Encephalitis chronica disseminata
(seu encephalitis lethargica).

Von Prof. W, Seletzky (Kiew)*).
Mit 14 Textabbildungen.

(Eingegangen am 3. September 1924.)

Von einer ganzen Reihe von Autoren ist neuerdings festgestellt
worden, dall die sog. Encephalitis lethargica sowohl in akuter als
auch in chronischer Form verlaufen kann. Was die Encephalitis chro-
nica anbelangt, so ist die Mehrzahl der Autoren der Ansicht, daf3 die-
selbe als Folge- oder Nachzustand der akuten aufzufassen ist. Diese
Ansicht wird beispielsweise von Pefte vertreten, in dessen Arbeit wir ein
ganzes Kapitel finden, welches dem Ubergang der akuten Formen in
das chronische Stadium gewidmet ist (S.2). Von russischen Autoren
driickt sich beispielsweise Emdin so aus: ,,Alle 80 in der Klinik der
Donschen Universitit behandelten chronischen Fille sind auf eine
akute epidemische Phase, als Initialstadium, zuriickzufithren” (S. 105).
Stern (S. 125) halt gleichfalls die chronische Encephalitis fiir eine Folge
dieser oder jener akuten Form. Ubrigens meint Stern, kénne man mit-
unter chronische Encephalitis ohne vorhergegangene akute Phase beob-
achten ; derartige Fille von Encephalitis verdienten, nach Sterns Ansicht,
besondere Beachtung und miillten ausgesondert und abgetrennt werden
von den hartnickigen Resdiuen derklassischen epidemischen Encephalitis.

Dieser Gedanke Sterns verdient, meiner Meinung nach, die grdofte
Aufmerksamkeit. Mufl man doch die Frage aufwerfen, ob die chronische
Encephalitis als selbstandige Krankheitsform iiberhaupt existiert oder
ob jede Encephalitis, die einen chronischen Verlauf nimmt, nur ein Nach-
oder Folgezustand der Encephalitis acuta ist. Hine Antwort auf diese
Frage finden wir heutzutage noch nicht. Gleichgiiltig ist aber dieser Um-
stand fiir die Klinik der Encephalitis durchaus nicht. Tritt doch an uns
dieselbe Frage in der Lehre von der Myelitis entgegen. Wie bekannt,
betrachten einige Autoren (z. B. Oppenheim) die Myelitis chronica als
Ausgang der Myelitis acuta, wihrend andere (Darkschewitsch) behaupten,
daBl die Myelitis zuweilen von vornherein einen chronischen Verlauf
nimmt.

*} In allgemeinen Ziigen dem Xongre der Neurologen und Psychiatern zu
Moskau im Januar 1923 vorgetragen.
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Ich meinerseits bin der Aunsicht, dafl die Frage betreffend die Existenz
der Encephalitis chronica als selbsténdige Krankheitsform in der
Neurologie jetzt an die Tagesordnung treten mul.

In der Klinik fiir Nervenkranke, an deren Spitze ich stehe, kamen
vom April 1920 bis zum Januar 1924 achtzig Falle von Encephalitis
lethargica vor, auBerdem habe ich in demselben Zeitraum siebzig Fille
ambulatorisch beobachtet.

Wenn wir nun den Verlauf der epidemischen Encephalitisfalle und
die Entwickelung ihrer Symptome nsher betrachten, so stellt sich heraus,
dafl dieselben in dieser Beziehung in zwei Gruppen gesondert werden
konnen: in der einen Kategorie von Fallen erweist sich der Charakter
des Krankheitsverlaufs als akut, in der anderen nimmt letzterer von
vornherein einen chronischen Charakter an.

Ich stehe von einer Wiederholung der allgemeinen Symptomato-
logie der epidemischen Encephalitis ab, wende mich dagegen gleich
der Klinik der epidemischen Encephalitis mit chronischem Verlauf zu,
indem ich in allgemeinen Ziigen die dafiir charakteristische Entwick-
lung des Krankheitsbildes in vier Fallen beschreibe.

Fall I. Patient B.W., 45 Jahre alt. Im Dezember 1919 erkrankte er an irgend-
einer Krankheit, die plétzlich mit Schlafsucht einsetzte; er schlief in einem fort;
wihrend der Somnolenzperiode soll er, den Angaben der Angehdrigen zufolge,
viel geredet, deliriert, aber nicht getobt haben. Tiefer Schlaf dauerte eine Woche
lang, darauf wurde der Schlaf weniger tief und weniger langandauernd. Letzterer
Zustand zog sich nahezu 6 Wochen hin, ohne dafi dabei Delirien vorgekommen
wiren. Nach Ablaut der 6 Wochen fing er allméhlich an, sich zu erholen, neigte
aber immer noch zuweilen zum Schlaf; um diese Zeit begann er schon zu arbeiten.

So zog es sich ungefihr 6 Monate hin. Nach Ablauf dieser 6 Monate bemerkte er,
daf er kleinschrittiger geworden war und aulerdem auch, daB sich in seinen Bein-
muskeln eine Schwerbeweglichkeit, eine Art Gebundenheit (Starre) eingestellt
hatte. Zirka 2 Monate darauf erschlafften seine Arme und wurden auch schwer-
beweglich; sein Korper kriimmte sich etwas nach vorniiber. Im September 1920
traten SpeichelfluB} und gleichzeitig Zuckungen in den Gesichtsmuskeln auf, letztere
besonders beim Sprechen, und im Mirz 1921 — Kaubeschwerden. Endlich im
August 1921 fing er an zu bemerken, da8 er beim Stehen gleichsam zuriickgestoBen
wird, so dafl er 2—3 Schritte sich riickwérts (mit dem Riicken voraus) bewegen muB,

Aus der angefilbrten kurzen Krankengeschichte ersehen wir beim
Patienten das Bild der sog. lethargischen Encephalitis, welche bei
ihm im Dezember 1919 mit Schlafsucht begann; die Krankheitssym-
ptome nahmen nur allmahlich und langsam zu, so daff das volle Krank-
heitsbild erst im August 1921 erreicht wurde.

Foll 2. Patient Dja-ko, 40 Jahre, erkrankte im August 1919. Die Krankheit
begann mit Doppeltsehen; bald daranf trat Schlafsucht ein, die 3 Wochen dauerte,
worauf er sich erholte, gehen und arbeiten konnte. In diesem Zustande ver-
brachte er zwei Monate, sodann fing er an, Schwiche in den Armen und Beinen zu
fithlen und es stellte sich wieder Schlafneigung ein; er verfiel in Schlafsucht und
schlief 6 Monate lang, wachte dabei nur fiir kurze Zeit auf. Nach Angaben der An-
gehorigen redete er wahrend dieser Zeit mit sich selbst, sprang vom Bett empor
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und suchte zu entflichen. Nach Ablauf der 6 Monate hérte die Schlafsucht auf, aber
er bemerkte, daf sein Koérper vorniiber gebeugt ist, und es fiel ihm schwer, eine
aufrechte Stellung anzunehmen; seine Bewegungen hatten sich verlangsamt und
waren ungeschickter geworden. Im Herbst 1920 setzte abundanter Speichelflufl
ein und etwa im Juli 1921 fing er an, Kaubeschwerden zu fithlen.

Auch in diesem Falle erreichte die Krankheit, welche im August
1919 begonuen hatte, ihre Entwicklungshohe erst gegen Juli 1921.
Sowohl dieser als auch der erste Patient stellten das Bild der Parkinson-
krankheit dar: beide machten beim Gehen kurze Schritte, in gekriimmter
Korperstellung. Bei beiden wurde konstatiert: eine scharf ausgeprigte
Rigiditit der Armmuskeln, Leblosigkeit der Gesichtsmimik, ganz aus-
gesprochene Kaustérungen und abundanter SpeichelfluB, letzterer be-
sonders beim zweiten Kranken. Die Pupillen waren gleich, reagierten
aber auf Licht trig; am rechten Auge hatten sie Schwiche des Musculus
rectus internus.

Fall 3. Patient Ljag-ki, 30 Jahre, erkrankte im Dezember 1919 an Zuckungen
in der linken Gesichtshilfte, die auch nachts nicht nachlieBen. Im Januar 1920
trat SpeichelfluB, aber nicht stark, auf; im August nahm derselbe bedeutend zu
und es zeigte sich aullerdem noch Schwiiche in den Beinen und darauf in den Armen,
besonders im rechten. Gleichfalls im August hatte der Kranke wahrend vier Tage
Storungen beim Harnlassen (er konnte den Harn nicht zuriickhalten), was aber
daranf wieder verging. Tm Januar 1921 traten Kaubeschwerden auf.

Bei diesem Kranken wuchsen die Krankheitssymptome, mit einigen
Unterbrechungen, im Laufe von mehr als einem Jahre an,

Der besprochene Fall ist noch in der Hinsicht interessant, dafi der
Kranke zu Beginn der Erkrankung bei sich weder Schlafsucht, noch
die allergeringste Temperaturerhchung konstatiert hatte, auch hatte
er vordem keine Infektionskrankheit durchgemacht, weder Fleck-
typhus, noch Febris recurrens, Influenza oder Angina. Beim Kranken
ergab sich: Schwiche des Musculus rectus internus dexter in leichtem
Grade, klonische Zuckungen in den Muskeln der linken Wange, reflek-
torische Trigheit der Pupillen, bei Gleichheit derselben, abundanter
SpeichelfluB3, Kaustérungen, sichtbare Steigerung der Sehnenreflexe,
bei Fehlen des Babinskischen Reflexes. Rigiditat und Starre fehlen.
Gang unverandert.

Fall 4. Patient R, Kurl, 14 Jahre, crkrankte Anfang 1920 ohne jede Ursache.
Im Zustande voller Gesundheit bemerkte er ein unbedeutendes Zittern im linken
Arm bei ruhiger Lage desselben; nach ca.2 Monaten trat Bewegungsverlang-
samung — eine Art Gebundenheit (Starre) ein. Ungefdhr 6 Monate nach der Er-
krankung wurde ihm das Aufrechterhalten des Gleichgewichts schwierig: — beim
Stehen fithlte er sich riickwirts gezogen, und nach 8 Monaten, vom Momente der
Frkrankung an, trat Speichelflu3 aunf. Alle diese Erscheinungen, mit Ausnahme
des Speichelflusses, machten langsame Fortschritte. Ende 1921 fing der Kranke
an, Beschwerden beim Kauen zu fithlen, und im Frithjahr 1922 traten noch Augen-
storungen hinzu, und zwar Blickkrampf der Augen nach oben und nach links;
anfangs hatte er diesen Krampf (tonischen Charakters) nur einmal in der Woche
im Laufe von ca. 10 Minuten, nachher stellte er sich immer haufiger ein und im
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Herbst kam er schon mehrere Mal am Tage vor. Die Krampfanfalle treten plotzlich,
ohne jeden Grund, auf.

Aus letzterer Krankengeschichte ergibt sich, dall beim Patienten
das Leiden sich endgiiltig erst im Verlauf von mehr als zwei Jahren —
vom Momente der Erkrankung an gerechnet — herausentwickelt hat.
Dieser Kranke weill auch keine Infektion (Fiecktyphus, Influenza v.dgl.),
sogar in weiter Vergangenheit, anzugeben. Beim Eintritt in die Klinik
(d. 24. August 1922) stellte er das typische Bild des Parkinsonsyndrom
dar. Patient gibt nur an, daBl er ca. 11, Monate vor der Erkrankung
eine starke Gemiitsbewegung (Pogrom und drohende Gefahr erschossen
zu werden) durchgemacht habe.

Ich muB an dieser Stelle bemerken, daB ich in meiner Klinik noch
mehrere Falle von Encephalitis chronica gehabt habe, bei denen als
atiologisches Moment gleichfalls nur irgendeine Emotion geltend ge-
macht werden konnte.

