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Die Grundaufgabe der vorliegenden Arbeit wird erstens die Erorte-
rung der Resultate meiner Beobachtungen iiber die Krankheitserschei-
nungen der epidemischen Encephalitis und zweitens, als natiirliche
SchluBsumme eines sorgfiltigen Studiums der Symptomatologie dieser
Erkrankung, der weitere Ausbau ihrer Differentialdiagnose, in der
Abteilung, die die parkinsonschen Zustdnde anbetrifft, sein.

Trotzdem diese Krankheit bereits im Laufe von 7 Jahren studiert
wird, und zwar die letzten 5 Jahre mit stets zunehmendem Eifer und
Aufmerksamkeit, ist man doch noch nicht berechtigt, ihre Symptome
fiir mehr oder weniger ausschépfend behandelt anzuerkennen, und jedes
neue Heft der periodischen neurologischen Ausgaben wird bis an
jetzt zumeist mit den Arbeiten tiber dieses Thema ausgefiillt; man darf
hiermit keineswegs die Arbeit an der Aufklarung der Diagnostik dieser
Krankheit fiir vollfiihrt annehmen.

Ich denke mir, dafl auch meine Beobachtungen tiber die epidemische
Encephalitis, die in der Klinik fiir Nervenheilkunde des Petrogradischen
Medizinischen Institutes bei nichster titiger Teilnahme ihrer Arzte —
M, Jakowitzky und A. Hlibowitzky — durchgefithrt waren, uns Méglich-
keit schaffen, auch unsererseits etwas Neues den Ergebnissen beizufiigen,
die bereits in die Literatur eingetreten sind.

Ich bin keinesfalls im Begriff, in der vorstehenden Arbeit auf die
raren, exquisiten Symptome der Krankheit einzugehen, aber im Gegen-
teil, es will mir ausschlieBlich darauf ankommen, was ich fiir das all-
gemeinste, am meisten banale ihrer Merkmale anschaue, was jedoch,
meines Wissens, entweder bisher von den Forschern vollkommen ver-
nachléssigt oder mit hinreichender Deutlichkeit und Vollheit nicht
hervorgehoben wurde.

Als Material fir die vorliegende Arbeit dienten 18 Kranke der
Klinik, deren 16 in Petrograd und seiner Umgebung im Laufe des letzten
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Jahres und 2 im Siidosten RuBllands (der eine im Jahre 1919, der andere
im Jahre 1920) an e. E. erkrankt waren?).

Wiahrend wir zulassen, dafl die Epidemie in Petrograd auch in
bezug auf die Symptomatologie ihre originellen Ziige tragen konnte
(es geniigt, an die Literaturhinweise iiber die Wandelbarkeit ihrer Sym-
ptome in verschiedenen Orten im Verlauf einzelner Jahre zn erinnern),
und uns fiir keinesfalls berechtigt halten, sie von diesem Standpunkte
aus zu verwerten, infolge der Beschranktheit unseres Priifungsfeldes,
fassen wir allerdings den Mut zu behaupten, daB die AuBerungen der-
selben, iiber die in vorliegender Arbeit die Rede sein wird, ihren hau-
figsten, meist verbreiteten, kardinalen Symptomen anzurechnen sind,
wovon uns einerseits ihr fast konstantes Stattfinden bei unseren Kranken
(von denen 2 auBerhalb der Petrogradischen Epidemie der Jahre 1922/23
stehen, und trotzdem die Zige, auf die wir im weiteren eingehen, auf-
weisen), andererseits manche Literaturhinweise tiberzeugen.

Hiermit zur Tat hiniibergehend, will ich vor allem auf den oculo-
pupilliren Symptomen anhalten, insofern ihre Nachforschung uns die
Gelegenheit liefert, uns erginzend zu den Tatsachen auszusprechen,
die nun der Wissenschaft bereits zur Verfiigung stehen.

In bezug auf dieselben wurde unsere Aufmerksamkeit von der
Haufigkeit der Parese der Akkomodation bei diesen Kranken angezogen.
Die Akkomodationsfihigkeit der Augen von 18 dieser Kranken war
gestort in 15 Fillen, d. h. in 83,3%;; dabei waren 3 von ihnen im
Alter von 40—47 Jahren, so daB diese Storungen gewissermaflen auch
als presbyobisch angesehen werden konnten. In erheblicher Mehrzahl
der Fille war die Akkomodation doppelseitig gestort.

Die Stérungen der #ufleren Augenmuskeln waren entweder bei
unmittelbarer Beobachtung oder auf katamnestisckem Wege bei 14 von
18 Kranken, d. h.in 77,79/, nachweisbar, wobei 2 Kranke ganz frei
von irgendwelchen Augensymptomen waren, und 2 nur innere, aber
keine dufiere Symptome zeigten.

Es folgt also, auf Grund unseres Beobachtungsmaterials, dafl man
die Akkomodationsstérungen fiir ebenso, wenn nicht in einem hoheren
Grade, eigentiimlich fiir e. E., wie die Paresen der &ufleren Augenmuskeln
und fiir ebenso hiufig bei e. E., wie bei der postdiphtherischen Paralyse
vorkommende Erscheinung anzuerkennen sind. So bei dieser, wie bei

Tch habe hier auf die Bearbeitung einiger klinischer Félle verzichtet, teils
zweifelhafter, teils allzu frilh nach der Aufnahme in die Klinik zugrunde gegangener,
sowie auch einer Reihe von auBerhalb der Klinik von mir gesehenen Fillen, die
geniigender Priifung nicht unterworfen wurden. Ich gehe ebenso nicht auf die
Beschreibung von 6 klinischen Fallen em, die sich unserem Studium unterworfen
haben, nachdem ich meine Arbeit zu schreiben begonnen habe, halte dennoch fiir
nétig, zu erwibnen, daB sie groBtenteils das demniichst zu Erdrternde allerdings
bestatigen.
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jener Form treten sie als kardinales Grundsymptom auf. Diese unsere
Beobachtungen bestitigen vorldufig nur das, was bereits festgestellt
wurde von Wilson, der auf die Haufigkeit der Akkomodationsparese
im Laufe der Epidemie vom Jahre 1918 hingewiesen hat; vom bul-
garischen Arzt Danadschieff') im Jahre 1921 betreffs der von ihm in
Sofia gesehenen 13 Kranken, bei denen die AkkomodationsstSrungen
sich bel allen ohne Ausnahme erwiesen haben, und dann von Cords,
nach dessen Statistik eine Akkomodationsparese in Féllen, die von
Okulisten nachgepriift wurden, in 73,5%, (bei 51 von 69 Kranken)
konstatiert wurde.

Wahrend aber die Akkomodationsparese bei der postdiphtherischen
Lahmung sich als eine rasch voriibergehende darstellt, mit absolut
giinstiger Prognose, scheint sie bei e. K. eine gréftenteils langdauernde,
hartnickige, zumal residuierende Stérung zu sein. Sehr viele von un-
seren Kranken, die seit einem halben Jahr oder etwas mehr erkrankt
sind, leiden noch bisher unter Stérungen des Akkomodationsaktes,
wenn auch sich allmihlich mildernden ; eine der Kranken, die die e. E.
im Stiden RuBlands Ende 1919 durchgemacht hat, zeigt bis jetzt grobe
Akkomodationsstorungen (liebenswiirdig von Prof. N. Andogsky, sowie
auch alle anderen unserer Kranken, untersucht); ein anderer Kranker,
der im Anfang des Jahres 1920 erkrankt war, weist eine unbedeutende
Akkomodationsparese auf, aber er ist nun 44 Jahre alt (die Reaktion
auf Lichteinfall und Konvergenz fehlt aber bei ihm!). Durch dieselben
Eigenschaften, und zwar die Dauerhaftigkeit und Stéandigkeit, zeigen
sich die Akkomodationsstérungen aus beim Vergleich mit den Paresen
der dulleren Augenmuskeln, die in ungeheurer Mehrzahl der Fille sich
als ziemlich ephemere, rasch abklingende Symptome erweisen, — und
nur die assoziierten Blickparesen und die Konvergenzstorungen zeigen
eine Neigung zum Perseverieren und Residuieren. Die Akkomodations-
paresen erlangen selbstverstdndlich infolge ihrer Stindigkeit, da sie
bei Encephalitis beinake ebensooft wie die Paresen der sufleren Augen-
muskeln auftreten, einen hohen absoluten diagnostischen Wert, als auch
relativ beim Vergleich mit den letzterwihnten, weil sie nicht nur im Laufe
des akuten Stadiums der Krankheit, sondern auch wihrend der gewdhn-
lich langdauernden Rekonvaleszenz und in den vom Anfang der Krank-
heit weit entfernten postencephalitischen Zustinden zu entdecken sind.

Diese Akkomodationsparese wird natiirlich von den Veranderungen
seitens der Pupillenreaktion begleitet, und es kann das schon bei erster
oberflachlicher Priifung mehr oder weniger sicher auf Grund des Fehlens
oder starker Herabsetzung dieser den Akkomodationsakt mitheglei-
tenden Pupillenkontraktion festgestellt werden.

1) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 68.
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Auf das hiaufige Auftreten der Konvergenzreaktionsstérungen
weist Cords?) hin, wobei nach seinen Beobachtungen dieses Symptom
fur gewohnlich von einer Storung des Konvergenzaktes selbst mit-
begleitet wird.

Wir halten es fiir mdéglich, dafl Herabsetzung und Fehlen der
Pupillenreaktion auf Akkomodation auch von Akkomodationsparese
ganz unabhingig bestehen kann; vielleicht bleiben in manchen Fillen
die Pupillenstérungen noch fiir eine lange Zeit zuriick, nachdem schon
die Akkomodationsparese selbst sich vollkommen ausgeglichen hat und
verschwunden ist (sie iiberleben sie sozusagen). Wir sind noch derzeit
nicht imstande, uns entscheidend tiber diese Fragen auszusprechen,
glanben aber, dafl die erste von ihnen von der Tatsichlichkeit im posi-
tiven Sinne gel6st wird, dafl namlich die Reaktionslosigkeit der Pupille
auf Akkomodation ohne gleichzeitiges Aufireien oder Vorbestehen einer
Akkomodationsldhmung statifinden kann?).

