besonderen Namen geben wollen~ k6nnen wir in der 
Vergleichung mit aueh kliuisch bedeutsamen Differenzierungsversuchen 
der akaten Nierenkrankheiten in degenerative N e p h r o s e n  und ent- 
ziindliche N e p h r i t i d e n  ffir diese nieht entzfindlicheu Enzephalopathien 
vielleicht die Bezeichnung der E n z e p h a l o s e n  1) einfiihren. Der Ver- 
gleich mit der Nierenpathologie scheint zwar insofern nicht ganz stich- 
haltig, als bei den Nephrosen die besondere Seh~tdigung in der Par- 
enchymdegeneration der Harn.kan~dehen~ bei den Enzephalosen vielfach 
in einer Sch~idigung der Gefasswlinde oder ZirkulationsstSrungen beruht, 
doeh diirften auch bei den b~ephrosen Alterationen des Blutgefass- 
systems nicht ganz fehlen~ sis kommen sogar vielleicht aueh ausser- 
balb der Nieren selbst in den Kapillargebieten des fibrigen KSrpers 
~'or, wie die Oedeme zeigen, von denen wir noeh gar nieht wissen~ ob 

1) Ein ,8chiinhoitsfehler ~' dieser Bezeiehnung liegt vielleicht darin, dass 
man im peripherisehen Nerven nichL terminologisch analogisieren kann~ da tier 
Begriff der Neurose ein ganz andersartiger ist. Hier wird man sich bei den 
Erkrankungen~ die yon der Neuritis abzutrennen sind, mit der Bezeichnung der 
neurotischen Degeneration behelfen mfissen. 

Anm. bei der Korrektur :  Leider erst nach hbschluss tier Arbeit sehe 
ich~ dass Naegeli allerdings an nicht za erwartender Stelle in seinem Bach 
fiber UnfaIlneurosen die Bezeichnung Enzephalose wenigstens erw~ihnt (als 
Reaktion aaf Kopftrauma) und auch F. Schul tze  schon auf der Wanderver- 
sammlung siidwestdeutscher Neurologen (gef.~ Arch. f. Psych.~ Bd. 55, S. 3"20) 
den Ausdruck Enzephalose als Analogie zur Nephrose fiir leichte Enzephali- 
tiden genannt hat, aber doeh lieber bei der alten Bezeichnung Enzephalitis 
bleiben will. Beide Autoren haben keine genauere Abtrennung der Enzepba- 
loseformen versueht. 
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sie nur verringerter Abseheidung bestimmter Substanzen durch die 
b~ieren oder uicht vielmehr einer primaren toxischen Sch~idigung der 
KapiUaren ihre Entstehung verdanken. Man kSnnte jedenfalls die vas-  
ku l i i ren  E n z e p h a l o s e n ,  die mit dem bisherigen Begriff vieler En- 
zephalitiden zusammenfallen, wiirden~ yon parenchymatSsen Enzepha- 
losen, die den Zelldegenerationen bei manchen Infektionskrankheiten 
entsprechen, trenaen. Zu den vaskuliiren Enzephalosen wiirden 
dann u. a. dfe Wern icke ' sche  ,,t%lioenzephalitis"~ manche Formen 
yon sog. ,[nfluenzaenzephalitis", wie v. Eeonomo sie geschildert hat, 
andere Fiille yon toxischer Hirnpurpura, wie sie z.B. Oe l l e r  be- 
schrieben hat, wie aueh die den RiiekenmarksverRaderungen (der ,funi- 
kulliren Myelitis") entsprechenden zerebralen Herde bei peruizii)ser 
An'~mi% die ,Enzephalitis" naeh Hitzsehiag, die R o s e n b l a t h  kfirzlich 
beschrieben hat, die Erweichungen naeh CO-Vergiftung und Rhnliche 
Erkrankungen gehSren; es handelt sieh um Erkrankungen, die natiir- 
lich aueh bei [nfektionskrankheiten und nicht nur im Ansehluss an 
toxische Sclfftdigungen zum Ausbrueh kommen kSnne~; die Frage, ob 
bei Anwesenheit des lebendeu Virus immer eine exsudative Sti)rung an 
den Gefi~ssveri~nderungen vorliegen muss, kaun dabei ausser Betracht 
bleiben. Ich sehe keinen Einwand gegen die Differenzierung yon En- 
zephalitis und Enzephaiose in dem Hinweis mancher Autoreu darauf~ 
dass unter dem Einfluss derselben Noxe in dem gleiehen Gehirn die 
mannigfaehstea entziindlichen und nicht entziindliehen VerRnderungen 
auftreten kSnnen~ worauf S p i e l m e y e r  neuerdings bei Bespreehung der 
Fleekfiebererkrankung des Gehirns erst wied'er aufmerksam gemacht 
hat. Bei derartigen kombinatorischen Befunden wird man in der ter- 
minologischen Umgrenzung dem V o r h a n d e n s ei n entziindlieher Gefiiss- 
-veranderungen wohl ein Sonderrecht einr~umen diirfen, da wir in der 
Tendenz, die generell n i ch t  mit entziindliehen u einher- 
gehenden Gehirnerkrankungen yon der Enzephalitis abzusondern, einen 
Fortsehritt dec Differenzierung zu seheu glauben. 

