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Am 16.10.25 wurde die 30 jihrige ledige Arbeiterin B. L. wegen
Verdachtes auf Encephalitis aufgenommen. Der einweisende Arzt hatte
sie ,,seit lingerer Zeit” als hysterisch angesehen, spéter obige Diagnose
gestellt. Wihrend seiner mehrwochigen Krankenhausbeobachtung seit
15.9. befand sich die Kranke in einem Benommenheitszustande mit
deliranten und amnestischen Ziigen, anBerdem bestanden Schlafstorungen.
Die Nahrungsaufnahme war mangelhaft. Auf koérperlichem Gebiete:
Kopfschmerzen, schwankender Gang, hiufiges Hinstiirzen, Romberg +,
gesteigerte Reflexe, gelegentlich Einndssen. Nach einem weiteren Be-
richt (15.10. 25) war L. in den letzten 14 Tagen sichtlich zusammen-
gefallen und unrubiger geworden, besonders nachts. Sie sprach spontan
nicht, konnte aber auf Befragen zusammenhingende Auskiinfte geben:
Die tibrigen Storungen hatten sich weiter verschlimmert. Bei Lumbal-
punktion Uberdruck.

Krankengeschichtsauszug.

Aufnahmebefund: Die Kranke halt den Kopf im Liegen leicht angehoben.
Myoklonische Zuckungen der Unterkiefer- und Halsmuskulatur, gelegentlich toni-
sche Kontraktionen der SchlieBmuskeln von Augen und Mund. Ziemlich fein-
schligiges rhythmisches Zittern simtlicher Extremititen, parkinsondhnlich.” Rigor
mobilis in allen Gelenken, Willkiirimpulse dabei nicht immer mit Sicherheit
ausschliefbar.

Der iibrige neurologische Befund ergab: Diffuse Klopfempfindlichkeit des
Schadels, SchmerziuBerungen bei passiven Kopfbewegungen, Nackensteife.

Miosis der gleichen Pupillen, LR. wegen Akkomodierens nicht einwandfrei
priifbar, anscheinend positiv. Sonst an den Augen nichts Krankhaftes.

Zungenzittern, Verlangsamung und Unausgiebigkeit der Zungenbewemmgen, im
iibrigen Hirnnerven frei. Keine bulbiren Erscheinungen.
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An den Armen abgesehen von Tremor und Tonusstérungen nur Steigerung
der seitengleichen Reflexe.

Die Beine lagen in Flexion-Innenrotation-Adduktionsstellung, Babinskistellung
der GroBzehen. Starke Steigerung der Knie- und Achillessehnenreflexe beider-
seits mit erschoépflichen Kloni, positive Adductorenreflexe, Babinski und Oppen-
heim; Rossolimo links inkonstant. Unfdhigkeit zu gehen und zu stehen, bei starker
Unterstiitzung spastisch-ataktischer Gang mit stérkerer Fallneigung nach links.

Auf aktive Mithilfe und Angaben der Kranken angewiesene Untersuchungen
waren nicht durchfiihrbar. Erhohte mechanische Erregbarkeit der Hautgefafe
und quergestrelften Muskulatur. Incontinentia alvi et urinae.

An den inneren Organen nichts Auffallendes.

Psychisch: -eigenartige Tritbung des Sensoriums: Benommenheit bei erhaltener
Erweckbarkeit und dann nicht melr gestorter Ansprechbarkeit, sowie erhaltener
Auffassung und Orientierung. In allen AuBerungen starke Verlangsamung und
Erschwerung, auch im rein Motorischen. Sprache leise, schwer verstdndlich,
gelegentlich explosiv.

10tagiger klinischer Aufenthalt. Bereits am 2. Tage hoheres Fieber, das in
unregelmiBiger Continua bis zum Tode anhielt. Gleichfalls am 2. Tage haufig
anfallsartiges Auftreten choreatisch-athetoider Hyperkinesen, besondersin den oberen
Extremitaten. Beginn in den distalen Gelenken, Fortschreiten proximalwérts und
Endigung in kurzdauernden klonischen Zuckungen. Entwicklung parkinsonartiger
Haltung in den oberen Extremititen. Durch Hinlenkung der Aufmerksamkeit
und psychische Brregung Verstarkung der Hyperkinesen, desgleichen bei Ver-
suchen zu intendierten Bewegungen, die meist in die unwillkiirlichen Bewegungen
auslaufen. Zwischendurch delirantes Kramen und Herumsuchen.

Bis .zum 5. Krankheitstage Steigerung simtlicher Erscheinungen, die links
ausgesprochener als rechts waren. Lumbalpunktion ergab in jeder Hinsicht negative
Betunde.