Wir beobachteten z. B. 2 sichtbar an e. E. leidende Kranke mit
Hyperkinesen (bei einer war sie vom Charakter der Chorea, bei der an-
deren — eines Praxie-Ticks), beli denen ohne Dasein einer mindesten
Akkomodationsparese die Akkomodationsreaktion der Pupille fehlte.

Es sind aber Kranke, die auBerhalb unseres unzweifelhaften kli-
nischen Grundmaterials stehen und deshalb wenig iiberzeugend sind.
In den zweifellosen Fillen von e. E. waren aber grobe Reaktionsstérun-
gen der Puypille bislang nur parallel mit der Akkomodationsparese zu
beobachten. Man miibte iiberhaupt die Forschung der Pupillenreaktion
auf Akkomodation weit aufstellen, wie bei Gesunden, so auch bei allerart
Kranken, um die Moglichkeit einer sicheren und feinen Verwertung ihrer
Stérungen zu erwerben. Welcher Art waren sie denn bei 15 unserer
Kranken, die die Akkomodationsparese aufwiesen3)? '

Der eine von ihnen zeigte eine beinahe proportionelle Trégheit
der LR. und der AkkR., ein anderer voéllige Pupillenstarre, wie auf
Licht, so auch auf Akkomodation, und 13 einen Symptomenkomplex,

1) Zitiert nach Stern: Die epidemische Encephalitis. Berlin 1922,

?) Es wire demnach das einfachste, diese Stérung als eine AuBlerung der fiir
die e. E. so eigentiimlichen assoziativen Oligokinesie anzuschauen, die mit be-
sonderer Deutlichkeit eben bel physiologisch synkinetischen Begleitsbewegungen,
denen auch die Akkomodationskontraktion der Pupille beizurechnen ist, zum
Vorschein kommt,

3) Ich mufB mir vorbehalten, dal in weiterer Erorterung eben die Akkomo-
dationsfahigkeit jedes Auges im einzelnen beriicksichtigt wird, nicht aber die asso-
ziierte auf Konvergenz, In der Mehrzahl der Fille fand man wobl im Grade der
Stérung der beiden eine vollige Ubereinstimmung, aber bisweilen erwies sich die
KonvR. als lebhafter denn die AkkR., und in einem Falle haben wir, beim voll-
kommenen Fehlen der letzteren, die erste von normaler Lebhaftigkeit gefunden.
Demnach sind die Storungen der AkkR. den hiufigeren und feineren Merkmalen
der e. E. als die der KonvR. beizurechnen. .
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fir den wir die Bezeichnung des ,,verkehrten Argyll Robertsons™ vor-
schlagen mdchten, d. h.in diesen Fallen konnte man bei absoluter
Lebhaftigkeit der Lichtreaktion entweder eine erhebliche Trigheit oder
(und das war 6fter der Fall) volliges Fehlen der AkkR. nachweisen;
oder aber es war ein solches Verhalten der AkkR. neben einer mafligen
Tragheit der LR. zu entdecken; kurz, es war von 18 Kranken?) bei 13,
d. h. beinahe in 709/, eine ausgeprigte Disproportionalitdt zwischen -
der Abschwichung der LR. und der der AkkR. nachweisbar, wobei die
Storung der letzten pravalierte oder sogar als einzig bestehend sich er-
wies. Auf Grund von unseren erwihnten Beobachtungen kénnen wir
schwer mit den Autoren (Adler, Herzog, Siemerling, Cords) iibereinstim-
men, die iiber ein Adufiges Fehlen der LR. bei e. E. berichten. Tat-
sichlich war die LR. bei unseren Kranken mehr oder weniger dauerhaft
und bedeutsam in 8 Fallen gestort, und nur in einem der letzten erwies
sie sich als absolut negativ. In den Fillen, wo wir eine mehr oder weniger
deutliche Abschwichung der LR. beobachteten, hatten wir immer ent-
weder eine schwere Parese oder eine Paralyse der AkkR.2). Wir miissen
demnach im groBen und ganzen fiir die e. H. eine Mitbheziehung der
Pupillenreaktionen fiir charakteristisch anerkennen, die sich wmgekehrt
zu der bei Metalues stattfindenden verhilt, wobei diese Stérung bei
e. B. keinesfalls seltener als die ihr entgegengesetzte bei der letzterwihn-
ten Krankheit vorkommt. Was aber speziell die Haufigkeit der Herab-
setzung und Aufhebung der LR. anbetrifft, so sind sie, an seiten der
fast immer vorhandenen Akkomodationsstérungen eher — wenigstens
vergleichsweise — als eine verhdlinismdfig seltene Erscheinung zu ver-
werten. Soweit uns bekannt, ist ein solches Verhaltnis der Pupillen-
reaktionen (LR.+ und AkkR.—) im Anfang dieses Jahrhunderts
von Athanassio bei depressiven Kranken beschrieben worden, aber es
findet dort natiirlich seine Erklarung darin, dafl man die schwer de-
primierten Leute zum Fixieren ihrer visuellen Aufmerksamkeit an dem
ans Auge angendherten Gegenstande nicht genug anreizen kann. In
Hinsicht auf das letzte sind die Encephalitiker psychisch genug anregbar,
obwohl man, wenn wir die Bradykinesie und psychische Hypotonie
mancher von ihnen in Betracht nehmen, manchmal gendtigt ist, sie

) Bei einer von 3 keine Akkomodationsparese aufweisenden Kranken war
folgende Alkkomodationsstérung der Pupillen zu bemerken: nach 2—3maligem
Akkomodieren horte die Pupille auf, sich bei diesem Akte zusammenzuziehen, und
das neue Auftreten der Akkomodationsverengerung war erst nach einem gewissen
Zgitintervall wahrzunehmen; es war somit hier eine Erschopfbarkeit der Akkomo-
dationsreaktion zu beobdchten.

%) Wirrechneten freilich bei der Verwertung des letzterwihnten mit der Mbglich-
keit ihrer Herabsetzung bei der Kurzsichtigkeit und in hohem Alter, aber wir
hatten unter unseren Kranken weder starke Myopen, noch Leute, die mehr als
47 Jahre alt waren (die Mehrzahl warim Alter des zweiten und dritten Jahrzehnts).

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 70. 30
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mit gewisser Eindringlichkeit zur Ausfiillung des Aufgeforderten zu
stimulieren; ja, tiberhaupt, um nicht in einen Irrtum zu verfallen, mufl
man sorgfaltig darauf achten, daB die Kranken die Aufforderungen ver-
stehen und genau ausfilllen, was nicht immer Platz hat, und was.am
einfachsten zu kontrollieren ist, wenn man den angeniherten Gegenstand
vor den Augen hin und her verschiebt und dabei die Bewegungen des
Bulbus, die diesen Verschiebungen folgen sollen, beobachtet. Allerdings
das, worauf Athanassio hingewiesen hat, als auch das, worauf wir jetzt
unsere Aufmerksamkeit lenken, sind wesentlich verschiedene und nur
duBerlich einander #hnelnde Dinge. Dort ein Bedingungsphénomen,
das: seine Erklarung im Fesseln bis zum Vernichten der &ufleren Auf-
merksamkeit durch innere. Erlebnisse findet; hier ein unbedingtes Phé-
nomen, das (wenigstens in unterdriickender Mehrzahl der Fille) die or-
ganische Akkomodationslahmung mitbegleitet ; wir méchten uns deshalb
der Aneignung des Namens Athanassios fir den Symptomenkomplex
entschieden widersetzen und wiirden eher an der Bezeichnung eines
»perversen Argyll Robertsons Symptoms® festhalten, von der Erwa-
gung ausgehend, dafl auch Argyll Robertson rectus eine unbedingt
organische Lasion darstellt, die durch Schidigung gewisser anatomo-
physiologischer Apparate hervorgerufen wird, und daf3 Argyll Robertson
perversus seinem Wesen nach ebenso fiir solche anzuerkennen ist.

Wie dem auch sei, wir stehen vor den beredten Tatsael}en, die
die auBerordentliche Haufigkeit der Pupillenstérungen bei e. E., sowie
ihre zeitliche Dauerhaftigkeit beweisen. Grofmann, der die Pupillen-
stérungen im postencephalitischen Stadium bei 89 Kranken untersucht
hat (ca. 1/, Jahr nach Abklingen des akuten Stadiums), weist sie nur
in 309/, der Falle nach, darunter eine véllige Pupillenstarre in 5 Fallen.
Pettel) aber findet bei postencephalitischen Zustinden die Pupillen-
storungen in 73,7%,. Bei uns wichst die Zahl der Pupillenstérungen
bis auf 88,89/, (bei 16 von 18 Kranken), wofiir wir einerseits in der Sorg-
faltigkeit unserer Untersuchungen auf die Akkomodationsreaktion, an-
dererseits in der relativen Frischheit mancher unserer Fille eine Erkls-
rung finden.

Die erwahnten Untersuchungen wie auch eine Reihe von analogen
anderen haben vor allem den vor nicht langem formulierten Grundsatz -
(Weilers, Bumke u. a.), ,,daf auberhalb Lues nie eine Pupillenstarre
‘vorkommt*, vollkommen diskreditiert. Diese Behauptung schien be-
griindet zu sein bis zu der Zeit, wo die e. E. erschienen ist, und wo uns
die : Moglichkeit geschaffen wurde, dieselbe niher kennenzulernen.
Jetzt hat sie sich als unrichtig erwiesen, weil die Pupillenstarre bei e. E.
nicht so selten wahrzunehmen ist. Es sind auBerdem bei e. E. allerlei

1) Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 76, H. 14.
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andere Pupillenstérungen ebensooft (wenn nicht sogar &fter!) wie bei
Metalues und Lues zu sehen.