Im fibrigen gibt es natfirlich noch histologische Syndrome, deren 
ZugehSrigkeit zur Entzfindung aueh in strenger anatomiseher Begriffs- 
umgrenzung strittig sein kann, was aber an der prinzipiellen Berechti- 
gung zur Differenzierung meines Erachtens nichts Rndert. Am meisten 
Schwierigkeiten kSnnen daraus erwaehsen~ dass aueh bei sicher nicht 
entziindlichen Erkrankungen, z. B. Erweichungen nach blanden Gef~iss- 
~ersehliissen im ersten Stadium in der Umgebung des Herdes, ferner 
in der Umgebung yon Tumoren ,,entziiudliehe" Ver~inderungen am Ge- 
ffissapparat eintreten kSnner~; mit Riicksicht auf den rein sekuud'~ren 
Charakter dieser StSrungen gegeniiber den ,,prim'~ren ~' Euzephalitiden 
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diirfte eine Einigung abet wohl mitglieh sein. Nafiirlieh wird mall 
nicht jede Erweiehung, die mit thrombotisehen Erseheinungen verknfipf~ 
ist, yon der Enzephalitis abzuererrnen haben, sondern nur dann, wenn 
die Erweiehung dutch die Thrombose hinreiehend erkt~i~ ist~ was z. B. 
bei den sog. Influenzaenzephalitiden nicht immer der Fall ist. Die 
tiefgehenden hamorrhagiseben Erweiehungen~ die infolge Versehtusses 
der Vena magaa Galeni bei gleiehzeitiger Meningitis auftreten kSnnen~ 
wie Oel ler  sie beschrieben hat, werden ats rein sekund~xe Enzepha- 
]omalazien ohne weiteres aueh yon den Enzephalosen abgetrennt werden 
kSnnen, da die Namensgebung die Sekundlirveriinderung gegeniiber der 
eigentliehen Grnndkrankheit~ der Meningitis~ in den Hintergrund treten 
]assen muss. Wenu man im iibrigen die Enzephalomatazien bei lueti- 
scher Endarteriitis, ArterioskIerose, Embolien yon den toxisehinfektiSsen 
vaskulfiren Enzephaiosen abtrennen wilt, so wird man scbon aus prak- 
tiseh-didak$isehen Griinden dagegen keine Bedenken habe~. Von den 
endogenen Erkrankungen des Nervensystems~ den ~raumatisehen und 
Erkrankungen unbekannter Aetietogie sell hier bei dem Versuch der 
Differenzierung rein exoggner, vorwiegead foxiscbinfektiSser Erkran- 
kungen nieht welter die Rede sein. 

