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Z u r  Lehre  fiber die  a k u t e n  E n c e p h a l i t i d e n .  ~ 

Von 

Dr. E. M. Wiesen. 

Mit 1 TexSabbildung. 

(Eingegangen am 24. Januar 1930.) 

Die Beobaehtungen unserer Klinik sprechen fiir eine Vermehrung 
der Falle yon akuten Entziindungen des Zentralnervensystems in den 
letzten 3 Jahren. Von Prof. M. Neiding wurde das Haufigerwerden 
der h~imorrhagisehen Leptomeningitis, einer in der Regel nieht oft 
auftretenden Form, konstatiert. Redlich und Flatau betonen das haufige 
Vorkommen yon akuten entziindlichen Erkrankungen des ~N. S. in 
Wien und in Warschau in den letzten Jahren. Nach Sarbo nehmen in 
Wien die hamorrhagisehen Pachymeningitiden zu. Das yon unserer 
Klinik gesammelte Material umfal]t 35 Falle yon akuten Eneephalitiden 
verschiedener Symptomatologie, wobei ein Teil derselben ad exitum 
gekommen ist. Vorliegende Mitteilung betrffft 4 letale F~lle yon nieht- 
eitriger Encephalitis. 

Die Lehre yon der Encephalitis als einer selbst~ndigen Erkrankung 
verdankt ihr Entstehen den Arbeiten namhafter Pathologen und Kliniker 
der zweiten H~Ifte des vorigen Jahrhunderts (Virchow, Hayem, West- 
phal, Leyden u.a.) .  Nichtsdestoweniger wird selbst in dan klassisehen 
ttandbiichern jener Zeit (J.  Re[3 - -  1881, Gowers - -  1893) den nicht- 
eitrigen Eneephalitiden als einer Erkrankung sui generis eine sehr be- 
scheidene Stelle eingeraumt. Bekanntlich wurde durch spatere Unter- 
suehungen yon Werniclce, Stri~mpell und Leichtenstern die Auffassung 
der idiopathischen Encephalitis als eines entziindlichen infektiSsen Vor- 
gangs endgtiltig begriindet. 

Als Ausgangspunkt einer Entz/indung im H im  erscheint nach Kau/- 
mann gewShnlich der Gefal~-Bindegewebsapparat. Der entzfindliche 
Symptomenkomplex setzt sich aus alterativen, reaktiven und exsudativ- 
proliferativen Ver~nderungen zusammen. Ascho// nimmt an, dal~ diese 

1 Vorgetragen am 28. Nov. 1929 in der Sitzung des Vereins der Neuropatho- 
logen und PsyehiaSer in Odessa, 
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oder jene kl inische Eneepha l i t i s fo rm n ich t  yon  der  Unte r sch ied l i ehke i t  
des Virus,  sondern  you  der  E igena r t igke i t  der  Gewebsreak t ion  abh~ngig  
i s t ;  Econo~no i s t  jedoch der  Ansicht ,  dab  auI~er diesen Momen ten  der  
Cha rak te r  a n d  die Loka l i sa t ion  der  In fek t ion  mi t  im Spiele sind. 

Das  S t u d i u m  der  Encepha l i t i den  im Prozesse der  k l in isehen A r b e i t  
un te r  gleiehzeit iger pa thologiseh  ana tomischer  Pr i i fung des  sieh er- 
gebenden  Mater ia ls  l~if~t z. Z. neue Aufgaben  he rvor t re ten .  E in  redendes  
Zeugnis  daf i i r  gibr e twa  die bun te  Manuigfa l t igke i t  der  yon  versehiedenen  
For sehe rn  angegebenen Klass i f ika t ionen  der  Encepha l i t iden .  Er ld~ren  
l~l~t sich das  e inmal  durch  die Ungle ichfSrmigkei t  der  k l in ischen Sym-  
p tomenman i fe s t a t ion ,  deren  Mosa ikar t igke i t  und  d a n a  durch  die Ver- 
sehiedenhei t  der  ~t iologischen Momente .  Insofe rn  die Auffassung eines 
j eden  pa tho logischen  Vorgangs  sich aus  der  Fes t s t e l lung  eines Paral le l is-  
mus  zwischen den  Ta t s aehen  der  K l in ik  und  der  pa tho log ischen  A n a t o m i e  
ergibt ,  l~$t  sieh die Aufgabe  unserer  Arbe i t  auf einen de ra r t igen  Versueh 
zuri iekzufi ihren.  

Fall I. K. U., 21 Jahre alt, Haushglterin, Jiid, Eingeliefert am 9. l l .  1927. 
3 Jab_re verheiratet, hat ein 2jahriges Kind. Eine Infektionserkrankung in den 
Kinderjahren. Vet 5 Woehen sehwere, 4 Tage lang dauernde Angina. 3 ~ 4  Tage 
hack der Angina heftige Zuekungen in den Fingern der linken Hand, Zungen- 
sehnalzen. Naeh einigen Tagen aUsgeftihrter Abort verlief ohne Komplikationen: 
Weiterkin fielen den Angeh6rigen Wunder]ichkeiten im Charakter and Verhalten 
der Kranken auf; ab and zu kniff and bib sie ihr Kind, manehmal entbl61~te sie 
sich am Tage. Einmal wari sie die Tiir heftig zu und quetschte ihrera Sehwager 
einen Finger. Sie blieb anf den Ftil~en, nakm teil an der Haushaltung und besuehte 
sogar das Theater. Bisweilen bemerkten die Angeh6rigen eine der Kranken sonst 
nieht eigene FreBsueht. Vet einer Woehe etwa stellten sich ungeordnete Zuokungen 
am ganzen K6rper ein und die Kranke wurde bettlagerig. 

9. 11. Status praesens: Etwas unterern~hrte Frau. Durchaus Mares Bewul~tsein. 
Befriedigendes Orientierungsverm6gen in der Umwelt. Stookende, nndeu~liche, 
zeitweise nasal klingende Spraohe. Sehreit bisweilen beim Spreehen auf nnd 
Schnalzt mit der Zunge. Die einen Silbe n spricht sie abgerissen, die anderen gedehnt. 
Patientin ist. st~ndig in Bewegung; bald w&lzt sie sich yon einer Seite auf die andere, 
bald legt sie sioh auf den Baueh gleiohzei~ig ungeregelte verschiedenartige Bewe- 
gungen mit dem Kopf und mit den Extremit~iten vollfiihrend; besonders aus- 
gesproehen sind Gesiehtskr~mpfe. Patientin spitzt unter gleiehzeitiger Zusammen- 
ziehung des M. orbicularis oouli die Lippen, verzieht die Unterlippe abw&rts, kon- 
trahiert abweehselnd beiderseits den Zygomatious. Etwas seltener werden l~asen- 
fltigel- und Stirnbeinmuskelkontraktionen beobaehtet. Die Aug~pfel sind ebenfalls 
in st~ndiger motoriseher Unruhe; bald verdreht Patientin die Augen auiw~rts, 
bald rollt sie sie naeh der einen oder der anderen Seite. Daneben wird eine Reihe 
konjugier~er Bewegungen verzeiehnet, so zieht Pat. unter gleichzeitigem Augen- 
verdrehen naeh oben die Augenbrauen zusammen und 5ffnet den Mund. Der 
Gesichtsausdruek ~ndert sich jeden Augenbliek; Zorn, FurehC, Veraehtung weehseln 
eiaander ab. Gesteigerte Kontraktion der Lippenmuskeln beim Spreehen. Gleieh- 
zeitig mit dem Spiel der Gesiehtsmuskeln erfolgen versehiedenerlei Bewegungen 
mit dem Kopfe, die beim Spreehen ebenfalls zunehmen. Alle Bewegungen der 
Patientin sind heftig, ungeordnet und sehr mannigfaltig. Im Schlaf sistieren fast 
samtliehe unwillkiirliehe Bewegungen: Pat. verzieht nur selten bald den linken, 
bald den reehten Mundwinkel zur SeRe, ab und zu beugb und streek~ sie die linke, 
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danil die reehte Hand. Beim Reden beiBt sic sieh oft in die ausgestreekte Zuilge, 
beiB~ sieh in die Lippen. Ungeregelte Bewegungen sind ebenso auffi~llig bei den 
oberen Extremit/iten beiderseits ansgesproehen. Scklenkernde, bas~ige Bewe- 
gungen. Patientiil hebt beide Arme gleiehzeitig oder jeden einzeln, sehl~gt damit 
stark auf das Bert, klammcrt sich an das Bettende, greift nach dem Kopf, fi~hrt 
mit den Hitndeil fibers Gesieh~. Die gew6hnliche B,ewegungsformel der oberen 
Extremit~itcn ist diese: Pat. heb~ rasch die Sehulter, d ann den Arm, beugt diesen 
j/~h im Elleilbogengelenk unter gleiehzeitiger raseher ]~eugung und Streekung im 
gadiocarpalgelelrk mi~ gleiehzeitiger Beugung Ilnd Spreizung der Finger. Bald 
seheint sic sieh das Hemd veto Leibe zerren zu wollen, bald hammert sic sich mit 
der Faust auf die Brust. Die Rumpfbewegungen sind ebeilfalls schlenkernd und 
heftig; z. ]3. dreht sieh auf die Seite, auf den Bunch, hebt gleichzeitig die Beine, 
schl/tgt damit ant das Bert, setzt sieh bisweilen mit eiilem Ruek auf. 8t6Bt oft mi~ 
den Extremit/~teil an das Gitternetz der Bettstelle, ohne irgeildwie auf den Sehmerz 
zu reagieren. Die Bauchmuskeln, besonders die geraden, kontrahiereil sieh raseh 
mid stark. Fat. seM/~gt oft die unteren Extremit/iten zusammen, rotiert sie in den 
Hiiftgelenken, abduziert, adduziert, beugt sic in den Kale-, Full- and Zehengelenkeil. 
~M1 diese Bewegungeil werden bald isoliert., bald gemeinsam mi~ Rumpf-, Kopf-, 
Arm- and Handbewegungen volK/ihrt. Etwas verengerte Pupillen, befriedigende 
Liektreaktion. Die Bulbi bewegeil sieh, die Pa~ieiltin is~ aber niek~ imstande, 
dieselben lunge in einer Stellung zu iixieren. Coiljunc~ivalreflexe sind nicht aus- 
16star. Die Zunge streek~ Pub. gcrade, abet flfiehtig herans. Die uil~crcn Extremi- 
t/itch weiseil einen Tonusabfall auf, der oft yon vorfibergekender Muskelspanilung 
unterbroeken wird. Es l~ll~ sieh keine vorwicgende Hypotonie in irgeildweleheil 
einzelnen Gelenkeil feststellen. Sehilen- und Kiloekenre:[lexe der untereil Extremi- 
t~ten sind nur mit ~tihe mid nieht immer ausl6sbar. Banehreflexe werden i~folge 
der Pressespannung nieht hervorgerufeil. Knie- and Aehillesseknenreflexe feklen. 
Desgleiekeil Soklenreflexe. Normale Sensibilit~t. Herzbefund: Taekykardie; eine 
Pulszahlung ist wegeil der H/indekr/~mpfe uilmSglich. Geringes systolisehes Ger/~useh 
an der Spitze. Temperatur 37,0 ~ 