Dieser Umstand schafft, in Hinsicht auf das Bestehen einer er-
heblichen Zahl von Encephalitikern, ziemlich fithlbare Schwierigkeiten
bei der Differenzierung der e. E. von den luetischen und einer Reihe
anderer Krankheitsbilder. Es muB daher jetzt das Bestreben der Neu-
rologen auf das Studium der Pupillenreaktionen bei e. E. mit besonderem
Eifer gerichtet werden, zwecks Feststellung der Unterschiede ihrer
Stérungen, ihrer Natur nach, von den pupilliren Symptomen bei an-
deren Krankheiten. Und wir sehen, dafi das sorgfiltige Studium schon
heute fiir die Differenzierung nicht geringwertige Tatsachen lefert,
insofern als z. B. Argyll Robertson rectus, indem er pathoghomonisch fiir
Metalues ist, bei e. E.scheinbar gar nicht beobachtet wird; insofern,
als Argyll Robertson perversus, wahrend er bei Metalues absolut nicht
zu treffen ist, bei Encephalitikern fast in 709/, konstatierbar ist {den
pathognomonischen Symptomen der e. E. darf man ihn aber nicht an-
reihen, weil er schon a priori dort bestehen muf}, wo eine Akkomodations-
lahmung vorliegt, dabei aber jede Verinderung der Lichtreaktion der
Pupille fehlt, wie z. B. bei der postdiphtherischen Polyneuritis); insofern
als (wohl in recht seltenen Fillen) bei e. E. eine merkwiirdige Erschopf-
barkeit des Akkomodationsvermégens der Pupille nachzuweisen ist;
insofern als bei den KEncephalitikern eine eigenartige Wandelbarkeit
und Unbesténdigkeit der Lichtreaktion besteht, worauf von 4. West
phall) hingewiesen wurde. Dieser Autor hat bemerkt, dafl bei e. E.
bei einem und demselben Kranken fiir die Dauer einer und dersetben
Prifung die Reaktion auf Lichteinfall sich bald prompt bald trige ver-
hielt, bald negativ ausfiel, wobei bei einer Reihe von Kranken ein vor-
iibergehender Schwund der Reaktion mit Hilfe mancher Kunstgriffe
(wie z. B. durch ein Pressen auf die Fossa iliaca, hypnotische Suggestion
usw.) zu erreichen war. In bezug auf das erwihnte A. Westphalsche
Phénomen verfligen wir noch nicht iiber eigene Erfahrungen; einer
Bestétigung seiner Beobachtungen in der Literatur sind wir ebenso nichtb
begegnet. Dagegen haben wir beim Versuch, das wieder zu erzeugen,
was ihm gelungen war, einen Hinweis auf das MiBlingen gefunden,
wobei der nachpriifende Autor auf die Schwierigkeit der Untersuchungs-
technik hinweist und auf Grund seines MiBerfolges 4. Wesiphals Be-
hauptung nicht zu bestreiten wagt. Die Arbeit des letzten macht den-
noch einen so iiberzeugenden und erschipfenden Hindruck, daf ein Be-
stehen dieses Phinomens kaum zu bezweifeln ist. Wir sehen hiermit,
dafl uns das Studium der Pupillenstérungen bei e. E. eine Reihe von
Erscheinungen von auBlerordentlicher Originalitit schafft, wobei so-

1) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 68.
30*



434 E. Wenderowic:

wohl das Symptom 4. Westphals, als auch die von uns konstatierte
Erschopfbarkeit der Naheinstellungsverengerung der Gruppe jener
encephalitischen Storungen anzureihen sind, fir die wir den Sammel-
namen der ,,Varioreflexia® oder ,,Poikiloreflexia® vorschlagen mochten
und auf die wir in unseren nichstfolgenden Auseinandersetzungen noch
ausfithrlicher eingehen wollen.

Wenn wir nun den Zustand der Gesichtsmuskulatur ins Auge fassen,
so miissen wir vor allem bei den Encephalitikern eine gesteigerte Kon»
traktilitat der orbiculdaren Muskeln konstatieren, was in gleichem MalBe
den M. orbicularis palpebr., sowie den M. orbicul. oris anbetrifft,
dann auch die Kinnmuskulatur, insbesondere den M. levator menti, der
am Process. alveolaris maxillae seinen Anfang nimmt und sich in der
Haut des: Kinns verteilt. Diese Neigung zur Kontraktion ist beim
Perkutieren mit dem Hammer oder mit Finger eines beliebigen (wohl in
einer kleinen Minderzahl der Félle) Punktes des Gesichts und der be-
haarten Kopigegend, inklusiv die parietale uud occipitale Region, wahr-
zunehmen. Dabei erweist sich als eine Pradilektionsstelle fiir die Xon-
traktion des M. orbicul. palpebr. die Stirngegend bis an den Haarrand,
fir die Kontraktion der labialen und mentalen Muskulatur aber die
Gegend oberhalb der Oberlippe, woher bei der Mehrzahl der Falle die
Erscheinungen ausschlieBlich zu erzielen sind.

Die Kontraktion der Lippenmuskulatur beim Beklopfen der Ge-
gend oberhalb der Oberlippe wurde von Toulouse- Vurpas') notiert; es
ist mir aber leider nicht gelungen, seine Berichtung dariiber im Original
aufzufinden. Manchmal kann man auch im M. levator menti ein spon-
tanes, nicht durch Perkussionsschlige bedingtes, deutlich sichtbares
klonisches Zittern (bei 3 unserer Falle) beobachten ; mitunter kann dieses
Zittern auf optischem (nicht aber auf akustischem!) Wege hervorgerufen
werden, und zwar beim Annihern irgendeines Gegenstandes ans Auge,
z. B. eines Fingers. So eine Erscheinung haben wir bislang noch bei
keiner anderen Krankheitsform beobachtet und sind deswegen geneigt,
sie als pathognomonisch fiir e. E. anzusehen.

Weniger relief und originell sind freilich das Symptom ZToulouses
sowie das gesteigerte Kontraktionsvermdgen der orbicularen Muskulatur
der Augenlider, fiir deren Bezeichnung wir den Namen des ,fronto-
palpebralen Phinomens® vorlegen méchten. Weil eine Kontraktion der
orbiculiren Muskulatur der Augenlider bei einer Reihe von Kranken
nicht nur von der Stirngegend, sondern vom ganzen Fornix cranii hervor-
gerufen werden kann, darf man unseren Termin nicht fiir ganz passend
anerkennen, aber man muB sich wegen der Schwierigkeit der entsprechen-
den Wortbildung (Fornix cranii-palpebrae!) mit demselben geniigen.

1) Eine Hinweisung auf ihn haben wir im Lehrbuch Lewandowskys.
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Sowohl das Symptom ZToulouses als auch das frontopalpebrale
Phénomen, stellen keineswegs irgendetwas der e. H. ausschliefilich Zu-
kommendes dar und sind bei einer ganzen Reihe von anderen Krankheits-
formen zu treffen (z. B. nicht selten bei gemeinen Hemiplegikern bei
einer PyS.-Schidigung auf der Seite der Lahmung, bei allgemeinen Neu-
rosen usw.). Das frontopalpebrale Phanomen wird manchmal, schwach
angedeutet auch bei Gesunden, als eine Erscheinung physiologischer
Natur beobachtet; aber ihre Haufigkeit (fast Sténdigkeit!), Schirfe
und Ausdehnung (im Sinne der Méglichkeit, sie nicht nur von den ty-
pischen Pridilektionsstellen, sondern auch von anderen mehr von den
sich zusammenziehenden Muskeln entfernten Stellen aus zu bekommen)
lenken demnach unsere Aufmerksamkeit auf sich und nétigen uns,
sie den fiir e. E. charakteristischen Symptomen anzureihen., Was das
Symptom ZToulouses anlangt, so war dasselbe in 10 von unseren
18 Fillen sehr ausgiebig ausgeprigt, in 2 Féllen besonders stark (war
von der Scheitelgegend aus zu bekommen), in 3 Fallen trige und nur
in 3 Fiallen negativ; also von 18 Kranken fand es bei 15 statt, d. h.
in 83,39, und zeichnete sich dabei bei 12 von ihnen durch seine
Scharfe aus.

Was unser frontopalpebrales Symptom anlangt, so kann man
sagen, dafl, obwohl es auch schwach angedeutet nicht selten bei ver-
schiedenartigen Kranken vorkommt, manchmal sogar schwach ange-
deutet bei Gesunden beobachtet wird, wir nichts desto weniger, in
bezug auf jenes, bei e. E. vor allem von seiner auBerordentlichen Héufig-
keit {iberzeugt werden (wir haben es nur bei 11 unserer Kranken nach-
gepriift, weil andere 7 bereits unserer Beobachtung entkommen sind,
bevor wir dasselbe zu notieren angefangen haben; die Resultate ergaben
sich folgendermaBen: in 2 Fallen war es ausschlieBlich stark ausgeprigt,
war von der Parietal-, ja sogar von der Nackengegend aus zu bekommen,
in 5 lebhaft, bei einem mittelstark, bei 2 trige und bloB in einem Falle
negativ); es.zeichnet sich weiter bei e. E. durch Lebhaftigkeit und Stérke
der Kontraktion der Augenlider aus, wie auch dadurch, daB es leicht
von dem dicht an den Haarrand grenzenden Teil der Stirngegend und
bisweilen auch von beliebiger Stelle der behaarten Gegend des Kopfes
aus hervorzurufen ist; inzwischen, falls das Phinomen auBerhalb der
e. K. vorkommt, tritt es gréBtenteils nur beim Beklopfen des oberhalb
der Augenbrauen liegenden Teils der Stirngegend auf. Das Symptom
ist manchmal da stark ausgeprigt, wo Toulouse fehlt, doch bei erheb-
licher Mehrzahl der Fille sieht man sie mitbestehen.

In einer Reihe von Fillen findet, aufler dem gemeinen frontopal-
pebralen Phénomen, das gesteigerte Kontraktionsvermégen der orbi-
culidren Muskulatur der Augenlider seinen Ausdruck darin, daB auf op-
tischem Wege durch Annidhern eines Fingers des Arztes an das Auge
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des Kranken, ungeachtet der stark ausgedriickten Verseltenung des
Lidschlages, eine eigenartige Erscheinung zu bekommen war, die wir als
»»Blepharoklonusspasmus® bezeichnen mdéchten, und die darin besteht,
daB, ungeachtet aller Bestrebungen von seiten dieser Kranken, der sich
reaktiv entwickelnden Bewegung entgegenzukimpfen, bei ihnen beim
Nahebringen des Fingers ein heftiges, mehr oder weniger inniges An-
einandernahern der Augenlider erfolgt, sei es in Form eines gewissen
dauerhaften Zusammenkneifens, oder in Form der auf dem Fond dieses
tonischen Zusammenziehens der Augenlider auftretenden grobschligi-
gen klonischen Zuckungen. ‘

Ebenso war ein Blepharoklonusspasmus manchmal bei mehrmaligem
Beklopfen der Stirngegend oder des Kopfhaarteils zu bekommen, wobei
es sichtbar wurde, daf die durch rasch nacheinanderfolgende Schlige
verursachten Reize, indem sie sich summierten, das Symptom immer
mehr infensiv erzeugten. Wir hatten hier eigentlich ein sich kumulie-
rendes, wachsendes frontopalpebrales Phinomen. Der Blepharoklonus-
gpasmus trat sogar manchmal spontan auf, abgesehen von jedwelchen
bemerkbaren, unmittelbar an dem Organismus selbst angewandten oder
fernwirkenden exogenen Einfliissen.

