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W~hrend klinische Darstellungen der eigenartigen Wesens~nderungen 
kindlieher Metencephalitiker sehr zahlreich vorliegen, gibt es bisher 
nur sp~irliche pathologiseh-anatomische Untersuehungen. Dies ist ein 
ftihlbarer Mangel. Denn gerade diese neuartigen und eigentiim]ichen 
psychisehen Ver~nderungen reizten, wie die sehr lebhafte literarisehe 
Diskussion [ BonhS][erl), Stertz2), Gerstmann3), Kauders3), Lotmar4), Neu-  
stadt 16) usw.] zeigt, sehr zu lokalisatorischen und pathophysiologischen 
Uberlegungen. 

Bemerkenswert ist, dal~ die Diskussion bis in die Mitre vorigen 
Jahres gefiihrt worden ist, ohne dal3 iiberhaupt ein einziger anatomisoh 
untersuchter Fall vorlag. Seitdem sind zwei sorgf~ltige pathologisch- 
anatomisehe Untersuchungen publizier~ worden. Wilckens 5) besohreibt 
bei einem subakuten Metencephalitisfal], der klinisch die charakteristi- 
sehe psychopathie~hnliche*) Wesens~nderung gezeigt hatte, schwere 
degenerativ-entztindliehe Ver~nderungen am Boden des 4. Ventr'fl~els, 
in der Umgebung des Aqu~dukts, Corpus Luys, Substantia nigra und 
Nucleus tuber. Das Parenehym veto Thalamus und Striopallidum 
ist kaum wesentlieh geseh~digt. Dagegen zeigt die tIirnrinde reeht 
erhebliche StSrungen, vor allem im Bereiche der tmteren Sehiehten, 
weniger in der dritten Schicht: Ganglienze]lausf~ll% Lichtungen, Ver- 
weffungen des Sohiohtenbaues, Sehrumpfung des Gewebes, Gliahyper- 
plasie und -hypertrophie. 

Vor kurzem hut - -  nach Absehlul~ meiner eigenen Untersuehungen 
[mein l~all wurde am 19. VI. 1926 auf einer Sitzung des Rheinischen 
Psychiatervereins anatomisch demonstriert6)], - -  W. Holzer ~) in sehr 

*) Anmerkung bei der Korrektur : Der Ausdruck ,,psychopathie~hnlich" sell in 
keiner Weise eine innere Verwandtschaft dieser Zustandsbilder mit der angebore- 
nen Psychopathie pr~judizieren. 
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ansehaulichen Serienuntersuchungen vorwiegend mit seiner Methode 
eine Darstellung des pathologisehen Befundes eines kliniseh ~thnliehen 
Falles gegeben. K6rperlich zeigte der mit 12 Jahren erkrankte Patient 
Strabismus divergens, leiehte Pupillentr~gheit, gelegentlich Gesiehts- 
muske]zuckungen und hypophys~re Fettsucht. Irgendwelche Zeiehen 
yon Bewegungsarmut oder Starre waren ebensowenig wie in dem 
Wilc]~enschen Falle vorhanden. Er starb pl6tzlieh in einem Erregungs- 
zustand im Alter yon ]61/2 Jahren. Anatomiseh fanden sieh sehr aus- 
gedehnte Ver~nderungen in der Medulla oblongata (untere OHve), 
Briicke, Boden der Rautengrube, Substantia nigra, die in tote sklerosiert 
war, Gliose dorsal veto l~oten Kern im periventrikularen Grau, Um- 
gebung des Aqu~dukts und im Infundlbulum. Die Hypophyse sehien 
im nervSsen Teil atrophiseh zu sein. Die GroBhirnrinde erwies sieh 
als intakt, ebenfalls Thalamus, Nucleus caudatus, Globus pallidus und 
Putamen. 

Ieh selbst hatte Gelegenheit, an der hiesigen Klinik und Provinzial- 
anstalt einen Fall yon schwerer meteneephalitischer Wesens~nderung 
kliniseh und anatomiseh eingehend zu untersuehen. Dal3 die Mitteilung 
dieses Falles eine erwfinsehte und notwendige Erweiterung unserer 
Kenntnisse yon dieser Eneephalitisgruppe bildet, das bedarf naeh dem 
Vorhergesagten kaum einer besonderen Reehtfertigung. 

