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Der Fall, an den die folgenden Ausfithrungen ankniipfen, hat folgende
Krankengeschichte :

Der frither stets gesunde, jetzt 20jahrige Patient hatte vor 7' Jahren eine sog.
,,Gehirngrippe®. Seit dieser Zeit ist er nmach den Angaben der Mutter dauernd
krank. Zuerst waren es mehr unbestimmte Symptome; 2 Jahre nach Beginn der
Erkrankung — e : war im Friihling 1922 — stellten sich Blickkrimpfe und Erregungs-
zustinde ein. Seit dem letzten Jahre hat er Zittern in der linken Hand und zu-
nehmende Steifigkeit am ganzen Korper. Die Erregungszustinde schildert die
Mutter so, daB er in der Erregung nach Gegenstanden, z. B. nach dem Messer, greift
und auch schon gedroht habe, das Haus anzuziinden. Er soll allerlei verwirrtes
Zeug dabei reden. Im freien Intervall soll er willig und lenksam sein. Er vermoge
aber Selbstindiges nicht mehr zu leisten, weil ihm die Initiative fehle.-

Objektiv finden sich typische Symptome wie vorniibergebeugte Haltung,
Hypomimie, seltener Lidschlag, SpeichelfluBl, Schluckbeschwerden, Parkinson-
tremor der linken oberen Extremitat, deutliche mafBige Rigiditat, gleichméBig in
allen Extremitéiten, andeutungsweise Retropulsion. Die Reflexe sind gesteigert,
Andeutung von FuBklonus links, keine pathologischen Reflexe.

Die inneren Organe sind vollig gesund. Am Herzen keine Verbreiterung und
keine Gerdusche. Der Puls ist regelmaBig, gut gespannt, in der Erregung etwas
beschleunigb. Tm Urin keine pathologischen Bestandteile.

Sehr hiufig treten Blickkrémpfe auf. Er legt dann zunichst den Kopf maximal
in den Nacken, 6ffnet den Mund wie zum Géhnen, schlieflich gehen die Bulbi in
extreme Stellung nach oben oder seitwarts. - Dabei bestehen oft nystagmusartige
Zuckungen nach der Seite der Bulbuswendung hin. Manchmal wird der Blickkrampf
unterbrochen, um dann mit gleicher Intensitdt wieder einzusetzen.. Beim Losen
des Krampfes gibt er eigentiimliche Laute der Ermattung und von Unbehagen
von sich. Angst- und Zwangszusténde wurden vor und -wihrend des Krampies
nicht beobachtet. Eine Vestibularuntersuchung hat nicht stattgefunden. Mit den
Blickkrampfen verbinden sich regelméBig auch Krampfe der Orbicularismuskulatur.
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Unabhéngig von den bisher beschriebenen Mechanismen hat er noch eine eigentiim-
liche Trethyperkinese: er tritt haufig mit beiden Beinen abwechselnd ganz rhythmisch
und im langsamen Tempo auf den Boden. Auf energisches Verbot kann er die Be-
wegungen zeitweise unterdriicken. Auch der Schiitteltremor 148t mitunter teil-
weise oder sogar ganz nach, ist aber suggestiv ebenso schnell zu verstirken.

Psychisch ist eine genaue Exploration nicht méglich wegen seines meist sehr
widerstrebenden Wesens. Grobe intellektuelle Ausfille sind sicher nicht vorhanden.
Er kommt, wenn er sich dazu bequemt, allen Aufforderungen nach und gibt auf
Fragen verstdndige Antworten. Meist wird er trotzig-frech, muB unter lautem
Schreien. und Lérmen unter Gewaltanwendung fortgebracht werden. Er kann
go erregt werden, daB er nach dem Pfleger beifit und tritt, nur mit Miihe im Bett
zu halten ist und immer sinnlos das Gegenteil von dem Geforderten tut. Schreit
dabei wie ein ungebérdiges Kind, stampft mit dem Fufl auf, ballt die Hinde. Der-
artige Erregungen treten sehr haufig auf, manchmal im Anschluff an Nichtgewihren
eines Wunsches. Hyoscininjektionen und feuchte Packungen haben meist einen
prompten Beruhigungserfolg. Er selbst verlangt nach dem Medikament.

Am letzten Lebenstage war er wieder mafBilos erregt. Nach einstiindiger Dauer
dieses Zustandes ging plotzlich ohne sonstige Anzeichen die Temperatur auf 41°,
er wurde bewuBtlos, der Puls wurde schnell und flach. In diesem Zustande trat
dann nach etwa halbstiindiger Dauer der Tod ein.