Eine Steigerung der elementaren Gesichtsreflexe, ungeachtet des
Bestehens der n#chstiiberzihlten Hyperkontraktilititserscheinungen,
konnten wir bei unseren Kranken nicht ein einziges Mal nachweisen;
ebenso war das Chvosteksche Symptom nie zu beobachten, obwohl von
manchen Verfassern angegeben wird, es sei ihnen nicht selten gelungen,
das letzte bei e. E. zu sehen.
~ Die mangelnde Beweglichkeit der Gesichtsmuskeln (Hypo- und
Amimie) war bei unseren 18 Kranken in 9 Fallen zu konstatieren. Als
am meisten inert in bezug auf willkiirliches Innervieren erwies sich
die Stirnmuskulatur (sowohl M. frontalis als auch M. corrugator super-
cilii), wo es manchmal bis zur vollkommienen Akinese kam; demselben
am meisten untertan blieben die Kreismuskeln der Augenlider und des
Mundes.

Es fiel im allgemeinen der Maskenzustand des Gesichtes durch
seine Intensitit auf, die sich disproportional zu anderen Symptomen
des Parkinsonismus verhielt (so z. B. zur Rigiditét und Bradykinesie
in den Extremitéten) und die Starre der Gesichtsmuskulatur weit iiber-
ragte, die wir gewshnlich beim Morbus Parkinsoni verus zur Beobachtung
haben. Das Gesicht der Encephalitiker erinnerte weit mehr an die
,,JJebende Bildsiule, denn das Gesicht der an echter Parkinsonkrank-
heit Leidenden, was, neben dem verschiedenen Verhalten der Muskulatur
selbst, was zu einem gréBeren Immobilisieren derselben beim Parkio-
sonismus fithrt, teilweise im verschiedenartigen Verhalten des allge-
meinen psychischen Tonus bei diesen und bei jenen eine Erklarung findet:



Zur Symptomatologie und Diagnostik der epidemischen Encephalitis. 437

beim Parkinsonismus haben wir fiir gewéhnlich eine auffillige allge-
meine psychische Hypotonie, dagegen bei echten Parkinsonikern, wenn
auch Storungen des allgemeinen Nerventonus stattfinden, so geschieht
das meistenteils in der Richtung seiner Steigerung und Uberanspannung,
nicht aber einer Erschlaffung.

Die Affektionsbewegungen, zum mindesten jedenfalls das Lachen,
wohl oft ebenso verlangsamt und abgeschwicht, gelangen jedoch un-
seren Kranken verhiltnisméBig besser und leichter als die will-
kiirlichen.

Auffallend war die hiufige Asymmetrie der unteren Gesichtshilfte
und die oft bestehende Ungleichheit des Grades des willkiirlichen Inner-
vierens der sich hier befindenden Muskeln der beiden Seiten. Bei
9 unserer Kranken, d. h. in der Hilfte aller Fille, konnte man von einer
deutlichen einseitigen Muskelparese der unteren Gesichtshilfte sprechen,
ohne aber imstande zu sein, sich ihren Entstehungsmechanismus klar
darzustellen ; dabei nahm sie in 5 Fillen rechts, in 4 anderen links ihren
Platz. Diese Parese, nicht selten scharf ausgeprégt, zeichnet sich
durch eine nicht besondere Stindigkeit aus, residuiert aber gele-
gentlich in einer gar zu groben Form. Sie ist, unserer Einsicht nach,
von hervorragendem differentialdiagnostischen Wert in bezug auf
Morbus Parkinsoni verus, bei dem sie gesetzmafBig nicht zu beob- -
achten ist. ,

Es war nicht selten bei unseren Kranken ein grobschlagiges Zittern
in den willkiirlich kontraktierten Gesichts- und Zungenmuskeln nach-
weisbar. Dieser Tremor beschrénkte sich nicht immer auf den . von
Kranken eben innervierten Muskel, sondern war nicht selten auch in
den angrenzenden und naheliegenden Muskeln in Form eines sozusagen
»Syntremors® wahrzunehmen.

Manchmal konnte man in der Gesichtsmuskulatur auch eine rasch
auftretende Erschipfbarkeit bestimmter Willkiirbewegungen beobach-
ten, so sah man z. B. nach 3—4mal nacheinander ausgefiihrtem Empor-
ziehen der Augenbrauen und Stirnrunzeln die Stirnmuskulatur, die fiir
das erste Mal diese zwei Bewegungen ziemlich befriedigend vollfiihrt
hat, ganz absterben. Womit man hier zu tun hat, ob es sich um eine
AuBerung der Apokamnose handelt, die sich mehr oder minder derje-
nigen annéhert, die wir bei Myasthenia gravis pseudoparalytica beob-
achten, oder um irgendeine sich rasch entwickelnde Hemmung usw.,
ist man derzeit noch nicht imstande zu entscheiden.

Da wir nun auf die Besprechung der sogenannten extrapyramidalen
Bewegungsstorungen in den Extremititen iibergehen, die ebenfalls
einen der allerwichtigsten der symptomatischen Bestandteile des ence-
phalitischen Prozesses darstellen, so miissen wir vor allem darauf halt-
machen, was wir bezliglich eines der Bestandteile dieses Symptomen-
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komplexes, némlich der Parese der 5. Ordnung?!) zur Beobachtung
bekommen haben (unter Paresen der ersten 4 Ordnungen verstehen
wir die funktionelle, protoneurcne, pyramidale und cerebellire). Wir
glauben, auf Grund unserer Beobachtungen, an dieser Stelle iiber die
extrapyramidale Parese zu sprechen in einem ebenso groBen MaBe
berechtigt zu sein, als wir es bei anderen Krankheiten z. B. von einer
cerebelliiren zu sprechen sind. Sie erreicht zwar offensichtlich, ebenso
wie die cerebellire, nie den Grad einer vollen Lahmung — zeigt sich
immer als relativ, und nicht als absolut —, aber die Kraftabnahme in
den Extremititen tritt beim Vergleich mit anderen Bewegungssymp-
tomen (Rigor, Bradykinesie, Oligokinesie usw.) manchmal so stark
hervor, dafl diese Parese deutlich vor unseren Augen steht als eine
primdre Brscheinung, die nicht sekundédr von irgendeiner mitbeste-
henden Schidigung des Motilitdtsapparates dieser oder jenmer Hxtre-
mitét bedingt wird. So haben wir eine Kranke, die mit ihrer rechten
Hand nur 15 Pfund am Dynamometer preBt, indessen aber, auBler einer
unbedeutenden Rigiditit in den zentralen Abschnitten der Extremitit
und einer Abschwichung der Sehnenreflexe, keine anderen Motilitéts-
stérungen zeigt (im Besonderen entspricht die Geschwindigkeit des ab-
wechselnden Beugens und Streckens der Finger bei ihr der Zahl von
" 55 Bewegungen fiir die Dauer von 0,25 Min., d. h. ist vollkommmen nor-
mal?),

Bei der Mehrzahl unserer Félle mit extrapyramidalen Bewegungs-
storungen begrenzte sich die Parese der Oberextremititen mit dem
Grad, wo es ihnen 25-—50 Pfund am Dynamometer auszupressen gelang.
Wenn aber einerseits, wie schon gesagt, in manchen Fillen die Parese
stark tiber andere Bewegungsstorungen pravalierte, so fehlte sie anderer-
seits beinahe vollkommen oder vielleicht auch ginzlich beim gleich-
zeitigen Bestehen ziemlich erheblicher, sie fiir gewoéhnlich mitbeglei-
tender anderer Motilitdtsstérungen (wir hatten 2 solche Kranke zur Ver-
figung). Demnach scheint sie, indem sie einerseits manchmal an und
fiir sich isoliert von anderen Bewegungsstérungen auftritt, anderer-
seits keine conditio sine qua non in dem Krankheitsbilde einer extra-
pyramidalen Bewegungsstérung darzustellen, was Economo?) sogar fiir
charakteristich meint fiir eine Schidigung des Corpus striatum bei
Wilsons Krankheit, wo wir, seinen Worten gemafl, nur Rigor ohne
Parese vorhaben, — obwohl wir hinreichend iiberzeugende Fille den-

1) Warum Isserlin (Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 74, H. 5—6) es nicht fiir
méglich findet sie in die Gruppe der extrapyramidalen Storungen einzureihen
und sogar bereit ist, sie in einen Zusammenhang mit emer PyS.-Lasion zu stellen,
bleibt fiir uns unbegreiflich.

%) Mann® L.: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 71.

3) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 48, H. 3—5.
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noch nicht gesehen haben; wir kénnen derentwegen vorlédufic nur
daran festhalten, dafl bei diesen Kranken des dfferen keine Proportio-
nalitdt im Grade der Parese und der sonstigen Bewegungsstérungen
besteht.

Was die pathologischen Fulireflexe anlangt, so sahen wir sie vor
allem bislang entweder auf der Héhe der e. E., oder im wohl mitunter
langdauernden Rekonvaleszenzstadium, in den postencephalitischen,
sensu strictiori, Stadien haben wir sie noch nicht beobachtet (wenn wir
auch zu wenig solcher Kranken gehabt haben). Besonders auffallend
war hier die Haufigkeit des Oppenheimschen Phénomens (von 18 unserer
Kranken bei 8, d. h.in 44,49/) neben dem relativ seltenen Bestehen
des Babinskischen Reflexes [in 3 Fallen oder 16,6%/,1)] und vollkomme-
nem Fehlen des Dorsalzehenreflexes. Bei 7 Kranken trat das Oppen-
heimsche Phinomen ganz deutlich auf, und war bei einem schwach an-
gedeutet ; bei 4 bestand es doppelseitig. Bei 3 Kranken konnte man eine
merkwiirdige Erscheinung seiner Kontralateralitdit wahrnehmen, die
bei 2 von ihnen darin ihren Ausdruck fand, dafB der Reflex ebenso bei
der Reizung des gleichnamigen Unterschenkels (auf dem der direkte
Reflex fehlte) hervorzurufen war, bei einem aber darin, dafl er, ohne
auf der entsprechenden Seite zu erscheinen, nur von der entgegen-
gesetzten Seite aus (auf der auch ein direkter Reflex da war) zu bekom-
men war.

