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Einleitung.

Die nichteitrige Enzephalitis stellt auch hente noch — in ihnlicher
Weise wie die Myelitis im Rahmen der Riekenmarkspathologie — eins
der differenzierungsbediirftigsten Gebiete der ganzen Hirnpathologie dar,
Nieht nur die klinische Diagnostik dieser Krankheitsgruppe ist eine so
unsichere, dass wir auch jetst dem von Oppenheim und Cassirer
in ihrer bekannten Monographie vorangesteliten Safz, dass wir anur
selten die Diagnose Enzephalitis mit Sicherheit stellen und uns meist
mit einer Wahrscheinlichkeitsdiagnose begniigen miissen, nichts hinzu-
figen und pur im Rahwmen einer akiuellen Epidemie oder bei Kenntnis
sicherer atiologischer Faktoren naeh Ausschluss anderer Krankheiten
die Wahrscheinlichkeitsdiagnose mit grosserer Bestimmtheit behaupten
konnen. Vor allem erfordert auch die pathologische Betrachtungsweise
der Enzepbalitis stirkere Versuche einer Gruppierung und Typisiernng
als dies bisher der Fall war. Mit vollews Recht hebt H. Vogt in
seiner trefflichen Darstellung der Enzephalitls hervor, dass zur Enze-
phalitis noch einerseits Dinge gerechnet werden, die gar keinen entziind-
lichen Charakter haben, andererseits in Usbereinstimmung mit einer
Kritik Lewandowsky's Kraukheiten sicher enzephalitischen Charakters
in einer Darstellung der Enzephalitis gewohnlich fehlen, wie der Hirn-
abszess, Paralyse, Schlafkrankheit usw., wozu nach neueren Forschungen
gewiss auch die multiple Sklerose zu rechnen ist. Handelt es sich bei
den letztgenannten Krankbeiten um Gruppen, die nach ibrer klinisch-
pathologischen, eventuell auch #tiologischen Grundlage eine Isolierung
und gesonderte Darstellung erfordern, so wird sich doch jedenfalls auch
die zwingende Notwendigkeit ergeben, unter den iibrigen Enzephalitis-
fillen zunichst pathologisch-anatomisch bestimmte Formen zu suchen,
deren #tiologische und klinische Zusammenhinge weiterhin der Be-
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trachtung zn unterziehen wiren umd vor allem die Anatemie nicht ent-
ziindlicher Erkrankungen aus der eigentlichen Enzephalitis zu verbannen.
Die in der Hirnpathologie fir den Entsiindungshegriff gegebenen
Sehwierigkeifen, die in dem Ersatz der mesodermalen durch ein ekte-
dermales Stiitzgewebe ihre wesenilichste Grundiage haben, sollfen uns
doeh nicht abhalten, eine den Anschauungen der allgemeinen Pathelogie
angepasste Differenzierung zu suchen, die auf anderen Gebieten, z. B.
der Nierenpathologie, sieh als durchaus fruchtbar erwiesen hat. Wenn
man den bisherigen klinischen Zusammenfassungen Folge leistend den
Eniztindungsbegriff anatomisch ganz iiber Bord werfen und nach dem
Vorschlage Schréder’s lieber von exsudativen Vorgingen sprechen
will, so wird man gegen die neue Terminologie an sich nichis einwenden
konnen, und den Wert der Differenzierung gegen ektodermale und
mesodermale Vorgiinge begriissen, aber beriicksichtigen miissen, dass
die exsudativen Krankheitsvorginge am Nervensystern den eigentlich
entziindlichen der allgemeinen Pathologie entsprechen, wenn wir unter
den auch jetzt noch recht kontroversen Definitionen der Entziindung nach
der besonders konzisen Begriffsumgrenzung Lubarsch’s als Entziindung
die Vereinigung der drei verschiedenartigen Vorginge alterativer,
exsudativer und proliferativer Prozesse, soweit sie als selbststiindige
Erkrankung in Erscheinung treten, bezeichnen. Dass die proliferativen
Vorginge sich dem Charakter des Gewebes entsprechend weniger am
mesodermalen Gefissbindegewebe als an der ektodermalen Glia abspielen
kénnen, ist prinzipiell bedentungslos, diagnostisch wird im ibrigen der
Nachweis der Exsudation gegeniiber andersartigen Krankheitsvorgingen
am Nervensystem von aunsschlaggebender Bedeutung sein. Von einer
Enzephalitis wird alse zum mindesten nur dann gesprochen werden
diirfen, wenn wir zu der Annahme gezwungen sind, dass sich exsudative
Vorginge zu irgend einem Zeitpunkt der Erkrankung am Nervensystem
abgespielt haben, Unter diesem Gesichispunkt sind auch bereits he-
stimmte Formen, die man klinisch zur Enzephalitis rechnete, von manchen
Forsehern abgetrennt worden, wie in zusammenfassender Darstellung
erst kiirzlich wieder A. Jacob dargelegt hat. (Siche auch unten.)
Eine weitere Notwendigkeit zur Gruppierung der Enzephalitis er-
gibt sich daraus, dass erst durch die Anwendung der basisehen Anilin-
farben die Moglichkeit einer schirferen Differenzierung der PExsudat-
und Proliferationszahlen gegeben wurde, die in fritheren Arbeiten noch
unbekannt war. So hat in seinen bekannten Arbeiten Friedmann, der die
Achnlichkeit der von ihm studierten experimentellen Aetzenzepbalitis
mit manchen Iillen der menschlichen Enzephalitis feststellte, obwohl
er die Nissl'sche Tinktion schon in Anwendung zog, eine distinkte
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Beschreibung der eigentlichen Exsndatzellen noch nicht vornehmen
kénnen und das Hauptgewicht auf die epitheliciden Zellen gelegt,
deren uneinheitliche Genese sehr mit Recht von Oppenheim und
Cassirer hervorgehoben wird; bei den vielen gliogenen Epithelioid-
zellen handelt es sich garnicht um eigentliche Entziindungselemente.
Eine schirfers Differenzierung der Exsudatzellen stammt von Baucke,
doch ist die Zahl der mit modernen Untersuchungsmitteln durchunter-
suchten Fillen noch eine sehr geringe.

Es ist deshalb mit Freuden zu begriissen, dass der Zufall einer
grosseren auch klinisch eigenartig verlanfenden Enzephalitisepidemie
von v. Bconomo zu einer eingehenden Darstellung ausgenutzt wurde,
die einen nicht nur klinisch, sondern auch anatomisch vielleicht um-
grenzbaren Typus zu ergeben schien. Den #holich verlaufenden Epi-
demien, fiber die v. Economo in seiner Arbeit berichtet, scheinen in
Ablehnung an die schweren Grippeepidemien in Deufschland mehrere,
wenn aneh nicht immer als solche erkannte, gefolgt zu sein, und auch
in Kiel hatten wir eine recht ausgeprigte Epidemie, die {iber 20 Kranke
in unsere Klinik féhrte, {iber die Siemerling bersits berichtet hat.
Ueber weitere zehn in Kiel und Umgebung erkrankte Fille, die in die
medizinische Klinik kamen, hat Reinhardt berichtet!). Es schien mir
von Wichtighkeit zu untersuchen, ob im Gegeusatz zu dem doch sebr
reichhaltigen bunten klinischen Bilde die pathologische Histologie ein-
fachere Bilder ergab, die eine Identifizierung mit den Economo’schen
Bildern erlaubte. Im Folgenden seien die Untersuchungen, die ich an
vier zur Antopsie gekommenen Fillen anstellen konnte, mitgeteilt. Der
klinische Verlanf der Fille soll nur in grobsten Andeutungen skizziert
sein, da eine eingehende Schilderung des klinischen Bildes von Runge
noch folgen soll.

1. Teil.

Die klinisch-anatomischen Befunde.

Fall 1. H.B., Ebefrau, 34 Jahre. Bisher gesund. Vor Weihnachten
Grippe, dann gesund, erkrankt Anfang Februar mit Ohrensausen, Empfindung,
als ob es ,puff pufl* im Kopfe mache, dann beftige Schmerzen in Trigeminus
und Okzipitalis, Fieber bis 40,29, zunehmende Bewusstlosigkeit.

Aufpabhme in Klinik 17, 2, 1919. Meningitisches Syndrom. Starke
Nackensteifigkeit, Opisthotonus, Kernig, Sopor, Drucksteigerung im Wirbel-
kanal (220). Starke Lymphozytese (150170 Lymphesyten in 1 cmr, keins

1} Anmerkung bei der Korrektur: Weitere Mittsilangen fiber Enze-
phalitis lethargica, wie die von Nonne, konnten nioht mehr beriicksichtigt
werden, da die Arbeit bereits im Juli 1919 abgeschlossen und eingeschickt war,

Arehiv f, Psychiatrie. Bd. 61. Heft 3, 40
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Leukozyten), rechtsseitige Okulomotoriusparese. Bei spiterer Lumbalpunktion
fliesst unter niedrigem Druck nur wenig Liquor ab. Nach gevinger Losung des
Sopors verstdrkt sich die Benommenheit, aus der sie kaum zu erwecken ist,
weiter. Verstirkung der rechtsseitigen Okulomotoriuslihmung, linksseitige
Trigeminusldsion. Ausfiihrung des Balkenstiches in der chirurgischen Klinik.

Exitus am 23. 2. 1919 nachts 12 Uhr.

Sektion 24. 2, abends 6 Uhr. (Aus Ausseren Griinden konnte nur das
Gehirn seziert werden.) Der Schiidel ist diinnund ziemlich stark durchscheinend,
sonst 0. B. Rundes Trepanloch von 11/, em Durchmesser, querfingerbreil hinter
der Kranznahf., Sonde gelangt durch die Punktionstffnung direkt in den Ven-
trikel. Dura mater lisst sich von Pia leichi 16sen, zeigt keine Verfinderungen,
Pia mater zeigt an Konvexitil starke Gefdssinjektionen, keine Triibung. Auch
an der Basis findef sich nur fiber der Briicke ganz leichte Tribung. Gefisse
der Fossa Sylvii sind stark injizierf, zeigen aber nirgends Kn&tchen. Klein-
hirntonsillen efwas, aber nicht stark gegen die Medulla angepresst. Ver-
kiebungen der Pia mater finden sich awischen Kleinhirnunterfidiche und Medulla
oblongata (liber dem Foramen Magendii}, keine sicheren Verklebungen zwischen
Seitenwand dér Medulla und Kleinhirnhemisphéren. Hirngewicht 1372g. Seh-
nerven und Oknlomotorins abgeflachtf. Operationséffnung in Mitte des Balken
in linken Seitenvenirikel filhrend. FErweiferung des 1L und beider Seiten-
venirikel. Grosshirnwindungen namentlich links deutlich etwas abgeplattet. In
der Rinde der Stirnwindungen vereinzelte von pialen Geffissen ausgebende bis
hanfkorngrosse Blutungen. Eine etwas grissere Blutung im linken Nucleus
caudatus. Auch in den Seitenventrikel hinein hat eine Blutung stattgefunden.
Eine Schwellung des GehirnsistnichtmitSicherheit nachweisbar. Erweichungen
finden sich nicht.

Histologischer Befund; Zur Firbung gelangten: Mehrere Bloecke aus
den verschiedenen Partien der Hirnrinde, Nuocl. caudat., lentiformis, Thalamus,
Nuel. ruber, Chiasma mitTractus opticus und angenzenden Partien von Héhlen-
grau, Vierhiigel, Hohlengrau des Aquaeduktes und IV. Ventrikels, Briicke, Med.
obl., Kleinhirn, Féarbungen fanden statt mit Toluidin nach prim#rer Alkohol-
fixation, ferner mit v.Gieson, Markscheidenfirbung nach Kulschitzki und am
Formolgefrierschnitt nach Spielmayer, Neurcfibrillenfdrbung nach Biel-
schowsky, Gliafirbung nach der hier ublichen modifizierten Heidelberger
Methode mit Vikforiablau am Formolgsfrierschnitt, an dem die Fibrillenfairbung
besonders gut gelingt, Fettfirbung mit Seharlachrot und Marchifirbung, —
Stirnhirn: In mehreren Blocken aus dem Stirnhirn zeigen die Meningen starke
Hyperdimie simtlicher Blutgefisse und rein perivaskuldre Infiltrationen. Ausser-
dem Blutungen, die aus den Geféssen nicht nur per Diapedesin, sondern auch
per Rhexin treten. Es gibt Gefdsse, an denen man den Gefiissriss deutlioh er-
kennen kann. Diese Blutungen greifen in die Molekularschicht des Rindenge-
webes iiber. Unmittelbar unter der Pia mater findet man noch leichte Infiltrate
an den senkrecht aus der Pia in die Rinde einsérahlenden Gefissen, sonst finden
sich an den Rindengefissen keinerlei Infiltrate. An anderen Stellen finden sich
im Mark ausgebreitete Blutungen diffus im Nervengewebe und kleine perivas-
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kuldre Infiltrate. Bei genauerer Betrachtung der den Blutungen anliegenden
Infiltrate finden sich, neben sehr sellenen ausserhalb des Lumens liegenden
Leukozyten und lymphoiden Elementen, vor allem grosse sehr plasmareiche
Rundzellen mit rundem oder polymorph geformten Kerne, der 2. T'. wie ein kleiner,
dunkler, chromatinreicher Lymphozytenkern aussieht, z. 'I'. anch grisser, chro-
matinfirmer ist und einem Adventitialkerne 8hnelt. Diese Zellen enthalten in
ihrem gitterartigen Plasma grosse Brocken von roten Blutkdrperchen und ganze
Erythrozyten. Ausserdem sieht man aber auch plasmareiche Rundzellen mit
hellen Vakuolen, deren chromatinreicher Kern die Radspeichenform des Plasma-
zellkerns hat, daneben finden sich typische Plasmazellen. In den kleinen In-
filtraten des Marks sind sichere Plasmazellen nicht zu entdecken, vielmehr
sieht man hier neben einigen lymphoiden Elementen Wucherungen der Ad-
ventitialzellen, ausserdem auch bei der Toluidinfirbung ungehenere Mengen
von Abbauprodukten in den Gefissscheiden, meist aus groben und feineren,
griinlichen Kdrnern bestehend, — Am Giesonpréparate erkennt man, dass die in
Rinde und Mark stattgehablen Blutungen noch ganz frisch sind und noch keine
deutlichen bindegeweblichen oder glidsen Abwehrmassnahmen eingesetzt haben.
In der ganz uninfiltrierten Rinde zeigen die Ganglienzellen Entartungerschei-
nungen an alkoholfixiertem Priparat und zwar vollige Chromatolyse bis zum
Verschwinden des Chromatins, Mitfirbung des Kernes mit Verdichtung an der
Kernmembran, leichte Mitférbung der Axome und Dendriten. Diss Zellplasma
ist oft im Ganzen heller als das der begleifenden Gliakerne. Auch ausge-
sprochene Zellschatten finden sich, doch fehlen sichere Liicken oder architek-
tonische Stérungen. Die neuronophagischen Verinderungen sind ausserordent-
lich verschieden, z, T. findet sich eine sehr starke Vermehrung der Gliakerns
um degenerierende Zellen, dann finden sich auch um ebenso stark degenerierte
Zellen nur sehr wenig Trabantkerne und man findet sogar ausgesprochene Zell-
schatten, um die keinerlei Gliakerne gelagert sind. Mitosen fehlen an den Glia«
kernen ganz. Die Ganglienzellen sind im allgemeinen ziemlich stark ge-
schwollen, es finden sich im Allgemeinen keine perizelluldren Schrumpfungs-
erscheinungen, die auf ein Oedem schliessen lassen konnten., Starke Ver-
mehrung zeigen die Gliakerne besonders in der Gegend der Markleiste, be-
sonders auch in Form von radifir gestellien Reihen, das Plasma der Zellen ist
kaum gefirbt. — Am Fibrillenpréparat finden sich besonders schwere endozellu-
lare Verdnderungen. Vielfach sind die Fibrillen nur in den Spitzendendriten
und Axonen deutlicher hervorgetreten, wihrend im tibrigen korniger Zerfall oder
vollige Fibrillolyse eingefrefen ist, auch wabige Strukiuren im Zellplasma und
Fibrillenverklebungen kommen vor. Herdartige Lichtungen im Fibrillennetz
sind nirgends nachweisbar, wohl aber finden sich vielfach kolbenartige oder
spindelfdrmige Anschwellungen, die nicht als Kunstprodukte angesehen werden
kinnen. Am selben Querschnitt kann man neben Zellen, in denen Verklumpung
der Fibrillen eingetreten ist, auch ganz schattenhafte Zellen sehen, in denen
die Fibrillen ganz fehlen. Bei der Silberfirbung haben sich die Geféss-
membramen mitgefirbt, gewthnlich als ein glatter, schwarzer Streifen beider-
seits des Lumens. In manchen Fillen ist aber aunch an engen Gefdssen, selbst

40>
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an Kapillaren die Membran aufgesplitiert und geteilt, so dass ein Gewirr von
verschiedensn Fasern entsteht, FEine Verdichtung der Gliafibrillen im elektiv
gefdrbten Priparat hat nicht stattgefunden. Hs findet sich nur das physiolo-
gische Fibrillennetz, in dem wenig plasmaarme Spinnenzellen liegen, wihrend
grosse plasmareiche Gliazellen fehlen, In der Zeniralwindung fehlen
Blutungen in den untersuchten Blocken, Im Rindengewsbe finden sich nur sehr
wenige und kleine, aber doch deutliche perivaskuifire Infilirate mit charakte-
ristischen Lymphozyten und meist jungen Plasmazellen, an siner Stelle auch
daneben produkiiv desquamative Verinderungen an denAdventitialzellen, Aus-
wanderung eines Leukozyten. Es besteht keinerlei Kongruenz zwischen den
geringen infilirativen Verfinderungen und den ausgesprochenon Degensrations-
erscheinungen der Ganglienzellen. Die Verfinderungen an den Ganglienzellen,
hohe Grade der akuten Schwellung Nisslt’s, aber auch schwere Verinde-
ruugen bis zar Zellschattenbildung entsprechen im wesentlichen denen im
Stirphivn, ebenso die Fibrillenstorung. Die Glia zeigh in der Zenwralwindung
auch an gelungenen Priparaten keine Vermehrung, inbesonders ist der Rand-
saum_nicht verdichtet, die ziemlich zahlveichen Spinnenzellen unter dersethen
haben wenig Plasma, die Gliafibrillen sind zart, in den fieferen Rindenschichien
sind dis Fibrillen sehr spirlich, dis Markleiste tritt nicht deutlieh herver, das
Maschenwerk im Mark ist fein, die Gliakerne sind wohl 2. T, sehr stark ver-
mehrt, doch fehlen mehrkernige Gliazellen und Monstre~Giiiazellen. Liicken
der Ganglienzellen in der Rinde finden sich niehi, die einzelnen Rinden-
schichten sind auch abgrenzbar, doch ist die Stellung der einzelnen Zellen
zueinander, namentlich in den tieferen Schichien, stark zueinander verschoben.
Ausserordentlich zahireieh treten im Toluidin- wie im Gliapriparat die Gefdsse
hervor, insbesondere das siarke Netz ganz schmaler und z. T, auch anscheinend
nicht eriffneter Kapillaren mit sehr schmalen Endothelkernen, An einer fiir den
Kortex besonders stark infiltriertsn kleinen Vene dicht unter der Markleiste
finden sich neben Lymphozyten und am Rand stehonden Kernen, die vielleicht
Gliskerne sind, auch viele grosse Kornchenzellen, die einen grossen, runden,
sder etwas entrandefon z. T. aber auch einen kleinen runden, efwas ovalen
Kern haben und mit grossen, leuchtend gelblichen und gréinlichen Schoilen
bedeckt sind. Im Gewebe fehlen Kornchen~ buw. Gitterzellen ginzlich. — Am
Scharlachpréparat finden sich in missiger Menge und fast nur in den Adventi-
tialscheiden, bazw. Adventitialzellen lipoide Abbamprodukie in Form feiner,
hellvbtlicher Kornehen, oder etwas dunkelroter griberer Kornohen, In anderen
Rindenpartien sind die Veriinderungen Zhnlich, echte Infilivate ganz gering,
auffallend zahlreiche Rindengefiisse, such Verdoppelungen der Gefiisse auf
langere Strecken hin und unerOffnete Gefiisse, starke Verinderungen der
Ganglienzellen, Vermehrung der Gliakerne. An einzsinen Stellen gruppenweise
Anh#ufung von Gliazellen, die 2,T. viel Plasma enthalten, aber kein Stranch-
werk bilden, z. B. aunch in der Molekularschicht der Rinde. In der Kalkarina
fehlt die Vermehvung der Trabantkerne fast ganz, wihrend im Mark einzelne
Reihen von Gliakernen lisgen, — Ungemein viel stirker als in der Rinde ist im
Thalamus optious die Zahl der adventitiellen und perivaskuliren Infilirate.
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Fast in jedem Gesichtsfeld bei schwicherer Vergrisserung sieht man stark er-
weiterte Gefisse, deren Wande mit kleinen Zollen iiberladen sind. Es handselt
sich bei den Infiltratzellen im wesentlichen um Lymphozyten und charakteri-
stische Plasmazellen, deren P’lasma sich im Methylgriin-Pyrominpriparat leuch-
tend rot gefirbt hat. Nur in einem kleinen Gefiiss findet sich eine véllige Ver-
stopfung des Lumens darch eine Ansammlung polynukledrer Leukozyten, ohne
dass sonstige Erscheinungen einer Thrombose bestehen. Ausserordentlich zahl-
reich sind die Gefisse, insbesondere erkennt man auch anscheinend beginnende
Gefissbander, indem schmale Endothelzellen sich aneinanderlegen, auch er-
kennt man stibchenartige Zellen, die wie Endothelzellen aussehen, frei im Ge-
webe. Kleine Blutungen ins Gewebe kommen mehrfach vor. An diesen Pri.
paraten kann man allerdings auch sichere Plasmazellen und lymphoide Ele-
mente ansserhalb der Gefisswinde erkennen und sieht als Trabantkerne um
degenerierende Ganglienzellen auch dunklere chromatinreiche Kerne, die eher
mit Lymphozyten Aehnlichkeit haben konnten, sicher fehlen aber ausge-
sprochene exsudative Infiltrate, die von Gefisswinden unabhingig sind, und
vielfach kann man auch an scheinbar frei im (fewebe liegenden Plasmazellen
bei niherem Zusehen erkennen, dass sie sich doch an eines der zahlreichen
dinnen Kapillargefisse anlehnen, von 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 auch geschwinzte Kerne, die moglicherweise verinderte Gliakerne
darstelleu. Die Ganglienzellendegeneration entsprechen denen in der Rinde, Be-
merkenswert ist, dass im Neurofibrillenpriparat nicht nur die endozelluliiren
Fibrillen starke Verdnderungen, Verklebungen, wabige Anordnung der Fibrillen
oder génzlichen Zerfall in kérnige, immer diinner werdende Schniire zeigen,
sondern auch, namentlich bei starker Vergrosserung, dass deutliche degenerative
Verinderungen auch an den exfrazelluliren Fibrillen bestehen, nimlich kolbige
oder spindelige Verdickungen, Zerfall in 2 Fibrillen und Auffaserung stirkeren
Grades. Gelbe Pigmente fehlen den Gapglienzellen und Gliazellen, dagegen
findet sich bei Methylgriin-Pyroninfirbung mehrfach im Gliakerne eine An-
hiafung von Abbanprodukten in Form ven dunkel-blaugriinen groben Kérnern,
die sich an Grisse nicht viel von einander unterscheiden und z. T. wie Diplo-
kokken aneinander gelagert sind. Vergleich mit Bakierienpriparaten (Loffler)
und denselben Firbungen an Formolpriparaten, die alle ein negatives Ergebnis
haben, zeigen aber doch, dass die bakterielle Natur dieser kokkenshnlichen Ge-
bilde ausgeschlossen werden kann. Bei der Gliafibrillenfirbung findet sich eine
leichte herdweise Verdichtung der Glia, die besonders stark als Vermehrung
der marginalen Glia an einem Gefiss zum Ausdruck gekommen ist. Von den
vermehrion Spinnenzellen streben starre grobere Fibrillen biindelweise schrig
oder senkrecht an die Gefisswand und verfilzey sich dort zu einem dickeren
Geflecht. Das Geféss ist etwas infiltriert. Eine diffuse Gliose im Thalamus
besteht nicht. “Hine besonders starke Infiltration findet sich weiter in den
dorsalsten Partien des Linsenkernes, in denen sich auch eine enorme Wuche-
rung der Gefisse, namentlich der Venen findet. Auch die Gliakerne sind stark
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vermehrt. Die Infiltrale greifen aber aus der grauen Substanz auch in das
retrolentikuldre Gewebe Gber. Unter den Infiltraizellen iberwiegen bald Plasma~
zellen und Lymphozyten, bald auch epithelicide Zellen, die den Adventitialzellen
zu entstammen scheinen. An dieser Stelle sieht man auch im Gegensatz zu
anderen Prparaten relativ zahlreiche Mitosen namentlich an Gefisswand-
zellen, Im retrolentikuliren Mark sind die Gliakerne stark vermehrt und stehen
in langen, parallelen Reihen. Sehr zahlreich sind hier aunch die Gefisse, vor
allem auch viele ganz diinne, kaum erbffnete Kapillaren, frei im Gewebe siehf
man endotheliale(?) Stébchenkerne. — Die Ganglienzellen zeigen besonders
schwere ZerstSrungen, vielfach ist nur noch der stark verfinderte Kern umgeben
von vielen Gliakernen Ubrig geblieben. Weit geringer ist die Zahl der In-
filirate in ventral gelegenen Partien, Immerhin kommen doch Infiltrate deutlich
vor, und zwar nicht nur an den Venen, sondern auch an den Arferien, Diese
Infilirate siud z. T. deutlich interadventitiell, z, T. inter- und periadventitiell.
An einem derartigen Infilirat in einer Arteriengabelung, erkennt man ecins
sigenartige pflasiersteinartige Bildung, die aus kleinen Rundzellen und grossen
epithelioiden Zellen besteht. Lefzters haben z. T, zwei Kerne und ein Zell-
plasma, das 2.T. rund und 2. T. auch infolge des Druckes mekr polygonal ish.
Nirgends aber entsendet es Auslinfer, wis das bei plasmareichen Gliazellen
mitunter zu beobachien ist, Der Kern dieser Zellen ist oft recht gross, und
weniger chromatinhaltig als die Lymphozyten, etwa von dem Chromatinreich-
tum der eiwas dankleren (lakerne, manche zeigen aber auch die radspeichen-
formartige Anordnung des Chromalins wie die Plasmaszellen, manche haben
auch nur feine dunkle Granula, manche Kerne enthalten zwel Kernkdrperchen,
auch Mitosen kommen in diesen Zellen vereinzelt vor. Vereinzelts Polyblasien
kommen auch ganz im Gefiss eingeschlossen vor. Das pflastersteinférmige In-
filirat ist vollkommen abgeschlossen vom eigenilichen Gliagewebe. Ein Ein-
dringen von Gliazellen in dieses Gewebe findet nichf statt. Auf der einen Seite
dor Arterien tberwiegen die kleinen Rundzellen, auf der anderen Seite die
grossen Epithelicidzellen, Sehr stark ist wieder die ,Neuronophagie® und
Achromatie der Ganglienzellen auch an Stellen, wo die Infiltrate fehlen. Viel.
fach finden sich 5, 6 und mehr Gliazellen an Stelle ciner Ganglienzelle, wo
nar noch der Ganglienzellenkern zu erkennen ist. An einzelnen Trabani-
gliazellen deutliche Mitose. Mit Scharlachfirbung erkennt man zwar in vielen
Gefisswandzellen feinere und grobere rote Schollen, auch an den feinsten
Kapillaren Abrdumzellen mit grossen roten Schollen, doch ist es nirgends wur
Aushildung augesprochener grosser Kornchenzellen gekommen. Ausserhalb
der Gefisswiinde fehlen gliogene fetthaltige Zellen, nur in Ganglienzellen hier
und da etwas Lipoid, — Der Nucleus caudatus zeigt anf der einen Seife nur
wenige typische adventitielle bezw. perivaskulire Infiltrate, Ganglienzellen-
degeneration mit Vermebrung der Gliakerne entspricht dem Linsenkern. An
einen Trahanizelle amboiden Charakters ist eine deutliche Mitose feststellbar.
Wesentlicheres Interesse bietet im Nueleus caudatusder enigegengesefsien Seite
die Ringblutung, die sich etwa 1 om weit verfolgen ldsst, mehrere Millimeter
Durchmesser hat und sioh in den oralen Partien als eine doppelte Blutung um
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zwei Gefisse prisentiorh. Histologisch finden sich hier mehrere Geoffisse mit Blut
vollgestopft, insbesondere mehrere grissere Venen villig ebburiert durch eine
grosse amorphe Blulmasse, die keine isolierten Erythrozyten mebr zeigl und
vollig mit den Gefdsswiinden, die kaum noch erkennbar sind (am besten noch
im Silberpriparat) verwachsen ersoheint. Das Blut hat sich in das umgéhende
Hirngewebe ergossen und zwar nichi ringférmig, sondern mehr kappenfirmig,
aber seharf von der nicht durchbluteten Umgebung abgesstzt (Fig, 19, Taf. XV).
Das durchblutete Hirngewebe ist ganz nekrotisch, man findet darin wie in der
Gefissblutung keine Kerne ausser genetisch hier nichi weiter kliirbaren Ab«
riumzellen, disganz mit schwarzem, offenbar aus dem Blut stammendem, Pigment
vollbeladen sind. Neurofibrillen finden sich nur in der Peripherie der Blatung, wo
einige deutliche schwarze Fibrillen dureh die Blulung ziehen, an der Peripherie
digser an der Grenze rwischen Caudalusgran und Markweiss Hegenden Blutungen
auch einzelne Markscheiden im Spielmeyer-Markscheidenpriiparat. lm ibrigen
wo sind auch in der Umgebung der Blutung die Neurofibrillen, soweit es sich um
das Caudatusgrau handelt, aunch an gut geffirbien Stellen zweifellos etwas
diffus gelichiet, ohne dass es zu Lichtungsherden gekommen ist, erst in einiger
Entfernung von der Blutung erreicht das Fibrillennetz im Grauw und die Achsen-
strénge im Mark ihre normale Dichie. Liickenfelder fehlen im Gieson- wie im
Markscheidepriparat., Bine Reaktion der fibrilliven Glia hat bereils eingesetut.
Namentlich am Rande der Blutungen schliesst sich im Gliafibrillenp:parate
ringformig ein Glianetz, das z. T. ausserordentlich dieht ist, mit Fibrinnieder-
schldgen nicht verwechselt werden kann, da an einzelnen Stellen zahireiche
aber plasmaarme Spinnenzellen dem Fibrillennetz eingeordnei sind, In der
Wand der durchbluteten Geffisse sind Infiltrate, ausserdem aber auch reich-
lichere Infilirate an Gefdssen, die in der Nahe der Blutung liegen. In manchen
dieser Gefissinfilirate bemerkt man neben Lymphezylen auch epithelivide
Zellen: so findet sich eine grissers Arterie mit einem grossen (artefiziellen?)
Schrumpfraum, der von einem dichten aus Lymphozyten, Adventitialzellen und
Epithelioidzellen bestehenden Infiltrat eingeschaliet ist. Letzters stellen grosse
runde oft 2 bis 3 kernige Zellen dar, die im Nisslpriiparat blasses amorphes
Plasma haben und einen Kern, der oft etwas grisser als die Gliakerne, wesent-
lich chromatiniirmer als die Lymphozylenkerne ist, 6fters Kernkirperchen ent-
halt, der Kern ist 8fters nicht rund, sondern oval bis halbmondformig; oft
kann man in ihnen den Usbergang zur Gitterzelle erkennen, indem helle un-
gefdrbte runde oder unregelmissige Hofe in ihnen auftreten. Diese Zellen
enthalten off ganze von hellem Hof umgebene Lymphozytenkerne. Mitosen ver-
einzelt. Am binfigsten derartige epitheliocide Zellen im Virchow-Rebinschen
Raum und den inneren Schichien des periadventitiellen Raums. Sie fohlen im
ekiodermalen Gewebe ganz. Verfeitungen erheblichen Grades zeigen Ganglien-
zellen auch in ziemlicher Entfernung von den Infilirationszonen, auch sieht
man Gliazellen mit FettirSpfehen an einem Pol, doch fehlen alle grossen frejen
Pettkornchenzellen, auch sieht man Fettiropichen froi im Gewebe liegen.— Das
Ependym der Seitenventrikel zeigt keine Wucherungs~ oder Desquamationser-
soheinungen, auch ist-kein Einwandern ven Exsudatzellen durch Ependym zu
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beobachten. Im Gyrus rectus und an vorderseitlichen Partien des Hohlengraus
des dritten Venfrikels fohlen Infiltrate; {n der Pia Gher dem Gyrus rectus sin-
zelne Polyblasten, — Sehr massiv sind die perivaskuliren Infilirate im Hohlen-
grau am Boden des Agquaedmetus Sylvii und in der Haubengegend, aunch am
Hohlengrau unter dem 4. Ventrikel, aber nicht so zahlreich wie am Hihlsngrau
unter dem Aguddukius. Auch besonders auffallend ist die Differenz der In-
filtrate zwischen dem Héhlengrau und der Bricke (vgl. Fig. 1u. 2, Taf. XII),
da die Infiltrate in den Briickenkernen auch in Schnitten fehlen, wo irn Héhlen~
grau zahlreiche Infiltrate sich vorfinden. Im Hohlengrau ist die Differenzierung
zwischen grausr und weisser Substanz keine so ganz scharfe, insofern als die
Infiltrate auch in die ganglienzellenfreien Haubensehichten sich sinsenken,
Im allgemeinen sind Gtefdsse mehr diffas, bald hier bald da stirker inititriert,
immerhin sind die Geffissinfilivationen an einzelnen Stellen herdartig stéirker
ontwickelt. Im ganzen sind die Infilirationen niché so stark wie im Thalamus,
An einzelnen Gefissen, die insGehirn sinstrahlend langs getroffen sind {Venen),
sieht man sine allerdings nieht fiberall konstanie Tnfilfration von einer Stirke,
wie sie sonst nirgends im Gehirn zu finden ist. Dis Infiliraizellen besiehen
sus Lymphosyten und Plasmazellen, die bei Methylgrin-Pyroninfirbung be-
sonders deutlich sind, Polyblasten mit Sicherheit weniger zu erkennen {deut-
licher am pilalen Infiliral {iber derBricks). Es sind ausserdem unter den In-
filtrafzellen viele epithelioide Zellen, grissere Rundzellen mit hellem chromatin-
armem rundem oder slliptischem Kern, der wenige Granula enthdlt, wihrend das
Plasma schwach gefdrbt, stwas granuliert ist oder wabenartig und keine Neigung
zu Metachromasie zeigh, Auch einzelne Arterien infiltriert. Es sind pun auch
Plasmazellen ohne Zusammenhang mif Gefissen im Gewebe zu srkennen,
nirgends absr in grisseren Mengen oder in Herden, dis Hauptwasse der Ge-
wobskerne bestimm$ Gliskerne. Sehr auffillig ist die grosse Zahl der Gefisse
im Hohlengrau, auch im Vergleich mit Priparaten von anderen Fillen ansser-
ordentlieh zahlreich. Namentlich die vielen, zarten, diinnen Kapillaren, dis oft
nur ¢in ganz geringes Lumen haben und bei Toluidinfirbung oft schwer nach-
weisbar sind. Man sieht auch losgeldst von der Gefiisswand schmale oder
kommaformige endothelisle Kerne, etwas heller und geschwollener als gewdShn-
liche Endothelien ohne deutliches Zellplasma und ohne sichere Anlehuung an
Gefdsse. Auch hellere und grissere lingsovale bzw. spindelige Adventitial-
kerne scheinen aug dem Gefiissverband sich losgelfst zu haben nnd ing Gowebs
dibergetreten zu sein, Auch Lymphozyien oder junge Plasmazellen vereinzell
in ekiodermalen Gewebe oder sogar als Trabantherne an Ganglienzellen ange-
lehnt, sber es gelingt off doch bei genanerem Zusehen zu erkeunen, dass diess
Zellen gich an sin dfinnes Kapillarlumen sanlehnen, das nur schwer zu sehen
ist, Binzelue Blubungen mikreskopischer Arf in Hohlengrau und Briicke, doch
ohne Bezichung zn Infiltraten. Bndlich siehf man einzelne kleine Gefisse, dio
mit Loukozyten vollgestopft sind, doch freten diese vereinzelt aus dem (efiss
aus, Keinerlei kiirnige oder fidige Niederschlige ausserhalb der Gefdsse, auch
keine serdge Durchtrinkung, Die perivaskuliren Riume sind aunf Zelloidin-
sehnitten gar nicht deutlich, das glibse Gewebe schliesst sich dicht an die Ad~
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ventitia an. In den Gefisswinden reichlich metachromatische Abbauprodukte.
— Die Ganglienzellen zeigen z. T. in den grossen Okulomotoriuskernen,
schwere akute Veriinderungen, Schwellung, Chromatolyse und weite Mitfirbung
der Dendriten, die an manchen Stellen von Trabantkernen belagert sind.
Breilich ist die Vermehrung der Trabantkerne nicht iiberall eine besonders
grosse, und es finden sich deutlich vereinzelte Kernschatten ohne jede Trabant-
kerne. Die Markscheidenfarbung aus der Briicke lisst keinerlei Herdausfdlle er-
kennen. Markscheidendegenerationen finden sich am Hirnstamm nur mehr diffus
ohne herdartige Begrenzung. — Das Kleinhirn ist auf den untersuchten
Schnitten villig frei von Infiltraten, nur die Meningen sind etwas infiltriert.
Die meningealen Hiillen des Chiasma opticum zeigen starke Infiltration, ins-
besondere auch die Subst, perforata anterior zwischen den Chiasmastringen
zeigt massenhaft Herde, unter denen hier mehr Leukozylen als an anderen
Stellen sind; einzelne Infiiltrate bestehen vorwiegend aus Leukozyten. Aber
auch im Optikusstamm selbst finden sich sichere perivaskulire Infiltrate,
starke Wucherungserscheinungen zeigen an einem Gefiss auch Endothel- und
Adventitialkerne, Die Infiltrate beschrinken sich mehr auf die pialen Rand-
zonen. Die Gliakerne sind diffus vermehrt, Gliazellplasma geschwollen, kleine
Gliarasen: Synzytien von Kernen in diffusem hellgraublauen Plasma (Toluidin).