Es handelt sieh kliniseh um den schwersten Fall dieser Art, den wit bier iiber- 
haupt beobaehtet haben: 7 j ~hriges M/~dehen. Frfiher stets gesund und yon auBerge- 
w6hnlieher Gutmiitigkeit und Folgsamkeit. 1920 typiseher Beginn mit Sehlaf- 
sueht, Fieber, ehoreiformer Unruhe und Augenmuskelst6rung. Allm~hlieh Ent- 
wieklung zu ungeheurer psyehiseher Unruhe und brutaler Aggressivit~t. Wer 
ihm zu nahe kommt, den zerkratzt und zerbeil3t es. Versehiedene der N2tpa- 
tienten sind dadureh zu Sehaden gekommen, alle wurden bel~stigt. K6rperHeh 
war wghrend der Beobaehtungszeit keine Spur yon ]3ewegungsarmut und Verstei- 
fung festzustellen, das Westphalsehe Fupillenph~nomen dagegen besonders zu 
Zeiten ausgesproehener psyehischer Unruhe sehr h~ufig positiv. 

Eine Intelligenzst6rung war nieht festzustellen. In unruhigeren Intervallen 
zeigte sieh das Kind sehr verst/~ndig und spraeh sich aneh fiber den zu anderen 
Zeiten unfiberwindliehen Drang zu b6sartigen Handlungen aus. Die psyehisehen 
St6rungen der oben besehriebenen Art haben, abgesehen yon ruhigeren InterVallen, 
bis zum Tode in unverminderter St~rke angehalten. Der Exitus effolgte 1924 
interkurrent an einer Pneumonie. 

Die Sektion ergab folgendes: makroskopiseh war das Gehirn entspreehend 
dem Alter, keine siehtbaren Atrophien, kein innerer und/~uBerer Hydrocephalus. 
Die Arterien sind zart. ])as Gehirn wird zur H~lfte in Formol und zur I-Iglfte in 
Alkohol konserviert und erst im konservierten Zustande seziert. Die makro- 
skopisehe Sektion ergab keinen nennenswerten Befund. 

Die histologisehe Untersuchung zeigte folgendes (yon der Repro- 
duktion yon Abbildungen wird abgesehen, da sie zur Klarheit der 
Darstellung nieht wesentlieh beitragen): 

Die Groghirnrinde ist in allen zahlreieh untersuehten Regionen in ihrer Arehi- 
tektonik ungest6rt. Nirgends ist es zu Ausfallserscheinungen gekommen. Die 



626 A. Meyer: 

Ganglienzellen sind in normaler Zahl vorhanden. Sie zeigen im gesamten Gehirn, 
nicht nur in der Grol)hirnrinde, den Typus einer akuten Zellerkrankung: gebl~hter, 
etwas heller Kern, wabiges Protoplasrna, verbreitete und welt siehtbare Fort- 
s/~tze. Nur selden sind sehwerere Erkrankungsforrnen an wenigen Zellexemplaren 
siehtbar, mit st/irkerer ZerstSrung vor allem des Kerns. Chronisehe Zellerkran- 
kungstypen waren nicht festzus~ellen. Das Fettpr/iparat zeigt keine erheblieherr" 
Lipoideinlagerungen in die Zellen. Etwas h~ufiger sieht man Fett~ropfen in den' 
Endothelien. Die protoplasma~isehe Glia ist etwas gewuehert: man sieht h~ufiger 
grebe, blasse Kerne mit Protoplasmastippehen, manehrnal geh/~uft um starker zer- 
stSrte Ganglienzellen. Faserige Glia ist sehr sp~rlieh, ttOohstens finder man in der 
Molekularsehicht zarte ~aserung, die stellenweise etwas fiber das Norrnale hinaus- 
geht, vor allern in der Urngebung yon in die Rinde sich einsenkenden Piasepten. 
Die tibrigen Rindenschiehten und das gesarnte Mark sind so gut wie gliafaseffrei. 

