MONOGRAPHIEN AUS DEM GESAMTGEBIETE DER NEUROLOGIE
UND PSYCHIATRIE

HERAUSGEGEBEN VON
0. FOERSTER-BRESLAU UND K. WILMANNS-HEIDELBERG

HEFT 30

DIE
EPIDEMISCHE ENCEPHALITIS

VON

PROFESSOR DR. MED. FELIX STERN

OBERARZT DER UNIVERSITATSELINIK
FUR PSYCHISCHE UND NERVENKRANKHEITEN GOTTINGEN

MIT 12 TEXTABBILDUNGEN

Springer-Verlag Berlin Heidelberg
1922



ISBN 978-3-662-34944-1 ISBN 978-3-662-35278-6 (eBook)
DOI 10.1007/978-3-662-35278-6

ALLE RECHTE, INSBESONDERE DAS DER UBERSETZUNG
IN FREMDE SPRACHEN, VORBEHALTEN.
COPYRIGHT 1922 Springer-Verlag Berlin Heidelberg GmbH



Einleitung .
I. Teil

Inhaltsverzeichnis.

Khnlk der epidemischen Encephahtls

Erster Abschnitt. Prodrome und Inltlalerschemungen .

Zweiter Abschnitt. Symptomatologie .
A. D1e typischen Hauptsymptome . . . .

2.

3.

. Die Stérungen der Schlaffunktion.

Die durch Hirnstammlasion bedingten Lahrnungen der len

nerven . . . . . . e e e

Die Storungen der motorlschen I‘unktlonen e e e e e e e

a) Die hypotonischen Erscheinungen in akuten StadJen

b) Die irritativ-hyperkinetischen Erscheinungen .

«) Chorea, Jaktationen, Parakinesen . . . . . . . . . . ..

8) Myoklonische (rhythmisiert klon., myorhythmlsche Zuk-
kungen). .

Die extrapyramldalen Ausfa.llserschemungen

«) Akinetisch- bradykmetlsche Symp‘come .

#) Die Hypertonie .

7) Die Paresen . e e e e e e e e
(5) Erscheinungen mechamscher und elektr Ubererregbarkelt
¢) Die Hyperkinesen in chronischen Stadien . . . . . . . .

o) Ruhetremor . e e e e e
BB) Choreiforme Symptome e e e e
77) Athetotische Symptome. . . . . . . . . . . . . ..
d9) Galvanoide Zuckungen . . . . . e e e e e e e
¢¢) Tetanoide Zuckungen, Tiks . . . . . . . . . . ...
¢) Die psychischen Phinomene beim amyostatlschen Syndrom

C

~

B. Die haufigen Begleitsymptome durch Herdlisionen des Nervensystems

1.

@CHPWN

Die Stérungen vegetativer Funktionen . . . . . . . . . . . .
a) Speichelflul . .

b) Steigerung der Dlaphorese

¢) Hypersekretion der Talgdriisen
d) Blasen-Mastdarmstérungen

e) Vasomotorische Stérungen. . . . . . . . . . . . .. ...
f) Pupillenstérungen (Westphal) . . . . . . . . . . . . ..

. Zentrale Schmerzen . e e e e

. Neuralgisch-meningitische Symptome e e e e e e e
. Spinale Begleitsymptome. e e e e e e e e e e
. Stoérungen der Reflexe . . . . . . . . . . . . .. ...
. Stérungen der Koordination . . . . e e e e e
. Die Veranderungen des Liquor cerebrospmahs e e e e e e

C
D.

Die Allgemeinverinderungen des Organismus und dle Reaktionen
der ‘Psyche .

1.
2.

Fieber . . . .
Psychische Storungen R e e e e e e
a) Fehlen der psychischen Storungen e e e
b) Apathische Zustinde . e

¢) Delirien . . . .

d) Andere Formen des exogenen Reaktlonstyps



v

Inhaltsverzeichnis.

Seite

e) Hyperthyme Zustiande. ,,Psychomotorische Erregungen® ... 99
f) Restverinderungen nach Ablauf der akuten Krankheitsphase 101

3. Klinische Erscheinungen der Allgememschadlgung des Organismus 104

E. Akzidentelle neurologische Erscheinungen . . . . . . . . . . .. 116

1. Supranuklesre Py-Lahmungen . . . . . . . . . . . ... .. 116

2. Kortikale Reizerscheinungen . . . . .. . . . . . . . .. .. 117

3. Sensible Ausfallssymptome . . . . . . . . . . . . . .. ... 118

4. Gnostisch-praktische Stérungen. . . . . . . . . . . .. ... 119

5. Storungen der optischen Bahnen . . . . . . . . . . . . . .. 120

6. Weitere Akzidentalsymptome. . . . . . . . . . . . .. ... 121

Dritter Abschnitt. Verlauf und Ausgang . . . . . . . . . . .. .. 122

II. Teil. Pathologische Anatomie . . . . . .. . e e e e e e 132
1. Der makroskopische Befund . . . e e 133

2. Die nicht hamorrhagische Natur der Encephahtls e e 133

3. Die Art der perivaskularen Infiltrate und GefaBwandverinderungen 134

. 4. Geringe Neigung zu Erweichungen und Gewebsnekrosen . . . . 136

5. Die Stirke der Gliareaktion . . . e e e e e e 138

6. Die pridilective Verteilung der Entzundung e e e e e 140

7. Die Restverinderungen bei abgelavfenen Krankheitsprozessen 142

8. Die Befunde bei chron.-amyostat. Encephalitis . . . . . . . . 142

ITI1. Teil. Epidemiologie . . . . . . . . . ... e e e e e 145
A. Zur Geschichte der epldemlschen Encephalltls e e e e e e 145

B. Epidemiologie der jetzigen Epidemie e e e e e e 148

IV. Teil. Pathogenese der Krankheit . . . . . . . .. . . . .. . ..... 155
V. Teil. Die Genese der Schlafstérungen bei der epldermschen Encephahtls .. 181
VI. Teil. Differentialdiagnose . . . . . . . . . . e e e e e e e e 190
VII. Teil. Therapie . . . . . . . e e e e e e e e e e e 208
Literaturverzeichnis . . . . . . . . e e e e e e e e e e 215



Einleitung.

Der Versuch einer monographischen Zusammenfassung unserer Erfahrungen
tiber die epidemische Encephalitis, die Vermehrung der bisherigen vielen Arbeiten
durch eine neue, bedarf einer gewissen Begriindung.

Mit ungewohnlichem Eifer hat sich die Wissenschaft auf die klinische,
anatomische und #atiologische ‘Erforschung der Krankheit geworfen, die, durch
Cruchet und seine Mitarbeiter bereits im Jahre 1915/16 bemerkt, erst durch die
grundlegenden Arbeiten Economos im Winter 1916/17 auf eine feste Grund-
lage gelegt wurde, auf der weiter gearbeitet werden konnte. Ja, man kann sagen,
dafBl uns in den letzten Jahren kein Gebiet der Neurologie soviel Neues geboten
hat, daB selbst die groBen Erfahrungen auf dem Gebiet der Kriegsverletzungen:
und Erkrankungen des Nervensystems nicht in demselben MaBe unser klinisches
und anatomisches Wissen bereichert, pathologische und #tiologische Frage-
stellungen angeregt haben wie die neue Krankheit. Denn als eine neue Krank-
heit steht sie vor unseren Augen, wenn wir auch jetzt retrospektiv imstande sind,
schon frither epidemische und sporadische Fille des Leidens festzustellen, da
die Kenntnisse dieser fritheren Falle in Archiven und historischen Berichten ver-.
streut in Vergessenheit lagen und die Bedeutung und. Eigenart der Krankheit
uns unbekannt war.

Das groBe Interesse fiir die epldemlsche Encephalitis griindet sich vor allem
auf die ungeheuere pandemische Ausbreitung der Seuche, die an Gesamtzahl der
Erkrankungsfille wohl alle bisherigen Erkrankungen des Hirns tibertrifft, wenn
auch die anderen fiir Europa bisher allein bemerkenswerten epidemischen Er-
krankungen des Nervensystems, die epidemische Genickstarre und spinale Kinder-
lahmung, in lokalen Regionen einen gréferen Prozentsatz der Bevélkerung er-.
griffen hatten. Thre besondere Gefdhrlichkeit zeigt aber die Encephalitis weniger
in der Menge der oft im besten Lebensalter ihr Erliegenden als wegen der immer
bekannter werdenden Haufigkeit der heimtiickischen Art, mit der sich die Krank-
heit in den Organismus einschleicht und zu einem langdauernden, trostlosen.
Siechtum fithrt. Mit einer grauenvollen Unsicherheit sieht sich der Arzt vor der
Frage, ob eine leichte, mit zerebralen Symptomen verbundene, grippeartige Er-
krankung fiir den Patienten nur ein harmloses, in wenigen Tagen vergessenes
Intermezzo darstellt oder ob vielleicht erst nach Monaten oder Jahren die Be-
wegungen verarmen, die Glieder erstarren und eine zunehmende Hilflosigkeit
sich einstellt, die unaufhaltsam fortschreitet und zu den traurigsten Krankheits-
bildern fithrt, die wir kennen. Um so mehr, als dieses Siechtum viele Jahre lang
bestehen kann. Unser Interesse fiir die Krankheit, deren Haufigkeit jetzt an
vielen Orten die der haufigsten organischen Erkrankungen des Zentralnerven-
systems ibersteigt, ist demnach ein wohl begriindetes.

Stern, Encephalitis. 1
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Freilich ist das Bauwerk der encephalitischen Stérungen noch Torso. Dunkel
sind vor allem noch die #tiologischen Bedingungen der Erkrankung; mit der Er-
kenntnis, daB eine filtrierbare ultravisible Noxe mit Wahrscheinlichkeit besondere
itiologische Bedeutung hat, ergeben sich erst neue Fragestellungen, die vorlaufig
vielleicht noch kaum richtig begrifflich fafbar sind. Die anatomischen Befunde
verraten eine gewisse Einheitlichkeit. Aber auch hier sind noch mannigfache
Fragen zu klidren, und insbesondere existieren iiber Befunde bei chronischen Er-
krankungen noch viel zu wenig Untersuchungen. Der klinische Befund wird
durch neue Arbeiten immer mehr ausgebaut; zu einseitig ist bisher den Nerven-
funktionen im engeren Sinne Beachtung geschenkt worden. DaB aus der Menge
der klinischen Symptome bei der Encephalitis in Hiille und Fiille sich allgemein
hirnpathologische Fragestellungen und Probleme ergeben, braucht hier nicht
weiter gesagt zu werden. ‘

Wenn ich nun versuche, aus den bisherigen Publikationen und eigenen
Untersuchungen diesen spréden und unabgeschlossenen Stoff zusammenzufassen,
o0 tue ich es vor allem aus dem praktischen Bediurfnis heraus, die nosologische
Gestaltung des Krankheitsbildes unter einheitlicheren Gesichtspunkten zu be-
trachten als das nach vielfaltigen Mitteilungen tiber die groBe Variabilitit der
Symptome geschehen ist. Es ist meine Uberzeugung, daB die klinischen und
pathogenetischen Erwigungen iiber die Encephalitis nur von den Symptomen
ausgehen konnen, die durch alle Teilepidemien hindurch in mehr oder weniger
groBerer Regelmafigkeit und Stirke immer wieder kehren. Die klinische und ana-
tomische Sonderstellung der Krankheit ergibt sich vor allem aus der trotz aller
Polymorphie im Einzelfall iiberraschenden Einheitlichkeit (nicht FEinfachheit)
der Herdsy mptome, die wirin charakteristischer Auspragung durch alle Epide-
mien hindurch verfolgen konnen. Diesen und einigen auffallend haufig die Haupt-
symptome begleitenden Erscheinungen gebiihrt unser groBtes Interesse in noso-
logischer Beziehung, und es wird sich aus der Kombination dieser Erscheinungen
auch vielleicht eine Anregung zur Erklarung des Symptoms finden, nach welchem
die epidemische Encephalitis ihren ersten Namen als lethargische erhalten hat.
In pathogenetischer Beziehung verdienen aber auch ein bisher nicht geniigend
gewtirdigtes Interesse die konstanten allgemeinen Verinderungen des Organismus,
deren Erforschung allerdings noch so brach liegt, dal auch hier mehr Anregungen
als Tatsachen gegeben werden konnen.

Im wesentlichen wird also in dieser Arbeit der Versuch gemacht werden,
einen einheitlichen klinischen Aufbau der Encephalitis zu geben; als eine Arbeits-
grundlage fiir spétere Forschungen moge auch der Versuch dienen, unsere bis-
herigen pathologischen, pathogenetischen, diagnostischen und therapeutischen
Erfahrungen zusammenzufassen. Es ergab sich dabei die Gelegenheit, auch
eigene nicht geringe Erfahrungen zu benutzen; selbstverstdndlich habe ich ver-
sucht, auch in diesem Abschnitt nicht eine einfache Kompilation der bisherigen
Befunde zu bringen, sondern zu den schwebenden wichtigsten Fragen selbst-
staindig Stellung zu nehmen; vielleicht wird nach meinen Erwégungen iiber die
Pathogenese der chronischen Zustinde auch der Anreiz gegeben, weitere noch
wenig ausgefithrte Untersuchungen der nicht nervésen Funktionen. stérker in An-
griff zu nehmen als es bisher geschehen ist. Leider verbot es der Raum, auf die
pathophysiologische Bedeutung der klinischen Symptome des niheren einzu-
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gehen. Auf eine Erschépfung der Literatur macht die Arbeit keinen Anspruch.
Bei der ungeheuren Produktion auf diesem Gebiete diirfte sie auch kaum méglich
sein. Auch aus raumékonomischen Griinden konnte nicht jede AuBerung einer
dem Verfasser bekannten Arbeit, die sich mit fritheren deckt, zitiert werden.
Die in der Arbeit genannten Publikationen sind fast durchweg im Original ge-
lesen; wo nur ein Referat zur Verfiigung stand, ist dies im Literaturverzeichnis
besonders erwihnt. _

Infolge der noch nicht ganz einheitlichen Ansichten tber die Stellung der
epidemischen Encephalitis, namentlich der Grippe-Encephalitis gegeniiber, wird
in der Einteilung von dem gewhnlichen Brauch der Krankheitsbeschreibung
abgewichen und zunichst die Synthese der Krankheit in der jetzigen groBen,
etwa seit 1916 bestehenden, Fpidemie unter besonderer Beriicksichtigung der
typischen Erscheinungen versucht werden. Erst im AnschluB daran koénnen
kurze Bemerkungen iiber die Historie der Krankheit und Epidemiologie der letzten
Epidemien folgen, denen dann die pathogenetischen Betrachtungen angeschlossen
werden konnen.

Meinem Chef, Herrn Geheimrat Prof. Dr. E. Schultze, moéchte ich nicht nur
fiir die Uberlassung des groBen klinischen Materials, sondern auch fiir das rege
Interesse, das er stets der Arbeit entgegengebracht hat, meinen herzlichsten
Dank aussprechen. Der gleiche Dank gebiihrt meinem fritheren Chef, Herrn
Geheimrat Prof. Dr. Siemerling, der mir auch in liebenswiirdiger Weise das
anatomische Material eines groBen Teils der von mir anatomisch untersuchten
Falle zur Verfiigung stellte. Ferner méchte ich auch dem Herrn Direktor der
medizinischen Klinik in Géttingen und des Provinzial-Sanatoriums Rasemiihle
meinen verbindlichsten Dank fir die Erlaubnis, einige klinische Falle unter-
suchen und beobachten zu kdénnen, sagen.

- Die eigenen Untersuchungen erstrecken sich auf 105 khmsch in Gottingen
beobachtete und 9 anatomisch untersuchte Fille. Einige neue Fille sind hinzu-
gekommen, nachdem die Arbeit im wesentlichen beendet war. (Die Zusammen-
stellung der Literatur und des eigenen Materials wurde im Dezember 1921 im
wesentlichen beendet.)

1*



I. Klinik der epidemischen Encephalitis.

Erster Abschnitt.
Prodrome und Initialerscheinungen.

Die Vorlaufererscheinungen der epidemischen Encephalitis und ihre Initial-
symptome sind nicht nur im Einzelfall verschieden, sondern auch in den Teil-
epidemien generell gewissen Schwankungen unterworfen. Hieraus kénnen nicht
nur bedeutende differential-diagnostische Schwierigkeiten resultieren, sondern
auch zum Teil die Divergenzen der Forscher in ihren Anschauungen tiber die
Beziehungen zwischen Grippe und Encephalitis erklirt werden. Es ist ohne
weiteres klar, dal jeder Autor in seinen Anschauungen iiber diese Beziehungen
nicht nur dadurch beeinflut wird, ob er zufillig seine Encephalitiskranken wah-
rend einer schweren Grippeepidemie oder auch auBerhalb derselben beobachtete,
sondern auch dadurch, ob seine Encephalitisfille selbst zufillig in groBerer Menge
,,Grippeerscheinungen® boten oder nicht. Hierin bestehen aber grofie Unter-
schiede.

Es ist durchaus nicht richtig, anzunehmen, daf solche Grippeerscheinungen
in der groBen Mehrzahl der Encephalitisfille als Prodromal- oder Initialsymptome
bestanden haben, wenn man die Fille der Gesamtliteratur betrachtet.
Unsere Feststellungen erfordern allerdings dadurch besondere Zuriickhaltung, da8
wir eigentlich nicht recht wissen, was wir alles unter Grippeerscheinungen buchen
sollen. GewiB weifl jeder — namentlich in Epidemiezeiten —, daf3 er eine Grippe
bekommt, wenn er akut mit Fieber, Mattigkeit, Dosigkeit und Zerschlagenheits-
gefithl, Kopi-, Gliederschmerzen und Katarrhen erkrankt, aber man kann nicht
behaupten, daf3 diese Krankheitserscheinungen sehr spezifische sind, namentlich
wenn ein oder das andere Symptom fehlt, und eine bakteriologische Untersuchung
des Rachenschleims oder Sputums auf Influenzabazillen hat natiirlich in den
wenigsten Fallen der Encephalitis bzw. ihrer gripposen Vorstadien stattgefunden.
Leichtenstern hat bekanntlich die Influenza auf Grund seiner Erfahrungen
in der Pandemie 1889/94 in eine rein toxische Grippe (Influenzafieber ohne Ka-
tarrh und nervése Form-dengueartig) und in eine toxisch-entziindliche Form
(katarrhalisch-respiratorische Influenza und gestrointestinale Form) eingeteilt.
Diese Einteilung dirfte auch fiir die spiteren Influenzaepidemien ihre Geltung
behalten; es darf aber doch nicht iibersehen werden, daf3 besonders die nervose
bzw. toxisch-nervése Form der Grippe in ihren Erscheinungen iiberaus uncharak-
teristisch ist und nur darum zur Grippe mitgerechnet werden muf, weil die Falle
mit den rein fieberhaft-toxischen (und nervésen) Erscheinungen eben auch inner-
halb der aktuellen Grippeepidemie erkranken, eventuell auch, weil Influenzaba-
zillen bei ihnen gefunden wurden, aber nicht wegen der Art der Symptome. Wenn
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aber auBerhalb einer Grippeepidemie oder nach Abklingen derselben unsere Ence-
phalitiskranken auch mit- Fieber, Kopfschmerzen, Neuralgien und Prostration
ihre Erkrankung einleiten, dann ist es billig, bei ihnen eine Kopf- oder Gehirn-
grippe zu konstatieren; der Beweis wird sich bei ihnen klinisch nicht leicht er-
bringen lassen, da wir in diesen Erscheinungen schlieBlich nichts weiter als den
Ausdruck irgend einer Infektion tiberhaupt sehen und dasselbe Prodromal-
stadium etwa bei der epidemischen Genickstarre beobachten kénnen. Die Be-
zeichnung nervose Grippe ist fir diese toxischen Influenzaerkrankungen tibrigens
etwas irrefithrend, da wir in den Erscheinungen, den heftigen Kopf-, Riicken-,
Glieder-, Gelenkschmerzen, Neuralgien, der Prostration und Benommenheit
oder Schlaflosigkeit doch nur den subjektiv sich am Nervensystem besonders
manifesti_e;enden Ausdruck der schweren allgemeinen Vergiftung durch Toxine
des Influenzavirus zu sehen haben und pathologisch diesen Symptomen etwas
anderes zugrunde liegt, als etwa den z. T. wenigstens echt entziindlich bedingten
Neuralgien usw. der Encephalitis. Anderseits wird es im Einzelfall oft unmog-
lich zu entscheiden sein, ob die initialen Allgemeinerscheinungen des Encephaliti-
kers, wie Kopfschmerzen, Schwindel, Gliederschmerzen, bereits auf encephaliti-
schen Veranderungen beruhen oder noch in ein toxisches Prodromalstadium hinein-
gehoren; diese Schwierigkeit liegt namentlich den vielen Féllen zugrunde, die
wir erst in spateren Stadien zur Untersuchung bekommen, die in den Prodromal-
erscheinungen weder neurologisch noch auf Liquorverinderungen untersucht
werden konnten.

Aus den eben angestellten Erwagungen ergibt sich meines Erachtens die
Berechtigung, unter den Prodromalerscheinungen der Encephalitis zwischen echt
grippésen oder grippeverdichtigen Erscheinungen mit katarrhalischer Affektion
der Schleimh#ute und zwischen unbestimmt fieberhaften Affektionen mit reinen
Allgemein- und nervésen Storungen zunéchst zu differenzieren; die seltene ,,ga-
strische* Grippe bedarf keiner besonderen Besprechung, da sie selten als Prodrom
erwihnt wird, und da sich noch dazu héufig die #rztlich diagnostizierten ga-
strischen Symptome als ein zerebrales Erbrechen entpuppen, ohne daf eine Magen-
Darminfektion angenommen werden kann. Diesen beiden Gruppen reihen sich
dann als weitere an: 3. Beginn mit vagen Allgemeinsymptomen und neuralgischen
Erscheinungen ohne Fieber; 4. Beginn mit zerebralen Herdsymptomen, zu denen
auch die Schlafsucht gehort (eventuell spiater Fieber, Allgemeinsymptome);
5. Langsam schleichender, subakuter bis chronischer Beginn.

Hinsichtlich der Beziehungen zu katarrhalisch grippdsen Erscheinungen 1af3t
sich dann folgendes sagen: Leichte Erscheinungen dieser Art sind in manchen
Epidemien hiufig; so findet Sainton haufig eitrige Nasopharyngitiden; in der
italienischen Epidemie 1920 besteht hiufig Konjunktivitis; Economo, Dimitz,
Dreyfus, Schupfer finden bei den Epidemien in Wien, Frankfurt a. M.,
Ttalien im Winter 1919/20 viel katarrhalische Erscheinungen: Laryngitis, ent-
ziindliches Odem des Pharynx, der Tonsillen, der Gaumenbdgen ; dhnliche Befunde

" erheben im Jahre 1919 in Amerika Bassoe und Tucker. Schwere katarrha-
lisch-pulmonale Erkrankungen (eitrige Bronchitis, Bronchopneumonie) werden
klinisch zwar auch konstatiert (Kayer-Petersen, Eichhorst, Moeves,
Staehelin, Naef), sind aber im ganzen im Verhiltnis zur Haufigkeit der Ence-
phalitis auffallend selten. Ronchetti z. B. bemerkt ausdriicklich, da er
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unter 24 Fillen niemals eine bronchopneumonische Komplikation sah; &hnlich
driicken sich Striimpell, Moritz, Herxheimeraus. An vielen Orten fehlen die
,»grippdsen’‘ Prodrome génzlich (Lauxen, House) oder sehr haufig (Bonhsffer,
Schlichting); in England waren im Jahre 1918 die. Grippesymptome offenbar
so gering, daf} die Moglichkeit der Grippeerkrankung gar nicht ventiliert wurde
(Nonne). Alexander und Allen finden in ihrer Zusammenstellung von 100
Féllen nur 17 mal Influenza verzeichnet.

In dieser letzten Statistik ist offenbar eine Trennung in katarrhalische Grippe
und nicht katarrhalische fieberhafte Prodrome, deren Beziehungen zur Grippe
noch fraglicher sind als die katarrhalischen Erkrankungen, nicht erfolgt. Dies
istin vielen Féllen der Literatur nicht moglich, in denen nur von einer prodromalen
Grippe ohne weiteren Zusitze gesprochen wird. Daf im allgemeinen die katarrha-
lischen Grippeerkrankungen ziemlich zuriicktreten, geht aus einer dem eigenen
Material entnommenen Statistik hervor, die gro genug erscheint, um einen
gewissen Durchschnittswert darzustellen, zumal sie sich auf Falle verschiedener
Teilepidemien von 1918—1921 erstreckt.

Statistik der ersten 100 hier beobachteten Fille hinsichtlich der Prodromal-

erscheinungen. .
I. Katarrhalisch-grippése Prodrome unmittelbar oder fast un-
mittelbar vor Entwicklung der Encephalitiserscheinungen!) . . . . 17 Falle

II. TFieberhafte Initialerkrankung ohne Katarrh als Emleltung

der Encephalitis (haufig als ,,Kopfgrippe* dJagnos’olmert auch aufBler-

halb Grippeepidemien). . . . 40 Falle
III. Encephalitische Erschelnungen 14 Tage bls 1 Jahr na ch

Ablauf einer sog. (meist leichten, nicht immer katarrhal.) Grippe

bzw. grippeartigen febrilen Erkrankung entwickelt?). .. . 13 Falle
IV. Beginn der Encephalitis mit Allgememerschemungen (Schwm-

del, Kopfschmerz, Mattigkeit, Delirien usw.) ohne Fieber3).. . . . 12 Fille
V. Allmahlicher fieberloser Beginn.4) . . . . . . . . . . . 9 Falle
VI. Beginn mit Herderscheinungen?). . . . . . . . 8 Falle

VII Atypischer Beginn mit plétzlichem heftigen Dehrlum (perakut) 1 Fall

Hinsichtlich der ersten Gruppe ist ein weiterer Kommentar iiberfliissig.
Die zweite Gruppe, die bei weitem die groBte ist, setzt sich aus Fillen zusammen,
die akut mit Fieber, Kopfschmerzen, Schwindel, haufig auch Erbrechen, Glieder-
schmerzen oft auBerordentlich heftigen Grades und Nasenbluten erkranken.
Diese sind es, die, wenn sie erst im chronischen Zustande zum Arzte kommen,
angeben, sie hitten die ,,Kopfgrippe®, die ,,Hirngrippe®, eine ,,komische Grippe*

1) Hierunter auch die Fille,; bei denen klinisch katarrhalische Erscheinungen nachweis-
bar waren. Stets leichte Katarrhe.

%) Nur 1mal Grippepneumonie: !/, Jahr vor Beginn der Encephalitis. Gewéhnlicher
Beginn der Encephalitis 1—3 Monate nach Ablauf der akuten Grippe.

3) 2mal nach angeblicher Erkiltung, 1mal nach BiergenuB. ,

) 6 mal allméhlich beginnende Amyostase. 3mal allmahlich Ermattung oder Gereizt-
heit, Ubergang in ,,klassisches* Stadium mit Heilung.

%) 2mal akut ,,lethargisch®, 1 mal einen Tag Schlafsucht, erst dann Delir, Aligemein-
erscheinungen und Fieber, 1 mal Ophthalmoplegie, erst darauf hohes Fieber, 1mal Chorea,
1mal epileptischer Insult, dann lethargisch ophthalmoplegisch, 1 mal akut bulbirparaly-
tischer Verlauf.
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gehabt, die auch bei eingehenderem Befragen gewthnlich alle katarrhalischen
Erscheinungen - vermissen lassen. Viele geben an, sie hatten eine ganz leichte
Grippe ohne Katarrh gehabt. Sicher wird es sich in manchen Fallen um eine echte
pandemische Influenza gehandelt haben, wie teils die zeitliche Zugehdrigkeit zu
einem ortlichen Schub der Pandemie, mehrfach auch die Tatsache beweist, daf
in der Familie alle die ,,Grippe’ hatten. In anderen Fillen fehlen diese epidemio-
logischen Grippemerkmale; die Frage nach der Natur der prodromalen oder
initialen fieberhaften Erkrankung ist fraglich. Den ersten fieberhaften Sympto-
men schlieBen sich unmittelbar die sicher zerebralen Erscheinungen an, je nach-
dem Schlafzustinde, Augenmuskellahmungen, Chorea usw.

Die dritte Gruppe, die auch in ca. 139, vorkommt, scheint mir von erheb-
lichem Interesse, da sie auch nach den Krankengeschichten anderer Autoren gar
nicht selten zu sein scheint. Wir sehen auffallend oft, daB3 eine katarrhalische
Grippe oder eine als Grippe angesehene sonstige fieberhafte Krankheit nach
wenigen Tagen abléuft, eine Genesung einzusetzen scheint, die nur wegen einer
gewissen Mattigkeit oder Nervositdt nicht total zu sein scheint, und daf} dann
nach vielen Wochen oder gar Monaten die Encephalitis zum Ausbruch kommt.
Nicht immer werden wir die Erlaubnis haben, einen Zusammenhang zwischen
Grippe und Encephalitis zu konstruieren, und wenn die Influenza etwa schon ein
Jahr zuriickliegt und zwischendurch véllige Gesundung bestanden hat, wire eine
solche Annahme gekiinstelt. Ohne dal} wir aber im Einzelfall immer die Fahig-
keit zur Entscheidung haben, ob ein Zusammenhang besteht oder nicht, werden
wir ihn in vielen Fallen annehmen miissen, da wir in einheitlicher Kette die Ence-
phalitisfille mit Beginn der Hirnerscheinungen unmittelbar nach der initialen
fieberhaften Erkrankung, und Tage und Wochen und vielleicht sogar Monate nach
Ablauf derselben zur Entwicklung kommen sehen, da die Falle mit Beginn der
Erkrankung einige Wochen nach Ablauf der priméaren ,,Grippe‘* hiufig sind und
im ,,Latenzstadium® keine véllige Gesundheit, sondern nur eine Scheingenesung
mit Mattigkeit usw. besteht. Fiir die Fille, die 1 —3 Monate nach der Grippe zum
Ausbruch kommen, mochte ich den Zusammenhang im allgemeinen annehmen.
(Wir sehen hier dasselbe Verhalten, welches wir nachher in verstirktem MaBe
noch bei der Entwicklung der chronischen Encephalitis sehen.werden, nur daf3
da das Latenzstadium nicht zwischen Grippe und Encephalitis, sondern zwischen
akuter Encephalitis und Beginn der Entwicklung der amyostatischen Erschei-
nungen besteht, wihrend wir hier in dieser III. Gruppe der Encephalitis als
Nachkrankheit einer grippeartigen Erkrankung nur die Entwicklung der ersten
sicher encephalitischen Erscheinungen im Auge haben. Wir wissen. allerdings,
wie ich schon erwihnte, nicht immer, ob nicht schon im ersten anscheinend
reinen Grippeschub Entziindungsvorginge im Gehirn sich abspielen.)

Die Haufigkeit, mit der schon eine akute Encephalitis als Nachkrankheit
einer Grippe auftritt, ist jedenfalls bemerkenswert und pathogenetisch wichtig.

Die Fille der nichsten Gruppen haben das Gemeinsame, dafBl ihnen fast
durchgehend auch die vagesten grippdsen Vorboten fehlen oder wenigstens nicht
eruierbar sind. Hierbei haben die nicht ganz seltenen Fille, die direkt mit ence-
phalitischen Herdsymptomen anfangen, ein besonderes Interesse, da sie am
klarsten das mogliche Fehlen der grippalen Prodrome zum Ausdruck bringen.
Solche Fille werden auch in der Literatur nicht selten vermerkt, in den einzelnen
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Teilepidemien anscheinend auch nicht gleich hiufig. Ich erwihne nur Fille von
Gutzwiller (plétzliches Einschlafen auf dem Wege zur Arbeit, folgende Schlaf-
sucht), Wieland (dhnliche Symptome), Nonne (mehrere Falle z. B. mit Diplo-
pie, Ohrensausen, Bulbirstérungen), Melland, Francken, Fragnito, Zuc-
cola, Alexander- Allen. Solche Fille brauchen spiter durchaus nicht be-
sonders leicht zu verlaufen. Schwere Allgemeinstérungen konnen den Herd-
erscheinungen folgen. Einer meiner Kranken z. B. verfiel akut in einen 24 stiindi-
gen schlafsiichtigen Zustand; erst dann stellten sich Allgemeinstérungen ein,
Tieber, Delirien ; gleichzeitig traten nunmehr auch Doppelbilder auf. AufBerhalb
des Rahmens der grippdsen Prodrome steht auch jenes Vorlduferstadium, das
sich in ecigenartigen psychomotorischen Unruhezustinden &uBert (manischer
Rededrang ohne Fieber, achttigiger poriomanischer Zustand — H. W. Maier,
nicht delirante psychomotorische Unruhe — Nomnne). Der ganz allmahlich
schleichende Beginn bezieht sich in unseren Féllen meist auf chronisch amyosta-
tische Zustinde; er schien uns im Anfang bei diesen Zustdnden noch héufiger
zu sein; doch gelang es bei tieferem Kindringen in die Antezedenzien, doch in
mehreren Fiallen noch die akute fieberhafte Erkrankung, die den Erscheinungen
vorausging, festzustellen; sie war nur so leicht, daB sie die Aufmerksamkeit
des Kranken und seiner Umgebung nicht mehr erweckt hatte, als die merkwiirdige
psychomotorische Umwandlung des Kranken ihre Entwicklung nahm. Vielleicht
ist in allen diesen Zusténden eine ganz leichte infektitse Allgemeinstérung voran-
gegangen, die wegen ihrer Geringfiigigkeit aber 6fters ganz in Vergessenheit gerat.

Die relative Haufigkeit der Encephalitisfalle mit fehlenden manifesten
Grippeprodromen wird uns nicht veranlassen dirfen, die Moglichkeit der Grippe-
infektion a limine abzulehnen, da andere Griinde fir einen Zusammenhang
zwischen Grippe und Encephalitis sprechen, wie spéter auseinandergesetzt wird.
In dem festgestellten Befunde sehen wir aber schon ein wichtiges Zeichen dafiir,
daBl die Beziehungen zwischen Grippe und Encephalitis sehr eigenartige sein
miissen, da auf der einen Seite schwere katarrhalische Grippeerkrankungen
direkt selten zu einer epidemischen I Encephalitis fithren, auf der anderen Seite
bei vielen ’_SQLweren und schwersten Encephalitisfillen Grippeerscheinungen
fehlen oder nicht manifestierbar oder ]edenfalls nur gering sind.. In dem Teil
dieser Arbeit, der sich mit der Pathogenese beschaftigt, wird auf diesen Befund,
der auch fir die nosologische Abgrenzung der epidemischen Encephalitis wichtig
ist, zuriickzukommen sein.

Aus unseren Ausfithrungen tiber dle vorhandenen oder fehlenden grippésen
Prodromalerscheinungen der Encephalitis ergibt sich im wesentlichen die Art
der encephalitischen Initialsymptome. Genauere Schilderung derselben ist uns
von Sainton, Sabatini, Schupfer, Economo, Dimitz, Mingazzini u.a.
gegeben worden. Wir konnen diese Initialerscheinungen auch unter Ausschaltung
gruppieren, um die héufigen vor den atypischen Anfangssymptomen nosologisch
voneinander hervorzuheben. Wir schalten dabei die Prodrome aus, die bereits
lingere Zeit vor dem Beginn der eigentlichen Encephalitisentwicklung abgelaufen
waren.

1. Der typische Krankheitsheginn, der in der groBen Mehrzahl der Fille
zu beobachten ist, dullert sich in einem mehrtagigen Stadium mit Allgemein-
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erscheinungen : Kopfschmerzen, Ohrensausen, Mattigkeit, Zerschlagenheitsgefiihl,
nerviser Reizbarkeit, Schwindel, hiufig Erbrechen. Die Temperatur schwankt
zwischen afebrilen, subfebrilen bis méafBig febrilen Graden; héhere Temperaturen
von mehr als 39° sind bei diesem haufigsten Typus\seltener, doch gibt es kein
eindeutiges Temperaturschema. Sainton schitzt die Dauer dieser Phase auf
2 —3 Wochen ; im allgemeinen ist diese Schatzung zu hoch gegriffen, durchschnitt-
lich dauern die Allgemeinerscheinungen nur wenige Tage, mitunter nur ganz
kurze Zeit; sie konnen sich ‘aber auch auf 4 Wochen hinausdehnen. Die Frage,
ob es sich bei diesen Allgemeinerscheinungen um noch prodromale Symptome der
der Encephalitis voraufgehenden Allgemeininfektion oder schon um Krankheits-
erscheinungen, denen bereits ein encephalitischer Proze mit zugrunde liegt,
handelt, ist im Einzelfall eine ziemlich miissige, da wir die Kranken gewdhnlich
erst mit voll manifestem, encephalitischem Syndrom zur Beobachtung bekommen
und daher gewohnlich keine Gelegenheit haben, durch neurologische Feinunter-
suchung in den Anfangsstadien nach sicher encephalitischen Erscheinungen zu
fahnden. In vielen Fallen wird sich sicher schon im Stadium der anscheinend
reinen Allgemeinstérungen ein encephalitischer Entzindungsprozef entwickeln.
“Dies miissen wir z. B. auf Grund der Beobachtung der Fille annehmen, die zu-
nichst unter dem Bilde einer anscheinend reinen und leichten Allgemeininfektion
verlaufen, nach wenigen Tagen abzuklingen scheinen und nach Wochen oder
Monaten ein chronisch progressives amyostatisches Syndrom erkennen lassen;
es ist wahrscheinlich nur ein gradueller Unterschied, wenn leichte lethargische
Zustinde oder fliichtige Augenmuskellihmungen hinzutreten und die scheinbar
abortive Encephalitis deutlicher manifestieren. Ein weiteres Zeichen dafiir, daB
schon in den initialen Allgemeinstadien lokale Erkrankungsprozesse sich ausbilden,
haben wir in den héufig von Anfang an die Allgemeinerscheinungen begleitenden,
ofters dominierenden lokalisierten, oft zentralen Schmerzen kennen gelernt,
unter denen die Schmerzen der Unterbauchgegend eine diagnostisch besonders
markante Bedeutung erlangt haben; sie kénnen aber auch an beliebig anderen
Stellen auftreten, z. B. am Daumen, an der Hiifte. Eine meiner Kranken, die
auch gleich mit den Initialerscheinungen an so lokalisierten Schmerzen erkrankte,
wurde daraufhin auf Hiftgelenkentziindung behandelt.

Den initialen Allgemeinerscheinungen mischen sich dann, bald rasch, bald
langsamer die eigentlichen encephalitischen Symptome bei, bald erst Schlaf-
zustinde, bald ophthalmoplegische, bald hyperkinetische, myoklonische, chorea-
tische Symptome, bald auch akute Amyostasen. Die Verbindung dieser Er-
scheinungen ist zu mannigfach, als daB bestimmte Regeln aufgestellt werden
konnen. Nur ein Merkmal, das die Initialerscheinungen der akuten hyperkine-
tischen von der ,,lethargisch-ophthalmoplegischen* Encephalitis und verwandten
Formen wirklich in gewissem MaBe trennt, finde ich bestatigt: Das ist die Haufig-
keit, wenn auch nicht RegelmiBigkeit, der heftigen lokalisierten Schmerzen,
welche den Hyperkinesen vorausgehen, oft in dem nachher von Zuckungen be-
tallenen Korperabschnitt. (Stertz, Dimitz, H. W. Maier, Massari, Kcono-
mo, Hunt, Cohn). Diese Schmerzen waren den ersten Epidemien mit lethar-
gisch-ophthalmoplegischen Erscheinungen im allgemeinen fremd. Auch diese
lokalisierten Schmerzen konnen den Ausdruck einer umschriebefen spinalen
Meningitis bilden, (Mingazzini), in der Mehrzahl der Fille gehen sie aber ent-
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weder einer hyperkinetischen Encephalitis voraus oder auch amyostatischen Er-
scheinungen. Wie sie sich in die vollentwickelten Syndrome einmischen kénnen,
wird spiter zu erdrtern sein. Eine Ausnahme bilden die Kopf-Genickschmerzen,
Quintusneuralgien, die, auch wenn sie von duBerster Stirke sind, haufig die Ouver-
ture einer meningitischen E. oder ,,klassischen’ Lethargica bilden.

2. Die zweite Gruppe unterscheidet sich von der ersten nur durch den
stiirmischeren Beginn mit hohem Fieber von 39, 40° und mehr, Schiittelfrost,
Zeichen raschest eintretender Allgemeinvergiftung, rapid entwickelten ence-
phalitischen Symptomen. Es ist bekannt, da diese Entwicklung bei der akut
hyperkinetischen Encephalitis nicht selten ist, obwohl auch hier den schweren
Erscheinungen des Akmestadiums ein leichteres Initialstadium recht hiufig
vorausgeht. Im Bereich der Gesamtepidemie ist der perakute Beginn jedenfalls
selten. Schiittelfrost findet sich unter den oben statistisch zusammengestellten
100 eigenen Fallen 8 mal, zu den perakut entwickelten Fallen gehort dann noch
ein Knabe, der pl6tzlich mit einem heftigen Delirium aus heiterem Himmel heraus
erkrankte; (ob Fieber bestand, fraglich), spiter stellten sich Schlafzustinde ein.
Die zweite Gruppe ist von der ersten natiirlich nicht mathematisch scharf ge-
schieden, ihre Abgrenzung empfiehlt sich aber aus nosologischen Griinden, um
die Atypizitdt der perakuten Einleitung von den gewohnheitsmaBig leichteren
Prodromal-Initialsymptomen zu charakterisieren.

3. Die dritte Gruppe ist die schon oben charakterisierte, in welcher Herd-
symptome inkl. Schlafsucht das erste Krankheitssymptom .darstellen. Beim
Beginn der Herdsymptome bleibt es dem untersuchenden Arzt noch véllig dunkel,
ob der Fall abortiv verlauft, ob neue Herdsymptome hinzukommen, ob die Krank-
heit auf Herdsymptome beschrankt bleibt oder sich eine schwere Erkrankung mit
Zeichen einer Allgemeininfektion einstellt. Die Héufigkeit der dritten Gruppe ist
bei der Verschiedenheit der Teilepidemien und darum, weil sicher ein groBer Teil
abortiver Falle hierhergehort, nicht mit Sicherheit einzuschitzen; sie wird —
auch nach Abzug der ganz abortiven Fille — kaum geringer als die zweite sein.

4. Apoplektiformer Beginn, also Beginn mit plotzlicher BewuBtlosig-
keit und schweren Zerebralsymptomen oder auch mit solchen Erscheinungen
nach kurzen unbestimmten Prodromen ist bei der echten epidemischen Ence-
phalitisextrem selten; auch in den Fillen, die wihrend eines Fieberstadiums
erkranken, manifestieren sich die zerebralen Symptome nicht in schlaganfall-
artiger Heftigkeit. Ausnahmen kommen vor (Siemerling, Fall II, Grinker).
(Die meisten Félle mit apoplektiformem Beginn gehéren anatomisch groben Herd-
erweichungsprozessen an, die wir von der epidemischen Encephalitis trennen. Wir
haben die Berechtigung, diese klinisch und anatomisch differenten Fille schon
darum abzutrennen, weil im Rahmen grofler Teilepidemien niemals apoplekti-
forme Erscheinungen beobachtet wurden). Im eigenen Material fehlen Fille
niit apoplektiformen Symptomen ganz. Sehr selten, wenn auch nicht ganz so
exzeptionell ist Beginn mit epileptischen bzw. Jacksonzuckungen (im eigenen
Material 1. Fall, Cruchet 3mal unter 145 Fillen, Siemerling 1 Fall).

5. Diese letzte Gruppe umfaBt die Fille mit schleichendem Beginn:
allméhlich sich einstellende Mattigkeit, scheinbare Charakterumwandlung,
Reizbarkeit, subjektive Gedichtnisstorungen, ganz langsam progressive ,stridre®
Symptome, oft anfangs fir banale Muskelschwiiche, Apathie, Abgespanntheit
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gehalten. Die Gruppe schmilzt zusammen, wenn man sehr genaue Anamnesen
aufnimmt, da sich dann, wie schon erwihnt, haufig die vergessenen kurzen
initialen Infekterscheinungen aufdecken lassen. Aber auch bei bestmoglicher
Anamnese bleibt eine kleine Gruppe mit fehlender akuter Phase, im eigenen
Material betragt sie unter den 100 ersten sogar 9 Falle, davon 6 in Amyostase
uibergehend, wahrend in 3 anderen, die sich mehr subakut einschlichen, allmihlich
der Schlafzustand, z. T. mit Fieber und den andern Erscheinungen der Ence-
phalitis zur Ausbildung kam. Es ist klar, daB diese letzte Gruppe besondere
differentialdiagnostische Schwierigkeiten machen kann; hieriiber wird Einiges
in der Differentialdiagnose besprochen werden,

Unsere nachste Aufgabe wird es sein, die wihrend des Akmestadiums der
Encephalitis und in den Spatstadien beobachteten Symptome im einzelnen zu
besprechen.

Zweiter Abschnitt.
Symptomatologie.

