
Encephalitis chronica disseminata 
(seu encephalitis lethargica). 

Von Prof. W. Sele tzky (Kiew)*). 

Mit 14 Tex tabb i ldungen .  

(Eingegangen am 3. September 1924.) 

Von einer ganzen I~eihe yon Autoren ist neuerdings festgestellt 
worden, dal] die sog. Encephalitis lethargica sowohl in akuter als 
aueh in chronischer Form verlaufen kann. Was die Encephalitis chro- 
nica anbelangt, so ist die ~ehrzahl  der Autoren der Ansicht, dab die- 
selbe als Folge- oder Nachzustand der akuten aufzufassen ist. Diese 
Ansieht wird beispielsweise yon Pette vertreten, in dessen Arbeit wir ein 
ganzes Kapitel linden, welches dem Ubergang der akuten Formen in 
das ehronisehe Stadium gewidmet ist (S. 2). Von russischen Autoren 
drtickt sich beispielsweise Emdin so aus: ,,Alle 80 in der Klinik der 
Donsehen Universit~t behandelten chronischen F~lle sind auf eine 
akute epidemisehe Phase, als Initialstadium, zuriickzufiihren" (S. 105). 
Stern (S. 125) h~lt gleiei~falls die chronische EE~cephalitis ftir eine Folge 
dieser oder jener akuten Form. Obrigens meint Stern, k6nne man mit- 
unter ehronische Encephalitis ohne vorhergegangene akute Phase beob- 
achten ; derartige F/~lle yon Encephalitis verdienten, nach Sterns Ansicht, 
besondere Beachtung und mtiBten ausgesonder~ und abgetrennt werden 
yon den hartn~ekigen l~esdiuen der klassischen epidemischen Encephalitis. 

Dieser Gedanke Sterns verdievt, meiner Meinung naeh, die gr6/]te 
Aufmerksamkeit. ~uB man doch die Frage aufwerfen, ob die chronische 
Encephalitis als selbst~ndige Krankheitsform /iberhaupt existiert oder 
ob jede Encephalitis, die einen chronischen Verlauf nimmt, nur ein Nach- 
oder Fo]gezustand der Eneephalitis aeuta is~. Eine Antwort auf diese 
Frage linden wit heutzutage noch nicht.. Gleichgiiltig ist aber dieser Urn- 
stand fiir die Klinik der Encephalitis durehaus nieht. Tri t t  doch an uns 
dieselbe Frage in der Lehre yon der Myelitis entgegen. 'Wie bekannt, 
betrachten einige Autoren (z. B. Oppenheim) die Myelitis ehroniea als 
Ausgang der I~ye]itis acuta, wahrend andere (Darkschewitseh) behaupten, 
dab die ~yeli t is  zuweilen yon vornherein einen ehronischen Verlauf 
nimmt. 

*) In allgemeinen Ztigen dem Kongrel~ der Neurologen und Psychiatern zu 
Moskau im Januar 1923 vorgetragen. 
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Ich  meinersei ts  bin de r  Ansicht ,  dab  die F rage  be t re f fend  die Exis tenz  
der  EncephMit i s  ehronica  als selbst~ndige K r a n k h e i t s f o r m  in der  
Neurologie j e tz t  an  die Tagesordnung  t r e t en  muB. 

I n  der  K l i n i k  ftir Nervenkranke ,  ~a deren ~pi tze  ieh stehe, k a m e n  
vom Apri l  1920 his zum J a n u a r  1924 aeh tz ig  ~'glle yon Encepha l i t i s  
l e tharg iea  vor,  auBerdem habe  ich in demselben  Z e i t r a u m  siebzig Fgl le  
ambu la to r i s eh  beobaeh te t .  

W e n n  wir  nun den Verlauf  der  ep idemisehen  Eneephal i t i s f~l le  und  
die En~wiekelung ihrer  S y m p t o m e  u t h e r  be t r aeh ten ,  so s te l l t  sieh heraus ,  
dab  dieselben in dieser Beziehung in zwei Gruppe n  gesonder t  warden  
kSnnen:  in der  einen Ka tegor ie  yon  F N l e n  erweis t  sieh der  Charak te r  
des  Kr~nkhe i t sve r l au f s  Ms akut ,  in  der  anderen  n i m m t  le tz te re r  yon 
vornhere in  einen ehronisehen Charak te r  an. 

I ch  stehe yon einer  Wiederho lung  der  a l lgemeinen  S y m p t o m a t o -  
logic der epidemisehen Encepha l i t i s  ab, wende reich dagegen gleieh 
der  K l i n i k  der  epidemisehen Encepha l i t i s  mi t  ehron i sehem Verlauf  zu, 
i n d e m  ieh in  a l lgemeinen Ztigen die daf i i r  eha rak te r i s t i sehe  Entwiek-  
lung des K r a n k h e i t s b i l d e s  in  vier  F N l e n  besehreibe .  

Fall I. Patient B.W., 45 Jahre alt. Im Dezember 1919 erkrankte er an irgend- 
einer Krankheit, die pl6tzlich mi~ Schlafsucht einsetzte; er sehlief in einem fort; 
w~hrend der Somnolenzperiode soll er, den Angahen der Angeh6rigen zufolge, 
vial geredet, deliriert, abet nich$ getob~ haben. Tiefer Sehlaf dauerte eine Woehe 
lang, darauf wurde der Schlaf weniger tier und weniger langandauernd. Letzterer 
Zustand zog sich nahezu 6 Wochen hin, ohne dab dabei Delirien vorgekommen 
wgren. Nach AblauI der 6 Wochen ring er Mlm/~hlich an, sich zu erholen, neigte 
aber immer noah zuweilen zum Schlaf; mn diese Zeit begann er sehon zu arbeiten. 

So zog es sieh ungefghr 6 Monate hin. Nach Ablauf dieser 6 Monate bemerkte er, 
daft er kleinsehrittiger geworden war und augerdem aueh, dab sieh in seinen Bein- 
muskeln sine Schwerbeweglichkeit, eine Art Gebundenheit (Starre) eingestellt 
hatte. Zirka 2 Monate darauf ersehlafften seine Arme und warden auch schwer- 
beweglich; sein K6rper krtimmte sieh etwas naeh vorniiber. Im September 1920 
traten SpeichelfluB und gleichzeitig Zuckungen in den Gesiehtsmuskeln auf, letztere 
besonders beim Spreehen, und im M/~rz 1921 --  Kaubesehwerden. Endlich im 
August 1921 ling er an zu bemerken, dab er beim Stehen gleichsam zurfickgestoBen 
wird, so dab er 2--3 Schritte sich rtickw/irts (mit dem Riicken voraus) bewegen muB. 

Aus din" angef i ihr ten  kurzen  Krankengeseh i eh t e  ersehen wir be im 
Pa t i en t en  das  Bi ld  der  sog. l e tharg isehen  EneephMit i s ,  welehe bei  
i bm im Dezember  1919 mi t  Sehlafsueht  bega nn ;  die K r a n k h e i t s s y m -  
p tome  n a h m e n  nur  Mlmghlieh "and l angsam zu, so dab  das  voile K r a n k -  
he i t sb i ld  erst  im Augus t  1921 erre ieht  wurde.  

Fa~l 2. P~tient Dja-ko, 40 aahre, erkrankte im August 1919. Die Krankhei~ 
begann mit Doppeltsehen; bald darauf t rat  Sehlafsucht ein, die 9 Wochen dauerte, 
worauf er sich erholte, gehen und arbeiten konnte. In  diesem Zustande ver- 
brachte er zwei Mon~te, sodann ring er an, Schwgche in den Armen und Beinen zu 
Jgiihlen and es stellte sich wieder SchlMneigung ein; er verfiel in Sehlafsucht und 
schlief 6 Monate lang, wachte dabei nur ftir kurze Zeit auf. Nach Angaben der An- 
gehSrigen redete er wghrcnd dieser Zeit mit sich selbst, sprang yore Bert empor 
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and suchte zu entfliehen. Nach Ablauf der 6 Monate hSrte die Schlafsucht auf, aber 
er bemerkte, dab sein KSrper vorniiber gebeugt ist, undes  iiel ihm schwer, eine 
aufrechte SCellung anzunehmen; seine Bewegungen hatten sich verlangsamt und 
waren ungeschickter geworden. Im tterbst 1920 setzte abundanter Speichelflul~ 
ein und etwa im Juli 1921 ring er an, Kaubeschwerden zu fiihlen. 

Auch in diesem Fa l l e  erre iehte  die K r a n k h e i t ,  welchc im Augus t  
1919 begonnen ha t t e ,  ihre En twick lungsh6he  ers t  gegen Ju l i  1921. 
Sowohl dieser als auch  der  erste P a t i e n t  s te l l ten  das  Bi ld  der Parkinson-  
k r a n k h e i t  da r  : be ide  mach ten  be im  Gehen kurze  Schr i t te ,  in gek r i immte r  
KSrpers te ] lung .  Bei  be iden  wurde  k o n s t a t i e r t :  eine seharf  ausgepr~gte  
Rig id i t~ t  der  Armmuske ln ,  Leblos igkei t  der  Gesichtsmimik,  ganz aus-  
gesprochene Kaus tS rungen  und  a b u n d a n t e r  SpeichelfluB, le tz te rer  be- 
senders  be im zweiten K r a n k e n .  Die Pupi l lcn  waren  glcich, reag ie r ten  
abe r  auf L ich t  t r i g ;  a m  reeh ten  Auge h a t t e n  sie Schw~ehe des Musculus  
rec tus  internus.  

Fall 3. ]Patient Ljag-ki, 30 Jahre, erkrankte im Dezember 1919 an Zuckungen 
in der linken Gesichtsh/~lfte, die aueh naehts nieht nachlieBen. Im Januar 1920 
trat  SpeieheIfIuB, aber nieht stark, anf; im August nahm derselbe bedeutend zu 
and es zeigte sieh auBerdem noch Schw/~ehe in den Beinen und darauf in denArmen, 
besonders im reehten. Gleiehfalls im August hatSe der Kxanke w/s vier Tage 
St6rungen beim HarnIassen (er konnte den Ham nicht zurfiekhalten), was aber 
darauf wieder verging. Im Januar 1921 traten Kaul3eschwerden auf. 

Bei diesem K r a n k e n  wuchsen die K r a n k h e i t s s y m p t o m e ,  mi t  e inigen 
Unte rbreehunge~ ,  im Laufe  van  mehr  als e inem J a h r e  an.  

Der  besprochene Fa l l  ist noch in der  Hins ieh t  in teressant ,  dab  der  
K r a n k e  zu Beginn der  E r k r a n k u ~ g  bei  sich weder  Schlafsucht ,  noch  
die a l lerger ingste  Tempera tu r e rh6hung  kons t a t i e r t  ha t t e ,  auch h a t t e  
er vo rdem keine  I n f e k t i o n s k r a n k h e i t  du rebgemaeh t ,  weder  F leck -  
typhus ,  noch F e b r i s  recurrens ,  In f luenza  oder  Angina .  Beim K r a n k e n  
ergab  sich: Schw~che des Musculus rec tus  in te rnus  dex t e r  in l e i eh tem 
Grade,  klonische Zuckungen  in den  Muskeln der  l inken Wange,  ref lek-  
tor ische Tr~ghei t  der  PupilleD, bei  Gleicbhei t  derse]ben,  a b u n d a n t e r  
Speichelflul~, Kaus t6 rungen ,  s i ch tbare  Ste igerung der  Sehnenref lexe,  
bei  Feh len  des Babinsk ischen  Reflexes.  R ig id i i g t  und  Star re  fehlen.  
Gang unvergnder t .  

Fall 4. Patient R. Kurl, 14 Jahre, erkrankte Anfang 1920 ohne jede Ursaehe. 
Im Zustande yeller Gesundheit bemerkte er ein unbedeutendes Zittern ira linken 
Arm bei ruhiger Lage desselhen; nach ca. 2 Monaten trat  Bewegungsverlang- 
samung -- eine Art Gebundenhei$ (Starre) ein. Ungefghr 6 ~VIonaCe naeh der Er- 
kxankung wurde ibm das Aufrechterhalten des GleJehgewiehts sehwierig: - -  beim 
Stehen flihlSe er sich riickwhrts gezogen, und naeh 8 Monaten, veto Momente der 
Erkr~nkung an, trat  SpeiehelfluB auf. Alle diese Erseheinungen, mi~ Ausnahme 
des Speiehelflusses, maehten langsame For~sehritte. Ende 1921 ling der Kranke 
an, Beschwerden beinl Kauen zu fiihlen, und im Frtihjahr 1922 traten noch Augen- 
st6rungen hinzu, und zwar :Bliekkrampt der Augen nach oben und nach links ; 
anfangs hatte er diesen Krampf (tonisehen Charakters) nut einmal in der Woehe 
im Laufe yon ca. 10 Minuten, naehher stellte er sieh immer h/~ufiger ein und im 
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Herbst kam er schon mehrere Mal am Tage vor. Die Krampf~nf~lle treten plOtzlich, 
.ohne jeden Grund, auf. 

Aus ]etzterer Krankengeschichte ergibt sieh, dal~ beim Pa~ienten 
das  Leiden sich endgiiltig erst im Verlauf you mehr als zwei Jahren  - -  
vom Momente der Erkrankung an gerechnet - -  herausentwickelt hat.  
Dieser Kranke weil~ auch keine Infektion (Flecktyphus, Influenza u. dgl.), 
sogar in welter Vergangenheit, anzugeben. Beim Ein~ritt m die Klinik 
(d. 24. August 1922) stellte er das typische Bild des P0rkinsonsyndrom 
dar. Patient  gibt nur an, dab er ca. 11~ ~ ona t e  vor der Erkrankung 
eiue starke Gemiitsbewegung (Pogrom und drohende Gefahr ersehossen 
zu werden) durchgemaeht habe. 

Ich mul~ an dieser Stelle bemerken, dal3 ich in meiner Klinik noch 
mehrere F~lle yon Encephalitis chronica gehabt  habe, bei denen als 
~tiologisches Moment gleiehfalls nur irgendeine Emotion geltend ge- 
maeht  werden konnte. 