Fall 2. H. T., Landbrieftriger, 30 Jahre. PFrithere Anamnese o. B.
September bis November 1918 Grippe mit Lungenbluten. Am 5. 2. erkrankt
mit Kopfschmerzen, Sehstorung, Taumeln, Delirien, Schlafsucht.

Am 15. 2. Aufnahme in die Klinik. Beiderseits Okulomotoriusithmung
partiell, namentlich rechts, links Fazialisparese, leichter Nystagm. verticalis,
Andeutung von Adiadochokinesis rechts, leichte Lymphozytose, korsakowoide
Psychose mit deliranten Phasen, dazwischen Lethargie. Phlegmone am Arm.

Exitus am 26. 3. 1919 abends 10 Uhr.

Autopsie 27. 3. vormittags.

Makroskopischer Befund: Schédeldach und Dura mater 0. B. An
der Basis erscheinen die Leptomeningen in der Chiasmagegend weisslich ge-
triibt, im Uebrigen Pia durchscheinend. Das Gehirn wiegt 1850 g, die Hirn-
windungen sind an dem Stirnpol eher schmal, sonst von normaler Beschaffenheit;
die pialen Gefisse etwas, aber nicht {bermissig injiziert. Auf der Schnitt-
fliche kein besonderer Blatreichtum, nur auf Querschnitt durch Briicke etwas
reichlicher flohstichartige Blutpunkte. Keine erkennbare Schwellung. Ventrikel
kaum erweitert, normale Konsistenz des Gehirns, keine Herde. Keine Er-
weichungen. An den Nerven der.Hirnbasis erscheint der rechte Okulomotorius
etwas diinn und grauer als der linke, auch beide Olfactorii etwas abgeplattet,
Optici nicht verdndert.

Histologischer Befund: Die Grosshirnrinde erweist sich auf einer
Reihe von Blocken untersucht im Allgemeinen frei von Infiltraten, nur an einer
Stelle der Markleiste im Stirnhirn finden sich zwei eine Zeitlang parallel
nebeneinander herziehende Gefisse mit breitem periadventitiellem Lymphraum,
in dem sich eine starke Wucherung der hellen aufgeblasenen perithelialen
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Kerne, ansserdem Infilirat von kleinen Plasmazellen und zahlreichen kleinen
dunklen lymphoiden Kernen findet; cine Zelle findet sich in frischer Mitose.
An einem Ende des Gefissschniltes haben sich einige Adventitialzellen in
Kérnehenzellen umgewandelt, die massenhaft griinliches Pigment in Kornchen
und Ballen tiragen; auch Dblauviclstte Kdrnohen findet man, Auch sonst im
Mark vielfach siarke Abbauprodukie in Gefisswandzellen. Gliakerne stellen-
weise stark vermebrt, in kleinen Haufen lisgend; stellenweise auch axenal
lisgende Reihen von Gliakernen. Die Rindensshichien sind gut voneinander
abgegrenzt, sine kernlese Zone oberhalb der Molekularschicht findet sich nicht.
In den tisfen Schichiten steben die Zellen schief zusinander. Die Ganglien-
zellendegeneralionen sind schwer, im Okuzipitalhirn geringer als im Slirnhirn
und Zentralwindungen; sehr hiufiz begegnet man Schwellungsformen mif
Chromatolyse, doch sind in den grossen Zellen noch Nisslschoellen nsben
kriimlig zerfallenen Schollen erkennbar. Auch mehr chroniseh verfinderfe,
schmale, dunksl tingjerte Zellen kommen zum Teil in den Zeniralwindungen
vor. An den akut veriinderien Dendrifen ziemlich weil gefirbt. Starke Ver-
mehrung der Trabantkerne, es kommen auch hier ganz entffithte Zellen mit
gekorntem oder gezacktem Rande und sehweren Kernveriinderungen vor, die
von zum Tpil plasmareichen Gliazellen eingesargh sind. Man findet auch Glia-
kernanhfinfungen ohne Ganglienzellreste, grébere Zelllicken existieren nichi.
Keine Vermebrung der fibrilliren Glia. An der Pia mater tiber Grosshimn ge-
ringe lymphozytire Infiltration. Kleinhirn auf mehreren untersuchien Blocken
ebenfalls freivonInfiliraten, - Thalamus optieus, Dielnfiltrate sind an Zahl
doch viel geringer als in Fall 1, aber im Ganzen noch ziemlich reichlich und
zum Teil dieht, nicht nur im eigentlichen Thalamusgrau, sondern anch in den
den Thalamus durchquerenden weissen Stringen, nicht nur an Venen, sondern
auch kleinen Arterien. Infiltratzellen, vorwiegend Lymphozyten nnd typische
Plasmazellen, an einzelnen Stellen reichlicher pelymorphkernige Leukozyten,
stark geschwolleme (helle, runde oder halbmondfirmige) Adventitialkerne.
Stahehenzellen frei im Gewebe. Vereinzelte Plasmazellen frei im Gewebe an
Ganglienzellen angelagert. Starke Vermehrung der Gliakerne, Vermehrung des
Plasmagehalts der Gliakerne, reichliche Vermehrung der Trabantkerne (Ballen~
bildung). Starke Chromatolyse. Desonders reichliche Bildung von gelbem
Pigment in den Ganglienzellen (erheblich mehr als bei Fall 1). Anch im
Scharlachpraparst starke Verfeltung der Ganglienzellen, in manchen ist fast
das ganze Plasma leuchiend rot geffirbi, i Gewsbe chne Zusammenhang mit
Zellen Anhiufungen feiner roter Kornchen, etwa Ganglienzellen entsprechend
{degenerierte Ganglienzelle?), Keine ,freien® Kérnehenzellen. In den Geffiss-
wandzellen an den Kuppen und Bindern der Kerne reichlich rote Abbau-
produkie. Im Giesonpriiparal sieht man zum 2. T, Exsudatzellen pilasterstein-
ariig zusammenliegend, durch Bindogewebssireifen Zellrsihen getrennt. Endo-
zelluléire Nourofibrillen stark, meist bis auf Spitzenfibrillen zerfallen, interzellulir
guat zur Darstellung gelangt ohne Lichtungsherde, nur g, T. unvegelmissig oder
wollenfirmig geschliingelt oder elwas kelbiy verdickt oder in méssigem Grade
kdrnig zerfallen, — Gliapriparate: Randglia stark verdichiet, davon gshen
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Verdichtungsstreifen ins Gewebe und stirkere diffuse Verdichtungen, die an
einzelnen Stellen dichteres Gewirr bilden. Bemerkenswert ist, dass die vasale
Begrenztheit der Exsudatzellen im Allgemeinen doch grosser ist als"im Fall 1,
wahrend unter den Gliakernen die vielen jungen kleinen chromatinreichen
Kerne auffallen. Kornigfidige Exsudate {ehlen.— Linsenkern: Infiltrate vor-
handen, etwas geringer als im Thalamus. Das Lumen einer kleinen Vene voll-
gestopft mit Rundzellen, polynukledren Leukozyten und Plasmazellen, einzelne
Gitterzellen mit kleinem, ganz dunklem Kern. Starke Vermehrung der Glia-
kerne, Vermehrung des Plasma derselben im Nisslbild. Die mittelgrossen
Ganglienzellen erheblich verindert, insbesondere auch erhebliche Kernverin-
derung, Filtelung der Kernmembran, unregelmissige Begrenzung, z. T. auch
Verkleinerung, oder Kern am Rande vorgebuchtet, als ob er herausgedringt
werden sollte. Im Plasma Chromatolyse oder wabige Anordnung, erheblicher
Gefiissreichtum; man sieht auch im Gewebe lange gewundene Zellen mit
schmalem, chromatinreichem, mitunter an einem Ende kolbig verbreitertem Kerne
ohne Gefdssznsammenhang, — Pedunculus cerebri frei; keine Markscheiden-
lichtung, — Hohlengrau am Boden des 3. Ventrikels: Die Ependym-
zellen losen sich z. T. vom Boden ab, ein Hinwandern von Exsudatzellen in
das Hohlengrau wird aber nirgends beobachtet. An einzelnen Stellen Ependym-
zellen doppelt geschichtet. Wenige, rein interadventitielle Infiltrate, haupt-
sichlich aus Lymphozyten bestehend, Fehlen von Epitheloid- und Kérnchen-
zellen, Ganglienzellen leidlich erhalten. — Héhlengrau unter Aquaed.
Sylvii und 4, Ventrikel und roter Kern: Infiltrate etwas stéiker als im
Thalamus (im Gegensatz zu Fall 1). Ebenso viele Infiltrate in Vierhiigeln
(s. Fig. 8, Taf. XIV). Stérke der Infiltrate wechselt aber auf einzelnen Schnitten
stark. Deutlich wie in Falll Differenz der Infiltrate zwischen Hohlengrau-Haube
und Briicke. In den Infiltraten vielfach ausser der Infiliration wmit Iymphoeiden
Elementen auch die starke Wucherung schmaler Endothel- und grosser ovoider
Adventitialzellen, wihrend Leukozyten nur im Gefiss selbst sich vorfinden.
Besonders deutlich auf lingsausstrahlenden Gefissen das weitgehende Ge-
bundensein der Infilirate an einzelne Gefdsssysteme (Gefisse mit abgehenden
Assten) (s, auch Fig. 8, Taf, XIV). Vielfach Infiltrate rein intraadventitiell,
man erkennt dann nach aussen vom Infilirat noch eine deuiliche einreihige
Schicht vou Adventitialzellen, der perivaskulire Raum wird nicht iiberschritten.
Gefisswinde nicht hyalin degeneriert, deutlich fibrillirer Bau an Gieson-
préparaten, vereinzelt Adventitialzellen an X1, Gefissen senkrecht zur Gefiss-
wand stehend; sichere Gefdsssprossen nicht nachweisbar. Geffisse im Hohlen-
grau stellenweise aber sehr reichlich; ,freie* Stibohenzellen mit endothelialem,
schmalem oder mehr halbmondférmig gebogenem hellerem Kern. Nach der
Briicke zu lassen dieInfiltrate nach. Ganglienzellendegeneration ausserordentlich
wechselnd. Neben Stellen, in denen Gruppen von, grossen Okulomotorius-
zellen auffallend gut (auch hinsichtlich der Tigroidzeichoung) erhalten sind,
finden sieh andere Stellen, in denen diese Zellen die schwersten Degenerationen,
nNeuronophagie oder Zerfall ohne Trabantkernbildung, zeigen. Von manchen
Zellen ist nur noch der stark gefiltelte Kern mit Bestimmtheit sichtbar, Da
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auch einige Zellschatten und Gliaanh&ufungen an Stelle von Ganglienzellen zu
finden sind, diirfte ein leichter Zellausfall bereits eingetreten sein, Das Plasma
der Gliazellen ist im Allgemeinen vermehrt. Namentlich auf dem Gieson-
préparat sieht man einzelne Gliazellen mit enormem Plasmaleib, das unregel-
missige wurzelférmige Vorbuchtungen zeigen kann, wihrend der Kern mitunter
mehr oval geworden ist. Im Nisslpriparat keine Gitterzellen. Im Scharlach-
praparat zeigt sich stellenweise aunsserordentlich starke Anhdufung lipoider
Substanzen, sowohl Gliakerne mit kirnigen und scholligen roten Substanzen,
als auch namentlich Nervenfasern auflagernd frei im Gewebe Fettkérnchen und
grissere Verklumpungen, wihrend daneben liegende gréssere Gliazellen frei
von Fett sein konnen. Einzelne Ganglienzellen enthalien anch reichlicher stark
farbbare Substanzen; ebenso die Gefisswandzellen, am veichlichten die lipoiden
Substanzen in Gegend des Okalomotoriuskerns, Die Zellen des Trochlearis- und
Abduozenkerns zeigten keine schweren Verinderungen, die letzteren sogar noch
leidliche Niss{kérperbildung. An Hauben-Briickebegrenzung gelegentlich kleine
Blutungen obne Infiltration. An der Pia mater iber der Briicke starke In«
filtration. In einem kleinen Geffiss reiner Leukozytenhaufen; in der Umgebung
extravasale kleine Blutungen mit Leukozytenhaufen. Das Gliafibrillenpriparat
ergibt auch nach Abzug der subependyméren Gliose eine starke Wucherung der
fibrillaren Glia im Héhlengrau (s. Fig. 23, Taf. XVI) nach der Haube zu allméhlich
abnshmend. Es handelt sich weniger um zirkumskripte Herde, als um diffusere
Verdichtungen, die allerdings herdartige besondere Verstéirkung erlangen, z. B.
in der Mittellinie zwischen den Okulomotoriuskernen, ohne dass diese Stellen
besonderen Infiltraten entsprechen. Wahrend im medialen Hohlengrau mehr
Faserproduktion vorherrscht, wenn auch Spinnenzellen vermehrt sind, findet
man jn den dorsolateralen Partien des Hohlengraus Stellen mit besenders
hiuofiger Ansammlang grosser Astrogyten, die sich durch reichliches Plasma
und Bildung derber borstiger Fasern auszeichnen, wihrend auch sonst Glia-
kerne stark vermehrt sind. Die Okulomotoriuskerngegend selbst ist relativ
wenig tangiert. Am Markscheidenpriparat (Gefrierschnitt nach Spielmeyer)
besteht Lichtung nur am Boden des Aquaed. Sylvii; grobe Ausfille in den
tieferen Teilen fehlen vollig; ebenfalls ist die Briicke frei von erkennbaren Auns-
fallerscheinungen. — Medulla oblongata: Die Gefissinfilirationen nehmen
rasch an Stirke ab und sind ausch in den proximalen Partien wesentlich ge-
ringer als im Hohblengrau; es finden sich in den distalen Partien einzelne
gréssere Infiltrate in Nihe des Zeniralkanals, ausserdem einige in der Formatio
reticularis, auch im Hypoglossuskerngebiet einseitig. Es trelen die grisseren
Plasmazellen in diesen Infiliraten ganez zurick hinter Lymphozyten und reich-
licher gewucherten Endothel~ und Perithelzellen. Auch scheinen verddete
Gefiisse vorzukommen, da man strauchartige Anhéufungen von Endothel- und
Perithelzellen mit einzelnen Lymphozyten ohne erkennbares Gefisslumen sieht.
Lebhaftere Entziindungsvorginge findet man noch an der Pia mater immedulliren
Teil. Die Ganglienzellenveriinderungen sind ausserordentlich verschieden.
Neben relativ wohlerhaltenen mit leidlicher Nissl-Korperbildung und gutem
Kern findet man ganz schwer verinderte, schattenhafte. Trabantkernvermeh-
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rung verschieden. Grobe Zellausfille nirgends erkennbar, in den grésseren
Kerngebieten ist die Zahl der Ganglienzellen iiberall ungefihr gleich gross,
am chesten finden sich Zellausfille in den kleinen verstreuten Zellen der Form.
reticularis im kandalen Medullarteil. Eigenartige Verfinderungen zeigen Mark-
scheiden- und Gliabild. In den oralen Partien der Med. obl. fehlen auf dem
Markscheidengefrierschnitt herdartige Ausfille (Fig. 13, Taf. XIV), wenn auch
nicht alle Pyramidenfasern Himatoxylinfirbung gehalten haben und auch sonst
diffuse isolierte Ausfédlle vorkommen. In den distalen Partien ein ausge-
sprochener Lichlungsherd (Fig. 12, Taf. X1V), der sich nicht anf ein Faser-
system beschréinkt, zentral von der spinalen Trigeminuswurzel und dorsal vom
Nuecl. olivaris access. medialis im wesentlichen sich befindet und das reti-
kuldre Gran und die Kleinhirnseitenstringe im wesentlichen einnimmt. Es ist
auch in diesem Herde nicht zu einem villigen Untergang der Markscheiden
gekommen, wohl aber sind die Markscheiden nur mangelhaft gefirbt, auf quer
getroffenen Biindeln ist immer nur ein Teil der Markscheiden gefirbt, auch
von den lings getroffenen hat immer nur ein Teil Farbe angenommen, auch
finden sich sonst stirkere Degenerationserscheinungen. Die Ganglienzellen im
Nucl. lateralis retioularis (s. oben) erscheinen auf dem Spielmeyer-Priparat
im allgemeinen gut erhalten. Auch in den Kleinhirnseitenstrangbiindeln ist
der Markscheidenausfall ein partieller, Die absteigende Quintuswurzel ist gut
erhalten, ebenso der absteigendé Quintuskern, wihrend in den den Kern
durchziehenden Markscheiden Degenerationserscheinungen erkennbar sind.
Ausserdem finden sich Ausfille in den Fibrae arcual. ext. und mehr diffuse
Ausfille in den Pyramiden, sowie endlich schwere Ausfallserscheinungen an
der austretenden Hypoglossuswurzel (denen keine Stérung im Kern ent-
spricht). Auf den Gliapriparaten sieht man nun in den mitileren Partien
ersiens die starke Verdichtung subependymir und in den Oliven, die wohl
physiclogisch erscheint, immerhin in den Oliven einige besonders grosse
Spinnenzellen mit borstigen Fibrillen; zweitens aber auch dorsal von den
Oliven Verdichiungserscheinungen, z. B. im Nuecl. ambig. und eiwas ventral
davon, hier auch Vermehrung grosserer Spinnenzellen. Deutlicher ist die
Gliose in den kaudalen Partien der Medulla obl., die noch distal der Eréffuung
des IV. Ventrikels sind. Hier erkennt man ausser der starken, durch ihre Ex-
tension das physiologische Mass vielleicht noch berschreitenden Verdichtung
in der Gegend des Zentralkanals eine Verdichtung in der Gegend des Herdes,
die schon makroskopisch durch etwas dunkler blaue Toénung auffdllt. Mikro-
skopiseh erkennt man beiderseits im Gebiet der Form. reticularis und auch im
Trigeminuskerngebiet eine Verdichtung, die stérker ist als in den Weigert-
schen Normalbildern, Auf der Degenerationsseite fallen aber ausserdem auf
die besonders zahlreichen grossen Gliazellen, unter ihnen Monstregliazellen
mit vielen Kernen und ganz groben borstenférmigen Pibrillen, die zum Teil
mit einer besonders dicken Borste zu Gefissen ziehen, zum Teil {rei enden.
Diese grossen Spinnenzellen treten namentlich an Stellen auf, an denen das
fibrillire Geflecht nicht besonders stark ist, wogegen an anderer Stelle, z. B.
an Gefdssrindern iiberaus dichte Verfilzungen oder Biindel mit wenig Glia-
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kernen liegen, Auf der enigegengesetzten Seite fehlen die vielkernigen Glia-
zellen mit groben borstenférmigen Fortsiitzen. Die Neuvofibrillenpriparate
ergeben nirgends in der Med. obl. vbllige Lichtungsherde aber vielfach in
kleineren unscharf begrenzten Partien starke Erscheinungen von exirazellu-
larem Neurofibrillenzerfall, so dass z. B. im Nucl. ambig. nur wenige deut-
liche Neurofibrillen in Préparaten, die im ganzen die Neurofibrillen gut zur
Darstellung gebracht haben, vorkommen (s. Fig. 9, Taf. XIV)., Marchi-Pri-
parate konuten nur von den oralen Partien der Med. obl. angefertigt werden
(primire Rixierung in Miller’scher Flissigheit. An diesen Priiparaten er.
kennt man sehr zahlreiche Degenerationen mehr diffuser Art in den Oliven,
den Tibrae arc. ext. und den Pyramiden, besonders massive Degenerationen
aber beiderseits im Fasciculus longitudinalis medialis (s. Fig. 11, Taf, XIV).
Endlich findet sich in der Briicke auch in einer austretenden Trigeminuswurzel
oine starke Kernwucherung, die haupiséichlich aus grossen schmalen Spindel-
zellen, daneben auch aus grisseren, ovoiden chromatindrmeren Zellen, ausser-
dem auch aus runden chromatinreichen Lymphozyten bestehen. Rundzellen-
infilirate zum Teil in Kleinen Herden, Spindelzellen den Markscheiden folgend,
in zum Teil etwas gewundeunen Ziigen.