Das Markscheidenbild zeigt keine zu verwertende Ver~nderungen. 
Deutliehere StOrungen zeigt der rnesoderrnale Appara~ der Rinde: die Pia ist 

verdiekt, s~ellenweise zellreieh. Es handelt sich dann urn Ansarnrnlungen yon 
Fibroblasten, weniger Lyrnphocyten und einigen Jbr/~urnzellen. Die Gef/~Be der 
Rinde zeigen besonders in der Molekularzone und bier wieder rnit Vorliebe unter- 
halb yon st~rkeren Ver~nderungen der Pia etwas verdickte Gef~Bw~nde dureh 
Verrnehrung der adventitietlen Zellen. Schwellung yon Endothelzellen ist nur 
stellenweise wahrzunehrnen. Die Verdickung der Gef/~Bw/~nde driickt sich gelegent- 
lieh, durehaus nicht regelmgBig auch dutch geringe Faserneubildung im van 
Gieson-Bilde aus. Leuehtend rotes frisehes Bindegewebe in erheblieherern Mal~e 
zeigen nur hgufig die Gef/~Be der Pia. 

Die Elastiea ist nieht ver~ndert. 
Ammonshornformation und Kleinhirn zeigen keine Besonderheiten. Insbe- 

sondere war irn Kleinhirn nichts yon Gliastrauchwerk festzustellen. 
Von irgendeiner herdfSrmigen AkzentuaLion der beschriebenen Ver~nderungen 

in irgendeinern Rindenbezirk, so z.B. im Stirnhirn, war nichts festzustellen. 
Auch d~s Hernisph~renmark war fiberall intakt. 

Zu diesern irn ganzen reeht geringfiigigen Befunde kontrastieren lebha/t die 
deutlichen und schweren Ver~nderungen im Hirnstammgebiet. Wir haben diese 
Regionen, soweit sich dies rnit der histopathologisehen Analyse ver~rug, in Serien 
untersucht und stellen als Ergebnis fo]gendes fest: 

Vorderate Partien der Stammganglien: das Ependym fiber dem Nucleus eau- 
datus is~ nicht wesentlich verdickt. Nucleus cauda*us und 1)utarnen in ihren 
GrSBenverh~lbnissen der Norm entspreehend. Schon bei schwaeher Vergr61~erung 
sieht man irn lqissl-Bilde, dal] grebe und kleine Ganglienzellen in zu erwartender 
Anzahl vorhanden sind. Das Protoplasrna der Zellen ist blaB, wabig, entbehrt 
der Nisslschollen, Kerne oft etwas gelappt. Fett finder sieh nur sp/~rlich an einzel- 
hen Gef~Ben. Diese letzteren zeigen leiehte Wucherungen der Wandzellen nicht 
erheblicher Art. Keine fibr6sen Neubildungen der Gef~Bwand. Lymphocyt~re 
Infiltrate fehlen v611ig. Das Markfaserbild der vorderen Partien l~flt irgendwelche 
wesentliehe Ver~nderungen nicht erkennen. 

Sehnitt durch die Gegend des Tuber cinereum : auch in dieser ~I6he ist das Stria- 
tuna unver/~ndert, wenn man yon geringen akuten Ver~nderungen der Zellen 
abSieht. GreBe und kleine Zellen im richtigen Verh~ltnis, das Marld~serbild eben- 
~alls intakt. Der Fettgehalt der Zellen ist sehr gering. 

Im Globus p~llidus, der sonst intakt ist, finder man reichlich freie Fettkngeln, 
keinen Pseudokalk. 

Die Linsenkernschlinge ist gut entwlckelt. Die Ganglienzellen der Substantia 
innorninata sind, was Zahl und GrSBe angeht, in Ordnufig. Leider sind yon dieser 
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tt6he keine alkoholfixierten Nissl-Bilder vorhanden, so dab man fiber feinere 
Ganglienzellver~nderungen nichts Sicheres aussagen kann. Kein abnormer Fett- 
gehalt. 

Auch im Ganglion supraopticum fehlen siehere Zellausfglle. Soweit man be- 
urteilen kann, zeigen die Ganglienzellen dieses Oebietes zentrale Chromolyse. 
Die protoplasmatische Glia ist nieht unerheblich gewuchert, besonders die Zellen 
yore Hortega-Typus. t~ekanntlich neigt dieser Kern schon normalerweise zu 
Gliawueherungen ( Holzer ). 

