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Der Fall ,  an  den die folgenden Ausfi ihrungen ankni ipfen,  ha t  folgende 
Krankengeschichte  : 

Der friiher stets geslmde, jetzt 20j~hrige Patient hatte vet 7 Jahren eine sog. 
,Gebirngrippe". Seit dieser Zeit ist er  naeh den Angaben der Mutter dauernd 
krank. Zuerst waren es mehr unbestimmte Symptome; 2 Jahre nach Begina der 
Erkrankung - -  e ~' war im Frfihling ] 922 - -  stellten sich Blickkrampfe und Erregungs- 
zustande ein. Seit dem letzten Jahre hat er Zittern in der linken Hand und zu- 
nehmende Steifigkeit am ganzen K6rper. Die Erregungszustande sehildert die 
Mutter so, dab er in der Erregung naeh Gegenst~nden, z. B. noah dora Messer, greift 
und aueh sehon gedroht habe, das ttaus anzuziinden. Er sell allerlei verwirrtes 
Zeug dabei reden. Im freien Intervall sell er willig und lenksam sein. Er vermSge 
aber Selbst~ndiges nieht mehr zu leisten, well ihm die Initiative fehle. 

Objektiv linden sieh typische Syn~ptome wie vorniibergebeugte Haltnng, 
Hypomimie, seltener Lidschlag, Speiehelflul~, Sehluekbesehwerden, Parkinson- 
tremor der linken oberen Extremit~t, deutliehe mgBige Rigiditgt, gleichmgl]ig in 
allen Extremitgten, andeutungsweise Retropulsion. Die Reflexe sind gesteigert, 
Andeutung yon FuBlflonus links, keLne pathologisehen Reflexe. 

Die inneren Organe sind vSllig gesund. Am tterzen keine Verbreiterung und 
keine Gerausche. Der Puls ist regelmgl~ig, gut gespannt, in der Erregung etwas 
besehleunigt. Im Urin keine pathologisehen Bestandteile. 

Sehr hgufig treten Bliekkr~mpfe auf. Er legt dann zun~ehst den Kopf maximal 
in den Naeken, 5ffnet den ~und  wie zum G~hnen, sehlieBlich gehen die Bulbi in 
extreme Stellung naeh oben oder seitw~rts. Dabei bestehen oft nystagmusartige 
Zuekungen nach der Seite der Bulbuswendung hin. Manehmal wird der Bliekkrampf 
unterbroehen, um darm mit gleieher Intensitgt wieder einzusctzen. Beim LSsen 
des Krampfes gibt er eigentiimlicl, e Laute der Ermattung und yon Unbeh~gen 
-con sieh. Angst- und Zwangszustgnde wurden vor und w~hrend des Kramlofes 
nicht beobaehtet. Eine Vestibularuntersuehung hat nicht stattgefunden. Mit den 
Bliekkr~mpfen verbinden sich regelmg~ig aueh Krgmpfe der Orbieularismust~ulatur. 
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Unabh~ngig yon den bisher besehriebenen Meehanismen hat er noeh eine eigentfim- 
liehe Trethyperkiaese: er tritt h~ufig mit beiden Beinen abweehselnd ganz rhythmiseh 
und im langsamen Tempo auf den Bodea. Auf energisehes Verbot kann er die Be- 
wegungea zeitweise unterdr/icken. Aueh tier Sch/itteltremor l~I]t mitunter ~eil- 
weise oder sogar ganz naeh, ist abet suggestiv ebenso sehnell zu verst~rken. 

Psyehiseh ist eine genaue Exploration nieh~ m6glieh wegell seines meier sehr 
widerstrebenden Wesens. Grebe intellektuelle Ausf/~lle sind sieher nieht vorhanden. 
Er kommt, wean er sich dazu bequemt, allen Auf~orderungea naeh ur~d gib~ auf 
Fragen verst~ndige Antworten. Meist wird er ~rotzig-frech, mu] unter lautem 
Sehreien und L~rmen unter Gewal~anwendung fortgebracht werden. Er kann 
so erregt werdea, dab er nach dem Pfleger beiB~ und tritt, nur mit M/ihe im Bert 
zu halten ist urtd immer sinnlos des Gegenteil yon dem Geforderten rut. Sehreit 
dabei wie ein uagebgrdiges Kind, stampft mit dem Ful~ auf, ballt die H~nde. Der- 
artige Erregungen treten sehr hgufig auf, manehmal im AuseMuB an Niehtgewghren 
eines Wunsches. Hyoscininjektionen und feuchte Paekungen haben moist einen 
prompten Beruhigungserfolg. Er selbs~ verl~ngt naeh dem Medikament. 

Am letz~en Lebenstage war er wieder mafilos erregt. Naeh einstiindiger Dauer 
diesos Zustandes ging plS~zlich ohne sonstige Anzeichen die Tempera~ur auf 41 ~ 
er wurde bewuBtlos, der Puls wurde sehnell und flaeh. In  diesem Zustande trat 
dann nach etwa halbstfindiger Dauer der Ted ein. 

Eine allgemeine KSrpersektion muBte auf Wunsch der Angeh6rigen unterbleiben. 
Die Sek~ion des Gehirns ergab folgendes: es besteh~ eine starke ven6se Hypergmie 
der HirngefgBe. Pia und Gehirn sind feueht, die Windungen sind nieht verstriehen, 
die Ventrikel enthalten etwas vermehrte klare l~irnfliissigkeit. ])as Hirngewieht 
betrug 1320 g. Die Gef/~l]e sind zart: Sektion nach Meynert. Dabei wurden makro- 
skopiseh keine sicher verwertbaren St6rungen angetroffen. Konservierung des 
Hirnstamms abwechselnd in Alkohol and Formol. 