Das Riickenmark konnte aus Zusseren Griinden nicht seziert werden.

Ueberimpfungen von Gehirnsticken, die im hygienischen Institut von
Herrn Prof. Bitter ausgefiihrt wurden, hatten kein Ergebnis.

Fall 3. M. P., Ehefrau, 29 J, Bisherige Anamness belanglos, November
1918 Grippe mit hohem Fieber, dann gesund, Anfang Januar 1919 erkrankt
mit Schlaftrunkenheit, spiter Doppelbilder, etwas Sehlafsucht, Taumeln,
rindenepileptische, spéter generalisierte Anfille, Wortamnesien, Kontamina-
tionen. Anfang Februar schwerere Anfille, zwischendurch seit dieser Zeit
wochenlang ganz gesund; Nachlass der Anfille im Mirz. Seit Anfang April
hiufigere generalisierte Anfalle.

2 Tage vor Aufnahme Status epilepticus, deshalb am 19. 4. 1919 Klinik.
Hier schwer komatdser Zustand, Stertor, Lungenddem, Areflexie der Beine,
beiderseits Babinski, keine sicheren Herderscheinungeun, Liquordruck erhght,
sonst Liquor ohne krankhaften Befund.

Exitus am 20. 4., abends 7 Uhr.

Sektion: 21, 4,, 11 Uhr vorm.

Autopsie: Makroskopischer Befund: Das Schideldach ist ziem-
lich stark mit der Dura mater verwachsen., Im Sinus longit. ziemlich reichlich
fliissiges Blut. Dura mater von Pia leicht abziehbar. Innenfliche der Dura
glatt, glinzend. Pia durchscheinend, nur an der Basis ganz leichteTriibungen.
Das Gehirn ist erheblich weicher als Normalgehirne. Auf der Schuittflache
quillt es weich und matschig vor, namentlich im Gebiet der Medulla oblongata
ist das auf Querschnitten “demtlich, aber auch auf Rinde und Markirontal-
sehnitten. (In entsprechender Weise ist die Hértung der singelegten Gehirn-
teile stark erschwert und auch anscheinend gut eingebettete Zelloidinbldcke
zeigen ungewdhnlich schlechte Schnittfihigkeit.) Eine Verbreiterung der Hirn-
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windungen auf der Oberfliche ist dabel gar nichi nachweisbar. Die Injektion
der Rinde ist eine ziemlich starke (graurote Firbung}. Das Hirngewicht be-
triigt 1355 g,

Mikroskopischer Befund: Hirnrinde. Kine Reihe von Blocken aus
Stirnhirn, Zentralwindungen, Schldfen- und Okzipitsllappen wird untersucht,
insbesondere auch mehrere Bidcke aus dem Armzenirum der linken und rechfen
vorderen Zentralwindung. Usberall findet sich im wesentlichen der glsiche
Befund. In der Pia maler leichies Oedem, Zellarmut der Ausseren arachnoi-
deslen Schichten, Wucherung der Fibroblasten in den inneren Schichten und
vereinzelte deutliche Lymphozyten zum Teil mit Radspeichenkernchromatin
und typische Plasmazellen. In der Rindenmarksubstanz selbst feblen dagegen
die Infiltraterscheinungen fast ganz. Die Gefisse sind wohl etwas geschlin-
gelt, die Gefisswinde etwas verdickt, zeigen Wucherungserscheinungsn am
Endothel und zum Teil auch Perithel, aber keine himatogensn Elemente, nur
an ganz vereinzelten Gefissen Lymphozyten. Ganglienzellverinderungen in
den architektonisch gut formierten Schichten, frontal im allgemeinen stirker
als okzipital, Verdnderungen bestehen u. a. in starker Vermehrung des Lipoids,
geschrumpft gefalteten Kernen, wenig Resten von Nissl-Kdrpern usw. In den
tieferen Schichien die Zelldegeneration stdrker als in den oberen (in der
dritten Sehicht viele Zellen, die mur perinuklesir chromatolytisch sind). Na-
mentlich in den tieferen Schichien ist die Gliakernvermehrung eine ausser-
ordentliche. An und in ganz zerfallenen Zellen sieht man bis zu 12 Glia-
kernen, auch kleine Gliakernkonglomerate an Stellen, an denen von Ganglien-
zellen kaum nooh etwas zu sehen ist. Auch die Randkerne an den Gefdssen
sind in Rinde und Mark vermehrt. Starke Abbauvergiings spielen sich na-
mentlich im Mark ab; so finden sich in den Gefisswinden Riesenabrinmzellen
mit Adventitialkern meist innerhalb der Adventitia, mitunter auch periadven-
tiell, aber nie jenseits der gliGsen Grenzen. In derselben Zelle finden sich
grob- und kleinschollige, hell- und sattgriine, zum Teil konfluierte Ablage-
rungsprodukte. Auf Scharlachpriparaten zeigt sich ziemlich erhebliche Lipoid-
bildung in den Ganglienzellen und perizelluldren Trabantzellen, dagegen finden
sieh keine ,freien’ Kornchenzellen, wohl aber in den vielfach dabei rShren-
formig gebliebenen Gefdsswandzellsn. Bakterien sind nirgends nachweisbar
{Loffler-Fiirbung). Der Randsaum der Glia ist auf Fibrillenpriparaten nicht
verbreitert; die submarginalen Spinnenzellen stellenweise etwas reichlich. In
der Rinde sehr spirliche Fibrillen, in den tiefsten Schichten einige Spinnen-
zellsn, In der Markleiste wohl ziemlich viele, aber plasmaarme Spinnenzellen,
Keine pathologische Vermebrung. Auf Neurofibrillenpriparaten lassen sich
keine Herderscheinungen fesistellen, Tangentialfibrillen sind diffus vermin-
dert., Endozellulére Fibrillen kommen im allgemeinen etwas besser zur Dar-
stellung als in Fall & Auf Glisbelzegefrierschuitten, die nach der Als-
heimer’schen Vorschrifs mit Mallory gefirbt sind, sieht man an verschis-
denen Blocken, namentlich im Mark, awdboide Gliazellsn, die neben dem
klsinen runden Kern ein grosses feingranulisrtes Plasma mit pseudopodien-
artigen Forisillzen haben, in missiger Anzahl, ausserdem kleine runde Glia-
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zellen mit sattem Plasma, in der Markleiste iberwiegend Spinnenzellen.
Ausserdem finden sich Gliazellen mit grossem Plasma, zum Teil kleine Ge-
fisse umschliessend, die doch Faserbildner zu sein scheinen, da einzelne Fort-
setzungen in dinn sich verdistelnde Fibrillen ausianfon. Hauptsiichlich
scheinen in diesen Priiparaten im Marke fasorbildende Gliazellen vermehrt, die
auch zum Teil in kleinen Rasen zusammenliegen, In der Rinde dberwiegend
die Zellen, dis den von Alzheimer Tafel 28, Nr.la und b abgebildeten
gleichen, Die Trabanizahlen enthallen im allgemeinen nur wenig Plasma,
sinige grissere amiboide auch in der Rinde, z. B. an den Geffissen, zu sehen,
doch sind dieselben nicht sehr plasmarsich; auch unter den Trahantgliszellen
hommen einige faserbildende vor. Methylenblau-Granula in den Ganglien-
zellen fehlen im allgemeinen. — Nucleus candatus. Infiltrate fohlen ginz-
lich. Doch bemerkt man an einer Stelle eine erheblichere Gewebsblutung.
Die Ganglienzellen zeigen wie in der Rinde starke degenerative Verdnderungen
und zum Teil Zerfall. Insbesondere auch stirkere Verinderungsn in den im
Kerngebiet vorkommenden grossen, dem wmotorischen Typ entsprechenden
Ganglienzellen. Vermehrung der Gliakerne, an ecinzelnen Geffissen dyingen
sich die Gliakerne massenhaft im periadventitiellen Raum, ausserdem auch
leichte Wuacherung der Adventitialeloments, auch hier fehlen Infiliraizellen. —
Im Linsenkern Verbilinisse &hnlich wis im Nucleus caudatus. — Thala-
mus opticus {(mehrere- Blocke): Zablreiche schalenftrmige, anscheinend
ganz frische diapedétische Blutungen; soweit dieselben ins Gewebe dber-
greifen, sind Ganglienzellen und Gliakerne evhalten. Gefiisse vielfach hyper-
dmisch, Gitterzellen fehlen im allgemeinen, nur am Rande eines hyperimi-
sohen Gefisses eine plasmareiche, anscheinend gliogene Gitlerzelle, ausserdem
einige fragliche. Ganglienzellen sind vielfach chronisch verdndert (Schrump-
fung, dunkle Tinktion von Plagma und Kern, korkzieherarfige Dendriten-
windungen), ausserdem schwerer veriinderte Ganglienzellen, in vielen Fallen
Vermehrung des Lipoids, Ganglienzellen, um die 9—11 Gliazellen liegen,
nicht selten. Die Gliazellen meist rund und zum Teil plasmareich, An einigen
erkennt man den ambboiden Charakter schon am Nissl-Bild an der Bildung
wurzelformiger Auslaufer. Auf anderen Schnitten sind die Ganglienzellen
weit besser erhalten, inshesondere noch mit ganz guter N. K.-Bildung, ob-
wolil auch an diesen Gliazellen Gliakerne vermebrt sind. Exsudate fehlen auf
vielén durchgesehenen Schuoitten ginzlich bis auf yereinzelte lymphoide Zellen
in Gefasswinden. Endlich kommt man aber doch an sin Priparat, wo ein Ge-
fiss nicht nur gestaut, sondern auch infiltriert ist; und in diesem Infiltrat
bemerkt man neben Adventitialwucherungen unzweifelhafte Plasmazellen und
vor allem lymphoeide Elemente, Farbung nach Alzheimer-Mallory ergibt
einige amiboid e mit sehr viel Plasma und reichlichere amdboide mit relativ
schwach gefdrbtern Plasma. Auaech an Ganglienzellen einige Gliazellen, die
den Alzheimer’schen Vergleichspriparaten entsprechen. — Auch in der
Britcke und dem Hohlengrau nur einzelne kleine Restinfiltrate, die neurono-
phagischen Verinderungen und die Gliakernvermehrung. Die ddematdsen



Die Pathologie der sogenannten ,Enzephalitis lethargicat. 639

periadventitiellen Schrumpfrdume sind besonders, deutlich, Mitten in einem
grossen Gefisslumen sisht mah eine auffallende Reihenbildung von ganz
schmalen zarten dunklen Endothelkernen, die anscheinend schmale Gefiss-
lumina zwischen sich bergen (s. Fig. 19, Taf. XV), Starke dunkelgriine
schollige Abbauprodukte an Adventitialzellen, die sich zum Teil aus dem
Gefdssverband losgelost zu haben scheinen. Stirkere Infiltrate finden sich
noch stellenweise an den Leptomeningen, namentlich den inneren Schichten
der Pia mater, in denen ausser Fibroblasten kleine dunkle Lymphozyten iiber-
wiegen, aber auch charakteristische Plasmazellen vorkommen. ~- Medulla
oblongata: Infiltraterscheinungen fehlen, doch sind Gefdsse zum Teil stark
erweitert und hyperdmisch. Ganglienzellen vielfach chronisch verdndert,
Gliazellen plasmareich, an einzelnen Stellen leichte Gliarasen. In austreten-
den Nebenwurzeln Vermehrung der bindegewebigen Kerne und metachroma-
tische Abbaunprodukte. Auf Viktoriablau-Priparaten Randfilz und subependy-
mire Glia -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
und zahlreichen zum Teil mehrkernigen und plasmareichen Gliazellen. In
oralen Teilen der Medulla oblongata, die von einem gechromten Block stammen
und nach Kulschitzky gefirbt sind, fehlen sichere Markscheidenausfille,
dagegen finden sich in den kaudalen Partien der Medulla oblongata auf
Formolgefrierschnittén, die nach Spielmeyer gefirbt sind, beiderseits einige
kleine fleckweise Lichtungsgebiete in den terminalen Fasergebieten des Fun.
gracilis und cuneat. und der Fibrae arcuatae ext. dors. durch ihre weissgraue
Farbe von der mehr gelblichen der Kerngebiete wohl unterschieden (s. Fig. 14,
Taf. XIV). Die Gliakerne in diesem Lichtungsgebiet viel spérlicher als in
anderen Gebieten. Neurofibrillenpriparate ergeben nun nirgends vélliges
Fehlen von Neurofibrillen, aber doch zweifellos Zerfallsvorgéinge, man sieht
schon auf quergetroffenen Faserbiindeln neben tiefschwarzen Fibrillenquer-
schnitten auch deutliche schalenformige blasse Markscheiden, in denen das
Axon nicht oder nur mangelhaft gefdrbt ist, wihrend in anderen Gebieten mit
lingsgetroffener Faserung nur sparliche Fibrillenreihen oder Netze (in schwarzer
Farbe) zum Vorschein gekommen sind, und zwar in der Marksubstanz. Die
Kerngebiete zeigen keine grobe Lichtung, die Ganglienzellen zum Teil sogar
ganz gute Fibrillenbahnen. In den Pyramiden ist in diffuser Weise ein Teil
der Markscheiden nicht gefirbt, im Gieson-Préparat erkennt man in diesem
Gebiet kleine arfiolierte Zonen, da die Glia nicht die degenerierten Mark-
soheiden und Axone ersetzt hat, auch hier sieht man im Gieson-Priparat sehr
plasmareiche Gliazellen, und zwar auch Zellen, die eine typisch améboide Ge-
staltung haben. — Marchi-Priparate misslingen, da das Gewsbe so
brocklig ist, dass gute Schnitte trotz mehrfacher Einbettungsversuche miss-
lingen. Eine nihere Verteilung der anscheinend namentlich in der Oblongata
sehr reichlichen Marchi-Degenerationen (perlschnurartige Reihen in den Fibrae
arcuatae ext. etc.) ist daher nicht mdglich.
Archiv f, Psychiatrie. Bd. 61. Heft 3. 41
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Fall 4. E. R., 18 Jahre, Landmann. Bisherige Anamnese o. B. An-
fang Mai 1919 Kopfschmerzen und Bruststiche. Schon am dritten Krankheits-
heitstage ,unklar“, Im Krankenhaus O. behandelt wegen Pneumonie; wegen
schwerer Psychose am 15. 5. Klinik.

Status: Keine Herderscheinungen, rhythmische Pseudospontanbewe-
gungen, schwere Benommenheit und Dissoziation. Doppelseitige Bronchopneu-
monie. Spater Nackensteifigkeit. Liquordruck erh6ht. Pleozyten6 im Kubikmilli-
meter. Lymphozyten, geringe Menge von Leukozyten, einzelne Plasmazellen.
Am letzten Tage epileptische Anfille mit Halbseitenbetonung. Kernig.

Exitus 20. 5.

Autopsie 2 St. p. m- Schédeldach und Dura o. B. Leptomeningen
iber Konvexitit ausserordentlich blutreich, Manche grosse an der Kon-
vexitédt verlaufende Gefdsse strotzend mit Blut gefillt. Grissere meningeale
Blutungen fehlen. An einer Vene langer fester Thrombus, in dem weisse und
rote Schichten arkennbar sind. Basale Gefiisse zartwandig, weniger injiziert.
Gehirn nicht besonders ddematds geschwollen, Ventrikel nicht erweitert. Ein
grosser dunkelroter Zerfallsherd findet sich am Fuss der rechten ersten Stirn-
windung in der Rinde und ziemlich tief ins Mark reichend, doch ist die Er-
weichung an einzelnen Schichten der oberen Rinde in der Nahe thrombosierter
Geféisse am stérksten. Der Herd hat mindestens Kirschgrosse. (Der Zerfalls-
herd ist erst auf Querschnitten erkennbar). Im tibrigen ist die Grosshirnrinde
auf den Querschnitten dunkelgraurot, stark injiziert, enthalt einige kleine floh-
stichartige subkortikale Blutungen. Einige der am strotzendsten gefiillten Pial-
gefiisse sind zum Teil etwas von gelben eitrigen Siumen umgeben. Viel blasser
als die Rinde stellen sich auf Querschnitten Thalamus, Briicke, Medulla ob-
longata und Hohlengran dar. Das Rickenmark zeigt nur stellenweise etwas
vermehrte Injektion an der grauen Substanz, z, B. der Halsanschwellung, Die
Pia ist auch nur stellenweise etwas stirker injiziert. Die iibrige im hiesigen
pathologischen Institut vorgenommene Korpersektion ergab nach dem freund-
licherweise von dort Gbersandten Bericht einen Abszess des rechten Lungen-
unterlappens, ausgedshnie bronchopneumonische Herde in der linken Lunge
mit zahlreichen kleinen Bronchiektasen und Emboli in einem Aste der rechten
Lungenarterie.

Histologischer Befund: Auf einem am hinteren Ende des Erwei-
chungsherdes gefiihrten Querschnitt findet sich in einer Piasepte eine stark
erweiterte thrombosierte Vene mit diinner Wand, Das Blut in dem Gefiiss ist
stark veriindert; durch dieMasse der roten Blutkérperchen ziehen amorphe gelb-
gefirbte Balken; ein grosser Herd von Leukozyten mit massenhaft eingestreuten
basisch gefirbten Kernsplittern im Herd. AuchZellen der Gefisswand sind ge-
wuchert, langeZiige von Gefdasswandzellen wandern in das Lumen ein. An einer
anderen Stelle sieht man aber auch eine &hnlich thrombosierte Arterie in der
Pia; zwischen den Endothelzellen dringen sich Leukozyten nach aussen, In-
tima, Muskel- und Adventitialschicht sind stark aufgelockert, infiltriert und von
einer 6dematdsen (?)Masse erfillt; nach aussen zu in den benachbartenRinden-
schichten findet sich eine Blutung, ein eigentlicher Gefissriss ist nirgends fest~
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stellbar. Im allgemeinen sind die obersten Rindenschichten in der hier ge-
troffenen vorderen Zentralwindung etwas gelblich gefdirbi, ausserdem finden
sich hier in den obersten Schichen kleineBlutherde, in denen nervises Gewebe
grossenteils untergegangen ist, Man findet in der Pia Leuko- und Lymphe-
zyteninfiltrate herdweise und diffus, in den Blutherden in der Rinde nehben
Leukozyten und vereinzelten Gilterzellen an einer Stelle gegen das eine infil-
trierte Gefiiss reihenweise aufmarschierende helle pflastersteinartige nebeneinan-
derliegende Gliazellen mit hellem grossen Kern und zum Teil wurzelfSrmig ver-
fstelten Plasma, auch zweikernige Zellen kommen vor, aber keine Mitosen. An
einer Reihe weiter vorn mitten durch den Herd gelegter Schnitie finden sich
die stirksten Infiltrate, sowie thrombotische Vorginge an den Gefissen der
Pia mater. Man findet perivaskuldre Infiltrate sowohl an thrombosierten, als
an nicht thrombosierten Gefdsen, diese bestehen grossenteils aus Leukozyten-
herden, in das Rindengewebe hinein erfolgen grosse Blutungen, in denen sich
in der Nahe der Infiltrate auch viele grosse Gitterzellen mesodermaler Natur
befinden. Mitten im durchbluteten Rindengewebe finden sich auch stark infil-
trierte Gefisse und mit Leukozyten und Lymphozyten voll gestopfte Gefisse.
In grisseren Partien des nekrotischen Rindengewebes ektodermale Elemente
fast gar nicht gefdrbt, dafiir einige dunkle lymphoide Kerne und Leukozyten-
herdohen (auch ohne Zusammenhang mit den ibrigen selten hervertretenden
Gefdssen), auch einzelne Riesengitterzellen. In den den nekrotischen Partien
anliegenden Rindenschichten sind die Ganglienzellen sehr schwer degene-
riert, von vielen glitsen Trabantzellen umgeben. An der Grenzzone gegen
die Nekrose in der weissen Substanz finden sich Gliazellen noch in blutig in-
filtriertem Gewebe, zum Teil kleine, veranderte geschrumpfie oder auch blasen-
haft geschwollene mit etwas entrundetem oder auch stirker verzogenem Rande.
In einiger Entfernung von dem Hexrde auch einige grosse gliogene Gitterzellen.
Unter den Gliazellen vereinzelte Mitosen. An den dem Herd gegeniiberliegenden
Partien der Zentralwindung finden sich exsudative Verdnderungen im wesent-
lichen nur an der Pia, namentlich den eindringenden Piasepten. Die Gefdsse
der Pia sind stark hyperiimisch, in den perivaskuliren Rdumen Lymphozyten,
Leukozyten und einige Polyblasten, einzelneGitierzellen, in den Gefdssen selbst
Leukozytenansammlungen. Nur einige intrakoriikale Gefisswinde enthalten
sinzelne Lymphozyten. In andeven wuntersuchien Rindenblbcken finden sich
nur ganz geringe meningitische Verfinderungen, ebenso keine Infilirate in der
Rinde. Sehr stark sind aber z. B. im Okszipitallappen Degenerationserschei-
nungen an den Ganglienzellen, vor Allem massenhaft die Vermehrung der zum
Teil plasmareichen Gliazellen, Vermehrung der Trabantkerns um ziemlich
viele Zellen der tiefsten Schichten, auch Zellen, von denen nur noch der Kern
{ibrig geblieben ist mit acht und mehr Trabantkernen. Ausserdem mehrsehich-
tige Gliakernrasen um Geffisse herum. Auch in den weiterhin untersuchien
Blocken vom Hohlengrau um den dritten Ventrikel, Nuecleus caudatus,
lentiformis, Thalamus, Briicke, Medulla und msehreren Rickenmarksblocken
fehlen Exsudate, in einem Schnitt in der Briicke findet sich ein erweilertes
Gefiss mif vereinzelten Lymphozyten.

41%
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I1. Teil.

Die zusammenfassende Betrachtung der eben niedergelegten Befunde
lehrt uns, dass eine Trennung zwischen den ersten beiden Fillen und
dem dritten Falle einzutrefen hat. Naeh dem alleinigen anatomischen
Untersuchungsbefund wire eine gemeinsame Gruppierung dieser 3 Fille
offenbar nicht recht moglich, und im wesentlichen Kklinische Tatsachen,
die Ueberlegung, dass im letzteren Falle eine den ersten beiden offenbar
identische Erkrankung vorausgegangen ist, zwingen uns, auch diesem
Fall den ersten beiden anzuschliessen. Es ist ja ganz klar, dass wir
auch dann, wenn wir eine pathologisch-anatomische Gruppierung suchen,
die Mitbewertung klinischer Faktoren und event. deren Fihrung nicht
entbehren kbnnen, umse weniger dann, wenn der akufe Krankheitspro-
zess ohne Hinterlassung charakieristischer Folgeerscheinungenim wesent-
lichen abgeheilt ist. Ein derartiges Verhalten liegt in unserem 8. Falle,
der tibrigens einen auffallend schleichenden Verlanf genommen hatte,
offenbar vor; die exsudativ entziindlichen Erscheinungen, die wir in den
ersten beiden Fillen hatfen, sind ganz zuriickgetreten, wie unten be-
sprochen werden soll.

Schwieriger liegt die Frage nach der Zugehirigkeit des 4. Falles.
Hier bestehen zwar exquisit akut entziindliche Erscheinungen, so dass
er hierin dem ersten und zweiten Fall an die Seite tritt, von diesen
ist er aber darch makroskopische und histologische Differenz im iibrigen
so getrennt, dass es Bedenken erweckt, ibn den ersten Fillen anzu-
sehliessen. Dennoch ist es nicht notwendig eine allzu polymorphe Aus-
gestaltung der histologischen Bilder und damit einen Zerfall aller Grup-
pierungsversache zu fiirchten. Wahrend die ersten Fille 3 von den 5
anatomisch untersuchten Kconomo’s fhneln, so dass man eine typische
Enzephalitisgruppe hervorheben kann, wird der 4. Fall, der von mir
zundchst nur wegen der anscheinenden pathogenetichen Verwandtschaft
mit den HKeonomo’schen Fillen referiert werden sollte, eher Aehn-
lichkeit mit dem auch von Economo als typisch geschilderten Fall 11
seiner Kasuistik aufweisen. In welchem Masse auch die Klinik Ver-
schiedenheiten, die der pathologischen Atypicitiit entsprechen, anfweist, ist
picht Aufgabe dieser Arbeit. Jedenfalls ist unser Fall hier ein atypi-
scher Fall, der gesondert besprochen wird, wihrend wir uns zunichst
der Beschreibung der typischen akuten Fille zuwenden wollen.

A. Die akuten Stadien.
Der makroskopische Befund bei unseren typischen Enzephalitisfillen
kann ein ausserordentlich geringfigiger sein. Auffallend war uns der
fast pegative makroskopische Befund namentlich in Fall 1 darum ge-
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wesen, da nach dem klinischen Befund, dem Vorherrschen ausgespro-
chener meningitischer Erscheinungen im Krankheitsbild und Liquorbe-
fund eine serdse oder tuberkuldse Meningitis angenommen werden durfte
und diese Annahme sogar zur Ausfithrung des Balkenstiches verleitet
hatte1).

Erst der histologische Befund konnte hier wie auch im 2. Fall die
Tatsache einer schweren organischen Affektion verifizieren. Ein diffuses
Hirnodem, das v. Economo bei seinen akuten Fillen nie vermisst,
kann jedenfalls wie in unseren Fillen véllig fehlen. Die Konsistenz
der Hirnsubstanz kann eine vollig normale sein, auf veréinderte Be-
schaffenheit der Leptomeningen trotz mikroskopischer Veridnderungen kann
kein Gewicht gelegt werden. Ebenso stellt der Hydrocephalus internus
kein wesentliches Begleitsymptom unserer Enzephalitis dar. In manchen
Fillen wird man, sei es infolge infiltrativer oder fortgeleiteter degene-
rativer Verinderungen oder in den Fillen mit Oedem infolge Kom-
pression eine verinderte Beschaffenheit in manchen Hirnnerven, nament-
lich wohl dem Okulomotorius (Fall 1) event. auch Optikus, Abduzens
und anderen Nerven finden kénnen, als regelmissiges Erkennungszeichen
wird auch dieser Befund zweifellos nicht zu gelten haben.

Auch die Blutungen kénnen nicht als typisches Merkmal unserer
Enzephalitis angesehen werden. Im Fall 2 fehlten sie z. B. fast ganz,
da wir auch die flohstichartige Sprenkelung auf dem Briickenhauben-
querschnitt, wie die histologische Untersuchung ergab, nur zum Teil
auf extravasale Blutungen, zum Teil auch allein auf die starke
Hyperamie der Gefisse zuriickzufithren haben. 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 in das Stirnhirn im selben Fall; von einer Paral-
lelitat zwischen Ausbreitung der Blutungen und der Infil-
trate kann aber keine Rede sein. Wir finden sowohl Infiltrationen
ohne Blutung als auch einfachere, nicht entziindliche Blutungen, wie
uns der histologische 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 wir, dass
Blutungen bei jeder Enzephalitis ein iiberaus banales Vorkommen dar-
stellen, so werden wir bei der mangelnden Prominenz in unseren Fillen

1) Die Annahme war umso entschuldbarer, als bei den Punktionen sich
herausstellte, dass eine Absperrung der Liquorzirkulation durch entziindliche
Yerklebungen in der Gegend des Foramen Magendii eingetreten sein musste,
was sich bei der Autopsie vollig bestatigte.
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die vorliegende Gruppe nicht den himorrhagischen Enzephalitiden zu-
ziurechnen haben. Auf die Hyperimie, die schijesslich bei keinem akut
entziindlichen Prozesse fehlt, ist kein Gewicht zu legen; sie braucht
auch in den entziindlich affizierten Teilen nicht so stark zu sein, dass
diese Partien, wie das v. Economo angibt, durch ibre rote Farbe beson-
ders hervortreten. Emboliseh-thrombotische Versinderungen gehoren im
allgemeinen nicht zum Typenbild und sind makroskopiseh jedenfalls
nicht wahrzunehmen. Auch v. Economo erwihnt nichts davon.