Eine allgemeine Koérpersektion muBte auf Wunsch der Angehérigen unterbleiben.
Die Sektion des Gehirns ergab folgendes: es besteht eine starke vendse Hyperimie
der Hirngefafe. Pia und Gehirn sind feucht, die Windungen sind nicht verstrichen,
die Ventrikel enthalten etwas vermehrte klare Hirnfliissigkeit. Das Hirngewicht
betrug 1320 g. Die GefdBe sind zart. Sektion nach Meynert. Dabei wurden makro-
skopisch keine sicher verwertbaren Stérungen angetroffen. Konservierung des
Hirnstamms abwechselnd in Alkohol und Formol.

Die histologische Untersuchung ergibt: in der Hirnrinde auf zahlreichen Blécken
aus allen Gegenden, ist die Pia stellenweise etwas fibrés verdickt. Auch die Mantel
der Piagefafie sind dfters bindegewebig verdickt. Sie sind durchweg stark erweitert.
Ganz selten findet man in den GefiBraumen einige mit Blutpigment gefiillte Ab-
rdumzellen. In der Rinde selbst finden sich gelegentlich ganz leichte Verwerfungen
der Architektonik und durchgéingig leicht verdickte Geféwande. Die Ganglienzellen
zeigen akute Verinderungen: Tigrolyse bei erhaltenem etwas geblihtem Kern,
weithin sichtbare Fortsdtze. Im Markscheiden- und Fibrillenbild £4llt nichts Be-
sonderes auf, es besteht sicher keine Faserverarmung, ebenfalls ist keine Gliafaser-
vermehrung zu entdecken. Fett findet sich nur in geringen Mengen an den Gefa-
winden, kaum im Parenchym. Die Ammonshornregion ist unversehrt. Ebenfalls
das Hemisphirenmark.

Hirnstamm: Putamen und Nucleus caudatus haben keine architektonischen
Stoérungen. Fleckweise findet man Vermehrung der oligodendritischen Trabant-
zellen und auch der iibrigen protoplasmatischen Glia. Die Ganglienzellen, ins-
besondere die groBen bieten akute Verinderungen: Auflésung des Tigroids und
Plasmaquellung. Oft ist die Auflosung perinucledr am stérksten bei gut erhaltenem
und geblihtem Kern. Auch die Fortsitze sind geschwollen wie iiberhaupt der
ganze Zellkorper. Keine amdboide Glia, kein Fetf in Ganglienzellen. An den
GefiBen. mitunter leichte Mantelverdickung. Endothelschwellung, besonders
unter dem Ependym. Dort auch etwas hiufiger geringe Lymphocyteninfiltrate.

Das Pallidum zeigh keine Zellausfalle. Die Bewegung der Glia ist vielleicht
etwas starker. Die Ganglienzellen sind in dhnlicher Weise wie im Striatum akut
erkrankt. Fett ist im Pallidum reicher an GefdBen und Gliazellen und in Gestalt
von freien Fettkugeln. Man muB beriicksichtigen, daf das Pallidum schon normaliter
besonders fetthaltig ist.
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Die Struktur dieser ganzen Gegenden im Markscheidenbild ist véllig o. B.

Oreifbare Veranderungen wurden ferner vermift im Basalkern, im Supra-
opticus, im Corpus Luys und in den tibrigen groBeren Kerngebieten des Hypothala-
mus. Auch der Nucleus paraventricularis hatte nur akute gleich zu besprechende
Veréinderungen. Die vorderen Gebiete des Thalamus boten ebenfalls aufler einer
leichten glivsen Verdickung der Oberfliche nichts Besonderes.

Abb. 1. Diapedetische Blutungen im Hohlengrau des Thalamus und im Gebiet
des Nucleus paraventricularis. (Heraxheimersche Fettfarbung.)

Deutlichere Verdnderungen fanden sich erst im hinteren medioventralen Tha-
lamusgebiet, besonders in den Héhlengravanteilen und im eigentlichen Hohlengrau
des 3. Ventrikels (wie schon ausgefithrt, unter Freilassung der groBeren Kerne).
Der wichtigste Befund dieser Gegend sind massenhafte diapedetische Blutungen
um ocapillare und pricapillare GefiBe im unmitteibaren Hohlengraugebiet des
3. Ventrikels.

Abb. 1—4 demonstrieren diese Blutungen, die die Kerne fast véllig frei lassen,
mit Ausnahme des Paraventricularis, der, wie die Abb. 1 zeigh, wenigstens teil-
weise von kleineren Blutungen befallen ist. Die GefdBe, die diese Blutungen
zeigen, wie auch die der Nachbarschaft haben gewohnlich starker fibros verdickte
Wande, sind geschlangelt und wie allgemein in diesem. Gehirn stark erweitert.
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Auch findet man an den blutenden wie nicht blutenden Gefaflen stirkere Verfet-
tungen, Endothelschwellungen, auch ofters Lymphocyteninfiltrate. Nirgendswo
sieht man #ltere Blutungen oder Resterscheinungen von solchen. An den Blutungen
selbst sind noch keine reaktiven Erscheinungen der Umgebung sichtbar. Viele