Am 8. Tage intralumbale Eigenseruminjektion, nachdem am Vortage 30 ccm
Hochster Grippeserum intramuskulér gegeben waren. Nach der Punktion leichter
Kollaps. Am Nachmittage Schmerzen in der linken Kérperhilfte, die auch bisher
starkere Erscheinungen geboten hatte.

Am 9. Tage deutlicher allgemeiner Verfall, Unansprechbarkeit; starke Abnahme
der Hyperkinesen bis auf einzelne Zuckungen in den distalen Abschnitten. In
der mimischen Muskulatur Erscheinungen unveréndert, auch weiter keine bulbéiren
Stérungen.

Am 10. Tage volliges Schwinden der Hyperkinesen und Tonusstérungen.
Tiefer Sopor. Unter allméhlichem Erlabhmen von Atmung und Kreislauf am
Morgen des 11. Tages Exitus letalis.

Die Sektion (9 Stunden post mortem) ergab makroskopisch keinerlei meningi-
tische Erscheinungen, ebenso wenig einen ausgesprochenen Hirnschwellungsbefund.
Das Parenchym war miBig stark serds durchtrinkt, die graue Substanz im all-
gemeinen deutlich gezeichnet und von unauffilliger blaBbraunlich bis rétlicher
Firbung. CefiBe durchweg etwas eng, dem Alter entsprechend zart. An zwei
Stellen, der Unterfliche der rechten III. Schlifenwindung und der Unterhilfte
der rechten Kleinhirnhemisphédre, fand sich je eine bohnen- bzw. erbsengroBe
flache Eindellung mit auffallend derbem Grunde. Das Riickenmark war 4duBerlich
und auf Querschnitten, vom Saftreichtum des Gewebes abgesehen, unauffillig.

Der iibrige Organbefund (pathologisches Institut der Universitdt) war bis auf
eine Tracheobronchitis und beginnende Stauungsleber und -Milz negativ.

Histologischer Befund: Die Meningen sind auch mikroskopisch entziindungs-
frei, doch nicht iiberall ganz unverindert. Uber dem ganzen Zentralorgan finden
sich ohne wesentliche Unterschiede zwischen Konvexitit und Basis oder mit
anderer regiondrer Pradilektion wechselnd ausgedehnte Bezirke faseriger und zelliger
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Hyperplasie, letztere gewohnlich vom Spindelzellcharakter. Vermehrte Fibro-
blasten sind in der Adventitia einzelner Meningealarterien der Konvexitit nach-
zuweisen. Pathologische Ansammlung von Infiltrationszellen irgendwelcher Art
ist im allgemeinen nicht zu finden. Auch die einstrahlenden Rindenarterien sind
infiltrationslos, die fixen Adventitialzellen aber fast durchweg leicht vermehrt.
Bei Spezialfarbungen 148t sich sowohl hier wie an MeningealgefiBen und den
Hirnhduten selbst Zunahme silberimprégnierbarer und kollagener Fasern erkennen.

Die ektodermalen Verdnderungen betreffen in diffuser Ausbreitung nervose und
nicht nervése Elemente. Die der letzteren sind allerdings in der weifen Substanz
quantitativ: und qualitativ am ausgesprochensten und bevorzugen weiter in dieser
bestimmte Abschnitte. Gemeinsam ist allen diffusen- Erscheinungen am ekto-
dermalen Gewebe, dafl sie zumeist Merkmale frischerer Vorginge tragen.

Deutlich hiervon abzutrennen sind einzelne umschriebene Herde in GroB- und
Kleinhirnrinde, Kleinhirnmark — unter Einbeziehung einer Falte des N. dentatus —
und in der Briickenhaube, dicht ventrolateral am linken Bindearm. Alle diese
Herde sind vorgeschritten glids organisiert, in der GroBhirnrinde unter erheblicher
Defektbildung. - Sichere Kennzeichen fir das genaue Alter dieser Herde sind
nicht gegeben, ebensowenig die Moglichkeit, ihre Zugehorigkeit zum klinischen
Krankheitsbilde nach zeitlichen Gesichtspunkten auszuschlieBen.

Nervose Elemente. In der GroBhirnrinde sind die pathologischen Bilder der
Nervenzellen nirgends einheitlich. An den mittleren und gréBieren Pyramiden
iiberwiegt eine ,,Kombination* von einfacher Schrumpfung und wabig-feinkorniger
Verinderung, zum Teil mit Andeutung beginnender Verfliissigung. Die Kern-
veranderungen entsprechen in der Form dem Bilde der Schrumpfung, der Tinktion
nach sind sie zu hell dafiir. Streckenweise tritt eine stirkere Plasmaaufquellung,
auch Kernauftreibung hinzu, so daf} die Merkmale von Schrumpfung fast schwinden,
und nur einzelne dunkle und gewundene oder weithin sichtbare Dendriten daran
erinnern. Sog. ischimische Formen sind in reinerer Ausbildung kaum zu registrieren,
ihnen ahnlich, am meisten der Homogenisierung, sind die Zellen der Lamina
magnopyramidalis occipitalis verdndert. Die Kerne sind aber nicht charakteri-
stisch, hochstens im ersten. Anfange regressiver Umbildung. Die sonst vorhandenen
wabigen Nervenzellversnderungen sind unter die Verfettung nicht einzureihen,
da entsprechender Wabeninhalt fehlt; selbst der Pigmentgehalt ist durchschnitt-
lich geringer als normal.