Das Babinskische Phénomen war in 2 Fallen charakteristisch
(hier hatte man, es sei eben erwidhnt, auch FufB- und Patellarklonus,
die tiberhaupt nur bei 3 unserer Kranken beobachtet wurden) und bei
einem atypisch. Welche sind denn die Bewegungsbahnen, auf deren
Schidigung man die Entstehung dieser Fufiphénomene zurtickbringen
kann? Diese seit langem geldste Frage mul bei e. E. wiederum hervor-
gehoben werden. Sie sind natiirlich aller Wahrscheinlichkeit nach der
sich beimengenden Affektion des Pyramidensystems zuzuschreiben, wie
es auch alle Autoren annehmen. Wir sind bereit, uns ihnen anzuschlieBen
betretfs aller Fullphénomene, mit Ausnahme des Oppenheimschen Re-
flexes, in bezug auf den wir uns immer noch vom Zweifeln nicht ganz
befreien kénnen. Dort, wo wir ihn gleichzeitig mit dem Babinskischen
Reflex und Kloni haben (in 2 unserer Fille) ist es natiirlich als ein Pyra-
midensymptom zu deuten; aber dort, wo es mit iiberraschender Haufig-
keit {obwohl iiberhaupt bei PyS.-Lisionen das Babinskische Phinomen
sich als ein sténdigeres und haufigeres Symptom erweist) nebst eigen-
artigen Kontralateralitétserscheinungen sich uns, isoliert von allen
anderen Pyramidensymptomen, darstellt auf dem Fond von einem
extrapyramidalen Symptomenkomplex, dort taucht uns naturgemiB

1) Nach Stern findet man das Babinskische Phinomen bei diesen Kranken in
8—109.



440 . E. Wenderowic:

die Frage auf, ob es nicht auch in diesen Fillen das Symptom eines
extrapyramidalen, aber nicht eines pyramidalen Leidens darstells. Wir
sind natiirlich jetzt noch nicht imstande, etwas in dieser Hinsicht zu
behaupten, diese Vermutung aber scheint uns hinreichend begriindet.
Sie darf nicht das erschiittern, was schon zu einem der festen Dogmaten
der Neurologie geworden ist, fithrt uns aber zu der Annahme, daf das
Oppenheimsche Symptom ein Merkmal nicht bloB einer PyS. Storung
sein kann.

Was ist aber als charakteristisch fiir diese extrapyramidale Bewe-
gungsstorung anzusehen aufler der Parese und vielleicht auch des
Oppenheimschen Phinomens, die wir eben erwihnt haben, auBer dem
Rigor, der Bradykinesie, der Oligokinesie, des Tremors, auf die wir ein-
zugehen keine Absicht haben?

Vor allem das Verhalten der tendindsen und periostalen Reflexe,
das bisher meines Wissens in der Literatur noch nicht hervorgehoben
und verwertet wurde. Wenn bei dem echten Morbus Parkinsoni die
Sehnenreflexe sich als quasi gesfeigertl) erweisen, wenn Economo 2) fir
die Wilsonsche Krankheit ,,eine Hypertonie ohne Reflexsteigerung® fur
eigen anerkennt, so miissen wir fiir die extrapyramidale Bewegungs-
stérung, die sich bei e. B. entwickelt, auf Grund unserer Beobachtungen
entschieden und sicher vor allem die Hyporeflexie®) und dann denjenigen
Zustand der Reflexe fiir charakteristisch anerkennen, fiir den wir den
Namen ,,der tendindsen und periostalen Varioreflexie’ (oder kurz einer
y,Bathyvarioreflexia®) vorlegen mdochten.

Was die Hyporeflexie anbetrifft, so ist sie besonders in den hemi-
plegischen und diplegischen Fallen iiberzeugend. So hat man.in den
Fillen, wo die extrapyramidale Bewegungsstérung ntr auf einer Kérper-
seite besteht, einen spastischen Zustand der Muskulatur derselben Seite,
und daneben erweisen sich in einem erheblichen Bruchteil der Fille
dieSehnen- und Periosteumreflexe niedriger denn auf der gesunden Seite;
wenn uns eine doppelseitige extrapyramidale Stérung vorlag, so stellten
sich diese Reflexe auf der mehr beeintrichtigten Seite trager als auf
der weniger affektierten dar. Diese Herabsetzung ist fiir gewdthnlich
sehr erheblich und nahm bei einer unserer Kranken immer mehr zu bis
an den Grad, da sie zu einer vollkommenen Areflexie wurde; bei einer
anderen ist sie so stark ausgeprigt, dall man bei ihr eine ganze Reihe

1) Oppenheim : Lehrbuch £, d. Nervenkr. Lewy konnte jedoch bei seinen 86 K ran-
ken nur in 14 Fillen eine Reflexsteigerung notieren (Die Lehre vom Tonus. und
der Bewegung. Berlin 1923).

2) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 1918, |

%) Es wird dadurch keinesfalls die Wahrhaftigkeit des Faktes bestritten, daB
in einem beschrinkten Bruchteil der Fille von Parkinsonismus (Stern hndet es
in 209/} die tiefen Reflexe sich gesteigert zeigen.
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von Reflexen nur mit Hilfe von Jendrassiks Kunstgriff auslosen kann.
Diese Hyporeflexie ist keineswegs mit einem Hemmen und Maskieren
durch die Rigiditat zu erkliren, da sie einerseits auch in den Fallen be-
merkt wird, wo die Rigiditéat nur geringtiigig ist, oder wo sie vollkommen
fehlt; ist dann andererseits nicht in Fallen zu beobachten, die einen gro-
Beren Rigor zeigen, als der bei unseren Kranken vorhanden war. Es
scheint ganz unmdéglich zu sein, sie mit einer Stérung des priméren
Reflexbogens zu erkldren, wie es Stern zu machen versucht, indem er
sie in einen Zasammenhang mit der hydrostatischen Drucksteigerung
im Wirbelkanal, mit einer Wurzelinfiltration, mit intraspinalen Lisionen
stellt. Dagegen sprechen entschieden die Fille des Hemiparkinsonismus
mit einer Hyporeflexie nur auf der affektierten Seite. In einer erdriik-
kenden Mehrzahl der Fille ist diese Hyporeflexie ein direkies und un-
mittelbares Symptom der extrapyramidalen Bewegungsstérung, wie
etwa bei einer cerebelliren Parese. Von 18 unserer Kranken boten
14 Symptome einer Abschwachung oder sogar (2 Fille) eines Fehlens
der Reflexe!) dar, wobei sich diese Hyporeflexie manchmal fiber alle
Reflexe ausdehnte, manchmal sich nur auf einige beschrénkte, sich
groftenteils mit Parkinsonismus vereinigte, mitunter aber auch ohne
denselben bestand.

Bei 9 von diesen 14 Kranken (8 von ihnen zeigten den Parkin-
sonismus diesen oder jenen Grades, und nur einer war ganz frei von
Symptomen desselben) hatten wir bei der Nachpriifung der Reflexe auch
die Erscheinungen der vorerwihnten Varioreflexie zu beobachten.
Die letzte bestand hauptséchlich darin, dafl wir beim Priifen eines jeden
im Einzelnen der Sehnen- und periostalen Reflexe, im Laufe einer und
derselben Priifung, beim Beklopfen jedesmal einen Kontraktionseffekt
erhielten, der sich an Aufschwung und Intensitdt vom voriibergehenden
mehr oder weniger unterschied ; beim Perkutieren, sagen wir der rechten
Achillessehne, bekamen wir wm Laufe einer und derselben ununterbroche-
nen Priifung bei einem Schlage sogar keine Zuckung des FufBles, bei
einem anderen hatten wir eine ziemlich ausgiebige, bei dem n#chst-
folgenden eine trige, auf eine gar bunte Weise und in einer geseta-
losesten Ordung. Eine Wertschitzung des Zustandes solcher Reflexe
von dem Standpunkte der bislang in der Neurologie anerkannten Kri-
terien schien deshalb duBerst erschwert zu sein, weil jeder von ihnen bei
einem langdauernden Nachpriifen beinahe allen MafBstiben auf einmal

1) Auf die Moglichkeit einer Areflexie bei Paralysis agitans witd von Lewy
in seiner Monographie iiber Morbus Parkinsoni hingewiesen; bei den Kranken
dieses Autors fehlten die PatR. in /5 der Fille, die AchillR. in 1/, gelegentlich
sogar da, wo man in den FilBen nicht einen geringsten Rigor beobachtete (Tremo-
paralysis tabioformis). Wertheim-Salomonson ist geneigt, diese Erscheinung als
eine Komplikation mit Tabes dorsalis zu erkliren.
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palite, im allgemeinen aber eine ausgesprochene Tendenz zur Schwichung
aufweisend und als lebhaft oder gesteigert nur in Form einer recht sel-
tenen Ausnahme auftretend.

Eine eigenartige Erscheinung dieser tendindsen und periostalen
Varioreflexie waren, unseren Beobachtungen gemif, einerseits die ini-
tiale Inertion des Reflexes, andererseits seine allmihliche Erschopf-
barkeit (vielleicht infolge einer zunehmenden Hemmung). Die Inertion
fand ihren Auvsdruck darin, daB3 der Reflex das eine Mal z. B. beim
fiinften bis sechsten Schlage zu erhalten war, wonach er im weiteren bei
jedem Versuch ihn anzurufen jedesmal zum Vorschein kam; nach einer
kurzdauernden Pause in seinem Hervorrufen wies er aber aufs neue
dieselbe Schwerfalligkeit auf. Man mufBte ihn jedesmal sozusagen aus-
einanderriitteln.