10. I1. Sehleehter SeklaL Pa~. ist etwas benommen. Das formelle BewuBtsein 
is~ frei. Auff/~llige Versehlimmerung des Allgemeinzustandes. An Ste]le der yorker 
bald an eiiler, bald an der anderen Extremitgt beobachteten krampfhafteil 
Zucktmgen setzt ein nahezu unuil~erbroehener to~aler Krampf ein. Pa~. verf/~l]t in 
eineil h6ekst aufgeregten Zus~aild, sekl/ig~ mit dem Kopf an die Be~wand, winde~ 
sieh mit dem ganzen K6rper, sehl/igt naeh der Umgebung. Cyailose auf der H6he 
des Anfalls. Puls 120, sehwaek geffillt. Getrfibtes Sensorium. Verlang~ ab und zu 
nuch Wusser. Gegcn mi~tag se~z~ BewuB~losigkeit eiI1. Temperatur 37,3. 

11. 11. Bcwulltlosigkeit. Trismus, Z~hneknirseheil. Yortw/thrende Zuckungen 
der Muskeln des Gesicla~s und der obereil Extremit/~ten, die sick ab IIIld zu mit 
allgemeinen I(~r/impfen des gailzen K6rpers abl0sen. Puls 120, sehwach gefiillt. 

12. 11. Der erregte Zustand dauerte die l~aetl~ kindurch. Pulsverlangsamung 
gegeil Morgen. Paticntin start  am Morgen under 0demerseheiuungeil in den Lungeil. 
Klinisehe Diagnose; akute Infektionsehorea. 

Sektionsbe/und: Dura ohne Ver/inderungen. 0demat6se and stellenweise an 
dcr gew61bteil Obcrfl/~che verdickte Pin. Makroskopisch niekt ver/~nderte Hirn- 
substailz. Ges~au~e uild 6demat6se Lungeil. Vergr6Berte Toilsillen, die auf Druek 
gelblieke Pfr6pfeheil ausseheiden. An den Valvulae biseupid, frisehe, warzelgSrmige 
Ablageruilgen. Unver/inderter IKerzmuskel. Leber yon seklaffer Konsistcnz; 
im Schnit~ kommen gelbliehe Partien vor; etwas mattes Gesamtausseken. Sehleim- 
pfr6pfchen in den Bronehien. Die Mflzpulpa ]/il]t sick absehabeil. Blutergtisse im 
bintereil Cavum Douglasii unter dem die Geb/trmu~ter betdcidendeil Buuehfell. 
Sekleim im Uterus. 
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Pathologisch.anatomische Diagnose: Eitrige Amygdalitis. Hepatitis mit begin- 
nender Fettdegeneratiom VerrukSse Endokarditis der Valvula bieuspidalis. 0denl 
der Meningen. VenSse Hyper~mie. LungenSdem. Eitrige Bronchitis. Katarrha- 
lische Endometritis. Corpus luteum des rechten Ovarium. (Prof. Sajewloschin). 

Mikroskopische Untersuchung des Gehirns. (Die F/~rbung der Pr~parate gesehah 
mit Hgmatoxylin-Eosin.) In der Rinde des Stirnlappens auffMlige Vascularisation 
in der grauen und mehr ausgesprochen in der weif~en Substanz; in der motorischen 
Zone Gewebsloekerung. Im Linsenkern unbedeutende kleinzellige Infiltration um 
mehrere feiue Blutgef/~13e herum. Hier und da selten Anh/~ufungen yon diplo- 
kokkenartigen Bakterien. In den anderen subcortiealen Ganglien ausgesproehene 
wandstgndige Leukoeyten; stellenweise Gewebsleekerung. Hier and da lassen sich 
im Gesichtsfeld deutliche perivasculgre kleinzellige Infiltrutionen erkennen. Ober- 
etage des verlgngerten Marks: Schwaeh ausgepr~gte kleinzel]ige Infiltration um 
grol~e Blutgefgl~e herum. Einzelne Peteehien in der Glia; bei starker Vergr58erung 
Anhgufungen yon ErythroeySen (nieh$ in der ~qhhe der Gefgl~e). Im ventralen 
Teile des verl/~ngerten Marks, oben einzelne ErythrocytenanhKufnngen. Etwas 
grSBere (seltener vorkommende) Anhgufungen yon Erythroeyten in der N/~he des 
Blutgef~l~es am Boden des vierten Ventrike]s. In der zentralen Abteilung der 
Briieke eine Menge yon feinsten Blutgefg~en. Diffuse kleinzellige beiderseitige 
Infiltration der Braehia conjunctiva. 

Somit t ra ten bei der bis zur in t~ede stehenden Erkrankung gesunden 
jungen Frau nach einer schweren Angina (am 2.--3. Tag) Symptome 
yon Chorea mit  psychisehen Komponenten  auf. Die Krankhei t  schritt 
raseh vor, sich am ganzen KSrper verbreitend und das Bild der ,,folie 
musculaire" mit  einhergehender psychiseher Erregung ergebend. Die 
zunehmende Schw/~che der Herzt/~tigkeit fiihrte den Ted herbei. Die 
klinisehe Diagnose lautete: akute Infektionschorea. 

Bei der Analyse dieser Daten und bei deren Zusammenstellung mit  
den Ergebnissen der pathologisch-anatomiseherr Untersuehung ist zu- 
n/~ehst darauf hinzuweisen, dab der ausgefiihrte Abort keine Temperatur-  
erhShung sowie keinerlei subjektive, zur Annahme eines Eindringens 
der Infekt ion durch die traumatisierte Mucosa uteri berechtigende 
Klagen zur Folge hatte. Zudem tra ten ja die klinisehen Zeiehen der 
Choreaerkrankung vor dem Abort  in Erscheinung. Die bei der Sektion 
konstatierte katarrhalisehe Endometri t is  wird bekanntlich in der Rege] 
nach einem unl/~ngst vollfiihrten kfinstlichen Abort befunden. Es ist daher 
anzunehmen, dab die zun/s in die Tonsillensubstanz eingedrungene 
Infektion eine sehwereAngina hervorrief. DieweiterenWechse]beziehungen 
zwischen Virus und Organismus stellen sieh folgenderweise dar: Infolge 
der allgemein herabgesetzterl Resistenz der immunbiologisehen Eigen- 
sehaften des Gewebes, oder *infolge der neurotropisehen Virulenz 
schreitet die Infektion die Lymphwege des Nasenrachens aufw/~rts und 
tri t t ,  nach (Tberwindung der ersten Hindernisse der Bluthirnbarriere, 
mit  der Hirnsubstanz selbst in Beriihrung. Bemerkenswert ist, dab 
ir~ den subeorticMen Ganglien und in dem Hirnstamm~eile, speziell in 
den Brachia conjunctiva die histologiseh-pathologischen Ver/~nderung 
bei ihrer relativ unbedeutenden Intensitiit am meisten ausgebildet sind 

A r c h i v  fi ir  P sych i a t r i e .  Bd.  90. 4 
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(was denn auch mit dem ldinischen Verlanf fibereinstimmt). Somit 
sind die vermute%en Wege des Eindringens der Irffektion - -  via Lymph- 
bahn durch die basale Zisterne des araehnoiden Raumes in das Hirn- 
parenchym wohl die wahrseheinlichsten. Jedoch beschriinken sich die 
pathologisch-anatomischen Ver~nderungen nicht auf basale Partien 
allein, indem sic auch in der Hemisph/trenrinde, zwar schw~icher aus- 
gesprochen, sich finden und hier mange  Gef/igreaktien, in der Pia abet 
0dem hervorrnfen. Niehtsdestoweniger sehen wir hier keine Zeichen 
eines aktiven Kampfes der Hirnsubstanz mit der Infektion (die ldein- 
zellige Infiltration ist sehr sehwach entwiekelt). Im grogen und ganzen 
kommt das histologiseh-pathologisehe Bild in mSgig exsudativ-proli- 
ferativer Reaktion dcr Bindegewebselemente zum Ausdruck. Die Reak- 
tion des Organismus bekundet sich seitens der inneren Organe dutch 
Erscheinungen akuter Infektion: frisehe Endokarditis, Hepatitis mit 
beginnender Fettdegeneration, Lienitis. Dieses Bfld eines septischen 
Prozesses, der sieh i n  der Regel in der Blu~bahn fortpflanzt, legt die 
Annahme der M6glichkeit auch eines h/~matogenen Weges der Infektion 
nahe. Allein die Klinik des Falles selbst - -  ohne charaktcristisehe 
Exacerbationen und Remissionen der Temperatur, ohne Vorhandensein 
metastatischer I{erde, die so oft bei h~matogenen I)isseminaiionen vor- 
kommen, l~tl3t yon dieser Annahme Abstand nehmen. 