Die Aufstelhmg des Begriffs der Enzephalese, deren oben erwahnte 
Formen noeh keineswegs dell Anspruch der Vollstandigkei$ machen 
sollen, entspricht dem Bestreben exogene t ox i sch in fek t i6 se  Er- 
k r a n k u n g e n  des Gehirns  naeh ahnlichen Gesichtspunkten zu ordnen~ 
wie SchrSder  die h i s to log i schen  Komplexe des exsudativen Typus 
veto ektodermalen and mesodermalen getrennt hat. B ie l sehowsky  
hat diesen yon ihm an sieh durehans anerkannten u gegenfiber 
betont, class sie den Beifail des Klinikers kaum finden wfirden, da fiir 
diesen die Entzfindung ein komplexer Begriff ist, in dem die histo- 
logisehe Seite gegenfiber der klinischen und atiologisehen nieht selten 
ganz zurficktritt. Vielleieht wird eine Einigung zwischen kliniseher 
und analomiseher Denkweise doeh einmal m~iglich sein; nicht unmSg- 
lieh ist es, dass die vermittelnde Brticke einmal durch die LumbaI- 
punktion gegebeu wird. Gerade bei den echten entzfindliehen Enzepha- 
]itiden seheint es, als ob eine entzfindliehe Beteiligung der Meningen 
selten vermisst wird~ so dass eine Ausscheidung yon Entzfindungspro. 
dukten in den Liquor zu erwarten ist. Tatsachlieh pfiegen wit selbst 
bei einer so ehronisehen Erkrankung wie der multiplen Sklerose eine 
leiehte Lymphozytose ors zu finden; bei der ,,Encephalitis lethargiea" 
schreibt v. Eeonom% dass eine geringe Pleozytose ansebeinend die 
Regel bildet, und Gross und P a p p e n h e i m  machen demgegeniiber 
daranf aufmerksam~ dass bei der rein toxisehen nieht entziindtiehen 
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,Grippeenzephalitis" die entzfindliehen Veranderungen ganz vermisst 
werden. Verfeinerte Untersuehungsmethoden, wie der Ausbau der 
kolloidchemischen Technik, werden den Nachweis derartiger pathologi- 
seher Liquorbestandteile und ihre Trennung yon etwaigen abnormen 
Abbauprodukten bei Enzephalosen vielleieht erleiehtern. Eine Pleozy- 
rose bei nicht entzfindlichen Erkrankungen wird schon jetzt von uns 
nieht erwartet, die leichte Lymphozytose bei Reizzustanden der Me- 
ningen durch Hirntumoren wird eine Trennung nicht sehr erschweren, 
da die G,'undkrankheit, der Tumor, gewiihnlieh diagnostisch naehweis- 
bar sein wird. Gewiss ist die klinische Betrachtungsweise der Krank- 
heiten eine zu wichtige, als dass eine K r a n k h e i t s e i n t e i l u n g  atlein 
naeh anatomischen Gesichtspunkten erlaubt ware, wenn klinisch zu- 
sammengeh6rige Komplexe dadurch unrettbar zerrissen wiirden. Das 
ist abet offenbar nicht der Fall; eingehende Kenntnis der histologisehen 
Typen und ihrer atiologisehen Beziehungen wird auch der klinischen 
Beobaehtung den Weg weisen, in welehe Gruppe der Fall geh0rt, die 
verfeinerte Technik der Liquornntersuchung wird die diagnostischen 
Schwierigkeiten zwisehen entzfindlichen und nicht entziindlichen Krank- 
heiten hoffentlieh erleichtern, so dass man erwarten m0chte, dass auf 
diesem Gebiete klinische und anatomisch-histologische Forsehung Hand 
in Hand miteinander gehen kiinnen. 

