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In den letzten Jahren des Weltkrieges t ra t  eine neue epidemische 
Krankheit  mit nervSsem Charakter auf, die seitdem allji~hrlich wieder- 
kehrte. Gleich nach ihrem Auftreten ist diese Krankheit  vom klinischen 
Standpunkt aus mit anderen infektiSsen und toxisehen Krankheiten, 
wie Grippe, Botulismus usw. verwechselt worden. Economo war der 
erste Forseher, welcher gezeigt hat, da{~ die in Europa im Jahre 1917 
~ufgetretene Seuche eine wenn aueh nicht neue, so doch in Vergessen- 
heir geratene Krankheit  ist; er  hat  auch ihre haupts~ehlichsten 
klinischen und anatomiseh-pathologisehen Merkmale/mBerst genau be- 
schrieben und hat  die neue Krankheit  nach dem vorherrschenden 
Symptom der Schlafsucht, welche d~mals den grSBten Tell dieser 
Krankhei~sf~lle charakterisierte, ,,Encephalitis lethargica" benannt. 
Die Bezeichnung ,,lethargica", welche nur eine: bestimmte klinische 
Form dieser Krankheit  kennzeiehnet, n/~mlieh die, bei der die Schlaf- 
sueht vorherrseht, wurde dann durch englische, franz5sisehe und deutsche 
Forscher dureh d i e  Bezeiehnung ,,epidemica" ersetzt, die sieh seitdem 
im wissensehaftliehen Sprachgebrauch eingebtirgert hat. 

Bis heute sind in der medizinischen Literatur der ganzen Welt eine 
bedeutende Anzahl wissenschaftlieher Arbeiten fiber diese Krankheit  
erschienen. Aueh die anatomisch-pathologischen Untersuchungen sind 
zahlreich, besonders diejenigen der akuten Periode dieser Krankheit .  
So genfigt es, die Namen folgender Forseher zu nennen: Economo, 
Creutz/eldt, Klar/eld, Siegmund Scholz, G. Marinescu, Grofl, Nonne, Mo- 
nakow, Oberndor/er, Stern, Herzog, Dieel~mann, Dimitz, Mittasch, Diirclc, 
Mackenzie, Aehard, Cruehet usw., um sich eine Vorstellung darfiber zu 
bilden, was bis jetzt  fiber diese Krankheit  geschrieben worden ist. Die 
Anzahl der Forseher, die sieh mit der histopathologischen Untersuehung 
der chronisehen epidemischen Encephalitis befaBt haben, ist nicht so 
groB, und wit kennen nur: Eeonomo, Trgtialco]/, Goldstein, Spatz, Creutz- 



D. Marinescu-Baloi: Die pathologisehe Anatomie und Patho-Physiologie. 705 

]eldt, Scholz, Stern, Westphal und Sioli, Lhermitte, Souques usw. Die Er- 
gebnisse der Untersuchungen des grSBten Teiles dieser Forseher stimmen 
darin iiberein, dab die epidemische Encephalitis einem filtrablen Virus 
mit neurotroper Wirkung zuzuschreiben ist, welches sich in der akuten 
Periode der Krankheit  besonders in der grauen Substanz des Zwischen-, 
Mittel- und Endhirns, seltener in den anderen Teilen des Zentralnerven- 
systems lokalisiert. Die entzfindlichen Prozesse des Zentra]nervensystems 
werden in der chronischen Periode der Krankheit  mit der Zeit milder. 

Wahrend sigh die l~europathologen augenblicklieh fiber dig Pr/i- 
dilektionsstellen der epidemischen Encephalitis im Zentralnerven- 
system an den oben erwahnten zentralen und subcorticalen Hirnstellen 
einig sind, ist die feine Histopathologie der Krankheit  in vielen Rich- 
tungen noch nicht vSllig gekl/irt. 

Um die Entwicklung der histopathologisehen Lasionen der epide- 
mischen Encephalitis sowohl in der akuten als auch in der ehronisehen 
Periode mit oder ohne Schfibe zu verfolgen, habe ich das Zentralnerven- 
system yon 12 Fallen untersucht, unter welehen 5 akute Falle mit 
einer Krankheitsdauer yon 12--22 Tagen und 7 chronische Falle mit 
oder ohne sehubartigen Verlauf und mit einer Dauer yon 1--4 Jahren 
sind. Die akuten F/~lle bespreche ich in dieser Arbeit, die chronischen 
werden in der Monatsschrift fiir Psychiatrie und l~eurologie verSffentlieht. 

Die anatomisch-pathologischen Ldisionen der akuten epidemischen 
Encephalitis. 

Die 5 akuten Falle stammen aus den allgemeinen und partiellen 
Epidemien der Jahre 1920, 1921, 1922 und 1923. Da bei diesen 5 Fallen 
die anatomisch-pathologischen Untersuehungen aller Gegenden des 
Zentralnervensystems in ihren allgemeinen Merkmalen fibereinstimmen, 
habe ich aus /~ul3eren Griinden ffir die nachfolgende Besehreibung nur 
3 Falle herausgegriffen, welehe die charakteristischsten und ausge- 
sprochensten L/~sionen zeigen, die das Encephalitisvirus in den Ge- 
weben des Zentralnervensystems hervorruft.  

Bei den Fallen Nr. 1, 2 und 3 werde ieh zusammen mit der Kranken- 
geschiehte aueh die Ergebnisse tier histopathologisehen Untersuehung 
der betreffenden Zentralnervensysteme beschreiben, wahrend ich bei 
den Fallen 4 und 5 in tier allgemeinen Diskussion der vorliegenden Ar- 
belt nur kurz die histopathologischen Eigenheiten, die in den betreffen- 
den Nervensystemen festgestellt werden konnten, erwahnen werde. 

Fall 1. Adolph A., im Alter yon 50 Jahren, Kalkulator aus Berlin-Tegel, von 
einer robusten Konstitution, seine kollaterale und ascendente Verwandtsehaft, 
weist keine Spur einer toxisch-infektiSsen Krankheit oder einer Affektion des 
Nervensystems auf. Am 26. l%br. 1922 erkrankte er mit allgemeinem Unwohlsein, 
Kopfsehmerzen, Ubelkeit, Verstopfung, SehstSrungen in dem Sinne, dab er alles 
doppelt sah, Urinbesehwerden, Appetitlosigkeit, belegte Zunge, Ohrensausen, M~- 
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digkeit in den Gliedern mit Sehwierigkeit in der Bewegung der GliedmaBen, 8t&gige 
Schlaflosigkeit bei Tag nnd bei Naeht, geringe Temperaturschwankungen zwischen 
37 und 37,3 in den ersten Tagen. 

Am 18. M~rz 1922 klagte er iiber Rfiekenschmerzen and Sehmerzen in den 
oberen nnd unteren Gliedern, dann verfiel er aus der 8ehlaflosigkeit in eine tiefe 
Sehlafsueht, welche Tag und Naeht andauerte; er erwaehte nur unter groBer An- 
strengung und nur fiir kurze Zeit, urn wieder in tiefen Schlaf zu versinken; Verwirrt- 
heir nnd delirSse Zust~nde traten auf. Temperatur 37,5 bis 38. Neben den oben 
erw~ihnten 8tSrungen beobachtete man aueh Blasenbeschwerden, Urindrang und 
Urinverhaltung, dann fast vollst~ndigen Schlul~ der Lider, Hoehheben der Lider 
nur unter grol]er Anstrengung; Schluckbeschwerden bei der Einnahme fester und 
flfissiger Nahrungsmittel, Zuekungen in allen Gliedern, Sehwierigkeit, des Bert 
zu verlassen; des Gehen wurde ibm ohne Unterstiitznng sehwer, Gang unsieher, 
sehwankend und umkippend. Am 25. Mgrz 1922 die Temperatur fiber 38,1; Atem- 
beschwerden. Trotzdem weiB der Patient, was um ihn vorgeht und sagt, ,,da/~ 
sein Zustand sich versehlechtert hat". Am 29. M~rz 1922 wird der Patient in die 
Iffervenklinik der Charit6 in Berlin aufgenommen. 

Befund bei der Au]nahme : Am 30. M~rz 1922 Patient yon einer im allgemeinen 
sehr guten Konstitution, besonnen, zeitlich und 5rtlieh gut orientiert, gebildet und 
intelligent, zeigt eine sichtbare Sehwierigkeit, sieh zu sammeln und schnell zu 
antworten. Dabei ist der Gang des Denkens normal. Paresis der Lider, ge- 
sehlossene Lider, Unbeweglichkeit der Aug/ipfel und Unbeweglichkeit des Ant- 
litzes, welehe des Aussehen des Gesiehtes verandert, andauernde und vollst~ndige 
Sehlafsueht, sowohl im Laufe des Tages als auch im Lante der Naeht, dabei er- 
wacht er le~eht aus seinem Halbschlaf and ist dann ruhig und schweigsam. Pu- 
]?illen fibermitte]weit, reagieren auf Lieht nieht sehr ausgiebig, aueh atff Konver- 
genz nur sehr wenig. 

Langsame, regelmgl~ige, rhy~hmisehe Kontraktionen der unteren Gesiehts- 
muskeln, der Lippen and der Lidmuskeln, besonders bei Anstrengung, dieselben 
zu 6ffnen, dann besonders in den l~uskeln der Gliedmal]en und vor allem der Axme 
und der Bauchmuskeln, Langsamkeit and Besehr&nkung der Bewegungen des 
ganzen KSrpers, wobei der Eindrnck erweckt wird, dal~ man sich vor einer Waehs- 
figur befindet. Kein Blinzeln mit den Lidern, dieselben langsamen, rhythmischen 
Kontraktionen kOnnen auch im wirkliehen Schlaf des Pa~ienten beobachtet werden. 
Der Patient sieh~ doppelt. Lippen und Zunge troeken, mit Borken belegt. Er 
bringt nut mit Schwierigkeit die Zunge aus dem Munde heraus, wobei man auch 
schwaehe Kontraktionen feststellen kann. 

Die Kraft in den Xaumuskeln vermindert. Die Sprache ist sehr leise, ein- 
tSnig, zSgernd und ohne Sonoritat. Kau- und SehluekstSrungen. Patient kann 
kaum etwas Milch trinken and, was feste Lebensmittel anbetrifft, wie z. B. Brot, 
maeht er kaum einige Kaubewegungen, er schluek$ nicht, sondern behglt des Essen 
im Munde. Der Patient ha t  Fieber, 39--39,2. Er lieg$ andauernd auf dem 
Rileken mit gebeugten Knien. 

Trotz seiner augenf~lligen Lethargie kann man beobachten, dal~ er well3, was 
um ihn herum vorgeht, und wie sein Zustand ist. Aber man bemerkt keine Rfihrung 
oder Bewegung seiner Familie gegeniiber, da sein Antlitz vollkommen unbeweg- 
lich bleibt, Urinverhaltung. - -  Katheterisieren. Man kann Starre der Glied- 
mal~enmuskeln feststellen. 

Am 2. April 1922 kann der Kr~nke des Bert nicht mehr verlassen. Temperatur 
40,3. Er kann sich nieht mehr umkehren, nieht aufri~hten~ nicht aufsitzen. Dieser 
]ethargisehe Zustand schreitet fort. Patient drfickt gar keinen Wunsch aus.  Dys- 
pnoe, Tachykardie mit gutem Pals. Ausgesprochene Speiehelabsonderung. Dieser 
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fliel]t aus dem stets halbge6ffneten Munde heraus. Steifheit im ganzen KSrper in 
den oberen und unteren GliedmaBen. Rhythmisehe Muskelkontraktionen des 
Gesiehts, des Rumpfs, des Bauehes und teilweise der Muskulatur der oberen und 
unteren GliedmaBen. Reagiert nur sehwer auf ~uBere Reizmittel. Stiehe in Beine 
und Arme rufen ein Zuriickziehen der Gliedmaflen hervor, doeh ist diese Abwehr- 
bewegung sehr langsam. Beim Reizen der Ful~sohlen kann man den F/~eherreflex 
feststellen. Wenn die Reizung sti~rker ist, ~drd auch das Figcherph~nomen stis 
und andauernder mad das Zurfickziehen der Gliedmal3en ausgesprochener, dann 
erfolgt das Zurfickkehren in die alte Lage sehr langsam. St6rungen im Muskel- 
tonus. Kar der oberen GliedmaBen, da die Glieder die einmal gegebene Lage 
behalten. Sehr wenig ausgeprggtes Ph~nomen bei den unteren GliedmaBen. Urin- 
st.6rungen, Urinverhaltung und anale St6rungen. 

Am 3. April 1922 hat Patient Temperatur 40. Kongestionierte Gesichtshaut. 
Lider vollkommen geschlossen, ka~m dieselben nieht mehr 6ffnen, erweekt den 
Eindruck einer Doppelptosis. Die Bewegung der Augen fast nach allen t~iehtungen 
besehr/~nkt. Pupillen gleich, mittelweit, re~gieren auI Lieht weniger als auI Akko- 
modation. Die Erweiterungsbewegm~gen der Pupillen sind deutlieher Ms die Ver- 
engerung. Fundus oeuli normal. Sehkraft vorhanden, doeh sieht Patient doppelt. 
Zeigt Trismus. Atmung lgrmend, sehnelle ])yspn0e. Doppelseitige Lungenkon- 
gestion. Hautreflexe und Sehnem'eflexe sind vorhanden, jedoeh sehwaeh, so aueh 
die Bindehautreilexe. Oberfl~ehliehe und tiefe Hautempfindlichkei~ vorhanden, 
aber Reak~ion auf Reizmi~tel nut langsam. Keine Druckempfindlichkeit der 
Nerven. Nur Sehmerzen zentralen Charakters. Geffihllosigkeit der Glieder. Urin- 
stSrungen, anale St6rungen. 

Am 4. April 1922 starke Versehlimmerung des Zus~andes des PaNenten. Tem- 
peratur 39,5. Sehr ger~usehvolle Atmung, sehr intensive, doppelseitige Lungen- 
kongestion. Lebhafter Puls - -  120. Kraftlos. Der Kranke wird komat6s und um 
12 Uhr 30 Min. mitternaehts tritt der Exitus nach kurzer Agonie ein. 

Zusammen/assung des klinischen Be/undes. 

Nach der Anamnese seheint es, daft der Pat ient  A. A. im Alter yon 
50 Jahren  am 15. I ! I .  1923 mit allgemeinen gripp6sen Erseheinungen 
langsam erkrankt,  mit  Kopfsehmerzen, ~belkeit ,  Schwindel, Schmerzen 
in der Gliedermuskulatur, Mfidigkeit und Fieber. Gleiehzeitig mit  
und nach diesen Initialerscheinungen treten noch herdf6rmige Hirn- 
erseheinungen auf, yon welchen einige, wie Diplopie, pl6tzlich zusammen 
mit  dem Erseheinen der Krankheit ,  andere, wie Ptosis, ausgesproehene 
Paresis der Augenmuskeln, maskenhafter  Gesiehtsausdruek mi t  glatter 
und gl&nzender Stlrnhaut, ausgepr~gte Lethargic, Seh]uek-, Kau-  und 
SprechstSrungen, Pseudokatalepsie, rhythmische Myoklonie, besonders 
stark ausgepr~gt in der Gesichts-, weniger stark bei der Gliedmaften- und 
K6rpermuskulatur  und allgemeine Hypertonie sparer auftraten, wo- 
dutch er ein ganz besonderes und charakteristisehes Aussehen' erhis 
Reflexst6rungen und Pyramidenbahnsymptome fehlen, In  diesemKrank- 
heitsstadium zeig~ Pat ient  aufter seiner charakteristisehen Sehlafsueht 
eine BewuBtseinsst6rung, aus weleher er sieh leieh~ erweeken 1/iBt und 
ziemlich geordnete Auskunft  gibt. Der Rfiekenmarksliquor zeigt nur 
sehwaehe Vermehrung der Lymphoeyten  und des EiweiBgehal~es, 
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Wassermannsehe Reaktion negativ. I m  Laufe der Krankheit  kommen 
St6rungen der Blasen- und Mastdarmentleerung hinzu. Am 2. IV. 
1922 tr i t t  doppelseitige Pneumonie ein, welche den Tod des Patienten 
am 4. IV. 1922 zur Folge hat. Dauer der Krankhei t  22 Tage. 

Die Diagnose des Falles A. A. begegnet keiner Sehwierigkeit, weft 
sieh das klinisehe Bild fast  in Ubereinstimmung befindet  mit  der Eco- 
nomosehen klinisehen Besehreibung. Naeh dem Verlauf unterseheiden 
wit zuerst ein Vorstadium, bestehend aus: Fieber, Mattigkeit,  Kopf-  
sehmerzen, Sehwindel, ~belkei t  und Sehmerzen in den Gliedern; dann 
pl6tzlieh Auftreten yon Hirnerseheinungen, Erseheinungen wie aus- 
geprggter Sehlafsueht, Diplopie, Ptosis, Augemnuskelparese, Spreeh-, 
Kau- and  SehIuekst6rungen, Maskengesieht, andere Bewegungsst6- 
rungen, wie Pseudokatalepsie, unwillkfii'liehe Zuekungen der Gesiehts- 
und Gliedermuskeln, welehe auf StSrungen der Zentren des extra- 
pyramidalen motorisehen Systems deuten. 

Wir kommen daher zur Diagnose einer akuten epidemischen Ence- 
phalitis yon lethargisch.myoklonischer Form. 

SektionsTrotokoll des Pathologischen Instituts der Charitd. Autopsie 12 Stunden, 
post mortem. 

Gehirn: Gewicht 1320 g. Sehr ausgepragte Stauungshyper~mie der Meningen, 
die stark verdickt siud, die mcningealen Gef~ge und Arterien roll Blur. Keine 
Leptomeningitis. Hyper~mie und I~dem der tIirnsubstanz. In den Quersehnitten 
der basalea Ganglien, im Isthmus, im Stammhirn und in der Brfieke sieht man 
kleine h~morrhagische Punkte, die besonders in der grauen Substanz des dritten 
und vierten Ventrikels und in den basalen Ganglien lokalisiert sind. Die Ventrikel 
sind schwach erweitert mit viel Fltissigkeit und mit glattem Ependym. Die Plexus 
ehorioidei sind angeschwollen und weisen an einigen Stellen Blaschen auf. 

Lunge: Sehr ausgepr~gte Stauungshyper/~mie. Ausgesprochene Lungen6deme. 
Katarrhalische Bronchitis. Broncho-pneumonische Herde in beiden unteren Lun- 
genlappen. Milz: Sehr ausgesprochene I-Iyper~mie mit gesehwollenen lymphati- 
schen Follikeln. Hem: Endocarditis der Valvulae. 2(ieren und Nebennieren: Aus- 
gesprochene Hyper~mie. Hypof~hyse: Sehr ausgepr~gte Stauungshyper~mie. 
Schilddri~se: Ebenfalls ausgepr~gte Stauungshyper~mie. Leber: Weder vergr6Bert 
noeh verkleinert im Volumen. Mit ausgepragter Hyperamie. Keine Zeichen yon 
Atrophic des Parenchyms. 

Mikroskopische Untersuchung. Man kann ganz aUgemein unter- 
scheiden: 

1. HerdISrmige, entziindliche Veriinderungen. 
2. Diffuse, rein degenerative Veri~nderungen. 
I)er Sitz des Entztindungsprozesses ist in folgenden Teilen der 

grauen Substanz des Zentralnervensystems: 

Im Zwischenhirn in der grauen Substanz um den dritten Ventrikel, ira Thala- 
mus, im Hypothalamus (Corpus Luysi) und schw/~eher im Linsenkern (Putamen 
nnd Pallidum), ferner such in der Substantia inuominata. 

Im Mittelhirn findet man sic in der grauen Substanz um den Aquaeduetus 
Sylvii, in den motorischen Kernen 'der Nervi oculomotorii und trochleares, so- 
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wie in der Hirnschenkelhaube, besonders in der Substantia nigra (Abb. 1) und im 
roten Kern, sehwAeher in den Vierhiigeln. 

Im Hinterhirn l~gt sieh der Gefgginfilfrationsprozel3 in folgenden Teilen fest- 
stellen: in der Br/iekenhaube, hesonders in den grauen Kernen unter dem vierten 
Ventrikel, in tier Substantia ferruginea, in der Substantia reticularis grisea und 
sehw&cher in den grauen Kernen des Kleinhirns (Dentatus, Globosus und Emboli- 
formis). 

In  der Medulla oblongata ze/gt sieh der Gefs besonders in 
der Substantia retieularis grisea und sehw&eher in den motorischen Kernen der 
Oblongata. 

Abb. 1. Typischer Entziindungsherd in der Substantia nigra. Nisslf~irbuug. Die grolten Elemente 
sind Nervenzellen, die kleinen (r g ~- infiltriertes Gei~13. 

In  der Grol3hirnrinde ist er sehr unbedeutend; nur selten sind kleine Gef~l~- 
infiltrationen anzutreffen, besonders in den Sehiehten der grogen Pyramidenzellen, 
sowie aueh in der weiBen Substanz einiger Hirnwindungen. In der Kleinhirnrinde 
ist kein GefgBentztindungsprozeg festzustellen, sondern nut seltene leiehte Glia- 
reaktionen mit Strauebwerkformen. 

Im Ri'~ckenmark sieht man nut  geringe Infiltrate. Die I-Iirn- nnd I~iiekemnark- 
pia wird vom Entziindungsprozeg im allgemeinem versehon~, nur hier und da be- 
obaeh~et man kleine Meningeninfiltrationen. Die Basalhirnhaut ist st~trker be- 
fallen. 

Die weige Substanz des Zentralnervensystems bleibt im allgemeinen vom Ent- 
ztindungsprozel? versehont~, insbesondere die Pyramidenbahnen vor den Peduneuli 
sind intakt.  

II .  Im Zusammenhang mit  den Oef~3infiltrationen finder man eine sehr in- 
tensiv ausgepr~gte Gliareaktion, welehe in Hypertropbie und Hyperplasie der proto- 
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plasmatischen Neurogli~zellen besteht, gew6hnlich in diffuser Form, seltener in 
Form typiseher oder atypiseher Gliaherde. Die Gliafasern sind nicht vermehrt. 
Es gibt bier keine Gitterzellen. 

In  der Medulla oblongata, in der Briicke, in den Peduneuli, im Thalamus, im 
Dentatus und im Nucleus lentieularis beobaehtet man kleine Blutungen in der 
Umgebung einiger infiltrierter Gef~Be. Regressive Vergnderungen der Gef~l~- 
wandungen mit VerkMkung (PseudokMk!) finden wit im Linsenkern. 

III. Viel ausgebreiteter sind die diffusen degenerativen Vergnderungen, welehe 
dutch die diffusen Ver~nderungen der Ganglienzellen der versehiedenen nerv6sen 
entzfindeten und nieht entzfindeten grauen Gegenden hervortreten. 

In  der Grol~hirnrinde sieht man einige sehr kleine VerSdungsherde des nerv6sen 
Parenchyms besonders in der raittleren und grol~en Pyramidenze]]sehicht; fast in 
allen Gegenden des Gehirns, gber besonders in der ZentrMgegend sieht man ein- 
faehe diffuse Zellver~nderungen mit Tigro]yse und seltener sehwere Zellverande- 
rungen einiger mittlerer und gr6Berer Pyramidenzellen. In der Trabant- und pa- 
renehymat6sen GlJa sind vim Lipoidpigmente und feine FetttrSpfehen anzutreffen. 

Im Striatum (Putamen und Caudatum) sieht man ~uBer schmMen Liehtungen 
aus der Umgebung der ver~nderten Gefgl~e diffuse Vergndesungen des nerv6sen 
P~renehyms in Form yon einfaehen Ver~nderungen der kleinen Nervenzellen und 
aktite und sehwere Zellerkrankungen der gro~]en Ganglienzellen, die noeh seltener 
sind Ms im normMen Zustand. 

Im Pallidum (Globus pMlidus) gibt es eine diffuse, selten eine herdf6rmige 
Ver~nderung des nerv6sen Parenehyms. Die Ganglienzellen zeigen tells Ver~nde- 
rungen im Sinne der Nisslsehen akuten, teils der sehweren Zellerkrankungen, 
aber aueh Pigmentvermehrung und, wenn aueh se]ten, Fettdegeneration. Die Ge- 
fgBe und Capi]laren des PMlidumparenehyms zeigen regressive und seltener pro- 
gressive Ver~nderungen mit versehiedenen Ablagerungen yon Abbaupigmenten: 
KMk, PseudokMk und anderen Konkreraenten, Mbuminoider Natur. Abbuupigment 
beobaehtet man aueh in der Neurogli~ des Parenchyms. 

Im Thalamus bemerkt man nur unbedeutende Zellver~nderungen. 
Im Corpus Luysi und Roten Kern kann man diffuse Alterationen des Paren- 

ehyms feststellen, in welehen Lipoidvermehrung vorherrscht. Es sind ferner Nerven- 
zellen mit Pseudoneurophagien vorhanden. 