Im Gegensatz zu anderen Enzephalitiden, bei denen sich doch in
der Mehrzabl herdartige Verinderungen irgendwelcher Art nachweisen
lassen, scheint die Geringfiigigkeit oder der Mangel makroskopi-
scher Herde ein wesentliches Merkmal der Enzephalitisgruppe zu
sein, insbesondere gehiren die roten oder gelben Erweichungsherde,
deren Befund so viele Autoren erst zur ndheren Erforschung des Gehirns
geleitet hat, nicht zum Typenbild; der geringe makroskopische Befund
ist ein frappanter.

Die mikroskopische Untersuchung ergibt an den Meningen Ver-
snderungen, die im allgemeinen den Economo’schen #hneln. Eine
Affektion der Leptomeningen dirfte in jedem Falle bestehen. Ausser
Hyperimie der Gefiisse finden wir die perivaskuliiren lnfiltrate, deren
zellige Bestandteile den spiter zu besprechenden intrazerebralen ent-
sprechen, Allerdings kommen vereinzelt auch Leukozytenagglutinationen
in einzelnen Gefissen und kleine Leukozyteninfilirate in extravasalen
Blutungen vor, doch treten generell die polynukleiren durchaus
gurfick. — Die relative Rilckdringung der meningitischen Erscheinungen
zu Gunsten der enzephalitischen lisst sich nicht ganz bestétigen, da
die Meningitis an einzelnen Stellen zu ziemlich dichten Infiltraten wie
an der Briicke des auch klinisch meningitisverdichtigen Falles 1 fiihrt
und da auch die Meningitis diffuseren Charakter haben kann als die
Enzephalitis, insofern als leptomeningitische Versinderungen iiber Hirn-
teilen vorkommen, die an sich gar nicht oder fast gar nicht affiziert
sind; wie sich dies an meinen Fillen besonders iiber der Grosshirnrinde
feststellen liess. Pathogenetische Besonderheiten spielen hierbei viel-
leicht eine geringere Rolle als die Leichtigkeit, mit der sich Infektionen
iiberbaupt in den weiten interarachnoidealen Maschen auf dem Lymph-
wege verbreiten. Dass die enzephalitischen Stérungen quantitativ dber-
wiegen, ist freilich ausser Irage.

Das histologische Bild im Hirn selbst wird in den akuten Fillen
im wesentlichen von den Gefiassinfiltraten beherrscht, die in den
erkrankten Gebieten zwar ziemlich diffus auftreten konnen, aber doch
einer herdartigen Verstirkung entsprechend einzelnen Gefiissgebieten
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aufweisen. Es ist oft sehr auffallend zu sehen, wie auf lings getroffenen
Gefissen die Infiltration anf weiten Strecken fortkriecht, und anch den
Gefassasten folgt, wihrend andere Gefsssgebiete von denselben Partien
frei von Infitraten sein konnen (s, Fig. 8, Taf. XIV). Bei stirkster
Ausdehnung der Infiltrate z. B. im Thalamus opticus von Fall 1 gibt
es freilich kaum ein grosseres Gefiss, das nicht Infitraterscheinungen
zeigt, wihrend die Kapillaren meist frei sind. v. Economo betont, dass
die Infiltrate nur die Venen zu befallen pflegen, doch lassen sich unter
den eigenen Fillen auch zweifellose Arterien mif muskelstarker Wand
nachweisen, die sehr starke Infiltrate aufweisen. Dass eine gewisse
Pridilektion der Venen besteht, ist eine keineswegs fiir unsere Enze-
phalitisform charakteristische Erscheinung; dieselbe, wenn auch dort
freilich nicht einschrinkungslose Bevorzugung finden wir z. B. auch bei
der epidemischen Genickstarre an den Pial- und Arachnoidealgefissen,
worauf L3wenstein und ich schon hingewiesen haben. Die Infiltrate
sind in der Hirnsubstanz selbst meistens sehr beschrinkt auf die peri-
adventitiellen Raume, #iber deren physiologisches Vorkommen hier picht
zu diskutieren ist; dass sie bel pathologischen Zustiinden vorkommen,
ist von Alzheimer hipreichend nachgewiesen und diirfte aueh auf die
hier beschriebenen Fille zutreffen.

Sehr oft ist aber auch (s. Fig. 8, Taf. XIV, und Fig. 17, Taf. XV)
dentlich der Nachweis zu erbringen, dass die exsudativen Infiltrate auf den
sicher schon physiologisch vorkemmenden intraadventitiellen Virchow-
Robin’schen Lymphraum beschrinkt sind und nach aussen von den
Infiltraten noch wenigstens eine Reihe adventitieller Kerne sichtbar bleibt.

Die Infiltratzellen bestehen im wesentlichen aus Lymphozyten und
Plasmazellen, die auch schon in akuten Fillen sehr bald neben den
Lymphozyten mitunter bis zu pflastersteinartigen Bildungen (s. Fig. 7,
Taf. X1V) auftreten kénnen. Auch die schnelle Ausbildung dieser Zellen,
die jetzt wohl mit Sicherheit als hiimatogene Elemente anzusehen sind
und vielfaech als Abkommlinge der Entwicklungsstufen von Lymphozyten
angesehen werden (s, Nissl, Lubarsch), ist nichts fiir unsere enzepha-
litische Form Charakteristisehes; nicht nur bei den chronischen Infektions-
krankheiten des Hirns, sondern auch bei ganz akut verlaufenden treten
sie sehr rasch aunf, so waren z. B., wie ich a. a. O. ausgefiihrt habe,
auch bei der epidemischen Genickstarre die unorganisierten Leukozyten-
haufen sehr rasch durch ein ,lymphoides Gewebe* oder richtiger ein
entzlindliches Granulationsgewebe, in dem grosse pflastersteinartige Bil-
dungen von Plasmazellen mit ihrem schwammigen, am Rand stirker
gefirbten Plasma und dem oft radspeichenférmig geordneten Kern-
chromatin auftreten, ersetzt. Immerhin ist zuzugeben, dass die Lym-
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phozyten im allgemeinen weit iber die Plasmazellen tberwiegen. Als
dritte Exsudationszellgruppe finden sich die von Economo gebiihrend
gewirdigten, den Plasmazellen nahe verwandten Polyblasten, die aller-
dings weniger charakteristische und differenzierbare Eigentiimlichkeiten
haben, als die erstgenanunten Zellen und von den gewucherten epitheloid
gewordenen Gefisswandelementen und oft auch von den Plasmazellen
erst besonders getrennt werden miissen. Wenn wir anf diese Zellen die
Bilder anwenden, die Maximew in seiner grundlegenden Arbeit tber
dieses Gebiet geliefert hat, so finden wir, dass die Polyblasten zwar
in der morphologischen Gestaliung ihres Plasmas ausserordentliche
Mannigfaltigkeiten in den experimentell gewonnenen Objekten gewinnen
konnen und schon in relativ frithen Entwicklungsformen keineswegs die
Rundzellenform beibehalten, gegeniiber den fibroblastischen Zellen aber,
die wenigstens in den F dhstadien einen ovoiden oder spindelfsrmigen
Kern beibshalten, auf den Methylenblaupriparaten doch durch einen
erheblich chromatinreicheren dunkleren, dem Lymphozytenkern ver-
wandten Kern auffallen, auch wenn, wie dies z. B. Ivar Wickman in
seinen Poliomyelitisarbeiten ausfihrt, der Polyblasienkern heller als der
Lymphozytenkern wird. In entsprechender Weise sehen wir auch in
unsern Zellen bei der Farbung mit basischen Anilinfarben eine ganze
Reibe von mehr oder weniger plasmareichen Rundzeilen mit dunklerem,
lymphozytenibnlichem Kern und einem Zellplasma, das nicht den hellen
Hof und metachromatische Plasmansammluog am Rande aufweist, die
wir als Polyblasten ansprechen konnen und von anderen epithelioiden
Infiltratelementen trennen, die einen oft ganz abgerundeten, aber sehr
chromatinarmen Kern mit wenigen Granulis besitzen, die wir als Ab-
kommlinge der Gefisswandelemente ansehen, und die mitunter in kleinen
epithelartigen Gebilden auftreten kdnnen.

Epithelioide Zellen sind als chavakteristische Zellformen der ex-
perimentellen und humanen Enzephalitis nun besonders von Fried-
mann beschrieben und von wanchen Nachforschern bestitigt worden.
Die epithelioiden Zellen Friedmann’s rekrutieren sich aber grossen-
teils ans den lebhaft wuchernden Gliazellen, die sich z. B. am Rande
von enzephalitischen Herden finden und mit den epithelioid aussehenden
perivaskuliren Infiltratzellen nicht vermengt werden dirfen. Wenn wir
beriicksichtigen, dass der Ausdruck Epithelioidzellen in sehr verschie-
dener Weise gebraucht wird, dass neben den gliogenen Epithelioidzellen
in der allgemeinen Pathologie auch Maximow’sche Polyblasten als
Epithelioidzellen bezeichnet wurden (siehe Lubarseh), und endlich die
Epithelioidzellen, die im Tuberkel yorkommen, als Abkdmmlinge fixer
Gewebszellen anzusehen sind, so erkennen wir, dass in dieser Bezeich-
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nung Mehrdeutigkeiten enthalten sind, die wir vermeiden miissen und
auch vermeiden konnen, da es uns im Prinzip, wenn auch nicht immer
im Einzelfalle, wohl gelingen wird, die Genese der epithelioiden Zellen
in entziindlichen Bildungen des Gehirns festzustellen. Infolgedessen
diirfte, wie schon Nissl besonders scharf ausgesprochen hat, der Aus-
druck Epithelioidzellen in der Histopathologie des Zeniralnervensystems
ganz auszumerzen sein, Dass genetisch bekannten Zellen, die wih-
rend ibres Wucherungsprozesses durch ibhre morphologische Beschaffen-
heit oder den histologischen Aufbau epithelzellenartiges Aussehen ge-
wonuen haben, die Bezeichnung Epithelioid in adjektivischer Form er-
halten bleiben kann, ist freilich ohne Bedenken.

Die Leukozyten spielen gegeniiber den einkernigen himatogenen
Elementen, wie dies auch v. Kconomo anzunehmen scheint, eine
untergeordnete Rolle. Allerdings erwithnt v. Economo in mehreren
Arbeiten das gelegentliche Auftreten mikroskopisch kleiner Leukozyten-
herde (Abszesse) in der Rinde ausserhalb von Gefisswandbegrenzungen,
wie er namentlich bei ganz akutem Krankheitsprozesse beobachtet haben
will. In gewisser Analogie zu diesen von mir nicht beobachteten
Parenchymherden stehen die mehrfach von mir in beiden akuten Fillen
selten beobachteten Leukozytenagglutinate (Leukozytenthromben) in
kleinen Gefissen, namentlich der Pia mater, denen an manchen Stellen
eine Leukozytendiapedese ins umliegende Gewebe, namentlich die peri-
adventitiellen Riume, gefolgt ist. In der sicheren Voraussetzung, dass
die Enzephalitis eine durch ein organisiertes Virus hervorgerufene In-
fektionskrankheit ist, kann das Aufireten rein leukozytirer Thromben
und kleiner parenchymatdser Abszesse nicht fiberraschen, da wir wohl
keine umgrenzte Reaktion auf exogene Schidlichkeiten finden werden,
in der eine spezifisch pathognomonische Ausbildung bestimmter Zell-
formen unter Ausschluss anderer Zellen zustande kommt. Immer
werden wir nur eine elektive Pridilektion bei den exsudativen Geffiss-
vorgingen der Leukozyten einerseits, der einkernigen andererseits zu
erwarten haben; in unserer Enzephalitisgruppe wird auch durch den
Nachweis der Leukozytenberde oder verstreuter Leukozyten unter dem
tibrigen [nfiltrate die generelle Bevorzugung der lymphoiden
Elemente nicht beriihrt, ja diese besondere Bevorzugung ist so er-
heblich, dass sie doch wohl als ein besonderes Kennzeichen des Typus
bezeichnet werden kaun. Ein negatives Kennzeichen wird durch die
tiberaus geringfiigige Entwicklung von Kornchenzellen gebildet, wobei
ich dieselben Befunde wie v. Economo zu verzeichnen habe. Die Ab-
bauprodukte kdnnen allerdings, wie dies namentlieh unser Fall 2 zeigt,
sehr erheblich sein, namentlich die lipoiden scharlachfirbbaren Sub-
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stanzen, die sowchl an den Ganglienzellen als an Gliazellen oder an-
scheinend frei im Gewebe liegend und namentlich in den Gefisswand-
zellen vorkommen konnen, aber auch in den Gefiisswandzellen bei
Toluidinfirbung metachromatische basophile und giiinliche Abbau-
produkte, die Alzheimer aus den basophilmetachromatischen Pro-
dukten hervorgehen lisst. Es ist natiirlich, dass unter der Menge der
aufgespeicherten Abbauprodukte auch in unseren Fillen die Gefiiss-
wandzellen eine erhebliche Grosse und auch Abrusdung annehmen
konnen, doch bleiben sie gewdlhinlich im Verbande der tibrigen Zellen
liegen und losen sich nicht als freie Kérnchenzellen ab, und vor allem
finden wir, wenn wir jetzt schon einen Augenblick das Gebiet der peri-
vaskuldren Infiltrate verlassend die gesamte Gewebsreaktion betrachten,
ausserhalb der Gefisswinde nicht die grossen gliogenen Gitterzellen,
die den Kornchenzellen entsprechen, obwohl eine starke Wucherung
der Glia eingetreten ist und auch schon im Nissl-Bild die Vermehrung
des Gliaplasmas deutlich ist. Diese mangelhafte Ausbildung der freien
Kornehenzellen, die uns zu der Anschauung zwingt, dass der Abirans-
port der bei dem Abbau des degenerierenden Gewebes sich bildenden
Produkte in weniger stiirmischer Weise nach dem 3. und 4. Typus
Alzheimer’s vor sich geht, kann wohl nwr durch die relativ milde
Degeneration der nervisen Bestandteile erklirt 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 nervosen Gewebes entspricht, das wir bei andeten enzephali-
tischen Prozessen, namentlich den experimentellen Enzephalitiden
Friedmann’s und den Reaktionen auf Erweichungen nach Gefiss-
absehliissen und #hnlichen Prozessen sehen. Bei all diesen Prozessen
treten die Gitter- oder Kornchenzellen sebr rasch schon in akuten
Stadien und nicht erst nach Ablauf der eigentlichen Entziindungs-
erscheinungen auf, wo sie v. Economo auch in unserer Enzephalitis-
gruppe gesehen hat, und es ist bemerkenswert, dass sich bei den inter-
essanten experimentellen Enzephalitiden, die F. Lotmar bei Kaninchen
dureh Vergiftung mit Dysenterietoxin hervorrufen konnte, innerhalb der
zweiten echt exsudativ entziindlichen Gruppe neben Stellen mit schwerer
herdartiger Zerstorung des nervisen Gewebes und Auftreten massenhaft
freier Kornchenzellen auch flichenhafte Zonen fanden, in denen der
Autor eine leichtere lokale Schidigung der-nervisen Elemente an-
nehmen musste und in denen ebenfalls die freien Abriumzellen fehlten,
wihrend eine starke Wucherung der ,sessilen®, ,fixen“, Glia eintrat;
unter diesen plasmareichen, oft mitotisch sich teilenden Gliazellen konnte
der Verfasser allerdings auch oft schon Andeutung einer Gitterstruktur
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feststellen. Diesen experimentellen Bildern, die Lotmar mit der ex-
perimentellen, von Bonfiglio beschriebenen Enzephalitis productiva
durch Bleivergiftung vergleicht, entsprechen die Bilder unserer Enze-
phalitis umsomehr, als auch eine sehr erhebliche Wucherung der
Gefasswandelemente, der endothelialen wie der perithelialen ein-
setzt, der auch wohl eine zweifellose Geffissneubildung folgt (s. unten),
Die Differenz gegeniiber den Lotmar’schen Bildern in dessen leichter
geschidigten Feldern liegt wohl hauptsichlich darin, dass bei unserer
Enzephalitis die bamatogenen lymphozytiren Exsudate viel massiver zu
werden vermdgen und neben Lymphozyten reichlicher Polyblasten und
Plasmazellen auftreten, die Lotmar wenigstens nicht erwibnt. Freie
Kérnchenzellen scheinen nur unter einer Bedingung bei unseren akuten
Fallen stiirker in Brscheinung zu treten, namlich in den seltenen Re-
gionen, in denen, wie an einer Stelle des Stirshirns und Nucleus cau-
datus von Fall 1, event. in Abhiingigkeit von mikroskopisch nachweis-
baren Thrombenbildungen, Blutungen in das Gewebe eindringen, die zu
einem raschen, volligen Untergange des nervisen Gewebes fithren,
Typische Gitterzellen, die ganze Blutkérperchen oder Brocken derselben
in ihrem Innern enthalten, habe ich in Fig. 23 abgebildet. In den
wohl mehr diapedetischen Blutungen, die an anderen Stellen reich-
licher zu sehen sind, habe ich die Gitterzellen nicht gesehen (s. Fig. 4,
Taf. X111I).

Die Frage nach der in uuseren Fillen stattfindenden Gefiissneubil-
dung werden wir mit besonderer Skepsis anschneiden miissen, seitdem
uns Cerletti in umfangreichen Untersuchungen den Nachweis gebracht
hat, dass namentlich die von ihm als retikulir bezeichnete Gefissneu-
bildung hiufig nur eine scheinbare ist, da der Gefassreichtum der Hirn-
rinde schon unter normalen Bedingungen ein ausserordentlich grosser
ist und die Hyperimisierung in pathologischen Fillen erst die ganze
Fillle des Rindenkapillarnetzes zum Vorschein bringt. Cerletti macht
noch besonders darauf aufmerksam, dass z. B. bei der sog. Policence-
phalitis haemorrhagica Wernicke’s die vielfach behauptete Gefiiss-
neabildung »nur eine scheinbare ist. Besonders schwierig kann der
Nachweis der feinsten Rindengefisse, wie man sich leicht fiberzeugen
kann, bei der Farbung mit Toluidinblau oder anderen basischen Anilin-
farben sein, was fiir unsere spiter zu erdrternde Frage tiber die Ein-
wanderung von himatogenen Elementen ins nervise Gewebe von
Wichtigkeit ist. Oft scheint etwa eine Plasmazelle frei im ekto-
dermalen Gewebe zu liegen und erst bei sehr genauen Nachpriifungen
in verschiedenen Blickebenen lisst sich der Nachweis fiihren, dass diese
Plasmazellen doch einer der vielen feinen, leicht im Verborgenen blei-
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benden Kapillaren so dicht anliegt, dass man von einer Auswanderung
ins ektodermale Gewebe nicht sprechen kann. Nach den Ausfithrungen
Cerletti’s lfisst sich der Nachweis einer retikuliren Gefissneubildung
eigentlich nur dann flihren, wenn eigenartige Gebilde gefunden werden,
die wie aus Kapillaren hervorgehende Divertikel aussehen. Derartige
Bildungen habe ieh in meinen Fillen allerdings nicht feststellen
konnen, und auf die auf den ersten Blick allerdings verbliffende
Dichtigkeit des Gefassnetzes, die sich mitunter besonders deutlich
bei Viktoriablaufarbung bemerkbar macht, wird bei dem enormen Ka-
pillarreichtum aller grauen Bestandteile des Hirns kein beweisendes
Gewicht gelegt werden konnen. Dennoch werden verschiedene Auffallig-
keiten den Verdacht der Gefissneubildung erwecken miisses, und zwar
Auffilligkeiten, die in den akuten Fillen fiberall in den Zonen reich-
licher Infiltraiion auftreten konuen: Andeutung von Sprossenbildung
in kleinen Gefissen, Adventitialkerne, die senkrecht zu den fibrigen Ge-
fisswandelementen aufgestellt sind, ohne dass eine Anlagerung an ein
einmiindendes Gefdss erkennbar ist, unersffnete Gefissbinder (Thalamus
opticus Fall 1) und besonders diinne zarte kernarme Kapillaren, die
kaum fiir Blut durchgingig erscheinen, und endlich die an sehr viel
Stellen nachweisbaren offenbar freien ,Stibechenzellen®, iiber deren
Natur wir besonders durch die eingehenden Beschreibungen und Ana-
lysen Alzheimer’s und Nissl’s orientiert sind, Diese freien Stéibchen-
zellen, von denen oft freilich nur der Kern deutlich erscheint, zeigen
nicht nur sehr verschiedenartigen Chromatingehalt des Kerns, sondern
auch sehr verschiedene Formgestalten, da man ausser den spindel-
formigen oder stibehenartigen Elementen auch kommafirmig oder leicht
spiralig gebogene und eigenartige schmale Kerne mit polar knepfartiger
Vortreibuog findet, shnlich wie sie Alzheimer in seiner Paralysearbeit
beschrieben und abgebildet hat. Nissl und Alzheimer fihrten diese
Stibehenzellen im wesentlicheu anf Gefasswandelemente zuriick, wenn
auch im Rinzelfalle nicht mit Sicherheit die Entscheidung zu fillen
sein wird, ob es sich um ein regressiv verindertes Gliaelement handelt.
Auch in einer spiteren Arbeit, in der Alzheimer eingehend auf die
Versuche, die Stibchenzellen als gliogene Elemente zu deuten, eingeht,
betont er doch, dass es unach den Unfersuchungen Cerletti’s und
Achuearro’s auch solche mesodermaler Herkunft geben muss, and die
Aehnlichkeit mit endothelialen oder adventitiellen Gebilden wird auf
unseren Priparaten oft umsomehr einlenchfen, als die Gliakerne an
diesen Stellen sonst keine Tendenz zu einer Aenderung der Kernform
zu zeigen brauchen, und man auch recht lange Elemente findet, die
man nur schwer in Beziehung zu den Gliakernen bringen kann. Wenn
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es nun auch unwahrscheinlich ist, dass alle diese Zellen mesodermale
Elemente sind, und wenn auch Alzheimer es fiir unwahrscheinlich
halt, dass alle diese Zellen etwas mit Gefiisssprosshildung zu tun haben,
gso wird doch ihr hinfiges Vorkommen in Verbindung mit den uner-
dffneten Gefissbindern die Vermutung nahe legen, dass in gewissen
Grenzen eine Geffissneubildung bei unserer Engephalitis tatsichlich vor-
kommt, umsomehr als es unwahrscheinlich ist, dass auneh schon in den
doeh recht akuten Fallen wie Fall 1 die Stibchenzellen und Gefsss-
binder auf regressive Verinderungen der Gefisse zu beziehen sind.
Eine endovasale Gefdssneubildung ist weniger wahrscheinlich. Geftiss-
biindel finden sich selten und dort, wo sie nachweisbar sind, lagsen sich
dieselben anf Gefissgabelungen und einen veriibergehenden Parallel-
verlauf der geteilten Gefisse zuritckfithren.

Endlich muss noch darauf hingewiesen werden, dass ich kornige
oder fibrindse Niederschliige, die so haufig bei Enzephalitiden als
Zeichen der fibrinosen Exsudation an den Gefiisswinden gefunden wurden,
in meinen beiden Fillen nickt gesehen habe. Ueber ein etwaiges
serdses Exsudat kann bei der mangelnden Darstellbarkeit derselben
nichts Bestimmtes ausgesagt werden; offenbar ist es aber sehr gering,
da bei guten Rinbettungen in Zelloidinpriparaten oft gar keine Schrumpi-
riume erkennbar sind.

Ehe ich auf die Veriinderungen des ektodermalen Gewebes eingehe,
seien einige Bemerkungen iiber die Verteilung der ,entziindlichen
Infilirate voramsgeschickt. Ich kann hier im aligemeinen die Befunde
Economo’s nur bestiitigen und erblicke in der Pridilektion bestimmter
Hirnpartien, die bei 8hnlich verlaufenden Epidemien in gleicher Weise
erkranken, einen weiteren Hinweis fiir die Erlaubnis, eine umschriebene
Enzephalitisform abzugrenzen. Auch Reinhart scheint in 4 Fallen
eine dhnliche Lokalisation gefunden zu haben, da er in seinen kurzen
anatomischen Notizen von einem hauptsiichlichen Befallensein des Hohlen-
graus am IIL, IV. Ventrikel und Aquaeductus Sylvii schreibt. In gleicher
Weise wie Economo scheint mir das besondere Befallensein der grauen
Substanzen besonders charakteristisch, das zwar auch bei anderen
humanen Erkrankungen, wie der Wernieke’schen Polioenzephalitis
oder der Polioenzephalitis als Teilerscheinung der Heine-Medin’schen
Krankheit bemerkbar ist, aber doch im Gegensatz zu anderen Enzephali-
tiden mit vorwiegender Beteiligung des Markes steht. Natiirlieh ist
anch diese Pridilektion der Exsudate in den grauen Partien keine ab-
solute, und namentlich am Hohlengrau unter dem Agquaeductus Sylvii
lisst sieh beobachten, wie sich Exsudate aus dem Grau in die tieferen
ganglienzellfreien Haubenschichten hineinschieben, im allgemeinen ist
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aber der Gegensatz doch ein auffallender. In stirkerem Masse an-
scheinend als bei Economo findet sich in den beiden von mir unter-
suchten Fiallen eine Diskrepanz zwischen den sehr wenig infiltrierten
Rindenpartien und den regelmissig ausserordentlich viel starker be-
fallenen Teilen; namentlich in dem etwas langer dauernden Fall 2
fanden sich auf vielen Blocken auch nur ganz vereinzelte Infiltrate in
der Rinde. Tn ungemein viel stirkerer Weise erkrankten in meinen
Fallen die basalen Ganglien, namentlich der Thalamus opticus, und im
Fall1 auch der Linsenkern namentlich in seinen dorsalen Partien, sowie
das zentrale Hohlengrau, namentlich unter dem Aquaeductus Sylvii und
den oralen Partien des IV. Ventrikels. Dass in den untersuchten Partien
das Hohlengran am Boden des Il Ventrikels weniger erkrankt war,
diirfte als prinzipiell unwesentlich betrachtet werden. Sehr auffallend
war die Differenz zwischen den vielfachen Infilfrationen im Hohlengrau
und Vierhiigeln einerseits und den auf denselben Schnitten liegenden
Briickenpartien, wo auch die grauen Kerne sebr selten Iuvfiltrate ent-
halten (Figg. 1 uad 2, Taf. XIII). Die mangeinde Beteiligung des Klein-
hirns entspricht den Econom o’schen Befunden. Endlieh kann daranf
hingewiesen werden, dass auch die Nervenwurzeln nicht frei von Infil-
traten sind. Econome hatte auf diese Moglichkeit namentlich in Be-
ziehong auf den Optikes hingewiesen, ohne an seinen eigenen Fillen
den Beweis dafiir erbringen zu kinnen. Am eigenen Material zeigt nun
Fall 1 tatsichlich anch infiltrative Erscheinungen im Optikus, allerdings
namentlich an Randpartien in der Nihe der hier lebhaft infilirierten
Meningen, ohne dass iibrigens in diesem Falle eine ophthalmoskopische
Verinderung nachweisbar gewesen wire.