Wie aus den oben mitgeteilten Krankengeschichten hervorgeht,
manifestieren die ersten zwei Kranken am Anfang der Erkrankung
Schlafsucht und sogar eine gewisse Unruhe und wohl auch leichtes De-
livium, trotzdem spricht aber der Allgemeinverlauf der Krankheit dafiir,
dal wir es auch in diesen Fallen mit chronischer Encephalitis als selb-
stindiger Krankheitsform za tun haben. So hatte sich der erste Kranke
nach dem Anfall von Schlafsucht erholt und fing an zu arbeiten, doch
behauptete er, das Arbeiten ware ihm schwer gefallen und wére nicht
mehr so produktiv gewesen, wie vor der Erkrankung. Augenscheinlich
muf diese Periode relativen Wohlseing bloB als Remission der chronischen
Krankheit angesehen werden. Das gleiche gab auch der zweite Kranke
an. Er habe nach dem ersten Anfall von Schlafsucht wohl arbeiten
konnen, habe aber die Arbeit nur mit Miihe bewéltigen konnen ; offenbar
war das auch nur eine Remission, eine Ruhepause, aber keine Heilung.

Dagegen stellen Falle 3 u. 4 das typische Bild von chronischer En-
cephalitis dar, wo die Krankheit von vornherein einen chronischen
Verlauf annimmt. Diese Fille sind auch in der Hinsicht interessant,
dal von den Kranken kein #aticlogisches Moment angegeben wird;
iibrigens weist der vierte Kranke auf Gemiitsbewegung hin, welche
1Y, Monate vor der Erkrankung statigefunden habe. Dieses schein-
bare Fehlen des atiologischen Moments bei chronischer Encephalitis
ist eins der hoéchst charakteristischen Merkmale besagter Krankheit.
Wie sich diese Erscheinung erkliren 1a6t, werde ich noch an anderer
Stelle besprechen, wenn ich die Frage betreffend das Auftreten von
Symptomen chronischer Encephalitis lange Zeit nach iiberstandener
Infektion behandele, — ein Faktum, das, wie bekannt, von vielen Autoren
angefithrt wird (Pette, Meyer, Pierre-Marie, Jaksch, Wartenhort und
viele andere, von russischen Autoren Heimanowitsch).
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Somit wachsen bei chronischer Encephalitis die Symptome allméhlich
an. Zuerst treten beiden Kranken Schwerbeweglichkeit, Rigiditat der Mus-
keln und Schwichegefiihl auf, darauf, nach Ablauf einiger Monate, Spei-
chelflul und dann wieder nach einigen Monaten Kaustorungen. Wann
jedoch sich bei den Kranken gewisse Lésionen des Nervus oculomotorius
zeigen, 148t sich begreiflicherweise durch Anamnese nicht feststellen.

Allgemein gefalBt, ergibt sich folgendes Krankheitsbild bei dieser
Encephalitis.

Gleich beim ersten Hrscheinen von Kranken mit Encephalitis-
symptomen in meiner Klinik fiel mir der demente KEindruck auf, den
sie in ihrer #uBeren Erscheinung machten.

Die Kranken suchen keinen Verkehr mit der Umgebung, ja wenn
Verwandte sie besuchen, so verhalten sie sich dazu voéllig gleichgiiltig,
sie unterhalten sich mit denselben nicht, fragen sie tiber nichts aus,
kiimmern sich nicht um sie und &uflern iiberhaupt keine Emotionen.
Ihre Zeit verbringen sie miiBig, interessieren sich fiir nichts, liegen
meist im Bett, 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 &ufBlere Erscheinung der
Kranken 148t keinem Zweifel Raum hinsichtlich Vorhandenseins psy-
chischer Anomalien, Verstumpfung und Verfalls der psychischen
Funktionen solcher Kranken.

Diese Annahme wurde durchaus bestitigt durch eine angestellte
experimentell-psychologische Priifung der Aufmerksamkeit nach der
Methode Bechterew und Wladytschko; die Untersuchung ergab bei fiinf
Kranken bedeutende Schwiichung der Aufmerksamkeit, wie aus nach-
folgenden Tabellen Nr.1 und 2 zu ersehen ist.

Tabelle I
Wiadytschko V[ 2 | 4| 6| 8 |19
Mirosch . . . . . . ... ... 3 \ s 7 14 15 | 37
Moshar. . . . . . ..o 4 8 \ 18 | 40
Malasch . . . . . . . . .. .. norm. norm norm norm 20 i 40
Ljaguz . . . . ... ... 3 6 i 18 | 78
Prist . . ..o 8 | 14 1|2 48 | 57
Tabelle 11.
Bechterew 3 [ 8 | 13 17| 2 |38
I
Malasch . . . . . . . . . . .. 5 0 8 | 15 | 16 | 56 | 50
Ljaguz . . . . .. ... 4| s |17 | 5 | 2 »
Mirosch . . . . . . . . . . .. 4 9 20 30 58 90
Moshar. . . . . . . .. . . .. 5 14 25 34 57 ; 57
Prist . . . .. 10 | 18 27 | 40 ! 60 | 90
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Die an der Spitze der Tabelle stehenden Zahlen (1, 2, 4, 6, 8, 19 und 3,
8, 13, 17, 25, 38) bezeichnen, wieviel Sekunden ein normaler Mensch
braucht, um die Gegenstinde in jedem der Kartons zusammenzuzihlen ;
es gibt bei Bechterew und Wiadytschko je sechs solcher Kartons mit zu-
nehmender Anzahl von Gegenstanden. Die Zahlen, welche gegeniiber
jedem einzelnen Namen stehen, bezeichnen die Anzahl der Sekunden,
welche der genannte Kranke gebraucht hat, um die Figuren im betr.
Karton zusammenzuzihlen. Wie man aus den beiden Tabellen ersieht,
hat keiner von den Kranken rechtzeitig zusammengezahlt: fast jeder
brauchte dazu doppelt oder sogar noch mehr Zeit, als ein Gesunder.

Aus den angefiihrten Tabellen ergibt sich, dall die Aufmerksamkeit
bei chronischen Encephalitiskranken bedeutend verlangsamt ist.

Noch interessantere Ergebnisse habe ich durch Untersuchung der
Geruchs- und Geschmacksempfindungen bei diesen Kranken erzielt.

Die Geschmacksempfindungen priifte ich auf Zucker, Salz, Saure,
und Bitterstoff. Zur Untersuchung mit den drei ersten Geschmacks-
substanzen wurden 19/, 3, 5, 10 und 209/, Lésungen von Sacch. alb.,
Natr. chlorat. und Acid. tartar. benutzt und als Bitterstoff eine 19/ige
Losung von Chin. muriat. ; dabei ergaben sich folgende Abweichungen von
der Norm. 1. Ausfall irgendeiner Qualitit; einige Kranken nahmen den
siilen Geschmack, andere den salzigen sogar bei 200/, Losung gar nicht
wahr; 2. Verwechslung der Empfindungen, wobei der Kranke beispiels-
weise Sgure fiir Salz, und Salz fiir Zucker hilt; 3. Relativitit der Emp-
findungen; in diesem Falle &uBlern sich die Kranken deskriptiv beziig-
lich der ihnen dargereichten schmeckenden Substanzen; so meinte eine
Kranke hinsichtlich einer 20°/;igen Losung von Acid. tartar.: ,etwas in
der Art von Zitronen®. 4. Vage Empfindungen. Zuweilen konnen die
Kranken nicht mit Sicherheit das ihnen zum Schmecken Dargereichte
bestimmen ; so sagte eine Kranke in bezug auf eine 5%/ ige Lisung von
Acid. tartar.: ,ist es nun sauer oder salzig®. Fin anderer Kranker
duflerte sich auf 3%jige Salzlosung hin: ,,0b es nun bitter oder salzig
ist.« 5. Instabilitit der Empfindungen, wenn dieselbe Substanz bei jeder
foigenden Probe einen anderen Eindruck hervorruft; so gab eine Kranke
bei der Priifung auf Losungen von Acid. tartar. folgende Antworten:
19/, — ,,als ob sauer und salzig“; 39/, — ,salzig; b%/, — ,.etwas
Saueres und Salziges; 100/, — ,herb und sauer”.

Analoge Resultate habe ich gewonnen bei der Untersuchung des
Gefiihlstons und der Intensitit der Empfindungen. Ich konnte nam-
lich mitunter giinzliches Fehlen des Gefiihlstons oder- Instabilitdt des-
selben beobachten; desgleichen: Fehlen der Intensitit oder Instabilitat
letzterer, wobei jeder erhéhten Konzentration der Losung der Kranke
von letzterer behauptete, bald, da8 sie stirker, bald, dafl sie weniger
stark, bald, daB sie von gleicher Stiirke, wie die vorhergehende sei. Was
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aber die Farbenempfindung anbetrifft, so bestimmten alle Kranken
in der Regel jede Farbe (rot, gelb, dunkelblau, griin,) ganz richtig.

Der Geruchssinn war in vielen Féllen eingebiillt: Mercaptan wurde
von vielen Kranken als angenehmer Duft wahrgenommen.

Es gelangte also bei chronischen Encephalitiskranken zur Beob-
achtung: Ausfall der Empfindungen, Verwechselung, Deskriptivitat,
Vagheit, Instabilitit derselben, ferner ginzliches Fehlen und Insta-
bilitat des Gefiihlstons und der Intensitit der Empfindungen.

Wir stellen nun die Frage, worauf die Ergebnisse unserer Unter-
suchungen hinweisen. Es liegt auf der Hand, daf der Ausfall der Ge-
schmacksempfindungen von einer Lision der Hirnrinde in der Region
des Operculum zeugt, und der Ausfall der Geschmacksempfindungen
von einer Rindenlédsion in der Region des Gyrus uncinatus.

Wie sollte man sich aber die Verwechselung der Ewmpfindungen
erkldren, wenn der Kranke Salz als Siure, Zucker als Salz usf. wahr-
nimmt. Diese Fakta konnen gleichfalls auf eine Rindenléasion hindeuten,
hat doch Schaffer in einem Falle von Hemiplegie mit Aphasie die Beobach-
tung gemacht, da die Kranke Kalte fiir Wéarme hielt und umgekehrt.

Was nun den Ausfall der Empfindungsintensitit und des Gefiihlstons
anlangt, so weisen diese Erscheinungen auf eine Lésion der Hirnrinde
der Stirnlappen hin; besteht ja die Iatensitdt der Empfindungen in
einem Vergleich zwischen zweien Empfindungen und einer SchluB-
folgerung aus dem Vergleiche. Dieser Prozef3 (Vergleiche, Vernunits-
schliisge) spielt sich selbstverstandlich in den Stirnlappen ab, ebenso
wie unsere Gefithle, nach Hollanders Ansicht, in den Stirnlappen lo-
kalisiert sind.

Welche Regionen der Hirnrinde hatten bei meinen Patienten gelitten?

Da bei allen Kranken die Farbempfindung intakt geblieben war,
so mull man schluBfolgern, da die Hirnrinde der Occipitallappen bei
ihnen keine Veranderungen erlitten hatte. Bei vielen Xranken hatte
am meisten der Geschmacks- und Geruchssinn gelitten; das weist auf
eine Lision der Hirnrinde in der Region des Operculum und des Gyrus
uncinatus hin; und endlich die Anomalien hinsichtlich der Empfindungs-
intensitdt und des Gefiihlstons beweisen eine Lision der Hirnrinde der
Stirnlappen.

Abgesehen davon, lieBen sich bei allen Kranken Veradnderungen in
der Vorstellungssphire finden: so bezeichneten sie gut kolorierte Ab-
bildungen falsch: eine Gans nannten sie Storch, eine Eidechse — Fisch,
ein Kaninchen — Hase und dgl., ferner konnte man bei ihnen eine ge-
wisse Vorstellungsarmut konstatieren.

Alle diese Fakta (Storungen der Aufmerksamkeit, der Empfindungen
und der Vorstellungen) beweisen sicher, dafl bei solchen Kranken Lision
verschiedener Regionen der Hirnrinde stattgefunden hat.
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Andere Autoren haben sich dariiber in abweichendem Sinne aus-
gedriickt. So spricht Pette (S. 9) wohl von der Personlichkeitsinderung,
Charakterinderung und den hypochondrischen Wahnvorstellungen der
chronischen Encephalitiker, bezeichnet letztere aber als intellektuell
vollig normal. Meggendorfer meint, daBl bei chronischer Encephalitis
die verschiedensten psychischen Krankheitsbilder méglich seien, daB
aber die Einreihung der einzelnen Formen in bestimmte Rubriken
schiwierig sei (Peite, S.12). Bei Kindern haben Kirschbaum und viele
andere Autoren gleichfalls Personlichkeitssnderung konstatiert, ebenso
wie das Bild der sog. Insanitas moralis (Pette, 8. 13).