Die histologisehe Untersuehung ergibt: in der ]=[irnrinde auf zahlreiehen ]316cken 
aus allen Gegenden, is~ die Pie stellenweise etwas fibr6s verdickt. Auch die MAntel 
der Piagef~Be sind 5fters bindegewebig verdickt. Sie sind durehweg stark erweitert. 
Ganz selten findet man in den Gefgl~r~umen einige mit Blutpigment gefiillte Ab- 
r/~umzellen. Ia der Rinde selbs~ finden sich ge]egentlich ganz leichte Verwerfungen 
der Architektonik und durchg/~ngig leicht verdiekte Gef/~l]w/~nde. Die Ganglienzellen 
zeigen akute Ver/~nderungen: Tigrolyse bei erhaltenem etwas geblghtem Kern, 
weithin siehtbare Forts/~tze. Im Markscheiden- und Fibrillenbild f/~llt niehts Be- 
sonderes auf, es besteh~ sieher keine Faserverarmung, ebenfalls ist keine Gliafaser- 
vermehrung zu entdecken. Fett finde~ sieh nut in geringen Mengen an den Gefg~- 
w/~nden, kaum im Parenehym. Die Ammonshornregion ist unversehrt. Ebenfalls 
d~s Hemisph/~renmark. 

Hirnstamm: Putamen und Nucleus eaudatus haben keine arehitek4onisehen 
St6rungen. Fleekweise finde~ man Vermehrung der oligodendritischen Trabant.- 
zellen und aueh der iibrigen protoplasmatisehen Glia. Die Ganglienzellen, ins- 
besondere die groBen bieteu akut, e Ver/~nderungen: Aufl6sung des Tigroids und 
Plasmaquellung. Oft ist die Aufl6sung perinucle~r am st~rksten bei gut erhaltenem 
und gebl/~h*em Kern. Aueh die Forts~tze sind gesehwollen wie fiberhaupt der 
ganze ZellkSrper. Keine am6boide Glia, kein Fet~ in Ganglienzellen. An don 
Gef~l]en mitunter leiehte Mantelverdiekung. Endothelsehwellung, besonders 
unter dora Ependym. Dor~ aueh etwas h/~ufiger geringe Lymphoeyteninfiltrate. 

Des Palliduta zeigt keino ZellausfMle. Die Bewegung der Glia ist vielleieht 
etwas sthrker. Die Ganglienzellen sind in ghnlioher Weise wie ira Stria~um akut 
erkrankt. Fett is~ im Pallidum reicher an Gef/~l]en und Gliazellen und in Gesta]~ 
yon freien Fettkugeln. Man mu2 beriicksichtigen, de2 des Pallidum sehon norm,~liber 
besondors fetth~ltig ist. 
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Die Struk~ur dieser ganzen Gegenden im Markseheidenbild ist v611ig o. B. 
Greiibare Ver/~nderungen wnrden ferner vermiB~ im Basalkern, im Supra- 

opticus, im Col~pUS Luys nnd in den iibrigen gr6Beren Kerngebieten des Hypo~hala- 
mus. Auch der lXlncleus paraventrieularis hatte nur akute gleieh zu bespreehende 
Vergnderungen. Die vorderen Gebiete des Thalamus boten ebenfalls auBer einer 
leichten gli6sen Verdiekung der Oberfl~che nichts Besonderes. 

Abb. i. Diapedetische Blutungen im IlShlengran des Thalamus und im Gebiet 
des Nucleus paraventricularis. (tterxheimersche Fettf~rbung.) 

Deutlichere Ver/~nderungen fanden sich erst im hinteren medioventralen Tha- 
lamusgebiet, besonders in den HOhlengrauanteilen und im eigentliehen H6hlengrau 
des 3. Ventrikels (wie schon ausgeftihrt, unter Freilassung der gr6Beren Kerne). 
Der wichtigste Befund dieser Gegend sind massenhafte diapedetische Blutungen 
um capillare uad praeapillare Gef/~Be im nnmRtelbaren HShlengrangebiet des 
3. Ventrikels. 

Abb. 1--4 demonstrieren diese Blutungen, die die Kerne fast v611ig frei lassen, 
mit Ausnahme des Paraventrieularis, der, wie die Abb. 1 zeigt, wenigstens teil- 
weise yon kleineren Blutungen befallen ist. Die GefaBe, die diese Blutungen 
zeigen, wie auch die def Nachbarsehaft haben gew6hnlieh starker fibrSs verdickto 
W/~nde, sind gesehtangelt und wie allgemeia i n diesem Gekirn stark erweitert. 
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Auoh finde~ man an den blu~enden wie nicht blutendon Gof~l~en s~grkero Verfo~- 
tungen, Endo~helsehwellungen, aueh 6fters Lymphocy~eninfiltrate. Nirgendswo 
sioh~ man ~lfiere Blu~ungen odor Restorseheinungen yon solehen. An den Blu~ungen 
selbs~ siad noch keine reaktiven Erscheinungen der Umgobung sichtbar. Viole 

Ganglienzellen liegen noch ganz unver- 
sehrt in ihnen, einige zeigen B1/~sse 
und Begirm iscb~misehcr Ver~nde- 
ruagen. 