Es wiren jetzt die Verinderungen im ekfodermalen Gewebe zu
besprechen, und zwar zuniichst die Alterationen an den Stellen, in
denen wir die Exsudation himatogener Elemente finden und wir die
Gewebsverinderungen in unahe Beziehung zu den Infiltraten zu stellen
haben. Hier wire Stellung zu nehmen zu den Angaben Economo’s,
der eine herdweise Infiltration des Nervenparenchyms und Neuro-
nophagie als charakteristische Erscheinungen der Wncephalitis lethar-
gica beschreibt. Diese Auffassung einer berdweisen Infiltration kann
nicht ohne Widerspruch bleiben. Im Sinne einer scharfen Begriffsum-
grenzung scheint es doch unumginglich ndtig, nicht jede Kern- oder
Zellanhiafung im ektodermalen nervogen Gewebe als Infiltration zu be-
schreiben, sondern nur diejenige, welche nachweisbar aus den himato-
genen Exsudatzellen besteht. Es widerspricht auch ganz unserm termino-
logischen Brauch, jede Gliazellvermehrung als Infiltrat zu bezeichnen.
Eine Auswanderung von hiimatogenen Zellen ins ektodermale Gewebe
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scheint nun tatsichlich trotz der festen Scheide, die die marginale (lia
diesem Eindringen entgegensetzt, in beschrinktem Masse vorzukommen,
und zwar weniger von Leukozyten als von einkernigen Elementen, da
wir, abgesehen von einzelnen chromatinreichen, wenig differenzierten
Kernen, bei denen wir die Differentialdiagnose zwischen lymphoiden
Elementen und regressiv verinderten Glizkernen offen halten miissen,
an den Stellen (Fall 1), wo die perivaskuliren Infiltrate am dichtesten
sind, auch Plasmazellen (oder Polyblasten) frei im Gewebe, selbst als
Trabantzellen von Ganglienzellen sehen konnen. Ich hatte schon er-
wihnt, dass es hiufig gelingt, einen Zusammenhang dieser Zellen mit
sehr mangelhaft zum Vorschein kommenden Kapillaren festzustellen,
aber odfters ist dies auch nicht der Fall, und wir konnen dann wohl
mit Bestimmtheit annehmen, dass die Exsudatzellen tatsiichlich im
»Nervenparenchym® legen, Eine herdartige Verdichtung dieser Zellen
otwa wie bei kleinen, phlegmongsen Lenkozytenhaufen bei andersartigen
Enzephalitiden habe ich aber nieht gesehen und es gelingt bei Toluidin-
farbung doch meist zur Geniige die Mehrzahl der stark vermehrten
Gewebskerne — ausser den Nervenzellelementen — als Gliakerne zn
erkennen. Nun wiirde der eigene Befund natirlich nichts besagen,
wenn Economo in seinen Fillen die ,Herde* als echte Infiltrate er-
weisen konnte. Dies ist aber anscheinend nicht der Fall. Er beschreibt
zwar seltene Leukozytenherde im Sinue mikroskopisch kleinster Abszesse,
dieses Vorkommen ist aber offenbar zu selten, um als charakteristiseher
Befund zu gelten, und wird auch von Economo nicht mit den gewdhn-
lichen Infiliraten identifiziert. Ebenso wenig meint er den Befund von
vereinzelten Leukozyten im Gewebe, die sich nach seinen Untersuchungen
auch gelegentlich an der Neuronophagie dér Ganglienzellen beteiligen
scllen. Economo spricht vielmehr von den lymphoiden Elementen,
die in kleinen Exemplaren einen kleinen, chromatinreichen Kern haben,
mit der Zunahme des Proteplasmas aber eine Aufhellung des Kerns
zeigen, so dass in demselben eine Strukiur ze ersehen ist, und von
denen er selbst ohne Weiteres zugibt, dass sie nichi unbedingt mit
den Polyblasten und Lymphozyten der Gefasswinde identisch sein miissen,
wenn er auch einen Uebergang von lymphoiden HKlementen ins Nerven-
gewebe fiir sicher hilt, sondern dass sie sebhr wohl auch als Gliazellen
betrachtet werden kdnnen. An anderer Stelle (Ss. 318, 819) spricht er
es deutlich aus, dass eine Auswanderang von Lymphozyten aus dem
Gefdsslumen und aus der Gefisswand ins Gewebe zwar sicher sei, dieses
aber fiir die Enzephbalitis wobl nieht die ausschliessliche Regel ist.
Ebenso wie man von Lymphozyten zu Polyblasten und Wanderzellen
alle Uebergéinge sehe, ebenso sehe man anch von den kleineren lym-



654 Felix Stern,

phoiden Gliakernen zu den als Polyblasten des Nervengewebes be-
zeichneten Zellen alle moglichen Ueberginge. Es wird von Econemo
weiter sehr mit Recht betont, dass die typische, lange Zeilen bildende,
knopfférmige Aneinanderreihung dieser Zellen, die sich unschwer auch
in meinen Priparaten feststellen ldsst und, was aunch mir besonders
wichtig erscheint, die Kernvermehrung der kleinen Gliakerne (und das
Auftreten von ,,Wanderpolyblasten®) an Stellen, wo gar kein Infiltrat
ist, sehr fir die gliogene Natur dieser Zellen spricht. Nach diesen
Darlegungen erscheint es, als ob Economo in seinen Fillen gar keine
von den meinigen wesensverschiedene Befunde anfzuweisen hat, hdchstens
darin, dass er eine Gestaltsverinderung der Kerpe findet, wie in meinen
Priparaten nicht so deutlich und hiufig, weun auch geschwinzte Kerne
nicht ganez selten sind (die Natur der Stibchenzellen macht, wie schon
betont, besondere differentielle Schwierigkeiten). Jedenfalls sprieht fir
eine glibse Natur der im ektodermalen Gewebe und an den Ganglien-
zellen liegenden vermehrten Zellen, abgesehen von der Tatsache, dass
auch die periganglioniren und die in Reihen oder Rasen liegenden
Kerpe im Toluidinpraparat den andern Glizelementen morphologisch
gleichen, soweit nicht die von Economo genannte Gestaltsverinderung
hinzukommt, und dass auch das Plasma dieser Zellen, soweit es durch
seine Vermehrung im Nisslbild hervortritt, die blasse, undeutliche, oft
an vielen Plasmastellen gauvz schattenhafte Farbung hat, die wir von
den Gliazellen im Toluidinpriaparat kennen, vor allem der Umstand,
dass eine starke und von den Gefisswinden ans verfolgbare Emigration
hiamatogener Elemente, soweit sich jedenfalls aus meinen Priparaten
feststellen lisst, nicht stattfindet und wohl auch von Economo nicht
behauptet wird. Es lisst sich im Gegenteil ofters feststellen, dass
ausserordentlich massive Lymphozyteninfiltrate z. B. in besonders stark
erkrankten Thalamuspartien des Falles 1 liegen und diesen Infiltraten
innerhalb des ,Parenchyms* nur ganz vereinzelte randstindige Glia-
elemente entsprechen, wihrend sonst in der Umgebung des Gefisses
anch nur ganz vereinzelte zellulire Elemente sich vorfinden. Die Ver-
mehrung der Gliazellen an Stellen, wo nichts von Infiltraten bemerkbar
ist, ist an meinen Priparaten auch sehr deutlich, Wenn aber Economo
die Gewebszellen in der Hauptsache doch auch als Gliazellen ansieht,
wie man nach seiner Beschreibung (auf 8. 819 der Arbeit in den Jahrb.
fir Psychiatrie) annebmen muss, so muss es verwirrend wirken, dass
er diese Zellen auch als Polyblasten bezeichnet, obwoh! sie mit den
echten Maximow’schen Polyblasten genetiseh nichis zu tun haben.
Eine scharfe Begriffsumgrenzung hat aber in diesem Falle mehr
als terminologisehe Bedeutung, da wir die proliferativen Verinderungen
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der Glia nicht als einen spezifisch entziindlichen Vorgang bezeiehnen
und starke identische Verinderungen auch bei nicht entziindlichen Er-
krankungen finden konnen, wenn auch bei den entzindlichen Erkran-
kungen proliferative Verfinderungen nicht vermisst werden diirfen und
auch nicht die Moglichkeit bestritten werden soll, dass die Verinde-
rungen des ektodermalen Gewebes schon als Folge der gesetzten Schi-
digung einsetzen, bevor die Gefissinfiltration erfolgt. Economo kommt
nun, wie hier schon besprochen sei, im weiteren Verlauf seiner Aus-
fithrungen iber die Gefassinfiltration und die oben erwihnten Gewebs-
reaktionen zu der Aufstellung der Encephalitis lethargica als einer
parenchymatdsen Enzephalitis, die er in Beziebung zu vielen
andern Enzephalitiden, der multiplen Sklerose, der Encephalitis pontis,
der Paralyse, Lues cerebri, der Durine usw. usw. setzt. Nun ist zuzu-
geben, dass die Begriffsmoglichkeit einer parenchymatisen Entziindung
in Abh#ingigkeit von dem Standpunkt, den der betr. Autor in der Ent-
ziindungsfrage tberhaupt einnimmt, steht, und dass in der gegenwirtigen
Zeit, in der eine Hinigung {iber diesen Begriff leider auch in der all-
gemeinen Pathologie noch keineswegs erfolgt ist und noch letztens die
stirksten Kontroversen (Ribbert — Aschoff — Lubarsch) stattge-
funden haben, auch die Aufstellung einer parenchymatdsen Entziindong
von dem Festhalten an bestimmiten Dokirinen abbingt. HEs scheint mir
aber, als ob wir gerade in der Neuropathologie alle Ursache haben,
uns der Mehrzahl der neuweren Forscher anzuschligssen, die in dem Be-
streben einer schiirferen Differenzierung der vielfiltigen histologischen
Bilder die Einengung des anatomischen Entziindungsbegriffes zugunsten
der exsudativen Prozesse fordern (Nissl, Bielschowsky usw.) und so
der schon in der Einleitung hervorgehobenen Definition Lubarsch’s
folgen, der die Gemeinschalt exsudativer, alterativer und produktiver
Veriinderungen als wesentliche Merkmale des Entziindungsbegriffs fordert
und den alten Virchow’schen Begriff der parenchymattsen Entziindung
verwirft, da es siech bei diesem Begriff meist gar nicht um echte Ent-
ziindung handelt!). Economo beschreibt nun als parenchymatdse

1) In dieser Begriffsumgrenzung wird man, um eine allzugrosse Ein-
engong zu vermeiden, ausser den leukozytiren Exsudationen auch alle die-
jenigenInfiltrate von Lymphozyten und Plasmazellen zu den echten Entziindungs~
vorgingen rechnen diirfen, in denen wir reparatorischen Zwecken dienende
Exsudate ausschliessen konnen, obweohl Schréder neuerdings die nicht un-
plausible Annahme vertritt, dass Lymphozyten und ihre Fortbildungsstufen
auch durch riickliufige Wanderungen auf den Lymphbahnen in die Adventitial-
riume der Hirngefisse eindringen konnen. Diese Annahme wiirde mit der viel-
fach gefiusserfen Annahme, dass bei manchen Krankheitsprozessen im Zentral-

Arehiv f. Psychiatrie. Bd. 61. Heft 3. 42



656 Felix Stern,

Enzephalitis allerdings nieht Veriinderungen, die der Virchow’schen
parenchymatdsen Entzilndung gleichen, da es sich bei letzterer Er-
krankung am hauptsichlieh alterative Gewebsstorung handelt, wibrend
Economo die proliferativen Verinderungen und die Umwandlung der
Gliaslelements in Wanderelemeute betont (proliferative Entziindung) und
ebenso verstehen Oppenbeim und Cassirer unter der parenchyma-
tosen Entziindung wieder etwas anderes als Economeo, nimlich einen
Zerfall von nervisen FElementen und massenhafie Bntwicklung ven
Kérnchenzellen: Es scheint mir aber, als ob durch die neue Begriffs-
umgrenzung Bconome’s in einer Zeit, in der diejenigen Forscher, die
noch eine parenchymatése Hotziindung annehmen, darunter wieder
etwas ganz anderes versiehen, die Klarheit erst rveeht nicht erhoht wird.

Daher kann der Begriff der parenchymatdsen Enzephalitis nicht
anerkannt werden. Es ist allerdings richtig, dass eine sehr starke Ver-
mehrung der zelligen Elemente eintreten kann und in einigen Gesichts-
feldern in schwer erkrankten Gebieten das Gesichisfeld mit Kernen iiber-
schwemmt erscheint. Diese Zellvermehrung ist nieht die alleinige Folge
der gerade vorliegenden perivaskunléren Inflitrate, sondern auch der im
Gewebe liegenden Kerne, neben vereinzelten hamatogenen Elementen,
vor allem der Gliakerne. Vereinzelt lassen sich an diesen auch nech
deutliche Mitosen nachweisen. Diese Gliakernvermehrong steht natiirlich
in Abhingigkeit von den alterativen Verinderungen des nervisen Ge-
webes und hierbei hat Economo auosdriicklich auf die starke Neurono-
phagie hingewiesen. Es ergibt sich an eigenen Priiparaten, dass bei
weitem nicht alle Zellen auch in den entziindlich erkrankten Gebieten
den sogen. neuronophagen Zustand bieten. Vielfach finden wir in den
akuten Fillen einen Zustand von Schwellung, diffuse Zellfarbung und
bldssere Tinktion als in den nmliegenden Gliakernen, den wir unschwer
mit der Nissl’schen akuten Zellverinderung identifizieren konnen.
Aber anch schwerere Zellvernderungen kommen vor bis zur Zellsehatten-
bildung, ohne dass die Gliakerne vermehrt zu sein brauchen. Vielleicht
ist hier die Zellentartung so rasch vor sich gegangen, dass die peri-
ganglioniire Zellwucherung noch gar nichi recht einsetzen konnte. Da-
neben finden sich dann die von Economo beschriebenen und abge-

nervensystem die Exsudate anf den Lymphbahnen weiter kriechen, gut diber-
sinstimmen. Da es slch auch dann um Prozesse handelt, die von den einfachen
Erweichungen und ektodermalen Prozessen villig abweichen, und da es sich
um dieselben Elemente handelt, die wir im Bluie und bei himatogensn Pro-
zessen vorfinden, diixfle die Bezeichnung Entwiindung auch wohl fir die von
Sechrider angenommenen Prozesse zutreffen kSnnen.
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bildeten Vorgiinge von Zellverinderungen mit starker Vermehrung der
periganglionsiren Gliakerne., Alzheimer hat bereits eine scharfe
Trennung der perigangliondren Gliazellanbinfangen vorgenommen, indem
er eine einfache, nieht neurcnophage Vermehrung von Gliazellen um
plasmatisch und nukleir nicht wesentlich verinderte Ganglienzellen
von der ,Totenladenbildung” um abgestorbene Ganglienzellen und diese
endlich von der esigentlichen Neuronophagie, dem Bindringen amsboider
am Verfllissigungsprozess der Zellen beteiligter Gliazellen in stark ver-
anderte Ganglienzellen trennt. In unsern Fillen dirfie der erste und
der dritte Vergang nachzuweisen sein, denn wir finden nichf nur eine
oft nur an einer Seite, etwa der Basis stirker ausgesprochene Vermehrung
von Gliazellen um Zellen, die daneben nur das Bild der akuten
Schwellung zeigen, sondern anch schwer verfinderte Zellen, in denen
nur noch der Kern oder ein schmales, vielfasch eingebuchtetes Plasma
um den Kern nachweishar ist, in dessen Buchten die Gliazellen liegen,
auch Gliazellhdufchen, die an Stelle abgestorbener Ganglienzellen zu
liegen scheinen. Dass diese Neuronophagie keine primére zu sein
braucht, sondern erst der Ganglienzellalteration folgen kann und eine
Entscheidung auf histologischem Wege nicht moglich ist, hat bereits
Bielschowsky betont. Das Vorkommen einer echten Neuronophagie
will ich also Economo gern zugeben, als einen fiir die Encephalitis
lethargica charakteristischen Befund kann man dieselbe aber wohl
doch nicht ansehen. Dazu erscheint mir die Wucherung der perigan-
gliondren Gliazellen und die als Neuromophagie beschriebene Teil-
erscheinung dieses Vorganges doch als ein zu banales Ereignis bei ent-
giindlichen und nicht entzlindlichen Erkrankungen, da es, um einige
Beispiele zu nennen, ebenso gut bei den atypischen Enzephalitiden (wie
Fall 4), als bei den diffusen Druckwirkungen auf die Rinde durch Hirn-
tumoren, als etwa bei alkoholischer Polyneuritis (s. Fig. bel Biel-
schowsky) nsw. vorkommen kann. Wahrscheinlich ist es wohl, dass
das differente Verhalten der Gliazellen um die Ganglienzellen nur der
differenfen Alteration der Ganglienzellen entsprichf, indem die stirker
zur Degeneration filhvende Alteration die neuronophage Formation der
Giiazellen anregt, wihrend einige Zellen so schnell zagrunde gegangen
sind, dass die Reaktion der Glia noch nicht eingesetzt hat.

Alterative Verinderungen an den Nervenzeilen kommen nun nichs
nur in den Eniziindungsherden vor, sondern auch an Stellen, an denen
gar keine intrazerebralen Infilirate bestehen, also haunpisichlich in den
weiten Rindenbezirken, die frei von Infiliraten sind. Hier handelt es
sich auch =micht nar um die haufige akute Zellerkrankung Nissl's,
sondern um allerdings seltene Degenerationen bis zur Zellsehattenbildung
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und Vermehrung der Trabantkerne bis zur Neuronophagiebildung, nament-
lich in tieferen Rindenschichten, ausserdem Vermehrung der Gliakerne,
namentlich in der Markleiste in radisiren Reiben. Dass es sich nicht
um agouale bzw. durch interkurrente Krankheit bedingte Verinderungen
handelt, scheint mir zwar nieht fir den 2. Fall, der in schwerer Phleg-
mone starb, beweisbar?®), 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 Schweéllung, wohl aber die Tatsache, dass auch schwerere
Entartungsvorgiinge und stirkere Wucherung von Gliaelementen, die
nicht erst agonal vor sich gegangen sein kann, beobachiet werden. Es
bandelt sieh also om Alferationen, die wohl in nibere Beziehung zu
der Epzephalitis gebracht werden miissen; im Rahmen derselben Er-
krankung treten neben exsudativ entziindlichen Herden auch Gebiete
mit rein alterativen Verfnderungen auf. Es kann hier keine Diskussion
dariiber angeschnitten werden, wie weit dies Verhalten mit andern um-
strittenen Krankheiten koinzidiert, nur sollte darauf hingewiesen werden,
dass bei der sogen. Encephalitis lethargica ein solohes Ereignis statt-
findet; dass auch bei der ersten akuten Erkrankung die exsudativen
Herde gerade in diesen Gebieten verschwunden sein sollten, ist wenig
wahrscheinlich; ob den alterativen auch noch exsudative Reaktionen
folgen, kann histologisch wieder nicht entschieden werden; maoglich ist es
schon, zumal wir vielfach eine Blutgefissreaktion auch in nicht entziind-
lichen Gebieten in Form von Hyperamie und kleinen Blutungen finden.

Den Ganglienzellenveranderungen im Toluidinpriparat entsprechen
nun natiirlich auch Alterationen des Neurofibrillennetzes, die zum Teil
recht ausgeprigt auch in den nicht infiltrierten Partien sein kdnnen,
freilich in den Infiltrationszonen erheblich stirker sind und namentlich
die endozelluliren Fibrillen, die mitunter ganz vernichtet sein konnen,
betrifft. Schwieriger ist die Stérung des interzelluldren Fibrillennetzes
zu beurteilen. Lichtungen kommen jedenfalls nicht vor, und zwar
finden sich ausgesprochene grossere fibrillenfreie Herde weder in den
uninfiltrierten, noch in den infiltrierten Partien. Kine Ausnahme bildet
pur die in der Umgebung der Venenthrombose liegende durchblutete
und nekrotische Partie im Nueleus caudatus des ersten Falles, die
allerdings grosstenteils fibrillenfrei ist und einen richtigen Degenera-
tionsherd bildet; auch hier finden sich an der Peripherie noch einige

1) Ich habe trotzdem keine Bedenken, den 2. Fall in seinen entziindlichen
und der Erntziindung folgenden Verinderungen dem ersten Fall anzugliedern,
da keinerlei phlegmonds-metastatische Hirnveréinderungen bestehen. Das Gehirn
orwies sich iiberdies als steril,
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gut zur Darstellung gelangende Neurofibrillen. Dass ein mehr diffuser
Zerfall der Neurofibrillen stattfindet, lisst sich aber pachweisen, aller-
dings nicht in der Rinde, wohl aber finden sich in den am stirksten
infiltrierten Partien Degenerationserseheinungen der interzelluliiren Fi-
brillen in Form von kelbiger oder spindeliger Verdickung und Auffase-
rung der Fibrillen, die man nicht auf artefizielle Bildungen zurick-
fithren kann. Ausserdem finden sich danno noch namentlieh in der
Medulla oblongata partielle, aber mehr herdartig verstirkte Fibrillen-
ansfille, die zum Teil in Berziehung zu den unten zm besprechenden
Markscheidenlichtungsherden mit Gliafibrillenverdichiung stehen (s. Fig. 9
und 10, Taf. XIV). Endlieb ist ein Hinweis anf die diffusen Degene-
rationsersecheinungen, pamentlich in den entziindlich verinderten Ge-
webspartien, durch die starken Abbauerscheinungen, die wir in
dem 7 Wochen lang krank gewesenen Fall 2 sehon in erheblich stirkerem
Masse als in dem B Wochen lang krank gewesenen Falle 1 finden,
gegeben. Namentlich ist in dem Fall 2 die lipoide Degeneration eine
sehr starke, am stirksten im Hoblengrau. Grosse Mengen der scharlach-
farbbaren Abbauprodukte liegen noch in Gliazellen oder freiem Gewebe,
wihrend auch in den Adventitialzellen, die sich zum Teil in grosse
Karnchenzellen umgewandelt haben, reichlich Abbauprodukte finden
(gliogene Kornchenzellen sind dabei, wie sechon erwihnt, nicht nach-
weishar). Ebenso treten die grilnen und gelben, ballenartigen Abbau-
predukte, die nach Alzheimer’s Untersuchungen der Umwandlung
basophil metachromatischer Abbauprodukte in Lipoidsteffe entsprechen,
in den akuten Fallen an einzelnen Stellen in den Adventitialzellen in
ausserordentlicher Menge auf. Es konnte nur an einem grosseren Ma-
teriale entschieden werden, ob irgend welche Besonderheiten in der Art
des Abbaus bestehen, so dass ich hier nicht weiter darauf eingehen
will.  Marchi-Degenerationen als Zeichen des beginnenden Markscheiden-
zerfalls finden sich wohl uberall, allerdings in mehr diffuser Weise.
Da es aus technischen Griinden mir namentlich aus den wichtigen
Partien des Hirnstammes nur an wenigen diinnen Stellen moglich war,
eine primére Chromfixation durchzufiihren, lasst sich fiber die tatsieh-
liche Verbreitung der Marchidegenerationen nichts Sicheres sagen. Hin-
weisen mdchte ioh nur auf die eigemartiz hervortretende Degeneration
des Fascicalus long. med. innerhalb der Medulla oblongata im zweiten
Fall, die in einem offenbaren Abhiingigkeitsverhiilinis zn den schweren
entziindlichen Verinderungen im Oculomotoriuskerngebiet steht, also
eine sekundire Degeneration darstellt (s. Fig. 11, Taf. X1V).

Die Ausfille an den Markscheiden und die reparatoriseh produk-
tiven Vorgiinge an der faserbildenden Glia, die schen an akuaten Fillen
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sichtbar werden, leiten Giber zu den Dauererscheinungen, die wir nach
Ablanf der exsudativen Vorginge als Restsymptome beobachten. Sie
werden daher am besten in Verbindung mit den Verinderungen be-
sprochen werden, die wir bei dem abgelaudenen Falle fanden.

B. Das Ausgangsstadiom.

Der Fall sigener Bsobachtung, den wir als Ausgangspunkt unserer
Betrachtung wihlen, bietet einige nicht nur klinische, sondern auch
anatomische Besonderheiten, da der Autopsiebefund in keiner Weise die
Erwartungen, die man nach dem klinischen Befunde hegen durfte, be-
stiitigte, Nach dem klinischen Befunde einer zwar schleichenden, aber
nie rechte Absehlusstendenzen zeigenden Erkrankung mit Schlafenchis-
zustinden, Augenmuskellfhmungen und epileptischen Erscheinungen,
die zum Teil rindenepileptischen Charakter haiten, war zu erwarten
gewesen, dass nech enieiindliche Erscheinungen stirkeren (rades be-
standen, die vielleicht eine lokale Verstéirkung entsprechend dem aus
Rindenanfillen heraus entwickelten terminalen epileptischen Status
zeigten. Der makroskopische Hirmbefund zeigte dann weiterhin ein
ausserordentliches starkes Hirnsdem, wie v. Economeoe es bel seipen
akuten Fiallen gefunden hatie, wibrend wir es gerade bel diesen
Zustinden vermissten. Histologisch aber waren die eniziindlich exsu-
dativen Erscheinungen ganz zurfickgetreten, insbesondere auch fehlten
sie in den genan durchuntersuchten motorischen Armregionen der
rechten Hemisphire. Ich habe trotz dieses Ergebnisses keine Bedenken,
den Fall unsersr Enzephalitisgruppe anzugliedern, einmal wegen des
klinischen Verlaufs, der mit seinen Schlafsuchiszustiinden und Augen-
muskelldabmungen innerhald der Epidemiezeit zwanglos in den Rahmen
der Epidemie hineinpasst, und zweitens darum, weil sich doch noch in
Thalamus und Hohlengrau, namentlich bei iingerem Suchen einige peri-
vaskulire Restinfilirate zeigen, die Lymphozyten und Plasmazellen neben
Wucherung der angiogenen Elemente enthalten und den Infiltraten in
Fall 1 und 2 ganz entsprechen, wenn sie auch bel weitem geliener und
auch viel weniger dicht sind. Bemerkenswert ist es, dass sick an ein-
zelnen Stellen der Basis in den Leptomeningen die exsudativen Ele-
mente noeh am relativ aunsgesprochensten erhalten haben, wihrend im
Gehirn die Riickbildung der Exsudate offenbar schon viel hibere Grade
errefcht hat,

Bei dem schleichenden Charakier, den die Krankheit genommen
hatte, ist es nicht mdglich, mit Sicherheit retrospekiiv zu bestimmen,
wie lange Zeit hindurch das akute Stadium mit der Eniwicklung der
exsudativen Infilirate gedauert hatte. Man kann aber wohl annehmen,
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dass dieses Stadium nach dem Krankheitsbeginn Anfang Januar 1919,
etwa Anfang Mirz, als eine anscheinende Besserung wit Riickbildung
der Bewusstseinsanomalien und Augenmuskelstérungen eingetreten war,
zum Abschiuss gelangt war. Im Verlaufe des akuten Stadiums hatte
sich wohl unter der Einwirkung exsudativer Vorgiinge eine epileptische
Erkrankung entwickelt, die nunmehr auch nach dem Schwinden der
entziindlichen Irritationen fortschritt. Es ist uns unbekannt; welche
materielle Umwandlung der Hirnsubstanz die fortgesetzte Neigung zu
epileptischen Entladungen nach dem Schwinden ber Entztindungsreize
bedingten, da wir sichere anatomisch nachweisbare Narben an den
erwarteten, fiir die wrspriinglich rindenepileptischen Anfille in Anspruch
zu nehmenden Stellen vermissen, aber wir miissen damit rechnen, dass
als Nachkrankheit der Enzephalitis die epileptische Hirnveranderung
nach dem Schwinden der Entziindung eine gewisse Selbstindigkeit an-
nahm und sehr bald sehr schwere Symptome hervorrief, einen epilep-
tischen Status, dem die Kranke erlag. Etwaige neu hinzukommende
Veriinderungen, Stoffwechselanomalien oder neue exogene Schidigungen,
die den letalen epileptischen Status auslosten oder erleichterten, sind
uns unbekannt.

Wir haben danach in dem erwihnten Falle anatomisch drei ver-
schiedene Arten von Schidigungen nebeneinander:

1. die schon erwiihnten exsudativen Resterscheinungen,

2. Verinderungen, die in direkter Beziehung zu dem epilep-
tischen Status stehen, also nur indirekt mit der Enzephalitis
zusammenhingen, und

3. die direkten Folgeerscheinungen des enzephalitischen Pro-
Z6esSes.

Als diejenigen Veriinderungen, die im engen Konuex zum epilep-
tischen Status stehen, sind wohl zwanglos das enorme Hirnédem, das
Auftreteh amoboider Gliazellen in Mark und Rinde und die vielfachen
kleinen Blutungen, die wir an ganz uninfiltrierten Stellen finden, zu
verstehen. Jedenfalls haben wir keine Berechtigung, diese Verinde-
rungen, die wir hiéufig bei den im Status Verstorbenen finden, mit der
Enzephalitis in Zusammenhang zu bringen.

Ausserdem finden wir nun aber Veriinderungen, die wir als zweifel-
iose Folgeerscheinungen der Enzephalitis auffassen miissen. Hierher
gehdren zuniichst die chronischen Schrumpfungsvorginge an Ganglien-
zellen, die wir in diffuser Weise, wenn auch durchaus nicht regelmissig,
sowohl in der Rinde als im Thalamus, Héhlengrau, Medulla oblongata
finden. Die neuronophagischen Verfinderungen, die wir schon in akuten
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Stadien fanden, haben stellenweise noch zugenommen. Abbauprodukte
finden wir noch immer in erheblichem Masse, lipoide Degeneration und
innerhalb des Adventitialbereichs auch die griinen Abbauprodukte, die
schon im akuten Stadium gefunden sind, wiahrend die Bildung gliogener
Kérnchenzellen auch in unserm abgelaufenen Fall beschrankt bleibt
und nur ein Teil von Adventitialelementen sich in Kérnchenzellen um-
wandelt. Dann kénnen wir auch schon mit den Markscheidenfirbungen
Ausfallserscheinungen feststellen, die herdartige Begrenzung gewinnen
konnen. Derartige nachweisbare Erscheinungen von Markzerfall konnten
wir schon in dem 7 Wochen krank gewesenen zweiten Falle feststellen
und konnen als Dauversymptome hier mit besprochen werden.