In  der Substantia nigra (Abb. 1) beobaehtet man eine parenehymat6se, insulgre, 
sehr sehwere Vers Die Zellelemente sind in Aufl6sung begriffen. Die An- 
sehwellungs- und Verfliissigungsprozesse sind bei den meisten Melaninnervenzellen 
vorherrsehend. Neuronophagie ist sehr oft siehtbar. Die Zelldesintegr~tionsprodukte 
werden yon K6rnehenzellen ~ufgenommen und gefgBw~rts abtransportiert. 

In der Substantia innominata (Nucleus basMis) herrschen die wabigen Zellver- 
~nderungen mit -viel Lipoidpigment vet. 

In  den motorisehen Kernen der Nervi oeulomotori und troehleares finden wit 
akute Zellvergnderungen. 

In  der Briickenhaube kommen sehwere Zellver~nderungen der Subst~nti~ 
ferrugine~ und in den  motorischen Kernen der Briieke (T~%eminus, Abducens 
und  Faeialis) diffuse Zellvergnderungen mit Chromolyseersehei~ungen vet. 

In  der Medulla oblongata bestehen akute und seltener schwere Zellerkrankungen 
sowohl in den gro~en Nervenzellen der Substantia reticularis grisea Ms ~uch in 
den motorischen Kernen der Oblongatanerven (Glossopharyngeus, Vagus und 
Hypoglossus). 

Im Kleinhirn k6nnen wir diffuse, akute Zetlerkrankungen im Nucleus dentatus, 
ira Globosus und aueh ins Emboliformis feststellen. Die ]~urkinjezellen scheinen 
intakt zu sein. 
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In der Medulla spinalis linden wir einfache, akute und schwere Zellerkran- 
kungen bei einigen Ganglienzellen der vorderen, seitlichen und sogar hinteren 
HOrner. 

Die Ver~nderungen der Marld~sern ira Verg]eich rait den schweren herdf6r- 
migen Verhnderungen der versch~edenen nerv6sen Gebiete des Nervensysteras 
lassen sieh nur in einigen Gebieten der BasaJganglien und in der Stararahirnhaube 
festste]len. So finden wit isolierte ver~nderte Markfasern ira Caudatura, Putaraen, 
Pallidura, in der Ansa lentieu]aris, ira ThMaraus und HypothMaraus sowie auch 
in der Substantia nigra, wo sie set~r leieht festzustellen sin& Auch sind isolierte 
ver~nderte Markfasern in der Pedunculi-, Brficken- und Medulla oblonga~a-Haube 
zu sehen. 

E~ikrise. 

In diesem Fall mit den typisehen klinischen Erseheinungen der 
akuten epidemisehcn Encephalitis (Sehlafsucht, Maskengesicht, Armut 
der aktiven Bewegungen, Unbeweglichkeit der Aug~ipfel, Ptosis, Kata- 
lepsie, Steifigkeit, Myoklonie und pseudobulbare Erseheinungen) wird 
anatomiseh ein Komplex histopathologischer Erscheinungen festge- 
stellt. Es sind das auBer dem oben beschriebenen, ausgedehnten herd- 
f6rmigen EntziindungsprozM] mit sehr sehwercr, parenchymat6ser Alte- 
ration der Substantia nigra die diffusen intensiven Ver~nderungen in 
den stri~ren und subthalamischen Gegenden, sowie diffuse Ver~nde- 
rungen im roten Kern und Dentatum. Auger diesen regionMen Ver- 
~nderungen konnten auch ]eiehte Ver~nderungen in der Substantia 
innominata, in den motorisehen Augennervenkernen am den Aquaedue- 
tus Sylvii, in den motorischen Hirnnerven der Umgebung des vierten 
Ventrikels sowie in der Substantia reticularis grisea der Briieke und 
der Medulla oblongata festgestellt werden. Die diffusen Ver~inderungen 
der Groghirnrinde und des Riickenmarks sind unbedeutend. 

Die schweren entziindlichen pathologischen Modffikationen des Zen- 
tralnervensystems dieses FMles sind also anf streng umsehriebene Ge- 
genden des Nervensystems begrenz~. Sie greifen besonders die ner- 
vSsen Zentren an, welche dem extrapyramida]en motorischen System 
angeh6ren, und verschonen die Zentren der Pyramidenbahnen. 

Vom histologischen Standpunkt aus begegnet die Diagnose oder 
die ~itiologische Auffassung dieses FMles keinen Sehwierigkeiten, well 
die Lokalisation der herdfSrmigen entziindlichen Vers in dell 
nerv6sen Gebieten des Zentralnervensystems sind, welche mit Vorliebe 
yon epidemiseher Encephalitis angegriffen sind. 

Die klinisehe Symptomatologie scheint mit den anatomischen Be- 
~unden in Einklang zu bringen zu sein. Die Kopfschmerzen, Ube]keit 
und Sehwindelanf~lle stehen mit dem leiehten EntziindungsprozeB der 
Hirnhiiute des GroShirns und aueh mit der Druckerh5hung des Liquors 
in Beziehung. Die Augenmuskelerscheinungen, wie : Diplopie, Ptosis, 
Unbeweglichkeit der Aug~pfel, sind dem Entziindungsproze~ der Augen- 
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nervenkerngeb ie te  und  viel le ieht  aueh den  Muskel tonuss t6rungen  zu- 
zusehreiben.  Die al lgemeine Mtidigkei t ,  Maskengesieht ,  Ste i f igkei t  der  
Glieder  und  des K6rpers ,  }Iangel  an  1gitbewegungen, Bewegungsarmut ,  
Bewegungsver langsamung,  s ind eine Folge  des s t a rken  Entz t indungs-  
prozesses des Corpus s t r i a t u m  und  der  Subs t a n t i a  nigra,  welehe wi t  
Ms l~egula t ionszen t rum des Muskel tonus  be t r aeh ten .  

Die  Sehiafs t6rungen (Sehlafsueht)  s tehen wohl  mi t  dem s t a rken  
Entz i indungsprozeB des Tha lamus  und  der  Peduneu l ihaube  in Be- 
ziehung. 

Fall 2. Paul H., 57 Jahre, Eisenbahnbeamter aus Berlin, verheiratet. Frau 
und 2 Kinder sind ganz gesund. Im Jahre 1897 hatte I-I. eine StirnhThleneiterung, 
1920 ist ihm eine Eisenstange auf den Kopf gefallen. Sonst niemals ernstlieh 
krank gewesen, keine Infektionskrankheiten, keine luetisehe Erkrankung, kein 
Alkohol, kein Nikotin. 

Am 25. I. 1923 stellte sieh beim Patienten Husten und Sehnupfen ein, 
Temperatur 37,5. Gleichzeitig Kopfsehmerzen in der Mitre des Kopfes und am 
ftinterkopf. Miidigkeit, Gliedersehmerzen, Unlust zur Arbeit, Unruhe, naehts 
Sehlaflosigkeit, tagstiber auffallend starke Sehlafsucht, einigemal Doppelsehen, 
Appetitlosigkeit. Kein Sehwindel, kein Erbreehen. Der Gang wurde unsieher 
und sehwankend. Keine Blasen- und DarmstSrungen. Im Verlauf der Krank- 
heit nahmen die Kopfsehmerzen und die Schlafsueht immer mehr zu. 

Am 9. II. 1923 wurde Patient in die Nervenklinik der Charitg zu Berlin ein- 
gelielert. 

Be/und am Tage der Au]nahme. KTrperlieh: Kriiftiger Mann, guter Ernih- 
rungszustand, kongestioniertes Aussehen, wenig Mimik. 

Neurologisch: Kopfbewegungen sind frei, keine Klopfempfindliehkeit. Pu- 
pillen rund, ziemlieh eng, reagieren auf Lieht und Konvergenz prompt. Augen- 
bewegungen sind nicht naeh allen Seiten frei. Leiehte Paresen mit nystagmus- 
artigen Zuckungen. Die Bulbi gelangen ruckweise in die seitliehen Endstellungen. 
Leiehte Ptosis. Die Hirnnerven sind nieht alle frei. Nervus faeialis: Bei geSff- 
netem Munde feine Zuckungen in der Muskulatur. Keine Paresen. N. hypoglossus, 
N. trigeminus, N. glossopharyngeus o.B. Nut leiehte HSrstSrungen und nur 
leidhte Kau- und SehluekstTrungen, aueh Mehte Darm- nnd BlasenstSrungen. 
Obere Extremiti ten:  I~eehter Arm im ganzen diinner als der linke (Geburtsfehler). 
Versteifung im Ellenbogengelenk im Winkel yon 60 ~ An den oberen Extremi- 
t i t en  herabgesetzter Tonus. Die Motilits ist frei und die Reflexe sind normal 
auslSsbar. Die Sensibilitit auf Pinse] und Nadel ist normal. Das Lagegefiihl ist 
normal, keine Sehmerzen, keine Ataxie. Bauehdeekenreflexe beiderseitig vor- 
handen. 

Untere Extremititen: Hypotonie, Motilitit frei. Patellar-und Aehillessehnen- 
reflexe beiderseits vorhanden. Babinski, Mendel-Bechterew, Rossolimo und Oppen- 
helm negativ. Sensibilitit und Lagegeftihl normal, Keine Ataxie. Der Gang 
ist langsam, unsieher und sehwankend, tIerzgr6Se normal, T6ne rein, Puls weich, 
regelm~gig. 

Lungen : (Jber beiden Lungen bronehitisehe Ger~usehe. Leber und Milz normal 
Temperatur 37,5 + morgens, 38 o abends. 

Am i3. II.  1923: Lumbalpunktion, nieht erhOhter Druek. Mittlere Vermeh- 
rung yon Lymphoeyten, Nonne positiv, Wa.R. im Blur und Liquor negativ. 

Am 14~. II.  I923: Seit gestern delirant. Paresen der Augenbewegungen nach allen 
Seiten. Steht naehts auf, versueht sein Hemal anzuziehen, uriniert auf den Boden. 
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Wie geht es Ihnen ? 
Wie alt sind sic ? 
Warm sind Sie geboren ? 
Wo sind Sie geboren ? 
Welches Datum ? 
Welches Jahr ? 

Antwort.: Unn6tige Arbeit. 
,, 57 Jahre. 
,, 57 Jahre. 
,, Aus der Werkstatt. 
,, Ich karm nicht sagen. 
,, Ich weiB nieht. 
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Zeitweise etwas konfus, schl~ft ~del am Tage, Fieber, fiber beiden Lungen 
bronchitische Ger~usche. Klinische Vorstellung: Encephalitis ]ethargica, delirantes 
Bild. Psychische StSrungen ~hnlich wie Korsakowsches Syndrom. Augenmuskel- 
paresis, Ptosis. Schlafsucht. - -  Links Babinski ? 

Am 15. II. 1923: Schnarchende Atmung, Gesichtscyanose, links Babinski, 
fibriger Befund unver~ndert. 

Am 16. II. ]923 sehwer vernehmbar, geht auf Fragen nieht ein, spricht oft 
zusammenhanglos vor sich bin; schnarchende, beschleunigte Atmung. 1)uls klein, 
beschleunigt. IJber beiden Lungen bronchopneumonische Herde. 

Am 17. II. 1923 nachmittags Exitus letMis nach sehr kurzer Agonie. 

Zusammen]assung des lclinischen Be]uncles. 
Der Pat ient  P. I t .  ist im Alter yon 55 Jahren am 23. I. 1923 lang- 

sam und mit  allgemeinen gripp6sen Erseheinungen erkrankt:  Sehwaches 
Fieber, Kolofsehmerzen , Mtidigkeit, Gliederschmerzen, dann Diplopie, 
nachts Sch]atlosigkeit, tags Schlafsucht, sowie auch GehstSrungen, 
welche in unsicherem und schwankendem Gehen bestehen. Naeh diesem 
Initia]stadium erscheinen am 9. I I .  1923 Zuekungen in der Gesichts- 
und Zungenmuskulatur und weniger in der Gliedermuskulatur ohne 
Lagever~nderung der Glieder, ohne Mimik, mit  allgemeiner I typotonie  
und Bewegungsarmut, leicttte Ptosis und Paresis der Augenmuskeln 
mit  nystaktischen Zuckungen. Die Sehnen-, Haut-  und Schleimhaut- 
reflexe sind normal (mit Ausnahme yon linksseitigem Babinski). Am 
14. I I .  1923 beobachtet  man Verschlimmerung des Krankheitsbildes, 
intensive Paresis der Augenmuskeln, Schlafsucht, Unruhe, delirant mit  
psychischen Korsakowst6rungen. Der Liquor zeigt Lymphoeytose,  
Liquor und Blur negative Wa.R. In  voller Entwicklungsphase der 
Krankhei t  t r i t t  am 15. I I .  1923 Bronehopneumonie auf, wetehe den 
Tod des Pat ienten beschleunigt; am 17. I I .  1923 tr i t t  der Exitus le- 
falls ohne Agonie ein. Krankhei tsdauer  22 Tage. 

In  der Krankheitsentwieklung dieses Falles beobaehten wir neben 
den k]inisehen iorodromalen Erscheinungen yon kurzer Dauer, wie fie- 
brigen Zustand, Schlaflosigkeit, Kopfschmerzen usw. das Auftreten 
encephalitischer, herdfSrmiger t t aup tsymptome,  wie Paresis der Augen- 
muskeln, Diplopie, Ptosis, Schlafinversion mit  Schlafsucht, dann 
Muskeltonusst6rungen, wie Facies immobilis, besondere und charak- 
teristische Haltung, allgemeine tIypotonie,  sowie aueh sehwache mo- 
torische Reizungen, wie Zuckungen in der Gesichts- und weniger in 
der Gliedermuskulatur, slo/~ter Ausfallserscheinungen der Pyramiden- 
bahnen, welche uns die Diagnose einer epidemisehen Encephalitis le- 



714 D, Mgrinescu-Baloi: ?dber die pathologische An~tomie 

tharg i scher  F o r m  zu stel len er lauben.  D a  ferner  der  P a t i e n t  auch  Kor -  
sakowsche psychische  S t6rungen  zeigt,  kSnnen wir  sprechen yon  einer  
akuten lethargischen Encephalitis mit Korsakowschen psychischen St6- 
rungen. 

Anatomischer Be]und. 
Autopsie am 18. IL 1923. ]~Iaeh dem Protokoll des pathologisch-anatomisehen 

Instituts der Charit6: 
Be]und der Autopsie: Gewieht des Hirns: 1300 g. Sehr starke Stanungshyper- 

~mie des Gehirns. In  der Briicke, den Pedunculi cerebri und der Umgebung des 
dritten und vierten Ventrikels sel~r starke Blutpunkte. 

Sehr starke Stauungshyper~mie der Lungen, Leber, Nieren, Nebennieren und 
Milz. Sehr starkes Lungen6dem, katarrhalisch eitrige Tracheobronchitis~ broncho- 
pneumonisehe Herde in beiden Unterlappen. Reineclaudengrol]er BronchiMkrebs 
im linken Oberlappen um eine nieht ganz haselnui]groSe Bronchiektase. Vielfach 
s~arke Lipoid- und H~mosiderinablagerung im Alveolarepithelium. 

Milz mit sehr starker Stauungshyperamie, Schwellung der Lymphfollikel, 
geringe fettig-hyaline Sklerose der Milzartericn, ziem]ich geringe Reticulumzell- 
hgmosiderinc. 

Herz: Braune Pigmentierung. Mi~l~ige Arteriosklerose der Aorta, Mitralis und 
st~rkere Arteriosklerose der peripheren Arterien. 

Leber: Sehr st~rke St~uungshypcr~mie, ziemlich st~rke braune Atrophic, aus7 
gesproehene Sternzellenverfettungen, interlobulgre ]~undzellans~mmlung, um- 
geschriebene kleintropfige Randzellcnfettabl~gerung. Geringe feinkSrnige Leber- 
und Sternzel]enh~mosiderine. 

~qieren: Sehr st~rke St~uungshypergmie. 
Nebennieren: Ungleiehms Lipoid~blagerung der l~inde. 
Hoden: St~rke Fett~blagerung in den Zwisehenzellen and Vcrbreiterung des 

Bindegewebes. 

Mikroskopischer Be/~tnd. 
Mikroskopiseh: Wir sehen in diesem Fall  ebenfalls hcrdfSrmige entzfindliche 

und diffuse rein degenerative Ver~nderungen. 
Die ersten bestehen ~us: entzfindlich-infiltrativem Gef~13ver~nderungen, pro- 

liferativen Gliavergnderungen und alterativen Gefg{~ver~nderungen aus der Zone 
des entzfindlichen I~erdes; die zweiten d~gegen bestchen ~us rein degeneratiYen 
Vcri~nderungen der Nervenzellen, welche mit den4 Entzfindungsprozel~ in keinem 
Zus~mmenh~ng stehen, sondern sehr diffus in verschiedenen graucn Teilen des 
~ervensystems beobachtet werden kSnnen. 

Der/g~uptsitz der entzfindlichen Ver~nderungen ist das sog. zen~ralc ~Shlen- 
grau in der Umgebung des dritten Ventrikels des Aquaeduetus Sylvii, des vierten 
Ventrikels; besonders die folgenden gr~uen Zentren sind ergriffen, Substantio, 
nigra, Locus coeruleus, Thal~mus und I-IypoChal~mus ~dnd weniger StriaCum, 
P~llidum und Substantia innominata. Der rote Kern und das Dentatum sind 
ebenfalls erkr~nkt. Dazu kommen die motorischen Kerne des Oculomotorius 
und Troehlearis. Weniger betroffen sind die anderen raotorischen und sensiblen 
Kerne der Itirnnerven. Dcr vegetative Kern der Medulla oblonguta (V~guskern) 
ist wieder recht sehwer vergndert. In  der grauen und weiBen Substanz der Me- 
dulla spin~]is beobaehtet man entziindliche Gef~gver~nderungen. Die Kleinhirn- 
rinde ist verschont. Sehr sehwaeh ist die Affektion der Gehirnrinde. Pyramiden- 
b~hnen sind in ihrem Verlauf distal yon den Pedunculi cerebrl yon dem Ent- 
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zfindungsprozeB verschont geblieben. Die Pia mater ist nur an der Basis in- 
filtriert. 

In diesem akuten Fall haben die proliferativen Gfiaerscheinungen dasselbe 
Merkmal wie im ersten. 

Die nerv6sen entziindeten Gewebe der Basalganglien (Thalamus, Striatum, 
Pallidum, Corpus Luysi) weisen keine herdf6rmigen Ver~nderungen, sondern nur 
diffuse alterative L~sionen auf. 

In erster Lilfie beobachtet man entspreehend den schwersten entzfindlich in- 
filtrativen Erscheinungen die intensivsten Ver~nderungen des nerv6sen Paren- 
chyms in der Substantia nigra. Diese Ver~nderungen, welche besonders die kom- 
pakte Zone befallen, bestehen in insel- oder herdf6rmiger Erkrankung. Zerst6rung 
und Verschwinden der Melaninganglienzellen, die einem Aufl6sungsprozeB zum 
Opfer gefallen sind. AuBerdem finder man entspreehend dem Alter des Kranken 
Lipoide in den Nervenzellen der Substantia nigra. Aueh die Gliazellen und die 
Gef~Bwandelemente enthalBen Melanin und Lipoide. Die Starke der Parenehym- 
ver~nderungen des Locus eoeruleus ~hnelt derjenigen der Substantia nigra mit 
dem Untersch/ed, dab hier keine Fettdegeneration besteht. 

In zweiter Linie beobaehten wir diffuse alterative Parenchymver~nderungen 
sowohl im Striatum (Putamen und Caudatum) als aueh im Pallidum und in den 
Zentren dos Hypothalamus (besonders Corpus Luysi). 

In  dritter Linie kommen die diffusen Ver~nderungen der Nervenzellen im 
Thalamus, roten Kern nnd Dentatum. 

M~Big verandert sind die motorischen Kerne des Oculomotorius, Trochlearis, 
Facialis, Trigeminns und Glossopharyngeus). Der vegetative Kern der Medulla 
oblongata zeigt ausgesproehene diffuse Zellver~nderungen der mittleren und grSBe- 
ren Pyramidenzellen. 

In den Ganglienzellen herrschen im allgemeinen tigrolytisehe Vorg~nge vor. 
Schwellungsvorgango beobachtet man h~ufig. Verfliissigungsprozesse mit Zer- 
fall des Zellprotoplasmas sieht man bei den zugrunde gehenden Elementen. 
Man beobaehtet auch viele degenerierte Ganglienzellen mit Vacuolisierungser- 
scheinungen und oftmals mit Fettdegeneration. Neuronophagien sind in den ent- 
ztindlichen Gegenden des Hirnstammes h~ufig, namentlieh in der Substantia 
nigra nnd im Locus coeruleus. Seltener sieht man sie in den Basalganglien. Nur 
ausnahmsweise sind Neuronophagien bei den Ganglienzellen dcr Him- oder 
RtickenmarkTlervenkerne zu bemerken. K6rnchenzellen sind nut in den Gegen- 
den mit schwer dcgenericrtem Parenchym zu beobachten (Substantia nigra, Locus 
coeruleus). 

Alteration und Degeneration der Markscheidenfasern finder man in der Nigra- 
gegend und vereinzelt im Thalamus, Hypothalamus, Striatum, Pallidum, be- 
senders in der Lamella medullaris externa und interna und in der Linsenkern- 
schlinge, seltcner in der Mi~telhirn-, Briicken- und Medulla oblongata-Haube. 

Die erkrankten Markfasern zeigen in ihrem VeEauf Auftreibungen, Verdik- 
kungen und Verdihmungen der Markscheiden. Auch ihre Achsenzylinder zeigen 
Ver/~nderungen der Struktur (Anftreibungen, Quellungen, Verdickungen, Anf- 
faserung und sogar Vacuolisierung). Man beobaehtet sehlieBlich Zerfa]l der Mark- 
seheiden zu Fctttropfen. K6rnchenzellen sind im Verlauf dieser degenerierten Ner- 
veIffasern noch nieht festzustellen, was vielleieht auf die kurze Dauer des Prozesses 
zurfickzuffihren ist. 

Die pathologischen Ver/~nderungen des Zentralnervensystems dieses Falles 
sind nicht auf eine streng umgrenzte Gegend beschr~nkt, denn man kann sie 
diffus in den verschicdcnen grauen Gegcnden des Zentralnervensystems wie in 
den Basalganglien, in den Pedunculi ccrebrales, in den grauen Kleinhirnkernen, 
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in der Brticke, in der Medulla oblongata, in der Medulla spin~lis und sogar in der 
Itirnrinde feststellen. Aber die Art und Schwere ist doch in den verschiedenen 
grauen Gegenden des Zentralnervensystems verschieden. Die corticalen und me- 
dull~ren Ver~nderungen (Pyramidensystem) sind nur leicht, die Briicken- und 
Oblongataver~nderungen sind er schwerer, jedoch nicht so ,schwer wie die 
der Mittelhirnhaube und der Basalganglien und in den Kleinhirnkernen. 

Also sind die subcorticalen Zentren des Hirnstammes besonders im Bereiche 
de~ Zwischen- und ~ittelhirns der Hauptsitz der Encephalitis. 

Zusammen]assung , 

In diesem Fall yon akuter lethargischer Encephalitis, in welchem 
die Sehlafst6rungen (Sehlafsucht), leiehte Paresis eines Hirnnerven 
(Oculomotorius), MuskeltonusstSrungen (Facie s immobilis, Hypertonie 
un4 eharakteristische Haltung), unwillkiirliehe motorische Reizerschei- 
nungen (Zuckungen) mit Babinski, Korsakowsche psychische St6run- 
gen vorherrsehen, stellen wir lest, dab ihnen anatomisch aul3er den 
schwachen difiusen Ver~nderungen der verschiedenen grauen Gegen- 
den des Zentralnervensystems eine ausgepr~gte Ver~nderung der ner- 
vSsen Gewebe bestimmter Gegenden des Zentralnervensystems ent- 
sprechen. 

Naeh dem Hauptsitz der nervSsen Ver~nderungen, welche in unse- 
rein Falle in denselben subeortiealen grauen Gegenden vorhanden sind, 
die gewShnlieh in konstanter Weise vom Virus der Encephalitis ange- 
griffen werden, sehen wit, dab auch vom histopathologisehen Stand- 
punkt bei diesem Falle die Diagnose ,epidemisehe Encephalitis" ge- 
stellt werden kann. 