Meinem hochverehrten Chef, Herrn Geheimrat Prof. Dr. S i emer -  
l ing ,  mSchte ieh auch an dieser Stelle fiir die Ueberlassung des Ma- 
terials meinen herzliehsten Dank sagen. 
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Verzeichnis der Abbildungen auf Tafeln X I I I ~ X V L  

Tafet XttL 

Fig. t. SvhnigL dutch die Briicko yon Fall 1, Obj. 16, Ok, Proj, 2, 
Auszug 40. Alkoholfix. Toluidim Im allgemeinen aormMes Prgparat. In- 
filtrate fehten. 

Fig. 2. Schnit~ durch die Haube (Grenze HShlengrau) aus demselben 
Fr~paraL Zahlreiche kleine periraskut~ro Infiltrate. Dies. Vergr. 

Fig.. 3. Schuitt daroh den Thal. opt. yon Fall 1 (Ok. 4~ Objekt. 8 mm~ 
Auszug 95). Alkoholfix. Totuidim Starke adventi~ielle and periacl~entitielle 
Infiltration eines Gef~sses~ Plasmazelton im Geweb% starke Gliawuoherung 
(Trabantzetlen!)~ zahlreicbe kleino Kapiltaren, 

:Pig. 3a. S~arko I~filtrato im ThaL Fall 1. Keino Gewebsnekrose, keino 
Blutung~n. Ok, 2. Obj, AA, Auszug 40, 

Fig-. 4. Sohnit~ durch das Mark yon Fall 1 dicht untor tier Markleiste. 
Falt 1. Diffuse Btutung ins Geweb~ aus infit~rier~em Gefilss. L(~ichto Gewebs- 
nekrose. Obj, 8 ram. Auszug 95. 

t~ig. 5. Sehnit~ aus der vor~eren Zeniralwindung yon Fall 1. Alkoholfix. 
Toluidia. Siark~ Ganglienzollendegeneratlonen~ starko nNeuronophagio c~ Ver- 
mohrung yon Trabantzetlen rein gtiSser Na~ut~ dabei koino Infil~rationon. 

Fig. 6. Schni~ dutch das Chiasma opt. yon Fall 1, Dichte Infilt~te. 
Ok. Proi. 4, Obj. 8 ram. Balgauszug 54 e~m. 

Fig. 7. S~hnitt aus dem Thalamus opL yon Fall I. PlasmazolIeuinfil- 
erat;. Homog. Imm, 1/12 Ok. 4. Auszug 60. Alkohotfix. To]uidin. 

Tafol XIV. 

Fig, 8. (~ef~i~sinfiltr~tion aus dem vorderen Viorhiigel yen Fall 2. Fiir- 
bung nach v. Gieson. Schwache VergrSssoruug. Man r dass (lie Go- 
f~ssinfiltration interadventitielI and nicht perivaskul~r ist und dass aueh die 
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einmiindenden kleinen Kapillaren des Gef~sses inflltriert~ andere Gefiisse frei 
yon Infiltraten sind. 

Fig. 9. Grosse Ganglienzellen aus dem Nucl. ambig, yon Fall 2. Neuro- 
fibrillenf~rbung. Es finden sieh nicht nur Fibrillenstiirungen endozellul~irer 
Art, sondern aueh starke extrazellul~re Fibrillolyse. Nur wenige Fibrillen sind 
gut zum Vorsehein gekommen~ daffir hat sieh die verdichtete Faserglia in ab- 
normer Weise etwas mitgefiirbt. Homog. Imm. 1/12. 

Fig. 10. Vergleiehspr~iparat yon Fall 2 aus Briiekenkern. Die endo- 
zellulih'en Fibrillen sind auf der Photographie weniger gut dargestellt~ zeigen 
auch Entartungserscheinungen. Dafiir sieht man ein kr~iftiges Netzwerk starker 
interzellul~irer Neurofibrillen. Ok. Proj. 4. Obj. Imm. 1/12. Balgauszug57om. 