Stern konstatiert im Seelenleben der Kranken eine mangelnde Sorge,
ein anscheinend mangelhaftes Interesse fiir sich und die Umgebung
und eine gewisse Verdrossenheit, Apathie und Teilnahmlosigkeit. Alle
diese psychischen Anomalien setzt Stern in Abhangigkeit von einer
Lasion der motorischen Sphire (S. 64), da man bei speziellen Priifungen
sich von der Intaktheit der intellektuellen Funktionen iiberzeugen konne
(S. 64); besonders giinstige Resultate erziele man durch eine Unter-
suchung der Assoziationstitigkeit. Jedenfalls betont Stern die vollige
Intaktheit des Intellekts (der Erkenntnissphéire) bei chronischer En-
cephalitis, unter gleichzeitig bestehender ausgesprochener Stumpfheit
der Kranken (S. 67).

Wie lieflen sich die psychischen Stérungen bei chronischer Ence-
phalitis erklaren?

Pette hiilt es fiir moglich, die psychischen Storungen bei chronischer
Encephalitis von einer Stammganglienerkrankung abhéngig zu machen,
hauptsichlich, weil dieser Teil des Nervensystems bei chronischer
Encephalitis am meisten affiziert wird. Seine Ansicht sucht Pette durch
die Beobachtungen Frdnkels an Katatonikern zu begriinden, bei welchen
die subcorticalen Ganglien gleichfalls ganz ausgesprochene Verénde-
rungen aufweisen, Derselben Ansicht ist auch Meggendorfer (S.16).

Ganz anders werden die psychischen Stérungen von Stern erklart.
Letzterer meint, man konne aus dem Umstand, daf beim amyostatischen
Syndrom sehr hiufig psychisché Begleitphiinomene beobachtet werden,
noch keineswegs den Schlufl ziehen, daf im Corpus striatum sich die
Zentren fiir unsere psychischen Funktionen befinden, obgleich gerade
das Corpus striatum am meisten Verinderungen beim amyostatischen
Syndrom erleidet. Daher spricht Stern die Meinung aus, dal die
psychischen Anomalien bei Encephalitis von der motorischen Er-
starrung dieser Kranken herrithren (S. 67). Dieselbe Ansicht vertritt
Bostroem. ‘ : '

Ich pflichte durchaus der Auffassung Sterns in dem Punkt bei, daB
unsere Bewultseinsvorginge in keiner Beziehung zu Verinderungen
im Corpus striatum stehen. Anderseits kann ich ihm aber nicht darin

Archiv flir Psychiatrie. Bd. 72. 32
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beistimmen, daf solche psychische Phénomene, wie Apathie, Teil-
nahmlosigkeit, Mangel an Interesse fiir sich und die Umgebung blo8
von der Erstarrung der Kranken abhingig sein sollten. Ich meiner-
seits bin der Ansicht, diese Phinomene bei Encephalitikern miifiten
nur als Resultat gewisser Veranderungen in ihrer Hirnrinde aufgefaBt
werden ; dafiir sprechen die von mir oben beschriebenen Verdnderungen
der Erkenntnissphare (des Intellekts): der Aufmerksamkeit, der Empfin-
dungen und der Vorstellungen bei Encephalitikern. Alle diese Tat-
sachen weisen ohne Zweifel auf stattgefundene Veradnderungen in der
Hirnrinde und des Intellekts der Encephalitiker hin. Verinderungen
in der Hirnrinde bei Encephalitis lethargica haben Ecoromo, Siegmund,
Grof und Mittasch gefunden (Stern, S.140).

Ich gehe nunmehr zur Frage iiber die Einreihung der verschiedenen
Fille chronischer Encephalitis in gewisse Gruppen fiber.

Auf Grund meiner Beobachtungen halte ich mich fiir berechtigt,
folgende fiinf Formen von Encephalitis auszusondern.

I. Die bulbdre Form mit vorwiegender Lokalisation des Prozesses
in der Medulla oblongata. Das betreffende Krankheitsbild hier zu schil-
dern, ist wohl kaum erforderlich, da es ohnehin klar ist. Es sei nur so
viel erwahnt, daB in den von mir erwiahnten Fillen im Krankheitsbild
Sprachanomalien (Dysarthrie), und lebhafte Sehnenreflexe pradominier-
ten. Kau- und Schluckstérungen bulbirer Natur habe ich nicht gesehen.
Unter meine Beobachtung gelangten zwei solche Fille.

11. Die myopathische Form, bei der Atrophie verschiedener Muskeln
bei den Kranken beobachtet wird. 4. Heimanowitsch zahlt in seiner
Arbeit iiber Encephalitis Atrophie der Halsmuskeln, des Cucullaris,
des Supra- und Infraspinatus, der Rhomboidei, der hinteren Portion
des Deltoideus, der Musculi longi trunci auf. Diese Muskeln sind in
der Tat bei Encephalitis ziemlich oft atrophisch. In meiner Klinik
habe ich drei Kranke beobachtet, mit sichtbar ausgeprégter Atrophie
der Schultergiirtelmuskeln, und zwar des Supra- und Infraspinatus,
der Rhomboidei, teilweise des Deltoideus und auch des Erector trunci;
in einem Falle waren auBlerdem die Muskeln der hinteren Oberflache
des Halses atrophiert, so dal der Kopf nach vorne iiber geneigt war und
der Kranke ihn nach hinten nicht zuriickstellen konnte. Bei drei anderen
Kranken waren die Muskeln des Beckens ein wenig atrophiert, weshalb
es diesen Kranken schwer fiel, sich zu setzen und vom Sitz zu erheben
und Treppen zu steigen. Es waren also in meinen Fillen die Proximal-
muskeln, die Muskeln der Schultern und des Beckens atrophiert; ich
habe kein einziges Mal Atrophie der kleinen Muskeln, der Hande und
FiiBe gesehen. Zur Zeit kann ich mich noch nicht dariiber aussprechen,
von der Lasion welchen Teils des Nervensystems diese Atrophien ab-
héngen, wohl kann man aber behaupten, dafi das resultierende Krank-
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heitsbild, suBerlich, der Lage der atrophischen Muskeln nach, Ahnlich-
keit mit der Dystrophia musculorum progressiva hat.

II1. Die cerebrale Form, bei der hauptsichlich das GroShirn ladiert
ist. Dem klinischen Bilde gemaf kann man hier zwei Formen unter-
scheiden: 1. die myoklonische und 2. die Demenzform.

1. In der myoklonischen Form ist Hauptsymptom — wie schon
der Name zeigt — myoklonische Zuckungen. Myoklonie dieser Art
war bei meinen Kranken am stérksten ausgeprigt in den Schulter-
muskeln und in denen des Schultergiirtels und des Gesichts. Die
myoklonischen Zuckungen traten in den symmetrischen Muskeln auf,
waren synchronisch und ununterbrochen, sistierten weder bei Tage,
noch bei Nacht; in einem Falle wurde die Zahl 60 in der Minute
erreicht. In einem anderen Falle traten die myoklonischen Zuk-
kungen in verschiedenen Muskeln der oberen und unteren Extremitéiten
auf und waren nicht synchronisch. Striimpell hat dagegen myoklo-
nische Zuckungen nur in den Bauchmuskeln und in den Muskeln
der unteren Extremititen beobachtet.

DasProblem der Myoklonie ist noch lange nicht endgiiltig entschieden.
Die Mehrzahl der Autoren hat sich in dem Sinne ausgedriickt, daBl Myo-
Kklonie durch Lision des GroBhirns, und zwar der Rinde der motorischen
Zone bedingt ist. So hat Murri die Ansicht ausgesprochen, dafi Myo-
klonie keine selbstandige Krankheit, sondern nur ein Symptom ist,
das auf anatomische und funktionelle Verdnderungen in der Hirnrinde
der motorischen Zone hinweist. In seinen Myokloniefillen handelte es
sich um eine diffuse Leptomeningitis mit atrophischen Veranderungen
der Hirnrinde der Rolandoschen Furche. Die gleiche Ansichit vertreten
Paviot et Novié, Valobra, Mannini, Landberg und Dana. Neuerdings
hat dieselbe Meinung Economo ausgesprochen in seiner im Jahre 1920
erschienenen Abhandlung iiber die lethargische Encepha,hhs némlich,
dafl die Myoklonie ein RindenprozeB sei.

Auf Grund der eben zitierten Arbeiten zihle ich Encepha,htlsfa,lle
mit klar ausgesprochenen myoklonischen Zuckungen, den Cerebral-
formen zu. Ich tue dies noch aus dem Grunde, weil sich in allen
diesen Fillen eine mehr oder weniger ausgeprigte Demenz konstatieren
lieB. Einer von diesen Kranken wurde, auf meine Bitte hin, von meiner
Assistentin Dr. Bernstein psychologisch untersucht, wobei ganz ausge-
sprochene Schwiichung der Aufmerksamkeit, des Fassungsvermogens
und der Assoziationstitigkeit von ihr beim Kranken konstatiert wurde.
Ich habe sechs derartige Falle beobachtet,

2. DieDemenzform. Auffillig ist hier sichtbarer Schwachsinn der Kran-
ken. Eine Patientin dieser Gruppe machte den Eindruck der Demenzform
von progressiver Paralyse: sie war teilnahmlos, apathisch, kitmmerte sich
um die Tage nicht; ihr Gedéichtnis war in ganz ausgesprochener Weise ge-

32%
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schwicht; die Pupillen waren ungleich, reagierten auf Licht nicht. Um
was es sich handelte, wurdeerst dann klar, alsbei der Krankenabundanter
Speichelflufl und Schwiche des Musculus rectus internus dexter eintrat.

IV. Die mesencephale Form. Dieselbe ist ziemlich verbreitet. Eco-
nomo hat es zuerst hervorgehoben, daB} bei epidemischer Encephalitis
sehr hiufig verschiedene Aste des N.oculomotorius ladiert sind; dieses
Faktum wird von allen Forschern bestatigt.

Was Lasion des N. oculomotorius bei Encephalitis anbetrifft, so
beobachten wir klinisch zwei Formen dieser Lasion. Erstens, eine selten
zur Beobachtung gelangende Form, die in volliger Lihmung aller Aste
des N. oculomotorius besteht; in derartigen Fillen sehen wir beim Kran-
ken Lihmung aller Muskeln, welche vom N. oculomotorius innerviert
werden, die Lider des Kranken hingen herab, die Augépfel sind nach
auBen abduciert, die Pupillen erweitert. Bei der zweiten héufigeren
Form haben wir Lihmung oder Parese nur einiger Muskeln, gewshnlich
Lision des Muskels, welcher das Oberlid hebt, oder des Musculus rectus
internus; mitunter ist die Schwiche letzteren Muskels so bedeutend,
daB das entsprechende Auge nach auBlen abduziert ist (Strabismus di-
verg.). Viel hiufiger tritt dagegen die Schwiche des M. rectus internus
erst bei Konvergenz zutage, d.h.in solchen Fillen tritt merkliche
Abdudenz eines Auges nach auflen hin erst bei Konvergenz ein. Merk-
wiirdigerweise habe ich Schwiche des M. rectus intern. nur rechtseitig
zu beobachten Gelegenheit gehabt. Ferner gelangt bei Encephalitis
recht hiufig Ungleichheit der Pupillen zur Beobachtung, desgleichen
reflektorische Tragheit derselben und mitunter volliges Fehlen der
Lichtreflexe der Pupille. Alles Obengesagte weist auf Kernlision des
N. oculomotorius im Héhlengrau am Boden des dritten Ventrikels hin,
was zuerst gleichfalls Economo gefunden hat.

Damit ist noch nicht alles erschopft; andere Teile des Mittelhirns
werden bei Encephalitis auch geschiadigt.

Besonders hiufig sind bei Encephalitis Kaustorungen. Das Krank-
heitsbild gestaltet sich dann folgendermaBen: Die Kranken kauen
suBerst langsam ; die Speise fiillt den Mund an und tritt aus ihm heraus;
man gewinnt den Eindruck, als ob der Kranke wiederkiue; zuweilen
wird das Kauen eine kurze Zeitlang unterbrochen; dann fangt der
Kranke wieder an zu kauen. Auf Befragen antwortet der Kranke, dafl
das Kauen ihm schwer falle.