Die klinisehen Erscheinungen lassen sieh auf die anatomischen Be- 
funde in der Weise beziehen, da~ die Korsakowschen psyehisehen St6- 
rungen, die Patient zeigt, im Zusammenhang stehcn mit den ver- 
schiedencn leichten Ver~nderungen der Grol~hirnrinde, die vom Virus 
oder dem Toxin der Encephalitis hervorgerufen werden. Die SehlaL 
st6rungen (insbesondere die Schlafsucht dieses Falles) stehen vielleicht 
mit dem ausgesprochenen EntziindungsprozeB der grauen Substanz in 
der Umgebung des dritten Ventrikels und des Aqu~eductus sylvii und 
des Thalamus in Zusammenhang. Die allgemeinen MuskelstSrungen 
(Hypotonie und andere) sind auf die schwere Alteration tier Substantia 
nigra und die anderen diffusen Ver~nderungen des extrapyramidalen 

motorisehen Hauptsystems oder noeh wahrscheinlicher auf die Ver- 
~nderungen des Kleinhirnkerns (Dentatum) zuriickzufiihren. Die 
Zuckungen der Gesichts-, Zungen- und Gliedermuskulatur diirfen viel- 
leieht aui Corpus striatum-Ver~nderungen zurtickgefiihrt werden. Die 
Bewegungsarmut des Patienten steht im Zusammenhang mit den Pal- 
lidumver~nderungen und die AugenmuskelstSrungen finden ihre Er- 
kli~rung dureh die Veri~nderungen in den Oculomotoriuskernen. 
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Fall 3: Fritz Th., 20 Jahre alt, kam am 5. I. 1921 in die Nervenklinik der 
Charit6 zu Berlin. 

Vorgeschichlte: Als Patient am 30. XII. 1920 morgens erwa~hte und merkte, 
dab er doppelt sahe. Am Tage vorher hatte er sich ganz gut geffihlt, aueh in der 
Nacht gut geschlafen. Er hatte kein Fieber, keinen Husten und keinen Schnupfen, 
aber heftige Kopfschmerzen, die schon am Tage vorher ganz ]eicht bestanden 
hatten. Kein Schwindelgeffihl. Am 31. Dezember f[ihlte er sich den ganzen Tag 
fiber mfide, sehlief aber nicht am Tage, ging abends zeitiger ins Bett. Am 1. I. 1921 
suchte er den Arzt auf, welcher ihn an die Augenklinik der Charit~ verwies. Am 
3. I. 1921 begab er sich dorthin und man verschrieb ihm eine Brille. Vom 1.--3. I. 
1921 verspfirte Patient auBer dem Doppeltsehen und den Kopfsehmerzen keine 
Beschwerden. Er war tags fiber mfide, saB still auf dem Sofa, als ob er im Halb- 
schlafe ware (Angabe der Sehwester). 

Am 4. I. 1921 abends trat eine pl6tzliche Versehlimmerung ein, er bekam 
pl6tzlich Fieber 38,3. Dabei war er etwas unruhig, sprach dureheinander, glaubte 
seine Tante zu sehen, die gar nicht im Zimmer war, glaubte, daB die Tiir im 
nebenan gelegenen Laden ge6ffnet wurde, und forderte seine Schwester auf, naeh- 
zusehen. (Das Gesehaft war aber langst geschlossen.) In der nachsten Nacht 
sehlief er ganz ruhig. 

Am 5. I. 1921 morgens hatte er 38,8 Temperatur, war ganz apathiseh und lag 
den ganzen Tag fiber wie im Halbschlaf da. Blase und Mastdarm sind in Ord- 
hung. Er erklart, dab ihm seit morgens das Sehen schwer fallt, dab er sich allein 
kaum auf den FfiBen halten kSnne und sich taumelig ffihle. Sehon am 30. XII.  
1920 merkte Patient in der rechten Hand einen ,,priekelnden Schmerz", als ob 
die Hand eingeschlafen ware. Diese Empfindung besteht his heute. Seit dem 
30. I. 1921 merkt er auch eine leichte Sehw/tehe in der rechten Hand, konnte sieh 
damit nicht die Kn5pfe zumaehen, wahrend es mit der linken Hand ganz glatt ~ng. 

Den AngehSrigen ist aufgefallen, dab er seit dem 4. I. 1921 morgens nur ganz 
langsam ging, alle Bewegungen sehen mtide aus, er schwankte auch beim Gehen. 
Im Jahre 1917 lift Patient an einer doppelseitigen Augenbindehautentztindung, 
die naeh 14 Tagen heilte. Sonst ist er niemals ernst]ieh krank gewesen, hatte auch 
keine Gesehlechtskrankheiten. 

In der Familie sind auch keine Nerven- odor Geisteskrankheiten vorhanden. 
Be]und am 6. I.  1921: Bei der Einheferung hat Patient 38,3 Temperatur, 

Puls 100, regelmaBig und voll, Gesicht stark kongestioniert. Sinkt auf seinem 
Sitz in sieh zusammen, laBt den Kopf auf die Sehulter hangen, die Augen sind 
geschlossen. Ist in leieht benommenem Zustand, schwer weckbar und etwas 
sehwer besinnlieh, antwortet meist erst auf wiederholtes Pragen, ist abet auf den 
Gegenstand des Gespraches zu fixieren und macht klare anamnestisehe Angaben. 
Sieh selbst fiberlassen, versinkt er sofort in einen sehlafahnliehen Zustand. Sitzt 
in steifer Haltung mit vorn/iber geneigtem K6rper, geht mit kleinen zSgernden 
Sehritten, ohne dabei die Hande zu bewegen, bei Wendungen wird der Gang 
taumelig. Gesichtsausdi'uck starr, fast ohne Mienenspiel, belebt sich auch beim 
Spreehen nicht. Sprache klang- und ausdruekslos, langsam. 

Status: GroBer kraftiger Patient in gutem Ernahrungszustand. Lungen o. B., 
Herzgrenzen nicht verbreitert, Herzt6ne rein. Puls 88 in der Minute, voll und 
kraftig. Bauchorgane o.B. Urin: Albumin und Zueker negativ. 

Kop[: Deutliche Nackensteifigkeit; halt die Augen dauernd geschlossen, 
kommt der Aufforderung, sie zu 6ffnen, nur unvollkommen nach, Lidspalten r. = 1., 
Pupillen rund, r. = 1. 

Liehtreaktion prompt beiderseits, C.1%. zurzeit nicht zu prfifen, da der Patient 
der Aufforderung nieht naehkommt. Beim Brick geradeaus sind die Augenachsen 
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parallel geriehtet, fiber die Beweglichkeit der Bulbi ist wegen der mangclhaften 
Anspreehbarkeit des Patienten kein Urteil zu gewinnen. Cornealreflexe beider- 
seits r. 1. Faeialis in Ruhe und bei Innervation symmetrisch. Zunge wird gerade 
herausgestreekt, ist belegt, zeigt kein Zittern. Alle Bewegungen erfolgen auffal- 
!end steif und ]angsam. - -  Rachenreflexe ~r Gaumensegel symmetrisch. 

Arme: Keine Atrophien. In allen Gelenken reiner, ctwas saccardierter Wider- 
stand bei passiven Bewegungen, Keine Motilit~tsausfalle, Hi~ndedruek ])eider- 
seits etwas schwach, rechts mehr als links. Dabei ist auff~llig der Mangel an Syn- 
ergie, Ausfall der normalen Dorsalflexion in den Handgelenken. Tricepsreilexe 
beiderseits positiv. Radius- und Periostreflexe nicht sichcr auszu]Sscn. Auf 
Ataxie schwierig zu prfifen wegen der Benommenheit des Patienten. Bei F.N.V. 
lcichter Tremor beiderseits. Rasch aufeinanderfolgende antagonistisehc Bewegun- 
gender IIand erfolgen langsam, steif und ungeschiekt. 

~ump/: Bauch- lind Rfickenmuskeln funktionieren gut. Bauchdecken- und 
Cremasterreflexe beiderseits positiv. 

Beine: Keine Atrophien. Ausgesprochene Steifigkeit in allen Muskelgruppen. 
Keinc Parcsen. Patellarreflexe beiderseits mittelstark r. und 1., Achillessehncn- 
reflex beiderseits muskelstark, Ful~sohlenreflexe: links und rechts beiderseits, 
Dorsalflexion allot Zehen, rechts ausgesproehener als links (reehts Babinsky). 
Oppenheim-, Mendel- und Rossolimoreflex beiderseits negativ. In Rfiekenlage. 
keine Ataxie. Gang wie oben beschrieben. Sensibilit~t: Wegen Benommenheit 
des Patienten kein sicheres Urteil zu gewinnen. Jedenfalls erfolgen am galmen 
KSrper auf Nadelstiehe Abwehrreaktionen. 

Am 7. L 1921 liegt Patient dauernd mit gesehlossenen Augen, sprieht stets 
Unverst/~ndliehes vor sich bin, jedoch auf Fragen zu fixicren, ist dann lcidlieh 
orientiert. Star. corp. unveri~ndert. 

Am 8. I. 1921 Status wie gestern Abend. Temperatur 40,0. 
Am 10. L 1921 ist Patient unver~ndert in dem gleichen Zustande, ]icgt mit 

gesehlossenen Angen da, schwitzt sehr stark, Splicht dann und warm vor sich hin. 
Es hat den Ansehein, als ob an der rechten Hand eine Atrophic des Muskels Inter- 
cross, dors. besteht. Temperatur 39,5. 

Lumbalpunktion: Entleert 6 ccm reines, wasserklares Liquor unter sehr 
starkem Druck. t~eaktion Nonne-Appelt: Spur Opa]escenz. Starke Lympho- 
CYtenvermehrung. Wa.R. negativ. 

Am 11. L 1921 Status corp. und Verhalten g~nzlieh unveri~ndert. Heute nut 
etwas Nackensteifigkeit lind Las~gue bciderseits. Temperatur 40,0. Nachmittags 
wird Patient zusehends benommener, rcagiert nicht mehr wie scnst auf Fragen 
Puls klein and welch. 

Am 12. L 1921 nachts t Uhr Exitus letalis naeh kurzer Agonie. 

Zusammen/assung des klinischen Be/uncles. 

Die Krankhe i t  ist bei diesem Pat ien ten  Fr i tz  Th., im Alter yon  20 Jah-  
ren anscheinend sehleichend und  langsam ohne grippSse Erseheinungen 
am 30. X I I .  1920 aufgetreten, als er fiber Schmerzen, Mfidigkeit und 
Geffihllosigkeit des reehten Armes klagt.  Am zweiten Tag t re ten  kli- 
nisch allgemeine und  herdfSrmige Enceph~lit iserscheinungen auf, wie 
heftige Kopfschmerzen,  Schwindel, gro•e Mfidigkeit, Unruhe,  Doppelt-  
sehen, 4 Tage nach Ausbruch der Krankhe i t  beginnt  das Fieber (38,5). 
Gegen Ende  der ersten Krankhei tswoche zeigt Pa t ien t  au~erdem 
folgende klinisehe Erseheinungen:  Fieber 38,5, Puls 100, Kopfsehmerzen,  
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Delirium mit  VerwirrtheiL Schlafsucht ohne Lethargie, schwache 
Doppelptosis mit  Unbeweglichkeit der Bulbi, Maskengesicht und lang- 
samer Gang. Mit dem Beginn der zweiten Krankheitswoche verst~rken 
sich plStzlich die Parkinsonschen Erscheinungen : Fieber 39, ausgepr~gte 
Ptosis, Unboweglichkeit der Bulbi, An~mie, allgemeine S~eifigkeit, Be- 
wegungsarmuL Bewegungsverlangsamung, Verlust der Assoziations- 
bewegungen, ohne Zi~tern, ohne Zuckungen, ohne Myoklonie, ddiriSse 
Verwirrtheit. Der Gang ist langsam und unsieher. Leichte Sprach- 
stSrungen. Die Haut-  und Sehnenreflexe sind normal vorhanden. 
Keine Pyramidenerseheinungen, vermehrte  Lymphocyten  im Liquor~ 
wo Wassermann negativ ist. In  der Mitre der drit ten Krankheitswoehe 
t r i t t  Pleuritis mit  pneumonischen Lungenherden auf, die seinen Zu- 
stand verscMimmert. Gegen Ende der zweiten Woche (12. I. 1921) 
Exitus letMis ohne Agonie. Krankheitsdauer 13 Tage. 

Die Diagnose ist auch in diesem FMle nicht schwierig, nut  da6 mal~ 
bier die Beobaehtung machen kann, da6 die Krankhei t  ohne Initial- 
s tadium pl5tzlieh zu herdfSrmigen encephMitischen Erseheinunggn 
iibergeht, SchlafsuehL Diplopie, Ptosis, Parese der Augenmuskulatur so- 
wie aueh MuskeltonusstSrungen (Maskengesieht usw.), welche uns er- 
lauben, die Diagnose akute epidemische Encephalitis zu stellen. Das 
Auftreten der charakteristischen Parkinsonerscheinungen gleieh im 
Beginn der zweiten Krankheitswoche ist charakteristisch ffir die myo- 
tonisehe (Parkinson-) Form dieser Kr&nkheit. 

Autopsie (naeh dem Sektionsprotokoll des Pathologisehen Institu~s der Charit6). 
Be[und: Gewieht des Gehirns 1300g. Fleck~5rmige Hyper~mie der Hirnh~ute 
und des Gehirns. FibrinSse Pleuritis. Sehleimig-ei~rige Traeheitis und Bron- 
ehitis. LungenSdem und ausgedehnte Blutungen der Lungen. Hyper~mie der 
anderen Abdominalorgane: Lunge, Milz, Nieren, Nebennieren und Darm- 
schleimhaut. 

Die mil~roskopische Untersuchung konnte nur an einigen kleinen 
Teflon des ZentrMnervensystems, die in Formol und nur ~eilweise in 
Alkohol &ufbewahrt vorgefunden wurden, ausgeffihrt werden. 

In diesem Fall tritt der akute, entztindlich-infiltrative Gef~.l~prozel] sehr stark 
zutage in der Mittelhirnhaube, wo er am deutlichsten die Substantia nigra, die 
graue Substanz um den Aquaeductus Sylvii, die motorischen Kerne des Oculo- 
motorius und Troehlearis, die Hirnschenkelhaube, weniger den roten Kern an- 
greif~. Der GefM3infiltrationsprozel~ is~ im Zwischenhirn, n~mlieh im unteren 
Thalamusteil, in der subthalamisehen Gegend (LuyskOrper) und im inneren Seg- 
men~ des Globus pallidus ausgepr~gt. Zerstreut anzutreffen ist er im Striatum 
(Caudatum + Putamen) und in der Briickenhaube sowie in der Medulla oblon- 
gata. S~hr vereinzelte, wenig infiltrierte GefM~e finder man in der Rinde. Weder 
in der Kleinhirnrinde noeh in den grauen Kleinhirnkernen noeh im Riieken- 
mark bemerkt man entztindliehe Gef~l]infiltrationen. 

Im allgelneinen is~ die weil]e Substanz des ZentraInervensystems yon Infil- 
tra~en verschont, insbesondere die Pyramidenbahnen. Gr61~ere Blutungen lassen 
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sich nicht feststellen. Man beobachtet jedoch regressive Ver~nderungen der Ge- 
f~l~wandungen mit Kalkablagerungen im Linsenkern. 

In Verbindung mit den ~nfiltrativen Ver~nderungen der oben erw~hnten Ge- 
genden beobachtet man diffuse, proliferative Neurogliaerseheinungen und seltener 
t ypische oder atypische Gliaherde yon synplasmatischem Charakter. 

In den Entzfindungsherden sind die Ver~nderungen des nervSsen Parenchyms 
yon verschiedener Art und St~rke. Die schwersten und charakteristisehsten de- 
genera~iven Zellver~nderungen beobachfet man in der Substantia nigra und im 
Locus coeruleus, we die melaninhaltigen Nervenzellen durch den Chromolyse- 
prozeB fleekweise geseh~digt oder zerst6rt sind. Dann folgen die diffusen, altera- 
riven Ver~nderungen des Pallidums, des Striatums, des LuyskSrpers und weniger des 
roten Kerns. Alterative Ver~nderungen von geringerer Bedeutung, die im Zu- 
sammenhang mit dem Entziindungsproze~ stehen, bemerkt man im unteren und 
irmeren Thalamusteil, in den motorisehen Kernen des Oculomotorius, Trochlea~is, 
weniger des Trigeminus, Abducens, Facialis. Die GroBhinrinde, besonders die 
frontale, zentrale und insul~re, zeigt diffuse, leichte Vcr~nderungen der Nerven- 
zellen, vet allem der dritten und fiinften Zellschichten. ~berhaupt duff man 
sagen, dal~ es mit Ausnahme der grol3en motorischen Nervenkerne keinen Hirn- 
bezirk gibt, in dem nicht mehr oder weniger schwere Erkrankungen der Nerven- 
zellen festzusCellen w~ren, wenigstens soweit ich untersuchen konnte. 

Die ver~nderten Nervenzellen weisen tells Schwellung, ~eils Verfliissigung in 
verschiedencr St~trkc auf. Neuronophagien finder man sehr h~ufig, insbesondere 
in der Substantia nigra und im Locus coeruleus, seltener im Striatum, Pallidum, 
LuyskSrper und Thalamus. An den grol3en motorischen Elementen der ttirn- 
und Rfiekenmarknerven beobaclite~ man nur selten neuronophagische Bilder. 

Die Markscheidenpr~parate zeigen in der Gro/3hirrtrinde und dem GroBhirn- 
marklager sowie im ganzen Verlauf der extrapyramidalen Batmen frontal veto 
Mittelhirn keine Zcrst6rung der Markfasern. Im Nucleus caudatus und im Linsen- 
kern besteht schwache Entf~rbung der Markfasern, sowohl ihrer K6rper als aueh 
der Lamella meduUaris externa, interna und aceessoria, der Linsenkernschlinge 
Und des Forelschen tt.-Biindels. In diesen Gegenden sieht man einige Markfasern 
mit pathologischer Struktur. In der subthalamis~hen Gcgend sind die Nerven- 
fasern sehwach entf~rbt. Die Substantia nigra abet is~ faserarm und zeig~ viele 
degenerierte Markfasern. In den anderen Gegenden des Zentralnervensystems 
konnten keine zerstSrten Nervenfasern festgeste]lt werden. 

Epikrise. 
I n  diesem Falle (Fritz Th.) yon  akuter,  epidemischer Encephalit is ,  

in welchem sich die typischen klinischen Erseheinungen yon  Parkin-  
sonismus (Steffigkeit, Bewegungsarmut ,  Bewegungsverlangsamung) 
plStzlich und  schon  im ersten Krankhei t ss tad ium entwickelt  haben,  
beobaehten wir entziindliehe und  nieh~ entziindiiehe VerEnderungen 
des Zentralnervensystems,  die nieht  nur  auf eine bes t immte Gegend 
des Gehirns besehr~nkt sind, sondern in qual ifat iven und  quart t i ta t iven 
Variat ionen in bes t immten subcorticalen grauen Zentren in den Hirn- 
sehenkein und  in der Briieke und  sehw~eher in den grauen Kernen 
des Kleinhirns (Nucl. dentatus),  in der Medulla oblongata,  im Riieken- 
mark  und  sogar in der Rinde  sieh ausdriicken. Die sehwere und  aus- 
gebreitete Parenehymdegenera t ion  der Substant ia  nigra f r i t t  sf~irker 
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zutage als die diffuse Parenehymalteration des Pallidums und Striatums. 
Zu vernachlassigen sind aueh nieht die verstreuten Veranderungen des 
LuyskSrpers, des roten Kerns und des Denta~us. Also der ganze Be- 
reich der Stammganglien ist betroffen. Diese Lokalisation entsprieht 
den klinisehen Erscheinungen. 

Die ausgepragten MuskeltonusstSrungen und die ausgespmehenen 
Parkinsonismuserscheinungen seheinen dureh die herdf6rmigen destruk= 
~iven Veranderungen der Subs~antia nigra und die diffusen Verande- 
rungen der anderen wiehtigen Zentren des extrapyramidalen Itaupt: 
systems, wie: Paliidum, Putamen und die subthalamisehe Gegend 
(Corpus Luysi) verursaeht zu sein. 

Die Pathogenese dieses Falles begegnet vom histopathologisehen 
Standpunkt keinen Schwierigkeiten, da das Vorhandensein der ent- 
ztindlieh-inflltrativen GefaBveranderungen und ihre LokMisierung in 
den subeortiealen Pradilektionsstellen der Encephalitis uns aueh yon 
diesem S~andpunkt aus gestattet, die Diagnose yon akuter epidemischer 
Encephalitis zu  bestatigen. 

Vom symptomatologisehen Standpunkt aus kan~ noch gesagg wet- 
den, dab die Sehlafsueh~ vie]leieht auf die entziindliehen Veranderungen 
im Thalamus sowie auf den Entzfindungsprozel3 um den dritten Ven- 
trikel und um den Aquaeductus sylvii bezogen werden darf. Die Augen- 
muskelparese ist eine Folge der entziindliehen Veranderungen der mo- 
torisehen Kerne der Augennerven Oeulomotorius, Troehlearis und 
Abdueens. 

Gesamtergebnis. 
Im folgenden wollen wit die un~ersuchten 5 akuten Falle yon epi- 

demiseher E.ncephalitis zusammenfassend betrachten. Vom klinisehen 
Standpunkt aus sehen wir, dab es sieh um 4 Manner und 1 Frau han: 
dell, deren Alter zwischen 20 und 55 Jahren liegt und die in ver- 
sehiedenen Epochen der Epidemie erkrankt sind. So erkrankten 2 yon 
ihnen im Laufe der Seuche des Jahres 1920 und yon den anderen 3 je 
einer im Laufe der Seuche der Jahre 1921, 1922 und 1923. Der Verlauf 
der Krankheit war in allen diesen 5 F/~llen aku~, mit allgemeinen grip- 
pSsen Erscheinungen, mit oder ohne katarrhalisehe Symptome, mit 
leichtem Fieber am Anfang, das nach und naeh his auf 400 anstieg. Die 
Dauer der Krankheit betrug 10--22 Tage. Der Tod erfolgte in allen 
Fallen naeh kurzer Agonie yon hSehstens einer Stunde Dauer. Der 
klinische Verlauf war nieht in allen Fallen derselbe. Der Fall 1 zeigte 
lethargiseh-myoklonisehe Form mit Verwirrtheit und Beschaftigungs- 
delirium; der Fall 2 Lthargiseh-myoklonisehe Form mit psychischen, 
dem Korsakowsehen Syndrom ~hnliehen St6rungen; der Fall 3 myasta- 
tisehe, akinetiseh-apathisehe Form mit Entwieklung zum Parkinsonis- 
mus und der Fall 4 psyehisch-excitierte Form; ebenso Fall 5. 

~7" 
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In allen F~llen land man im Liquor eine Vermehrung der Lympho- 
cyten, positiven Nonne-Appelt und negative Wassermannsche Reak- 
tion. Nur in 2 Fallen konnte eine DruckerhShung festgestellt werden. 

Die Unters~chungen tier inneren Organe. 
Makroskopisch kann in den inneren Organen nichts Besonderes und 

Charakteristisches ffir diese Krankheit festgestellt werden. Aul~er einer 
ausgesprochenen Stauungshyperamie der Lungen, der Leber, der Milz, 
der Nieren, der Ncbennieren und der Sehilddriisen (Bald) kSnnen nur 
sekundare Komplikationen (beiderseitige, manehmal grippeahnlich e 
broneho-pneumonische Erscheinungen) festgestellt werden, die aus- 
gedehnt oder als umschriebene Herde lokalisiert sind, besonders in den 
unteren Lungenlappen. Die Lungen weisen in 3 F~llen sehr ausge- 
sprochenes 0dem anf, und die Pleura zeigt nur in einem Fall Zeichen 
yon fibrinSser Pleuritis. Die Leber ist nie sichtbar hypertro~hisch oder 
atrophisch. In der Milz besteht aul3er Stauungshyperamie eine An- 
sehwellung der lymphatisehen Follikel. Das Herz zeigt einmal (Fall 1) 
Zeiehen yon Endocarditis in der HShe der Herzklappen, der Herz- 
muskel ist leieht pigmentiert. Die Aorta und peripherischen Arterien 
weisen einmal bei dem Fall 2 (55 Jahre alt) sichtbare Zeiehen von 
Arteriosklerose auf. 

Die mikroskopischen Untersuchungen der verschiedenen Gewebe 
der inneren Organe in unseren akuten Fgllen zeigen nichts dieser Krank- 
heir Eigenes und Spezifisches, sondern nur Bilder wie bei allgemein 
infektiSsen Erkrankungen, wie Grippe usw. Die Befundc yon Bald, 
der in den unteren Speieheldrtisen entziindliehe Lasionen, analog denen 
im Hirn, in der Leber Anh~ufungen yon Lymphocyten, in dem interaci- 
nSsen Bindegewebe und in den Nebelmieren Gefal~infiltrationen fest- 
stellte, kann ich daher nicht bestatigen. 

MakrcskoTische Vergnderungen des Zentralnervensystems bei al~uter, 
e~idemischer Encephalitis. 

Als Economo im Sommer 1917 die klinischen Symptome der lethar- 
gischen Encephalitis beschrieben hat, hat er zur gleichen Zeit auch 
eine ausfiihrliche Beschreibung der anatomisch-pathologischen Ver- 
~nderungen des Zenlralnervensystems bei dieser neuen infekti6sen 
Krankheit mit nervSsem Charakter gegeben. Er hat schon in seiner 
Arbeit angeffihrt, dal~ man keine makroskopisehen Schaden und Ver- 
~nderungen, die fiir diese Krankheit pathognomonisch sind, feststel- 
len kann. 