Es gelingt uns allerdings auch beut mit den jetzt hesten Methoden
noch nicht alle Markscheiden zur Darstellung zu bringen — am besten
kommen auch nach meinen Erfahrungen die feineren Rindenmarkschei-
den oft mit der Spielmeyer’schen Methode im Gefrierschnitt zum Vor--
schein —, doch konnen wir schon in Fall 2 in den stark infiltrierten
Partien des Hohlengrans unter dem Aquidukt wenigstens Lichtungen
in den subependymiiren Partien und stirkere Lichtungserscheinungen in
der Medulla oblongata nachweisen. Es handelt sich zum Teil wohl um
sekundire Degenerationen, die wir ochne weiteres annehmen kdnnen, da
(in einer allerdings nicht sehr hochgradigen oder iiber grissere Bezirke
intensiveren Weise) auch Ganglienzellen und interzelluldre Neurofibrillen
zugrunde gehen und wir auch biindelweise mehr oder weniger diffuse,
aber nicht sehr hochgradige Ausfille sehen, z. B. in den Pyramiden
oder in Fall 8 auch in den vorderen Thalamusstielen oder den quer
den Nucleus caudatus durchkreuzenden Biindeln. Aber nicht alle Mark-
scheidenausfille lassen sich in dieser Weise erkliren. Ich verweise
hier z. B. anf den Oblongatahierd, den ich in Fig. 12, Taf. XIV, von
Fall 2 stammend, abgebildet habe. Dieser erstreckt sich namentlich
auf die Formatio reticularis, die Kleinhirnseitenstringe und angrenzen-
den #usseren Bogenfasern in ganz unregelmiissiger Weise, und zwar ist
es nicht (oder noch nicht) etwa zn einem vdlligen, sondern nur zu
einem partiellen Markausfalle gekommen. Ueberall finden sich aut
quer getroffenen Bindeln und unter lings getroffenen Fasern noch
Markscheiden, die die Himatoxylinfirbung festgehalten haben, wihrend
doch eine derartige Verstiirkung der Ausfiille gegeniiber den anderen
Querschnittspartien unverkennbar ist. Diesen Ausfillen stehen auch
bereits proliferative Dauerverinderungen der faserbildenden Glia an der
Seite. Gerade in dem beschriebenen Herde finden wir neben der Ver-
dichtung des Fibrillennetzes besonders ausgesprochen plasmareiche faser-
bildende Gliazellen, unter ihnen mehrkernige Monstregliazellen (s. Fig. 15,
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Taf. XIV und Fig. 16, Taf. XV). Derartize Herde haben sicher niclht
den Charakter der sekundiiren Degeneration, sondern entsprechen in
auffallender Weise den Herden, die man bei multipler Sklerose findet,
und #hneln ihnen auch darin, dass auch bei unserer Enzephalitis ein
Neurefibrillenzerfall wohl stattfindet, aber lange nicht so hohe Grade
erreicht, wie bei anderen enzephalitisch-myelitischen Erkrankungen, bei
denen es zu herdférmigen Nekrosen der nervisen Substanz kommt.
Dass aunch bel multipler Sklerose ein Neurofibrillenzerfall tatsiichlich
stattfindet und die Degenerationserscheinungen nicht rein periaxial
bleiben, ist ja von Siemerling Raecke und anderen hinreichend ge-
zeigt worden. Leichte herdartige Ausfille in Form der fleckweisen
Markscheidentichtung, die nach Spielmeyer auch bei Paralyse vor-
kommt, finden wir dann in dorsalen Partien der Medulla obiongata
auch bei Fall 3. Endlich kdnnen wir die gliosen Narben an verschie-
denen Stellen in Fall 2 und 8 dort finden, wo entweder noch exsuda-
tive Erscheinungen sich in besonderer Stirke abspielen, wie im Okulo-
motorinskerngebiet von Fall 2 (s. Fig. 28, Tuf. XVI), oder bei abge-
laufenem Krankheitsprozess an Stellen, an denen wir erfahrungsgemaiss
ofters Herde zu finden gewohnt sind; dass die Verdichtungen an Ge-
fassen mitunter besonders deutlich sind, ist vielleicht doch ein Anhalts-
punkt fiir die Reaktion der Glia aunf dort stattgehabte und wieder resor-
bierte Infiltrate. Dem Wesen des Krankheitsprozesses entsprechend
finden wir immer nur mehr kleine und nicht fibermissig dichte Gliosen,
Es ist natiirlich, dass wir uns bei der Deutung der fibriliiren Gliose
gerade am Hirnstamm besonderer Reserve befleissigen miissen, da wir
durch die umfassenden Untersuchungen Weigert’s die vielen Stellen
keonen, an denen die physiologische Dichtigkeit der fibrilliren Glia
enorme Grade errsichen kann, wie an den Oliven, der Gegend um den
Zentralkanal, unter dem Ependym. Wir werden einem Irrtum in dieser
Beziehung um so weniger zu unterliegen brauchen, als wir in dem
Auftreten der grossen gemiisteten, oft mehrkernigen Gliakerne mit oft
derben, starren, borstenformigen Fibrillen hinreichende Anhaltspunkte
fir die pathologische Natur der Gliose finden, abgesehen davon, dass
auch die Fibrillenverdichtung oft noch deutlich genug das physiologische
Mass iiberschreitet.

Entsprechend der relativen Geringfiigigkeit der Zerstérungen des
nervisen Gewebes durch den Krankheitsprozess kann die reaktive Glia-
wacherung im allgemeinen bald vollstindig die Ausfille ersetzen, so
dass wir an eigenem Materiale im allgemeinen nicht die Liickenfelder
oder areolierten Herde finden, die wir z. B. bei der multiplen Sklerose
finden, nur im 8. Falle konnten in den Pyramiden, in denen diffuse
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wohl sekundire Degenerationen sieh fanden, kleine areolierte Herde
nachgewiesen werden, die den noch ungeniigenden reparatorisehen Er-
satz durch Glia anzeigten; die Bildung dieser kleinen Liicken kann
durch das starke Oedem, das in diesem Falle bestand, erleichtert sein.

Allerdings sind wir gerade bei dem Ausgangsstadium infolge der
Geringfigigkeit des zur Verflignng stehenden Materials weniger als
hinsichtlich der akuten Stadien in der Lage jetst schon die charakteristi-
schen histologischen Befunde eindentig niederzulegen. Um so weniger
eindeutiy sind die Befunde, als v. Bconoemo ebenfalls an der Hand
eines abgelaufenen Falles, doch zum Teil recht differente Verinderungen
fand, nimlich ein sehwammiges Gewebe, das aus Gliafasern, riesigen
Gliazellen und Fetikérnchenzellen bestand, wibrend das nervése Gewebe
zu Grande gegangen war, und zwar in einem umgrenzten Bezirke am
Hohlengrau des I Ventrikels und des Aquaeductus Sylvii, im sublen-
tikuldren Gewebe im Bereich der Linsenkernschlinge, in der Regio sub-
thalamiea zwischen den Haubenstrablungen und den roten Kernen, sowie
in dorsalen Partien der Briicke. Offenbar unterscheidet sich der Fall
vou den eigenen nur dadurch, dass im Eniziindungssiadium stirkere
Destruktionen der nervésen Substanz stattgefunden hatten und die repa-
ratorische Gliawucherung noch mangelhaft geblisben war. Eine weitere
Differenz besteht in dem Falle Economo’s dadurch, dass in grisserer
Menge freie Pettkornchenzellen aufiraten. HEs ist moglich, dass auch
dieser Befund mit dem stiirkeren Zerfall nervisen Gewebes und der
dadurch bedingten Notwendigkeit, eine raschere Abriumung der Abbau-
produkte herbeizufithren, zusammenhiingt. I fibrigen wissen wir, dass
die Abbauprodukte lingere Zeit in loco liegen bleiben konnen, und
wissen nicht, ob die Bildung freier gliogener Kornchenzellen in unserem
Fall, der noch nicht so weit abgeschlossen war, wie der Economeo-
sche, noch stattgefunden hitte. Leider bringi v. Econome keine No-
tizen diber das Verbalten der Markscheiden nnd fibrillaren Glia in geinem
Falle; es wire von Interesse gewesen, zu erfahren, in welchem Masse
es neben den Markscheidendegenerationen zu siner Herdbildung gekom-
men wire, die phinomenologische Ankliinge an die Herde der mnltiplen
Sklerose besitzen, umsomehr als v. Economo selbst von klinisch-sym-
ptomatologischen Aehnlichkeiten mit der multiplen Sklerose berichtet,
Es erscheint demnach von grosser Wichtigkeit in der Zukunft etwaige
gur Autopsie konnmende Fille von fritherer Enceph. lethargica aunf das
Vorkommen herdartiger Markausfille und Gliosen recht eingehend
zu untersuchen. Dass Thrombosen der Gefisse den enzephalitischen
Partien im aligemeinen nicht zu Grunde liegen, wurde schon bei Be-
sprechung der akuten Stadien besprochen, ihr gelegentliches Vorkommen
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ist aber sicher, wie auch unser 3. Fall wieder zeigt, in welchem wir
in einer grésseren Vene einen organisierten Thrombus mit Bildung langer
schmaler, parallel liegender Gefisse 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 dber
weite Hirnbezirke sich erstreckenden, aber herdfdrmig ver-
stirkter aufireienden interadventitiellen oder periadventi-
tiellen Infiltration mit Lymphozyten und deren Fortbildungs-
stufen, Plasmazellen und Polyblasten, denen alterative Ver.
anderungen der Ganglienzellen, akute Schwellung und wei-
tergehender Zerfall, leichfere Alterationserscheinungen der
Neurofibrillen und herdartig etwas stirkere Zerfallserschei-
nungen der Markscheiden, sowie starke proliferative Verin-
derungen der zelligen Glia (teilweise zu Abriumungszwecken)
und in spiteren Stadien auch der fibrilliren Glia, und Wu-
echerung der Gefésswandzellen parallel gehen. Auswanderung
himatogener Elemente ins ektodermale Gewebe findet in ge-
ringem Masse stati, echte Neubildung von Gefiissen scheint
ebenfalls vorzukommen. — Steis sind die Meningen an dem
entziindlichen Prozess in diffuser Ausbreitung mitbeteiligt,
es besteht aber keine Abhu#ngigkeit der enzephalitisehen
von den menpingitischen Verdnderungen. Im Gehirn selbst
besteht ausgesprochene Pradilektion der granen Teile unter
ganz besonderer Bevorzugung der grossen Ganglien, nament-
lich des Thalamus opticus, sowie des Hshlengraus vom IIL
bis IV. Ventrikel. Daneben finden sich diffuse Alterations-
erscheinungen an grésseren Partien der nervisen Teile der
Rinde mit reaktiven Veriinderungen der Glia ohne gleich-
zeitige exsudative Prozesse. Fehlende Tendenz der Entzin-
dungsbezirke zur Erweichung, Riickbildung der Exsudate
ohne Folgeerscheinungen oder auch Zuriickbleiben meist
kleinerer oder auch eiwas grisserer sklerotischer Herde mit
reparatorischer Wucherung der fibrillaren Glia und Mark-
scheidenausfillen, eventuell auch leiehtere diffuse Gliosen
in den frither esxudativen Bezirken bilden weitere Figentim-
lichkeiten des Krankheitsprozesses. Herdformige Markscheiden-
ausfille an Stellen, die sicher niemals infiltriert waren, z. B. der Rinde,
sind nicht mit Sicherheit feststellbar. Wie weit der Krankheitsprozess
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ins Rickenmark absteigt, konnte am eigenen Material leider nicht nach-
gepruft werden, da gerade in den untersuchten Fillen nur die Hirn-
sektion gestattet war, klinische Erwiigungen aber, die sieh auf das Ver-
kemmen ,myelitischer® Symptome bei manchen derartig Brkrankten
beziehen, sprechen durchauns dafir.

Die eben erwahnten histelogischen Eigentiimlichkeiten bezeichnen wir
als fypisch, da sie in einer Gruppe von Fillen regelmissig und in
ausgesprochenem Masse, sowie in gleicher Weise iiber grissere Hirn-
bezirke ausgebreitet vorkomwmen. Diesen typischen Bildern stellen
wir die Befunde entgegen, denen wir geringere Bedentung oder einen
akzidenteilen Charakfer beimessen. Hierzu gehren die Blutungen,
die wir erstens bei jeder entziindlichen und vielen nicht entziindlichen
Hirnkrankheiten finden konnen und die wir zweitens aunch bei unserer
Enzephalitis vermissen oder nur in geringem Masse, jedenfalls in kei-
nerlei Kongruenz mit den Entzindungen finden, die ausserdem
nie gross zu sein pflegen. Dazu gehbren weiter die gelegentlichen, im
allgemeinen aber seltenen Thrombosen und kleinen thrombotischen Er-
weichungen und drittens die lenkozytiiren Kapillaragglutinate und kleinen
Leukozyteninfilirate im Periadventitialraum oder im Gewebe, die wir
zwar finden, aber auch schon in relativ akuten Fillen vermissen kdnnen
und jedenfalls in keiner Weise wmit derselben Regelmissigkeit finden,
wie die lymphoiden Elemente mit ihren Entwicklungsstufen.

Die Annahme Eeconomo’s, dass die Leukoazyteninfiltrate besonders
rasch vergingliche Initialvorgéinge sind, ist dabei durchaus maglich.
Bemerkenswert ist, dass auch bei anderen Prozessen, wie der epidemi-
schen Meningitis die anfinglichen Leukozyienherde ziemlich rasch wvon
enfziindlichem Granulationsgewebe mit Plasmazellen usw. abgeldst wer-
den konnen. Allerdings halten sich die Leukozyten doch noch rechi
lange Zeit. Und endlich gehtren su den weniger charakteristischen
Befunden die freien gliogenen oder angiogenen Feitkdrnchen- oder Gitter-
zellen, deren negativer Befund ausserhalb etwaiger thrombotiseher Er-
weichungen in akuten Fillen eher charakteristisch ist.

Wir haben demnach in der vorliegenden Erkrankung histologiseh
eine infiltrative nicht eitrige Meningitis - Polioencepha-
litis centralis®} vor ums, wobei der Ausdrack ,centralis“ als eine

1} Der Ausdruck Meningoenzephalitis ist darum nicht statthaft, weil
eine Abhingigkeit der Enzephalifis von der Meningitis nicht besteht. Die
Meningitis pflanzt sich nicht auf die Rinde fort, ebenso ist dibrigens sine Ein-
schwemmung der Erreger dureh das Ventrikelependym nicht anzunehmen, da
keinerlei hisiologische Zeichen dafiir sprechen,
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nichts weiter priasumierende Sammelbezeichnung fir die Pridilektion
der Erkrankung der grossen Ganglien und des Hohlengraus erlaubt sei.
A fortiori mag diese Bezeichnung auch dann gelten, wenn wir ohne
weiteres das Vorkommen von Infiliraten und nicht entziindlichen Alte-
rationen des nervbsen Gewebes an anderen Stellen, z. B. der Hirnrinde
betonen, da wir die Pridilektion der Hntziindungsvoergiinge in den eben-
genannten Bezirken wohl in den Vordergrund stellen diirfen. Es han-
delt sich hier um einen echt entziindlichen Vorgang nach den strengsten
pathologisch-anatomischen Anforderungen, und zwar um eine reaktive
Entziindung, bei der wir die infiltrativ-exsudativen Prozesse gleichzeitig
oder fast gleichzeitig neben den alterativen Verindernngen des nervisen
Gewebes sehen, soweit nicht etwa, wie vielfach angenommen wird
{(Spielmeyer), die alterativen Vorginge stets etwas den exsudativen
vorausgehen; jedenfalls handelt es sich nicht um eine unselbstindige
reparatorische Entziindung im Sinne Lubarsch’s.

Es fragt sich nun weiter, ob wir bereehtigt sind, das eben be-
schriebene anatomische Bild als eine besondere Enzephalitisform oder
Gruppe zu isolieren. Um zu diesemn Punkt Stellung zu nehmen, ist
es unbedingt notwendig, pathologisch-anatomische und pathogenetisch-
atiologische Gesichtspunkte von einander zu trennen. Es ist namlieh,
wie hier gleich angefiihrt sei, wahrscheinlich unméglich, eine patho-
genetische oder #tiologisech-einheitliche Krankheitsgruppe zu
konstruieren, da unter der Einwirkung derselben Noxen anscheinend
anatomisch versehiedenartige Erkrankungen resultieren konnen. v. Wies-
ner war es gelungen, von den v. Economo’schen Fillen positive Impf-
versache dureh intradurale Einverleibung des Hirnbreis bei Affen an-
zustellen und einen Diplosireptokokkus zu erhalten, der sich nament-
lich in anaeroben Verhiiltnissen in Reinkultur darstellen liess. Es unter-
liegt keinen Bedenken, diesen Diplostreptokokkus als Erreger der Fn-
zephalitis zu betrachten. Impfversuche, die im hiesigen hygienischen
Institute durch Herrn Prof. Bitter ausgefiibrt wurden, erzielten gerade
in den typischen Fillen kein Ergebnis; allerdings standen uns Affen
leider nicht zur Verfigung. Im Gewebe fand ich namentlich bei Methyl-
grin-Pyroninfirbung nicht selten in den am meisten entziindlich ver-
#nderten Stellen Gebilde, die auffallend Diplokokken #hnelten, mein
Verdacht, dass es sich am Kokken handeln kdonte, hat sich aber nicht
bestiitigt; gerade auf Loffler-Priparaten liessen sich keine Bakterien
feststellen, und wahrscheinlich hat es sich bei den diplokokkenartigen
Gebilden im Methylgriin-Pyroninpriparat nur um eigenartige Abbau-
produkte gehandelt, Um so bemerkenswerter erschien es, dass es in
einem kiinisch und anatomiseh ganz andersartigen Fall Herrn Prof.
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Bitter!) gelang, dureh intraperitoneals Verimpfung des Hirnbreis beim
Meerschweinchen eine eitrige Bauchfellentziindung hervorzurafen und
aus dem Eiter einen grampositiven, bald als Kapseldiplokokken, bald
als Streptokokken wachsenden (anaerob ebenso gut wie aerob) Diplo-
streptokokken zu sziichten, den er flir identisch mif dem v. Wies-
ner’schen Diplostreptokokkus hilt. Es hatte sich um einen Fall ge-
handelt, der schon klinisch eher als echte Influenzaenzephalitis bei
beiderseitiger Grippepneumonie aufgefasst werden musste.

Da doch zum mindesten die starke Moglichkeit der Identitit des
gefundenen Erregers mit dem v. Wiesner’schen Enzephalitisdiplo-
streptokokkus besteht, halte ich eine kurze Zusammenfassung des im
I Teil geschilderten Befundes meines Falles fiir ndtig, um so mehr, als
wir einige Ergebpisse v. Economo’s zum Vergleich heranzuziehen
haben.

D. Der atypische Fall,

Anatomisech fallt in diesem Falle vor allem die Ausbildung eines
grossen roten Erweichungsherdes in der Hirnrinde auf, der in direkter
Abhingigkeit von schweren thrombotischen Verinderungen der Pial-
geftisse steht; eine beginnende Organisation des einen Venenthrombus
hat bereits eingesetzt. Die Exsudatzellen, deren Diapedese zum Teil
dentlich zu verfolgen ist, bestehen hier grissienteils aus polynukleiren
Leukozyten, die ausserordentlich rasch wieder zu zerfallen scheinen;
das Hirngewebe ist durch zablreiche Blutungen in grosser Ausdehnung
vollig nekrotiseh, zahlreiche grosse mesodermale Abriumzellen sind am
PBande der Blutung an einzelnen Stellen bereits angehiuft, und auch
die Gliareaktion am Rande der Nekrose ist an einzelnen Stellen in der
reihenweisen Bildung grosser epithelioid aussehender Gliazellen bereits
deuilich in Entwicklung begriffen. Wir werden auch in diesem Falle
nicht rein reparative Entzlindungsvorgiinge anzunehmen haben, die erst
im Gefolge der Rindennekrose aufgetreten sind, um so mehr, als wir
namentlich meningitische perivaskulire Infiltrate (und zwar hier aus
lymphoiden und lenkozytaren Elementen) auch an anderen Stellen des
Cortex, z. B. an der entgegengesetzten Seite, ohne Zusammenhang mit
thrombotischen Vorgingen oder Nekrosen der Hirusubstanz und ver-
einzelt anch, allerdings ganz geringe, infrazerebrale Lymphozytenexsu-

1) Herrn Prof. Bitter mochte ich auch an dieser Stelle fiir die liebens-
wiirdige Ausfiihrang der Impfversuche und die Erlaubnis zur Mitteilung meinen
besten Dank aussprechen.
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date vorfinden. Es handelt sich nicht um eine einfache thrombotische
Erweichung, sondern auch hier um eine Meningoenzephalitis, bei der
aber die meningitischen Verdnderungen mit thrombotischen Veriinde-
rungen ganz im Verdergrunde stehen, wihrend die geringen enzephali-
tischen Infiltrate vielleicht erst in Entwicklung begriffen sind; der grosse
enzephalitische Erweichungsherd ist allerdings im wesentlichen als Folge
der lokal verstirkten Meningitis bzw. mit der Thrembose zusammen-
hingenden Blutung aufzufassen.

Es sind nun nicht nur pathogenetische Erwigungen, die mich zur
Mitteilung dieses vorwiegend meningitischen ganz atypischen Falles
veranlassten, sondern auch der Umstand, dass v. Economo in dem ven
ibm selbst atypisch bezeichneten Fall 11 Verdnderungen beschreibt, die
diesen meiner Beobachtung nahern. Soweit man aus v. Economo’s
Darstellungen entnehmen darf, fanden sich aueh bei diesem Fall In-
filtrationen wie in typischen Fallen, ausserdem ‘aber schreibt v. E,
dass an einzelnen Stellen die grane Hirnrinde durch einen blutigen
Brei ersetzt war, und dass man gresse Blutungen in das nekrofische
Parenchym der Rinde einer oder zweier Windungsbreiten sieht; die Ge-
fasswand ist verfindert, hyalin, gequollen und kornig, ,embolische oder
thrombotische Prozesse, eventuell Ruptur solcher Gefisse mit Blutung
ins Gewebe haben hier das Rindengrau von der Pia bis zur Marksub-
stanz total zerstort®, gleichzeitiz freten unziihlige Fetthdrnehenzellen
auf. Es geht aus v. Economo’s Darstellung nicht herver, ob gerade
die leptomeningealen Gefiisse auch thrombotische oder embolische Vor-
gange zeigten; beachtenswert ist immerhin als Useberleitung zun meiner
Beobachtung sein Fall, in dem — anscheinend neben iypischen Ver-
#inderungen — Thrombophlebitiden mit schweren herdartigen himor-
rhagischen Hirnzertriimmerungen auftreten, obwohl v. E. anscheinend
nicht an der pathologisehen Identitiat dieses Falles mift den anderen
zweifelt. Interessant ist es auch, dass die von v. E. studierte experi-
wentelle Affenenzephalitis ganz andere Ergebnisse zeitigte als die
typische homane Encephalitis letharg., und zwar Verstirkung der Me-
ningitis, Pravalieren der Leukozyten, himorrhagische Zerstérungen
der Stammganglien, also auch Verinderungen, die wenigstens eine
Ueberleitung zu unserer Enzephalitis gestatten. Dass es sich hierbei
um spezielle Reaktionsarten des Affen handelt, wie v. Kconomo glaubt,
wird hiernach zweifelbaft sein miissen,

Es ergibt sich hiernach, dass, wenn der in unserm Fall 4 ge-
fundene Diplostreptokokkus mit dem v. Wiesner’schen identisch sein
sollte, morphologisch gleiche Erreger sehr verschiedenartige anatomische
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Verinderungen im Zentralnervensystem anrichten kénnenl). Dies Ver-
halten wird uns nicht iiberraschen, wenn wir bedenken, dass eine Er-
krankung nie die Folge einer einzigen Ursache, sondern immer das
Ergebnis verschiedenartiger Faktoren ist; differente Erkrankungen
kénnen ebenso gut von feineren morphologisch nicht nachweisbaren
biologischen Differenzen des Erregers wie von zufilligen Verschieden-
heiten in den Angriffspunkten des Erregers oder nicht iibersehbaren
konstitutionellen Eigentiimlichkeiten des Wirts oder dem Zusammen-
treffen mit irgend welchen anderen akzidentellen Schidiguugen ab-
hangig sein. Die ausgesprochenste Polymorphie parasitirer Erkran-
kungen ist uns am meisten von der Syphilisspirochiite bekannt, die
ebenso gut isolierte Gummenbildungen wie diffuse Meningoenzephaliti-
den oder Gefasserkrankungen, oder endlich die eigenartigen Spiit-
erkrankungen der Tabes und Paralyse hervorrufen kann, ohne dass
uns trotz der vielen darauf gerichteten Miihen die niheren Vorbedin-
gungen fiir die besondere Form der Erkrankung, seien es biologische
Abweichungen oder Umwandlungen der Spirochiite oder Konstitutions-
dnderungen der nervisen Substanz selbst oder ihrer Schutzmechanismen,
mit Sicherheit bekannt wiren. Es ist in keiner Weise ausgeschlossen,
dass auch bei akuten Infektionen unter Umstinden dem Typus nicht
entsprechende anatomische Verinderungen gesetzt werden, zumal wir
z. B. bei der Encephalitis leth. sehen, dass jmmer noch neben den
typischen Verinderungen in geringerer Konstanz auch verschiedenartige
atypische Lisionen einhergehen, wie die seltenen thrombotischen Er-
scheinungen usw. Umgekehrt wiirden wir auch dann, wenn verschieden-
artige pathogene Bedingungen an der Entstehung der gleichen anato-
mischen Verinderungen beteiligt sind, doch noch die Moglichkeit zu-
geben, ein anatomisch charakteristisches Bild wenigstens als
Enzephalitisgruppe besonderen Typs zu isolieren.

E. Die apnatomische Differenzierung von andersartigen
Enzephalitiden. Beziehungen der beschriebenen Enzephalitis
zur Influenza,

Die von mir histologisch fiir typisch gehaltene Enzephalitisform
bezieht sich hinsichtlich der akuten Stadien zunichst auf 8 der von
v. Economo beschriebenen und 2 eigene Fille, wahrscheinlich gehdren

1) Bs sei hier erwdihnt, dass wir kiirzlich einen Fall ausgesprochener
eitriger Meningitis zu beobachten Gelegenheit hatten, bei dem im Liquor kul-
turell nichts, im Abstrich bei der ersten Punktion intrazelluldre Diplokokken
in geringer Anzahl gefunden werden, wahrend sich im Rachenabstrich der-
selbe Diplostreptokokkus wie in Fall 4 in Reinkultur fand. Sonstige ,grippose*
Erscheinungen hatten nicht bestanden.
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auch die anatomisch noch nicht niber publizierten 4 Fille Reinhard’s
hierzu. In der Literatur finden sich pur wenige Schilderungen von
shnlichen Enzephalitiden, immerhin existieren doch Hinweise daraufhin,
dass unter dhnlichen Entstehungsbedingungen #hnliche Bilder zur Be-
obachtung gelangen. So teilte M. Ulrieh 1911 den Fall einer Kranken
mit, deren Kinder an schwerer Influenza gelitten hatten, wihrend
sie selbst erst iber Kopfschmerzen usw. geklagt hatte, dann an
schweren enzephalitischen Erscheinungen erkrankt war. Der makro-
skopische Hirnbefund war auch in diesem Fall ganz normal, wihrend
sich histologisch in Pia und Rinde nur Herde aus Blutpigment und
Blutkdrperchen, dagegen im Hirnstamm perivaskulire Herde aus Blut-
korperchen, Pigment, sowie Lymphozyten, Leukozyten und Mastzellen
fanden. Herde lagen im Thalamus, Hirnschenkel und Briicke. Rosen-
feld beschreibt einen Fall, der auch in mancher Beziehung den unseren
shnelt, wenn auch #tiologische Faktoren fehlten. Es handelte sich um
einen 3 Wochen lang krank gewesenen Fall, bei dem sich makro-
skopisch nichts fand bis auf eine Vergrosserung der linken Hemisphire,
wihrend sich mikroskopisch hauptsichlieh in den grossen
Ganglien Herde fanden, die auch, soweit die Beschreibung Rosen-
feld’s die Deutung znliisst, im wesentlichen aus adventitiellen Ex-
sudaten von Lymphozyten und kleinen Plasmazellen bestanden; die
nervisen Elemente zeigten dagegen nur geringe Verinderungen. Schrio-
der fithrt in seinem letzten Vortrag iiber Enzephalitis aus, dass sich
unter denjenigen entziindlichen Enzephalitiden, bei denen Ansammlungen
von Lymphozyten und Plasmazellen in den Gefissscheiden die Haupt-
rolle spielen, neben Paralyse, Schlafkrankheit usw. auch verschiedene
chronische und subakute Prozesse finden, die sich anscheinend mit Vor-
liebe im tiefen Mark, in den grossen Ganglien und im Hirnstamm
lokaligieren und die zu ausgedehntem Untergang des Nervengewebes
mit lebhafter Gliawneherung fithren. Schroder beschreibt aber in
seiner Arbeit keinen den unserigen analogen Fall. Auch in dem noch
am meisten #hnelnden Fall 6, einer nach Wutschutzimpfung aufgetre-
tenen Erkrankung oder echten Lyssa, besteht eine Differenz insofern,
als ein grosserer Teil der ,Infiltrate aus Gliazellen bestand und die
Infiltrate das Mark vorzogen. Inwieweit die interessante Nona-
Epidemie, die v. Economo als Vergleich zu seiner Lethargika heran-
zieht, anatomiseh ahnliche Bilder lieferte, konnte ich leider nicht fest-
stellen, da mir die italienische Fachliteratur dieser Zeit fehlt, bemer-
kenswert ist, dass nach Ebstein’s Mitteilungen, der auch iiber eine
Figenbeobachtung verfiigie, das Gehirn der Nona-Kranken intakt war,
Archiv . Psychiatrie, Bd. 61. Heft 3. 43
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obwohl schwere zerebrale Symptome im Vordergrund standen; iiber
genauere histologische Untersuchungen ist mir nichts bekannt.