Die Kornerzellen, namentlich die duBeren, weisen, abgesehen von der ,,Wasser-
veranderung® keine charakteristischen Befunde auf, dle Kerne sind meist hyper-
chromatisch-regressiv.

Das Bild der sog. retrograden Zellverinderung bzw. priméren Relzung ist am
reingten und héufigsten an den Befzschen Riesenzellen zu finden, aber auch, um
dies hier vorweg zu nehmen, an den Nervenzellen der Briickenganglien, der Hauben-
kerne (Nn. reticulares tegmenti und centralis inf.), im dorsalen Vaguskern, den
Nn. arcuati und an den Vorderhornzellen des Halsmarkes anzutreffen; im Brust-
und Lendenmark wird dieser Befund immer seltener, in der Briicke sind bei primir
gereizten Nervenzellen vielfach Uberginge zu schwereren regressiven Verande-
rungen zu verzeichnen.

Im Hirnstamm sind nur die grofen Striatumzellen mit auffalligeren regressiven
Merkmalen behaftet, zumeist cbenfalls wabigen Aufldsungserscheinungen ohne
Lipoidvermehrung.

Die Purkinjezeller nehmen eine Mittelstellung ein zwischen einfacher Schrump-
fung und Homogenisierung, die Mehrzahl ist erkrankt, ausgefallen sind nur ver-
einzelte — von den Verddungsherden abgesehen. Die Dentatuszellen dagegen sind
teils iiber groflere Strecken, teils herdweise erheblich gelichtet, von pathologischen
Zellbildern sind Schwellung und einfache Atrophie die hiufigsten, doch finden
sich auch ausgedehntere, gut erhaltene Bandteile.
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. Die NiBlbilder der wusmteren Olive zeigen einige Ahnlichkeit mit dem eben be-
schriebenen, indes sind im allgemeinen die Ausfille an Olivenzellen geringer und
weniger ausgedehnt, die Zellverinderungen bestehen vorwiegend in hochgradiger
Schrumpfung und Hyperpigmentation.

Von sonstigen Erscheinungen an Nervenzellen des verlingerten und Riicken-
markes ist die oértliche Verteilung der priméren Reizung schon erwéhnt. Der
Hypoglossuskern enthilt reichlicher als die iibrigen Kerne geschrumpfte, hyper-
chromatische Zellen mit ebensolchem Zellkern und undeutlich gezeichneter Nifl-
substanz. Resterscheinungen primérer Reizung sind manchmal schwach angedeutet.
Auch in den Vorderhornzellen ist die Schrumpfung ein haéufiger Befund, besonders
in den medial gelegenen Zellsiulen.

Plasmatische Glia. Auch auBerhalb regiondrer oder herdférmiger Akzentuation
des Krankheitsprozesses sind die Gliazellen, besonders Makro- und Oligodendro-
glia, vermehrt und zeigen neben leichten progressiven Erscheinungen beginnende
regressive Vorginge, Hyperchromasie, Chromatokinese. Diffuse Vermehrung der
Stabchenzellen liegt nicht vor. Einzelne amdboide, reichlicher préaamoboide Glia-
zellen sind in der Marksubstanz iiberall zu finden.

Das Charakteristicum des Falles ist jedoch eine Aussaat herdférmiger
Gliazellwucherungen, sog. Gliakndtchen, iiber das ganze Zentralorgan.
In ibrem feineren Aufbaue, einer gewissen Polymorphie und in Bezie-
hungen zum GefaBsystem stimmen sie weitgehend mit den von Spielmeyer
eingehendst analysierten perivasculiren Fleckfieberherdchen — soweit
sie rein glids zusammengesetzt sind — iiberein. Im Gegensatz zu diesen
bevorzugen sie aber fast ausschlieBlich die weifle Substanz. Bei dem
volligen Fehlen entziindlicher Erscheinungen sind natiirlich auch die
groferen GefifBe, in deren Verzweigungsgebiet die Knétchen liegen,
ohne alle infiltrative oder stirkere proliferative Verdnderungen. Auch
regressive Merkmale an den Herdgefiflen selbst sind nicht zu erkennen.
Die Elastica war nicht nur hier, sondern in allen Gehirnteilen schlecht
darstellbar, was wohl auf akzidentelle Ursachen zuriickzufiihren ist.

