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Wihrend klinische Darstellungen der eigenartigen Wesensinderungen
kindlicher Metencephalitiker sehr zahlreich vorliegen, gibt es bisher
nur sparliche pathologisch-anatomische Untersuchungen. Dies ist ein
fiihlbarer Mangel. Denn gerade diese neuartigen und eigentiimlichen
psychischen Veriinderungen reizten, wie die sehr lebhafte literarische
Diskussion [ Bonhdffert), Stertz?), Gerstmann®), Kauders®), Lotmar?), Neu-
stadt'®) usw.] zeigt, sehr zu lokalisatorischen und pathophysiologischen
Uberlegungen.

Bemerkenswert ist, dal die Diskussion bis in die Mitte vorigen
Jahres gefiihrt worden ist, ohne daB iiberhaupt ein einziger anatomisch
untersuchter Fall vorlag. Seitdem sind zwei sorgfiltige pathologisch-
anatomische Untersuchungen publiziert worden. Wilckens®) beschreibt
bei einem subakuten Metencephalitisfall, der klinisch die charakteristi-
sche psychopathieihnliche*) Wesensédnderung gezeigt hatte, schwere
degenerativ-entziindliche Verdnderungen am Boden des 4. Ventrikels,
in der Umgebung des Aquidukts, Corpus Luys, Substantia nigra und
Nucleus ruber. Das Parenchym vom Thalamus und Striopallidum
ist kaum wesentlich geschiadigt. Dagegen zeigt die Hirnrinde recht
erhebliche Storungen, vor allem im Bereiche der unteren Schichten,
weniger in der dritten Schicht: Ganglienzellausfille, Lichtungen, Ver-
werfungen des Schichtenbaues, Schrumpfung des Gewebes, Gliahyper-
plasie und -hypertrophie.

Vor kurzem hat — nach Abschlufl meiner eigenen Untersuchungen
[mein Fall wurde am 19. VI. 1926 auf einer Sitzung des Rheinischen
Psychiatervereing anatomisch demonstriert®)], — W. Holzer?) in sehr

*) Anmerkung bei der Korrektur: Der Ausdruck ,,psychopathieihnlich® soll in
keiner Weise eine innere Verwandtschaft dieser Zustandsbilder mit der angebore-
nen Psychopathie prajudizieren.
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anschaulichen Serienuntersuchungen vorwiegend mit seiner Methode
eine Darstellung des pathologischen Befundes eines Kklinisch &hnlichen
Falles gegeben. Korperlich zeigte der mit 12 Jahren erkrankte Patient
Strabismus divergens, leichte Pupillentrigheit, gelegentlich Gesichts-
muskelzuckungen und hypophysire Fettsucht. Irgendwelche Zeichen
von Bewegungsarmut oder Starre waren ebensowenig wie in dem
Wilckenschen Falle vorhanden. Er starb plotzlich in einem Erregungs-
zustand im Alter von 16/, Jahren. Anatomisch fanden sich sehr aus-
gedehnte Verdnderungen in der Medulla oblongata (untere Olive),
Briicke, Boden der Rautengrube, Substantia nigra, die in toto sklerosiert
war, Gliose dorsal vom Roten Kern im periventrikularen Grau, Um-
gebung des Aquidukts und im Infundibulum. Die Hypophyse schien
im nervosen Teil atrophisch zu sein. Die GroBhirnrinde erwies sich
als intakt, ebenfalls Thalamus, Nucleus caudatus, Globus pallidus und
Putamen.

Ich selbst hatte Gelegenheit, an der hiesigen Klinik und Provinzial-
anstalt einen Fall von schwerer metencephalitischer Wesensinderung
klinisch und anatomisch eingehend zu untersuchen. DaB die Mitteilung
dieses Falles eine erwiinschte und notwendige Erweiterung unserer
Kenntnisse von dieser Encephalitisgruppe bildet, das bedarf nach dem
Vorhergesagten kaum einer besonderen Rechtfertigung.