Es ist nun moglich, dass mir noch Literaturangaben entgangen
sind, aber so viel ist sicher, dass in den meisten in der Literatur nie-
dergelegten Beobachtungen auch aus jiingster Zeit der anatomische Be-
fund der Enzephalitis ein wesentlich anderer ist. Wir diirfen nur nicht
vergessen, dass der banale Vorgang perivaskuliirer oder intraadventi-
tialer lymphoider Infiltrate an sich ebenso wenig gentigt, den Typus zu
kennzeichnen, wie die pridilektive Erkrankung der grossen Ganglien
und des Hohlengraus; dass in einer Mehrzahl von Fillen die genannten
Gebiete ,enzephalitisch“ erkrankten, geht schon aus der Monographie
von Oppenheim und Cassirer hervor. Was aber zum Typus gehort,
das ist: Erstens der akute Verlauf der Fille; nach kiirzerer,Zeit tritt
ein Stillstand der irritativen Erscheinungen und ein Ausheilvorgang ein;
Zweitens: die lymphoiden Infiltrate nehmen schon im frischen Stadium
eine dominierende Stellung ein, sie entsprechen den Verinderungen des
nervisen Gewebes an Stirke oder iiberragen sie sogar bei weitem; die
thrombotischen, zu Erweichungen fithrenden Gefissverinderungen, anders-
artige, nicht auf Gefiissverschluss beruhende, sondern durch die besondere
Stirke der Blutung oder besondere Zerstdrungswirkung der Noxe auf
die nervose Substanz bedingte Erweichungen, oder die herdférmigen
periaxialen Zerstorungsvorginge, die Schroder neuerdings als myelino-
kiastisch bezeichnet und die so hiufig auch das Auftreten makroskopi-
scher Herde bedingen, sei es, dass dieselben im Anschluss an oder
gleichzeitig mit perivaskuliren Infiltraten oder unabbingig davon auf-
treten, stehen bei unserem Typus ganz im Hintergrund. Sie
brauchen nicht zu fehlen, kénnen schon in relativ akuten. Stadien auf-
treten, wie eigene Abbildungen beweisen, aber sie gewinnen eine relativ
bescheidene Bedeutung, bleiben lokal begrenzt, die Zerstorung der Mye-
linscheiden ist diffuser und geringer, dementsprechend auch die Narben
weniger prominent, wobl in Ausgangsstadien erkennbar (siehe auch
v. Economo), aber in mehr sekundire Stellung geriickt.

Hierdurch ergibt sich also doch, um bei akuteren Prozessen zu
bleiben, ein gewaltiger Gegensatz gegeniiber den vielen Fillen von
disseminierter Enzephalitis, akuter multipler Sklerose (Marburg, An-
ton-Wohlwill), periaxialer Enzephalitis (Schilder usw.) und #hnlichen
Erkrankungen, deren Schilderung wir in den Monographien von Oppen-
heim-Cassirer und Vogt und den neueren Arbeiten von Rosenblath,
Kramer-Henneberg, Redlich, Huber, B. Schroder, Sigurd
Berg und andern finden, abgesehen davon, dass fiir einzelne dieser
Fille wie die von Huber und manche von Rosenblath der Ent-
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ziindungsbegriff in der fritheren Definition iberhaupt nicht anwend-
bar ist.

Worauf die Verschiedenheit der histologischen ,,Syndrome® be-
rubt, bleibt vorliufiz noch hypothetisch. Ich hatte oben erwihnt, dass
atypische Erkrankungen durch den morphologisch gleichen Erreger von
verschiedenartigen Faktoren, unter anderem biologischen Abweichungen
des KErregers bei morphologischer Gleichheit, aber auch konstitutionellen
Anomalien oder Metabolien, Zusammentreffen mit anderen Schidi-
gungen usw. abhingen konnen. Generell wird man aber bei den
Noxen einer akuten Enzephalitis, die ein gesundes Gehirn treffen und
trotzdem die differentesten Schidigungen nicht nur im Siune einer Ver-
schiedenartigkeit der Beteiligung der Gefisse (Thrombosen, Gefissent-
artung, Stirke der Infiltrate), sondern auch im Sinne einer Differenz
der Ladierbarkeit bestimmter ektodermaler Gewebsbestandteile setzen,
wohl zugeben miissen, dass diese Verschiedenartigkeit der Reaktionen
hinsichtlich ektodermaler Versinderung und himatogener oder lympho-
gener Infiltrate in weitem Masse mit einer differenten biologischen Wirk-
samkeit des schidigenden Agens zusammenhingt. Es wire ja moglich,
dass wir auf der einen Seite bei den Prozessen, bei denen mit oder ohne
gleichzeitige Infiltrate die myelinoklastischen Erscheinungen mit Mark-
scheidendegenerationsherden im Vordergrunde stehen, losliche Toxine
mit besonderer fermentativer ,lezitholytischer® (Marburg) Kraft eine
besondere Rolle spielen; dass loslische Toxine mit besonderer Wirksam-
keit auch von lebenden Erregern gebildet werden, wissen wir ja unter
anderem vom Virus der Diphtherie und des Tetanus, und gerade die disse-
minierte Herdbildung wird in allen Fillen den Verdacht erwecken, dass
nicht ein diffus in der Blutbahn kreisendes Toxin, sondern ein lokales
Virus, dessen Toxine allmahlich ins Gewebe dringen, pathogenetisch
wirksam ist. Auf der anderen Seite werden wir bei den Prozessen, bei
denen die exsudativen Reaktionen im Vordergrunde stehen, die Wirk-
samkeit von Toxinen annehmen kionnen, denen die fermentative Kraft
fehlt; ob hier etwaige nicht dem Diphtherietoxin entsprechende Gifte,
sondern nur die beim Absterben der Erreger frei werdenden Endotoxine,
denen z. B. beim Meningokokkus die alleinige Wirksamkeit zugeschrie-
ben wird, wirksam sind, bleibt noch weiterer Forschung vorbehalten.
Die lipoiden Degenerationen, die wir auch beim zweiten Typus finden,
beruhen da nicht auf der Wirksamkeit besonderer vom Virus ausge-
schiedener lezitholytischer Fermente, sondern sind nur sekundire Folge-
erscheinungen infolge des Abbaus der auf irgendwelche Weise geschi-
digten nervosen Sabstanz. Gewiss freilich werden die biologischen Wir-
kungen der Enzephalitis erzeugenden Noxen in Wirklichkeit weit mannig-

43*
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facher und komplizierter sein, als die hypothetischen Andeutungen
meinen; mir kam es hauptsichlich darauf an, hervorznheben, dass
myelinoklastisch-fermentative Vorgiinge, die bei anderen Eanzephalitiden,
wie schon Marbarg betont hat, vermutlich eine erhebliche Rolle spielen,
bei unserem Typ wahrscheinlich in den Hintergrund treten.

Eine dritte Eigentiimlichkeit gegeniiber anderen Enzephalitiden
bildet vielleicht das Zuriicktreten der fliissig fibrindsen Exsudate, wie
sie Friedmann und andere beschrieben haben, gegeniiber den zelligen
Infiltraten und als vierte Eigenart kommt hierzu dann die lokalisa-
torische Privalenz, die friiher hinreichend erdrtert wurde, wobei die
Bevorzugung der graumen Substanz ganz allgemein vielleicht noch mehr
zu bewerten ist, als die Privalenz der grossen Ganglien und des Hihlen-
graus. Dass auch nach lokalisatorischen Gesichtspunkten verschieden-
artige Syndrome wméglich sind, lehrt uns die interessante Erkrankung,
die Nissl bei einem Hunde gefunden hat, bei der sich ungemein schwere
Plasmazellen- und Lymphozyteninfiltrate mit Auswanderung der Zellen
ins Gewebe nur in der Rinde fanden, aber auch ohne Erweichungen
und ohne Blutungen.

Diejenige genau beschriebene Erkrankung, welche histologisch am
meisten unserm Typus Zhnelt, ist die auch von v. Economo erwiihnte
Poliomyelitis, bei der ja auch reichlich polioenzephalitische Verin-
derungen, ja rein polioenzephalitisch verlaufende Erkrankungen gefun-
den worden sind. Dass unsere Enzephalitisepidemie im itbrigen von
der Heine-Medin’schen Erkrankung wesensverschieden ist, da sie nicht
mit einer Poliomyelitisepidemie zusammentrifft, hat schon v. Economo
betont und trifft auch fiir unsere Epidemie zu. Nach den modernsten
Untersuchungen Iwar Wickman’s stehen ja im Vordergrunde der
poliomyelitischen Erkrankung neben leptomeningitischen Erscheinungen
die perivaskuléiren Infiltrate namentlich um die Venen aus Lymphozyten
und Polyblasten, wozu dann noch ddematdse Erscheinungen, Rundgzell-
anhiufungen im Gewebe und die bekannten schweren Ganglienzellalte-
rationen, Hyperimie und vereinzelt auch Blutungen (Siemerling)
kommen. Das Oedem braucht bei unserer Enzephalitis, wie ich
zeigte, gar nicht in Erscheinung zu treten, die schwersten Ganglienzell-
degenerationen sind vermutlich generell in ihrer Extension nicht so
weitgehend als bei der Poliomyelitis, doch kann es sich hier nur um
graduelle Differenzen handeln. Eine stirkere Differenz wiirde ich darin
sehen, das an den starken, neuronophagischen Vorgingen bei der Polio-
myelitis Maxim o w’sche Polyblasten die Hauptrolie spielen und daneben
Leukozyten beteiligt sind, wihrend bei unserem Typus die periganglio-
niren Zellen in der Hauptsache gliogener Natur sind und namentlich
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Leukozyten generell fehlen. Allerdings hat Schrdder veuerdings der
Meinung Ausdruck gegeben, dass auch diese Polyblasten in der Haupt-
sache Abkémmlinge der Glia sind und dann wiirden wir eine Anniherung
der Poliomyelitis an unsere Enzephalitisgruppe sehen. Dass die intra-
adventitiellen oder perivaskuliren Polyblasten Maximow’s, die sich
auch bei der Enc. leth. finden, himatogener Natur sind, wird durch
die Feststellongen Schréder’s iibrigens nicht beriihrt, so schwierig
oder ungenau auch die histologische Differenzierung namentlich im ekto-
dermalen Gewebe ist; bei den experimentellen Untersuchungen Maxi-
mow’s kam eine Konkurrenz von Polyblasten mit gliosen Elementen
gar nicht in Frage.

Von grisserer Wichtigkeit ist dann weiterhin die Frage, in welchen
Beziehungen die Enzephalitis vom Economo’schen Typus zur In-
fluenza-Enzephalitis steht. Dass Beziehungen zwischen dieser En-
zephalitis und der schweren Influenza-Epidemie im letzten Winter bei
der von uns in Kiel beobachteten Epidemie bestanden haben, erscheint
ausser Frage. Es ist offenbar unzulissig, diese Beziehungen wegen der
Erkrankung eines grossen Teils der Bevdlkerung leugnen zu wollen;
im Gegenteil drangt sich der Gedanke nach einem Zusammenhange
ohne weiteres auf, wenn im Anschluss an eine Erkrankung, bei der
zerebrale Symptome von Hiufigkeit sind, eine Enzephalitis-Epidemie
ausbricht, die in kurzem Zeitraum iiber 20 Kranke in eine Klinik fithrt,
in der sonst nur sporadisch Enzephalitiden beobachtet werden; ein Zhn-
liches Verhalten wurde auch z. B.in der hiesigen medizinischen Klinik
beobachtet (s. Reinhard). v. Economo hat demgegeniiber einen Zu-
sammenhang zwischen Enzephalitis und Grippe nicht, wohl aber grip-
pose Prodromalerscheinungen beobachtet.

Es fragt sich nun zunichst, ob wir terminologisch berechtigt sind,
bei unseren Fiallen von einer Grippeenzephalitis zu sprechen. Offenbar
konnen hier die Befunde bestimmter Erreger allein noch nicht mass-
gebend sein, da die #tiologischen Faktoren der Influenza selbst noch
nicht hinreichend geklirt sind. Influenzabazillen sind zwar bei der sog.
Influenzaenzephalitis schon vor vielen Jahren von Nauwerck und
Pfuhl im Gehirn gefunden worden, es bleibt aber fraglich, ob der
Influenzabazillus wirklich der Erreger der Influenza ist und nicht die
Rolle eines Begleitbakteriums spielt. Neuere Arbeitenl) weisen vielfach
auf die pathogene Bedeutung eines filtrierbaren Virns hin. Strepto-
kokken und Diplostreptokokken sind auch vielfach beschrieben worden,
werden aber von anderer Seite nur als Mischinfektionen aufgefasst.

1) S. u. a. Fejes, Deutsche med. Wochenschr. 1919. Nr. 24,
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Dennoch scheuen wir uns nicht, die Pneumonie eines Grippékranken
als Grippe- oder Influenzapneumonie zu bezeichner, anch wenn wir als
die letal wirkenden Erreger der:Pneumonie Diplostreptokokken“oaer
Streptokokken sonstiger Art -finden. Deémgegeniiber zwingt aber zu
einer Abtrennung von der eigentlichen Influenzaenzephalitis das patho-
logische Bild, da wir bei denjenigen zerebralen Erkravkungen, die
schon wahrend einer Influenza oder in direktem Anschluss an das akute
Stadium der Influenza zum Ausbruch kommen, andersartige. enzephali-
tische Formen sehen, wie wir schon durch die Mitteilungen Leichten-
stern’s wissen. Bei dem_Falle, den dieser Autor im Jahre 1890 mit-
teilte, fanden sich grosse himorrhagische Erweichungsherde in der
Rinde und daneben auch eitrige, streifige Exsudate in den Pialgefassen,
also Befunde; die denen in unserm 4. Fall sehr shnlich sind; eine ein-
gehende histologische Untersuchung, die die Riickfiihrung der Er-
weichungen anf die von dem Autor angenommenen Kapillarembolien
gestatten wiirde, liegt allerdings nicht vor. In einem weiteren Falle
von Komgsdorf aus dem Jahre 1892 fanden sich ein roter Er-
welchungsherd und ein blasszitronengelber grosser Erweichungsherd in
der inneren Kapsel, dem Centrum semiovale und im Thalamus, ausser-
dem Gefiissumscheidungen, die damals noch nicht genauer histologisch
differenziert wurden. Nach H. Vogt ist die Enzephalitis nach Grippe
in der Mehrzahl eine reine Grosshirnenzephalitis, Oppenheim und
Cassirer betonen allerdings, dass nach Influenza auch Hirnkrankheiten
von der Form (id est Lokalisation) der Wernicke’schen Polioenzepha-
litis superior auftreten konnen. Die Tatsache, dass die Influenzaenze-
phalitis meist  gemeinsam mit der Striimpell-Leichtenstern’schen
akuten himorrhagischen Enzephalitis besprochen wird, beweist jeden-
falls, dass meist hémorrhagische Erweichungsherde in verschiedenen
Teilen dés Gehirns gefunden werden, nach der Schilderung H. Vogt’s
kann man ausserdem -apnehmen, dass die Infiltratzellen schneller ins
Gewebe. eindringen, in. starkerem Masse hyalinartige geronnene Massen
um die Geflisse herumliegen und auch die Pridilektion der graven Sub-
stanz- keine so- Weltgehende ist; wenigstens bringt Vogt die Abbil-
dung von einem Herde aus dem ‘Markkorper. Von Interesse: ist es
nnn; dass v. Eeonomo selbst 4 Fille sog. Grippeenzephalitis bzw.
Myelitis veroffentlicht hat und ganz andere Verinderungen als bei
seiner Lethargika fand, namlich das Feblen der Neuronophagien, worauf
ich weniger Gewicht -legen mochte, ferner Bevorzugung der weissen
Substanz, stirkeres Absteigen -ins Riickenmark, bis zur Nekrose gehende
Veranderung der Gefiisswinde, event. vdlliges Fehlen der Infiltrationen,
sondern -nur Blutungen und Degenerationserseheinungen, oder Bildung
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kleiner Abszesse aus polynukleidren Leukozyten bei gleichzeitiger Ne-
krose der Gefisswand und nur in einem Falle eine ausgesprochene
kleinzellige Infiltration, die aber hauptsichlich die weisse Substanz be-
traf. v. Economo teilt danach die Erkrankungen des Zentralnerven-
systems bel und npach lufluenza in 4 Gruppen: 1. rein toxische Hr-
krankung, 2. toxische Erkrankungen - Blutungen, 3. multiple himor-
rhagische oder eitrige Enzephalitiden und 4. nicht eitrige Enzephali-
tiden mit kleinzelliger Infiltration. Es ist v. Economo wohl zuzugeben,
dass der von Spiegel beschriebene Fall von Influenzamyelitis mit
seinen keilformigen Erweichungsherden nicht den gewohnlichen Bildern
der Lethargika entspricht. Es kommen danach auch im Anschluss an
Influenza verschiedenartige Erkrankungen des Zentralnervensystems vor,
tein degenerative mit starker Beteiligung der Gefisswand und enzepha-
litische, meist hiamorrhagisch - enzephalitische, mit Neigung zn Er-
weichungsherden und vielfachen thrombotischen Vorgingen, Lewan-
dowski ist aber nicht recht zu geben, dass al e diese Prozesse rein
vaskuoldre, nicht entziindlicher Art sind, hiergegen spricht schon die
starke entziindliche Beteiligung der Meningen, die wir z. B. im vierten
Falle, den ich als Influenzameningoenzephalitis ansprechen mdchte, ge-
funden haben.

Es steht danach fest, dass das histologische Syndrom der infiltra-
tiven Polioenzephalitis von den gewdhnlichen Bildern der sog. Influenza-
enzephalitis auch nach Abzug der rein degenerativen Erkrankungen stark
different ist. Ob dieselben Erreger, die die Lethargika hervorrufen, auch
unter besonderen Umstéinden das anatomische Bild der Influenzaenze-
phalitis erzeugen konnen, mag noch dahinstehen (s. oben Fall 4), so-
viel aber ist wohl sicher, dass nicht der noch strittige Erreger der
Influenza selbst die Enzephalitis hervorruft. Man kaon zunichst daran
denken, dass das Influenzagift oder Virus eine in ihrer Art uns noch
unbekannte Schidigung des Nervengewebes hervorruft, die erst eine
sekundire Wirksamkeit der Keime, die die Lethargika hervorrufen, er-
laubt; unter Umstinden konnen die pathogenen Fakforen dieser Enze-
phalitis dann patiiriich auch wirksam werden, ohne dass eine Schidi-
gung durch Influenza vorausgegangen ist. Ein derartiger pradisponieren-
der Einfluss der Grippe erklirt dann, dass die Enzepbalitiserscheinungen
oft erst wochenlang nach dem Abklingen der Influenza einsetzen, wofiir
Runge in seiner klinischen Arbeit moch mehr Beispiele bringen wird.

Es besteht aber auch noch eine andere Méglichkeit des Zusammen-
hangs zwischen Grippe und Enzephalitis. Es ist namlich zu bedenken,
dass die disseminierten kleinen Blutungen und kleinen Leukozyten-
agglutinate in Kapillaren vielleicht gar nicht immer in direkter Ab-
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hingigkeit von der Enzephalitis zu stehen brauchen, sondern von Ge-
fassschidigungen abhiingen konnen, die direkte Folgeerscheinung der
Grippe sind. Wenigstens besteht gar keine Kongruenz zwischen. peri-
vaskuliren Infiliraten und Blutungen, wie ich schon dargelegt habe;
wir finden zahlreiche kleine Blutungen ohne jedes Infiltrat, und umge-
kehrt sehr zahlreiche lymphoide Infiltrate, denen keine Blutung parallel
ist; Hoppe-Seyler hat im Anschiuss an unsere. Demonstration von
Enzephalitisfallen in der hiesigen Medizinischen Gesellschaft noch be-
sonders auf die Hiuofigkeit der Gefassschidigungen bei der letzten In-
fluenzaepidemie aufmerksam ~gemacht. : Dass leichtere Lisionen der
Gefisswinde histologiseh unbemerkbar bleiben, kann ohne weiteres an-
genommen_werden; dass- auch sehr schwere histologisch nachweishare
im Gehirn vorkommen, hat ja auch v. Economo gezeigt. Dass béamor-
rhagische ‘Formen der Enzephalitis mit einer allgemeinen himorrha-
gischen Diathese und einer Veranderung des Blutgefisssystems zu-
sammengehoren, hat dann noch Striussler besonders betont. .Ich
mochte aueh anfilhren, dass ich in einem-Fall schwerer Influenza-
psychose, der gar keine enzephalitiselien klinischen und histologischen
Symptome bot, im Gehirn an verschiedenen Stellen kleine diapedetische
Blutungen und kapillare Leukozytenherde (auch kleine Thromben) in
derselben Weise wie bei unserer Enzephalitis fand. Es wére wohl
moglich, dass in den von uns beobachteten Fillen durch die Noxe der
Influenza zundchst eine an den Hirngefassen vielleicht besonders aus-
gesprochene Schidigung der Gefisswinde hervorgerufen. wurde, die sich
einerseits in der Neigung zu kleinen Blutungen manifestiert, anderer-
seits die Auswanderung und Fortentwicklung ,neurotroper sekundirer
Keime ermoglichte oder erleichterte?). , .

v. BEconomo nimmt nun allerdings an, dass das Virus auf.dem
Wege der Lymphbahnen aus dem Subarachnoidealraum in das Nerven-
gewebe gerit und eine primire. Erkrankung der Blutgefiisse aus-
zuschalten ist. Ich gebe nun zu, dass manche histologischen Erschei-
nungen fiir die Weiterverbreitung der Infiltrate innerbalb der Lymph-
scheiden sprechen, wie die langen Infiltratstringe an manchen Gefiss-

1) Oeller nimmt in solchen Fillen von Himorrhagien allerdings eine
toxische Schidigung des Blutes selbst” mit Neigung zu hyalinen Thromben
kleinster Gefdsse und dadurch bedingten Stauungsblutungen an. Es wire dem
entgegen zu halten, dass Thromben doch vicht immer nachweisbar sind und
v. Economo auch tatsiichlich schwere Geféissverinderungen nachgewiesen hat.
Auf jeden Fall bleibt dann abel die Annabmpe einer priméren Schidigung des
Blutgefassapparates vor dem Hinzutreten der sekundiren Infektion durch das
Enzephalitisvirys moglich. .
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gebieten, wiahrend andere Geféissgebiete frei sind, und die diffusen Ent-
ziindusgserscheinungen in den lympbhatischen Raumen der Meningen.
Aber dieser Modus der Weiterverbreitung des Virus in den Lymph-
riumen schliesst noch keineswegs aus, dass die primire Ansiedelung
des pathogenen Virus auf dem Blutwege vor sich geht. In dhplicher
Weise kommt aueh Wiekman zu der Ueberzeugung, dass bhei der
vielfache Vergleichspunkte bietenden Poliomyelitis wenigstens der erste
Angriflspunkt des Virus auf dem Blutwege stattfinden kann, wenn auch
die Weiterverbreitung auf dem Lymphwege stattfindet. Ein #hnliches
Verhalten bietet iibrigens auch die epidemische Meningitis, hiimatogene
Zuafithrung des Virus und Weiterverbreitung aunf dem Lymphwege. Hs
scheint mir so keinen Bedenken zu unterliegen, anzunehmen, dass auch
bei unseren Fillen eine durch veriinderte Gefisswinde erleichterte pri-
mire hiimatogene Infektion und Weiterverbreitung auf dem Lymphwege
stattfinden kann; man muss dann nur annebmen, dass ausserdem in der
grauen Substanz besondere morphologische, bielogische oder biochemische
Faktoren die Wirksamkeit des Virus begiinstigen.

Die vorausgegangene Grippe wiirde dann die schidi-
gende Rolle nicht im Sinne einer Veranderung des nervisen
Parenehyms, sondern der Schidigung des Blutgefissappa-
rates spielen.

Dieses Verhalten scheint mir fir die von uns beobachteten Fille
am wahrscheinlichsten. Ob #bnliche Faktoren bei allen Fillen von
der sog. Encephalitis Jeth. zutreffen, ist unentschieden. Die Annahme
einer besonderen Aktivierung der ,uneurotropen* Enzephalitiserreger
durch die Grippe, die v. Economo nur fiir ausnahmsweise moglich
halt, eriibrigt sich dapn, wenn auch ein solches Verhalten nicht aus-
geschlossen werden kann.

Eine genauere Vergleichung mit den anderen Formen der sog.
»primiren® (himorrhagischen) Enzephalitis, die man als den Strim-
pell-Leichtenstern’schen Typus bezeichnet und die in nahen, syn-
dromatischen Beziehungen zur Influenzaenzephalitis steht, wird nach
fritheren Bemerkungen nicht erforderlich sein. Schon aus den ersten
Beschreibungen dieser Enzephalitis von v. Striimpell, Leichtenstern,
Schmidt erhellt die wesentliche Bedeutung erheblicher, oft himorrha-
gischer Krweichungsherde, denen bei unserem Typus die grossere
Benignitit mit den relativ geringen Zerstérungserscheinungen des ekto-
dermalen Gewebes gegeniibersteht. Scharf umrissene Typengrenzen,
wie sie etwa der klassischen Paralyse zukommen, wird man allerdings
bei einer akuten Enzephalitis z. B. hinsicbtlich der Erweichungs-
tendenzen nicht erwarten, zum mindesten nach dem vorhandenen ge-
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ringen Material nicht postulieren diirfeny das Bestreben, die charakte-
ristischen Ziige einzelner markanter Typen festzuhalten, wird dadurch
aber nicht beriihrt,

Die Differenzen denjenigen disseminiérten Enzephalitiden gegen-
iiber, bei denen die Neigung zur Bildung sklerotischer Herde im Vor-
dergrunde steht, wurden schon oben erbrtert. Das Bindeglied, das sie,
wie mit vielen anderen Enzephalitiden, so auch mit diesen Bildern der
periaxialen Enzephalitis, der akuten und chronischen multiplen Sklerose
usw. verbindet, ist allein das gemeinsame Vorkemmen perivaskulirer
(oder intraadventitieller) Infiltrate aus Lymphozyten, Polyblasten, Plasma-
zellen und das gelegentliche, aber den Prozess nicht beherrschende
Anftreten von sklerotischen Herden, die denen der multiplen Sklerose
shneln, Gegentiber der echten multiplen Sklerose liegt ja eine Wesens-
differenz schon in dem Fehlen der Chronizitit und Progredienz. Auch
diejenigen Autoren, die gemiss der entziindlichen Genese der multiplen
Sklerose die primiéiren Verinderungen in einem Zerfall von Achsen-
zylindern im Anschluss an Gefissversinderungen seben (Siemerling-
Raecke), geben zu, dass diesem Vorgang bald eine umfassendere
Zerstorung von Markecheiden folgt. Auch mit der euntziindlichen
Genese der multiplen Sklerose ist die besondere Privalenz myelino-
klastischer Vorginge im Sinne Schroeder’s durchans vereinbar, Die
differente Lokalisation, die Hanfigkeit von Markherden, anf die v. Eco-
nomo hinweist, die grossere Neigung zur. ,Herdbildung® sind weitere
Differenzen. Aehnliche Unterschiede lassen sich auch gegeniiber den
aknteren periaxialen Enzephalitiden aufstellen. Die perivaskuldren In-
filtrate #hnlichen Charakters hat unsere Enzephalitis auch gemeinsam
mit der Paralyse, sie ahnelt dieser Krankheit auch vielleicht darin,
dass, eine Tendenz der Einwanderung der Infiltratzellen ins nervise Ge-
webe mnicht bestebt und auch bel unserer Fnzephalitis jedenfalls sur
auf besonders stark entzlindete Stellen beschriinkt bleibt; im dbrigen
sind freilich, abgesehen von der Chronizitit der Paralyse, in der
schweren diffusen Verbreitung der Eutzlindungserscheinungen fiber die
Rinde, den schweren, schliesslich zur Verddung fiihsenden Degenera-
tionen des nervisen Gewebes, den starken diffusen proliferativen Er-
scheinungen des fibrillenbildenden Gliagewebes bel der Paralyse Diffe-
renzen gegeben, die auch =zm diagnostischen Schwierigkeiten kaum
filhren werden. Auch ein Vergleich mit den entziindlichen Formen der
Lues cerebri findet Gemeinsamkeiten nur jn der Morphologie der Ele-
mentarbestandteile der Infiltrate. Im dbrigen lassen sich namentlich
hinsichtlich der akuten Formen der Lues cerebri in der starken Ab-
hingigkeii der enzephalitischen Infiltrate von der Meningitis, der
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grosseren Massigkeit der weningitischen Erscheinungen, der starken
primiren Wacherung der endothelialen Zellen in kleinen Gefissen
(Alzheimer), der verschiedenartigen Lokalisation, der, wenn auch
herdartig begrenzten, doch viel diffuseren Verbreitung in der Rinde, sowie
den regressiven Verinderungen der Gefisswand in chronischen Fillen
die starken Verschiedenheiten des histologischen Bildes leicht erkennen.