Ganz selten sind Gliaknétehen im Grau der vorderen Zentralwindung
und der Briickenganglien, hier chne sichere Beziehung zu Ganglienzellen,
withrend in der Hauptolive, weniger im N. dentatus cerebelli einige peri-
ganglionére Knotchen zu finden sind. (Umgekehrt verhilt sich die Stérke
der diffusen plasmatischen Gliawucherung in den beiden letztgenannten
Grisea.) Im Riickenmarksgrau sind perigangliondre, wie perivasculare
Proliferationen ebenfalls spérlich vertreten.

Innerhalb der weiffen Substanz bestehen deutliche regionsre Diffe-
renzen in Menge und Ausbildungsgrad der Knotchen: gegen das tiefe
Mark hin werden sie jeweils zahlreicher, ferner bevorzugen sie die langen
oder wenigstens die lingeren Fasersysteme, z. B. im Schlifenlappen das
untere Lingsbiindel, in der Briicke die mittleren Kleinhirnstiele. Auf-
fallenderweise sind nun schon vom Mittelhirn abwirts in beiden Pyramiden
die Knotehenbildungen nicht so héufig und hochentwickelt. Dabei ist das
Ursprungsgebiet der cortico-spinalen Systeme geradezu Pridilektionssitz
der Gliaherdchen. In keinem anderen Windungsgebiet enthalten bereits
die Markkegel so viele und gut ausgebildete Knétchen. Hier beschrinken
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sie sich indessen keineswegs auf das Pyramidenareal, sondern lassen sich
auf sagital gelegten Schnitten im angrenzenden Mark der Frontalwin-
dungen eine Strecke weit verfolgen, immer unter Zunahme gegen Balken-
und Ventrikelwandung. Hingegen nehmen sie im Bereiche der hunteren
Zentralwindung mit nahezu scharfer Grenze erheblich ab (Abb. 1). —
Auf mittlerem MaBe hilt sich die Knotchenaussaat in der Marksubstanz
des Kleinhims und verringert sich weiter innerhalb des verlingerten

Abb. 1. Zentralregion und angrenzende 2. Frontalwindung. Starke diffuse Gliareaktion
und ,,Knotchenaussaat“ im Praezentral- und Frontalgebiet, Postzentral nimmt die Glia-
. reaktion fast unvermittelt ab, Nipl.

Markes. Im Riickenmark enthalten die Pyramidenseiten- und Vorder-
striinge neben leichter diffuser Gliose wieder reichlicher Knétchen, die
Hinterstringe und sonstigen Fasersysteme beherbergen sie in abneh-
mender Anzahl. (Hier sei eingefiigt, daB degenerative Vorginge und
Mark- bzw. Achsencylinderausfille im Bereich der Knétchenbildungen
nicht darzustellen waren. Nach Alzhezmer Mann erscheinen in den bevor-
zugten Regionen die Achsencylinder ab und zu etwas aufgequollen.
Die GefiBe filhren oftmals in den erwadhnten Gegenden reichlicher
adventitielle Fettzellen.)

Nach Spielmeyers Gliabefunden beim Fleckfieber kann es mcht uber-
-raschen, dal in der Molekularschicht des Kleinhirns auch im vorliegenden

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 87, : 22
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Falle Strauchwerkbildungen entstanden sind. Freilich sind sie nicht ent-
fernt so zahlreich und auBerordentlich zart, so dal man sie sehr aufmerk-
sam suchen muB. Thr Vorkommen scheint hier deswegen von Interesse,
weil es zum Verstindnis der erwihnten umschriebenen Rindenatrophien
im Kleinhirn beitragen kann.

Hiermit komme ich zu den ganz circumscripten Verdnderungen, die,
wie gesagt, alle bereits vorgeschritten glids organisiert sind. In der Klein-

Abb. 2. Doppelzacke des N. dentatus mit dem Ausldufer eines Gliaherdes im Kernbande
(links unten). In unmittelbarer Nihe des Herdes schwere Hrkrankung des Kernbandes,
mit zunehmender Entfernung besserer Erhaltungszustand.

hirnrinde finden sich auBer dem makroskopisch erkennbaren Schrump-
fungsherde multiple kleinere Ldppchenatrophien, die meist die tieferen
Abschnitte eines Windungstales betreffen und den charakteristischen
Bau solcher Verédungen zeigen. Sie sind auBerordentlich gefdBarm
und gehéren zum vorwiegend ,,glisen Abbautypus® im Endstadium der
Gliafasernarbe.

