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Der vorliegende Fall eines chronischen encephalitischen Prozesses bei 
einer t)atientin, die klinisch ein schizophrenie~hnliches Bild mit vorfiber- 
gebend in Erscheinung tretenden subcorticalen Zeichen zeigte, scheint 
nich~ nur pathologisch, sondern auch i~tiologisch-pathoge'netisch sehr 
interessant. Wahrscheinlich ist die Ursache dieses 1)rozesses ein un- 
bekannter virulenter Faktor. AuBerdem spielen in diesem Fall auch 
andere Faktoren eine path0plastische Rolle, namentlieh das Colitoxin. 
Die Patientin hat weiter auch andere Infektionen im Verlauf ihrer 
psychischen Krankheit erlebt, so dab vielerlei Gedanken fiber die Be- 
ziehungen and die Auswirkufigen der verschiedenen infekti6sen und 
toxisehen Faktoren auftauchen k6nnten. Wenn wir hier als Ursache des 
vorliegenden encephalitischen Prozesses ein virulentes neurotropes Virus 
armehmen, so ist damit die M6glichkeit gegeben, schizophrenie/~hnliche 
Zustandsbilder mit einem solchen Virus in Zusammenhang zu bringen. 

Die Argumente unserer Annahme, wie die klinische Geschichte, der 
pathologisehe ]3efund und eine (~bersicht fiber die exogenen Faktoren, 
die solehe schizophrenie/~hnliehe Bflder provozieren, sind im folgenden 
weiter breit ausgeffihrt. 

Und nun eigene Betraehtungen tiber den BegriH ,,eneephalitischer 
Prozeg", mit dem wit den vorliegenden I(~rankheitsvorgang bezeiehnen: 

Aus dem gesamten kliniseh-pathologisehen Bild sehliegen wit, dab es 
sieh um einen entziindliehen ProzeB handelte, bei dem aber das irdiltrative 
Element fehlte (oder ganz in den tIintergrund trat), vielleieht infolge 
des ehronische~ Verlaufes oder wegen der eigenartigen Natur des 1)to - 
zesses. In der deutschen Neuropathologie ist der histopathologisehe 
Begriff der Encephalitis nach Nissl-Spielmayer-Spatz  mit der Vorstellung 
des Gefi~ginfiltrates verbunden. 13ekanntliela stellen die proliferativen 
Erseheinungen des Stiitzapparates einen wiehtigen Anteil des Sym- 
ptomenkomplexes der Entzfindung. Diese sind aueh in unserem Fall 
neben der das ]?,ild beherrschenden Parenehymschs vorhanden. 
])as proliferative Moment kann sekund/ir bzw. reaktiv sein. Was bei 
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unserem )'all im Vordergrund s teht ,  ist die elektive Schi~digung der 
grauen Substanz, und zwar des Hirnstammes. Diese Tatsache im Zu- 
sammenhang mit den extrapyramidalen Erscheinungen im Verlaufe der 
Krankheit  zwingt uns, den ProzeB der Encephalitis zuzuordnen. Aber, 
weil er atypisc h ist, scheint es uns richtiger, ihn lediglich als ,,encephaliti- 
schen Prozel~" zu bezeichnen, wobei mart gleichzeitig nicht yon dem 
klassischen Begriff der deutschen Medizin abweicht. Der Ausdruck 
,,encephMitischer Prozeg" ist schon im Jahre 1891 yon Striimpd im Mini- 
schen Sirme fiir encephalitisi~hnliche Fitlle, bei denen die Xtiologie nicht 
klar ist, gebraucht worden. 

Unser ~all war nicht so einfach zu kli~ren. Auger der Atypie des histo- 
pathologischen Brides erweist er sich/~iologisch Ms sehr kompliziert. Aber 
gerade, well er so groge Schwierigkeiten erscheinen lieB, waren wir ent- 
schlossen ihn zu bearbeiten und zu verSffentlichen. 

Saehe der Zukunft  ist es, unter Zusammenstellung eines gr6Beren 
Materials die Bestimmung und die vollst/~ndige Erld~rung solcher atypi- 
scher Prozesse zu linden, die einen elektiv neurotropen Charakter zeigen 
und bei denen ~tiologisch ein virulenter l%ktor anzunehmen w/ire. Auf 
diese Weise wiirde das Problem der Ursache einiger schizophrenie/~hnlicher 
Zustandsbrider, die den Eindruck organischer Affektionen erwecken, 
erkl/~rt. I n  diesem Sinne stellt unser Tall einen Beitrag znr Fragestellung 
der exogenen sehizophrenie/ihnlichen gilder dar. 

Die ganze Arbeit ist in drei Kapitel eingeteilt, in denen  ldinisch, 
pathologisch und /itiologisch diese ganze Problematik verarbeitet and 
benrterit ist. 

Krankengeschiehte. 
A. It., geb. 1896. (7.3. 36 - -  29.12. 39.) Anamnese. Keine Familienbelastung. 

2 I421nder, ein 2ji~hriges Kind: 2Ylongolismus, tin 8j~hrlger Junge war gesund, etwas 
sehwierig. Uber die pr~morblde PersSnlichkeit wird angegeben: Sie sei immer zag- 
halter Natur gewesen, sehweigsam, etwas kleinlieh, regt sich lelcht fiber I(Mnlg- 
keiten auf. ])ie Ehe war sehr harmonisch. Ein grSBerer geistlger Impuls fehlte der 
Patientln. Sie sei etwas elgensinnlg, aber sehr wahrheltsiiebend und objektlv. Keine 
hysterischen Zfige. 

Die Palbientin erkrankte im AnschluB an eine Reise im Sommer 1934. Sie wurde 
sehr unruhig, lief dauernd zweeklos umber, klagge fiber Herzsehmerzen, sehlechten 
Sehlaf, Angstzust~nde, Sehluekbeschwerden und Appetiglosigkeit. Es kam aueh 
zu h/~ufigem Erbreehen. Ein Facharzt ftir ttals-, Nasen- und Ohrenkrankheiten 
behandelte sie damals und Joerichtete sp/~ter an die I. Medlzinische Klinik bier 
folgendes : 

,,Frau H. zeigte beim Eintritt in meine Behandlung im Mgrz 1934 zuni~ehst die 
Symptome einer funktionellen Neurose, n/imlieh aufgehobene Rachenreflexe, aueh 
Iehlende Corneal- und Konjunktivreflexe. tt/~uilg unmotiviertes Erbrechen. Or- 
ganJseh zeigte sieh nur eine gering vergrS[3erte Schilddriise mit m/~Big erh6htem 
Grundumsatz yon d- 14. Die Pat. wurde fiir 4 Woehen zur Beobachtung auf eine 
inhere Abteilung in K6nigsberg verlegt". 

Im Dezember 1934 kam sie ins Sanatorium Stfllach-ttaus in Oberstdoff. 
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Naeh der Entlassung yon dort ,  wo andere organische Veriinderungen nicht 
batten festgestellt werden k6nnen, traten psychische Momente in den Vordergrund, 
weshalb ein sehr erfahrener Psyehiater die Behandlung tibernahm. Dieser beriehtete: 
,,Frau It. war im April und Mai ]935 bei mir in amloulanter Behandlung. Es handelte 
sich damals im wesentliehen Uln depressive Erscheinungen. Sie hatte anfangs 
fiber kSrperllche Beschwerden geklagt, flit die yon verschledenen Spezial~trzten 
keine organische Grundlage zu finden gewesen war. Zur Zeit meiner Beobachtnng 
war sie traurig verstimmt, entschlul~]os, unruhig, ftihlte sich leer, hoffnnngslos, 
harts an Gewicht erheblich abgenommen. Die Nahrnngsanfnabme war schlecht." 
Die Pat. wurde" dann einem Sanatorium tiberwiesen. Dort blieb sie vom 30. 5.35 
bis 1.3.36. Die dort gestellte Diagnose lautet - dsgenerhtise Psychose. Vom Kranken- 
blatt des Sanatoriums tragen wir die folgenden Angaben zusammen: ,,Erst ab 
Januar 1935 eigentliche depressive Erseheinungen. Sie wurde ungesellig, unzufrieden, 
mll]trauisch, trante sich nichts mehr zu." Vorher kam sie im Marz 1935 yon Oberst- 
doff wieder nach Hause, wo sich der Zustand welter verschlechterte. Pat. guf~erte 
damals u. a. : ,,Ich habe mein ganzes Wissen verloren, ich kann reich nicht mehr 
unterhalten". Sie konnte den Haushatt nicht mehr ftthren und konnte sleh nicht 
mehr anziehen. Anfang Mai 1935 Selbstrnordversueh dutch Er(~ffnen der Puls- 
adern. W~hrend des Aufenthaltes im Sanatorium kam es welter im August 1935 
zu paranoiden Xul]erungen: ,,Das ist kilnstlich gemacht worden, man hat mir 
mein Leben geraubt. Ich m6chte real den Apparat haben, ich glaube, das ist mit 
einem Apparat gemacht." (Was denn ?) ,,Das will sis nicht sagen". ,,Ira Garten 
sind so Str0mungen, das hat reich noch kr~tnker gemacht." Die Depression ist sehr 
stark mit .negatlvistlschen Ztigen durchsetzt. Alle ttemmungen ~iui~ern slch in 
Opposition, z.B. sogar im Essen, widerspricht dauernd. Sis jammert monoton 
vor sich hin: ,,Ich kann nieht, ieh kann nicht." Sp~ter muir, da die Pat. das dnrch 
die Sonde eingeftihrte Essen wieder ausbrich~, die 8ondenfiitterung in Evipan- 
nar!r gemacht werden. Seit September 1935 waren Sondenftitterungen nStig. 
Im weiteren Verlauf kaum ansprechbar, zeitweflig negativistisch, glaubt, sterben 
zu mtissen. Ruft oft laut um Iiilfe, behauptet, keine Zi~hne mehr zu haben, jammert 
stets, es gehe ibr sehr schlecht, sie k6nne nicht gehen, sle sei ganz steif. Dutch den 
Spelehel sei ihr ganzer Mund kaputt. Sie sei verbfldet, sis kSnne so nieht mehr leben. 
Im November mu~ zu I~'~hrklysmen tibergegangen werden, da die dureh die Nasen- 
sonde zugeffihrte Fltissigkeit stets erbrochen wird. Vor Eintritt der Menstruation 
ziemliehe Unruhe, st~rkster Negativismus. Ira Dezember 1935 einige Tags Nystag- 
mus nach beide~ Seiten. Stundsnweise leichtsr Strabismus convergens. Pat. ist 
vSllig psychot[sch, singt und redet wirres Zeug. Augenhlntergrund o.B., li~lces 
Augenlid leicht ptotisch. Die Patellar- und Achillessehnenreflexe seitengleich, leleht 
gesteigert. Keine p~thologischen Zehenphi~nomene. Ende Dezember vSllig delirant 
raft grol~er motorischer Unruhe. Athetotische .Bewegungen, zupft die Bettdecke. Muskel- 
zuJcungen im Gssicht, starke Schweil~e. P16tzliches ErrSten der ganzen Haut. Dann 
Zustand der Verztickung, ]euehtende Augen, beseligtes L~eheln. Ausrufe: ,,Ach, wie 
rst das wunder-seh(in." Lumbalpunktion: Liquor normal. EndeFebruar 1936Tempe- 
aturanstieg au f tiber 39 o und Schiittelfrost, Kollaps und Herzschwiiche. Deshalb am 
1.3.36 Verlegung in die I. Medizinische Klinik der Charit6. Dort wurde die Diagnose 
Cystopyditis gestellt. Der Harn war stark eitrig und enthialt massenha/t Colibacillen. Die 
bakteriologische Untersuchung ergab Coli in Reinkultur. Weiter im Urin Albumen 
positiv, viele Leukocyten, einige Erythrocyten, vereinzelt hyal. Zylinder. Temperatur 
bis 38,8 ~ abends. Die Blutsenkung war beschleunigt. Die Agglutination des Blutes 
ergab nur einen geringen positiven Ausfall gegentiber Y-Ruhr. Dieser Befund reichte 
jedoch keinesfalls zur Diagnose einer ~ubr aus. Im Stuhl waren bislang nur Entero- 
]colclcen und Colibacillen nachweisbar. Der Grundumsatz war sehr niedrig gewesen. 

Die Wa.R. tsar im Bbut und Liquor negativ. Die Pat. neigte zu Kollapsen. Der 
periptiere Puls war zeitweise schleeht geffillt nnd meist inegal. Am Herzen liefi sich 
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jedoch auel/ im-Ekg nichts Krankhaftes finden. Die Tonsfllen :waren vergr51]ert 
und ger6tet. Die Pat .  verh/~lt sieh sehr nnruhig, schreit, 1/~]t unter sich. Sie ist 
erregt, aggressiv, spuckt, schimpft auf alle Anwesenden in den gemeinsten Aus- 
driicken, die stereotyp wiederkehren, sch]~tft kaum. Naeh Tagen erfolgt die Ver- 
legung in die hlesige Klinik. Die Liquoruntersuchnng, die in nnserem Laboratorium 
erfolgte, ergab normale Befunde. 

Status Irraesens in unserer Klinik. Bei der Aufnahme am 7.3.36 waren irgend- 
welche Aus[allserscheinungen yon seiten des Zentralnervensystems nicht ]estzustellen. 
Die l~at. ist klein, astheniseher Status, in stark reduziertem Ern~hrungs- und 
Kr/~ftezustand. Stark abgemagert. Lediglich/iillt die bronce/arbene ver[iirbung der 
Itaut, besonders der dem Lieht ausgesetzten Stellen und der SteiBbeingegend anti 
Auf der Mundschlelmhaut keine Pigmentationen. Die ttaut des KSrpers zeigt nur 
eine leicht gelbliche T6nung, ohne st~rkere Pigmentierur;g, auJ]er in der SteiBbein- 
gegend. Keine ()deme und Exantheme. Es bestand eine aUgemeine ttypotonie der 
,Mus~ulatur. Der Blutdruclc war immer niedrig, schwankte zwisehen 100 und 110. 

Die Pat. verweigert die Nahrungsaufnahme, /~uBert Vergiftungsideen und 
behauptet, im Essen seien GlasspHtter, klagt fiber Fischgesehmack im Mund. Sie 
verlangt oft naeh ldarem Wasser. Reieht man es ihr, schiebt s lees fort mit dem 
Bemerken" Das ist doeh kein Wasser. In der Nacht ist sie oft sehr unruhig, schreit 
gellend. T~gllche Sondenffitterung. Jammert stereoty vor sleh bin: ,,Was soll ieh 
nur tun, was soll ich nur tun !" Gelegentlich .~uBerungen wie: ,,Ich verbrenne hier 
unter der Sonne, rettet mlch doeh", odor, nachdem sle lange an die Zimmerdecke 
gestarrt hatte: ,,Da ist doch der Putzi" (melnt ihren Sohn), ,,dem haben sie doch 
aueh den KOl0f abgeschlagen". Behauptet aueh, daI] an der Zimmerdeeke die KSpfe 
yon ihrem Mann nnd ihren Kindern h~ngen und sie so komiseh ansehen. L/~Bt 
Stuhl und Urin unter sieh, onanlert viol. Pat. behauptet, sle habe I-Iit]er und Bis- 
marck erschlagen, schimpft auf ihren Mann, ~ie wolle sich scheiden lassen. Er sei 
eln verfluchtes branntweingeftittertes Schwein. Dann lol6tzlich wonder sie slch zur 
Pflegerin: ,,Wir wollen zusammen beten, du alte Hexe." Die Pat. gibt hie Antwort 
auf Fragen, aber aus ihren spontane n _~uBerungen ist zu entnehmen, dal] sie in 
K6nigsberg zu sein glaubt. Sie ffihlt sich fortw/ihrend yon der Zimmerdeeke her 
beobaehtet, sehimpft in den ordin/~rsten Ausdrficken. Einmal sagt sie, als ihr Essen 
angeboten wird: ,,Ich bin doch tot, ich will niehts mehr haben." Einmal heiBt es: 
,,Ich babe den ganzen Baueh roll L/~use." Pat. ist auflerordentlich negativistisch. 
Bei Besuchen des Ehemannes wird sie aggressiv gegen ihn. ,,Ich werde bestimmt 
jemandem etwas antun, ich merke das. Schlagt mich doch vorher tot." Odor: 
,,Man hat mir die Augen ausgeschlagen, die Belne gekfirzt, die Z/~hne ausgeschlagen, 
Leber und Darm herausgerlssen.. Ieh komme in den Keller, da kommt Wasser, 
denn werde ich elnge/~schert." Pat. hat akustische Halluzinationen: ,,Meine Mutter 
ist schonwleder daundruft  mich." Oder: ,,MeinBruder kommtimmer mit Schlangen 
an, wie werde ich den los, das ist doch furchtbar." ,,Ich bin schon wieder roll 
Baeillen, du hast mir einen Ring in den Bau.ch getan. Ich hate den Papst im Bauch, 
ieh muB doch den Papst wieder ausbrechen. Ach Gott, nein, ich kann doeh den 
:Film nieht mehr drehen." Wenn man sie fragt, warum sle so aggressiv s e i -  sie 
versuehte z. ]3. den Blutdlxlckapparat zur Erde zu werfen - - ,  gibt sie zur Antwort: 
,,Das rue ieh ja gar nicht, das macht ihr doch." Zwischendureh is~ ~sie pl/irrend 
und quengelig, vorfibergehend ruhiger und zug/~nglieher. Sie erkundigt sich nach 
Tag und Monat, hat dabei eine a]]ektierte Sprechweise, kindliches Verhalten. Mit dem 
Vorgang des Essens sind anseheinend irgendwelche halluzinatorischen Erlebnisse 
verbunden: ,,lX:un habe ieh die Tomato gegessen nnd schon hat er reich wieder ver- 
jollt." Odor: ,,Kaum habe ich ein Br6tehen in der Hand, dann kommt mein Bruder 
und verwischelt es wieder." Pa~. beklagt sich auch fiber die vielfachen Stimmen, 
die yon der Zimmerdecke kommen. ,,Die Stimmen da oben sagen es mi r :  Ihr 
habt mir den Magen aufgesehnitten, ich habe ein Band drin." Sie hat viol/ache 
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Wortneubildungen oder Zusammensetzungen aus obszSneu Ausdriicken. Im Verhalten 
ihrer Pflegerin gegenfiber ist sie unbereehenbar, weehselnd. W~hrend sle sle eben 
noch ziirtlich strelchelt und oft auch zu kfissen versueht, schlagt sie ihr im niichsten 
Augenb]ick ins  Gesieht. Sie ist nicht zum Essen zu bewegen, besehwert sich aber: 
,,Ihr l~/]t mieh verhungern und Ihr frel~t euch alle den B~uch voll." Sparer f~llt 
eine auBerordentliehe ~berempfindliehkelt gegen Gerausche auf. Pat. hat aueh 
weiterhin phantastische Wahnideen. Allm~hlich werden die spraehllehen ~uBerungen 
seltener. 