Es handelt sich klinisch um den schwersten Fall dieser Art, den wir hier iber-
haupt beobachtet haben: 7 jahriges Madchen. Frither stets gesund und von auflerge-
wohnlicher Gutmiitigkeit und Folgsamkeit. 1920 typischer Beginn mit Schlaf-
sucht, Fieber, choreiformer Unruhe und Augenmuskelstorung. Allmahlich Ent-
wicklung zu ungeheurer psychischer Unruhe und brutaler Aggressivitit. Wer
ihm zu nahe kommt, den zerkratzt und zerbeiBlt es. Verschiedene der Mitpa-
tienten sind dadurch zu Schaden gekommen, alle wurden belastigt. Korperlich
war wihrend der Beobachtungszeit keine Spur von Bewegungsarmut und Verstei-
fung festzustellen, das Westphalsche Pupillenphinomen dagegen besonders zu
Zeiten ausgesprochener psychischer Unruhe sehr hiufig positiv.

Eine Intelligenzstérung war nicht festzustellen. In unruhigeren Intervallen
zeigte sich das Kind sehr verstiandig und sprach sich auch iiber den zu anderen
Zeiten uniiberwindlichen Drang zu bosartigen Handlungen aus. Die psychischen
Stoérungen der oben beschriebenen Art haben, abgesehen von ruhigeren Intervallen,
bis zum Tode in unverminderter Stirke angehalten. Der Exitus erfolgte 1924
interkurrent an einer Pneumonie.

Die Sektion ergab folgendes: makroskopisch war das Gehirn entsprechend
dem Alter, keine sichtbaren Atrophien, kein innerer und sufBlerer Hydrocephalus.
Die Arterien sind zart. Das Gehirn wird zur Hélfte in Formol und zur Hilfte in
Alkohol konserviert und erst im konservierten Zustande seziert. Die makro-
skopische Sektion ergab keinen nennenswerten Befund.

Die histologische Untersuchung zeigte folgendes (von der Repro-
duktion von Abbildungen wird abgesehen, da sie zur Klarheit der
Darstellung nicht wesentlich beitragen):

Die GroBhirnrinde ist in allen zahlreich untersuchten Regionen in ihrer Archi-
tektonik ungestért. Nirgends ist es zu Ausfallserscheinungen gekommen. Die
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Ganglienzellen sind in normaler Zahl vorhanden. Sie zeigen im gesamten Gehirn,
nicht nur in der GroBhirnrinde, den Typus einer akuten Zellerkrankung: geblshter,
etwas heller Kern, wabiges Protoplasma, verbreitete und weit sichtbare Fort-
sitze. Nur selten sind schwerere Erkrankungsformen an wenigen Zellexemplaren
sichtbar, mit stérkerer Zerstérung vor allem des Kerns. Chronische Zellerkran-
kungstypen waren nicht festzustellen. Das Fettpriparat zeigt keine erheblichen
Lipoideinlagerungen in die Zellen. Etwas haufiger sieht man Fetttropfen in den’
Endothelien. Die protoplasmatische Glia ist etwas gewuchert: man sieht hiufiger
groBe, blasse Kerne mit Protoplasmastippchen, manchmal gehiuft um stirker zer-
storte Ganglienzellen. Faserige Glia ist sehr spérlich. Hochstens findet man in der
Molekularschicht zarte Faserung, die stellenweise etwas fiber das Normale hinaus-
geht, vor allem in der Umgebung von in die Rinde sich einsenkenden Piasepten.
Die iibrigen Rindenschichten und das gesamte Mark sind so gut wie gliafaserfrei.

Das Markscheidenbild zeigt keine zu verwertende Verinderungen.

Deutlichere Storungen zeigt der mesodermale Apparat der Rinde: die Pia ist
verdickt, stellenweise zellreich. Es handelt sich dann um Ansammlungen von
Fibroblasten, weniger Lymphocyten und einigen Abraumzellen. Die GefaBe der
Rinde zeigen besonders in der Molekularzone und hier wieder mit Vorliebe unter-
halb von stirkeren Verinderungen der Pia etwas verdickte GefaBwinde durch
Vermehrung der adventitiellen Zellen. Schwellung von Endothelzellen ist nur
stellenweise wahrzunehmen. Die Verdickung der GefaBwinde driickt sich gelegent-
lich, durchaus nicht regelmiBig auch durch geringe Faserneubildung im wvan
Gieson-Bilde aus. Leuchtend rotes frisches Bindegewebe in erheblicherem Mafe
zeigen nur hiufig die Gefale der Pia.

Die Tlastica ist nicht veridndert.