Ganglienzellen liegen noch ganz unver-
oy sebhrt in ihnen, einige zeigen Blisse
und Beginn ischémischer Verdnde-

Tungen.
BT o Die Blutungen befinden sich un-

L gefahr symmetrisch im Héhlengran

i R des 3. Ventrikels. Abb. I und 2 be-
7t = g zeichnen ungefshr ibr orales und cau-

: dales Ende, sie reichen also ungefihr
i d vom vorderen Gebiet des Nucleus
$5 paraventricularis nach hinten bis in
: & die Gegend des noch nicht voll aus-
g : gebildeten Corpus mamillare. Es han-
: 1k delt sich um diapedetische Blutungen.
s Altere, auf den chronisch encepha-
litischen ProzeB zu beziehende Aus-
fslle an den Kernen fehlen in diesem
Gebiet, wie schon ausgefiithrt. Die
Glia unmittelbar unter dem Héhlen-
grauependym ist ebwas vermehrt, ohne
daf es zu betrachtlicherer Faserbildung
gekommen ist. Auch die Basis zeigt
eine leichte Vermehrung der glidsen
Stiitzsubstanz. Auf die chronischen
Gefafveranderungen wurde schon hin-
gewiesen.

Der eigentliche grébere encephaliti-
sche ProzeB beginnt erst ungefahr in
Héhe der hinteren Commissur. Die
Commissur selbst ist frei von Narben.
Dagegen zeigt das Dach der vorderen
Vierhiigel eine deutliche maBige Glia-
faservermehrung. Starke Gliafaser-
ADb. 2. Diapedetische Blutungen im Hohlen- Darben befinden sich im Hohlengrau-
grau in der Schnitthohe des Corpus mamillare. gebiet des hintersten Anteils des

(van Gieson-Férbung.) 3. Ventrikels und des beginnenden

i Aquédukts. Der Aquadulkt selbstist um-

geben von einer Gliafasernarbe, die sich am stirksten ventral in den Oculomotorius-
kerngebieten aber auch im Dach befindet (Abb. 5). MaBige Zellausfille zeigen die
Kerne von Darkschewitsch und der Nucleus interstitialis. Die Substantia nigra
zeigh durchgehend miBig starke Zellausfille und eine auf verschiedenen Schnitten
tibrigens wechselnd starke Gliafaservermehrung. Am stérksten sind die eigentlichen
Pigmentzellen zerstort, weniger stark, aber doch deuntlich auch die Zellen der roten
Zone. Es findet sich typischer Pigmentabbau zu den GefdBen hin: Ferner findet
man stiarker mit Liymphocyten, Mastzellen und Plasmazellen infiltrierte GefiBe. -Die
roten Kerne sind beiderseits unversehrt. Verfolgt man auf der Serie den Prozef
caudalwirts, so ist man immer wieder iiberrascht von dem Wechsel der Starke
des Prozesses. Am konstantesten ist die Gliafasernarbe am Boden des Aquadukts.
Entsprechend derselben findet man Ausfille im Oculomotorius und Trochlearis-
gebiet. Besondere Stirke erreichit die gliose Narbe am Boden des 4. Ventrikels in
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Hohe der Trachleariskreuzung. Beiderseits sind die Kernséulen des Locus coeruleus
besonders stark mitgenommen, wie die Abb. 6 zeigt. Auch die Trochleariskrenzung
selbst ist glios verdndert. Die langen Bahnen insbesondere das hintere Lings-
biindel sind beiderseits mit Ausnahme ganz feiner Gliafasern in den Interstitien
der Markbiindel unversehtt. Gewohnlich sind der Nucleus centralis superior und

Abb. 3. Die Blutungen bei stirkerer VergroBerung. (ven Gieson-Farbung.)

reticularis tegmenti in die QGliose eingeschlossen. Die pradorsalen Biindel haben
leicht gelitten.

In den caudaleren Partien des 4. Ventrikels nimomt die Gliose unterhalb des
Ependyms allmihlich ab. Abducenskerne, die Kerne des Trigeminus und Vestibu-
laris sind ohne Zellausfalle, aber etwas gliazellreich. Eine Akzentuation findet der
ProzeB noch in der Medulla oblongata. Beide Hypoglossuskerne zeigen starke
Zellausfalle. Ebenso ist die zentrale Haubenbahn im Vlies der Oliven etwas ge-
lichtet und gliafaserreich. Die Oliven selbst zeigen keine Ausfille, aber beiderseits
leichte Vermehrung der Faserglia. Die Basaloberfliche der Medulla oblongata ist
hie und da betrichtlich, meist mabig glivs verdickt.