Anders verhilt sich der isolierte Herd, welcher rechts in der Seifen-
wand der 4. Hirnkammer, etwas oberhalb des N. angularis mit breiter
Basis ansetzt, um sich frontal- und lateralwiirts schrig gegen das Band
des Zahnkernes zu wenden, in dem. er unter allmihlicher Verkleinerung
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sein Ende findet. In einer dichten, eben noch isomorphen Fasergliose liegen
hier massenhaft Gliazellen, viele vom Typus der gemésteten, mit' grofen
progressiven Kernen, dazwischen plasmaarme Zellen der Mikro-- und
Oligodendroglia. Das Mesenchym 148t keine nennenswerte Teilnahme am
ProzeB erkennen. Das frontale Ende des Herdes hat ein Stiick des N.
dentatus vollig zerstort bzw. ersetzt, aber auch die angrenzenden Bestand-
teile zeigen erhebliche Lichtung der Nervenzellen, hochgradige regressive
Verdnderungen der noch vorhandenen und diffuse Gliaproliferation, die
samflich mit zunehmender Entfernung vom Herde, in alimihlichem
Ubergange, einem annihernd normalen Bilde Platz machen (Abb. 2).
Weiter frontalwirts stoBt man dann beiderseits auf die oben erwihnten
Verinderungen des Kernbandes, die mit dem ,,Herde‘‘ keinen Zusammen-
hang aufweisen. ’

In der Brickenhaube gleicht der zwischen linkem Bindearme und beiden
Schleifensystemen gelegene Herd von knapp Linsengrofie im Glia- wie
Markfaserbilde einer alten abgerdumten Plaque der multiplen Sklerose.
Auch hier keine mesenchymale Beteiligung.

Der auch makroskopisch besonders deutliche Defekt in der re. T, ist
eine kraterformige Einsenkung, die ein kurzes Stiick in den Markkegel
hineinreicht. Der Ubergang zur erhaltenen Rinde ist ein allmiiblicher,
zellige und faserige Gliawucherung nimmt nach dem Gesunden hin mehr
und mehr-ab. Der Grund des Defektes besteht teils aus derbem faserigen
Gliagewebe mit noch zahlreichen fagerbildenden Zellen, teils ist er —
vornehmlich im Zentrum — noch mit lockerem- glivs-mesenchymalen
Granulationsgewebe bedeckt. Im iibrigen sind die Herdgefifle nur maBig
vermehrt, ihre Wandungen verdickt, oft hyalinisiert. Der Abbau scheint
bereits weitgehend vollzogen, Lipoide sind nur in einzelnen Kornchen-
zellen zwischen den oberflachlichen Gewebsmaschen darzustellen. Auch
im Mark fehlen Lipoidprodukte. Die zarte Hirnhaut ist erhalten, hyper-
plastisch und in wechselnder Stérke von Liymphocyten durchsetzt. Mit
dem erwahnten Granulationsgewebe ist sie teilweise eng verbunden. Hier,
aber auch an anderen Stellen hat reichliche Einwucherung von Gliafaser-
biindeln in die Meninx stattgefunden. Die Lichtung des tieferen Windungs-
markes entspricht dem Ausfall an Rindensubstanz. Die sonst erhaltene
benachbarte Rinde enthilt in der 3. Schicht mittelgroBe Pyramiden, die
Spielmeyers ischimische Zellverdnderung aufweisen. Noch etwas weiter
ab liegt in der 5. Schicht ein umschriebener ischdmischer Erbleichungsherd.

Pathogenese. Von den verschiedenen degenerativen Verinderungen
der Nervenzellen ist nicht mit Sicherheit zu sagen, wieweit sie unmittelbar
-auf die krankmachende Noxe zuriickzufiihren wiren. Quellungs- und
Verfliissigungserscheinungen erwecken oft den Eindruck, als ob sie den
Schrumpfungsvorgingen aufgepfropft wiren, sind also moglicherweise
jingeren Datums, vielleicht nur als priamortal-agonal zu bewerten. Die
sog. primére Reizung kommt einem an den Nervenzellen des motorischen

22%
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Typus bekanntermaBen recht haufig und bei den verschiedensten Pro-
zessen zu Gesicht. In den Befzschen Riesenpyramiden und in den Briicken-
ganglien ist sie wohl der Ausdruck einer besonderen Schidigung der zu-
gehorigen Leitungsbahnen, zumal diese Sitz einer gesteigerten Glia-
proliferation sind. '

Unter den diffusenGliaverinderungen diirfte die Neigung zur Amé-
boidose als primortal-agonale Erscheinung zu deuten sein, auch die spéte
Sektionszeit hat zum Hervortreten dieser Befunde wohl etwas beige-
tragen. Der allgemeine Reizzustand der plasmatischen Glia scheint
dagegen ein morphologisches Krankheitszeichen, das in den stirker ver-
dnderten Gebieten, z. B. im Nec. dentatus, nur eine quantitative Steige-
rung gefunden hat.