Ammonshornformation und Kleinhirn zeigen keine Besonderheiten. Insbe-
sondere war im Kleinhirn nichts von Gliastrauchwerk festzustellen.

Von irgendeiner herdférmigen Akzentuation der beschriebenen Verinderungen
in irgendeinem Rindenbezirk, so z.B. 4m Stirnhkirn, war nichts festzustellen.
Auch das Hemisphdrenmark war itberall intakt.

Zu diesem im ganzen recht geringfiigigen Befunde konirastieren lebhaft die
deutlichen und schweren Verinderungen im Hirnstammgebiet. Wir haben diese
Regionen, soweit sich dies mit der histopathologischen Analyse vertrug, in Serien
untersucht und stellen als Ergebnis folgendes fest:

Vorderste Partien der Stammganglien: das Ependym tber dem Nucleus cau-
datus ist nicht wesentlich verdickt. Nucleus caudatus und Putamen in ihren
GrsBenverhaltnissen der Norm entsprechend. Schon bei schwacher VergroBerung
sieht man im Nissl-Bilde, daB groBe und kleine Ganglienzellen in zu erwartender
Anzahl vorhanden sind. Das Protoplasma der Zellen ist blaf, wabig, entbehrt
der Nisslschollen, Kerne oft etwas gelappt. Fett findet sich nur sparlich an einzel-
nen GefiBen. Diese letzteren zeigen leichte Wucherungen der Wandzellen nicht
erheblicher Art. Keine fibrésen Neubildungen der GefdBwand. Lymphocytire
Infiltrate fehlen vollig. Das Markfaserbild der vorderen Partien it irgendwelche
wesentliche Veridnderungen nicht erkennen.

Schnitt durch die Gegend des Tuber cinerewm : auch in dieser Hohe ist das Stria-
tum unverindert, wenn man von geringen akuten Verinderungen der Zellen
absieht. GroBe und kleine Zellen im richtigen Verhéltnis, das Markfaserbild eben-
falls intakt. Der Fettgehalt der Zellen ist sehr gering.

Im Globus pallidus, der sonst intakt ist, findet man reichlich freie Fettkugeln,
keinen Pseudokalk.

Die Linsenkernschlinge ist gut entwickelt. Die Ganglienzellen der Substantia
innominata sind, was Zahl und GréBe angeht, in Ordnurng. Leider sind von dieser
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Héhe keine alkoholfixierten Nissl-Bilder vorhanden, so daB man iiber feinere
(anglienzellverinderungen nichts Sicheres aussagen kann. Kein abnormer Fett-
gehalt.

Auch im Ganglion supraopticum fehlen sichere Zellausfille. Soweit man be-
urteilen kann, zeigen die Ganglienzellen dieses Gebietes zentrale Chromolyse.
Die protoplasmatische Glia ist nicht unerheblich gewuchert, besonders die Zellen
vom Hortega-Typus. Bekanntlich neigt dieser Kern schon normalerweise zu
Gliawucherungen (Holzer).

Auch in den Kerngruppen des Tuber cinereum und den medial und lateral
vom Fornix gelegenen Zellgruppen des periventrikuliren Graus sind erheblichere
Zellaustalle nicht festzustellen. Die subependymére Glia zum Ventrikel ist etwas
verdickt, die Glia in den Kernen etwas gewuchert, in dhnlichem Ausmalle wie
im Ganglion supraopticum. Stirkere Verinderungen sind aber nicht vorhanden.
Das Markfaserbild dieser Gegenden li8t nichts Abnormes erkennen.