Aus dem makroskopisehen Examen, das ich in allen meinen akuten 
Fallen yon epidemischer Encephalitis fiber das Zentralnervensystem 
angestellt habe, geht die relative Negativitat der makroskopisehen Be- 
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fun@ hervor. In meinen akuten F~llen habe ich festgestellt, dal3 das 
makroskopische Aussehen des Gehirns und des ganzen Zentralnerven- 
systems fast uncharakteristisch ffir die Kra~fl~heit ist. 

Das Gehirn wog zwischen 1200 und 1320 g, war leicht 5dematSs, 
besonders in der Gegend der Basalganglien. 

H~morrhagien in den weichen Hirnh~uten und Trfibung derselben 
konnten nicht festgestellt werden, auch sonst keine Leptomeningitis. 
Die weichen Hirnh~ute sind abet etwas verdickt, besonders in der Ge- 
gend vom Stirnpol his zum Scheitellappen. Die Windungen und die 
Furchen sind voUkommen normal. Auf den Schnittfl~chen lassen sich 
nie Zeichen yon Atrophie beobachten. Nur in 2 F~tlen sah ich Blut- 
punkte in den Basalganglien~ dcm Hirnstamm, der Brficke und der 
Medulla ob]ongata. 

Eine Ausnahme bildet nur Fall 2, bei welchem ich makroskopisch 
2 kleine Nekroseherde feststellen konnte, einen im Nucleus dentatus 
und einen im Putamen. An der Hirnbasis kanu man bei F~llen im 
vorgeschrittenen Alter (Fall 1 und 2) beobachten, da{3 die Gef~l]e 
schwache Ar~eriosklerose zeigen. In der Mehrzahl der akuten F~lle 
sieht man keinen Hydrocephalus internus. Die Ependymfl~che s~mt- 
licher Ventrikel ist glatt, normal und ohne jegliche Vertiefung. Makro- 
skopisch kann man auch in der weii]en und grauen Substanz des Rficken- 
markes meiner akuten F~lle keine Ver~ndeI'ung finden, au6er einer 
leichten Hyper~mie der weichen H~utc, besonders in der HShe der 
nervSsen Spinalwurzeln. Au~erdem besteht weder Vermehrung noch 
Verminderung der Konsistenz der Rfickenmarkgewebe, weder Blutung 
noch VolumvergrSi]erung oder Atrophie im .Riickenmark. 

Diese unbedeutende makroskopische Ver~nderung des Gehirns und 
des Zentralnervensystems meiner akuten F~lle yon epidemischer Ence- 
phalitis stimmen mit den Tatsachen, die yon den verschiedenen For- 
schern beobachtet and beschrieben worden sind, fast ganz iiberein. 

Das makroskopische Aussehen des Gehirns ermSglicht also bei der 
Mehrzahl der akuten epidemischen EncephalitisfMle die Diagnose nicht. 

MikrcskGpische Ve~i~nderungen des Zent~'alne~ven, y,tems bei akuter, 
epidemischer Encephalatis. 

Economo bezeichnete als charakteristisch ffir die Encephalitis lethar- 
gica (epidemica) : 

1. Kleinzellige Infiltration der adventitiellen Gef~13scheiden, be- 
sonders der Venen. 

2. Fleckweise kleinzellige Infiltration des Parenchyms der grauen 
Substanz selbst. 

3. Neuronophagie der Ganglienzellen. 
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Aus den eingehenden Untersuehungen der histopathologischen Ver- 
inderungen meiner oben besehriebenen akuten Fglle yon epidemiseher 
Encephalitis und aus der Untersuehung der Priparate der anderen 
2 akuten nieht ngher besproehenen Fille geht hervor, dab wit es bei 
tier Entstehung der pathologisehen Verinderungen im Zentralnerven- 
system mit einem ziemlieh komplexen pathologisehen Vorgang zu tun 
haben. 

Aus der experimentellen Untersuehung an Tieren mit dem Virus 
der epidemisehen Encephalitis geht hervor, dab dieses Virus eine neuro- 
trope Wirkung besitzt; beim Mensehen dringt es unter bestimmten 
giinstigen Bedingungen aus den Riumen der Nasenraehenh6hle mit 
I-Iilfe der Blutwege im besonderen der lymphatischen, in das Him ein 
(Marinesc~, Straus, Hirschjeld, Loewe, Levaditis, Mac Intosh usw.), wo- 
bei es einerseits herdf6rmige entziindliche und diffuse, einfach degene- 
rative Erscheinungen besonders im Hirngrau hervorruft. 

Im akuten Stadium der epidemisehen Encephalitis unterseheidet 
man konstante pathoIogische Veri~nderungen, welche in allen Fgllen der 
akuten epidemisehen Encephalitis beobachtet werden kSnnen, und in- 
konstante, welehe nur gelegentlich in einigen akuten Fi]len festgestellt 
werden kSnnen und deshalb ffir diese Krankheit nieht eharakteristisch 
sind. 

In meinen akuten Fiillen zeigten sieh die typischen Befunde als ein 
ausgeprggter Entzfindungsprozeg, weleher in vorherrschender Art und 
Weise die graue Substanz des ttirnstammes angreift und selten aueh 
andere Teile des Graus des ganzen ZentrMnervensystems. Der eharak- 
teristische, dureh das Virus der epidemisehen Encephalitis hervor- 
gerufene Entziindungsprozess hat im allgemeinen die Form um- 
sehriebener Herde. 

Als Ausdruck der Entziindung bei der epidemisehen Encephalitis 
fassen wir mit 2gissl, Lubarsch, Spielmeyer die folgenden Vorg~nge auf: 

1. Parenchymver~nderungen (Nervenzellen- und Faserveri~nde- 
rungen). 

2. Reaktive, proliferative Gliaver/~nderungen. 
3. Entziindliche, infiltrative GefMtverinderungen. 
In allen meinen Fillen konnte ieh sic nachweisen. 
Die konst~nten, pathologischen Verinderungen, die ich in ~kutem 

Stadium der epidemisehen Encephalitis beob~ehtet babe, und welehe 
grundsitzlich mit den VerSffentlichungen versehiedener Forscher 
(Creutzjeldt, Klar/eld, Scholz usw.) tibereinstimmen, sind: 

1. die entziindlichen herdfSrmigen Verinderungen, 
2. die diffusen rein degenerativen Ver~nderungen. 
Angesiehts dieser typisehen Befunde, welche yon Fall zu Fall mehr 

crier weniger weehseln, aber immer zu erheben sind, gibt es noch an- 
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dere inkonstante Ver~nderungen, welehe nieht immer die ersten be- 
gleiten und fiir den ProzeB der epidemischen Encephalitis nicht eha- 
rakteristisch sind. Dazu geh6ren die Blutungen, die Gef~Bverstopfmigen 
und gewisse Produkte der Desintegration des nerv6sen Parenchyms 
(Corpora amylaeea, Pseudokalkkonkremente usw.). 

Verteilung der Entzi~ndung im akuten Stadium de~" epidemischen 
Encephalitis. 

Economo hat zuerst gezeigt, dab der entzfindiiche Prozel3 bei der 
lethargischen Encephalitis mit Vorliebe die graue Substanz angreift 
und die weii~e Substanz verschont. Auch aus meinen histopatholo- 
gischen Untersuchungen geht hervor, dab die Entzfindung vorwiegend 
das subcorticale Grau des Zwischen- mid Mitte]hirns und weniger das 
Grau des Kleinhirns und des 1Rfiekenmarks befi~llt. Aber die En~- 
zfindung ist nicht auf die gTaue Substanz beschr~nkt, sondern greift 
auch die weil3e Substanz an. 

Als Pr~dilektionsstellen der Entzfindung babe ich in der l~egel in 
meinen F~llen folgende Stellen festgestellt: Die graue Substanz um 
den clritten Ventrikel, den Aquaeduetus Sylvii und den vierten Ventrikel. 
Es bestehen sehr ausgepr~gte Entziindungsprozesse in den Hirn- 
schenkelhauben und in der Brfiekenhaube mid dalln im Thalamus und 
Hypothalamus. Je  mehr man sieh yon der grauen Substanz des Zentral- 
kanals, die zwisehen den oben erws grauen Massen liegt, entfernt, 
sei dies nun oral, caudal oder lateral, um so mehr nimmt der Entziin- 
dungsprozel3 in unseren F~llen an Intensit~t ab. So sind im Corpus 
striatum und in der Substantia innominata entztindliche Ver~nderungen 
in den F~llen 1 und 2 zwar sichtbar, aber weniger ausgepr~g~ als in der 
Medulla oblongata und in den Kleinhirnkernen. 

Im Riickenmarksgrau kSnnen wir in Fall 1 und 2 entzfindliche Vet. 
~ndermigen 5fret als in den anderen feststellen. Aber aueh das l~fieken- 
markswefl3 ist in Fall 1 und 2 mit erkrankt. Der ProzeB is~ in den 
oberen Segmenten deutlicher als in den un~eren Teilen. 

Die Kleinhirnrinde ist frei. Die Grol3hirnrinde bleibt in unseren 
akuten Fi~llen yore Entzfindungsprozel3 verschont und zeigt, wenn sie 
mitbefallen ist, nut  kleine, zerstreut liegende Gef~l~inffltrate. Ausnahms- 
weise seheint aueh das Windungsmark mit ergriffen zu sein. 

Die entzfindlichen Ver~Lnderungen der weiehen Hirnh~ute der Pia 
sind nicht konstant. Ich land sie in 3 yon 5 F~Llen. Sie lassen sich 
fiber den Windungen in den Furehen feststellen. In unseren F~llen 
konnte ein l%rallelism~ls zwischen den ]deinen entzfindlichen Ver~nde- 
rungeI1 der Pia und jener der Hirm'inde nicht immer erst festgestellt 
werden. Die Meningen scheinen h~iufiger erkrankt zu sein als die Rinde.  
Die Pia des Kleinhirns ist nur im Fall ] entzfindet. 
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In den basalen Hirnh~uten sind die entziindlichen Erscheinungen 
konstant anzutreffen. Im Falle 1 dehnt sich der Entziindungsproze~ 
der basalen weichen Hirnhaut auch etwas am Nervus opticus entlang 
aus. In 3 Fgllen (1, 2, 3)' konnten leichte entzfindliche Ver~nderungen 
in den Meningen der Hirnschenkel, der Briicke und der Medulla oblon- 
gata festgestellt werden, welche sich auch entlang den Hirnnerven aus- 
dehnen. Xhnlich war es in den zarten t~fickenmarksh~uten, besonders 
in den vorderen und hinteren Furchen (Fall 1 und 2) und an einigen 
Wurzeln. 

Also die Pr~dilektionsstellen der entziindlichen Ver~nderungen sind 
das HShlengrau des drRten und vierten Ventrikels, die Zentren um den 
Aqu~cductus Sylvii, die Regio subthalamica, der Thalamus, Pedunculi- 
und Brfickenhaube, verl~ngertes Mark und weniger Corpus striatum, 
dann kommen Kleinhirnkerne (Dentatum), Riickenmark und zuletzt 
Gro~hirnrinde. 

Die exsudativ-in/iltrativen Ge]gflerscheinungen. 
Im Falle 1 und 2 stimmen die exsuda~iv-infil~rativen Gef~Berschei- 

nungen, w~s Intensit~t und Ausdehnung anbetrifft, fast iiberein. In 
~llen entzfindlichen Gegenden des Zen~ralnervensystems dieser 
2 F~lle herrschen Inffltrationen vor. 

Die Anzahl, Intensi~t und Ausdehnung der Gefi~l~infiltrationen 
stimmt mit der Schwere des klinischen Bildes nur im Falle 1 und 2 
iiberein. Im Fall 3 beobachtet man trotz der schweren klinischen 
Erscheinungen nur wenige starke und wenig ausgepr~gte Gef~tB- 
infiltrate. 

Mit besonderer Vorliebe werden die Blutgefi~l~e mittleren und kleine- 
ren Kalibers, insbesondere die kleinen Venen, die Pr~capillaren und 
Capill~ren vom infiltrativ-exsudativen Gefi~13prozeit angegriffen. Es 
konn~en aber auch kleine infiltrierte Arterien festgestellt werden. Die 
inffltrierten Gef~l~e und Capillaren zeigen Verdickung und ()dem der 
Wandungen und mi$ Blu~ gefiillte Lumina. 

Infiltriert sind die adventitiellen Lymphspalten mit Polyblasten 
und Makrophagen. In der Wand einiger Gef~l~e der Basalganglien 
werden auch hier und da polymorphe Kerne gefunden (Abb. 2). Ge- 
wShnlich befinden sich die grol~en Mononucle~ren und Makrophagen 
in der infiltrierten ttirnhaut und sind seltener in den ttirngef~l~en der 
grauen Substanz. In der Mehrzahl der Infiltrationen fiberwiegen die 
Lymphocyten. Aber in vielen CapiUaren und Pr~capfllaren der ver- 
schiedenen Grisea des Zentralnervensystems herrschen die Plasmazellen 
vor. Die Intensit~ der Gef~Binffltrationszellen schwankt yon Fall zu 
Fall. Im Fall 1 und 2 sind die Gef~Binffltrationen in mehreren Reihen 
im vascul~ren Adventitialraum angeordnet, w~hrend sie in den anderen 
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Fiillcn zcrstreut sind. Als allgemeine Regel gilt, dal~ die Gef~13infiltra- 
tionen sich auf den intra-adventitiellcn Virchow-Robinschen Lymph- 
raum begrenzen. In unseren F~illen sind die Blutaustrit te der kleinen 
Gef~13e sehr gering. 

Aul3er den Lymphocyten,  Plasmazellen, Zwischenstufen derselben 
und Makrolohagen beobachtet man nut  in der Substantia nigra und im 
Locus coeruleus auch andere grol3e mesenchymale Mononuclegrc und 
KSrnchen- bzw. Gitterzellen, wclche mit vcrschiedencn Abbauprodukten 
bcladen sind. Ihre Herkunft  l~l~t sich nicht sicher erweisen, besonders 

Abb. 2. Infiltrationszellen in der Adventitia eines Briickengef~ii3es. Die grogen Elomento sind 
Makrophagen. AuBerdem sieht man Plasmazellen und Lymphocyten, Njsslf~trbung. 

dann nicht, wenn in der Umgebung der infiltrierten Gefgge kleine Ne- 
kroseherde des nerv6sen Parenehyms sich befinden. 

Siegmund, Mittasch usw. verneinen vollkommen das Vorhandensein 
von Leukocyten in den perivaseulS~ren Gef~13infiltrationen. Aber Eeo- 
nomo, Felix Stern, Trdtiako//, Brdmer, Moewe~, Sainton usw. haben ge- 
sehen, daI3 auger den kleinen vascul/iren und leukocyt/~ren Throm- 
bosen auch kurzdauernde leukoeyt/~re Exsudationen in den Gef/~13- 
wandungen vorhanden sind. Tobler und Hdiuptli wandten die 
Oxydasereaktion ira Initialzustand erfolgreich an. Sie haben ge- 
zeigt, dab in den ersten 5--6 Tagen der Krankheit  sich die polynucle- 
/~ren Leukoeyten in groBer Menge nicht nur in den GelgBscheiden 
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~inden, sondern auch die Grenzmembranen der Glia marginalis durch- 
dringen und in die nerv6sen ektodermalen Gewebe eindringen. Kurz 
nach der Einwanderung der polynuclegren Leukocyten aus dem Blut 
in die vasculitren Gefgglymphscheiden oder in das nerv6se ektodermale 
Gewebe tr i t t  die Degeneration ein, wie man mit Itilfe der Oxydasereak- 
tion dutch Granulationen, Entfgrbung oder Anschwellung des leuko- 
eyt~ren Elementes festgestellt werden kann. 5--6 Tage nach Krank- 
heitsbeginn sind die eehten Leukocyten in ihrer Mehrzahl aus den 
perivaseul~ren Lymphseheiden und  aus dem nerv6sen ektodermalen 
Gewebe verschwunden und werden durch Lymphoeyten , Plasma- 
zellen, deren Zwisehenstufen sowie auch dutch gewucherte mesenehy- 
male Adventitialzellen ersetzt. 

Nach diesem Befund kann man wohl an dem Vorhandensein zahl- 
reieher Leukoeyten im Initialstadium der Encephalitis nieht mehr 
zweifeln. Nach 9 Tagen sind abet die Leukocyten verschwunien und 
andere Zellelemente (Lymphocyten, Plasmazellen usw. treten an ihre 
Stelle. Das Verschwinden der Leukoeytose in den Gef~ginfiltrationen 
ist bei der epidemischen Encephalitis ~hnlich wie bei der epidemischen 
Meningitis, nur dag hier die Leukocytose viel sp~ter zuriicktritt 
(Stern). 

Was den Ursprung der Lymphoeyten aus den Gef~ginfiltrationen 
der epidemischen Encephalitis anbetrifft, so nimmt Grofi an, dab sie 
aus dem Blute stammen und sich dann auch an Oft und Stelle ver- 
mehren k6nnen. Herzog hingegen leitet sie yon den Marchandschen Ad- 
ventitialzellen oder aus den Gefgf~wandzellen ab. 

Dielcmann glaubt, dab die Lymphocyten und Plasmazellen der In- 
filtrationen auger ihrem h~matogenen Ursprung insbesondere aus der 
Wucherung der Gef~gwandzellen stammen. Er begriindet diese An- 
sieht damit, dal3 die Lymphocytenauswanderung zuriiekgeht, w~h- 
rend~der Entziindungsprozeg seine Wirkung weiter ausiibt. 

Aus dem StUdium der entziindeten Gef~ge unserer akuten F~lle, we 
man eine betrgchtliche Menge lymphocytgrer Zellen aller Arten be- 
merkt, konnte ich nut auf den histiogenen Ursprung sehlieBen. 

Aueh fiir die Plasmazellen und Makrophagen trifft das zu. 
Wahrseheinlich sind die Plasmazellen in den Gef~t!3infiltrationen 

bei epidemiseher Encephalitis Abkommen der Lymphocyten und ad- 
ventitieller Gefggwandzellen. 

Die Makrophagen sind wohl sicher t tystioeyten. In unseren Fallen 
konnte festgestellt werden, da!3 sie zwisehen den Lymphoeyten und 
Plasmazellen der Gefg$infiltrationen zerstreut liegen. 

Da das eigentliche Virus der Economosehen Krankheit  nieht be- 
kannt ist, kann die Belle und Bedeutung der Gefgginffltrationen in den 
entziindeten, nervSsen Gegenden bei dieser Krankheit  noeh nicht 
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gedeutet werden. Es seien nur die Meinungen einiger Forseher an- 
gefiihrg. 

Spielmeyer sagt: ,,Bei den Leukocyten ist das verh~ltnismgBig viel 
einfaeher zu sagen als bei den Lymphoidzellen. Wir beobachten an dell 
Leukoeyten phagocytgre Fghigkeiten gegeniiber Bakterien und Zer- 
fallsresten, und es ist erwiesen, dab sic proteolytisehe Fermente bilden. 
Was gilt abet ffir die Lymphocyten und Plasmazellen, was bedeutet 
das sog. klein).ellige Infiltrat ? Aueh ffir die Plasmazellen ist wohl ge-, 
zeigt worden, dab sic phagoeytgre Eigensehaften entwiekeln k6nnen." 
,,Aber im allgemeinen ist die phagocyt/~re T/~tigkeit der Plasmazellen 
g e r i n g " . . . .  Und welches ist die l~olle der Lymphocyten? - -  ,,Es 
seheint, dab die Lymphoidzellen etwas mit der Unsch~dlichmaehung 
der Toxine zu tun haben" (Sdzridde). ,,Man spricht aueh yon lipo- 
lytischen Eigensehaften der Lymphoeyten." Andere Forscher sagen, 
dab die kleinzelligen Infiltrate die gleiehe funktionelle Bedeutung haben 
wie die normalen follikul/~ren Anh/iufungen lymphoeytisehen Gewebes 
im Organismus. Sic beugen der Weiterverbreitnng der Infektions- 
erreger vor und halten die entzfindungserregenden Schgdlichkeiten 
lokal lest (Ribbert). 

Bei epidemiseher Encephalitis glaube ich nicht, dab die Gef~tB- 
infiltrationen sekund~rer Natur sind, denn die nerv6sen Gewebe sind 
oft nicht so sehwer alteriert (auBer in der Substantia nigra), dag die 
Gef~gveriinderungen sekund~tre oder reparatorisehe Vergnderungen sein 
k6nnen. Viel wahrseheinlicher ist, dab sic bei epidemischer Encepha- 
litis eine unmittelbare Reaktion auf das Virus darstcllen. 

Die Ver~nderungen der zentralen Ge/5~wandungen im akuten Stadium 
der epidemischen Encephalitis. 

Felix Stern sagt in seiner Monographie fiber die epidemisehe Ence- 
phalitis: ,,Abgesehen yon der starken Wueherung dcr Gef~Bwandzetlen 
sind die Gefii/3wandverdnderungen veraltet, die degenerativen Erschei- 
nungen an den Endothelien im allgemeinen gering, und wir k6nnen 
such dicse Geringftigigkeit der Gef~Bver~nderungen als charakteristisch 
ffir den ganzen Krankhei~sprozeB ansehcn." - -  

Mona und Spiegel beschreiben die regressiven Ver~nderungen der 
Gef~Bwandungen, in welchen sic Verdiekung und hyaline Entartung 
dcr Wandungen kleiner und mittlerer Gef~ge der versehiedenen grauen 
Gegenden des ZentrMnervensystems festgestellt haben. 

Siegmund, Sigg, Souques, Grofi usw. sprechen yon leichten regres- 
siren Ver~nderungen der Pr~capillaren und Capillaren, in deren Urn- 
gebung sieh l~eizneurogliaherde bilden. Hduptli, Creutz/eldt, Spatz usw. 
sehen proliferative Ver~nderungen der Pr~capillaren und CapilIaren, 
w0bei gleichzeitig leichte Vermehrung der Capillaren festgestellt werden 
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konnte. Spatz, Diirckh, Stern, Assizawa, Rockuro, Weismann usw. be- 
riehten yon Kalkeinlagerungen in den Gefgi~wandungen. 

In der zusammenfassenden Beschreibnng jeder meiner vorhergegan- 
genen akuten F~lle habe ieh erw~hnt, dab Ver~nderungen der zentrMen 
Gefg~wandungen, besonders in den nervSsen, vom Entzfindungsprozel~ 
ergriffenen Gegenden vorhanden sind. Diese Ver~nderungen sind 
durch kleine, begrenzte regressive oder proliferative Vergnderungen 
der Gefgl~wandungen ausgezeiehnet. In unseren F~tlle~n fiberwiegen 
die Gef~Bwandver~nderungen nur bei den infiltrierten Gefg~en der 
BasMganglien nnd Hirnstammhaube, aber auch an einigen nicht in- 
filtrierten Gef~il~en und Capillaren kommen gelegentlieh regressive 
oder proliferative Ver~inderungen vor, die Mlerdings nicht die groiten 
und mittleren Arterien, sondern nut die Arteriolen, die Capillaren, 
die Prs und die kleinen Venen yore Krankheitsprozel~ be- 
treffen. 

Proliferative Ver~nderungen konnten in der EndotheliMschieht 
einiger nicht entzfindeter Priicapillaren und Capillaren aus der Basal- 
ganglien- und Hirnstammgegend beobaehtet werden. Diese kleinen 
Gefgi~e zeigen einen Reizzustand der Endothelzellen, wobei der Zelleib 
und das Plasma angeschwoI|en sind und ausgepr~gt metachromatisehe 
F~rbung aufweisen. Die Endothelzellen iiberwiegen in den Gef~i~- 
hmina und weisen, wenn auch selten, direkte amitotische und mitotische 
Teilung anf. So entstehen ab und zu Bilder yon Gefg~knospen, auch 
kann das Lumen der Gefg[~e durch diese Endothelwucherungen ver- 
engt sein. ~eist aber f~llt die starke Fiillung der eher etwas erweiter- 
ten Gef~i~e auf. Siehere Thrombenbfldungen land ich indessen nieht. 
Nut in einigen basalen Gef~l~en war vermehrtes Auftreten yon sog. 
(agonal entstandenen) Leukoeytenzylindern zu sehen. 

Regressive Ver~nderungen der Gef~l~wandungen sind in der akuten 
Periode yon epidemischer Encephalitis sehr selten. Sie erscheinen sowohl 
bei jungen Individuen (FM1 3 mit 20 Jahren) Ms auch bei ~Iteren (FM1 1 
und 2 mit 55--50 Jahren), besonders in der BasMgangliengegend. Im 
vorgerficktea Alter beobaehtet man regressive Gef~Bwandver~nde- 
rungen auch an den MeningeMgef~Ben. Sie bestehen aus leichter Atro- 
phie der EndotheliMschicht mit kleinen, unregelm~Bigen, gesehrumpften 
und tiefblau gef~rbten Endothelkernen. Die Endothelzellen enthMten 
viele LipoidkSrnehen. Die Kittsubstanz der Endothelzellen ist schwaeh 
verdickt. Die Intimaschieht ist yon einem leiehten Entartungsprozel~ 
ergriffen und zeigt stellenweise FetttrSpfchen. 