Als eigenartig sei die ilberaus reichliche Dissemination von ,,Glia-
knétchen® innerhalb der weiflen Substanz des gesamten Zentralnerven-
systems hervorgehoben. Das anatomische Bild des Falles bekommt
durch diese ubiquitédre, aber regionir abgestufte plasmatische Gliareaktion
seinen Stempel. An sich sind solche Gliaknétchen ja nichts Seltenes, wie
auch Scholz in seiner zusammenfassenden Arbeit gezeigt hat, und sie
kommen bei ganz verschiedenartigen Noxen vor. Bei den praktisch wich-
tigsten ,,Knotchenkrankheiten®, epid. Encephalitis, Fleckfieber, Lyssa,
handelt es sich um vorwiegende Polio-Encephalitiden (c. gr. s.!). Die
meinem Falle in der regionéiren Verteilung dhnlichen Malariagranulome
(Diirck) sind histologisch durch die mesenchymale Komponente unter-
schieden 1. Und gegeniiber den Fillen Creutzfelds und Jacobs, sowie
letzthin Peters bestehen nicht tiberbriickbare Differenzen durch die
Akzentuation dieser Prozesse in der grauen Substanz. Am dhnlichsten
verhilt sich noch, wenigstens anatomisch, der in einer posthumen
Publikation mitgeteilte Fall Alzheimers, Klinisch war er ganz anders
gelagert.

In dem Bilde der diffus ausgebreiteten Verinderungen hiatte man somit
einen vorwiegend die Marksubstanz betreffenden Prozel vor sich, der
hier im wesentlichen proliferative Erscheinungen der plasmatischen Glia
ausgelost hat. Schidigung der leitenden nervdsen Substanz ist teilweise
aus den retrograden Verinderungen der zugehorigen Ganglienzellen zu
erschlieBen. Die unmittelbare Beteiligung der grauen Substanz spielt eine
geringere Rolle. Noch mehr gilt dies vom mesenchymalen Gewebsanteil.

Dieses Bild wird nun durch einige unter sich nicht einheitlich auf-
gebaute Herdverdnderungen kompliziert, welche mit dem skizzierten Prozel3
nicht vereinbar scheinen: Der Rindendefekt im GrofShirn entspricht dem
von H. Spatz als ,,Hirngeschwiir’* beschriebenen Befunde, steht aber
weiter Endbildern des Etat vermoulu (Rofbach) nahe. Abgesehen von den
wohl als sekundir aufzufassenden Gefdfiverinderungen im Bereiche

1 Weitere somatische Erkrankungen mit nervosen Nebenerscheinungen beriick-
sichtige ich hier nicht.
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dieses Herdes spricht aus dem sonstigen Befunde nichts fiir eine morpho-
logisch nachweisbare HirngefdBerkrankung. Es bleibt zur Erklirung
der Defektbildung wohlnur die Heranziehung funktioneller Gefdifpstirungen
iibrig, an die Spefz fir manche Fille seiner ebenfalls vasal bedingten
sog. ,,verrucosen Atrophie” auch gedacht hat. In diesem Sinne spricht
auch das Vorhandensein ,,mchamlscher“ Erschemungen in unmlttelbarer
Umgebung des Defektes.

Von den anderen Herden lassen der Briicken- bzw. Kleinhirnmarkherd
fiir sich allein keine befriedigende ‘pathogenetische Erklarung zu. Der
letztere kénnte hauptséchlich seiner Form wegen als z1rkulatorlsch bedingt
angesehen werden. Auch das Verhalten der noch nicht im Herde aufge-
gangenen angrenzenden Dentatuspartlen 1aBt an vasculiir bedmgte Sto-
rungen denken.

Besser bestellt scheint es um die partiellen Lippchenatrophien der Klein-
hirnrinde. Auf Grund dieser Narbenbilder allein pathogenetische Er-
drterungen anzustellen, wére natiirlich unberechtigt und, unfruchtbar.
Da aber aufler ihnen die bekannten Strauchwerkbildungen der Molekular-
schicht und ausgebreitete Verinderungen der Purkinjezellen vorhanden
sind, die ihrerseits auf Wirkung zirkulatorischer Stérungen hinweisen,
besteht kein AnlaB, die #lteren Gewebsstorungen anders zu beurteilen,
zumal ihr histologischer Aufbau nichts gegen eine vasale Genese ableiten
1aBt. Fir diese Auffassung verweise ich auch auf die Untersuchungsergeb-
nisse von Liebers bei den Kleinhirnatrophien der Epileptiker und von
Bodechtel bei Narkoséschidigungen des Zentralnervensystems. Ich
mgchte daher die Erscheinungen an den Purkinjezellen wie simtliche
gliGsen Proliferationen im Kleinhjrn meines Falles als Ausdruck einer auf
dem GefiBwege wirksamen Noxe ansehen. Mit MutmaBungen iiber das
Alter der gliésen Kleinhirn-Rindenverédungen ist der Gegenbeweis gegen
ihre Zugehorigkeit zum Gesamtbilde nicht mehr zu fithren, nachdem
Bodechtel jimgst gefunden hat, dafl derartige Verddungen bereits_ inner-
halb 16 Tagen nach Einwirkung der Schidlichkeit zur Entwicklung
gelangt sein kénnen 1.