Auf weiteres Befragen erkliren die Kranken, worin die Schwierig-
keit besteht. Die Speisen geraten nicht zwischen die Zéhne und wenn
sie auch dahin gelangen, so gleiten sie sofort herunter; die Zunge, die
Lippen und die Wangen beteiligen sich am Kanakt nicht, d.h. die
Kiefern besorgen ihn allein, ohne Mitbeteiligung der anderen Muskeln —
der Zunge und der Wangen. '
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Hieraus ergibt sich die Folgerung, daf die Kaustorungen bei Ence-
phalitis ihrem Wesen nach in Kauataxie, d. h. in Storung der Koordi-
nation dieses Akts bestehen, am Zustandekommen dessen drei Nerven
beteiligt sind : der Facialis, der Hypoglossus und der Trigeminus.

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

Sich stiitzend auf experimentelle Ergebnisse, ist Economo zur Uber-
zeugung gelangt, daf die vom Kauzentrum in der Hirnrinde ausgehen-
den Bahnen im Medialteile der vorderen Hilfte der Substantia nigra
endigen, welchen Economo fiir das Zentrum des Kauens halt. 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 ausgedriickt ist es
das Koordinationszentrum des Kauens, welches die Arbeit der Nerven,
die am XKauakt beteiligt sind, koordiniert, vereinheitlicht, namlich
der N. hypogloss., facial. et trigem. Diese in der Substantia nigra sich
befindlichen Kauzentren seien, in funktioneller Beziehung, unabhingig
von den entsprechenden Zentren der Hirnrinde (S.635), da ja nach
Entfernung beim Tiere beider corticalen Kauzentren, dasselbe sich
nach einiger Zeit erholt und wieder anféingt richtig zu kauen und zu
schlucken. Derselben Ansicht iiber die Substantia nigra sind Beck-
terew und W. Danilewsks.

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

Es riihren also die Kaustdrungen bei chronischer Encephalitis von
einer Lision der Substantia nigra her, letztere wird folglich bei Ence-
phalitis auch in Mitleidenschaft gezogen. Tatséchlich haben die Be-
obachtungen Tretiakoffs, Foix Souques und Goldsteins erwiesen, dall
bei lethargischer Encephalitis, die wie Paral. agitans verlauft, ein-
schneidende Veranderungen der Substantia nigra konstatiert werden
kénnen.

Daraus ersehen wir, daB bei epidemischer chronischer Encephalitis
das Mittelhirn nicht ausschlieflich in der Region der Nuclei nervi oculo-
motorii ladiert wird, sondern daB zuweilen auch die Substantia nigra
affiziert wird. Wenn wir dem noch hinzufiigen, dal bei epidemischer
Encephalitis von einigen Autoren (4. Heimanowitsch, Economo, Striim-
pell u. a.) mitunter Blicklahmungen nach oben und Nystagmus in verti-
kaler Richtung konstatiert worden sind, was bekanntlich auf Lésion
des oberen Vierhiigels hinweist, so wird es begreiflich genug, daf bei
Encephalitis das ganze Mittelhirn in Mitleidenschaft gezogen wird.
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DaB der obere Vierhiigel bei epidemischer Encephalitis auch geschidigt
gein kann, haben Economo, Heimanowitsch u.a. ausgesprochen. Der-
artige Erscheinungen habe ich auch Gelegenheit gehabt zu beobachten;
in einem Falle lag Blicklshmung nach oben vor und in einem anderen
vertikaler Nystagmus.

Alle diese Tatsachen machen es unabweisbar, dafl bei epidemischer
Encephalitis das ganze Mesencephalon affiziert werden kann, daher
konnen wir mit vollem Recht diese Form eine mesencephale nennen.
Die Zahl der Kranken dieser Gruppe ist recht bedeutend.

V. Die fiinfte, umfangreichste Gruppe bilden die Kranken mit sog.
Parkinsonsyndrom. Das Aussehen dieser Kranken ist zur Geniige be-
kannt und hochst typisch: allgemeine Gebundenheit (Starre), Unbeweg-
lichkeit und Rigidat, die nicht nur die Muskeln des Rumpfs, sondern
auch die des Gesichts umfaBt; der Rumpf ist leicht gebeugt, was den
Kranken ein alteres Aussehen verleiht, als sie sind; ihr Blick ist starr
nach unten gerichtet, das Gesicht ist beinahe maskenhaft; das Sprechen
geht langsam vonstatten und ist leise, beim Gehen machen die Kranken
kurze Schritte, ahnlich dem Gange von Greisen. In den Muskeln, be-
sonders der Arme, zuweilen auch der Beine, kann man ausgesprochene
Rigiditat konstatieren. Im groBen und ganzen ergibt sich gleichsam
das Bild von Paralysis agitans sine agitatione.

Es erhebt sich nun die Frage, von der Schadigung welchen Teils
des Zentralnervensystems hingt dieses Syndrom ab?

Einige Autoren, wie z. B. A. Heimanowitsch, erkliren sich die Rigi-
ditat und die Starre der Kranken durch Schidigung des Thalamus
opticus, wofiir wohl unter anderem die Unbeweglichkeit der Mimik
sprechen konnte. Bekanntlich haben zuerst Nothnagel und darauf
Bechterew festgestellt, daB aus Lasion des Thalamus opticus Lahmung
der mimischen Bewegungen resultiert.

Anders verhalt sich zu dieser Frage Wilson. Er denkt sich die Rigi-
ditét und Starre bedingt durch Ausfall der hemmenden Bahnen; unter
solchen Verhiltnissen werden, lings der Pyramidenbahnen, den Zellen
der Vorderhorne und von dort den Muskeln ununterbrochen Impulse
zugefithrt und als Resultat ergibt sich die Erstarrung der Kranken und
Rigiditiat ihrer Muskeln.

Die Hemmungsimpulse gehen, seiner Meinung nach, einerseits vom
N. lenticularis und anderseits vom Kleinhirn aus, daher miilten wir im
Falle von Lision des N. lenticularis und des Kleinhirns, dieser Ausgangs-
stellen der Hemmungsimpulse, bei den Kranken Erscheinungen von
Starre und Rigiditat haben. Ubrigens ist noch vor Wilson von Thomas
die Ansicht ausgesprochen worden, daB das Cerebellum einen regu-
lierenden EinfluB auf die motorischen Zentren der Hirnrinde ausiibt.
Die Auffassung Wilsons kann heutzutage als beinahe allgemein aner-
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kannt gelten, so erkldart beispielsweise Striimpell die Erstarrung der
Kranken, die Rigiditdt ihrer Muskeln und die Bewegungsarmut bei
Encephalitis durch Lision des N.lenticularis oder iiberhaupt des Cor-
pus striatum.

V. Tretiakoff, Lhermitie und Cornil, Foix haben, wie bekannt, die
Meinung ausgedriickt, daf die Substantia nigra ein tonisierendes Zen-
trum sei; dieser Ansicht haben sich Jakob u.a. angeschlossen.

Was mich anbelangt, so kann ich nicht dem beistimmen, daB die
Liasion der Substantia nigra oder des N. lenticul. Starre des Parkinson-
syndroms hervorzurufen vermag. Wie kénnte wohl der N. lenticularis,
der weder mit der Hirnrinde noch mit der Korperperipherie verbunden
ist, eine hemmende Wirkung auf unsere Bewegungen ausiiben? Der
Hemmungseffekt tritt doch entweder lings den zentripetalen Bahnen
in Aktion oder er geht von den Stirnlappen des Gehirns aus.

So haben die Untersuchungen Golizs und Lapinskys erwiesen, dafl
Reizung der sensiblen Bahnen die Reflexbewegungen sistiert; Goltz und
Fano haben das gleiche hinsichtlich der Stirnlappen bewiesen, ich habe
hier den sog. Qolizschen 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 iibt dasselbe genau die ent-
gegengesetzte Wirkung aus, — eine erregende, tonisierende und bei
Funktionsausfall desselben laBt sich die gegenteilige Erscheinung —
Hypotonie — beobachten. Dieses Faktum ist bekanntlich durch die
Arbeiten Lucianis festgestellt worden.

Die hier erorterten Tatsachen fiithren zu dem SchluB, daBl die Starre,
Bewegungsarmut und Muskelrigiditét der Kranken sich durch Lésion
dcs N. lenticularis und des Cerebellums nicht erkliren lassen.

Ebenso kann man die Maskenhaftigkeit des Gesichtsausdrucks bei
Encephalitikern nicht einer Lésion des Thalamus opticus zuschreiben.
Bei Erkrankungen des letzteren ist die Maskenhaftigkeiv ganz anderer
Art: erstens sind dann im Gesicht keine Falten vorhanden und zweitens
fallen bei Lision des Thalamus opticus die mimischen Emotionsbewe-
gungen (Lachen, Weinen) aus, wihrend Encephalitiker mit masken-
haftem Gesicht ihren Emotionen &uBeren Ausdruck zu geben vermégen
durch Verkiirzung des entsprechenden Muskels; dieser Umstand wider-
spricht selbstverstandlich einer stattgehabten Lasion des Thalamus
opticus. Am entschiedensten sprechen aber gegen die Annahme einer
Lasion des Thal. opticus bei Encephalitikern mit Amimie die Ergebnisse
der angestellten elektrischen Priifungen des Nervus facialis und der
Gesichtsmuskeln.

Die Untersuchungen ergaben folgende Resultate: N. facialis (oberer
Ast) KaSZ bei 1,0—1,3 MA; unterer Ast Nervi facialis derselben Seite
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KaSZ erst bei 3 MA—2,5. Bei anderen Kranken ergab der obere Fa-
cialis KaSZ bei 0,1—0,2 MA, der mittlere KaSZ bei 1—5 MA und der
untere KaSZ bei 2 MA. Prifung der Muskeln ergab folgende Werte:
M. orbicularis oculi oder frontalis KaSZ bei 1 MA und M. zygomaticus
derselben Seite KaSZ bei 2,4—3,0 MA.

Die hier angefiihrten elektrischen Priifungsbefunde an den Gesichts-
muskeln. und den Gesichtsnerven weisen darauf hin, daB wir es mit
nucledrer Lasion des N.facialis zu tun haben, d.h.dal} die Maskenhaftig-
keit des Gesichts bei Encephalitis durch Lasion der Nuclei des Nervus
facialis, die sich in der Pons Varoliae befinden, bedingt ist, und miissen
wir daher das maskenhafte Aussehen der Encephalitiker in Konnex
stellen mit einer Briickenldsion und nicht mit einer Schidigung des
Thalamus opticus.

Zugunsten der Annahme, daBl bei maskenhaftem Gesichtsausdruck
der Encephalitiker die betreffende Lision in der Region der Kerne des
Facialis, d. h. in der Briicke und nicht im Sehhiigel, lokalisiert werden
muB, lassen sich noch die Priifungsergebnisse der mimischen Bewe-
gungen der Kranken anfithren. Wenn man némlich einen Encephali-
tiker mit maskenhaftem Gesichtsausdruck auffordert, verschiedene Be-
wegungen der Gesichtsmuskulatur vorzunehmen, so ergibt sich folgen-
des: Runzeln der Stirn nach oben wird prompt ausgefithrt, die ent-
gegengesetzte Bewegung dagegen bedeutend unvollkommener; haufig
verkiirzt sich die Stirnmuskulatur sehr schwach, wihrend 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 ausgefithrt wird,
oder auch, daB das eine Auge gut geschlossen wird und das andere
schlecht. Am hiufigsten 188t sich aber eine schwichere Kontraktion
der Stirnmuskulatur als der Gesichtsmuskulatur beobachten; die Stirn
nach oben zu runzeln vermag der Kranke beinahe gar nicht, wihrend er
das Zahnezeigen leicht und in ausgedehntem Mafle ausfithrt. Diese
Fakta sprechen natiirlich gleichfalls dafiir, daf in diesen Fallen Lésion
des Kerns des Facialis, d. h. in der Pons Varoliae, vorliegt.

Auf Grund alles oben Gesagten mull man die Ursache des masken-
haften Gesichtsausdrucks bei Encephalitikern in einer Briickenlision,
im Bereich der Kerne des N. facialis, suchen, dabei weisen die elektri-
schen Befunde darauf hin, daB3 der vordere Kern des N. facialis mehr
geschidigt ist, da ja der untere Facialisast auf stirkere Strome reagiert,
als der obere.