Stellt man das Bild des siiirmischen Verlanfs dieses Falles mit den 
Ergebnissen der pathologiseh-anatomischen Untersuchung, sofern diese 
das Gehirn betrifft, zusammen, so fallt die relative Inkongruenz zwischen 
der Sehwere des Krankheitsverlaufs und dem Befunde post mortem 
anf. MSglieherweise lag hier das ursachliche Moment des ungiinstigen 
Verlaufs in der allgemeinen Intoxikation des Gesamtorganismus bei 
gleichzeitiger Affektion des Endokards und Aussehaltung der Barrier- 
rolle der Leber. Datum eben ergab die nieh% vernehmliche Lokalisation 
im Hirngewebe selbst wahrseheinlich eine so m~gige l~eaktion desselben. 
Daher die scheinbare Nichtiibereinstimmung zwischen der Schwere des 
Falles und dem pathologiseh-anatomischen Befunde im Gehirn. 

Das Auftreten der Chorea naeh abgeklungener Angina wird nach 
Goldsteins lVieinung ,,nur in wenigen Fallen" beobachtet. Indem Tribuld 
anf Grund eines ungemein grol3en Materials (300 F~lle) eine lange Reihe 
yon der Chorea am h~infigsten vorangehenden infekti6sen Erkrankungen 
anfz~hlt, nennt er die Angina nieht. 

Bekanntlich wird in den Theorien ~ yon Bohnhoe]]er-Muratow und 
yon Vogt der Versuch einer Erkl~rung des choreatischen Syndroms, 
der aus unwillkiirlichen Bewegungen bei herabgesetztem Tonus und 
gest6rter Koordination besteht, gegeben. Das Wesentliche der ersten 
Theorie lggt sich auf das Ausfallen des korrigierenden Kleinhirnkompo- 
nenten in der motorisehen Formel zurtickzufiihren. Anf diese Weise 
kann die St6rung der Verbindung zwischen Nucleus dentatus und 
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Nucleus ruber und zwischen letzterem und dem komplizierten System 
des Corpus striatum, an ether beliebigen Stelle diescs Mechanismus, 
das Bild der Chorea heraufbeschwSren. Nach Vogt wird das choreatische 
Syndrom dutch die Enthemmung des pallidaren Systems, info]ge ether 
Affektion des striaren, ausgelSst. Eine besonders charakteristische 
Illustration zu dieser Theorie gibt der Fall yon Austergesillio und Galloti 
mit isolierter Affektion des Nucleus caudatus ab. Lothmar weist bet der 
Analyse des yon ihm gesammelten llterarischen Materials fiber die 
iafektiSse und toxische Chorea darauf hin, dab das anatomische Substrat 
dieser Falle die striare Lokalisation stfitzt. Betreffs der Frage nach den 
Herdaffektionen ist Lothmar der Ansicht, da~ die durch die F~lle yon 
Kleist-Bremme und Bonh6//er bekr~ftigte Lokalisation in den oberen 
Kleinhirnstielen als durehaus festgestellt anzusehen ist. 

Unter den in der letzten Zeit beschriebenen Fallen mit pathologisch- 
anatomiseher Choreauntersuchung sind ffir uns yon besonderem Interesse 
die Arbeiten yon Urechia-Michaleslco und Bogorodiz/cy. 

Im ersten Falle setzte die Erkrankung beim yon einem Gelenk- 
rheumatismus genesenden Patienten mit psychiseher StSrung und 
choreatischen Bewegungen ein. Autopsiebefund: Myo- und Endokar- 
ditis. (~ber den Zustand dcr anderen inneren Organe liegen keine Angaben 
vor. Hirnhyper~mie und ,,wenige Blutergfisse im Hirn"; bet der mikro- 
skopischen Untersuchung wurde das Maximum der Veranderungen im 
Corpus striatum und Nucleus amygdalae gefunden. In allen anderen 
Partien der subcorticalen Gebilde diffuse schwach ausgesprochene Ver- 
~nderungen, gekennzeichnet durch Nervenelementedegeneration neben 
unbedeutenden Alterationen der Gefi~f~wandungen. 

Sektionsbefund des Falles yon Bogorodiz/cy: Multiple miliare Lungen-, 
Myokard-, Nieren- und Blinddarmabscesse, septischer Milztumor, ulcerSse 
Endokarditis, parenchymatSse Leber- und Myokarddegeneration, chro- 
nische lacunare Tonsillitis. Diese Angaben identifizieren gewissermal~en 
besagten Fall mit dem unsrigen. Sowohl bier als auch bet uns handelt 
es sich um einen septisehen Proze~. W~hrend abet die Erkrankung bet 
unserer Patientin unmittelbar nach einer schweren Angina einsetzte, 
traten bet dem ebe~ erw~hnten Falle Choreasymptome ba]d nach dora 
Abldingen der Erscheinungen des akuten Gelenkrheumatismus auf. Wir 
sind geneigt anzunehmen, dal~ durch letzteren der generalisierte septische 
ProzeB zum Ausdruck kam und die autoptisch nachgewiesene chronische 
Tonsillitis lacunaris den Ausgangspunkt der Infektion abgab. Bet der 
Ana]yse des mikroskopischen Brides richter der Autor sein Hauptaugen- 
merk auf die diffuse Vakuolisation - -  ,,etat cribl6 " - -  der Hirnsubstanz, 
vorwiegend der subcorticalen Ganglien, indem er diese Ver~nderung 
als eine eigenartige Gewebsalteration auffaBt, die mit proliferativen 
Ver~nderungen der Glia und einer sehwaeh ausgesprochenen Reaktion 
des Mesoderms einhergeht. 

4* 
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Die charak te r i s t i schen  Merkmale  unseres Fa l les  s ind diese:  ldein- 
zellige In f i l t r a t i on  der  oberen Peduncul i  cerebell i  bei m~13iger der  In t en -  
sit/~t nach,  jedoch diffuser R e a k t i o n  des Mesoderms sowohl in den  sub- 
eor t ica len K n o t e n  (vornehmlieh) als auch in der  R inde  und  im S tammte i l e .  
Demnach  bes teh t  in  unserem Fal le  eine K o m b i n a t i o n  yon  Herda f f ek t i on  
(Falle yon  Kleist-Bremme mid  Bonh6//er) und diffusen, dem Fa l l e  yon  
Marie-Tret]ako// i ihnelnden Ver~nderungen.  

Welches  von diesen zwei Momenten  als das  maBgebend wesent l ichs te  
ffir die Pa thogenese  der  Chorea erscheint ,  is t  schwer zu entscheiden.  

Die Evo lu t ion  der neurologischen Auffassung tier F r a g e  nach  dem 
Wesen  und  der  Pa thogenese  der  Chorea h a t  sich bekann*lich in der  
rheumat i schen  und  der nervSsen Theorie gespiegelt  (Chareot, Jo//roy); 
vom heut igen  auf die Arbe i t en  yon Leyden und  MSbius zur i iekgehenden 
S t a n d p u n k t  wird  die Chorea als Folge  einer Toxikose der  H i rnsubs t anz  
be t r aeh t e t  (Ste~tz, L6wy). Tribuld is t  der  Ansieht ,  dal~ als Ursaehe  
der  Chorea keine bes t immte  spezifische In fek t ion  anzusprechen  sei. 
Das wird  dureh  das  vo rhandense in  verschiedener  ~tiologischer Momente  
best i i t igt .  Vielhei t  und Vielges ta l t igkei t  der  choreat isehen StSrungen 
s iad  nach  Tribuld dutch  die Diffusion der  Toxine  zu erld~ren. 

Unser  Fa l l  berecht ig t ,  gleich den  in  tier L i t e r a tu r  beschriebenen,  
zur  Annahme,  dal3 das  Wesen  der  pa thologisch ana tomischen ,  bei  Chorea 
im Gehirn  vo rhandenen  Ver~nderungen,  eine R e a k t i o n  des Hirngewebes  
auf I n t o x i k a t i o n  ist. Die Diffusit/~t der  Ersche inungen  ist  ve rmut l i ch  
yon  der W i r k u n g  der  in das  Ne rvensys t em sekund/~r e indr ingenden  
Toxine.  D a  keine spezielle F/~rbung vorgenommen  wurde,  so is t  die 
F rage  nach dem V o r k o m m e n  yon  Bak te r i en  des D i p l o k o k k e n t y p u s  als 
offen anzusehen.  

Fall 2. F. T., 35 Jahre alt, Polin, Haushi~lterin. Eingeliefer~ am 12. 8. 1927 
wegen Schw~ehe der ]inken Extremiti~ten und SpraehstSrung. Erkrankt nach der 
aria 1. 8. 1927 erfolgten Entbindung. Der Geburtsakt verlief normal. Am 6. Tage 
Entlassung aus der Entbindungsanstal~. Befand sich wohl. Eine halbe Stunde 
naeh der Ankunft erblal3te Patientin plStzlieh, sal3 etwa 2 Minuten unbeweglich 
mit vorwarts gerichteten Blick und begann nachher auf Ger~usch im Kopfe zu 
klagen. Auftreten won Par~sthesien in linken Extremit~ten (Jucken, TorpiditS~t). 
E~was besehr/~nkLe Bewegungen der Extremitaten; Pat. klagt, es sei ihr schwer, 
das Kind zu halten. Schlief in der Nacht schleeht. Am anderen Tage motoriseh 
erreg~, schl~gt mi~ dem Kopf gegen die Wand, rauft sich die t taare aus. Gegen 
10 Uhr morgens sind die Bewegungen der Extremiti~ten minimal, die Spraehe wird 
sehr undeutlich. Temperatur (gegen 12 Uhr) 38,0 ~ am n~chsten Tag 37,0 ~ Ver- 
braohte die Nacht ruhig. Keine ttarnretention. War irtiller angeblieh nie krank. 
Hatte zwei Kinder, die im Kindesalter an Infektionskrankheiten starben. Litt  
bisweilen an Durehfall. aMaehte vor dem Weltkrieg ehlen Typhus dureh. Beim 
Manne Alkoholmil3braueh. Lues konnte bei ihm nieh~ festgestell~ werden. 