A. Die typischen Hauptsymptome.
1. Die Storungen der Schlatfunktion.

Aus historischen Griinden beginnen wir die Besprechung der Hauptsym-
ptome mit den Schlafzustinden, denen Economo eine Art ausschlaggebender
Bedeutung nach den Beobachtungen der von ihm erstlich beobachteten Epidemie
zuerkennen muBte. Es unterliegt gewill keinem Zweifel, dafl sich die bei der
epidemischen Encephalitis beobachteten Stérungen des Gesamtbewufitseins nur
zum Teil in den Begriff der Schlafzustédnde einreihen lassen; wir finden bei jeder
Epidemie Fille, in denen nur
die banale Benommenheit, die
Hemmung undVerlangsamung
aller zentripetalen, intrapsy-
chischen und zentrifugalen
BewubBtseinsvorginge mit der
typischen Begleiterscheinung
der Somnolenz, dem even-
tuellen Ubergang in Sopor und
Komahervorsticht, wir k6nnen
diese Form der BewuBtseins-
stérung in besonders ausge-
sprochenem Mafle, wie ich
schon im Frithjahr 1919 bei Abb. 1. Encephalitische Schlafsucht.
einem der ersten Fille unserer Kieler Epidemie sah, bei den unter dem Bilde
einer Meningitis verlaufenden Erkrankungen feststellen, vermissen sie aber auch
nicht bei Fillen, in denen die bekannten meningitischen Erscheinungen fehlen.

Demungeachtet diirfen wir daran festhalten, daB eine von Benommenbheits-
zustinden scharf abzutrennende echte Schlafsucht (Abb. 1) hiufig namentlich
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in den akuten Stadien und bei akutem Verlauf der epidemischen' Encephalitis
beobachtet wird. In der Schilderung dieses Symptoms kénnen wir uns der grund-
legenden Beschreibung Economos, die von verschiedenen Autoren, namentlich
Sabatini, Mingazzini usw. bereichert worden ist, anschliefen. Die Krankheit
beginnt manchmal damit, dafl die Kranken plétzlich, z. B. auf dem Wege zur
Arbeit, einschlafen (Gutzwiller, Wieland usw.) und im schlafsiichtigen Zu-
stand verharren; oder gemeinsam mit der Entwicklung der anderen akuten
Krankheitssymptome stellt sich ein stark vermehites Miudigkeitsgefiihl ein,
das zur Vermehrung der tiglichen Schlafdauer, zum Ubergang in fast dauern-
den Schlaf fithrt, oder aber das lethargische Stadium schliefit sich dem hyper-
kinetischen (s. u.) an (Dimitz, Mingazzini). Die ausgesprochenen Zustinde
dieser Art sind ganz charakteristisch; die Kranken befinden sich vielfach
in einem tiefen Schlaf mit geschlossenen Augen, verengerten Pupillen, in be-
quemer schlaffer Haltung, ohne auffallende Anomalien des Pulses, der Atmung,
mitunter schnarchend, der GefaBtonus ist herabgesetzt (Meggendorfer);
wichtig ist, daBl, wie von Sabatini betont wurde, das Traumleben dem des
gesunden Schlafes entsprechen kann, im Gegensatz zu den schlafartigen Bewufit-
seinstritbungen der somnolent benommenen Kranken. Besondere Beachtung hat
die schon von Economo gewonnene Beobachtung gefunden, daff die Kranken
auch aus tiefem Schlafe erweckt, hdufig mit derselben Schnelligkeit wie aus dem
physiologischen Schlafe erwachende Gesunde sich orientieren und die Agilitit
des BewulBtseinsklaren gewinnen koénnen, ihre Bediirfnisse befriedigen, aber
spontan wieder schnell schlifrig werden und in ihren Schlaf zuriicksinken, nicht
nur im Bett, sondern iiberall, wo sie sich gerade befinden, im Sitzen, im Hocken,
im Stehen einschlafen. Wir kénnen diese Beobachtung durchaus bestitigen,
brauchen aber nicht dem Schematismus zu verfallen, nur die so rein charakteri-
sierten Zustinde den Schlafzustinden zu subsumieren. Wir kénnen von gewéhn-
lichen Benommenheitszustinden auch noch die nicht seltenen Zustinde tiefen
langdauernden Schlafs abtrennen, in denen, wie schon Sainton betonte, auch im
Wachzustande die Auffassung erschwert bleibt ; namentlich Kinder antworten dann
verspitet oder iiberhaupt nicht. (Mingazzini). Delirante Zustinde im Halb-
wachen sind h#ufig (s. u.). In noch anderen Féllen wird die Neigung zu aus-
gesprochenen Schlafzustinden durch Zustéinde des dauernden Halbschlafes, der
dosigen Schlafrigkeit (Umber) ersetzt, die. freilich schon stark ins Gebiet der
Benommenheit iiberleiten. Sicher sind Benommenheit und Schlafsucht haufig
gemischt, und in solchen Fillen kann auch.eine umschriebene Amnesie einige
Tage, mitunter sogar lingere Zeit bestehen ; aber die von allen Kennern der Ence-
phalitis gesehenen relativ haufigen Zustinde mehr oder weniger reiner Schlaf-
sucht garantieren die Notwendigkeit zur Hervorhebung dieses Symptoms. Hiufig
ist dabei.das subjektive Miudigkeitsgefiihl stark gesteigert. Die Kranken haben
selbst das bestimmte Bediirfnis zu schlafen: ,,Wenn ich nur ordentlich geschlafen
habe, werde ich wieder gesund.” (Repond). Weckt man sie, sind sie zwar klar,
aber hochst aufgebracht, dafl man sie nicht noch schlafen 1a6t. Auffallend haufig
wird auch eine gewisse Euphorie (Umber) oder fehlendes KrankheitshbewuBtsein
beobachtet, letzteres auch bei apathisch moroser Stimmung. DaB diese Neigung
zu Schlafzustéinden wochen- und monatelang in diesem Umfange anhalten kann
ist ein wichtiges Zeichen ihrer Sonderstellung gegeniiber einer banalen Vermehrung
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des Schlafbediirfnisses bei akuten infektids-toxischen Schidigungen des Gehirns.
Schon Economo hat in seiner Monographie tiber Fille von 2-—4monatiger
Dauer berichtet. In dem eigenen Material, das ja wesentlich andersartige Zu-
sammensetzung zeigt, habe ich fast niemals eine so weitreichende kontinuierliche
Dauer des akuten ,,Schlafstadiums® gefunden, nur einmal eine 9wdchentliche
Dauer. (In einem Fall, den ich erst im Spétstadium sah, will die Kranke 1/, Jahr
,,bewuBtlos* gewesen sein; es liel sich nicht genau feststellen, ob neben tiefen
Schlafzustinden eine weitgehendere Benommenheit bestand.) Auch in den Fallen,
die erst im chronischen Stadium in die Klinik kamen, ergab die Anamnese noch
hiufig genug charakteristische Befunde, daBl die Kranken ,, 3 Wochen lang Tag
und Nacht schliefen‘‘ usw. Von Wichtigkeit ist weiterhin die uns wiederholt sehr
auffillig gewesene, auch von anderer Seite (Holthusen - Hopmann) bestitigte
Erfahrung, daB die Neigung zuleichteren Schlafzustinden sehr lange ins chronische
Stadium hinein anhalten kann Auch wenn im akuten Stadium oder bei von
vornherein schleichenderem Verlauf in der ersten Krankheitsphase die Schlaf-
sucht gar keine besonders grofe war, findet sich mitunter noch nach Monaten,
went andere Krankheitserscheinungen pradominieren, in diagnostisch beachtens-
werter Weise diese eigenartige Fixation der Schlaftendenz, die Erleichterung des
Schlafeintritts mit und ohne subjektives Miidigkeitsgefiihl bei korperlich robusten,
vollbliitigen, fieberfreien jugendlichen Patienten, die man trotz guten Nacht-
schlafs bei jeder Visite schlafend vorfindet, die iiber ihrer Lektiire einschlafen und
erst nach Behandlung oder bei hinreichender Beschaftigung ihre gesunde Schlaf-
dauer wieder erreichen. Auch die Schlaftiefekann in diesen Zustinden noch eine
vermehrte sein, die Unterhaltungen im Krankenraum storen den Patienten nicht,
er erwacht erst bei kriftiger Beriihrung, um dann sofort zum WachbewuBtsein zu ge-
langen. Die differentielle Bedeutung dieses Phiinomens ergibt folgendes Beispiel :

Ein vorher gesunder, etwas aufgeregter, sehr kriftiger, intellektuell hoch-
stehender junger Arbeiter erkrankt im Januar 1920 ohne grippale Vorboten bei
héchstens geringem Fieber akut mit voriibergehenden (zentralen ?) Sehstérungen,
rechtsseitiger Hemiparese mit besonders starker Ataxie, Nystagmus. Gleich-
zeitig auffallend vermehrtes Schlafbediirfnis ; schlief einige Wochen fast dauernd,
sobald er sich zur Ruhe gesetzt hatte, ein. Der Augenarzt findet Opticus und
Pupillen normal. Ein Nervenarzt, der leichte Lymphozytose und Globulinver-
mehrung bei negativer Wassermann-Reaktion im Liquor findet, denkt an mul-
tiple Sklerose. In der Stadt, in der T. arbeitet, sollen, wie T. behauptet, zu gleicher
Zeit mehrere shnliche Fille bestanden haben. Die Erscheinungen bilden sich
rasch zuriick, im August 1921, wo T. von mir untersucht wird, besteht nur noch
Andeutung von Nystagmus bei negativem Fundusbefund und ganz leichte Ataxie
der rechten Hand ohne Tremor mit leichten, aber noch deutlichen kinaesthetischen
Stérungen der Finger, Bauchdeckenreflexe usw. regelrecht. AuBerdem aber gibt
der im Habitualzustand vollig agile, beruflich tatige und frisch aussehende, fieber-
freie, vollig unaffektierte Patient an, dafl er noch jetzt eine auffallende Verlange-
rung der Schlafzeiten aufweist, so lange schlift, bis er geweckt wird; wenn er
sich mittags hinlegt, trotz guten Nachtschlafs ununterbrochen weiter “schlaft
und bis zum néchsten Morgen schlafen wiirde, wenn man ihn nicht am Spétnach-
mittage gewohnlich weckte. Durch den positiven Liquorbefund, die transitorische
Ataxie und Nystagmus wird die Krankheit als eine groborganische erwiesen.
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Eine multiple Sklerose wird nach dem langdauernd remittierenden Verlauf und
vor allem der starken Schlafsucht in den akuten Stadien unwahrscheinlich. Ich
selbst sah den Kranken erst mit den geschilderten Restsymptomen und habe ihn,
da die Diagnose nicht ganz eindeutig erschien, in meine Statistik nicht aufgenom-
men. Der Verdacht, daB eine atypische epidemische Encephalitis bestanden hat,
scheint mir aber besonders dadurch gegeben, daB der akuten Schlafphase ein so
langdauerndes Stadium vermehrten Schlafbediirfnisses folgt, um so mehr darum,
weil mehrere Kranke in derselben Stadt gleichartig erkrankt gewesen sein sollen
und die Erkrankung in die Hauptepidemiezeit Norddeutschlands fallt. Eine
erneute Lumbalpunktion wurde leider abgelehnt.

Marinesco hat nun darauf hingewiesen, daf3 der Schlaf der Encephalitiker
in Wirklichkeit mit dem echten Schlaf nichts zu tun hat, und Fille beschrieben,
in denen die Kranken trotz des offenbaren Zustandes von Lethargie nur wenige
Augenblicke in der Nacht schliefen, tatséchlich aber gewshnlich auch im Zustande
der Akinese eventuell bei geschlossenen Augen alles im Zustande der ,,Somnolenz‘
bemerkten, was um sie herum vorging. Ahnliche Fille, in denen eine schwere
zerebrale Akinese in den primiren Stadien der Krankheit Schlafzustinde vor-
tauschte, sind auch von anderer Seite (d’Antona) beobachtet worden, rein semio-
tisch stellen aber die akinetischen Pseudoschlafzustinde Marinesco’s nur einen
kleinen Bruchteil der tatsichlich beobachteten Fille dar. Entsprechend den offen-
baren Beobachtungen der meisten anderen Autoren handelte es sich auch in unsern
Fallen, in denen Schlafzustinde tiberhaupt beobachtet wurden, meist um richtigen
Schlaf mit den oben gegebenen Kennzeichen. (Kiirzlich sah ich einen Fall, wo
echte Schlafzustinde mit Pseudoschlafzustinden eigenartig gemischt vorkamen.)

Unm die sog. lethargischen Zusténde von andersartigen BewuBtseinsstérungen
abzugrenzen, empfiehlt es sich terminologisch durchaus, die einfache und eindeutige
Bezeichnung der Schlafzustéinde festzuhalten (entsprechend der von Sabatini
gewihlten Bezeichnung ,,Sonni*) und das gesteigerte Schlafbediirfnis als Hyper-
somnie zu bezeichnen. Alle anderen Bezeichnungen wie Somnolenz und erst recht
der mitunter von englischen und amerikanischen Autoren gewihlte Ausdruck
Stupor sind vieldeutig und fithren zu Miiverstdndnissen, wenn auch oft genug
Benommenheits- und Somnolenzzustédnde mit echten Schlafzustinden gemischt
sein mogen. Eindeutiger wire die von Economo gewihlte Bezeichnung Lethargie,
wenn nicht von Sabatini mit Recht darauf hingewiesen wire, daB wir diesen
Ausdruck bereits fiir die hysterische Lethargie reserviert haben und der dwrth
Unerweckbarkeit ausgezeichnete psychogene Lethargus doch recht different
gegeniiber den encephalitischen Schlafzustinden ist.

So eindeutig die Erkennung und Abgrenzung der Schlafzustinde in den
ausgesprochenen Fiéllen von wochen- und monatelanger Dauer ist, so schwierig, ja
unmdglich wird die Entscheidung der Bedeutung der Hypersomnie in den Fillen
sein, in denen nur auf dem Héhestadium der akuten Erkrankung eine kurz:
tigige Midigkeit mit vermehrtem Schlafbediirfnis und etwaiger Benommenheit
besteht. Hier haben wir es selbstverstindlich nur mit Erscheinungen zu tun,
die jeder toxé@mischen Infektion gemein und gerade bei der Grippe besonders
alltdglich sind. Gerade die gemeinsamen symptéimatischen Berithrungspunkte der
Schlafzustinde mit dem physiologischen Schlaf: machen hier von vornherein
qualitativ eindeutige Differenzierungsversuche in der Symptomatik banaler
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toxédmischer Hypersomnien und encephalitischer Schlafzustéinde ziemlich aus-
sichtslos und fiihren zu dem Ergebnis, daf3 das charakteristische klinische Merk-
mal der encephalitischen Schlafzustdnde im Wesentlichen in quantitativen Fak-
toren, der langen Dauer und Stirke der Schlafzustinde zu suchen sein wird.
Hieraus ergibt sich gewifl die Notwendigkeit groter Reserve in der Anerkennung
einer Hypersomnie als encephalitischen Symptoms, andererseits aber bestehen
keine Bedenken an der prinzipiellen Sonderstellung des Symptoms festzuhalten,
da eine oft genug von den verschiedensten Autoren festgestellte Hypersomnie von
wochenlanger Dauer bei oft sehr geringen oder fehlenden Allgemeinveranderungen
des Organismus gewi} ein besonderes Symptom darstellt, das mit den gewShn-
lichen toxdmischen Ermattungs- und Vergiftungsschlaf- und Benommenheits-
zusténden nichts zu tun hat.

Bei Beriicksichtigung der notwendigen Einschrénkungen in der Abgrenzung
des Symptoms werden wir seine relative Haufigkeit nicht so hoch ansetzen dirfen,
als dies nach den ersten Publikationen der Encephalitis angenommen werden
mufite. Weiterhin werden aber die statistischen Verhiltnisse auch noch durch die
Veranderung des Krankheitshildes in den spiteren Epidemien verschoben,
Waurde schon in den Epidemien mit vorwiegenden Hyperkinesen in den akuten
Stadien die Schlafsucht hiufig durch Errregungszustinde mit Schlaflosigkeit ab-
gelost, denen spiter nicht immer ein ,,lethargisches® Stadium zu folgen brauchte,
die auch hiufig zum Tode fithrten, bevor nur die Miéglich keit zur Entwicklung
einer Schlafsucht gegeben war, so trat in den spateren ,,chronisch® verlaufenden
Fallen mit extrapyramidalen Bewegungsstérungen die Schlafsucht noch mehr
zuriick, wenn sie auch in diesen Féllen keineswegs immer fehlt. Economo fand
unter seinen 13 Fallen der Monographie fast stets Schlafsucht, Alexander und
Allen in ihrer Statistik von 100 Fillen in 809%,, ebensoviel Moritz, viel seltener
schon Schupfer. In einer selbst zusammengestellten Statistik von 200 wahllos
gesammelten im Einzelnen genauer beschriebenen Féllen verschiedener Epidemien
in verschiedenen Landern fand sich ausgesprochene Schlafsucht in 511/,9%, und
sichere Benommenheit, Somnolenz, Koma in 129%,, in 119, fraglich, ob Schlaf-
sucht oder Benommenheit, in den andern Fillen Fehlen der Somnolenz oder schnell
zum Tode fithrende irritative Erkrankung. Noch geringer sind die Prozentzahlen
im eigenen Goéttinger Material, ndmlich unter 100 Fillen in akuten Stadien:

Ausgesprochene Schlafsucht . . . . . . . ... o000 0o 419,
Voriibergehende Schlifrigkeit . . . . . . . . . . .. . . . . .. 9%
Traumhaftes Désen . . . . . . . . . . . . . .. . ... 3%
Andere Benommenheits- oder Verwirrtheitszustinde . . . . . . . . 149,

Im Ganzen wird man mit 40%, die Hiufigkeit echter Schlafzustinde in allen
Epidemien noch reichlich hoch finden.

Nur die symptomatologischen Vergleichspunkte. veranlassen uns nunmehr
den Schlafzustinden gleich die Besprechung der pathogenetisch vielleicht ganz
anders zu bewertenden Schlaflosigkeitszustinde und die damit verwandten
nachtlichen Unruhezustéinde zu besprechen, die wir hier trotz der spiteren gemein-
samen Besprechung der psychischen Phénomene nicht umgehen kénnen, ohne
eng zusammenhingende Konnexe zu zerreiflen. .

Nachdem Pfaundler zuerst darauf aufmerksam gemacht hatte, daB er
im Winter 1919/20 eine Reihe von Kindern sah, die an ,,akuter himorrhagischer
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Encephalitis“, an ,,Kopfgrippe gelitten hatten und im AnschluB daran an einer
hochgradigen Schlafstérung, motorischer Unruhe von der Dammerung bis zum
nichsten Morgen, erkrankt waren, hat eine grofiere Reihe von Forschern (Walter,
Hofstedt, Riitimeyer, Homburger,Mingazzini,Progulskiund Gréber,
Findlay und Shiskin, Rosenhain, Bychowski u. a.) die Haufigkeit dieser
Storungen und der Schlafstérungen iiberhaupt nach Ablauf der akuten Ence-
phalitiserscheinungen bestatigt.

Wenn wir von den agrypnischen Zustinden absehen, die in akuten Fallen
die hyperkinetischen Erregungszustinde begleiten, handelt es sich um ein Syn-
drom, das vielfach mit Vorliebe, aber durchaus nicht ausschlieBlich dem Ausgangs-
stadium der Encephalitis angehért, subchronischen bis chronischen Verlauf zeigt
und mehrfach, schon von Pfaundler, als posteneephahtlsche Erscheinung
bezeichnet wurde.

Die einfachste Form, der wir besonders bei Erwachsenen begegnen, ist die
reine Schlaflosigkeit, besonders gekennzeichnet durch ungemein starke Erschwe-
rung dés Einschlafens, von einer mitunter ungewchnlichen Hartnéackigkeit
auch gegeniitber den gebrauchlichen Schlafmitteln, obwohl nicht Schmerzen
das Einschlafen zu verhindern brauchen. In dieser Hartnickigkeit konkurriert
die Agrypnie der Encephalitiker nur .mit der einiger Psychosen und organischer
Gehirnkrankheiten, namentlich gewissen Fillen der Paralyse; sie kann fiir den
Kranken ungemein quilend sein. Nach mehr oder weniger langer Dauer, meist
doch wohl unter dem gleichzeitigen EinfluB einer rationellen Therapie, pflegt
auch diese hartnickige Schlaflosigkeit allmihlich normalen Verhiltnissen zu
weichen oder wenigstens gemildert zu werden; mir ist kein Fall bekannt geworden,
in dern die Agrypnie unverdndert quélend blieb. In mehreren Fillen (10) meiner
Beobachtung setzte die hartnickige Schlaflosigkeit gleich mit andern akuten
Erscheinungen der Encephalitis (ohne begleitende Hyperkinesen), z. B. Augen-
muskellihmungen, Schmerzen, ein und ging ins ,,Ausgangsstadium‘‘ mit iiber,
in den anderen Fillen entwickelte sie sich erst nach Ablauf der akuten Er-
scheinungen, wie das der Mehrzahl fremder Beobachtungen auch zu entsprechen
scheint, mitunter erst mehrere Monate nach Ablauf der akuten Erscheinungen in
einem scheinbaren Rekonvaleszenzstadium, in dem nur noch wenige Restsymp-
tome bestanden. Schlafsucht hatte im akuten Stadium oft bestanden, aber mit-
unter nur ganz wenig, mitunter auch gar nicht; so blieb in einem Falle die Agryp-
nie eins der Restsymptome nach Ablauf einer rein choreatischen Encephalitis.

Schon bei Erwachsenen ist haufig die Schlaflosigkeit nicht rein, sondern mit
einem subjektiven Gefithl der Unruhe verkniipft, das weit stirker sein kann
als die Unruhe, die auch bei der ,,nervésen® Agrypnie bekannt ist und durch ihre
allméhliche Zunahme das Einschlafen erst recht verhindern kann. Dieses Gefiihl
der Unruhe kann vor allem auch das erste Symptom sein, das jeden Abend sich
vor dem Hinlegen einstellt und die ,,primére” Ursache der Schlafstérung bilden.
Geistige Arbeit oder andere exogene schlafverhindernde Faktoren spielen dabei
im allgemeinen keine Rolle. Der Unruhe parallel geht mitunter eine eigenartige
sensible Hyperdsthesie in Form von Paristhesien, Kribbeln, Empfindungen,
als ob der Kopf platzen wolle, die sich auch erst gewohnheitsmiBig am Abend
einstellen kénnen (eigene Beobachtung). Nurin einer Eigenbeobachtung steigerte
sich diese Unruhe bei einem Erwachsenen bis zu heftigeren motorischen Ent-
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ladungen, aber gerade hier verwischten sich mit dem Fortschreiten des Leidens
die Gegensitze zwischen Tag- und Nachtverhalten, die Unruhe wurde konstant.
Immerhin fanden andere Autoren (Bychowski) auch schon bei Erwachsenen
ofters motorische Unruhezustinde als Folge der Agrypnie. Am Tage sind diese
Kranken miide und denktrige, schlafen aber auch selten, zu einer eigentlichen
Schlafverschiebung in dem Sinne, daBl die Kranken nur tags schlafen und nur
nachts agrypnisch sind, kommt es offenbar selten. Da wir in diesem Verhalten
der Midigkeitsumkehr nur die Steigerung eines Phénomens sehen, das uns aus
dem Gebiete der rein ,neurasthenischen’“ Agrypnie nur zu gut vertraut ist,
Mudigkeit am Tage, Aufleben des Abends und Nichtzurruhekommenkénnen im
Bett, halten wir es fiir unnotlg das Symptom der ,,Schlafverschiebung’ besonders
hérvorzuheben.

Dieses Stadium der nichtlichen Exzitation gewinnt nun bei Kindern (nach
Pfaundler solchen von 2—14 Jahren) dadurch oft eine besondere Firbung, daf
sich der Agrypnie und inneren Unruhe besonders starke psychomotorische Exzi-
tationserscheinungen hinzugesellen, die schon von Pfaundler und Riitimeyer
eingehend geschildert worden sind und mit den Erfahrungen spéterer -Autoren,
auch mit den spérlichen eigenen, v6llig iibereinstimmen. Im wesentlichen handelt
es sich um das Auftreten eines Betdtigungsdranges, der sich in fortgesetztem
lautem, mitunter etwas ideenfliichtigem, Erzihlen oder in dauerndem Umher-
withlen im Bett, Umrédumen des Bettzeugs, An- und wieder Ausziehen, Kémmen
usw. duflert. Das Kind kriecht fortgesetzt in den Bettbezug hinein und wieder
heraus, ,,baut Betten auf*, klopft sein Kopfkissen aus, lutscht, kaut und lacht,
grimassiert, walzt sich umher, macht klownartige Bewegungen, dabei finden alle
Handlungen wie beim Beschiftigungsdeliranten mit einer gewissen scheinbaren
ZweckmiBigkeit statt, doch sind die Kinder auf Anruf sofort klar, orientiert, vor-
iibergehend fixierbar und ruhig, die padagogischen MaBnahmen pflegen freilich
nur kurze Zeit Erfolg zu haben. Walter hat darauf aufmerksam gemacht, daf3
die voriibergehende Erzielung einer gewissen Orientierung und Aufklirung
des BewuBtseins sehr wohl mit der Annahme einer deliranten BewuBtseins-
tritbung wihrend der Unruhephasen vereinbar ist, daf freilich die deliranten
Sinnestduschungen meist zu fehlen scheinen; tatsichlich besteht auch in den
meisten Fillen wohl eine Einengung, 6fters auch eine dimmerhafte Trilbung des
BewuBtseins. Dennoch wird aus phinomenologischen Griinden (Fehlen der plasti-
schen Phantasmen, oft besonders weitgehende Erweckbarkeit) wie wegen der
strengen Gebundenheit der Zustinde an die Nacht eine semiotische Abtrennung
von den encephalitischen Delirien geboten sein. Gegeniiber dem manischen
Betitigungsdrang wird auf das gewohnliche Fehlen der Hyperthymie, die geringe
Ideenflucht und geringe oder ganz fehlende Hyperprosexie in diesen rein nicht-
lichen Exzitationen Wert zu legen sein; die semiotische Verschiedenheit ergibt
sich auch aus den Feststellungen Pfaundler’s, dafl diese komplizierten Hand-
lungen oft ganz lautlos von den Kranken ausgefithrt werden, was ich auch an
einem sehr charakteristischen Falle sah; aber in anderen Fillen kann sich die
Nachtunruhe auch wieder fast nur in Erzéhlungen an imaginére Personen er-
schépfen. Der von Pfaundler und Riitimeyer gewahlte Ausdruck’,,Zwangs-
handlungen® diirfte besser durch den eindeutigeren der Dranghandlungen zu
ersetzen sein, da wir unter Zwangshandlungen psychiatrisch etwas ganz anderes

Stern, Encephalitis. 2
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versteben. Seltener sind monotone identische psychomotorische Impulse; eine
gewisse Ahnlichkeit mit choreatischen Pseudospontanbewegungen ist schon
von Riitime yer, Progulski und Gréber u. a. betont worden, wie ja auch ein
Teil der choreatischen Phéinomene karikierten und in Bruchstiicke zerfallenen
Zweckbewegungen gleichen kann, meist sind aber die Handlungen der encephali-
tischen Nachtunruhe doch woh! weniger bruchstiickhafte Anakoluthe als die
choreatischen Bewegungen. Roasenda erwidhnt auch (sicher sehr selten)
athetoseartige Bewegungen. Interessant ist die Beobachtung Progulski -
Groéber’s, daBl die Durchfithrung , kiinstlicher Nacht*“ im ruhigen Dunkelzimmer
nicht geeignet ist, die Unruhe in derselben Weise herbeizufithren wie die natiir-
lichen Verhéltnisse; die ,,monophasische Ruheperiode der Nacht ist in eine
Aktivationsperiode, unabhiéngig von optischen Eindriicken, umgewandelt®.
In &hnlicher Weise wie beim Erwachsenen die Unruhe das erste Symptom ist, das
sich vor dem Zubettgehen einstellt, kann auch beim Kinde eine jedesmal abends
auftretende Angstverstimmung, die der motorischen Unruhe und Unfihigkeit
einzuschlafen vorausgeht, darauf hinweisen, dal3 weniger die Schlaffunktionen
an sich geschidigt sind, als eine Stérung des Schlafs in Abhéngigkeit von einer
priméren jeden Abend auftretenden emotionalpsychischen oder psychomotori-
schen Erregungswelle besteht. Finer meiner kindlichen Kranken, der am Tage
miide und schlifrig war, wurde jeden Abend iingstlich, bat den Vater zu Hause
zu bleiben, glaubte, es sel jemand hinter seinem Bett, schlof die Tiiren zu und
schob auch den Riegel vor; nach dem Zubettgehen in der Nacht (der Knabe hatte
zu Haus Schlafmittel bekommen) begann dann die elementare Unruhe, der eine
bewuBte Angstkomponente fehlte. Oft sind die Kinder, wie die agrypnischen
Erwachsenen, am Tage miide und schlifrig, aber in leichteren Fillen kann die
Agilitat am Tage ganz ungestért sein, so daB einer meiner Kranken lingere Zeit
hindurch noch mit Erfolg die Schule weiter besuchen konnte.

Es begegnet wohl keinem Zweifel, anzunehmen, daB3 die symptomatischen
Verschiedenheiten der kindlichen Nachtunruhe gegeniiber der der Erwachsenen
ihre Grundlage vor allem in der geringeren Entwicklung der Hemmungsmechanis-
men der kindlichen Psyche haben. Der organische Kern ist bei der Nachtunruhe
und Agrypnie der Erwachsenen derselbe, ein fiir ein bestimmtes Zeitalter physio-
logisches psychisches Moment bedingt die besondere Fiarbung des Zustandes.
Mit dieser Betonung eines psychischen Momentes wird es aber auch ohne weiteres
versténdlich, daB, wie besonders Riitimeyer, Progulski und Gréber betonen,
bei neuropathischen Kindern die Stérung besonders leicht auftritt. Riitimeyer’s.
Fille hatten alle von Haus aus kein gesundes Nervensystem. Ich selbst habe die
Stérung bei zu wenig Kindern gesehen, um die Haufigkeit der psychopathischen
Antezedentien bei der kindlichen Nachtunruhe nachpriffen zu kénnen; unbedingt
notwendig erscheint diese Vorbedingung keineswegs, da die Stérung serienweise
in manchen lokalen Epidemien bei Kindern aufgetreten ist. In einem meiner
Félle lieBen sich denn auch mit ziemlicher Bestimmtheit nervése Antezedentien
ausschlieflen. Suggestionswirkung, die bei einzelnen Krankenhausepidemien
natiirlich mitgewirkt haben kann, ist sicher nicht von ausschlaggebender Be-
deutung; die sporadischen Fille, in denen ich den Zustand in ganz ausgeprigtem
MaBe sah, hatten gar keine Gelegenheit zu gegenseitiger suggestiver Beein-
flussung gehabt. »
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Die Hiufigkeit der agrypnischen und néchtlichen Exzitationszusténde wird
sehr verschieden beurteilt werden, je nachdem man nur die ausgeprigten Zu-
stinde oder auch alle abortiven Fille von schlechtem Schlaf nach Ablauf der
Encephalitis statistisch verwertet. Will man (nach Abzug der Schlafstérung in
akut hyperkinetischen Encephalitiden) nur die ausgesprochenen langdauernden
Stérungen des Schlafes, die eine hartnickige und markante Klage der Kranken
bilden, in Rechnung stellen, so finde ich nach Abzug von Einzelfillen, in denen
hartnickige Schmerzen den Schlaf storten, 21 Fille unter 100, also ca. 20%,.
Auch Holthusen und Hopmann finden die Schlaflosigkeit. als die héufigste
Klage nach Encephalitis. Irgendeine Beziehung der Schlafstérung zu aktuellen
Herdsymptomen ist nicht mit Sicherheit konstatierbar; wenn ich bei vielen gleich-
zeitig erhebliche chronische hypertonische Erscheinungen und SpeichelfluB finde,
so liegt das an den Eigenheiten des Materials wie an der Haufigkeit der chronisch
hypertonischen Zustéinde itberhaupt, aber ein eindeutiger Parallelismus besteht
zwischen diesen Zustinden keineswegs, und sehr viele Amyostatiker haben die
Storung iiberhaupt nicht. Nur in einem Falle fand ich die Agrypnie bei einem
Kranken, der an ausgesprochener Choreaencephalitis gelitten hatte; sicher
werden hier andere Statistiken groBere Prozentzahlen aufweisen kénnen. Die
Schidigungen, die zur Schlaflosigkeit fithren und vielleicht schon im akuten
Stadium der Krankheit wirken konnen; sind in den einzelnen Teilepidemien
sicher nicht immer gleich stark ; soweit ich feststellen kann, wirkten hier die ersten
Epidemien viel weniger deletér als spitere (vom Winter 1919/20 ab). Hier pragen
sich Umwandlungen der Syndrombildung innerhalb der Einzelepidemien aus, die
uns auf anderem Gebiete noch eindeutiger werden.

2. Die durch Hirnstammlision bedingten Lihmungen der Hirnnerven.

Die Anreihung der Schilderung der Hirnnervenlahmungen ergibt sich wieder-
um aus historischen Griinden, da in den ersten Epidemien ihre Hiufigkeit so
grof erschien, daB ihnen von den Erstbeschreibern der Encephalitis besonderes
symptomatisches Gewicht zugeschrieben wurde und Sainton die héufigsten dieser
Hirnnervenlasionen, die Augenmuskelldhmungen, in seine symptomatische Trias
(Schlaf, Augenmuskellidhmungen, Fieber) aufgenommen ha_tte Auch Cruchet
hatte in den franzésischen Frontepidemien der Jahre-1915/16 und 1916/17 Augen-
muskellshmungen sehr hiufig gefunden, Economo und Wilson hatten sie fast
nie vermif3t.

Wir wollen uns diesen Ausfallserscheinungen am Augenmuskelapparat nun
zunichst etwas naher zuwenden. Unsere Ausfithrungen werden durch das vor-
ziigliche eingehende Referat, das Cords iiber dieses Gebiet geliefert hat, erleich-
tert. Es wire eine unnétige Raumverschwendung, alle Publikationsangaben und
statistischen Ergebnisse, die Cords anfithrt, hier wiederzugeben, und wiirde
auch dem Zwecke dieser Studie nicht entsprechen. Andererseits sollen die kurzen
Ausfithrungen dieses Abschnittes auch keineswegs einen einfachen Auszug aus dem
Referat von Cords darstellen, sondern nach eigener Auffassung und Anordnung
die fiir die nosologische Darstellung dieser Symptome bei der epidemischen Ence-
phalitis notwendige Schilderung geben.

A
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Cords hebt hervor, dall die Augensymptome bei der Encephalitis auch jetzt
bei Betrachtung des gesamten zur Verfiigung stehenden Materials ihre Bedeutung
durch ihre ganz besondere Hautigkeit behalten haben. Seine Schitzung der Augen-
symptome auf 85—909%, der Gesamtfiille erscheint mir immerhin als etwas hoch,
wenn auch zu beriicksichtigen ist, daB Cords bei dieser Statistik nicht nur die
einfachen Ausfallserscheinungen am Augenmuskelapparat, die wir hier allein
betrachten wollen, sondern auch die amyostatischen Augensymptome, die vesti-
bulogenen, die ophthalmoskopischen Verinderungen einbezieht, und wenn auch
ohne Zweifel damit gerechnet werden muB, daB in vielen Fallen Augensymptome
subjektiv und objektiv iibersehen wurden. Alexander und Allen fanden in
100 Fillen der Literatur 579, Augenmuskelstérungen, Moritz in 75%, Pupillen-
storungen, in 609, Nystagmus, ebensooft Ptosis, in 40%, Doppelsehen, Bartels
vermift sie unter 15 Fallen nur einmal. Unter 200 einzeln genauer beschriebenen
Fallen der Literatur fand ich diese duBeren und inneren Augenmuskelstérungen
132mal (61%). Und wenn wir von den leichtesten transitorischen Stérungen
an dem ein besonders feines diagnostisches Reagens abgebeniden Pupillenapparat
absehen, Stérungen, die sich in transitorischen leichten Verengerungen, Ungleich-
heiten der Pupille usw. dulern, so wird diese Zahl fiir die motorischen Stérungen
am Auge (abgesehen von den amyostatischen) auch wohl ungefihr stimmen.
Wenn Widal meint, dafl das etwaige objektive Fehlen der Augensymptome nur
daher komme, dafl man kein Mittel habe sie zu erkennen, so heif3t das klinisch
eben fiir uns, daf keine Stérung vorliegt, wenn man wirklich alle aktuellen Metho-
den zur Feststellung der Stérung angewandt hat und auch keine subjektiven
Storungen bestehen. Daf} eine geringfiigige histologische Lision des Kern-
gebiets ofter, als klinisch nachweisbar ist, besteht, ist natiirlich méglich. Cords
meint, dafl gerade in den hyperkinetischen Fillen die Augensymptome zuriick-
treten; hier wire allerdings der Einwand moglich, daf sie haufig iibersehen wor-
den sind, da die hyperkinetischen Kranken meistens erregt und verworren sind,
der Untersuchung Schwierigkeiten in den Weg legen und nicht in der Lage sind,
sich subjektiv mit ihren Stérungen zu befassen. Eher scheint es, daB mit der Um-
wandlung des Krankheitsbildes, die sich in dem gehduften Auftreten der chronisch-
progressiven amyostatischen Erkrankungen ausprigt, eine gewisse Verringerung
der Augensymptome, insbesondere der Augenmuskellihmungen stattfindet.
Doch ist eine auf einwandfrei gentigend groBem Material basierende Statistik
noch nicht méglich, und auch bei diesem Verlaufstyp stellen echte Ausfalls-
erscheinungen keineswegs ein seltenes Symptom dar, sei es als Restsymptom,
sei es als Teilsymptom der akuten Initialzustinde. Die Statistik des eigenen
Materials ergibt unter 106 Fillen insgesamt 58 mal Stérungen des &uBeren und
inneren Augenmuskelapparates, darin unter 56 Fillen chronischer Amyostase
27 Félle mit solchen Stérungen. Die Statistik darf nicht zu streng verwertet wer-
den, da unter den amyostatischen Fillen viele von uns erst in den chronischen
Stadien beobachtet wurden und bei den objektiv von andern Arzten beobachteten
Verdnderungen und subjektiven Klagen in akuten Stadien natiirlich manches
tibersehen worden ist, namentlich von Feinlisionen. Bei der verminderten objek-
tiven Beweiskraft dieser Statistik ist es immerhin bemerkenswert zu erfahren,
wie relativ héufig gerade diese chronisch amyostatischen Kranken niemals subjek-
tiv an Doppelbildern gelitten haben.



Symptomatologie. Die typischen Hauptsymptome. 21

Wir haben keine Bedenken, die Ausfallserscheinungen zum grofien Teil auf
eine nukleare Lasion zuriickzufithren. Die anatomische Betrachtung wird uns
lehren, mit welcher Hiufigkeit die Kerngebiete der Hirnnerven von dem Ent-
ziindungsgebiet betroffen sind; und schon ohne die Kenntnis des anatomischen
Befundes ergibt die klinische Betrachtung der Erscheinungen einen wichtigen
Hinweis auf ihre vorwiegend nukleare und nicht peripher-faszikulire Genese, die
allseitig bestitigte Héufigkeit der Dissoziierung der Lahmungserscheinungen
im Okulomotoriusgebiet. Diese Dissoziation ist das erste charakteristische
Symptom der Augenmuskellihmungen. Ausnahmen dieser Regel, totale ein- oder
doppelseitige Ophthalmoplegien oder totale Okulomotoriuslahmungen stellt
Cords in 17 Fallen zusammen, eine iiberaus geringe Zahl gegeniiber der Menge
dissoziierter oder monomuskuldrer Ausfallserscheinungen am Okulomotorius.
(Der eine der total ophthalmoplegischen Fille, von Siemerling beschrieben,
wurde von mir anatomisch untersucht.) Unter den 106 Fallen, die ich in Gottingen
sah, befindet sich kein einziger Fall dieser Art.

Uber die Haufigkeit der im einzelnen betroffenen Augenmuskeln, der vom
Okulomotorius, wie der von IV und VI betroffenen Muskeln, macht Cords
genauere Angaben, die fir das klinische Gesamtsyndrom bei Encephalitis keine
besondere Bedeutung haben. Am h#ufigsten unter den Stérungen der dufleren
Muskeln ist wohl die ein- oder doppelseitige Ptosis, der dann durchaus nicht
immer andere Teilgebiete des III. oder des IV. oder VI. Hirnnerv zu folgen
brauchen, bemerkenswert ist nach der Zusammenstellung von Cords auch die
Hiufigkeit ein- oder doppelseitiger Abduzenslahmung. Wegen der héufigen
Fille, in denen Blickparese fehlt, nimmt Cords verschiedene Zellen im Abduzens-
kern, solche fiir den Abduzens allein und solche fiir die Seitwartswendung an.
Man muBl immerhin auch daran denken, daf die isolierten Abduzensishmungen
Ofters auch durch eine noch intrapontine Lision der Abduzenswurzel bedingt
sein kénnen. Nosologisch bedeutungsvoll ist dann weiterhin die relative Haufig-
keit der Akkommodationsparesen und Liahmungen, die Economo noch
vermifit, Wilson aber schon in der englischen Epidemie des Jahres 1918 so haufig
gefunden hatte. Man wird Lapersonne Recht geben diirfen, daB gerade die
Akkommodationsparesé hiufig itbersehen wird. Sie kann, wie ich-wiederholt sah,
das einzige und langdauernde Symptom am Augenmuskelapparat darstellen und
in Fillen von spéiterem Parkinsonismus dann diagnostischen Wert erlangen,
wenn vorher die Akkommodationsstérung akut eingesetzt hatte. Nach Cords

.fand sich die Stérung unter 69 augenirztlich untersuchten Fallen 51mal! Die

} Pupillenstérungen, die anfangs (Economo) selten auftraten, haben spéter grofie
klinische Bedeutung erlangt (s. u.). Sehr haufig beschrinkt sich die Stérung an
den Augeiimuskelldhmungen auf rein subjektive Doppelbilder, doch ist die
Geringfiigigkeit der encephalitischen' Augenmuskellihmungen kein entscheidendes
Merkmal, da auch ausgesprochener Strabismus und grob erkennbare Hemmung
der Augenmuskelfunktion nicht selten ist.

" Neben den nukleiren Lisionen sind supranukleire Blicklihmungen nicht
so selten, wie namentlich wieder die Statistik von Cords erweist. Sie miissen
zweifellos gemeinsam mit den nukleéren Paresen besprochen werden, da sie sicher
in den meisten Fillen ebenfalls Folge einer Hirnstammlision, sei es in der Briicke,
dem Hohlengrau des Aquiidukts oder vielleicht auch, soweit die vertikale Blick-
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lihmung in Betracht kommt, im Vierhiigelgebiet, sind. Leider verhindert die
Diffusion des encephalitischen Entziindungsprozesses bisher die genauere Lokali-
sation der assoziierten, namentlich der vertikalen, Lihmungen. Xs ist interes-
sant, dal Cords aus der Literatur 42 Fille von Blickparesen nach oben und unten
oder isoliert nach oben oder unten, oft gemeinsam mit Rucknystagmus nach der
entsprechenden Seite sammeln konnte; selten handelte es sich um véllige Lah-
mung. Nach der Zusammenstellung von Cords sind diese Storungen sogar haufi-
ger als die sonst bekannte seitliche Blicklahmung, die schon Economo, Laper-
sonne, Moritz, Bollack festgestellt hatten. Im eigenen Material von 106
Fillen finde ich je einmal schwere und fast totale Blickldhmung nach den Seiten
und in vertikaler Richtung nach oben und unten; letztere bei einer chronisch
amyostatischen Kranken. Die Konvergenzlahmung und Parese, deren
Hiufigkeit Cords besonders betont (genaue Statistiken sind leider nicht méglich)
wurde von mir in einem Falle gesehen ; sie bildete hier das einzige — transitorische
— Augenmuskelsymptom. Sehr hiufig ist endlich von verschiedenen Seiten seit-
licher Nystagmus und zZwar wohl meist in Form des Rucknystagmus beobachtet
worden. (Nach Cords in etwa 509%,, haufig als paretischer Nystagmus eventuell
gleichzeitig mit Blickparese). Die Haufigkeit des Symptoms auch auflerhalb der
Blickzentren iiberrascht nicht bei dem langen Verlauf des hinteren Lingsbiindels
in dem meist stark alterierten Hirnstamm.