Wie aus den oben mitgeteilten Krankengesehichten hervorgeht,  
manifestieren die ersten zwei Kranken am Anfaug der Erkrankung 
Schlafsucht und sogar eine gewisse Unruhe und woh] aueh leiehtes De- 
lirium, t rotzdem spricht aber der Allgemeinverlauf der Krankhei t  dafiir, 
dali wit es such in diesen F~llen mit chronischer Encephalitis als selb- 
st~ndiger Krankhei tsform zu tun  haben. So hat te  sich der erste Kranke  
naeh dem Anfall yon Schlafsucht erholt und ring an zu arbeiten, doch 
behauptete er, das Arheiten w~re ihm schwer gefallen und w~re nicht 
mehr so produktiv gewesen, wie vor der Erkrankung.  Augenscheinlich 
mul~ diese Periode relativenWohiseins hloG als Remission der chronischen 
Krankhei t  angesehen werden. Das gleiche gab auch der zweite Kranke  
an. Er  habe nach dem ersten Anfall yon Schlafsucht wohl arbeiten 
kSnnen, habe aber die Arbeit nur mit  Mfihe bewMtigen kSnnen; offenbar 
war das auch nur "eine Remission, eine I~uhepause, aber keine I-Ieilung. 

Dagegen stellen F~lle 3 u. 4 das typisehe Bild yon chroniseher En- 
eepha.litis dar, wo die Krankhei t  yon vornherein einen ehronischen 
Verlauf annimmt.  Diese F~lle sind auch in der Hinsicht interessant, 
dab yon den Kranken kein i~tioiogisehes Moment angegeben wird; 
fibrigens weist der vierte Kranke auf Gemfitsbewegung hin, welche 
l~-~Monate vor der Erkrankung stat~gefunden habe. Dieses sehein- 
bare Fehlen des ~tiologischen Moments bei ehroniseher Encephalitis 
ist eins der hbchst charakteristischen ]V[erkmale besagter Krankhei t .  
Wie sich diese Erscheinung erklhren ]~I~t, werde ich noch an anderer 
Stelle besprechen, wenn ich die Frage betreffend das Auftreten yon 
Symptomen chroniseher Encephalitis lange Zeit nach fiberstandener 
Infektion behandele,--  e inFaktum, das, wie bekannt,  yon vielenAutoren 
angeffihrt wird (Pette, Meyer, Pierre-Marie, JaIcsch, Wartenhort und 
viele andere, yon russischen Autoren Heimanowltsch). 
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Somit waehsen bei ehroniseher Encephalitis die Symptome allmghlich 
an. Zuer st treten bei den Kranken Sehwerbeweg]ichkeit, ~igiditgt der Mus- 
keln und Schwgchegeffihl auf, darauf, nach Ablauf einiger Monate, Spei- 
chelfhB und dann wieder nach einigen Monaten KaustSrungen. Warm 
jedoch sich bei den Kranken gewisse Lgsionen des Nervus oculomotorius 
zeigen, lgBt sich begreif]icherweise durch Anamnese nicht feststel]en. 

Allgemein gefaBt, ergibt sich folgendes Krankheitsbild bei dieser 
Encephalitis. 

Gleich beim ersten Erscheinen yon Kranken mit Encephalitis- 
symptomen in meiner Klinik fiel mir der demente Eindruck auf, den 
sie in ihrer ~uBeren Erseheinung machten. 

Die Kranken suchen keinen Verkehr mit  der Umgebung, ja wenn 
Verwandte sio besuchen: so verhalten sic sich dazu vSllig gleichgfiltig, 
sie unterhalten sich mit denselben nicht, fragen sie fiber nichts aus, 
kfimmern sich n i c h t u m  sie und ~uBern fiberhaupt keine Emotionen. 
Ihre Zeit verbringen sie mfi[3ig, interessieren sich ffir nichts, ]iegen 
meist im Bert, und wenn sie sich auch aufsetzen, so starren sie vor sich 
hin, dabei sind ihre Augen parallel miteinander oder sogar leicht di- 
vergent gerichtet, was auf Fehlen der Aufmerksamkeit  hinweist. Die 
ihnen gestellten Fragen beantworten sie meist einsilbig mit  dem ihnen 
eigenen, in die Ferne gerichteten Blick. 

Das geschilderte Krankheitsbild und die guBere Erscheinung der 
Kranken lgBt, keinem Zweifel Raum hinsichtlich Vorhandenseins psy- 
ehischer Anoma]ien, Verstumpfung und Verfalls der psychischen 
Funktionen solcher Kranken.  

Diese Annahme wurde durchaus besthtigt durch eine angestellte 
experimentell-psyehologische Prfifung der Aufmerksamkei~ nach der 
MFethode Bechterew und Wladytschko; die Untersuchung ergab bei fiinf 
Kranken bedeutende Schwgchung der Aufmerksamkeit,  wie aus naeh- 
folgenden Tabellen Nr. 1 und 2 zu ersehen ist. 

Tabelle I.  

Wladytschko =--[ I " I 2 ! 4- I~C) -8"---- 

Moshar . . . . . . . . . . . . .  7 n ~  12 18 
Malaseh . . . . . . . . . . . .  no . norm. 20 
Ljaguz . . . . . . . . . . . . .  18 
Prist . . . . . . . . . . . . .  I 14 11 I 29 48 

Tabelle 11. 

19 

37 
40 
40 
78 
57 

Bechterew I 3 

Malasch . . . . . . . . . . . .  I Ljaguz . . . . . . . . . . . .  54 
Mirosch . . . . . . . . . . . .  ] ~ 
Moshar . . . . . . . . . . . . .  
Pris~ . . . . . . . . . . . . .  10 

8 

8 

14 
18 

13 

15 
17 
20 
25 
27 

17 

16 
25 
30 
34 
40 

25 

56 
25 
58 
57 
60 

38 

50 
90 
90 
57 
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Die an der 6pitze der Tabelle stehenden Zahlen (1, 2, 4, 6, 8, 19 und 3, 
8, 13, 17, 25, 38) bezeiehnen, wieviel Sekunden ein normaler Mensch 
braueht, um die Gegenstgnde in jedem der Kartons zusammenzuzghlen ; 
es gibt bei Beehterew und Wladytschko je sechs solcher Kartons mit zu- 
nehmender Anzahl yon Gegenst~nden. Die Zahlen, welehe gegeniiber 
jedem einzclnen Namen stchen, bezeichnen die Anzahl der Sekunden, 
welche der genannte Kranke gebraueht hat, um die Figuren im betr. 
Kar ton zusammenzuz~hlen. Wie man aus den beiden Tabellen ersieht, 
hat keiner yon der~ Kranken rechtzeitig zusammengez~hlt: fast jeder 
brauchte dazu doppelt oder sogar noch mehr Zeit, als ein Gesunder. 

Aus den angefiihrten Tabellen ergibt sieh, da[~ die Aufmerksamkeit 
bei ehronischen Encephalitiskranken bedeutend verlangsamt ist. 

Noch interessantere Ergebnisse habe ieh durch Untersuchung der 
Geruehs- und Geschmacksempfindungen bei diesen Kranken erzielt. 

Die Geschmacksempfindungen priifte ich auf Zucker, Salz, S~ure, 
und Bitterstoff. Zur Untersuehung mit den drei ersten Geschmaeks- 
substanzen wurdcn 1 ~ , 3, 5, 10 und 20~ L6sungen yon Sacch. alb., 
Natr. ehlorat, und Acid. tartar,  benutzt  und als Bitterstoff eine l~ 
L6sung yon Chin. muriat. ; dabei ergaben sich folgende Abweiehungen ,con 
der Norm. 1. AusJall irgendeiner Qualitgt; einige Kranken nahmen den 
stiBen Geschmack, andere den salzigen sogar bei 20 ~ L6sung gar nicht 
wahr; 2. Verwechslung der Eml~findungen, wobei der Kranke beispiels- 
weise S~ure fiir Salz, und Salz fiir Zueker h~lt ; 3. Relativit~it der Em~9. 
]indungen; in diesem Falle i~uBern sich die Kranken deskriptiv beziig- 
lich der ihnen dargereichten schmeckenden Substanzen; so meinte eine 
Krankc hinsichtlich einer 20 ~ L6sung yon Acid. tartar.  : ,,etwas in 
der Art yon Zitronen". 4. Vage Emp]indungen. Zllweilen kSnnen die 
Krankcn nicht mit Sieherheit das ihnen zum Schmecken Dargereichte 
bestimmen ; so sagte eine Kranke in bezug auf eine 5 ~ L6sung .yon 
Acid. tar tar . :  ,,ist es nun sauer oder salzig". Ein anderer Kranker 
~uBerte sich auf 3~ Salzl6sung hin: ,,ob es nun bitter oder salzig 
ist." 5. Instabilitiit der Emp]indungen, wenn dieselbe Substanz bei jeder 
foigendcn Probe eincn anderen Eindruek hervorrnft  ; so gab eine Kranke 
bei der Priifung aut L6sungen yon Acid. tartar,  folgende Antworten: 
l~ - -  ,,als ob sauer und salzig"; 3~ - -  ,,salzig"; 5~ - -  ,,etwas 
Saueres und Salziges"; I 0 ~  ,,herb und sauer". 

Analoge l~esultate habe ich gewonnen bei der Untersuchung des 
Gefiihlstons und der intensit~t der Empfindungen. Ieh konnte n~m- 
lich mitunter g~nzliehes Fehlen des Geftihlstons oder-Instabilit~t des- 
selben bcobaehten; desgleichen: Fehlen der Intensit~t oder Instabilit~t 
letzterer, wobei jeder erhShten Konzentration der LSsung der Kranke 
yon letzterer behauptete, bald, dab sic starker, bald, dab sic weniger 
stark, bald, dab sic yon gleicher St~rke, wie die vorhergehende sei. Was 
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aber die F~rbenempfindung anbetrifft, so bestimmten alle Kranken 
in der Regel jede Farbe (rot, gelb, dunkelblau, griin,) ganz riehtig. 

Der Geruehss[nn war in vielen F/~llen eingebiiBt: Mereaptan wurde 
yon vielen Kranken ~ls angenehmer Duft wahrgenommen. 

Es gelangte also bei chronischen Eneephalitiskranken zur Beob- 
~ehtung: Aus~all der Empfindungen, Verweehselung, Deskriptivit~t, 
Vagheit, Ins~abflit~t derselben, ferner g~nzliehes Fehlen und Insta- 
bilitat des Geftihlstons und der Intensit~t der Empfindungen. 

Wir stellen mm die Frage, worauf die Ergebnisse unserer Unter- 
suchungen hinweisen. Es liegt auf tier Hand, dab der Ausfall der Ge- 
schmaeksempfindungen yon einer L~sion der I-Iirnrinde in der l~sgion 
des Opsrculum zeugt, und der Ausfall der Geschmaeksempfindungen 
yon einer Rindenlasion in der Region des Gyrus uncinatus. 

Wie sollte man sich aber die Verwechselung der Empfindungen 
erkl/~ren, wenn der Kranke S~Iz als S~ure, Zucker als S~lz usf. wahr- 
nimmt. D[ese Fakt~ k6nnen gleiehfalls auf eine Rindenl~sion hindeuten, 
hat dooh So hailer in e~nem F~lle yon Hemiplegie mitAph~sie die Beobaeh- 
tung gemaeht, dab die Kranke K~lte ffir W~rme hielt und umgekehrt. 

Was nun don Ausfall der Empfindungsintensit~t und des Geffihistons 
anlangt, so weis~n diese Erscheinungen auf eine L~sion der Hirnrinde 
der Stirn]app~n hin; bes~eht ja die Iatensit~t der Empfindungen in 
einem Vergleich zwischen zweien Empfindungea und einer SohluB- 
folgerung aus dem Vergleiche. Dieser ProzeB (Vergleiche, Vernunfts- 
schl/isse) spielt sich selbs~verst~ndlieh ii1 den Stirnlappen ab, ebenso 
wie unsere Gefiihle, naeh Hollanders Ansicht, in den Stirnlappen lo- 
kalisiert sind. 

Welehe l~gionen der Hirnrinde hatten bei meinen Patienten gelitten ? 
Da bei allen Kranken die F~rbempfindung intakt geblieben war, 

so muB man schluBfolgern, dab die Hirnrinde der Occipitallappen bei 
ihnen keine Ver~nderungen erlitten hatte. Bei vielen Kranken hatte 
am moisten der Geschmaeks- und Goruchssinn gelitten; das weist auf 
eine Lgsion der ~-Iirnrinde in der l~egion des Opereulum und des Gyrus 
uneinatus hin; und endlich die Anomalien hinsiehtlieh der Empfindungs- 
intensit~t und des Gefilhlstons beweis~n eine L~sion der Hirnrinde der 
Stirnlappen. 

Abgesehen davon, lieB~n sich bei allen Kranken Ver~nderungen in 
der Vorstellungssph~re lindens: so bezeiehneten sie gut kolorierte Ab- 
bildungen falsoh: eine G~ns nannten sie S~oreh, eine Eidechse ~ Fisch, 
ein Kaninehen ~ Hase und dg]., r konnte man bei ihnen eine ge- 
wisse Vorstellungsarmut konstatieren. 

Alle diese Fakta (StSrungen der Aufmerksamkeit, der Empfindungen 
und der Vorstellungen) beweisen sieher, dab bei solehen Kranken Lgsion 
verschiedener !~egionen der ttirnrinde stattgefunden hat. 
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Andere Autoren haben sich dariiber in abweichendem Sinne aus- 
gedriickt. So spricht Pette (S. 9) wohl yon der PersSnlichkeitsanderung, 
Charakteranderung und den hypochondrisehen Wahnvorstcllungen der 
chronischen Eneephalitiker, bezeichnet letztere aber als intellektuell 
vSl!ig normal. Meggendor]er meint, dab bei chronischer Encephalitis 
die versehiedensten psychischen Krankheitsbilder mSglich seien, dab 
aber die Einreihung der einzelnen Formen in bestimmte Rubriken 
schwierig sei (Pette, S. 12). Bci Kindern haben Kirsehbaum und viele 
andere Autoren gleichfalls PersSnlichkeits~nderung konstatiert, ebenso 
wie das Bild der sog. Insanitas moralis (Pette, S. 13). 