Fig. 11. Marehif~rbung. Meal. oblong. Fall 2 I)egenerationsersehei- 
nungen am hinteren L~ngsbiindel bds. Obj. A. Proj. Ok. 2. Auszug 40. 

Fig. 12. Fall 2 Spielmeyerf~irbung am Gefriersehni~t. Distale Partien der 
Med. oblong. Einseitiger Herd in der linken Formatio retieularis und Kleinhirn- 
strangbiindeln iibergreifend in denTrigeminuskern. Uebersiehtsbild. Mikropl. 75. 

Fig. 13. Derselbe Fall. Oralere Partien tier Medulla nach ErSffnung 
des IV. Ventrikels oberhalb des Herdes. Spielmeyerf~rbung am Gefrierschnitt. 
Mikroplanar 75 ram. Balgauszug 40 era. 

Fig. 14. Kleine fieckweise Liehtungsbezirke aus den Hinterstrangskernen 
und Biindelresten yon Fall 3. Spielmeyerfiirbung. Ok. Proj. 4 Obj. A.A.,  
Balgauszug. 37 em. 

Fig. 15. Grosss Spinnenzellen mit groben borstenfSrmigen Fibrillen aus 
dem ,Herd" der Substantia reticularis im distalsten Absehnitt tier Medulla ob- 
long. yon Fall 2. F~rbung mit Viktoriablau am Gefriersehnitt. Ok. 4. Obj. 
Imm. 1/12. Balgauszug 40 cm. 

Tafe l  XV. 

Fig. 16. Grosse Spinnenzellen mit groben borstenfSrmigen Fibrillen aus 
dem ,Herd ~ der Substantia retieularis im distalsten Abschnitt der Medulla ob- 
long. yon Fall 2. Ffi, rbung mit Viktoriablau am Gefrierschnitt. Ok. 4. Obj. 
Imm. 1/12. Balgauszug. 40 ore. 

Fig. 17. Rein intraadventitielle Infiltrate in tier Briieke yon Fall 2 bei 
gut erhaltenen Brfiekenkernen. Ob i. 16. Proj. 2. Auszug 60 cm. 

Fig. 18. Organisierter Thrombus aus einer Vene yon Fall 3 aus der 
Brfieke. Lange schmale Gef~issb~inder mit langen Endothelkernen nebeneinander 
tiegend. Imm. 1/12. Ok. 4. Auszug 40era. 

Fig. 19. Uebersiehtspr~parat yon einem Thrombus mit Gewebsblutung 
im Nuel. eaudat, yon Fall 1. 

Fig. 20. Meningoenzephalitisehe Infiltrate yon FaU4. Nekrose der Rinde. 
Enorme Gef~ssstauung, Blutung in die Pia. Ok. Proj. 4. Obj. 16 ram. Balg- 
auszug 40. 
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Fig. 21. Grosser Venenthrombus mit beginnender Organisat~ion und 
starker perivaskal~rer Infiltration arts den Leptomeningen yon Fall 4 fiber er- 
we~ohter ttirnpartie. Toluid]n (Paraffinsohnitt). Ok. Pr~j. 4. Obj. AA. Ba~g- 
auszug 40. 

Ta fe l  XVI. 

Fig. 22. Blutung in die Leptomeningen fiber dem Stirnhirn yon Fall I .  
Ok. 4. Imm. 1 / I ~ . . g  ---~ Gitterzetlen mit Resten roter Bk.~ P ~ Polyblasten~ 
L - -  Lymphozyten. 

Fig. 23. Fibrill~re Gliose aus dem HShlengrau yon Fall 2 in der I~Ehe 
des Okutomotoriuskerns. Grosse mehrkernige Monstregliazellen~ Gliazellen mit 
groben borstenfSrmigen Fibrillen. 
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