Es erhebt sich nunmehr die Frage, ob die Verdnderungen am Klemhlm
als Schliissel fiir das Verstdndnis der iibrigen Befunde dienen kénnten.
Spielmeyer hat bekanntlich 6fters betont, wie wichtig das Studium der
Gewebsreaktionen des Kleinhirms sei, da diese hier vielfach leichter
analysierbar waren als anderswo im Zentralnervensystem. Im mitge-
teilten Falle finden wir, dhnlich wie beim. Fleckfieber — die ,, Knétchen
liegen jedoch bei diesem zahlreicher im Grau — in der Kleinhirnrinde
Strauchwerke, im Kleinhirnmark wie in der Marksubstanz des Cerebrum
Gliakndtchen, die enge morphologische Beziehungen zum GefalBnetz

1 Die Kra,nkheltsda.uer meines Falles betrug mindestens 6—8 Wochen. Leider
waren genauere anamnestische Angaben von kéiner Seite mehr zu erhalten!
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erkennen lassen. Soll man bei Kenntnis der GefdBabhiingigkeit von
Strauchwerkbildungen fiir die Markknétchen nicht den gleichen patho-
genetischen Zusammenhang voraussetzen diirfen, wo schon ihr rium-
liches Verhalten annehmen 148t, dafl der Wachstumsreiz unmittelbar
um die Gefdallbahnen am stirksten wirkt? Wie im einzelnen innerhalb
eines kleinsten Kreislaufabschnittes die Steigerung der Wachstums-
bedingungen zustande kommt, ist heute nicht zu sagen. Spielmeyer hat
eine primére formative Reizung ohne Vorhandensein von Stérungen im
Gewebsgleichgewicht abgelehnt. Es ist aber daran zu denken, daf Ande-
rungen der Erndhrungsbedingungen eines Organgewebes nicht fiir alle
seine Bestandteile gleich gut bekémmlich sein werden, daf das hoch-
differenzierte funktionstragende Parenchym ,,vulnerabler ist und das
Stiitzgewebe gegeniiber jenem der nutznieBende Teil bei einer Um-
stellung der Stoffwechselvorginge werden kann, mit anderen Worten
die Veriinderungen beider sind dann koordinieri. Es wire reizvoll, von
diesem Gesichtspunkte aus zugehérige Konstellationen zu betrachten,
wie sie beispielsweise F. Lotmar in einem Teil seiner Experimente mit
Dysenterietoxin vor sich gehabt hat. Dafl Ricker in seinen einschligigen
Versuchen (z. B. bei Muskelschwund und Bindegewebshyperplasie nach
Neurotomie und Tenektomie — also Parenchymuntergang und Stiitz-
gewebswucherung —) Strombahnstérungen im Sinne ldnger dauvernder
Peristase beobachtet hat, sei noch kurz erwihnt. Ob sich im Nerven-
system entsprechende Vorginge — wobei hier zunichst an das Stiitz-
gewebe ektodermaler Herkunft gedacht wird — in analoger Weise ab-
spielen, wire nach Rickers jiingsten programmatischen Ausfiihrungen erst
experimentell zu erweisen. Es scheint also verfritht, fiir degenerativ-
proliferative Prozesse, bei denen Anzeichen fiir einen vasalen Weg der
Noxe gegeben sind, den Versuch weiterer pathogenetischer Aufklarung zu
unternehmen. Es bleibt vorderhand nur iibrig, das Gesamtbild moglichst
sorgfaltig zu erheben und auf Grund bisheriger einschlagiger Erfahrungen,
so weit angiingig, einzureihen. Deshalb ist auch bisher nach Kréaften
vermieden worden, teleologische Gesichtspunkte zu beriihren, die in
der Annahme von Abrium- oder biologischen Schutzfunktionen der
fraglichen plasmatischen Gliawucherungen enthalten sind. Spielmeyers
Auffassung, daB es sich hier um ,,besondere glivse Reaktionen‘ handelt,
deren Stellung zu Abbau und Organisation nicht gekldrt ist, scheint
auch weiter in Geltung.