Stern konstatiert im Seelenleben der Kranken eine mangelnde gorge, 
ein anscheinend mangelhaftes Interesse fiir sich und die Umgebung 
und eine gewisse Verdrossenheit, Apathie und Teilnahmlosigkeit. Alle 
diese psychisehen Anomalien setzt Stern in Abhiingigkeit yon einer 
L~sion der motorischen Sphere (S. 64), da man bei speziellen Priifungen 
sich yon der Intaktheit der intellektuellen Funktionen fiberzeugen k6nne 
(S. 64); besonders giinstige l~esnltate erziele man durch eine Unter- 
suchung der Assoziationst~tigkeit. gedenfalls betont Stern die v61]ige 
Intaktheit des Intellekts (der Erkenn~nissph~re) bei chronischer En- 
cephalitis, unter gleichzeitig bestehender ausgesprochener Stumpfheit 
der Kranken (S. 67). 

Wie licBen sigh die psychisehen StSrungen bei chronischer Ence- 
phalitis erkl~ren ~. 

Pette h~lt es Iiir mSglich, die psychischen StSrungen bei chronischer 
Encephalitis yon einer Stammganglienerkrankung abh~ngig zu maehen, 
haupts~chlich, well dieser Tell des ~ervensystems bei chronischer 
Encephalitis am meisten affiziert wird. Seine Ansicht sucht Pette dutch 
die Beobaehtungen Frdinkel.s an Katatonikern zu begriinden, bei welchen 
die subeorticalen Ganglien gleichfalls ganz ausgesprochene Ver~nde- 
rungen aufweisen, Derselben Aaasicht ist auch Meggendor/er (S. 16). 

Ganz anders werden die psychischen St6rungen von Stern erkl~rt. 
Letzterer meint, man kSnne aus dem Umstand, dab beim amyostatischen 
Syndrom sehr h~ufig psychische Begleitph~nomene beobachtet werden, 
noch keineswegs den Schlul~ ziehen, dal~ im Corpus striatum sich die 
Zentren fiir unsere psychischen Funktionen bef~nden, obgleich gerade 
das Corpus striatum am meisten Ver~nderungen beim amyostatischen 
gyndrom erleidet. Daher spricht Stern die ~einung aus, dab die 
psychischen Anomalien bei Encephalitis yon der motorischen Er~ 
starrung dieser Kranken herriihren (S. 67). Dieselbe Ansicht vertritt 
Bostroem. 

Ieh pflichte durchaus tier Auffassung Sterns in dem Punkt bei, dab 
unsere Bewul~tseinsvorg~nge in keiner Beziehung zu Ver~nderungen 
im Corpus striatum stehen. Anderseits kann ich ihm aber nicht darin 
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beistimmen, dab solche psychische Ph~nomene, wie Apathie, Teil- 
nahmlosigkeit, ~ange] an Interesse fiir sich und die Umgebung blol~ 
yon der Erstarrung der Kranken abh~ngig sein sollten. Ich meiner- 
seits bin der Ansicht, diese Ph~nomene bei Encephalitikern mill]ten 
nur als Resultat gewisser Ver~ndcrungen in ihrer l~irnrinde aufgefaBt 
werdcn; dafiir sprechen die yon mir oben beschriebenen Ver~nderungen 
der Erkenntnissph~re (des Intellekts) : der Aufmerksamkeit, der Empfin- 
dungen und der Vorstellungen bei Encephalitikern. Alle diese Tat- 
sachen weisen ohnc Zweifel auf s4attgefundene Ver~nderungen in der 
Hirnrinde und des Intellekts der Encephalitiker hin. Ver~nderungen 
in der I{irnrinde bei Encephalitis lethargica haben Economo, Siegmund, 
Gro[3 und Mittasch gefunden (Stern, S. 140). 

~[ch gehe nunmehr zur Frage fiber die Einreihung der verschiedenen 
F~lle chronischer Encephalitis in gewisse Gruppen fiber. 

Auf Grund meiner Beobachtungen halte ich mich ffir berechtigt, 
folgende fiinf Formen yon Encephalitis auszusondern. 

I. Die bulb~ire Form mit vorwiegender Lokalisation des Prozesses 
in der ~edulla obIongata. Das betreffende Krankheitsbild bier zu schil- 
dcrn, ist wohl kaum erforderlich, da es ohnehin k]ar ist. Es sei nur so 
viel erw~hnt, dal~ in den yon mir erw~hnten F~llen im Krankheitsbild 
Sprachanoma]ien (Dysarthrie), und lebhafte Sehncnreflexe pr~dominier- 
ten. Kau- und SchluckstSrungen bu]b~rer Natur habe ich nicht gesehen. 
Unter meinc Beobachtung gelangten zwei solche F~lle. 

II. Die myopathische Form, bei der Atrophie verschiedener ~uske]n 
bei den Kranken beobachtet wird. A. Heimanowitsch z~hlt in seiner 
Arbeit fiber Encephalitis Atrophie der I-[alsmuskeln, des CucuUaris, 
des Supra- und infraspinatus, der Rhomboidei, der hinteren Portion 
des Deltoideus, der ~usculi longi trunci auf. Diese Muskeln sind in 
der Tat bei Encephalitis ziemlich oft atrophisch. In meiner Klinik 
habe ich drei Kranke beobachtet, mit sichtbar ausgepr~gter Atrophic 
der Schultergfirtelmuskeln, und zwar des Supra- und infraspinatus, 
der Rhomboidei, tcilweisc des Deltoideus und auch des Erector trunci; 
in einem Falle waren aul]erdem die ~uskeln der hinteren Oberfl~che 
des I~alses atrophiert, so da]~ der Kopf nach vorne fiber geneigt war und 
der Kranke ihn nach hinten nicht zuriickstellen konnte. Bei drei anderen 
Kranken waren die ~uske]n des Beckens ein wenig atrophiert, weshalb 
es diesen Kranl~en schwer fiel, sich zu setzen nnd vom Sitz zu erheben 
und Treppen zu steigen. Es waren also in meinen F~llen die Proximal- 
muskeln, die ~uskeln der Schultern und des Beckens atrophiert; ich 
habe kein einziges ~al  Atrophic der kleinen Muskeln, der I-I~nde nnd 
Ffil]e gesehcn. Zur Zcit kann ich mich noch nicht darfiber aussprechen, 
yon der L~sion welchen Teils des Nervensystems diese Atrophien ab- 
h~ngen, woh] kann man aber behaupten, dab das resultierende Krank. 
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heitsbild, iul~erlich, der Lage der atrophischen ~Iuskeln nach, ~hnlich- 
keit mit der Dystrophia musculorum progressiva hat. 

I II .  Die cerebrale l~'orm, bei der haupts~chlich das GroBhirn lhdiert 
ist. Dem klinischen Bilde gemil~ kann man hier zwei Formen nnter- 
scheiden: 1. die myoklonische und 2. die Demenzform. 

1. In der myoklonischen Form ist Itauptsymptom - -  wie schon 
der Name z e i g t -  myoklonisehe Zuekungen. l~yoklonie dieser Art 
war bei meinen Kranken am stirksten ausgeprigt in den Schulter- 
muskeln und in denen des Sehultergiirtels nnd des Gesichts. Die 
myoklonisehen Zuekungen traten in den symmetrischen l~uskeln auf, 
waren synchronisch und ununterbrochen, sistierten weder bei Tage, 
noch bei Naeht; in einem Falle wurde die Zahl 60 in der Minute 
erreieht. In einem anderen Falle traten die myoklonischen Zuk- 
kungen in verschiedencn l~uskeln der oberen und unteren Extremititen 
auf und waren nicht synchronisch. Stri~mpell hat dagegen myoklo- 
nisehe Zuckungen nur in den Bauchmnskeln und in den l~uskeln 
der unteren Extremititen beobachtet. 

Das Problem der 1VIyoklonie ist noch lange nicht endgiiltig entschieden. 
Die Mehrzahl der Autoren hat sieh in dem Sinne ausgedriickt, dab Myo- 
klonie durch L~sion des GroBhirns, und zwar der Rinde der motorischen 
Zone bedingt ist. So hat Mufti die Ansieht ausgesproehen, dab i~yo- 
klonie keine selbstindige Krankheit, sondern nur ein Symptom ist, 
das auf anatomische und funktionelle Verinderungen in der ttirnrinde 
der motorischen Zone hinwcist. In seinen l~yokloniefillen handelte es 
sich nm eine diffuse Leptomeningitis mit atrophischen Verinderungen 
der Hirnrinde der Rolandoschen Furehe. Die gleiehe Ansicl~t vertreten 
Paviot et ~Yovi$, Valobra, .Manninl, Landberg und Dana. Neuerdings 
hat dieselbe l~Ieinung Economo ausgesprochen in seincr im Jahre 1920 
erschienenen Abhandlung iiber die lethargische Encephalitis, nimlich, 
dab die ~yoklonie ein RindenprozeB sei. " i  

Auf Grund der eben zitierten Arbeiten zihle ich Encephalitisfille 
mit klar ausgesproehenen myoklonischen Zuckungen, den Cerebral- 
formen zu. Ich rue dies noeh aus dem Grunde, weil sich in allen 
diesen Fillen eine mehr oder weniger ausgepr~gte Demenz konstatieren 
lieB. Einer yon dicsen Kranken wurde, anf meine Bitte hin, yon meiner 
Assistentin Dr. Bernstein psycho]ogiseh untersucht, wobei ganz ausge. 
sproehene Schw~ehung der Aufmerksamkeit, des Fassungsverm6gens 
und der Assoziationst~tigkeit yon ihr beim Kranken konstatiert wurde. 
Ich habe sechs derartige Fille beobachtet. 

2. Die Demenz]orm. Auff~lligist hiersichtbarergchwachsinnderKran- 
ken. Eine Paticntin dieser Gruppe machte den Eindruck der Demenzform 
yon progressiver Paralyse :sie war teilnahmlos, apathisch, kiimmerte sieh 
um die Tage nicht; ihr Gedichtnis war in ganz ausgesprochencr Weise ge- 
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schw~cht; die PupiUen waren ungleieh, reagierten auf Licht nicht. Um 
was es sieh handelte, wurdeerst dana klar, alsbei der Krankenabundanter 
SpeichelfluB und Schw/~ehe des 1V~usculus rectus internus dexter eintrat.  

IV. Die mesencephale Form. Dieselbe ist ziemlich verbreitet. Eco- 
nomo hat es zuerst hervorgehoben, dab bei epidemischer :Encephalitis 
sehr h/~ufig verschiedene J~ste des 1ft. oculomotorius l~diert sind; dieses 
Fak~um wird yon allen Forschern best~tigt. 

Was L~sion des 1~. oculomotorius bei Encephalitis anbetrifft, so 
beobachten wir klinisch zwei Formen dieser L~sion. Erstens, eine selten 
zur Beobachtung gelangende Form, die in v611iger L~hmung aller J~ste 
des Iff. oculomotorius besteht; in derartigen F/~llen sehen wir beim Kran- 
ken L~hmung aller ~uskeln, welche yore 1~. oculomotorius innerviert 
werden, die Lider des Kranken h~ngen herab, die Aug/~pfel sind nach 
auBen abduciert, die Pupitlen erweitert. Bei der zweiten h~ufigeren 
Form haben wir L~hmung oder Parese nur einiger ~uskeln, gewShnlieh 
L~sion des Muskels, welcher das Oberlid hebt, oder des ~usenlus rectus 
internus; mitunter ist die Schw~che letzteren ~uskels so bedeutend, 
dab  das entsprechende Auge nach auBen abduziert ist (Strabismus di- 
verg.). Viel h~ufiger t r i t t  dagegen die gchw~che des M. rectus internus 
erst bei Konvergenz zutage, d. h. in solchen F~llen tr i t t  merkliche 
Abdudenz eines Auges nach auBen hin erst bei Konvergenz ein. 1Vferk- 
wiirdigerweise habe ich gchw/~che des 1V[. rectus intern, nur rechtseitig 
zu beobachten Gelegenheit gehabt. Ferner gelangt bei Encephalitis 
recht h~ufig Ungleichheit der Pupillen zur Beobachtung, desgleichen 
reflektorisehe Tr~gheit derselben und mitunter v611iges Fehlen der 
Lichtreflexe der Pupille. Alles Obengesagte weist auf Kernl~sion des 
1~. oeulomor im I-IShlengrau am Boden des dritten Ventrikels hin, 
was zuerst gleiehfalls Economo gefunden hat. 

Damit ist noch nicht alles ersch6pft; andere Teile des ~ittelhirns 
werden bei Encephalitis auch gesch/~digt. 

Besonders h~ufig sind bei Encephalitis KaustSrungen. Das Krank- 
heitsbild gestaltet sich dann folgendermaBen: Die Kranken kauen 
/~uBerst langsam; die Speise ffillt den Mund an und tr i t t  aus ihm heraus; 
man gewinnt den Eindruek, a]s ob der Kranke wiederk~ue; zuweilen 
wird das Kauen eine kurze Zeitlang unterbrochen; dana f~ngt der 
Kranke wieder an zu kauen. Auf Befragen antwortet der Kranke, dab 
das Kauen ihm schwer falle. 

Auf weiteres Befragen erkl~ren die Kranken, worin die Sehwierig- 
keit besteht. Die Speisen geraten nicht zwisehen die Z~hne und wenn 
sie auch dahin gelangen, so gleiten sic sofort herunter; die Zunge, die 
Lippen und die Wangen beteiligen sich am Kauakt  nicht, d .h .  die 
Kiefern besorgen ihn allein, ohne !V~itbeteiligung der anderen iV[uskeln - -  
der Zunge und der Wangen. 
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Hieraus ergibt sich die Folgerung, dab die KaustSrungen bei Ence- 
phalitis ihrem Wesen nach in Kauataxie, d. h. in StSrung der Koordi- 
nation dieses Akts bestehen, am Zustandekommen dessen drei Nerven 
beteiligt sind: der Facialis, der I~ypoglossus und der Trigeminus. 