11.3.36: Nach Angaben der Krankenschwester soll Pat. schon seit Wochen 
}Iusten und aueh hln und wieder Auswurf gehabt haben. �9 

12. 5.36: Am 9. 5.36 wurde eln Panaritium am linken Daumen dureh die 
Chirurgen inzldiert, Abheilung. Pat. ist gelegentlleh tagsfiber derartig erregt, dab 
sle Pantoponlnjektlonen braueht. Im Mai 1936 bestanden vorfibergehend Dureh- 
falle mit Temperaturerhbhung. Dabei war Pat. psychisch ganz ver~ndert, zug~ng- 
lieh, llebenswfirdlg und hbflieh, antwortete auf Fragen, war wenlger negativlstiseh. 

2. 6. 36: Gestern Temperatursteigerung bls 38,1 ~ starke RStung der zerkratzten 
Hautpartlen, besonders am rechten Unterschenkel. Pat. versuchte immer wleder, 
sleh die Verbande abzureiBen. Heute ist die Temperatur zur Norm abgesunken. 
Die Kratzeffekte heilen unter Eueerinsalbe gut ab. - -  Die bronceartlge Tbnung der 
Geslchtshaut hat slch seit einlgen Tagen deutllch vertleft. Pat., die sleh allm~hlich 
beruhlgt hat, macht elnen marten, etwas hinfiilligen Eindruck. Puls kri~ftig, regel- 
m~Big 110. Blutdruek: Rl%. 120/80. 

Im Juni /iel zum ersten Male ein intensiver grobsehldgiger Tremor des Kop/es und 
beider H~inde auf. Die bronceartige Haut/~irbung war nach dauernder Pancortex- 
medikation verschwunden. Auff~llig sind gelegentlleh profuse Sehwefl~ausbrfiche. 
Im Verlauf des Sommers deutliche Zunahme der stri(iren Symptome, Rigor und Zahn- 
radph~inomen beider Arme, macht mit beiden H(inden Pillendreherbewegungen. Be- 
kommt jetzt Karmin subeutan. Jeweils eine halbe Stunde nach der Harmlninjektion 
ist Pat. ffir kurze Zelt zugiinglieh und liebenswfirdig. Sie berlchtet fiber sich und 
fiber ihr Famillenleben, ist aber zeltlich und 6rtlich dabei nicht orientiert. Es 
besteht starkes KrankheitsgefiihL 

25.6.36: Seit 4 Tagen Temperaturerh6hung ~uf eben 38,5 ~ Dabel leiehte 
DurchfMle. Uber den Lungen kein krankhafter Beiund, auBer einer geringen 
Sehallverkfirzung rechts hinten unten. 

30. 6. 36: Die Durchf~lle, die in den letzten Tagen sehr hi~ufig und dfinnflfissig 
geworden waren, sind aui Tannalbin seltener geworden. Die Temperaturen dagegen 
slnd abens bls auf 39,50 angestiegen. Lungenbefund unverandert. Am 4. 7. 36 
fallen die Temperaturen ]angsam ab. 

Im August sind die stridren Symptome his au/ einen leichten Tremor des Kop/es 
und der H~inde sehon wesentlich geringer geworden. Pat. geht im Garten auf und ab, 
weint und jammert abet oft d~bel. Das psyehlsehe Bfld bleibt im groBen und 
ganzen unveri~ndert. Pat. halluziniert viel, starrt sehlmpfend zum Fenster hln~us, 
schrelt beim Spazierengehen elnen ihr entgegenkommenden Herrn an: , D a  blst du 
ja wieder, du Blest." Sie behauptet haufig, tot zu sein. Einmal s~gt sie: ,,Diese 
vlelen Mensehen hier, das ist entsetzlleh, die haben alle ganz lange K6p]e, es ist eine 
furchtbare Katastrophe geschehen, und dabei habe ieh gesprochen. Die R~der 
gehen fiber D~cher und Berge hinweg, die ~rmen Menschen kommen alle urn. Ieh 
bin noch in Rom und da~ei babe ich gesprochen und geschluckt und das sollte ieh 
doch nleht." Im Verlauf des Herbstes 1936 kommt es zu einer leichten Besserung 
des kSrperllehen und auch des psyehischen Zustandes. So ist es jetzt m6gllch, 
dab die Pat. gelegentlich mit der Pflegerln ein Kaffee oder Kino besuchen kann, 
wo sie sich ganz manierlich benimmt. Sie sucht auch zum Ondulieren elnen Friseur 
auf. Sondenfiitterungen erfibrigen slch jetzt, da Pat. spontan il~t. Einmal faint 
Pat., als sie auf der StraBe spazieren geht, und an einer Obstauslage vorbei kommt, 
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blitzschnell hlnein und versucht, eine Weintraube herauszuholen. Die Besuche 
des Ehemannes seheinen in dieser Zeit einen ungiinstigen Einflul3 zu haben. Sp/~ter 
wird sie zunehmend mutistisch. Im Winter ist der Tremor des Kop#s und "der H~inde 
vSllig geschwunden. Pat. wird mehr and mehr stuporSs, steht in schlaffer Haltung 
herum, wenn sie aus dem Bert gebracht wird. Fast regelm/~l]ig kommt es 1/2 Stunde 
nach den Harminlnjektionen zu einer Lockerung des Stupors und zu sprachlichen 
J~ui]erungen. Pat. reagiert dann auch auf Fragen, ist ganz ratlos und desorientiert, 
grimmassiert ]etzt viel. Oft ist sle sehr gierlg und unanst/~ndlg beim Essen, behanptet 
vielfach, sie habe etwas verschluckt. Durch elne Progynonkur ist wieder eine regel- 
m~l]ige Menstruation erzlel~ worden. Eine erneute ~eurosmonkur wird begonnen. 
Pat. bekommt ferner zur Ar~regnng des Appetits 3real 10 Einhelten Insulin. Sic 
n~l]g st~ndlg eln, schimpft in den obsz6nsten Ausdrficken. 1938 wird elne Opiumkur 
versucht, ohne dal~ der Zustand sich im wesentlichen ~ndert. 

25. 5. 38: Im direkten Ausstrich wurden kelne Tuberkelbacillen gefunden. Die 
auf Eitererreger angelegten Kulturen yore Sediment ergeben massenhaft Bak- 
terien Coll commune. Tierversuch ist eingeleltet. TuberkelbaciIlen negativ. 

Eine RSntgenanfnahme ergab keinen slcheren Anhalt ffir Verkalkung der Neben- 
niere. Der t~lutzucker ist normal (119 rag-%). Die Insulinzuekerkurve zeigt eben- 
falls normalen Verlauf. 

23.6. 38: Thoraxdurchleuchtung. Zwerchfell glatt and frei beweglich. Lungen 
ohne gr6bere Herdsehatten und Inffltratlonen. Etwas deutliehe Streifenzeichnung 
yon Hilus in die belden Unterfelder. Spltzenschleier links, sonst hellen die Spltzen 
gut auf. Cor: mlttelst/~ndlg, schmal, nlcht dekordigurlert. Aorta o.B. Einen 
2mhMt fiir elnen frlschen spezifischen ProzeB kann man r6ntgenologlseh nlcht 
erbrlngen. Die Temperatur ist zeitwelse etwas erhSht. Blutdruck um 100. 

7.7.38: Der Blutzucker ist normal (119 rag-%). 
Am 10. 11.38 wurde die bulgarische Kur begonnen. Die Pat. ist jetzt weniger 

negativistlsch, hat ein sehr puerilistisehes Gebahren. Sie interessiert slch sehr fiir 
den Wetlenslttlch, der ffir sie angesehafft worden ist, spgelt mit ihm, wlrd bSse, 
wenn ein anderer sich mlt dem Vogel beschaftigt. Sie singt gelegentlich mit, wenn 
Grammophon gespielt wird, bleibt aber sonst ganz unzug/~nglich. 

31.12. 38: Pat. war in den ]etzten Wochen auffal]end ruhlg, schlief tagsfiber 
h/mfig auf dem Sessel ein, hustete viel, sah schlecht aus bei m/~Biger Nahrungs- 
anfnahme. Das Gewicht betrng 46,5 kg (vor 1 Monat 51 kg), die letzten Tage die 
Temperatur 38,8 ~ Puls 110--120. Es wurde eine Bronchitis /estgestellt. 

Am 4. 1, 39 ist ein tuberkut6ses in/raelaviculiires In/iltrat mit Kaverne im rechten 
Oberlappen nachzuweisen. 

7.1.39: Pat. hatte einen schweren Kollapszustand mit Untertemperatur. Puls 
kaum ffihlbar, starke Cyanose, Atmung oberfl~chlich. Sie bekommt Sympathol, 
Cardiazol, Traubenzucker intraven6s, Infusion yon 400 ccm. Blutsenkung 85/118 mm. 
]~',s folgt dann elne Pneuanlage. 

11.1.39: Im Sputum keine Tuberkelbacfllen. 
17. 1.39: Im Urln konnten Tuberkelbaeillen nlcht naohgewiesen werden. Die 

auf Eitererreger angelegten Kulturen ergaben reichllch Bakterien Coll commune in 
Relnkultur. 

25. 1.39: Pat. bekommt jeden Tag Pneuaufffillung, Weft jedesmal nut kleine 
Mengen Luft eingeblasen wurden. Sie hat kelne Temperaturen mehr, aber noch 
einen sehr frequenten Puls. Sputum- und Urinuntersuchung auf Tuberkelbacillen 
negatlv. Sie hustet weniger. Die Kaverne ist bereits im Sommer 1939 abgeheilt. " 

In  bezug uuf das Psyehisehe hat die tuberkulSse Erkrankung keiner]ei J~nderung 
erzielt. Pat. bleibt stupor6s, mutistisch, ganz selten erfolgen A'u]3erungen pueri- 
listischer oder obsz6ner Art. So spricht sie yon sich selbst nach Art eines 3j~hrigen 
Kindes als yon Anny Jordan: ,,Annele, du siil~e, Anita, wo bist du. Du mul3t 

24* 
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verhauen werden, du verdammtes Biest. Die Anny Jordan ist gestorben." Sic 
nennt ihre Pflegerin ,,Mammi". 

19.6.39: Thoraxdurehleuehtung. Mediastinum und Herz deutlich nach links 
verlagert. Pneumothorax. Die Lunge rechts im Bereich des Oberlappens zipflig 
adh/~rent. Im Phrenicocostalwinkel ein drei Querfinger breiter Ergu6. Urtefl: 
Jetzt Seropneu. Die Lunge h/~ngt am rechten Oberlappen. Im tterbst 1939 kommt 
es zu h/~ufigen Kollapserseheinungen und Verschleehterung des allgemeinen Befin- 
dens. Ftir eine Aktivierung des Lungenprozesses kein Anhalt. 

21.10. 39 : Auskultatoriseh: Kein Kavernenger/~useh, dagegen bronehitische 
Ger/~usche fiber beiden abh/~ngigen Partien. R6ntgenologisch ebenfalls kein Anhalt 
fiir aktiven P rozeB. Mitre Dezember 1939 Temperaturanstieg und R6tung der 
l~aehenwand. 

19. 12. 39: Naeh voriibergehendem Temperaturabfall jetzt wieder, besonders 
abends, erneuter Fieberanstieg. Soweit bei dem Widerstreben der Pat. zu sehen ist, 
besteht noch immer eine katarrhalisehe R6tung der hinteren Rachenwand. Uber 
den Lungen kein sicher krankhafter Befund. - -  Transpulmin. 

Am 28. 12. entleert Pat. stark blutigen Urin, starke Albuminurie (6,5 pro Mille). 
K6rperlieher Verfall, Dispnoe und Cyanose. Es wird an eine Nierentbc. oder an 
einen perinephritischen AbseeB gedaeht. 

Am 29.12. 39: Exitus. 

Pathologischer Be/und. (Pathologisches Ins t i tu t  der Charit@.) 

Bauchsitus. Leberrand liegt 2 Querfinger nnter  dem l~ippenbogen. 
Bruchpforten geschlossen. Wurmfortsatz  nicht auffindbar. Zwerchfell- 
s tand rechts am unteren Rand tier 5., links am oberen Rand  der 6. Ril0pe. 

Brustsitus. Nach ErSffnung der BrusthShle sinken die Lungen zu- 
rttck. Beide Spitzen sind mit  der Brustwand verwachsen, i n  den Brust- 
fellspaltr/~umen kein ErgnB. 

Herz. Tropfenf6rmig gebaut. Uberzug des Herzens zart. In  den 
Kammern  teils fliissiges, teils geronnenes Blur, besonders in der Pulmo- 
nalis und an der Tricuspidalklappe. Ktappen zart  und schluBf~hig. 
Kranzgef/~Be gut durchg/~ngig, fast  zartwandig. Aufsteigende Blut- 
schlagader ebenfalls zartwandig. 

Lungen: MittelgroB, ziemlieh schwer, mit  glattem, bis auf die Spitzen- 
regionen unver/~ndertem LJbcrzug. Auf Druck nach iiberall deutliches 
Knistern wahrnehmbar.  Schnittfl/iche in den vorderen Teilen ziegelrot, 
in den hinteren Teilen mehr  diisterrot. Auf Druck 1/~Bt sich iiberall 
schaumiger Salt abpressen. Im rechten Oberlappen in/ralclavilculigr gelegen 
findet sieh ein grSflerer, teils vernarbter Herd. Beide Spitzen zeigen 
kleinere ebenfalls vernarbte I-[erde. Sonst keine Zeichen yon Tuberkulose 
an den Lungen feststellbar. Die Bifurkationslymphdrttsen yon weiB- 
lichen ,Str/~ngen durchzogen. In  den mittleren Lungenschlagadern 
beider Lungen linden sich kleinere geschiehtete Thromben,  die bereits 
der Wand zum Tell anhaften.  

Halsorgane. Nach I{erausnahme der Halsorgane t r i t t  aus der linken 
Choane dicker gelber Eiter in lVIassen aus. Er  setzt sich weiterhin bis in 



Schiz0Phrenie~hnliches Bfld bei chronischem encephalitischem ProzeB. 359 

die hintere l%achenwand fort. Tonsillen etwas zerklii~ftet, an der SeRe 
lassen sich gelbliehe PfrSpfe auspressen. 

Schilddr~senseitenlappen: Dattelgro$, an der Seite dunkelrot. Para- 
traeheale Lymphdrfisen o.B. 

Bauchorgane. Pankreas regelreeht gelegen, Mflz kaum vergr56ert, 
mittelfest, an der Se~te blaurot mit deutlicher Trabekelzeichnung, Leber 
groin, mit glatter dunkelroter Oberfl~che, an der Seite eben~alls dunkelrot. 
L&ppchenzeichnung angedeutet. Gallenwege durchg~ngig. Nebennieren 
ziemlich groin, dreigeschiehtet, mit regelrechtem Fettstoffgehalt der 
l%indenzone und ziemlieh breiter grauschw&rzlicher Markzone. Beim 
Abziehen der Kapsel der linken Niere quellen reiehlich dunkelrote Blut- 
pfrSpfe hervor. Die linke Niere ist au[3erordentlich gro[3, stark geschwollen, 
sie hat eine di~sterrote Fleckung fiber der ganzen OberflEche. An der Seite 
ist das Gewebe ebenfalls dfisterrot mit zahlreiehen schwgrzlichroten Fleeken 
sowohl in der Markzone als auch in der Rindenzone. Nierenbecken yon aus- 
gedehnten Blutungen durchsetzt, es enth~ilt au[3erdem blutige Fli~ssigkei't. 
]:[arnleiter durchgi~ngig. 