Die Blutungen befinden sich un- 
gef~hr symmetrisch im HShlengrau 
des 3. Ventrikels. Abb. 1 und 2 be- 
zeiehnen nngef~hr ihr orMes und eau- 
dales Ende, sie reiehen also ungefghr 
vom vorderen Gebiet des Nucleus 
paraventrieularis nach hinSen bis in 
die Gegend des noeh nicht yell aus- 
gebildeten Corpus mamillare. Es han- 
dolt sieh um diapedetisehe Blufungen. 

Xltere, auf den ehronisch encepha- 
li~isehen ProzeB zu beziehende Aus- 
f~lle an den Kernen fehlen in diesem 
Gebie~, wie schon ausgefiihr~. Die 
Glia unmittelbar unter dem H6hlen- 
grauependym is~ egwas vermehrt, ohne 
dal? es zu betr~chtlicherer Faserbildnng 
gekommen ist. Auch die Basis zeigt 
eine leichte Vermehrung der gli6sen 
Sf/itzsubstanz. Auf die ehronisehen 
Gefal3ver/~nderungen wurde schon hin- 
gewiesen. 

Der eigentliehe grSbere encephaliti- 
sehe ProzeB beginng erst ungef/~hr in 
H6he der hinteren Commissur. Die 
Commissur selbst ist frei yon Narben. 
Dagegen zeigb das Daeh der vorderen 
Vierhtigel eine deugliehe mi~Bige Glia- 
faservermehrung. Starke Gliafaser- 

Abb. 2. Diapedetisohe Blu~ungen im H~Shlen- narben befinden sich im H6hlengrau- 
grau in der Schnitth/She dos Corpus mamfllare, gebieg des hinters~en Angeils des 

(van Gieson-Farbung.) 8. Ventrikels und des begiimenden 
Aqugdukbs. Der Aqugdukt selbs~is~ um- 

geben yon einer Gliafasernarbe, die sieh am stgrksten ventral in den Oeulomotorius- 
kerngebie~en aber auch im Daeh befinde~ (Abb. 5). MgBige Zellausfglle zeigen die 
Kerne yon Darksshewitssh und der Nucleus in~ersgitialis. Die Substantia nigra 
zeigt durzhgehend m/~Big starke Zellausfglle und eine auf verschiedenen Sehnitten 
iibrigens weehselud starke Gliafaservermehrung. Am s~grksten sind die eigentliehen 
Pigmentzellen zerst6rt, weniger stark, aber dooh deutlich such die Zellen der roten 
Zone. Es finder sieh ~ypiseher Pigmentabbau zu den Gefgl?en him t~erner finder 
man s$~rker mi~ Lymphocygen, Mas~zellen und Plasmazellen infil~rierte GefgBe. Die 
ro~en Kerne sind beiderseits nnversehrt. Verfolg4 man auI der Serie den ProzeB 
caudalwgrbs, so is~ man immer wieder iiberrascht yon dem Wechsel der Stgrke 
des Prozesses. Am konsgan~esten ist die Gliafasernarbe am Boden des Aqu/~dukts. 
Entsprebhend derselben findeg man Ausfglle im Oeulomo~orius und Trochlearis- 
gebiet. Besondere 8garke erreiclit die gliOse Narbe am Boden des 4. Ven~rikels in 
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H6he der Trachleariskreuzung. BeiderseRs sind die Kernsgulen des Locus eoeruleus 
besonders stark mi~genommen, wie die Abb. 6 zeigt. Auch die Troehleariskreuzung 
selbst ist gliOs ver~nder~, Die langen Bahnen insbesondere das hintere L~ngs- 
bfindel sind beidersei~s mi~ Ausnahme g~nz feiner Gliafasern in den Interstitien 
der Markbfindel unversehrb. Gew6hnlich sind der I~uc]eus centralis superior und 

Abb. 3: Die Blutungen bei:stgrkerer YergrSl3emmg. (van Gisson-F~rbung.) 

re~icularis tegmenti in die Gliose eingesehlossen. Die pr~dorsalen Bfindel h~ben 
leieht gelitten. 

In den caudaleren Partien des 4. Ventrikels nimmt die Gliose unterhalb des 
Ependyms allmghlich ab. Abdneenskerne, die Kerne des Trigeminus und Ves~ibu- 
laris sind ohne Zellausfglle, abet etwas gliazellreich. Eine Akzentua~ion finde~ der 
Prozel~ noeh in der )/Iedulla oblongat~. Beide ttypoglossuskerne zeigen starke 
Zellausf~lle. Ebenso ist die zen~rale Hanbenbahn im Vlies der Oliven etwas ge- 
lichtet und gliafaserreieh. Die Oliven selbst zeigen keine Ausf~lle, aber beiderseits 
leichte Vermehrung der Faserglia. Die Basaloberfli~ehe der Medulla oblonga~a ist 
hie und da betrgch~lieh, meist mi~l~ig gli5s verdickt. 

Kleinhirn und seine Kerne zeigen keine Abweiehungen yon der 1Term. 
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Die klinische Diagnose des FMles bedarf nicht der Er6rterung. Eben- 
falls linden sich anatomiseh so typisehe MerkmMe, dab an einer epidemi- 
sehen MetencephMitis ein Zweifel nieht aufkomm~. 