Auf die Frage betreffend die Lokalisation dieser StSrungen finden 
wir eine Antwort in der Arbeit Economos fiber die Zentralbahnen des 
Kauens und Schluckens. 

Sich stfitzend auf experimentelle Ergebnisse, ist Economo zur ~ber-  
zeugung gelangt, daI~ die yore Kauzentrum in der Hirnrinde ausgehen- 
den Bahnen im 1Vfedialteile der vorderen ]/~lfte der gubstantia nigra 
endigen, welchen Economo ffir das Zentrum des Kauens h~lt. Die Rolle 
dieses Zentrums besteht nach Economo darin~ alle Impulse zu konzen- 
trieren, die vom Kauzentrum der Hirnrinde ausgehen und deren Be- 
stimmung es ist, den Kauakt  zu realisieren, anders ausgedrfickt ist es 
das Koordinationszentrum des Kauens, welches die Arbeit der •erven, 
die am Kauakt  beteiligt sind, koordiniert, vereinheit]icht, n~mlich 
der N. hypogloss., facial, et trigem. Diese in der Substantia nigra sich 
befindlichen Kauzentren seien, in funktioneller Beziehung, unabh~ngig 
yon den entsprechenden Zentren der t t irnrinde (S. 635), da ja nach 
Entfernung beim Tiere beider corticalen Kauzentren,  dasselbe sich 
nach einiger Zeit erholt und wieder anf~ngt richtig zu kauen und zu 
schlucken. Derselben Ansicht fiber die Substantia nigra sind Bech- 
terew und W. Danilewski. 

Aus dem Ebengesagten folgt, dal~ die Substantia nigra das Koordi- 
nationszentrum fiir den Kauakt  ist, dessen L~sion diesen Akt unaus- 
ffihrbar macht, was man ja bei Encephalitiskranken zu beobachten 
pflegt. 

Es riihren also die Kaust(irungen bei chronischer Encephalitis yon 
einer Liision der Substantia nigra her, letztere wird folglich bei Ence- 
phalitis auch in ~itleidenschaft  gezogen. Tats~chlich haben die Be- 
obachtungen Tretiako//s, Foix Souques und Goldsteins erwiesen, da$ 
bei lethargischer Encephalitis, die wie Paral. agitans verl~uft, ein- 
schneidende Veranderungen der Substantia nigra konstatiert  werden 
kSnnen. 

Daraus ersehen wir, dal3 bei epidemischer chronischer Encephalitis 
das ~i t te lhi rn  nicht ausschlief~lich in der Region der Nuclei nervi oculo- 
motorii li~diert wird, sondern dal~ zuweilen auch die Substantia nigra 
affiziel4 wird. Wenn wir dem noch hinzuffigen, dal~ bei epidemischer 
Encephalitis yon einigen Autoren (A. Heimanowitsch, Economo, Striim- 
pell u. a.) mitunter Blickli~hmungen naeh oben und Nystagmus in verti- 
kaler Richtung konstatiert  worden sind, was bekanntlieh auf Li~sion 
des oberen Vierhfigels hinweist, so wird es begreiflich genug, da$ bei 
Encephalitis das ganze ~i t te lhirn in ~itleidensehaft  gezogen wird. 



490 W. Seletzky: 

Da6 der obere Vierhiigel bci epidemiseher Encephalitis auch gesch~digt 
sein kann, haben Economo, Heimanowitsch u.a.  ausgesprochen. Der- 
artige Erscheinungen habe ich auch Gelegenheit gehabt zu beobachten; 
in einem Falle lag Blickl~hmung nach oben vor und in einem anderen 
vertikaler Nystagmus. 

Alle diese Tatsachen machen es unabweisbar, dal~ bei epidemischer 
Encephalitis das ganze ~esencephalon affiziert werden kann, daher 
kSnnen wit mit vollem Recht diese Form eine mesencephale nennen. 
Die Zahl der Krankcn dieser Gruppe ist recht bedeutend. 

V. Die ffinfte, umfangreichste Gruppe bflden die Kr~nken mit sog. 
Parlcinsonsyndrom. Das Aussehen dieser Kranken ist zur Geniige be- 
kannt und h6chst typisch: allgemeine Gebundcnheit (Starre), Unbeweg- 
lichkeit und Rigid~t, die nicht nur die Muskeln des Rumpfs, sondern 
auch die des Gesichts umfaBt; der Rumpf ist leicht gebeugt, was den 
Kranken ein ~lteres Aussehen verleiht, a]s sie sind; ihr Blick ist starr 
nach un~n gerichtet, das Gesicht ist beinahe maskenhaft ; das Sprechen 
geht langsam vonstatten und ist leise, beim Gehen machen die Kranken 
kurze Schritte, ~hnlich dem Gange yon Greiscn. In den ~uskcln, be- 
sonders der Arme, zuweilen auch der Beine, kann man ausgesproehene 
Rigidit~t konstatieren. Im grol~en und ganzen ergibt sich gleichsam 
das Bild yon Paralysis agitans sine agitatione. 

Es erhebt sich nun die Frage, yon der Sch~digung welehen Tefls 
des Zentralnervcnsystems h~ngt diescs Syndrom ab? 

Einige Autoren, wie z. B. A. Heimanowitsch, erkl~ren sich die Rigi- 
dit~t und die Starre der Kranken durch SchNtigung des Thalamus 
opticus, wofiir wohl unter anderem die Unbeweg]iehkeit der ~Iimik 
sprechen kSnnte. Bekanntlich haben zuerst Nothnagel und darauf 
Bechterew festgestellt, dab aus L~sion des Thalamus opticus L~hmung 
der mimischen Bewcgungen resultiert. 

Anders verhglt sich zu dicser Frage Wilson. Er denkt sich die Rigi- 
dit~t und Starre bedingt durch Ausfall der hemmenden Bahnen; unter 
solchen Verh~ltnissen wcrden, l~ngs der Pyramidenbahnen, den Zellen 
der Vorderhorne und yon dort den ~uskeln ununterbrochen Impulse 
zugefiihrt und als Resultat ergibt sich die Erstarrung der Kranken und 
Rigidit~t ihrer ~uskeln. 

Die tIemmungsimpulse gehen, seiner ~einung nach, einerseits vom 
N. lenticularis und anderseits vom Kleinhirn aus, daher miiBten wir im 
Falle yon L~sion des N. lenticularis und des Kleinhirns, dieser Ausgangs- 
stellen dcr I-Iemmungsimpu]se, bei den Kranken Erscheinungen yon 
Starre und Rigidit~t haben, l~brigens ist noeh vor Wilson yon Thomas 
die Ansicht ausgesprochen worden, dab das Cerebellum einen regu- 
lierenden Einflul~ auf die motorischen Zentren der ttirnrinde ausiibt. 
Die Auffassung Wilsons kann heutzutage als beinahe allgemein aner- 
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kannt gelten, so erkl~rt beispielsweise Stri~mpell die Erstarrung der 
Kranken, die Rigidit~t ihrer Muskeln und die Bcwegungsarmut bei 
Encephalitis durch L~sion des I~. lcnticu]aris oder fiberhaupt des Cor- 
pus striatum. 

V. TretialcoH, Lhermitte und Cornil, Foix haben, wie bekannt, die 
Meinung ausgedrfickt., dab die Substantia nigra ein tonisierendes Zen- 
t rum sei; dieser Ansicht haben sich Jakob u. a. angesch]ossen. 

Was mich anbelangt, so kann ich nicht dem beistimmen, dab die 
L~sion der Substantia nigra oder des N. lentieul. Starre des Parkinson- 
syndroms hervorzurufen vermag. Wie kSnnte wohl der N. lcntieularis, 
der weder mit der Hirnrinde noch mit der KSrperperipherie verbunden 
ist, einc hemmende Wirkung auf unsere Bewegungen austiben? Der 
Hemmungseffekt t r i t t  doch entweder l~ngs den zentripeta]en Bahnen 
in Aktion oder er geht yon den Stirnlappen des Gehirns aus. 

So haben die Untersuchungen Goltzs und Lapinskys erwiescn, dab 
Rcizung der sensiblen Bahnen die Reflexbewegungen sistiert; Goltz und 
Fano haben das gleiche hinsiehtlieh der gtirnlappen bewiesen, ich habe 
hier den sog. Goltzschen Quarrversuch beim Frosch im Sinn: anderer- 
seits hat Fano durch Entfernung der Stirnlappen Beschleunigung der 
Reflexe und darch Reizung der Stirnlappen Verlangsamung der Reflexe 
erzielt. Was das Kleinhirn anbetrifft, so fibt dasselbe genau die ent- 
gegengesetztc Wirkung aus, - -  eine erregende, tonisierende und bei 
Funktionsausfall desselben l~Bt sich die gegenteilige Erscheinung 
Hypotonie - -  beobachten. Dieses Faktum ist bekanntlieh durch die 
Arbeiten Lucianis festgestellt worden. 

Die hier erSrterten Tatsachen fiihren zu dem SchluB, dab die Starre, 
Bewegungsarmut und ~uskelrigidit~t der Kranken sich durch L~sion 
dcs N. lenticularis und des Cerebellums nicht erkl~ren lassen. 

Ebenso kann man die ~askenhaftigkeit  des Gesichtsausdrucks bei 
Encephalitikern nicht einer L~sion des Thalamus opticus zuschreiben. 
Bei Erkrankungen des letzteren ist die Maskenhaftigkeiv ganz anderer 
Art : erstens sind dan ,  im Gesicht keine Falten vorhanden und zweitens 
fallen bei L~sion des Thalamus optieus die mimischen Emotionsbewe- 
gungen (Lachen, Weinen) aus, w~hrend Encephalitiker mit masken- 
haftem Gesieht ihren Emotionen ~uBeren Ausdruck zu geben vermSgen 
durch Verkiirzung des entsprechenden l~uskels; dieser Umstand wider- 
sprieht selbstverst~ndlich einer stattgehabten L~sion des Tha]amus 
optieus. Am entschiedensten sprechen aber gegen die Annahme einer 
L~sion des Thal. optieus bei Encephalitikern mit Amimie die Ergebnisse 
der angestellten elektrischen Prfifungen des Nervus facialis und der 
Gesiehtsmuskeln. 

Die Untersuchungen ergaben folgende Resultate: N. Iacialis (oberer 
Ast) KaSZ bei 1,0--1,3 BLab; unterer Ast Nervi faeialis derselben SeRe 
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KaSZ erst bei 3 MA--2,5. Bei anderen Kranken ergab der obere Fa- 
ciahs KaSZ bei 0,1--0,2 MA, der mittlere KaSZ bei 1--5 MA und der 
untere KaSZ bei 2 MA. Priifung der ~uskeln ergab folgende Werte: 
M. orbicularis oeuli oder frontalis KaSZ bei 1 MA und M. zygomatieus 
derselben Seite KaSZ bei 2,4--3,0 ~A.  

Die hier angefiihrten elektrischen Prfifungsbefunde an den Gesichts- 
muskel~ und den Gesichtsnerven weisen darauf hin, daB wir es mit 
nucle~rer L~sion des N.facialis zu tun  haben, d.h. dab die ~askenhaftig- 
keit des Gesichts bei Encephalitis dutch L~sion der Nuclei des Nervus 
facialis, die sich in der Pons Varoliae befinden, bedingt ist, und mfissen 
wit daher das maskenhafte Aussehen der Encepha]itiker in Konnex 
stellen mit einer Brfickenl~sion und nicht mit einer Sch~digung des 
Thalamus opticus. 

Zugunsten der ~ Annahme, dab bei maskenhaftem Gesichtsausdruck 
der Encepha]itlker die betreffende L~sion in der Region der Kerne des 
Facialis, d. h. in der Briicke und nicht im Sehhiige], loka]isiert werden 
muB, lassen sich noch die Prfifungsergebnisse der mimischen Bewe- 
gungen der Kranken anffihren. Wenn man n~mlich einen Encephali- 
tiker mi$ maskenhaftem Gesichtsausdruck auffordert, verschiedene Be- 
wegungen der Gesichtsmuskulatur vorzunehmen, so ergibt sich fo]gen- 
des: Runzeln der Stirn nach oben wird prompt ausgefiihrt, die ent- 
gegengesetzte Bewegung dagegen bedeutend unvollkommener; h~ufig 
verkiirzt sich die Stirnmuskulatur sehr schwach, w~hrend die Gesichts- 
muskulatur sich gut verkiirzt, oder umgekehrt;  es kommt mitunter vor, 
daB die Stirn- und Gesichtsmuskulatur sich mehr oder weniger gut ver- 
kiirzt, das AugenschlieBen aber bedeutend schlechter ausgeffihrt wird, 
oder auch, dab das eine Auge gut geschlossen wird und das andere 
schlecht. Am h~ufigsten l~l~t sich aber eine schw~chere Kontraktion 
der Stirnmuskulatur als der Gesichtsmuskulatur beobachten; die Stirn 
nach oben zu runzeln vermag der Kranke beinahe gar nicht, w~hrend er 
das Z~hnezeigen ]eicht und in ausgedehntem ~r ausffihrt. Diese 
Fakta sprechen natfirlich gleichfalls dafiir, dub in diesen F~llen L~sion 
des Kerns des Facialis, d. h. in der Pons Varoliae, vorliegt. 

Auf Grund alles oben Gesagten muB man die Ursache des masken- 
haften Gesichtsausdrucks bei Encephalitikern in einer Brfickenl~sion, 
im Bereich der Kerne des N. facialis, suchen, dabei weisen die elektri- 
schen Befunde darauf hin, dab der vordere Kern des N. facialis mehr 
gesch~digt ist, da ja der untere Facialisast auf st~rkere StrSme reagiert, 
als der obere. 

Wenn nun die ~r des Gesichts der Encephalitiker auf 
L4sion der Pons Varoliae zurfickzufiihren ist, so kSnnte man, meiner 
Meinung nach, auch die Erstarrung und Rigidit~t dieser Kranken durch 
Briickenl~sion erkl~ren. 
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Es ist ja bekannt, da6 in der Pons Varoliae sich die sog. fronto- 
ponto-cerebellare Bahn befindet, die in den Stirnlappen beginnt und in 
den Zellen der Pons Var. endigt und yon den Zellen der Pons Var. be- 
ginnt der mittlere Kleinhirnsehenkel, der nicht nut  aufsteigende, son- 
dern auch niedersteigende Fasern enthi~lt, aul~erdem grenzen an die 
Zellen der Briicke, und zwar an den Nucleus reticularis tegmenti nieder- 
steigende Fasern aus den Crura cerebe]li ad corpora quadrigemina. 