Die Erscheinungen der Erschopfbarkeit stellten etwas den Erschei-
nungen der Inertion Entgegengesetztes dar; so z.B. sank bei einem
héufigen Perkutieren der Patellarsehne der Reflex im Laufe einer mehr
oder weniger grolen Reihe der rasch aufeinanderfolgenden Hammer-
schlige immer mehr und mehr herab, bis er im weiteren fiir eine kurz.-
dauernde Zeit gar nicht zu bekommen war. Es erinnerte dufBerlich
einigermallen daran, was uns in Hinsicht auf die Akkomodationsreaktion
der Pupille zur Beobachtung gelangte, wo dieselbe, nachdem sie einige
Male zum Vorschein gekommen, im weiteren nicht mehr zu bekommen
war. Der Zustand der Sehnen und Periosteumreflexe shnelte im all-
gemeinen aufs duberste dem Zustand der Pupillenreaktion, wie er bei
e. E, von A. Westphal beschrieben wurde. Dort und hier ein sténdiges
Schwanken bald in der Richtung des Fehlens, bald der Lebhaftigkeit —
kurz gesagt ,,Variabilitit. Wir halten diese Wandelbarkeit fiir duferst
charakteristisch fiir e. E. und bei dieser fiir weit generalisiert und stehen
entschieden darauf fest, daf jeder Forscher bei bloff geringer Eindring-
lichkeit und Geduld sich in bezug auf die tiefen Extremitétsreflexe von
ihrem widerspruchslosen Bestehen iiberzeugen kannt).

Der Umstand, daB diese Variabilitit, die wir in bezug auf die
Sehnen- und periostalen Reflexe (teilweise auch auf die Akkomodations-
reaktion der Pupille) feststellen, bereits von A. Westphal hinsichtlich
der Pupillenlichtreaktion konstatiert wurde, kann natiirlich keines-
wegs als ein zufalliges Zusammentreffen angesehen werden. Tatséchlich
eine und dieselbe exquisite Erscheinung, und zwar eine Wandelbarkeit
der elementaren Reflexe erwies sich von A4, Wesiphal und von uns nur

1) Man findet schon in der Literatur vorldufige Hinweise auf rasche (im Laufe
der Tage!) Versinderungen der Reflexbeschaffenheit bei e. E., vig. Sarbs: Dtsch.
Zeitschr. f. Nervenheilk. 74, H, 5—6, S. 308—309. Wir halten sie fiir ein Re-
gistrieren unserer Varioreflexie, jedoch ohne eine gebiithrende Wertschitzung
der oberflachlich aufgegriffenen Krscheinung.
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an verschiedenen Stellen, an Reflexen verschiedenartiger Kategorien
als festgestellt; prinzipiell aber, wenn man von dem fiir e. E. gemein-
pathologischen Grundstandpunkte ausgeht, stellen sie den Ausdruck
nur eines und desselben Qrundmerkmals der Krankheit, und zwar der
Waondelbarkeit der Zustinde dar, die ihr tatsichlich auBerordentlich
eigen ist (besonders aber dem Parkinsonismus), sowohl in Riicksicht auf
die Elementarreflexe als auch auf kompliziertere Funktionen.

Denn in der Tat, wenn einer und derselbe Kranke bald seine er-
starrten Glieder kaum bewegt, bald aber erfolgreich an einem Ballspiel
teilnimmt [Pefie')]; bald kaum seine versteinerten Beine auseinander-
stellt, bald herumtanzt oder impulsiv mit einer ungestiimen Lebhaftig-
keit hinlduft (einer unserer Kranken mit Parkinsonismus als Folge eines
Kampfgeratsprunges); bald entweder gar nicht auf die Fragen antwortet,
oder nach einer langdauernden Pause ein paar Worte von sich heraus-
preBt, bald auf eine meist lebhafte und ausdrucksvolle Weise Gedichte
vorliest (eine unserer Kranken im postencephalitischen Zustande), —
mit was anderem haben wir hier zu tun, wenn nicht mit derselben
Variabilitit, die sich aber auf Funktionen ausdehnt, die unvergleichlich
komplizierter sind, denn irgendein elementarer Reflex. —

Alle diese Variabilititserscheinungen, die auf eine gar bunte und
weitgehende Weise hervortreten, diese voriibergehende Inertion, diese
Erschopfbarkeit der Funktionen, verséhnen sich schwer mit der Annahme,
daB die Grundursache fiir die Entstehung etwa eines postencephali-
tischen Parkinsonismus sich in einem Funktionsausfall irgendeines ana-
tomischen Nervenapparates birgt, der zur Regulierung unserer Be-
wegungen in irgendeiner Beziehung steht.

Wenn sie zerstdrt sind, wie kann dann ein Subjekt, das allerschwerste
Motilitatsstorungen aufweist, sich auf einmal, wenn auch fiir eine kurze
Zeit, von diesen ganz befreien? Wiirden diese Stérungen von einer
Zertriimmerung der anatomischen Apparate abhiingen, es wire wahr-
scheinlich unmdéglich, daB komplizierte Bewegungsfunktionen sich selbst
fiir die kiirzeste Zeitdauer wiederherstellen kénnten.

Die zurzeit herrschenden Erklarungen der parkinsonschen Zusténde
[Wilson?), Anton, Kleist, O. u. O. Vogt, Foerster, Lewy, Stertz u. a.]
gehen von den Aufklirungsversuchen der Athetose und der Chorea
und hauptsichlich der Wilsonschen Krankheit aus, bei denen viel-
fach allergrébste destruktive Prozesse im Nucleus lenticularis konsta-
tiert wurden. Wir stehen den im Resultate dessen aufgebauten ,,palli-
dar-striiren Theorien* sehr bedachtsam entgegen, vor allem weil uns
mehrfach die Gelegenheit vorlag, bei den Autopsien allerschwerste beider-

‘seitige Zerstorungen des Putamens durch die Herdprozesse (Extravasate,

%) Progressive lenticular degeneration, a familiar nervous diseas ete. 1912.
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Erweichungen) zu sehen, ohne einen Parkinsonsymptomenkomplex
nicht etwa in einem rudimentéiren Zustande gehabt zu haben.

Weiter, bei Wilsonscher Krankheit, die eine toxzische Atiologie hat,
kann man keineswegs sicher sein, dafl anatomische Veranderungen sich nur
auf Linsenkerne beschrénken, und nicht eine ganze Reihe anderer grauen
Ganglien mitergreifen (was bereits durch histologische Priifungen in
Riicksicht auf die subthalamische Region bestitigt wird); wenn auch
die Veréinderungen am deutlichsten ausgesprochen sind im Nucleus
lenticul,, es postuliert noch gar nicht ein Lokalisieren des parkinsonschen
Symptomenkomplexes ndmlich im letzien, weil dieser ebenso, wie Morbus
Parkinsoni selbst, durch wenig ins Auge springende, sogar mitunter
histologisch ganz schwer verfolghare anatomische Verdnderungen in
anderen grauen Gebilden bedingt werden kann [so z. B. Tretiakoff
und Foiz'), Goldstein?), Klarfeld®) binden, unserer Meinung nach, aus
mehr soliden Griinden, als die Anhéinger der lenticuliren Theorie, den
parkinsonschen Symptomenkomplex mit Veridnderungen in Substantia
nigra, mit der sich in ihr entwickelnden Zellendegeneration und einer
Wucherung der faserigen Glia zusammen?].

Es sind endlich grobe anatomische Verinderungen fiir den par-
kinsonschen Symptomenkomplex dermafBen uneigentiimlich, das Morbus
Parkinsonii bisher noch in manchen neurologischen Handbiichern in
der Abteilung der allgemeiner Neurosen beschrieben wird, ungeachtet
der zahlreichen Nachsuchungen eines materiellen Substrates.

Wir nehmen allerdings den parkinsonschen Symptomenkomplex
fiir einen Ausdruck einer organischen Lésion des Zentralnervensystems
an, glauben aber, daB die ihn bedingten histologischen Verinderungen
von einer mehr oder weniger delikaten histologischen Natur sein miissen,
wobei sie nicht so viel zu einer Vernichtung der anatomischen Elemente
und einem Ausfall der Funktionen fithren, als eher zu einem Irritieren
dieser und jener,

Was fiir ein anatomisches Substrat nimmt denn an der Irritation der
entsprechenden Motilitdtsapparate teil, und wo befinden sich die letzten ?

Wenn man in Hinsicht darauf den Umstand ins Auge faBt, da8
die meist hervorragende tektonische AuBerung der e. E.in allen ihren
Stadien (etwa mit Ausnahme des akuten) eine Gliawucherung dar-
stellt, so wire es am einfachsten anzunehmen, daB die Reizung der
entsprechenden parenchymatdsen Apparate von der entweder im wei-

1} Rev. neurol. 87. :

2) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 76, H. 5. :

2) Dieser Autor hat in 2 von 4 Fillen von Parkinsonismus den Linsenkern
ganz unveréndert gefunden; besonders befallen erwies sich Substantia nigra.

4) Die letzterwilmte tektonische Stérung wurde von Fiinjgeld bei Paralysis
agitans vera nur in Substanta nigra bemerkt (Zeitschr. {. d. ges. Neurol. u. Psychi-
“atrie 81, 203).
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teren proliferierenden oder sich allmihlich vergrébernden Glia verur-
sacht wird. Bei solcher Annahme wird auch die spitere metencepha-
litische Entwicklung des Parkinsonismus mehr oder weniger klar.
Auf die Frage, was fiir anatomische Apparate bei Parkinsonismus ge-
reizt werden, konnen wir natirlich keine bestimmte Antwort geben,
glauben aber, daf} es die des Hirnstamms sind, die sich in der Nahe von
den Qculomotoriuskernen befinden, die beinahe konstant bei e. E. leiden
(Nucleus ruber, Substantia nigra, Corpus subthalamicum usw.). Warum
tinden wir dann aber bei einer Schidigung dieser Gebiete durch Herd-
prozesse keinen parkinsonschen Symptomenkomplex? Wir glauben —
deswegen, weil sie zu grob und destruktiv sind und zu einem Funktions-
ausfall fithren; fir die Entwickiung eines Parkinsonzustandes ist in-
zwischen ein feiner, diffuser, sich allm#hlich entwickelnder, irritierender
materieller Prozel3 erforderlich.