Abet er wirft einige interessante Fragen auf,  die eine Beantworl~ung 
erheischen. I~ erster Linie haben wit uns fiber die Urs~ehe des pl6tz- 
lichen Todes aus einer Erregung heraus Rechenschaft zu geben. Der- 
artige Vorkommnisse sind bei Encephalitis nieht ganz vereinzelt. Ich 

A b b .  ~. ]~in b lu t endes  Ges bei  s t a r k e r  VergrOl~erung. (Ni/3/-Farb~ng.,) 

selbs~ babe dies auger diesem Falle noch mehrmMs gesehen, ohne leider 
aus gul3eren GriindeI1 die anatomisehe Untersnehung durehffihren zu 
kSnnen. Holzer teilt bei seinem histologiseh untersuehten Falle den lol6tz- 
lichen Tod mi~ - -  aus dem anatomisehen Befunde, der im wesentliehen 
nut  die Gliafasernarbe berfieksiehtig~, ist eindeutig fiir die Todesursaehe 
niehts zu entnehmen. F. Stern besprieht in der letzten Auflage seiner 
Monographie einen Fail, bei dem es zu einer tSdliehen Blutung aus einem 
grogen MeningealgefgB der reehten Izlselsehlgfengegend gekommen war, 
die er auf regressive Gef~gwandvergnderungen zurfiekfiihrt. Alle bier 
aufgef/ihrten Kranke waren junge kr~f~ige Mensehen (aueh meine nieh~ 
sezierten F/~lle). Alle gehSrten sehlieBlieh zur Gruppe der ehronisehen 
Encephalitis mit psycholoathie~hnliehen StSrungen. 
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Abb.  5. Gl ia faserwueherung u~a den A q u ~ d u k t  un4  (geringe) in den media len  @ebieten 
der Subs tan t i a  nigra.  (Holzer-F~rbung.) 

Abb.  6. S tarke  Gl iafaserwucherung im Gebie~ des Locus coeruleus auf  beiden Seiten. 
(Holzer-Ff~rb~mg.) 
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Dcr Sternschen Beobachtung reiht sich nun diescr Fall an, bei dem 
man wohl, da es sich um einen jungen organisch gesunden Menseken 
handelt, mit grSIBter Wahrseheinliehkeit einen pl5tzliehen Gehirntod 
annehmen darf. Die klinisehen Erscheinungen der extremen Hyper- 
thermie, der BewulBtlosigkeit und des plStzliehen Todes stehen in bester 
lYbereinstimmung mit dem Befunde der ganz frisehen Blugungen im 
HShlengrau des 3. Vcntrikcls lind der hinteren medialen Thalamusanteile. 
Diese ~bereinstimmung ist so iiberzeugend, dal3 die fehlende Sektion 
der KSrperorgane den GewilBheitsgrad nieht wesentlich herabsetzt. 

Wit haben es hier also mit einem akuten Syndrom des 3. Ventrikels 
zu tun. H6gner, der kfirzlich die Literatur fiber die Symptome der 
L~sion des 3. Ventrikels zusammengestellt hat, bezeichnet als die Haupt- 
symptome: psyehisehe StSrungen yon leiehter Benommenheit bis zum 
Korea, tonisch-ldonisehe Krgmpfe, Zuckungen aller Art, vegetative 
StSrungen in bald st/~rkerem bald sehw/~cherem AusmaB, je nack dem 
Ausgangspunkt des ICrankheitsprozesses. Als Kardinalsympfom be- 
zeiehnet er den plStzliehen Ted. Von diesen Symptomen fehlten in unserem 
Falle die Krampferscheinungen. Ihr Fehlen kann vielleieht dadureh 
erklgrt werden, dal3 sich die BlutLmgen auf engem Raume und wahrsehein- 
lick ohne wesentliehe Fernwirkungen auf motorisehe Zentren sick ab- 
gespielt haben. Koma und pl6tzlieher T0d entspreehen in unserem Falle 
genau den HSgnersehen Voraussetzungen. Von vegetativen Erschei- 
nungen win'de yon uns nut die Hyperthermie beobachtet. Ob St6rungen 
ira fibrigen Stoffweehsel vorkanden waren, entziekt sick, wegen der Un- 
mSglichkeit in der kurzen Zeit und im Korea derartige Spezialunter- 
suchungen anzustellen, unserer Kenntnis. Abet die St6rungen der Wgrme- 
regulation gehSren naeh Frank, der sich gegeniiber isolierbaren sonstigen 
vegetativen Zentren skeptisch aussprieht, zu den wenigen ganz gesieherten 
Tatsachen einer I{6hlengraul~sion des 3. Ventrikels. Sack ikm ist die 
Entstehung des Fiebers an eine zu beiden Seiten der Medianlhfie gelegene 
Stelle geknfipft. Er ist allerdings der Meinung, dalB im tI6hlengrau des 
3. Ventrikels nickt Einzelzentren wie in der Medulla oblongata vertreten 
sind, sondern die Leistungen der Einzelzentren zu vegetativen Hand- 
lungen zusammengeorchlet werden. 