Die zweite charakteristische Eigentiimlichkeit der Augenmuskellihmungen
bei der epidemischen Encephalitis zeigt sich in der schon von Lapersonne und
Sainton gewiirdigten groBen Fliichtigkeit der Lihmungen, die dritte
in dem haufigen Wechsel der Erscheinungen, ihrer starken Wandelbarkeit.
Die Ptosis des einen Auges, die heute deutlich ist, verschwindet schon am néchsten
Tage und macht einer Pupillendifferenz oder trigen Lichtreaktion Platz, oder der
Kranke klagt iiber Doppelsehen, das in wenigen Stunden schon verschwunden ist
usw. Sehr oft betrigt die Gesamtdauer der polymorphen Erscheinungen am Augen-
muskelapparat nur wenige Tage; in unsern Fillen war das meist so. Aber auch
hier darf man ebensowenig wie bei dem Befunde der hiufigen Dissoziiertheit
der Lashmungen schematisieren. Gelegentlich halten die Ausfallserscheinungen
auch an, werden dauernd, gehen ins Ausgangsstadium iiber. Dies war bei den
Fillen von Lahmungen duBerer Augenmuskeln in unseren Fillen, abgesehen von
den schon erwihnten beiden Fillen von Blicklihmung, zweimal der Fall; einmal
handelte es sich um schweren Strabismus, der operativen Eingriff nétig machte,
einmal um einen leichten Strabismus, der nach Urteil des Facharztes keinen deut-
lichen Léhmungscharakter mehr hatte, aber vor der Encephalitis nicht bestanden
hatte und als Rest einer Augenmuskellihmung in akuten Phasen zuriickgeblieben
war. Etwas anders verhilt es sich mit den Erscheinungen an den inneren Augen-
muskeln, die wir nachher kurz zusammenfassend zu betrachten haben. Die prinzi-
pielle Benignitdt der Augenmuskellahmungen war fiir mich im Jahre 1919 mit der
AnlaB gewesen, von der relativen Geringfiigigkeit der klinischen Narben bei
der epidemischen Encephalitis als eines recht charakteristischen Phénomens bei
dieser Krankheit zu sprechen. Die vielfachen neuen Erscheinungen, die wir seit-
dem feststellen muBten, zwingen mich natiirlich diese Anschauung generell zu
modifizieren ; die auch weiterhin bestétigte gewohnheitsmaBige Riickbildung auch
schwerer Lihmungszustinde auf nuklearer Basis wenigstens im Gebiet der duBe-
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ren Augenmuskeln, die Reversibilitit der anatomischen nuklearen Lision, wird
aber auch weiterhin ihren nosologischen Wert behalten.

DaB die Augenmuskelausfallerscheinungen gewohnlich in akuten Krankheits-
stadien und vor allem bei akut verlaufenden Féllen auftreten, kann als eine vierte
Eigentiimlichkeit dieser Erscheinungen, als ein Charakteristikum des Symptoms
im encephalitischen Gesamtsyndrom, bezeichnet werdem. So waren sie wohl
tatsichlich am héufigsten in den akut verlaufenden Schitben der groBen Epi-
demie, die mit mehr oder weniger groBler Konstanz mit Lethargie als Dominanz-
symptom verliefen (Economo’s meningeale Form mit Somnolenz und Ophthal-
moplegie in Wien, einfach ophthalmoplegische Form mit Somnolenz und Fieber in
Frankreich usw.). In den ersten groBen irritativ hyperkinetischen Schiiben waren
namentlich Ptosis und Pupillenstérungen nicht selten (Dimitz), auch andere
Autoren sahen hier hiufig Augenmuskelstorungen; unter den eigenen hyper-
kinetischen Fillen fehlten sie merkwiirdigerweise 5mal ganz; aber ich erwihnte
schon, daB leichte subjektive Stérungen (Doppelbilder) gerade in diesen Féllen
Sfters unbemerkt geblieben sein kénnen. Wir konstatierten schon, da8 auch bei
chronisch amyostatischen Erkrankungen die Augenmuskelerscheinungen nicht
fehlen, aber auch hier sind die Symptome in der Mehrzahl der Fille reversible
Initialsymptome in dem hiufig dem chronisch amyostatischen Stadium voraus-
gehenden akut fieberhaften Stadium gewesen; Restsymptome im chronischen
amyostatischen Stadium finde ich nur 3mal an den duBleren Augenmuskeln?),
5mal an den Pupillen?). Nosologische Bedeutung haben die Fille, in denen die
Augenmuskellahmungen das erste Krankheitssymptom darstellen, auch vor den
Allgemeinerscheinungen auftraten (H. W. Maier); meist folgen die Lahmungen
freilich erst den initialen Allgemeinstérungen. Ob Augenmuskellshmungen oder
Schlafsucht zeitlich vorausgehen, ist im Einzelfall verschieden.

Im Gegensatz zu den guten Riickbildungstendenzen dieser dufleren Augen-
muskeln finden wir Resterscheinungen an den inneren Augenmuskeln hiufiger.
Diese Stérungen haben klinisch diagnostische Bedeutung erhalten, vor allem,
wie Nonne zuerst gezeigt hat, die reflektorische Pupillenstarre. Dieses Symptom
ist nun schon sehr haufig beschrieben worden (Adler, Herzog (4 mal), Economo
Siemerling, Dreyfus, Cords usw.). Besondere Bedeutung erhalt das Symp-
tom dadurch, daB es nicht nur, wie in den meisten Fillen, als transitorisches
Symptom in akuten Stadien beobachtet wird, sondern als unheilbares Rest-
symptom dauernd feststellbar ist. Hierin liegt die diagnostische Wichtigkeit,
die Nonne betont hat. Ich selbst sah als derartiges Restsymptom mehrfach
triage, zweimal sehr trige und rein reflektorische Pupillenreaktion (bei gutem Vi-
sus), einmal auch véllige einseitige Lichtstarre (bei negativem Liquor- und Serum-
befund). In diesem Falle war interessanterweise die reflektorische Starre unter
unsern Augen aus einer absoluten Starre heraus erwachsen, was von einem gewis-
sen theoretischen Interesse ist, da dieser Befund entschieden fiir die Bumke-
Trendelenburg’sche Auffassung von der Entstehung der reflektorischen Starre
in der Gegend des Iriskerns spricht. Als Restsymptom der schweren Lision des

1) In einem vierten Fall mit Dauerausfallssymptomen fehlten amyostatische Er-
scheinungen. (Neuerdings sahen wir einen 5. Fall mit Strabismus als Restsymptom neben
Jeichter blander Hemichorea bei sonstiger Genesung.)

2) AuBerdem mehrfach bei Nichtamyostatikern.
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Iriskerns bleibt die Dauerschiddigung der besonders ladierbaren Reflexkollateralen.
Sicher kann in diesen Fillen nur noch eine Dauerausfallsldsion angenommen
werden, nicht, woran Cords in vielen Fillen denkt, die Wirkung eines Sphink-
terkrampfes, der auch die Miosis in vielen akuten Fillen bedingen soll; eine An-
schanung, der man skeptisch gegeniiberstehen muB, da auch die begleitende
Schlafsucht nicht ein Reiz- sondern ein Ausfallssymptom darstellt (s. u.). Jeden-
falls wiirde diese Hypothese nur fiir ganz transitorische Erscheinungen in akuten
Stadien annehmbar sein. Absolute Starre, die ja in akuten Stadien auch nicht
selten ist, habe ich als Dauerausfallssymptom nicht finden kénnen. Die ziemlich
hiufige isolierte Konvergenzstarre oder Trigheit, die meist mit- Konvergenz-
lihmung verbunden ist (Cords), kann dagegen auch ins Dauerstadium tibergehen,
wieDanadschiieff undich an je einem Falle sahen. Hess fand unter den Folge-
erscheinungen (Residusrsymptomen) vor allem oft Pupillenstérungen, Stérungen
der Ticht- und Konvergenzreaktion, Gestaltsverinderungen der Pupille und aufer-
ordentlich wechselnde Anisokorie; Holthusen und Hopmann beobachteten
Ahnliches. Endlich ist noch bemerkenswert die haufige Schidigung der Akkom-
modation, die wir auch im chronisch amyostatischen Stadium o6fter sahen (drei-
mal), also doch nicht im Entferntesten mit der Konstanz von Danatschieff in
seinen 13 Fallen.

Seltenere Augenlahmungserscheinungen, wie Divergenzlahmung, monokulédre
Diplopie haben vorwiegend ophthalmologisches Interesse und kénnen hier unbe-
sprochen bleiben. Andere Erscheinungen werden an spéterer Stelle besprochen.

Unter den Lahmungen der tbrigen Hirnnerven stehen hinsichtlich ihrer
Haufigkeit an erster Stelle die dem peripherischen Typ folgenden Lahmungen und
Paresen desFazialis. Bei den Fazialisstérungen, die wir in spéteren Stadien sehen,
handelt es sich meist wahrscheinlich um Bewegungshinderungen anderer Natur
(s. u.). Nicht ganz selten sind die eigentlich bulbiren Lahmungserscheinungen
eines Teils oder der gesamten kaudalen motorischen Hirnnerven. Wahrend
Economo einen Fall mit supranuklesiren Lihmungszustinden ,,pseudobulbérer«
Natur beschreibt, diirfte es sich in der Mehrzahl der Fille um nukledire Ausfalls-
erscheinungen handeln. Siemerling beschrieb einen akut zum Tode fithrenden
Fall encephalitischer Bulbérparalyse, ebenso sah Nonne viele Stérungen des
Schluckens und Sprechens in der Hamburger Epidemie 1918/19. Ich selbst beob-
achtete gleichfalls einen Fall, der unter dem Bilde einer akuten Bulbérparalyse
mit Augenmuskelldhmungen in wenigen Tagen zum Tode fithrte und klinisch sehr
an Botulismus erinnerte, aber-nach dem anatomischen Befunde wahrscheinlich
zur Encephalitis epidemica gerechnet werden muf. Dreyfusfand in 3 von 49 Fil-
len bulbarparalytische Symptome. Léhmungen des Hypoglossus, isoliert oder in
Verbindung mit andern bulbaren Stérungen, sind ebenfalls mehrfach beschrieben
worden. (Crookshank, Bonhéffer). Ausfallserscheinungen im Vagusgebiet
erwihnt schon Economo; in Kiel sah ich eine Kranke mit Vaguslihmung
(Puls 204), die in Heilung ausging. Unter den Schluckstérungen, die ich sah,
iiberwogen die Schlundlathmungen tiber die des Gaumensegels; erstere machten
einmal in Verbindung mit schwerer Atemlihmung die Anwendung kinstlicher
Atmung erforderlich; nur einmal sah ich langdauernde Hemiparese des Gaumen-
segels. Wahrend auch die bulbdren Lahmungen gewdhnlich innerhalb des ersten
akuten Krankheitsstadiums zur Entwicklung gelangen, ist es doch bemerkens-
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wert, daf} sie, wie ich in einem Falle sah, wochenlang nach Ablauf des ersten
Stadiums als Hauptmerkmal eines neuen Infektionsschubes auftreten kénnen..
Ganz auBer Betracht haben hier die haufigen Stoérungen des Kau- und Schluck-
aktes und des Sprechens zu stehen, die wir in chronisch amyostatischen Phasen
als Teilerscheinung des extrapyramidal supranukleiren Erkrankungsprozesses.
sehen (s. u.).

Uberblicken wir die Kernldsionen im Ganzen, so fallt uns eine gewisse Elelti--
vitit des Krankheitsprozesses insofern auf, als doch nur selten im Einzelfall alle
Kerne oder auch nur ein gréferer Komplex lokal zusammengehoriger Kerne
erkrankt, sondern scheinbar wahllos bald dieser, bald jener Kern, oft weit von
einander entfernt, etwa ein Okulomotoriuskern gemeinsam mit einigen Oblon--
gatakernen erkrankt. Weiterhin kann man vielleicht sagen, daf3 die motorischen
Hirnstammkerne haufiger erkranken als die sensiblen, also vielleicht auch hier
eine gewisse Elektivitat besteht. Auch wenn wir von den an der Spitze der Skala.
stehenden Augenmuskellahmungen absehen, die fiir die generelle Verstirkung
des Krankheitsprozesses nach dem Hohlengrau unter dem Aquidukt zu sprechen,.
erkranken besonders leicht Fazialiskern, motorische Oblongatakerne, motorischer
Trigeminuskern; letzterer kann besonders schwer doppelseitig mit erheblichen
Kaustérungen befallen sein (Schaeppi, Sainton, Nonne, Wilson, Bassoe)..
In dem weit umfangreicheren sensiblen Trigeminuskerngebiet sind Ausfalls-
erscheinungen anscheinend seltener, wenn auch beobachtet (Bosman, Sainton,.
3 Fille von Nonne). Unter den Fillen eigenen Materials fehlten solche Stérungen
auech in Fallen, die im akuten Stadium hier untersucht werden konnten, nur 1 mal
Areflexie der Kornea. Merkwiirdig war z. B., wie in dem Falle, der unter dem
Bilde der akuten Bulbirparalyse verlaufend fast alle motorischen Hirnnerven--
kerne ergriffen hatte, der sensible Quintuskern intakt geblieben war. Auch der
Kochleariskern ist selten befallen, Grahe fand unter 20 Fillen nur 1mal
erhebliche Schwerhérigkeit, hdufiger Pardsthesien. Eine Ausnahme scheint der
Vestibularapparat zu machen, wenigstens finden Barré und Reys so haufig
Stérungen, die sie damit in Zusammenhang bringen, da} sie sogar von einer
labyrintharen Form der Encephalitis sprechen. Nun sind zwar Schwindel--
gefithl und Spontannystagmus héufig, mitunter so pridominant, daB im Verein
mit zerebellarataktischen Erscheinungen, Taumelgang, Adiodochokinesis usw..
der Verdacht einer akuten Kleinhirnerkrankung (ev. Tumor) entstand (Medea,.
Naef, Bostrém), auch Storungen der Bérinyschen Zeigeversuche sind nicht.
0 selten, wenn man darauf achtet, ebenso kommen Stérungen der kalorischen
Vestibularerregbarkeit vor (Grahe, Barré und Reys, eigener Fall). Aber bei den
iiberaus weitverzweigten Verbindungen der vestibuliren Kerne mit anderen Ker-
nen und supranukleiren Regionen und den vielfachen Entstehungsmdéglichkeiten
dieser Storungen werden wir nicht ohne weiteres berechtigt sein, alle die feststell-
baren ,,vestibuldren* Symptome glattweg mit den Ausfallserscheinungen anderer
‘Hirnnerven zu vergleichen. Insbesondere fir die Symptome Vertigo, Nausea,
Nystagmus gerade eine Erkrankung im Kerngebiet des Vestibularis anzunehmen,.
liegt kein AnlaB vor, wihrend wir uns z. B. die einfachen Augenmuskellihmungen,
_Fazialisparesen usw. wohl meist durch direkte Kernlision erkliren wollen. Du-
vergerund Barré betrachten sogar die Stérungen der assoziierten Augenmuskeln
als Erscheinung eines hypertonischen Reflexes infolge Vestibularisschidigung..
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Falls diese Auffassung als zu Recht anerkannt wird, so braucht doch auch hier
eine direkte Lasion der vestibuliren Kerne nicht angenommen zu werden; viel-
mehr wiirde man bei der gleichzeitigen Feststellung kalorischer Untererregbarkeit
bei normaler galvanischer Erregbarkeit an eine Lision der peripheren Leitungs-
wege denken konnen.

Geschmacksstorungen hat Sainton in 2 Fillen beschrieben, gewifl wird nur
in relativ seltenen Fillen eine eingehende Geschmackspriifung vorgenommen
sein. Uber Geruchsstoérungen finde ich keine Angaben. Die Storungen des auch
anatomisch besonders verlaufenden optischen Apparates werden spéter besprochen
werden ; sie beanspruchen generell nicht die gleiche Wichtigkeit wie andere Aus-
fallserscheinungen an Hirnnerven. Alle die zuletzt beschriebenen nukleéren
Lahmungserscheinungen haben generell die gleiche rasche Riickbildungstendenz
wie die ophthalmoplegischen. Ausnahmen kommen natiirlich auch vor, so dal
es nicht wundernimmt, wenn gelegentlich von einer allmahlich entstehenden
Zungenatrophie (Bonhéoffer) berichtet wird.

In statistischer Beziehung ist zu bemerken, daf ich in den 200 Fillen, die
ich aus der Literatur sammelte, 65 mal Hirnnervenlishmungen aufer den Augen-
muskelstorungen fand. Auch hier finden sich eigenartige lokale Pridilektionen
in einzelnen kleinen Epidemieherden, indem z. B. Hall in England besonders
oft ein- und doppelseitige Fazialislihmung fand. In dem eigenen Material fanden
sich demgegeniiber nur 14 mal ausgesprochene Stérungen der Hirnnerven exkl.
-derer des Augenmuskelapparats nach Abzug der supranukleéren extrapyramidalen
.Stérungen; der EinfluB} der hiufigen chronisch amyostatischen Félle macht sich
hier besonders bemerkbar. '

3. Die Storungen der motorischen Funktionen,

Wenn wir nach Abzug der nuklediren Hirnnervenlisionen die fiir die Ence-
phalitis charakteristischen Storungen des Bewegungsapparates betrachten,
stoBen wir auf eine iiberraschende Mannigfaltigkeit der Erscheinungen, durch
welche die Polymorphie des Krankheitsbildes besonders bedingt wird. Und weiterhin
konnen wir betonen, daf} erst die motorischen Stérungen in markanter Weise das
Krankheitsbild kennzeichnen, in weit hoherem Mafe als das schwankende Sym-
ptom der Schlafsucht, an deren Stelle sich oft genug nur Benommenheitszustande
_geltend machen. Es wird uns gelingen, diese vielfaltigen Symptome in 3 Gruppen
einzuordnen, indem wir von vornherein das wichtige negative Kennzeichen der
seltenen Beteiligung schwererer Pyramidenlasionen betonen') und auf die nicht
seltenen, aber doch inkonstanten und daher nicht charakteristischen spinalen
Vorderhornldsionen hinweisen. Extrapyramidale motorische Stérungen, d. h.
Bewegungsstorungen, die durch Erkrankungsherde auBerhalb der motorischen
Hauptbahn zustande kommen, sind es also hauptsichlich, welche charakteristische,

ja die am meisten charakteristischen Phinomene der epidemischen Encepha-
litis darstellen.

1) 8. auech Strimpell
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a) Die hypotonischen Erscheinungen in akuten Stadien.

Wir beginnen die Beschreibung der Stérungen der Gesamtmotilitit mit
einem Komplex von Erscheinungen, die bisher nur relativ wenig das Interesse der
Forscher gefunden haben, so dal wir mit einer gewissen Besorgnis dem Versuch,
diese Symptome als charakteristisch darzustellen, gegeniiberstehen miifiten,
wenn nicht die Annahme gerechtfertigt wire, dal oft genug diese Phénomene von
anderen aufdringlicheren verdeckt im Hintergrund blieben oder unter der Maske
von Allgemeinsymptomen oder andersartigen Stérungen einer nédheren Analyse
entgingen, wie auch uns die Bedeutung des Phénomens erst spét klar wurde.
Die Erscheinungsweise ist dabei eine ganz einfache.

In den akuten Fillen der Krankheit, namentlich solchen, die mit Schlaf-
zustinden einhergehen, findet man oft eine Schlaffheit der Muskulatur, eine
Kraftlosigkeit der motorischen AuBerungen, die einen ungewéhnlich hohen Grad
annehmen kann. ¥s liegt in diesen Féllen, namentlich solchen, die mit leichtem
Fieber und anderen ,,gripposen Erscheinungen einhergehen, nahe, die gefundene
s> Adynamie‘ in zwanglose Parallele zu der korperlichen Ermattung, die jeder
Grippekranke erleidet, zu stellen, und so weiterhin nicht zu beachten; sicher wird
diese allgemein ,toxische’ Muskeladynamie auch vielfach mit im Spiele sein
oder von andersartigen Schwichezustinden schwer differenziert werden kénnen;
aber schon das Studium der Literatur, die Befunde der Autoren, die diesen Sym-
ptomenihr Augenmerk zugewendet haben, zeigen, daf, wenn man auf die Adynamie
niher achtet, doch Differenzen zwischen dieser zerebralen Muskelschwiche und
der allgemeinen infektivs-toxischen Korperschwiche bestehen und &fters sehr
auffallend sein kénnen, zunichst in folgenden Punkten: 1. kann eine starke Diver-
genz zwischen geringen allgemein toxischen Symptomen, Fieber usw. und hoch-
gradiger Muskelschwiiche bestehen, 2. kann die Muskelschwéche (ohne hyperto-
nische Erscheinungen) lange Zeit die Allgemeinerscheinungen iiberdauern, 3. kann
die Schwiche an sich so hochgradig sein, wie wir das auch bei schwereren grippalen
Allgemeinerkrankungen gewohnlich nicht sehen.

Unter den ersten Beschreibern der Encephalitis hat namentlich Hall fast
in allen seinen Fillen die oft sehr starke Asthenie auch in fieberfreien Erkran-
kungen besonders hervorgehoben und gelegentlich auf die Ahnlichkeit der
Asthenie mit schwerer Myasthenie hingewiesen (anscheinend ohne die elektrisch-
myasthenischen Symptome zu priifen); es handelte sich in diesen aus der engli-
schen Epidemie 1918 stammenden Fillen stets um akut verlaufende Erkrankun-
gen. Myasthenieartige Schwichezustéinde der Muskulatur sind auch von mehreren
anderen Autoren, zum Teil mit myasthenisch elektrischen Veréinderungen
(T. Cohn, Runge) beobachtet worden. Weiterhin hat Mac Nalty auf die starke
Asthenie im akuten Stadium bei leichtem Fieber hingewiesen, gleichzeitig mit
kataleptischen Symptomen. Gerstmann, der die Encephalitis in 4 Erschei-
nungstypen, choreatischer, lethargischer, myoklonischer und deliranter Form
auftreten sah, betont gleichfalls die Verbindung der Schlafsuchtsform mit Muskel-
adynamie und Augenmuskelparesen usw. DaB diese Storungen nicht so selten
sind, geht besonders aus den Untersuchungen von Abrahamson hervor, der als
besonders charakteristische Stérung auf die Unbesténdigkeit der Haltung infolge



28 Klinik der epidemischen Encephalitis.

eines Verlustes des Muskeltonus (wie bei andern Infektionskrankheiten) hinweist;
diese Atonie, der eine Storung der elektrischen Erregbarkeit gewohnlich nicht
entspricht, wird auf eine Verminderung des Tonus der sarkoplastischen Muskel-
bestandteile zurtickgefithrt und zu hypertonischen Muskelzustdnden in Anta-
gonisten in Verbindung gesetzt. Bingel fiel die ungewohnhche Hypotonie der
GliedmaBen (von langer Dauer) in einem Falle auf, Rindfleisch fand Langsam-
keit und Kraftlosigkeit der Bewegungen in den meisten Fallen, in 3 Fallen lange
Zeit hindurch ausgesprochene Katalepsie, auch seine Fille sind wohl fast alle
mit Schlafsucht verlaufen. Dann hat, wie schon friiher erwihnt, Marinesco
auf die den Schlaf angeblich erklirenden Tonusstérungen hingewiesen und meint
damit zwar weniger atonische als kataleptische Zustinde, die er in eine gewisse
Beziehung zu den spiiteren extrapyramidal hypertonischen Zusténden setzt; aber
diese kataleptischen Zustédnde selbst. unterscheiden sich doch wesentlich von
hypertonischen Erscheinungen; die Glieder lassen sich bewegen wie weiches
Wachs, ohne Widerstand, und bleiben dann in der gegebenen Haltung.
Diese Beschreibung ist wichtig; schon hier wollen wir betonen, daB es zwei ver-
schiedene Formen dystonisch-kataleptischer Erscheinungen, solche bei Hypotonie
und solche bei Hypertonie geben kann. Soweit ich verstehe, hat Mingazzini
in der lethargischen Phase diese atonische Form der , Flexibilitas cerea’ nicht
gefunden, sondern nur kataleptische Erscheinungen mit weniger deutlicher Hypo-
tonie, aber auch anscheinend ohne gleichzeitige hypertonische Symptome;
ebenso scheint Fragnitos Fall von ,,zerebellarer Katalepsie Babinskis‘ hierher
zu gehéren. Dabei werden wir selbstverstindlich betonen miissen, daf nur in den
Endpunkten der Symptomenreihe kataleptischer Erscheinungen Atonie oder
Hypertonie deutlich, in den Zwischenstufen aber weniger bemerklich sind, daB
aber auch in eher hypertonischen Fillen eine Mitwirkung verringerter Muskel-
tonisierung méglich ist.

Wir haben jedenfalls sicherlich in akuten Stadien und namentlich solchen
mit Schlafsuchtszuténden sehr héufig universelle Muskelschwichezustinde vor
uns, die weder allein auf die Allgemeinintoxikation zuriickzufithren, noch mit
nukleoperipheren Paresen zu verwechseln sind, 6fters mit kataleptischen Er-
scheinungen. einhergehen und wahrscheinlich urséichlich auf verringerte Tonus-
impulse der Muskulatur zuriickzufithren sind. Diesen Stérungen brauchen, wie
hier gleich erw#hnt sei, Storungen der Sehnenreflexe nicht parallel zu gehen.
In den Fillen, in denen eine Hypotonie der Beine mit Verlust der Sehnenreflexe
verbunden war (Naef), kénnte es sich um genetisch ganz andersartige Stérungen
handeln (s. u.), immerhin macht uns aber auch die Annahme einer gelegentlichen
Reflexabschwichung keine Schwierigkeiten. Die elektrische Erregbarkeit -der
Muskulatur braucht nicht veréindert zu sein; Claude und Bourgnignon fanden
immerhin in einem anscheinend hierher gehérigen Fall transitorische Stérungen,
die den myopathischen ahnelten, aber geringer waren. Diese Stérungen kénnen
auch in lokalisierter Form auftreten ; Hypotonie ist namentlich in den Beinen oft
deutlicher als in den Armen;im Rumpf ist sie schwer zu priifen, im Gesicht ist
die Erkennung schwierig, weil die Tonusstérung in Konkurrenz mit nuklesiren
Lahmungszusténden tritt, und der von Sainton betonte myopathische oder
pseudobulbére Blick auf verschiedene Weise zustande kommen kann, und ebenso
auch das amimische Maskengesicht, in dessen Entstehung der Verlust des relief-
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bildenden Muskeltonus wie die mangelbhafte Aktivitit bei hypertonischen Zu-
stinden wirksam sein konnen. Halbseitenschwéchezustinde oder Monoparesen
ohne entsprechende Reflexstérungen, die gelegentlich vermerkt werden, gehéren
wahrscheinlich auch in dieses Gebiet. Wenn wir dann noch weiter gehen, wird es
nahe liegen, all die verschiedenartigen zerebellaren Stérungen, die mehr weniger
hiufig bei Encephalitis beobachtet wurden und héufig genug hypotonische und
hyposthenische Erscheinungen erkennen lassen, hier mit anzugliedern. Die all-
bekannten genetischen Verwandtschaftspunkte werden noch unten bei Be-
sprechung der Pathogenese der Schlafsucht ihre Besprechung finden. Rein
symptomatologisch bestehen freilich zwischen den habituellen allgemeinen
asthenisch-hypotonischen Erscheinungen bzw. lokalisierten Schwéchezustinden
und den eigentlichen ataktisch-zerebellaren Erscheinungen mit eventueller
Adiadochokinesis, Storungen der Zeigebewegungen usw. so erhebliche Differenzen,
daB es erlaubt sein wird, die seltener gefundenen zerebellaren Erscheinungen
im engeren Sinne erst spiter bei den haufigeren Begleitsymptomen zu be-
sprechen. Aber man wird sich fragen diirfen, ob nicht manche haufig beob-
achteten vagen Erscheinungen, wie Gangtaumeln und Schwanken beim Stehen,
oft in sehr einfacher Weise allein von der zerebellaren Hypofunktion des Tonus
abhingen, soweit nicht die Storung des Allgemeinbefindens, die infektids-toxische
Allgemeinerschopfung auch diese Stérungen bedingte. Das kann in den Einzel-
fallen jetzt retrospektiv gewiB nicht entschieden werden, aber an die Méglichkeit
der zerebellar-hypotonischen Genese einer Reihe derartiger Falle wird man wohl
denken miissen. _ ‘

Priife ich nun das Material eigener Krankengeschichten, so finde ich in den
Fallen, die in akutem Stadium in der Klinik untersucht werden konnten und zu
Schlafzustinden neigten, und ofters auch in anamnestischen Berichten spater
untersuchter Kranker fast stets Symptome, die unter den Begriff des hypo-
tonisch - asthenischen Komplexes fallen. Die Kranken kénnen den Kopf
nicht mehr aufrecht halten, die Beine knicken ein, das Gehen wird taumlig, die
Arme schwach, so daB der Kranke nicht mehr imstande ist, eine Tasse, das Urin-
glas zu halten, die Sprache wird leise und schwach, auch wenn keine eigentlichen
Bulbirlihmungen da sind, und die mitunter in ein Glied lokalisierte Asthenie kann
fiir lingere Zeit iiber das akute Stadium hinaus andauern, auch dann, wenn keine
hypertonischen Erscheinungen hinzutreten, wenn keine Pyramidenldsion die
Stoérung begleitet, keine eigentliche nukleo-periphere Lahmung auftritt. Hypo-
tonie ist dann im akuten Stadium o6fters namentlich in den Beinen vermerkt.
Sehr auffillig war die Stérung z. B. in dem einen unter dem Bilde akuter Bulbér-
paralyse in wenigen Tagen letal verlaufenden Fall: Fehlen des Fieber, progressive
Hirnnervenlihmungen, Dauerzustand désiger Schlifrigkeit, enorme Schwiche
aller Extremitatenbewegungen bei fehlenden Lahmungen, Hypotonie wenigstens
in den Beinen feststellbar, Abschwichung des linken Kniereflexes. Oder in einem
andern Falle, der klinisch dem Marinescoschen insofern dhnelte, als er.in den
,,Schlafzustinden‘ haufig wulte, was um ihn herum vorging, im tbrigen ver-
langsamte Reagibilitét zeigte, dauernd fiir lingere Zeit hochgradige Schwiche
(konnte Uringlas nicht halten), dabei Akzentuierung der Kraftlosigkeit in der
linken Hand, abgeschwichte Kniereflexe, keine Pyramidensymptome, keine
eigentlichen Ldhmungen oder Atrophien zeigte. Ein weiterer sehr gebildeter
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Kranker, den ich erst mit Resterscheinungen zur Untersuchung bekam, gab mir
mit Bestimmtheit an, daB er (nach Ablauf einer myoklonischen Phase + Re-
mission) erst véllig atonisch wurde, so daB er (ohne Schwindel zu haben, wahr=
scheinlich auch ohne Fieber), nicht mehr stehen konnte, dann erst miide wurde
und einen schweren mehrere Wochen lang dauernden Schlafzustand bekam.
Diese atonischen Stérungen kénnen unter Umsténden sehr demonstrativ erschei-
nen, den Verdacht des Psychogenen erwecken. Unter den ersten Fallen der Gét-
tinger Epidemie befand sich ein ehemaliger Soldat, der, mit encephalitischen
Symptomen lingere Zeit vor Aufnahme in die Klinik erkrankt, bei der Aufnahme
eine fast theatralisch erscheinende Kraftlosigkeit, Flexionshaltung beim Gehen,
Taumeln, Schlaffheit aller Muskeln, miides Atmen, miides Sprechen, langere
Zeit hindurch noch Schlaftendenzen zeigte. Die Beobachtung zeigte, dafl keinerlei
hysterische Beimengungen die fast groteske Kraftlosigkeit bedingten; die
Schlaffheit der Muskulatur war nicht mit Reflexstorungen verbunden. Allgemeine
Muskelschwiche, Taumeln beim Gehen wird wiederholt in Fallen, in denen kein.
Fieber besteht, vermerkt.

In keinem Widerspruch zu diesem Erscheinungskomplex steht die schon
erheblich genauer studierte Beobachtung, daf auch in den akuten Stadien bereits.
hypertonische Symptome erheblichen Grades das Krankheitsbild beherrschen
kénnen (s. u.). Es ist bekannt, dafl auch diese Symptome mit einer Asthenie der
Muskulatur verkniipft sein kénnen, aber die zerebral bedingten Asthenien extra-
pyramidaler Natur in akuten Phasen brauchen nicht dem hypertonischen Kom-
plex anzugehéren. Tritt dieser in den Anfangsstadien schon stirker hervor, wird
man im ibrigen immer an die Méglichkeit denken miissen, daf3 auch die Apparate,
welche fiir die Genese der hypotonisch-asthenischen Erscheinungen verantwortlich
sind, vom Krankheitsproze mitergriffen wurden, die dieser L#sion entsprechen-
den Symptome durch die Lasion der antagonistischen Apparate nur verdeckt,
verdunkelt werden. Ich denke hierbei an die Eigenbeobachtung einer Kranken,
die bei fehlendem Fieber, fehlenden Pyramidensymptomen, fehlenden Paralysen
eine enorme Kraftlosigkeit der Gesamtspinalmuskulatur, infolgedessen auch
Astasie und Abasie, sicher keine psychogenen Beimengungen, keine Reflexstérungen
zeigte. Das kurze Schlafstadium ,,traumhaften Désens® war bereits voriiber, die
Psyche vollig klar. Hier fand sich in den Beinen bereits eine auBerordentliche
Hypertonie, so daB man Mihe hatte, die Knie zu flektieren, aber in den Armen
héchstens anfangs ,,scheinbar’ eine leichte Hypertonie, spiter keinerlei Tonus-
anomalie, auch keine sichere Hypotonie, die die hochgradige Kraftlosigkeit, der
eine leichte ,,scheinbare, wohl durch die grofie Kraftlosigkeit erklirte Ataxie‘®
parallel ging, erklidren konnte. Spéter trat dann auch in den Armen eine Hyper-
tonie auf, die sich dann wieder unter Zunahme der Kraft besserte. Offenbar haben
wir hier in bestimmten Zeitabschnitten ein Symptomgemisch aus hypotonischen
und hypertonischen Erscheinungen vor uns gehabt. - Die Syndrombildung ist bei
dieser Krankheit also oft eine sehr komplexe.

b) Die irritativ-hyperkinetischen Erscheinungen.

Unter den vielfachen unwillkiirlichen motorischen AuBerungen, die wir bei
der Encephalitis finden, fassen wir hier eine Gruppe von motorischen Entladungen
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zusammen, die durch ibren stirmischen Ablauf wie durch die Art der psychischen
und allgemeinen Begleiterscheinungen von vornherein den Eindruck erwecken,.
dafB eine irritative Komponente an ihrer Entstehung beteiligt ist. Diese Serie
von Erscheinungen, veitstanzartigen Bewegungen, wilden unkoordinierten Jakta-
tionen, rhythmischen klonischen Muskelzuckungen, kommen vorwiegend in
akuten Phasen der betroffenen Fille vor; bei fehlender Heilung, bei ﬁbergang in
ein chronischeres Stadium tritt eine allméahliche Abdémpfung der Erscheinungen
auf, oder sie nehmen, wenn sie nicht ganz verschwinden, einen monotoneren,
weniger stiirmischen Charakter an. In dieser blanderen Form, in der sie bei
manchen chronischen Fillen vorkommen, denen eigenartige psychische Phéino--
mene parallel gehen konnen, prigt sich zunichst nur ein quantitatives Merkmal
gegeniiber den stiirmischen Féllen in akuten Stadien aus; auBerdem werden die
Gegensitze durch die natiirlich auch vorkommenden milden Fille akuten Ver-.
laufs verwischt ; dennoch erheischen Griinde der Ubersichtlichkeit eine gesonderte
Besprechung der akuten hyperkinetischen Erscheinungen gegeniiber den hyper-
kinetischen Resterscheinungen und Begleitsymptomen anderer Syndrome, zumal.
auch pathogenetische Besonderheiten die stiirmische Natur der akuten Er-
scheinungen erkléren diirften. .

a) DiechoreatischenErscheinungen, Jaktationenundparakine-
tischen Bewegungen. Nachdem schon in den ersten Schiiben der Encephalitis-
epidemie Einzelfalle unter dem Bilde schwerer Chorea mit Augenmuskellahmungen
und positivem Liquorbefund verlaufen waren (Cruchet - Frankreich, Kiel-
Siemerling), ist dann im Winter 1919/20 eine auflerordentliche epidemische
Haufung dieser Fille neben ,lethargisch® verlaufenden an zahlreichen Orten in
iiberraschender zeitlicher Gleichheit beobachtet und zum Gegenstand eingehender
Studien gemacht worden. Namentlich in Osterreich, Siiddeutschland, Dresden,.
der Schweiz, Italien ist die epidemische Hiufung dieser Fille eine besonders
groBe gewesen (Dimitz, Economo, Stertz, Oehmig,Sabatini, Mingazzini
Zoja u. a.) an andern Orten ist auch in der Kumulationszeit des Friihjahrs 1920
die Zahl der an ,,choreatischer Encephalitis“ Erkrankenden absolut und relativ
geringer gewesen, so auch bei uns in Géottingen, wo wir 7 ausgesprochene Fille
dieser Art unter 106 fanden. Auf die Verlaufsweise dieser Formen gehen wir
spiater noch ein und beschreiben hier zundchst die Symptomatologie.

Der gewohnlich fiebernde und héufig delirierende oder wenigstens bewult-
seinsgetritbte Kranke befindet sich in einem Zustande dauernder motorischer:
Unruhe in der Form dauernder arrhythmischer, stindig variabler, rascher kom-
plexer Muskelzuckungen mit lebhaftem motorischem Effekt. Die komplexe
Natur der Muskelzuckung duBert sich in der synchronen Beteiligung oft vielfacher
Synergisten sowie in der raschen sukzessiven Aneinanderreihung von Zuckungen
anderer Muskelgruppierungen, welche ein System wenigstens eines Bruchstiicks
einer zweckartigen Bewegung hervorrufen kénnen; gewdhnlich folgt der unwill--
kiirlichen Bewegung kein linger dauernder Tetanus, sondern der betroffene-
Kérperabschnitt geht wieder schnell in Ruhestellung. Affekte verstirken die.
Unruhe, neben den ,,spontanen” Zuckungen bemerkt man weiterhin eine Ver--
stirkung derselben bei Willkiirbewegungen als Mitbewegungen in dem an der
Willkiirhandlung beteiligten Kérperteil wie in andern Muskelgruppen; alle Teile
des Korpers, insbesondere auch die Extremititen kénnen von der Unruhe be--
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fallen sein. Im Schlaf tritt meist ein starker Nachlafl oder volliges Sistieren der
Unruhe auf. :

In dieser Form #hnelt die choreatische Unruhe vollkommen der, welche wir
bei der infektitsen Chorea minor und wohl auch bei der Chorea gravidarum finden;
und tatsichlich ist dieser Vergleich auch schon mehrfach gezogen worden (Siemer-
ling, Sabatini). Immerhin ist von Autoren, die besonders haufig Gelegenheit
hatten, die akute Choreaencephalitis zu studieren, auch auf Differenzen gegen-
iiber der Symptombildung bei Chorea minor hingewiesen worden. Stertz z. B.
betont die haufige Aussparung von Gesicht und oberen Extremititen, die groBere
Ahnlichkeit mit Willkiirbewegungen, die Vortiuschung von Zweck- und Reaktiv-
bewegungen durch unwillkiirliche Impulse, Dimitz neben der Aussparung der
‘Gesichtsmuskulatur die geringere Schnelligkeit der Bewegungen, die doch so
weit. ausholen, daB8 unaufhorliches Wilzen im Bett stattfindet, P. Marie und
Lévy finden stirkere Rhythmik der choreatischen Bewegung. Aber diese Be-
obachtungen beweisen, wenn man die Beobachtungen anderer Autoren und auch
die eigenen Befunde heranzieht, nur die besondere Mannigfaltigkeit der faktischen
Erscheinungen; ein essentieller Unterschied gegeniiber den Bewegungen der
Chorea minor besteht in vielen Féllen nicht. Grimassierende Zuckungen des
Gesichts, choreatische Bewegungen der Zunge sind auch mehrfach beobachtet
(Mingazzini), bald sind die Extremitéten, bald mehr die Rumpfbeinmuskulatur
befallen. Hemichorea der linksseitigen Extremitéten waren in einem eigenen Falle
vorherrschend. In einem weiteren leichten Falle waren fast nur die Extremi-
titen in rascher choreatischer Unruhe, in einem schweren letal endenden neben
den Extremitéten und Rumpf auch in sehr lebhafter Weise Kopf und Gesicht
{schmatzende, saugende Bewegungen, Kopfdrehen usw.). In einem vierten Falle
waren von vornherein im akuten Stadium die Zuckungen ganz auf ein Glied
beschrinkt. Hypotonie in den Gliedern ist ofters vermerkt, auch in den eigenen
Fallen. Auffallend ist, daB, wie auch wir in mehreren Féllen sahen, in diesem
Stadium sehr heftige reilende Schmerzen in den von Chorea betroffenen Korper-
teilen nicht selten sind. Mit den gelegentlichen rheumatischen Schmerzen bei
der Chorea minor haben sie nichts zu tun, Gelenkschwellungen fehlen ; vielmehr
sind diese Schmerzen, wie schon Stertz erkannte, bei fehlenden Druckpunkten
alszentrale Schmerzen aufzufassen, weniger haufig als neuralgische (Dimitz).
Die Hiufigkeit dieser Schmerzen wechselt sehr, mehrfach fehlten sie unter den
eigenen Fillen dauernd.

Kine Erweiterung erfihrt das choreatische Phinomen in einer Reihe von
Fiéllen, und zwar besonders der schwereren, in zweierlei Richtung; erstens kann
sich die choreiforme Unruhe zu einem wilden Austoben in Form riicksichtslosen °
Umbherwilzens, Aufbiaumens, grobster Extremitdtenzuckungen steigern (Jak-
tationen), also Erscheinungen, die auch der Chorea minor nicht fremd sind, aber
in wenigstens symptomatologisch kaum zu unterscheidender Weise auch bei an-
dern schweren infektiésen Hirnprozessen (Infektionsdelirien) auftreten. Diese
Jaktationen brauchen bei schwerer Ausprigung keine Ahnlichkeit mehr mit
typisch choreatischen Zuckungen zu haben, ihre Entwicklung aus choreatischen
Zuckungen - heraus bei Steigerung des Krankheitsprozesses ist jedoch oft unver-
kennbar. Zweitens kann eventuell schon von Anfang an an Stelle typischer chorea-
tischer Bewegungen ein Ausbau der choreatischen Triimmer der Zweckbewegungen
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in dem Grade stattfinden, dal den Handlungsbewegungen noch dhnlichere, aber
auch ziellose, unwillkiirliche und abrupte Bewegungen auftreten, die zu einer
an psychische Unruhe erinnernden Stérung fithren (Schilder), auch als psycho-
motorische Parakinesen bezeichnet werden (Bostrém). Der Kranke macht
wiihlende, greifende Bewegungen mit den Héanden, lduft ziellos umbher, streckt die
Beine hin und her, murmelt unerklirliche Worte (Mingazzini), bedroht die
‘Schwestern (ohne entsprechende affektive Motive), versucht aus dem Fenster
zu springen, gieBt den Kaffee ins Bett (eigene Beobachtungen), zeigt einen impul-
siven Bewegungsdrang, der an katatonische Triebunruhe erinnert. Die ,,groB3-
zigigen Hyperkinesen®, die Bychowski beschreibt, sind hier wohl auch unter-
zubringen. Eine Abhéngigkeit dieser psychomotorischen Unruhezustéinde von
deliranten BewufBtseinsverfalschungen braucht dabei in keiner Weise zu bestehen.
Der Zustand #hnelt in mancher Beziehung den frilher beschriebenen ,,Rest-
zustinden‘‘ der Nachtunruhe bei Kindern, er kommt auch vielleicht, wie auch in
dem ausgesprochensten der eigenen Fille, besonders héufig, wenn auch nicht
ausschlieBlich, bei jugendlichen Personen vor: Aber eine Abtrennung von den
Nachtunruhezusténden ist doch notwendig; diese Unruhezustéinde kénnen sich
wohl am Abend verstirken, sind aber nicht streng auf die Nachtzeit begrenzt,
die Erscheinungen der Allgemeininfektion sind in diesen Zustéinden gewéhnlich
bedeutende, die verwandtschaftlichen Beziehungen zur Chorea weit engere.
‘Es handelt sich fast immer um Personen, die an katatoniformer Unruhe und
choreatischen Erscheinungen leiden, heut mehr psychomotorisch erregt, morgen
deutlich choreatisch sind oder auch beide Phénomene gleichzeitig zeigen. Mit
Recht betont Bostroem, daB schon Kleist auf die haufig schwere Unterscheid-
barkeit psychomotorischer Parakinesen und choreatischer Bewegungsstérungen
aufmerksam gemacht hat. Diese beiden Phinomene gehéren semiotisch in den
akuten Phasen der Encephalitis zusammen. Von diesen ,,parakinetischen‘
Unruhezustinden sind gewisse Triebunruhen, die wir in chronischen Phasen finden
werden, symptomatisch und wahrscheinlich auch genetisch zu trennen.

: p) Die ,Myoklonischen (rhythmisiert klonischen, myorhyth-
mischen Zuckungen). Auch diese Zuckungen sind in akuten Féllen so haufig
mit choreatischen gleichzeitig oder zeitlich alternierend vereint, daBl sie ofters
gemeinsam besprochen worden sind; aber eine gesonderte Besprechung dieser
Zuckungen empfiehlt sich hier, weil die klonischen Zuckungen doch ofters iso-
liert und sogar in lokal epidemischer Haufung beobachtet worden sind, und weil
sie nicht selten in klinisch fast unverinderter und nur blanderer Weise in ein
chronisches oder Reststadium iibernommen werden bzw. erst in einer chronischen
Phase zur Entwicklung gelangen kénnen.