Kleinhirn und seine Kerne zeigen keine Abweichungen von der Norm.
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Die kiinische Diagnose des Falles bedarf nicht der Erérterung. Eben-
falls finden sich anatomisch so typische Merkmale, daB an einer epidemi-
schen Metencephalitis ein Zweifel nicht aufkomms.

Aber er wirft einige interessante Fragen auf, die eine Beantwortung
erheischen. In erster Linie haben wir uns iiber die Ursache des plétz-
lichen Todes aus einer Erregung heraus Rechenschaft zu geben. Der-
artige Vorkommnisse sind bei Encepbalitis nicht ganz vereinzelt. Ich
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Abb. 4. Bin blutendes GefidB bei starker Vergroflerung., (Nipl-Firbung.)

selbst habe dies auBer diesem Falle noch mehrmals gesehen, ohne leider
aus duferen Griinden die anatomische Untersuchung durchfiibren zu
konnen. Holzer teilt bei seinem histologisch untersuchten Falle den plétz-
lichen Tod mit — aus dem anatomischen Befunde, der im wesentlichen
nur die Gliafasernarbe beriicksichtigt, ist eindeutig fiir die Todesursache
nichts zu entnehmen. F. Stern bespricht in der letzten Auflage seiner
Monographie einen Fall, bei dem es zu einer tddlichen Blutung aus einem
grofien Meningealgefa der rechten Inselschlafengegend gelkommen war,
die er auf regressive Gefiflwandverdnderungen zuriickfithrt. Alle hier
aufgefithrten Kranke waren junge kriftige Menschen (auch meine nicht
sezierten Fille). Alle gehorten schlieBlich zur Gruppe der chronischen
Encephalitis mit psychopathiedhnlichen Stérungen.
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Abb. 5. Gliafaserwucherung um den Aquédukt und (geringe) in den medialen Gebieten
der Substantia nigra. (H olger-Férbung.)
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Abb. 6. Starke Gliafaserwucherung im Gebiet des Locus coeruleus auf beiden Seiten.
(Holzer-Farbung.)
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Der Sternschen Beobachtung reiht sich nun dieser Fall an, bei dem
man wohl, da es sich um einen jungen organisch gesunden Menschen
handelt, mit grofiter Wahrscheinlichkeit einen plotzlichen Gehirntod
annehmen darf. Die klinischen Erscheinungen der extremen Hyper-
thermie, der Bewulitlosigkeit und des plétzlichen Todes stehen in bester
Ubereinstimmung mit dem Befunde der ganz frischen Blutungen im
Hohlengrau des 3. Ventrikels und der hinteren medialen Thalamusanteile.
Diese Ubereinstimmung ist so iiberzeugend, daB die fehlende Sektion
der Korperorgane den GewiBheitsgrad nicht wesentlich herabsetzt.

Wir haben es hier also mit einem akuten Syndrom des 3. Ventrikels
zu tun. Hégner, der kiirzlich die Literatur iiber die Symptome der
Lision des 3. Ventrikels zusammengestellt hat, bezeichnet als die Haupt-
symptome: psychische Storungen von leichter Benommenheit bis zum
Koma, tonisch-klonische Krimpfe, Zuckungen aller Art, vegetative
Storungen in bald stdrkerem bald schwicherem Ausmal, je nach dem
Ausgangspunkt des Krankheitsprozesses. Als Kardinalsymptom be-
zeichnet er den plétzlichen Tod. Von diesen Symptomen fehlten in unserem
Falle die Krampferscheinungen. Ihr Fehlen kann vielleicht dadurch
erklirt werden, daf sich die Blutungen auf engem Raume und wahrschein-
lich ohne wesentliche Fernwirkungen auf motorische Zentren sich ab-
gespielt haben. Koma und plétzlicher Tod entsprechen in unserem Falle
genau den Hognerschen Voraussetzungen. Von vegetativen Erschei-
nungen wurde von uns nur die Hyperthermie beobachtet. Ob Stérungen
im iibrigen Stoffwechsel vorhanden waren, entzieht sich, wegen der Un-
moglichkeit in der kurzen Zeit und im Koma derartige Spezialunter-
suchungen anzustellen, unserer Kenntnis. Aber die Stérungen der Wérme-
regulation gehdren nach Frank, der sich gegeniiber isolierbaren sonstigen
vegetativen Zentren skeptisch ausspricht, zu den wenigen ganz gesicherten
Tatsachen einer Hohlengraulision des 3. Ventrikels. Nach ihm ist die
Entstehung des Fiebers an eine zu beiden Seiten der Medianlinie gelegene
Stelle gekniipft. Er ist allerdings der Meinung, daf im Hohlengrau des
3. Ventrikels nicht Einzelzentren wie in der Medulla oblongata vertreten
sind, sondern die Leistungen der Einzelzentren zu vegetativen Hand-
lungen zusammengeordnet werden. '