Die rechte Niere hat eine lehmfarbene glatte Oberfls daneben 
findet sieh ein etwa /iin/marlcsti~clcgrofler Bezir]c mit schwiirzlichrotem 
~ande. An der Seite setzt sich dieser :Bezirk keil/6rmig in das Nieren- 
gewebe fort. Sonst deutliche Absetzung yon der gelbliehen ]%indenzone, 
gegen das dunkelrote Mark. Daneben finden sieh zahlreiehe unsehar] 
begrenzte gelbliche Herde, sowohl in den Markpapillen als in den Rinden- 
gebieten. Das Nierenbec]cen enth~ilt eine gelbliche Fli~ssiglceit. Beide 
~ierenvenen sind thrombosiert. Die Wand der linlcen Nierenvene ist mit 
dem Thrombus /ast vollkommen verbacken. Dieser setzt sich au/3erdem in 
die untere Hohlvene ]ort und dort agch in vereinzelte Abzweigungen. Ham- 
blase m~{~ig erweitert mit starlc geschwollener Schleimhaut, die zum Teil 
dfisterrote Fleckungen aufweist. Inhere Gesehleehtsorgane o.B. Dick- 
darm o.B. Dfinndarm zeigt im unteren Tell keine Besonderheiten , der 
obere Tell ist hs infarziert und enths blutig rote zi~he 
Fliissigkeit. Bauehsehlagader zartwandig. 

Sch~idelselction. Harte I-Iirnhaut o.B. Gehirn: Ziemlieh klein (wiegt 
1150 g) mit verschmi~lerten I~irnwindungen und klaffenden I-Ifirnfurehen. 
An mehreren Parallelschnitten m~l~iger Blutreiehtum des ganzen Hh'n- 
gewebes. In den Linsenkerngebieten etwas graue Fleckung erkennbar. 
Daneben finder sich um den Aqui~dukt ein dunkelgrauer Saum. Sonst 
keine Ver~nderungen feststellbar. Hirnbasisarterien zartwandig. I-Iirn- 
kammern mi~l]ig erweitert mit ziemlieh klarem gelblichem Liquor gefiillt. 

BaIcteriologische Untersuchung. Abstrich yon Hals: Reiehlieh Staphylo- 
coccus aureus , haem., Streptolcolclcen und vereinzelt Coli. Abstrich yon 
Kieferh5hle: Reiehlieh h~molytisehe Streptokokktm. 

Mikroskopischer Be]und. IViere: Es findet sieh neben einer allgemeinen 
Schwellung des Gewebes amyloide Substanz in den Wandungen der 
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Glomerulassehlingen, wodurch diese verdickt und an einzelnen Stellen 
verengt nnd fast undurchg~ngig sind. Auch in den ~eineren Gef~l~en 
finder sich zum Tell amyloide Entartung. In den Epithelien der Tubuli 
findet sich eine Anh/~ufung hyaliner Tropfen, in den Lumina der Karn- 
kan~lehen reichlich Zylinder. 

Zusammen]assung. Chronische Amyloidnephrose mit obliterierender 
/~lterer Thrombose beider Nierenvenen und Fortsetzung der Thrombose 
in die untere I-[ohlvene. I{s In~arzierung der linken, h~mor- 
rhagische Nekrose der rechten Niere. Retropharyngealer Abscefi, mSg- 
licherweise im Zus~mmenhang mit Empyem der linlcen Kie]erh6hle ent- 
standen. Atrophie des Gehirns. Nicht ganz frische embolische Verlegung 
mehrerer IKaulot/~ste der Lungenarterie. Atrophie des IKerzfleisches 
Organisierte endokarditische W/~rzehen auf einer Aortenklappe. Gr61~ere 
infratdavikul/~r gelegene anthrakotisohe tuberkulSse Narbe des rechten 
Oberlappens. Kappenf6rmige Verschwielung beider Spitzen. Cyanose 
der Leber und 3/[ilz. Kleiner Schleimhautpolyp des Magens am Pylorus- 
ring. Operativer Defekt des Wurmfortsatzes. 

Gehirn. (IKistologisches Laboratorium der Universits 
1. Makroskopiseher Befund. Leptomeninx: Zart, durehsichtig, Gehirn 
im ganzen etwas klein. Die I-Iirnwindungen erscheinen im Bereich beider 
Frontalpole etwas verschm/~lert, die l~urchen vertieft. Auf Frontal- 
sehnitten ist die Umgebung des dritten Ventrikels grauweiBlich verf/~rbt 
und reehts etwas eingesunken. Mark und Rinde stehen im riehtigen Ver- 
h/~ltnis zueinander und sind scharf gegeneinander abgesetzt. Stamm- 
ganglien regelrecht. Ventrikel nicht erweitert, Ependym zart. Liquor 
klar. Medulla, Pons, Kleinhirn ohne krankhaften Befund. 

II. IKistologischer Befund. Endhirn. Rinde: An allen Sehichten sind 
unregelm~l~ig zerstreute, fleckf6rmige VerSdungsherde, nicht nur um 
die Gefs sondern iiberall sichtbar. Stellenweise sieht man homogeni- 
sierende Zellen und vereinzelt Schattenzellen. Fibrillenver/~nderungen 
(wie sie yon Hallervorden bei epidemiseher Encephalitis gefunden wurden) 
Iehlen. Sehr oft beherrseht ein Satellitismus das Bfld (Abb. 1). Im all- 
gemeinen hat die Glia an den VerSdungsherden progressiv reagiert 
wobei die Oligodendroglia eine wesentliehe I~olle spielt. Die Mikroglia 
ist sps vorhanden. In der weiBen Substanz ist nichts Pathologisehes 
zu bemerken. Die Gefs am Endhirn sind intakt. Nur manchmal 
merkt man eine perivascul/~re Gli~reaktion. 

Stammganglien. Nucleus caudatus. Auch hier sieht man fleckfSrmige 
VerSdungsherde mit einer Gliareaktion, wobei die Oligodendrogliaver- 
mehrung die gwSl~te l~011e spielt. Auch Satellitismus ist sichtbar um die 
Ganglienzellen. Viele Gef/~Be zeigen eine perivasculs GliarealcMon. 

Im Schwanzteil (Cauda nuclei caudati) in der N~he vom Thalamus 
beiderseits ist subepcndym~r eine starke Gliaproliferation zu beobachten, 
die allm/~hlich bis zur weigen Subs~anz in kleine GliaknStehen iibergeht 
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A b b .  1. V e r 6 d u n g s h e r d e  a n  d e r  R i n d e  [Nissl]. 

A b b .  2. S u b e p e n d y m / ~ r e  G l i a k n 6 t c h e n  [Nissl]. 

(Abb. 2) und die bedeutend mehr  ~usgepr~gt ist als normalerweisc an 
dieser Stelle. Es kommen auch an dieser Stelle manchm~l Gliaansamm- 
lungen vor, aber die Kn6tchenbildung halte ich in diesem Fall  doch fiir 
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ein Zeichen der pathologischen Gliareaktion. Diese Gliaproliferation 
offenbart sich besonders um einige subependym~r liegende GefgBe 
(Abb. 3). Bei allen diesen Gliareaktionen spielt die Makro- und Oligo- 
dendroglia die grSl~te Rolle. Im Lymphraum der obenerw~hnten Gefgl~e 
sieht man einige Leukocyten und Plasmocyten. (Es sind die einzigen, 

A b b .  3. S~lbel0endymgre (Se i t enven t r ike ] )  n n d  Derivasculf ire G l i a r eak t i on  [Nissl]. 

die im ganzen Gehirn gefunden wurden.) Im Bereich dieser Gliaproli- 
feration wurden die VerSdungsherde reichlich angetroffen. 

Im Putamen und Globus 19allidus nichts Besonderes. 
Im Ammonshorn sieht man auch einige fleekf6rmige VerSdungsherde. 

Nur an einer Stelle, und zwar an der ventrikelngheren Partie, ist die 
Ammonsformation unterbrochen und einige zerfallene Pyramidenzellen 
sind in Erscheinung getreten. Es ist aber an dieser Stelle keine Glia- 
reaktion zu beobachten. 

Zwischenhirn. Der w~sentlichste Befund ist im Thalamus beiderseits, 
und zwar im Nucleus dorsalis medianus und seiner Umgebung zu erheben 
(Abb. 6). Bei ~bers icht  im Nissl-Bilde f~llt ein Ausfall yon Nervenzellen 
in diesem Gebiet auf. In der ~ i t t e  fleckfSrmiger Lichtungsbezirke liegt 
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vielfach ein Gef/~$, das eine perivascul~re Gtiareaktion zeigt (Abb. 4). 
Der Ausfall erstreekt sich weiter ventral parallel der Wand des dritten 
Ventrikels bis in die Gegend der mittlerenCommissur. Nur kleine Nerven- 
zellengruppen.sind erhalten, das iibrige Gewebe der Lichtungsbezirke ist 
verhi~ltnism/~l~ig reich an Gliakernen (Abb. 5). Im Ranke-Bild liegt an 
dieser Stelle eine lockere anisom0rphe Gliose vor (Abb. 6). Bei sti~rkerer 
Vergr6$erung sind faserbildende Astroeyten sichtbar (Abb. 7).. Im 

Abb.  4. P e r i v a s c u l ~ r e  G l i a r eak t ion  i m  T h a l a m u s  [Nissl]. 

.~Iarkseheidenbild erweist sieh das entsprechende Gebiet als normal. Die 
Ver~nderungen in beiden Thalami sind symmetrisch und ann~hernd gleich 
stark ausgebfldet. Bei st~rkerer VergrSBerung sieht man im Nissl-Bfld 
eine Vermehrung der grol~kernigen Astrocyten innerhalb der Lichtungs- 
bezirke. Die Kerne haben ein leioht progressives Aussehen bzw. 
sind die regressive Form yon Iriiheren stark progressiven Ver~nde- 
rungen. Die Oligodendroglia ist verh~ltnism~iftig zahlreieh (Abb. 5) 
und hat tefls gelbliehes, tells griinliehes Pigment gespeiohert. Hin und 
wieder sind die Gliazellen zu kleinen Gruppen angeordnet, was als Rest- 
zustand einer Neuronophagie anzusehen ist. Mikroglia ist sp~rlich vor- 
handen. An den Gef~ften sind keine krankhaften Ver~nderungen lest- 
zustellen. Infiltrate fehlen. Nur an versohiedenen Stellen sieht man 
perivaseulgre Gliareaktionen. Vereinzelt kleine Blutaustritte diirften 
auf die letale Sepsis zu heziehen sein. 

Die Nervenzellen sind fiir das Alter pathologiseh stark verfettet. Auoh die 
Glia und die Gef~$wandzellen haben zum Teil reichlieh Fett gespeiehert. 
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Abb .  5. A m  T h a l a m u s h e r d e :  Gliose, O l i g o d e n d r o g l i a v e r m e h r u n g ,  einige S t abchen ,  Aus fa l l .  
Zer fa l l  u n d  d e g e n e r a t i v e  V e r ~ n d e r u n g e n  de r  Ne rvenzeHen  (_hTissl-Bild, s t a r k  vergrS•ert) ,  

Abb .  6. S ~ m m e t r i s c h e  G l i a n a r b e n  a m  T h a l a r n n s  (Ze i chnung  n a c h  Ranke-Bild). 

Mittelhirn. Im Yiittelhh'n sind Vergnderungen nur an der Mi~telhh'n- 
haube festgestellt worden, und zwar im Nucleus tuber, tIier erscheint 
um viele Gef~i]e eine perivasculs Gliareaktion. Ein stark ausgeprs 
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Satellitismus und neuronophagie~hnliche Vorggnge slnd sichtbar. Die 
Glia ist .progressiv ver~ndert, besonders die Makroglia. VerSdungsherde 
sind auch vorhanden und an diesen is t  eine O!igodendrogliawucherung 
auffallend. Verehlzelt sind einige I%egressiverscheinungen an den Gang- 
lienzellen zu beobachten. Am Substantia nigra ist nichts Pathologisches 
zu bemerken. 

Rautenhirn. 1. Bri~cke. Im Locus coeruleUs finder man eine miiBige 
perivasculiire Gliareaktion, losgelSste Fibrocydten, Anordnung der Glia 

Abb. 7. Faserbildende Glia am Thalamusherde. Proliferierte Astrocyten (Ranke-Fhrbung, 
starke Vergr.). 

in kleinen Gruppen aus 3--6 Zellen, und zwar um die Ganglienzellen, 
wobei neuronophagies Figuren erscheinen. Nicht selten sind echte 
Neuronophagien zu beobachten. Stellenweise Ausfall der Ganglienzellen. 
Im Nucleus Deiters ausgepr~gter Satellitismus , neuronophagies 
und Neuronophagievorgi~nge. Einige Ganglienzellen sind yon Gliazellen 
iiberdeckt. Die Glia hat auch um die Gef~lte besonders reagiert. Stellen- 
weise Ver6dungsherde, die in keinem Zusammenhang mit den Gefs 
stehen. 

2. Verliingertes Mark. a) Haube. Am Boden des vierten Ventrikels, 
beiderseits subependyms nnd zwar zwischen dem Hypoglossuskern und 
dem Ependym ist die Glia vermehrt, die hauptsgchliqh aus Mikro- 
und Makrogliazellen besteht, besonders ausgeprggt in tier N~he yon 
einigen Gef~l~en. Es treten aber keine Lymphocyten oder Plasmazellen 
in Erscheinung. Diese Gliavermehrung dehnt sich seitlich bis zum 
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Nucleus vestibularis triangularis aus. An der Substantia reticularis deut- 
licher Satellitismus und Mikrogliaproliferation. 

b) Olivensystem (Oliva inJerior). Es handelte sieh hier um Nerven- 
zellenausf~lle im Gebiet der dorsalen Hi~lfte beider unteren Oliven. Auch 
die Nebenoliven fehlen beiderseits (Abb. 8) .  Diese Ausf~lle betreffen 
nicht einzelne Zellen, sondenl ganze Abschnitte des Olivenbandes. A n  
Stelle der Ausf~lle findet sich wiederum eine deutliehe Gliose (Abb. 9). 
Die iibrigen erhaltenen Nervenzellen der Oliven zeigen eine zum Tell 

Abb. 8. Ausffi,lle an dorsalen Teilen des O]ivensystems. Die Nebenoliven fehlen hn ganzen. 

hochgradige Verfettung (Abb. 9). Neuronophagie~hnliche und Neurono- 
phagien sind auch sichtbar, wobei die ~akro-  und Mikroglia eine wesent- 
liche Rolle spielt. 

Kleinhirn. I{ier sind streckenweise die Purkinjeschen Zellen ausge- 
fallen (Abb. 10) und stellenweise sind auch neuronophagie~,hnliehe Vor- 
gi~nge zu bemerken. Die erhaltenen Purkin]eschen Zellen haben zum 
Tell normales Aussehen, zum Tell sind sie aul~erordentlich hell gef~rbt, 
haben ihre Niss/-Struktur verl0ren und sind vergrSBert. Ihre Kerne sind 
grol~ und hell. Es erinnert das Bild am ehes~en an die akute ~erven- 
zellenver~nderung. Einige zeigen eine Homogenisierung und der Kern 
ist nieht mehr siehtbur. IYi~nehmal sieht man nur Sehatten yon unter- 

gegangenen Purlcin]esehen Zellen, die yon 5--7 Gliazellen ersetzt sind 
(Abb. 11). Die Mikroglia ist an der Stelle der ausgefallenen Purkin]e- 
schen Zellen progressiv ver&ndert. Ab und zu trifft man solehe ge- 
schrumpften Zellen an. An anderer  Stelle ist um eine Purlcin]esche 
Zelle eine kreisfSrmige Anordnung der Glia sichtbar (Abb. 11). An einigen 
Stellen ist eine ganze Reihe yon Purlcin]eschen Zellen verlagert und ihr 
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Nest sieht leer und yon Gef~en durchzogen aus. Die Molekulars chicht zeigt 
stellenweise eine Gliavermehrung (Abb. 10), wobei die ~ikroglia in Form 

Abb.  9. A m  dorsalen Abschn i t t  der  u n t e r e n  Oliven:  A u s f a l l u n d  degenera t ive  Ver~nderungen  
der  Olivenze]len. Sate l l i t i smus (Nissl-Bild, s t a rk  vergr . ) .  