Der EntartungsprozeB ]~l~t sieh auch in der Muskelsehicht einiger 
Gef~l~e feststellen, in welchen man kolloidale und hyaline Umwand- 
lung der Media beobaehtet. In anderen Teilen der Media beobachtet 
man Fettdegeneration der Gef~Bmuskelelemente. Verkalkungen der 
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Media kommen oft vor. Doeh gleiehen Mle diese Erseheinungen den 
einfaehen Altersvergnderungen. 

Arteriosklerotisehe Erseheinungen der kleinen Arteriolen der Grog- 
hirnrinde sind selten festzustellen. Nut im Fall 2 (mit 55 Jahren) sind 
sie anzutreffen. 

Blutungen sind, wie gesagt, ftir die epidemisehe EneephMigis nieht 
eharakteristiseh. Obwohl in unseren akuten Fallen ausgepr~gge infil- 
trative entztindliche Gefggver/inderungen festgestellt wurden, besteht 
kein sieherer ParMlelismus zwisehen den Infiltrationen und kleinen 
Blutaustritgen, die hier und da festgestellt werden konnten. In der 
Gehirnrinde sieht man nur selten kleine Blutaustritte in der Um- 
gebung der kleinen GefaBe und Capillaren. 0fret trifft man sie in der 
I-Iirnsehenkel- und Ponshaube und periventrikul~r in der Medulla 
oblongata. Groge Blutungen Iehlen ganz. Nekrotisehe Veranderungen 
der Gef~ge, Capillar-Pr~eapillarwandungen konnten weder bei den in- 
filtrierten noeh bei den nieh~ infiltrier~en Gef~gen beobaehte~ werden. 

Die Dauer der Agonie seheint ftir die Starke der Blutungen yon Be- 
deutung zu sein. Sie unterseheiden sieh dutch die Veranderliehkei~ der 
Blutk6rperehen. I~ingblutungen, wie Herxheimer in seinen Fallen yon 
epidemiseher Encephalitis festgestellt hat, konnten wit nirgends linden. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, d~B in unseren akuten 
Fallen selten kleine Blutungen beobaehtet werden, die 6frets mit den 
kleinen entziindeten und infiltrierten GefaBen in Verbindung sgehen. 
Dies ist wohl eine Folge der Einwirkung des Toxins oder des Virus der 
epidemisehen EneephMitis auf die Wandungen der kleinen BlutgefaBe 
besonders in den Pradilektionsstellen der Krankheit. Jedoeh ist die 
Anzahl und Ausdehnung dieser kleinen, seltenen und resorbierbaren 
Blutaustritte sehr gering und ohne grol3e Bedeugung im Vergleieh mit 
den entzfindliehen und nieht entztindliehen ausgedehnten und sehweren 
Vergnderungen des Parenehyms. 

Die reaktiven, proli]erativen Gliaerscheinungen. 
Eine zweite, typisehe, morphologische Feststellung, die man kon- 

stant in den entzfindet.en Gegenden des Zentralnervensystems in der 
akuten Periode yon epidemischer Encephalitis machen kann, sind die 
reaktiven Prozesse der Neuroglia. Schon Economo hat in den ers~en 
Beschreibungen dieser Krankheit gezeigt, dab in den nervSsen Gegen- 
den, in welehen die ausgeprag~esten Gef~l~infiltrationen vorhanden sind, 
das ektodermale Gewebe dieser Gegenden yon einer groBen Menge 
kleiner Zellen mit runden oder schwanzf6rmigen Kernen sowohl diffus 
als aueh herdf6rmig tiberschwemmt werden. Er hat diese Zellen Ms 
polyblastischen oder lymphatisehen Ursprungs angesehen. Aber sp~tere 
Forseher, wie Creutz/eldt, Grofi, G. Marinescu, F. Stern usw. haben ge- 
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zeigt, dab die sog. infiltrierenden Zellen yon Economo im nerv6sen, 
entziindeten Gewebe nieht lymphogenen Ursprungs sind, Economo hat 
sieh dieser Ansieht spgter angesehlossen. 

In nnseren akuten Fgllen von epidemiseher Encephalitis beobaehtet 
man, dab die Neuroglia der entztindeten I-Ierde sehr ausgeprggte hyper- 
plastisehe und hypertrophisehe Erseheinungen, sowohl diffus, als aueh 
herdf6rmig aufweisen. Die regressiven Erseheinungen der Glia in 
diesen entztindeten Geweben treten dagegen zurtiek. 

Im Nisslprgparat ersehien mir diese reaktive Gliaproliferation am 
klarsten. In solehen Prgparaten beobaehtet man, daS die entziindeten 
Gegenden der grauen Substanz des ZentrMnervensystems eine Ver- 
mehrung und einen /~eiehgum an gliSsen Kernen aufweisen (Abb. 1). 
Die Begrenzung der entztindeten Herde mit den gli6sen Wueherungs- 
erseheinungen ist an der Peripherie unseharf. Nekrosen der entztinde, 
ten Herde seheinen nieht vorzukommen. In der Gliawueherung sind 
Iolgende Elemente zu unterseheiden: 

1, Sehr zahlreiehe Gliazellen mit kleinem, nieht ganz rundem, dunkel 
und ehromatinreiehem Kern yon der Gr6ge der Lymphoeyten mit ge- 
fgrbtem, feink6rnigem und an der Peripherie sehr unregelmggig vet 
zweigtem Zellplasma. Stippehenbildung ist hgufig. 

2. Groge, fortsatzreiehe Gliazellen mit gr6gerem, rundem, eif6rmigem 
und manehmal verlagertem Kern, der nut wenig Chromatin fiihrt, aber 
einen naeh alleI~ Seiten abgegrenzten Zelleib besitzen, der die Farbe 
viel oder weniger aufgenommen hat. 

AuBer diesen beiden wiehtigsten Typen von Gliazellen mit fast nor- 
mMem Aussehen beobaehtet man in der diffusen pro]iferierten Nenroglia 
aueh eine betrgehtliehe Menge yon Gliazellen mit einem reiehen Poly- 
morphismns ihrer Kerne (Abb. 3). So beobaehtet man Gliazellen mit 
kleinem, lgngliehem, vielfaeh stgbehenf6rmigen oder gesehwgnzten, oft 
gebogenen Kernen. Ihr an den Kernpolen diehteres Plasma ist dent- 
lieh metaehromatiseh gef~rbt. 

])ie Yerzweigungen einer Zelle sieht man mit den benaehbarten 
Zellen oft in Verbindung treten, so dag man auI einen syneytiMen Zu- 
sammenhang sehliegen kann. Aueh eehte Symplasmabildungen spielen 
eine grebe I~olle. Vor allem in den sog. Neuronophagien (Abb. 4). Man 
sieht hier zahlreiehe Kerne in einer gemeinsamen plasmatisehen Grund- 
substanz liegen, welehe sieh I~rberiseh verh~lt wie sonst die Plasma- 
leiber der einzelnen Gliaelemente. Aueh die im ~ewebe mehr oder 
weniger weir yon den Gefggen entfernt liegenden ]~lasmazell~hnliehen 
Elemente seheinen uns gli6ser Herkunft zu sein. Denn sie zeigen zu- 
n/~ebst in ihrer Lage und Anordnung im ektodermalen Gewebe, ins- 
besondere dutch ihre nahe Beziehung zu Nerven- und Gliazellen, und 
in der Kernstruktur Besonderheiten, die sie yon den Plasmazelten 
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Abb. 3. Gliawucherung, Polymorphie der Kerne. Nisslfiirbung. 

Abb. 4. Pseudoneuronophagie,  Gliaumkiammerang einer schwet erkrankten Nervenzelle. 
(Symplasmabildung). Nisslf~irbung. 
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unterscheiden lassen. Ihr Kern zeigt eigentlieh nie die typische Rad- 
speichenstruktur. Ihr Zelleib besitzt/thnlich wie derjenige der lympho- 
eytoiden Gliazellen feine, meist kurze Forts~itze (Creutz/eldt). Diese 
falsehen Lymphocyten und Plasmazellen beobachtet man nicht nur 
bei der diffus gewueherten Neuroglia, sondern aueh in der in  Form 
typiseher oder atypiseher Herde proliferierten Glia, sowie aueh, wie 
erw/~hnt, in der profilerierten Trabantglia aus der Umgebung der kranken 
Nervenzellen. In den entztindliehen I-Ierden mit Gliawueherung konnten 
Leukocyten nieht festgestellt werden. Es handelt sieh also um einen 

schweren geizzustand der Glia, der ab- 
h/ingt yon der Wirkung des Virus. Am 
st irksten kommt das zum Ausdruck in 
dem Auftreten yon mitotischen oder ami- 
totischen Teilungsfiguren (Abb. 5). Tei- 

lungsvorg~nge im akuten Stadium der 
epidemisehen Encephalitis sind fast in 
alien unseren F/illen beobachtet. In der 
diffus proliferierten Glia sind die Teilungs- 
erscheinungen sehr selten sichtbar, wgh- 
rend sic in der herdf6rmigen h~Lufiger 
sind. Auch beobaehtet mall sic 5Iter in 
der proliferierten Neuroglia aus der Um- 

Abb. 5. Mitosen yon Gliazellen gebung der Nervenzellen, die vom 
aus  Abb.  3. Sehwellungs- oder VerfliissigungsprozeB 

angegriffen sind. In Abb. 5 aus einem glia- 
rosettenf6rmigen Herd des Palli'dums des Falles 1 kann man versehiedene 
Phasen yon Kuryokinese feststellen. Die Ansieht Getzovas und underer 
Forscher, dug die Vermehrung der Neuroglia der entzfindeten Gegen- 
den dutch die indirekten Teilungserscheinungen erklir t  werden kann, 
stimmt mit den versehiedenen F o r m e n  der Gliakerne yon unseren 
F~llen iiberein. 

Die Wueherung der Gliazellen in Form yon I-Ierden mit symplasma- 
tischem Churakter uus den entziindeten Gggenden des Nervensystems 
des akuten Stadiums der epidemisehen Encephalitis hat die Aufmerk- 
samkeit aller Forscher auI sieh gezogen. Sic ~hnelt den yon Spielmeyer 
beim Fleekfieber besehriebenen. Man unterscheidet typische Herde 
mit Gliukn6tehen und atypische Herde, wie Sterne, l~osetten und 
Strauehwerkglia. In  unseren F~llen sind die GliaknStehen gew6hnlieh 
klein. Zu diesen Kn6tchen geh6rt aueh die Vermehrung der Trabant- 
glia um die erkrankten Zellen herum und die Umklummerungsformen 
(Abb. 4), sowie auch Neuronophag.ie. In  der Umgebung einiger groger 
Ganglienzellen der Basalganglien sowie aueh in verschiedenen grauen 
Gegenden des I-Iirnstammes beobachtet man groBe perieellulgre Kn6t- 
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ehenherde. In der Zusammensetzung der KnStchen sieht man fast 
dieselben Formen yon Gliazellen wie aueh sonst. In der Zusammen- 
setzung der Gliaherde, wie Sterne, I~osetten und Strauehwerk unter- 
seheidet man Gliazellen, welehe dureh Kleinheit, VielgestMtigkeit und 
Chrom~tinreichtum, starke F~rbbarkeit des reiehliehen Protoplasmas 
mit basisehen Anilinfarben ausgezeiehnet sind, sowie aueh dureh ihre 
Neigung, symplasmatisehe Verbindungen mit anderen gleiehgearteten 
Zellen einzugehen. Bei den GliaknStehen bemerkt man aueh andere 
Elemente. Bindegewebsteile sind in den Gliaherden nie anzutreffen. 

Abb. 6. 1)ericapill~ire Gliawucherung. Nisslf~irbung. 
G GeI~B, Gaz Ganglienzellen mit Aufl6sung und Verklumpung de~ Nisslsubstanz, F~irbung der un- 

gef~irbten ]3ahnen. 

Der symplasmatische Charakter dieser Gliaherde l~13t sieh sehr gut im 
Nissl-oder Alzheimer-ManmPr~parat feststellen. Die Zellen mit solchen 
Gliakn6tchenweisenmeist schwerere Zellerkrankung auf. Meist beobachtet 
man Anschwellung der Ganglienzellen mit Chromatolyse und mit Homo- 
genisierung des Zellplasmas. Einige weisen regressive Veriinderungen 
des exzentrisch gelagerten Kemes auf. Nicht selten beobachtet man 
Gliaherde, die in Verbindung mit schwer erkrankten Nervenzellen 
stehen. Die Gli~wucherung in den Entziindungsherde~ geht p~rMlel 
mit der Stgrke und Ausdehnung der Gef~ginfiltr~tionen. Das lehrten 
besonders Fall I u n d  2, in denen diese ~uBerst ausgeprfigt sind und ent- 
sprechend sehr zahlreiche Gliaproliferation zu sehen ist. 

Archly fiir Psychiatrie.  :Bd. 76. 4 8  
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Die atypischen Gliaherde (Spielmeyer) sind gew6hnlieh nur mit  den 
Gef/iBen in Verbindung (Abb. 6). Man beobaehtet  sic aueh an nieht 
iIffiltrierten Gefs Das syneytiale Glianetz dieser Herde ist dieht 
und gut siehtbar. Nur im Falle 3 beobaehtet  man in ihnen aueh re- 
gressive Erseheinungen. Gew6hnlieh findet man die Pyknose, seltener 
andere Phasen der Karyorhexis. 

In  der Substantia nigra, dem Locus  eoeruleus und der I-Iirnstamm- 
haube konnten Gliaelemente mit  am6boidem Charakter festgestellt 
werden, abet keine Gitterzellen. 

Die Beziehungen der I~osetten un4 Sternbildungen zu den Mark- 
seheiden ihrer Umgebung sind nieht ganz eindeutig. Abet im All- 
gemeinen darf man sagen, dab fast immer gequollene und sehollig ver- 
~nderte Markseheiden unmittelbar bei ihnen gefunden werden. Aueh 
das Vorkommen yon Fett tr6pfehen im Glialolasma sl0rieht wohl flit 
Abbau- bzw. Abr~umungsts dieser Symplasmen. Viel reieh- 
lieher sind Abbaustoffe in den gliSsen Elementen des Graus vorhanden. 
t t ier  finder man Pigment oder basiseh-metaehromatiseh gefs K6rn- 
ehen, ghnlieh denjenigea im Plasma der Nervenzellen. Bei Anwendung 
der Nissl-Toluidin- und I-I/~matoxylin-van Gieson- oder I-I~matoxylin- 
Seharlaehmethode sieht man, dab die K6rnehen aus der Trabant- ,  Um- 
klammerungs- und Neuronophagieglia der erkrankten und degenerierten 
Zellen diese!ben tinktoriellen und morpholqgisehen Charaktere wie die- 
jenigen des K6rpers der degenerierten Zellen haben. 

In  der Substantia nigra und im Locus eoerulus kann man am besten 
sehen, was mit  dem Pigment der degenerierten Ganglienzellen ge- 
sehieht. Das Melanin- und Ferrugineapigment der Nervenzellen wird 
gew6hnlieh yon der Trabautgliazelle absorbiert und yon hier an 
andere Gliaelemente odor unmittelbar gefgBw/irts weitergefiihrt. 
In  den Gefs sehwankt die Menge des Pigments. Es kann 
hier frei in den perivaseul~ren Lymphr~umen abgelagert werden oder 
in den fixert Adventitialzellen oder in den gr0gen Mononuele/~ren, die 
aus den Gef/H~wandungen in die Lymphrgume ausgewandert sind. In  
der Substantia nigra kann man mit  Abbaupigment  beladene Gef/~ge 
beobaehten, welehe bis in die Meningen reiehen. 

In  das Gebiet der Abbau- und Abrs geh6rt das 
Ph~nomen der Neuronophagie und anderer periganglions Gliuherde. 

Der BegrifI der Neuronophagie wurde yon G. Marinesc~ in die Wissenschaft 
eingeffihrt und bedeutet eine biologische Erscheinung, auf Grund deren die Nerven- 
zellert durch Phagocytose zerst6rt werden. In der Auffassung yon G. Marinescu 
isg die Neuronophagie nur eine Abart der Phagocytose und bestehg aus der Zer- 
st6rung und Verdauung der degenerierten Nervenzellen durch die Tr~bantgliazellen, 
welche phagocytgre Eigenschaften angenommen h~ben. Wenn die Nervenzellen 
degeneriert sind, dann is~ das Gleichgewlcht, das zwlschen den gesundeal Zellen 
und den Trabantgliazellen herrscht, zugunsten der Trab~ntglia verschoben, welche 
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wuchert und sieh vermehrt in der Umgebung der toten Nervenzellen, die sie 
manchmal ganz verdeckt. Die alterierten oder degenerierten Nervenzellen haben 
ihre Widerstandskraft gegenfiber der Trabantglia verloren und die Kontaktpunkte 
zwischen diesen und dem Zellk6rper weisen dann Nodifikationen auf, wie z. B. 
~die Einbuehtungen in der Peripherie der Nervenzellen. Eine der Vorbedingungen 
Iiir die Entstehung der Neuronophagie ist die, dab die Nervenzellen ohne Leben 
sein miissen. In diesem Falle ist jene nur eine Nekrophagie. Die leblosen Zellen 
weisen in diesem Falle Koagulation ihres Protoplasmas und des Kerns auf und 
werden auf diese Weise FremdkSrper in den nerv6sen Geweben. Dann hag die 
Phagoeytose nach der Ansieht G. Marinescus den Zweck, den toten Zelleib aus den 
nerv6sen Geweben zu entfernen. Die biologisehe Erseheinung der Aufl6sung des 
Cytoplasmas der leblosen Zetlen wird dutch den ProzeB der Cytolyse ausgefiihxt. 
Dieser bezweekt die Rarefizierung des Neuroeytoplasmas. 

G. Marinescu meint, dab die Aufl6sung des Protoplasmas der toten Zellen 
durch ein L6sungsferment des umgebenden Mediums hervorgerufen wird. Es fragt 
sieh, yon wo dieses Ferment kommt. Einige Forscher sagen, dieses L6sungsferment 
kommt aus den hgmatogenen Makrophagen, an@re aus den Trabantgliazellen. 

G. Marinescu behauptet, dab das oft besehriebene Eindringen tier Trabant- 
zellen in die Nervenzellen nieht als ,,wahre" Neuronophagie bezeiehnet werden 
darf, sondern nur als ,,falsche '~ Neuronophagie. Naeh ibm darf der Name ,,wahre" 
Neuronophagie nur denjenigen Zellen gegeben werden, bei welehen die Ersehei- 
hung der Phagoeytose der Trabantglia sicher ist, d. h. die Umsehliegung der Zer- 
fallsprodukte oder Teile der degenerierten oder toten Zellen dutch das Plasma der 
gewueherten Trabantgliazellen. 

Spiels~eyer gibt den Namen Pseudoneuronophagie den Erseheinungen der ge- 
wueherten und vermehrten Gliazellen aus der Umgebung der erkrankten oder 
degenerierten Zellen, welehe diese Zellen yon allen Seiten umgeben, ohne sic zu 
zerstSren. Diese Wueherungen der Trabantglia rechtfertigen ihren Namen als 
Um/clammerungsglia. Sie zeigen keine Phagoeytoseerseheinungen. Abet man be- 
obaehtet doch im Fettprgparat in der Uraklammerungsglia aus der umklammerten 

Zelle absorbiertes Lipoidpigment. 

I n  unseren akuten  F~tilen yon epidemiseher Encephali t is  beobaeh- 
te t  man  Vermehrung der Trabantgl ia  in folgenden beiden Formen :  
Umklammerungsgl ia  und Neuronophagie  in diffuser Fo rm in versehiede- 
hen grauen entziindeten Gegenden des ZentrMnervensystems (Abb. 4, 7). 
Die eharakterist isehen und ausgeprggtesten Erseheinungen yon  Urn- 
klammerungs-  und Nenronophagieglia  k o m m t  in der Substant ia  nigra 
und im Locus coeruleus vor. I n  diesen zwei Gegenden beobachte t  man  
alle Phasen  der Neuronophagie.  I n  den Basalganglien wie Thalamus,  
Str iatum, Pall idum, Substant ia  innominata,  Luysk6rper ,  t~oter Kern,  
D e n t a t u m  sowie auch in versehiedenen grauen Format ionen  des Hirn- 
s tammes t r i t t  die Nenronophagie  gegenfiber der Pseudonenronophagie  
zuriick. 

I n  den Zellen der Umklammerungsgl ia  bemerkt  man  oft Zerfalls- 
produkte  der kranken oder to ten  Nervenzellen, ohne dab jene phago- 
eyt~re Wirkung  auf den K6rper  dieser aus/iben. 

Man kann  noc}l nieht  mit  Genauigkeit  wissen, welches die Fak toren  
sind, die zur Folge haben, dab die Neuroglia hierbei manehmal  unter  

48* 
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Umklammerung, rnanchmal wieder in Form yon Neuronophagie auf- 
tritt. Es wird angenommen, da$ die Zerfallsprodukte der degenerierten 
Nervenzellen die Rolle einer positiven Chernotaxis auf die Gliazellen 
ausiiben und sic in den oben beschriebenen Formen auftreten lassen. 
Diese Wirkung tier Zerfallsprodukte kann jedoch nicht die Erscheinung 
der Umklammerungsglia urn die degenerierten Nervenzellen erkl/~ren. 
Es mgssen andere Faktoren rnitwirken, insbesondere der Chernismus 
der erkrankten oder toten dcgenerierten Nervenzellen, welche die phago. 

Abb. 7. Neuronophagie, richtiger Abr~umung der Reste eiaer untergehenden Ganglienzelle dutch 
das sie umschliel3ende Gliasymplasm~. Nisslf~rbung. 

cyt~re oder nicht phagocyt~re Wirkung der Trabantgliazel]en beein- 
flussen rniissen. 

Irn ganzen erhaltcn wir fo]gendes Bild yon den Gliaver~nderungen: 
Es besteht eine diffuse oder herdf6rrnige Wucherung der protoplasrna- 
tischen Neuroglia yon syncytia]em Charaktcr. Im nerv6sen Parenchym 
der entziindeten tterde besteht eine betr~Lchtliche Verrnehrung der 
kleinen oder polymorphen Gliakerne, bei we]chen rnitotische oder amito- 
tische Tei]ungserscheinungen :regelmal~ig angetroffen werden kSnnen. 
Keine verrnehrte F~serbildung. Die Neigung zur Syrnplasmenbildung 
ist sehr deutlich. 

~qur in der Substantia nigra und irn Locus coeruleus altercr Kranker 
konnten FettkSrnchenzellen beobachtet werden. Die Tatsache, dab 
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Gitterzellen und FettkSrnchenzellen sonst fehlen, wird durch die kurze 
Krankheitsdauer und dureh das Fehlen der ausgedehnten Entartung 
der nerv6sen Gewebe in den entzfindeten grauen Gegenden des Nerven- 
systems im akuten Stadium der Krankheit erkl~rt. Die Zerst6rung 
nerv6sen Gewebes in den nieht entziindeten Gegenden beobaehtet man 
nut diffus. 

Die typisehen Herde wie Kn6tchen und die atypisehen tIerde wie 
Rosetten, Sterne und Strauehwerk konnten in allen unseren akuten 
F/~llen festgestellt werden; sic stehen in Verbindung mit den Gef~13en. 
Sic Iinden sieh besonders in den Prgdilektionsstellen des Entzfindungs. 
prozesses. 

In den syncytialen Gliaherden sieht man keine Leukoeyten. 
Sic haben an sieh keinen grogen diagnostisehen Weft ffir die epi- 

demische EneephMitis, weil sic aueh bei anderen irffekti6sen oder toxi- 
sehen Krankheiten angetroffen werden k6nnen, aber sind in Verbindung 
mit den Gef~Berseheinungen und mit den degenerativen Ver/~nderungen 
des nerv6sen Gewebes reeht bezeiehnend. 

Sic k6nnen entweder durch Wueherung und Vermehrung der Tra- 
bantglia aus der Umgebung der erkrankten Nervenzellen entstehen, 
oder aus den Zellen aus der Umgebung der GelgBe. Die Gliazellen yon 
der Peripherie der Herde waehsen und weisen progressive Erseheinungen 
auf. Im Innern hier und da regressive Erseheinungen. 

Die Gegenwart dieser syneytialen Gliaherde im nerv6sen Gewebe 
ist bedingt dutch eine primgre Alteration der Gewebe. Dieser Zusammen- 
hang ist am deutliehsten bei Ganglienzellen mit Umklammerungsglia 
und Neuronophagieglia zu beobaehten. Sehwerer erklgrlieh ist der Ur- 
sprung der Gliaherde in der Umgebung der nieht vergnderten GefgBe. 