Auch in den I~erngruppen des Tuber einereum und den medial und lateral 
yore Fornix gelegenen Zellgruppen des periventriknlgren Graus sind erheblichere 
Zellausf~lle nicht festzuste]len. Die subependymgre Glia zum Ventrikel ist etwas 
verdiekt, die Glia in den Kernen etwas gewuchert, in ghnliehem Ausmal~e wie 
im Ganglion supraoptieum. Stgrkere Ver~Lnderungen sind aber nieht vorhanden. 
Das Markfaserbild dieser Gegenden ]~l]t nichts Abnorlnes erkennen. 

Schnitt dutch die grSfite Ausdehnung des Corpus man~illare: in dieser H6ho 
sind die Vergnderungen sehon wesentlich starker. Zwar ist auch bier Striatum 
und Pallidum und der gr61~te Tell des Thalamus frei yon Ausf~llen. Der Schwer- 
punk~ der Vergnderungen liegt im Subthalamns selbst. Das Corpus mamillare 
ist besonders in seinen basalen Partien eingefaBt yon einem Wall faseriger Glia. 
Die kleinzelligen Gebiete dieses Zentrums sind unversehrt. Der grol3zellige Kern 
dagegen au~erordentlich gliareich (protoplasmatisch wie faserig) und zeigt deutliche 
Zellausf~llc. Die protoplasmatische und Fasergliawucherung geht unmittelbar 
fiber einesteils in die periventrikul~ren Kerngruppen, anderenteils in den Nucleus 
campi Foreli. Beide Gebiete zeigen Zellausfglle, und die vorhandenen Zellen 
sind schwer ver~ndert. Sie sind geschrumpft, feils haben sie einen dunlden Kern, 
verldtunptes Protoplasma, tells ist der Kern stark vergr6Bert und in seiner Form 
verunstaltet. Schr h~ufig finden sich Rasenbildungen blasser, stark prolfferierter 
Gliazellen. Das Corpus Luys ist ebenfalls gliazellreich und etwas verldeinert. 
Die gleiche Vergnderung erstreckt sich auf die Zona incerta und die ventralen 
Teile des Thalamus. An den fibrigen Teilen des Thalamus fgllt nur seine gli6se 
Oberflgchenverdickung zum Ventrikel auf. Der Opticns i s t  sehr gliafaserreich, 
besonders an seinen Oberflgehen. Sehr starke Veranderungen zeigt aueh der 
Nucleus amygdalae. Man findet in ibm eine grol]e Anzahl yon Get,lien, die fibrSs 
verdiekt sind und fypische perivascul~re Gliawucherungen zeigen. Durch Zusa.m- 
menfliel3en solcher pcrivascul~rer Herde entstehen zusammenhgngendc Narben. 
Ein Zusammenhang dieser Narben mit der Oberflgehe ist nicht vorhanden. 

Sehnitt dutch den oralen Teil des Nucleus tuber. Der auffglligste Befund ist eine 
nicht unerhebliche Glianarbe im medialen Gebiet der Substantia nigra. Diese 
Glianarbe geht unmittelbar fiber in die dorsal gelegenen periventrikul~ren Grau- 
gebiete. Der Rote Kern ist verschont. Im Zellbilde zeigt der gli6s ver~nderte Teil 
der Substantia nigra m~LBige Zellausfglle. Die lateralen Parbien sind dagegen gut 
erhalten, wenngleieh auch hier ldeinere Ganglienzellausfglle wahrscheinlich sind. 
Das Markseheidenbild dieser Gegenden zeigt entsprechendc Aufhellung der Fuse- 
rung im Substantia-nigra-Gebief, w~hrend die Xapsel des Roten Kerns und die 
yore Pallidum herkommenden Faserzfige unversehr~ sind. Der Thalamus zeigt 
wieder wic ira vorigen Schnitt aufterordentlieh sfarke Gliawucherung der Ventrikel- 
oberfl~ehe. Davon unabhgngig finden sich jedoch aueh zahlreiehe fleckige peri- 
vaseul/~re Herde im ganzen ]~ereiche dieser caudalen Thalamusgebiete mit beson- 
derer Akzentuation in den lateralen Gebieten. 