Abb.  10. AusfalI  der  Purkin]eschen Zellen. V e r m e h r u n g  der  Bergmannschen Glia [Nissl]: 

yon Sts eine wesentliche Rolle spielt. In der weil]en SubStanz 
des Kleinliirns, wie im KSrnersicht, ist nichts Pathologisches zu bemerken. 
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Im allgemeinen liegt an den extra- und intracerebralen Gef/igen kein 
krankhafter Befund vor. Infiltrate linden sieh weder in den weichen 
Hguten noch in der Hirnsnbstanz. Im Markseheidenbilde erwies sich 
die Markscheide im ganzen Gehirn als normal. Das Bild beherrseht die 
elektive Seh/~digung der grauen Substanz, und zwar des tIirnstammes 
(Thalamus, Briicke, verlgngertes Mark), alsdann folgen die Vergnderungen 
an Hirnrinde, Stammganglien und Kleinhirnrinde. Merkwiirdig ist, dab 

Abb. 11. . (usfa l l  der Purki.njesche n ZeHen, Untergang einiger yon ihnen, Gliastrauch~rtige 
Reaktion, Nenronophagie (Nissl-Bild, starke VergrSi]erung). 

die ventrikelnahen Partien der Stammganglien, der Thalamus und die 
Haube des ]%autenhirns getroffen sind. Die elektive Sehgdigung der 
I-Iaube, der Stammganglien und des Stratum gangliosum der Kleinhirn- 
rinde (Purkinjeschen Zellen) spricht schon fiir eine elektiv-neurotrope 
Krankheit.  Die folgende Gliareaktion mit den Neuronophagievorgi~ngen, 
die subependymgre Gliareaktion, die Gliakn6tchen und die perivasculgre 
Gliaproliferation sprechen fiir eine infekti6se Erkrankung trotz des 
Fehlens der perivasculgren Infiltrate. Beziiglich des letzteren mug man 
den chronischen Verlauf der Krankheit  (5 Jahre) berficksichtigen. Aus 
dem obigen Befund kann man also im Zusammenhang mit dem klinischen 
Bild darauf schlieBen, dab hier ein encephalitischer Proze[3, wahrscheinlich 
virulenter _Atiologie, vorliegt. 

Zusammen~assung. 
Es handelte s i c h  um eine Patientin aus einer nicht mit Erb- 

krankheiten belasteten Familie stammend, eigensinnig aber nicht 
schizoid im Charakter, die im Alter yon 38 Jahren im Jahre 1934 
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erkrankte.  Die ersten Symptome : ;  : . . . .  zeigten sich in hyperthyreotischen 
Erseheinungen, ferner traten Angstzust~nde, ein Gefiihl der Un- 
ruhe, Appetitlosigkeit und Schlafloslgkeit auf. Einige Monate sps 
traten depressive Erscheinungen ein. Im Mai 1935 verfibte sie einen 
Selbstmordversuch. Seit August 1935 entwickelten sich paranoide 
Wahnbildungen, Beeinflussungsvorstellungen, Beeintrs 
Der Depressionszustand war sehr stark mit negativistischen Ziigen 
durchsetzt. Sie verneinte das Essen; so da6 eine Sondeniiitterung not- 
wendig war. Im weiteren Krankheitsverlauf glaubte sie, sterben zu 
miissen, sie zeigte nihilistische Erscheinungen. Im Dezember 1935 
traten vorfibergehender Iqystagmus, leiehter Strabismus convergens, 
leichte Ptosis des linken Augenlides und welter leichte Pyramiden- 
symptome auf. Gleiehzeitig war sie psychisch verwirrt und zeigte eine 
motorisehe Unruhe. Im l%bruar 1936 wurde eine Cystopyelitis durch 
Bacterium coli festgestellt. Im Ms 1936 traten broncefarbene Ver- 
f~rbung der ttaut, Vergiftungsideen, Gesehmaekshalluzinationen, optische 
Sinnest~usehungen, paranoische Wahnbildungen und Desorientiel~ng 
auf. Sie sehimpfte in den ordins Ausdriieken. Ferner begannen 
Umwandlungsideen und eine Umbildung der PersSnlichkeit. Akustisehe 
ttalluzinationen, affektierte Sprechweise, kindliehes Verhalten, Wort- 
neubfldungen und Zusammensetzungen aus obszSnen Ausdriieken liel~en 
sieh nieht vermissen. Im Juni 1936 fiel ein intensiver grobsehls 
Tremor des Kopfes und beider Hs auf. Die broneear~ige Haut- 
f~rbung ist naeh dauernder Pancortexmedikation versehwuaden. Ferner 
waren l%igor und Zahnradphs in beiden Armen aufgetreten. Sie 
machte mit beiden tts Pillendreherbewegungen. Nach einer 
Harminbehandlung im August waren die stris Symptome wesentlich 
geringer geworden. Der Tremor des Kopfes und der Hgnde war im 
Winter 1936 vSllig verschwunden. Die Patientin wurde mutistiseh, 
stuporSs, ratlos, desorientiert und grimassierte sehr viel. Der psychi- 
sehe Zustand hatte sich dabei nieht wesentlieh ver/~ndert. Im Januar 
1939 wurde ein tuberkulSses infraelavicul~res Infiltrat mit Kaverne im 
reehten Oberlappen festgestellt. Nach einer Pneuauffiillung gingen die 
Temperaturen zuriick. Sputum- und Urinuntersuchungen auf Tuberkel- 
bacillen erwiesen sich als negativ. Die Kaverne war bereits im Sommer 
1939 abgeheflt. In bezug auf das Psychisehe hatte die tuberkul5se Er- 
krankung keinerlei Xnderung erzielt. Mitre Dezember 1939 kam es zu 
Temperaturanstieg, RStung der l%achenwand, blutigem Urin und starker 
Albuminurie. Am 29.12.39 Exitus. Die Sektion ergab : Amyloidnephrose 
mit obliterierender Thrombose beider 1Yierenvenen, hgmon'hagisehe In- 
farzierung und Nekrose der Nieren, retropharyngealer Abseel~ mit 
Empyem der linken KieferhShle, embolische Verlegung mebrerer Haupt- 
g, ste der Lungenarterie, organisierte endokarditische W~rzehen auf 
einer Aortenklappe, tuberkulSse Narbe des rechten Oberlappens. Diese 
Befunde weisen auf eine verlaufene Sepsis. Im Abstrich des Abscesses 
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am ttals waren Staphylococcus aureus, haemolyticus, Streptokokken 
und vereinzelt Coli und im Abstrich der KieferhShle fanden sich reich- 
liche h/imolytisehe Streptokokken. Das Gehh'n ergab makroskopisch 
eine leichte Atrophie des Stirnlappens. Die Umgebung des dritten Ven- 
trikels war grau-weil~lich verf~rbt und. reehts etwas eingesunken. Die 
histologische Untersuchung des Gehirns zeigte eine elektive Sch/~digung 
der grauen Substanz an Endhirnrinde, girnstamm und Kleinhirnrinde 
in Form yon fleckfSrmigen VerSdungsherden mit perivascularer Glia- 
proliferation, Satellitismus und Neuronophagien sowie neuronophagie- 
~hnlichen Vorggngen. Besonders sind zu erwi~hnen die Thalamusausf/ille 
beiderseits symmetrisch am Nucleus medianus dorsalis rdit nachf01gender 
Glianarbe und die Ausf/~lle der Purkin]esehen Zellen und des Oliven- 
systems, subependymiire Gliareaktion an Seiten, drittem und vier~em 
Ventrikel, an Stammganglien und an der gaube der Medulla oblongata. 
Perivascul/~re Infiltrate fehlen wie auch infiltrative Erscheinungen an 
den Hirnhiiuten. Dieser Befund spricht fiir einen chronischen encephaliti- 
schen Proze[3, wahrscheinlich virulenter Atiologie. 

Epikrise. 
A. Klinisch. Aus der oben angefiihrten Krankengeschichte geht 

hervor, daI~ eine Psychose bei einer bisher gesunden Frau, ohne einen 
nachweisbaren exogenen Anlal], anfangs in Form eines Depressions- 
zustandes aufgetreten ist. Diesem Krankheitsbild waren kSrperliche 
Beschwerden vorausgegangen, fib" die yon verschiedenen Spezial/~rzten 
keine organischen Grundlagen zu linden gewesen waren. Diese Be- 
schwerden /s sieh derart, dal~ sie als Neurose aufgefal~t werden 
konnten. Es liegt bier eine Analogie des obenerw/ihnten Symptomen- 
komp]exes mit dem ,,pseudo-neurasthenisehen Stadium" bei der Ence- 
phalitis ep~demica (Stern 1922) vor. 

Wenn wit uns vorstellen wollen, dab eine cerebrale Infektion im 
Sommer 1934 ,,kryptogenetisch" ausgebrochen ist, kSnnen wir uns das 
erfolgte ,pseudo-neurasthenische Stadium" erkl~ren. In dieser Phase 
der Krankheit treten au6er den subjektiven Beschwerden (Unruhe, 
Bewegungsdrang, Schlaflosigkeit, Angstzust~mden) das Fehlen yon 
Corneal-, Konjunkt iv-und Raehenreflexen und eine Steigerung des 
Grundumsatzes auf. Dal~ diese neurologischen Erscheinungen organisch 
und nicht funktionell bedingt waren, k(innen wir a posteri0ri sagen, well 
die histologische Untersuchung des Gehirns eine Gliose an der Haube, 
der Briicke und :der Medulla oblongata erwies, d.:h. in der Nachbar- 
sehaft der sensiblen Endkerne der Nerven trigeminus und glossopharyn- 
geus. 

Was den Hyperthyreoidismus und die folgende Steigerung des Grund- 
ums~tzes betrifft, erw/~hne ich die interessante Arbeit yon 21/. Roch (1937) 
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s die M6glichkeit der Beziehungen einer Encephalitis zum Hyper- 
thyreoidismus. Der Meehanismus dieser r StSrung (sie war 
voriib~rgehend) ist zentral bedingt, die Ver~nderung der Sehilddriise 
soll sekundi~r sein. In dem Fall yon Roch ging der Hyperthyreoidismus 
einer Encephalitis mit Myoklonien und Dyskinesie voraus. Die erfolgte 
Sehflddriisenoperation vor Ausbreehen der Encephalitis - -  die Operation 
war indiziert, well der I-Iyperthyreoidismus als Basedow aufgefaBt wnrde 
- -  erwies keine organisehe Ver/i~lderung der Sehilddriise. Die M6glich- 
keit einer zentral bedingten funktionellen StSrung am Hypothalamus 
d ureh eine eerebrale Infektion in Analogie zu dem obenerw~hnten 
eneephalitis4hen ProzeB als ~tiologisehe Ursache des sekund/~ren Hyper- 
thyreoidismus k6nnte man wohl in unserem Fall annehmen. (Jber dieses 
Problem beriehten weiter die Arbeiten yon Riese (1928), Bolten (1931), 
Josefston ~(1933), Risalc (1934) und Sehittenhelm (1935). 

Die Depressionserseheinungen bestanden in einer traurigen Ver- 
st~immung, EntschluBlosigkeit, Unruhe, Hoffnungslosigkeit und in einem 
Gefiihl der Leere. Im Mai 1935 Selbstmordversuch. Ein sehr erfahrener 
Psychiater, bei dem sie in Behandlung war, konnte nicht entscheiden, 
ob ein endogener Depressionszustand vorhanden war. Sie war ungesellig, 
unzufrieden, miBtrauiseh, traute sich nichts zu. Diese letzten Symptome 
tragen den Charakter eines paranoiden Bildes mit negativistischen 
Ziigen, so dab sie weiter den Verdacht auf einen auf anderem Wege sich 
entwickelnden Zustand lenkten. DaB keine wirkliche Melancholie bestand, 
bewies der weitere Verlauf der Psychose. Tats/~ehtich kam es im August 
1935 zu paranoiden XuBertmgen. Der Depression sind jetzt Beein- 
tr~chtigungsideen, Beeinflussungsvorstellungen beigefiigt. Eine Nab- 
rungsverweigerung und eine dauernde Opposition sind der Ausdruek 
eines Negativismus. Sis jammerte monoton vor sich bin: ,,Ich karm 
nieht, ieh kann nicht." Eine Sondenfiitterung erschien notwendig. 
Ferner traten nihflistische Erscheinungen auf, Verwandlungsvorstel- 
lungen (sie sei ganz steif, sie sei verbildet). - -  I-Iier sieht man melan- 
cholisehe Elemente, hypoehondrisehe Wahnvorstellunge~ mit einem 
Depersonalisationszustand und hMluzinatorischen Organempfindungen 
vermiseht. 

Im Dezember desselben Jahres wurden einige transitive neurologisehe 
Erseheinungen bemerkt wie Nystagmus, leichter Strabismus convergens, 
Prose des linken Augenlides und Steigerung der Sehnenreflexe, die im 
Zusammenhang standen mit einem psyehotischen Bild der Verwirrtheit 
und einer motorisehen Unrahe, hyperkinetischen Erseheimmgen und 

athetotisehen Bewegungen. Ilier nehme ieh an, dab es sieh um einen 
Schub handelte in Analogie zu den Sehtiben der Encephalitis epidemica, 
und zwar der Rezidivencephalitis yon Economo. Bei diesen Encephalitis- 
formen kommt es zum Wiederaufflaekern der akuten Phase, d.h.  zum 
Auftreten yon Augenmuskell/~hmungen und einer Versehleehterung des 
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Krankheitsbildes. Die Verwirrtheit ist ein Beweis dafiir, dab eine exogene 
Reaktion stattgefunden hat. Eine Reaktivierung des vorliegenden 
encephalitischen Prozesses ist mit grSl~ter Wahrscheinlichkeit anzu- 
nehmen. 

Ende Februar 1936 trat die colibacill/~re Cystopyelitis auf. Im Urin 
waren Erythrocyten, Leukocyten und hyaline Zylinder vorhanden: Die 
bakteriologische UrinuntersuChung ergab Coli in Reinkultur. Psychisch 
war die Patientin erregt, aggressiv, schlaflos. Sie schimp~te in den 
gemeinsten Ausdriicken, die stereotyp wiederkehrten] Der neurologische 
Befund war aul~er einer muskul/~ren gypotonie o. B? Zum ersten Male ist 
jetzt ein infektiSses Agens nachweisbar, das Bd~teri'us,~coli commune. 
~ber die MSglichkeit eines Zusammenhanges des vorhandenen ence- 
phalitischen Prozesses mit diesem Bakterium wird weiter diskutiert 
werden. 

Eine broncefarbene Verfi~rbung der t taut f/~llt in diesem Stadium auf. 
Der Blutdruck ist niedrig (1%1% 100---110 max.). Es ist also ein Addisonis- 
mus vorhanden, dernur als funktionelle StSrung der Nebennieren erkl/~rt 
werden kann, und zwar durch die direkte Wirkung eines yon den infek- 
tiSs-toxischen Faktoren, die im Verlaufe dieser Krankheit eine Rolle 
gespielt haben. Dal~ er zentral bedingt ist, seheint mir unwahrscheinlich. 
])as psychische Bild wandelte sich dutch das Hinzutreten yon Ver- 
giftungsideen und Geschmackshalluzinationen. Patient ]ammerte 
stereotyp vor sich hin: ,,Was soll ich nur tun, was soll ich nur tun!" 
Optische Sinnest/iusehungen, sexuelle Erregung (sehr h&ufige Onanie), 
paranoide Wahnbfldungen, aggressive ~uSerungen gegen ihre Umgebung 
und eine 6rtliche Desorientierung sind damit verbunden. Die" Verwand- 
lungsvorstellungen, yon denen die Rede war, entwickelten sich weiter. 
Sie sagte: ,,1Vfan hat mir die Augen ausgeschlagen, die Beine gekiirzt, 
die Zs ausgeschlagen, Leber und Darm herausgerissen! - -  Ich habe 
den ganzen Baueh roll L~use ! - -  Ich bin schon wieder roll Bacillen. Du 
hast mir einen Ring in den Bauch getan. Ich habe den Papst im Bauch, 
ich mul~ doch den Papst wieder ausbrechen !" 

Hier sieht man, da$ sich die Symptome einer Besessenheit mit KSrper- 
halluzinationen und nihilistischen ~uBerungen zum Hypochondrischen 
und zu Verfolgungsideen verbinden. Der absurde Charakter der Besessen- 
heir, da$ sie den Papst im Bauch hat, deutet den intellektuellen Defekt 
der Patientin an. 