Wenn nun die Maskenhaftigkeit des Gesichts der Encephalitiker auf
Lision der Pons Varoliae zuriickzufiihren ist, so konnte man, meiner
Meinung nach, auch die Erstarrung und ngldltat dieser Kranken durch
Briickenlidsion erkliren.
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Es ist ja bekannt, daf 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 von den Zellen der Pons Var. be-
ginnt der mittlere Kleinhirnschenkel, der nicht nur aufsteigende, son-
dern auch niedersteigende Fasern enthilt, auBerdem grenzen an die
Zellen der Briicke, und zwar an den Nucleus reticularis tegmenti nieder-
steigende Fasern aus den Crura cerebelli ad corpora quadrigemina.

Hieraus ergibt sich, dafl das Kleinhirn einen tonisierenden Einfluf3

durch die niedersteigenden Fasern nicht nur seines mittleren Hirn-
schenkels, sondern auch des oberen auszuiiben vermag. Die Fasern der
frontoponto-cerebellaren Bahn sind offenbar dazu bestimmt, eine hem-
mende Wirkung auszuiiben, wie das aus den Versuchen Fanos, Goliz’ u. a.
resultiert, daher muf} bei Vorhandensein einer Stirnlappenlésion, augen-
scheinlich, ihre hemmende Wirkung sich bedeutend abschwéchen oder
auch vollstandig erloschen; in diesem Falle kann die durch nichts ge-
hemmte tonisierende Wirkung des Kleinhirns die Ursache fiir die Rigi-
ditét der Gesichts- und Rumpfmuskeln abgeben. Die tonisierende Wir-
kung des Kleinhirns kann noch dadurch erhoht werden, daf die Zellen
der Pons Varoliae bei Encephalitis gewil sich in entziindetem oder
irritativem Zustande befinden ; fafit doch Economo die epidemische Ence-
phalitis auf als Polioencephalitis cerebri et pontis.

Auf Grund dieser Tatsachen spreche ich die Ansicht aus, dafl das
sog. Parkinsonsyndrom bei Encephalitis auf Lésion der Pons Varoliae
hinweist, habe aber dabeinur die Symptome der Starre und der Rigiditat
aus dem Parkinsonsyndrom im Sinne und nicht die iibrigen Symptome
der Parkinsonkrankheit.

Ich lokalisiere daher diese fiinfte Gruppe in der Pons Varoliae. Be-
kanntlich wissen wir nur wenig iiber die physiologische Bedeutung der
Briicke, obgleich es dort nicht wenige Kerne (einige derselben hat
Bechterew beschrieben) gibt, die natiirlich ihre physiologische Bestim-
mung haben, aber was fiir eine, das ist uns leider noch nicht bekannt,
Nun meine ich, daf vieles, was uns im klinischen Bilde der Encephalitis
lethargica unverstandlich ist, der Liasion der Kerne der Pons Varoliae
zugeschrieben werden konnte. .

Bei Encephalitis konnte man zuweilen Lision der weilen Mark-
substanz voraussetzen, worauf ja Steigerung der Sehnenreflexe hin-
weist; mir persénlich ist es iibrigens nie gelungen, den Babinskischen
Reflex zu beobachter. In seltenen Fillen klagen die Kranken iiber
Sehschwiichung. Noch seltener begegnet man Symptomen, die auf
Kleinhirnlasionen deuten, so konnte ich in 2 Fallen es beobachten, daf
die Kranken, gegen ihren Willen, 2-—3 Schritte riickwirts sich bewegten.
Dafiir kommt sehr héufig bei chronischer 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 flieBt.
In einem Falle lag offenbar Reiz im Stimmbénderzentrum, vielleicht

Abb. 1.

auch im Sehhiigel vor, denn die Kranke gab
sehr hsufig, gegen ihren Willen, dumpf-
summende Téne von sich.

Natiirlich trifft man die von mir in fiinf
Gruppen ausgesonderten Fille von chroni-
scher Encephalitis nicht in so rein typischer
Form, wie sie oben beschrieben sind.

Alle Falle chronischer Encephalitis lassen
sich klinisch in die von mir geschilderten
fimf Gruppen nur nach ihren Hauptsym-
ptomen unterbringen ; in der Wirklichkeit sind
die Krankheitsfille immer gemischter Natur,
so daB, zu welcher Gruppe der betreffende
Fall auch gehéren moge, bei jedem irgend-
welche psychische Symptome gefunden wer-
den konnten, sowohl in der Empfindungs-
und Vorstellungssphére, als auch von seiten
der Aufmerksamkeit. Ferner war bei Kran-
ken der myopathischen Gruppe auch Myo-
klonie scharf ausgeprigt. Bei Kranken mit
Parkinsonsyndrom lieflen sich immer, abge-
sehen vom Hauptsymptom, Rigiditat und
Starre konstatieren; Kaustérungen, abun-
danter Speichelflul und Pupillenstérungen:
Ungleichheit der Pupillen, zuweilen Unregel-
miBigkeit ihrer Form, reflektorische Tragheit
oder gar volliges Fehlen der Pupillenreaktion ;
mitunter konnte man in dieser Gruppe
Schwiche des Rectus internus eines der
Augen beobachten.

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

im Operculum, im Gyr. uncinat., als auch Lésionen des Mesencephalon,
der Pons Varoliae und der Medulla oblongata vorliegen.

DaB die epidemische Encephalitis, wie ich eben erwihnt habe, im
Grunde eine disseminierte Encephalitis ist, davon iiberzeugt uns auch
die graphische Darstellung der Respirationskurven von den Kranken.
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Schon auf den ersten Blick sieht man es ja hiufig dem Encephali-
tiker an, dafl seine Respiration unregelmaflig vonstatten geht, dall die-
selbe verzdgert ist; bisweilen findet gleichsam Verhalten des Atems
statt, auch pflegt dasselbe oberflichlich zu sein; nur in einem Falle
sah ich das gegenseitige Bild: die Respiration war sichtbar beschleunigt
und die Atemhebungen der Bauchwinde recht energisch. Da lag der
Gedanke nahe, die Respiration der Encephalitiker mit Hilfe eines Pneu-
mographen zu priifen. Der Liebenswiirdigkeit des Prof. Tschagowez,
dem ich hiermit meinen verbindlichsten Dank ausspreche, verdanke
ich es, daB ich von meinen Kranken Atmungskurven habe anfertigen
kénnen. Die Respiration wurde den allgemeinen Regeln gemiafl regi-
striert, bei allen Kranken im gleichen Tempo. Schon die ersten Regi-
strierungen machten es klar, daB die Respiration bei Encephalitikern
in einschneidender Weise alteriert ist. Die Anomalien der Respirations-
kurven waren aber bedeutend und mannigfaltig, daf anfangs eine Ein-
reihung derselben in bestimmte typische Rubriken unmdglisch erschien;
nachdem jedoch die Kurvenzahl sich gentigend gehauft hatte, traten
allmahlich gewisse ge-
meinschaftliche Ziige in
den Respirationskurven
zur Geltung

Angaben itber Respi-
rationsstorungen  bei
Encephalitis finden wir Abb. 2.
bei sehr vielen Autoren
(Runge, Krambach und Hdinel, Marie, Binet und Levy); meistens werden
Polypnoe, Hyperpnoe und Atmungskrampfe beschrieben. Bilancioni
und Fumarcle haben Verzogerung und Beschleunigung der Respira-
tion und auch eine eigenartige Verzogerung der Exspiration beobachtet.

Auf Grund des mir zur Verfiigung stehenden Materials halte ich es
fiir moglich, folgende Abweichungen von der Norm in den Atmungs-
kurven der Encephalitiker auszusondern*).

1. Atemverhalten in der Inspirationsphase. In einigen Fallen 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 iiber. Bei
einigen Kranken lassen sich solche Verhaltungsmomente beim Ab-
dominalatmen (Abb. Nr.1), bei anderen beim costalen Atmen be-
obachten (Abb. 2).

*) Alle Kurven miissen von links nach rechts gelesen werden: nach unten die
Inspiration, nach oben die Exspiration; jede Strichteilung des Registrierungs-
apparats betrigt 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
der Regel wird dasselbe sowohl beim costalen, als auch beim diaphrag-
matischen Atmen beobachtet (Abb. 3, obere Kurve: costales, untere

Abb. 3.

Kurve: diaphragmatisches Atmen); die Atmungsverhaltung in der
Exspiration dauert gleichfalls 2, 3, 4 Sekunden.

Abb. 4.

3. Atemverhalten im Stadium der unvollendeten Ausatmung. Recht
hiufig kann man es beobachten, daBl der Atem, im Laufe eines Zeit-
raums von groBerer oder geringerer- Dauer, bei noch nicht ganz erfolgter
Ausatmung, verhalten wird, und erst darauf die Exspiration ihr Maximum
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erreicht. Zuweilen erfolgt diese
Verhaltungspause ungefdhr in der
Mitte der Ausatmung, in anderen
Fillen (Abb. 4, costales Atmen)
naher zum Gipfel oder sogar am
Gipfel selbst, und bei einigen Kran-
ken finden die Verhaltungen im
Verlaufe derselben Atmungskurve
bald in der Mitte der Exspiration,
bald niaher zum Gipfel, bald am
Gipfel selbst statt (Abb. 5, Abdo-
minalatmen). Meist kommt nur
eine Verhaltungspause vor.

4. In seltenen Fallen kommt
im Verlaufe einer Ausatmung, im
Stadium der noch wunvollendeten
Exspiration, mehrmaliges Atem-
verhalten vor, so daf die Exspira-
tion einen eigentiimlichen staffel-
oder treppenkurvenartigen 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 Phanomen 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 laBt sich etwas seltener be-
obachten. Bisweilen sind die Ver-

1
|
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Abb. 5.
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haltungspausen nur selten, 12 mal im Laufe der Kurve (Abb. 3,
obere Kurve, 1. und letzter Atemzug), manchmal wird der Atem bei
jedem Atemzug verhalten, wie das aus Abb. 7 zu ersechen ist. An
letaterer Kurve (Abb. 7) ist als interessant hervorzuheben, dafl jeder

Abb. 7.
Abb, 8,
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Atemzug aus Atemverhaltungspausen unvollendeter Irspiration und
Exspiration besteht, ferner, dafl das Atemverhalten im Stadium der
unvollendeten Inspiration nur im Abdominalatmen vorkommt und nicht
im costalen Atmen, wihrend im Stadium der unwvollendeten Exspiration.
Atemverhalten sowohl im costalen, als
auch im diaphragmatischen Atmen sich
beobachten 146t (Abb. 7, Abdominalatmen)
und endlich, daB biswecilen mehrmaliges
Verhalten vorkommt (1., 2.,4.und5. Atem-

Abb. 9.

Abb. 10.

|
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Abb. 11.
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zug). Dieses Phinomen sieht man gleichfalls
auf Abb. 6 (costales Atmen) im 1., 4. und 5.
Atemzug ganz am Ende der Inspiration.