Ebenso wie die choreatischen Hyperkinesen sind auch diese klonischen
Zuckungen in der Epidemie des Winters 1919/20 mit groBer Haufigkeit beobachtet
und eifrig studiert worden (s. bes. Sicard, Hunt, Stertz, Economo, Cohn,
Dimitz, Gerstmann, Moritz, Boveri, Dagnini, Gallavardin et Devic,
Tretiakoff et Bremer und Marinesco). Interessant ist aber, dafl sie bereits
bei der franzosischen Frontepidemie der Jahre 1915/17 nicht fehlten (Cruchet).
Thre Symptomatologie ist keine ganz einheitliche. In der Mehrzahl der Fille
handelt es sich um kurze, blitzartige, hdufig ziemlich oder voéllig rhythmisierte
und identisch gleiche Muskeln befallende Zuckungen einzelner Muskeln oder auch

Stern, Encephalitis. 3
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Muskelgruppen, daneben kommen aber auch rein faszikulare kurze Zuckungen
vor (Economo; Myoklonie und Myokymie: Hunt). Die Haufigkeit der Muskel-
zuckungen in der Zeiteinheit ist eine stark wechselnde, im Durchschnitt vielleicht
40—60mal in der Minute; es begegnet aber auch keinen Bedenken, seltener, etwa
alle 15—30 Sekunden, sich einstellende Zuckungen (Adler) derselben Gruppe
einzuordnen. Auch die Raschheit der Einzelzuckung ist individuell verschieden;
gegeniber der gewthnlichen raschen bis blitzférmigen Form beschreibt Moritz
z. B. verhéltnismiBig langsame, rhythmische, mitunter sehr starke, ruckartige
Zusammenziehungen. Gegeniiber der Chorea sistieren die rhythmischen klonischen
wie besonders die faszikuliren Zuckungen sehr hiufig auch im Schlafe nicht;
andere Autoren fanden das Gegenteil (Heiss). Nach eigenen Erfahrungen (auch
an den dhnlichen Stérungen in chronischen Fillen) kann beides vorkommen.
Hiufig sind die Zuckungen noch stérker von Schmerzen begleitet als die choreati-
schen, bei denen hiufig die Phase des zentralen Schmerzes der Zuckungsphase
vorausgeht, auch kann den Zuckungen ein sehr schmerzhafter, langdauernder
tetanischer Krampf, der sogar auf die glatte Darmmuskulatur tibergehen kann
(Massari), vorausgehen; in vielen Fillen sind die Zuckungen jedoch auch ganz
schmerzlos.

Die Zuckungen kénnen alle Muskeln des Kérpers ergreifen, bald in einer
Extremitit, bald in symmetrischen Muskelpartien auftreten, zu dauernden Nick-
bewegungen des Kopfes fithren, selbst die Atemmuskulatur ergreifen (Dagnini);
mit einer eigenartigen Pradilektion lokalisieren sie sich aber besonders oft hemi-
oder bilateral in den Bauchmuskeln, wie in den verschiedensten Epidemien fest-
gestellt wurde (Dimitz, Hunt, Reilly, H. W. Maier, Moritz, Strimpell,
Adler, Turettini und Pietrowski u.a.). (Auch inKiel sah ich mehrere Falle,
in denen die Bauchmuskelzuckungen véllig priavalierten.) Daneben beteiligt sich,
wie schon Dimitz sah, auch das Zwerchfell 6fters, und es wird erlaubt sein, die
quilenden Singualtusattaken, die in akuten Phasen der Encephalitis &fters
auftreten und namentlich in Frankreich und der Schweiz &fters als fast einziges
Abortivsymptom der Erkrankung beobachtet wurden (Dufour, Lhermitte,
Loeb,Staehelin, Gautier,Sicardund Paraf (27Fille), Netter, Debréusw.),
oder prémonitorisch auftreten (Flexner), mit dieser Stérung in Zusammenhang
zu bringen, wenn auch der Rhythmus des Singultus ganz zuriicktreten kann.

Die Bezeichnung , myoklonisch® ist fiir diese Zuckungen wohl zuerst von
Sicard gebraucht und vielfach dann akzeptiert worden. Soweit es sich bei dieser
Namensgebung blof um den Wunsch, dem Symptom eine markante Bezeichnung
zu geben, handelt, wird an der Benennung nichts auszusetzen sein, obwohl schlief3-
lich jede Muskelzuckung eine myoklonische ist. Soweit aber mit dieser Bezeich-
nung der Versuch gemacht wird, die- klonischen Zuckungen der Encephalitis mit
denen anderer, bisher als Myoklonie bezeichneter Erkrankungen, insbesondere dem
Paramyoklonus multiplex zu analogisieren, kann die Bezeichnung nicht als
gliicklich angesehen werden. Bei den Zuckungen des Friedreichschen Paramyo-
clonus multiplex handelt essich um kurze, blitzartige, arrhythmische Zuckungen
einzelner Muskeln oder Muskelteile, die sich h#ufig wiederholen, ihren Sitz
dauernd wechseln und im wesentlichen keinen oder nur geringen lokomotori-
schen Effekt haben, iibrigens im Schlaf meist verschwinden, selten auf einen Mus-
kel beschrinkt sind. Sicher sind unter dem Namen Myoklonie auch noch andere
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Zuckungsformen beschrieben worden, aber es empfiehlt sich doch, die Grenzen
dieser Bezeichnung nicht zu weit zu schieben und die Reinheit des Symptomen-
bildes vollig zu verwischen. Insbesondere hat schon Lewandowsky in der
Umgrenzung des Symptoms dem fehlenden Rhythmus grofle Bedeutung zugelegt.
Was die Zuckungen bei Encephalitis anbetrifft, so hat man die Bezeichnung myo-
klonisch besonders darum fiir richtig gehalten, weil die Zuckungen nie symme-
trische Gruppen, sondern nur einzelne Muskeln ergreifen, der lokomotorische
Effekt also gering ist (Hunt, Cohn). Aber das ist durchaus nicht immer der
Fall. Schon bei den Bauchmuskelzuckungen kénnen sehr erhebliche dauernde
Verschiebungen der Bauchwand zustande kommen. In andern Fillen sehen wir
komplexe Gruppen von Synergisten befallen, wodurch Zuckungen entstehen,
die véllig den Eindruck erwecken, als wenn immerfort diskontinuierliche galva-
nische Reize, z. B. — wenn die Zuckung die Schultermuskulatur betrifft -— auf
den Erbschen Punkt, wirksam sind. Der lokomotorische Effekt braucht gewil3
kein sehr groBer zu sein, ist aber doch deutlich; es kommen sogar ,,Verdrehungen
und andere Reaktionsbewegungen des Rumpfes vor“ (Gerstmann). Dazu
kommt dann die hiufige frappante Rhythmisierung des Dauerklonus. In véllig
oder fast véllig gleichen Zwischenrdumen krampft sich immer wieder derselbe
Muskel, die gleiche Muskelgruppe in monotonem GleichmaB zusammen; es kann
auch wihrend der ganzen Krankheit die rhythmisierte Zuckung sich auf ein
Muskelgebiet beschrinken. Dies sind die Zustinde, die Cruchet als myorhyth-.
mische bezeichnet hat, deren Abtrennung von den myoklonischen Zuckungen auch
Marinesco fordert. Diese Fille scheinen jedenfalls haufiger zu sein als die, in
denen ganz arrhythmische Impulse in die betroffenen Muskeln gesandt werden.
Auch die Kurven, die Dagnini abbildet, zeigen einen fast vollkommenen Rhyth-
mus, wenn auch die Einzelimpulse nicht gleich stark sind. Bei den myokymischen
und myofibrillaren Zuckungen, die gelegentlich beobachtet werden, ist die Rhyth-
mik natiirlich eine geringere. Wir haben also auch hier wieder keine Einheitlich-
keit der Symptome, sondern eine Stufenleiter von rhythmischen und weniger
eindeutig rhythmischen Zuckungen einzelner Muskeln oder ganzer Muskel-
gruppen, . von Muskelbiindel- und schliefllich selbst fibrilliren Zuckungen,
Es ist notwendig, zum mindesten den Gesamtmuskelzuckungen und Zuckungen
von Muskelkomplexen eine gemeinsame Bezeichnung zu geben, allerdings ist
es schwierig, fiir diese nach Ablehnung der Bezeichnung Myoklonie eine
markante zusammenfassende Bezeichnung zu. finden. Wir wollen sie hier
schlechthin als Dauerklonismen oder galvanoide klonische Zuckungen
bezeichnen. Eine Verwechslung mit epileptischen Klonismen ist nicht
moglich. Es fehlt vollkommen das Ubergreifen des Klonus von einem auf
das fokal benachbarte Muskelgebiet, das wir bei der Jacksonschen Epi-
lepsie finden; auch bei der Epilepsia continua ist nach der lehrbuchsméfigen
Schilderung das klonische Syndrom ein anderes, indem bald hier, bald da
klonische Zuckungen von stirkerem lokomotorischem Effekt als bei der Myo-
klonie auftreten. : ;

Damit ist nicht gesagt, daB nicht auch bei der Encephalitis in akuten Stadien
epileptische oder epileptiforme Erscheinungen, Kklonisch-tonische Kréampfe
(Lauxen) auftreten bzw. mit den choreatischen und dauerklonistischen Er-
scheinungen interferieren kénnen. Aber diese epileptischen Erscheinungen sind

3%
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selten (s. u.), und jedenfalls haben die Dauerklonismen nichts mit den epilepti-
schen Krampfparoxysmen zu tun.

Es sind dann noch eine Reihe anderer hyperkinetischer Erscheinungen mit-
geteilt worden, die teils mit den choreatisch-klonischen Ph#nomenen vereint,
teils getrennt davon auftreten kénnen, Erscheinungen, die an Torsionsspasmus
erinnern (Bostrdm), bulbo-pontine Krimpfe, rein tonische Krampfzustinde, wie
Trismus usw. Diese Erscheinungen, die ein hohes pathologisches Interesse
haben kénnen, habern wegen ihrer Seltenheit geringeres nosologisches Interesse

‘und kénnen hier kurz genannt bleiben.

Die Haufigkeit der Kombination der verschiedenartigsten unwillkiirlichen
Bewegungen von choreatischen Zuckungen, jaktatorischen, katatoniformen
Impulsbewegungen, myorhythmischen, myofibrilliren Zuckungen bei denselben
Personen, weist von vornherein darauf hin, daB das gemeinsame Fundament des
gehduften Auftretens dieser Zuckungen nicht allein in der besondersartigen Lokali-
sation der encephalitischen Affektion in bestimmten Teilepidemien, sondern in
andern Ursachen liegt. Diese gemeinsame Ursache kann offenbar nur die schwere
irritative to xische Allgemeinaffektion sein, auf deren Haufigkeit bei der hyper-
kinetischen Encephalitis ja schon Economo besonders hingewiesen hat. Ent-
sprechend dieser schweren toxischen Irritationswirkung finden wir auch gerade
diese Encephalitisfille besonders oft mit schweren Delirien, mit starker Bewuft-
seinstriibung und hoherem Fieber kombiniert (s. u.). Die Lokalisation des ence-
phalitischen Krankheitsprozesses hat dann nur firr die Art der manifesten un-
willkiirlichen Bewegungen Bedeutung, und es ist sehr wohl méglich, da manche
der irritativen Pseudospontanbewegungen wie die Jaktationen, die katatonifor-
men Impulse tiberhaupt nicht auf irgendwelchen lokalisierten Herden basieren,
sondern einer mehr diffusen toxischen zerebralen Irritation ihr Dasein verdanken.

Diese Annahme einer Mitwirkung stark erregender toxischer Faktoren wider-
spricht keineswegs der geltenden Annahme iiber die Enthemmungsentstehung
des choreatischen Phinomens. Es ist sehr wohl denkbar, daB sich die Wirkung
des Ausfalls der Sperr- und Hemmungsmechanismen, die in physiologischen
Zusténden das Auftreten choreatischer Zuckungen verhindern, verstirkt oder
sogar erst richtig manifestiert, wenn eine irritative Ubererregbarkeit des Nerven-
systems hinzukommt, die sich auch auf die Zentren erstreckt, in denen die Aus-
16sung des choreatischen Phinomens zustande kommt. Auf diese Weise erklirt
sich die Steigerung des choreatischen Phiinomens bis zum motorischen Austoben,
die wir wohl bei der encephalitischen Chorea und der Chorea minor, aber nicht bei
der rein auf organischen Enthemmungsfaktoren beruhenden chronischen Chorea
finden; und es wird gleichzeitig verstiandlich, daB nach dem Sistieren der irri-
tativen Komponente einzelne choreatische Erscheinungen in sehr viel blanderer
Form ins chronische Stadium iibergehen kénnen. Dabei ist es gleich, ob man als
den Ausgangspunkt der choreatischen Bewegung — nicht der Herde, in denen die
Sperrmechanismen unterbrochen sind — den Globus pallidus ansieht, wie es
neuerdings wieder C. und O. Vogt tun, oder doch mit Riicksicht auf die kom-
plexe Natur der choreatischen Bewegung die Rinde und die Pyramidenbahn als
den Weg, auf dem die choreatischen Impulse abflieBen. Der anatomische Sitz
der Herde, deren Ausfall in der Entstehung des choreatischen Phénomens mit-
wirksam sein muB, 148t sich bei der epidemischen Encephalitis natiirlich wegen der
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mehr diffusen Verbreitung des encephalitischen Entziindungsprozesses nicht
mit Sicherheit bestimmen; Bindearmbahn und Thalamus sind in den akuten
Phasen jedenfalls gewdhnlich stirker befallen als Striatum; Klarfeld findet.
unter 4 untersuchten Fillen 2, in denen der Linsenkern gar nicht entziindlich
verindert war, vielmehr die infiltrativ-exsudativen Veranderungen teils die
Substantia nigra, das zentrale Héhlengrau des kaudalen Abschnittes des III. Ven-
trikels, die Pars mamillaris hypothalami, teils den Locus céruleus, Oblongata und
Zervikalmark bevorzugten. Dimitz sah sehr verschiedenartig sitzende Entziin-
dungsprozesse, die eine genauere Lokalisation auch nicht gestatten. Wenn das
Striatum starker mitbeteiligt ist, konnen die Entzindungen gerade auf das
Pallidum sich konzentrieren (Bostrdém), obwohl gerade bei Pallidumlisionen
nach den Ausfithrungen von C. und O. Vogt Starre und Hypertonie, aber nicht.
Pseudospontanbewegungen die Regel bilden, vielmehr gerade das Pallidum ein
Zentrum von Automatismen sein soll. Ist so die Lokalisation der Herde bei
choreatischer Encephalitis keine einheitliche, so kann man nur mit einer gewissen
Wahrscheinlichkeit aus der auch von Klarfeld betonten Tatsache, daB stets.
die Kleistsche zerebello-rubro-thalamostriazre Bahn mitbetroffen ist,.
den SchluB ziehen, daB die encephalitische Chorea in vielen Fallen eine Bindearm--
Thalamuschorea ist (Haufigkeit gleichzeitiger Hirnstammsymptome!); bei.
Lisionen dieser Gegend wird die Ausldsung der Chorea erleichtert durch das.
Plus an irritativen toxischen Faktoren. -

Die Lokalisation der rhythmisierten klonischen Zuckungen, der Myokymie.
usw. ist noch recht wenig geklirt und wird auch durch die diffusen encephalitischen.
Befunde nicht eindeutig. Die Annahme Sicards, daf nur im Mittelhirn der Sitz.
der -thythmischen Impulse ist, deren Reizung dann rhythmisierte klonische-
Zuckungen hervorrufen kénnte, deckt sich wohl mit der haufigen Stérke der
mesencephalen Alterationen bei der Encephalitis, bedarf aber noch véllig des.
experimentellen Ausbaus. Immerhin wére eine solche Annahme noch plausibler
als die Annahme einer kortikalen Genese, an die auch von einigen Autoren, u. a.,
wenn auch mit groBer Reserve, von Dagnini, gedacht wird. Mit Recht findet
aber auch Dagnini es z. B. merkwiirdig, wie ein Fall mit doppelseitigen Gaumen-
segel- und Pterygoideuszuckungen durch Reizungen in der Gegend der Zentral-
windung unter Freibleiben des groBten Teils der zwischen den betroffenen Foci
liegenden Regionen erklirt werden kénnte. In den meisten Féllen mit Klonismen
findet man keinerlei Tendenz zu jacksonartiger Verbreitung, ofters bilaterale
Symmetrie der Zuckungen, namentlich bei den Bauchmuskelzuckungen, alles
Erscheinungen, die mit der Annahme einer kortikalen Genese nicht wohl zu verein-
baren wiren. Manche Autoren, wie Riley, betrachten die ,,myoklonischen‘
Erscheinungen schlankweg als spinale Symptome. Auch dieser Deutung stehen
vorliufig noch Schwierigkeiten entgegen, da wir uns schwer eine Vorstellung davon.
machen konnen, woher bei Reizung von Bahnen oder Vorderhornkernen im
Riickenmark die Impulse zu rhythmischen Zuckungen kommen sollen. Aller-
dings scheint die Feststellung der tetanusartigen schmerzhaften Bauchmuskel--
krimpfe, die den -Bauchmuskelzuckungen vorausgehen, der Annahme einer
spinalen Genese Vorschub zu leisten. Daritber hinaus scheint mir fiir andere.
Formen der Zuckungen, vor allem die myofibrilliren und myokymischen und.
arrhythmischen Zuckungen einzelner Muskelabschnitte und isolierter Muskeln
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die spinale Genese noch wahrscheinlicher. Bestéirkt werde ich in dieser Ansicht
durch die Feststellung, daB ich ofters solche Zuckungen in (spinal) atrophischen
Muskeln oder auch zwar nicht in den atrophischen Muskeln selbst, aber in zum
gleichen Kerngebiet gehorigen Muskeln, z. B. im Pectoralis major und Deltoideus
bei gleichzeitiger Serratuslihmung unter den Residusrsymptomen bei chronisch
Kranken sah. In einem akuten Fall mit Bauchmuskelzuckungen konnte ich histo-
logisch besonders reichliche Infiltrate auch in den Seitenstringen und Vorder-
hornkernen feststellen. Ob sich die Entstehung aller klonischen Zuckungen ein-
heitlich erkliren lassen wird, steht dahin. Wir werden in der Zukunft vor allem
versuchen miissen, die Genese der rhythmischen oder wenigstens ungefihr takt-
méBigen Zuckungen ganzer Muskeln oder Muskelkomplexe von der der myokymi-
schen, myofibrilliren und arrhythmischen Zuckungen von Muskelabschnitten
getrennt zu behandeln.

¢) Die extrapyramidalen Ausfallserscheinungen.

Wir besprechen in dieser Gruppe die mannigfachen motorischen Erschei-
nungen der Encephalitis, die vor allem ihr zusammenfassendes Stigma darin
haben, daBl die myokinetische Pyramidenbahn nicht erkrankt, die, Erkrankungen
dieses Systems entsprechenden, Lahmungserscheinungen und spastischen Hyper-
tonien fehlen, wihrend gegeniiber der vorigen Gruppe der Hyperkinesen akineti-
sche Erscheinungen iiberwiegen und die Pseudospontanbewegungen, die mitunter
beobachtet werden, in der Hauptsache die Folge von Ausfalls- (Enthemmungs)-
Erscheinungen sind. Die Symptome entsprechen also im wesentlichen der von
Striimpell genau analysierten Gruppe der amyostatischen Erscheinungen bzw.
dem dystonischen Syndrom von Stertz; von den choreatischen Erscheinungen
besprechen wir hier nur diejenigen, die wir bei den chronischen Formen finden.
Die Bezeichnung striires Syndrom (C. und O. Vogt) begegnet nach den
bekannten anatomischen Massenerfahrungen der letzten Jahre natiirlich auch
keinen groflen Bedenken, obwohl die anatomische Grundlage der strifiren Er-
scheinungen bei der Encephalitis wohl 6fters nicht im Striatum selbst, sondern
in den striiren Leitungsbahnen des Hypothalamus gelegen ist; auch dieSubstantia
nigra, die in Beziehungen zum Striatum gebracht wird, ist bei der amyostatischen
Encephalitis oft besonders betroffen, wie von Tretiakoff und Bremer und
Marinesco behauptet wurde; in einem eigenen Falle mit chronisch amyostati-
scher Encephalitis zeigten sich hier auch besonders schwere degenerative Verdnde-
rungen. DaBl wir nach der Flut von Veréffentlichungen auf dem Gebiet der extra-
pyramidalen Stérungen in diesem Kapitel vorwiegend nur die Symptomatolo-
gie der bei Encephalitis vorkommenden Erscheinungen und nicht ihre patho-
logische Physiologie betrachten wollen, bedarf keiner groBen Entschuldigung.
Entweder kénnten wir bei den hiufigsten Symptomen nur schon reichlichst
Diskutiertes mit andern' Worten wiederholen, oder wir miifiten, wenn wir die
Frage der extrapyramidalen Stérungen erneut griindlich in Angriff nehmen woll-

ten, den zur Verfiigung stehenden Raum weit iiberschreiten. :
i Legen wir der Symptombeschreibung die fiir die klinische Gruppierung recht
praktische Einteilung von Stertz in drei Formen, das akinetisch-hyper-
tonische, das spastisch-athetotische und das choreatische Syndrom
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unter, so konnen wir sagen, dafl die allergréfite Mehrzahl aller extrapyramidalen
Ausfallserscheinungen in die erste Gruppe gehort, wobei allerdings die eigen-
artigen Pseudospontanbewegungen eine etwas besondere Beschreibung erfordern
werden. Auch in weiteren Einzelheiten bedarf die Schilderung Stertz’ nach den
hiesigen Erfahrungen noch einiger Erweiterung.

Dafl Erscheinungen, die an Paralysis agitans bzw. Wilsonsche Krankheit.
erinnern, bei der Encephalitis vorkommen, ist bereits von Economo, in besonde-
rem MaBe dann von Wilson (Frithjahr 1918) und Nonne (Hamburg 1918/19)
betont; leichtere Erscheinungen sind von Speidel, v.Sohlern, Sainton, Hall,
Buzzard, Alexander- Allen, Claude beobachtet worden; Economo sah
auch bereits 2 Fialle mit Athetose. Hier handelte es sich um meist voriiber-
gehende Erscheinungen von Amimie, Rigiditdt usw. in akuten Fillen des.
Leidens, wenn auch bereits der eine Fall Economos mit athetotisch-chorei-
formen Bewegungen einen chronisch schubweisen Verlauf nahm und Nonne
einen Zustand chronischen Parkinsonnismus aus akutem Stadium heraus
sich entwickeln sah; einen &hnlichen Verlauf nahm auch ein Fall Staeheltns,
der im Dezember 1917 erkrankte. - Verstérkt machten sich die amyostatischen
Erscheinungen in der Winterepidemie des Jahres 1919/20 an verschiedenen
Orten geltend (Striimpell, Forster, T. Cohn, Medea (Mailand),
Mingazzini, H. W. Maier (Ziirich); mitunter als Nachstadium der hyper-
kinetischen Phase (Dimitz). Wahrend es sich hier noch meist um remit-
tierende oder transitorische amyostatische Erscheinungen handelte und
namentlich die aus der Epidemie des Jahres 1919 iiberlebend gebliebenen
Kranken nur relativ selten und dann auch gewdhnlich nur leichte Paralysis.
agitans-artige Symptome unter ihren Resterscheinungen gezeigt hatten (Speidel),
mehrten sich im Verlaufe des Jahres 1920 die Fille, in denensich die aki-
netisch-hypertonischen und verwandten Symptome auswuchsen zum sthweren
chronischen amyostatischen Syndrom und von vornherein ein schieichenderer
Verlauf eventuell ohne sichere akut hyperkinetische oder lethargische Er-
scheinungen einsetzte (Sicard et Paraf, Souques, Bing usw.). Man darf
natiirlich nicht zu schroffe Grenzen ziehen wollen, und auch wir sahen einzelne
amyostatische Encephalitisfille, in denen die Erkrankung bereits in den Jahren
1917/18 begonnen hatte; aber generell ist, soweit sich das nach den vielen Ver-
offentlichungen sagen 148t, wohl nicht daran zu zweifeln, dal mit dem zeitlichen
Fortschreiten der Epidemie vielerorts eine merkwiirdige Umwandlung des Ver-
laufs, ein Zuriicktreten der stiirmisch-akuten, ein Vordringen der schleichend-
progressiven amyostatischen Formen sich geltend macht. Diese Félle des chroni-
schen Parkinsonnismus sind unterdes vielfach. beschrieben worden (Stertz,
P. Marie et Lévy, Meggendorfer, Tretiakoff und Bremer, C. Mayer
undJohn, Holthusenund Hopmann, Géronne (Siechtum mit ,,spastischen®
Erscheinungen), Claude, Palitzsch, Barré, Cruchet, Ely, Forster,.
Holzer, Freyschlag, Barré und Reys [unter 101 Fallen 20 Amyostatiker]
usw.). Man darf mit einer gewissen Reserve vielleicht den Schlu ziehen, dafl in
Deutschland und Frankreich die chronisch amyostatischen Krscheinungen be-
sondere Haufigkeit erlangt haben. Hier in Géttingen wurden diese Syndrome,
wie E. Schultze bereits mitgeteilt hat, ganz besonders héufig gesehen. Unter
106 Fallen zeigten nicht weniger als 58 Fille ausgesprochene chronische amyo-
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statische Erscheinungen?). Die Haufigkeit dieser Fille unter unserm Material
mag darauf beruhen, dafl der Hauptencephalitisschub in unserer Gegend in die
Frithjahrsmonate des Jahres 1920 fiel. Meist suchten diese Kranken erst wegen
dieser Erscheinungen, die sich nach einer , Kopfgrippe‘ nicht bessern wollten,
die Klinik auf, oft unter falscher Diagnose vom Arzte geschickt. Hier gleich sei
bemerkt, daB} ich auf Grund der reichlichen eigenen Beobachtungen die Differen-
zierung der amyostatischen Formen, die Sicard und Paraf vorgenommen haben,
in Parkinsonnismus mit remittierendem Verlauf und ,,Parkinson vraie mit
unheilbaren Erscheinungen nicht billige und insbesondere nicht, wie die genannten
Autoren das tun, die ungiinstige Prognose von dem Auftreten des typischen
Parkinsontremor abhingig machen mochte. Dieser typische Tremor ist unter
unsern Féllen tatséchlich auBerordentlich selten aufgetreten, und dennoch
erzielte die Behandlung leider so héufig nur voriibergehende Remissionen, ohne
daB der ungiinstige Weiterverlauf gehindert werden konnte. Umgekehrt hat
Bing amyostatische Encephalitisfille mit ,,Pillendrehen‘ auch heilen sehen.
« In diesem Stadium zeigen unsere Kranken folgenden Befund:

a) Die akinetisch-bradykinetischen Erscheinungen (Bewegungs-
armut, Bewegungsverlangsamung). Das duBerlich auffallendste und vielleicht auch
wichtigste Zeichen, das stets auf den ersten Blick die Vermutungsdiagnose stellen
1aBt, ist die Bewegungsverarmung, die Akinese, der Verlust oder die Herab-
setzung der motorischen Spontaneitit, die Trégheit aller Willkiirbewegungen
(Bewegungsverlangsamung). Das Gesicht ist maskenhaft starr, die Falten
auf der Stirn, unter den Augen, zwischen Nase und Oberlippe sind verstrichen
-oder unbeweglich gefurcht, die spontane Mimik fehlt, der Blick zeigt den Ausdruck
des vereisten Erstaunens (namentlich dann, wenn die Augen weit aufgerissen sind),
oder einer eigenartigen Mischung von Ratlosigkeit und Teilnahmlosigkeit, sel-
‘tener der starren VerdrieBlichkeit ohne entsprechenden Affekt; der Mund steht
halb gedffnet, der Kranke ,vergifit‘ ihn zu schlieBen. Tritt einmal eine mi-
mische Bewegung ein, z. B. die des Lachens, so bleibt sie minutenlang stehen,
wenn die affektiven Grundlagen der mimischen Innervation léngst verschwunden
sind; so zeigen auch diese mimischen AuBerungen etwas eigenartig Lebloses,
Marionettenhaftes, man ,.fiihlt den Mangel innerer Teilnahme an der erstarrten
fratzenhaften Innervation. Der Ausdruck der Hypermimie fiir diese Zustinde
ist nicht sehr zutreffend, da ihnen nicht eine gesteigerte Mimik, sondern nur die
mangelnde Losbarkeit der einmal intendierten Innervation zugrunde liegt.
Hierauf beruht auch die Erscheinung, daB der Kranke, der gewohnlich auch bei
volliger Klarheit auffallend wenig Notiz von der Umgebung, vom Arzt, der ihn
untersucht, mit ihm spricht, zu nehmen scheint, dann, wenn er einmal den Blick
auf den Arzt gerichtet hat, diesen mit einer anscheinend plumpen Neugierde
minutenlang anstarrt und ihm womdglich automatisch mit den Blicken folgt,
wenn der Arzt sich wegwendet. Nicht nur das Gesicht verliert durch das feh-
lende feinste Muskelspiel, durch die Starrheit der Ziige seine Grazie; es gibt auch
eine Art Amimie der Hinde, welche Kenner der Ausdrucksfahigkeit der Hinde
bei ihren Angehdorigen sehr wohl bemerken: ,,Die Hinde meiner Tochter sind so
hiBlich geworden, es war friher viel mehr Leben in ihnen, jetzt sind sie ganz

1) Zurzeit sind es weit iiber 70 Falle.



Symptomatologie. Die typischen Hauptsymptome. 41

ausdruckslos®, erzihlte mir ganz spontan die Mutter einer meiner Kranken. Das
Fehlen der mimischen Ausdrucksbewegungen ist nur ein besonders markantes
Teilsymptom einer auf alle Willkiirbewegungen zutreffenden Erscheinung.
Durch den fehlenden Bewegungsantrieb wird der Anschein der Teilnahmlosig-
keit erweckt. Der Kranke sitzt, steht, liegt ohne die Neigung sich zu beschaftigen,
sich zu bewegen. Im Stehen iiberwiegt bei den meisten, nicht bei allen Kranken
der leichte Flexionstyp; der Kopf héngt etwas herab, der Rumpf ist leicht ge-
kritmmt, Rumpf und Oberschenkel, Ober- und Unterschenkel, Ober- und Unter-
arm, Unterarm, Hand bilden stumpfe Winkel, auch die Finger sind leicht flektiert,
der Arm etwas adduziert, auf dem Oberschenkel ruhend. Auch im Gehen wird
hiufig dieser von der Paralysis agitans her bekannte, in vereinzelten Fillen
karikaturhaft starke Flexionstyp beibehalten. Im Liegen werden unbequeme
Stellungen oft unbemerkt gelassen. Es ist verbliffend, wie oft man die Kranken
im Bett mit leicht erhobenem Kopfe findet. Das Ermiidungsgefiihl ist zweifellos
oft auffallend vermindert. Alle Zweckbewegungen sind verlangsamt, mecha-
nisch, grob, ungeschickt; beim Essen mull der Kranke gefiittert werden, da er
mit den Handgriffen nicht fertig wird, den Bissen 146t er minutenlang unzerkaut
im Munde.

Dieses Symptom des Erstarrens
einer einmal intendierten aktiven
Bewegung gehort ebenso wie die Ein-
haltung der einmal gegebenen unbe-
quemen Haltung im Bett zu den Er-
scheinungen, die Stertz als ,,pseudo-
kataleptisches Verhalten“ bezeichnet,
die den Erscheinungen der Fixations-
rigiditit Striimpells nahestehen.
Ebenso bizarr wie die Storungen, die
Stertz als Ausdruck dieser Stérung
z. B. bei Wilsonscher Krankheit sah,
koénnen auch bei der Encephalitis diese
Stérungen sein. Abb. 2 zeigt einen.
Kranken, der beim Hemdanziechen mi-
nutenlang, ohne Unlust zu duBlern, in .
dieser unbequemen Stellung verharrte.  pn: Snsehes i dlons unveatomen Stellung onn
So stark sind die Stérungen natiurlich  Affektdulerung verhaﬁ'irr(leggée.)Keine intellektuelle
nur in schwereren (itbrigens nicht immer
prognostisch ungiinstigen) Féllen, aber auch in leichteren Zustanden finden wir
deutlich die Verringerung des ,,Bequemlichkeitsbediirfnisses. Katalepsie, d. h.
Einhaltung passiv gegebener Haltungen, sahen wir in ausgesprochenem MaBe
nur, wenn auch die ,,pseudokataleptischen’‘ Erscheinungen stark waren; das um-
gekehrte Verhalten trifft nicht immer zu. v

Die Schritte sind kurz, schleichend, seltener trippelnd, der Kopf sitzt wie
ein lebloser Klotz unbeweglich auf dem Rumpf, alle Wendungen beim Gehen,
beim Umkehren sind vergrobert, eckig, unausgeschliffen, manchmal in Rucken
mit eingeschobenen Pausen. Gerade beim Gehen ist besonders deutlich, selbst
in leichteren Fillen, der Mangel der begleitenden assoziierten Bewegungen, die
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Arme liegen beim Gehen unbeweglich am Rumpf, das physiologische Arm-
pendeln fehlt. Es ist ein anscheinend giinstiges Zeichen, wenn diese assoziierten
Bewegungen wiederkommen, ohne dafl die Aufmerksamkeit besonders darauf
gelenkt wird. Aber auch die assoziierten Bewegungen, die Zweckbewegungen
des Arms begleiten, z. B. solche des andern Arms, erléschen in gleicher Weise.
(Ich wihle absichtlich die Bezeichnung assoziierter Bewegungen, die von
Souques gebraucht wird, um den Gegensatz ausdriicken zu konnen gegeniiber
den Mitbewegungen, den Synkinesien oder besser Synergien bei Pyramiden-
lisionen, die auf mangelhafter Dissoziierbarkeit der Einzelbewegungen beruhen,
in pathologischen zwangsmiBigen Einstellbewegungen bei Willkiirinnervationen
anderer Muskeln oder Muskelgruppen sich duBern.)
Stertz hat in dem Verlust, dem Erléschen
dieser automatisch ablaufenden ,,assoziierten‘
Bewegungen eine wesentliche Grundlage der
Bewegungsarmut gesehen und diese Hypo- oder
Afunktion auf die primére Grundlage der gestor-
ten Innervationsbereitschaft zuriickgefiihrt. Aber
so richtig auch diese Ansicht von Stertz zu
sein scheint, so diirfte doch, wie wir aus der
besonderen Schwere der habituellen Bewegungs-
armut folgern konnen, auch tatséchlich eine
Herabsetzung der Bewegungsinitiative nicht
fehlen; schon die Tendenz motorisch zu han-
deln, ist herabgesetzt. Teilweise als Folge der
mangelnden Innervationsbereitschaft finden wir
auch bei unseren amyostatischen Encephalitis
fallen tiberaus hdufig (nicht immer!) das lang-
same An- und Abschwellen des angewandten
Kraftdrucks, die Unfahigkeit, Bewegungen
Abb. 3. s},‘ﬁ,ﬁ‘}‘tﬁﬁi‘;“%‘;ﬁﬁ‘gg,bﬁ fort- schnell aufeinanderfolgen zu lassen, die amyosta-
tische Stérung der Diadochokinesie. Stertzhat
diese Stérungen der Innervationsbereitschaft bereits mit Recht mit Stérungen
der reziproken Denervation der Antagonisten (Sherrington) in Verbindung
gebracht; wir kénnen wohl nicht daran zweifeln, dal sich die Stérungen der
reziproken Denervation klinisch auch #uBern k6 nnen, ohne daB gleichzeitig eine
Hypertonie besteht.

In diesem Zustande dhnelt das Bild duBerlich gemB mitunter erheblich dem
Erscheinungsbilde des katatonischen Stupors, namentlich dann, wenn die Hyper-
tonie gering ist (s. u.), und es ist versténdlich, warum die Kranken so oft mit
der Diagnose Katatonie der Klinik iiberwiesen werden. Aber einfache Unter-
suchungen ergeben rasch den grundlegenden Unterschied gegeniiber schizophre-
nen Affektionen. Zunichst ergibt die psychische Untersuchung, daB jeder psy-
chische Negativismus auch im scheinbar tiefen ,,Stupor‘‘ fehlt, da die Kranken
psychisch prompt und adéquat reagieren, nichts von Zerfahrenheit, von inhalt-
lichen Stérungen der Wahrnehmung und der Vorstellungen zeigen, iiber die Tat-
sache ihrer Krankheit orientiert sind, klare Auskunft iiber die Art ihrer Beschwer-
den geben kénnen. (Genauere Angaben iiber die Psyche werden spiter zusammen-
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fassend gegeben.) Zweitens aber findet man in individuell allerdings schwan-
kenden Grenzen ein Symptom, das auch bei andern amyostatischen Zustinden
nicht ganz zu fehlen scheint, unter dem Namen Kinésie paradoxale (Souques),
Progression metadromique (Tilney) beschrieben, bei Encephalitikern auch von
Haenel und Krambach beobachtet wurde, ndmlich die merkwiirdige Erschei-
nung, dal die Bewegungsverlangsamung kein undurchbrechbares Defekt-
symptom zu sein braucht. Auch uns ist dieses Symptom schon seit langer Zeit,
schon bei einigen der ersten amyostatischen Encephalitiker, die wir zu sehen
bekamen, in frappanter Starke aufgefallen; es &uBlert sich so: Wird der mangel-
hafte spontane Bewegungsimpuls durch einen fremden Willen gleichsam ersetzt,
kann sich das Bild im Moment plétzlich #ndern. Der Kranke, der spontan nur
mithsam sich dahinschleppt, beim Betreten eines Zimmers mit der Hand an der
Tirklinke kleben bleibt, macht auf energischen Befehl einen schnellen Dauerlauf,
springt die Treppe herauf und herunter immer 2—3 Stufen auf einmal nehmend,
verrichtet rasch die ihm aufgetragene Arbeit, klettert mit grofiter Schnelligkeit
an einem Heizrohr empor, wihrend er vorher stundenlang in scheinbar volliger
Stumpfheit mit flektiertem Kopf und speichelndem Mund, das Taschentuch fest
in die Hand gekrampft, dagesessen oder gestanden hat. Freilich sind die Be-
wegungen auch ungeschickt, automatenhaft steif, die Bewegungsimpulse nur
voriibergehend, der Kranke versinkt meist bald wieder in seinen Habitualzustand,
der Ausdruck des freudigen Erstaunens iiber die ihm selbst unbekannte Leistungs-
fahigkeit erstarrt zur geistlosen Lachgrimasse; aber nach Belieben kann man
bei solchen Patienten immer wieder die Verlangsamung der Bewegungen passiv
durchbrechen. Selbstverstidndlich versagt das Symptom namentlich bei Kranken,
die stiirkere Hypertonie zeigen. Es ist also berechtigt, daB, wie Kirby und Davis
betonen, die Analogisierung mit katatonischen Zustinden falsch ist, zumal auch
phantastische Haltungsanomalien, Stereotypien usw. fehlen. Gerade diese schein-
katatonischen Zustinde zeigen auch deutlich, wie unzweckmafig, verwirrend,
komplex die Bezeichnung ,,Stupor‘‘ in der Hirnpathologie ist.

f)Die Hypertonie. Nachdem schon Zingerle, Forster u. a. die Be-
wegungsarmut von der Hypertonie abgesondert hatten, hat besonders Stertz ein-
leuchtend gezeigt, daB die verschiedenartigen akinetischen Erscheinungen des
,»,dystonischen‘* Syndroms nur zum Teil durch die Hypertonie erklirt werden,
und dal den Erscheinungen der Verlangsamung der Bewegung, der Bewegungs-
armut, der pseudokataleptischen Erscheinungen eine gewisse Selbsténdigkeit
neben der Hypertonie zukommt.

Gerade bei der epidemischen Encephalitis scheint nach unseren Erfahrungen
die Dissoziation zwischen akinetisch-bradykinetischen und hypertonischen Er-
scheinungen oft eine besonders ausgesprochene. Der Kranke zeigt das statuen-
hafte Verhalten, das ich oben geschildert habe, vielleicht in ausgesprochenem MaBe,
er betritt mehr schiebend als schreitend das Untersuchungszimmer, er bleibt re- '
gungslos auf dem Untersuchungsbett, er antwortet, ohne eine fixierende Ein-
stellbewegung der Augen zu machen ; und priifen wir dann den Tonus bei passiven
Bewegungen, so gehort ofters die durch die zahlreichen Vergleichsuntersuchungen
der letzten Zeit gewonnene Feinheit der Empfindung dazu, um schon eine ab-
norme Vermehrung des Widerstandes gegen die Bewegung festzustellen ; oder nur in
den groflen proximalen Gelenken, in denen ja bekanntlich die Hypertonie oft am
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stiarksten ist, wie Stertz jetzt wieder betont, stoBen wir auf eine sichere Rigi-
ditat, wahrend Aspontaneitit und Bradykinese doch alle Gelenke gleichzeitig
betreffen. Daf3 die Hypertonie die Bewegungsverarmung nicht allein erklart,
sehen wir am deutlichsten in den Féllen, in denen die habituelle Aspontaneitit
durch passiv erteilte Befehle durchbrochen wird. Wir sehen aber auch Fille, in
denen zeitweise schwere Akinese mit leichter, aber feststellbarer Rigiditiat mit
Zustanden abwechselte, in denen jede Hypertonie fehlte, die Spontaneitit (in
Anregung zu den Bewegungen und Schnelligkeit der Bewegungen) eine gebesserte
war, von einem normalen Verhalten hierin aber doch nicht die Rede sein konnte.
Die Hypertonie verstéirkt also natiirlich die Bradykinese, erklart sie aber nicht

allein. Die Kranken haben oft selbst ein sehr

deutliches Gefithl dafiir, daf} ihre Glieder ver-

steift sind, auch wenn die tatsichliche Hyper-

tonie gering ist. Mehrfach bemerkte ich auch,

Abb. 4 u. 5. Mischung starker Akinese it Hypertonie. Typischer Flexionstyp, der oft lange
spontan eingehalten wird. Trotzdem auf Befehl rasche Handlungen ( Treppenspringen, Klettern)
moglich.

daB} die akinetischen Erscheinungen denen der schwereren Hypertonie voraus-
gingen; so sah ich einen Kranken mit schwerer Akinese, Trippelgang, Flexions-
typ, anfangs geringer, wenn auch deutlich feststellbarer Hypertonie, progressivem
Verlauf, bei dem erst gegen Ende des Lebens eine enorme Rigiditit einsetzte.
Bei einem andern, der mehrfach die Klinik aufsuchte, zeigte sich das erstemal
iiberhaupt noch keine Tonusanomalie, aber schon deutliche Herabsetzung der
Spontaneitat, spiter verstarkte sich die Rigidititin erheblichem MaBe. Umgekehrt
kann in akuten Féllen mit amyostatischen Erscheinungen die Hypertonie eventuell
lokal begrenzt eine auBerordentlich starke sein, ohne daB Maskengesicht und
allgemeine Tendenz zur Hypokinese bestehen; ich sah dies besonders deutlich
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bei einer Kranken, bei der die Erscheinungen sich wieder zuriickbildeten. In
mehreren anderen Fillen waren die Hypertonien fast ~allein auf die Kopf-
nackenmuskulatur beschrinkt, hier allerdings auch die iibrigen Stérungen am
markantesten. ‘

Immerhin éndert die interessante Feststellung der Dissoziabilitit von akine-
tischen und hypertonischen Erscheinungen natiirlich nichts an der Feststellung,
daB die Steigerung des Muskeltonus ein Habitualsymptom des stridren extra-
pyramidalen Syndroms ist und wenigstens in geringem MafBe in unsern Fallen
stets, zum mindesten zeitweilig und wenigstens in bestimmten Muskelabschnitten,
isoliert namentlich manchmal in der Gesichts- und Nackenmuskulatur, gefunden
wird. Nur vereinzelt sah ich so hochgradige Hypertonien, daB die passive Be-
wegung auf erhebliche Schwierigkeiten stief. In diesen letzteren Fillen waren
auch die propulsiven und retropulsiven lokomotorischen Erscheinungen,
die ja im ibrigen auch mit der mangelhaften Innervationsbereitschaft zusammen-
hiingen, in verstindlicher Weise besonders akzentuiert.