12. 8. Status praesens. Abend~emperatur 37,5. Morgentemp. 37,5 ~ Puls 100, 
gut gefiillt, rhyghmisch. Atmung 24. Gelbliehe Fi~rbung der tIaut. Etwas hyper- 
s Waugen. An~wortet auf die an sis gerieh~eten Fragen nicht. Maeht bis- 
weilen Versuche zu antworten, indem sie sie einigemal ,,das h ier . . ,  das hier . . . .  " 
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wiederholt. Gestikuliert mit der rechten Hand. Versteht die an sie geriehteten 
Worte. Fiihrt Befehle aus. Spontane Rede durchans abrupt. Bringt einzelne 
Laute hervor. Gelingt es, ihr ein Wort zu sagen, so wiederholt sie es einigemal. 
Des Wiederholen yon einsilbigen W6rtern gelingt ihr vollkommen; zweisilbige 
werden gut wiederholt, daffir aber vielmal perseveriert. Z. B. : ,,Sagen Sie - -  Mam- 
ma !" Sagt richtig: ,,Sagen Sie - -  Mamma !", ,,Mamma" wiederholend. Mehr- 
silbige W~rter werden entweder gar nieht wiederholt, wobei sie einigemal" des de . . "  
sagt, oder sie werden verdreht. Paraphasie. Erkennt vorgelegte Gegenst~nde, 
nennt sie abet sehr selten. Wird ein Federhalter gezeigt, so sagt Patien~in: , ,Des.. .  
ieh weiB . . . .  sehreiben." Wird ein GegensSand gezeigt und falseh genannt, so 
schfittelt Pat. verneinend den Kopf. Keine Apraxie. Klagen fiber Kopfschmerzen. 
Gleiehe Pupillen, lebhafte Lichtreaktion und Konvergenz. Klopfempfindlichkeit 
der reehten Stirnhi~lfte. Die Z/s zu fletsehen aufgeforder$, 5finer und sehliel]t 
Pat. einigemal den Niund. Streckt die dieht belegte Zunge gerade heraus. Keine 
Geniekrigiditi~t. Der linke Arm ist gebeugt im Ellbogengelenk und adduziert im 
Sehultergelenk. Die Finger sind gebeugt, der Daumen adduziert. Die ]~ewegungen 
der linken Hand gesehehen im vollen Umfange, jedoeh langsam. Die Streckung 
der Finger ist unmSglieh. Minimale Kraft im Ellbogengelenke des linken Arms. 
Herabgesetzter Tonus s/~mtlieher Gelenke, auger dem Ellbogengelenk der linken 
Hand, we eine Hypertonie der Beuger besteht. Lebhaf~e Sehnenreflexe R = L, 
lebhafte Periostreflexe, links mehr als reehts. Bauehreflexe nicht aus16sbar. Mangel- 
hafte Bewegungen des linken Beines im Hfift- und FuBgelenk. Beiderseits herab- 
gesetzter Tonus. Lebhafte Knie- und Aehillessehnenreflexe 1 > r. Links an- 
gedeuteter Babinski. Reagiert nicht anf Stiehe. Herzausculta$ion: Ger~usch an 
der Spitze, dumpfe Tfne. Untersuchungsergebnisse des Gyn/~kologen: Befriedigend 
involvierter Uterus, freie Adnexe und Gewiilbe. 

13.8. Die Naeht verging ruhig. Temperatur abends 37,2, morgens 38,6. Taehy- 
kardie. Bei gutem Befinden verlor PaL. plOtzlieb, wi~hrend der Untersuchung, des 
Bewn~tsein. Die stark erweiterten Pupillen hSrten anf, auf Lieht zu reagieren. 
Cornealreflexe fehlen. Pat. begann zu r6cheln. Blick nach links gerichtet. Gesicbts- 
cyanose. Etwa nach zwei Minuten Pupillen~rerengerung. Keine Lichtreaktion. 
Der Puls wurde fadenfOrmig, sehr frequent rechts; liel~ sieh links nicht beffihlen. 
Pat. kam nieht zum BewuBtsein. Zunehmende Cyanose. Kalter Sehwei$. Kalte 
Extremit~ten. Herzauscultation: Sehr dumpfe T6ne, Embryokardie. Ungef~hr 
15 Minuten nach Beginn des Anfalls erfolgte der Ted. Klinische Diagnose: Akute 
Encephalitis. 

Sektionsbe]und: Kaum wahrnehmbare Petechien in der grauen und weiBen 
Hirnsubstanz. Odematfse Pia. Schlaffer, matter, im Schnitt, Herzmuskel. Seh]affe 
Leber, sieht im Sehnitt wie gekoeht aus. Die hellrote Milzpulpa gibt reichliehes 
Schabsel. G/~nseeiergroBer Uterus; die Schnittdicke der Wandung betr/igt ~ 2,5 ore. 
Auf der Mucosa des Uterus warzenartige Wucherungen. An der Ansatzstelle der 
Placenta ein walnuBgroBes, in die Geb~rmutterhbhle ragendes Blutgerinnsel. 

Pathologisch-anatomisehe Diagnose: ParenchymatSse l~yokard-, Leber- und 
Milzdegenera~ion. PolypSses Uterush~matom. Corpus luteum des linken Ovarium. 
Fettinfiltration des Epikards. Akute Milzhyperplasie. Piafdem. Peteehien im 
Hirn (Prof. Sa~ewlosehin). 

Mikroskopisvher Be]und: Diffuse, kleinzenige Infiltration der gesehwollenen 
Pie der Hemisph~renwSlbung; die Infiltration ist besonders entwiekelt in der 
Naehbarsehaft der Gef/~Be. Blutergfisse in der Gegend der feinen GefaBe der Pie. 
S$ellenweise Gef/~6risse mit ausgetretenem Blute an der Rinde. Gelockertes l~inden- 
gewebe. Einzelne feine Gef/~Be sowohl in der grauen als aueh in der wei$en Sub- 
stanz sind auffallend ausgedehnt dureh des sie ausffillende Blur. Um vereilmelte 
feine Gef~Be herum beginnende tdeinzellige Infiltration. Basalganglien, Stature 
uad die Hiille der Hirnbasis ohne wesentliehe Ver/~nderung. 
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Das klinische Bild des beschriebenen Falles mit plStzlichem insult- 
artigem Anfang und einem ebensolchen Ausgang veranlaBte zun~chst, 
eine Gef/~l]erkrankung anzunehmen. Die ersten Erscheinungen bei diesem 
Falle, ausgepr/igt in Sehwindel, Par/isthesien der linken KSrperh~lfte, 
langsamen mit SprachstSrung vergesellschaftetem Hemipareseanstieg 
lieBen die Annahme einer Thrombose der Arterien~ste des Suleus Sylvii 
am verlockendsten erscheinen. Die ungekl~rte famili~re Anamnese, das 
junge Alter der Patientin, das Nichtvorh~ndensein eines Herzfehlers 
stfitzten diese Voraussetzung im Sinne der M6glichkeit eines Verdaehtes 
auf spezifische Endarteriitis. Als ungew6hnlich ersehien bei dieser Auf- 
fassung die erh5hte Temperatur eine Woche nach dem Auftreten der 
Nervenerkrankung (12 Tage nach dem giinstigea Verlauf der Entbindung, 
bei vorliegendem befriedigendem Ergebnis der gyn~tkologischen Unter- 
suchung). Die Kompliziertheit der klinischen Beurteilung dieses Falles 
gewann besonders an Evidenz im Zusammenhang mit dem j~hen letalen 
Ausgang. Die klinische Diagnose ,,akute Encephalitis" wurde dureh die 
pathologisch-anatomisehe Untersuchung best~tigt. Bedenkt man die 
Ubereinstimmung des Beginns der Erkrankung mit den letzten Tagen 
des Woehenbetts, den Temperaturanstieg, die fortw~hrende Vermehrung 
der Symptome ir~ den ersten 24 Stunden, so dfirfte unseres Erachtens 
die Annahme des Eindringens der Infektion durch die Mueosa des Uterus 
aus dem H/~matom (mSglieherweise aus dessen Zerfallsprodukten) in 
demselben statthaft sein. Das pathologisch-anatomische Syndrom 
parenchymatSser Myokard-, Leber-, und Nierendegeneration, die Fett- 
degeneration des Epikards und akute Lienitis weisen auf die Schwere 
der allgemeinen Infektion des durch den Geburtsakt erschSpften KSrpers 
hin, die auch das Gehirn nieht verschonte. Im letzteren ist die Pia am 
auff~lligsten in pathologisch-anatomischer Hinsieht ver/indert. Die 
Reaktion der Pia in Gestalt einer diffusen, kleinzelligen Abwehrsinffl- 
tration, einhergehend mit einer Dehaung, stellenweise mit Zerreit]ungen 
der Gef~l]e spricht ffir die aktive Arbeit dieser Hfille zum Schutz der 
Hirnsubstanz selbst. Das Bild der Ver/~nderungen des eigenttiehen 
Hirnparenehyms (sowohl in der Rinde als aueh in tier weil]en Subs~anz 
der I-Iemisph~ren) zeugt yon der vornehmliehen Interessiertheit der Gef/~J]e 
ohne merkliche Beteiligung der anderen Bindegewebselemente. Diese 
Eigenartigkeit und Pr/idilektion der Lokalisation in den Hemisph~ren 
selbs$ und in der sie bekleidenden tt/ille neben der Reaktion des Gef/iB- 
systems ohne merkliehe exsudativ proliferative Erscheinungen in dem 
Hirnparenehym selbst sind ffir den vorliegenden Fall geradezu kenn- 
zeichnend. 