Die I~olle der perivaseulgren Gliaherde konnte nicht prgzisiert 
werden, sondern man vermutet, dab sie nur in Verbindung mit der 
Transformation und Stauung sowie der Fortsehaffung der Iremden 
Stoffe und der giftigen Stoffweehselprodukte stehen, welehe aus dem 
Blur- oder Lymphkreislauf dureh die Gef~l~wandungen in das nerv6se 
Gewebe einzndringen versuehen. Aueh ist das Auftreten und die Rolle 
der symplasmatisehen Gliaherde in der weiBen Substanz des Nervensystems 
nieht leieht zu erkl/iren. Wahrseheinlieh sind sic vielfaeh dutch laterale 
Ver~nderungen an Nervenfasern und ~arkseheiden bedingt. 

Die symplasmatisehen Gliaherde sind kurzlebig. 

Die alterativen Verdnderungen der Nervenzellen in den entzi~ndeten 
Gegenden des Nervensystem8. 

Die Zerst6rung des Gewebes in den entziindeten Gegenden des 
Nervensystems beschr~nkt sich meistens auf die Ganglienzellen. Ihre 
Ausdehnung, Intensit~t und Art schwankt sowohl yon Fall zu Fall, 
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Ms auch je nach der Gegend und steht im Zusamraenhang mit der 
Schwere der Infektion, Krankheitsdauer und dem Alter des Patienten. 
So sind sie in Fall 1 und 2 (50- und 55ji~hrige Patienten mit einer Krank- 
heitsdauer fiber 20 Tage) ausgedehnter, intensiver und schwerer als in 
den Fiillen 3, 4 und 5 (Patienten unter 25 Jahren rait einer Krankheits- 
dauer unter 17 Tagen). 

Wir haben in unseren akuten F/~llen festgestellt: Zuerst verschiedene 
Intensit~tsgrade yon Chroraolyse-Erscheinungen, welche diffus nicht 
nur in den entzfindeten Gegenden, sondern auch in nieht entzfindeten 
festgestellt werden konnten. Im Nisslbild besteht diese ehroraatoly- 
tische Ganglienver~nderung aus AuflSsung der chromatisehen Sub- 
stanz entweder in der Zellperipherie oder in der Uragebung des Kerns, 
welcher fast in allen Zellen mit solchen chroraatolytischen Ersehei- 
nungen norraales Aussehen hat (Abb. 4, 6, 7). ~anehmal ist der Kern 
dieser Zellen leicht geschwollen und periptier gelagert. Das Versehwin- 
den der NisslkSrperchen ist vollstgndig oder unvollst~ndig. Einige 
Nervenzellen zeigen in ihrem Zelleib sehr viel basisch gef/~rbten Staub, 
welcher dera Zellprotoplasraa einen blal3blauen Farbton geben. Andere 
solehe Nervenzellen zeigen auger den selten unscharf und inselweise 
verschwindenden und stellenweise verklurapten Nisslsehollen aueh die 
ungef~rbten 13ahnen fiberfgrbt oder verwaschen. Die Ganglienzellen 
rait chromatolytischen Erscheinungen haben, obwohl yore Entziin- 
dungsprozel3 versehont, ihre Dicke und Form nicht vergndert. Die 
Fibrillen, Forts~tze und Achsenzylinder dieser chromatoly~ischen 
Ganglienzellen zeigen keine pathologischen Vergnderungen. Nut ira 
Scharlachpr/~parat sieht man besonders bei alten Fi~llen viel Lipoid- 
pigment nicht nur im K6rper des Zellprotoplasmas, sondern auch in 
dem Plasma der Trabantglia, welche manehmal vermehrt in der Um- 
gebung solcher Ganglienzellen zu beobaehten ist. 

In den Pr~dilektionsstellen der Krankheit beobaehtet man selten 
und zerstreut ,,akute Zellerkrankungen" (Sehwellungsprozeg), bei 
welchen der Zelleib der Ganglienzellen nicht zerst6rt ist, some aueh 
haufige ,,sehwere Zellerkrankungen" (Verflfissigungsprozesse) ver- 
sehiedenen Grades, bei welehen der Zelleib mehr oder weniger zerst6rt 
ist (Abb, 6. u. 7), 

Die ,,akute" Zellerkrankung Nissls wird relativ selten in den Ent- 
zfindungsherden angetroffen. 

In den versehiedenen entzfindeten grauen Gegenden des Zentral- 
nervensystems finder man aueh diffuse ,,sehwer" erkrankte Zellen 
(VerflfissigungsprozeB), welche nieht mehr restitutiensfghig sind. Bei 
F~llen 1 und 2 sind die degenerierten Ganglienzellen mit Verflfissigungs- 
prozeg ausgepri~gter, sowoM qnantitativ als auch qnalitativ, als bei 
den F/~llen 3--5. Indessen schwankt ihre Ausdehnung yon. Fall zu 
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Fall. Abet immer land ich sic in den Basalganglien. Besonders in der 
Substantia nigra und dem Locus coeruleus sind die Nervenzellen am 
meisten yon ,,schweren" Zellerkrankungen betroffen. Fast ebenso im 
roten Kern, Dentatum und den Kernen im Verlaufe der Briieke. 

Im Fall 1 und 2 kann man in versehiedenen Gegenden des Nerven- 
systems einige Zellen feststellen, welche im Nisslbild blal3blau gef~rbten, 
fragmentierten, vaeuolisierten Zelleib mit Zerfallsprodukt und teil- 
weise zerfetzte und verfliissigte Peripherie zeigen bei wohlerhaltenen 
Kernen. Andere Elemente zeigen geschwollene K6rper und Fortsgtze, 
die sehlecht gefgrbt sind und in welchen keine Nisslschollen vorhanden 
sind. Der Kern ist mehr oder weniger regressiv alteriert. Einige Gan- 
glienzetlen sind geschwollen mit loeripher gelagertem Kern und mit 
sehr diinner Xernmembran, bei anderen Nervenzellen ist die Kern- 
membran versehwunden, so dag der Kern aufgel6st wird und nut 
der Nueleolns zuriickbleibt. Viele 
Ganglienzellen haben atrophische, 
geschrumpfte, dunkle, homogene, 
verschieden geformte Kerne, die 
intensiv gef~irkt sind; ebenso ihre 
Membran. Das Zellplasma ist ge- 
sehwollen und zeigt wabige oder 
vakuolisierte Struktur mit Auf- 
16sung der Chromatinsubstanz 
(Abb. 8). Bei einigen Nerven- 
zellen ist das Zellplasma in der Abb. 8. Vakuolisierte Zelle aus dem Pallidum 

mit starker Vermehrung ihrer Trabantzellen. 
Umgebung des Kerns, bei anderen Nisslf~trbung. 
an der Peripherie aufgelSst. 

Im Protoplasma der schwer erkrankten Zellen sieht man versehie- 
dene Zerfal!sprodukte gewShnlich in Form runder K6rnchen. Ihr Auf- 
treten in Form von Ringelchen im Protoplasma der schwer erkrankten 
Zellen ist seltener. Sehr viele derartig erkrankte Zellen sind an den 
Zellr~indern eingebuchtet, oft liegen Gliakerne in diesen Buchten 
(Abb. 7 und 8). 

Die Endzust/~nde dieser Zellvergnderung sieht man als die sog. 
,,Zellsehatten" im Ammonshorn, in den Basalganglien, in den Klein- 
hirnkernen, in der Substantia retieularis grisea, der Brtieke und Me- 
dulla oblongata. An Stelle der Zelle sieht man einen blaublag gefgrbtcn 
Fleck, in welchem selten Zerfallsprodukte beobachtet werden k6nnen, 
sowie Reste des Kernchromatins, sowie einen gesehrumpften Nucleolus. 
Die sic umgebenden Trabantgliazellen sind 6fters vermehrt. 

In unseren akuten F~llen sah ich keine ,,sehwer" erkrankten Nerven- 
zellen mit peripherer ,,Imprggnation" des Zelleibes oder der Fortsgtze 
und sog. Nissl-Inkrustationen der Golginetze. Sehr oft konnten jedoch 
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in verschiedenen entztindeten grauen Gegenden sehwer erkrankte 
Ganglienzellen mit Bildung tiefer Einbuehtungen ihres gesehwollenen 
Protoplasma und Eindringen der Gliakerne in diese Buehten festgestellt 
werden. So entstehen die sog. Neuronophagiebilder (Abb. 4, 7, 8). 
Sehwere Zellerkrankungen mit wabigen Bildungen des protoplasmati- 
sehen Zelleibes und mit kleinen, gesehrumpften Kernen konnten massen- 
haft im Nucleus basalis beobaehtet werden. 

Abb. 9. Substantia nigra. Untergehende Nervenzelle, deren Melanin yon den neuIonophagen 
Gliazellen gespeichert und weiterhin ins Gewebe ausgestreut oder yon dort liegenden Gliazellen 

aufgenommen ist. In der Nervenzelle zwei Sprfinge. Nisslfiirbung. 

Die Nisslsche ,,schwere" Zellerkrankung mit am6boider Umwandlung 
der Trabantglia ist ein sehr[h~ufiger Befund. Diese Gliazellen enthalten 
in ihrem Plasma metachromatisehe K6rnchen und vide Fettgranula. 

Im Bielschowskypr~parat zeigen diese ,,schwer" erkrankten Zellen 
eine teflweise AuflSsung der Fibrillen ihres Zelleibes. An den Fortsgtzen 
konnten keine pathologischen Vergnderungen beobachtet werden, w~h- 
rend beim Achsenzylinder hgufig eine schlechte Imprggnation mit 
Liicken und teilweise Resorption der Fibrillen siehtbar war. 

Trotzdem ist die Anzahl der Achsenzylinder mit schweren patho- 
logischen Vergnderungen sehr klein im Vergleich zu der bedeutenden 
Anzahl der ,,schwer" erkrankten Nervenzellen. Nur in der Substantia 
nigra beobachtet man viele erkrankte Aehsenzy]inder. Die Alzheimer- 
sehen Fibrillenver~nderungen konnten in nnseren F~llen bei den dege- 
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nerierten Nervenzellen nie beobaehtet werden. Nut  einige sehwer 
erkrankte Ganglienzellen mit einem der prim~ren Reizung ghnlichen 
Aussehen aus der Substantia retieularis grisea der Briieke und des ver- 
lgngertei1 Markes zeigen im Bielsehowskypr~parat mgl3ige Verdiekung 
und Verklumloung und im Zellzen~rum Sehwund der Fibrillen. Die 
Bilder ~hneln den yon Achuearro u. a. bei der Lyssa besehriebenen. 
Aueh Klar/eld sah sie bei der epidemischen Eneel?halitis. 

Die in~eressantesten Tyloen sehwerer Zellsehgdigung finder man in 
der Substantia nigra und im Locus eoeruleus. Wenn man den 3/Ieeha- 
nismus der NervenzellzerstSrung in diesen Gegenden verfolgt, so sieh~ 
man, dal3 die Nervenzellen zuerst mehr oder weniger ansehwellen und 
zwar sowohl ihr Kern als aueh die Forts~tze, w/ihrend die Nisslk6rperehen 
dutch den Chro_)aolyseprozel3 aufgelSst werden und versehwinden. Je  
mehr die Sehwellung der Melaninzellen und je mehr die Chromolyse 
ausgepr/igt ist, um so mehr verschwinden die 3/[elaninkSrnehen und um 
so durehsiehtiger ist der Zelleib. Gleiehzeitig verfallen die Dendriten 
der AuflSsung. Der stark geblghte Kern riiekt an die Zellloeripherie 
oder an die Basis eines Fortsatzes. Die Trabantglia dieser erkrankten 
Nervenzellen zeitigt sehon lriih lebhafte Wueherung, wobei sie die 
Nervenzellen geilweise oder vollst~Lndig umsehlieBen. Ab und zu sind 
an ihr gar keine Reaktionen festzustellen und die erkrankte Nervenzelle 
geht isoliert und spurlos zugrunde. Aueh Umklammerungsglia (Spiel 
meyer) kommt bei diesen erkrankten GanglielIzellen vor. Abet die 
meisten zeigen eehte Neuronophagie. Diese biologisehen gli6sen Er- 
seheinungen unterseheiden sieh naeh der Ansieht der meisten Forseher 
ungereinander. Meiner Meinung naeh sind diese beiden biologisehen 
gli6sen Prozesse verwandt, weil man in unseren akagen Fgllen die 
Uberg~nge yon einem zum anderen sehert kann. Die Sehwere und Ge- 
sehwindigkei~ der Nervenzellerkrankung diirfte eine wiehtige lZolle 
bei der versehieden s~arken i~eaktion der Glia spielen. In Abb. 9 sieht 
man, wie im Innern der erkrankten Melaninganglienzelle sieh unregel- 
m~igige Sprtinge gebildet haben. 

In den Entziindungsherden der Substantia nigra glterer IndividueI1 
(Fall 1 und 2, fiber 50 Jahre) karm mi~ Hilfe der Fet tmethode festgestell~ 
werden, dab die degenerierten Melaninganglienzellen eine sehwankende 
Fettmenge enthal~en, je nach dem Ver~nderungsgrad der Zelle. In 
Abb. 10 sieht man kleine oder groi3e FetttrSpfehen sowohl im Innern 
als aueh am l%ande der Melaninganglienzelle. Die gewueherte Trabant- 
glia dieser Zellen und der parenehymatSsen Neuroglia sowie aueh die 
GefgBe der Substantia nigra enthalten viel Fett .  

In  der Substantia nigra und Locus coeruleus ]i~ngerer Individuen 
(Fall 3--5, unter 25 Jahren) lconnte ~eine Eettentartung der Ganglien- 
zellen beobachtet werden. 
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I n  anderen entztindeten Gegenden des Zentralnervensystems finder 
man bei ~lteren wie aueh bei jiingeren Individuen in unseren F~llen 
weder pathologisches Fe t t  noeh Pigmentierung.  

Der Behauptung  Economos, da~ die ,neuronophagischen"  Erschei- 
nungen c harakterist isch ffir die Encephali t is  epidemica sind, haben 

Abb. 10. Substantia nigta. Fettklumpen am Rande der Nervenzellen und in den GliazeIlen, unten 
auch urn einen Achsenzylinder. t terxheimer Scha~lachrotNrbung. 

G. Marinescu, Grofl nsw. widersprochen, und attch ich vermag ihr nicht  
zuzust immen, weft auch bei anderen Prozessen Neuronophagie  beob- 
achtet  werden kann, wie Syphilis, Poliomyelitis, in Creutzjeldts und 
Jacobs Fallen usw. 

Vermehrung der Corpora amylacea wurde in unseren akuten  Fs 
nicht  gefunden. 

Die rein degenerativen Nervenzellveriinderungen auflerhalb des 
Entzi~ndungsproze~ses. 

Creutz]eldt war der erste Forscher, welcher im Jahre 1920 festgestellt hut, 
dag das histopathologisehe Bild der akuten epidemisehen Encephalitis nicht mit 
den Entziindungsherden ersehSpft ist, sondern such diffus rein degenerative Ver- 
~nderungen im ganzen Gehirn aufweis~. Klar/eld ver6ffentlichte im Jahre 1922 
einen akuten Fall, bei dem neben ganz unbedeutenden Gefi~Binfiltrationen sehwere 
diffuse, rein degenerative Ver~nderungen in der Frontalrinde, dem Ammonshorn, 
dem Sehwanz- und Linsenkern bestanden. Stern und Wohlwill beobaehteten das 
gleiche. Der Begriff ,,rein degenerativer Prozeg '~ der zuerst yon Nissl bei der 
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Beschreibung der Paralyse verwandt wurde, bezeiehnet damit degenerative Ver- 
gnderung der Nervenzellen und reaktive Erseheinungen an der Neuroglia, welehe 
in keiner Beziehung zum Entz~ndungsprozel3 stehen. 

In  unseren akuten Fgllen yon epidemiseher Encephalitis konnten 
diffus zerstreute, rein degenerative Vergnderungen der Nervenzellen 
in versehiedenen Teilen der granen Substanz des Nervensystems fest- 
gestellt werden. Ihre Ausdehnung jedoeh schwankt yon Fall zu Fall 
und steht nicht im Zusammenhang mit der Stgrke und Ausdehnung 
der lokalisierten Entziindungsprozease. So finder man in Fall I und 2, 
welehe beide die sehwersten herdfSrmigen Entziindungserseheinungen 
zeigen, dab die rein degenerativen Vergnderungen der Nervenzellen in 
der Grol~hirnrinde und im tibrigen Gran des Nervensystems nicht sehr 
ausgeprggt sind. Das Ammonshorn dagegen zeigt Verfltissigung und 
Verfettung der Ganglienzellen und lebhafte Trabantgliavermehrung. 
Im Fall 3 (Entwicklung yon ausgeprggtem Parkinson-Syndrom im 
ersgen Stadium der Krankheit), d e r n u r  geringe Entziindungsprozesse 
in den Prgdilektionsstellen der Krankheit  zeigt, beobaehtet man diffuse 
rein degenerative Vergnderungen der grogen somatoehromen Ganglim> 
zellen aus versehiedenen Gegenden der GroBhirnrinde und insbesondere 
im Ammonshorn. Die Zellerkrankungen sind ghnlieh denjenigen yon 
Fall 1 und 2. Im Striatum und Pallidum bemerkt man hgufiger rein de- 
generative Ver~nderungen der Ganglienzellen, ebenso in den Kleinhirn- 
kernen. Im Falle 4 und 5, welche im klinisehen Verlauf psyehisehe StS- 
rungen mit psyeho-motorisehen Erregungen, Delirium und Verwirrt- 
heir gezeigt haben, finder man ausgebreitete rein degenerative Ver- 
gnderungen der mittelgrol3en Pyramidenzellen der GroBhirnrinde. Hier 
iiberwiegen die Zellsehwellungserseheinungen ohne Gliawucherung. 
Seltener sind sie in den Basalganglien und in den versehiedenen grauen 
Formationen der t t irnstammhaube. 

In Fgllen mit mggiger Entziindung seheinen sie viel hgufiger zu 
sein. Die rein degenerative Vergnderung der Nervenzellen wird sowohl 
durch das Toxin des Eneephalitisvirus hervorgerufen. 

Die Ver~nderungen der Nerven/asern. 

Das Virus der epidemischen Encephalitis seheint eine sehr geringe 
schgdliehe Wirkung auf die Nervenfasern zu haben, denn alle Forseher 
haben die geringen Markfaservergnderungen nieht nur in den ent- 
ziindeten grauen Gegenden, sondern auch in der ganzen weiBen Sub- 
stanz des Nervensystems festgestellt. Ft. Wohlwill drtickt sich dartiber 
folgendermagen aus: ,,GewiB finder man in den frisehen Stadien der 
Krankheit  leiehte Sehwellung yon Markseheiden um die Aehsenzylinder 
auch in der weiBen Substanz, abet wie aueh sehon die Spgrliehkeit yon 
Abbauzellen zeigt, finder ein ausgedehnter Faserzerfall nicht s t a r t . . . "  
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Naeh unseren histopathologisehen Befunden sind wir mit der Un- 
bedeutendheit oder Abwesenheit der Nervenfaserveranderungen nieht 
einverstanden, denn in fast allen unseren akuten Fallen konnte in den 
entziindeten Pradilektionsstellen der Krankheit die Anwesenheit yon 
Veranderungen der Nervenfasern naehgewiesen werden (Abb. 11, 12). 
Es muB hier jedoeh bemerkt werden, dub nieht alle Markfasern in den 
Pradilektionsstellen siehtbar erkrankt sind, wie auch nicht alle Nerven- 
zellen dieser entziindeten Gegenden denselben Grad yon Verande- 
rungen anfweisen. 

Bei der Besehreibung der Verandernngen der Nervenzellen aus den 
Entzfindnngsherden der Krankheit haben wir gesehen, dab die ,,sehwer" 
erkrankten Ganglienzellen dieser Gegenden im Bielschowskypraparat 
pathologische Veranderungen ihrer Aehsenzylinder zeigen (Abb. 11). 
Diese pathologisehen Veranderungen bestehen vor ahem aus schlechter 
Impragnierbarkeit der Neurofibrfllen. Augerdem sieht man im Verlauf 
der Aehsenzylinder Sehwellungen, Verdickungen und Verdtinnungen. 
An Stelle der Verdickungen sieht man oft Ltieken mit Unfarbbarkeit 
der Neurofibrillen. In anderen Teilen der erkrankten Aehsenzylinder 
sieht man Schwellung des Aehsoplasmas mit unveranderten Neuro- 
fibriUen. In nnseren akuten Fallen konnten korbartige Auftreibungen 
(effilochements) der Aehsenzylinder nieht festgestellt werden, abet man 
kann immer Zerfall der Achsenzylinder mit Ansehwellung, Fragmen- 
tierung und AuflSsung derselben beobachten und zwar nieht nut in den 
entztindeten Teilen der Substantia nigra, sondern auch in den Basal- 
ganglien (Thalamus, Linsenl<ern, Substantia innominata, Luysk6rper, 
wie auch in der Peduneuli-Briicken- und Medulla-oblongata-tlaube. 

Hauptsachlieh in den entziindeten Teilen der Substantia nigra sind 
die M~rkfasern wirklich zerstSrt, wahrend man in den anderen entziinde- 
ten Stellen des Nervensystems, wie Thalamus, Hypothalamus, Linsen- 
kern sowie auch in der Hirnstammhaube Veranderungen der Murk- 
fasern nur vereinzelt (Abb. 12)finden kann. Nirgends konnten herd~ 
f5rmige Markf~ser-Erkrankungen festgestellt werden (wie fleek~ger 
~arkausfall der Markiasern ahnlich demjenigen der multiplen Sklerose 
und Paralyse). Die lokalen histoehemischen Veranderungen der Murk- 
seheide und der nervSsen Gewebe in Form yon Degeneration ,,a grappes" 
(yon Buecaino besehrieben) konnten in keiner nervSsen Gegend tier 
eorticalen oder extracortiealen Bahnen festgestellt werden. 

Nur in 2 Fallen beobachtete ieh Tangentialmarkfasern der Gehirn- 
rinde mit pathologiseher Struktur. Die Pyramidenbahnen sind in 
ihrem ganzen Verlauf gesund, soweit nicht hier und da in ihrem Verlauf 
dutch entziindete Bezirke lokale Sehadigung einiger Markscheiden und 
Axone erkennbar ist. Die Iffirn- und l%iiekenmarknerven weisen keine 
alterativen Veranderungen der Markfasern ihrer Wurzeln auf. In der 
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Abb. 11. Linsenkernschlinge. Erkrankte ~Nervenfasern. Bielschowsky-Pr~iparat. 

Abb. 12. Paliidum. ZerfalI der )iarkscheiden. Spielmeyer-F~irbung. 
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BasMgangliengegend sind einzelne Markfasern im Forelsehen Biindel, 
in den Lamellen des Pallidums (Abb. 12) und in der Linsenkernsehlinge 
vergndert, im eerebetla~en System (Kleinh!rnrinde, Dentatum, Roter 
Kern und tlindearm) dagegen nieht. Eine Ausnahme bildet nut der 
Fall 1, wo man selten vergnderte Markfasern in der Roten Kern- und 
Bindearmgegend bemerken konnte. 

Die yon mir gesehilderten Strukturumwandlungen der Markseheiden 
und des Aehsenzylinders der ver/~nderten Marklasern sind weder kiinst- 
lieh noeh kadaver6s, denn man findet in demselben Prgparat auBer 
den vergnderten Markfasem aueh viele normal aussehende. In den 
Verdickungen, Auftreibungen oder Ansehwellungen beobachtet man 
naeh der Spielmeyer-Methode, dab die Markseheide gesehwollen ist, 
wobei sie erweiterte gli6se Maschen mit vakuol~rem Aussehen bildet 
(Abb. 12). Im Fettpr~parat sieht man groBe Lipoidk6rnehen und feine 
Fetttr6pfchen (Abb~ 10). Der Aehsenzylinder weist meistenteils An- 
sehwellung mit vaeuol~rem Charakter seines Aehsoplasmas auf. In 
diesen Ansehwellungen des Aehsenzylinders konnten im Fettprgparat 
keine fuehsinophile Granula festgestellt werden. In den Bielsehowsky- 
prgparaten beobaehtet man oftmals Beibehaltung der Neurofibrillen 
im Aehsenzylinder und nut selten ihr Versehwinden (Abb. lI). Einige 
vergnderte Markfasern zeigen Auftreibungen, kugelige Gestalt, sehr 
eharakteristiseh ausgeprggt, andere Zeigen Ballenbildungen in ihren 
Markseheiden. Solehe ver~nderten 3/iarkfasern konnten in der Hirn- 
stammhaube, in der medio-ventralen Thalamusgegend, im ttypothala- 
mus festgestellt werden. In der Linsenkernsehlinge tindet man ver- 
gnderte ~arkfasern, wie aueh mannigfaltige Veriinderungen der Mark- 
seheiden (Abb. 12). 