Die Unterschiede der extrapyramidalen Hypertonie gegeniiber der ,,spasti-
schen Hypertonie bei Pyramidenerkrankungen sind zu oft auseinandergesetzt
worden (Striimpell, Wilson, Stertz), als da eine eingehende Besprechung
der Differenzen notig wire. Immerhin soll man bei der Bewertung dieser diffe-
rentiellen Unterschiedsmerkmale nicht zu dogmatisch sein. Gerade.in den héu-
figen leichteren Fallen der Hypertonie 1aBt sich ohne die Moglichkeit von Selbst-
tauschungen gar nicht entscheiden, ob die Spannungen bei schnellen passiven
Bewegungen grofler sind als bei vorsichtigen oder nicht. Eine Verminderung
der Spannungserscheinungen 148t sich durch Wiederholung der Bewegung auch
bei den extrapyramidalen Hypertonien erzielen. Am wichtigsten ist diagnostisch
sicherlich das Fehlen der echten Pyramidenzeichen, auch die besondere Deut-
lichkeit der Hypertonie in den groBen proximalen Gelenken ist von Wichtigkeit.
Dagegen ist eine einfache Steigerung der Sehnenreflexe auch. bei den extrapyra-
midalen Hypertonien nicht selten. Nur bei sehr starken Hypertonien. war .die
Vermehrung der Muskelspannung in unseren Fiallen schon in der Ruhe eine auf-
fallende; in leichteren erwies sich erst bei passiven Bewegungen der Widerstand
gegen die Bewegung erhcht. Niemals zeigte sich bei unseren Fallen die hyper-
tonische ,,Fixationsrigiditat“ so stark, wie z. B. Striimpell und Wilson dies
in manchen Fillen von lentikuldrer Degeneration oder Pseudosklerose fanden,
mit dem Erfolge etwa, daB die Beine beim Sitzen in vertracktesten Flexions-
stellungen vom Erdboden entfernt lange Zeit in der Luft schwebten. Natiirlich
handelt es sich nur um graduelle Differenzen; die unbequemen Kopfhaltungen im
Liegen sind auch zum Teil durch Hypertonien bedingt, wahrend die grotesken
pseudokataleptischen Fixationen bei aktivem Agieren von den hypertonischen
Fixationen wohl meist getrennt werden kénnen; sie kommen auch in Féllen vor,
in denen die Hypertonie gering ist und werden durch dieselbe hichstens ver-
stirkt. Auch schwere Kontrakturbildungen mit schlielicher Immobilisation
der Gelenke habe ich nie gesehen. C. Mayer und John haben in schénen Unter-
suchungen an amyostatischen Fallen, die nosologisch zur Encephalitis gehoren,
auf die Wichtigkeit der reflektorischen Dehnungsspannung des Antagonisten
bei passiven Bewegungen als Ursache der Rigiditét hingewiesen; auch bei lang-
samen passiven Bewegungen lie sich das plotzliche pralle Vorspringen des ge-
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dehnten Muskels sehr schon nachweisen. Der Nachweis der reflektorischen Natur
der Dehnungsspannungen steht im Einklang mit den Befunden O. Forsters
bei arteriosklerotischer Muskelstarre, Paralysis agitans usw. Nur scheinbar gegen-
satzlich ist die starke Nachkontraktur in Muskeln, deren Insertionspunkte ein-
ander ndher sind, das paradoxe Phéinomen Westphals am Fuli, das wir
in einigen, aber nicht allen Fillen mit starker Hypertonie fanden, in &hnlicher
Weise auch starke Nachkontraktur der kriftig dorsalflektierten Hand. Diese
Symptome haben Beziehungen zu der von Forster angegebenen Verstarkung
der Antagonistenspannungen nach Anniherung der Insertionspunkte; bei der
amyostatischen Encephalitis haben wir dies Symptom 6fters vermiBit. Die
Dehnungsspannungen, die Mayer und John beobachteten, habe ich bisher
in einzelnen Fallen mit stéirkerer Hypertonie in derselben Weise gesehen, in
leichteren Fillen ist grobklinisch das Phiénomen nicht feststellbar. In den
Fillen, die ich sah, war die plotzliche Spannung des Antagonisten besonders
deutlich im Bizeps und Brachioradialis bei Extension des Arms, nicht um-
gekehrt im Trizeps bei Unterarmflexion; es konnte sich hier natiirlich um Zu-
falligkeiten des Materials handeln. Wie sehen mit Stertz in den Hypertonien den
Ausdruck der zweiten Funktionsstorung des strifiren Systems, in der Form der
Steigerung des myostatischen Haltungsreflexes, die sicherlich am zwanglosesten
auf eine Enthemmung der iiber das Zerebellum geleiteten tonischen Agonisten-
Antagonistenimpulse zuriickzufithren ist.

y) Die Paresen. Bereits Wilson, Striimpell,Stertzu. a. konnten in der
Analyse der extrapyramidalen Erscheinungen das Vorhandensein von echten
Schwichezusténden der Muskeln auBerhalb der durch Hypertonie, Stérungen
der Antagonistenentspannung usw. vorgetiduschten Schwache feststellen. Die
Erfahrungen bei unsern enzephalitischen Fillen bestitigen diese Auffassung
vollkommen. Insbesondere zeigen unsere Erfahrungen zur Gentige, da8 auch die
Paresen eine Art Grundsymptom des extrapyramidalen Syndroms darstellen,
daB im Einzelfall die Parese nicht der Stirke der Hypertonie, aber auch nicht
dem Grade der Bradykinese, der Aspontaneitat, der Neigung zu pseudokatalep-
tischen Erscheinungen, der Stérke des Ausfalls an assoziierten automatischen
Bewegungen parallel geht. Stertz hat auch wieder bereits die Dissoziations-
moglichkeit von Paresen und Hypertonie aufgedeckt. Priifen wir z. B. den Kraft-
druck der Hand, so finden wir das eine Mal bei bereits ausgesprochener Hyper-
tonie, bei hochgradiger ,,Starre’* recht hohe Werte, das andere Mal im dynamo-
metrischen Versuch bei bestem Willen des Patienten nur etwa den dritten Teil
des Wertes, den man nach dem vorhandenen Muskelvolumen erwarten miiite.
Die Verlangsamung des Kraftdrucks spielt dabei keine Rolle.

In 2 Fallen sah ich ausgesprochene Hemiparesen, die einen erheblichen
diagnostischen und nosologischen Wert insofern haben, als derartige Halb-
seitenerscheinungen mit Pyramidenlésionen oder — in leichteren Fillen, in denen
der neurologische Status sonst gering ist — mit psychogenen Erscheinungen ver-
wechselt werden konnen. Im ersten Falle war die Hemiparese schon im Beginn
der schweren Encephalitis aufgetreten und noch nach einem Jahre deutlich, auch
der Fazialis war namentlich im unteren Ast beteiligt, die Hypertonie wie bei
Pyramidenlésionen charakterisiert, aber die Pyramidenreflexe fehlten véllig.
In einem zweiten Falle waren die hypertonisch-encephalitischen Resterschei-
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nungen schlieBlich sehr gering, hur eine geringe Hemiparese lieB sich bei Wider-
standsbewegungen objektiv noch nachweisen; die subjektiven und in keiner
Weise demonstrativen Klagen itber die dauernde Schwiche der linken Seite bei
geringer Hemihypertonie bildeten das letzte und restierende Krankheitssymptom,
wihrend extensiv alle Bewegungen frei und schnell waren. Echte Paralysen habe
ich ebensowenig wie die fritheren Beschreiber des extrapyramidalen Syndroms
gesehen.

Wiahrend an der Muskula,tur des Rumpfes und namentlich der Extremititen

die Differenzierung der gefundenen Bewegungsstorungen in ihren verschiedenen
Komponenten mehr oder weniger
gut moglich ist, werden wir bei eini-
gen charakteristischen einfachen und
komplexen motorischen Stérungen
im Bereiche der Gesichts-, Schlund-,
Kehlkopfmuskulatur von einer feine-
ren Differenzierung vielfach noch
absehen miissen. Wir finden hier
auch bei der Encephalitisrecht eigen-
artige Symptome.

Die konjugierten Bewegungen
der Bulbi sind nicht selten in
schweren Fillen eingeschrinkt und
stark verlangsamt. Dies konnte auf
einem der Rigiditét entsprechenden
Vorgange der Antagonisteninnerva-
tion beruhen. (Myostatische Starre
der Augen: Cords.) In einem Falle
konnte bei fortschreitender allge-
meiner Versteifung die progressive  Abb. 6. Amyostatischer Endzustand. Verstirkte Pa-
Einschrinkung sdmtlicher Blickbe- resen neben ”°°‘§%§,§ﬂ‘%§§,£§%§?{3§, Ausgeaprochene
wegungen bis zu stirksten Graden
beobachtet werden. DaB auch echte dauerhafte thklahmungen mit der
Amyostase verbunden sein kénnen, habe ich schon erwihnt.

Nicht selten fanden wir im Gebiet des Fazialis eine halbseitige Verstirkung
in der Verschleierung der Muskelkonturen und Nachschleppen bei Innervationen,
durch welche der Eindruck einer dem peripherischen Typ entsprechenden ein-
seitigen Fazialisparese erweckt wird. Elektrische Storungen fehlten. Es ist
moglich, daB diese Stérung rein extrapyramidaler Genese, als lokalisierte extra-
pyramidale Parese zu gelten hat.

Figenartig ist die Sprache vieler schwererer Fille. Sie unterscheidet sich
etwas von den dysarthrischen Stérungen, die z. B. Wilson und Striim pell bei
ihren lentikuldren Kranken fanden ; sie ist gewohnlich weder verwaschen, schmie-
rend noch skandierend, wie das ja Striimpell auBlerordentlich stark in seinen
Fillen fand. Bei unsern Kranken 148t sich allerdings auch Sfters eine verminderte
Akzentuation der Laute feststellen, namentlich die Zungen- und Gaumenkonso-
nanten kénnen verwaschen sein, das ,r‘ wird nur angedeutet; daneben aber
fallt vor allem die Monotonie, das Fehlen des ,,Metalls* im Sprachton, die ver-
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ringerte Modulationsfahigkeit der Sprache, das verringerte Crescendo und
Decrescendo, héufig die Beschleunigung, das automatenhafte Hinleiern der
Sitze, das leise Sprechen und daneben eine sehr oft beobachtete auffallende
Héhe des Sprachtons auf. Die Kranken sprechen im Fistelton. Man kann
dann auch von intelligenten Kranken oder ihren Angehoérigen horen, daf die
Kranken frither kriftiger und auch tiefer gesprochen haben ; bei Remissionen, an
,,besseren‘ Tagen wird die Sprache tiefer. Mitunter ist die Sprache iiberstirzt
in einer Art Propulsion; am Ende des Satzes erloscht die Stimmkraft. Auch diese
Stérungen sind gewdhnlich mehr habituell, automatenhaft, als unkorrigierbar.
Bei kriiftigen Innervationen auf entsprechende Anordnung koénnen die Kranken
auch lauter, tiefer, ziisurierter sprechen, eventuell auch die Tonleiter singen, aber
spontan entgleisen sie schnell wieder in ihr Gewohnheitsverhalten. Paresen der
gesamten Kehlkopfmuskulatur neben hypertonischen Zustédnden z. B. der mm.
vocales kinnten die Grundlage eines Teils dieser Stérungen ausmachen; in einem
derartigen Falle, den Herr Prof. Dr. Lange, Direktor der Ohrenklinik, hier,
spezialistisch zu untersuchen die Freundlichkeit hatte, fand sich eine hochgradige
spastische Verengerung des ganzen Kehlkopfeingangs, der Taschen- und der
Stimmbinder. Ein Parallelismus zwischen der Entwicklung der eigenartigen
Sprachstérungen und Stirke der allgemeinen amyostatischen Erscheinungen be-
steht nicht immer; es handelt sich um eine relativ isolierte Form dieses
Syndroms, wahrend ich in einzelnen Fallen schwerer allgemeiner Bewegungs-
verarmung und Verlangsamung auch gerade die Sprache frei fand.

Die Storungen des Kauens und Schluckens bei der Encephalitis sind vor
kurzem von Wexberg eingehender analysiert worden. We xberg unterscheidet
3 Formen, namlich: 1. Die bulb&ire, d. h. die bekannten nukleiren Kau- und
Schlucklihmungen (diese kommen vorwiegend in akuten Stadien vor, sind hier
bereits besprochen, sie heilen wieder aus, wenn nicht im akuten Stadium infolge
Schlucklihmung Exitus eingetreten ist); 2. supranukledre Lésionen mit pseudo-
bulbéren Erscheinungen (bewuBt-willkiirliche Innervation schlechter als reflek-
torisch-automatische und miniische); 8. Stridre Lisionen, pseudobulbére Li-
sionen gemischt mit amyostatischen Erscheinungen. Hier weist Wexberg be-
sonders auf Kaustérungen hin, die darin bestehen, dafi die anfangs langsamen und
unausgiebigen Kieferbewegungen nach 8—10 Bewegungen allm#hlich versiegen
(nach Lotmar pseudomyasthenische Erscheinungen). Nach den eigenen Er-
fahrungen kommen auch die dysphagischen Erscheinungen (ahnlich wie dys-
arthrische) im allgemeinen nicht in der Stirke vor, wie sie mitunter in den. End-
stadien der Wilsonschen Krankheit und. Pseudosklerose gefunden werden, da-
gegen sind leichtere Stérungen, Klagen iiber Erschwerung des Schluckens, nicht
selten, auch sahen wir einen schweren Fall mit terminaler hypostatischer Pneumo-
nie, die wohl mit der Dysfunktion der Schlundmuskulatur zusammenhing. Bei
manchen Kranken, die iiber.erschwertes Schlucken klagten, konnte bei der
Racheninspektion durch Lautieren wenigstens eine kraftige Innervation des
CGaumensegels und der Uvula festgestellt werden. Man darf also wohl annehmen,
dafl die Schluckerschwerung sehr héufig nicht auf echten Paresen, sondern auf
einer verminderten. Innervationsbereitschaft und Hypertonie der Schlund-
muskulatur beruht. In einem Falle lieB sich auch eine krampfhafte Dauerkon-
traktion der nach vorn vorgestiilpten Uvula feststellen.. Die Erschwerung des
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Kauens, an deren Entstehung Paresen, Hypertonien, Bradykinesen der Kau-
muskulatur in verschiedenem Mafe beteiligt sein koénnen, ist im allgemeinen
weit mehr als die Dysphagie ausgesprochen. In vereinzelten Fillen war die
Hypertonie der Kaumuskulatur doch so stark, dafl die Mundéffnung nur eine
beschrinkte war. Einen eigentlichen Trismus, wie er in akuten Phasen gelegent-
lich beobachtet wurde, habe ich in chronischen Phasen nicht gesehen. Infolge der
Kauerschwerung miissen manche schwerer Kranken ganz auf Ernahrung mit
festen Nahrungsmitteln verzichten und sind auf fliissig-breiige Kost angewiesen.
Auffallend sind die Gahnkrampfe, die schon P. Marie und Lévy beobachtet
hatten, und die so verbreitet sind, daf mir ihr haufiges Vorkommen bereits von
einem der hiesigen an der Bearbeitung der Encephalitis ganz uninteressierten
Kollegen annonziert wurde, ehe ich selbst darauf geachtet hatte.

Noch eigenartiger sind die Stérungen der Atmung, die wir in letzter Zeit
auffallend hiufig beobachteten, nachdem schon Happ und Mason darauf auf-
merksam gemacht hatten, daB Hyperpnoe auch in akuten Stadien der Ence-
phalitis h#aufig- besteht. Unsere Beobachtungen erstrecken sich nur auf chro-
nische Stadien, meist Amyostatiker, immerhin ist auch ein Fall dabei, der die
Atemstérung nur als fast noch einziges Residusirsymptom darbot. In den ein-
facheren Fillen stellt sich die Atemstérung dar als einfache Hyperpnoe, d. h.
die Atemziige sind vertieft und etwas beschleunigt, dem Kranken selbst braucht
die Verinderung der Atmung nicht zum Bewufltsein zu kommen, insbesondere
besteht kein subjektives Gefithl- der Dyspnoe, ebenso besteht objektiv weder
eine Storung der Zirkulation, der Herzkraft noch eine Parese der Atemmusku-
latur, im Urin kein Zeichen der Azidosis. Die Hyperpnoe kann dauernd bestehen
oder in Paroxysmen deutlicher werden. In einzelnen Féllen treten an Stelle der
einfachen Hyperpnoe oder darauf aufgepfropft groteskere paroxystische Er-
scheinungen auf, die in krampfhaft schnaufenden Atemziigen mit besonderer
Forcierung der Exspiration und Angstspannung des Gesichts, allméhlicher Ver-
starkung der sehr gehiuften Atemziigebis zu einem Hohepunkt und bald langsamer,
bald briisker Losung bestehen. Mitunter ist die Atemstérung eine mehr kon-
stante; die noch mehr als die Inspiration forcierte Exspiration wird von einem
kurzen explosiven Hiisteln begleitet, das schlieBlich zu heiser vertiefter Sprache
und Laryngitis fithrt (nicht zu verwechseln mit den oben beschriebenen Stimm-
stérungen). Die Nasenatmung ist dabei frei, es tritt keine Zyanose auf, auch hier
fehlen alle Paresen der Atemmuskulatur, katarrhalische Reize kénnen dauernd
oder wenigstens im Anfangsstadium, (d.h. vor einer etwaigen mechanisch
bedingten Pharyngo-Laryngitis) fehlen; die Kranken leiden nicht an Atem-
not, kénnen eine subjektive Ursache fiir ihre Paroxysmen entweder iiberhaupt
nicht angeben oder brauchen Verlegenheitsausdriicke: ,,Jch mufl eben so! —
Ich hab einen Reiz im Hals, ich muB immer husten! — Ich muB jetzt immer so
,,spacheln‘‘. Suggestiv kann der Zustand mitunter transitorisch gebessert wer-
den, in der Hypnose z. B. wird die Atmung ganz ruhig, doch ist der Erfolg héufig
kein dauernder. (In einem Fall scheint Heilung eingetreten zu sein, ein Fall
lieB sich nicht hypnotisieren). Wir stellen hier fest, daf} wir die Atemstérungen,
so bizarr und aufdringlich sie auch zu sein scheinen, nicht einfach als rein hysterisch
abtun kénnen, da sie wiederholt ohne jeden lokalen Zusammenhang, der psychisch
infektios hatte wirken kénnen, beobachtet werden und auch von anderer Seite

Stern, Encephalitis. . 4
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(Krambach, Haenel) ganz dhnliche Befunde erhoben worden sind. Wir sehen

auch bei solchen Kranken keinerlei hysteropathische Charakterziige. Die ein-

fache Hyperpnoe, die nach der Ansicht von Happ und Mason zwar ofters mit

einem verminderten Bikarbonatgehalt des Blutplasmas einhergehen soll, in vielen

Fallen aber sicher rein neurogen ist, erscheint wie eine Enthemmung der auto-

matischen Atemmechanismen der Oblongata durch Lision von Bahnen supra-

nukleérer Regulationsmechanismen. Welchen Verlauf diese Bahnen nehmen,

ist uns unbekannt; die héufige Kombination dieser Stérungen mit hypertonisch-

amyostatischen Erscheinungen — bei einem unserer Kranken entwickelte sich

erst mit dem Fortschritt der Amyostase ganz allmihlich die dem Kranken selbst

unbewuflte Hyperpnoe — 1a8t wenigstens an die Moglichkeit denken, dal vom

Striatum aus Impulse, die irgendwie dimpfend auf die Erregbarkeit der respira-

torischen Bulbarapparate wirken, ausgehen kénnen?). Daf3 diesen rein neurogenen

Storungen psychische Fixierungen a ufge pfropft sein kénnen, ist zwar nicht bei

den einfachen hyperpnoischen Zustén-

den, wohl aber bei den komplexen

dyspnoisch-dysmimischen Anfallen mit

grotesken Ziigen wahrscheinlich; der

nihere komplizierte Mechanismus dieser

eigenartigen Vorgénge, die sich offen-

bar mit einer gewissen Gleichformigkeit

bei der Encephalitis an verschiedenen

Orten entwickelt haben, ist uns noch

unklar und verdient weitere Beach-

tung.  Ein Zwischenglied koénnten

vielleicht in manchen Fillen die in

postakuten Zustanden der Encephalitis

ofters zu beobachtenden unbestimmten

offenbar organogenenA ngstzustinde

darstellen, die bei Ubererregbarkeit des

Atemmechanismus um so leichter zu

komplexen Atemstérungen fithren kén-

Abb. 7. Dyspnoisch-dysmimischer Anfall. (Links- nen, als bei jedem Menschen schon

" seitige Athetese im Anfall verstirkt.) Angstgefﬁhle bekanntlich mit Be-

klemmung und vertiefter Atmung

im Konnex stehen; auf diese Weise entsteht eine psychogene, aber sicher nicht

hysterische, weder mit affektbetonten Vorstellungskomplexen noch mit Willens-

stéorungen kombinierte, Fixation, die auch bestehen bleibt, wenn die transito-
rische Angstphase selbst vorilbergegangen ist.

d) Erscheinungen mechanischerundelektrischer Ubererreg-
barkeit. Auf diese Symptome ist bisher wenig geachtet worden, obwohl sie in
vereinzelten Fallen diagnostischen Wert gewinnen kénnen und vielleicht auch
theoretisch nicht ohne Interesse sind. Die Erhshung der mechanischen Muskel-
erregbarkeit ist keine konstante, aber mehrfach doch in ungewohnlichem MaBe

1) Nach Beobachtung einiger weiterer Fille mit dyspnoischen Erscheinungen erfolgt
genauere Beschreibung an anderer Stelle.
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ausgesprochen, und zwar besonders in den Fallen, in denen es sich in der Haupt-
sache nicht um verringerte Innervationsbereitschaft und Innervationsverlang-
samung, sondern vor allem auch um echte Hypertonie handelt. In diesen Fillen
wird durch die mechanische Muskelreizung nicht so sehr eine biindelférmige iso-
lierte Muskelkontraktion, ein ,idiomuskulirer Wulst’*, als eine kraftige mit
starkem lokomotorischem Effekt verbundene Zuckung des gesamten Muskels her-
vorgerufen ; die mechanische Anschlagsfahigkeit des Muskels ist erhéht. Die all-
mihliche Erhéhung der mechanischen Reizbarkeit des Muskels, namentlich im
Bizeps und Brachioradialis deutlich, parallel zur Verschlimmerung des Zustandes
und namentlich der michtigen Erh6hung der Rigiditit in terminalen Stadien, lie3
sich in einem Falle gut verfolgen. Die Ubererregbarkeit bei mechanischer Nerven-
reizung ist eine sehr schwankende; das Trousseausche Phédnomen fand ich
bisher nie, das Chvosteksche mehrfach, aber nicht nur bei amyostatischen
Fillen, sondern auch in anderen Restzustinden nach Encephalitis mit allgemeiner
Ubererregbarkeit. Es wird auch von Bychowski erwahnt.

Die Untersuchungen der elektrischen Erregbarkeit beschrankten sich bisher
meist auf die Feststellung, dall grébere Stérungen, insbesondere Herabsetzung
der Erregbarkeit, nicht vorkommen. Aber mit diesen Feststellungen ist die
Eigenart der elektrischen Erregbarkeitsverhiltnisse bei amyostatischen Fallen
offenbar nicht erschopft. Franzosische Autoren (Claude und Bourguignon,
Lhermitte) hatten bereits auf myotonische Reaktionen bei Striatumaffektionen
bzw. amyostatischen Encephalitiden hingewiesen, die ersteren Autoren auch
Verinderungen der Nervenleitung (Chronaxie) und an einzelnen Muskeln abnorm
leichten Tetanus nach wiederholten galvanischen Reizen mit langsamer Eir-
schlaffung festgestellt. Die myotonischen Erscheinungen dirften immerhin sehr
selten sein ; ich habe sie bisher bei allen amyostatischen Féllen vermifit. Um so
mehr wird man auf das nicht seltene Auftreten einer an Tetanie erinnernden
Ubererregba,rkeit der indirekten galvanischen -Erregbarkeit zu achten haben,
die bisher nur einmal von Bychowski bei einem anscheinend nicht amyosta-
tischen Kranken beobachtet wurde, wihrend ich sie bei einer ganzen Reihe von
amyostatischen Kranken fand. Unter 26 Kranken, bei denen ich mit der Erb-
schen Normalelektrode namentlich den N. ulnaris priifte, fand ich (unter steter
Heranziehung von Vergleichspersonen) die Ubererregbarkeit in 11 Féllen deut-
lich. Es besteht keine deutliche Abhéngigkeit zwischen Hypertonie und Stirke
der elektrischen Erregbarkeit. Gewil} 148t sich das Phinomen &fters bei mageren,
muskel- und fettarmen Individuen auslésen, aber die Annahme eines geringeren
elektrischen Korperwiderstandes erklirt das Phanomen keineswegs, da ich auch
bei kriftigen und gut gendhrten Individuen eine viel leichtere Erregbarkeit des
Nerven als bei gleichzeitig gepriiften viel magereren gesunden Personen fand.
Vor allem lege ich Gewicht weniger auf die ja auch bei Gesunden oft sehr niedrige
KaSZ als auf die hiufig auffallend geringen Werte der Anodenzuckungen. An
SZ-Werte von 0,5—0,6 MA fand ich 4 mal, haufiger noch die auch niedrigen
Werte von 1,0—1,4 MA. Daneben scheint mir die auffallend hiufige Erhéhung
der AnOZ, die in 9 Fallen deutlich bei niedrigeren Strémen als die AnSZ erziel-
bar war, mehrfach sich schon bei 1,0—1,2 MA einstellte, von Wichtigkeit.. Die
Differenzen konnen hier auflerordentliche auch in Fillen sein, in denen die
Ubererregbarkeit quantitativ sonst nicht meBbar ist, z. B. in dem Falle Kla.,

4%
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in dem (am N. medianus) KaS bei 1,5 MA, AnO bei 2, AnS erst bei 8 MA auf-
trat. Weniger deutlich ist die Erthhung der KaOZ, auf die bekanntlich bei der
Tetanie auch Wert gelegt wird, da der KaSTe gewohnlich eher, mehrfach schon
bei 3—3,2 MA auftritt; solche Werte finden sich selten aber auch bei Normalen.
Immerhin gibt es auch Fille, in denen KaO stark tiberwiegt, z. B. Fall Mai:
Ulnaris: KaS = 0,4; AnS =0,5; AnO =2,2; KaO = 3,2; KaSTe =5—6;
AnSTe = 20 MA oder Fall Ko., ein diagnostisch anfangs sehr unklarer Fall
einer Imbezillen, die durch ihre mangelnde Mimik und Automatie der Be-
wegungen auffiel, auflerdem an Akkommodationsparese litt und nur dirftige
anamnestische Angaben machen konnte: XaS = 0,2; AnO (!) = 1,4; AnS
= 2,0; KaO = 4,3; KaSTe = 6,0; AnSTe = 12 MA. Den positiven Fillen
mit erhohter elektrischer Erregbarkeit stehen freilich viele negative gegeniiber,
insbesondere auch viele mit starken Amyostasen. Schon dieser Befund wie die
Tatsache, daB tetanieartige elektrische Befunde auch bei nicht amyostatischen
Folgeerscheinungen. der Encephalitis auftreten kénnen, zwingt uns zu der An-
nahme, daB der Nachweis einer erhohten galvanischen Nervenerregbarkeit
weniger mit dem amyostatischen Symptom als mit postencephalitischen -Ver-
dnderungen allgemeiner Art zusammenhingt, auf die spiter einzugehen sein wird:
Hier schien mir die Erwidhnung dieser Befunde nur darum erwihnenswert, weil
ich sie besonders haufig bei amyostatischen Fillen zu priifen Gelegenheit hatte.
¢) Die Hyperkinesen in chronischen Stadien. Die mannigfachen
Pseudospontanbewegungen, denen wir in den chronischen Stadien der Encephalitis
im wesentlichen wohl als Ausfallserscheinungen begegnen, einer systematischen
Beschreibung zu unterwerfen, bereitet groBe Schwierigkeiten, solange uns die
anatomischen und pathophysiologischen Grundlagen fiir solche Schilderungen
nicht weniger unbekannt, wenigstens so weit verstindlich sind wie die Fun-
damente der in den letzten Jahren reichlichst diskutierten akinetisch-dystonischen
Symptome. Hier bleibt zunéchst nichts weiter {ibrig als der Versuch einer rein
symptomatisch orientierten Zergliederung, ohne dafi wir schon genau wissen,
in welchem Mafe wir hierbei Zusammenh#ngendes als differentes Symptom be-
schreiben, wie wir die Symptome. zueinander in pathogenetischer Verwandt-
schaft zu ordnen haben. Die anscheinende Mannigfaltigkeit der Erscheinungen
ist bisher nur wenig gewiirdigt worden, am umfangreichsten in den Schilderungen
von P. Marie und Lévy. Hier sei zunachst erwiihnt, da3 wir chronische Pseudo-
spontanbewegungen nicht allein bei amyostatischen Patienten finden, sondern
auch bei Personen ohne Starre, ohne Bewegungsverarmung oder Verlangsamung,
als einziges Ausfallssymptom, da3 aber die Menge derartiger Fille eine relativ -
wesentlich geringere ist als die Zahl der Kranken,; in denen sich solche unwill-
kiirlichen Bewegungen mit amyostatischen Erscheinungen mischen ; und zweitens
kann gleich betont werden, dafl die amyostatischen Erscheinungen des ,,Par-
kinsonnismus‘‘ in der Mehrheit aller Falle der ,»Paralysis agitans sine agitatione
entsprechen, nicht mit Zittern verbunden sind oder das Zittern doch nut in sehr
rudimentéirer Entwicklung gegeniiber den akinetisch-dystonischen Erscheinungen
zeigten. Unter 51 amyostatischen Fillen eigener Statistik zeigten 24 tiberhaupt
keine Pseudospontanbewegungen bis auf gelegentlichen geringfiigigen statischen
Tremor der Finger; in andern Fillen lagen ganz lokalisierte Beimengungen von
Zuckungen besonderen Charakters vor, das typische grobschligige Ruhezittern
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war nur in wenigen Fillen ausgesprochen, noch seltener das Pillendrehen
der Hénde, das ich tiberhaupt nur in einem Falle in der rechten Hand sah, wiih-
rend die Hypertonie auf der andern Seite ausgesprochener war. Wenn auch andere
Autoren (Barré und Reys, Bing) ofters , Parkinsonzittern® erwihnen, wird
man an der relativen Seltenheit desselben im - Prinzip wohl festhalten diirfen.
Eine prognostisch giinstige Bedeutung hat das Fehlen des Zittern, wie Sicard
und Paraf glaubten, wie ich bereits erwéhnte, nicht. Die schwersten progres-
siven Fille meines Materials waren dauernd frei von Zittern. Mitunter klagen
auch die Kranken selbst iiber Zittern, ohne daB3 es objektiv zu bemerken wire.
‘Im einzelnen lassen sich folgende Formen unwillkiirlicher Bewegungen in
chronischen Stadien der Encephalitis abgrenzen: .

ao) Ruhetremor. Die grobschligigen, bald mehr:langsam-, bald mehr
schnellschidgigen Zitteroszillationen in der Ruhe #hneln, abgesehen von' ihrer
Seltenheit im allgemeinen und der Seltenheit des Pillendrehens im besonderen,
denen der Paralysis agitans auch darin, dafl sehr hiufig eine Besserung durch
intendierende Bewegungen erzielt wird. Dies gilt namentlich fiir das Zittern
der Extremitéten, wihrend ein allgemeines Rumpf-Beinzittern mitunter .sich -
erst im Stehen geltend macht. Hier wird es sich aber wohl um Folgeerscheinungen
der allgemeinen Parese handeln, die anders bedingt sind als das kontinuierliche
Ruhezittern. In einem Falle fand ich auch einen nur innervatorischen Tremor
der Arme. Sehr selten ist einfaches Kopfzittern, haufiger leichtes Ruhezittern
im Gebiet einiger Fazialismuskeln (Lippe!), wie auch Barré und Reys finden.
Auch P. Marie und Lévy geben an, dal reine akzessorische Zitterbewegungen
selten, am h#ufigsten noch im Bereich des Gesichts sind. Niemals jedoch sah
ich das eigenartig rasche und ziemlich grobe Dauerzittern von Lippen und
Kaumuskeln, das ,,Mummeln®“, wie wir es éfters bei der Paralysis agitans finden.
In den Fiallen von Encephalitis, in denen ich kontinuierliches Zittern fand, handelte
es sich (im Gegensatz zu einigen andern Pseudospontanbewegungen) immer um
ein Begleitsymptom amyostatischer Zustande. Ofters.ist der Tremor halbseitig
lokalisiert oder verstirkt. Mitunter tritt das Zittern mehr anfallsweise auf, doch
ist es wohl sicher zu trenmen von lokalisierten klonistischen Anfallen,
wie ich sie z. B. in einem Falle in Form zeitweiliger Masseterklonismen bei sonstiger
mimischer Starre und Hypertonie auch der Gesichtskopfmuskulatur fand. Zitt-
rige Schrift, wie bei Paralysisagitans, kann man auch mitunter bei Amyostatikern
finden, die keinerlei Ruhetremor, wohl aber starke Hypertonie und Parese der
Handmuskulatur zeigen. ,

Verwandt mit den iibrigen Tremorarten scheint ein tiberaus grober Schiittel-
tremor des rechten Arms, den ich in einem Falle bei einem amyostatischen Kran-
ken (Amimie, Salbengesicht) fand; rhythmische schiittelnde schlagende Oszil-
lationen groBer Exkursionshreite erinnerten an das Symptom des Hemiballismus
(KuBmaul); bei Intention hérte diese hemiballistische Bewegung auf, ebenso
im Schlaf. Die Verwandtschaft zu den {ibrigen Tremorarten ergibt sich aus dem
gleichzeitig bestehenden leichten  Ruhezittern (Abduktionszittern) des rechten
Fufles. Leichteres Schiittelzittern wird auch bei anderen. Amyostatikern beob-
achtet. - Choreatische Beimengungen fehlten in dem erwihnten. Falle ginzlich,
eine psychogene Komponente war auszuschlieBen. Das Schiittelzittern wurde
in jahrelanger Entwicklung immer stirker.
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BB) Choreatische und choreiforme Erscheinungen. Gegeniiber der
Hiufigkeit choreatischer Erscheinungen in den akuten Stadien der Encephalitis
fallt ihre Seltenheit in chronischen Stadien sehr auf. Bereits P. Marie und Lévy
hatten darauf aufmerksam gemacht, daf die ,,banale Chorea‘ nach einigen
Monaten verschwindet und nur. seltenere Choreaformen, wie rhythmisch lokali-
sierte Chorea, als wahrscheinlich unheilbares Symptom 1—11/, Jahre lang beob-
achtet wurden. Als Beispiele derartiger Chorea beschrieben diese Autoren 1. rhyth-
mische chronische Bewegungen groBer Amplitude, z. B. das linke abduziert ge-
haltene Bein macht eine Auflen- spiter Innenrotationsbewegung, gleichzeitig
tritt leichte Kniebeugung und FuBhebung und Senkung mit grofer Gewalt ein,
synchron Beugung des linken Vorderarms, Schulterhebung; die hermetisch ge-
schlossene Faust schligt mit Gewalt auf die Unterschliisselbeingrube, der Kopf
wird gebeugt, Gesicht zieht sich zusammen, Mund 6ffnet sich, heftige Atmung,
Mund schlieBt sich wieder, AugenschluB, Kontraktion der Zygomatici; 2. dhnlich
wohl zu bewerten ist die mehrfach von Marie und Lévy beobachtete ,,Chorée
salutante”, die sich z. B. darin duBert, daB sich beim Stehen der Oberschenkel
“am Becken beugt, der Tibialis anticus sich kontrahiert, der Rumpf gebeugt, die
Schulter gesenkt, die Finger der rechten Hand extendiert und gespreizt werden,
wahrend sich die Zehen links alternierend extendieren und beugen und der Kopf
nach links hinten geneigt wird; die Bewegungen sind ziemlich langsam, kénnen
voriibergehend unterdriickt werden, horen im Liegen auf, kehren beim Sprechen
wieder. Es ist klar, daB diese komplexen ,tikartigen‘ Bewegungen, die zum
mindesten einen psychogenen Einschlag zu verraten scheinen, wenn auch keines-
wegs mit psychogenen. Faktoren erschépfend erklirt zu sein brauchen, schon
durch ihre Monotonie, die fehlende Variabilitit, den Rhythmus der Bewegungen
von den gewdhnlichen choreatischen Bewegungen, so sehr auch diese selbst dif-
ferenzierungsbediirftig sind, symptomatisch stark abweichen und die Uberleitung
zu sehr komplexen zwangsartigen Bewegungen bei Amyostasen, wie sie als
Kombination psychopatisch disponierter Individualitit und durch die psychische
Konstitution determinierter Anlagen mit extrapyramidalen Bewegungsimpulsen
auch sonst gelegentlich beobachtet wurden (Leibbrand), bilden. Choreatische
Erscheinungen, die langer als 2 Jahre persistierten, konnten weiterhin Mayer
und Krambach feststellen. Ich selbst sah kiirzlich einen Fall, in dem ganz.
leichte und monotone rasche, hemichoreatische Mithewegungen ein jahrelang
anhaltendes Residudrsymptom nach einer mit einigen andern Defekten abge-
heilten Choreaencephalitis darstellten; im tibrigen konnte ich in dem eigenen
Bestande nur einmal das choreatische Phéanomen als Beimischung zu anderen
Erscheinungen (Hypertonie, reflektorische Pupillenstarre) feststellen, auch als
Residuum einer akut choreatischen Phase. Es bestanden génzlich arrhythmische
und formal nicht ganz gleichmifiige choreiforme Blitzzuckungen mit verschie-
denen Zuckungskombinationen, im Bereich der Kopfnackenmuskulatur tber--
wogen spiralig-rotatorische Muskelaktionen. Hauptséichlich fanden sich cho-
reatische Erscheinungen im Gesicht, Nacken, rechter Schulter, mitunter leichtes
Vorwirtstinzeln, Rumpfdrehungen, leichtes Heben des Fufles; die Variabilitit.
war gegeniiber anderen Choreaformen gering. Besonders auffallend war aber die
geringe Stirke und Briiskheit der Chorea. Es handelte sich bei langdauernder
Beobachtung stets um eine exquisit blande Chorea, der alle stiirmischen Er-.
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scheinungen dauernd fehlten. AuBerdem waren die leichten choreatischen Zuk-
kungen kombiniert mit andersartigen Pseudospontanbewegungen, denen wir
unten noch genauer begegnen werden (unter ee).

yp) Athetotische Bewegungen. Gegeniiber dem neuerdings wieder
stirker hervortretenden Bestreben, aus hirnpathologisch-lokalisatorischen FEr-
wigungen athetotische und choreatische Bewegungen gemeinsam zu betrachten,
halten wir es mit v. Monakow und Lewandowsky, denen auch neuerdings
Bostroem folgt, fir notwendig, athetotische und choreatische Bewegungen
symptomatisch streng-auseinander zu halten, wenn auch klinische Kombina-
tionen und selbst Typeniiberginge unzweifelhaft vorkommen. Nur wenn wir
zunéchst an der klinischen Trennung festhalten und eine weitere Differenzierung
in den Einzelgruppen erstreben, wird eine Grundlage fiir die hirnpathologische
Betrachtung, der topischen pathologischen Ursachen der. Verschiedenartigkeit
der Bewegungen wie der Moglichkeit der Kombinationstypen gegeben sein. Die
Charakterisierung der Athetose ist dabei keine ganz einfache, da die &alteren
Definitionen von Hammond und Oulmont nicht mehr geniigen und auch die
von Lewandowsky gegebenen Merkmale der Langsamkeit der Bewegung, des
rhythmischen Charakters, der Beziehung zum Spasmus mobilis nicht ganz er-
schopfend sind. Auf Finger und Zehen bzw. Hand und Fuf3 braucht sich die
Athetose keineswegs zu beschrinken. Gegeniiber der choreatischen Zuckung,
gegen welche die Differenzierung am ehesten vorzunehmen ist, wird das Haupt-
gewicht bei ,klassischen® Fillen der Athetose auf das Vorhandensein unwill-
kirlicher, kontinuierlicher, nicht regellos intermittierender, monotoner,
im wesentlichen immer identisch in gleichen Muskelgebieten ablaufender, meist
langsamer bis wurmférmiger Bewegungen zu richten sein. ,,Kontinuierlich* ist
dabei natiirlich nicht in dem Sinne zu verstehen, daB nicht ein An- und Ab-
schwellen in der Stirke der Bewegung oder selbst Aufhéren derselben unter dem
EinfluB neuer Bedingungen (Affekt, Versuch der Willensunterdriickung, Inten-
tionsbewegungen, Hypnose (!), Schlaf) oder ein Sistieren bei den intermittieren-
den Spasmen moglich ware, sondern nur als Gegensatz gegeniiber den wahllosen
von ganz verschieden langen Pausen unterbrochenen choreatischen Zuckungen.
Die Rhythmik der Bewegungen wird von Bostroem als keineswegs notwendiges
Attribut der athetotischen Bewegung angesehen; aber gegeniiber der zeitlichen
Wahllosigkeit der choreatischen Zuckung in gleichen Muskelgebieten ist zum
mindesten. ein Rest taktmiBiger Innervationen, wenn auch kein mathematisch
reiner Rhythmus, doch gewohnlich bei Athetose zu bemerken. Die Beziehungen
endlich zum Spasmus mobilis, die Haufiglkeit spontaner interferierender extra-
pyramidaler Spasmen wie die Kombination mit Hypertonie bei vielen athetotischen
Syndromen bedarf hier keiner Besprechung, aber wir kennen auch athetotische Be-
wegungen ohne intermittierende Spannungserscheinungen und kénnen in letzteren
jedenfalls kein zwingendes Charakteristikum des athetotischen Symptoms sehen.

Athetotische Bewegungen bei der epidemischen Encephalitis, teils als Hemi-
athetose, teils als doppelseitige, hat Economo bereits in akuten Stadien der
Encephalitis, in einem Falle in ein Dauerstadium itbergehend, gesehen, sie fehlten
als gelegentliche Beimengung in der akut choreatischen Form nicht (Bonhoef-
fer). Sie scheinen in blanden chronischen Stadien selten zu sein, auch P. Marie
und Lévy erwihnten typische athetotische Bewegungen nicht.
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In den eigenen Fillen sah ich einmal ein Symptom, das ich dem athetotischen
an die Seite stellen méchte, wenn auch die pseudospontanen Bewegungen, die
sich hauptséchlich an den Finger @uBerten, erheblich schneller als die gewthn-
lichen wurmformigen der klassischen Athetose waren. Bei dem im chronisch
amyostatischen Zustande befindlichen Kranken, der Bradykinese, Hypospon-
taneitit, Flexionstyp zeigte, fanden sich rechts vollig rhythmisierte identisch-
monotone Bewegungen, die in kontinuierlicher Extension und Flexion des Mittel-
fingers mit breiter Exkursion, gleichzeitiger geringerer Extension--Flexion des
II. Fingers, sowie leichter Opposition und Adduktion mit nachfolgender Spreizung
des Daumens bestanden. Der Rhythmus wechselte etwas, die Bewegungen waren
ziemlich schnell, weniger als 8 Bewegungen in-5 Sekunden wurden nicht beob-
achtet. Niemals kam es zu einer tetanisch-spastischen Interferenz. Nachlassen
der Bewegung bei Intention, voriibergehendes Schwinden derselben bei
Schreibversuchen, beim kréftigen Faustschlu. Im FuB3 ebenfalls rhythmisch-
identische athetoide Bewegungen, die zu einer Adduktion des Oberschenkels und
AuBlenrotation des Beines fithren, ca. 1 pro Sekunde. Eine geringe Hypertonie
der Finger war klinisch kaum feststellbar, deutlicher in den Armen, aber ohne
Differenzen beider Seiten. Diese Bewegungen hielten monatelang an, sollen aber
lange Zeit nach der Entlassung sich weitgehend zuriickgebildet haben. Legt
man das Hauptgewicht der Erscheinung auf die kontinuierliche Form der mono-
tonen, rhythmischen Bewegungen, so wird man hier vielleicht am ehesten von
beschleunigt athetotischen oder beschleunigt athetoiden Bewegungen
sprechen diirfen. .