Man kann nicht umhin, ein interessantes Detail hervorzuheben: 
im ldinischen Krankheitsverlauf waren keinerlei auf eine Affektion der 
Hirnhaut hinweisende Erscheinungen wahrnehmbar. Niehtsdestoweniger 
wurde schon bei der Sektion ein akutes ()dem der Hirnh~ute und mikro- 
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skopisch eine diffuse, m a r k a n t  ausgesprochene,  kleinzell ige In f i l t r a t i on  
festgeste]l t .  Die Ursaehe  dieses MiSverh~ltnisses d i i r f te  zu erk]/~ren 
sein du tch  : 1. den  raschen Verlauf  des Fal les ,  in we]the m Z u s a m m e n h a n g  
das  noch nich* geni igend ausgebi ldete  Exsuda* des suba raehno iden  
R a u m e s  keinen D r u c k  auf die ver laufenden  Gebilde aus i ib te  und eben 
deshalb  keine meningeale  A b w e h r s y m p t o m e  auslSste;  2. die vornehml iche  
Loka l i sa t ion  auf den  WSlbungen  der  Hemisph/~ren; 3. erhebl iehe Blu t -  
anffillung der Gef/~Be der  Hemisph / i renr indensubs tanz  selbst ,  weshalb  
der  Druck  im S uba raehno ida r aum mSglicherweise n ieh t  so hoch war.  
Somi t  erseheint  als in teressantes  Moment  bei  vor l iegendem ]~all das  
MiSverhgl tn is  zwischen dem kl in ischen Bilde und  dem Charak te r  sowie 
der  Loka l i sa t ion  des pa thologiseh-~natomischen  Subs t ra ts .  

Fall 3. G.T. ,  orthodox, 25 Jahre alt, Sckmied. Wurde eine Woehe vor der 
Aufnahme auf die Infektionsabteilung (17. 4. 1927) yon einem Hunde gebissen. 
Erhielt 2 Schntzimpfunger~ gegen Tollwut, die letzte vor 2 Tagen. Vorges,~ern 
heitige Kopfschmerzen, Sehfittelfrost,, Fieber, I-Iust,en, Delirium und BewuSt,losig- 
kei$ am aaderen Tage. Iteut,e einmal Erbreehen und Schlueken. GesiehtsSdem, 
Geniekrigidit.~t. Gespannte Muskeln der Bauchpresse. Etwas besehleunigte At,mung. 
Puls 88. Pat,lent ist unruhig, deliriert. 

18. 4. Ver~ae sectio. 0,033~ EiweiB im Harn. Urobilin. 
19. 4. Uberweisung an die ~ervenabteilung. 
Status praesens: KomatSser Zust.and. Reagiert. auf Stiehe mit sehwaehen 

Grimassen. Das recht,e Lid h/~ngt mehr herab als das linke. Singultus. Genick- 
rigiditat.. St,ark ausgesproehen Trismus. Anisokoria: Die linke Pupille ist gr61~er 
ale die reehte. Flaeher Unt,erleib mit hart,en W~nden. Rr. der oberen Extremit~ten 
1 = r, desgleiehen die der unteren. Kernig fehlt.. Keine pathologische l%eflexe. 
Baueh- und Hodensackreflexe nich~ auslSsbar; FuSsohler~reflex + 1 ~ r. 

20. 4. In  der Naeht Singultns. Korea. Die reehte Lidspalt,e is~ bedeutend 
sehm~ler als die linke. Gute beiderseitige Kontrakt,ion der Gesicht,smuskeln auf 
Stiche. Geniekrigidi$~t.; Trismus. Cornealreflex 1 = r. Anisokoria r >1.  Erheb- 
lieh mehr erweitert,e Pupillen als gest.ern. Befriedigende Liehtreakt,ion. Puls 120. 
Sehr~en-Knoeherrreflexe der oberen Extremitaten r = I. Bauehdeekenspannung. 
Et,was gedehnt,e Harnblase. Gestreckt,e, ausw/~rts gedrehte Beine. Keine aktive 
Bewegungen. Knie- und Aehillessehnenreflexe lassen sich nut mi~ vieler Mfihe aus- 
16sen. Beiderseit,ige Flant,arflexion der Zehen bei Reizungen der FuBsohle. 

21. 4. Patellar-Aehillessetmen- und FuSsohlenreflex sind durehaus nicht, aus- 
16sbar. Stert,or. Versehiedenartige zahlreiche feuehte Rasselger~usche in de~a 
Lungen. Schwerer Allgemeirrzust,and. Unter Erseheinungen yon Herzak~ions- 
sehw~ehe erfolgt, der Exit.us. 

Klinisvhe Diagnose: Akute Meningoencephalitis. 
Sektionsbe]und. Blutst,rot,zende Gef~Be der Pin. Beim Sehnitt. durch die Hirn- 

rinde kommen zahlreiehe Peteehien zum Vorsehein. Sonst weist, die Hirnsubst.anz 
keine sieht,baren Ver~nderungen auf. Sehlaffer, im SchnJt.t, glanzloser Herzmuskel. 
Sehlaffe Leber vor~ gekoehtem Aussehen im Sehnit.~. Die dunkelrote Milzpulpa 
liefert mgl~iges Schabsel. In dem unt,er,en Lappen der linken Lunge eine st.inkende 
Part.ie mit put,ridem Zerfall. Die Unterlappen beider Lnngen ffihlen sich lest, an, 
sind auf der Sehnit,tfl~ehe graurot, gefgrbt.; gekfrnt,e Oberflgohe an mehreren 
Stellen. Es kommen konfluente Gebiet,e vor. 

Pathologiseh-anatomisehe Diagnose: Beiderseitige konfluent,e lobulgre Fneumo- 
hie. Linksseitige eitrige fibrin6se Pleuritis. Circumseripte Gangran des unteren 
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Lappens der linken Lunge. ParenehymatSse Myokard-, Leber- und Milzdegenera- 
tion. Hypergmie der Hirnrinde und -haul (Prof. gajewloschin). 

Durch spezielle mikroskopische Untersuehung (Dr. Palawandow) wurden in 
einzelnen Stiiekehen verschiedene Partien des Gehirns und des Rfickenmarks keine 
Negrlschen KOrperchen nachgewiesen. Die vorgenommenen Impfungen der Ver- 
suchstiere fielen negativ aus. In den Kulturaussaaten Staphylococcus aureus. 

Mikroskopische Untersuchung des Gehirns. ~bervolle, durch das Blur ad maxi- 
mum gedehnte GefgBe. Stellenweise Blutmuffe um die Gel&Be herum. Die Gef&B- 
wandungen sind mit kleinen Zellen infiltriert. Die die ]~inde bekleidende Pia ist 
locker, 5demat6s und ihre Gef~Be sind mit Blur iiberfiillt. Reiehliche kleinzellige 

Fall 3. Medula oblongata. Kleinzellige Infiltration der Gef~iBe im L/ings- (unten) unit 
Querschnitt (chert). 

Infiltration der Pia; hier und da Gef~BzerreiBungen mit frei ausgeflossenem Blute. 
Im verl/~ngerten Mark ausgiebige kleinzellige Infiltration am Verlaufe der GeffiBe. 
Zahlreiche perivascul~re Meinzellige M~ntel. In der Substanz selbst kommen 
in verschiedenen Etagen an ihrem sam~liehen Verlauf stark infiltrierte Gef~Be vor 
- -  Muffe l~ngs des ganzen Gef~Bes (s. beiliegende Mikrophotographie). Erhebliche 
Hyper~mie und Gewebeloekerung. Die Pia der Medulla oblongata ist ebenfalls 
infiltrierb, ihre Gef/iBe sind mi~ Blur iibervoll. Die subcorticalen Ganglien weisen 
keine wesentlichen Ver/~nderungen auf. 