Hieraus ergibt sich, dal~ das Kleinhirn einen tonisierenden EinfluB 
durch die niedersteigenden Fasern nicht nut  seines mittleren Hirn- 
schenkels, sondern auch des oberen auszufiben vermag. Die Fasern der 
frontoponto-cerebellaren Bahn sind offcnbar dazu bestimmt, eine hem- 
mende Wirkung auszuiiben, wie das aus den Versuchen Fanos, Goltz' u. a. 
resultiert, daher muB bei Vorhandensein einer Stirnlappenliision, augen- 
scheinlich, ihre hemmende Wirkung sich bedeutend abschwi~chen oder 
auch vollsti~ndig erlSsehen; i n  diesem Falle ka.nn die dutch nichts ge- 
hemmte tonisierende Wirkung des Kleinhirns die Ursache ffir die Rigi- 
diti~t der Gesichts- und l~umpfmuskeln abgeben. Die tonisierende Wir- 
kung des Kleinhirns kann noch dadurch erhSht werden, dal~ die Zellen 
der Pons Varoliae bei Encephalitis gewil~ sich in entzfindetem oder 
irritativem Zustande befinden; faint doch Economo die epidemische Ence- 
phalitis auf als Polioencephalitis cerebri et p0nti s. 

Auf Grund dieser Tatsachen spreche ich die Ansicht aus, da$ das 
sog. Parkinsonsyndrom bei Encephalitis auf Liision der Pons Varoliae 
hinweist, babe abet dabei nur die Symptome der Starre und der l~igiditi~t 
aus dem Barkinsonsyndrom im Sinne und nicht die fibrigen Symptome 
der Parkinsonkrankheit. 

Ich lokalisiere daher diese fiinfte Gruppe in der Pons Varoliae. Be- 
kanntlich wissen wir nur wenig fiber die physiologische Bedeutung der 
Brficke, obgleich es dort nicht wenige Kerne (einige derselben hat  
Bechterew beschrieben) gibt, die natfirlieh ihre physiologische Bestim- 
mung haben, abet was fiir eine, das ist uns'leider noch nicht bekannt, 
Nun meine ich, daf~ vieles, was uns im klinischen Bilde der Encephalitis 
lethargica unversti~ndlich ist, der Li~sion der Kerne der Pons Varoliae 
zugeschrieben werden kSnnte. 

Bei Encephalitis kSnnte man zuweilen Li~sion dcr weiSen Mark- 
substanz voraussetzen, worauf ja Steigerung der Sehnenreflexe hin- 
weist; mir pers6nlich ist es fibrigens hie gelungen, den Babinskischen 
Reflex zu beobachtem In seltenen Fi~llen klagen die Kranken fiber 
Sehschwi~chung. Noch seltener begegnet man Symptomen, die auf 
Kleinhirnli~sionen deuten, so konnte ich in 2 Fi~llen es beobaehten, da6 
die Kranken, gegen ihren Willen, 2--3 Schritte rfiekwi~rts sich bewegten. 
Dafiir kommt sehr hi~ufig bei chroniseher Encephalitis abundanter Spei- 
chelflu$ vor; der Kranke kann keinen Augenblick ohne Taschentuch 
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auskommen, da der Speichel, fast im Strome, aus seinem Munde flie~t. 
In einem Falle lag offenbar ~eiz im Stimmbgnderzentrum, vielleicht 

auch im Sehhiigel vor, denn die Kranke gab 
sehr hgufig, gegen ihren Willen, dumpf- 
summende T6ne yon sich. 

Natiirlich trifft man die yon mir in ftinf 
Gruppen ausgesonderten F~lle yon chroni- 
scher Encephalitis nicht in so rein typischer 
Form, wie sic oben beschrieben sind. 

Alle F/~lle ehronischer Encephalitis lassen 
sich klinisch in die yon mir geschildertcn 
fiinf Gruppen nur nach ihren Hauptsym- 
ptomen unterbringen ; in der Wirklichkeit sind 
die Krankheitsf/~lle immer gemischter Natur, 
so daB, zu weleher Gruppe der betreffende 
Fall auch gehSren mSge, bei jedem irgend- 
welche psyehische Symptome gefunden wer- 
den konnten, sowohl in der Empfindungs- 
und Vorstellungssph/~re, als auch yon seiten 
der Aufmerksamkeit. Ferner war bei Kran- 

.5 ken der myopathischen Gruppe auch 1Vfyo- 
klonie scharf ausgeprggt. Bei Kranken mit 
Parkinsonsyndrom lieBen sich immer, abge- 
sehen vom Hauptsymptom, Rigiditi~t und 
Starre konstatieren; KaustSrungen, abun- 
danter Speichelflul3 und PupillenstSrungen: 
Ungteichheit der Pupillen, zuweilen Unregel- 
m~l~igkeit ihrer Form, reflektorische Tr~gheit 
oder gar vSlliges Fehlen der Pupfllenreaktion; 
mitunter konnte man in dieser Gruppe 
Schwgche des Rectus internus eines der 
Augcn beobachten. 

Wenn wir alles oben Gesagte in Betracht 
ziehen, so wird es verstgndlich genug, dal~ 
chronische Encephalitis, ihrem Wesen nach, 
eine disseminierte Encephalitis ist, eine En- 
cephalitis chronica disseminata, da ja sowohl 
Rindenlgsion in der Region der Stirnlappen, 

im Operculum, im Gyr. uncinat., als auch Lgsionen des ~r 
der Pons Varoliae und der ~r ob]ongata vorliegen. 

Dal3 die epidemische Encephalitis, wie ich eben erwghnt habe, im 
Grunde eine disseminierte Encephalitis ist, davon iiberzeugt uns auch 
die graphische Darstellung der Respirationskurven yon den Kranken. 
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Schon auf den ersten Blick sieht man es ja hiufig dem Encephali- 
tiker an, dab seine Respiration unregelmiBig vonstatten geht, dab die- 
selbe verzSgert ist; bisweilen finder gleichsam Verhalten des Atems 
start, auch pflegt dasselbe oberfliehlich zu sein; nut in einem Falle 
sah ich das gegenseitige Bild: die Respiration war sichtbar beschleunigt 
und die Atemhebungen tier Bauchwindc recht energiseh. Da lag der 
Gedanke nahe, die Respiration der Encephalitiker mit I-Iilfe eines Pneu- 
mographen zu priifen. Dcr Liebenswiirdigkeit des Prof. Tschagowez, 
dem ich hiermit meinen verbindliehsten Dank ausspreche, verdanke 
ich es, dab ich yon meincn Kranken Atmungskurven habe anfertigen 
kSnnen. Die Respiration wurde den allgemeinen Rcgeln gcmi$ regi. 
striert, bci allen Krankcn im gleichen Tempo. Schon die ersten Regi- 
strierungen maehtcn es klar, dab die Respiration bei Encephalitikern 
in einsehneidender Weise alteriert ist. Die Anomalien der Respirations- 
kurven waren aber bcdeutend und mannigfaltig, dab anfangs eine Ein- 
reihung derselbcn in bestimmte typische Rubriken unmSglisch ersehien; 
nachdem jedoch die Kurvenzahl sich genfigend gehiuft hatte, traten 
allmihlich gewisse ge- 
mcinschaftliche Zfige in 
den Respirationskurven 
zur Geltung 

Angaben fiber Respi- 
rationsstSrungen bei 
Encephalitis linden wir Abb. 2. 
bei sehr vielen Autoren 
(Runge, Krambach und Hdnel, Marie, Binet und Levy) ; meistens werden 
Polypnoe, Hyperpnoe und Atmungskr~mpfe beschrieben. Bilaneioni 
und _Vumarola haben VerzSgerung und Beschleunigung der Respira- 
tion und auch eine eigenartige VerzSgerung dcr Exspiration bcobachtet. 

Auf Grund des mir zur Verffigung stehenden Materials halte ieh es 
ffir mSglich, folgende Abweichungen yon der Norm in den Atmungs- 
kurven dcr Encephalitiker auszusondern*). 

1. Atemverhalten in der Inspirationsphase. In einigen F~llen zeigen 
die Atmungskurven eine ganz ausgesprochene Atemverhaltung in der 
Inspirationsphase, die sich bald 3, bald 4, bald sogar 5 Sekunden hin- 
zieht und erst darauf geht die Inspiration in die Exspiration fiber. Bei 
einigen Kranken lassen sich solche Verhaltungsmomente beim Ab- 
dominalatmen (Abb. ]~r. 1), bei anderen be im cost~len Atmen be- 
obachten (Abb. 2). 

*) Alle Kurven miissen yon links naeh rechts gelesen werden: nach unten die 
Inspiration, naeh oben die Exspiration; ~ede Strichteilung des Registrierungs- 
apparats betr&gt 1 Sekunde. 
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2. Atemverhalten in der Exspiration. Bei der Mehrzahl der Ence- 
phalitiker kann man Atemverhalten in der Exspiration beobachten : in 
de r  Regel wird dasselbe sow0hl beim costalen, als auch beim diaphrag- 
matischen Atmen be0bachtet (Abb. 3, obere Kurve:  costales, untere 

Abb. 3. 

Kurve:  diaphragmatisches Atmen); die Atmungsverh~ltung in der 
Exspiration dauert gteichfalls 2, 3, 4 Sekunden. 

Abb. 4. 

3. Atemverhalten im Stadium der unvollendeten Ausatmung. Recht 
hi~ufig kann man es beobachten, dab der Atem~ im Laufe eines Zeit- 
raums yon grSl]erer oder geringerer Dauer, bei noch nicht ganz erfolgter 
Ausatmung, verhalten wird, und erst darauf die Exspiration ih r~aximum 
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erreicht. Zuwcilen erfolgt diese 
Verhaltungspause ungef~hr in der 
~ i t t e  der Ausatmung, in anderen 
F~llen (Abb. 4, costales Atmen) 
n~her zum Gipfel oder sogar am 
Gipfel selbst, und bei einigen Kran-  
ken linden die Verhaltungen im 
Verlaufe derselben Atmungskurve 
bald in der Mitre der Exspiration, 
bald n~her zum Gipfel, bald am 
Gipfel selbst s tat t  (Abb. 5, Abdo- 
minalatmen). Meist kommt  nur 
eine Verhaltungspause vor. 

4. In  seltenen F~llen kommt  
im Verlaufe einer Ausatmung, im 
Stadium der noch unvollendeten 
Exspiration, mehrmaliges Atem- 
verhalten vor, so dai~ die Exspira- 
tion einen eigentfimlichen staffel- 
oder Sreppenkurvenartigen Charak- 
ter annimmt (Abb. 6, costales 
Atmen). Bei diesem Kranken war 
der Umstand interessant, dab sein 
Abdominalatmen nur eine Verhal- 
tungspause im Stadium der un- 
vollendeten Ausatmung aufwies. 
Dieses Ph~nomen ist zu sehen auf 
Abb. 5, - -  3. Atemzug, Abb. 4, - -  
1., 2., und 4. Atemzug und Abb. 1, 

- -  1. und 2. Atemzug. 
5. Atemverhalten im Stadium 

der unvollendeten Inspiration. Die- 
ses l~l~t sich etwas seltener be- 
obachten. Bisweilen sind die Ver- 
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Abb. 6. 
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haltungspausen nur selten, 1--2 real im Laufe der Kurve (Abb. 3, 
obere Kurve,  1. und ]etzter Atemzug), manchmal wird der )item bei 
jedem Atemzug verhalten, wie das aus Abb. 7 zu ersehen ist. An 
]etzterer Kurve (Abb. 7) ist als interessant hervorzuheben, dal~ jeder 
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Atemzug aus Atemverhaltungspausen unvollendeter Irspiration und 
Exspiration besteht, ferner, dab das Atemverhalten im Stadium der 
unvollendeten Inspiration nur im Abdominalatmen vorkommt und nicht 
im costalen Atmen, w~hrend im Stadium der unvollendeten Exspiration 

Atemverhalten sowoh] im costalen, als 
auch im diaphragmatischen Atmen sich 
beobachten l~Bt (Abb. 7, Abdominalatmen) 
und endlich, dab bisweilen mehrmaliges 
Verhalten vorkommt (1., 2., 4. und 5. Atem- 
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zug). Dieses Ph~nomen sieht man gleichfalls 
auf Abb. 6 (costales Atmen) im 1., 4. und 5. 
Atemzug ganz am Ende der Inspiration. 

6. Gew6hnlich pflegt bei Encephalitis die 
"Respiration verzSgert zu sein bis zu 15--20 
Atemziigen in der ~/[inute. Manchmal kann 
man dagegen au//gllige Beschleunigunff beobach- 
ten:  bis 30 und mehr Atemzfige in der Minute. 
Abb. 8,  Abdominalatmen, ist yon einer Kran- 
ken angefertigt, bei der die Zahl der Atemzfige 
33--35 in der Minute betrug, wobei die Kur- 
venamplitude des diaphragmatischen Atmens 
die des costalen bedeutend iiberragte. Dieses 
Bild sticht scharf ab yon den Abb. 1 und 3, 
wo das Atmen verlangsamt ist. 