Auf die grol~e Zahl experimenteller und kliniseh pathologischer 
Befunde, die zu unserer Kelmtnis fiber die Folgen einer Lgsion des 3. Ven- 
trikels geffihrt haben, karm im einzelnen nicht eingegangen werden. 
Es sei auf die Zusammenstellungen yon Reichardt, Miiller und Greying, 
W. R. Hess, E.A. Spiegel und auf die Referate tier Hamburger Neurologen- 
tagung, vet a]lem aber die schon zitierte Arbeit yon H6gner hingewiesen, 
in denen alles in der Literatur Niedergelegte erschSpfend zusammen- 
ge~ragen ist. Nur alas eine sei bemerkt, dab es sich bei den bisher bekalmt- 
gewordenen pathologischen I-terdfg]len (Widat, White, Glaser, Stettner, 
Marx, Rosen/eld mid anderen Autoren) racist um profuse Blutungen in 
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den 3. und die anderen Ven~rikel oder grS{tcre Blutungen in die Wand des 
3. Ventrikels mit Einschlu$ des Hypothalamus, HaubenfuBes bzw. 
um Tumoren der Basis handelt, also um Vergnderungen recht grober Art, 
yon denen aus eine klinisch-anatomischeAnalyse durch dieHineinbeziehung 
anderer Hirngebiete recht schwierig ist. Ihnen gegentiber daft dieser 
Fall als ein ganz besonders reiner und engbegrenzter Herdkomplex gegentiber, 
gestellt werden. Die kleinen Blutungen liegen allein im HShlengrau des 
3. Ventrikels dicht an der Medianlinie und auf einem auch orocaudal 
kleinem Gebiete. Sie verschonen die Kerne mit Ausnahme des Nucleus 
paraventricularis und liegen Vorwiegend im eigentlichen H6hlengrau 
einschliel~lich des H6hlengraus des Thalamus. Die ganz basalen Kerne 
(Nuclei tuberis, Supraopticus, die Kerngruppen des Corpus mamfllare, 
Mamillo- und Palhdo-infundibularis, der Luyssche K6rper) sind unver- 
sehrt geblieben. Trotz dieser engen Bcgrenzung hfiten wir uns natiirlich 
davor, ins Einzelne gehende Beziehungen zwischen den klinischen Er- 
scheinungen und den lgdierten Kerngebieten herzustellen. Wir wissen 
einerseits nicht geniigend, was alles im vegetativen System lgdiert ge- 
wesen ware, wenn ein ]gngeres Leben und eine Rfiekkehr des Bewul]t- 
seins uns Gelegenheit zu Spezialuntersuchungen gegeben hgtte, und 
dfirfen andererscits gewisse Shokwirkungen auch auf entfcrntere Teile 
des Tuber einereum nicht ganz auBer acht lassen, immerhin sei wenig- 
stens registriert, dal~ im Gegensatz zu der Anschauung Grevings, der fiir 
die Wgrmeregulation gerne die Nuclei tuberis veran~wortlich maehen 
m6chte, gerade diese Gebiete wie auch der Nucleus supraopticus yon den 
Blutungen selbst direkt verschont geblieben sind. 

~-ber die Pathogenese der Blutungen ist folgendes zu sagen: ganz 
allgemein hat bekarmtlich der plStzliche Tod erregter Geisteskranker 
seit langem die Anatomen beschgftigt. Wghrend man friiher mehr nach 
extracerebralen Ursachen (Herztod: Brie, Klebelsberg, Koopmann, Tod 
dutch Status thymolymphaticus) gefahndet hat, sucht man jetzt auch den 
Angriffspunkt im Gehirn selbs~. Riegsr und Beichardt haben durch Ein- 
ffihrung des Begriffs der Hirnschwellung das bedeutende, wohl noch 
nicht v611ig ersch6pfte Verdienst, eine plausible Erkl~rung fiir die Tat- 
saehe des pl6tzlichen Todes bei vielen dieser ~glle gegeben zu haben. 
Allerdings diirften wohl nieht alle Fglle so zu deuten sein, wie ja auch 
unser Tall zeigt, bei dem eine ttirnsehwellung nicht bestand. Zwar ist 
eine physikahsehe Messung nach den Vorschriften der Wiirzburger Schule 
nieht erfolgt, es fehlte abet die harte Konsistenz, die Trockenheit, die 
Abplattung der Windungen, das Zusehwellen der Ventrikel, wie sie ffir 
die Hiruschwelhng typiseh sind. 

yon Braunmiihl hat kiirzlich darauf aufmerksam gemacht, dal~ in Ge- 
hirnen pl6tzlich verstorbener sehwer Erregter (sonst Gehirngesunder) 
sich Ver~nderungen linden, die er auf funktionelle Kreislaufst6rungen 
zuriiekffihrt. Es handelt sich um Pr~/stasen und Stasen, Diapedesis- 