Somi t  sehen wir  im vor l iegenden Fal le  einen s t i i rmischen Anfang,  der  
in  den  ers ten  Tagen der  E r k r a n k u n g  das  Bi ld  einer schweren Allgemein-  
in fek t ion  b ie te t ;  a m  d r i t t en  Tage t re ten  r ap id  sich entwickelnde Zeichen 
der  Meningoencephal i t i s  in den Vordergrund.  Inne rha lb  der  fo lgenden 
ffinf Tage  fortw/~hrende Versch] immerung un te r  a l lm~hlichem ErlSschen 
der  Sehnertreflexe und zunehmender  Schw/~che der  Herzt/%igkeit .  
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Die anatomiseh-pathologische Diagnose berechtlgt zu der Annahme, 
da[3 die Infektion sich zun~ehst in dan Lungen und den angrenzenden 
Pleuragebieten lokalisierte, wobei sie anfiinglich in allgemeinen, die akute 
Infek~ion oft begleitenden eerebralen Sympt0men zum Ausdruck brachte. 
Dem entsprach aueh das klinisehe Bild. Weiter ~reten Zeiehen einer 
Affektion des Zentralnervensystems in den Vordergrund, den anderen 
Tell des ldinisehen Bildes verdeckend. A n f  Grund der Analyse des 
histopathologiscken Befunds darf angenommen werden, dab das infektiSse 
Virus (dessen Toxine) in das Gehirn vorwiegend durch die Blutbahn 
gelang. Zu diesem Schlusse veranlaBt uns das Vorhandensein einer 
ungeheuren Menge yon. Gef/~Ben, die an ihrem ganzen Verlauf (naeh der 
L/~ngenachse) in kleinzelligen, stellenweise fiber die Grenzen der Adven- 
titia schreitenden Futteralen stecken. Eine so ausgiebige Reakti0n mit 
exsudativ-proliferativen Elementen neben der erheblichen ~dberffillung 
der Gef~l]e mit Blur kann nicht anders aufgefa~t werden als eine 
Schutzeinstellung in der letzten Zone der Blut-Hirnbarriere gegen das 
Eindringen der Toxine in die Hirnsubstanz selbst. Es lenkt auch auf 
sich die Anfmerksamkeit eine diffuse Reaktion der Pia sowohl an der 
W61bung als auch an der Basis, die in einer Aufgequollenheit und diffuser 
Infiltration mit kleinzelligen Elementen zum Ausdruek kommt. Das 
]egt die Annahme nahe, dab das Virus aueh durch die Lymphbahnen 
wandert. Diese MSgliehkeit erseheint besonders verloekend, wenn man 
an das Vorhandensein des eitrigen Herdes in der PleurahShle denkt. 
Sehaff ausgeprggte Ver~nderungen, vornehmlich proliferativer A~t, mit 
der Lokalisation derselben urn die Gef~Be des verl~ngerten Marks herum 
und die Schwere des ldinisehen Verlaufs der allgemeinen Infektion sind 
die Unterscheidungsmerkmale des vorliegenden Falles. 

Es sei bier hervorgehoben, dal] die spezielle bakteriologisehe Unter- 
suchung, die spezifische Tollwutinfektion verwerfend, die Frage nach 
dem EinfluB der in der Anamnese notierten impfungen gegen Tollwut 
auf den Charakter der Erkrankung offer 1/~l]t. Handelt  es sieh hier 
vielleieht um eine eigenartige Kundgebung der dureh Einverleibung 
yon artfremdem EiweiB oder yon Gift der Kaninchentollwut hervor- 
gerufenen Intoxikation des Organismus ? Der Einblick in die an unserer 
Klinik ausgeffihrte Arbeit ,,Uber Komplikationen seitens des Nerven- 
systems bei Impfungen gegen Tollwut" (Dr. M. Kolic/r und die Berfick- 
sichtigung der literarischen Angaben fiber diese Frage in derselben 
Arbeit veranlaBt uns aueh diese Annahme fallen zu lassen. Immerhin 
darf die MSglichkeit einer Aggravation des allgemeinen Verlanfs der 
Erkrankung unter dem EinfluB dieses Moments nieht auBer aeht gelassen 
werden. 

Fall 4. Ch. M. Ja., 36 Jahre alt. Aufnahme am ll. 12. 1928. Begann vor 
10 Tagen auf atlgemeine Sehw/~ehe, Sehmerzen im ganzen K6rper, Sehlaflosigkeif~ 
zu klagen. Wnrde tr/~ge, apathiseh, bettl/~gerig. Temperatur an den ersten T~ge n 
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der Erkrankung 37,2--37,3 ~ Sehluck~e die ganze Zeit gut. AS und antwortege 
ungern. Am 4. Tage hSrte sie pl6tzlieh auf zu sprechen, zu antworten und auf die 
Umgebung zu reagieren. Dieser Zustand dauerte his jetzt fort. Harnt zweimal in 
24 Stunden. Stuhl nut nach Einlauf. ~ h r t  bisweilen am ganzen KSrper zusammen. 
An den letzten 3 Tagen steigt die Temperatur bis 37,8. Sehwitzt stark. War his 
zur letzten Zeit verhgltnism~gig gesund. Leidet 6 Jahre an Psoriasis. Ist sehon 
lange an Oophoritis krank. 2 Menage vet der jetzigen Erkrankung Grippe. Matte 
ein Kind, das im frtihen Kindesalter starb. Mit 15 Jahren sog. kiinstlieher Abort. 

Status praesens: Temperatur 37,3. Pals 110, etwas gespannt. Liegt auf dem 
l~iicken. Allgemeine Adipositas. Kopf naeh reehts gedreht; die Augen meist 
aueh reehts und etwas abw~rts geriehtet. Bisweilen nehmen die Aug~pfel sich 
langsam bewegend die Mittelstellung ein. MittelgroBe Pupillen. Lebhafte Lieht- 
reaktion. Augengrund normal. Herabgesetzte Conjunetival- und Cornealreflexe. 
Leiehter Trismus. Keine Geniekrigiditat. Bewu$tlosigkeit; antwortet nicht auf 
Fragen, reagiert nicht auf Stiehe. Leiehte Insuffizienz des unteren Astes des 
Faeialis. Das Gesieht ist mit Fettanflug bedeckt. Niedriger Tonus tier oberon 
Extremit~ter~. Sehnen- und Periostreflexe lebhaft, 1 > r .  Bauchreflexe fehlen. 
Die unteren Extremitatea sind in: s~mtlichen Gelenken gestreckt; herabgesetzter 
Tonus. Patellar- und Aehillessehnerrreflexe lebhaft, finks etwas starker als reehts 
Sohlenreflexe -t-, r = 1. Keine pathologisehen l~eflexe, kein Kernig. Etwas dumpfe 
HerztOne. Atmung 24, sehr oberfl~ehlieh, Harnt unter sieh. 

12. 12. Verbraehte die Naeht ruhig. Temperatur abends 37,5, am Morgen 37,3 ~ 
Liegt unbeweglich auf dem Rficken. Etwas hyper~misches Gesicht. Kopf naeh 
reehts gewendet. Beiderseitige Ptosis. Bisweilen langsamer, horizontaler Nystag- 
mus yon unbedeutender Amplitude. Naeh wie vor keine l~eaktion auf Stiehe, 
keine Antwort auf Fragen. Die Cornealreflexe sind herabgesetzt, die Conjunetivale 
fehlen. Leiehte Insuffizienz des unteren linken Faeialisastes. Trismus. Sehluekt 
gut. Keine Genickrigidit~t. Abgesehw~chter Tonus der oberon Extremit~ten. 
Die passiv in die HShe gehobeuen Arme fallen beiderseits kraftlos zur~iek. Keine 
Differenz in den Sehnenreflexen. Linker Radialisreflex etwas lebhafter als reehter. 
AuslSsbare Bauehreflexe. Gleiqhm/4Big ausgesproehene Hypotonie an allen Ge- 
lenken der unteren Extremit/~ten. Patellar- und Aehillessehnenreflex + ,  1 = r. 
Keine pathologisehen l~eflexe. Kein Kernig. Harnt unter sich. Pals 124, rhyth- 
miseh. Atmung 30. 

Lumbalpunk~ion: Vollkommen klarer Liquor unter m~l~igem Druck. Abeads 
starker Sehweil~ausbrueh. Objektiv - -  Status idem. 

13. 12. Verbraehte die Naeht ruhig. Temperatur 37,8. Atmen 30, Pals 120 
rhythmiseh. Verlangte morgens das Steckbecken, bewegte eiu wenig die Extremi- 
t~tea. Reagiert beider  Uutersuehung weder auf Anrufe noch auf Stiehe. ])or 
Cornealreflex ist reehts starker herabgesetzt. Kein Nystagmus. Schluekt gut. 
Reflexe ohne Differenz. Hustet. Leichte D~mpfung im unteren Lappen der rechten 
Lunge. 

Liquoranalyse: Zucker §  Eiwei$ 0,33, Pandy-+-, Nonne-App ,lt -+-, Weieh- 
brott A- , einzelne Leukocyten im Gesiehtsfeld; keine geformte Elemente. I-Iarn- 
analyse: Spez. Gew. 1018, viol amorphe Phosphate. 

14. 12. Abendtemperatur 38,3 ~ Morgentemperatur 37,8 ~ l~als 130. Atmen 30. 
Verniinf~igerer Gesiehtsausdruck. Streckt auf wiederholte Befehle die Zunge 
heraus, reieht die Hand, rut das aber sehr unsicher und ungenfigend. Beug~ zeit- 
weise ohne Aufforderung den linken Arm im Ellbogengelenke. Seitens tier Hirn- 
herren und der langen Bahnen Status idem. 

5. 12. Abendtemperatur 38,3; Morgentemp. 37,7. Atmen 28, Pals 130. War 
naehts urrruhig, ~nderte fortw&hrend die Lage, versuehte das Herod auszuziehen. 
Wiederum teilnahmloser Gesiehtsausdruek. Betr~ehtlieh abgemagert. Deeubitus 
am Kreuz. Ersehwerter Sehluekakt. Im iibrigen - -  Status idem. Menses. 
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16. 12. Abendtemperatur 38,5; Morgentemp. 38,4. Stark hyper~misehes 
Gesieht. Schluckt mit Miihe. Puls 100. StSBt die Verwandten yon sieh. Antwortet 
nieht. 

17. 12. Abendtemperatur 36,5. Unruhige Naoht. Schluekt mit Miihe. Puls 90, 
arhythmiseh, sehwaeh geffillt. Trismus. Angedeuteter leiohter Opistotonus. 
Druekschmerzhaftigkeit der Sehienbeinmuskela, besonders links, lnkonstanter 
beiderseitiger Oppenheim, reehts und gekrenzt yon rechts nach links auff~lliger 
ausgesprochen. Kalte FfiBe. Starrer Blick. Allgemeine seharf ausgeprggte Hypo- 
tonie. Dyspnoe. Atmung 40 unter Beteiligung der Hilfsmnskulatur yon Gesieht 
and I-Ials. Lebhafte Sehnen- nnd Periostreflexe an den oberen ExtremitY, ten. 
Patellarreflex. - -  reehts abgeschw~eht, links nicht anslSsbar. Aehillessehnen- 
reflex + ,  1 ~ r. Harnretention. 