Bei der Haufigkeit, mit der sich das akinetisch-hypertonische Syndrom als
Dauerzustand bei der epidemischen Encephalitis findet, wird man sich fragen
diirfen, ob sich nicht auch das gut abgegrenzte spastisch-athetotische Syndrom
Stertz’, das erste von C. Vogt abgegrenzte ,,Syndrom des corpus striatum®,
en bloc bei dieser Erkrankung als chronisch-stationires oder progressives Syn-
drom findet. Tatsachlich hat auch bereits Stertz in seiner Monographie einen
derartigen Fall mitgeteilt, in dem ein Zusammenhang des spastisch-athetotischen
Syndroms mit epidemischer Encephalitis konstruiert werden kann. Ich selbst
verfiige iilber 2 Fille dieses Syndroms, bei denen epidemische Encephalitis als
Gundlage in Betracht kam. (Andere Fille, die als symptomatisch verwandt mit
Athétose double bezeichnet werden (Krambach), zeigen doch mehr choreatische
Erscheinungen.) Zunichst beobachteten wir einen Fall, in welchem wenigstens
die Anamnese einen Suspekt auf epidemische Encephalitis ergab; duBere Griinde
verhinderten uns leider, die weitere Beobachtung der Kranken durchzufiihren.
Ein sehr gekiirzter Auszug der Krankengeschichte soll hier folgen:

J. K., Arbeiterin, geboren 26. Februar 1889, aus ginzlich nervengesunder Familie,
leichte hysterisch-psychopathische Veranlagung, intellektuell geniigend entwickelt. Als
8jahriges Kind Diphtherie, voriibergehend krampthafte Bewegungen in der linken Hand,
wieder ganz gesund. Bis 1918 gesund. Januar 1919 gleichzeitig mit Schwester (die im An-
schlufl daran an Gelenkrheumatismus erkrankte) ,,Grippe; Kopfschmerzen, Mattigkeit,
Fieber, 3 Tage lang bettlagerig. Kurz danach Gliederschmerzen, Kopfschmerzen, Schwindel-
gefiihl. Allméhliche Zunahme der Gliederschmerzen, Steifigkeit des rechten Beins, ,,Zuk-
kungen* traten auf, gingen immer weiter, Verstirkung der Reizbarkeit. 3. bis 15. Mai 1920
zum erstenmal in der hiesigen Klinik. Damals: Doppelseitige Athetose, links > rechts,

geringere Innervation des rechten Fazialis, allgemein leichte Hypertonie; verlafit infolge
psychischer Unstetheit die Klinik wieder. Allmihliche Verschlimmerung. Erneute Auf-
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nahme in Krankenhaus X, 6. August 1921 erneute Aufnahme in Klinik. Befund: Leichte
grimassierende Gesichtsbewegungen, kontinuierliche Wurmdrehungen der Finger und Hand
rechts, athetotische Kontrakturen (Verdrehungshaltungen) der Finger und Hand links, da-
zwischen leichtes grobes Zittern des rechten Unterarms. Verstarkung der Athetose  bei
Intentionsversuchen. Spastische Hyperextension der Finger bei Versuch, Bleistift zu erfassen,
abnorme Beweglichkeit der Fingergelenke. Bleistift mit ganzer Hand erfaBt, Tetanisierung
simtlicher Agonisten und Antagonisten, um Bleistift zu halten, subjektive Schmerzen,
rasches Erlahmen der Kraft. Zeitweiliges Interferieren von Spasmen, bei passiven Bewegungen
der Arme interferieren fortgesetzt plotzliche Spasmen. Im linken Bein arrhythmische kurze
Pseudospontanbewegungen monotonen Charakters. Spannungen bei passiven Bewegungen
der Beine, deutliche Parese beider Beine. Einige Pyramidenbeimengungen: Rechts patho-
logisch invertierter Radiusperiostreflex und Babinski, sonst keine Pyramidenzeichen. Nach
FufllidschluB8 Gleichgewichtsverlust nach rechts. Geringe Ischiadikusdruckempfindlichkeit.
Liquorbefund negativ. Temperaturen bis 37,5°. Psychisch labil, reizbar, larmoyant, einsichts-
los.  Spaterhin verschwindet Babinski; dauernde schmerzhafte tonische Krampfzustinde mit
athetotischen Begleitsymptomen, verstarkt durch Aktivitit. Kein Hornhautring, keine Leber:
erscheinungen. Kein Speichelfluf. Behandlung ohne nemmenswerten Erfolg. Am 22. Sep-
tember nach Lirmszene die Klinik verlassen.

Die Krankengeschichte bedarf keines Kommentars. Der Verdacht, daB eine
encephalitische Atiologie vorliegen kénnte, stiitzt sich vor allem auf die Anamnese,
stellt einen AnalogieschluBl dar mit Riicksicht auf die Haufigkeit der chronisch
progressiven ,,amyostatischen Encephalitis nach leichten grippésen Erkran-
kungen und bertcksichtigt gleichzeitig den Mangel anderer #tiologischer Be-
dingungen, doch geht die Diagnose iiber Vermutungen nicht hinaus.

In der letzten Zeit hatten wir aber weiterhin Gelegenheit, einen Krankheits-
fall zu beobachten, in dem uns trotz seiner absurden Ziige, seiner anfangs psy-
chogenieverdachtigen Erscheinungen die Diagnose eines chronischen Falls epi-
demischer Encephalitis gesicherter erscheint; ich habe ihn deshalb auch in die
Liste meines Gesamtmaterials aufgenommen. : :

Frau M. K., 40 Jahre alt, stammt aus nervengesunder Familie und soll frither stets ganz
gesund gewesen sein, niemals nervése oder psychopathische Erscheinungen geboten ha-
ben. Kinderlos verheiratet. Infektion negiert. Es wird ihr vorgeworfen, wihrend des Krieges
Ehebruch getrieben zu haben, deshalb Aus..inandersetzungen mit dem Ehemann. Sie selbst
bestreitet bestimmt jede Untreue, halt fest daran, daf3 Auseinandersetzungen mit Ehemann
lingst beseitigt waren, keinerlei seelische Spannung zur Zeit der Erkrankung herrschte,
keinerlei psychisches Trauma wirksam war. Die ehelichen Auseinandersetzungen lagen auch
nach Angabe des Ehemannes schon mehrere Monate zuriick. Der Mann hatte den bestimmten
Eindruck, dall die Frau die Streitigkeiten lingst vergessen hatte. Sie erschien munter und
affektiv nicht verdndert. Am 24. Februar 1920 plotzlich erkrankt mit Schwindel und Ubel-
keit. Mehrtégige Singultusanfalle! Arzt dachte an Magenkatarrh, Fieber? Keine Doppel-
bilder, Zuckungen, Schlafsucht. Im Anschluf} daran unbestimmte Angstgefiihle, mehrmonat-
liches Zessteren der Menses, Schlaflosigkeit, nichtliche Unruhe. Behandlung in Klinik X.
Dort schwankte man zwischen der Diagnose einer organischen Athetose und psychogenem
Leiden, neigte schlieflich zur letzteren Annahme.

Keine Besserung. Allméhliche Verschlimmerung. Seit Sommer 1921 zeitweise Tris-
men, Pseudospontanbewegungen der linken Hand, 6 Wochen vor Aufnahme Anfille von
Atemnot, als psychogen aufgefaBt. 13. Oktober 1921 Aufnahme in der Klinik.

Untersetzte, gut gendhrte, im allgemeinen psychisch durchaus nicht atfektierte Frau, er-
weist sich spiter als duflerst behandlungswillig. Gerstetes, zeitweise stark fettglinzendes,
maskenhaft starres Gesicht. Himnerven und innere Organe o. B. Dauernd im linken Arm
leichte Rigiditét, zeitweise zu verstirkten Spasmen sich steigernd. Arm in eigenartiger Kon-
trakturstellung, Unterarm abduziert, Finger in Art Krallenhandstellung, dabei gespreizt,
wurmférmig monotone athetoseartige Bewegungen interferieren mitunter in der Ruhe, beim
Sprechen, Gehen, bei den dyspnoischen Anfallen (s. unten). Enorme Steigerung der Radius-
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periostreflexe, namentlich links, mitunter ausgesprochene Inversion in Form kraftiger Flexion
der Finger bei leichtem Schlag auf proc. styloid. Die iibrigen Reflexe lebhaft, nicht patholo-
gisch, nur voriibergehend Babinski links. Linker Arm etwas schwicher als rechter, keine
Behinderung der aktiven Bewegungen, keine Ataxie, keinerlei sensible Storungen. U. E. frei.
Zeitweilig plotzliche ,,Anfille in Form lauter schnaufender angestrengter rascher Atmung
unter Innervation der Atemhilfsmuskeln; Gesichtsgrimasse, anscheinender Versuch, dys-
pnoischen Anfall zu unterdriicken, plotzlich hért Anfall von selbst auf. Anfalle erscheinen de-
monstrativ, treten aber auch hiufig im Einzelzimmer in der Nacht und am Tage, wenn nie-
mand zugegen ist, auf. Unterdriickt Anfall, wenn sie auf Geheil zu zihlen anfingt, zéhlt
dann automatisch mitunter weiter, wenn niemand mehr im Zimmer anwesend ist.. . Auflerhalb
der Anfille steht sie oft katatonoid, wie stumpf, amimisch da mit etwas gesenktem Kopf, auch
im Anfall verlaBt sie die steife automatenhafte Haltung nicht, nur der Gesichtsausdruck wird
gequilt. Arbeitet mechanisch an einer Hékelarbeit, kiimmert sich sonst um nichts. Gedacht-
nis, Bewufitsein frei. In tiefer Hypnose verschwinden die athetoseartigen Bewegungen, die
Hypertonien, die Schnaufanfille, kehren kurz danach zuriick. Lumbalpunktion: Druck in
Seitenlage 230 mm! (nach langem Warten und Erzielung ganz gleichméafiger geringer respi-
ratorischer Schwankungen in weitem Steigrohr von 4 mm Lumen), Nonne 0, Zellen 1. Wasser-
mann-Reaktion ausgewertet + (?), im Serum 0. Blut: niichtern bis 10 200 Leukozyten.
Anfangs normales Blutbild, spiter wiederholt ausgesprochene Eosinophilie (bis 7%). Im Stuhl
keine Wurmejer. Mitunter aus sitzender Stellung plstzlich triebartig aufstehend, einige
Schritte vorgehend statuenhaft stehenbleibend; a. F. warum sie aufstehe, ratlos, dann: ,,Ich
muB aufstehn*. LBt jede Behandlung (Elektrisieren usw.) wie willenlos mit sich geschehen.
Temperatur nicht erhéht.

Urin frei. Keine aliment. Lévulosurie. =Reststickstoff nach mehrtagiger fleischloser
Kost, niichtern, mafig vermehrt: 37 mg 9%, Keinerlei subjektive Beschwerden oder
Klagen. Kein Hornhautring.

Die Diagnose dieses Falles bereitete ungewohnliche Schwierigkeiten.  Die
demonstrativ erscheinenden ,,dyspnoischen‘ Anfille, denen eine Erkrankung der
Lungen, des Herzens, eine Immobilitat des Zwerchfells nicht parallel ging, hitten
ohne weiteres zur Annahme einer psychogenen Erkrankung gefiihrt, auch wenn
der Verdacht eines psychischen Trauma nicht von seiten des einweisenden Arztes
geduBert worden wire. Der gimstige EinfluBl der Hypnosen — wihrend kriftigere
elektrosuggestive Verfahren keine nennenswerten Wirkungen zeigten — schien
diese Annahme zu bestitigen. Dennoch muf die Annahme einer rein psycho-
genen Erkrankung abgelehnt werden. Die Imitation eines klassischen halbseitigen
spastisch-athetotischen Syndroms bei einer primitiven Frau wire an sich schon
ungewdhnlich. Organische Alterationen wie die Salbenhaut, die pathologische
Steigerung des Radiusperiostreflexes, gelegentl. Babinski, starke Verschiebungen
des Blutbildes, Liquordrucksteigerung bei geniigender Methodik, Vermehrung des
Rest.-N. sind mit der Annahme einer reinen Hysterie nicht vereinbar. Hierzu
kommt dann noch vor allem die ganz unhysterische vollkommene Automatisie-
rung des gesamten  Benehmens, die Amimie, die Iterationsstereotypien, die
plotzlichen automatischen motorischen Impulse, die Steifheit der Psyche mit
ihren geringen affektiven Auflerungen neben unbestimmten Angstgefithlen, das
Fehlen aller hysteropathischen Charakterziige in Vergangenheit und Gegenwart.
Die dyspnoischen Attaquen sind, wie schon berichtet wurde, der Encephalitis
gar nicht fremd; undemonstrativ war das ganze iibrige Verhalten der Kranken,
die in einem Zimmer fiir sich dauernd sich im Hintergrunde hielt, nie Wiinsche,
Klagen, Sorgen um die Zukunft trug, apathisch in den Tag hinein lebte. Es fragt
sich, welche organische Krankheit in Betracht kommt. FEine luische -Affektion
des Nervensystems ist unwahrscheinlich, da der einmalige, nicht ganz eindeutig
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negative Ausfall des Liquorwassermann bei fehlenden sonstigen chemisch-mor-
phologischen Liquorverinderungen nicht von Beweiskraft erscheint, zumal uns
keine luische Erkrankung des Nervensystems bekannt ist, welche 8hnliche Syn-
drome mit dhnlichem Verlauf produziert. Die Halbseitigkeit der spastisch-atheto-
tischen Erscheinungen, die Eigenart der psychischen Verdnderung sprechen gegen
Wilsonsche Krankheit. Leider ist unsere Anamnese iiber den akuten Krank-
heitsbeginn etwas unvollkommen, aber wir haben wohl guten Grund, mit der
Moglichkeit einer unter dem vorwiegenden Bilde des Singultus verlaufenden
akuten Encephalitis zu rechnen. Die Analogie des Krankheitsverlaufs, akute
unbestimmte Allgemeinerkrankung (mit Fieber?), kurzes Ruhestadium, all-
miahliche Progression der extrapyramidal motorischen Stérungen, das Auf-
treten akinetischer Symptome und charakteristischer psychischer Erscheinungen
neben den spastisch-athetotischen veranlassen uns zur Annahme einer ungewShn-
lichen chronisch amyostatischen Encephalitis. Die Diagnose beruht zum Teil
auf Analogieschliissen, zum Teil auf Exklusion anderer Erkrankungen. Die
sichere Beweisfithrung wiirde wohl nur durch den anatomischen Befund zu er-
bringen sein. Die Moglichkeit einer organischen' Enthemmungsentstehung der
Athetose braucht auch durch den Erfolg der Hypnose nicht erschiittert zu werden.
Ebenso wie die Athetose im Schlafe schwindet, wie Affekte einen merklichen
EinfluB auf choreatische, athetotische und andere organische Pseudospontan-
bewegungen haben, ebenso ,,natiirlich® erscheint es, dal man eine Athetose im
tiefen hypnotischen Schlaf zum transitorischen Schwinden bringt.

00) Klonische (,galvanoide®, rhythmisiert klonische, myo-
rhythmische, myoklonische) Zuckungen. Diese im Kapitel der hyper-
kinetisch irritativen Erscheinungen beschriebenen Zuckungen kénnen in sehr dhn-
licher Form in ein chronisches Stadium als langdauerndes oder unheilbares Rest-
oder Habitualsymptom iibergehen und sind hier nicht selten. Sie treten besonders
oft auch als konstantes und auch nicht progressives Restsymptom bei Kranken
auf, die keine stationire oder progressive Amyostase, sondern nur verschie-
dene andere belanglose Restsymptome zeigen, kénnen sich aber auch, wie hier
mehrfach konstatiert wurde, akinetisch-dystonischen Syndromen aufpfropfen.
Der Hauptdifferenzpunkt gegeniiber den gleichen Erscheinungen in akut hyperki-
netisch-irritativen Stadien beruht wiederum in der abgeschwichten, milden
,,blanden* Natur der Zuckungen, die an sich den Kranken meist wenig stéren
und oft erst bei genauer #rztlicher Untersuchung wahrgenommen werden. Aber
diese Unterschiede sind nur quantitative. Und ebenso wie wir mitunter erst bei
chronischen Restzustinden ganz blande Dauerklonismen einzelner Muskel-
gruppen entstehen sehen kénnen, kommt es auch umgekehrt vor, daB relativ
briiske klonische Zuckungen lange Zeit das akute Stadium tiberdauern (Gilpin)
-und mit starken ,,zentralen” Schmerzen verbunden sind. Sind in akuten Stadien
‘mit besonderer Haufigkeit die Bauchmuskeln von den Zuckungen betroffen, so
finde ich unter den chronischen Fillen besonders haufig Brust-, Schulter-, Ober-
armmuskeln und das Fazialisgebiet betroffen. Aber auch im Unterschenkel
‘beobachtete ich analoge Zuckungen. Gewdhnlich sind diese Zuckungen, wie
monatelange Beobachtung ergibt, auf ein bzw. wenige immer gleiche Muskel-
‘gebiete beschrankt. In 10 Fillen der eigenen Beobachtung war diese Form der
Zuckungen bisher im chronischen Stadium ausgesprochen. Es ist schon frither
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betont (S. 35), daB die Gemeinsamkeit der Zuckungen darin beruht, dafB sie
alle der Wirkung dauernder intermittierender schwacher oder
mittelstarker galvanischer Reize entsprechen. Thre Verschiedenheit
in den einzelnen Fillen erinnert an die Verschiedenheit der Wirkung galvanischer
Reize, je nachdem man mit dauernden kleinen, grade den Schwellenwert tiber-
schreitenden: Reizen einzelne Muskelbiindel oder mit stérkeren Stromen die
Optimalpunkte des Muskels oder gar den Nervenstamm reizen wiirde. Dem-
entsprechend kann man alle Ubergiinge zwischen lokomotorisch unwirksamen
faszikuliren raschen ,,Flimmerzuckungen‘‘ namentlich einzelner Gesichtsmuskeln
des Zygomaticus, des Orbicularis oculi, der Unterlippenmuskulatur, gréberen
Zuckungen, die einen Gesamtmuskel oder griBere Teil desselben betreffen, und
lokomotorisch recht wirksamen Zuckungen stets identischer mehrfacher Muskeln
beobachten. In einem Falle ahnelten sie direkt der galvanischen Reizung des
Erbschen Punktes, da die Zuckungen gleichmdfig und gleichzeitig Deltoideus,
Infraspinatus, Latissimus und Triceps betrafen. Durch faradische oder will-
kiirliche Tetanisierung lieen sich voritbergehend die Zuckungen unterbrechen,
um dann nach Absetzen des faradischen Stromes prompt wiederzukehren. In
diesem Falle sistierten die Zuckungen auch im Schlafe nicht. Wahrscheinlich sind
diese Zuckungen im chronischen Stadium. auch aufierhalb des eigenen Materiales
nicht selten; Holthusen und Hopmann, Speidel haben #hnliche Fille ge-
sehen. : :
Beziiglich der Terminologie dieser klonischen Zuckungen stoBlen wir auf die-
selben Schwierigkeiten, denen wir oben bei Besprechung der irritativen Phinomene
begegnet sind. Die von Cruchet gewihlte wenig prijudizierende Benennung als
myorhythmische Zuckung wire bestechend, wenn der Rhythmus bei dieser Gruppe
stets nachweisbar wire. Dem ist aber nicht so, da wir vereinzelt recht arrhyth-
mische Zuckungsimpulse vor uns haben, wenn auch in der Mehrzahl der Fille die
strenge taktm#Bige Rhythmik, die Regularitit der InnervationsstoBe geniigend
bemerkbar ist. In manchen Féllen, in denen bei einzelnen Untersuchungen die
Zuckungen arrhythmisch waren, bestanden zu andern Zeiten, soweit dies ohne
die Anwendung feinerer MeBbestimmungen feststellbar war, doch wieder regel-
méafBige Intervalle. Man hat jedenfalls den Eindruck, daf3 diese Zuckungen durch
Erregungen, die in einer bestimmten Metrik, in bestimmten gleichen oder un-
gefahr gleichen Intervallen erfolgen, bedingt werden, wenn auch vielleicht anders-
artige auflerhalb des Zentrums der Erregung stehende Bedingungen einen modi-
fizierenden EinfluB auf den Ablauf der Zuckungen ausiiben. Ihre Abhingigkeit
von der Herztéatigkeit, von den auf ein Zentrum einwirkenden Pulswellen, wie das
Thomas annimmt, ist aber keineswegs anzunehmen; selbst in den von Thomas
mitgeteilten Fallen waren Herzaktion und Hiufigkeit der klonischen Zuckungen,
die in diesen Féllen bemerkenswerterweise sogar nur im Schlafe auftraten, keines-
wegs identisch. Die Hiufigkeit der Zuckungen ist im iibrigen eine sehr schwan-
kende, im allgemeinen sind die Zuckungen um so hiufiger, je geringere Muskelteile
betroffen sind; dementsprechend fand ich bei den faszikuliren rhythmischen
Flimmerzuckungen im linken Zygomaticus bei einem Kranken bis zu 280 Zuk-
kungen in der Minute, wiahrend bei groberen Zuckungen ganzer Muskeln oder
groBerer Muskelabschnitte die Zahl der Zuckungen gewdhnlich 60—96 in der
Minute betrug.
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ee) Tetaniforme Zuckungen. Im Gegensatz zu den eben besprochenen
Zuckungen sah ich nicht selten kontinuierliche Zuckungen, die denen einer dauernd
intermittierenden faradischen Reizung eines Muskels oder Nerven #suBerst
dhnlich sind. Ziemlich rascher Klonus, sofort in einen Tetanus tibergehend, der
eine, evtl. auch mehrere Sekunden anhilt, langsamer Abfall der Kontraktion,
kurze Pause, erneute rasch einsetzende Zuckung usw. Ahnliche Zuckungen beob-
achtet man auch in den reflektorischen Anfillen des echten Tetanus, withrend bei
der Tetanie bekanntlich die Krampferscheinungen mehr einem langsamer ein-
setzenden Tetanus entsprechen. Bostrém hat dhnliche Zuckungen bereits in
akuten Stadien neben Torsionsspasmus und Chorea gesehen. Adler fand in
einem akuten Fall ein rhythmisches Neigen des Kopfes (40 in der Minute), das
auch vielleicht dieser Zuckungsform angehort. Wie bei andern Zuckungsformen
wird innerhalb gewisser Grenzen in akuten Phasen mehr die Neigung zur Multi-
plizitit, zur Ausbreitung der tetaniformen Zuckungen, in chronischen Phasen,
in denen ich das Symptom fand, mehr die Beschrinkung der Zuckung auf lokal
umgrenzte, immer identische Gebiete sein; die Zuckungen sind mitunter schmerz-
haft, beldstigen mitunter aber auffallend wenig den Kranken, es stellt sich ein
monotoner, mehr oder weniger ausgesprochener Rhythmus ein, doch ist die Be-
schrinkung auf ganz eng lokalisierte Muskelgebiete keine unbedingte, wie auch
umgekehrt schon in akuten Fillen eine umschriebene Lokalisation bestehen kann
(Adler). P. Marie und Lévy sahen 3 offenbar éhnliche (chronische) Fille, die
sie als Bradykinesien bezeichnen; langsame, regelmifige, rhythmische Be-
wegungen mit groBer Amplitude vorwiegend an der Wurzel eines Gliedes, mitunter
synchron auf beiden Seiten, ,,ihnlich den Bewegungen bei Muskelfaradisation.
Die von den Autoren beobachtete Langsamkeit der Zuckungen bildet gegeniiber
den von mir beobachteten tetaniformen Zuckungen wohl nur einen bedeutungs-
armen graduecllen Unterschied, withrend die Gemeinsamkeiten grofiere sind. Falle
halbseitiger, thythmischer, tonischer Muskelzuckungen, wie sie Fuchs beschreibt
(gleichzeitig mit leichten athetotischen Bewegungen) diirften auch in diese
Gruppe der tetaniformen Zuckungen gehéren, ebenso der von Sicard und Paraf
als Hemimyoklonie beschriebene Fall, Flexionshypertonie der oberen und
Extension der unteren Extremitdt alle 10—15 Sekunden, als ob Elektroden
iiber dem ges. Plexus brachialis und lumbosacralis angebracht wiren. Den
Ausdruck der Bradykinesien mochte ich vermieden wissen, da man die Ver-
langsamung der Willkiirbewegungen im akinetisch-dystonischen Syndrom
zwangloser als bradykinetische Erscheinungen bezeichnen kann und Ver-
wechselungen zwischen bradykinetischen Symptomen und Bradykinesien ver-
mieden werden miissen. ,

Wihrend Marie und Lévy ihre Fille ausheilen sahen, fand ich neben all-
mahlich zuriicktretendem Syndrom auch wahrscheinlich unheilbare Dauer-
erscheinungen, z. B. bei einem Kranken, der nun schon seit tiber 1!/, Jahren
ziemlich thythmische und identische ruckartige Zuckungen (ca. 24 in der Minute)
hat, die sich in einem Krampf namentlich des Cucullaris, Deltoideus, Subscapu-
laris (Hebung der Schulter und Innenrotation des Arms), #uflern, mitunter wird
gleichzeitig der Unterarm halb supiniert gebeugt, die Finger gespreizt. An-
schlieBender Tetanus von 0,6—1 Sekunde. Es bestand gleichzeitig eine Dauer-
hypertonie der ganzen Nacken - Schultermuskulatur und - ein subjektives
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schniirendes Gefithl; doch sind diese Zuckungen nicht immer an eine
gleichzeitige Hypertonie gebunden. Ich sah sie auch im gleichen Fall mit
"galvanoiden Zuckungen an anderen Muskelgruppen bzw. anfangs tetanoide,
bei spiteren Untersuchungen galvanoide Zuckungen in gleichen Gebieten.
Bei aktiven Bewegungen des Arms nahmen in dem oben beschriebenen Fall
die' Zuckungen zu, Willkiirinnervationen kénnen sie mehr oder weniger gut
unterdriicken. Ein Zusammenhang dieser Zuckungen mit frither erwihnten
(tetanieartigen) Erscheinungen gesteigerter elektrischer Erregbarkeit besteht
in keiner Weise.

Neben diesen am meisten charakteristischen Pseudospontanbewegungen der
Encephalitis haben Marie und Lé vy als besondere Gruppe noch tikartige lokali-
sierte Bewegungen des Gesichts hervorgehoben, &dhnlich dem ,,tic douloureux mit
Syndrome prosopalgique®“. Sie berichten iiber einen Fall mit wechselnden Er-
scheinungen, rhythmischem Schlagen der Lider, leichtem Lippenzittern, Ver-
ziehung der Oberlippe nach links oben, vertikalen Bulbuszuckungen, spiter
leichten Kieferzuckungen. In einem eigenen Fall beobachteten wir nach Ablauf
der akuten Erscheinungen nur ein dauerndes Stirnrunzeln und ,,choreiformes®
Grimassieren der Gesichtsmuskulatur, rechts stirker als links, namentlich beim

Sprechen; Kopf dauernd etwas nach vorn
gehalten, am Rumpf und Extremitéiten
keinerlei choreatische Erscheinungen ; keine
hysteropathischen Symptome. Ich be-
zweifle, ob es gerechtfertigt ist, die ver-
schiedenartigen tikartigen Erscheinungen
im Gesicht, soweit es sich um organogene
Symptome und nicht psychogene Auf-
lagerungen handelt, in einer Sonder-
gruppe zu sammeln und nicht als lokali-
sierte Symptome der frither beschriebenen
Gruppen aufzufassen. Das Gleiche gilt viel-
leicht auch fiir andere tikartige Stérungen,
die von manchen Autoren (Hartmann

und Schilder) kurz erwidhnt werden.
&) Die psychischen Phéanomene
beim amyostatischen Syndrom. Die
Beschreibung psychischer Erscheinungen
Abb. 8. ,Tic*-Zustand als Resterscheinung bei 110 Rahmen des Abschnittes motorischer
Encephalitis. Funktionsstérungen bei Encephalitis konn-
te getadelt werden, um so mehr, als in spiteren Abschnitten auf die psy-
chischen Phiinomene bei Encephalitis erneut eingegangen werden mufl und so
ein Rif} in die Schilderung eines an sich zusammengehorigen Symptomen-
komplexes gesetzt wird. Ebenso aber wie es nicht moglich war, in der
Beschreibung der agrypnischen Zustinde auf die Schilderung der hier sich
manifestierenden psychischen Begleitphdnomene zu verzichten, erscheint
es zweckmaBig, schon an dieser Stelle Erscheinungen zu erwihnen, die mit
den motorischen Storungen untrennbar verkniipft zu sein scheinen, nimlich
die Anderung des psychischen Habitus, die im Zustande des vorgeschrittenen
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Parkinsonismus, der ausgesprochenen akinetischen Starre eintritt, Syndrome,
die zum Teil schon von anderer Seite gewiirdigt worden sind. So spricht He 3
von Starre und Regungslosigkeit der Psyche gleichzeitig mit andern Stérungen
wie mimischer Starre, Herzog erwéhnt ein katatonoides Verhalten, Holthusen
und Hopmann Adynamien (entsprechend unseren Akinesen), die in manchen
Fillen vielleicht nur psychisch bedingt sind ; es fehlt die Frohlichkeit, die Arbeits-
zeit ist verldngert usw. Grage betont die Stumpfheit, die Verlangsamung des
Gedankengangs bei Amyostatikern, mehrfach erhob sich der Verdacht der
Katatonie, aber ,,Intellektualitit und Affektivitit waren erhalten. Mit gleichem
Recht betonen Kirby und Davis, daB} die oft mit Katatonie verglichene Akinese
nichts mit Katatonie zu tun hat. Psychischer Torpor, Tragheit und emotionelle
Apathie sind zwar vorhanden, aber es fehlen ein eigentlicher Negativismus,
ebenso der elastische Widerstand (%), ferner die phantastischen Stellungen,
Schnauzkrampf, Stereotypien usw. Nicht uncharakteristisch wird von Turet-
tini und Piotrowski die psychische Alteration als Brady psychie bezeichnet.

Tatsdchlich fallt wohl jedem, der eine groBe Zahl von chronischen akinetisch-
amyostatischen Encephalitiden gesehen hat, auf, da bei vielen Kranken ein
hochgradiger Defekt nicht nur an motorischer, sondern auch an psychischer
Spontaneitit zu bestehen scheint. Wir finden allerdings, wie schon E. Schultze
hervorhob, nicht selten Kranke, bei denen ein durch das schwere Leiden gut
motovierter Grundzug von Verdriellichkeit, Verbitterung iber die mangelnde
Riickbildung der Stérungen, Besorgnis iiber den schlechten Gesundheitszustand
vorherrscht. Neben diesen Fillen sahen wir aber in der letzten Zeit immer hiu-
figer Kranke, die ihrem schweren Leiden mit scheinbar gréBter Apathie und
Stumpfheit gegeniiberstehen. Gerade bei manchen schweren Amyostasen mull
uns die mangelnde Sorge, das anscheinend mangelhafte Interesse nicht nur fiir
die Umgebung, die Familie, die gewohnlichen Tageserlebnisse, sondern auch fiir
die eigene Zukunft anffallen, auch wenn sie unter dem Einflu} dauernder quélen-
der Unbequemlichkeit und MiBempfindungen leiden, daneben eine gewisse
Verdrossenheit und Neigung zum Nérgeln haben. In andern Fillen klagen die
Kranken zwar fortgesetzt dariiber, daB es ,,noch immer nicht besser” wird,
aber auch diese Klagen sind auffallend asthenisch, ohne jeden affektiven Nach-
druck. Kranke mit starken pseudokataleptischen Erscheinungen werden durch
das Sistieren aktiver Handlungen in fixierten unbequemsten grotesken Stellungen
in keiner Weise inkommodiert, achten anscheinend gar nicht darauf. Sie lassen
sich stumpf alle Untersuchungen gefallen, ohne jede affektive AuBerung der Zu-
friedenheit, des Mififallens, des Interesses fiir die Untersuchung. Diese Apathie
wird zum Teil gewil nur durch die motorische Aspontaneitit vorgetduscht, aber
mitunter ist auch sicher daneben die habituale Affektspannung, der Antrieb
zu Wollungen herabgesetzt. Auch wenn man sich mit ihnen unterhilt, wenn sie
besonnene, geordnete, ausfithrliche Angaben iiber sich machen, findet man keine
AffektauBerungen, es herrscht mitunter eine teilnahmslose Euphorie, die Kranken
,fithlen sich schon besser‘‘, obwohl die trostlose Erstarrung in Wirklichkeit nur
noch Fortschritte gemacht hat. Auch wenn wir jede den Tatsachen nicht gerecht
werdende Generalisierungstendenz vermeiden, die vielfachen Ubergénge zwischen
rein motorisch bedingter Scheinapathie mit adiquater Affekteinstellung zum
subjektiven Krankheitszustande oder gar besonders ausgesprochener Verdrossen-
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heit einerseits und echten Apathiezustéinden andererseits zugeben, kénnen wir
bestimmt feststellen, daB uns o6fters eine habituelle Teilnahmslosigkeit, die
zweifellos der schizophrenen Stumpfheit dhnelt, begegnet. Insbesondere soll man
sich durch den mitunter starr finsteren Gesichtsausdruck mancher amimischer
Kranker nicht verbliiffen lassen; dem mimisch starren Gesichtsausdruck ent-
spricht oft im Grunde tatsiichliche Stumpfheit und subjektives Wohlbefinden.
Wir haben keine Bedenken, diese psychischen Zustinde in Abhangigkeit von den
motorischen zu setzen. Die Bewegungsstérungen gehen den Erscheinungen von
Apathie voraus, die stirkste Apathie finden wir namentlich bei besonderer
Stirke der akinetischen, der pseudokataleptischen Erscheinungen (nicht immer
umgekehrt), bei Halbseitenbetonung, bei starken ,.extrapyramidalen Hemi-
: paresen” fehlt die affektive Stérung, soweit
ich sehe, giinzlich. Kranke mit solchen Sto-
rungen sind agil, attent, bald mehr ver-
drossen, bald mehr frohlich, je nach der

individuellen Reagibilitat.
Wir sehen in den Féllen mit psychischer
Aspontaneitit den wahren Kern der Sto-
rungen, die Kleist seinerzeit als akinetische
Motilitatspsychosen beschrieben hat, wir
sehen Beziehungen zwischen motorischen
und psychischen Stoérungen, in denen die
Verdnderung des Seelenlebens von moto-
rischen Faktoren abhéngt und Vergleiche
mit katatonischen Stérungen erlaubt sind.
Freilich sind auch die Gegensatze evident;
wir kénnen den Autoren, welche diese Gegen-
satze betonen (Kirby und Davis, Stertz)
nach eigenen Erfahrungen, nur beipflichten.
Abb. 9. Maskengesicht (stationirer Zustand) ¥ ON einem schizophrenen Gedankenablauf
Apathie, leichte Verdrossenheit. lalt sich niemals etwas feststellen, die
intellektuellen Vorgéinge sind im wesentlichen potentiell ungeschadigt, wenn auch
unter dem fehlenden Einflull der treibenden Affekte das spontane Nachdenken
wahrscheinlich darniederliegt. Wendet man spezielle Priifungen an, so kann man
iiber die Intaktheit der intellektuellen Funktionen erstaunt sein. So lieB sich
bei einem Kranken, der einen ganz bléden Kindruck machte und schwerste
pseudokataleptische Erscheinungen bot (s. Abb. 2) bei Priiffungen feststellen, daf3
die Reaktionen beim Assoziationsversuch ausgezeichnet waren, nach Schnellig-
keit und Inhalt der Antworten in keiner Weise von durchschnittsintelligenten,
ungebildeten Personen abwichen. Bleibt also von ,,schizophrenen‘‘ Erscheinungen
nur die ,,Dissoziation zwischen Thymopsyche und Noopsyche!* Diese ist sicher
in gewissem Malle vorhanden; dennoch scheint mir, daB3 auch in den affektiven
Reaktionen und in der Stérke der Abspaltung der thymopsychischen Leistungen
gewisse Abweichungen von vielen schizophrenen Zustianden wohl feststellbar
sind, insofern die Stumpfheit reaktiv abnorm leicht von starken, ja stiirmischen,
aber adiiquaten affektiven AuBerungen durchbrochen werden kann. Der stumpfe
Kranke ist beim Besuch der Angehérigen mitunter ganz verindert, begriifit sie
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mit groBter Freude oder Rithrung, beim Spielen von Musik geréit der Kranke
aus seiner Apathie, freut sich sichtlich, macht Tanzversuche, nur fillt auch
dann die kurze Dauer des Affektausbruchs auf, die schnelle Neigung zur Wieder-
erstarrung der Affekte. Wir wissen, dal wir auch bei stumpfen Katatonikern,
selbst nach langer Krankheitsdauer, ein solches abruptes Wiederauftreten starker
affektiver Reaktionen beobachten konnen, aber doch nicht mit der gewohnheits-
miabigen schnellen Bereitschaft zu adiquaten Reaktionen bei adidquaten An-
lassen, wie wir das ofters bei gewohnlich apathischen amyostatischen Ence-
phalitikern sehen. Die potentielle Erhaltung der Affekte dhnelt dem frither be-
schriebenen motorischen Symptom der briisken Durchbrechung der Akinese mit
ungehemmten, wenn auch immer etwas automatenhaften Bewegungen auf Befehl,
schnelle Bewegungen auszu-
fihren.

Neben dieser psychischen
bzw. psychomotorischen Aki-
nese fanden wir dann aber auch
in neuerer Zeit nicht selten eine
in gewissen Grenzen antagoni-
stische Storung, die sich in einer
drangméBigen Unruhe &ufert,
welche wiederum in sehr enger
Abhéngigkeit von rein motori-
schen Enthemmungserscheinun--
gen zu stehen scheint, wenn
auch die psychische ,,primor-
bide Disposition ganz beson-
ders die Erscheinungen modi-
fizieren diirfte. Das Symptom
ist von uns in vielen Graden
und Variationen beobachtet
worden. In einfachen Fillen
fiert o5 sich in einer Unfilbig: ARD. 0. Gruos sayotlieh spoophalet Knker, Noment:
kel’c, die Muskulatur I‘uhlg ZU mimischen Erstarrung. Starke Lateropulsion des Kranken rechts.
halten, ohne daB3 Affekte dabei
mitwirken, selbst ohne dal dem Kranken die Unruhe richtig zum BewuBtsein
kommt. Im Stehen tritt der Kranke von einem FuB auf den andern, geht einen
kleinen Schritt vor, einen zuriick; er bleibt nicht lange sitzen, sondern steht alle paar
Augenblicke auf, macht vielleicht ein paar Schritte, setzt sich wieder. Fragt man
den Kranken, ob er nicht ruhig stehen koénne, sagter: ,,Doch®, hilt sich mit der
Hand am Tische fest, fingt aber bald wieder zu trippeln an. Ein anderer Kranker,
derauch sonst an Angstgefiihlenlitt, typische Amimie, Flexionshaltung, Automaten-
gang, Salbengesicht bot, fiihite sich im héchsten MaBle durch den Zwang, nicht
sitzen zu kénnen, belistigt; alle Augenblicke muflte er sich leicht vom Stuhl hoch-
heben. Eigentliche choreatische Bewegungen fehlten in allen diesen Fillen. In
einem Falle, der leichte amyostatische Symptome der verschiedensten Art bot,
steigerte sich die psychomotorische Unruhe zu einer so hochgradigen Drang-
erregung, daf} Verlegung in die geschlossene Heilanstalt erfolgen muBte; die trieb-

Stern, Encephalitis. 5
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hafte Unruhe hatte viel Ahnlichkeit mit katatonischen Erregungen, sie wurde
von einem stereotypen Jammern iiber das quélende Unruhegefiihl begleitet,
Storungen des Gedankenganges, Sinnestiuschungen usw. lagen im iibrigen nicht
vor. Die leichtesten Formen dieser Storung sind so haufig, dafl sie etwas Cha-
rakteristisches unter den Begleiterscheinungen der Amyostase haben. Deli-
rante Beimengungen wurden nie gesehen; von den Delirien sind diese Zustinde
also durchaus zu unterscheiden.

Eher scheinen gewisse Beziehungen zu den frither beschriebenen Nacht-
exzitationen der Kinder in agrypnischen Stadien zu bestehen. Unterschiede
finden sich aber schon darin, dal die Stérung nicht in der Nacht, sondern am Tage,
im Zustande des Wachseins iiberhaupt auftritt, dafl sie bei Erwachsenen offen-
bar mindestens ebenso hiufig als bei Kindern ist. Aber auch symptomatisch
(und pathogenetisch) bestehen Differenzen. An Stelle des Bet#tigungsdrangs
der Nachtunruhe sehen wir hier in einfachen Fillen einen ganz monotonen Be-
wegungsdrang ; tiberhaupt sind gerade. die einfachen leichteren Fille besonders
geeignet, den Unterschied zu illustrieren; in diesen Fillen erkennen wir die be-
sondere Betonung des rein Motorischen an der Stérung in dem Fehlen der Affekt-
komponenten, fast der BewuBtheit der Storung, wenigstens achtet der Kranke
manchmal gar nicht darauf; erst in schwereren Stadien tritt eine erhebliche Be-
teiligung des Affektlebens, die man in Abhingigkeit von dem motorischen Drang
bringen mochte, hinzu. Bei der Nachtunruhe der Kinder kann allerdings das
Unruhegefiihl wohl auch fehlen, aber dann ist das BewuBtsein eingeengt, dim-
merhaft getriibt; bei Erwachsenen wiederum ist oft wiahrend der Nachtunruhe
das Unruhegefiihl ein besonders starkes, ohne daB es zu motorischen Entladungen
zu kommen braucht. Grifier scheint die Ahnlichkeit mit den parakinetischen Er-
regungenin akut hyperkinetischen Stadien (8. 33), namentlich in den seltenen Fillen
hochgradigerer amyostatischer Unruhe. Ohne die gemeinsamen Beziehungen zu
verkennen, ergibt sich die Trennung zum Teil schon aus der Betrachtung des
Symptoms im Rahmen des Gesamtsyndroms. Die parakinetischen Erregungen
der hyperkinetischen Phase sind kurzdauernde Sturmerscheinungen, die gemengt
mit schwerer Chorea gewohnlich bei tiefgehender Verworrenheit und deliranten
Erregungen zur Entladung kommen. Die einfachsten amyostatischen Unruhe-
erscheinungen sind monoton sich wiederholende blande Impulse, bei denen eine
Veranderung des GesamtbewuBtseins tiberhaupt nicht zu bestehen braucht. In
schwereren Fillen kommt es aber nicht zu einer Bewufitseinstritbung, sondern zur
Mitbeteiligung des Affektlebens in Form von innerer Spannung und Angst. Ge-
rade die leichten Fille der amyostatischen Unruhe erwecken den besonderen
Eindruck des rein motorisch Bedingten, sie stellen eine Parallele dar zu den
oben (8.49 ff.) beschriebenen Hyperkinesen und sind von diesen nur abgetrennt,
weil in héheren Graden die Mitbeteiligung psychisch-affektiver Vorginge eine
deutlichere wird, ohne daf sich eine deutliche Scheidewand zwischen moto-
rischen und psychomotorischen Hyperkinesen immer ziehen 1i8t. Ich erinnere
hier auch noch erneut an die sehr komplexen Hyperkinesen vom Charakter der
P. Marieschen Chorée salutante, der Leibbrandschen »»Zwangsbewegungen®’,
bei denen wohl ein inniges Zusammenwirken elementarer motorischer Impulse
mit bestimmten dispositionellen, oder einfacher gesagt, irgendwie bedingten
psychischen Reaktionen stattfindet. Auch hier entsteht wieder leicht die Neigung
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zur Analogisierung mit katatonischen Zustdnden; Differenzen des gesamten
psychischen Syndroms sind aber eindeutig. Immerhin ist es bemerkenswert, daf
eine Tendenz zu Stereotypisierungen (Iterationsstereotypien) bei nicht ver-
wirrten Kranken beobachtet wird, ohne dafl die Kranken selbst in der Lage sind,
eine Erklirung fir ihr Verhalten zu geben. Ubungen, die mit ihnen zur Fr-
leichterung der Motilitit vorgenommen wurden, werden von ihnen stundenlang
ganz automatisch bis tief in die Nacht hinein fortgesetzt, ohne daB der Kranke
recht weiB, warum. Wir sehen die Neigung zu Automatismen, die auch sonst
unter den motorischen Entladungen der Amyostatiker eine groBe Rolle spielen
kénnen, hier in verstirktem MaBe.

Die Kenntnis der psychomotorischen Unruhezustinde bei amyostatischen
Erscheinungen hat auch noch eine besondere klinische Bedeutung darum, weil
sie sehr leicht verkannt, mit rein psychogenen Symptomen verwechselt werden
kénnen, wenn die Anamnese nicht geniigend beachtet wird, namentlich wenn die
amyostatischen Erscheinungen noch so zuriicktreten, daB ohne genaue Kenntnis
des Krankheitsbildes etwa das Maskengesicht, die gebundene Haltung, der
Speichelflufl iibersehen werden. Wir kommen darauf im Abschnitt ,,Diagnose‘
zuriick. : :

Wir kénnen diesen Abschnitt folgendermafBen zusammenfassen :

Die psychischen Begleitsymptome der amyostatischen Erscheinungen sind
verschiedenartig, zum Teil uncharakteristische verstandliche Folgen der sub-
jektiven Beschwerden. Charakteristisch ist daneben 1. eine bis zu aus-
gesprochener Stumpfheit gehende affektive Aspontaneitit, die zum Teil durch
die motorische Aspontaneitidt vorgetduscht wird, zum Teil aber echt ist, in Ab-
hingigkeit von motorischen Stérungen steht und jederzeit bei entsprechenden
Anlissen durchbrochen werden kann; bei ausgesprochener Stumpfheit pflegt
aber auch nach solchen Anlissen schnell Affektstarre einzutreten (die intellek-
tuellen Funktionen sind potentiell ungestort. Zerfahrenheit, Wahnideen, Sinnes-
tauschungen, Verschrobenheiten usw. fehlen); 2. eine psychomotorische Unruhe,
die von elementaren subjektiv unbeachteten motorischen Impulsen bis zu schwe-
rerem Bewegungsdrang mit begleitenden Unlustaffekten steigen kann.

Die Ursache, warum es das eine Mal zu den apathischen Zustinden, das
andere Mal zu den amyostatischen Unruhezustinden kommt, ist uns vorldufig
noch nicht recht klar. Keineswegs wollen wir aus der Hiufigkeit der psychischen
Begleitphénomene der amyostatischen Erscheinungen den Schluff ziehen, daB
im Striatum selbst ,,Zentren‘ fiir komplexe psychische Funktionen, etwa solche
affektiver Natur liegen miiten. Eher miissen wir der Annahme folgen, da} die
BewuBtseinsvorginge, insbesondere die Afféktvorgange in einer so innigen
dauernden Zusammenarbeit mit der Motilitat, namentlich den Ausdrucksbe-
wegungen stehen (Apathie finden wir namentlich bei starker Amimie!), daf
deren Fortfall infolge der motorischen Erstarrung automatisch zu einer rezi-
proken EKinengung der Spontanaffektivitit fithren kann. Wie weit in der Ent-
stehung der Drangimpulse, die im tibrigen mit einer affektiven Stumpfheit ver-
bunden sein kénnen, perverse subkortikale motorische Reize und psychogene Auf-
pfropfungen wirksam sind, bedarf der weiteren Erforschung.
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B. Die hiufigen Begleitsymptome durch Herdlédsionen des Nerven-
systems.