Die Mikromanie, die wahrscheinlich mit KSrperempfindungen ver- 
bunden ist (die Wahnvorstellung, da$ ihr die Bcine gekiirzt sind), verr/~t 
immer die d6pre:ssiv~ F/irbung der paranoiden und halluzinatorisOhen 
Wahnbildungen. Sie bleibt aul3erdem negativistisch und aggressiv. 
Diese Aggressivit&t, die zeitweise mit einer Impulsivit/~t verbunden war, 
ist der Ausdruck einer AffektstSrung. Ferner kommen eine affektierte 
Sprechweise, kindliches Verhalten und akustische Trugwahrnehrnungen 
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vor. Es ist sehr interessant, d~B diese lctzten Erscheinungen den Cha- 
rakter des Transitivismus tragen, d. h. dal] sie das, was sie als KSrper- 
empfindungen wahrnimmt, wieder yon ihren akustischen Halluzinationen 
erfs 

Wortneubildungen und Zusammensetzungen aus obszSnen Aus- 
driicken traten welter in Erscheinung. Eine Ambivalenz in ihrem Ver- 
halten gegeniiber ihrer Pflegerin ist bemerkbar. Auch an phantastisehen 
Wuhnideen fehlt es nicht: 

Im Juni 1936 ist zum ersten Male ein intensiver grobschl~giger 
Tremor des Kopfes und beider Kgnde aufgefallen, sp~ter deutliche Zu- 
nahme der strigren Symptome. Ein l%igor und Zahnradph~nomen an 
beiden" Armen ist vorhanden. Sie maeht mit beiden II~ndeh l~illen- 
dreherbewegungen. Es entstand also 2 Jahre nach Beginn der Krank- 
heir ein encephalitischer Zustand. 

In dieser Zeit ist nach einer Paneortexbehandlung die bronceartige 
tIautf~rbung verschwunden. S ie  war sicher eine funktionelle StSrung, 
was dur~h die Sektion der Nebennieren bewiesen wird, die keine organische 
Ver~nderung zeigten. Es war sehr merkwiirdig, dab die Patientin nach 
jeder ttarmininjektion fiir kurze Zeit zuggnglich and liebenswiirdig 
~mrde. Nach dieser Harminbehandlung beschr~nkten sich die stri~ren 
Symptome fiir die Dauer yon 3 Monaten auf einen leichten Tremor des 
I~:opfes und der H~nde. Das psychische Bild blieb aber im ganzen un- 
vers Die I-Ialluzinationen waren vielf~ltiger Art, besonders sind 
die komischen Gesichtsh~lluzinationen zu unterstreichen. Dann wurde 
sie bizarr und mutistisch. Fast regelm~Big kommt es ll]2stiindlich naeh 
den ttarmininjektionen zu einer Lockerung des Stupors und zu spraeh- 
lichen ~nBerungen. Sie grimassierte viel, aB gierig und unanst~ndig. 
Im Januar 1939 wurde Bin tuberkulSses infraclavieuls Infiltrut mit 
Kaverne fin rechten Oberlappen festgestellt, das bis zum Sommer des- 
selben Juhres abheilte. Auf das Psychische hatte die Tuberkulose keine 
Wirkung. Jetzt war schon ein Zerfall der PersSnlichkeit zu bemerken. 
Sie glaubte, dab sie in ihre Kindheit zuriickgekehrt w~re, und spr~ch zu 
sich selbst nach Art eines kleinen Kindes. Sie nannte ihre Pflegerin 
,.]~/[ummi Mammi". Ende Dezember 1939 starb sie nach einer in 
wenigen Tagen verlaufenden Sepsis. Bei der Sektion lieB sich eine 
Amyloidnephrose feststellen. 

Aus dem oben ausgefiihrten epikritischen Krankheitsbericht ist mit 
Reeht zu schlieBen, dab die Symptomatik einer katatonen paranoiden 
Sehizophrenieerkrankung vorliegt. Obgleich sie aber groBe ~hnlichkeit 
mit einem schizophrenen ProzeB aufweist, paBt die Diagnose einer 
encephalitischen Psychose mehr zu dem Gesamtbild, und zwar wegen 
der neurologischen Erseheinungen, dem Fehlen einer ]~amilienbelastung 
und dem im Verlauf des Klinikaufenthaltes in Erscheinung tretenden 
infektiSsen Faktor. Bei den vorliegenden typischen Symptomen der 

25* 
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Schizophrenie konnte es allerdings sehr schwer sein, diese Diagnose aus- 
zuschlief~en, wenn man die Patientin in der Zeit vor dem Auftreten der 
ersten neurologischen Ausfatlserscheinnngen sah. 

Unsere Stellungnahme zu diesem Problem wird in dem [olgenden 
Kapitel disk~utiert. 

Exogene schizophrene ZustandsbilOer. 
Um eine Ubersicht fiber die Beziehungen zwischen den schizophrenen 

Erscheinungen bei verschiedenen infekti6sen eerebrMen Prozessen zu 
gewinnen, ist welter erforderlich, kurz auf dieses Problem veto klinischen 
Standpunkt aus einzugehen. Auf diese Weise kann man die verschie- 
denen pathoplastischen Komponenten, die in diesem Fall mitgespielt 
haben, gut erkennen nnd ihnen ihre pathogenetische Rolle zu erteilen. 
Es kommen Encephalitiden verschiedener Xtiologie in Betracht, wie die 
Encel~hatitis epidemica, die psyehotische Encephalitis (,,Eneephalite 
psychosique"), die colibacill/~re Schizophrenie und die Tuberkulose- 
Encephalitis. 

Aber vorher sell eine ganz kurze Betrachtung des Problems der 
,,symptomatisehen Sehizophrenie" gebracht werden. Die hier in Betracht 
kommenden Zustandsbilder sind nieht eigentlich echte Schizophrenien, 
sondern nnr schizophreniei~hnliche Zusti~nde. Dieses Problem ist schon 
seit 1920 yon Krisch diskutiert. Unter der Bezeichnung symptomatische 
Schizophrenie ist eine Art exogener schizophrener Reaktion bei Infek- 
tionen, Kopfverletzungen und Intoxikationen (Co-Vergiftung) und bei 
anderen organischen Hirrikrankheiten zu verstehen. Tatsi~chlich sind in 
geringer Zahl schizophrenie•hnliehe Zustande bei progressiver Paralyse, 
Epilepsie, epidemischer Encephalitis, Colibacitlgmie, tuberkulSser ~enin- 
gitis usw. beobachtet worden. Dieses Problem kSnnte meines Meinung 
nach auf folgender Basis stehen: Diese schizophrenie/~hnlichen Bilder 
bei organischen Prozessen sind s aber nicht die gleichen wie bei 
der echten Schizophrenie. Das Resultat ist dasselbe, aber nicht der Weg. 
Die Xhnlichkeit beider Bilder ist so groB, daf~ die Differentialdiagnose 
anl~erordentlich sehwer ist. 

Im vorliegenden Fall sind einige neurologische Erseheinungen vor- 
handen, die die Differentialdiagnose erleichtern. Und nun mSchte ich 
auf die Analyse der sehizophrenie/~hnlichen Zustandsbflder zn sprechen 
kommen, die durch verschiedenartige exogene Faktoren bedingt sind. 

!. Schizophrenieghntiche encephalitische Psychose und Schizophrenie. 
Seit l~ngerem ist das Problem er(irtert worden, ob die Encephalitis 

ein schizophrenes Krankheitsbfld hervorrufen kann. Die ~r sind 
in dieser Kinsicht geteilt: Malcel~i (1924), Stertz (1925), Trunk (1925), 
Kwint (1926), Bi~rger und Mayer-Grofi (1926) behaupten, dal~ die Ence- 
phalitis epidemica ,,scbizophrene Formen" oder ,,schizophrenies 
Psychosen erzeugen kann. 
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Bi~rger und Mayer-Grofl (1926) glauben, dab der eneephalitische Pro- 
ze[~ naeh Art der Sehizophrenie wirkt, dal~ er aber nicht eine schizo- 
phrene Erkrankung hervorruft. Die Erfahrungen dieser schizophrenen 
Encephalitisform decken sieh mit denen der ,,genuinen" Schizophrenie. 
Kwint (1926) besehreibt eine ,,paranoide Variante der posteneephaliti- 
schen psychotischen Zust/~hde", als Ausdruck des eneephalitischen 
]~Lrankheitsvorganges, und er berichtet, da6 die Encephalitis einen hebe- 
phrenisch-katatonisehen Zustand hervom~fen kann. Stertz (1925) ~ul~ert 
sich, da~ die Encephalitispsychosen nur eine s Ahnlichkeit mit 

d e n  sehizophrenen Psychosen haben. Makel~i (1924) nimmt ein Auf- 
treten ,,homonomer" Bilder an, ohne entsprechende Anlage bei der 
Encephalitis, wenn aueh die Bilder nieht ganz denen der endogenen 
P_syehosen entspreehen. Mayer-Gro[3 (1932) ist der Meinung, dal~ die 
Encephalitispsyehosen in maneher ttinsieht der Sehizophrenie sehr nahe 
stehen, und bei einem Fall hat er den ,,sehizophrenen Gedankenstoek" 
beobaehtet. Steiner-Straufl (1932) betonen, dal~ es zweifellos einen 
,,katatonen l~eaktionstypus" bei eerebralen Prozessen nicht sehizo- 
phrener Art gibt. 

Bei allen diesen Fs gilt die selbstverst~ndliche Voraussetzung, 
dab die Encephalitis nach ihrer eigenen Art zur I-Iervorrufung der 
sehizophrenen Zustandsbflder wirkt --.  Diese eventuelle klinische Identi- 
t~t der psychischen Symptome aber konnte die Differentialdiagnose 
zwischen den beiden Vorg~ngen unmSglich machen, wenn nicht neuro- 
logisehe und andere biologisehe Erseheinungen vorhanden ws 

Eine andere Gruppe yon Autoren ist anderer Meinung: 

Leyser (1925) und Neustadt (1927) behaupten, dab bei diesen Enee- 
phalitispsychosen die akzessorisehen Symptome Bleulers ein ,,schizo- 
phrenie~hnliches" Gepr~ge geben, und dal~ die schizophrenen Grund- 
symptome sie vermissen lassen. Ferner betonen sie das Erhaltensein des 
Rapports. Sehizophrene Defektsymptome sind naeh Neustadt nieht nach- 
weisbar, unde r  meint, da6 das Fortschreiten des eneephalitisehen Pro- 
zesses yon gro6er Bedeutung fiir die Formulierung der Psychose sei. 
~Nach diesen Autoren ist also ein klinischer Untersehied zwisehen den 
beiden Psychosen vorhanden, und eine Differentialdiagnose ermSglicht. 
v. Domarus (1926) beschreibt weitergehend ,,halluzinatoriseh-paranoide" 
Bilder nach Encephalitis, die sich dem exogenen Reaktionstyp Ben- 
hoe]lets n~hern. Steele (1927) verteidigt afieh die These, da~ diese Ence- 
phalitispsyehosen ,,nettement" yon den Sehizophrenien zu trennen sind. 
Die diagnostischen Merkmale sind naeh Stecl~ bei den Encephalitis- 
psychosen: der explosive Charakter des De]irs, die Affektivitat ,ebllante", 
eine Art des SelbstbewuBtseins ihrer Delire und sein zweifelsfiehtiger 
Charakter. Wyrsch (1929) behauptet, dal~ eine Differentialdiagnose yon 
dem Gesamtbilde und dem Verlauf der Prozesse mSglieh ist. 
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Es besteht endlich eine (h'itte l~ISgliehkeit: Die Kombination beider 
Vorgs d. h. die Komplikation einer Sehizophrenie dureh eine Ence- 
phalitis (das Gegenteil ersehein~ .als sehr schwer feststellbar). 

Dretler (1935) gibt oh-el sehizophren belastete Patienten an, bei 
welchen vor der akuten Encephalitis echte Sehizophrenien bestanden, 
deren Symptome unter der Einwirkung des eneephalitisehen Frozesses 
allm~hlieh zurfickgingen. Dretler meint, dab die chronische epidemische 
Encephalitis den Ausdruck der schizolohrenen Symptome vermindert, 
und da~ die l~alluzinationen, die Zwangserseheinungen und die StSrung 
der psychisehen Aktivit~t bei den beiden Affektionen ganz verschieden 
und anderer Art seien. Persch (1938) berichtet welter fiber einen Fall 
schizophrener Katatonie, der 10 Jahre nach dem Auftreten der Katatonie 
eine Encephalitis bekam mit somnolent-ophthalmoplegischem Zustands- 
bild. 

So ist in kurzem die Beziehung zwisehen Encephalitis epidemiea und 
Sehizophrenie. GewiB ist das letzte Wort noch nicht gesag t. Aber da~ 
die MSg!iehkeit besteht, da~ eine sehiz0phrenie~hnliehe Psyel~ose durch 
einen encephalitisehen Prozel3 hervorgerufen wird, zeigt unser Fall. Da 
bier die histologischen Befunde vorliegen, kann man nieht einwenden, 
"dal3 es sich um eine Schizophrenie hanc!elt, die durch eine Encephalitis 
kompliziert wurde. Das klinische Bild hatte ~ine self'he ~h~l~chkgit mit 
einer echten Schiz(~phrenie, da~ aueh sehr erfahrene Psychiater zu dieser 
Diagnose neigten. Eigentlich zeigte der Inhalt  der Psyehose alle Grund- 
stSrungen der Sehizophrenie und es fehlte jede charakteristische Er- 
seheinungsform der posteneephalitiseben Psychose, wie yon Steclc (1927) 
und Erb (1928) hervorgehoben worden ist, n~mlieh die ,,Klebrigkeit" 
und die Iterativit~it der Wahnideen. Die Wahns unserer 
Patientin hattea mehr einen stereotypen Charakter als einen iterativen 
(Drang naeh Wiederholung). -- Bei eaeephalitisehen Psychosen wie bei 
den Zwangsneurosen gibt es einen Kampf gegen derL Meehanismus und 
den Inhalt des iterativen bzw. Zwangsvorganges (Kehrer 1938). Hier 
fehlte jedocb jeder innerliche Kampf, weil ganz einfaeh eine tterabsetzung 
der intellektuellea Funktionen vorlag. Auch war nach dem Auftreten 
der extrapyramidalen Symptome das psychische Bild nieht wesentlich 
vergndert, l~ach dem Ablauf dieser Erseheinungen pr~gte sich ein 
mutistisch-stupor5ser Zustand a u s .  Aber in unserem Tall handelte es 
sieh ja nicht um eine epidemische Encephalitis,. sondern einen anders- 
artigen eneephalitischen Zustaf~d. Fiir die Fragestellung jedoch, ob ein 
exogener encephalitischer Faktor ein schizophrenie~hnliehes Bild hervor- 
rufen kann, leistet unser Fall einen beweiskraftigen Beitrag. ttier ver- 
ursachte also der encephalitische Zustand die Grundst6rungen, die 19hiino- 
menologisch identisch waren mit solchen der echten Schizophrenie. Die Saehe 
ist "nieht schwer zu erkl~ren ~venn man bedenkt, da~ die VerSdungsherde 
in unserem Tall so ausgedehnte waren, und zwar nicht nur in der l%inde, 
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sondei~ besonders im I-Iirnstamm. Ieh mSchte hier keinen hirnlokali- 
s~torisehen Versueh ~iir die Erkl/~nmg der seelischen Stfr~ngen mejner 
]?atientin iibernehmen. Ich weiB, wie gef/~hrlich es ist. Aber ich kann 
nicht vermeiden, einige lokalisatorische Andeutungen zu machen, die 
eine gewisse Fi~rbung des gesamten Bildcs "erkli~ren kSnnen. Selbstver- 
st~ndlich liegen die Grundst6rungen der Zerfahrenheit und des Zerfalls 
der Pers6nlichkeit hirnanatomisch gesehen an der Ausbreitung des Pro- 
zesses in clen hSheren Assoziationszentren. Die Thalamusherde aber 
verursachen sehr wahrscheinlich die Makropsieerscheinungen (Patientin 
sah die Menschen mit sehr langen K6pfen) und die K6rperhalluzinationen, 
weil die mediMen ThMamuskerne (wo die Narben liegen) bekanntlich als 
die Sammelst~tte visceraler Rezeptionen und Allgemeingefiihlen anzu- 
sehen sind. Der Stupor und der Negativismus der Patientin haben sicher 
mit den diffusen Ausf~llen am I-Iirnstamm zu tun. Der voriibergehende 
tIyperthyreoidismus und Addisonismus, die vascul/ire Hypotonie, die 
Kollapserschenungen haben Beziehungen zu Ver/~nderungen an den 
vegetativen Zentren des tIirnstammes. Was die neurologischen Er- 
scheinungen betrifft, ist die Erkli~rung einfacher: Sie entstehen aus Ver- 
gnderungen des extrapyramidalen Systems, des Nucleus caudatus und 
der :Oliven, und an die~en ~:Stellen waren Ver/~nderungen sichtbar vor- 
handen. Die muskul/~re ttypotonie findet ihre Erkl/~rung dutch die 
Ausf/~lle an der Kleinhirnrinde. 