6. Gewohnlich pflegt bei Encephalitis die
Respiration verzogert zu sein bis zu 15—20
Atemziigen in der Minute. Manchmal kann

~ man dagegen auffdllige Beschleunigung beobach-

ten: bis 30 und mehr Atemziige in der Minute.
Abb. 8, Abdominalatmen, ist von einer Kran-
ken angefertigt, bei der die Zahl der Atemziige
33—35 in der Minute betrug, wobei die Kur-
venamplitude des diaphragmatischen Atmens
die des costalen bedeutend iiberragte. Dieses
Bild sticht scharf ab von den Abb. 1 und 3,
wo das Atmen verlangsamt ist. ,
7. Die Ataxie der Respiration besteht darin,
daB die Zahl der Atembewegungen in ein und
derselben Zeiteinheit verschieden ist und ferner,
daB das Atmen mit verschiedener Amplitude

“vor sich geht, wie das aus Abb. 9, Abdominal-

atmen, sich ersehen 1a6t. Hier ist die Amplitude
anfinglich' ziemlich gro, dann etwas kleiner,
dann wieder groBer, wieder kleiner, dann groBer
und endlich, gegen SchluB der Kurve, wird die
Amplitude ganz klein. Die Zahl der Atemziige
in dieser Kurve betragt — jedesmal im Laufe
von 20 Sekunden — wie folgt: 12,13, 11 und 14.
Von gleicher Natur ist Abb. 10, Abdominal-
atmen; die Amplitude der Atembewegungen
weist grofe Schwankungen auf, und die Zahl
der Atemziige in Zeitriumen von je 20 Se-
kunden des Abdominalatmens betrigt: 6, 5, 6
und 3. Ein derartiger Atmungstyp mit wech-
selnder Anmiplitude und verschiedener Atemziige-
zahl in je einer Zeiteinheit ist, wie das die Be-
obachtungen P. Netschais gezeigt haben, der
kindlichen Respiration im Schlaf eigen. Bei
Encephalitikern 148t sich eine solche Respiration
recht haufig beobachten. So erkennen wir schon
beim ersten Blick aus Abb. 11 (Abdominalatmen),
wie im Abdominalatmen fast ein jeder Atemzug
sich vom andern unterscheidet, was Amplitude
und was Form der Exspirationskurve anbetrifft:



Encephalitis chronica disseminata (sen encephalitis lethargica). 501

fast jede Ausatmung ergibt eine andere Kurve, und einige von den
Ausatmungen sind sichtbar von den anderen verschieden auch hinsicht-
lich des Zeitraumes ihrer Dauer. Somit spielt sich hier vor uns gleich-
sam das Gesamtbild der Respira-
tionsataxie ab, wo wir auf Schritt
und Tritt auf etwas Neues und
Unerwartetes stoBen. Es passiert
bisweilen, dafl die Kurve anfangs
nur ganz vage Ergebnisse aufweist,
ehe sich das dem gegebenen Falle
typische und charakteristische der
Respiration herausstellt. Derartiges
ist zu sehen in Abb. 14 (Abdominal-
atmen) untere Kurve.

Endlich muBl ich noch eine
Eigenart der Respirationskurven
bei Encephalitikern betonen.

8. Der Costalatmungstyp und
der Abdominalatmungstyp 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 namlich die Amplitude des co-
stalen (obere Kurve) weiter als die
des abdominalen (untere Kurve);
ferner tritt im costalen Atmen
(obere Kurve) Atemverhalten ein
sowohl in der Inspiration, als auch
teilweise in der Exspiration (1.,
2., 4. Atemzug), dagegen ist im
diaphragmatischen Atmen (untere
Kurve) hochst auffillig 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 Kurvediaphragma-

Archiv fiir Psychiatrie. Bd.72. 33

Abb. 12.
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tisches 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
des ersteren; ferner treten im Abdominalatmen (untere Kurve) nur
Spuren von Atemverhalten im Stadium der unvollendeten Ausatmung
auf, wihrend im costalen Atmen (die beiden oberen Kurven) dieses
Phinomen sehr scharf ausgepragt ist; auBerdem finden 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, wihrend im costalen Atmen (obere Kurve) das
Atemverhalten mehr ausgeprigt ist in der Inspiration. Noch ist diese
Abb. von Interesse in der Beziehung, daB das Abdominalatmen an-
fanglich ausgepragt ataktischer Natur ist.

Alles oben Angefithrte beweist zur Geniige, dafl bei den Encephali-
tikern die Kurven der abdominalen und costalen Respiration ver-
schiedenartig gestaltet sind, sowohl was Amplitude, als auch was Natur
der Kurve anbelangt. Diese Kurven scheinen mir von der gréten Be-
deutung zu sein’als schlagender Beweis des iibrigens schon bekannten
Faktums, daBl es verschiedene Zentren fiir Abdominal- und Costal-
atmen gibt.
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Wenn wir die feineren Details beiseite lassen, so konnen wir alle
Respirationsstérungen bei Encephalitis in folgende 3 Gruppen fassen:
1. Inspirationsstérungen, 2. Exspi-
rationsstorungen und 3. Ataxie der
Respiration. In letzterer Gruppe
fasse ich die 6. und 7. zusammen,
indem ich ihr diejenigen Fille an-
reihe, wo erstens keine vollige Kon-
gruenz, kein voélliger Parallelismus
des costalen 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
nach verschieden sind.

Es erhebt sich nun die Frage,
wie diese Stérungen sich erkldren
lassen, und durch Lision welchen
Teiles des Zentralnervensystems sie bedingt
sind.

Es wiirde uns zu weit fithren, die Frage
des Einflusses der verschiedenen Teile des
Zentralnervensystems auf die Respiration er-
schopfend zu behandeln ; ich beschranke mich
daher hier nur auf die SchluBfolgerungen,
zu denen das Studium der einschlagigen Lite-
ratur fihrt. o

Durch Reizung der vorderen Regionen
der Hirnrinde bei Tieren kann man beschleu-
nigte Respiration erzielen. Reizung der
oberen Fliche der Stirnlappen auf der Grenze
der Pars praecruciata der sygmoiden Windung
erzeugt Atemverhalten in der Inspiration,
und Reizung der urspriinglichen Windung
vorn vom Zentrum fir den Muse. orbicul.
oculi Atemverhalten in der Expiration; wenn
man aber diese Teile der Hirnrinde exstir-
piert, soiibt das keinen EinfluB auf das auto-
matische Atmungszentrum aus. Daraus schluBfolgert Shukowski, daf3
die Hirnrinde bei Tieren die Respiration in nennenswerter Weise nicht
beeinflufit. Eine wichtigere Rolle komme, nach Shukowski, in dieser

33*

Abb. 14,
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Beziehung, den Vierhiigeln zu. So erzielte Shukowski, nach vorher-
gegangener Entfernung der Hirnrinde, durch Reizung des vorderen Vier-
hiigels, Atemverhalten in der Inspiration, und durch Reizung des
hinteren Vierhiigels Verhalten in der Exspiration. Annihernd zu den-
selben Resultaten sind noch frither andere Autoren (Mislawski, Lewan-
dowski, Ziehen, Bechterew u.a.) gelangt. Einen gleichen Einflu8 iibt
der Thalamus opticus auf die Atmung aus. Es hat namlich Shukowsks
durch Reizung des vorderen Teils desselben Verhalten des Atems in
der Exspiration erzeugt und durch Reizung des hinteren Teils Atem-
verhalten in der Inspiration.

Ferner hat Shukowsk: den Einflufl des Nucleus caudatus auf die Re-
spiration untersucht. Durch Reizung verschiedener Teile desselben er-
zielte er Atemverhalten in der Inspiration, diese Respirationsanomalien
stellt Shukowski jedoch in Konnex mit einer Reiziibertragung auf die
Capsula interna, wo die Leitungsbahnen des Atmungszentrums der
Hirnrinde gelegen sind. A. Schiiller hat vermittels Reizung des N. cau-
datus Atembeschleunigung erhalten, besonders durch Reizung des vor-
deren Teils desselben. Jedoch rief — nach vorher vorgenommener Ent-
fernung der Hirnrinde und erfolgter sekundéren Degeneration der Bah-
nen der Capsula interna — eine Reizung des N. caudatus nicht mehr
Atembeschleunigung hervor. Infolgedessen gelangt Schiiller zu dem
SchluB, daB der das Atmen beschleunigende Einfluf des N. caudatus von
einer Reizibertragung auf die Caps. interna abhénge. In dieser Be-
ziehung deckt sich seine Ansicht mit der Shukowskis. Doch erzielte
Schiiller bei der Reizung des N. caudatus eine hohergradige Beschleuni-
gung des Atmens, als bei ausschlieflicher Reizung der Caps. int., daher
meint Schiiller schlieBlich, dafl der Nucleus caudatus in sehr innigem
Konnex mit den die Atmung beschleunigenden Fasern der Caps. int. stehe*).

Endlich hat Juhrmann den EinfluB einer Reizung der Substantia
nigra auf die Respiration gepriift und seine Befunde sind folgende:
durch Reizung ihres dufleren Teils erhielt er stets Atemverhalten im
Stadium der wnvollendeten Ausatmung und durch Reizung ihres inneren
Teils Atemverhalten in der Inspiration und Atembeschleunigung, teils
mit erweiterter, teils mit verringerter Amplitude.

Somit ergibt Reizung des duBeren Teils der Substantia nigra Atem-
verhalten im Stadium der unvollendeten Ausatmung und Reizung des
inneren Teils — Atemverhalten in der Inspiration. Ubrigens gelangt
Juhrmann, auf Grund eines seiner Versuche, zu dem Schluf}, dafi Reizung
ein und desselben Teils der Substantia nigra sowohl Atemverhalten im
Stadium der unvollendeten Ausatmung auslésen kann, wenn die Reizung
verhiltnismaBig stark ist, als auch Atemverhalten in der Inspiration

*) Das gesperrt Gedruckte vom Autor.
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bei schwicherer Reiznng. Endlich ergab bei Juhrmann Reizung des
Tegmentum auf der Hohe der Subst. nigra fast immer Atemverhalten
im Stadium der wnvollendeten Ausatmung.

Fasse ich nun zusammen, was die Literatur bietet, so ergibt sich,
dafl die Inspirations- und Exspirationsstorungen in Abhingigkeit
stehen konnen von Reizungen der Hirnrinde, der Vierhiigel und der
Substantia nigra. Was den N.caudatus anbetrifft, so meinen Shu-
kowsk: und Schiiller, dafl der durch Reizung des N.cand. sich aus-
16sende Effekt vom Begleitreiz der Fasern der Capsula interna abhingt.
Hinsichtlich des Atemverhaltens im Stadium unvollendeter Ausat-
mung beweisen die Untersuchungsergebnisse Juhrmanns, dafl diese
Erscheinung bedingt ist durch den Reiz des #ulleren Teils der Sub-
stantia nigra. Somit weisen diejenigen von unseren Kurven, wo Atem-
verhaltungen im Stadium unvollendeter Ausatmung gewonnen worden
sind, auf Lasion des duBeren Teils der Substantia nigra bei den betreffen-
den Kranken hin. Dieser Schlull deckt sich vollstindig mit dem Um-
stande, dafBl bei der Mehrzahl der Kranken, welche eine derartige Re-
spiration aufwiesen, sich Kaustérungen beobachten lieBlen, was, wie
ich schon frither ausgesprochen habe, gleichfalls auf Lasion der Subst.
nigra hinweist.

Es mup also Atemverhalten im Stadium wunvollendeter Ausatmung
in Konnex gestellt werden mit Ldsion des dufleren Teils der Substantia
nigra.

Viel schwieriger ist es zu entscheiden, wovon bei den Kranken das
Atemverhalten in der Inspiration und Exspiration abhéngt. Hier sind
alternativ zwei Moglichkeiten denkbar : entweder wird diese Erscheinung
durch Hirprindenreiz bedingt oder durch Reiz des Vierhiigels.

Was den Einfluf der Hirnrinde auf die Respiration anbelangt, so
existiert in dieser Hinsicht kein vélliger Einklang unter den Autoren.
Bechterew hat es ausgesprochen, daBl Reizung der Hirnrinde an der Be-
rithrungsstelle des Gyrus frontalis mit dem Gyrus centralis anterior
Atemverhalten in der Inspiration hervorruft. Hinsichtlich eines Ex-
spirationszentrums im Gehirn meint Bechferew, es scheine ihm, dafB
dasselbe sich mit dem Phonationszentrum decke. Shukowsk: mift
der Hirnrinde ebenfalls wenig Bedeutuug bei, was EinfluB auf das
Atmen anbelangt, er stellt vieimehr 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, dafl man Atemverhalten in der Inspiration als Resultat einer
Reizung des vorderen Vierhiigels und Atemverhalten in der Exspiration
als Resultat einer Reizung des hinteren Vierhiigels ansehen miisse.

Ich spreche somit die Ansicht aus, daB man Atemverhalten in der
Inspiration einer Ldsion des Corpus quadrigeminum anterior und Atem-
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verhalten in der Euxspiration einer Ldsion des Oorpus quadrigeminum
posterior zuzuschreiben hat.

Obgleich Shukowsk: bei seinen Versuchen durch Reizung der Seh-
hiigel Atemverhalten bald in der Inspiration, bald in der Exspiration
erzielt hat, bin ich doch der Meinung, dall bei meinen Kranken das
Atemverhalten in der Inspiration und in der Exspiration nicht von einer
Lasion der Sebhiigel hat herrithren konnen, da bei ihnen keins der
Symptome einer Sehhiigellasion beobachtet wurde.