Die innere Kapsel ist, wie auch in den friiheren Schnitth6hen, v611ig intakt. 
Dagegen zeigt im Gegensatz zu den friiheren Schniften das Putamen in toto eine 
leichte Vermehrung pro~oplasmatischer und faseriger Glia. Die Oberflgche zur 

Archly fflr l~sychia~rie. Bd. 80. 41 
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Basis ist in diffuser Weise gliafaserreieh. Eine besondere Akzentuation zeigt die 
Gliafaserwueherung .ira Corpus geniculatum laterale. 

Verfolgen wir nun den Hirnstamm noch weiter caudal, so ist an pathologisehen 
Befunden vet allem im Gebiet ventral des Aqu~duktes wiederum erhebliehe 
Gliawucherung protopl~smatiseher und faseriger Art bei m~l~igen Ganglienzell- 
~usf~llen zu nennen. Die Narben erstrecken sieh lateral, allerdings in stark ab- 
gesehw~chter Form auch in das Sehleifengebiet und in das Grau der Vierhtigel. 
V611ig in~akt ist der Fu~ der oralen Briiekengegend. 

Der Boden der l~autengrube ist bis in die Medulla oblangata hinein gli6s ver- 
diekt, ohne dab die darunter liegenden Kerngruppen wesentlieh gelitten haben. 
Nut in der Medulla oblongata f~llt auf, dal~ die Ganglienzellen der Olive etwas 
gelichtet sind und start dessen zahlreiche um die Gefs angeordnete kleinere 
Glia-Narben vorhanden sind. 

Das Riiekenm~rk stand fiir die Untersuehung ~us ~u~eren Griinden leider nicht 
zur Verfiigung. 

ZusammengefaBt handelte es sieh also klinisch um einen au]3erge- 
wShnlich schweren Fall yon metencephalitischer Wesens~nderung eines 
7 j~hrigen Kindes. Die Krankhei t  dauerte 4 Jahre. Die psychischen 
StSrungen, bestehend in aul~erordentlichem Bewegungsdrang und 
tieriseh-bSsartiger Aggressivit~t, dauerten his zum Lebensende, das 
interkurrent  dutch eine Pneumonie erfolgte, in unverminder ter  St~rke 
an. Doeh gab es zwischendureh ruhigere Intervalle, in denen deutlich 
die intellektuelle Unversehrthcit  hervortrat .  

Die histologisehe Untersuehung des Gehirns ergab vor allem Ver~n- 
derungen im Zwischen-, Mittel- und Nachhirn: der striopallid~re Ap- 
para t  erwies sich bei Serienuntersuchungen als ungest6rt. Der Sitz 
der sehwersten Ver~nderungen ist das HShlengrau des 3. Ventrikels 
und Aqu~dukts ,  besonders yon der H6he des Corpus mamfllare an 
caudalw~rts, die ventralen und medialen Gebiete im hinteren Thalamus, 
und der Nucleus amygdalae. Sehw~eher aber ebenfalls deutlich gest6rt 
sind das Corpus Luys, der mcdiale Teil der Substantia nigra und der 
Nucleus campi Foreli. Das Corpus mamillare hat  in. seinem groI]. 
zelligen Anteil gelitten, w~hrend Tuber einereum, Basalkern, Nucleus 
supraoptieus und Roter  Kern relativ ffei sind. Die ]:[ypophyse und ihr 
8tiel ist leider nieht konserviert worden. I m  Nachhirn zeigen der Boden 
der Rautengrube und die Olive leielitere, aber deutliehe Ver~nderungen. 