Auf die groBe Zahl experimenteller und klinisch pathologischer
Befunde, die zu unserer Kenntnis iiber die Folgen einer Lésion des 3. Ven-
trikels gefithrt haben, kann im einzelnen nicht eingegangen werden.
Es sei auf die Zusammenstellungen von Reichardt, Miller und Greving,
W.R.Hess, B. A. Spiegel und auf die Referate der Hamburger Neurologen-
tagung, vor allem aber die schon zitierte Arbeit von Hdgner hingewiesen,
in denen alles in der Literatur Niedergelegte erschopfend zusammen-
getragen ist. Nur das eine sei bemerkt, daB es sich bei den bisher bekannt-
gewordenen pathologischen Herdfillen (Widal, White, Glaser, Stettner,
Marxz, Rosenfeld und anderen Autoren) meist um profuse Blutungen in
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den 3. und die anderen Ventrikel oder gréere Blutungen in die Wand des
3. Ventrikels mit Einschlu des Hypothalamus, HaubenfuBes. bzw.
um Tumoren der Basis handelt, also um Verinderungen recht grober Art,
von denen aus eine klinisch-anatomische Analyse durch dieHineinbeziehung
anderer Hirngebiete recht schwierig ist. IThnen gegeniiber darf dieser
Fall als ein ganz besonders reinerund engbegrenzter Herdkomplex gegeniiber-
gestellt werden. Die kleinen Blutungen liegen allein im Héhlengrau 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 Héhlengrau
einschliefilich des Hohlengraus des Thalamus. Die ganz basalen Kerne
(Nuclei tuberis, Supraopticus, die Kerngruppen des Corpus mamillare,
Mamillo- und Pallido-infundibularis, der Luyssche Kérper) sind unver-
sehrt geblieben. Trotz dieser engen Begrenzung hiiten wir uns natiirlich
davor, ins Einzelne gehende Beziehungen zwischen den klinischen Er-
scheinungen und den lidierten Kerngebieten herzustellen. Wir wissen
einerseits nicht gentigend, was alles im vegetativen System lidiert ge-
wesen wire, wenn ein lingeres Leben und eine Riickkehr des BewuBt-
seins uns Gelegenheit zu Spezialuntersuchungen gegeben hitte, und
diirferr andererseits gewisse Shokwirkungen auch auf entferntere Teile
des Tuber cinereum nicht ganz auBer acht lassen. Immerhin sei wenig-
stens registriert, daB im Glegensatz zu der Anschauung Grevings, der fiir
die Warmeregulation gerne die Nueclei tuberis verantwortlich machen
mochte, gerade diese Gebiete wie auch der Nucleus supraopticus von den
Blutungen selbst direkt verschont geblieben sind.

Uber die Pathogenese der Blutungen ist folgendes zu sagen: ganz
allgemein hat bekanntlich der plétzliche Tod erregter Geisteskranker
seit langem die Anatomen beschiftigt. Wihrend man frither mehr nach
extracerebralen Ursachen (Herztod: Brie, Klebelsberg, Koopmann, Tod
durch Status thymolymphaticus) gefahndet hat, sucht man jetzt auch den
Angriffspunkt im Gehirn selbst. Rieger und Reichardt haben durch Rin-
filhrung des Begriffs der Hirnschwellung das bedeutende, wohl noch,
nicht véllig erschopfte Verdienst, eine plausible Erkldrung fiir die Tat-
sache des plotzlichen Todes bei vielen dieser Fille gegeben zu haben.
Allerdings diirften wohl nicht alle Fille so zu deuten sein, wie ja auch
unser Fall zeigt, bei dem eine Hirnschwellung nicht bestand. Zwar ist
eine physikalische Messung nach den Vorschriften der Wiirzburger Schule
nicht erfolgt, es fehlte aber die harte Konsistenz, die Trockenheit, die
Abplattung der Windungen, das Zuschwellen der Ventrikel, wie sie fiir
die Hirnschwellung typisch sind.

von Braunmiihl hat kiirzlich darauf aufmerksam gemacht, da8 in Ge-
hirnen. plétzlich verstorbener schwer Erregter (sonst Gehirngesunder)
sich Veréinderungen finden, die er auf funktionelle Kreislaufstorungen
zuriickfiihrt. Es handelt sich um Pristasen und Stasen, Diapedesis-