Schuitt durch die grofte Ausdebmung des Corpus mamillare: in dieser Hohe
sind die Verinderungen schon wesentlich stdrker. Zwar ist auch hier Striatum
und Pallidum und der groBte Teil des Thalamus frei von Ausfillen. Der Schwer-
punkt der Verinderungen liegt im Subthalamus selbst. Das Corpus mamillare
ist besonders in seinen basalen Partien eingefalt von einem Wall faseriger Glia.
Die kleinzelligen Gebiete dieses Zentrums sind unversehrt. Der groBzellige Kern
dagegen auBlerordentlich gliareich (protoplasmatisch wie faserig) und zeigt deutliche
Zellausfalle. Die protoplasmatische und Fasergliawucherung geht unmittelbar
iiber einesteils in die periventrikuliren Kerngruppen, anderenteils in den Nucleus
campi Foreli. Beide Gebiete zeigen Zellausfalle, und die vorhandenen Zellen
sind schwer verindert. Sie sind geschrumpft, teils haben sie einen dunklen Kern,
verklumptes Protoplasma, teils ist der Kern stark vergréfert und in seiner Form
verunstaltet. Sehr haufig finden sich Rasenbildungen blasser stark proliferierter
Gliazellen. Das Corpus Luys ist ebenfalls gliazellroich und etwas verkleinert.
Die gleiche Verdnderung erstreckt sich auf die Zona incerta und die ventralen
Teile des Thalamus. An den iibrigen Teilen des Thalamus fallt nur seine glitse
Oberflichenverdickung zum Ventrikel auf. Der Opticus ist sehr gliafaserreich,
besonders an seinen Oberflichen. Sehr starke Veranderungen zeigt auch der
Nucleus amygdalae. Man findet in ihm eine groBe Anzahl von Gefiflen, die fibros
verdickt sind und typische perivasculire Gliawucherungen zeigen. Durch Zusam-
menflieBen solcher perivasculirer Herde entstehen zusammenhéngende Narben.
Ein Zusammenhang dieser Narben mit der Oberfliche ist nicht vorhanden.

Schwitt durch den oralen Teil des Nucleus ruber. Der auffilligste Befund ist eine
nicht unerhebliche Glianarbe im medialen Gebiet der Substantia nigra. Diese
Glianarbe geht unmittelbar iiber in die dorsal gelegenen periventrikuliren Grau-
gebiete. Der Rote Kern ist verschont. Im Zellbilde zeigt der glids verinderte Teil
der Substantia nigra méBige Zellausfalle. Die lateralen Partien sind dagegen gut
erhalten, wenngleich auch hier kleinere Ganglienzellausfille wahrscheinlich sind.
Das Markscheidenbild dieser Gegenden zeigt entsprechende Aufhellung der Fase-
rung im Substantia-nigra-Gebiet, wihrend die Kapsel des Roten Kerns und die
vom Pallidum herkommenden Faserziige unversehrt sind. Der Thalamus zeigt
wieder wie im vorigen Schnitt auBerordentlich starke Gliawucherung der Ventrikel-
oberfliche. Davon unabhéngig finden sich jedoch auch zahlreiche fleckige peri-
vasculire Herde im ganzen Bereiche dieser caudalen Thalamusgebiete mit beson-
derer Akzentuation in den lateralen Gebieten.

Die innere Kapsel ist, wie auch in den fritheren Schnitthshen, véllig intakt.
Dagegen zeigt im Gegensatz zu den fritheren Schnitten das Putamen in toto eine
leichte Vermehrung protoplasmatischer und faseriger Glia. Die Oberfliche zur
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Basis ist in diffuser Weise gliafaserreich. Eine besondere Akzentuation zeigt die
Gliafaserwucherung jm Corpus geniculatum laterale.

Verfolgen wir nun den Hirnstamm noch weiter caudal, so ist an pathologischen
Befunden vor allem im Gebiet ventral des Aquiduktes wiederum erhebliche
Gliawucherung protoplasmatischer und faseriger Art bei maBigen Ganglienzell-
ausféllen zu nennen. Die Narben erstrecken sich lateral, allerdings in stark ab-
geschwachter Form auch in das Schleifengebiet und in das Grau der Vierhiigel.
Vollig intakt ist der Full der oralen Briickengegend.

Der Boden der Rautengrube ist bis in die Medulla oblangata hinein gliss ver-
dickt, ohne daBl die darunter liegenden Kerngruppen wesentlich gelitten haben.
Nur in der Medulla oblongata fillt auf, daf die Ganglienzellen der Olive etwas
gelichtet sind und statt dessen zahlreiche um die Gefafie angeordnete kleinere
Glia-Narben vorhanden sind.

Das Riickenmark stand fiir die Untersuchung aus suBeren Griinden leider nicht
zur Verfiigung. -

Zusammengefalt handelte es sich also klinisch um einen auperge-
wohnlich schweren Fall von metencephalitischer Wesensénderung eines
7 jahrigen Kindes. Die Krankheit dauerte 4 Jahre. Die psychischen
Storungen, bestehend in auBerordentlichem Bewegungsdrang und
tierisch-bosartiger Aggressivitit, dauerten bis zum ILebensende, das
interkurrent durch eine Pneumonie erfolgte, in unverminderter Stirke
an. Doch gab es zwischendurch ruhigere Intervalle, in denen deutlich
die intellektuelle Unversehrtheit hervortrat.