In diesem Kapitel habe ich versucht, mehrere Gruppen von Symptomen
zu vereinigen, die ich sowohl von den Hauptsymptomen wie von den reinen
Akzidentalsymptomen abzutrennen fiir notig halte. Einmal finden wir bei der
Analyse eines groBeren Sammelmaterials von Encephalitis bestimmte Sto-
rungensehrcharakteristischen Gepriges,sohaufig oder doch wenigstens
bei bestimmten Teilepidemien oder bestimmten Verlaufsformen der Encephalitis
so oft, daB wir hier nicht von Gelegenheitssymptomen sprechen kénnen, sondern
in ihnen entweder Ausdrucksformen bestimmter lokaler epidemischer Eigentiim-
lichkeiten oder mehr oder weniger konstante Begleitphdnomene einzelner typischer
Verlaufsarten der Encephalitis zu sehen haben, wenn ihnen auch nicht die ganze
Bedeutung der typischen Hauptsymptome en bloc zukommt. Zweitens sehen wir
aber dann einzelne Symptome mit einer Haufigkeit, daB sie sich quantitativ
von den frither beschriebenen Hauptsymptomen kaum unterscheiden werden,
aber es handelt sich hier um neurologische Banalsymptome, die weder noso-
logisch noch pathologisch eine Bedeutung haben, da sie durch Lisionen der ver-
schiedensten Teile des Zentralnervensystems, durch verschiedenartige Mechanismen
zustandekommen kénnen. Diese bediirfen natiirlich nur einer kurzen Erwéhnung.
Herdartige Stérungen, Erscheinungen, die wir uns irgendwie durch eine herd-
formige Lésion im Zentralnervensystem bedingt denken miissen, haben in der
Aufeinanderfolge der Beschreibung den Vorzug vor den habituellen oder héufigen
Allgemeinstérungen des Organismus und rein toxisch bedingten diffus sich aus-
wirkenden Verdnderungen des Zentralnervensystems, so lange wir in der noso-
logischen Abgrenzung der Encephalitis das Hauptgewicht auf die lokalen Ver-
dnderungen des Zentralnervensystems zu legen berechtigt sind. Ob einst die
Zeit kommen wird, wo die Allgemeinverinderungen gleiche nosologische, mehr
oder weniger pathognomonische Bedeutung erlangen werden, steht noch dahin.
Bei dieser Form der Symptomgruppierung wird es unliebsam auffallen, da8
manche scheinbar zusammengehorige Symptomkomplexe, wie die Schmerzen,
in zwei getrennten aufeinanderfolgenden Abschnitten besprochen werden miissen.
Bei dem Versuche, typische von banalen, pathologisch verschiedenartige Stérun-
gen voneinander abzugrenzen, wird dieser Mifistand nicht entbehrt werden kénnen.

Zu den charakteristischen héufigen Begleitsymptomen gehoren vor allem:

1. Die Storungen vegetativer Funktionen
(Storungen im Bereich des sympathischen und parasympathischen Apparates).

Besonders hiufige Begleiterscheinungen des Encephalitis stellen die hyper-
sekretorischen Erscheinungen an den Speicheldriisen, Schweiidriisen und Talg-
driisen des Gesichts dar.

a) Der abundante SpeichelfluBl, der schon Netter bekannt war,
stellt ein tiberaus héaufiges Phinomen namentlich der chronisch amyostatischen
Encephalitis dar. Unter 97 Fillen von Encephalitis iberhaupt sah ich das Sym-
ptom in 32 Fallen ganz ausgesprochen. Ein sehr groler Teil der amyostatischen
Kranken bietet schon beim ersten Anblick ein trauriges charakteristisches Bild
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darin, wie der hilflos starre Kranke mit dem krampfhaft an den halb gedffneten
Mund gelegten, vom dauernden Speicheln schmierig feucht gewordenen Taschen-
tuch dasteht. Meist handelt es sich um einen ziemlich diinnflissigen Chorda-
speichel. Fast stets fand sich das Symptom bei akinetisch-dystonischen Kranken
mit dem gleichen chronischen Verlauf, wie die motorische Stérung, aber in
vereinzelten Féallen bildete es doch ein Restsymptom neben andern ohne die
charakteristischen Erscheinungen am motorischen Apparat, das Symptom
war dann auch iibrigens therapeutisch leichter zu beeinflussen. Einmal sah
ich leichten Speichelflu neben ganz geringer Amimie als einziges amyostati-
sches Symptom 2 Jahre lang nach der akuten Encephalitis sich entwickeln.
Wir haben nun noch zwei Einwinde gegen die Erwdhnung des Symptoms
in der Gruppe zentral vegetativer Storungen zu widerlegen. Erstens die
Annahme Netters, daB die Hyper-
salivation nur eine Reaktion auf die
das Virus der Encephalitis enthalten-
den und ausscheidenden Speichel-
drisen ist, also eine Art Heilvorgang
zur Beschleunigung der Ausscheidung
des Virus aus dem Organismus dar-
stellt. Durch die Feststellung des
Virus in den Speicheldriisen (Netter)
wird diese Annahme scheinbar be-
stitigt. Wir werden die Moglichkeit
derartig infektivs-toxogener Hyper-
sekretion in akuten Stadien, wo sie
auch Grébbels u. a. beobachteten,
zugeben, wenn auch die Lision der
Speicheldriisen selbst durch akut ent-
ziindliche Vorginge ebensogut mit
einem Versiegen der spezifischen
Funktion verbunden sein konnte.
Aber in den massenhaften chronischen AP 1% D R allnD ol chronischer En-
Fillen, in denen wir die auBerordent-
liche Hypersekretion monate- und jahrelang hindurch verfolgen kénnen, nicht
etwa als Residuum einer im akuten fieberhaften Stadium erworbenen Stérung,
sondern sich erst allmihlich nach Ablauf des akuten Stadiums, manchmal erst
viele Monate spéter, langsam entwickelnd und mit der Amyostase fortschrei-
tend, werden wir mit Bing die Annahme einer lokal infektiésen Entstehung
der Storung fiir dullerst unwahrscheinlich halten miissen. Eine Vergréfierung
der Speicheldriisen haben wir nie gesehen! Ebenso wie Bing sahen auch wir
einen Fall mit Hyposekretion der Speicheldriisen und entsprechenden Be-
schwerden (E. Schultze). Wir haben die Hyposekretion auch quantitativ und
durch Pilocarpinreizung festgestellt, was nicht unwichtig darum ist, weil wir
auch Kranke mit sehr unangenehmem Trockenheitsgefithl im Munde ohne
entsprechende Hyposalivation als reine Paraesthesie fanden.

Zweitens wire dem Einwand zu begegnen, dafl die Salivation eine schein-
bare und in Wirklichkeit eine Folge des erschwerten Schluckens infolge der Hyper-
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tonie des Schlundringes ist. Ohne die Mitwirkung der Schluckhemmung zu ver-
kennen, diirfen wir aber daran festhalten, daB in der Mehrzahl der Fille eine wahre
Hypersekretion besteht. Intelligente Kranke merken selbst, daf viel mehr
Speichel als gewdhnlich kommt. Auch wenn sie schlucken kénnen, lauft der Mund
immer gleich wieder voll. Eine Uberempfindlichkeit gegen Pilocarpin
ist ofters, wenn auch nicht immer, nachzuweisen. So betrug bei einer Kranken
die Speichelmenge nach 0,01 Pilokarpin in einer Stunde 180 cem, erheblich mehr
als bei Normalpersonen; ein Teil des Speichels war von der Patientin dabei sicher
noch verschluckt worden. DemgemiB nehmen wir fiir die Salivation eine zere-
brale Herdlision in Anspruch, die bei der haufigen Verbindung der Salivation
mit amyostatischen Erscheinungen wahrscheinlich eine &hnliche Lokalisation
hat, wenn wir auch bei der Verbreitung der encephalitischen Verénderungen vor-
laufig nicht entscheiden wollen, ob die anzunehmende Lasion sympathischer
Zentren mit folgender Enthemmung der parasympathischen Chordafunktion in
Herden im Striatum selbst oder dem subthalamischen Sympathikusgebiet sich
befindet.

b) Die Steigerung der Diaphorese, die auch in fieberlosen Stadien bei
akut verlaufenden Fillen schon von Staehelin, Nonne, Schupfer, Adler
erwiahnt worden ist, kann auch bei chronisch verlaufenden Fillen, wiederum
namentlich bei Amyostatikern, eine sehr bedeutende sein. In einzelnen Fillen,
in denen die Neigung zu spontanen Schweillen geringer war, liel sich auch hin-
sichtlich der Schweilabsonderung eine starke Pilokarpiniiberempfindlichkeit fest-
stellen. Wenn man in den akuten Féllen auch bei nicht fieberhaftem Verlauf
-an direkte allgemein toxische Wirkungen auf die SchweiBsekretionsmechanismen
denken darf, wird man in den chronischen Fallen, namentlich bei der Hyperidro-
sis als Begleitsymptom des amyostatischen Syndroms, doch auch sehr die Méglich-
keit einer dauernden Schidigung der zentralnerviosen Apparate der Schweil3-
regulation erwigen miissen. Mit den hektischen Schweilen der Phthisiker diirfte
keine nahe Verwandtschaft bestehen, da wir hier die Schweille durchaus nicht
nur bei besonders geschwiachten Individuen, ohne Zusammenhang mit Fieber-
temperatur sehen. Ich fand bei einem blithend gesunden, kraftigen, beruflich
voll leistungsfahigen Manne die sehr verstirkte Neigung zu Schweiflausbriichen
als einziges Restsymptom nach einer sehr schweren Encephalitis. Interessant
ist dabei die Tatsache, dall in einzelnen Grippeepidemien auch bei Personen,
die zwar an schwerer Influenza, aber soweit feststellbar, nicht an encephalitischen
Erscheinungen gelitten hatten, eine langdauernde Neigung zu Schweiflausbriichen
mitunter zuriickbleiben soll. Ob hier die Mechanismen immer dieselben sind wie
bei den Schweillen der chronischen Amyostatiker, wie weit in dem einen Falle
eine rein , funktionelle” Ubererregbarkeit der vegetativen Zentren nach der
akuten infektiosen Toxikose, im andern Falle organische Schadigungen derselben
wirksam sind, bleibe zuniichst dahingestellt. Besondere Beachtung verdienen
hierbei jedenfalls die nicht ganz seltenen Fille von ganz begrenzter Lokalisation
der Hyperidrosis. Ich sah Fille, in denen es nur an begrenzten Teilen des Riik-
kens, an einem Arm, zu starken SchweiBausbriichen kam. Wir wollen aus solchen
Fallen besonders die Berechtigung schopfen, das Symptom der Hypéridrosis
unter den Herdsymptomen der Encephalitis zu besprechen. Am eigenen Ge-
samtmaterial stellte ich die Neigung zu SchweiBausbriichen, meist mit chronischem
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Verlauf, in mindestens 18 Fillen fest; in einigen Krankengeschichten ist auch
moglicherweise ein Hinweis auf das Symptom vergessen worden.

c) Die Hypersekretion der Talgdriisen des Gesichts, die ,,Salben-
haut* ist zuerst von T. Cohn, dann von v. Sarbo und mir beschrieben worden.
DaB es sich um eine wirkliche vermehrte Ausscheidung des Hauttalgs handelt,
148t sich durch mikroskopische Untersuchung der fettigen Ausschwitzungen am
Gesichte zeigen. DaB die Stérung am Gesicht so besonders deutlich aufzutreten
pflegt, liegt wohl vor allem an der groBeren Menge der Talgdriisen hier. Mit-
unter ist die Salbenhaut natiirlich so gering, dal man sie nicht sicher von einer
konstitutionellen Neigung zu starker Talgproduktion unterscheiden kann; in
ausgesprochenen Fillen ist das Phénomen aber so deutlich und stark, da man
an seiner pathologischen Natur nicht zweifeln kann, zumal es sich gewdhnlich
in zeitweiligen Paroxysmen beson-
ders duBlert und den Kranken oder
ihren Angehorigen die eigenartige
Verinderung auch selbst auffallt.
In den 16 Fillen, in denen ich
das Symptom bisher feststellen
konnte, handelte es sich so gut
wie immer um chronisch amyosta-
tische Kranke; nur in 2 Fillen
fehlte die motorische Stérung, aller-
dings war gerade in diesen die Salben-
haut nur in geringem MaBe ausge-
sprochen.

d) Die Stérungen der Blasen-
und Mastdarmentleerung unter-
scheiden sich von den bisher genann-
ten dadurch, daB sie haufiginakuten
Stadien der Encephalitis als kurz
dauerndes, mitunter ganz transito-
risches Symptom auftreten und in
chronischen Fillen selten, zum min-
desten selten sehr erheblich sind.
Wenn wir die bedeutungsloseren Stérungen der Defikation beiseite lassen und
nur die Blasenentleerung hervorheben, so wire zu bemerken, daB es sich weit
seltener um Inkontinenz, als um Retentionserscheinungen, um Erschwerung der
Exurese handelt, wie sie schon Marshall, Bassoe, Nonne, Géronne, Ale-
xander und Allen, Bingel erwdhnt haben. Inkontinenz kommt wohl fast nur
bei gleichzeitigen Bewuftseinsstérungen vor, von den seltenen Fillen schwerer
Riickenmarksbeteiligung abgesehen. Es ist von Wichtigkeit, daBl diese Reten-
tionserscheinungen sehr hiufig mit amyostatischen Erscheinungen, namentlich
auch in akuten Stadien mit Rigor und Maskengesicht sowie zentralen Schmerzen
gemischt auftreten, wie namentlich die Fille Nonnes lehren. Aber diese Kom-
bination ist nicht konstant. Auch wir sahen einige Falle von initialer Retentio
ohne amyostatische Begleitphinomene. Unter 13 Fillen mit Retention trat
das Symptom 6 mal als Initialsymptom fiir mehrere Tage, 7 mal als gelegentlich

Abb. 12. ,,Salbengesicht‘‘, Speicheifiul.
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stirker werdendes Begleitsymptom chronischer Zustinde auf; zum Katheteri-
sieren waren wir niemals gezwungen. Wir zweifeln nicht daran, daB diese Reten-
tionserscheinungen in vielen Fillen, namentlich den mit Amyostasen verbundenen,
zerebraler (striiirer oder dienzephaler). Genese sind; ob der Funktionsausfall des
Striatum oder des Hypothalamus verantwortlich zu machen ist, 1aBt sich vor-
laufig wieder nicht mit Sicherheit entscheiden. Nach den bisherigen Erfahrungen
(s. u. a. den vorziiglichen Sammelbericht von Spiegel) ist die Lokalisation der
subkortikalen Blaseninnervation noch keine ganz eindeutige.

e) Stérungen der vasomotorischen Funktionen, bei denen Herd-
lisionen im Zentralnervensystem eine Rolle spielen, haben bisher weniger die
Aufmerksamkeit erregt. Immerhin ist schon nach den bisherigen Erfahrungen
iiber Vasomotorenstérungen nach Herden im Hypothalamus und Striatum von
vornherein mit der Moglichkeit vasomotorischer Stérungen namentlich bei
Amyostatikern zu rechnen. Bei diesen finden wir 6fters einen ziemlich niedrigen
Blutdruck (ca. 100 mm Hg Riva-Rocei bei 13 cm Manschette und weniger). Hie-
rauf ist vielleicht weniger Wert zu legen alsdarauf, daB wir gelegentlich auch bei
leichter Amyostase eines Arms eine sehr ausgesprochene Zyanose und Kilte
der Haut fanden, die wir nicht allein auf die Immobilitat zuriickfithren kénnen,
zumal sie bei Kranken mit schwerer Akinese fehlen kann. AufBlerdem leiden
manche Kranke mit ,,Salbéngesicht* gleichzeitig an einer starken Kongestion
des Gesichts oder transitorischen fleckweise auftretenden ,»Rachzustinden‘,
die vielleicht Beachtung verdienen. Das Fieber der Encephalitiskranken ist
in einzelnen Fillen sehr wahrscheinlich durch eine Herdlision in vasomotorisch-
thermischen Zentren bedmgt wir kommen darauf bei der Gesamtbesprechung
des Tiebers zuriick.

f) Einen besonderen Spezialfall autonomer Regulationsstérungen stellt das
interessante von A. Westphal beobachtete Pupillen ph&nomen wechselnder
absoluter Pupillenstarre namentlich nach psychischen Reizen, unter denen
Furcht mit Schmerz gemischt eine besondere Rolle spielen, dar. Die Pupillen
sind dabei in ihrer Weite wenig verandert, hiufig aber ovalexzentrisch verzogen.
Das Symptom, das wohl Bezichungen zu der myostatischen Starre der Augen
von Cords zeigt, ist ja wohl nicht sehr héiufig, und mir ist es bisher nicht gelungen,
es nachzuweisen, auch nicht, nachdem ich seit der Publikation Westphals
darauf geachtet habe. Aber es schien mir trotzdem notwendig, das Symptom
nicht unter den Akzidentalsymptomen, sondern an dieser Stelle mit anzufiihren,
da es wiederum als ein eigenartiges Teilsymptom des amyostatischen Symptomen-
komplexes beobachtet wird, im Rahmen dieses Syndroms den besonderen Aus-
druck eines autonom versorgten Muskels darstellt, insbesondere von nukleiren
und peripheren Lisionen des pupillomotorischen Apparats zu trennen ist. West-
phal hat das Symptom bereits vorsichtig in Beziehung zu den hypothetischen
im Striatum lokalisierten Regulationsmechanismen des Tonus der willkiirlichen
und autonomen Muskulatur gebracht, in der Ansicht, daB Verinderungen der
Striatumtétigkeit unter bestimmten Bedingungen auch zu Tonusverinderungen
der glatten Irismuskulatur filhren, die imstande sind, die durch wechselvolle
Spannungszustéinde der Iris bedingten Innervationsstorungen und Forminde-
rungen der Pupille gleich den ihnen koordinierten Spannungen andrer Muskeln
zu erkliren. Eine Enthemmung der im Subthalamus von Karplus und Kreidl
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nachgewiesenen sympathischen Zentren des Dilatator pupillae etwa durch feine
Lision antagonistischer parasympathischer supranukledirer Bahnen fir den
sphincter pupillae im Hypothalamus oder Striatum wiirde die Stérung plausibel
machen, bleibt aber vorliufig selbstverstindlich auch hypothetisch.

2. Zentrale Schmerzen.

Schmerzen der verschiedensten Korperstellen stellen bei der epidemischen
Encephalitis ein Banalsymptom dar und namentlich in den akuten Stadien sind
mehr oder weniger starke Kopfschmerzen, aber auch GliedmafBenschmerzen,
Seitenschmerzen usw., iiberaus héufig. Diese Schmerzen, die oft ein Initial-
symptom der Erkrankung bilden, sind gréBtenteils die Folge diffuserer Ver-
anderungen, vermehrter Liquorsekretion, Infiltration oder Hyperdmie der
Meningen, evtl. auch Ausdruck der Allgemeintoxikose und sollen erst im nichsten
Abschnitt zur Sprache kommen. Denn wir haben vorher noch einer andern
Schmerzform zu gedenken, die zwar nicht quantitativ, aber qualitativ infolge
ihrer besonders charakteristischen Eigenschaft als Begleitsymptom mancher
encephalitischen Syndrome den Vorrang verdient, jener Form, die wir als zen-
trale Schmerzen bezeichnen. ,

Diese Form der Schmerzen und Paraesthesien ist bisher gegeniiber den
neuralgisch-peripherischen nicht immer gentigend beachtet worden, wenn auch
manche Autoren, wie Stertz, Holthusen- Hopmann usw. ihre richtige
Natur erkannt haben. Das Symptom &uBert sich in oft auBerordentlich eng
und gleichméaBig lokalisierten, mitunter sehr heftigen und hartnickigen Schmer-
zen, oft brennenden, reilenden, schniirenden Charakters, mitunter mehr in einem
lokalisierten Kribbeln, und zeichnet sich daneben bekanntlich dadurch aus, daB
auch bei der rasendsten Heftigkeit der Schmerzen Druck und Beklopfen der
schmerzhaften Stellen sehr hdufig nicht unangenehm empfunden wird, ebenso
Zerrung der Nervenstimme keine Schmerzen hervorruft; mitunter. wirkt ein
starker Druck auf die schmerzenden Stellen sogar ausgesprochen lindernd, mit-
unter wirken feine Beriihrungen und Striche unangenehm im Gegensatz zu
kraftigem Druck?). Die UnbeeinfluBbarkeit und Hartnsickigkeit der Schmerzen
bei dem gleichzeitigen Mangel ,,objektiver” Stérungen des sensiblen Apparats
konnte mitunter den Verdacht einer hysterischen Uberlagerung erwecken, wenn
nicht das schwere Krankheitsbild, das Fehlen jeder hysterischen Charakter-
komponente solchem Verdachte Schranken ziehen miiite. Auch diese zentralen
Schmerzen koénnen mitunter schon ganz initial auftreten; charakteristisch dafiir
ist die Erkrankung einer gebildeten Dame, die mit starkem Fieber und heftigen
Schmerzen im rechten Daumen erkrankte und sich selbst wunderte, dafl trotz
der Schmerzen Druck auf den Daumen nicht schmerzhaft war; hier stellte sich
spiter eine leichte Choreaencephalitis ein, die auch das schmerzhafte Glied mit

1) In unsern als zentral erkannten Schmerzen war die fehlende Schmerzempfindlichkeit
der peripheren Teile eine gewshnlich ganz ausgesprochene (s. unten). DaB es daneben auch
Schmerzen zentraler Genese mit sehr erheblicher kontinuierlicher Hyperasthesie geben kann,
lehrt allerdings schon der wichtige Fall von hamorrhagischer Erweichung des Sehhiigels, den
Edinger 1891 beschrieb.
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befiel. Andere Fille erkrankten mit zentralen Schmerzen im Arm, im Bein, in
der Blinddarmgegend.

Ls ist interessant, wie oft diese Sehmerzen bei choreatlscher Encephalitis
auftreten (Stertz); ebenso oft sind sie mit myoklonischen Zuckungen verbunden
bzw. gehen denselben einige Tage voraus, oft gerade in den Korperteilen, die
spater von Zuckungen ergriffen werden (H. W. Maier, Dimitz, Cohn, Hunt).
Meine eigenen Erfahrungen stimmen damit véllig tiberein. Daneben aber gibt es
ebenso sehr hartnickige und mitunter iberaus quélende chronische zentrale
Schmerzen, die bei amyostatischen Kranken auftreten, gliicklicherweise aller-
dings nur bei einer kleinen Gruppe, ofters gerade bei solchen, die auch an gal-
vanoiden oder faszikuliren Zuckungen leiden, aber nicht stets in lokalem Parallelis-
mus zwischen Zuckungen und schmerzenden Korperteilen. Wir miissen darauf
hinweisen, dafB die als ,,zentral“ charakterisierbaren Schmerzen wohl zwei ganz
verschiedenen Gruppen angehéren, die allerdings nicht immer sicher voneinander
differenziert werden kénnen, wenn man nicht von Anfang des Krankheitszustan-
des an die Schmerzen dauernd sorgfaltig kontrolliert. In die erste Gruppe gehoren
die streng lokalisierten Schmerzen, die, oft initial, in Gliedabschnitten aufschieflen,
in denen nachher choreatische Zuckungen auftreten?), starke amyostatische Starre
und Parese sich einstellt, von Anfang an gewthnlich ohne feststellbare Druck-
punkte. Ich sah z. B. eine solche Kranke mit heftigsten Schmerzen in beiden
Beinen bei stirkster akut entstandener Amyostase der Gliedmaflen; namentlich
in den Beinen, mit vélliger Immobilitét, ohne je Druck- oder Zerrungsschmerzen
geboten zu haben; Riickgang der Schmerzen fast parallel zum Riickgange der
amyostatischen Erscheinungen. Sicherlich gehéren in diese Gruppe auch manche
Falle chronischer Schmerzen mit und ohne motorisch hypertonische Symptome.
In einer zweiten Gruppe gelingt es uns oft im Anfangsstadium, Druck- oder auch
Zerrungsphanomene nachzuweisen ; die Kranken liegen und sitzen krumm infolge
von Riickenschmerzen und zeigen leichte Interkostaldruckpunkte; oder Armner-
ven und Armmuskeln sind druckempfindlich bei gleichzeitigen Schmerzen im
Arm. Diese Schmerzen halten hartnéckig monatelang an, aber die Druckpunkte
verschwinden ziemlich schnell vollsténdig. Es wird nicht schwer sein, einen
radikuliren Charakter in der Ausbreitung dieser Schmerzen zu konstruieren;
aber wir kénnen bei dem subjektiven Charakter der Schmerzen und dem Fehlen
objektiver Sensibilitétsstérungen nicht viel damit anfangen gegeniiber den zu
der ersten Gruppe gehorigen Schmerzen. Wir finden dann aber mitunter neue
Erscheinungen, die uns auf die andersartige Lokalisation dieser Schmerzen gegen-
iiber der ersten Gruppe, die in relativer Hiufigkeit mit choreatischen und amyo-
statischen Symptomen kombiniert ist, hinweist : Muskelatrophien, mehr weniger
deutlich nuklear charakterisiert, treten in bald eindeutiger, bald angedeuteter
lokaler Beziehung zu den Kérperpartien auf, in denen’ die Schmerzen auftreten
oder noch anhalten. Wir kénnen die verschiedenartigsten Kombinationen aller
geschilderten Phénomene finden, insbesondere natiirlich auch Schmerzen der
II. Gruppe bei chronischen Amyostasen, diirfen aber im Prinzip die beiden Grup-
pen auseinanderhalten. Wir diirfen wohl ohne groflen Zwang annehmen, daf8 die

) Es konnen natiirlich auch starke diffuse neuralgische Schmerzen bei Choreaencepha-

litis auftreten; dazu gehéren aber eben, wie schon Stertz zeigte, nicht alle Schmerzen der
Choreaencephalitis.
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»Reizung‘‘ der Nervenfasern bzw. ihre schmerzauslésende Isolation in der ersten
Gruppe im Zwischenhirn, im Thalamus oder Hypothalamus lokalisiert, in der
zweiten Gruppe radikuléren (oder wenigstens spinalen) Ursprungs ist; die zweite
Gruppe steht also auch genetisch in Beziehung zu den neuralgischen Phinomenen,
die haufig auf einer Entziindung der entsprechenden Wurzel beruhen. Dennoch
muBte auch diese Gruppe hier mit erwahnt werden, soweit im spéteren chronischen
Verlauf die Schmerzen ihren ,,zentralen Charakter annehmen, da dann eine
Differenzierung der beiden Gruppen symptomatisch nicht immer. méglich. sein
wird. Auf jeden Fall verdienen die gut charakterisierten zentralen Schmerzen
eine besondere Hervorhebung gegeniiber den meningitisch-neuralgischen Sym-
ptomen; sie sind auch in Epidemien, in denen Choreaencephalitis seltener beob-
achtet wird, ziemlich haufig. Unter 106. Fallen konnte ich sie in mindestens
18 Fillen feststellen, wenn ich von den im néchsten Abschnitt besprochenen
chronischen Kopfschmerzen noch ganz absehe. Die meisten Falle gehorten der
ersten Gruppe an. Vollige UnbeeinfluBbarkeit der quilenden Schmerzen bei
vielmonatiger Beobachtung sah ich bisher gliicklicherweise erst in einem Falll).

3. Neuralgisch-meningitische Symptome.

Wahrend die eben beschriebenen Schmerzen ,zentralen’ Charakters hiufig
ein Residuérsymptom chronischer Krankheitsphasen darstellen oder, soweit es
sich um zentrale Schmerzen in akuten Krankheitsphasen handelt, vorwiegend
bestimmten Verlaufsformen, namentlich der Choreaencephalitis angehoren, sind
die tiberaus héufigen Schmerzen, die wir sonst bei der Encephalitis beobachten,
ein fast ausschlieflliches Symptom des akuten Krankheitsstadiums, besonders
oft ein oder das Initialsymptom. Dies gilt vor allem fiir die oft sehr heftigen

Kopfschmerzen, denen wir in allen Teilepidemien der Seuche, freilich nicht
immer mit Konstanz, begegnen. So finde ich unter 100 Eigenbeobachtungen
wenigstens 13, in denen niemals Schmerzen irgendwelcher Art, auch keine Kopf-
“schmerzen, bestanden haben. Rein lethargisch-ophthalmoplegisch Erkrankende,
wie solche mit langsam sich entwickelnden Amyostasen, kénnen besonders von
akuten Kopfschmerzen verschont sein. Symptomatisch sind die Kopfschmerzen
verschieden. Oft handelt es sich unter den eigenen Fallen nur um einen starken
diffusen dumpfen oder mit Bohren verbundenen Druck im Kopf, ofters um
reifende ,,rheumatoide* Schmerzen mit manchmal streng lokalisierten Quintus-
druckpunkten, manchmal werden diese neuralgischen Schmerzen in die Zéhne
verlegt, wieder in andern Fallen finden sich typische Druckpunkte am Okzi-
pitalis, dementsprechend , furchtbare Genickschmerzen‘‘ oder auffallende Hyper:
dsthesie bzw. Hyperalgesie der suBleren Kopfhaut (Haarweh — K. Miiller).
Die Genese dieser Schmerzen ist wohl keine einheitliche. In vielen Fillen mag
es sich nur um Folgeerscheinungen einer diffusen Toxikose des Gehirns bzw.
seiner Héute, also um Symptome handeln, die streng genommen erst unter den
diffusen Allgemeinsymptomen abgehandelt werden miiiten. In vielen Fillen
aber diirfen wir getrost auch in lokalen entziindlichen Versinderungen der Meningen
. und Nervenwurzeln, evtl. einer allgemeinen Liquordrucksteigerung das ana-
tomische Substrat der Kopfschmerzen erblicken. Das ergibt sich nicht nur aus

1) Anm. bei der Korr.: Der Kranke endete auBerhalb der Klinik durch Suicid. :
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der Haufigkeit der entsprechenden histologischen Befunde (Infiltrationen, Hyper-

amie der Wurzeln und Meningen), sondern auch schon aus klinischen Befunden

wenigstens in den Féllen, in denen wir gut umschriebene lokalisierte Druckpunkte

finden. Als ein ,,Meningealsymptom‘‘ imponieren uns die Kopfschmerzen auch

darum, weil sie haufig von offenbar zerebralem Erbrechen begleitet sind. So

fand Crookshank unter 127 Fillen der Encephalitis 38 mal initiales Erbrechen.

Unter 37 selbst beobachteten Fillen mit heftigen initialen Kopfschmerzen fand
sich 8mal Erbrechen. Meist traten die Kopfschmerzen schon im Weiterverlauf
der akuten Krankheitsphase zuriick, relativ selten finden sie sich als Residudr-
symptom oder in chronisch progressiven Fillen. Vor allem verlieren sie doch
fast immer dann ihre Heftigkeit und ihren typischen neuralgischen Charakter.
Von 98 Fillen, von denen sich iiber 50 im chronisch amyostatischen Stadium
befinden, klagen nur noch 8 iiber Kopfschmerzen meist geringer Intensitét, ohne

zirkumskripte Druckpunkte, nur gelegentlich von einer quélenden Stirke, und
gerade in dem einen dieser Fille wird man eine gewisse psychogene Uberlagerung

nicht ausschlieflen kénnen. Es ist noch nicht ganz klar, worauf diese residuiren

Kopfschmerzen beruhen. Man kénnte an die Wirkung eines chronischen Hydro-

zephalus denken, wie er von manchen Autoren bei Residuirstadien der Ence-

phalitis angenommen wird'). Aber sicher liegt hierin nicht die einzige Ursache

residuéirer Kopfbeschwerden. Ich finde auch Fille mit chronischen Kopfbeschwer-

den, bei denen keine Liquordrucksteigerung besteht, keine Erleichterung der

Beschwerden nach Punktion eintritt. In manchen Fillen kann man die leichten

residudiren Kopfbeschwerden zwanglos den Erschopfungssymptomen analogisieren,

die wir nach andern Toxikosen des Gehirns, bei Erschépfungsneurose usw. finden,

ohne darum freilich in das eigentliche Wesen dieser Beschwerden naher eindringen

zu konnen. In andern Fallen, namentlich in solchen, in denen sichere herdartige

chronische zentrale Schmerzen bestehen, liegt es nahe, auch die Kopfschmerzen

als ein Herdsymptom zu betrachten, auch wenn bei den Kopfschmerzen die

lokalisierte Begrenzbarkeit der Schmerzen auf bestimmte Stellen des Kopfes nicht -
so ausgesprochen wie etwa bei zentralen Extremititenschmerzen ist.

Die initialen neuralgischen Schmerzen der Gliedmassen und des Rumpfes
sind oft, wie ich schon erwithnte, von zentralen Schmerzen nicht geniigend ab-
gegrenzt worden. Immerhin ist kein Zweifel, da auch Schmerzen neural-
gischen Charakters hier sehr hiufig sind. Das anatomische Substrat in Form von
spinaler leptomeningitischer Infiltration ist besonders von Mingazzini dar-
getan worden. Diese Schmerzen sind klinisch aus verschiedenen Griinden von
Wichtigkeit. Erstens einmal kénnen sich Rudimentirfille der Encephalitis fast
ganz in solchen Neuralgien erschdpfen (Léri), z. B. in einer Cervico- brachio-
intercostalneuralgie, wie Sicard mitgeteilt hat. Die Diagnose stiitzt sich dann
auf rudimentére typische Hauptsymptome, wie fliichtige Augenmuskelver-
dnderungen, Myoklonie, evtl. den Liquorbefund. Zweitens geben diese Neural-
gien sehr hiufig den Anlafl zu Fehldiagnosen. So beobachtete ich eine Kranke
mit schwerer amyostatischer Encephalitis, die monatelang wegen neuralgischer
Schmerzen in der Hiifte auf Koxitis behandelt worden war. Besonders bekannt
sind hier die hdufigen Verwechslungen initialer encephalitischer Schmerzen mit

!) Siehe das Kapitel: Liquorverinderungen.
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Appendizitis geworden und tatséchlich ist die Lokalisation initialer Schmerzen
in die Abdominal- oder die Lendengegend auch eine eigenartig hiufige, im eigeneri
Material z. B. auch in 5 Fillen vorhanden; in dem einen dieser Fille hatte der
Leibschmerz mit den Anlafl zur Fehlbehandlung auf Typhus abdominalis gegeben.
AuBer Massari, der sich besonders mit der Verwechslung der encephalitischen
mit appendizitischen Schmerzen befafit hat, haben auch Schlesinger, Pal,
Bonhéffer, Brito u. a. dhnliche Befunde erhoben. Auch diese Schmerzen
konnen als Initialsymptom andern Erscheinungen der Encephalitis vorausgehen
und mit starker reflektorischer Bauchdeckenspannung verbunden sein, nur soll
nach Massari die reflektorische Spannung nicht so unmittelbar dem Druck
folgen wie bei echter Appendizitis; jedenfalls ist es verstiéndlich, daBl Fehlopera-
tionen vorgekommen sind. Die pseudoappendizitischen Bauchschmerzen bildeten
in der Mehrzahl der Falle das Prodrom klonischer Bauchmuskelzuckungen, doch
ist dies nicht notwendig. In 3 Fillen eigener Beobachtung z. B. folgten keinerlei
Zuckungen dieser Art. Es wird jedenfalls notwendig sein, mindestens 2 Gruppen
encephalitischer Leibschmerzen zu trennen, eine rein neuralgisch radikulitische
und eine Gruppe mit schmerzhaften tetanusartigen Bauchmuskel- evtl. sogar
Darmspasmen, denen dann evtl. klonische Muskelzuckungen folgen. Vielleicht
kommen hierzu auch noch anders lokalisierte zentrale Leibschmerzen schon in
Initialstadien. _

AuBer den bisher erwihnten neuralgischen Erscheinungen, die dfters die
Folge anatomisch feststellbarer meningitisch-radikulitischer Erscheinungen sind,
wurden &fters auch noch weitergehende klinische meningitisverdichtige Er-
scheinungen bis zu Syndromen, die véllig an das Bild andersartiger diffuser
Meningitiden erinnerten, beobachtet. Wir wollen dabei von den Befunden am
Liquor cerebro-spinalis zunichst absehen, da es uns praktisch erscheint, die
Liquorverénderungen in einem besonderen Kapitel gemeinsam zu besprechen,
ebenso lassen wir hier zunéichst die ophthalmoskopischen Veréinderungen beiseite,
um so mehr als dieselben relativ selten sind. Als ausgesprochene klinische
meningitische Erscheinungen blieben dann neben den schon beschriebenen
neuralgisch-meningitischen, neben der uncharakteristischen, von den Schlaf-
zustinden abzutrennenden Benommenheit vor allem die bekannten Symptome
der Nackensteifigkeit, Opisthotonus, Kernig, Brudzinski, Einziehung der Bauch-
decken, evtl. Verlangsamung des Pulses. Diese Erscheinungen wechseln in den
einzelnen Epidemien auBerordentlich. Leichtere Meningealsymptome miissen ja,
wie schon nach dem anatomischen Befunde zu erwarten ist, nicht selten sein,
und schwere meningitische Syndrome bei einwandsfreier epidemischer Ence-
phalitis sind bereits mehrfach beobachtet worden, z. B. von Siemerlingin einem
von. mir anatomisch untersuchten und publizierten Fall, von Grébbels, Wie-
land, Hall, Francken. Dreyfus hilt es sogar fiir geboten, eine meningitische
Form der Encephalitis abzutrennen. Aber im ganzen sind diese diagnostisch
so schwierigen Fille, die schon bei der oberflachlichen klinischen Untersuchung
und Verlaufsbetrachtung den groben Verdacht der Meningitis erwecken miissen, -
doch selten. Unter 106 Fillen eigenen Materials fand sich nur ein Fall dieser
Art. Alle andern Fille, in denen die Differentialdiagnose anfangs duBlerst schwie-
rig erschien, entpuppten sich nachher doch als meist tuberkul6se oder rein serdse
Meningitiden. Im XKapitel der Differentialdiagnose werden die diagnostischen
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Merkmale niher zu erértern sein. Unter den weniger akzentuierten meningi-
tischen Symptomen spielt nach der Ansicht franzésischer Autoren der weille
Streifen Sergents (Nachblassen nach Bestreichen der Rumpfhaut) eine grofere
Rolle (Horneffer); das Symptom diirfte kaum hinreichend charakterisiert sein.

4. Spinale Begleitsymptome.

Krankheitserscheinungen bei der epidemischen Encephalitis, die man mit
Sicherheit auf eine herdférmige entztindliche Lision im Riickenmark zurtick-
fithren darf, sind nicht so hiufig, daBl man sich ohne weiteres berechtigt fithlen
diirfte, sie in der Gruppe hiufiger charakteristischer Begleitsymptome unter-
zubringen. Man kann durchaus schwankend sein, ob es nicht richtiger ist, sie
mit den selteneren Akzidentalsymptomen und Syndromen zu verbinden. Sto-
rungen der Reflexe werden zwar recht oft beobachtet; aber dort, wo es sich um
Reflexiibererregbarkeit oder um das Auftreten von sog. Pyramidenreflexen
handelt, wird nicht ohne weiteres der Entscheid zu treffen sein, ob die Stérung
spinale oder zerebrale Gehese hat, und noch weniger werden wir gleich im Einzel-
fall entscheiden konnen, ob es sich {iberhaupt um eine herdartige anatomische
Lision und nicht vielmehr um rasch reversible Folgeerscheinungen einer diffus
toxisch wirkenden Noxe handelt. Und da, wo es sich um Abschwichung oder
Fehlen der Reflexe handelt, wird. in vielen Fillen die extraspinale, sei es radi-
kulére oder-peripherische Genese vermutet oder erwiesen werden kénnen und die
Moglichkeit einer reinen Druckldsion der Wurzeln durch gesteigerten Liquor-
druck zu erwigen sein. Aus diesen Griinden werden die Reflexstérungen in einem
besonderen Abschnitt zusammenzufassen sein. Sind aber Reflexsteigerungen nur
Teilsymptom eines supranuklesiren Lahmungszustandes, so erhebt sich wieder
die Frage nach der spinalen oder supraspinalen Lokalisation, die sich in den
meisten Fillen im letzteren Sinne entscheiden lassen wird. Aus diesen Griinden
wollen wir in der Gruppe spinaler Begleitsymptome vorwiegend diejenigen
Storungen zusammenfassen, die in einer Lésion des Riickenmarksgraus, vor-
wiegend also in Kernlisionen zwanglos ibhre Erklirung finden; hierzu kommen
noch seltene quermyelitische Fille. Die Literaturangaben iiber Lahmungszustinde
bei der Encephalitis sind vielfach so ungentigend, daB sich gar nicht entscheiden
1aBt, ob supranukleiire oder nukleire Lahmungen in Betracht kommen, und
daher oft nicht zu verwerten. In einer weiteren Gruppe von Fillen ist die Dia-
gnose epidemischer Encephalitis ungewiB, die betreffenden Autoren (z. B.
E. Meyer, Dresden) sind dann auch selbst hinsichtlich ihrer Diagnose skeptisch.
Nach einer Statistik von J. 8. Wechsler, auf die sich Riley stiitzt, fanden sich
unter 864 Encephalitisfillen 16 mit myelitischen oder spastischen (!), 5 mit
paraplegischen, 2 mit ventral poliomyelitischen, einer mit dorsalmyelitischen
(Herpes zoster!) Erscheinungen, also sicher keine erhebliche Anzahl, in der An-

nahme selbst, daB es sich in all diesen Fillen um sichere Spinalerscheinungen
* bei epidemischer Encephalitis gehandelt hat. Von den haufigen ,,myoklonischen‘‘
Syndromen, die Riley ebenfalls unter den spinalen Formen diskutiert, wollen
wir an dieser Stelle absehen, da wir die irritativen Phinomene wegen des hiufig
kombinierten Auftretens irritativ klonischer und choreatischer Zuckungen bereits
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an anderer Stelle besprochen haben und wohl sicher nicht alle myoklonischen
Erscheinuugen spinaler Genese sind. Im eigenen Material finden sich unter
106 Fallen 5 mit Lahmungserscheinungen oder Atrophien. wahrscheinlich
poliomyelitischer Genese; Béhme fand in einem Sechstel seiner 37 Fille spinale
Begleiterscheinungen.

Schrumpft nun in der von mir gegebenen Abgrenzung die Zahl der sicher
auf eine zirkumskripte Spinallasion zuriickfiithrbaren Ausfallserscheinungen pro-
zentual erheblich zusammen, so koénnen die Spinalsymptome doch vielleicht
eine etwas groflere Bedeutung als die eines rein nebensichlichen Akzidental-
symptoms gewinnen, wenn wir vorgreifend auf die prozentual ziemlich hiufige
anatomische Feststellung entziindlicher Herde in den Stréngen und auch im
Riickenmarksgrau hinweisen. Auflerdem scheint esauch einzelne Formen spinaler
Verinderungen zu geben, die eine leichte Elektivitat verraten, in wenigstens
kleinen Gruppen in Teilepidemien oder gewissen lokalen Regionen oder mit
groferer als Zufallshaufigkeit in der Gesamtepidémie auftreten und dadurch ein
allerdings nur schwaches Pendant zu den klinischen Pradilektionen mancher
Syndrome unter den Hauptphinomenen verraten, jedenfalls dazu auffordern,
weiteres statistisches Material in dieser Richtung zu sammeln.

Hierzu gehort das Symptom aufsteigender Lihmung von Landryschem
Charakter, hier wohl sicher (auch nach dem anatomischen Befund) auf spinaler
Lasion beruhend. So hat Tobler wihrend der Baseler Epidemie 1919/20 unter
10 anatomisch untersuchten Fallen 3 Fille dieser Art hintereinander gesehen,
nach dem anatomischen Befund (typische Befunde auch im Hirnstamm) sicher-
lich als Symptom epidemischer Encephalitis. Hier handelt es sich doch wohl um
eine besondere lokale Eigenart des encephalitischen Virus, oder vorsichtiger aus-
gedriickt, um eine Eigenart der lokalen Teilepidemie. Interessant ist, dafl auch
Staehelin eine lokale Haufung Landryscher Paralyse in der Baseler Klinik
in Form von 7 Féllen im Verlauf von 5/, Jahren beobachtete (2 davon koinzi-
dieren mit den Toblerschen Fillen). Es handelte sich allerdings nur in 3 Féllen
um Erkrankungen, die sicher zur epidemischen Encephalitis gehdren. Isolierte
Falle Landryscher Paralyse bei epidemischer Encephalitis sind dann noch von
anderer Seite (Palitzsch, Medea) beschrieben worden. Bei dem von Leschke
mitgeteilten Fall ist die Natur der zugrunde liegenden Krankheit wegen des feh-
lenden histologischen Befundes unklar, auch bei den zum Teil ebenfalls unter
dem Bilde aufsteigender Vorderhornlision erkrankten Fillen Quensels ist die
Diagnose nicht einwandfrei.