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 89, 3
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blutungen, Ischimien mit mehr oder weniger ausgebildeten Gewebs-
nekrosen. Er nimmt mit Reichardt an, daf bei schweren Erregungen eine
reflektorische Beteiligung der zentralen GefdBregulationen, also des
diencephalen und bulbéren Vasomotorenzentrums stattfindet und einem
anfanglichen Reizzustand bei lingerer Dauer der Erregung ein Erschlaf-
fungszustand des GefdBsystems mit all seinen Folgeerscheinungen im
terminalen Stromgebiet folgt. Besonders russische und amerikanische
Autoren (Cannon, F. A. Hartmann, C. H. Waite und H. A. Mac Cordock
u. &.) haben die den Blutdruck steigernde, auf Sympathicusreiz erfolgende
Adrenalinausschiittung bei Affekten und angespannten korperlichen
Leistungen festgestellt. Es sind damit einige Grundlagen fiir die seit
langem die Literatur beschéiftigenden Falle von ,,psychogenem Tod
ohne organische Ursache gegeben. Klinkenberg hat in einer im Druck
befindlichen, das Problem und die Literatur sorgfiltig angehenden
Arbeit diese Moglichkeit gerade wieder in zustimmenden Sinne erértert.
Bei der vor allem forensischen Wichtigkeit derartiger Befunde ist eine
Nachpriifung der Braunmiihlschen interessanten Ergebnisse dringend
erwiinscht. Insbesondere bedarf es meines Erachtens der Feststellung,
ob sich nicht doch zwischen Erregung und die letale GefsBlihmung noch
organische pathogenetische Zwischenglieder einschieben. Fiir den einen
Fall von Braunmiihls, einen 59jihrigen Mann, bei dem es im Anschluf3 an
‘die Erregung zum Rautenhirntod infolge betrdchtlicher Blutungen ins
Gebiet des dorsalen Vaguskernes gekommen ist, mdchte ich die Még-
lichkeit praarteriosklerotischer Leistungsschwiche des GefdBsystems
zum mindesten zur Diskussion stellen. Immerhin aber geben die v. Braun-
miihlschen Befunde uns ein Modell fiir die Auffassung von der Entstehung
der Blutungen in unserem Fall: es ist anzunehmen, dafl die durch den
encephalitischen Prozel bedingte Neigung zu maBlosen Erregungs-
zustinden zu einer besonders starken Belastung des GefdBsystems
gefiihrt hat. Die Gefafle des Hohlengraus sind, wie aus dem histologi-
schen Bild hervorgeht, durch den Grundprozel verdndert (Fibrose der
GefaBwand, Verfettung, Endothelwucherung, Entziindungszellen). Es
ist morphologisch nicht zu entscheiden, ob zunéchst durch, die Wirkungen
des enormen Affekts auf die Regulationszentren eine Gefafflihmung, Stase
und in deren Gefolge die Blutungen an circumscripter Stelle eingetreten
sind, oder ob zuerst die Blutungen erfolgten, die an jener Stelle, an der wir
auch GefaBzentren anzunehmen Grund haben, reflektorisch die GefiB-
lahmung zur Folge hatten. Sicher ablehnen darf man wohl, daf etwa
die Hrregung schon Folge der Blutungen war: Erregungszustinde waren
sehr haufig auch vor dem Todestage vorhanden. Wir hitten dann zum
mindesten Reste &lterer Blutungen bzw. Reaktiverscheinungen des
Gewebes auf die frischen Blutungen finden miissen. Auffallend ist
die Tatsache, daB sich die Blutungen auf ecin Gebiet beschrinken,
in dem - sich chronische GefdBverinderungen der Encephalitis viel
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schwicher vorfinden als in den mehr caudalen Partien des Mittel-
und Nachhirns. ‘

Das mag ein Zufall sein, bedingt durch irgendwelche uns unbekannte
Faktoren im Stromgebiet. Hinweisen jedenfalls mufl man aber auch
auf die eigentiimliche Tatsache, da8 sich die Blutungen auf die Gegend
beschranken, in der wir nach Lotmar Grund haben, die Zentren des
instinktiven Bewegungsantriebes und das hirnpathologische Korrelat -
der encephalitischen Hyperphreniezusténde zu suchen. Ein . fritherer
eigener Fall und ein von Holzer beschriebener sprechen wenigstens inso-
weit im Sinne der Lotmarschen Hypothese, als greifbare primére histo-
logische Hirnrindenverinderungen nicht gefunden wurden. Auch in
dem jetzigen Falle sind die GroBhirnrindenverinderungen spérlich.
Schliisse aus derartigen histologischen Vorfunden diirfen natirlich nur
mit groBer Vorsicht gezogen werden. Immerhin wird man Schilder,
der die Beweiskraft solcher Befunde deshalb anzweifelt, weil es —
‘bekanntlich — nicht allzu selten psychische Stérungen von Rinden-
typus ohne nachweisbare. Rindenschidigung gibt, erwidern diirfen,
daB die chronische Encephalitis ein histologisch recht grober Prozef ist,
der dort, wo er nennenswert vorhanden ist, auch erkannt werden kann.