Es eriibrigt sich noch, eine Eigentlimlichkeit zu erwihnen, welche
in den Atmungskurven freilich nur einiger weniger meiner Kranken her-
vortritt, namlich Atemverhalten im Stadium unvollendeter Inspiration
und die um so mehr Beachtung und Betonung verdient, als ich sie
nirgends in der einschlagigen Literatur erwahnt gefunden habe; weder
Juhrmann noch Shukowski oder Schiiller sprechen davon. Wie lieBe
sich diese Erscheinung erklaren? :

Wie aus dem frither Gesagten hervorgeht, hat eine ganze Reihe von
Autoren den Einflufl der Hirnrinde, des Nucleus caudatus, der Sehhiigel,
der Vierhiigel, der Substantia nigra auf die Respiration untersucht.
Jedoch hat keiner von ihnen die oben angefithrte Erscheinung kon-
statiert, und dieselbe ist auch auf den betreffenden Respirationskurven
nicht registriert worden. Offenbar lost Reizung besagter Stellen kein
Atemverhalten im Stadium unvollendeter Inspirion aus. Es bleiben
also nur noch zwei Stellen tibrig: die Pons varoliae und die Medulla
oblongata. Welcher von diesen beiden konnen wir nun die Tatigkeit
zuschreiben, ein Atemverhalten im Zustande der unvollendeten Inspi-
ration hervorzurufen?

Nach meiner Auffassung ist diese Erscheinung durch Lision der
Oblongata bedingt. Mir stehen schon jetzt einige, wenn auch nur wenige
Beweise zur Verfiigung, doch sind dieselben an einer geniigenden Anzahl
von Fillen noch nicht gepriift worden, weshalb ich es noch nicht fiir
angezeigt halte, dieselben jetzt hier anzufiihren.

Es hingt also Atemverhalten im Stadium wunvollkommener Inspi-
ration wohl von einer Lésion des verlingerten Marks ab.

Offenbar muB auch die Erscheinung, die ich unter der Benennung
Ataxie der Respiration beschrieben habe, einer Lasion der Medulla
oblongata zugeschrieben werden.

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

Es weisen somit die Respirationsstérungen, welche bei Encephali-
tikern zur Beobachtung gelangen, auf Lésionen der Vierhiigel, der Sub-
stantia nigra, der Medu]la oblongata und v1e1]elcht des Nucleus cau-
datus hin.
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 Auch bekriiftigen diese Respirationsstérungen meine in dem Sinne
ausgesprochene Meinung, dafl die Encephalitisfalle mit chronischem
Verlauf als disseminierte Encephalitis aufgefallt werden miissen —
wir gelangen so wieder zum Begriff der Encephalitis chronica disse-
minata.

Zum Schlusse halte ich es fiir notwendig, noch einige Symptome
und -Bigentiimlichkeiten der chronischen Encephalitis zu erdrtern.

1. Einige Kranke beklagen sich itber Sehschwichung. Die Augen-
arzte fanden in diesen Fallen (ich hatte deren zwei) im Augenhinter-
grunde nichts; meine Untersuchungen hatten nachgewiesen, daf die
Farbenempfindung bei den Kranken unverandert gebliehen war, es
waren also die Occipitallappen bei ihnen nicht geschiadigt; ebenso
verhielt es sich mit dem Augenhintergrunde; die Sehschwiichung muBte
offenbar mit einer denkbaren Liasion des Corpus genicul. ext. in Konnex
gestellt werden.

2. Sehr viele Kranke leiden an abundantem Speichelflul. Wie 148t
sich derselbe erkliren?

Am reichlichsten ist Speichelflul bei den Kranken, welche Ziige
des Parkinsonsyndroms aufweisen. Letzteren stelle ich in Konnex mit
einer Lasion der Pons Varoliae, folglich muBl der Speichelflull bei En-
cephalitikern auch erklart werden durch Lasion 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 Schlafsucht eine
nicht seltene Begleiterscheinung der epidemischen Encephalitis, was
einigen Autoren (Economo) Anlal dazu gegeben hat, dieser Encepha-
phalitis die Benennung Encephalitis lethargica zu geben und wieder
anderen (4. Heimanowitsch, Klieneberger) sie als Schlafkrankheit zu
bezeichnen. Wie lafit sich diese Schlafsucht erkléren?

Economo hat sich auf Mauthner berufend die Schlafsucht der
Kranken durch Lision des Hohlengraus am Boden des dritten Ventri-
kels zu erklaren gesucht. Ebenso fassen dieses Phinomen auch andere
Autoren auf; so hat 4. Heimanowitsch ausgesprochen, man kénne bei
der Schlafkrankheit nicht alles der Wirkung eines Toxins auf die Rech-
nung stellen, da der Somnolenzzustand mitunter Monate lang andauert,
anderseits habe Lision des Hohlengraus am Boden des dritten Ventri-
kels haufig keine Schlafsucht mit im Gefolge. Ubrigens, so meint
A. Heimanowitsch, lehre uns der Empirismus, daf Schlafsucht den
Prozessen am Boden des dritten Ventrikels iiberhaupt eigen ist, und
an einer solchen Lokalisation der pathologischen Somnolenz miifiten
wir bis auf weiteres festhalten.

Was die Schlaftheorie Mauthners anbetrifft, auf welche sich Eco-
nomo stiitzt, so hat ersterer auf Grund klinischer und pathologischer
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Ergebnisse folgende Theorie des physiologischen Schlafes aufgestellt,
Der Schlaf sei die AuBlerung der Ermiidung der zentralen grauen Sub-
stanz am Boden des dritten Ventrikels. Die Folge davon ist, daf die
genannte graue Substanz zeitweilig die zentripetalen und zentrifugalen
Impulse nicht passieren liBt, woraus wiederum Isolierung der Hirn-
rinde von der Auflenwelt resultiert und als Folge der Isolierung — FEin-
tritt des Schlafs. Hieraus geht klar hervor, daf Mauthner den Schlaf
keineswegs so auffallt, wie Economo es ihm zuschreibt. Mauthner ver-
legt némlich den Schwerpunkt durchaus nicht in eine Lision des Hohlen-
graus am Boden des dritten Ventrikels, sondern in die Isolierung der
Hirprinde von der AuBlenwelt.

Wie ich schon erwiahnt habe, ist Economo der Ansicht, daf3 die Schlaf-
sucht nicht durch die Einwirkung des Virus, sondern durch die Lokali-
sation des Prozesses am Boden des dritten Ventrikels bedingt ist. Hierzu
im Widerspruch steht der Umstand, daB es jetzt als bewiesen gelten
kann, daB3 der Schlaf gerade durch Intoxikation des Organismus mit
Stoffwechselprodukten hervorgerufen wird.

Den schlagendsten Beweis dafiir bieten die Versuche Legendres
und Pierrons. Diese Autoren verhinderten Hunde am Schlafen im
Laufe von 8—10 Tagen, entnahmen ihnen dann Serum und injizierten
dasselbe einem gesunden Hunde, der sich eben vollstindig ausgeschlafen
hatte. Der Hund, dem das Serum injiziert worden war, verfiel sofort
in tiefen Schlaf. Diese Versuche beweisen es unwiderleglich, dafl der
Schlaf durch Selbstintoxikation des Organismus bedingt ist.

Interessant ist in dieser Beziehung auch die Ansicht Salmons.

Er fafit den Schlaf auf als die Folge einer Stoffwechselstérung in
den corticalen Zellen. Sobald der Bestand der Zellen wieder normal
hinsichtlich der chromophilen und anderen Substanzen, welche die
Zellen aus der Lymphe schopfen, geworden ist, so erlangen die cor-
ticalen Zellen ihre Erregbarkeit auf #uBere Reize hin und das Bediirf-
nis einer Abgabe der angehduften Energie wieder und es erfolgt Auf-
wachen, wie Salmon meint, weil man miide geworden ist zu schlafen,
analog dem Einschlafen, das erfolgt, wenn man miide geworden ist
zu wachen.

Die zitierten Arbeiten ergeben die natiirliche Folgerung daf der
Schlaf ein CorticalprozeB ist, dem Verédnderungen im Normalbestande
der Zellen der Hirnrinde zaugrunde liegen. Solange die Rindenzellen
ihren Normalbestand in chemisch-histologischer Beziehung nicht er-
reicht haben, ist Schlafbediirfnis vorhanden und kann man nicht auf-
wachen. Bs ist also auch die Schlafsucht der Encephalitiker bedingt
durch Stoffwechselstérungen in den corticalen Zellen infolge von Intoxi-
kation des Organismus durch die Gifte der betreffenden Infektion und
solange die Nervenzellen der Hirnrinde sich von 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 fiir moglich, die Schlaf-
sucht bei Encephalitis lethargica durch Lision des Thalamus opticus
(T'romner), Corpus striatum, Hypophysis oder Tuber. cinereum (By-
chowski: Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 78, 118) zu erkliren. Miilte

. man ja auch dann annehmen, daB neugeborene Tiere und Kinder un-

unterbrochen schlafen infolge von Lision einer dieser Regionen des
Zentralnervensystems; diese Annahme diirfte aber wohl kaum An-
hénger finden.

4. Zuweilen beobachtet man Rigiditit der Kaumuskeln (Masseter,
Pterygoideus) die Kranken kénnen den Mund nur sehr unvollkommen
offnen; diese Erscheinung hiingt, meiner Auffassung nach, von einer
Ligion der Substantia nigra ab.

5. Typisch fir chronische Encephalitis ist temporelles Versagen
dieser oder jener Funktion. So konnte ein Xranker, der auf Aufmerk-
samkeit geprift wurde, nach richtigem Zusammenzihlen dreier Qua-
drate nach Bechterew, nicht weiterzihlen und die Untersuchung mubBte
aufgeschoben werden. Derartige Erscheinungen erzielte ich bei der
Untersuchung der Respiration; letztere war mitunter so schwach,
daf die Registrierung der Atmungskurve eine beinahe gerade Linie
ergab. Derartiges hat in meiner Klinik Dr. Bernatzki bei Gedachtnis-
priifungen konstatiert. Endlich konnte ein Kranker nur einige
Schritte richtig machen, dann knickte er zusammen, konnte selbst
weder aufstehen, noch sich umwenden und muBte von anderen auf-
gehoben werden. Dr. Mitnitzki hat folgende interessante Erscheinung
an einem Kranken beobachtet: Beim Liegen im Bett konnte er sein
linkes Bein erst aufheben, nachdem er das rechte aufgehoben hatte.

6. Blickkrampf konnte bei vielen Kranken beobachtet werden.
Ganz unerwartet, ohne jede Ursache, tritt Blickkrampf nach oben und
seitwirts auf, er dauert nur wenige Minuten, darauf nehmen die Augen
wieder ihre normale Stellung ein. Auf diese Brscheinung hat in meiner
Klinik zuerst Dr. Bernatzki aufmerksam gemacht.

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

8. Kinesia paradoxa. Aufer Souques und anderen hat Dr. Gilula
in meiner Klinik die Beobachtung gewonnen, daffi Kranke mit ganz
ausgesprochenem Parkinsonsyndrom leicht tanzen, laufen und sehr
verwegene und geschickte Spriinge machen kénnen. Seiner Meinung
nach ist dieses Faktum die beste Bestitigung dafiir, daBl bei chroni-
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scher Encephalitis nur die Extrapyramidenbahnen mithetroffen sind,
die Pyramidenbahnen dagegen frei bleiben. Dr. Gilula hilt es sogar
fir moglich, die Voraussetzung auszudriicken, das Tanzzentrum exi-
stiere in dem Sinne, daB es in der Hirnrinde besondere Regionen gibe,
wo die Assoziationen-gebildet werden, welche zur prompten Ausfithrung
subtiler Muskelkombinationen erforderlich sind.

9. SchlieBlich mulB ich noch einen Punkt berithren, nimlich die
von vielen Autoren (4. Heimanowitsch u. a.) angefuthrte Tatsache, dafl
Symptome der Encephalitis mitunter erst einige Monate nach iiber-
standener Infektion auftreten; so hatte ich z. B. zwei Fille, wo erst
ein Jahr nach iberstandener Infektion — in einem Falle nach Fleck-
typhus, in einem anderen nach Recurrens — Encephalitissymptome
im Sinne des Parkinsonsyndroms sich #ufBlerten. In meiner Arbeit,
betreffend den EinfluB von Flecktyphus auf Geisteskrankheiten habe
ich nachgewiesen, dafl Psychosen zuweilen erst zwei und mehr Monate
nach iiberstandenem Typhus einsetzen.