Arohiv s Psyehi~trie. Bd. 89. 3 
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blutungen, Isehgmien mit mehr oder weniger ausgebfldeten Gewebs- 
nekrosen. Er nimmt mit Reichardt an, dab bei schweren Erregungen eine 
reflektorische Betefligung der zentralen Gef~ftregulationen, also des 
dieneephalen mid bulb~ren Vasomotorenzentrums stattfindet mid einem 
~nfgnglichen Reizzustand bei l~ngerer Dauer der Erregung ein Erschlaf- 
fungszustand des Gefgftsystems mit all seinen Folgeerscheinungen im 
terminalen Stromgebiet folgt. Besonders russisehe und amerikanisehe 
Autoren (Cannon, 2'. A. Hartmann, C: H. Waite und H. A. Mac Cordoek 
u. a.) haben die den Blutdruek steigernde, auf Sympathicusreiz erfolgende 
Adrenalinaussohiittung bei Affekten und angespannten kSrperliehen 
Leisttmgen festgestellt. Es sind damit einige Grundlagen flit die seit 
langem die Literatur beseh~ftigenden Fglle yon ,,psyehogenem" Ted 
ohne organische Ursaehe gegeben. Klinkenberg hat in einer im Druek 
befindliehen, das Problem lind die Literatur sorgf~]tig angehenden 
Arbeit diese MSgliehkeit gerade wieder in zustimmenden Sinne erSrtert. 
Bei der vet allem forensiscllen Wichtigkeit derartiger Beftmde ist eine 
Nachprfifung der Braunmi~hlsehen interessanten Ergebnisse dringend 
erwtinseht. Insbesondere bedarf es meines Eraehtens der Feststellmig, 
ob sieh nieht doeh zwisehen Erregung und die letale Gef~l~l~hmung noch 
organische pathogenetisehe Zwischenglieder einselfieben. Fiir den einen 
Fall yon Braunmi~hls, einen 59j~hrigen Mann, bei dem es im Ansehluft an 
die Erregung zum Rautenhirntod infolge betr~ehtlieher Blutungen ins 
Gebiet des dorsalen Vaguskernes gekommen ist, mSehte ieh die MSg- 
liehkeit pr~arterioslderotiseller Leistungssehw~che des Gef~13systems 
zum mindesten zur Diskussion stellen. Immerhin aber geben die v. Braun- 
mi~hlsehen Befunde uns ein Modell fiir die Auffassung yon der Entstehung 
der Blutungen in unserem F~ll: es ist anzmiehmen, dal] die durela den 
eneeptl~litisehen Prozel3 bedingte Neigung zu maftlosen Erregmigs- 
zustgnden zu einer besonders starken Belastmig des Gef~ftsystems 
geffihrt hat. Die Gefgfte des HShlengraus sind, wie aus dem histologi- 
sehen Bild hervorgeht, dutch den Grundprozeft ver~ndert (Fibrose der 
Gef~ftwand, Verfettmig, Endothelwueherung, Entztindungszellen). Es 
ist morphologiseh nieht zu entseheiden, ob zun~ehst dureh die Wirkungen 
des enormen _A_ffekts auf die Regulationszentren eine Gef~i.ftl~Lhmung, Stase 
mid in deren Gefolge die Blutungen an eireumseripter Stelle eingetreten 
shad, oder ob zuerst die Blutungen effolgten, die an jener Stelle, an der wit 
aueh Gef~ftzentren anzunehmen Grund haben, reflektoriseh die Gef~ft- 
l~hmung zur l~olge hatten. Sieher ablehnen d~l~ man wohl, daft etwa 
die Erregung sehon Folge der Blutungen war: Erregungszust~nde waren 
sehr h~ufig aueh vor dem Todestage vorhunden. Wit h~tten daml zum 
mindesten Reste ~lterer Blutungen bzw. Re~ktiverscheinungen des 
Gewebes auf die frisehen Blutungen finden mfissen. Auffallend ist 
die Tatsache, daft sich die Blutmlgen auf ein Gebiet besehrgnken, 
in dem sieh chronisehe Gefgftver~nderungen der Encephalitis viel 
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schw~cher vorfinden als in den mehr caudalen Partien des Mittel- 
und  Nachhirns, 

Das mag eh~ Zufall sein, bedingt durch irgendweiche uns mlbekarmte 
Faktoren im Stromgebiet. Hinweisen jedenfalls muB man aber auch 
auf die eigentiimliche Tatsache, dab sich die Blutungen auf die Gegend 
beschr/~nken, in der wir nach Lotmar Grund haben, die Zentren des 
instinktiven Bewegungsantriebes und das hirnpathologische Korrelat 
der encephalitischen Hyperphreniezust~nde zu suchen. E i n  friiherer 
eigener Fall und ein yon Holzer beschriebener sprechen wenigstens inso- 
weir im Sinne der Lotmarschen Hypothese, als greifbare primate histo- 
logische Hirnrindenver~nderungen nicht gefunden wurden. Auch in 
dem jetzigen Fa]]e sind die GroBhirnrindenver/~nderungen sp~rlich. 
Schlfisse aus derartigen histologischen Voffunden diirfen natiirlich nut  
mit groBer Vorsicht gezogen werden. Immerhin wird man Schilder, 
der die Beweiskraft solcher Befunde deshalb anzweifelt, weft es - -  
bekanntlich -- nicht allzu selten psychische StSrungen von Rinden- 
typus ohne nachweisbare l%indensch~digung gibt, erwidern diirfen, 
dab die chronische Encephalitis ein histologisch recht grober Prozeg ist, 
der dort, wo er nennenswert vorhanden ist, auch erkannt werden kann. 