In der kérperlichen Symptomatologie dieses Falles stehen die Blick-
krdmpfe sehr im Vordergrunde. Sie erregen schon seit langem unser
lokalisatorisches Interesse, nicht nur, weil sie fast ausschlieBlich bei der
epidemischen Encephalitis vorkommen, sondern noch mehr deshalb,
weil sie kein isoliertes neurologisches Phanomen darstellen, sondern meist
in einen sehr komplizierten Vorgang eingeschaltet sind. So verbinden sie
sich, wie zum Teil auch in diesem Falle, haufig mit anderen Hyper-
kinesen, insbesondere Lid- und Géhnkrémpfen, mit vegetativen Begleit-
erscheinungen, mit Pupillenstérungen (A. Westphal), mit Vestibularis-
storungen (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 Rigiditdt (Scharfetter, Bwald, Marinesco, Steriz). Besonders
interessant ist die vielfach studierte Verbindung mit voriibergehenden
psychischen Phénomenen, vor allem Haft- und Zwangsphénomenen, Un-
aufmerksamkeit und Schléfrigkeit. Stern spricht sogar von einer eigen-
artigen partiellen Storung des BewuBtseins der eigenen Korperlichkeit.

Die Frage nach dem Ort der Entstehung dieses komplexen Vorganges
der Blickkrdmpfe ist deshalb eine naheliegende und in der Literatur
recht hiufig diskutierte. Viele Autoren, z. B. Scharfetter, dachten an das
Striatam ; Scharfetter vor allem wegen dessen direkter Verbindung mit
den Kernen des hinteren Langsbiindels. F.Stern denkt, wenn iiberhaupt an
den Linsenkern, dann eher an das Pallidum. Auch ihm scheint die Schar-
fettersche Annahme bestechend. Hwald vermutete den Stérungsort in der
Gegend der Vierhiigel. Lotmar denkt auch fiir die Blickkrampfe an die

3*
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Zentren des instinktiven Bewegungsantriebs, ohne aber nahere Angaben
zu wagen. In letzter Zeit stellte Muskens auf Grund klinischer und experi-
menteller Frfahrungen eine Reihe von Blickkrampfsyndromen auf:
Er spricht von einem mesencephalen Syndrom mit Augenmuskelstérungen,
einem Metathalamussyndrom (kombinierte laterale und vertikale Blick-
krimpfe ohne Augenmuskelstérungen), Syndrom des Corpus Laysi
mit Blickkrimpfen zur Seite, schlieBlich einem Syndrom des Forelschen
Biindels. Soweit ich mir aus dem mir allein zugénglichen Referat eine
Meinung bilden konnte, erscheinen mir in Ubereinstimmung mit dem
Uxrteil Sterns diese Unterscheidungen zundchst stark konstruiert und
fiir das Verstindnis der klinischen Tatsachen noch wenig fruchtbar.

Stern hat sich in der Frage der Lokalisation der Blickkrimpfe mangels
anatomischer Befunde mit einem eigenen Urteil sehr zuriickgehalten.
Er meinte auch, daf eine lokalisatorische Bewertung anatomischer
Befunde bei der Verbreitung der encephalitischen Verdnderungen vor-
laufig sehr schwierig sein werde. Man mull Stern darin vollig zustimmen ;
das enthebt uns aber bei diesem ersten anatomisch untersuchten Blick-
krampffall nicht der Verpflichtung, die Méglichkeiten der Lokalisation
zu priifen, solange es noch keine andere Moglichkeit weiterzukommen
gibt. Auf Grund unserer Untersuchung werden wir wenigstens ganz
grob sagen diirfen, daB fir diesen Fall das Caudatum, Putamen, das
Pallidum, der groBte Teil des Thalamus, die abgrenzbaren Kerne des
Hypothalamus, einschlieSlich des Corpus Luysi als Auslosungsort fiir die
Blickkrampfe unwabrscheinlich sind. Damit diirfte eine Reihe der eben
genannten Theorien, die sich auf diese Gebiete festgelegt haben, aus
dem Vordergrunde der Diskussion verschwinden. Die chronisch ence-
phalitischen Versinderungen beginnen schwach im unmittelbaren Hohlen-
grau des 3. Ventrikels und fiihren erst etwa von der Hohe der hinteren
Commissur an zu stirkeren Ausfillen in Hohlengrau und Haubengebiet
des Hirnschenkels. Fiur die Auslésung der Blickkrdmpfe kommt also
wohl ernstlicher erst das Gebiet kurz vor und in der Hohe der hinteren
Commissur in Frage. Da es sich um supranucledre Erregungsabliufe
handelt, kann man weiter caudale Gebiete wohl ausschlieBen.