Es tritt nun die Frage an uns heran, wie sich ein so verspitetes
Eintreten von Veriinderungen im Nervensystem erklaren 1a8t.

Dmitriewa erwahnt (im Jahre 1920) Erkrankung auf nichtige Veran-
lagsung hin, an Encephalitis 20 und sogar 40 Tage nach dem Abfalien
der Temperatur nach Flecktyphus und gelangt zum SchluB, daf der
Flecktyphus im Nervensystem latente Verdnderungen hervorrufe, die
dann spiter, unter dem EinfluB eines ganz nichtigen schidlichen Agens,
sich manifestieren konnen. In gleicher Weise hat sich Loeser (auch im
Jahre 1920) gesiuflert in seiner Arbeit {iber latente Infektion. Er meint,
dafl die, auf irgendeine Weise in den Organismus eingedrungenen
Bakterien dort, in jedem beliebigen Organ, ziemlich lange Zeit in ver-
borgenem, passivem Zustand verbleiben, spiterhin aber, unter fiir sie
glinstigen Verhiltnissen, in einen aktiven Zustand iibergehen konnen,
woraus dann die Entwicklung des betreffenden Krankheitszustands
resultiert. Zur Bekraftigung seiner Ansicht fithrt Ldser den Fall eines
Soldaten an, welcher nach volligem Ausheilen von Abdominaltyphus an
die Front zuriickkehrte, zwei Jahre darauf bei voller Gesundheit vom
Pferde fiel, eine Schienbeinverletzung sich zuzog und nach diesem
Trauma an Osteomyelitis erkrankte. Die Kultur des osteomyelitischen
Eiters wies Abdominaltyphusbacillen auf. Nun meint Loe¢ser, daB in
diesem Falle der ursichliche Zusammenhang zwischen der Osteomye-
litis und dem vor 2 Jahren durchgemachten Abdominaltyphus keinem
Zweifel unterisge ; der Kranke sei vom Typhus genesen, die Abdominal-
typhusbakterien wiren aber in seinem Organismus im passivem, latentem
Zustande zuriickgeblieben biszum Fall vom Pferdeund der Beinverletzung.

Die Tatsache, daB die Bakterien recht lange Zeit im Organismus im
latenten Zustand verharren kénnen, verdient, meiner Auffassung nach,
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die eingehendste Beachtung. Sie bietet allerdings dem Neuropatho-
lIogen nichts Neues oder Unerwartetes. Sind wir doch schon gut orientiert
tiber die Wirkung des Luesvirus auf das Zentralnervensystem.

Jedem Neuropathologen ist es ja zur Geniige bekannt, daBl Tabes
dorsalis sich beim Syphilitiker erst 5—10 Jahre nach erfolgter Infektion
entwickelt und progressive Paralyse 10—15 Jahre darauf. Den Arbeiten
Noguschis haben wir es zu verdanken, dal wir vom Vorhandensein der
Spirochaeta pallida im Gehirn der Paralytikers wissen; offenbar ver-
harrt dieselbe im Gehirn des zukiinftigen Paralytikers bis auf weiteres
in latentem, passivem Zustand, um sodann, bei Eintritt giinstiger
Bedingungen, in einen akfiven Zustand tiberzugehen, woraus dann
das Krankheitsbild der progressiven Paralyse resultiert.

Wenn wir uns diese, jedem von uns wohlvertrauten Tatsachen
vergegenwirtigen, so ist das Auftreten von Encephalitis erst geraume
Zeit nach bestandener Infektion, dabei hiufig ohne jegliche sichtbare
Ursache, begreiflich genug; tritt ja auch progressive Paralyse auf ohne
jegliche sichtbare Ursache im Zustande volliger Gesundheit.

Offenbar gestaltet sich die Sachlage bei chronischer Encephalitis
folgendermafien: Jemand erkrankt an irgendeiner Infektion. Letztere
verhilt sich elektiv zum Zentralnervensystem. Der Kranke erholt sich.
Wir halten ihn filr genesen insofern wir nichts Krankhaftes an seinem
Nervensystem und den iibrigen Organen seines Korpers sehen. Moglich
ist es aber, dafi sein Organismus sich von den Bakterien, welche die
Erkrankung hervorgerufen hatten, noch nicht befreit hat, und dafi
diese Bakterien im Zentralnervensystem verharren in Erwartung der
Gelegenheit, daB sich die Widerstandsfihigkeit desselben verringere.
Das Eintreten dieses Moments zieht Aktivation der Bakterien nach
sich und die Infektion fihrt das begonnene Werk zu Ende. Als End-
resultat ergibt sich dann eins von den Krankheitsbildern der Ence-
phalitis — je nachdem welcher Teil des Zentralnervensystems in seiner
Widerstandsfahigkeit geschwicht ist.

Die Frage, ob wir irgendwelche Beweise fiir das Obengesagte haben,
konnen wir bejahen. Ohne mich bei der alten Literatur aufzuhaiten,
die Hinweise darauf enthalt, daB im Zentralnervensystem verschiedene
Bakterien gefunden worden sind, will ich nur kurz die Ergebnisse der
jetzigen Epidemie iibersehen.

Wiesner hat avs dem Gehirn an lethargischer Encephalitis Ver-
storbener ein nicht filtrierbares Virus geziichtet, das er Diplostrepto-
kokkus nannte. Léwe, Strauf, Levaditi, Harvier haben im Gehirn an
epidemischer Encephalitis Verstorbener ein filtrierbares Virus ent-
deckt und eine ganze Reihe anderer Autoren (Naverk und Pfuhl, Liwen-
thai, Wandel) haben das Vorhandensein von Influenzabacillen nach-
gewiesen.
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Die hier angefiihrten Tatsachen, sowie auch die eigene klinische
Erfahrung der letzten Jahre fithren zur Schlufifolgerung, dafl, 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 Krafte,
nach iiberstandener Infektion, allmahlich zunehmen, so verharren die
Bakterien auch weiterhin in passivem Zustand, ohne sich auf irgend-
eine Weise zu manifestieren. Es geniigt aber, dafl der Organismus,
wenn auch ein Jahr oder noch mehr nach iberstandener Infektion,
geschwicht werde, so gehen die Bakterien in einen aktiven Zustand
iber und als Endresultat kann sich ganz unerwartet eins der Ence-
phalitisbilder ergeben, je nachdem welcher Teil des Nervensystems
geschwiicht erscheint. Von diesem Gesichtspunkt aus betrachtet,
wird uns das bunte Bild der verschiedenen Encephalitisfille, die
wir jetzt in so reichlicher Fiille beobachten kénnen, begreiflich genug.
Auch wird uns klar, daBl es gar keine neue Krankheit gibt, und
daB alle diese neuen Krankheiten: lethargische Encephalitis, Schlaf-
epidemie usw. bloB in der Beziehung neu sind, daf sie auf ganz
ausgesprochenen Verfall der Widerstandsfihigkeit unseres Nerven-
systems hinweisen.

So 146t sich denn das Ganze auf die Wechselbeziehung zweier Faktoren
zuriickfithren: der Infektion und der Widerstandsfahigkeit des Or-
ganismus (vornehmlich des Zentralnervensystems). Wenn nun die
Infektion in bedeutendem Mafi priaponderiert, so ergibt sich beim
Kranken das Bild der akuten Encephalitis mit stiirmischen Erschei-
nungen : Halluzinationen, Delirien usw. Wean dagegen die beiden Fak-
toren in ihrer Kapazitit sich wenig voneinander unterscheiden, aber
doch ein gewisses Plus auf seiten der Infektion besteht, so erhalten wir
ein weniger stiirmisches Bild von Encephalitis, bei welcher anstatt der
BewuBtlosigkeit des Krankensomnolenz in bedeutenderem oder ge-
ringerem Grade auftritt. Wenn endlich die Krafte des Organismus
hinsichtlich der Infektionsstirke pravalieren, so tritt entweder gar keine
Erkrankung ein oder nur ein in Kopfweh, Gefiihl von Zerschlagenheit
und Ermidung sich #uBerndes leichtes Unwohlsein und der Kranke
wird, auBler dem Bett, mit einer solchen Infektion fertig. Dennoch
verbleiben die Bakterien auch in diesem Fall in dem Teil des Organis-
mus, zu welchem sie elektiv attrahiert werden, befinden sich aber in
einem passiven, latenten Zustand. Falls aber die Krifte des Orga-
nismus allméhlich abnehmen, so bietet sich dadurch den Bakterien
die Moglichkeit dar, aus dem passiven in den aktiven Zustand iiber-
zugehen, und als Endresultat ergibt sich dann das betreffende Bild
der Encephalitis. Da aber eine derartige Encephalitis auf der Basis
eines allmahlichen Niedergangs der Widerstandsfihigkeit des Orga-



Encephalitis chronica disseminata (seu encephalitis lethargica). 513

nismus entsteht, so nimmt auch die Krankheit in diesem Falle ge-
wohnlich einen chronischen Verlauf an, wie ich es die letzten vier
Jahre zu beobachten Gelegenheit gehabt habe.

Somit sind die Encephalitisfalle, die ich meiner Arbeit zugrunde
gelegt habe, Fille von chronischer disseminierter Encephalitis — Ence-
phalitis chronica disseminata. Bekanntlich bhat Creutzfeld nachge-
wiesen, dal bei chronischer Encephalitis degenerative Verénderungen
in allen Teilen des GroBhirns gefunden werden konnen, was Stern
gleichfalls bestitigt hat.

Auf Grund alles Obengesagten fihle ich mich berechtigt, folgende
Schlufsitze aufzustellen:

1. Die Encephalitis lethargica kann sowohl in akuter als auch in
chronischer Form verlaufen. Die Encephalitis chronica ist eine selb-
stindige Krankheitsform: die Krankheit nimmi hier wvon vornherein
einen chronischen Verlauf an und erreicht thr Maximum zwei und mehr
Jahre nach erfolgter Erkrankung. Heutzutage ist die Encephalitis chro-
nica die privalierende Form der Encephalitis lethargica wnd verlduft
als Encephalitis chronica disseminata, denn die Hauptsymptome weisen
darauf hin, dafi vom Krankheitsprozef3 verschiedene Regionen sowohl
des Hirnstamms als auch der Hirnrinde (die Stirnlappen, das Oper-
culum, der Gyrus uncinatus) mitbetroffen sind. Encephalitis chronica
disseminata kann sich nach jeder beliebigen Infektion (Flecktyphus, In-
fluenza, Malaria w. dgl.) entwickeln, gleichfalls auch tm Konnex mat
der Nachgeburtsperiode; in einigen Fdillen gelangt die Encephalitis chro-
nica disseminata zur Entfaltung nach heftigen Gemiitsbewegungen (Po-
grom, drohende Lebensgefahr w. dgl.). 2. Das sog. Parkinsonsyndrom,
d. h. Rigiditit, Starre (Gebundenheit) der Muskeln, darunier auch der
Gesichtsmuskeln, hingt von einer Ldsion der Pons Varoliae bei gleich-
zestiger Stirnlappenldsion ab. 3. Kaustérungen bei Encephalitis sind
Ataxie des Kauakts, die von Léision der Substantia nigra abhingt. 4. Das
Awuftreten der verschiedenen Hncephalitissymptome erst geraume Zeit
nach diberstandener Infektion ldft sich erkldren nicht durch die Higenart
der Infektion, sondern blofi durch die allmdhliche Abnakme der Wider-
standsfihigkeit unseres Nervensystems infolge von mangelhafter Er-
néhrung. 5. Die Respirationszentren fiir das diaphragmatische und das
costale Atmen sind verschieden. 6. Bei chronischer Encephalitis ist in
der Regel ganz ausgesprochene Stiorung der Respirationskurve vorhanden,
auch lift sich dabei mitunter ein noch wicht geschildertes Phdnomen be-
.obachten, ndimlich Verhalten des Atems im Zustande der unvollendeten
Inspiration; es ist sehr wichtig, tn jedem Falle von chronischer Ence-
phalitis die Atmungskurve zu priifen.
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