18. 12. Temperatur abends 36,4, morgens 36,0. Schlief in der Naeht nieht, 
war unruhig, stShnte. Auff~llig abgemagertes Gesicht, leidender Ausdruek, ein- 
gefallene Augen. St6hnt ab und zu. Sehluekt schleeht. Puls fadenfSrmig, nieht 
zghlbar. Atmen 50, gemisehter Typus unter Beteiligung der Hals- und Gesiehts- 
muske]n. Lippen-and Nasensl0itze-Cyanose. Trismus. Leiehte Genieksteifigkeit. 
Cyanotisehe Finger, Bieel0sreflex lebhaft, Trieepsref]ex nicht auslfsbar. Periost- 
reflexe herabgesetzt. Harnretention. Beim Versneh, ibr die Beine ira Knie zu 
beugen, leistet Patientin Widerstand. Keine Banehreflexe. Abgesehwaehter Tonns 
in den Hfift- and FuBgelenken. Patellarreflex reehter gesehwaeht, linker nieht 
auslSsbar. Die Aehillessehnenreflexe sind lebhafter, der reehte etwas mehr als der 
linke. Keine FuSsohlenreflexe. Beim Oppenheimschen Versueh beiderseitige Exten- 
sion s~mtlieher Zehen. Die Muskulatur der unteren Extremit~ten ist schmerz- 
erapfindlieh. D e r m i t  dem Katheter entleerte I-Iarn ist stark mit Blur gef~rbt. 
Urn 12 Uhr mittags Exitus. 

Klinische Diagnose: Postgrippfse Encephalitis. 
Obduktionsbe]und: Die Dura- sowie die Piagef~Be sind stark mit Blur fiberffillf,. 

Auf der Sehnittflaehe des Gehirns zeigt sieh eine bedeutende R6tung der Rinde 
sowie der zentralen grauen Knoten. Das Epikard enth~lt viel Fett. Der Herz- 
mnskel ist yon past6ser Konsistenz und mattem Glanz. Keine Ver/~nderung an 
den Klappen. Die Mueosa des unteren Absehnitts der Luftr6hre und der groBen 
Bronehien ist ger6tet. Der untere Lappen der rechten Lunge fiihlt sieh lest an, 
auf der Sehnittfl~ehe sind unbedeutende bronehopneumonisehe Partien und m/~eh- 
tige BluterguBherde wahrnehmbar. Der obere Lapl0en nnd die gesamte linke 
Lunge sind ftir Luft passierbar, stark gestant. Aus den betr~chtlieh vergr6Ber~en 
Tonsfllen lassen sieh eitrige PfrS13fehen herausdrfieken. Leber: Stauung auf der 
Sehnittfl/~ehe; im reehten Lappen kommen unregetm~Big umrissene, gelbgefgrbte 
Partien vor. An der Mucosa des Uterus Blutgerinnsel und RStung. In der Gegend 
des Fundus uteri 2 Gesehwfilste (Myome), eine faustgroBe and eine hfihnereigroBe. 
Vergr6Berte Milz, blaBrote Pulpa, unbedeutendes Sehabsel. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Eiterige Amygdalitis. Rechtsseitige Bron- 
ehopneumonie mit Blutergfissen. Akute Meningoeneephalitis. Fettdegeneration 
der Leber. Parenchymat6se Myokard- und Nierendegeneration (Prof. Sa]ewloschin). 

Mikroskopische Untersuehung des Gehirns: Die Gef~Be der Pin der GroBhirn- 
rinde sind durek das sie tiberffillende Blur auff/~llig gedehnt. Stellenweise Gef~B- 
zerreiBungen mit ausgetretenem Blur. Betr~ehtliehe kleinzellige diffuse Infiltration 
der ttirnhaut, tn  der Rinde selbst, vornehmlich in den peripheren Sehiehten, 
gedehnte, mit Blur fiberffillte Gef~Be. Gedehntd Capillare in der grauen and in 
der weiBen Substanz. In  den subeortiealen Ganglien fibervolle, gedehnte Blut- 
gef~Be. Hier und da Gef~BzerreiBungen re_it ausgetretenem Blur; minimale klein- 
zellige Infiltration der Adventitia. Um einzelae Gef~Be herum in der Bildung 
begriffene kleinzellige M~nte]. Erhebliehe Vaseularisation des Parenehyms; zahl- 
reiehe sehr feine Gef~Be sind prall mit Blur geffillt. Die an das Kleinhirn anliegende 
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Hiille is~ ein wenig mi~ kleinen Zellen infiltriert. In der Hirnsubs~anz selbs$ linden 
sich zahlreiehe feine, mit Blur injizierte Gef~13e. An der Grenze yon verlgnger~em 
und Rfickenm~rk sind die stark verdiekten Htillen hyper~miseh; stellenweise 
kommen Gef~BzerreiSungen vor: In vereinzel~en Venen der grauen Subs~anz 
beginr~ende ldeinzellige Irlfiltrution. 

Es treten also bei einer verh~ltnism~Big gesunden Frau yon mittleren 
Jahren, die vor 2 Monaten eine Grippe durchgemacht hat, allm~hlich 
Symptome eines infekti~sen Leidens ~uf, welche in Schmerzen am 
ganzen KSrper, Sehw~che, mgl~iger TemperaturerhShung, Schlaflosig- 
keit, Appetitlosigkeit, bestehen. Am 4. Tage hSrt die Kranke mit einem 
Male auf zu sprechen, ihr apatisches Wesen verschlimmert sieh j~h, 
sie beginnt zei~weilig am ganzen KSrper zu zittern, sehwitzt stark. Auf 
dem Grund dos klinisehen Bildes einer Allgemeinirffektion begilmen, 
yon Tag zu Tag, immer seh~rfere und sch~ffere Konturen gewinnend, 
in den ersten zwei Tagen naeh der Aufnahme (am 10. Tage der Erkrankung) 
besonders deutlich ausgesproehene Gehirnsymptome hervorzutreter~: 
Konjungierte Deviation yon Augen und Kopf, Ftosis, Nystagmus, 
Trismus, FaeiMisinsuffizienz, StSruag des Sehluckak~s, BewuBtlosigkeit. 
Die ]etzten 4 Tage werden dutch eine gewisse Schwgchung der nervSsen 
Symptome ehar~kterisiet~, zugleich treten abet Pneumoniesymptome 
auf (Husten, Dyspnoe, D~mpfung des Lungensehalls, Pulsbesehleunigung). 
Die vollst~ndige Ausbildung dieser Symptome kongruiert mit dem 
Manifestwerden der Meningealreaktion (t~igidit~Lt des Gerdcks, Oppen- 
helm, Sehmerzen in der W~denbeinmuskulatur). Unter Erscheinungen 
zunehmender Schw~che der Herz~gtigkeit erfolgt der Ted. 

Das klinische Bild des vorliegendeIl FM]s konnte nur als akute Ence- 
phalitis (MeningoencephMitis) aufgefaSt werden. Einen geniigenden 
Anhaltspunkt dazu gibt der eharakteristische nervSse Symptomen- 
komplex. Die vorhergehende grippSse Erkrankung stiitzte die Zulgssig- 
kei~ dieser Diagnose. hTiehtsdestoweniger wurde bier kein hgufigeres 
Auftreten yon Gehirnsymp~omen unmi%elb~r bald nach der Grippe 
(und bei unserem Falle waren 2 Monate vergangen) beobaehtet. Einige 
der Prodrome (Somnolenz, Apathie, Schlaflosigkeit) konnten, besonders 
gerade dann, als die Erkrankung erst einsetzte, Verdaeht auf den Beginn 
epidemiseher Encephalitis erweeken, deren sporadisehe Falle aueh heute 
bei uns nieht gerade selten sind. Allein der rasche sttirmische Verlauf 
veranlM3te doeh zur Annahme einer postgrippSsen h~morrhagisehen 
Encephalitis. Die klinisehe Diagnose wurde autoptisch bestgtig~. Die 
Klinik dieses Falles mit den Daten der pathologisch- anatomischen 
Diagaose zusammenstellend sind wit geneigt anzunehmen, dal~ die bei 
der Sektion festgestellte eitrige Amygdalitis der ResiduMherd der fiber- 
standenen grippSsen Infektion war. Von hier aus wanderte die Infektion, 
wie auch in unserem ersten Falle, naeh der Hirnsubstanz. Dennoch ist 
es fast unmSglich, entschieden zu sagen, weleher Weg in diesem Fa]le 
yon dem pathogenen Virus bevorzugt worden ist. Die erhebliehe Gef~l~- 
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reaktion bei gleichzeitiger markant ausgepr~gter Affektion der Hirnh~ute 
berechtigt anzunehmen, dal3 sowohl das Blur- als auch das Lymphsystem 
als Wanderungsbahnen des pathogenen Keims beteilig* waren. Das 
klinische Manifestwerden und die Entwieklung der meningealen Er- 
scheinungen gegen Ende der Erkrankung legt den Gedanken nahe, 
dab die Affektion der Hirnsubstanz zun~chst geschah und dal~ nur 
naehher die Hirnh~ute mit betroffen wurden. Das Fehlen irgendwelcher 
Zeiehen seitens der Lungen bilmen zwei Woehen seit dem Tage der 
Erkrankung, das Auftreten yon Hirnsymptomen vor der Feststelhmg 
der Pneumonie weist darauf hin, dal~ das im Organismus zirkulierende 
Virus vor allem eine Tendelm zum Eindringen in die Hirnsubstanz hatte. 
Weiterhin kam, mSglieherweise im Zusammenhange mit der Abschw~- 
ehung der Widerstandsf~higkeit des Organismus, ein Herd grippSser 
(lobu]~rer) Pneumonie zustande. 