H .  Colibacill~ire schizophrene Psychosen. 
Im Jahre 1932 haben Claude, Barulc und tZorestier FMle mitgeteilt, 

welche eine colibacill/ire ~tiologie erwiesen und unter dem klinischen 
Bild einer Schizophrenie verliefen. Einige yon diesen F/~llen lassen eine 
Erbbelastung deutlich vermissen. Am Ende des Prozesses 1/iBt sich ein 
Zerfall der Pers6nliehkeit beobachten. Also handelt es sich um echte 
Schizophrenien. Im fibrigen waren die Symptome verschiedenartig, 
/ihnlich wie bei den gewShnlichen Schizophrenien. Bei einer Patientin 
ist ein leichtes neurologisches Syndrom beobactitet worden in Form 
fehlender Pendelbewegungen der Arme waghrend des Laufens, einer 
monotonen Sprache und einer Verlangsamung der Geste. Dieses Parlcin- 
son-Syndrom war voriibergehend. Inmitten der psychischen Symptoms 
sind die /~ngstliehen Reaktionen, die KSrperempfindungen (troubles 
cdnestdsiques) und die Beeinflugwahnideen zu bemerken. Merkwfirdig 
ist ferner das Auftreten yon psychischen Sehiiben, die den auftretenden 
Colibaeillurien entspreehen mit Verst/~rkung der klinisehen Besehwerden 
der Colibacillose, also eine Analogie zwisehen kliniseh-mikrobiologisehen 
und psyehisehen Erseheinungen. Weiter haben im Jahre 1933 Baruk 
und Devaux einen Fall yon Katatonie eolibacill~rer ~tiologie besehrieben. 
Im Jahre 1934 beschrieb Baruk einen anderen Fall eolibacill~Lrer Kata- 
;gonie und es ist diesem Forseher gelungen, auch eine experimentelle 
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Katatonie bei den Tieren (I-iund, Katze, Meerschweinchen usw.) dutch 
dieses neurotrope Colitoxin hervorzurufen (1933). Baru]c (1934) erkl~rt 
diese Katatonie - - u n d  im allgemeinen jede Katatonie - -  als ein psycho- 
motorisehes Syndrom organiseher oder toxiseher Natur. Die Experi- 
mente Baruks best~tigen mindestens die MSgliebkeit einsr Hervor- 
rufung der Katatonie durch bakterielle Toxine. 

Baru/c (1934) b~,sehrieb auch das klinische Bild eines Stupors bei 
colibacill~rer Pyelonephritis und mit Trubert (1933) zusammen ein 
amentiaghnliches Bild, das zu manischem Zustand iiberging. Forestier 
(1933) unterscheidet zusammenfassend die psyehischen Krankheitsbilder 
colibaeills Xtiologie in drei Gruppen: melaneholisehe, konfusionelle 
und schizophrene Zust~nde. Baruk und Trubert haben bei Kaninehen 
experimentell (lurch Colitoxin, das yon Colibaefllen der obenerw~hnten 
Patienten stammte, einen pathologischen Sehlaf, der zu kataleptischem 
Zustand iiberging und mit ttyperkinesien endete, hervorgerufen. Also 
war die Analogie zwisehen den klinischen nnd den experimentellen Er- 
seheinungen sehr auffa]lend. 

So kurz wie mSglieh habe ieh die bekannten klinischen und experi- 
mentellen Tatsaehen fiber die pathogenetische l%olle des Colibacillus 
und seines Toxins bei den psyehischen Krankheiten zusammengefaf3t. 
Und jetzt gehe ich auf das Problem ein, welehe pathogenetische oder 
pathoplastische Rolle der Colibaeilhs bei unserem Fall gespielt hat: 
Darch alas klinisehe Bild sehliel~en wir die colibacill/~re Xtiologie als 
U1~ache des vorhandenen Zustandsbildes aus. Auch das Colitoxin konnte 
nicht ein solehes Bild verursachen, weil ganz einfach der Colibaeillus 
erst naeh 2 Jahren naeh der Gestaltung der Psyehose in Erseheinung t r a t .  
Es ist unmSglich, die colibaeill~re Xtiologie pathologiseh auszuschliel]en, 
weil eine pathologische Beschreibung einer eolibacil]~ren Psychose mir 
bis jetzt unbekannt ist, aber sicher ist, dal3 das Colitoxin eine patho- 
plastische Rolle im klinisehen Bilde gespielt hat. Einen Monat nach der 
colibacfll~ren Cystopyelitis traten zusammentreffende massenhafte 
I-Ialluzinationen jeder Art und yon jedem Sinnesorgan (optische, akusti- 
sehe, gustatorisehe) wie K5rperhalluzinationen (KSrperempfindungen) 
und amentia~hnliehe Elemente in Erscheinung. Ffir die Gestaltung aller 
dieser Symptome ist bis zu einem gewissen Grade das Co]itoxin verant- 
wortlieh. Andererseits konnte wahrseheinlich tier angenommene viru- 
lente Faktor als exogene Komponente di~eselbe l%o]le spielen und es ware 
sehr sehwer, eine Differentialdiagnose zwisehen beiden Faktoren aufzu- 
stellen. Aber chronologisch fgllt die Erseheinung der obenerw~hnten 
exogenen Symptome mit dem Befund des Colibacillus znsammen, und 
deswegen kSnnen wir annehmen, dal3 ein s Zusammenhang 
zwisehen dem Colibacillus und diesen klinisehen Erseheinungen vorliegt. 
])ann karm man iiber die pathoplastisehe Wirkung des Colitoxins ffir 
die Gestaltung des vorliegenden schizophrenieghnlichen Brides urterien. 
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III .  ,,Psychotische Encephalitis" und Schizophrenie. 

Marchand hat 1904 erw~hnt, dal~ eine Encephalitis den Symptomen- 
komplex der Dementia praecox hervorrufen k6nne. Diese ,,psychotisehen 
Encephalitiden" nach Marchand und Courtois k6nnen im Beginn chronisch 
oder nach einer akuten Phase wieder chronisch, verlanfen. Die letzten 
Zustandsbflder entspreehen dem Bild der ,,demence vesanique" oder 
der ,,sekundi~ren Dementia" der alten franz6sischen Autoren. Also kann 
der Anfang einer solchen psychotischen Encephalitis ein amentia~hnliches 
]~fld oder ein manischer bzw. melancholischer Symptomenkomplex sein. 
Weiter ist nach den obenerw~hnten Autoren eine evolutive Form der 
chronischen psyehotischen Encephalitis (forme evolutive) zu beobachten, 
wobei verschiedene Schiibe subakuter Form bis zu einer definitiven 
Dementia das Zustandsbild zu formen pflegen. Klinisch ist es schwer, 
ein schizophrenes Zustandsbild yon einer chronisehen psychotischen 
Encephalitis zu unterscheiden, wenn - -  wie es sich bei diesem Fall er- 
eignet - -  im Anfang der Psychose ein nachweisbarer infekti6ser Faktor  
fehlt. 

Pathologisch aber sehen die Sachen ganz anders aus. AuBer den Ver- 
i~nderungen im Parenchym des Gehirns (plages acellulaires, satellitose) 
nach Marchand und Courtois (1935) sind GefiiI~vers besonders 
im Mark zu beobachten. Diese Veri~nderungen bestehen aus Monocyten, 
die um die kleinen Gefi~Be und die Capillare in Form yon Pallisaden 
(b0rdm~ an pallisade) angeordnet sind. Sie gestalten manchmal kleine 
Kn6tehen yon 15--30 Zellen. Die Gef/~l~w~nde k6nnen eine Verdickung 
der Adventitia vorzeigen. Ein Entmarkungsprozel~ ist nicht zu bemerken. 
Sehr oft ist eine perivasculiire Infiltration um die Gef~6e der Oblongata 
vorhanden. 

Nie spricht der klinisehe Verlauf, nie das pathologische Bfld des vor- 
handenen Falles fiir eine solehe schizophrene psychotische Encephalitis. 

IV. Tuberkul6se Encephalitis und Sehizophrenie. 

H. Claude und /~. Rose beschrieben im Jahre 1908 einen Fall yon 
Dementia praecox nach einer tuberkul6sen Encephalitis. Die patho- 
logisehen Befunde ergaben eine tuberkul6se Meningitis, h~morrhagische 
Herde, degenerative Veri~nderungen mit starken Neuronophagievorgi~ngen 
am Hirnparenchym und deutliehe degenerative Erscheinungen der 
Purkin]eschen Zellen. Naeh 25 Jahren haben Claude und seine Mit- 
arbeiter Coste, Valtis und van Deinse die Meinung ge/iu6ert, da6 die 
Dementia praecox als ihre Ursaehe das Virus der Tuberkulose hat. Diese 
Frage ist sehr problematiseh ; dal~ abet ein sehizophrenes Zustandsbild 
yon einer chronischen tuberkul6sen Encephalitis hervorgerufen werden 
kann, ist bewiesen, kommt abet selten vor. Welter bat ten Claude u n d  
t~aruk (1930) angenommen, dab es sich in vielen Fi~llen um eine toxische 
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Wirkung auf das Gehiiua im Laufe der Tub~rku]ose handelte. ~ber die 
WeehselbeziehungeI1 zwischen Tdberkulose und Schizophrenie ist viel 
gesagt und gesehrieben worden, besonders in der Riehtung des klinischen 
Zusammenbanges und der biologischen Beziehungen zwisehen diesen 
beiden Prozessen. Aber meiner Meinung nach wird die endgtiltige L6sung " 
dieses Problems dureh den b~kannten Weg der anatomisehen Beob- 
achtung erfolgen~ durch die Erforschung der qualitativen Ver~nderungen 
und der hirnlokalisatorischen Beziehungen zu ihnen. 

Bei unserem Fall ist die Diskussion nieht n6tig. Die Tuberkulose, 
die Patientin zeigte, trat erst 5 Jahre naeh dem Ausbrueh der Psyehose 
auf und auf keinen Fall verursaehte oder ver~nderte sie etwa die psyehi- 
sehen Symptome. Die Psychose blieb gleich naeh dem Auftreten der 
Tuberkulose, und naeh der I-Ieilung derselben war keine weitere Ver- 
/~nderung der Psychose eingetreten. Aueh der pathologisehe Befund 
gibt keine Veranlassung zu einer solchen Annahme. 

B. Pathologisch. 
In der Zusammenfassung werden die histologischen Befunde unseres 

Falles ausgeffihrt: Es linden sieh fleekfSrmige Ausf~lle der •erven- 
zellen diffus in der Rinde und in den basalen Ganglien mit einer 
verh~ltnism~Big hiiufigen Anordnung dieser Ausfiille um die Gefi~l~e. Die 
Glia zeigt am Endhirn wie an den basalen Ganglien und am Stamm 
eine progressive Vers und ein~:~Ersatzwueherung. Die Oligo- 
dendroglia ist gewuchert. Um die Gef~e liegt keine Infiltration vor. In 
verschiedenen Stellen des Kleinhirns sind die Purkinjeschen Zellen aus- 
gefallen. Die Glia ist im  Kleinhirn leicht gewuchert. Am Thalamus i s t  
eine Narbe symmetriseh und parallel zur Wand des dritten Ventrikels 
bis in die Gegend der mittleren Commissura zu verfolgen. Die Oligo 
dendroglia und die Nervenzellen sind stellenweise stark verfettet. An 
den unteren Oliven sind b~iderseits Ausf~lle der Nervenzellen vorhanden 
und dureh eine gliSse lqarbe ersetzt. Eine Gliaproliferation ist auch an 
der Haube sichtbar. 

Auf Grund des oben ausgefiihrten histologisehen Befundes kSnnen 
wir zun~chst eine Schiz0phrenie ausschlieSen. Die fleckfSrmigen ~erven- 
zellenausfi~lle sind iiberall diffus und bei allen Schichten der Rinde, sie 
weisen keine ,,Typotypie", d.h.  keine regionale Bevorzugung aus. Sie 
sind iiberall in allen Schichten der Rinde, an Stammganglien und auch 
am Kleinhirn in Form yon Ausf~llen der Purkin]eschen Zellen vorhanden. 
Die betreffenden Gliaherde im Thalamus haben nicht den Charakter, der 
yon l~i~n]geld (1925) bei der Schizophrenie b~schriebenen, d.h.  sie sind 
nieht sekundi~r durch die Sch~digung der l~inde bedingt, sondern primer 
durch lokale Bedingungen hervorgerufe~ worden und andere weitere 
Gliaproliferationen sind gleichfalls in der Briicke und in der Medulla 
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oblongata angetroffen worden. Auch wurden keine Alzheimerschen 
Gliaherdchen an der Nfarkleiste getroffen. 

Das vorhandene histologische Bild konnte man auf die histopatho- 
logischen Prozesse der sog. ,,an/~mischen Herde"  zuriickfiihren, die von 
Spatz als Effekt in kompletter Ern/~hrungsstSrung dureh toxische Sch/~di- 
gung des Gef/~l~tonus erkl/irt werden. Aber wenn so die VerSdungsherde 
an der Rinde und an ahderen Stellen der Hirnsubstanz verursacht sLud, 
wie kann man die Entstehung der groben Glianarben am Thalamus 
erkl/~ren ? Diese Narben sprechen fiir einen heftigen lokalen ProzeI~ am 
Ort der Seh/~digung , der bis zu einer so ausgepr/~gten faserbildenden 
Gliaproliferation gefiihrt hat. Sie bestehen in einer direkten Reaktion 
gegen einen bis an diese Stelle eingedrungenen Faktor. Aul~erdem spricht 
die Symmetrie der Narben fiir eine bestimmte Affinit/~t, eine gewisse 
elektive Wirkung dieses Faktors, und es ist sehr schwer, einen solehen 
ans Herd bei vSllig intakten Gef/~l~en zu erkl/~ren. Die mitten 
in der Narbe liegenden Gef/~l]e weisen keine Thrombose oder sonstigen 
Verschlul~ auf. Also sind die Glianarben nieht gef~l~bedingt. 

~Nach dem Aussehlul~ eines schlzophrenen, eines toxisch-aniimischen 
oder meehanischen Prozesses kommt ein encephalitischer Vorgang in Be. 
tracht. Tats/~chlieh, wenn man den Ausbreitungsmodus des Prozesses. 
mit seiner Bevorzugung am Hirnstamm bedenkt, kann man annehmen, 
dab hier der vierte Typ der Encephalitis naeh Spatz, n/imlieh ei~i~e fleck- 
fSrmige Encephalitis mit der Bevorzugung des Hirnstammes in Frage 
kommt, wenn uns bier gestattet  ist, yon einer eigentlichen Encephalitis 
zu spreehen. Wie oben 5fters betont wurde, schliel]t das Fehlen jeder ent- 
ziindlichen Ver~nderung der ~eningen und jeder perivaseuli~ren Infiltration 
am Gehirn eine solehe Encephalitis aus. Aber die fleckf5rmige Aus- 
breitung der VerSdungsherde in der Rinde, die Bevorzugung der grauen 
Substanz, und zwar des Hirnstammes, und der Ausfall der Purkin]eschen 
Zellen sprechen fitr einen diffusen virulenten ProzeB, fiir einen encephaliti- 
sehen Prozel3. Der Ausfall der Purkin]eschen Zellen ist welter ein Beweis 
fiir einen eneephalitisehen Virusprozel~. Ein solcher Ausfall ist auch bei 
Encephalitis epidemica beobachtet worden, aber bei ihr wurden oft die 
Xleinhirnkerne mehr als die Kleinhirm'inde angegriffen. Dies aber finder 
man vor allem bei Louping-Ill Encephalitis, die durch ein neurotropes 
u bedingt ist. 

Hurst (1931), dem die (~bertragung des Louping-!ll auf den Allen 
dureh intraeerebellare Injektion gelungen war, beschrieb die Ver/~nde- 
rungen am Kleinhirn, die das histologische Bild des Prozesses beherrschen, 
folgendermaBen: In breiten Gebieten tier Kleinhirnrinde sind die Purkinje- 
sehen Zellen versehwnnden. Gelegentlich finder m a n  Fragmente der 
nekrotisierenden Zellen. Eine m/~Bige Mikrogliaprohferation an der 
molekularen Sehicht ist welter zu beobachten. Einige Leukocyten, 
Lymphocyten und Plasmazellen treten in Erscheinung. Nur einige 
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Purkinjesehe Zellen sind intakt geblieben. Die fibrigen zeigen degenera- 
tive Verinderungen, wie Zellsehattenbildung, Schrumpfung, Vaeuolatio 
usw. (Abb. 12). Parker and Kernoham (I935) beriehten fiber einen Full 
mit cerebellaren Erseheinungen, wie leichte Inkoordinationsst6mangen 

Abb.  12. U n t e n  no rma le s  I4:leinhirn. Oben  t~21einhirn bei  Loup ing- I l l ;  Aus fa l l  der  Purk in je -  
schen  Zellen n a c h  It  z. H u r s t  (1931). 

und allgemeine Kerabsetzung des Muskeltonus, Nystagmus und tIerab- 
setzung der Sehnem'eflexe, wobei der histologisehe Befund das Ver- 
sehwinden der Purkinjesehen Zellen zeigte, ferner Gliaproliferationen, 
besonders der Makro- und Mikroglia, Gliasgrauehwerke (Abb. 13) und 
im I-Iintergrund nur sp/~rliehe Gef/~Binfiltrationen yon Lymphoeyten. 
Die Autoren /~ugern sieh dahingehemd, dab es sieh um eine subakute 
Viruskrankheit handelte, die elektiv die Purkinjesehen Zellen ergriffen 
hatte. 
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Einen ~hnlichen Fall berichten Johnston und Goodpasture (1936) yon 
einem 4i~hrigen 1K/~dchen, das gcneralisiertc Kr/~mpfe in kleinen Inter- 
vallen zeigte, einen unb~st~ndigcn N ystagmus und cine tterabsctzung 
des Muskeltonus. Der histopathologische Befund ergab neben peri- 
vascul/~ren Infiltrationen aus Monocyten und  Lymphocyten ein Ver- 
sehwinden der Purlcin]eschen Zellen und Neuronophagie. Die Autoren 
meinen, daB auch hier das 
vorliegende Zustandsbild 
dureh einen Virus verur- 
sacht wurdc, /~hnlich wie 
bei der Louping-Ill. Dcr 
Verlauf der Krankheit  in 
52 Stunden rechtfertigt die 
Bezeichnung eines super- 
akuten Prozesses, und so 
erkl/~ren sich auch die vor- 
handenen perivascul~ren In- 
filtrationen. 