7. Die Ataxie der Respiration besteht darin , 
dal] die Zahl der Atembewegungen in ein und 
derselben Zeiteinheit verschieden ist und ferner, 
dab das Atmen mit verschiedener Amplitude 

v o r  sich geht, wie das ausAbb. 9, Abdominal- 
atmen, sich ersehen l~l~t. Hier ist die Amplitude 
anf~nglich ziemlich groB, dann etwas kleiner, 
dann wieder grSfier, wieder kleiner, dann gr6Ber 
und endlich, gegen Schlul~ der Kurve, wird die 
Amplitude ganz klein. Die Zahl der Atemziige 
in dieser Kurve betr~gt - -  jedesmal im Laufe 
yon 20 Sekunden - -  wie folgt : 12, 13, 11 und 14. 
Von gleicher Natur  ist Abb. 10, Abdominal- 
atmen;  die Amplitude der Atembewegungen 
weist groBe Schwankungen aui, und die Zahl 
der Atemziige in Zeitr~umen yon je 20 Se- 
kunden des Abdominalatmens betr~gt: 6, 5, 6 
und 3. Ein derartiger Atmungstyp mit wech- 
selnder Amplitude und verschiedener Atemziige- 
zahl in je einer Zeiteinheit ist, wie das die Be- 
obachtungen P. 1Vetschais gezeigt haben, der 
kind]ichen Respiration im Schlaf eigen. Bei 
Encephalitikern l~I~t sich eine so]che Respiration 
recht h~ufig beobachten. So erkennen wir schon 
beim ersten Blick ausAbb. 11 (Abdominalatmen), 
wie im Abdominalatmen fast ein jeder Atemzug 
sich vom andern unterscheidet, was Amplitude 
und was Form der Exspirationskurve anbetrifft : 
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fast jede Ausatmung ergibt eine andere Kurve, und einige yon den 
Ausatmungen sind sichtbar yon den anderen verschieden auch hinsicht- 
lich des Zeitraumes ihrer Dauer. Somit spielt sich bier vor uns gleich- 
sam das Gesamtbild der Respira- 
tionsataxie ab, wo wit auf Schritt 
und Tritt auf etwas Neues und 
Unerwartetes stoBen. Es passiert 
bisweilen, dab die Kurve anfangs 
nur gan z vage Ergebnisse aufweist,, 
ehe sich das dem gegebenen Falle 
typische und charakteristische der 
Respiration herausstellt. Deralr 
ist zu sehen in Abb. 14 (Abdominal- 
atmen) untere Kurve. 

Endlich mul~ ich noch eine 
Eigenart der Respirationskurven 
bei Encephalitikern betonen. 

8. Der Costalatmungstyp und 
der Abdomlnalatmungstyp unter. 
scheiden sich voneinander sowohl 
in bezug auf ihre Amplituden, als 
auch ihrer Natur nach. So weist 
Abb. 12 (obere Kurve: costales, 
untere: abdominales Atmen) ver- .~ 
schiedene Amplituden des costalen "~ 
und abdominalen Atmens auf, es 
ist niimlich die Amplitude des co- 
stalen (obere Kurve) welter als die 
des abdominalen (untere Kurve); 
ferner tr i t t  im costalen Atmen 
(obere t(urve) Atemverhalten ein 
sowohl in der Inspiration, als auch 
teilweise in der Exspiration (1., 
2., 4. Atemzug), dagegen ist im 
diaphragmatischen Atmen (untere 
Kurve) hSchst auff~llig das Atem- 
verhalten in der Exspiration und 
bei einigen Atemziigen, das Atem- 
verhalten im Stadium der unvoll- 
endeten Ausatmung (1, 3., 4. 
Atemzug). 

In Abb. 13 (1. und 2. Kurve 
costales, untere Kurve diaphragma- 

Archly fiir Psychiat r ie .  Bd. 7- o. 3 3  
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tisehes Atmen) ist wiederum ein auffallender Unterschied in den Ampli= 
tuden des costalen und abdominalen Atmens wahrnehmbar : die Ampli- 
tude des letzteren (untere Kurve) iibersteigt bedeutend die Amplitude 
dos ersteren; ferner t reten im Abdominalatmen (untere Kurve) nur 
Spuren yon Atemverhalten im Stadium der unvollendeten Ausatmung 
auf, w~hrend im eostalen Atmen (die beiden oberen Kurven) dieses 
Ph~nomen sehr scharf ausgepr~gt ist; aul~erdem linden wir im costalen 
Atmen dann und wann eine wahrnehmbare Atmungsverhaltung in der 
Inspiration, was beim Abdominalatmen fehlt (untere Kurve). 

Abb. 13. 

Abb. 14 weist im Abdominalatmen (untere Kurve) Atemverhalten 
in der Exspiration auf, w~hrend im costalen Atmen (obere Kurve) das 
Atemverha]ten mehr ausgepr~gt ist in der Inspiration. Noeh ist diese 
Abb. yon Interesse in der Beziehung, d a b  das Abdominalatmen an- 
f~nglich ausgepr~gt ataktischer Natur  ist. 

Alles oben Angefiihrte beweist zur Genfige, dal~ bei den Encephali- 
tikern die K_urven der abdominalen und costalen Respiration ver- 
sehiedenartig gestaltet sind, sowohl was Amplitude, als auch was Natur 
der Kurve anbelangt. Diese Kurven.scheinen mir yon der grSBten Be- 
deutung zu sein! als sehlagender Beweis des iibrigens schon bekannten 
Faktums, dab es versehiedene Zentren fiir Abdominal- und Costal- 
atmen gibt. 
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Wenn wit die feineren Details bciseite lassen, so kSnnen wit alle 
RespirationsstSrungen bei Encephalitis in folgende 3 Gruppen fassen: 
1. InspirationsstSrungen, 2. Exspi- 
rationsstSrungen und 3. Ataxie der 
Respiration. In letzterer Gruppe 
fasse ich die 6. und 7. zusammen, 
indem ich ihr diejenigen Falle an- 
reihe, wo erstens keine vSllige Kon- 
gruenz, kein vSlliger Parallelismus 
des eos~alen und diaphragmatischen 
Atmens besteht und zweitens, wo 
im Laufe einer graphischen Dar- 
stellung des diaphragmatischen oder 
costalen Atmens Kurven gewonnen 
werden, die sowohl in bezug auf 
Amplitude, als auch ihrer Natur 
naeh verschieden sind. 

Es erhebt sich nun die Frage, 
wie diese StSrungen sich erkli~ren 
lassen, und durch L~sion welchen 
Teiles des Zentralnervensystems sic bedingt 
sind. 

Es wiirde uns zu weir ffihren, die Frage 
des Einflusses der verschiedenen Teile des 
Zentralnervensystems auf die Respiration er- 
sch6pfend zu behandeln ; ich beschr~nke mich 
daher hier nut  auf die Sehlul3fo]gerungen, 
zu denen das Studium der einsch]~gigen Lite- 
ra tur  ffihrt. 

Dureh Reizung der vorderen Regionen 
der Hirnrinde bei Tieren kann man beschleu- 
nigte Respiration erzielen. Reizung der 
oberen Fl~che der Stirnlappen auf der Grenze 
der Pars praeeruciata der sygmoiden Windung 
erzeugt Atemverhalten in der Inspiration, 
und Reizung der urspriinglichen Windung 
vorn yore Zentrum ffir den Muse. orbicul. 
oculi Atemverhalten in der Expiration ; wenn 
man aber diese Teile der I-Iirnrinde exstir- 
piert, so fibt das keinen Einflult auf das auto- 
matische Atmungszentrum aus. Daraus schlul~folgert Shukowski, dab 
die H_irnrinde bei Tieren die Respiration in nennenswerter Weise nicht 
beeinflul~t. Eine wichtigere Rolle komme, nach Shukowski, in dieser 

33* 
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Beziehung, den Vierhfigeln zu, So erzielte Shukowski, nach vorher- 
gegangener Entfernung der Hirnrinde, durch Reizung des vorderen Vier- 
hi, gels, Atemverhalten in der Inspiration, und durch Reizung des 
hinteren Vierhi~gels Verhalten in der Exsplration. Ann~hernd zu den- 
selben Resultaten sind noch frfiher andere Autoren (Mislawski, Lewan. 
dowski, Ziehen, Bechterew u.a.)  gelangt. Einen gleichen EinfluB iibt 
der ThMamus opticus auf die Atmung aus. Es hat n~mlich Shukowski 
durch l~eizung des vorderen Teils dcsselben Verhalten des Atems in 
der Exspiration erzeugt und durch Reizung des hinteren Tells Atem- 
verhalten in der inspiration. 

Ferner hat Shukowski den Einflul~ des Nucleus caudatus auf die Re- 
spiration untersucht. Dutch I~eizung verschiedener Teile desse]ben er- 
zielte er Atemverhalten in der Inspiration, diese Respirationsanomalien 
stellt Shukowski jcdoch in Konnex mit einer Reiziibertragung auf die 
Capsula interna, wo die Leitungsbahnen des Atmungszentrums der 
Itirnrinde gelegen sind. A. Schi~ller hat vermittels Reizung des N. cau- 
datus Atembeschleunigung erhalten, besonders (lurch Reizung des vor- 
deren Tells desselben. Jedoch rief - - n a c h  vorher vorgenommener Ent- 
fernung der I~irnrinde und eriolgter sekund~ren Degeneration der Bah- 
non der Capsu]a interna - -  eine Reizung des N. caudatus nieht mehr 
Atembeschleunigung hervor. Infolgedessen gelangt Schi~ller zu dem 
SchluB, da~ der das Atmen besch|eunigende Einflul~ des N. caudatus yon 
einer l~eiziibertragung auf die Caps. interna abh~nge. In dieser Be- 
ziehung deckt sich seine Ansicht mit der Shukowskis. Doch erzielte 
Schi~ller bei der Reizung des N. caudatus eine hShergradige Beschleuni- 
gung des Atmens, als bei ausschliei~licher I~eizung der Caps. int., daher 
meint Schi~ller schliel~lich, daI~ der Nucleus caudatus in sehr innigem 
Konnex mit den die Atmung beschleunigenden Fasern der Caps. int. stehe*). 

Endlich hat Juhr~nann den Einflufi einer Reizung der Substantia 
nigra auf die Respiration gepriift und seine Befunde sind folgende: 
dutch Reizung ihres ~u~cren Tells erhielt er stets Atemverhalten im 
Stadium der unvollendeten Ausatmung und dutch l%eizung ihres inneren 
Tells Atemverhalten in der Inspiration und Atembeschleunigung, teils 
mit erweiterter, tells mit verringerter Amplitude. 

Somit ergibt Reizung des ~ul~eren Tells der Substantia nigra Atem- 
verhalten im Stadium der unvollendeten Ausatmung und Reizung des 
inneren Tells - -  Atemverhalten in der Inspiration. ~brigens gelangt 
Juhrmann, auf Grund eines seiner Versuche, zu dem Schlul~, dal~ Reizung 
eiu und desselben Teils der Substantia nigra sowohl Atemverhalten im 
,Stadium der unvollendeten Ausatmung ausl6sen kann, wenn die Reizung 
~erh~ltnism~i~ig stark ist, als auch Atemverhalten in der Inspiration 

*) Das gesperrt Gedruckte vom Autor. 
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bei schw~cherer l~eiznng. Endlich ergab bei Juhrmann l~eizung des 
Tegmentum auf der t t6he der Subst. nigra fast immer Atemverhalten 
im Stadium der unvoUendeten Ausatmung. 

Fasse ich nun zusammen, was die Literatur bietet, so ergibt sich, 
dab die Inspirations- und ExspirationsstSrungen in Abh~ngigkeit 
stehen kSnnen yon l~eizungen der tt irnrinde, der Vierhiigel und der 
Substantia nigra. Was den N. caudatus anbetrifft,  so meinen Shu- 
kowski und Schi~ller, dal~ der dutch I~eizung des N. cand. sich aus- 
16sende Effekt vom Begleitreiz der Fasern der Capsula interna abh~ngt. 
I-Iinsichtlich des Atemverhaltens im Stadium unvollendeter Ausat- 
mung beweisen die Untersuchungsergebnisse Juhrmanns, dal~ diese 
Erscheinung bedingt ist durch den l~eiz des ~u~eren Teils der Sub- 
stantia nigra. Somit weisen diejenigen yon unseren Kurven, wo Atem- 
verhaltungen im Stadium unvollendeter Ausatmung gewonnen worden 
sind, auf I~sion des ~uBeren Teils der Substantia nigra bei den betreffen- 
den Kranken him Dieser SchluB deckt sich vollst~ndig mit dem Um- 
stande, dab bei der Mehrz~hl der Kranken, welche eine derartige Re- 
spiration aufwiesen, sich Kaus*Srungen beobachten lieBen, was, wie 
ich schon frfiher ausgesprochen habe, gleichfalls auf L~sion der Subst. 
nigra hinweist. 

Es muff also Atemverhalten im Stadium ~nvollendeter Ausafmung 
in Konnex gestellt werden mit L~ision des ~iufleren Tells der Substantia 
nigra. 

Viel schwieriger ist es zu entscheiden, wovon bei den Kranken das 
Atemverhalten in der Inspiration und Exspiration abh~ngt. Hier sind 
alternativ zwei MSglichkeiten denkbar : entweder wird diese Erscheinung 
durch I-Iirnrindenreiz bedingt oder durch Reiz des Vierhiige]s. 

Was den Einflu~ der ~irnrinde auf die Respiration anbelangt, so 
existiert in dieser I~insicht kein vSlliger Einklang unter den Autoren. 
Bechterew hat  es ausgesprochen, dal~ Reizung der t t irnrinde an der Be- 
riihrungsstelle des Gyrus frontalis mit dem Gyrus centralis anterior 
Atemverhalten in der Inspiration hervorruft .  I-Iinsichtlich eines Ex- 
spirationszentrums im Gehirn meint Bechterew, es scheine ihm, dal~ 
dasselbe sich mit dem Phonationszentrum decke. ShukowsIci mil3t 
der t t irnrinde ebenfalls wenig Bedeutuug bei, was EinfluB auf das 
Atmen anbelangt, er stellt vielmehr in dieser Beziehung die Bedeutung 
der Vierhiigel in den Vordergrund. Ich meinerseits halte diesen Ge- 
sichtspunkt auch in bezug auf die Encephalitiker fiir richtig und 
meine, dal~ man Atemverhalten in der Inspiravion a ls l~esultat einer 
I~eizung des vorderen Vierhiigels und Atemverhalten in der Exspiration 
als Resultat einer l~eizung des hinteren Vierhfigels ansehen mfisse. 

Ich sprecho somit die /knsicht aus, dab man Atemverhalten in der 
Inspiration einer Lgsion des Corpus quadrigeminum anterior und Atem- 
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verhalten in der Exspiration einer L(ision des Corpus quadrigeminum 
posterior zuzuschreiben hat. 