In der kSrperlichen Symptomatologie dieses Falles stehen die Blick- 
krdimp]e sehr im Vordergrunde. Sie erregen schon seit langem unser 
lokalisatorisches Interesse, nicht nur, weft sie fast ausschlieBlich bei der 
epidemischen Encephalitis vorkommen, sondern noch mehr deshall~, 
weft sJe kein isoliertes neurologisches Ph/~nomen darstellen, sondern meist 
in einen sehr komplizierten Vorgang eingeschaltet sind. So verbinden sie 
sich, wie zum Tell auch in diesem Falle, h/~ufig mit anderen Hyper- 
kinesen, insbesondere Lid- und G/~hnkr/~mpfen, mit vegetativen Begleit- 
erscheinungen, mit Pupillenst6rungen (A. Westphal), mit Vestibularis- 
stSrungen (Bruno Fischer, Marinesco, Bing und Schwartz, F. Stern), 
mit  Hals- und Labyrinthreflexen (F. Stern) und seltener auch mit extra- 
pyramidal-motorischen Erscheinungen, z. B. der Zunahme der Bewegungs- 
armut und l%igidit/~t (Schar]etter, Ewald, Marinesco, Stertz). Besonders 
interessant ist die vielfach studierte Verbindung mi t  voriibergehenden 
psychischen Ph/~nomenen, vor allem Haft- und Zwangsph/~nomenen, Un- 
aufmerksamkeit und Schl/~frigkeit. Stern spricht sogar yon einer eigen- 
artigen partiellen StSrung des BewuBtseins der eigenen KSrperlichkeit. 

Die Frage nach dem Ort der Entstehung dieses komplexen Vorganges 
der Blickkr/~mpfe ist deshalb eine nahe]iegende und in der Literatur 
recht h/~ufig diskutierte. Viele Autoren, z. B. Schar/etter, dachten an das 
Striatum; Schar]etter vor allem wegen dessen direkter Verbindung mit 
den Kernen des hinteren L~ngsbiindels. F.Stern denkt, werm iiberhaupt an 
den Linsenkern, dam1 eher an das Pallidum. Auch ibm scheint die Schar- 
/ettersche Annahme bestechend. Ewald vermutete den StSru~gsort in der 
Gegend der Vierhiigel: Lotmar denkt auch ffir die Blickkr~mpfe an die 

3* 
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Zentren des instinktiven Bewegungsantriebs, ohne abet n~here Angaben 
zu wagen. In letzter Zeit stellte Muskens auf Grund ldinischer und experi- 
menteller Erfahrungen eine Reitm yon Blickkrampfsyndromen auf: 
Er spricht yon einem mesencephalen Syndrom mit AugenmuskelstSrungen, 
einem Metathalamussyndrom (kombinierte laterale und vertikale Blick- 
kr/~mpfe ohne AugenmuskelstSrungen), Syndrom des Corpus Luysi 
mit Blickkr/~mpfen zur Seite, schliel~lich einem Syndrom des Forelschen 
Biindels. Soweit ich mir aus dem mir allein zug~nglichen Referat. eine 
Meinung bilden konnte, erscheinen mir in ~berehlstimmung mit dem 
Urteil Sterns diese Unterscheidungen zun/~chst stark konstruiert und 
ifir das Verst/~ndnis der klinischen Tatsaehen noch wenig fruehtbar. 

Stern hat sich in der Frage der Lokalisation der Bliekkrampfe mangels 
anatomischer Befunde mit einem eigenen Urteil sehr zuriiekgehalten. 
Er meinte aueh, dal~ eine lokalisatorische Bewertmlg anatomiseher 
Belunde bei der Verbreitung der encephalitischen Veranderungen vor- 
lgufig sehr schwierig sein werde. Man muI3 Stern darin vSllig zustimmen; 
das enthebt uns aber bei diesem ersten anatomiseh untersuehten Blick- 
krampffall nicht der Verpiliehtung, die MSgliehkeiten der Lokalisation 
zu priifen, solange es noeh keine andere M~glichkeit weiterzukommen 
gibt. Auf Grund unserer Untersuehung werden wit wenigstens ganz 
grob sagen dfirfen, daI~ fiir diesen Fall das Caudatum, Putamen, das 
Pallidum, der grSf~te Teil des Thalamus, die abgrenzbaren Kerne des 
I-Iypothalamus, einsehliel~lieh des Corpus Luysi als AuslSsungsort fiir die 
Bliekkr~mpfe unwahrseheinlieh sind. Damit diirfte eine Reihe der eben 
genannten Theorien, die sieh auf diese Gebiete festgelegt haben, aus 
dem Vo~dergrunde der Diskussion versehwinden. Die chroniseh ence- 
phMitisehen Vergnderungen beginnen sehwach im unmittelbaren HShlen- 
grau des 3. Ventrikels und fiihren erst etwa yon der HShe der hinteren 
Commissur an zu stgrkeren Ausfgllen in HShlengrau und ttaubengebiet 
des Hirnsohenkels. Fiir die AuslSsnng der Bliekkrgmpfe kommt also 
wohl ernstlieher erst das Gebiet kurz vor und in der H5he der hinteren 
Commissur in Frage. Da es sieh um supranucle~re Erregungsabl~ufe 
handel$, karm man weiter eaudale Gebiete wohl aussehliel]en. 

Auch mit dieser Abgrenzung ist die L/~sionsstelle natiirlieh nut grob 
umrissen, bei dem groSen Reiehtum an Zentren und Bahnen auf engem 
Gebiete seheitert vorl/s jeder Versueh einer feineren Lokalisation. 
Vielleieht wiirde uns die anatomische Untersuchung jener seltenen, 
fast monosymptomatJschen Bliekkrampffglle weiterffihren. Vielleicht auch 
das yon R. W, Hess und F. H. Lewy in zum Teil so gliicldieher Weise 
ffir andere Lokalisationsprobleme verwandte Tierexperiment mit naeh- 
folgender histologischer Kontrolle. 