Der Charakter der Ver~nderungen ist gekennzeiehnet dureh vSlliges 
Fehlen entziindlieher Infiltrate, zellige und bindegewebige Hyperplasie 
der Gef~l~wand und Ganglienzellausl~lle mit  naehfolgender gliSser 
Reparation. Dabei handelt es sieh in unserem Falle um zur l%uhe ge- 
kommene Narben, ~hnlich wie Goldstein s) und Luksch-Spatz 9) sic in 
ihren Encephalitisf~Uen beschrieben haben. Sehr auff~llig ist sowohl 
in meinem wie dem Holzerschen Falle die Neigung zu starker Gliafaser- 
wucherung. Ich vermil~te sie in dieser St~rke bei zwei ebenfalls ~n~to- 
raisch untersuchten FMlen yon metencephalitischem Parkinsonismus, 
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/~hnhch fibrigens auch wie Wilkens. Nirgendwo habe ich an meinem 
Falle einen Anhaltspunkt gefunden, da$ der l~roze13 noch fortschreitet. 
So fehlte in der Substantia nigra der ftir die fortschreitende Degeneration 
so charakteristisehe Pigmentabbau. Die bisherigen Befunde, die zu 
einer lebhaften Diskussion geftihrt haben [Goldstein, Spatz, Luksch 
einerseits, Jacob 1~ Wilkens usw. andererseits] mtissen demnach so ge- 
deutet werden, dal~ zur Zeit des Todes auch nach jahrelangemBestehen 
der Krankheit der Proze$ sowohl noch fortschreitend als auch sehon 
abgeschlossen gefunden werden kann. Ob es sich um Tempounterschiede 
des gleiehen Prozesses oder um tiefergehende qualitative Differenzen 
handelt, mSchte ich nicht entscheiden. 

I-Iervorgehoben sei noch, dal3 die Glianarben vielfach perivascul/iren 
Charakter hatten und h/~ufig nicht in direktem Zusammenhang mit der 
Oborfl/tche standen. Daf~ sonst im grol~en ganzen die Anordnung der 
Ver/~nderungen den Gesetzm~I3igkeiten folgte," deren Aufdeekung wit 
vor allem den grundlegenden Arbeiten H. Spatz' 11) verdanken, braucht 
naeh dem Vorhergehenden kaum mehr betont zu werden. 

Die Ver/inderungen in allen Teilen tier Hirnrinde sind zwar deutlich, 
abet ganz wesentlieh geringer als im Hirnstamm. Der strukturelle 
Aufbau ist ungestOrt, die Ve1"~nderungen beschr~nken sieh vor allem 
auf die Pia, die stellenweise m~Big verdickt ist, und auf die Gef/~$e der 
Pia und IIirnrinde. Von den letzteren sind es vor allem die der oberen 
Rindensehieht, die deutliche zellige Wueherungen der /~uSeren Gef/~ft 
wandschicht erkennen lassen, oft in topiseher Abh/~ngigkeit yon der 
Mfektion tier Meningen. 

Insgesamt wird man die GroShirnrindenbeteiligung als unbedeutend 
im Verh~ltnis zu der schweren Affektion des Hirnstammes bezeichnen 
miissen. Diese t~eststellung hat prinzipielle Bedeutung. Bekanntlieh 
ist in den typischen F/~llen yon metencephalitischem Parkinsonismus 
die Grol3hirnrinde reIativ so intakt, dal3 Stertz, Lotmar u. a. sie ftir die 
Pathophysiologie und Lokalisation des Mangels an Antrieb vernachl/~s- 
sigen zu dtirfen glauben. Eigene anatomische Erfahrungen best/~tigen 
dies. Da, wo st/~rkere prim/~re Rindenst6rungen sieh fanden, waren auch 
gewShnlich im Leben schon atypische psychotische Zustandsbilder 
festzustellen. Zu verweisen ist vor allem auf die F/~lle yon Scholzl~), 
Rabinerl~), Weimann14), Wilckens usw. Weimann fand entzfindliehe 
Ver~nderungen seines aueh sonst klinisch und anatomisch atypischen 
Falles yon geradezu paralyseartiger Vehemenz und Ausbreitung. 
Der Wilckensche Fall M61ter zeigt entsprechend dem l~indenbefunde 
kompliziertere psychotische Sb6rungen. Im Falle yon Scholz ist ein 
ausgesproehenes halluzinatorisch-paranoides Zustandsbild verzeichnet. 
[Entgegen Leyser 15) glaube ich nicht, dab die Lokalisation des Prozesses 
in den Stammganglien ftir die halluzinatorisch-paranoide Auspr/s 
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des Prozesses verantwortlich zu machen ist. Sonst mii~te man bei 
der Lues- und Alkoholhalluzinose starkere Stammganglienprozesse 
voraussetzen, wiihrend die Seltenheit dieser Bilder auf encephalitischer 
Grundlage befremden miif~te. Eiu yon mir selbst anatomisch unter- 
suchter Fall einer halluzinatorisch-paranoiden Paralyse hatte den fiir 
die typische Paralyse zu erwartenden Grad der Striatumbeteiligung.] 