Aus dem bisher Besehriebenen geht hervor, dab maD. im akuten 
Stadium der ep,demisehen Encephalitis in den Pr~dilektionsstellen 
vergnderte Markfasern im Sehwellungsstadium (Ansehwellung der 
Markseheide und des Aehsenzylinders ohne Vacuole) antrifft, welehe 
mit der Regression des Entziindungsprozesses ihre Funktion wieder- 
erhalten k6nnen. Die Vergnderten Marldasern der Substantia nigra, 
welehe vom Verfliissigungsprozeg (Vacuolen, in denen Ansehwellnngen 
der Markseheide und des Aehsenzylinders mit Aufl6sung der Fibrillen) 
angegriffen sind, k6nnen meiner Meinung naeh ihre Funktion nieht 
wieder erhalten, aueh wenn der Entziindungsprozeft vorbei ist. 

Es ist sehr sehwierig anzugeben, wie die akute Sehwellung und die 
Quellungsvorggnge der angegriffenen Markfasern in den Pr~tdilektions- 
stellen der Krankheit zu bewerten sind, ob als primgre Seh~digung 
oder als sekundgre Entartungserscheinungen. Wahrseheinlieh mug 
man mit beiden M6gliehkeiten rechnen. 
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H istopathologische Zusammen/ assung. 
Aus den histopathologischen Befunden, die bei unseren akuten 

F~llen yon epidemischer Encephalitis erhoben wurden, geht folgendes 
hervor : 

1. I~istopathologisch ist die epidemische Encephalitis eine ent, 
zfindliche, nicht eitrige, nicht h~morrhagische Krankheit des Zentral- 
nervensystems. 

2. Sie besteht in ihrem akuten Stadium aus einem ausgedehnten, 
aber herdfOrmigen Entziindungsproze~, welcher die graue Substanz 
bevorzugt und im allgemeinen die weiBe Substanz versehont. Dieser 
ist vorzugsweise lokalisiert in dem tt6hlengrau des dritten Ventrikels, 
des Aquaeductus Sylvii und des vierten Ventrikels, in der Pedunculi- 
und Ponshaube, dem Hypothalamus und dem medioventralen Thala- 
mus, im verl~tngerten Mark, in den subependymalen Teilen des Corpus 
striatum, in den Kleinhirnkernen, im Rfickenmark und nut selten in 
der Groghirnrinde. 

3. Diese Entziindung guf3ert sich in infiltrativen Erscheinungen 
am Gefgg- and Bindegewebsapparat, Proliferation der Neuroglia und in 
alterativen Vergnderungen der Ganglienzellen und seltener in altera- 
riven Ver~nderungen der Markfasern. 

4. Die Infiltrationen werden gebildet aus ein- oder mehrreihigen, 
oft mansehettenartig geh~uften Lymphocyten, Plasmazellen und ~akro- 
phagen. Nur in den ersten Tagen der Krankheit finder man selbst bei 
den akutesten Fgllen spgrliche Leukocyten. Es besteht keine Ne- 
kr0se der Gef~Be, 'Capillar- oder Prgcapillarwandungen. Blutungen 
sind infolgedessen selten und eng begrenzt, wohl fast immer agonal. 
Echte Thrombosen scheinen ebenfalls nieht yon wesentlicher Bedeutung 
ZU sein.  

5. Die pr0liferativen Ver~nderungen der Neuroglia an den Ent- 
ztindungsherden bestehen aus Wueherung nnd Vermehrung der zellu- 
lgren Neuroglia, ohne Faserbildung, wenigstens in den frischen Fgllen, und 
sind entweder diffus oder yon syneytialem Charakter, so dag Kn6tchen, 
Sterne, l%osetten und Strauehwerk entstehen. Die Wueherung der 
Neuroglia entsprieht 6rtlieh und in der Stgrke der Ausbildung den Ge- 
f~ginfiltrationen. In den frisehen Stadien der Entziindungsherde ,iiber- 
wiegen die kleinen, ovoiden, s0g. freien Kerne. Um die Gefgl3e und 
Ventrlkel aber sind gerade die grogen, plasmareiehen Elemente, die 
Astrocygen, vermehrt. KSrnchenzellen sind nur in der Substantia nigra 
anzutreffen. Totenladenbildung um abgestorbene Ganglienzellen und 
die verschiedenen Umklammerungsbilder (Neuronophagie und Pseudo- 
neuronophagie geh6ren zum Bilde der epidemisehen Encephalitis, ohne 
durchaus eharakteristisch fiir sie zu sein. Diese symplasmatisehen 
Gliawucherungen sind nur kurzlebig. Mit ihrem Untergange setzt eine 
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Vermehrung der grol3en plasmareiehen Elemente in der Form der Er- 
satzwucherung ein. 

6. In den Entzfindungsherden finder man I~ervenzellver~inde- 
rungen mit einfachen ehromatolytischen Erseheinungen, sowie auch 
versehiedene Zellerkrankungen, welche besonders in Form yon Ver- 
fltissigung, Homogenesierung, Vakuolisierung nnd endlich Inkrustation 
mit Entartung der intraeellulgren Fibrillen manifestiert sin& Schwel- 
lung und Schrumpfung werden selten angetroffen. Ganglienze]len mit 
Pseudoneuronophagie und eehter Neuronophagie iiberwiegen in der 
Substantia nigra. Die Zellen der I-Iirn- und l~iickenmarksnervenkerne 
zeigen oft nut diffuse Zellerkrankungen ohne l~Ieuronophagie. Fett- 
entartung tritt anscheinend nnr in der Substantia nigra alter Fglle auf. 

7. Die Ver~nderungen der l~ervenfasern sind im Vergleieh zu den- 
jenigen der Ganglienzellen gering. Im allgemeinen findet man Schwel- 
lung, Vakuolisierung, kaum je Verfettung der 1V[arkscheiden, und am 
Achsenzylinder Verdickungen, Verdiinnungen und Aufl5sung der Neuro- 
fibrillen. 

8. Aul~er den Entziindungsherden findet man im ganzen Zentral- 
nervensystem diffuse Vergnderungen, welehe durch rein degenerative 
Ver~nderungen der Ganglienzellen ohne Verfettung charakterisiert sind. 

9. Die herdfSrmigen entziindlichen Vergnderungen der Prgdilektions- 
stellen der Krankheit werden vom Virus der epidemisehen Encephalitis 
hervorgerufen, die diffusen, rein degenerativen Ver~nderungen sind 
h6chstwahrscheinlich dem Toxin zuzusehreiben. 

10. In keinem unserer akuten FgHe konnten im Corpus striatum, 
Status desintegrationis (Cgcile und Oscar Vogt) ausgedehnte Entartungen 
der Ganglienzellen und der Markfasern oder Ltieken, die durch 
nekrobiotisehe Erweiehungen oder H~morrhagien hervorgerufen werden, 
noeh garefizierung des Parenehyms oder Resorption des Gewebes um 
die Blutgef~Be, oder Status dysmyelinisatus (Verarmung der strigren 
Markfaserung besonders im Gebiet des Pallidums) festgestellt werden. 

11. Die Pyramidenbahnen aufwiirts des Zwisehenhirns sind yore 
EntziindungsprozeB verschont geblieben, zeigen abet abwiirts der Pe- 
duneuli cerebri--besonders die Pyramidenkreuzung- einige infiltrierte 
Gef~ge ohne ZerstSrung der Markfasern. 

]2. Im Wurzelverlauf der Nervi Oculomotori, Abducentes, Faciales, 
Hypoglossi, Glossopharyngei and Vagi sieht man kleine entztind- 
liehe Herde, die nnr aus Wucherung und Vermehrung der Neuroglia 
bestehen. Hier bemerkt man aueh leichte Ver~nderungen der 1V[ark- 
~asern. 

Klinische Zu6amm~n]assung. 
Die kllnischen Symptome in unseren F~llen waren folgende: Die 

Krankheit begann mit Initialerscheinungen, die 5frets den prodromalen 
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Erseheinungen der Grippe ghnlich waren. In dieser Periode (Vorstadium) 
bestanden Kopfschmerzen, Ohrensausen, Mattigkeit, Zerschlagenheits- 
geffihl, nervSse Reizbarkeit mit Schlaflosigkeit, Sehwindel, Ubelkeit 
und geringes Fieber. Nur in 2 Fgllen konnten katarrhaHsche Ersehei- 
nungen, wie Husten usw. festgestellt werden. Im Falle 1 und 2 traten 
zusammen mit den initialen Allgemein-Erseheinungen auch leichte 
eigentliche encephalitische Symptome auf: SchlafstSrungen, Seh- 
stSrungen (Doppelsehen), heftige Schmerzen in den Gliedern, besonders 

i n  den Armen und in der Bauchgegend und sogar hyperkinetische 
Symptome. 

Bei unseren Patienten war der Ubergang zwischen dem initiaten 
Stadium und dem akuten Stadium der Krankheit, in welehen man das 
Auftreten der klinisehen encephalitischen herdfSrmigen Erscheinungen 
beobachtet, sehr kurz. 

Im akuten Stadium der Krankheit beobachtet man bei allen unse- 
ren akuten Fgllen folgende wichtigen klinischen Punkte, welche die 
klinische Eigenheit der Krankheit bflden: 

Schla]stSr~tngen, welehe bei. unseren Patienten als echte SchlaL 
sueht (Lethargie) auftreten, und welche sich yon der Schli~frigkeit und 
Benommenheit anderer toxischer oder infektiSser Krankheiten unter- 
scheiden. 

Motorische St6rungen, verursaeht dutch die Parese oder L~ihmung der 
Hirnnerven. Diese sind dutch die entzfindlichen Vergnderungen der 
Hirnstammkerne verursaeht. Die hgufigsten dieser Vergnderungen 
sind Augenmuskelparese oder -lghmungen. Von den hgufigsten Augen- 
erscheinungen bei unseren Fgllen ist das Doppelsehen, Ptosis, Parese 
der gu2eren Augenmuske]n, besonders der vom Oculomotorius und 
Abducens versorgten, dann Nystagmus bei Seitwgrtsbewegungen so- 
wie aueh Akkomodations- und PupillenstSrungen ~nzuffihren. Als mo- 
torisehe StSrungen der anderen Hirnnerven beobachtet man Parese 
des Facialis und Trigeminus und sehr geringe des ttypoglossus und 
Glossopharyngeus. 

Motorische StSrungen, hervorgeru]en dutch die Ver~inderungen des 
extrapyramidalen Systems. Diese, welche dutch Erkrankungsherde 
aul~erhalb der motorisehen Hauptbahnen zustande kommen, sind die 
charakteristischsten und wiehtigsten Erscheinungen der Krankheit. 
Man kann in unseren Fgllen hypotonische, hyperkinetisehe und parkin- 
sonartige Erscheinungen unterseheiden. Im ~llgemeinen hat in allen 
unseren Fgllen die Vergnderung des Muskeltonus vorgeherrseht. Nut 
im Fall 3 bemerkt man im akuten Stadium eine ausgepr~gt muskuli~re 
Hypertonie. Im Fall i sieht man eine hypertonisehe MuskelstSrung 
mit pseudo-kataleptisehen Erscheinungen der Glieder. Beim Fall 1 
und 2 haben nur die ttyperkinesien in Form yon Spasmen der Bauch- 

Archly  fiir Psychia t r ie .  Bd. 78. 49 
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w~nde, yon ~yoklonie oder myoklonisehe Zuekungen der versehiede- 
nen Muskeln aus versehiedenen KSrpergegenden vorgeherrscht. Nut 
im Fall 4 und 5 konnten choreiforme Bewegungen festgestellt werden. 
Ausgesproehne parkinsonartige Erscheinungen waren nur bei Fall 3 
vorhanden und bestanden in Hebung des Muskeltonus, Widerstand 
bei den passiven Bewegungen der Glieder, Bewegungsarmut (ttypo- 
kinesie), sehwaehem Tremor in den Gliedern und Verlust der Mitbewe- 
gungen. 

Eine Eigentiimlichkeit unserer F~lle ist das ~ehlen der Symptome, 
die bei anderen Hirnlcranlcheiten hgu/ig sind. Keiner der F~lle hat epi- 
leptisehe Krampfanfi~lle oder An~lle yon Jaeksonschem Typus ge- 
zeigt. Spastisehe StSrungen fehlen. Spasmen waren nicht vorhanden. 
Nur im Fall 1 und 2 leichter Babinski w~hrend zweier Tage. 

Ataxie, Asynergie, Adiadoehokinese konnten bei keinem unserer 
F~lle festgestellt werden. Nur im Fall 1 und 2 mit Lethargie und Hypo- 
tonie wurden leiehte cerebellare Symptome beobachtet. 

Eigentliche myelitische Erscheinungen waren nieht vorhanden, auch 
keine Sensibilit~tsstSrungen entspreehend den peripherischen Ge- 
bieten der Nerven. 

Eine andere charakteristisehe Tatsaehe ist die relative H~iu]ig/ceit 
der zentralen Schmerzen und der vegetativen St6rungen, insbesondere des 
Speiehelflusses und der Sa]benhaut. Die zentralen Sehmerzen s~nd in 
den oberen Teilen des l~umpfes, in den Armenl in der Bauehgegend und 
selten in den Beinen lokalisiert. Trophisehe St5rungen konnten in 
unseren F~llen nieht festgestellt werden. 

Die psychischen StSrungen. Unsere akuten F~]le mit oder ohne 
Lethargie haben leiehtere und sehwankende psychische StSrungen ge- 
zeigt. Im allgemeinen herrsehen ruhige Delirien und schwache Hallu- 
zinationen vor mitunter yore Charakter des Besch~ftigungsdetiriums. 
Delirien heftigen Charakters waren nieht vorhanden. Einer der Pa- 
tienten hatte einen psyehisehen hypomanischen Zustand gezeigt~ mit 
Beseh~ftigungsdrang, leiehter Ideenflueht, Euphorie, Sorglosigkeit, und 
ein anderer Fall eine depressive Verstimmung mit Abnahme der Ini- 
tiative. Fall 2 hat psychische StSrungen ~hnlieh dem amnestisehen 
oder Korsakowsehen Symptomenkomplex gezeigt, welehe insbesondere 
aus leiehten StSrungen der Aufmerksamkeit bei erhaltenem Ged~cht- 
nis fiir friiher Erlebtes und ebenfalls leichte StSrungen der zeitliehen 
und r~um]ichen 0rientierung und geringe Neigung zur Konfabulation 
gezeigt. 

Im Liquor unserer F~lle konnte niehts Spezifisehes ffir die epide- 
mische Encephalitis nachgewiesen werden. Man beobaehtet nur eine 
Vermehrung des Eiweil~gehalts und Vermehrung der Lymphoeyten. Die 
Wassermannsehe Reaktion war negativ. 
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Wir wollen nunmehr die oben beschriebenen klinischen Symptome 
mit den festgestellten histopathologischen Vergnderungen des Nerven- 
systems zusammen betraehten. 

Die Erkliirung der Schla]stSrungen. 
Der Schlaf ist eine erholende, g~nzliche oder teilweise Unterbrechung 

(AufhSrung) der Beziehungsfunktionen. Er ist also zun~chst durch 
eine Aafhebung der ~ul~eren Eindrticke, ferner durch eine Unter- 
brechung der geistigen T~tigkeit und gleiehzeitig durch eine Unter- 
brechung resp. Aufhebung der willkfirlichen motorischen Hirnreak- 
tionen charakterisiert. 

Die Ursache des normalen Schlafes und der Periodizits dieses Zu- 
standes ist his heute noch nicht festgestellt. 

Die Annahme yon G. Marinescu, der durch Ermfidung die Schlaf- 
st6rungen erkl~ren will, l~Bt sich nur sehr bedingt auf die epidemische 
Encephalitis anwenden, weft bei den meisten Fs wahre Schlaf- 
zust~nde vorhanden sind, mit BewuBtseinsstSrungen, wie aus unseren 
F~llen hervorgeht. Von unseren F~llen seheint nur Fall 1 SchlafstS- 
rungen im Sinne yon G. Marinescu zu haben. 

Wir betrachten die TonusstSrungen, besonders die Hypotonie als 
eine begfinstigende Ursache ffir die Genese der Schlafst6rungen, die 
Hypotonie, welche eine ttaltung ~hnlich derjenigen des normalen 
Schlafes zur Folge hat. 

Wie Mauthner, Tr6m~er, Economo halten wir auch den lethargischen 
Schla//i~r ein lokales Herdsymptom, das auf die Gegend des Thalamus 
und der Mittelhirnhaube hinweist. Trotzdem kann nicht angegeben werden, 
welehe dieser Gegenden die grSl3te Rolle in der Genese der echten 
Sehlafsucht spielen, da bei unseren F~llen nicht nur ein begrenzter 
Herd festgestellt wurde, sondern im Gegenteil mehrere Entzfindungs- 
herde und sogar reine Degenerationen, sowohl in den Pr~dilektionsstellen 
der Krankheit, Ms auch in anderen Gegenden des ZentrMnervensystems. 
Auf Grund der histopathologischen Befunde in unseren F~llen mit 
Herden im Thalamus, im Grau und dem dritten und vierten Ventrikel, 
um den Aquacductus Sylvii, also in Gegenden, die zu den Sehleifen- 
bahnen in engster Beziehung stehen, scheinen die herdfSrmigen ent- 
zfindliehen Ver~nderungen bier ffir das Auftreten der SchlafstSrungen 
grSi]tenteils verantwortlich zu sein. 

Motorische Stdrungen an de~t Hirnnerven. 
Die Augensymptome sind durch ihre H/iufigkeit und diagnostische 

Wichtigkeit unter den Hauptsymptomen der Encephalitis epidemic~ 
zu betrachten. So sind in unseren akuten F~llen durch Bewegungs- 
stSrungen der Augen, die in mannigfaltiger Form vorkommen, durch 
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Paresen und L~hmungen sowohl der ~iuBeren wie auch der inneren 
Augenmuskeln manifestiert. Economo hat als erster hervorgehoben, 
dab die Oculomotoriusl~hmung eines der h~ufigsten Augensymptome 
dieser Krankheit  ist. Dieses Faktum ist yon allen Forschern best~itigt. 
Was die L~sion des Iq. oculomotorius bei unseren F~llen anbetrifft, so 
beobachten wir  kliniseh 2 Formen. Zun~chst, eine seltene Form, die 
in vSlliger L~hmung aller seiner ~ste besteht, wie im Fall 1, we wir eine 
vSllige Unbewegliehkeit der Aug~pfel nach allen 1%ichtungen beob- 
aehten. Die Augenlider h~ngen herab (l~tosis). Die Pupillen sind er- 
weitert und reagieren nicht oder kaum auf Licht und Akkomodation. 
Bei der zweiten h~ufigeren Form haben wir eine unvollkommene L~h- 
mung oder Parese nur einiger Muskeln, vor allem des M. !evator pal- 
lo~brae und des M. rectus internus. Auch in unserer~ anderen F~llen 
haben wir unvollkommene Oculomotoriusl~hmungen beobachtet. 

Diese AugenmuskelstSrungen sind im FaU 1 und 2 dureh starke 
herdf5rmige Entziindungen der Oculomotoriuskerne bedingt. In an 
deren F~llen besonders im l~all 3, we die Kernerkrankung nicht so 
schwer ist, sind die AugenbewegungsstSrungen den Muskeltonusst6run- 
gen zuzuschreiben. In  diesen F~llen beobaehten wir Verlangsamung 
und Sehw/iche in allen Augenmuskeln (III., IV. und VI. Igirnnerven), 
sowie aueh eine leichte Pupillenstarre als eine Folge der Hypertonie.  
Nur im Fall 1 scheint eine absolute PUloillenstarre zu bestehen, welche 
eine Folge der dureh die Kernl~sionen bedingten Ophthalmoplegia in- 
terna ist. Sie mull Ms ein echtes Lghmungssymptom betrachtet  werden. 
Diese reflektorische Starre ist naeh den Beschreibungen Nonnes, Eco- 
nomos, Siemerlings, Cords, Sterns, A. Meyers usw. oft in akuten und 
ehronischen F~llen zu beobachten. Mit dieser eehten reflektorisehen 
Pupillenstarre hat  das A. Westphalsche Pupillensymptom nichts zu tun, 
weft es sich bier um wechselvolle Spannungszust~nde in der Irismusku- 
latur handelt, die zu vor/ibergehender Aufhebung der Lichtreaktion 
und Formver~nderungen der Pupille fiihren, wobei psychische Einfliisse 
wahrscheinlieh auf dem Wege des sympathisehen Systems eine wcsent- 
liehe Rolle spielen. AuBer den L~hmungen und Paresen des Oculo- 
motorins dessen Kern vom Krankheitsprozel~ am hgufigsten befal;en 
/st, linden wir in unseren Fs auch andere Angenmuskelnerven, wie 
Abdueens und selten den Trochlearis leicht angegriffen. Unsere ana- 
tomisehen Beiunde zeigen in den Kernen der letzteren Augenmuskel- 
nerven entztindliche tIerde bei Fall 1, 4 und 5. 

AuBer den oben besehriebenen AugenbewegungsstSrungen haben 
wir auch supranucleare Blickl~hmungen, wie im Fall 3, beobaChtet. 
Monalcow, Lewandowslcy betraehten die seitliehen Blickl/~hmungen als 
ein I-Ierdsymptom, das im oberen Brtickenteil und zwar in der Sub- 
stantia reticularis oder im Abducenskern und sogar in der Vierh/igel- 
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gegend liegt. Die Ls der hinteren L~ngsbfindel bringt naeh Mo- 
nakow, Lewandowsl~y und Margulis diese StSrungen hervor. In unse- 
ren F/illen finder man die Substantia retieularis der Brfieke und des 
Itirnstammes stark entztindet. Es ist mSglieh, dal~ diese Entzfindung 
bei unseren Patienten die Koordinationsst6rungen der Augen hervor- 
gerufen hat. Die Ansiehten fiber die Lokalisation des Koordinations- 
zentrums der Augenbewegungen sind geteilt. Ganser meint, dab eine 
Ver/~nderung der Abdueenskerne genfigt, um die Koordinationsst6runge~l 
der Augen in Form yon seitliehen Bliekl/ihmungen hervorzurufen. Van 
Gehuchten glaubt nieht an die Gansersehe Theorie. Wernicke nimmt das 
Augenassoziationszentrum im oberen Brfiekenteil an. Monalcow be- 
hauptet, dab das Augenassoziationszentrum aus einer Kette multi- 
polarer Zellen besteht, welehe zwisehen dan Oeulomotorius- und Ab- 
dueenskernen und der getikularformation der Brfieken- und Hirnstamm- 
h~ube steht. 

Wir fanden entzfindliche Vers im Mona]cowsehen Augen- 
assoziationszentrum. Die Verbindung zwischen diesem und den Augen- 
nervenkernen wird dutch den Traetus pontis ascendens gebildet, weleher 
aus dem retikul~ren Haubenkern austritt (Lewandows]cy). 

Andere Forseher wie tlaymont und Guillain lokalisieren das Augen- 
assoziationszentrum in die Vierhfigelgegend, welehe in unseren F/illen 1 
und 2 stark infiltriert ist. Bei diesen F/illen bestand aueh intra vitam 
eine nueleiire OphthMmoplegie (Diplopie, Ptosis, Augenmuskellgh- 
mungen). 

Die entziindliehen Ver/tnderungen der Abducenskerne und der me- 
dialen Teile der Retikularformation der Brfieke rufen die L~hmungen 
der Seitwgrtsbewegungen der Augen hervor. 

Vergnderungen finder man nur in dan Assoziationszentren der Augen 
in der H6he der Augennerver&erne, welche willkiirliche, automatisehe 
und reflektorisehe Augenbewegungsst6rungen hervorrufen. Trotzdem 
beobaehtet man in Fall 2 eine Dissoziation zwisehen den willkfirliehen 
Augenbewegungen und den automatisehen und reflektorischen Augen- 
bewegungem Wghrend die willkfirliehen Bewegungen der Augen sehwaeh 
sind, sind die automatischen ganz verschwunden. Man muB wohl daffir 
die Veri~nderungen der Basalganglien, insbesondere des Corpus striatum 
(C. und O. Vogt) verantwortlieh machen. 

In keinem unserer Fs bestand D4viation eonjug4e, aueh Nystagmus 
in Augenruhe konnte nieht naehgewiesen werden. Nur sehwaehe ny- 
staktisehe Bewegungen sind im Fall 2 und 3 festgestellt worden. In 
diesen Fgllen glauben wir, dab die leiehten entziindlichen Ver~nderungen 
der absteigenden Bahnen der Brfiekenhaube ftir das Entstehen der 
nystaktischen ]~ewegungen verantwortlieh gemaeht werden mfissen. 
Die Untersuehungen des Augenhintergrundes ergaben in unseren F~llen 
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unbedeutende Ver~nderungen. Nur im Fall 3 ist die Papille der Augen 
etwas verwaschen. 

Auch auf dem Gebiete der anderen Hirnnerven bestehen Lahmungen. 
In fast allen unseren F~llen bestanden StSrungen des Faeialis, Trige- 
minus, Glossopharyngeus, Hypoglossus und sogar Vagus. Wir miissen 
hier ebenfalls nuclegre und supranucle~re StSrungen unterscheiden. 