Demnaeh sind als am meisten cliarakteristische Zeichen des vor- 
liegenden Falles die Gesehwindigkeit der Entwiekhmg und die Schwere 
der Erkrankung anzusehen, die unter Symptomell einer allgemeinen 
I~ektion auftrat. Im pathologiseh-anatomisehen Bilde - -  alterativer 
und proliferativer Charakter der Reaktion, gleichzeitige Beteiligung 
sowohl der Hirnh~ute als aueh der Hirnsubstanz der Hemisph~ren und 
der Basa]knoten. 

Die dargelegten 4 F~lle haben mehrere gemeine Ziige im ldinisehen 
Verlauf sowie in der Konstellation der pathologisch-anatomischen Be- 
funde. Zun~ehst sind dies allgemeine, noch vor dem Manifestwerden 
des Betroffenseins des Nervensystems auftretende Infektionssymptome, 
die am auff~lligsten beim ersten, dritten und vierten Falle ausgesproehen 
sind. Im zweiten Falle ist das so sehr fiir das Eindringen der Infektion 
pr~disponierte Woehenbet~ vorhanden. Bei ErSrterung der Frage nach 
den Wechselbeziehungen zwischen pathogenem Virus ulld dem yon 
ihm befallenen Organismus nimmt Pette an, dal~ das grundlegende und 
haupts~ehliehe Moment die ,,Krankheitsbereitsehaft" des Organismus 
ist, die infolge der G]eiehgewiehtsversehiebung der immunbiologisehen 
Eigenschaften des Organismus Zustande kommt. Diese ,,Bereitschaft" 
15st in Gemeinsehaft mit der Aktivierung des pathogenen Mikroorganismus 
]etzten Endes den KrankheitsprozeB im Nervensystem aus. Unter den 
yon Pette ~ngeffihrten Beispielen der Aktivierung des Virus oder riehtiger 
der Resistenzverminderung des Org~nismus ist unseres Eraehtens als 
das wahrseheinliehste und reelste irgendeine infektiSse, der Affektion 
des Nervensystems vorangehende Erkrankung anzusehen. Als Beispiel 
hierzu dienen unser erster, dritter und vierter Fall. Im zweiten Falle 
kolmte der gewShnlich zu Infektionen pr~disponierende Geburtsakt 
sieh als hinreiehend starker Aktivator der vorhandenen pathogenen 
Mikroorganismen oder deren Toxine erweisen. 
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Schuster bezweifelt Muratows, Ray~xmds und Redlichs Behauptung, 
dab es keine prim/~re Encephalitide ohne vorhergehende Infektion gebe 
und weist auf die yon ibm beobachtete Encepha]itisf/~lle w/~hrend der 
Schwangersehaft, naeh dem Geburtsakt und den Menses hin. Bekr/iftigen 
dfirfte sich das wohl dureh unseren zweiten Fall; wit sind jedoeh, aueh 
hier geneigt, die hinzugekommene Wirkung einer Infektion anzunehmen. 

Es ist ferner der gemeinsame Charakter der pa~hologisch-anatomischen 
Befunde bei der Sektion s/imtlieher 4 F/ille hervorzuheben: deutlich 
ausgesprochene Reaktion der inneren Organe auf die generelle Infektion. 

Daneben liegen aber Momente vor, die jedem der angefiihrten Fglle 
ein ldinisches individuelles Gepr/~ge verleihen. So verlguft der erste 
als akute Chorea; der zweite als akute Gef/iBerkrankung des Gehirns, 
der dritte und vierte als akute Meningoencephalitis. 

Lokalisiert sind die pathologischen Ver/inderungen beim ersten Falle 
vornehmlieh in den subcor~icalen Ganglien und ira Stature, beim zweiten 
in den Hemisphgren, beim drittert in der WSlbung der Hemisph~ren 
und im verl/~ngerten Mark, beim vier~en in der WSlbung der Hemisph~ren 
und in den subeortiealen Ganglien. Den Charakter der histopathologi- 
sehen Ver~nderungen naeh haben ~dr: Beim ersten Falle - -  m/i~ige 
diffuse proliferative Reaktion bei vereinzelten feinsten Blutergfissen; 
beim zweiten - -  kleinzellige Infiltration haupts~chlieh in der Gehirnhaut 
mit iiberwiegender Lokalisation um die Gef/~Be herum; beim dritten - -  
stark ausgesproehene exsudative - -  proliferative Vergnderungen sowohl 
in der Hiille als auch in der I-Iirnsubstanz; beim vierten - -  dasselbe, 
wie beim dritten mit hinzukommenden alterativen Ver/~nderungen. 

Die Buntheit  des klinisehen Bildes, dem als Substrat in jedem einzelnen 
Falle sowohl dem Charakter als auch der Lokalisation nach eigen~rtige 
histologisehe Veranderungen dienen, l~Bt sieh dutch die rein individuelle 
Reaktion der Hirnsubstanz auf diese oder jene Infektion erld~ren. 
Diese Spezifit/~t und Eigenartigkeit der reaktiven en~zfindlichen Ver- 
/~nderungen wird begreiflieh bei Berfieksiehtigung der charakteristischen 
Besonderheiten der Struktur der Hirnsubstanz, als eines am meisten 
differenzier~en Gewebes des tierischen 0rganismus (Wohlwill). 

Es ist anzunehmen, dab nieht weniger wichtig die biologisehe Eigen- 
sehaft des Gehirngewebes ist, keine Immunitg~ in einer Reihe yon den 
F/s zu erzeugen, wo Infektion oder Intoxikation des Gesamtorganismus 
besteht, wie das bei Tetanus, Diphtherie, typhSser Intoxikation, Ver- 
giftung mit Schlangengift u. a. der Fall ist (Roux et Borrel, H. Vincent 
u.a .  zit. nach Sezary). Auf diese Weise bleibt die Hirnsubstanz im 
gegen diese Gifte immunisierten Organismus, empf/inglich ffir Intoxi- 
kation; sie ist das einzige gegen diese Gifte nicht immnnisierte Gewebe 
des Organismus. 

Am letzten Deutschen Neuropathologen-KongreB (Oktober letzten 
Jahres), der als Programmfrage das Thema ,,Nervensystem und Infektion" 
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hatte,  vertrat  Pette seinen Standpunkt fiber die strenge Einteilung der 
akuten Entzfindungen des Zentralnervensystems l. in solche mit vor- 
nehmlieher Lokalisation in der grauen Substanz, 2. in diffuse, disse- 
minierte, vornehmlich die weiBe Substanz befallende. Die ersten werden 
nach Pettes Ansicht dureh einen eigenartigen Elektivismus, dureh eine 
Affinit/~t des Virus hervorgerufen; in den zweiten, im AnschluB an eine 
Infektion oder Vaccination auftretenden, sieht er eine Reaktion des 
unter dem Einflusse der Infektion allergisch umgestimmten Organismus 
auf ein unbekarmtes Agens. Pettes Opponent, Spielmayer behauptete, 
dab doff, wo eine gesteigerte pathologisehe T/~tigkeit des Abwehrmecha- 
nismus auftritt,  das Gewebsbild iiberall gleieh sei, gleichgfiltig, ob es 
sich um die Einwirkung dieser oder jener ~oxen  handelt. ~qach Spiel- 
meyer ist bei der ~eizung zur entzfindlichen Abwehr eine Gemeinsehaft 
versehiedener Faktoren t~tig: endogener und exogener Momente, Cha- 
rakter und Jnteusit~t der Noxe, der Zustand des Reaktionsverm6gens 
des Organismus. 

Versueht man unsere F/file unter dem Gesichtswinkel der angeffihrten 
Debatte zu definieren, so sind sie nach Pette zur zweiten Gruppe, d. i .  
zur Gruppe der postinfekti6sen, diffusen Entziindungen des Zentral- 
nervensystems zu reehnen. Ist, wie Pette annimmt, das ffir sieh ~us- 
reiehende und haupts~ehliehe Moment bei der Predestination des klini- 
schen Bildes der Charakter des Virus seibst ? Die Analyse unserer F~lle 
dfirfte kaum ffir diese Theorie sprechen, da die Gesamtheit einer ganzen 
Reihe yon Faktoren, und unseres Erachtens der wichtigste darunter - -  
der Zustand der immun-biologisehen Kr~fte des Organismus zu Beginn 
der Erkrankung nieht unberficksiehtigt bleiben daft. 

Der Einblick in die vier besehriebenen F/~lle berechtigt zu folgenden 
SchluBs/~tzen: 

1. Der schwere Verlauf und der ungiinstige Ausgang gewisser Formen 
der akuten Encephalitis lassen sieh dutch das pathologiseh-anatomisehe 
Bild der allgemeinen Infektion des gesamten Organismus erld~ren. 

2. Der nervSse Symptomenkomplex des klinischen Bildes akuter 
Encephalitide entspricht nieht immer vollkommen dem Charakter und 
der Lokalisation des pathologiseh-anatomischen Substrats des Gehirns. 

3. Die wahrscheinliehe Ursache besagter Inkongruenz besteht mSg- 
licherweise darin, daft die akute Encephalitis in einer Reihe yon F/~llen 
als teilweise klinische Manifestation einer allgemeinen infekti6sen Er- 
krankung des gesamten Organismus erseheint. 

Fr/iulein Doktoren N. Goldenberg und E. Rabinowitsch ffir die nach 
Kr/~ften beigetragene l~6rderung der vorliegenden Arbeit sage ich hier 
meinen tiefgefiihlten Dank. 
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