Auch mit dieser Abgrenzung ist die Lasionsstelle natirlich nur grob
umrissen, bei dem groBen Reichtum an Zentren und Bahnen auf engem
Gebiete scheitert vorlaufig jeder Versuch einer feineren Lokalisation.
Vielloicht wiirde uns die anatomische Untersuchung jener seltenen,
fast monosymptomatischen Blickkrampffille weiterfiihren. Vielleicht auch
das von R. W. Hess und F. H. Lewy in zum Teil so ghicklicher Weise
fiir andere Lokalisationsprobleme verwandte Tierexperiment mit nach-
folgender histologischer Kontrolle. ;

Was der encephalitische Blickkrampf pathophysiologisch darstellt
und ob ihm, wie bei vielen anderen Hyperkinesen ein préaformierter physio-
logischer Mechanismus entspricht, ist natiirlich beim heutigen Stande
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unseres Wissens nur sehr vorsichtig zu beurteilen. Tatsache ist, dafl
auBlergewohnlich haufig Blickkrampfe mit Géhn- und Lidkrémpfen —
wie auch in unserem Fall — verbunden sind. Diese beiden letzteren Hyper-
kinesen haben wohl sehr enge Beziehungen zu Schlafmechanismen
(Gahnen, Miidigkeitsblinzeln, aktiver Lidschlufi beim Einschlafen), man
kann sie mit Potzl als Partialphnomene des Schlafs bezeichnen, die
durch die Isolierung aus dem Ganzen des Schlafmechanismus heraus-
gerissen werden. In gleichem Sinne spricht Bonkoeffer in einem mir erst
nach AbschluB dieser Arbeit bekanntgewordenen Aufsatze von einer
Dissoziation der Schlafkomponenten. Er denkt dabel besonders an die
Blickkrampfe, die er, wie auch iibrigens Sjdgren, mit dem Bellschen
Phinomen im Schlaf vergleicht. Auch manche der beim Blickkrampf
beobachteten psychischen Verdnderungen weisen auf den Schlafmecha-
nismus (Unaufmerksamkeit, Haften der Gedanken, hypnagoge Zwangs-
vorstellungen, tréumendes BewuBtsein). Tatsiichlich bilden auch nach
unserem. Material die Blickkrampfeinstellungen nach oben-auBen ein
groBes Kontingent aller Blickkrdmpfe. Der von Stern besonders hervor-
gehobenen Schwierigkeit, die Blickkrampfe nach den Seiten und nach
unten in diesem Zusammenhange zu deuten, begegnet Bonhoeffer mit
dem Hinweis auf die Moglichkeit einer Umkehr der Schlafstellung der
Augen schon unter normalen Verhiiltnissen. Man kann vielleicht grund-
sitzlich dieser Schwierigkeit dadurch entgehen, daB man die Schlaf-
innervation der Augen nicht isoliert betrachtet, sondern im Zusammen-
hang mit anderen reflektorischen Ubertragungen auf die Augenmuskeln.
Fs liegt phylogenetisch nahe — ich folge hier einer kiirzlichen Darstellung
Spiegels — im vorderen Vierhiigel einen Apparat zur reflektorischen
Ubertragung mannigfacher Reize, vor allem optischer, aber auch akusti-
scher Reize auf die assoziierten Augenmuskeln anzunehmen. Der Effekt
ist dann die reflektorische Blickwendung zur Seite des Reizes. Die Augen-
einstellung auf Schlafreiz wire dann nur ein Teil dieser Apparatur und
der encephalitische Blickkrampf kénnte als eine durch Isolierung be-
wirkte Ubererregbarkeit dieser ganzen praformierten Apvparatur aufgefalt
werden. Es wiirde sich z. B. dann auch zwanglos erkliren, warum so
viele Blickkrampfkranke ihre Anfglle durch starke optische Reize (Sonnen-
licht, ermiidendes Lesen) bekommen und durch Ausschalten dieser Reize
(AugenschluBl, Zimmerverdunklung) zum Verschwinden bringen. Daf
schlieBllich unter pathologischen Verh#ltnissen der Blickkrampf auch auf
Reize entsteht (Pharmaka, Hyperventilation, Suggestion), die unter
normalen Verhaltnissen als erfolgreich zum mindesten nicht bekannt
sind, ist, wie bei allen extrapyramidalen Enthemmungen, durch die
Ubererregbarkeit des Systems leicht zu erkliren.

Auf eine andere lokalisatorische Frage sei noch niher eingegangen :
Hess hat fiir die Atemstorungen der Metencephalitiker eine Lasion des
Locus coeruleus verantwortlich gemacht. Schon Stern hat auf die nicht
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gentigende Fundierung dieser Ansicht hingewiesen. In unserem Falle
besteht eine schwere doppelseitige narbige Affektion des Locus coeruleus,
die fast die ganze Kernsdule einnimmt. Die Zellen sind stark an
Zahl reduziert. Trotz dieser schweren Verinderung, wie sie Abb. 6
zeigt, sind wabrend des ganzen Verlaufes der Erkrankung die charakte-
ristischen Atemstérungen vermifit worden. Damit scheint wohl die von

Hess ausgesprochene Vermutung sehr unwahrscheinlich geworden zu
sein. '
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