Obgleich Shulcowski bei seinen Versuchen durch l~cizung dcr Seh- 
hiigel Atemverhalten bald in der Inspiration, bald in der ]~xspiration 
erzielt hu t ,  bin ich doch der ~einung, da~ bei meiuen Kranken das 
Atemverhalten in der Inspiration und in der Exspiration nicht yon einer 
L~sion der Sehhiigel hat herriihren kSnnen, da bei ihnen keins der 
Symptome einer Sehhfigell~sion beobachtet wurde. 

Es erfibrigt sich noch, eine Eigentiimlichkeit zu erw~hnen, welche 
in den Atmungskurven freilich nur einiger weniger meiner Kranken her- 
vortrit t ,  n~mlich AtemverhMten im Stadium unvollendeter Inspiration 
und die um so mehr Beachtung uud Betonung verdient, als ich sit 
nirgends in der einschl~gigen Literatur erw~hnt gcfunden habe; weder 
Juhrmann noch Shukowski oder Schi~ller sprechen davon. Wie liel~e 
sich diese Erschcinung erkl~ren? 

Wie aus dem trfiher Gesagten hervorgeht, hat  eine gauze l~eihe yon 
Autoren den EinfluI~ der ttirnrinde, des Nucleus caudatus, der Sehhfigel, 
der Vierhfige], der Substantia nigra auf die Respiration untersucht. 
Jedoch hat keiner yon ihnen die oben angefiihrte Erscheinung kon- 
statiert, und dieselbe ist auch auf den betreffenden l~espirationskurven 
nicht registriert worden. Offenbar 15st l~eizung besagter Stellen kein 
Atemverhalten im Stadium unvoUendeter Inspirion aus. Es bleiben 
also nur noch zwei gtellen iibrig: die Pons varoliae und die Medulla 
oblongata. Welcher yon diesen beiden kSnnen wit nun die T~tigkeit 
zuschreiben, ein Atemverhalten im Zustande der unvollcndeten Inspi- 
ration hervorzurufen ? 

Nach meiner Auffassung ist diese Erscheinung dutch L~sion der 
Oblongata bedingt. ~r stehen schon jetzt einige, wenn auch nur wenige 
Beweise zur Verffigung, doch sind dieselben an einer geniigenden Anzahl 
yon F~llen noch nicht geprfift worden, wcshalb ich es noch nicht ffir 
angezeigt haltc, diese]ben jetzt hicr anzufiihren. 

Es hdngt also Ate~nverhalten im Stadium unvollkommener Inspi. 
ration wohl von einer L~ision des verl~ingerten .Marks ab. 

Offenbar mug auch die Erscheinung, die ich unter der Benennung 
Ataxie der Respiration besehrieben babe, einer L~sion der ~r 
oblongata zugeschrieben werden. 

Was nun Beschleunigung des Atmens anbetrifft, so sollte man 
dabei an eine Reizung des N. eaudatus oder der Substantia nigra denken, 
wie ja das aus den Versuchen Juhrmanns und Schi~llers folgt. 

Es weisen somit die l~espirationsstSrungen, welche bei Encephali- 
tikern zur Beobachtung gelangen, auf L~sionen der Vierhiigel, der Sub- 
stantia~nigra, der ~edulla  oblongata und viel]eicht des Nucleus cau- 
datus bin. 
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Auch bekr&ftigen diese I~espirationsstSrungen racine in dem Sinne 
ausgesprochene Meinung, dab die Encephalitisf&lle mit chronischem 
Vcrlauf als disseminierte Encephalitis aufgefaBt werden mfissen - -  
wir gelangen so wieder zum Begriff der Encephalitis ehroniea disse- 
minata. 

Zum Sehlusse halte ich es ifir notwendig, noch einige Symptome 
und Eigentiimliehkeiten der chronisehen Encephalitis zu erSrtern. 

1. Einige Kranke beklagen sich fiber Sehsehwhehung. Die Augen- 
iirzte fanden in diesen Fallen (ich hatte deren zwei) im Augenhinter- 
grunde nichts; racine Untersuehungen hatten nachgewiesen, dag die 
Farbenempfindung bei den Kranken unvergndert geblieben war, es 
waren also die Occipitallappen bei ihnen nicht gesch~digt; ebenso 
verhielt es sieh mit dem Augenhintergrunde; die Sehschwaehung muBte 
offenbar mit einer denkbaren Lgsion des Corpus genicul, ext. in Konnex 
gestellt werden. 

2. Sehr viele Kranke leiden an abundantem Speiehelflug. Wie l~fit 
sieh dersdbe erkl~ren? 

Am reichlichsten ist SpeiehelfluB bei den Kranken,  welehe Ziigc 
des Parkinsonsyndroms aufweisen. Letzteren stelle ieh in Konnex mit 
einer Lgsion der P.ons Varoliae, folglieh muB der Speiehelflug bei En- 
cephalitikern auch erklgrt werden dutch Li~sion des sog. Nucleus sali- 
vatorius superior, der nach Angaben Kohnstamms in der Pons Varoliae, 
hinter dem Nucleus nervi facialis gelegen ist. 

3. Ferner ist bekanntlich stark ausgesprochene Schlafsueht eine 
nieht seltene Begleiterscheinung der epidemisehen Encephalitis, was 
einigen Autoren (Economo) Anlag dazu gegeben hat, dieser Encepha- 
phalitis die Benennung Encephalitis lethargica zu geben und wieder 
anderen (A. Heimanowitsch, Klieneberger) sic als Sehlafkrankheit zu 
bezeichnen. Wie lggt sieh dicse Schlafsueht erklgren? 

Economo hat sich auf Mauthner berufend die Sehlafsucht der 
Kranken durch Lgsion des I-I6hlengraus am Boden des drit ten Ventri- 
kels zu erk]~ren gesucht. Ebenso fassen dieses Ph~nomen aueh andere 
Autoren auf; so hat A. Heimanowitsch ausgesproehen, man k6nne bei 
der Schlafkrankheit nicht alles der Wirkung eines Toxins auf die Rech- 
hung stellen, da der Somnolenzzustand mitunter ~ona te  lang andauert,  
anderseits habe Lgsion des I-IShlengraus am Boden des dri t ten Ventri- 
kels h~ufig keine Sehlafsucht mit im Gefolge. ?dbrigens, so meint 
A. Heimanowitsch, lehre uns der Empirismus, dab Schlafsueht den 
Prozessen am Boden des drit ten Ventrikds iiberhaupt eigen ist, und 
an einer sotchen Lokalisation der pathologisehen Somnolenz mfiBten 
wir bis auf weiteres festhalten. 

Was die Sehlaftheorie Mauthners anbetrifft, auf welche sich Eco- 
homo stfitzt, so hat ersterer auf Grund kliniseher und pathologiseher 
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Ergebnisse folgende Theorie des physiologischen Schlafes aufgestell$. 
Der Schlaf sei die Aul~erung der Ermfidung der zentralen grauen Sub- 
stanz am Boden des drit ten Ventrikels. Die Fo]ge davon ist, dab die 
genannte graue Substanz zeitweilig die zentripetalen und zentrifugalen 
Impulse nicht passieren l~Bt, woraus wiederum Isolierung der Him- 
rinde yon der Aul]enwel~ resultiert und als Folge der Isolierung ~ Ein- 
t r i t t  des Schlafs. I-/ieraus geht klar hervor, dab Mauthner den Schlaf 
keineswegs so auffal~t, wie Economo es ihm zuschreibt. Mauthner ver- 
legt n~mlich den Schwerpunkt durchaus nicht in eine L~sion des HShlen- 
graus am Boden des drit ten Ventrikels, sondern in die Isolierung der 
Hir~rinde yon der AuBenwelt. 

Wie ich schon erw~hnt habe, ist Economo der Ansicht, dal~ die Schlaf- 
sucht nieht durch die Einwirkung des Virus, sondern durch die Lokali- 
sation des Prozesses am Boden des drit ten Ventrikels bedingt ist. t/ierzu 
im Widerspruch steht der Umstand, dab es jetzt  als bewiesen ge]ten 
kann, dal~ der Schlaf gerade durch Intoxikation des Organismus mit 
Stoffwechselprodukten hervorgerufen wird. 

Den schlagendsten Beweis dafiir bieten die Versuche Legendres 
und Pierrons. Diese Autoren verhinderten I-Iunde am Seh]afen im 
Laufe yon 8--10 Tagen, entnahmen ihnen dann Serum und injizierten 
dasselbe einem gesunden I-Iunde, der sich eben vollstiindig ausgeschlafen 
hatte. Der Hund, dem das Serum injizier~ worden war, verfie] sofort 
in tiefen Sehlaf. Diese Versuche beweisen es unwiderleglich, dal~ der 
Sehlaf durch Selbstintoxikation des Organismus bedingt ist. 

Interessant ist in dieser Beziehung auch die Ansieht Salmons. 
Er  fai3t den Schlaf auf a]s die Folge einer StoffwechselstSrung in 

den corticalen Zellen. Sobald der Bestand der Ze]len wieder normal 
hinsichtlich der chromophilen und anderen Substanzen, welche die 
Zellen aus der Lymphe schSpfen, geworden ist, so erlangen die cor- 
tiealen Zellen ihre Erregbarkeit auf ~ul]ere Reize hin und das Bediirf- 
nis einer Abgabe der angehhuf~en Energie wieder und es erfolg4 Auf- 
wachen, wie Salmon meint, wei] man mfide geworden is~ zu seh]afen, 
analog dem Einschlafen, das erfolgt, wenn man miide geworden ist 
zu wachen. 

Die zitierten Arbeiten ergeben die na~firliche Folgerung dab der 
Sehlaf ein CorticalprozeB ist, dem Ver/~nderungen im Normalbestande 
der Zellen der I-Iirnrinde zugrunde liegen. Solange die Rindenzellen 
ihren Normalbestand in chemiseh-histologiseher Beziehung nicht er- 
reicht haben, ist Sehlafbedfirfnis vorhanden und kann man nicht auf- 
wachen. Es ist also aueh die Sehlafsucht der Encephalitlker bedingt 
durch StoffwechselstSrungen in den eorticalen Zel]en infolge yon Intoxi- 
kation des Organismus dutch die Gifte der betreffenden Infektion und 
solange die l~ervenzellen der :Hirnrinde sieh yon diesen Giften nicht be- 
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freit und ihren Normalbestand nicht wiederhergestellt haben, so be- 
findet sich der Kranke im Zustande pathologischer Somnolenz. 

Aus demselben Grunde halte ich es nicht ftir m6glich, die Schlaf- 
sucht bei Encephalitis ]ethargiea durch L~sion des Thalamus opticus 
(Tr6mner), Corpus striatum, Hypophysis oder Tuber. cinereum (By- 
chowski: Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 78,118) zu erk]~ren. ~fil]te 
man ja auch dann annehmen, dal~ neugeborene Tiere und Kinder un- 
unterbrochen schlafen infolge yon L~sion einer dieser Regionen des 
Zentralnervensystems; diese Annahme dfirfte aber wohI kaum An- 
h~nger finden. 

4. Zuweilen beobaehtet man l~igiditit der Kaumuskeln (Masseter, 
Pterygoideus) die Kranken kSnnen den ~Iund nut sehr unvollkommen 
5ffnen; diese Erscheinung hingt, meiner Auffassung nach, yon einer 
Lision der Substantia nigra ab. 

5. Typisch fiir chronische Encephalitis ist temporelles Versagen 
dieser oder jener Funktion. So konnte ein Kranker, der auf Aufmerk- 
samkeit gepriift wurde, nach richtigem Zusammenz~hlen dreier Qua- 
drate nach Bechterew, nicht weiterz~hlen und die Untersuchung mul~te 
aufgeschoben werden. Derartige Erscheinungen erzielte ich bei der 
Untersuchung der Respiration; ]etztere war mitunter so schwach, 
daI~ die Registrierung der Atmungskurve eine beinahe gerade Linie 
ergab. Derartiges hat in meiner Klinik Dr. Bernatzki bei Gedichtnis- 
priifungen konstatiert. Endlich konnte ein Kranker nur einige 
Schritte richtig machen, dann knickte er zusammen, konnte selbst 
weder ~ufstehen, noch sich umwenden und mui~te yon anderen auf- 
gehoben werden. Dr. Mitni~$ki hat folgende interessante Erscheinung 
an einem Kranken beobaehtet: Beim Liegen im Bett konnte er sein 
linkes Bein erst aufheben, nachdem er das rechte aufgehoben hatte. 

6. Blic]ckramp/ konnte bei vielen Kranken beobachtet werden. 
Ganz unerwartet, ohne jede Ursache, tr i t t  BlickkrampI n~eh oben und 
seitw~rts auf, er dauert nur wenige ~r darauf nehmen die Augen 
wieder ihre normale Ste]lung ein. Auf diese ]~rscheinung hat in meiner 
Klinik zuerst Dr. Bernatzki aufmerksam gemacht. 

7. Das Sichzuriickwerfen der Kranken. Dr. Bernatzki hat folgende 
Interesse verdienende Erscheinung beobaehtet: wenn der Kranke seine 
Aufmerksamkeit auf irgend etwas stark konzentriert, so wird er gleich- 
sam zuriickgeworfen; er macht ein paar Sehritte riiekw~rts und bleibt 
dann stehen. 

8. Kinesia paradoxa. AuBer Souques und anderen hat Dr. Gilula 
in meiner Klinik die Beobachtung gewonnen, dal3 Kranke mit ganz 
ausgesprochenem Parkinsonsyndrom leieht tanzen, ]aufen und sehr 
verwegene und geschiekte Spriinge maehen kSnnen. Seiner "Nfeinung 
nach ist dieses Faktum die beste Bestitigung dafiir, dab bei ehroni- 
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scher Encephalitis nur die Extrapyramidenbahnen mitbetroffvn sind, 
die Pyramidenbahnen dagegen frei bleiben. Dr. Gilula h~lt es sogar 
ffir mSglich, die Voraussetzung auszudrficken, das Tanzzentrum exi- 
stiere in dem Sinne, dub es in der Hirnrinde besondere l~egionen g~be, 
wo die Assoziationengebildet werden, welche zur prompten Ausfiihrung 
subtiler ~uskelkombinationen erforderlich sind. 