Weiter beriehtet Perdrau 
(1936), daB bei der austra- 
]ischen Encephalomyelitis 
(x-Disease) auJ]er den ent- 
z~lndliehen Ver~nderungen 
im Kleinhirn die Purlcin]e- 
sehen Zellen betroffen sind. 
Reihen yon 5--6 soleher 
Zellen sind verschwunden 
und es erfolgt darauf eine 
Gliareaktion in der moleku- Abb. 13. Degeneration der Purkinjeschen Zellen mit 
larch Schicht. Der Faser- folgendem Gliastrauchwerk nach Parker-Kernol~am 

(1935). 
korb der Purlcin]eschen 
Zellen ist aber erhalten. Leslie Webster (1938) beobachtete b e i  der 
experimentellen Encephalitis japonica des Allen (1YIacacus rhesus) und 
des Sehafes eine Nekrose der Purlcin]eschen Zellen. 

Also weisen die obenerw~hnten Viruskrankheiten, ns d i e  
Louping-Ill Encephalitis, die australische Encephalomyelitis und die 

�9 Encephalitis japonica eine /~hnliche l~eaktion am Kleinhirn. auf. Die 
Purlcinjeschen Zellen fallen als: empfindlichstes Parenchymelement bei 
diesen Viruskrankheiten am leichtesten aUs. 

IIier kSnnte man uns die Experimente Milcolzys (1933) bei I-Iunden 
und Kaninchen durch Adrenalinvergiftung und die Beobachtung des- 
selben Autors yon Purlcin]eschen Zellver~Lnderungen bei Addisonismus 
entgegenhalten. Aber erstens war der Addisonismus in unserem Fall 
voriibergehend und zweitens t ra t  er 2 Jahre nach der Erkrankung der 
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Patientin anf. Ich wiederhole hier, dal3 das vasale und toxische Moment 
unmSglich eine solche elektive Wirkung auf die graue Substanz auszu- 
/iben vermag. DaB die unteren Oliven in Mitleidenschaft gezogen sind, 
ist meines Erachtens kein Zufall. Die anatomischen Beziehungen dieser 
beiden Organe sind bekannt. Sie sind zweifach: Der Tractus cerebello 
olivaris und der Tractus cerebellaris verbinden diese Koordinations- 
organe. Trotzdem sehe ich nicht den  Ausfall der Oliven als Folge des 
Ausfalls tier Purkin]eschen Zellen an. Ich nehme vieimehr an, da$ der 
Proze$ sich parallel entwickelt hat. Anlal~ zu dieser Au~fassung gibt 
die Tatsache, da$, obwohl der Ausfa11 der Purkin]eschen Zellen diffus 
ist, der Ausfa11 des Olivensystems ein beschr/inkter und stellenweise aus- 
gepr~gter ist, obwohl nach den Arbeiten Brodals (1939) und anderer eine 
cerebellare Projektion der Kleinhirnrinde auf das Olivensystem besteht. 
Ieh nehme auch eine elektive Wirkung des Virus auf die Ganglienzellen 
des Olivensystems an, wie es fiir den Thalamus und das Kleinhirn sicher 
gilt. Ich weiB, da$ die Oliven, und zwar ihre dorsalen Schenkel, ein sehr 
vulnerabel Tell des Gehirns sind, und da$ sie bei vielen toxischen und 
infektiSsen Krankheiten leicht betr0ffen werden. Deshalb messe ich 
ihrem Ausfall keine so grol~e Bedeutung zu, wie ich es ~iir die Thalamus- 
und Kleinhirnrindenver~nderungen ge tan  habe. Also, den Ausfall der 
Purkin]eschen Zellen schreibe ieh einem Viruseffekt zu, und auf diesen 
Befund lege ich einen groBen Wert.  

Welter spricht das Verhalten der Glia um die VerSdungsherde, d .h .  
da$ sie intakt bleibt oder auf einen infektiSsen Proze$ progressiv reagiert, 
dafiir. Von allen diesen Gliareaktionen erh/~lt die Anordnung der Glia 
in kleinen Gruppen um die Nervenganglienzellen und die Purkin]eschen 
Zellen, die als Pseudoneuronophagie oder Satellitismus bezeichnet wird, 
eine Bedeutung fiir die Diagnose eines Virusprozesses. Auf diese Tat- 
saehe verweisen die Arbeiten yon Zwick und Sei]ried (1927), Nicolau und 
Galloway (1928), Sei/ried und Spatz (1930). Die Gliareaktion wird gleich- 
wertig mit der mesodermalen angesehen werden und sie bildet einen Tell 
des entziindlichen Symptomenkomptexes. Solche neuronophagie/~hnliche 
Vorg/~nge finden sich bei der Poliomyelitis, der epidemischen Encephalitis 
und auch bei der Lyssa. In  unserem Fall ist stellenweise eine echte 
Neuronophagie angetroffe n worden, wobei die untergegangenen Nerven- 
zellen noch sichtbar sind. 

Die Oligodendrogliavermehrung wie die Anordnung der Glia in 
kleinen Gruppen, wie aueh das Vorhandensein einer Fettspeicherung 
verweist auf eine Neuronophagie, die in den Lichtungsbezirken erfolgt. 
Allen diesen Behauptungen kSnnte man gegeniiberstellen, dab vielleicht 
die Oligodendrogliavermehrung der Erfolg tier Wirkung einer tier im 
Blur tier Patientin sukzessiv zirkulierenden Toxine, und zwar des Coli- 
exotoxins ist. '~ Das kann man wohl annehmen, aber dab der ganze ProzeS 
vom Colito'xin hervorgerufen ~urde, halte ich fiir sehr unwahrscheinlich. 
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Es wird in dem folgenden Kapitel ausfiihrlich diskutiert werden. Man 
kann also wenigstens annehmen, dal~ eine Mitwirkung virulenter und 
toxischer Faktoren hier vorliegt. 

Und jetzt zur Frage: Warum hatte das angenommene Virus haupt- 
sgchlich das Hirnparenchym angegrfffen und warum hatte es die meso- 
dermalen Elemente, n~mlieh die Get,Be und die Meningen, verschont ? 

In Erwiderung verweisen wir auf die Arbeit yon Hurst (1935 und 
1936), der annimmt, dal~ es hauptsaehlich Vira gibt, die direkt die Nerven- 
zellen angreifen und deren Seh~digung bewirken. Als Beispiel soleher 
Virusarten wird yon Hurst das Virus der Poliomyelitis angegeben. Hurst 
meint, dab die entziindliehe n Vers an den Get,Ben der Schs 
gung der Nervenzellen nachfolgen. Also, das Prims bei solchen elektiv 
neurotropen Vira ist die Schs der Nervenzellen und erst nachher 
dehnt sieh der Proze] auf die GefgBe aus, wie das experimentell bei 
Tieren festgestellt wurde. Nach demselben Autor sind Gef~Bver~nde- 
rungen und Gefs nieht dureh direkte Einwirkung des 
Virus bedingt, sondern sie sind reaktiv, eine t~olge der Parenchym- 
seh~digung. Naeh dieser Sehs wandera die polynueles Leuko- 
cyten sehnell aus, um untergegangene Zellen fortzuraumen. Ihnen 
folgen die Mikr0gliazellen , die als Phagoeyten gelten, und zwar nieht nur 
fitr die geseh~digten Nervenzellen, sondern auch fitr die nekrotisierenden 
Leukoeyten, die sehr kurzlebig sind. Bei subakuten Prozessen erscheinen 
au]erdem Lymphoeyten. Die diffuse und die fokale Mikrogliaproli- 
feration naeh Hurst sind der hauptsachlichste Befund bei vielen Virus- 
krankheiten. Bei anderen F~llen reagiert die Glia nieht sekundgr, sondern 
beteiligt sieh aktiv an den histopathologischen V0rg~ngen bei der 
,,eneephalitisehen l~eaktion". Die perivascul~re Infiltration naeh Hurst 
bildet aueh einen vollst~ndigen Tell des histologisehen Bildes mehrerer 
virulenten neurotropen Krankheiten. Aber in der ersten Phase des Pro- 
zesses sowie an bestimmten Orten des Nervensystems findet man keine 
Spur yon einer solchen Infiltration. Das hs yon der Art und dem Weg 
der virulenten Propagation ab. Wenn die Verbreitung des Virus dureh 
V~ander~ng ant dem Nervenwege stattfindet und nicht durch cl~s Blur, 
dann karm man natiirlich ein solehes Ergebnis erwarten. Bei den haupt- 
s~iehlichneurotropen Virugkrankheiten sind das Ergreiifen der grauen 
Substanz und ihre elektive Sehs das Wiehtigste. Wenn man 
au~erdem bedenkt, dal~ diese Reaktion in bestimmten Fallen eine sekun- 
d~re ist, dann kann man mit Reeht der Art, Lokalisation und Verbreitung 
der Parenchymsehadigung fiir die Diagnose dieses Prozesses den grSBten 
Wert beimessen. Der chronisehe Verlanf (5 Jahre) der I~'ankheit kann 
uns welter dasFeh!en der::Gefs erkls Die Analogie zu dem 
Endstadium der epidemischen~Encephalitis ist auffatlend. Hier f4ndet 
man aueh ,,vielleieht noeh hier und da eine geringe Anhs lyrnp~ho- 
eytgrer Elemente in oft leieht, aber keineswegs regelm~Big degenerativ 
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ver/~nderter Gefgfiwand" (Pette 1942). De Crinis (1934) gul3ert sich: 
,,Die entzitudlichen Reakti0nserscheinungen an den Gef/~13w~nden und 
an der Glia treten langsam immer zuriick, daffir nimmt die Gliafaser- 
produktion zu", und weiter Spielmeyer (1923) lehrt: ,,Bei dieser chroni- 
sehen Encephalitis treten nun die vasculgren Erscheinungen in den 
Herden zurt~ek." 

Und jetzt  kommen wir auf die Frage der Elektivitgt des angenom- 
menen Virus zuriiek. Es hat diffus das ganze I-[irngrau, besonders aber 
den Hirnstamm, ns den Thalamus, XKedulla oblongata und Klein- 
hirn, ergriffen. Eine solche Elektivits kommt oft bei den neurotropen 
Viruskrankheiten vor. Die Poliomyelitis zeigt eine Kauptschgdigung an 
den VorderhSraerzellen des Riiekenmarks und an der motorischen Hirn- 
rinde, die experimentelle Louping-Ill des Affen scheint hauptss 
eine Sehgdigung der Pur/cin]esehen Zellen des Kleinhirns hervorzurufen, 
bei Tollwut werden besonders die Negrisehen KSrperchen im Ammons- 
horn gefunden. Bsi Pseudorabies des Affen sind bestimmte Teile der 
l~inde in der Ns vom Temporalpol und der Fissura callosomarginalis 

beschadigt,  also eine Elektivit~t der versehiedenen Virusarten auf die 
versehiedenen Teile und Elemente des Gehirns ist somit erfahrungsgemaB 
best~tigt. 

Im Gegensatz zu diesen elektiv neurotropen Virusarten gibt es andere, 
die yon Hurst als viscerotrope Vira aufgefal~t werden, wie das Lympho- 
granuloma inguiuale, Salivary-Glandvirus (Speieheldriisenvirus) des 
Kaninchens, die hauptsgehlich das ~esoderm angreifen. Hier kann 
man auch das Virus der Schweinepesteneephalitis und der aseptisehen 
Virusmeningitis reehnen. 

C. A'tiologisch. 
Eine sehr komplizierte Frage ist bestimmt die s Er- 

kl~rung unseres Falles. Es hat uns grolte Sehwierigkeiten bereitet, 
well so viele Faktoren im Zusammenhang mitgespielt haben. Es kommea 
autotoxische Faktoren (I-Iypsrthyre0idismus, Addisonismus), toxisch- 
infektiSse (Bacterium eoli und sein Exot0xin), bakterielle (Tuberkel- 
bakterium, Staphylococcus, Sbreptocoecus und B~cterium eoli) in Be- 
traeht, und endlieh die Vermutuug eines encephalitischen Virus. 

Zuerst mul3 man eine Ordnung vom gtiologisehen Standpunkt bringen. 
_&us dem p~thologischen Befund schliel3en wir sofort aus, dab der vor- 
h~ndene encephalitiseh e Prozel~ ,,sekund~r" oder , ,metastatisch" war, 
d. h. e r  hat keine Beziehung zu" der letalen Sepsis, well, wie bekgnnt, 
die pyogenen ~ mili~re I-Ierde in Form yon Gefs vor 
allem adventitiellen, Verstopfung der Gef~l~e durch Fibrin und Lsuko- 
cytenthromben und manehmal Kokkenembolien hervorrufen. Solehe 
Verguderungen fehlten bei unserem Fall. Wir schliel~en ferner aus, 
dal3 das Bacterium eoli den vorhandenen encephalitischen ProzeB provo- 
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ziert hat. Ja, yon Bock (1928) ist ein Fall yon Coliencephalitis besehrieben, 
jedoch war der histologische Befund anders, als bei unserem Fall. Es 
waren Leukoeyten und Fibrinthrombeh in den  Gef~Ben und sp~rliehe 
Lymphscheideinfiltrate, in denen vereinzelt einige Leukoc~cten er- 
schienen. Hartwich (1911) und Michael (1916) haben den Colibacillus 
im Liquor gefunden. Aueh Colimeningitis ist yon Lemierre (1904), 
Pearson (1912), Braillon und Merle (1914), Theys und Gehrke (1923) 
und vielen anderen beschrieben, jedoch komm~ hier eine solehe nicht 
in Frage. 

Wenn wir die I~olle der pyogenen Kokken (Staphylococcus und 
Streptococcus) und des Bacterium coli in der Erscheinung des encephaliti- 
schen Prozesses ausschlieBen, k6nnen wir aber nicht die pathoplastische 
Rolle des Exotoxins der Colibacillen verkennen. ~be r  diese Komponente 
sprechen wir ebenfalls sparer. - -  Hierbei kann man sagen, dab die Sepsis 
nut  den Tod der Patientin provoziert hat, aber nicht den eneephalitisehen 
Prozel~. Einige Worte iiber die Entstehung der Sepsis sind erforderlich: 
Ich nehme an, dab sie als prim~ren Eingangsort die Kieferh6hle benutzte. 
In dem Sektionsbefund ist erw/~hnt: , ,Retropharyngealer AbsceB, m6g- 
licherweise in Zusammenhang mit Empyem der linken Kieferh6hle", 
was der Tatsache zu entsprechen scheint. Eine Entzfindung des an~ri 
Highmori kann ohne jede subjektiven Symptome verlaufen und bis zum 
L~bensende latent bleiben. Von der Kier kann 
durch Eindringen der Bakterien in den Rachen eine Angina entstehen, 
die in das YIandelgewebe eindringen, woselbst sie sich an den Lacunen 
ansiedeln und sich vermehren. Durch dense]ben Mechanismus kommt 
eventuell aueh ein retropharyngealer AbsceB in Erscheinung. Ferner ist 
es m6g'lich, da6 die pyogenen Kokken yon der Kieferh6hlenschleimhaut 
dureh die Blutbahn in den ganzen Organismus eindringen und eine 
Sepsis hervorrufen, wonach auBer der Endokarditis, der embolischen 
Verlegung der Lungenarterien, der Thrombose der Nierenvenen und 
Kohlvenen, h~morrhagischen Infarzierung und Nekrose der N i e r e n -  
wie b~i unserem Fall zu finden ist - -  aueh eine Angina und ein retro- 
pharyngealer AbsceB hervorgerufen werden k61men. Das h&ufige Auf- 
treten yon Komplikationen seitens des Gehirns und der Hirnh/~ute 
bei Kieferh5hlenentziindung ist durch die Gef~Bbeziehungen des antri 
Highmori zur Plexus pterygoideus des Sinus cavernosus zu erkl~ren. Eine 
solche Komplikation ist bei unserem Fall ausgeschl0ssen. 