Die histologische Untersuchung des Gehirns ergab vor allem Verin-
derungen im Zwischen-, Mittel- und Nachhirn: der striopallidire Ap-
parat erwies sich bei Serienuntersuchungen als ungestort. Der Sitz
der schwersten Veriinderungen ist das Hohlengrau des 3. Ventrikels
und Aquéidukts, besonders von der Hoéhe des Corpus mamillare an
caudalwirts, die ventralen und medialen Gebiete im hinteren Thalamus,
und der Nucleus amygdalae. Schwicher aber ebenfalls deutlich gestort
sind das Corpus Luys, der mediale Teil der Substantia nigra und der
Nucleus campi Foreli. Das Corpus mamillare hat in- seinem groB-
zelligen Anteil gelitten, wihrend Tuber cinereum, Basalkern, Nucleus
supraopticus und Roter Kern relativ frei sind. Die Hypophyse und ihr
Stiel ist leider nicht konserviert worden. Im Nachhirn zeigen der Boden
der Rautengrube und die Olive leichtere, aber deutliche Veranderungen.

Der Charakter der Verdnderungen ist gekennzeichnet durch volliges
Fehlen entzindlicher Infiltrate, zellige und bindegewebige Hyperplasie
der Gefafwand und Ganglienzellausfille mit mnachfolgender glivser
Reparation. Dabei handelt es sich in unserem Falle um zur Ruhe ge-
kommene Narben, ahnlich wie Goldstein®) und Luksch-Spaiz®) sie in
ihren Encephalitisfillen beschrieben haben. Sehr auffillig ist sowohl
in meinem wie dem Holzerschen Falle die Neigung zu starker Gliafaser-
wucherung. Ich vermiBte sie in dieser Stirke bei zwei ebenfalls anato-
misch untersuchten Fillen von metencephalitischem Parkinsonismus,
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ahnlich iibrigens auch wie Wilkens. Nirgendwo habe ich an meinem
Falle einen Anhaltspunkt gefunden, daB der ProzeB noch fortschreitet.
So fehlte in der Substantia nigra der fiir die fortschreitende Degeneration
so charakteristische Pigmentabbau. Die bisherigen Befunde, die zu
einer lebhaften Diskussion gefithrt haben [Goldstein, Spatz, Luksch
einerseits, Jacob'®) Wilkens usw. andererseits] miissen demnach so ge-
deutet werden, dafl zur Zeit des Todes auch nach jahrelangemBestehen
der Krankheit der Prozefl sowohl noch fortschreitend als auch schon
abgeschlossen gefunden werden kann, Ob es sich um Tempounterschiede
des gleichen Prozesses oder um tiefergehende qualitative Differenzen
handelt, méchte ich nicht entscheiden.

Hervorgehoben sei noch, dafl die Glianarben vielfach perivasculdren
Charakter hatten und haufig nicht in direktem Zusammenhang mit der
Oberfliche standen. Dafl sonst im groflen ganzen die Anordnung der
Verdnderungen den GesetzmiBigkeiten folgte, deren Aufdeckung wir
vor allem den grundlegenden Arbeiten H. Spafz’ 1) verdanken, braucht
nach dem Vorhergehenden kaum mehr betont zu werden.

Die Verdnderungen in allen Teilen der Hirnrinde sind zwar deutlich,
aber ganz wesentlich geringer als im Hirnstamm. Der strukturelle
Aufbau ist ungestort, die Veranderungen beschrinken sich vor allem
auf die Pia, die stellenweise mafig verdickt ist, und auf die Gefélle der
Pia und Hirnrinde. Von den letzteren sind es vor allem die der oberen
Rindenschicht, die deutliche zellige Wucherungen der dulleren Gefif-
wandschicht erkennen lassen, oft in topischer Abhingigkeit von der
Affektion der Meningen.