9. Schlieltlich mul3 ich noch einen Punkt beriihren, n~mlich die 
yon vielen Autoren CA. Helmanowitsch u. a.) angeffihrte Tatsache, dal~ 
Symptome der Encephalitis mitunter erst einige Monate nach fiber- 
stande~mr Infektion auftreten; so hatte ich z.B. zwei Fille, wo erst 
ein Jahr nach fiberstandener Infektion - -  in einem F~lle nach Fleck- 
typhus, in einem anderen nach l~ecurrens - -  Encephalitissymptome 
im Sinne des Parkinsonsyndroms sich ~ul3erten. It1 meiner Arbeit, 
betreffend den Einflul~ yon Fleel~:~phus auf Geisteskrankheiten babe 
ich naehgewiesen, dal~ Psychosen zuweilen vrst zwei und mehr ~onate  
n~eh fiberstandenem Typhus einsetzen. 

Es trit~ nun die Frage an uns heran, wie sich ein so versp~tetes 
Eintreten yon Ver~nderungen im Nervensystem erkliren l is t .  

Dmitriewa erw~hnt (im Jahre 1920) Erkrankung auf nichtige Veran- 
lassung hin, an Encephalitis 20 und sog~r 40 Tage nach dem Abfallen 
der Temperatur nach Flecktyphus und gelangt zum Schlult, da~ der 
Fleektyphus im Nervensystem latente Ver~nderungen hervorrufe, die 
dann spiter, unter dem Einflul~ eines ganz niehtigen seh~dliehen Agens, 
sich manifestieren kSnnen. In gleicher Weise hat sieh Loeser (such im 
Jahre 1920) ge~u~ert in seiner Arbeit fiber latente Infektion. Er meint, 
da~ die, auf irgendeine Weise in den Organismus eingedrungenen 
Baktvrien doff, in jedem beliebigen Organ, ziemlich lunge Zeit in ver- 
borgenem, passirvm Zustand verb]eiben, spiterhin aber, unter fib sie 
gfinstigen Verh~ltnissen, in einvn aktiven Zustand fibergehen k6nnen, 
woraus dann die Entwieklung des betreffenden Krankheitszustands 
resultiert. Zur Bekriftigung seiner Ansicht ffihrt L6ser den Fall vines 
Soldaten an, welcher naeh vSlligem Ausheilen yon Abdominaltyphus an 
die Front zuriickkehrte, zwei Jahre darauf bei roller Gesundhei~ yore 
Pferde fiel, eine Schienbeinverletzung sich zuzog und nach diesem 
Trauma an Osteomyelitis erkrankte. Die Kultur des osteomyelitischen 
Eiters wies Abdominaltyphusbaefllen auf. Nun mein~ Loeser, dab in 
diesem Falle der ursiehliehe Zusammenhang zwisehen der Osteomye- 
litis und dem vor 2 Jahren durehgemachten Abdominaltyphus keinem 
Zweifel unterl~ge; der Kranke sei yore Typhus genesen, die Abdominal- 
typhusbakterien w~ren aber in seinem Organismus im passivem, latentem 
Zustande zurfickgeblieben bis zumFall yore Pferdeund der Beinverletzung. 

Die Tatsache, dab die Bakterien reeht tange Zeit im Organismus im 
latenten Zustand verharren kSnnen, verdient, meiner Auffassung nach, 
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die eingehendste Beuchtung. Sie bietet Mlerdings dem Neuropatho- 
loge~ nichts Neues oder Unerwartetes. 8ind wit doeh schon gut orientiert 
fiber die Wirkung des Luesvirus auf d~s ZentrMnervensystem. 

Jedem Neuropathologen ist es ja zur Geniige bekannt, dug Tubes 
dorsMis sieh beim 8yphilitiker erst 5--10 Jahre nuch erfolgter Infektion 
entwickelt und progressive ParMyse 10--15 Jahre duruuf. Den Arbeiten 
iVoguschis huben wi res  zu verdanken, dug wir yore Vorhandensein der 
Spirochaetu pMlidu im Gehirn der ParMytikers wissen; offenbar ver- 
hurrt  dieselbe im Gehirn des zukiinftigen ParMytikers bis auf weiteres 
in latentem, pasMvem Zustund, um sodunn, bei Eintr i t t  giinstiger 
Bedingungen, in einen uktiven Zustund fiberzugehen, woraus d~nn 
dus Krankheitsbild der progressiven ParMyse resultiert. 

Wenn wir uns diese, jedem yon uns wohlvertrauten Tutsuehen 
vergegenwgrtigen, so ist das Auftreten yon EneephMitis erst geraume 
Zeit nuch bestandener Infektion, dabei hgufig ohne jegliche sichtbure 
Ursuche, begreiflich genug; t r i t t  ja auch progressive PurMyse auf ohne 
]egliche sichtbare Ursache im Zustande v611iger Gesundheit. 

Offenbar gestMtet sich die Suchlage bei chroniseher Encephalitis 
IolgendermM~en: Jemund erkrunkt an irgendeiner infektion. Letztere 
verh~lt sieh elektiv zum ZentrMnervensystem. Der Kranke erholt sieh. 
Wir halten ihn fiir genesen insofern wir nichts Krankhaftes an seinem 
Nervensystem und den iibrigen Orgunen seines K6rpers sehen. M6glich 
ist es uber, dab sein Orgunismus sich yon den Bakterien, welche die 
Erkrankung hervorgerufen hat ten,  noeh nicht bcfreit hat ,  und dug 
diese Bukterien im ZentrMnervensystem verhurren in Erwartung der 
Gelegenhei~, dug sich die Widerstundsf~higkeit desselben verringere. 
Das Eintreten dieses Moments zieht Aktivation der Bakterien nueh 
sieh und die Infektion Iiihrt das begonnene Werk zu Ende. Als End- 
resultat ergibt sieh dann eins yon den Krunkheitsbildern der Ence- 
phalitis - -  je nuehdem welcher Tail des ZentrMnervensystems in seiner 
Widerstandsf~higkeit gesehw~cht ist. 

Die Frage, ob wir irgendwelche :Beweise fiir dus Obel~gesugte haben, 
k6nnen wir bejahen. Ohne reich bei der alten Literatur aufzuhMten, 
die Hinweise daruuf enth~lt, dug im ZentrMnervensystem versehiedene 
Bakterien gefunden worden sind, will ich nur kurz die Ergebnisse der 
jetzigen Epidemie iibersehen. 

Wiesner hat aus dem Gehirn an lethurgischer Encephalitis Ver- 
storbener ein nicht filtrierbares Virus geziichtet, das er Diplostre~to- 
kokkus nannte. L6we, Straufl, Levaditi, Harrier hahen im Gehirn an 
epidemischer Encephalitis Verstorbener ein Ifltrierbares Virus ant- 
deekt und eine gunze Reihe anderer Autoren (Naverk und P]uhl, L6wen- 
thal, Wandel) huben das Vorhundensein yon Influenzabueilten nuch- 
gewiesen. 
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Die hier angeffihrten Tatsachen, sowie ~uch die eigene klinische 
Erfahrung der letzten Jahre ffihren zur Schlul3folgerung, daB, wenn 
die Infektion, d .h .  die Krankheitserreger, in unseren Organismus ein- 
gedrungen sind, so verbleiben sie in irgendeinem der Organe geraume 
Zeit in sog. latentem, passivem Zustand. Falls nun unsere Kr~.fte, 
nach fiberstandener Infektion, a]lmghlieh zunehmen, so verharren die 
Bakterien auch weiterhin in passivem Zustand, ohne sich auf irgend- 
eine Weise zu manifestieren. Es geniigt aber, dal3 der Organismus, 
wenn auch ein Jahr  oder noch mehr naeh iiberstandener infektion, 
geschwgeht werde, so gehen die Bakterien in einen aktiven Zustand 
fiber und als Endresultat  kann sich ganz unerwartet  eins der Enee- 
phalitisbilder ergeben, je naehdem welcher Tel] des Nervensystems 
geschw~cht erseheint. Von diesem Gesichtspunkt aus betrachtet,  
wird uns das bunte Bild der versehiedenen Encephalitisf~lle, die 
wit jetzt  in so reiehlicher Fiille beobachten k6nnen, begreiflich genug. 
Auch wird uns klar,  dal~ es gar keine neue Krankhei t  gibt, und 
d~B a]le diese neuen Krankheiten: lethargische Encephalitis, Sch]af- 
epidemie usw. blol3 in der Beziehung neu sind, dal~ sie auf ganz 
ausgesprochenen Verfal] der Widerstandsf~higkeit unseres Nerven- 
systems hinweisen. 

So l~13t sieh denn das Ganze auf die Wechselbeziehung zweier Faktoren 
zuriiekffihren: der Infektion und der Widerstandsf~higkeit des Or- 
ganismus (vornehm]ich des Zentralnervensystems). Wenn nun die 
Infektion in bedeutendem Mal3 pr~ponderiert, so ergibt sich beim 
Kranken das Bild der akuten Encephalitis mit stiirmischen Erschei- 
nungen: Halluzinationen, De]irien usw. Wenn dagegen die beiden Fak- 
toren in ihrer Kap~zit~t sich wenig voneinander unterscheiden, aber 
doch ein gewisses Plus auf seiten der Infektion besteht, so erh~lten wir 
ein weniger stfirmisches Bild yon Encephalitis, bei welcher anstatt  der 
Bewul3t]osigkeit des Krankensomnolenz in bedeutenderem oder ge- 
ringerem Grade auftritt ,  Wenn endlich die Kr~fte des Organismus 
hinsichtlieh der Infektionsst~rke prgvalieren, so t r i t t  entweder gar keine 
Erkrankung ein oder nur ein in Kopfweh, Geffihl yon Zerschlagenheit 
und Ermfidung sich ~ul~erndes leichtes Unwohlsein und der Kranke 
wird, aul3er dem Bett, mi~ einer solehen Infektion fertig. Dennoch 
verbleiben die Bakterien auch in diesem Fall in dem Teil des Organis- 
mus, zu welehem sie elektiv attrahiert  werden, befinden sieh aber in 
einem passiven, latenten Zustand. Falls aber die KrMte des Orga- 
nismus allm~hlich abnehmen, so biete$ sich dadureh den Bakterien 
die M6glichkei~ dar, aus dem passiven in den aktiven Zust~nd iiber- 
zugehen, und als Endresultat  ergibt sich dann das be~reffende Bild 
der Encephalitis. Da aber eine derartige Encephalitis auf der Basis 
eines allm~hliehen Niedergangs der Widerstandsf~higkeit des Orga- 
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nismus entsteht, so nimmt auch die Krankheit in diesem Falle ge- 
wShnlieh einen chronischen Verlauf an, wie ich es die letzten vier 
Jahre zu beobachten Gelegenheit gehabt habe. 

Somit sind die Encephalitisfi~lle, die ieh meiner krbeit zugrunde 
gelegt habe, Fi~lie voa chronischer disseminiertcr Encephal i t i s -  Ence- 
phalitis ehronica disseminata. Bekanntlich hat Creutz/eld nachge- 
wiesen, daI~ bci chronischer Encephalitis degenerative Vergnderungen 
in allen Teilcn des Grol~hirns gefunden werden kSnnen, was Stern 
gleichfalls best~tigt hat. 

Auf Grund allcs Obengesagten ftihle ich reich bercchtigt, folgende 
SchluSs~tze aufzustellen : 

1. Die Encephalitis lethargica kann sowohl in akuter als auch in 
chronischer Form verlau/en. Die Encephalitis chronica ist eine selb. 
st4ndige Krankheitslorm: die Krankheit nimmt hier yon vornherein 
einem chronischen Verlau] am und erreicht ihr Maximum zwei und mehr 
Jahre nach er/olgter Erkrankun 9. Heutzutage ist die Encephalitis chro- 
nica die prdivalierende Form der Encephalitis lethargica und verlSu/t 
als Encephalitis chronica disseminata, denn die Hauptsymptome weisen 
daraul him, daft vom Krankheitsprozefl verschiedene Regionen sowohl 
des Hirnstamms als auch der Hirnrinde (die Stirnlappen, das Oper- 
culum, der Gyru s uncinatus) mitbetro/]en sin& Encephalitis chronica 
disseminata kann sieh nach ~eder beliebigen In]ektion (Flecktyphus, In- 
{luemza, Malaria u. dgl.) entwickeln, glcich/alls auch im Konnex mit 
der Nachgeburtsperiode; in einigen FdiUen gelangt die Encephalitis chro- 
nica disseminata zur Ent/altung nach he]tigen Gemi~tsbewegungen (Po- 
grom, drohende Lebensge/ahr u. dgl.). 2. Das sog. Pars 
d. h. Rigidit~t, Starre (Gebundenheit) der Muskeln, darunter auch der 
Gesichtsmuskeln, hdingt vom einer Ld~sion der Pons Varoliae bei gleich- 
zeitiger StirnlappenlZision ab. 3. Kaust6rungen bei Encephalitis sind 
Ataxie des Kauakts, die von Lgsion cler Substantia nigra abh(~ngt. 4. Das 
Au/treten der verschiedenem Encephalitissymptome erst 9eraume Zeit 
nach iiberstandener Im/ektion ldi[3t sich erkldren nicht dutch die Eigenart 
der In/elction, sondern blofi durch die allm~ihllche Abnahme der Wider. 
standsld&igkeit umseres Nervensystems in]olge yon mangelha/ter Er. 
ndhrung. 5. Die Respirationszemtren liir das diaphragmatische und das 
costale Atmem sind verschieden. 6. Bei chronischer Encephalitis ist in 
der Regel ganz ausgesprochene StSrung der Respirationskurve vorhanden, 
auch ld[3t sich dabei mitunter ein noch nicht geschildertes Phdinomen be- 
obaehten, ndimlich Verhalten des Atems im Zustande der unvollemdetem 
Inspiration; es ist sehr wichtig, in ~edem Falle yon chronischer Ence- 
phalitis die Atmungskurve zu prii/en. 
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