Nachdem wir die pyogenen Kokken und das Bacterium coli als 
~tiologischen Faktor  des eneephalitisehen Prozesses in diesem Fall aus- 
geschlossen haben, kommt die Frage eines encephalitisehen Virus als 
Ursaehe dieser Krankheit  in Betraeht. Sofort mSchte ich sagen, dab 
selbst yon Economo (1931) anerkannt ist, dab es nieht nur eine Virusart 
gibt, sondern eine groBe Gruppe yon solchen, die eine Encephalitis 
provozieren. 

.4.rchiv fiir P~y~hiatrie, Bd. 118. ~6 
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In unserem Fall handelt es sich um einen encephalitischen Proze[3, 
aber nicht um eine echte Encephalitis im Sinne Nissl-Spielmayer-Spatz, 
auch nicht um eine Encephalitis epidemica, wie aus dem histologischen 
Befund zu schliel~en w/ire. Ob jetzt das angenommene Virus verwandt 
mit dem der Encephalitis epidemica ist, lasse ich als eine reine Hypothese 
gelten. 

In seiner intercssanten Arbeit hat Hurst die verschiedenen Vira ein- 
geteilt in a) ,,strikter neurotropics", b) ,,Pantotropics", c) viscerotropics 
viruses". Nach Hurst greift das eigentlich neurotrope Virus direkt die 
Nervenzellen an und schs sie schwer. Es gibt naeh ibm F~lle, bei 
denen die mesodermalen Elemente kaum oder gar nicht durch die Vira 
geschi~digt sind, und andere, in denen die Vira die I-Iirngef~ge, und zwar 
diese fast hauptsi~chlich, angrei~en. Hier hatte tatsiichlich der angenontmene 
neurotrope Virus (tie elctodermalen Elemente (die Nervenzellen) haupts~ich- 
lich angegri]]en, u n d e r  verursachte die Ver6dungsherde an l~inde und 
Hirnstamm und die Ausfi~lle der Purl~in~eschen Zellen. Welter hatte es 
prim/~r oder reaktiv die Glia mobilisiert, so dab die verschiedenen Narben 
am Hirnstamm, die Gliavermehrung, die perivascul/ire Gliareaktion, die 
Gliakn6tchen, die subependym/~re Gliavermehrung, die Neuronophagien, 
die neuronophagie/ihnlichen Vorg/inge und der Satellitismus entstanden 
sind. 

Aus dem histologischen Befund haben wit geschlossen, dab hier ein 
Folgezustand eines eneephalitischen Prozesses vorliegt, und wit haben 
es als wahrscheinlich angesehen, dab ein Virus den ganzen ProzeB ver- 
ursachte. Das war also eine Hypothese, die nach AussehluB anderer 
gtiologischen Faktoren und auI Grund des klinisehen Bildes (extra- 
pyramidale Erseheinungen) auftauehte. Ieh mSchte das betonen, um 
MiBverstgndnisse zu vermeiden. Die pathologischen Argumente, die zu 
dieser Annahme zwingen, sind ausfiihrlieh in dem zweiten Teil der Arbeit 
dargestellt. 

Es ist aber jetzt  nStig, einiges fiber die mitwirkende Rolle des Coli- 
bacillus an dem vorliegenden Krankheitszustand zu sagen. Ob frfiher 
eine latente Colibaeill~mie bestanden hat, weig niemand. Seit 1936 
aber, seitdem die eolibacilli~re Cystopyelitis entstanden ist, bestand eine 
Colibacillose, die sich in Form einer remittierenden Colibacfllurie mit 
Leukoeyten und Oxalaten (nach Desgeorges, 1938, begfinstigt der Coli- 
bacillus eine Oxalurie) im Sediment ge/~uBert. Endlich land sich bei der 
Sektion der Colibaeillus mit Streptokokken und Staphylokokken an 
der l~uehenwand, im Eiter des retropharyngealen Abscesses, was wir 
nieht als Zufall - -  als Saprophyt - -  annehmen wollen. Sieher hat  also 
der Colibaeillus ebenfalls an der tetalen Sepsis mitgewirkt. Die im 
Verlaufe der Krankheit  auftretenden voriibergehenden Temperatur- 
steigerungen k6nnen wit durch den Colibacillus erklgren oder dureh die 
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anderen pyogenen Kokken. Die Colibacillose hatte hier keinerlei 
lmmunit~t im Gefolge, im Gegenteil, sie priidisponierte zu spi~tere n 
Anfi~llen. 

Auf Grund des oben Gesagten versteht man, dab der Colibacillus in 
diesem Fall eine Komponente in der Erscheinung der Gehirnerkrankung 
darstellen muBte. Jedoch scheint der Colibacfllus selbst sehr selten eine 
Encephalitis zu provozieren. Dagegen greift sein Exotoxin h~ufiger 
das Nervensystem an. ])as war eine bekannte Tatsache seit dem vorigen 
Jahrhundert. Nur im Jahre 1925 war es dem Franzosen H. Vincent 
gelungen, die Toxine dieses Bacillus zu differenzieren in Endotoxin 
(enterotropes) und Exotoxin (neurotropes). Letzteres besaB einen sehr 
ausgepr~gten Neurotropismus, durch welches Vincent experimentell an 
Tieren degenerative Veri~nderungen am Riickenmark hervorrufen konnte. 
A.uf diese Weise nahm man an, dab mSglicherweise eine Myelitis yore 
Landry.Typus durch diesen Bacillus hervorgerufen wird. 

Ferner ist seit langem ein Zusammenhang zwischen den verschiedenen 
Coliinfektionen und Erscheinungen und Reaktionen yon seiten des 
Nervensystems festgestellt, wie Meningitiden (Ho/mann 1936, JaMcola 
1935 u. a.), )>la forme intermittente comateuse de la colibacillose du 
nourisson<( (Lereboullet und St. Girons 1927), encephalitische Reaktionen, 
n~mlich Koma, automatische Bewegungen, NackenstaITe, Prostration, 
Zittern der Zunge, Faresen, Anf~lle yon Cyanose mit Deviation eonjugde 
der Angen und des Kopfes (Broclcmann und Erlichowna, zit. yon Frank 
1934), Encephalitiden mit Nackenstarre, Kr~mpfen, einigen Leukocyten 
im Liquor und Glykorrachie (1,18%, Frank 1934). (~ber die colibacilli~re 
Encephalitis schizophrenen Typus und die colibaeill~re Katatonie ist 
schon in einem vorigen Kapitel gesagt. Alle diese Erscheinungen beziehen 

s ich auf das Coliexotoxin. Aber yon einer histologischen Untersuchung 
d~eser Toxinwirkung auf das Gehirn ist bis jetzt nichts bekannt. 

In unserem Fall ist eind colibacfll~re Cystopyelitis zuerst im Jahre 
1936, d. h. ungef~hr 2 Jahre nach der Entstehung der Psychose, ldinisch 
und bakteriologisch festgestellt. Man kann also ausschlieBen, dab der 
Colibacillus odor sein Exotoxin eine primiire ~tiologische Rolle gespielt 
hat. Aus dem histologischen Befund schlieBen wir ebenfalls die iitio- 
logische Wirkung des Bacteriums coli aus. Jedoch kSnnte man uns in 
diesem Sinne widersprechen, dab es sich trotzdem vielleicht nicht um 
eine echte Coliencephalitis im engeren Sinne Nissl-Spielmayer-Spatz 
handelte, sondern eine ,,toxische Coliencephalitis" hier vorliegt. Zu- 
n~chst ist strittig, ob die Toxine eigentlich echte entziindliche Veri~nde- 
rungen verursachen nnd ob solche Gewebsveriinderungen am Gehirn, 
die durch im Blur kreisende bakterielle Toxine bedingt sind, unter dem 
Namen encephalitische Reaktion am besten bezeichnet werden. Wenn 
wir yon diesem Standpunkt ausgehen wollen, entsteht die Yrage, ob bei 
unserem Fall, wo die infiltrativen Erscheinungen fehlen, eine solche 

26* 
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eneephalitische i~eaktion gegent[bsr dem Colitoxin stattgefunden hat. 
Ich lehne diese Auffassung ab. Wenn dies der Fall wgre, miigte die 
Toxinwirkung - -  n/~mlieh des Colibacillus - -  die yon 1936 his zum Tode 
bei der Patientin wirkte, einen anderen Effekt am Hirngewebe zeigen. 
Aus den experimentellen Beob~chtungen an bakteriellen Toxinwirkungen, 
wie an dem Dysenterietoxin, Lotmar (1918), ist bekannt, dM3 bei der 
Toxinwirkung aul3er einer geringen Gef/~Binfiltration die degenerativen 
Erseheinungen an Nervenzellen und regressiven Vergnderungen das 
Bild beherrsehen und sich an den Gliastrukturen bis zu ZerfMlserschei- 
nungen entwiekeln. 

Auch Lehrmittes (1918) Experimente mit Tetanustoxin erweisen solche 
degenerativen Erscheinungen (Vakuolation, Tigrolyse, Granulation und 
ZerfM1 his zur Erscheinung yon Zellschatten) der Nervenzellen und sie 
best/~tigen an Gliaelementen eine Satellitose der Mikroglia nnd eine 
diffuse Proliferation der Oligodendroglia. 

Aueh yon der Wirkung der Injektion yon Kulturen des Colibaeillus 
an Kaninehen wissen wit, dag an anderen Organen, wie an der Leber, 
/~hnliehe histologisehe Ver/~ndel~ngen auftreten. Auf diese Weise provo- 
zierte Beischer (1935) starke Anh/~ufung yon Leukoeyten, Leukoeyten- 
thromben mit deutlieher Fibrinreakti0n an den Gef~gen der Leber, eine 
feintropfige Verfettung und Nekrosen am Leberparenehym. Auffallend 
ist hier, dab tLeaktionserseheinungen der Umgebung fehlten - -  Sengupta 
(1932) hat auger den Leukocytenthromben aueh eapill/~re Thromben 
hyaliner Natur b~obaehtet. Luschini und Pontoni (1933) besehrieben 
bei solchen Experimenten eine basophile K6rnelung der polymorph- 
kernigen L3ukoeyten, die als eine nnspezifisehe eellulgre Abwehrreaktion 
gegen den Colibacillus erklgrt wurde. 

Lodenkgmper (1939) konnte durch Injektion Colitoxins an 3/I/~usen 
tetanus/~hnliehe Streckkrgmpfe ar~ den hinteren Extremit/~ten und 
L/~hmungen herv0rrufen. Die pathologisehen Ver/~nderungen waren 
~hnliche wie bei der Injektion der lebenden Colibaeillen, d. h. degenera- 
tive-toxisehe Erseheinungen wie Vermehrung yon Leukocyten und 
Lymphoeyten, Anreicherung yon Blutwanderzellen in den Capillaren 
der Leber und Schwellung der KupHerschen Sternzel!en. Harris und 
Larimor (1927) beschreiben bei intraperitonealen Injektionen des C01i- 
bacillus bei Neersehweinehen hgmorrhagische Exsudationen, lympho- 
eyt/~re I~eaktionen, abet keine Phagoey~ose. Sehon aus den /~lteren 
experimentellen Arbeiten iiber die Wirkung des Colibacillus and seines 
Toxins am Nervensystem, wie z. B. aus der Arbeit Thoinot und 
Jffasselin (1894) an Kaninehen, erfahren wir, dag der  auffallende 
Effekt einer solehen Wirkung in der I-Iomogenisierung and der Granu- 
lation im Plasma' der Nervenzellen and ihrer Vakuolation am I~iieken- 
mark zu linden ist. Solche degenerativen, destruktiven Erseheinnngen 
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durch Wirkung des Coliexotoxk~s hatte Vincent(1925) experimentell 
an Tieren provoziert, und zwar an den vorderen und hinteren 
]Fi6rnern des Riiekenmarks. Leider liegen experimentelle Beobachtungen 
Zdber die histologischen Ver~inderungen ant Gehirn nach pathogener Wirl~ung 
des Colibacillus und seines Toxins nicht vor. Jedoch kann man aus 
dem oben Gesagten verstehen und erwarten, dab die Wirkung des 
Colitoxins, und zwar naeh 3 Jahren dauernder Einwirkung auf 
das Gehirn, wie es bei unserem Fall gesehah, sieh in degenerativen Er- 
scheinungen an Nervenzellen und Wandgefs mit Fibrin 
Und KyMinthrombosen ~uBenl konnte. Es ist aber nieht der Fall 
gewesen. 

In diesem Fall ist keine Nervenzellenvakuolation oder Tigrolyse zu 
fiaden. Die Gefs163 stehen ganz im ttintergrund, und die 
vorliegenden Nervenzellenver~nderungen sind nicht soleher Art, dM~ 
wir sie Ms Effekt des Colitoxins anzusehen haben. Trotzdem hat meines 
Erachtens naeh das Colitoxin auf das Gehirn eingewirkt, und dies hat 
Zu fu~Lktionellen StSrungen und zu gewissen Ver~nderungen der I)atho- 
plastizit~t des unbekannten und vermuteten Virus gefiihrt. Diese Ver- 
s wurden sehon vom klinischen Standpunkt in einem vorigen 
Kapitel diskutiert. 

Als histopathologisches Merlcmal der Colitoxinwirlcung bleibt eines zu 
vermuten, und zwar die an verschiedenen Stellen des Gehirns di]]use 
Oligodendrogliavermehrung. Wir nehmen an, dM~ diese Reaktion Ausdruck 
einer dauernden und milden Reiz- und Toxinwir~:ung auf die Glia- 
strukturen ist. Die Mobflisierung der Oligodendroglia beweisen die 
Arbeiten Jakob (1927), Ferraro (1928), Margulis (1923), Belezky und 
Schwarz (1937). Also ist das Colitoxin ein Mitfuktor bei der Entstehung 
dieser.Erl~rankung und der Fall lehrt au] diese Weise, wie virulente und 
toxische Elemente zur Prggung eines unspezi]ischen encephalitischen Pro- 
zesses mitwirken kSnnen. 

Naeh den oben angeffibrten Darlegungen iiber das Colitoxin und 
seine neurotrope Wirkung kommen die wahrseheinliehen Beziehungen 
des Tuberkelbaeillus und seines Toxias zu der vorliegenden Erkrankung 
ia Betraeht. Zun~ehst mSchte ieh die Frage einer metastatischen tuber- 
kul5sen Encephalitis oder einer TuberkulLuwirkung auf das Gehirn 
prOVen. Abgesehen davon, dM~ die Tuberkulose im Jahre 1939 auftrat 
und sehnell geheilt wurde und auf diese Weise eine wichtige Rolle nicht 
spielen konnte, braehte der histologisehe Befund kein ~erkmM einer 
tuberkulSsen Wirkung auf  das Gehirn (Fehlen yon meningitischen Er- 
scheinungen mit ~akrophagen und Tuberkeln, Fehlen yon Gef~6ver- 
~aderungen). Die metastatisehe tuberkulSse EncephMitis ist eine seltene 
Ausnahme (Spatz 1930) und noch seltener das Auftreten bei einer solehen 
EncephMitis e~nes schizophrenen Zustandsbildes. Kier mSehte ich auch 
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of ten  lassen ,  ob das Col i tox in  e ine  a l le rg ische  R e a k t i o n  bei  e i n e m  t u b e r -  
ku lSsen  O r g a n i s m u s  (P. Border 1931) b e g / i n s t i g e n  k a n n ,  u n d  ob de r  
t ube rku lSse  O r g a n i s m u s  gegen i ibe r  d e m  Col i tox in  sens ib i l i s i e r t  wird  
(Barulr 1933). 

Schlul3wort: 

Aus  de r  B e a r b e i t u n g  unse re s  Fa l l es  u n d  des sen  k r i t i s che r  B e u r t e i l u n g  
z iehen  wir  die  fo lgenden  Schl i isse:  

1. E i n  schizophrenie/~hnl iches B i ld  k a n n  du rch  e i n e n  ch ron i schen  
e n c e p h a l i t i s c h e n  ProzeB h e r v o r g e r u f e n  werden .  

2. E i n  v i r u l e n t e r  F a l ~ o r  k a n n  sehr  wahrsche in l i ch  e in  solches k l in isch-  
a n a t o m i s c h e s  Bi ld  v e r u r s a c h e n .  

3. E i n  T o x i n  (hier n i iml ich  das  Col iexo tox in)  k a n n  m i t  a n d e r e n  
in~ekt iSsen bzw. v i r u l e n t e n  ] ~ k t o r e n  m i t w i r k e n  u n d  e ine  V e r ~ n d e r u n g  
des k l i n i s c h e n  Bildes ,  d u rc h  e ine  pa thop l~s t i s che  T / i t igke i t  im  Ver l~ufe  
des p a t h o l o g i s c h e n  Prozesses ,  v e r u r s a c h e n .  

4. W e n n  bei  e ine r  Sch izophren ic  e x t r a p y r a m i d a l e  E r s c h e i n u n g e n  
vor l iegen,  m u g  m a n  a n  e ine  cerebra le  Af fek t ion  d e n k e n ,  die  e i n e n  exo-  
g e n e n  F a k t o r  als Ur s ach e  ha t .  
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