Insgesamt wird man die GroBhirnrindenbeteiligung als unbedeutend
im Verhéltnis zu der schweren Affektion des Hirnstammes bezeichnen
miissen. Diese Feststellung hat prinzipielle Bedeutung. Bekanntlich
ist in den typischen Fillen von metencephalitischem Parkinsonismus
die GroBhirnrinde relativ so intakt, daBl Sterfz, Lotmar u. a. sie fiir die
Pathophysiologie und Lokalisation des Mangels an Antrieb vernachlés-
sigen zu diirfen glauben. Eigene anatomische Erfahrungen bestitigen
dies. Da, wo stérkere priméire Rindenstérungen sich fanden, waren auch
gewdhnlich im Leben schon atypische psychotische Zustandsbilder
festzustellen. Zu verweisen ist vor allem auf die Falle von Scholz12),
Babiner'®), Weimann'4), Wilckens usw. Weimann fand entziindliche
Verdinderungen seines auch sonst klinisch und anatomisch atypischen
Falles von geradezu paralyseartiger Vehemenz und Ausbreitung.
Der Wilckensche Fall Molter zeigt entsprechend dem Rindenbefunde
kompliziertere psychotische Stérungen. Im Falle von Scholz ist ein
ausgesprochenes halluzinatorisch-paranoides Zustandsbild verzeichnet.
[Entgegen Leyserls) glaube ich nicht, daB die Lokalisation des Prozesses
in den Stammganglien fiir die halluzinatorisch-paranocide Ausprigung

41*



630 A. Meyer:

des Prozesses verantwortlich zu machen ist. Sonst mifte man bei
der Lues- und Alkoholbhalluzinose stidrkere Stammganglienprozesse
voraussetzen, wihrend die Seltenheit dieser Bilder auf encephalitischer
Grundlage befremden miifite. Ein von mir selbst anatomisch unter-
suchter Fall einer halluzinatorisch-paranoiden Paralyse hatte den fiir
die typische Paralyse zu erwartenden Grad der Striatumbeteiligung.]

Die Bedeutung einer GroBhirnrindenstorung fiir das Zustandekom-
men der psychopathiedhnlichen Wesensinderungen der Kinder ist
schon, wie oben ausgefiihrt, diskutiert worden, bevor anatomische
Befunde vorlagen. Bonhdffer hat sehr-allgemein von einer Konkor-
danzstérung zwischen neencephalen und palaeencephalen Zentren ge-
sprochen, die sich im kindlichen Alter ganz besonders klinisch auswirke.
In anatomisch bestimmterer Weise hat u. a. Steriz sich dahin ausge-
sprochen, dall wenigstens fiir die schwereren Formen der metencepha-
lischen Wesensinderungen histologische Rindenstérungen vorausge-
setzt werden miiBten. Auch die Ausfithrungen Bychowskys stehen dieser
Anschauung nahe.- Neustadt'®) hat kiirzlich sich geduBert, daB die met-
encephalischen Wesensdnderungen wohl durch eine Funktionsstérung
der gesamien Hirnmechanismen (Hirnrinde, insbesondere Stirnhirn
plus Stammganglien) bewirkt werde. Andere Autoren haben sich mehr
auf den Hirnstamm allein eingestellt, teilweise unter Benutzung alter
Gedankengiinge von Reichardt, Berze uwnd Kippers. So z. B. Gerst-
mann und Kauders u. a. Der konsequenteste Versuch in dieser Rich-
tung ist in letzter Zeit von Lofmar angestellt worden. Lotmar spricht
geradezu zur vorldufigen Verstdndigung von einer Hohlengrauhyper-
phrenie, worunter er die psychopathiefihnliche Wesenséinderung ver-
steht im Gegensatz zur Bradyphrenie, dem Mangel an Antrieb.

Allen diesen vom Klinisch-Funktionellen ausgebenden Gedanken-
gingen kann man jetzt als anatomische Tatsache entgegenstellen, daB
erhebliche GroBhirnrindenstorungen in den Gehirnen jugendlicher
Metencephalitiker zwar vorhanden sein kénnen (Fall von Wilckens),
aber fiir das Zustandekommen auch der ausgesprochensten klinischen
Bilder dieser Art nicht unbedingt notwendig sind. Im Fall von Holzer
war die Hirnrinde so gut wie ungestort, im eigenen Falle fanden sich
bei struktureller Intaktheit nicht erhebliche Verinderungen am mesoder-
malen Apparat. Ein Vergleich dieser Hirnrinde mit der von parkinsoni-
stischen Metencephalitikern mit Mangel an Antrieb zeigte mir keine
erheblichen quantitativen und qualitativen Unterschiede. Wichtig
ist auch, daB graduell die psychischen Verdnderungen meines Falles
mindestens so stark, wahrscheinlich sogar stirker waren als die des
Wilckensschen Falles.