. In Zusammenhang mit allen oben angefiihrten Erwégungen haben
gich uns fir die Deutung des parkinsonschen Symptomenkomplexes
eigene Vermutungen ausgebildet, die sich darin ausgegossen haben,
was wir uns eine ,,Theorie der itberméafigen inneren Hemmung® zu
nennen erlaubt haben.

Als ein Grundausgangspunkt dafiir diente uns Stetschenoffs klas-
sischer Versuch der Reizung der Gebietes des Corporum quadrigeminorum
mit einem Kochsalzkrystall bei dem Frosch, oder des Thalamus opti-
cus, oder aber des vorderen Abschnittes der Medulla oblongata. Wie
bekannt, zieht das Tier, ohne diese Reizung mit Kochsalz, sein
Hinterpfotchen aus der Essigsdurelosung, vollfithrt das aber nicht
bei Anwendung der letzten. Diese Beobachtung gab Sietschenoff das
Recht, von der Mdglichkeit einer Aufhebung der Spinalreflexe durch
afferente Einfliisse von seiten des Grofhirns zu sprechen; dabei halt er
aber sichtbar fiir besser, auf eine ndhere Aufklérung dieser Aufhebung nicht
einzugehen. Es scheint uns, dafl in der Gegenwart schon manche Griinde
dafiir zur Verfligung stehen, die diese Hinderung niher als einen Zu-
stand dbermdfBiger innerer Hemmung zv. qualifizieren erlauben. So vor
allem die Nachforschungen aus dem Laboratorium J. P. Pavloffs haben
-es fiir die Bedingungsreflexe festgestellt, daB eine abwechselnde Sperrung
und Freilésung derselben eine von den bedeutungsvollsten und ausge-
breitetsten Funktionen des Zentralnervensystems darstellt. Aulerdem
iiberzeugt uns die alltdgliche Beobachtung davon, daB wir iber die
weitesten Moglichkeiten verfiigen, sowohl die elementaren als auch die
komplizierteren Funktionen unseres Orgaaismus zu hemmen (z. B.
Husten, Niesen, Urindrang, die kompliziertesten Seelenbewegungen
usw.), wobei wir das teils mittels bewuBter Willensanstrengungen, teils
‘unabhéngig von diesen automatisch vollzichen (z. B. halten wir den
Urindrang im Schlafe zuriick), Wenn nun in bezug auf die Bedingungs-
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reflexe eine Lokalisation ihrer Hemmung in riumlich genau begrenzte
anatomische Herde unzuléissig ist, so konnte sich denn fiir die Hemmung
der unbedingten, philogenetisch alten, automatisierten Reflexe ein be-
stimmbes anatomisches Substrat in Form dieses oder jenes grauen
Kernes ausgesondert haben.

Wie dem auch sei, fiir uns am wesentlichsten scheint nun die Lé-
sung der Frage, ob der parkinsonsche Symptomenkomplex sich als er-
klarbar darstellt von dem Standpunkte der Stérung und des Schwankens
der hemmenden Einfliisse, die auf irgendeine Weise im oberen Abschnitte
des Hirnstamms vertreten sind, die vorzugsweise in ihrer Hyperfunktion
(iiberméfiger Hemmung) zum Ausdruck kommen.

Wenn wir mit solcher vorgefaBten Konzeption an die Wertschiitzung
einzelner Symptome des Parkinsonismus herantreten, so iiberzeugen
wir uns, daB ein jedes von ihnen im einzelnen ziemlich leicht in den
Rahmen einer solchen Deutung hineinpaBt. Denn in der Tat kénnen
mit einer iiberfliissigen inneren Hemmung erklirt werden:

1. Die Langsamkeit und Unmdéglichkeit der willkiirlichen Bewe-
gungen (motorische Riickenmarkszellen erweisen sich gehemnmt und des-
halb inert gegen die entlang PyS. ihnen zustrémenden Innervations-
impulse). ‘

2. Die reine (ohne Rigiditét) assoziative Oligokinesie, z. B. der
Mangel an Bewegungen in den Hénden wihrend des Ganges (ein ge-
hemmter Zustand entweder der erwihnten Riickenmarkszellen oder
der automatisierten synkinetischen Mechanisme selbst).

3. Tendindse, periostale und pupillire Hypo- und Varioreflexie
(wenn die Riickenmarkszelle gehemmt ist, so versteht es sich von selbst,
daB sie nicht mehr so lebhaft reagieren und mit einem hinreichenden
Zusammenziehen des Muskels auf periphere Reize antworten wird;
wenn. dieselbe, oder eine Zelle des Oculomotoriuskernes, oder aber eine
sympathische Ganglienzelle gehemmt wird, und der Grad der Hemmung
fortwahrend wechselt, was ja woh! begreiflich ist beim Zugeben eines
srritativen Prozesses, so werden wir eine Varioreflexie haben),

4. Eine Parese mit einer grofitenteils ruckartigen Kraftentwicklung
(eineInertion gegen denImpuls, der auf dem Wege von PyS3. geleitet wird).

5. AuBerste Schwankungen in den komplizierten Bewegungsakten
(Lokomotion, Sprache usw.) bei einem jeden Kranken im einzelnen
fein zeitliches Aufhéren der iibermiBigen inneren Hinderung dank
diesen oder jenen uns unbekannten Ursachenl)]. Den Versuch Siauf-

1) Man kann freilich von dem Standpuunkte der itberméafigen inneren Hem-
mung auch die Bradypsychie dieser Kranken sowie ihre Sommnolenzzustinde er-
klsren, man wiirde aber hier dermafien komplizierte und unklare Funktionen zu
berithren haben, dal wir es fiir richtiger halten, auf ein Aussprechen irgendwelcher
bestimmter Urteile derentwegen zu verzichten.
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fenbergs, diese voriibergehende Riickkehr komplizierter Funktionen mit
einer vikariierenden Einwirkung des Frontallappens zu erkldren, halten
wir fiir absolut unbefriedigend, indem wir iiberhaupt glauben, dal die
Mehrzahl der Substitutionstheorien blof eine Vermeidung der Erkli-
rungen bedeuten, die unserem logischen Gefiihl eine gewisse Genugtuung
bringt, den forschenden Gedanken aber totwiirgt.

Es bleiben demnach von den kardinalen Symptomen des Parkin-
sonismus von diesem Standpunkte aus nur noch Rigor und Tremor
unbesprochen. Hinsichtlich des ersten mufl man zugeben, daB bei e. E.
auBer einer inneren Hemmung auf die Zelle des motorischen Proto-
neurons des Ofteren auch noch eine hyperfonisierende Einwirkung aus-
geiibt wird. Ob ihr diese vom Anfang bis zum Ende auf dem Wege von
denselben anatomischen Bahnen zustromt, die eben bei der Zuleitung
der hemmenden Wirkung in Anspruch kommen, ist schwer mit voller
Sicherheit zu entscheiden; im rubro-spinalen Abschnitte dieser Bahn
dienen vielleicht gemeinsame Neurone beiden Endzielen, aber héher
bestehen schon, aller Wahrscheinlichkeit nach, fiir die Fortleitung dieser
und jener Einflisse abgesonderte Apparate, worauf man auf Grund
dessen schliefien kann, daB in der Klinik Kranke mit einer stark gehemm-
ten Extremitit zur Beobachtung treten, ohne aber eine geringste Rigi-
ditét aufzuweisen. Was aber das Zittern anlangt, so halte ich an der
Meinung fest, dafl es bislang noch unserer physiologischen Analyse so
gut wie gar nicht zuganglich ist (Striimpell, Stertz u. a. erkliren es als
ein Schwanken des Muskeltonus, was beim Bestehen eines irritativen
Prozesses leicht denkbar ist). DaBl wir beim Parkinsonismus mit einem
prinzipiell drritativen Prozesse zu tun haben [wie es auch Striimpelll),
wenigstens hinsichtlich eines Teiles von Symptomen, meint], nicht aber
im geringen mit einem, der sich auf einen Ausfall irgendeiner bewegungs-
regulierenden Funktion griindet, wie es dis Mehrzahl der Autoren an-
nimmt [neben den obenerwihnten noch H. Deutsch, Mann?)], das
findet, nach meiner Meinung, einen Beweis noch darin, daB bei den
Kranken, die an Parkinsonismus leiden, nicht selten rhythmische ste-
reotype Krampfe zu beobachten sind, bald scharf begrenzte (Bauch-
muskeln, Augenmuskeln usw.) bald generalisierte (z. B. in allen 4 Extre-
mitéten), die ihrem Wesen nach zweifellos Charakterziige einer irri-
tativen Gezwungenheit an sich tragen.

Die von mir eben auseinandergesetzte Theorie halte ich natiirlich
nur fiir eine Arbeitshypothese, die vielleicht eher nicht soviel behauptet
als niedergelegt werden miilite, glaube aber, daf sie ihr Recht hat, aus-
gesprochen zu werden, weil auch alle anderen Theorien der parkinson-
schen Zustinde auf gleich schwankenden Fundamenten fuBen.
1) Disch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 54, 4. 1915.

%) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 71.
Archiv flir Psychiatrie. Bd. 70. 31
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Zum Schlusse mochte ich gerne kurz auf die Diagnose der post-
encephalitischen und metencephalitischen Zustinde eingehen, insofern
sie in Form des parkinsonschen Symptomenkomplexes auftreten (worauf
zuerst Nonne im Jahre 1919 aufmerksam machte) und auf die zahlreichen
Merkmale hinweisen, durch die sich derselbe vom Morbus Parkinsoni verus
unterscheidet. Es liegt mir nicht an der Hand, hier eine mehr oder weniger
ausschopfende Diagnostik darzureichen, glaube aber iiber die Méglich-
keiten zu vertiigen, etwas Ergéinzendes beizutragen und finde es fiir um so
wesentlicher, als es bis auf die letzte Zeit Autoren gibt, die behaupten,
dafl man einen, wenn es mir gestattet wird, sich so auszudriicken,
Neoparkinsoniker von einem Pleioparkinsoniker nur auf Grund der
Anamnese und bei einer Inansichtnahme des Alters unterscheiden kanao.
So einem ,,non possumus“ kénnen wir uns keinesfalls anschlieBen.