Die Bedeutung einer Grof~hirnrindenstSrung flit das Zustandekom- 
men der psyehopathieahnlichen Wesensanderungen der Kinder ist 
schon, wie oben ausgefiihrt, diskutiert worden ,  bevor anatomisehe 
Befunde vorlagen. Bonh6j/er hat sehr allgemein yon einer Konkor-  
danzstSrung zwisehen neencephalen und palaeencephalen Zentren ge- 
sproehen, die sieh im kindliehen Alter ganz besonders kliniseh auswirke. 
In anatomisch bestimmterer Weise hat  u. a. Stertz sich dahin ausge- 
sprochen, dab wenigstens fiir die sehwereren Formen der meteneepha- 
lischen Wesensanderungen histologische I~indenstSrungen vorausge- 
setzt werden miif3ten. Auch die Ausfiihrungen Bychowskys stehen dieser 
Ansehauung nahe .  Neustadt 16) hat kiirzlieh sich geaul~ert, dal~ die met- 
eneephalisehen Wesensanderungen wohl dutch eine FunktionsstSrung 
der gesamten Hirnmechanismen (Hirnrinde, insbesondere Stirnhirn 
plus Stammganglien) bewirkt werde. Andere Autoren haben sich mehr 
auf den Hirnstamm allein eingestellt, t~ilweise unter Benutzung alter 
Gedankengange yon Reichardt, Berze und Ki~ppers. So z. B. Gerst- 
mann und Kauders n. a. Der konsequenteste Versuch in dieser Rich- 
tung ist in letzter Zeit yon Lotmar angestellt worden. Lotmar spricht 
geradezu zur vorl~ufigen Verstandigung yon einer tt6hlengrauhyper- 
phrenie, worunter er die psyehopathie~hnliehe Wesensanderung ver- 
steht im Gegensatz zur Bradyphrenie, dem Mangel an Antrieb. 

Allen diesen veto Kliniseh-Funktionellen ausgehenden Gedanken- 
ggngen kann man jetzt  als anatomische Tatsache entgegenstellen, dab 
erhebliche GroBhirnrindenst6rungen in den Gehirnen jugendlieher 
Metencephalitiker zwar vorhanden sein kgnnen (Fall yon Wilclcens), 
abet ftir das Zustandekommen auch der ausgesprochensten klinisehen 
Bilder dieser Art nieht unbedingt notwendig sind. Im Fall yon Holzer 
war die Hirrtrinde so gut wie ungestOrt, im eigenen Falle fanden sieh 
bei struktureller Intakthei t  nieht erhebliche Veranderungen am mesoder- 
malen Apparat. Ein Vergleich dieser Hirnrinde mit  der yon parkinsoni- 
stischen Metencephalitikern mit Mangel an Antrie.b zeigte mir keine 
erheblichen quantitativen und qualitativen Untersehiede. Wichtig 
ist aueh, dal~ graduell die psychisehen Veranderungen meines Falles 
mindestens so stark, wahrseheinlieh sogar starker waren als die des 
Wilckensschen Falles. 

Damit ist zunachst einmal die yon Lotmar gewiinschte Basis fiir die 
Fortsetzung der Diskussion gegeben. Man wird es in Zukunft als un- 
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wahrscheinlich bezeiehnen dfirfen, dab als primiire pathologiseh-ana- 
tomische Grundlage eine Gro[3hirnrindenlgsion, in welehem Gebiete auch 
immer, ffir die Wesensgnderungen der jugendliehen Eneephalitiker in 
Frage kommt. 