Damit ist zunichst einmal die von Lotmar gewiinschte Basis fir die
Fortsetzung der Diskussion gegeben. Man wird es in Zukunft als un-
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wahrscheinlich bezeichnen diirfen, dafl als primdre pathologisch-ana-
tomische Grundlage eine Grofhirnrindenldsion, in welchem Gebiete auch
immer, fiir die Wesenséinderungen der jugendlichen Encephalitiker in
Frage kommt.

Alle weiteren Erorterungen, insbesondere iiber die Rolle des Hihlen-
graus fiir die Genese der metencephalitischen Stérungen, gehen iiber den
Rahmen dieser vorwiegend histopathologisch gehaltenen Arbeit hinaus.
Es gentigt, auf die Lotmarsche Monographie zu verweisen, in der der
Stand der Frage erschopfend dargelegt ist. Auch mir erscheint als
néchste Aufgabe, von funktionellen Fiktionen zu anatomisch greifbaren
Ergebnissen zu kommen. Dazu sind allerdings neue Untersuchungen
notwendig. Die Kenntnisse iiber die in Frage kommenden Hohlengrau-
zentren bediirfen in rein deskriptiver Hinsicht der Sicherung und Er-
ginzung; wertvolle Ansétze-liegen in den Arbeiten von Greving?), Foix
und Nicolescu'®) und anderen schon vor. Bei der Encephalitis speziell
sind leider wegen der diffusen Ausbreitung des Prozesses alle lokali-
satorischen Bemiihungen sehr erschwert. Dennoch ist vielleicht der
Versuch gerechtfertigt, an Hand systematischer Serienuntersuchungen
fiir pragnante klinische Unterschiede, z. B. zwischen Mangel an An-
trieb und den ,hyperphrenen’ Zustéinden der Kinder, nach greifbaren
anatomischen Unterschieden zu fahnden. Mein anatomisches Parkin-
sonismus-Material ist zu klein, mir stehen bisher nur von einem Falle
Serien der in Frage kommenden Hohlengraugebiete zur Verfiigung. In-
folgedessen sind mir verwertbare Mitteilungen vorlaufig noch unméglich,
denn grofles Material ist Voraussetzung.

Welchen Schwierigkeiten Lokalisationsversuche dieser Art entgegen-
stehen, ersieht man schon daraus, daB wir selbst in den uns besser
bekannten motorischen Zentren noch vor unauflésbaren Widerspriichen
stehen. Wir sehen, dal das Nigra-Syndrom véllig fehlen kann, nicht nur
bei miBiger Affektion der Substantia nigra, wie in den Fallen von
Wilckens und mir, sondern sogar bei hochgradiger Zerstorung im Holzer-
schen Falle. Spielmeyer'®) konute vor kurzem zeigen, daB eine mit
Versteifung einhergehende Wilsonartige Erkrankung den gleichen
Hirnbefund wie eine Huntingtonsche Chorea bot. Diese widersprechen-
den Befunde zeigen, selbst wenn man den radikal-skeptischen Stand-
punkt von Spatz nicht teilt, daB wir noch weit von einem Verstindnis
dieses komplizierten Gebietes entfernt sind.

Etwas bestimmter kénnen wir uns lokalisatorisch iiber das in un-
serem Falle recht deutliche Phanomen des Spasmus mobilis der Pupille
[4. Westphal®)] duBern. Westphal hat in seinen bisherigen Veroffent-
lichungen fiir sein Symptom eine Schidigung des Striatums postuliert.
Der vorliegende Fall zeigt, daB es auch eine extrastriire Genese dieses
Symptoms geben mufl. Denn das Striatum war ja auf Serienschnitten
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unversehrt. Welches andere Zentrum man verantwortlich machen
muB, liBt sich nicht sicher entscheiden. Zu denken ist angesichts der
bekannten experimentellen Ergebnisse von Karplus und Kreidl an den
Luysschen Kérper, aber auch eine Schidigung anderer Gebiete muf} in
den Bereich der Moglichkeit gezogen werden. -
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