Im Fall 1 ist die aktive Innervation des Facialis und Trigeminus 
sehr stark vermindert, weniger seitens der anderen Hirnnerven. Die 
Kraft ist in den Gesichtsmuskeln, dem Masseter, der Zunge, des Gaumen- 
segels stark herabgesetzt, letzterer ist im Fall 3 gelahmt. 

Bei allen unseren Kranken beobachtet man Kau-, Sehluck- urid 
SprachstSrungen, die schwersten im Fall 1. Die Zunge kann kaum bis 
zur Zahnreihe vorbewegt werden, ist nicht atrophisch, zeigt aber fi- 
brillgre Zuekungen. In Fall 1 und 3 ist das Schlucken erheblich be- 
hindert, ohne dab es zum Verschlucken kommt. Unsere Kranken kauen 
sehr langsam. Man gewinnt den Eindruek, dal3 das Kauen eine kurze 
Zeitlang unterbrochen ist, dann f~ngt der Kranke wieder an zu kauen 
oder beh~ilt, wie Fall 1 zeigt, die Speise im Munde. Auf Befragen ant- 
worten die Kranken, dal3 ihnen das Kauen und Sehlucken sehr sehwer 
falle. Sie bemerken dabei selbst die Schwere der Zunge, der Lippen nnd 
der Wangen. 

Bei der Abhgngigkeit des Kauens, Schluckens und Spreehens yon 
den V., VII., IX., X. und XII. Hirnnerven war zunaehst festzustellen, 
ob diese Kerne von dem Krankheitsprozel3 mitbetroffen waren. Wie 
aus unseren Protokollen hervorgeht, sind nun die genannten Kern- 
gebiete mehr oder weniger stark entzfindlich verandert. Die Pyra- 
midenfasern zu diesen Kernen seheinen nicht wesentlich geschadigt zu 
sein. Dagegen beobachten wir im Fall 3 und weniger im Fall 4 und 5 
ausgesprochene StSrungen der Koordination der Muskeln fiir den Schluck- 
und Kauakt, so dal3 pseudobulb~ire Bilder entstanden. Sie diirfen wohl 
zu den Vergnderungen im Bereiche des Hypothalamus und der Mittel- 
hirnhaube in Beziehung gesetzt werden. 

Die Lokalisation der automatischen Kau- und SchluckstSrungen 
konnte nicht prazisiert werden. Einige lokalisieren sie in das obere 
Halsmark, da bei den decerebrierten S~ugetieren der automatisehe Akt 
der I~tahrungsaufnahme erhalten geblieben ist, andere wie' Oppenheim, 
Lipl~nann , Jasob usw. halten ein Rindenzentrum ffir m6glich, da Rin- 
denvergnderungen Kau- und SehluckstSrungen ~ hervorrufen. Jut- 
mann, Bechterew erblicken in der Substantia nigra tin Zentrum ffir 
rhy~hmisehe Kau- und Schluckbewegungen, welches dem cortiealen 
Koordinationszentrum des Kauens und Schluckens untergeordnet ist. 
Dieselbe Meinung hat auch Economo. Er stfitzt sich afif experimentelle 
Ergebnisse, nach welchen er zu der ~berzeugung gekommen ist, dal3 
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die vom Kauzentrum in der Itirnrinde ausgehenden Bahnen im Medial- 
teile der vorderen H/~lfte der Substantia nigra endigen, wo er das Kau- 
zentrum lokalisiert: Die Rolle dieses Zentrums besteht naeh Economo 
darin, alle Impulse zu konzentrieren, die vom Kauzentrum der Rinde 
ausgehen, und deren Bestimmung es ist, den Kauakt zu realisieren. 
Anders ausgedrtickt ist es das Koordinationszentrum des Kauens, wel- 
ches die Arbeit der V., VII., IX. und XII. tIirnnerven, die am Kauakt 
beteiligt sind, koordiniert. Das Kauzentrum in der Substantia nigra 
funktioniert aber auch selbst~indig, da das Tier ja nach Entfernung 
beider cortiealen Kauzentren sich naeh einiger Zeit erholt und wieder 
anf/ingt, richtig zu kauen und zu sehlucken. Derselben Ansieht fiber 
die Substantia nigra ist auch Danilewski. 

Vogt nimmt ein subcorticales Koordinationszentrum des Kauens 
und Schluckens an, welches er im Striatum lokalisiert. Nach ihm ist 
diesem Zentrum die Rolle zugeteilt, die sukzessorischen Bewegungen 
des Kauens und Schluckens zu regulieren. Die anatomischen Befunde 
unserer Fi~lle zeigen starke entzfindllche Ver~nderungen der Substan- 
tia nigra, weniger des Striatums. 

Die extrapyramidalen Bewegungsst6rungen. 
Eine andere Gruppe klinischer Erscheinungen, welche man bei 

unseren Kranken sieht, sind die extrapyramidalen Bewegungsst6rungen, 
die bei keinem unserer F~lle fehlen und den Kranken ein ganz charak- 
teristisches Aussehen geben. Unter den durch Ver~nderungen des 
extrapyramidalen Systems hervorgerufenen StSrungen unterscheidet 
man in unseren F~llen: 1. hypokinetische Erscheinungen, in welchen die 
TonusstSrungen (ErhShung und Herabsetzung), Asthenie, Adynamie, 
pseudokataleptische Zust~nde, allgemeine Unbeweglichkeit, Bewegungs- 
armut, Bewegungsverlangsamung usw. vorherrschen; 2. hyperkinetische 
Erscheinungen, in welchen neben Tonusherabsetzung die unwillkfir- 
lichen Bewegungen (rhythmische, myoklonische Zuckungen, atheto- 
tische und choreatische Bewegungen) vorherrschen. 

Unser erster Fall ist hypokinetisch. Wir finden hier TonusstSrungen 
mit Steifigkeit der gesamten KSrpermuskulatur, rhythmische fibrillate 
Kontraktionen der verschiedenen Muskelgebiete des KSrpers, pseudo- 
kataleptische Zust~nde, besonders der oberen Glieder, allgemeine Un- 
beweglichkeit des KSrpers und der Glieder, sowie auch Kau-, Schluck- 
und SprachstSrungen usw. 

Die histopathologischen Befunde dieses Falles lassen die klinisehen 
Erscheinungen nicht so leicht erkl~tren, well die Ver~nderungen nicht 
nut die Pr~dilektionsstelle der Krankheit betreffen, sondern auch ver- 
schiedene andere nervSse Zentren ergreifen. Wir glauben, dal3 die kli- 
nischen extrapyramidalen Erscheinungen dieses Falles zu den schweren 
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Vergnderungen der Pedunculihaube (bes. 8ubstantia nigra), der Basal- 
ganglien (bes. Corpus striatum, Hypothalamus) und vielleicht aueh zu 
den Lgsionen des Kleinhirnsystems (bes. Dentatum und Roten Kern) 
in Beziehung stehen. Die entzfindlichen Ver~nderungen der Substantia 
nigra und des Corpus striatum (bes. Pallidum) lassen die Muskelsteifig- 
keit (Rigor) dieses Falles erklgren. Economo behauptet, dab der Rigor 
im akuten Stadium der epidemischen Encephalitis durch pathologische 
Vergnderungen des Linsenkernes und N. caudatus hervorgerufen werden 
k~nn. Die pseudokataleptischen Zustgnde dieses Falles stehen mit den 

�9 TonusstSrungen in Beziehung und mfissen als Teilerscheinungen des 
Pallidumsyndroms betraehtet werden. 

In unserem zweiten Fall mit lethargischen Zustgnden linden wh" 
Vermehrung des Tonus in allen Muskelgebieten des KSrpers. Die 
histologischen Befunde dieses Falles zeigen dieselben Ver~nderungen 
des l~ervensystems wie Fall 1, abet die Erkrankung der Substantia 
nigra, des Corpus striatum, Hypothalamus, RotenKerns und der Kleinhirn- 
kerne ist viel ausgeprs wie im Fall 1. Welchem der obengenannten 
Zentren ist die Verminderung des Muskeltonus zuzuschreiben ? Vogt, 
Wilson, Economo, .Foerster usw. betrachten das Corpus striatum, bes. 
Pallidum als Zentrum, welches die Tonusmuskeln reguliert. W~hrend 
Tretiako]], Goldstein, Spatz, Creutz]eldt usw, vermuten, dab die Sub- 
stantia nigra ein sehr bedeutendes Zentrum zur Regulierung des Muskel- 
tonus ist. G. Marinescu behauptet, dab die Erkrankungen des Corpus 
Luysi, Substantia nigra und Locus coeruleus im akuten Stadium der 
epidemischen Encephalitis als Ursache der TonusstSrungen betrachtet 
werden mfissen. Auf Grund unserer anatomisehen Befunde bei Fall 2 
glaubeu wir, dab die Verminderung des Muskeltonus mit der Erkran- 
kung der Kleinhirnkerne, der Substantia nigra und des Corpus striatum 
in Beziehung steht. 

Hyperkinetische Erseheinungen, wie myoklonische Zuekungen, 
linden wir in Fall 1 und 2. Choreatische und athetotisehe Bewegungen 
sind in Fall 4 und 5 zu sehen. Die myoklonischen Zuckungen sind in 
versehiedenen Muskelgebieten des K6rpers zu sehen, aber besonders 
ausgepr~gt in den Gesichts-, Schulter-, Arm: und Bauchmuskeln (be~ 
sonders in Fall 1). Die myoklonischen Zuckungen traten in symme- 
trischen Muskeln au~, waren synchron und sistierten weder bei Tage 
noch bei Iqacht. In Fall 4 und 5 traten sie in verschiedenen Muskeln 
der oberen und unteren Extremit~ten sowie auch in der Bauchgegend 
auf und schienen nicht synehron. Die myoklonischen Zuckungen im 
akuten Stadium der epidemisehen Encephalitis sind fast yon allen For- 
schern beschrieben. Aber ihre Lokalisation ist noeh nicht endgiiltig 
erkl~rt. Die Mehrzahl der Autoren hat sieh in dem Sinne ausgedriickt, 
dab die rhythmisehen, klonisehen Zuckungen durch L~sion des GroB- 
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hirns, und zwar der Rinde der motorisehen Zone bedingt ist. So hat 
Mufti  die Ansicht ausgesprochen, daB Myoklonie keine selbstgndige 
Krankheit, sondern nur tin Symptom ist, das auf anatomisehe und funk- 
tionelle Ver/~nderungen in der Hirnrinde der motorisehen Zone hin- 
weist. Er stiitzt sich auf die Ver~nderungen der ttirnh/~ute (Lepto- 
meningitis) und die Degeneration der Hirnrinde an der Rolandoschen 
Furche, welehe er in seinen F~tllen beobachtet hat. Derselben Meinung 
sind Paviot und Novie, Valobra, Mannini, Lundborg und Dana. Min- 
gazzini denkt, dab die Myoklonien, besonders der Bauehmuskeln, durch 
eine Entziindung der zugehSrigen Wurzeln verursaeht werden. Eco- 
homo meint, dab die Genese der diffusen Myoklonien der verschiedenen 
Muskelgebiete des KSrpers cerebral ist (gindenprozeI3), w/~hrend die 
Genese der lokalisierten klonischen Zuekungen sowie auch der neural- 
gisehen Symptome spinal ist, weft er in letzteren lymphoeyt/~re und 
h/~morrhagische Her@ in der N/~he der ]~iiekenmarkshSrner gefunden 
hat. Sicard vermutet, daft die Ver/s des Mittelhirns diese 
myoklonisehen Zuckungen hervorrufen kSnnten. Riley, Stern u. a. be- 
trachten die myoklonischen Zuekungen als sehr wahrseheinlich spina]er 
Genese. 

In unseren F/~llen mit lokalisierten und diffusen myoklonisehen 
Zuckungen haben wit keinen l~indenproze13 oder entziindliehe Herde 
der l~fickenmarksh6rner, noch eine bedeutende Gef~ftinfiltration der 
hinteren Wurzeln gefunden. Wir betrachten die rhythmischen myo- 
klonischen Zuekungen als extrapya'amidale Motorerscheinungen, deren 
Sitz im Corpus striatum ist. Im Fall 1 mit starken myoklonischen 
Zuekungen war neben den Ver/inderungen des Corpus striatum auch 
die Kleistsche cerebello-rubro-thalamo-stri~Lre Bahn entziindlich an- 
gegriffen. Es ist sehr wahrscheinlich, daft nach den Bonhoe//erschen 
und Kleistschen Theorien die entztindlichen Ver/~nderungen der af fe-  
renten Bahn des extrapyramidalen Systems beim Auftreten der diffusen 
myoklonisehen Zuckungen eine Rolle spielen. 

In unseren F/~llen 4 und 5 mit unregelm/iftigen athetotisehen und 
choreatischen Bewegungsst5rungen haben wir nicht die anatomisehe 
Grundlage dieser BewegungsstSrungen gefunden, weft neben den leiehten 
diffusen Ver/~nderungen verschiedener Teile des Graus des Zentral- 
nervensystems noch in verschiedenen Zentren des Zwischen-, Mittel, 
und tIinterhirns starke entzfindliche Ver/~nderungen zu beobaehten 
waren. Besonders in den Basalganglien, in der Substantia nigra und 
in den Zentren des Cerebellarsystems haben wir ausgedehnte Ver/inde- 
rungen beobachtet. Im Gegensatz zu den F/s ohne unwillkiirliche 
Bewegungen haben wir gefunden, daft in den F~llen mit unwillktir- 
lichen Bewegungen die Ver/inderungen der Kleinhirnkerne (bes. Den r- 
tatum) und des RotenKerns vie1 ausgepr/igter waren, obwohl die Ver/~nde- 
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rungen des Corpus striatum gegeniiber den Zcntren des Cerebellar- 
systems vicl sehwerer waren. 

Wir besitzen mehrere sehr beachtenswerte Erkl/~rungsversuche der 
Pathophysiologie der extrapyramidalen BewegungsstSrungen. Das We- 
sentliehe der Antonsehen Theorie ist: 1. die Lokalisation der unwill- 
kiirlichen Bewegungen aul3erhalb der Pyramidenbahnen, 2. die An- 
nahme der Enthemmung des Corpus striatum (bes. Putamen) yore 
Thalamus. Sein Gedankengang wurde in verschiedener Weise wieder 
aufgenommen, bes. yon Kleist und C. und 0. Vogt. Dieses Enthem- 
mungsprinzip der Antonschen Theorie scheint in unseren Fallen mit  
unwillkiirlichcn Bewegungen annehmbar zu scin. Man k5nnte bier an 
Hyperkineseu durch ,,Enthemmung" im Sinne yon C. und 0. Vogt 
denken, welche die Hyperkinesien als ein Symptom des Striatum-Syn- 
droms betrachten. Nach ihnen iibt das Striatum im normalen Zustand 
eine Hemmung auf das Pallidum aus. Die Enthemmung des Striatums 
ruft eine StSrung in der Pallidumfunktion hervor, welche durch Hyper- 
kinesien (Chorea und Athetose) eharakterisiert werden kann. Es er- 
seheint uns abet fraglich, ob in unseren Fallen diese Fogtsehe Vorstel- 
lung richtig ist, da wir nach unseren anatomischen Befunden dieselben 
pathologischen Ver/~nderungen nicht n u r  im Striatum, sondern auch 
im Pallidum wahrgenommen haben. Es ist sehr wahrscheinlich, da$ 
entsprechend der Bonhoe/]erschen Bindearmtheorie oder nach der 
Kleistschen cerebello-rubro-thalamo-stri/iren Bahntheorie die entziind- 
lichen Ver/~nderungen in der Gegend der Bindearmkreuzung oder der 
afferenten Bahn (cerebello-rubro-thalamo-stri/~ren) des extrapyrami- 
dalen Systems, welehe wir in unseren untersuehten Fallen mit unwill- 
kiirlichen Bewegungen gefunden haben, die Hyperkinesien (Chorea und 
Athetose) im akuten Stadium der epidemischen Encephalitis hervor- 
rufen kSnntcn. Trotzdem sind diese Beobachtungen kein sicherer An- 
haltspunkt ftir das Auftreten der unwillktirliehen Bewegungen, Ma wit 
in unseren Fallen (Full 2) dieselben Ver~nderungen ohne unwillktirliehe 
Bewegungen gefunden haben. Stets haben wit die sehwersten patho- 
logischen Ver/~nderungen in der Gegend der Basalgaughen (bes. Corpus 
striatum und tfypothalamus) gesehen. Das berechtigt uns zu der 
Annahme, daIt sic ffir das Auftretcn tier unwillkiirlichen Bewegungen 
verantwortlich gemacht werden miissen. Auch Bostroem hat bei seinen 
Encephalitikern mit Bewegungsst6rungen eine bestimmte Lokatisation 
nieht durchgeffihrt, weil in einigen seiner Falle Veranderungen in 
der Gegend tier Bindearme und ihrer Kreuzung, und in anderen in der 
Gegend des Linsenkerns waren. Er geht aber noch weiter und glaubt, 
dab mSglieherweise ,,bestimmte Bewegungsst6rungen nicht immer die 
gleichen anatomischen Grundlagen zu habcn brauehen". Auch Klar- 
/eld konnte in seinen P/s mit BewegungsstSrungen (choreatisehe) 
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den Sitz der L~isionen, dutch welche die unwillkiirliehen Bewegungen 
hervorgerufen werden, nicht pr~zisieren. Economo sieht die unwillkiir- 
lichen Bewegungen (bes. choreatische) als ein allgemein-toxisehes Sym- 
ptom an. Er sagt: ,,Die schwere ehoreatische Unruhe einzelner F~ille 
diirfte wohl als Symptom einer allgemeinen, ausgebreiteten Hirnsch~- 
digung wahrscheinlieher toxischer Art aufzufassen sein, /ihnlich wie die 
Chorea ira Verlauf anderer schwerer Infektionskrankheiten." Fuchs, 
Gerstmann u. a. spreehen im gleichen Sinne. 

Charakteristisehe Parkinson-Erscheinungen im akuten Stadium der 
epidemisehen Encephalitis sind besonders in unserem Fall 3 ausgepragt. 
Wh" fanden hier: allgemeine Starre und Unbeweglichkeit. Der Rumpf 
des Patienten ist leicht gebeugt, sein Blick ist starr nach unten gerich- 
tet das Gesieht ist maskenhaft, die Sprache ist langsam und leise, alle 
Bewegungen werden langsam ausgefiihrt, zwisehen dem Auftrag zu einer 
bestimmten Handlung und dem Beginn ihrer Ausfiihrung vergeht meist 
eine geraume Zeit; die Durchfiihrung selbst gesehieht nicht in normaler 
Weise, sondern in Abs~itzen. Beim Gehen maeht der Patient kurze 
Sehritte, ahnlich dem Gang yon Greisen. In allen Muskelgebieten des 
K6rpers, besonders der Arme, zuweilen aueh der Beine, finder man 
ausgesprochene Rigiditat. Zusammengef~f3t ergibt sich gleichsam das 
Bild von Paralysis agitans sine agitatione. 

Die anatomischen Befunde dicses Falles haben neben den anderen 
diffusen Veranderungen des Graues herdfSrmige entziindliche Verande- 
rungen im Zwischenhirn und grobe herdf6rmige entziindliehe Ver- 
~inderungen im Mittelhirn gezeigt. 

Economo behauptet, dal3 in seinen encephalitischen Fiillen die Par- 
kinsonerseheinungen (Rigor) durch entziindliehe Veranderungen des 
Linsenkerns und N. caudatus hervorgerufen werden. Wilson betraehtet 
in seinen F~llen mit progressiven Linsenkerndegenerationen den Rigor 
als eine Folge der pathologisehen Ver~nderungen des Linsenkerns und 
N. eaudatus. Er glaubt, dal3 dureh den Ausfall der hemmenden Bahnen 
des Linsenkerns die Starre hervorgerufen wird. C. und O. Vogt be- 
traehten die Genese der Rigidit~t, Akinese und Tremor in F~llen mit 
Paralysis agitans als Ausfallserseheinungen. Nach ihrer Meinung ent- 
steht der Tremor infolge leichter Erkrankung des Striatums, wahrend 
die Rigidit~t durch starke Degeneration des Pallidum, beiderseitig, her- 
vorgerufen wird. Striimpdl erkt~rt die Erstarrung der Kranken, die 
Rigidit~it ihrer Muskeln und die Bewegungsarmut bei epidemiseher En- 
cephalitis durch L~tsion des Linsenkerns oder iiberhaupt des Corpus 
striatums. Levy behauptet in einem Fall mit Paralysis agitans 
(Tremor und sehweren Kontrakturen), dal3 die Verletzung des Pu- 
tamens die Muskelstarre und die Verletzung des Pallidums den Tremor 
verursachte. 
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Jelgersma hat bei Paralysis agitans Atrophie der Lenticularisstrah- 
lungen und Schwun d des Corpus Luysi festgestellt, deren Ver~nderungen 
er den Rigor zusehreibt. Mingazzini behauptet, dag das Parkinson- 
syndrom in akuten F&llen yon Encephalitis epidemica den L~sionen der 
Gegend des Striatums zugesehrieben werden mu~. 

Andere Autoren wie Bechterew, Nothnagel usw. erkls die t~igidits 
und die Starre der Kranken mit Paralysis agitans dureh Sch~digung 
des Thalamus optieus, woffir wohl u. a. die Unbewegliehkeit der Mimik 
spreehen k6nnte. 

Von Funktionsst6rungen der Substantia nigra ist bisher sehr wenig 
die Rede gewesen. Sherrington hut in seinen Tierexperimenten fest- 
gestellt, dab dureh einen Sehnitt, der in der Vierhfigelgegend Zwisehen- 
und Endhirn vom Mittelhirn abtrennt, das Bild der allgemeinen Starre 
erzeugt werden kann. Probst, Carplus und Economo haben in ihren 
Experimenten in derselben Gegend neben hypertonisehen aueh hyper- 
kinetische Erseheinungen beobachtet. Allerdings muB hier bemerkt 
werden, dab in diesem Gebiet die Substantia nigra, die ganze Haube 
und der Nucleus ruber verletzt war. Brissaud hut 1895 bei einem Full 
yon einseitigem Parkinsonsyndrom einen Tuberkel in der Substantia 
nigra der kontralateralen Seiten gefunden und betraehtet die Sub- 
stantia nigra als Zentrum des Muskeltonus, deren Ausfall zur Steifheit 
der Muskulatur und Unbewegliehkeit der Mimik fiihrt. Die Substantia 
nigra ist aueh bei den meisten l~s des Benedi~tsehen Syndroms mit- 
ergriffen. Tr~tialco]f und Goldstein waren die ersten Forseher, welehe 
unabhs yon einander auf das Auftreten sehwerer Ver~nderungen 
in der Substantia nigra bei der Encephalitis epidemiea aufmerksam ge- 
maeht haben. Trdtialco/] sieht einen Zusammenhang zwisehen den Ver- 
~nderungen der Substantia nigr~ und den eh~rakteristischen Erschei- 
nungen des Parkinsonsyndroms in der Paralysis agitans, und hs die 
Substantia nigra ffir ein t~egulationszentrum des Muskeltonus. Seine 
Ansieht steht im Gegensatz zur Ansieht Hunts, weleher der yon C. und 
O. Vogt n~her steht, dab der Hauptsitz der Vers der Para- 
lysis agitans der Globus palhdus ist (d~s Pallid~rsystem naeh Hunt). 
Foix, Lhermitte und Cornil bests die Angabe Tretialco//s fiber die 
Konstanz sehwerer Ver~nderungen der Substantia nigra bei der Par- 
kinsonsehen Krankheit. Foix behauptet, dab die Ver/~nderungen der 
Substantia nigra konstanter sind als diejenigen, welche im Globus pal- 
lidus vorkommen. K. Goldstein, Spatz, Creutz/eldt, Jacob, sowie aueh 
die franz6sisehen Autoren Tretial~o]], Lhermitte, Cornil, Foix u.a. 
haben darauf hingewiesen, dab bei EneephMitis-epidemiea-Endstadien, 
bei welehen klinisch der Parkinsonismus bestand, eine Atrophie der 
Substantia nigra ganz besonders hervortritt, ws im G10bus pal- 
lidus und in anderen Gebieten des Nervensystems unbedeutende Ver- 



und Patho-Physiologie der akuten epidemischen Encephalitis. 763 

~nderungen  sind. Alle diese Forscher ha l t en  die Subs tan t i a  nigra  fiir 

ein Regu la t ionszen t rum des Tonus.  
Was  reich anbetr i ff t ,  so k a n n  ich dem beis t immen,  da~ die Ver- 

~nderungen  der Subs tan t i a  nigra und  des Corpus s t r i a tum (bes. Palli- 
dum) die Hyper ton ie  des Park inson ismus  hervorrufen,  weft die L~tsionen 
in  unserem aku ten  Fal l  3 mi t  ausgepri igten Park insonersche inungen  
starker  in der Subs tan t i a  nigra  und  m~13iger im Globus pall idus her- 
vortreten.  Ich bet rachte  demnach  diese beiden Zentren,  bes. die Sub- 
s t an t i a  nigra, als Regula t ionszent ren  des Tonus.  
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