Im Laufe dieses Jahres beobachteten wir 20 Kranke mit parkin-
sonschem Symptomenkomplex, von denen 13, wie schon erwihnt, eine
postencephalitische Form darstellten, 3 einen echten Morbus Parkinsoni,
2 Parkinsonismus als Folge eines Kampfgerstsprunges aufwiesen,
einer zeigte einen Parkinsonismus von unklarer Atiologie und mit einer
Reihe von fiir ihn atypischen Symptomen, und nur einer eine Form,
wegen der wir bis jetzt im Zustande einer Unentschlossenheit verharren,
ob sie dem Morbus Parkinsoni verus zuzureihen ist, oder irgendeinen
Parkinsonismuszustand darstellt. Man kann also mit allen diesen
Formen mit relativ wenigen Ausnahmen ziemlich leicht einverstanden
sein. Man kann keineswegs mit Mingazzini') iibereinstimmen, der
behauptet, daB ,,Paralysis agitans praecox postencephalitica‘ sich durch
dieselben Symptome kennzeichnet, wie die gemeine Paralysis agitans,
nicht auch mit Souques, der meint, daf wir hier nicht mit einer pseudo-
parkinsonschen Form, sondern mit einem echten Morbus Parkinsoni
zu tun haben. Es hat sich, meines Wissens, zuerst Nawille?) im Jahre
1922 ernsthaft bestrebt, eine Differentialdiagnose durchzufithren., Dieser
Autor reiht folgende Symptome den zugunsten eines Vorhandenseins
des postencephalitischen Parkinsonismus sprechenden und ihn vom
Morbus Parkinsoni verus unterscheidenden an (wir geben kurz das von
" ihm Gesagte wieder): 1. ein jugendliches Alter; 2. rasche Entwicklung
des parkinsonschen Symptomenkomplexes; 3. seine von Haus aus weite
Ausdehnung; 4. die Verteilung der Rigiditét an ungewhnlichen Stellen
(z. B. eine ausschlieBlich starke im Nacken) ; 5. die Atypizitdt des Tremors
{Grobschligigkeit, Intentionheit); 6. die Hochgradigkeit der allge-
meinen psychomotorischen Verlangsamung; 7. das Bestehen stereo-
typer rhythmischer Krémpfe; 8. eine starke Schwankung im Grad der
Rigiditét und des Tremors; 9. eine allgemeine psychische Tragheit.

1) Zeitschr. £. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 63. 1921.
2) Schweiz. Arch. f. Neurol. u. Psychiatrie 11, H. 1.



Zur Symptomatologie und Diagnostik der epidemischen Encephalitis. 449

Indem wir mit den SchluBfolgerungen des genannten Autors voll-
kommen iibereinstimmen, haben wir ihnen noch folgende beizufiigen,
als solche, die die Diagnose zugunsten eines postencephalitischen Par-
kinsonismus zu 16sen helfen kénnen, und halten es fiir um so wesent-
licher, als die Aufmerksamkeit der Autoren meines Wissens bislang nur
wenig diesem Gegenstande gewidmet wurde. So hat z. B. Stern in seiner
Monographie zu dem von Naville Hervorgehobenen nur aulerordentlich
Weniges hinzugefiigt. —

Algo zugunsten der e. E. sprechen:

1. Die Akkomodationsparese, Argyll Robertson perversus, schwere
Pupillenlichtreaktionsstérungen; beim Morbus Parkinsoni verus haben
wir bislang diese Symptome nicht wahrgenommen [die Trégheit der
Akkomodationsreaktion kommt hier naturgemdf nicht selten wvor,
schon dank dem hohen Alter dieser Kranken, erreicht aber den Grad
einer vollen Starre nur in seltenen Ausnahmefillent)].

2. Die Paresen der dufleren Augenmuskeln, hauptséchlich die asso-
ziierten; die Fehlerhaftigkeit des Konvergierens.

3. Nystagmus.

4. Die Stérungen des Lidschlagaktes (seine Haufigkeit und Selten-
heit); die Erscheinungen des Blepharoklonusspasmus.

5. Atrophia nervorum opticorum, plerumque incompleta.

6. Die duferste Bewegungslosigkeit der Gesichtsmuskualatur bei
willkiirlicher Innervation, besonders der Stirnmuskulatur.

7. Facies oleosa (,,Salbengesicht‘). Es wird darauf von Stern hin-
gewiesen.

8. Die gesteigerte Contractilitit der mentalen Muskulatur (spon-
tane, mechanische und optische).

9. Erhebliche Neigung zur Kontraktion der orbiculdren,Gesichts-
muskeln (das frontopalpebrale Symptom und Symptom T'oulouse).

10. Deutliche einseitige Parese der Muskeln der unteren Gesichts-
halfte.

11. Die volle oder beinahe volle Aphonie; bei Morbus Parkinsoni
haben wir nur mehr oder weniger angedeutete miBige Abschwichung
der Stimme. Starke Verspdtung der sprachlichen Antwort, seine aus-
schlieBliche Kiirze und Einsilbigkeit.

12. Die Stdrke des Trismus fast bis zur vollkommenen Unméglich-
keit, die Kiefern auseinanderzubringen. Die duferste Verlangsamung
des Kauens. :

13. Das Fehlen, des Oftesten, einer erheblichen Rigiditidt der im

1) Lewy konnte bei seinen iiber 100 Kranken das Fehlen der Konv R. nur in
3 Fillen notieren ; das Aufheben der LR. bei denselben Kranken wurde in 5 Fallen
konstatiert; hingt sie aber nicht mit einer starken Sklerose des hohen Alters
zusamrnen ?

31*
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Ruhezustand verbleibenden Muskeln [J. Gerstmann und P. Schilderl)];
beim Morbus Parkinsoni dagegen oft ein heftiger Rigor in der Ruhe.

14. Das Ausbleiben der bedeutenderen Contracturbildung, die sich
beim Morbus Parkinsoni nicht selten entwickelt (Lewy).

15. Eine Konzentration der Rigiditit in den proximalen Extre-
mititenabschnitten; beim Morbus Parkinsoni eine mehr gleichméBige
Verteilung derselben auf die gesamte Extremitat.

16. Ein starkes Pravalieren der Parese -iiber andere Bewegungs-
stérungen (Rigiditit, Bradykinesie) in einigen Fillen.

17. Hyporeflexia, Areflexia tendinosa et periostalis partialis et
completa (von der Rigiditdt unabhiéingig). Beim Morbus Parkinsoni
bleiben diese Reflexe groftenteils lebhaft, werden manchmal von der
Rigiditdt maskiert, fehlen aber iibrigens auch manchmal unabhingig
von der letzten.

18. Varioreflexia tendinosa et periostalis, die Inertion und Er-
schopfbarkeit’ dieser Reflexe, was bei Morbus Parkinsoni blslang von
uns nicht wahrgenommen wurde.

19, Die Haufigkeit des Bestehens des Oppenheimschen Phinomens
im akuten Stadium der Encephalitis, im Laufe der Rekonvaleszenz
und in den Initialperioden des postencephalitischen Parkinsonismus,
seine Kontralateralitdt; die Unstindigkeit und die atypische Beschaf-
fenheit des seltener auftretenden Babinskischen Symptoms. Bei Morbus
Parkinsoni werden diese Reflexe nur ausnahmsweise angetroffen, sind
standhaft, werden in Fillen konstatiert, wo eine Herdlésion der Pyra-
midenbahnen angedeutet ist.

20. Ein starkes Varileren im Verhalten der komphmerten Bewe-

gungsfunktionen (Sprache, Lokomotion, das Sichbedienen der Hinde).

21. Die Storungen der Hautsensibilitit und der Lageempfindung
(selten) in Form von Hemihypaesthesien des zentralen (funikuldren)
und peripheren (segmentéren, radikuléren) Charakters und Parésthesien
derselben Art mit ,,Ameisenkriechen®, ,,Auseinanderdriicken® oder
., Zusammenziehen*, ,,Nadelkratzen“. Qualende dauerhafte Schmerzen
auf begrenzten Rumpfgebieten unklaren Ursprungs, die nach einem
mehr oder weniger langdauernden Bestehen eine Entwicklung von krampf-
haften Zuckungen an Orten ihres Daseins zur Folge haben. Beim Morbus
Parkinsoni kommen derart sensitive Stérungen nicht vor, wenn man von
den gelegentlich auftretenden Schmerzen und Hypésthesien thala-
mischen Ursprungs absieht.

22. Das Fehlen ausgebreiteter grober vasomotorischer Stérungen
(etwa einer allgemeinen Hyperhydrose, Hyperdmie der Haut) in post-
encephalitischen Zustdnden, die gar oft bei Morbus Parkinsoni beob-

1) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 67.
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achtet werden, und das Auftreten von beschrinkien Hyperhydrosen
(es wird darauf von Stern hingewiesen, wenngleich Lewy dieselben in
beinahe 159/, bei Paralysis agitans findet, so daB der differentialdiagno-
stische Wert dieses Symptoms fiir zweifelhaft anerkannt werden muf).

23. Das Fehlen eines allgemeinen Hitzegefithls, das bei Morbus
Parkinsoni baufig gespiirt wird.

24. Die Enormitdt und Haufigkeit der Salivation; bei Morbus Par-
kinsoni erreicht sie niemals so extreme Grade und tritt seltener zur Beob-
achtung. ‘

- 25. Die allgemeine psychische Hypotonie; die Trégheit, Schwer-
falligkeit, Erschlaffung des Intellektes, der Emotionsvorginge der
Seelentriebe. Beim Morbus Parkinsoni bewahren die Kranken oft den
normalen psychischen Tonus, zeigen vielmehr manchmal eine Neigung
zur Ubererregung, hysterischem Gebarenl); ihr Intellekt arbeitet mit
gewohnlicher Lebhaftigkeit und Munterkeit.

26. Schwere Schlafstorungen; Schlaf am Tage und nicht wihrend
der Nacht (Somnus diurnus), nichtliches Herumirren.

1) Einer der Autoren (wenn ich mich nicht irre, W. Sauer) hat richtig bemerkt,
daB e. E., nachdem sie den Kranken in den Zustand des Parkinsonismus gebracht
hat, ihn von der hysterischen Neurose heilt, falls er an dieser, bevor er an Ence-
phalitis erkrankte, litt.