Mit der Wernicke’schen himorrhagischen Polioenzéphalitis ist ein
Vergleich schon darum nicht maglich, weil hei dieser Erkrankung nach
den Untersuchungen Schroder’s, Spielmeyer’s u. a. eine entzind-
liche Erkrankung im strengeren Sinne iiberbaupt nicht vorliegt, sondern
die Blutungen nur die Folge regressiver Vetrinderungen der Gefisswand
darstellen. Die einzige Aehnlichkeit beruht in der Lokalisation, da
auch bei unserer Enzephalitis neben den grossen Ganglien eine Pradi-
lektion des Hohlengraus vorliegt.

Endlich fordern die Kriegserfahrungen noch zu einem Vergleich
mit den eigenartigen Verinderungen auf, die in den Gehirnen der Fleck-
fieberkranken gefunden worden sind. Auch bei diesen finden wir, wie
wir namentlich durch die Publikation von Benda und Ceelen wissen,
perivaskuldre Infiltrate, denen nach den Ausfihrungen Benda’s npur
eine geringe Degeneration der Ganglienzellen entspricht, wihrend die
Infiltratzellen nach Ceelen aus Lymphozyten und Plasmazellen, daneben
auch aus gelapptkernigen Leukozyten bestehen. Eine Differenz liegt
aber nach der Darlegung Ceelen’s schon darin, dass die primiren
Storungen bei der Fleckfieberenzephalitis innerhalb der Herde in einer
Schiadigung der Intima liegen sollen, die sich in der primiren blasigen
Aufquellung der Endothelien manifestiert. Derartige histologische Merk-
male einer primiiren Intimaschidigung lassen sich in unseren Fillen
nicht feststellen. In lokalisatorischer Beziehung ist eine Pridilektion
der Fleckfieberenzephalitis in grossen Ganglien und Hohlengrau nicht
bekannt. Ceelen schreibt nur von Rindenherden und Pradilektion der
Medulla oblongata. Ganz anders aber sind die Befunde Spielmeyer’s,
der verschiedenartige Formen von Herden, Knotchen, Rosettenherde,
strauchartige Verbiinde usw. beschreibt, diese Herde im wesentlichen
aus Gliazellen gebildet findet, denen sich in einer erheblichen Anzahl
der Herde Exsudatzellen beimischen, wihrend regressive Verinderungen
der Gefisswinde (der Intima) nur in einem Teil der Fille za finden
sind. Diese Bildungen finden sich bei unserer Enzephalitis nichf, und
es ist klar, dass nur die diffusen Plasmazelleninfiltrationen der Gefiss-
scheiden unabhfngig von den Herden, die Spielmeyer gleichzeitig
findet, einen Vergleich mit unserer Enzephalitis zulassen. Offenbar ist
also die Aehnlichkeit unserer Enzephalitis mit der Fleckfieberenzepha-
litis nur eine sehr begrenzte.
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Schlusshemerkungen.

Die typischen anatomischen- Erscheinungen der Polioenzepha-
litis vom Typus -Economo’s habe ich schon oben zusammenfassend
geschildert, -so dass sich  eine Wiederholung eriibrigt. Die rvelative
Benignitit des Krankheitsprozesses fiir das nervose Gewebe; die
ich “"bei” Beschreibung des. histologischen Bildes zu schildern suchte,
lasst sich ja auch in der Geringfiigigkeit deérzuriickbleibenden klinischen
_,Narben“ bei den die Krankheit iiberstehenden Fillen namentlich auch
hingichtlich der schweren nuklesiren Erscheinungen in den akuten Sta-
dien demonstrieren. - Die niheren pathologischen Faktoren fiir das Zu-
standekommen. der Enzephalitis, Aamentlich fiir die éigenartige Lokali-
sation der Entziindungserscheinungen sind uns noch recht unklar, wenn
auch vielleicht das Verstindnis fir die Pridilektion im Gebiet des
Hohlengraues und der grossen Ganglien-durch die Annahme einer pri-
miren Schidigung des Blutgefissapparats erleichtert wird. Nimmt man
mit v. Economo einen rein lymphogenen Entstehungsweg an, so wire
diese Pradilektion offenbar nicht recht verstindlich. Man konnte die
Bevorzugung des Graus allgemein noch mit der besonderen Dichtigkeit
des Eefassnetzes und damit aueh der adventitiellen Lymphbahnen .oder
mit irgendwelchen hypothetischen biochemischen Besonderheiten der
grauten Hirnteile zu erkliren suchen, aber eine Erklirung fiir die be-
sonders starke Erkrankung der grossen Ganglien und des Hohlengranes
steht dann aus. -Nimmt man dagegen eine primire Schidigung des
Blutgefassapparates an, so bieten sich ohne weiteres Vergleiche mit der
Wernicke’schen sogen. Polioencephalitis hamorrhagica und #hnlichen
Erkrankungen, bei denen die Bevorzugung des Hohlengraus und der
grossen Ganglien in Erscheinung tritt, Insbesondere hat schon Shima-
mura die Haufigkeit von Erkrankungen im Okulomotoriusgebiet mit der
Gefassverteilung zusammenzubringen gesucht, indem er -darauf aufmerk-
sam -macht, dass an diesér Stelle die von der Karotis und der Verte-
bralis kommenden Blutwellen aufeinanderstossen, alle Gefisse End-
arterien sind und die Gefisse, die sich im Hohlengrau in Bndarterien
auflosen, in- fast senkrechtem Verlauf der Basis aufsteigen. Pathogene-
tisch wirksam kann aber dann nicht nur die von Shimamura erwihnte
besondere Stirke der Animie bei jeder Herabsetzung des Blutdrueks
gein, sondern wir miissen auch  daran denken, dass diese Endarterien
vielleicht besonders leicht durch toxische Schidigungen verletst wer-
den. Die Endarterien der zentralen Ganglien, . die ja bekanntlich auch
am stirksten -der arteriosklerotischen' Degeneration anheim zu fallen
pllegen, sind nach Lewandowsky darum wohl besonders leicht ladier-
bar, weil sie unimittelbar von den grossen Geffissen. der Basis entspringend,
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dauernd durch den grossten Druck beansprucht werden. Derartige Mog-
lichkeiten konnen vielleicht in zwangloser Weise bestimmte Pridilek-
tionstypen der enzepbalitischen Lokalisation erkiiren.

Der Versuch, eine bestimmte Enzephalitisform nach anatomisch-
syndromatischen Gesichtspunkten abzugrenzen, wird uns schliesslich die
Frage vorlegen, in welchem Misse es uns iiberhaupt schon méglich ist,
die polymorphe Gruppe der nichteitrigen Enzephalitiden niher zu diffe-
renzieren. Ein derartiger Versuch ist von v. Economo gemacht wor-
den, und man kann sich ihm nur anschliessen, we-n er bei dem Ver-
such einer Gruppenbildung anatomische Gesichtspunkte dabei gegeniiber
dtiologischen Faktoren in den Vordergrund steilt. Bs scheint mir aber,
als ob ein solcher Versuch namentlich fiir die akuten Enzephalitiden
vorldufig noch auf sehr grosse Schwierigkeiten stossen muss, da wir
die feinere Histologie der perivaskunliren Infiltrate hinsichtlich ihrer
ektodermalen und mesodermalen Elemente, die Verteilung von entziind-
lichen und nieht entziindlichen Verinderangen an den verschiedenen
Stellen des Hirns, die Beteiligung des Blutgefissapparates namentlich
binsichtlich der Enzephalomala ie durch Gefissverschluss oder entziind-
liche Verinderungen oder Kombinationen dieser Vorginge, die differenten
Abbauvorginge, die primire Wirksamkeit lezitholytischer Fermente oder
Fehlen derselben bei vielen Gruppen noch zu wenig kennen. Die Diffe-
renzierung in vaskulire Prozesse und echte entziindliche parenchymatise
Enzephalitiden mit Trennung in Myelo- und Polioenzephalitiden erscheint
schon darum nicht ausreichend, weil z. B. die Influenzaenzephalitis kein
rein vaskuldrer Prozess sein diirfte, und so differente Erkrankungen wie
die Paralyse und die Encephalitis lethargica auch abgesehen von der
verschiedenen Akuitit kaum in einem Gruppeoverband gemeinsam be-
trachtet werden konnen. Es ist mir auch nicht verstindlich, welche
Erwégungen v. Economo zur Trennung der vaskuldren Encephalitis
luetica von der parenchymatésen Poliomyelitis der ,Lues cerebri®
bewogen haben; bei der Form der Lues cerebri, die wir als luetische
Enzephalitis (bzw. Meningo-Enzephalitis) bezeichnen, stehen doch jeden-
falls entziindliche Verinderungen im Vordergrund. Warum ich den
Ausdruck der parenchymatisen Enzephalitis nicht billige, habe ich schon
oben auseinandergesetzt; dass ich darum nicht die ektodermalen Ver-
inderungen von den Gefissinfiltraten enfach abhingig machen will,
sondern gern zugebe, dass durch die pathogene Noxe vielleicht erst die
Parenschymschiidigung eintritt und eine andere Form der Reaktion in
der himatogenen oder lymphogenen Infiltration, die ja vielleicht einen
Abwehrmechanismus gegen die Weiterverbreitung des Virus aus der
Lymphe und dem Blut in das Parenchym hinein darstellen soll, zu Tage
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tritt, sei noch besonders hervorgehoben. Wenn unter Gesichtspunkten,
die ich oben auseinandersetzte, eine Differenzierung der Enzephalitiden
stattfinden soll, wird es doch wahrscheinlich den praktischen Bediirf-
nissen am meisten entsprechen, zunichst die akuten von den chroni-
schen zu trennen, trotz der Verwandtschaft, die z, B. die akute mit der
chronischen multiplen Sklerose haben kann. Eine weitere Gruppierung
der akuten Evzephalitiden muss Aufgabe der Zukunft sein.

Dagegen michte ich schon heute der Hoffnung Ausdruck geben,
dass bei einer solchen Einteilung die anatomische Denkweise der klini-
schen gegeniiber insofern die Fithrung tibernimmt, als in scharfer Tren-
nung entziindliche Enzephalitiden von -solchen Enzephalitiden
unterschieden werden, bei denen die exsudativen Befunde fehlen oder
auch im akuten Stadinm mit Wahrscheinlichkeit gefehlt haben. Wenn
wir diesen Erkrankungen, die bisher auch unter der Flagge Enzepha-
litis segelten, einen besonderen Namen geben wollen, kénnen wir in der
Vergleichung mit aunch klinisch bedeutsamen Differenziernngsversuchen
der akuten Nierenkrankheiten in degenerative Nephrosen und ent-
ziindliche Nephritiden fiir diese nicht entziindlichen Enzephalopathien
vielleicht die Bezeichnung der Enzephalosenl) einfiihren. Der Ver-
gleich mit der Nierenpathologie scheint zwar insofern nicht ganz stich-
haltig, als bei den Nephrosen die besondere Schidigung in der Par-
enchymdegeneration der Harnkanilchen, bei den Enzephalosen vielfach
in einer Schidigung der Gefisswinde oder Zirkulationsstsrungen berubt,
doch diirften auch bei den Nephrosen Alterationen des Blutgefiss-
systems nicht ganz fehlen, sie kommen sogar vielleicht auch ausser-
halb der Nieren selbst in den Kapillargebieten des tibrigen Korpers
vor, wie die Oedeme zeigen, von denen wir noch gar nicht wissen, ob

1) Ein ,,Schinheitsfehler* dieser Bezeichnung liegt vielleicht darin, dass
man im peripherischen Nerven nichi terminologisch analogisieren kann, da der
Begriff der Neurose ein ganz andersartiger ist, Hier wird man sich bei den
Erkrankungen, die von der Neuritis abzutrennen sind, mit der Bezeichnung der
neurotischen Degeneration behelfen miissen.

Anm, bei der Korrektur: Leider erst nach Absehluss der Arbeit sehe
ich, dass Naegeli allerdings an nicht zu erwartender Stelle in seinem Buch
dber Unfallneurosen die Bezeichnung Enzephalose wenigstens erwihnt (als
Reaktion auf Kopfirauma) und auch F. Schultze schon auf der Wanderver-
sammlung siidwestdeutscher Neurologen (Ref., Arch. f. Psych., Bd. 55, S. 320)
den Ausdruck Enzephalose als Analogie zur Nephrose fiir leichte Enzephali-
tiden genannt hat, aber doch lieber bei der alten Bezeichnung Enzephalitis
bleiben will. DBeide Autoren haben keine genauere Abirennung der Enzepha-
loseformen versucht.
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sie nur verringerter Abscheidung bestimmter Substanzen durch die
Nieren oder nicht vielmehr einer primiren toxischen Schidigung der
Kapillaren ihre Entstehung verdanken. Man konnte jedenfalls die vas-
kuldren Enzephalosen, die mit dem bisherigen Begriff vieler En-
zephalitiden zosammenfallen. wiirden, von parenchymatisen Enzepha-
losen, die den Zelldegenerationen bei manchen Infektionskrankheiten
entsprechen, frennen. Zu den vaskuliren Enzephalosen wiirden
dann u. a. die Wernicke’sche ,Polioenzephalitis¥, manche Formen
von sog. ,Influenzaenzephalitis“, wie v. Economo sie geschildert hat,
andere Fille von toxischer Hirnpurpura, wie sie z. B, Oeller be-
schrieben hat, wie auch die den Riickenmarksverinderungen (der ,funi-
kuliren Myelitis“) entsprechenden zerebralen Herde bei pernizidser
Animie, die ,Enzephalitis* nach Hitzschlag, die Rosenblath kirzlich
beschrieben bat, die Erweichungen mnach CO-Vergiftung und #hnliche
Erkrankungen gehoren; es handelt sich um Erkrankungen, die natiir-
lich auch bei Infektionskrankheiten und nicht nur im Anschluss an
toxische Schidigungen zum Ausbruch kommen kénnew; die Frage, ob
bei Anwesenheit des lebenden Virus immer eine exsudative Storung an
den Gefassveriinderungen vorliegen muss, kann dabei ausser Betracht
bleiben. Ich sehe keinen Einwand gegen die Differenziernng von En-
zephalitis und Enzephalose in dem Hinweis mancher Autoren darauf,
dass unter dem Einfluss derselben Noxe in dem gleichen Gehirn die
mannigfachsten entziindlichen und nicht entziindlichen Verinderungen
auftreten konnen, worauf Spielmeyer neuerdings bei Besprechung der
Fleckfiebererkrankung des Gehirns erst wieder aufmerksam gemacht
hat. Bei derartigen kombinatorischen Befunden wird man in der ter-
minologischen Umgrenzung dem Vorhandensein entziindlicher Gefiss-
verinderungen wohl ein Sonderrecht einriumen diirfen, da wir in der
Tendenz, die generell nicht mit entziindlichen Verinderungen einher-
gehenden Gehirnerkrankungen von der Enzephalitis abzusondern, einen
Fortsehritt der Differenzierung zu sehen glauben.

Im ibrigen gibt es natiirlich noch bistologische Syndrome, deren
Zugehorigkeit zur Entzindung auch in strenger anatomischer Begriffs-
umgrenzung strittig sein kann, was aber an der prinzipiellen Berechti-
gung zur Differenzierung meines Erachtens nichts #ndert. Am meisten
Schwierigkeiten konnen daraus erwachsen, dass auch bei sicher nicht
entziindlichen Erkrankungen, z. B. Erweichungen nach blanden Gefiss-
verschliissen im ersten Stadium in der Umgebung des Herdes, ferner
in der Umgebung von Tumoren ,entziindliche* Verinderungen am Ge-
fassapparat eintreten komnen; mit Riicksicht auf den rein sekundiren
Charakter dieser Stérungen gegeniiber den ,primiren* Enzephalitiden
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diirfte eine Einigung aber wohl méglich sein. Natiirlieh wird man
nicht jede Erweichung, die mit thrombotischen Erscheinungen verkntipft
ist, von der Hnzephalitis abzuirennen haben, sondern nur dann, wenn
die Erweichung durch die Thrombose hinreichend erkiiirt ist, was z. B.
bei den sog. Influenzaenzephalitiden nicht immer der Fall ist. Die
tiefgehenden himorrhagischen Erweichungen, die infolge Verschlusses
der Vena magna Galeni bei gleichzeitiger Meningitis auftreten kdnnen,
wie Oeller sie beschrieben bat, werden als rein sekundire Enzepha-
lomalazien ohne weiteres auch von den Enzephalosen abgetrennt werden
kénnen, da die Namensgebung die Sekundirveriinderung gegeniiber der
sigentlichen Grundkrankheit, der Meningitis, in den Hintergrund treten
lassen muss, Wenn man im tbrigen die Enzepbalomalazien bei lusti-
scher Endarteriitis, Arteriosklerose, Embolien von den toxischinfektitsen
vaskuléiren Enzephalosen abtrennen will, so wird man schon aus prak-
tisch-didakiisehen Griinden dagegen keine Bedenken baben. Von den
endogenen Erkrvapkungen des Nervensystems, den traumatisehen und
Erkrankungen unbekannter Aetiologie soll hier bei dem Versuch der
Differenzierung rein exogéner, vorwiegend toxischinfektidser Erkran-
kungen nicht weiter die Rede sein.

Die Aufstellung des Begriffs der Enzephalose, deren oben erwihnte
Formen noch keineswegs den Anspruch der Vollstindigkeit machen
sollen, entspricht dem Bestreben exogene toxischinfektitse Er-
krankungen des Gehirns nach shnlichen Gesichtspunkten zu ordnen,
wie Schroder die histologischen Komplexe des exsudativen Typus
vom ektodermalen und mesodermalen getrennt hat. Bielschowsky
hat diesen von ihm an sich durchaus anerkannten Versuchen gegeniiber
betont, dass sie den Beifall des Klinikers kaum finden wiirden, da far
diesen die Entziindung ein komplexer Begriff ist, in dem die histo-
logische Seife gegeniiber der klinischen und atiologischen nicht selten
ganz guritcktritt. Vielleicht wird eine Einignng zwischen klinischer
und anatomischer Denkweise doch einmal méglich sein; nicht unmig-
lich ist es, dass die vermittelnde Briicke einmal durch die Lumbal-
punktion gegeben wird. Gerade bei den echten entziindlichen Enzepha-
litiden scheint es, als ob eine entziindliche Beteiligung der Meningen
selten vermisst wird, so dass eine Ausscheidung von Entziindungspro-
dukten in den Liquor zu erwarten ist. Tatsiichlich pflegen wir selbst
bei einer so chronischen Erkrankung wie der multiplen Sklerose eine
leichte Lymphozytose oft zu finden; bei der ,Encephalitis lethargica®
schreibt v. Econemo, dass eine geringe Pleozytose anscheinend die
Regel bildet, und Gross wvnd Pappenheim machen demgegeniiber
daranf aufmerksam, dass bei der rein toxischen nicht entziindlichen



Die Pathologie der sogenannten , Enzephalitis lethargica®. 687

»Grippeenzephalitis* die entziindlichen Verinderungen ganz vermisst
werden.  Verfeinerte Untersuchungsmethoden, wie der Ausbau der
kolloidechemischen Technik, werden den Nachweis derartiger pathologi-
scher Liquorbestandteile und ihre Trennung von etwaigen abnormen
Abbauprodukten bei Enzephalosen vielleicht erleichtern. Eine Pleozy-
tose bei nicht entziindlichen Erkrankungen wird schon jetzt von uns
nicht erwartet, die leichte Lymphozytose bei Reizzustiinden der Me-
ningen durch Hirntumoren wird eine Trennung nicht sehr erschweren,
da die Grundkrankheit, der Tumor, gewdhnlich diagnostisch nachweis-
bar sein wird. Gewiss ist die klinische Betrachtungsweise der Krank-
heiten eine zu wichtige, als dass eine Krankheitseinteilung allein
nach anatomischen Gesichtspunkten erlaubt wire, wenn klinisch zu-
sammengehdrige Komplexe dadurch unrettbar zerrissen wiirden. Das
ist aber offenbar nicht der Fall; eingehende Kenntnis der histologischen
Typen und ihrer &tiologischen Beziebungen wird auch der klinischen
Beobachtung den Weg weisen, in welche Gruppe der Fall gehort, die
verfeinerte Technik der Liquoruntersuchung wird die diagnostischen
Schwierigkeiten zwischen entziindlichen und nicht entziindlichen Krank-
heiten hoffentlich erleichtern, so dass man erwarten mochte, dass auf
diesem Gebiete klinische und anatomisch-histologische Forschung Hand
in Hand miteinander gehen kénnen:

Meinem hochverehrten Chef, Herrn Geheimrat Prof. Dr. Siemer-
ling, mochte ich auch an dieser Stelle fiir die Ueberlassung des Ma-
terials meinen herzlichsten Dank sagen.
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Verzeichnis der Abbildungen anf Tafeln XIII—XVIL

Tafel XIL

Fig. 1. Schnitt durch die Brilcke von Fall 1. Obj. 18, Ok, Proj. 2.
Auszug 40.  Alkoholfix. Toluidin. Im allgemeinen normales Priiparat, In-
filirate fehlen.

Fig. 2. Schnitt durch die Haube (Grenze Hohlengrau) aus demselben
Priparat. Zahlrveiche kleine perivaskolive Infiltrate, Dies. Verge.

Fig..3. Schmitt durch den Thal. opt. von Fall 1 (Ok. 4, Objeki. 8 mm,
Auszug 95). Alkoholfix. Toluidin. Starke adventifielle und periadventitielle
Infittration eines Gefisses, Plasmazellen im Gewebe, starke Gliawucherung
{Trabantzellenl), zahlreiche kleine Kapillaren,

Fig. 3a, Starke Infilirate im Thal, Fall 1. Keine Gewebsnekress, keine
Blotungen. Ok. 2. Ol AA. Auvszug 40

Fig. 4. Schnitt durch das Mark von Fall 1 dicht unter der Marklsiste,
Fall 1. Diffuse Blutung ins Gewebe aus infiltrieriem Geffss. Leichte Gewebs-
nekrose. Obj. 8 mm, Auszug 95.

Pig. 5. Schunilt aus der vorderen Zeniralwindung vor Faill, Alkeholfix.
Toluidin, Starke Ganglienzellendegenerationen, starke ,Neuronophagie® Ver-
mehrong von Trabanizellen rein glibser Nata, dabel keine Infiltrationen.

Fig. 6. Schnitt durch das Chiasms opt. von Pall 1. Dichte Infilirate.
Ok, Proj. 4. Obj. 8 mm. Balgauszug 54 om.

Fig. 7. Schnitt aus dem Thalamus opt. yon Fall 1. Plasmazelleninfil-
trat. Homog. [mm,, 1/12 Ok. 4. Auszug 60. Alkoholfix. Toluidin.

Tafel XIV,

Fig, 8, Gefssinfiliration aus dem vordersn Vierhiigel von Fall 2. Fir-
bung nach v. Gieson, Schwache Vergrosserung, Man erkennt, dass die Ge-
fAssinfiltration interadventitiell und nicht perivaskuldr ist und dass auch die
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cinmiindenden kleinen Kapillaren des Gefdisses infiltriert, andere Gefiisse frei
von Infiltraten sind.

Fig. 9. Grosse Ganglienzellen aus dem Nucl. ambig. von Fall 2. Neuro-
fibrillenfirbung. Es finden sich nicht nur Fibrillenstérungen endozellulirer
Art, sondern auch starke extrazelluldre Fibrillolyse. Nur wenige Fibrillen sind
gut zum Vorschein gekommen, dafiir hat sich die verdichtete Faserglia in ab-
normer Weise etwas mitgefirbt. Homog. Imm. 1/12.

Fig. 10. Vergleichspréiparat von Fall 2 aus Briickenkern. Die endo-
zelluléren Fibrillen sind auf der Photographie weniger gut dargestellt, zeigen
auch Entartungserscheinungen. Dafiir sieht man ein kriftiges Netzwerk starker
interzellularer Nenrofibrillen, Ok. Proj. 4. Obj. Imm, 1/12. Balgauszugb7om.

Fig. 11. Marchifirbung. Med. oblong. Fall 2 Degenerationserschei-
nungen am hinteren Langsbiindel bds. Obj. A. Proj. Ok. 2. Auszug 40.

Fig. 12. Fall 2 Spielmeyerfirbung am Gefrierschnitt. Distale Partien der
Med. oblong. Einseitiger Herd in der linken Formatio reticularis und Kleinhirn-
strangbiindeln ibergreifend in den Trigeminuskern. Uebersichtsbild. Mikropl. 75.

Fig. 13. Derselbe Fall. Oralere Partien der Medulla nach Eréffnung
des IV. Ventrikels oberhalb des Herdes. Spielmeyerfarbung am Gefrierschnitt,
Mikroplanar 75 mm. Balgauszug 40 cm.

Fig. 14. Kleine fleckweise Lichtungsbezirke aus den Hinterstrangskernen
und Biindelresten von Fall 3. Spielmeyerfirbung. Ok. Proj. 4 Obj. A. A.,
Balgauszag. 37 em.

Fig. 15. Grosss Spinnenzellen mit groben borstenformigen Fibrillen aus
dem ,Herd“ der Substantia reticularis im distalsten Abschnitt der Medulla ob-
long. von Fall 2. Firbung mit Viktoriablau am Gefrierschnitt, Ok. 4. Obj.
Imm. 1/12. Balgauszug 40 cm.

Tafel XV.

Fig. 16. Grosse Spinnenzellen mit groben borstenfoérmigen Fibrillen aus
dem ,Herd“ der Substantia reticularis im distalsten Abschnitt der Medulla ob-
long. von Fall 2. Firbung mit Viktoriablan am Gefrierschnitt. Ok. 4. Obj.
Imm. 1/12. Balgauszug. 40 om,

Fig. 17. Rein intraadventitielle Infiltrate in der Briicke von Fall 2 bei
gut erhaltenen Briickenkernen. Obj. 16. Proj. 2. Auszug 60 cm.

Fig. 18. Organisierter Thrombus aus einer Vene von Fall 3 aus der
Briicke, Lange schmale Gefdssbinder mit langen Endothelkernen nebeneinander
liegend. Imm. 1/12. Ok. 4. Auszug 40 om.

Fig. 19. Uebersichtspriparat von einem Thrombus mit Gewebsblutung
im Nucl, caudat. von Fall 1.

Fig. 20. Meningoenzephalitische Infiltrate von Fall4. Nekrose der Rinde.
Enorme Gefiissstauung, Blutung in die Pia. Ok. Proj. 4. Obj. 16 mm. Balg-
auszug 40,
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Fig. 21, @rosser Venenthrombus mit beginnender Organisation und
starker perivaskulirer Infiliration ans den Lepiemeningen ven Fall 4 dber er-
weichter Hirnpartie, Toluidin (Paraffinschnitt). Ok. Proj. 4. Obj. AA. Balg-
auszug 40.

Tafel XVI.

Fig. 22. Blutung in die Leptomeningen dber dem Stirnhirn von Fall 1.
Ok. 4. Imm, 1/12. .g == Gitterzellen mit Resten roter Bk., P = Polyblasten,
I == Lymphozyten.

Fig. 23. Fibrillare Gliose aus dem Hohlengrau von Fall 2 in der Nihe
des Okulomotoriuskerns. Grosse mehrkernige Monstregliazellen, Gliazellen mit
groben borstenformigen Fibrillen,
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