Zusommenjfassend sei die Auffassung von der Pathogenese des beschrie-
benen zentralen Prozesses dahin prizisiert, daBl die Noxe im Gehirn und
Riickenmark ihren Weg iiber das GefiBsystem genommen hat. Die
herdférmigen Gliosen werden als zugehérige umschriebene Akzentuationen
des gleichen Prozesses aufgefafit, besonders im Hinblick auf die Bedeutung
der Kleinhirnrindenverinderungen, und fiir sie wie die anderen Herde
werden nur graduelle, bzw. temporér und lokal bedingte Unterschiede
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angenommen. Ob fiir den Defekt der 3. Temporalwindung die gleichen
Momente oder ein weiterer unbekannter Faktor in Frage kommt; mufl
offen bleiben.

Uber die Auswertung der Himbefunde fiir Pathophysiologie und
Diagnose noch wenige Worte: Histologisch sicher belegt sind nur die
Pyramidensymptome. Die starke Beteiligung des Markes der Zentral-
windungen und der Pyramidenseitenstringe 146t daran denken, daf in
den als extrapyramidal gedeuteten Hyperkinesen, vor allem den kloni-
schen Erscheinungen; eine pyramidale Komponente enthalten war. Die
meningealen Symptome miissen einer Meningitis serosa zur Last gelegt
werden, welche ante exitum schon im Abklingen war. Fir die statische
Ataxie und extrapyramidalen Symptome ist an die Schidigung der
Kleinhirnbriickenbahnen und des iibrigen Rautenhirnes zu denken. Eine
ausreichende pathophysiologische Erkldrung vermitteln uns die hier ge-
fundenen Verinderungen aber nicht, vor allem nicht fiir die Erschei-
nungen des e. p. m. Systems. Es mull zumindest auch eine funktionelle
Schidigung der Stammganglien oder wenigstens des Mittelhirns erfolgt
sein, die kein histologisch nachweisbares Aquivalent hinterlassen hat.
(Die Bilder der groBen Striatumzellen halte ich fiir terminal bedingt.)
— Fiir die Todesursache geben die festgestellten Hirnbefunde keine be-
stimmte Unterlage.

Die Diagnose glaubte man klinisch mit ziemlicher Sicherheit auf eine
akut verlaufende und stark toxische epidemische Encephalitis stellen
zu konnen. Im Vordergrunde stand schon zu Anfang der klinischen Be-
obachtung eine hochgradige allgemeine Prostration, die den ungiinstigen
Ausgang vermuten lieB und die klinischen Untersuchungen wesentlich
erschwerte. Der anatomische Befund zeigt nichts vom landliufig zu-
gehdrigen encephalitischen Bilde und macht es unmaglich, eine bestimmte
Diagnose zu stellen. Da akute multiple Sklerose bzw. nichteitrige
disseminierte Encephalomyelitis auszuschlieBen sind, mufl an die Még-
lichkeit eines eigenartigen endogenen Prozesses gedacht werden. Es
besteht doch eine Tendenz der plasmatischen Glia zu proliferativen
Reaktionen und eine eigenartige Reaktionslosigkeit des Mesenchyms,
die bei dem Kklinischen Verlaufe gewiff nichts Alltidgliches sind und an
eine konstitutionelle Grundlage dieser Abartigkeit denken lassen. Immer-
hin bleibt dann auch die Moglichkeit, daBl man es mit einer Ahyp-
ergischen Reaktion — sit venia verbo! — auf das Virus der epidemi-
schen Encephalitis zu tun hat, und unter solchen Umstinden die
Propagation auf dem Blutwege stattfinden konnte. Der infauste Verlauf
der Krankheit wire damit im Einklange. Nur das histologische Bild
bliebe noch immer recht ungewohnlich; doch kénnen ja gewisse Schiad-
lichkeiten, die fiir die graue Substanz elektiv wirksam zu sein scheinen,
auch sonst emmal exquisit das Mark befallen.
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Eine engere Zugehorigkeit zu den klinisch-anatomisch eigenartigen
Fallen Creutzfeldts und Jacobs habe ich schon auf Grund des anatomi-
schen Verhaltens allein ablehnen kénnen. Auch bei Peter, dessen Fall
klinisch als kindliche Encephalitis ging, spielt sich der Prozef viel mehr
im Grau ab und zeigt auBlerdem eine nennenswerte mesenchymale Kom-
ponente. Gemeinsam mit unserem Falle ist den soeben zitierten Beob-
achtungen, denen noch der erwihnte Fall 4lzheimers anzureihen wire,
daB die eigenartige Gestaltung des pathologischen Prozesses eine Pri-
valenz endogener Faktoren wahrscheinlich macht. Ob es sich bei den
erwihnten Differenzen nur um verschiedene Spielarten des Zusammen-
wirkens gleichartiger Noxen mit entsprechenden Anlagen handelt und
die Affinititen innerhalb des Nervensystems dadurch so weitgehend
variiert und verschoben werden, ist erst nach Sammlung groferer Er-
fahrungen der Beantwortung niher zu bringen.
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