Was der eneephalitische Blickkrampf pathophysiologisch darstellt 
und ob ibm, wie beivielen anderen Hyperkinesen ein pr~formierter physio- 
logiseher Mechanismus entsprieht, ist natiirlich beim heutigen Stande 
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unseres Wissens nur sehr vorsichtig zu beurteilen. Ta~saehe ist, dai] 
auBergewShnlich h~ufig Blickkr~mpfe mit G/~hn- und L i d k r g m p f e n -  
wie auch in unserem Fal l - -  verbunden sind. Diese beiden letzteren Hyper- 
kinesen haben wohl sehr enge Beziehungen zu Schlafmechanismen 
(G~hnen, Mfidigkeitsblinzeln, ~ktiver Lidsehlul] beim Einsch!afen), man 
kann sic mit P6tzl als Partialph/~nomene des Schlafs bezeiehnen, die 
dutch die Isolierung aus dem Ganzen des Sehlafmeehanismus heraus- 
gerissen werden. In gleiehem Sinne sprieht Bonhoe//erin einem mir erst 
nach Absch]uB dieser Arbeit bekanntgewordenen Aufsatze ,con einer 
Dissoziation der Sehlafkomponenten. Er denkt dabei besonders an die 
Bliekkr~mpfe, die er, wie auch iibrigens S]Sgren, mit dem Bellschen 
Ph/~nomen im Schlaf vergleicht. Auch manehe der beim Bliekkrampf 
beobaehteten psyehischen Vergnderungen weisen auf den Sehlafmecha- 
nismus (Unaufmerksamkei~, Haften der Gedanken, hypnagoge Zwangs- 
vorstellungen, tr~iumendes BewuBtsein). Tats~ehlich bil~ten aueh nach 
unserem Material die Blickkrampfeinste!lungen nach oben-auBen ein 
groBes Kontingent aller Blickkr/i, mpfe. Der yon Stern besonders hervor- 
gehobenen Schwierigkeit, die Bliekkrgmpfe nach den Seiten und nach 
unten in diesem Zusammenhange zu deuten, begegnet Bonhoe//er mit 
dem Hinweis auf die MSglichkeit einer Umkehr der Schlafstellung der 
Augen schon unter normalen Verh~ltnissen. Man k~nn vielleicht grund- 
sgtzlieh dieser Schwierigkeit dadurch entgehen, dab man die Schlaf- 
innervation der Augen nicht isolicrt betraeht~t, sondern im Zusammen- 
hang mi* anderen reflek~orischen LTbertragungen auf die Augenmuskeln. 
Es lieg~ phylogenetisch nahe - -  ieh folge hier einer kfirzlichen Darstellung 
Spiegels - -  im vorderen Vierhfigel einen Appara~ zur reflektorischen 
~bertragung mannigfacher Reize, vor allem optischer, abet aueh akusti- 
scher Reize auf die assoziierten Augenmuskeln anzunehmen. I)er Effekt 
ist dann die reflektorische Blickwendung zur Seite des Reizes. Die Augen- 
einstellung auf Sehlafreiz were dann nut ein Tell dieser Apparatur und 
der encephalitisehe Blickkrampf k6nnte als eine dutch Isolierung be- 
wirkte Ubererregbarkeit dieser ganzen prgformierten Appara~ur aufgefaBt 
werden. Es wiirde sieh z.B. dalm auch zwanglos erkl~ren, warum so 
viele Blickkrampfkranl~e ihre Anfglle dutch starke optisehe Reize (Sonnen- 
]icht, ernfiidendes Lesen) bekommen und dutch Ausschalten dieser Reize 
(AugcnsehluB, Zimmerverdunldung) zum Versehwinden bringen. DaB 
schlieBlich unter pathologischen Verhgltnissen der Blicld~rampf auch auf 
Reize entsteht (Pharmaka, Hyperven~ilation, Suggestion), die unter 
normalen Verhgltnissen a]s erfolgreich zum mindesten nieht bekarmt 
sind, ist, wie bei alien extrapyramidalen Enthemmungen, dutch die 
~bererregbarkeit des Systems leieht zu crkl~ren. 

Auf eine andere lokalisatorisehe Frage sei noch n~her eingegangen: 
Hess hat ftir die AtemstSrmlgen der Meteneephalitiker eine Lgsion des 
Locus coeruleus verantwortlich gemacht. Schon Stern hat auf die nicht 
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g e n i i g e n d e  F u n d i e r u n g  d iese r  A n s i c h t  h i n g e w i e s e n .  I n  u n s e r e m  F a l l e  

b e s t e h t  e ine  s o h w e r e  d o p p e l s e i t i g e  n a r b i g e  A f f e k t i o n  des  L o c u s  coeru leus ,  

d ie  f a s t  d ie  g a n z e  Kerns /~u le  e i n n i m m ~ .  Die  Z e l l e n  s i n d  s t a r k  a n  

Z a h l  r e d u z i e r t .  T r o t z  d ie se r  s c h w e r e n  Ver /~nde rung ,  wie  sie A b b .  6 
ze ig t ,  S ind w ~ h r c n d  des  g a n z e n  V e r l a u f e s  d e r  E r k r a n k u n g  die  c h a r a k t e -  

r i s t i s c h e n  A t e m s t S r u n g e n  vermif~ t  w o r d e n .  D a m i t  s c h e i n t  w o h l  die  y o n  

Hess a u s g e s p r o o h e n e  V e r m u t u n g  s eh r  u n w a h r s c h e i n l i c h  g e w o r d e n  z u  

sein.  
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