Alle weiteren Er6rterungen, insbesondere fiber die golle des Hdhlen- 
graus fiir die Genese der meteneephalitisehen StSrungen, gehen fiber den 
gahmen dieser vorwiegend histopathologiseh gehaltenen Arbeit hinans. 
Es genfigt, auf die Lotmarsehe Monographie zu verweisen, in der der 
Stand der Frage ersehSpfend dargelegt ist. Aueh mir erscheint als 
niiehste Aufgabe, yon funktionellen Fiktionen zu anatomiseh greifbaren 
Ergebnissen zu kommen. Dazu sind Mlerdings neue Untersuchungen 
notwendig. Die Kermtnisse fiber die in Frage kommenden HShlengran- 
zentren bedfirfen in rein deslcriptiver Hinsieht der Siehernng und Er- 
g&nzung; wertvolle Ans~tze liegen in den Arbeiten yon GrevingT), Foix 
und Nicolescu is) und anderen sehon vor. Bei der Encephalitis speziell 
sind leider wegen der diffusen Ausbreitung des Prozesses alle lokali- 
satorisehen Bemfihungen sehr ersehwert. Dennoeh ist vielleieht der 
Versuch gereehtfertigt, an Hand systematiseher Serienuntersuchnngen 
ffir pr&gnante klinisehe Untersehiede, z. ]3. zwisehen Mangel an An- 
trieb nnd den , ,hyperphrenen" Znstgnden der Kinder, naeh greifbare n 
anatomisehen Unterschieden zu fahnden. Mein anatomisehes Parkin- 
sonismus-Material ist zu klein, mir stehen bislier nur yon einem Falle 
Serien der in Frage kommenden HShlengraugebiete zur Verffigmlg. In- 
folgedessen sind mir verwertbare MJtteilungen vorl/~ufig noch unmSglieh, 
denn groBes Material ist Voraussetzung. 

Welehen Sehwierigkeiten Lokalisationsversuehe dieser Art entgegen- 
stehen, ersieht man sehon daraus, dab wit selbst in den uns besser 
bekannten motorisehen Zentren noch vor unauflSsbaren Widersprfielien 
stehen. Wit sehen, dab das Nigra-Syndrom vSllig fehlen kann, nieht nur 
bei m/igiger Affektion der Substantia nigra, wie in den Fallen yon 
Wilckens und mir, sondern sogar bei hoehgradiger Zerst6rung im Holzer- 
sehen Falle. Spielmeyer 19) konnte vor kurzem zeigen, dab eine mit 
Versteifung einhergehende Wilsonartige Erkrankung den gleiehen 
Hirnbefund wie eine I-Iuntingtonsehe Chorea bot. Diese widerspreehen- 
den Befunde zeigen, selbst wenn man den radikal-skeptisehen Stand- 
punkt  yon Spatz nieht teilt, dal] wqr noeh weir yon einem Verst/indnis 
dieses komplizierten Gebietes entfernt sind. 

Etwas bestimmter kSnnen wir nns lokalisatoriseh fiber das in un- 
serem Falle recht dentliehe Phgnomen des Spasmus mobilis der Pupille 
[A. Westphal~O)] 5intern. Westt)hal hat  in seinen bisherigen Ver6ffent- 
liehungen ffir sein Symptom eine Sehgdigung des Striatums postuliert. 
Der vorliegende Fall zeigt, d a g e s  aueh eine extrastrigre Genese dieses 
Symptoms geben muB. Denn das Striatum war ja auf Seriensehnitten 
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u n v e r s e h r t .  W e l c h e s  a n d e r e  Z e n t r u m  m a n  v e r a n t w o r t h c h  m a c h e n  

m u f ~  l ~ $ t  s i ch  n i c h t  s i c h e r  e n t s c h e i d e n .  Z u  d e n k e n  i s t  a n g e s i c h t s  d e r  

b e k a n n t e n  e x p e r i m e n t e l l e n  E r g e b n i s s e  y o n  K a r p l u s  u n d  Kreidl  a n  d e n  

L u y s s c h e n  K S r p e r ,  ~ b e r  a u c h  e ine  S c h ~ d i g u n g  a n d e r e r  G e b i e t e  muf~ i n  

d e n  B e r e i c h  d e r  MOgl ichke i t  g e z o g e n  w e r d e n .  
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