In andern Fillen werden nukleare Paresen emzelner Muskeln oder Muskel-
gruppen beobachtet, die sich von den nuklearen lennervenlahmungen wenigstens
denen der duferen Augenmuskeln, dadurch unterscheiden, dafl sie im Prinzip
nicht ganz die gleiche (natiirlich auch bei den Augenmuskellihmungen nicht
absolute) schnelle Riickbildungstendenz oder gar den schnellen Wechsel der
Lihmungssymptome zeigen; ja es kann sich sogar dhnlich wie bei Zustdnden
spinaler Muskelatrophie eine degenerative Muskelatrophie leichteren oder selbst
schwereren Grades allméhlich einstellen mit Schwécheerscheinungen, die nur
dem Grade der Muskelatrophie parallel gehen. In allen diesen Fillen setzt die
Liasion wie die der tibrigen Spinalerscheinungen in den akuten Stadien ein; gegen-
iiber den Laéhmungen bei Poliomyelitis epid. treten die Léhmungserscheinungen
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hier héufig mehr allméhlich, nicht pltzlich maximal auf (Hall); freilich trifft
diés nicht fiir alle Fille zu. Der am meisten charakteristische Fall dieser Art
ist der von Bard, der eine sicher spinale metamerale Lihmung simtlicher Unter-
armhandmuskeln eines Arms beschreibt. Im eigenen Bestand finde ich ebenfalls
einen Kranken mit degenerativen Atrophien der Hand ohne sensible Stérungen,
die sich nicht restlos wieder zuriickbildeten, Teilmuskeln verschiedener Nerven-
stimme ergriffen hatten. Hall und Pribram erwihnten eine wahrscheinlich
poliomyelitische doppelseitige Peroneuslshmung, Grobbels Ausgang der Er-
krankung in Atrophie des Gesichts und der Unterarmmuskeln. Relativ am
héaufigsten sind aber langdauernde Léhmungen oder Atrophien im Bereich der
Schultermuskulatur und hier wieder besonders im Bereich.des M. serratus
ant. Schon Nonne sah in einem Fall Parese der Schultermuskulatur, Speidel
als Restsymptom Abstehen des rechten Schulterblatts vom Rippenbogen, also
wohl auch eine Serratuslésion. Doppelseitige Lihmungen. dieses Muskels sahen
selbst in rudimentéren Fillen Runge, Kraus; besonders eingehend widmet sich
Rietti der Analyse der Serratuslihmung in einem Fall. Es ist vielleicht doch
nicht ganz bedeutungslos, daf} ich im eigenen Material unter 106 Féllen nur ein-
mal eine poliomyelitische Lasion der Handmuskeln einer Seite, einmal eine leichte
zirkumskripte Atrophie der kleinen Handmuskeln beiderseits, aber 3mal eine
schwere langdauernde, wahrscheinlich irreparable Lahmung mit schweren Atro-
phienim Serratus, bald einseitig, bald doppelseitig, einmal ganz isoliert, die andern
beiden Male mitleichter Mitbeteiligung anderer Schultermuskeln, des Infraspinatus,
des Pectoralis major fand. Es wird sich da die Frage erheben, ob nicht diese
Lahmungserscheinungen peripherischer Natur sein kénnen, wie wir dies von den
meisten isolierten Serratuslihmungen her wissen, und namentlich Rietti ver-
tritt die neuritische Genese der Serratuslihmung, die in seinem Falle bei der
Feststellbarkeit starker Plexusdruckpunkte auch nahe genug liegt. Aber in
andern Fillen, z. B. auch den eigenen, liegt der Verdacht einer Kernerkrankung
doch néher. Schmerzen kénnen bei ihrem Auftreten auch fehlen, oder nicht bzw.
nur initial mit Druckpunkten verbunden sein, den FEindruck der erwahnten
zentralen Schmerzen erwecken. Sensible Ausfallserscheinungen vermissen wir
auch in den Fillen, in denen mehrere Muskeln des Schultergebietes gleichmiBig
betroffen sind. Gesamtausfille des gesamten oberen Plexus brachialis im Sinne
der Erbschen Plexuslahmung haben wir nicht beobachtet, wohl aber Lisionen
mehrerer Muskeln, die verschiedenen und im Plexus nicht immer benachbarten
Nerven entsprechenden Muskeln angehéren, z. B. Serratus und Pectoralis major.
Auffallend ist auch die mehrfache Beobachtung doppelseitiger Serratus- bzw.
Serratus- und Infraspinatuslihmung bei Intaktheit eines groBen Teiles der
tbrigen vom Plexus brachialis versorgten Muskeln. Auch dies entspricht mehr
einem spinalen Typ. Die Beziehungen der Atrophien zu faszikuliren und &hn-
lichen Zuckungen sind schon besprochen worden. Wir glauben hiernach keine
grollen Bedenken haben zu miissen, wenn wir die Schulterlihmungen periphe-
rischen Charakters, insbesondere die Serratuslihmungen unter den spinalen
‘Erscheinungen mit anfithren, ohne die Méglichkeit zu bestreiten, daB auch
radikulire Erscheinungen (evtl. gleichzeitig mit spinalen) oder selbst periphe-
rische Erkrankungen bei der epidemischen Encephalitis vorkommen kénnen.
Auf jeden Fall wird die Pridilektion der Serratuslision, die allerdings nicht
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pathognomonisch fiir die Erkrankung ist, wert sein, weiter verfolgt zu
werden. : : : v

Seltener als die Vorderhornerkrankungen, die sehr an die Symptome der
epidemischen = Poliomyelitis . erinnern konnen, scheinen quermyelitische Er-
scheinungen bei epidemischer Encephalitis zu sein, wenn ich von den anatomisch
abtrennbaren Fillen S piegels u. a. absehe. Vielleicht gehéren zwei von Leschke
mitgeteilte Fille hierher (Nr. 10 und 12). Ferner sah Sicard bei einem sonst
typischen Fall eine schlaffe Paraplegie der Beine mit Blasenstérungen. Auch
Riley beschreibt einen Fall mit schwerer Tetraplegie und sensiblen Stérungen
wahrscheinlich bei epidemischer Encephalitis (Autopsiebefund liegt nicht vor);
ebenso bestehen keine diagnostischen Bedenken gegeniiber der Mitteilung Bass oes
ither zwei &hnliche Félle.

5. Storungen der Reflexe.

Wegen ihrer Haufigkeit haben wir auch die Stérungen der Reflexe unter
den h#aufigen Begleitsymptomen zu erwéhnen, aber grofenteils in rein registra-
torischer Weise, da ihnen im allgemeinen keine nosologische Bedeutung zukommt.

Bei dem héufigsten Befund, dem Banalsymptom der lebhaften Reflexe,
der ,,Reflexsteigerung®, liegt oft genug vielleicht gar keine Herdldsion, wenn auch
nur eine leichte ddematdse Durchtrankung der supranukledren Bahnen in der
Umgebung. mesenzephaler oder rhombenzephaler oder spinaler entziindlicher
Herde vor, sondern das Symptom bildet nur den Ausdruck einer diffustoxischen
Ubererregbarkeit. Und dort, wo wir Halbseitendifferenzen finden, wo unerschopf-
licher Klonus auf etwas tiefergehende Léasion der Pyramidenbahnen hinweist,
handelt es sich um meist sehr rasch transitorische Zustinde, mit denen allein
wir topisch und nosologisch nicht viel anfangen kénnen'). Im eigenen Bestand
beobachteten wir unter 97 Fillen 20 mal Sehnenreflexe erheblicher Lebhaftigkeit
auch in einer Reihe amyostatischer chronischer Zustinde. Es ist aber bekannt
und koinzidiert auch mit unseren Befunden, dafl die Lebhaftigkeit der Reflexe
bei den extrapyramidalen motorischen Stérungen ein inkonstantes Symptom
darstellt und sehr haufig fehlt. Fehlen der Bauchdeckenreflexe ist bei
der epidemischen Encephalitis schon beobachtet worden (Bostrom); die
Seltenheit dieses Symptoms — im eigenen Material zwei Falle — kann
dort, wo eine Steigerung der Sehnenreflexe vorliegt, ,,vielleicht dazu helfen,
in Féllen, in denen Verdacht auf multiple Sklerose mitbesteht, die Diagnose
zu erleichtern. ,

Etwas groflere Beachtung verdient das Auftreten der Reflexe, die als'neue
pathologische dem gesunden Erwachsenen fremde Spinalreflexe nur dann auftreten,
wenn die Pyramidenleitung durchbrochen ist, da das Auftreten dieser pathologi-
schen Reflexe bei E. Cep. ein betrachtlich haufigeres ist als die groberen Lisionen
der Pyramidenbahn, die mit Lahmungen verbunden sind. Praktische Bedeutung
kommt vor allem dem Babinskischen Reflex als feinstem Zeichen des spinalen
Fluchtreflexes zu. Dieser Reflex wird auch tatsichlich von Autoren, die niemals
- Pyramidenlisionen gréberer Natur unter ihren Fillen sahen, mehrfach beobachtet,

1) Die Besprechung supranukledrer Lihmungen erfolgt an anderer Stelle.
Stern, Encephalitis, ) . 6
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aber seine Haufigkeit wechselt in den Teilepidemien auBerordentlich, ohne da3
die Art der generellen Initialsyndrome eine grofle Rolle dabei spielt. Moritz,
Dreyfusund Adler sahen ihn z. B. hiufig, Striimpell, Mingazzini, Schup-
fer, Sabatini selten oder nie. Unter 106 eigenen Fillen fand er sich nur 4 mal,
2mal transitorisch. Unter den schon mehrfach erwihnten von mir gesammelten
200 Fillen anderer Autoren wird er 17 mal angegeben. Alexander und Allen
fanden ihn 7 mal in 67 Fillen. Im ganzen ist seine Haufigkeit hochstens auf 8
bis 109 zu schitzen. Meist stellt das Symptom eine sehr rasch voriibergehende
Erscheinung in akuten Stadien dar und ist deshalb wohl 6fters itbersehen worden,
doch kann es auch grofle Hartnéckigkeit auch in Fillen, in denen weitere Pyra-
midenerscheinungen fehlen, zeigen und ins Residuérstadium iibergehen. So fand
HeB unter den Folgeerscheinungen der Krankheit 2mal eine fast schmerzhafte
Dauerbabinskistellung der Zehen und 3mal als eigenartige Synergie Babinski
bei FaustschluB. Ich habe dhnliche Beobachtungen bisher nicht gemacht, wohl
aber 2mal gelegentliches Auftreten des Reflexes bei chronisch amyostatischen
Kranken infolge zufilliger leichter Mitlision der Pyramidenbahn neben der
extrapyramidalen Lasion gesehen. Auch an den oberen Extremitaten sah ich
2mal pathologische Pyramidenreflexe in Form des invertierten Radiusperiost-
reflexes (kriftige isolierte Fingerflexion bei leichtem Beklopfen des Proc.
styloideus), beidemal einseitig, einmal als transitorisches Symptom in akuten
Stadien bei einer Kranken mit leichten choreatischen Zuckungen in diesem
Arm, das andere Mal mitunter deutlich bei gleichzeitiger Steigerung des Radius-
periostreflexes bei einer Kranken mit chronisch spastisch athetotischen Erschei-
nungen in diesem Arm.

Abschwichung oder Fehlen einzelner oder aller Sehnenreflexe finden wir
ebenfalls in den akuten Stadien der Encephalitis nicht selten bei den ver-
schiedenartigsten Zustinden, bei Choreaencephalitis in Begleitung von
Hypotonie, radikulitisch-neuralgischen, bei poliomyelitischen oder bei trans-
versalmyelitischen Syndromen, aber auch bei rein hypersomnisch-ophthalmo-
plegischen Zustéinden. In letzteren Zustinden konnte bisweilen Liquordruck-
steigerung festgestellt werden (Steward). Es bilden also auch offenbar hier die
verschiedenartigsten pathologischen Verinderungen, wie Wurzelinfiltration,
diffuse Drucklasion der hinteren Wurzeln, intraspinale Lisionen usw. die Grund-
lage der Reflexstérung. Naef und Economo haben bekanntlich auf Grund
der wiederholten Kombination derartiger Storungen mit Pupillenstérungen eine
besondere tabische Form der Encephalitis abgegrenzt. Im Rahmen der Gesamt-
epidemie ist aber ein mehr oder weniger ausgepragtes tabisches Syndrom zu selten,
als daB die Aufstellung einer besonderen tabischen Form nosologischen Wext
hétte, wenn auch die Kenntnis eines solchen Syndroms natiirlich klinisch-dia-
gnostische Wichtigkeit hat. Pathologisch handelt es sich natiirlich um grund-
sitzlich andere Verinderungen als bei der Tabes. Auch die Hyporeflexie und
Areflexie scheint ein oft sehr rasch zuriickgehendes Symptom zu sein. Unter
8 Féllen dieser Art im eigenen Gesamtmaterial finde ich nur einmal dauernde
Achillesareflexie, einmal Dauerverlust des Patellar- und Achillesreflexes mit
ataktischen Storungen der Beine, ein pseudotabisches Syndrom, aber ohne
Storungen der Pupillenreaktion.
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6. Storungen der Koordination.

Trotz der relativ groBen Haufigkeit leichterer oder auch schwerer Koor-
dinationsstérungen in akuten Krankheitsstadien gentigt hier ein kurzer Hinweis
auf diese Erscheinungen, da namentlich die statisch-lokomotorischen Unsicher-
heiten, aber auch leichte Stérungen in der Zielsicherheit der GliedmaBenbe-
wegungen meist in Abhéngigkeit von nosologisch wichtigeren Grundstérungen,
der diffusen Toxikose mit Benommenheit oder der in den akuten Stadien h&u-
figen Atonie der Muskulatur, die wir in einem fritheren Kapitel gewiirdigt haben,
stehen. Diese Symptome sind denn auch meist recht transitorisch; es wire tiber-
fliissig, hier genauere Statistiken zu geben. Es ist natiirlich, daB schon derartige
Falle mit Atonie und — namentlich statischer — Abasie gelegentlich den Eindruck
einer zerebellaren Affektion erwecken kénnen, wie ja auch wahrscheinlich die
Lision zerebellofugaler Bahnen derartige Stérungen herbeifiihrt. Interessanter
sind die Falle, in denen der Verdacht eines lokalisierten zerebellaren Herdes er-
weckt wird. Solche Fille sind von Naef, Bostrém, Bonhoffer beobachtet
worden. Die Herderscheinungen kénnen dabei sehr eng begrenzt sein; so sah ich
in Kiel eine Kranke, die ganz einseitig lokalisierte Adiadochokinese zerebellaren
Charakters ohne BewuSBtseinsstérungen bei leichten anderen Herdsymptomen
bot; Ubergang in Heilung. Hier in Géttingen beobachteten wir einen Kranken,
der neben Optikusatrophie und Blicklahmung eine durchaus zerebellar erschei-
nende einseitige Ataxie mit typischem Vorbeizeigen und Adiadochokinese bot;
unter Riickgang der ataktischen Erscheinungen entwickelte sich dann eine
typisch amyostatisch-dystonische Stérung hartnickigen Grades in diesem Arm.
Gegeniiber der Hiufigkeit leichterer diffuser ataktisch-hypotonischer Erschei-
nungen sind diese Syndrome selten; die aus ihnen sich ergebenden diagnostischen
Gesichtspunkte werden in einem spéteren Kapitel besprochen werden. B

C. Die Verinderungen des Liquor cerebrospinalis.

Der Liquor cerebrospinalis ist von verschiedenen Seiten in einer sehr grofen
Reihe von Fillen untersucht worden; wir kénnen uns in unserer Schilderung auf
iiber 800 Falle der Literatur stiitzen und fiigen denselben 43 Fille des eigenen
Materials aus Géttingen hinzu. Es ist nicht zu bezweifeln, dafl die Gesamtbetrach-
tung dieser Untersuchungen eine Regellosigkeit der Befunde ergibt, die
von vornherein verbietet, nach einem charakteristischen und konstanten en-
cephalitischen Liquorsyndrom zu suchen. Besonders merkwiirdig ist dabei nicht
nur das Schwanken der Befunde in den einzelnen Fallen, das uns zum Teil aus der
individuell sehr wechselnden Beteiligung der Meningen am KrankheitsprozeB:
erklarbar zu sein scheint, sondern vor allem die lokalen Differenzen in gréeren
Teilepidemien. Negative oder fast negative Liquorbefunde betonen z. B. Sain-
ton, Wilson, Vaidya aus den ersten franzdsisch-englischen Epidemien des
Jahres 1918, aber schon Econom o hatte 1916/17 ziemlich erhebliche Alterationen
im Liquor festgestellt. Den negativen Befunden Nonnes stehen zum Teil die-
intensiven Liquorverinderungen, die wir fast zur selben Zeit im benachbarten

6*
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Kiel fanden, gegeniiber. Ahnlich treten bei der fulminanten italienischen Epidemie
1919/20 negative oder fast negative Befunde an groBerem Material (Sabatini,
Romnchetti) prinzipiell positiven Verinderungen (Schupfer u. a.) gegeniiber.
Die ,,Ursache* dieser kompakten zeitlich-értlichen Differenzen ist uns natiirlich
unklar, ihre Kenntnis ist aber wichtig, weil sie uns nur ein Stigma‘ darstellt
dieser Encephalitis: Einerseits starke Differenzen der Teilepidemien; andererseits
an zeitlich 6rtlich umschriebenen Stellen gleiche oder &hnliche Krankheits-
symptome am Gros der betreffenden Kranken.

Ergibt sich aus den tatséchlich groB8en Differenzen der vorhandenen Alterati-
onen auch die Unméglichkeit, pathognomonisch konstante Ergebnisse zu gewinnen,
so kann der im Rahmen des klinischen Gesamtsyndroms vorsichtig verwertete
Liquorbefund dennoch selbstverstindlich eine grofle diagnostische Bedeutung ge-
winnen. Néaheres daritber wird in dem Kapitel iiber Diagnose mitzuteilen sein.

In der kurzen Schilderung der Einzelbefunde am Liquor wollen wir zwischen
den akuten und den chronischen oder Residuérphasen der Encephalitis wieder
unterscheiden. Der Begriff det akuten Phase ist natiirlich ein etwas willkiirlicher,
die Begrenzung wird uns aber praktisch dadurch erleichtert, daBl die meisten
literarisch niedergelegten Punktionsergebnisse aus den ersten Wochen der Ence-
phalitis stammen, in denen man zwanglos von einer akut entziindlichen Phase
der Encephalitis sprechen darf. Andrerseits lassen sich auch gentigend deutlich
Fille abgrenzen, in denen sich bei fieberfreiem Verlauf, monatelang nach Beginn
der Encephalitis, bestimmte Restsymptome nicht zuriickbilden wollen oder
sogar eine Progression der Erscheinungen eintritt.. Ich denke dabei natiilich
vor allem an die chronisch progressiven Amyostasen. Hier werden wir keine
Bedenken haben, von einem Liquorbefund in chromschen Stadien zu sprechen.
Wir beginnen mit den akuten Stadien.

1. Der Druck des Liquor cerebrospinalis ist zweifellos in vielen akuten
Fillen erhoht (Economo, Siemerling, Dreyfus, Moritz, Kraus und Par-
dee, Findlay und Shiskin). Unter den eigenen Fillen finden wir 3 mal Druck-
steigerung, mehrmals wurde der Druck nicht gemessen, mehrmals war er ganz
normal. Sabatini, Schupfer, Turettini und Pietrowski vermissen die
Drucksteigerung meist oder immer. Fin Zusammenhang der Drucksteigerung
mit einer besonderen Verlaufsart der Encephalitis ist bisher nicht zu ermitteln,
wenn auch die Falle mit klinisch starksten Meningitissyndromen besonders hohen
Druck zu zeigen pflegen. An der Tatsache der Drucksteigerung (200 mm H 2 O
in Seitenlage) in vielen akuten Fillen ist trotz des MiBtrauens gegen viele Befunde
dieser Art (s. u.) nicht zu zweifeln. _

2. Das Aussehen des Liquors ist in der iiberwaltigenden Mehrheit der Fille
absolut durchsichtig, wasserhell. Gelegentliche Blutheimengungen, die beobachtet
und auf Meningealblutungen im Gefolge der Krankheit zuriickgefithrt wurden,
waren vielleicht nur durch Lision eines kleinen PialgefiBes bei der Punktion
bedingt. Verfarbungen des Liquors, gelbgriinliche Farbe (Economo), Xantho-
chromie bei Spinalsyndrom (Riley) sind extrem selten. Gelegentlich wurden
sogar allméhlich sich absetzende spinngewebsartige Gerinnsel beobachtet, wie
wir sie von der tb. Meningitis her kennen (Economo, Happ und Mason). Auch
dieses Phinomen ist extrem selten. In den Fillen, in denen wir es sahen, handelte
es sich bei anfénglich zweifelhafter Diagnose stets um eine tb. Meningitis.
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3. EiweiBvermehrung fehlt oft, ist im allgemeinen gering, ebenso kann die
Nonnesche Globulinreaktion ganz fehlen oder in geringer Starke auftreten. Im
allgemeinen ist die Nonnesche Reaktion (und andere identische Reaktionen)
gering auch in Fillen, in denen die Pleocytose deutlich ist (Plaut, Dreyfus,
Siemerling, Schupfer, Reinhart), doch liegen auch entgegengesetzte Be-
funde vor (Moritz, Kraus und Pardee, Findlay und Shiskin). Fine der-
artige Umkehr der gewShnlichen Alterationsformel, positiven Nonne bei fehlender
Pleozytose, sahen wir nur in vereinzelten chronischen Féllen, ebenso wie HeB.
Die Reaktion blieb in solchen Fiallen gering (Opaleszenz), erreichte also nie die
Stirke, wie man sie trotz fehlender Lymphozytose in elnzelnen Fillen raum-
beschrankender Prozesse sehen kann.

4. Die Pleozytose stellt wahrscheinlich das haufigste pathologische Symptom
des Liquors in akuten Stadien dar, auf ca. 490 Fille in der Literatur mit posi-
tiver Pleozytose kommen ca. 180 negative. In den eigenen akuten Fillen aus
Gottingen betrug die Liymphozytenzahl gewthnlich 8—17 im cmm. Ich méchte
den unteren ,,Grenzwert auch als pathologisch ansehen, zumal in dem einen
dieser Falle bei Punktionen in spéteren Stadien das Zellergebnis ein negatives
war. Die leichte Pleozytose fanden wir in 11 Fillen, in einem Fall war die Zell-
zahl 62/;, in einem Fall, der unter dem Bilde der akutesten Bulbérparalyse verlief,
fehlten Zellen in der Zahlkammer. Wie ich schon bemerkte, schwanken die Ver-
anderungen des Liquors in den lokalen Epidemien sehr. Namentlich Netter;
Sainton, Wilson, Vaidya, Nonne, Moritz, Sabatini, Findlay und
Shiskin finden meist normale oder nur wenig vermehrte Zellzahl, Economo,
Plaut, Dreyfus,Siemerling, House, Turettiniund Pietrowski,Runge,
Naef, Kraus und Pardee mafBlige oder starke Pleozytose stets oder fast regel-
miBig, Barré und Reys in 32 von 70 Fillen. Uber den Grad der Pleozytose
lassen sich keine festen Regeln aufstellen. Starke Vermehrung der Zellen auf
100300 im cmm ist gewill selten, aber nicht: exzeptionell. Eine derartig hoch-
gradige Pleozytose kommt auch bei Fillen vor, die klinisch nicht mit menin-
gitischen Eirscheinungen einhergehen. Auch sonst sind Beziehungen zwischen Ver-
laufsform und Stérke der Pleozytose nicht mit Sicherheit aufzufinden; bei ,,Jethar-
gischen®, choreatischen, myoklonischen, akut amyostatischen Formen sind posi-
tive und negative Resultate erzielt worden. Turettini und Pietrowskimeinen,
daB bei myoklonischer Encephalitis die Pleozytose geringer als bei anderen For-
men sei ; doch besitzen wir viel zu wenig Vergleichsmaterial, um diese Anschauung
zu einer allgemein giiltigen stempeln zu kénnen. Ob auch in den ganz schleichend
sich entwickelnden Erkrankungen initiale Phasen mit Zellvermehrung auftreten,
wissen wir nicht. Plaut ist darin zuzustimmen, daB zwischen dem Grade der
Zellvermehrung und der Schwere der klinischen Erscheinungen keine Beziehungen
bestehen. Auch Fille mit schwerer Pleozytose kénnen rasch in Besserung itber-
gehen. Der Art der Zellen nach handelt es sich meist, auch im eigenen Material,
um Lymphozyten. Besonders Economo fand aber auch mehrfach eine starke
Polynukleose. Auch Crookshank, Schupfer, Kraus und Pardee vermerken
mehrfach Leukozytose im Liquor. Wir wissen leider nicht, ob diese im ganzen
doch seltene Liquorleukozytose in spéterer Zeit einer Liymphozytenausschwem-
mung in den Liquor Platz macht. Wichtig ist, daB offenbar besonders die Pleo-
zytose ein recht transitorisches Liquorsymptom in akuten Stadien darstellt..
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Krausund Pardee finden sie nur in den ersten 3 Wochen. Auch in den eigenen
Fiallen konnten wir, wenn die Punktion 1—3 Monate nach Beginn ausgefiihrt
war, keine Zollvermehrung feststellen. Ausnahmen kénnen vorkommen (s. u.),
es wiire aber auch daran zu denken, daB in manchen Féllen die Zellvermehrung
noch viel rapider wieder aus dem Liquor verschwindet, indem nur in den ersten
Tagen der Erkrankungen Zellen in den Liquor ausgeschwemmt werden und diese
rasch wieder zerfallen. Vielleicht beruht auf diesem Umstand die Negativitit
manchen Liquorbefundes.

5. Die Vermehrung des Zuckergehalts des Liquors, die Hyper-
glykorhachie scheint von erheblicher Wichtigkeit zu sein als ein Symptom, das
zwar vielleicht nicht mit derselben Haufigkeit auftritt wie die Pleozytose, dafiir
aber auch weniger ubiquitér bei den verschiedensten Erkrankungen des Nerven-
systems ist. Bei manchen Hirnaffektionen verschwindet die Glykose bekanntlich
auffallend hiufig aus dem Liquor ganz. Leider haben gerade deutsche Autoren
bisher nur sehr wenig den zuerst von franzisischen Autoren erhobenen Befund
der Zuckervermehrung (Turettini und Pietrowski, Netter, Dumolard et
Aubry, Bourges, Foerster usw. Marcandier, Barré und Reys, ferner
Duliére, Foster, Kraus und Pardee) nachgepriftl). Erheblich ist die
Zuckervermehrung gewohnlich nicht. Wahrend der normale Zuckergehalt des
Liquors 0,03—0,059%, betrigt, kann bei der Encephalitis eine Steigerung auf
0,06—0,129%, eintreten. Auch dieses Phinomen scheint starken lokalepidemischen
Schwankungen unterworfen zu sein. Dewes z. B. vermift die Hyperglykorhachie,
Findlay und Shiskin finden sie nicht immer, Barré und Reys in 32 von
70 Fillen, Turettiniund Pietrowskiin 10 von 16 Fillen, Bourges, Foerster
und Marcandier in allen 8 untersuchten Fillen entsprechend der Schwere des
Krankheitszustandes. Glykdmie oder Glykosurie brauchen ihr nicht parallel zu
gehen. Auch die Zuckervermehrung des Liquors ist danach ein inkonstantes
und sicher auch kein pathognomonisches Symptom bei der Encephalitis, immerhin
verdient es doch mehr Beachtung als es bisher gefunden hat. Ich selbst hatte
leider nur Gelegenheit, bei chronischen Fillen den Liquorzuckergehalt zu priifen,
mit bisher gewdhnlich nicht eindeutigem Ergebnis, immerhin fand ich auch bei
einer langdauernden chronisch amyostatischen Encephalitis noch einmal eine
leichte Vermehrung des Zuckers auf 0,0669, Weitere Untersuchungen sind im
Gange. '

6. Die gebrsuchlichen Kolloidreaktionen ergeben in akuten Fillen ge-
wohnlich eine pathologische Fillung — der negative Befund Plauts bei Mastix —
- und Goldsolpriifung entspricht nicht der Mehrzahl der Befunde — die Art des
Ausfalls ist aber eine uncharakteristische, wechselnde. Unter den in Kiel von
mir und Poensgen untersuchten Fillen lieB sich zweimal ausgesprochene
Paralysekurve bei Goldpriifung nachweisen, aber in andern Fillen war die Reak-
tion gering, in 2 Fillen lag die tiefste Zacke in der Verdiinnung 1/160. Findlay
und Shiskin, die den Liquor in 21 Fallen priiften, stellen die an Paralyse oder
Lues zerebrospinalis erinnernde ,,Spirochaetenkurve* bei der Encephalitis den

1) Zur Feststellung des Zuckergehalts im Liquor eignen sich alle Methoden der Blut-
zuckerbestimmung; erleichtert wird sie dadurch, daB EnteiweiBung des Liquors bei dem ge-
ringen EiweiBigehalt gewthnlich unnétig ist. Am brauchbarsten sind die in den letzten
Jahren angegebenen Mikromethoden von Ivar Bang.
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starken Rechtsverschiebungen bei Meningitis gegeniiber, Dreyfus findet die
Encephalitisfallung zwischen der Lues- und der Meningitiskurve, Davis und
Kraus sehen 6fters Lueskurven. Von der Berechtigung, aus der Art der variablen
encephalitischen Goldkurve auf die Art der zugrunde liegenden Infektion und
ihrer Eirreger zu schliefen, sind wir in Wirklichkeit weit entfernt. Infolge dieser
Variabilitit der Goldkurven geben wir auch ohne weiteres Happ und Mason
recht, daB wir die Goldkurven im allgemeinen diagnostisch nicht verwerten
konnen, ebenso auch den Ausfall der Mastixreaktion. DaB wir im Einzelfall,
z. B. in der Differenzierung gegeniiber funktionellen oder peripherischen Er-
krankungen, dennoch auch den Ausfall der Goldreaktion mitbenutzen kénnen,
haben wir in unserer Verdffentlichung {iber Liquorkolloidreaktionen dargelegt.
Wichtiger ist der bisher stets negative Ausfall der von Poensgen und mir an-
gegebenen Kollargolreaktion. Wir haben frither schon gezeigt, daB3 die Nega-
tivitét dieser Reaktion gelegentlich diagnostische Hilfe zu leisten vermag. Nega-
tiv soll auch nach den allerdings spérlichen Untersuchungen von Guillain und
Lechelle die von franzésischen Autoren angegebene Reaktion mit kolloidaler
Benzoe sein. Eine Bestitigung der Angaben dieser Autoren steht noch aus.

7. Die Wassermannsche Reaktion ist begreiflicherweise in fast allen Fallen
bis zu hochsten Auswertungsgraden im Liquor negativ, ebenso wie gelegentlich
ein positiver Serumwassermann unabhingig von der Encephalitis vermerkt wird.
Merkwiirdiger ist, dafl von manchen Autoren (Lortaz, Jakob und Hallez,
Duhot — Crampton sogar in 6 Fillen!) ein positiver Liquorwassermann bei
noch negativem Serumwassermann angegeben wird. Wir kénnen diesen Befunden
vielleicht skeptisch gegeniiberstehen, zumal dann, wenn auch die klinischen
Symptome von den encephalitischen abweichen wie in'dem FallLortaz -Jakob:
ablehnen kénnen wir sie ohne weiteres nicht, da uns das Vorkommen unspezi-
fischer Liquor-Wassermannreaktion bei verschiedenen Meningitiden bekannt
ist. Wir selbst sahen bisher einen Fall mit mehrfach positivem Liquorwassermann
und encephalitisverdéchtigen Erscheinungen, bei dem uns der Nachweis der an-
scheinend luischen Gaumensegelperforation und des positiven Serumwassermanns
doch zur Annahme einer Kombination von Encephalitis und Lues fithrte
(s. Abschnitt Diagnose). AuBer diesem Fall war in einem wohl sicher rein ence-
phalitischen Fall der Liquorwassermann fraglich! (geringe Hemmung bei Aus-
wertung) neben negativem Serumwassermann. Die Moglichkeit des Vorkommens
positiven Liquorwassermanns wird uns-durch die Bergelsche Hypothese -er-
leichtert, wonach die Wassermannreaktion im Liquor, die schon von Wasser-
mann und Langein Beziehung zu den Lymphozyten gebracht wurde, auf einem
lipolytischen Ferment der Lymphozyten beruht, das zwar im allgemeinen spe-
zifisch gegen die Luesantigene eingestellt ist, doch besteht die Moglichkeit, daB
unter besonderen Umstinden die lipolytischen Lymphozytenfermente bei andern
Krankheitsprozessen sich mit den luischen Antigenlipoiden verankern und zur
Komplementablenkung fithren; hiermit hiangt z. B. der gelegentliche positive
Liquorwassermann bei th. Meningitis zusammen. Danach wére bei epidemischer
Encephalitis ein etwaiger Liquorwassermann nur bei starker Liquorlymphozytose
denkbar. Eine auch nur schwache Hemmung bei fehlender Lymphozytose wie
in dem von mir berichteten Falle wiirde der Bergelschen Hypothese wider-
sprechen, wenn auf diese einmalig gefundene geringe und fragliche Hemmung
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iiberhaupt Wert gelegt werden koénnte. Praktisch dirfte jedenfalls feststehen,
daB der positive Ausfall der Wassermannreaktion bei epidemischer Encephalitis
ein sicherlich sehr seltenes Geschehnis darstellt.

Die bakteriologischen Befunde des Liquors werden an anderer Stelle be-
sprochen.

Wir kommen nun zu den Verdnderungen des Liquors in chronischen bzw.

residudren Stadien. Hier verfiigen wir bisher tiber ein ziemlich spérliches Ver-
gleichsmaterial, da die Untersuchungen erklirlicherweise erst dann begannen,
als man die Haufigkeit der residuéiren Defekte, namentlich der subjektiven Rest-
symptome und der chronisch progressiven Erkrankungen feststellte. Da die
bisherigen Befunde nicht unwesentlich voneinander differieren, wird die Mit-
teilung einer groferen Reihe eigener Untersuchungen gerade aus diesem Stadium
nicht unerwiinscht sein. Ich verfiige tiber die, zum Teil wiederholten, Punktions-
ergebnisse von 19 chronisch amyostatischen Kranken, 2 Kranken mit Residuér-
beschwerden, 3 amyostatischen Kranken in noch frischerem Zustand, 2—3 Monate
nach Krankheitsbeginn.
‘ Wihrend Sicard und Kudelski, Méves, Boveri, Cohn und Lauber
im Spétstadium normalen Liquor fanden, haben HeBl (an einem Material von
11 Fillen) und Hartmann auf die Haufigkeit von Liquorverdnderungen in die-
sem Stadium bei Kranken, die mehr oder weniger starke subjektive Beschwerden,
Defekterscheinungen, amyostatische Beimengungen boten, hingewiesen. Unter
diesen Alterationen steht bei weitem an erster Stelle die Erhéhung des Liquor-
drucks, die in den Féllen von Hef zwischen 150 und 360 mm H,O, bei Hart-
mann zwischen 200 und 380 schwankt; HeB erwihnt auch den Eigenbericht
eines Arztes, bei dem 1!/, -Jahr nach Beginn der Erkrankung ein Druck von
460 mm festgestellt wurde. Neben der Drucksteigerung, die Hartmann als
Zeichen einer Meningitis serosa ansieht, findet sich  gelegentlich auch etwas
Globulinvermehrung. '

Lotmar hat bereits in kritischem Referate auf die Unzulinglichkeit der
Hartmannschen Untersuchungsmethodik hingewiesen, und es unterliegt ja.
auch keinem Zweifel, daBl die im Sitzen gefundene Druckhshe von 200—380 mm
keineswegs als sicher pathologisch angesehen werden darf, wenn auch Liquor-
druck und hydrostatischer Druck nicht einfach miteinander identifiziert werden.
kénnen. Aber auch die Druckbefunde, die man in der iiblichen Seitenlage macht,
in welcher der hydrostatische Druck fortfillt, kénnen zu gefihrlichen Selbst-
tduschungen fiihren, wenn man nicht auBerordentliche Vorsicht bei der Messung
iibt. Wenn man kein Manometer benutzt, sondern in der iiblichen bequemen
Weise mit einem gebogenen Steigrohr die Hohe der austretenden Liguorsiule
bestimmt, ist es schon wichtig, ein Rohr mit geniigender lichter Weite zu benutzen,
um jede kapillare Wirkung des Steigrohrs auszuschalten. DaB man im Steigrohr
einen etwas niedrigeren Druck als den faktischen Liquordruck miBt, da einige ccm
Liquor aus dem Wirbelkanal ausgetreten sind, ist von geringerer Bedeutung.
Um so groBer sind aber die Irrtumsméglichkeiten durch die bekannten Druck-
artefakte, die durch das ,,Pressen, durch die Vermehrung des Hirnblutvolumens
infolge der Tétigkeit der Bauchpresse, die das Blut aus Bauch- und Brustorganen
verdréngt, bei der Punktion hervorgerufen werden. Diese Kunstprodukte sind ja
bekannt, namentlich bei Personen, denen die Punktion Schmerzen bereitet,
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weniger bekannt und beachtet wird aber leider die Tatsache, daf diese Blut-
verschiebungen auBerordentlich lange anhalten und den Liquordruck auch dann
beeinflussen konnen, wenn eine vollige Beruhigung des Patienten eingetreten zu
sein scheint. Man muB jedenfalls minutenlang bei Erzielung vollig gleichmaBiger
und ruhiger respiratorischer Schwankungen der Fliissigkeit im Steigrohr warten,
ehe man den gefundenen Druck verwerten darf!). Auch dann wird man bei den
groBen individuellen Schwankungen des Liquordrucks, deren Ursachen wir noch
nicht alle iibersehen, die Vorsicht haben miissen, erst einen Druck von 180—200 mm
H, O als pathologisch anzusehen.

Ob HeB die notwendigen VorsichtsmaBregeln bei der Druckmessung benutzt
hat, gibt er nicht an; ich vermute es aber. Auch dann aber darf man sie nicht als
Typus der encephalitischen Dauerzustinde mit pathologischen Residuiirsym-
ptomen ansehen. Unter den 21 chronischen Féllen, die ich untersuchte, fand sich
in 18 ein Druck bis zu 150 mm, einmal 160, zweimal 170 und nur in 4 Fallen ein
zum Teil allerdings nicht unwesentlich erhohter Druck bis zu 250, einmal 280 mm
H,0 (einmal war die Druckmessung nicht vorgenommen). In 2 subchronischen
Fillen betrug der Druck 190 bzw. 210 mm. Auch in den Fillen, in denen gelegent-
lich Druckerhshung konstatiert wird, kénnen die Verhéltnisse bei verschiedenen
Punktionen offenbar sehr schwanken, nur zeitweise ist stirkerer Druck bemerk-
bar. Auf keinen Fall ist. es generell erlaubt, die gefundenen Restsymptome oder
Beschwerden mit der Liquordruckerhthung, dem supponierten Hydrozephalus.
externus oder internus (der iibrigens anatomisch gewohnlich fehlt) in einfache
Parallele zu bringen. Das mag in einzelnen Féllen so sein, aber nicht in der Mehr-
zahl der Fille. Und dementsprechend kann man auch nicht von einer oder wieder--
holten Druckentlastungen therapeutisch viel in diesen chronischen Féllen er-
hoffen. Manchmal wird die Punktion sogar auffallend schlecht vertragen, wie wir
das sonst etwa bei der multiplen Sklerose, dem Hirntumor sehen. Diese lang-
dauernden Folgeerscheinungen von Meningismus sahen wir selbst bei einem
Kranken mit starker Liquordruckerhéhung. Ein anderer Kranker verspiirte
nach der einen Punktion groBe subjektive Besserung, nach der zweiten ebenso.
groe Verschlechterung, obwohl die Liquorentnahme unter groBer Vorsicht in.
geringer Menge geschah. Suggestive Wirkungen wollen wir da nicht mit Sicher-
heit ausschlieBen, obwohl der Kranke keinerlei psychogene Beimengungen zeigte..
Vorsicht bei der Anwendung druckentlastender Punktionen scheint mir aber
auf jeden Fall angezeigt.

Abgesehen von der gelegentlichen Liquordruckerhéhung sind die Liquor-
veranderungen bei chronischen Féllen minimal. Eine leichte Globulinvermehrung-
halt sich mitunter 6 Monate lang, Hyperglykorhachie vielleicht noch langer,
fehlt aber auch in manchen Fillen, in denen ich danach fahndete. Barré und.
Reys meinen, da$ die Liquorverinderungen gegen den 8. Monat hin verschwin-
den. Die Pleozytose, die ja hiufig, wie ich schon erwéhnte, besonders rasch ver--
geht, vermiBite ich in allen chronischen und subchronischen Stadien. Nur bei
einem Kranken in chronischem Residuirzustand nach Choreaencephalitis, ca..
1 Jahr nach Beginn der Erkrankung, wurde in einem auswértigen Institut eine

1) DaB man in praxi die enorme Drucksteigerung etwa bei raumbeschrinkenden Pro--
zessen auch ofters sehr viel rascher feststellen kann. ist dabei natiirlich nicht ausgeschlossen..
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Pleozytose von 250 Lymphozyten im emm festgestellt. Als wir einige Zeit spéater
Gelegenheit hatten, in der Klinik den Liquorbefund nachzupriifen, war von einer
Zellvermehrung nichts zu finden. Ohne an der Exaktheit der Untersuchungen
des auswirtigen Instituts zweifeln zu wollen, werden wir in diesem Falle doch
wohl mit einiger Skepsis fragen diirfen, ob da nicht bei der ersten Punktion eine
Verwechslung von Lymphozyten mit Erythrozyten stattgefunden hat. Jedermann
weil3, daB sich gelegentliche Erythrozytenbeimengungen in der Mischiliissigkeit
nicht immer in erwiinschter Weise ganz auflosen, sich mitfirben und bei unvor-
sichtiger Untersuchung zu Verwechselungen Anlaf geben kénnen. Wir dirfen
die relative Negativitit des mit den gewohnlichsten Methoden gepriiften Liquor-
befundes in chronischen Stadien — auch bei chronisch-progressiver Erkrankung —
als typisch ansehen, unbeschadet der Moglichkeit spiterer gelegentlicher Aus-
nahmsbefunde. Uber die feineren chemischen Verinderungen des Liquors bei
diesen Zusténden sollen erst weitere Untersuchungen entscheiden.

D. Die Allgemeinverﬁnderungen‘
des Organismus und die Reaktionen der Psyche.

Die Mannigfaltigkeit der Befunde, die wir bei der Besprechung der Ver-
dnderungen des Liquor cerebrospinalis konstatieren konnten, trifft in verstirktem
Ma@Be fiir die Aligemeinveréinderungen des Organismus zu, wenn man die Ence-
phalitisepidemie in ihrer Gesamtheit betrachtet. Diese Mannigfaltigkeit und
vielleicht sogar Regellosigkeit zeigt sich schon bei dem ersten Befunde, den wir
hier zu betrachten haben, dem ,,Fieber.

1. Fieber.

Die epidemische Encephalitis kann dauernd fieberlos verlaufen, sie kann
von leichtem, von schwererem, von ganz akutem transitorischem, von langere
Zeit anhaltendem Fieber begleitet sein; dieses Fieber kann der Ausdruck von
Komplikationen sein, die nicht in zwangsliufiger Abhéngigkeit vom encepha-
litischen KrankheitsprozeB stehen, etwa einer ,»zufalligen‘® Bronchopneumonie,
es kann aber auch — und zwar hiufiger — einen Ausdruck des encephalitischen
Krankheitsprozesses an sich bilden. So litten von 100 Fillen des eigenen Materials
16 Fille wahrscheinlich nie, 56 in den akuten Stadien sicher an Fieber, nur 17 an
Fieber von 39° und dariiber, in einem Fall soll die Temperatur auBlerhalb der
Klinik 41° erreicht haben, 10mal wird Schiittelfrost angegeben. Die Angaben
iber Fieber sind nicht erschépfend, da oftmals die Temperatursteigerung so kurz-
dauernd war, daB selbst in den Fillen, in denen die Kranken im akuten Stadium
in die Klinik eingeliefert wurden, die Temperaturerhéhung bereits abgefallen
war, obwohl leichtes Fieber vorher bestanden hatte. In vielen Fillen, in denen
die Annahme initialen Fiebers nicht beweisbar war, muBte deshalb von der Ein-
beziehung in die Statistik Abstand genommen werden.

Die Mannigfaltigkeit des Verhaltens der Temperatur geht auch aus den An-
gaben der Literatur hervor. Fiir Sainton bildet das Fieber ein Charakteristikum
seiner symptomatischen Trias, dagegen vermiBt es Nonne in seinen Fillen meist,
und so werden auch spater ganz fieberlose Fille von Gutzwiller, Staehelin,
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Reich, Schupfer, Scott u. a. beschrieben. Striimpell sah im allgemeinen
nur leichtes Fieber, Bonhoeffer gleichfalls, vermiBt anscheinend das Fieber
ofter, Moritz bezeichnet es als ganz wechselnd. Eine einigermaBen konstant
wiederkehrende Temperaturkurve wie etwa beim Typhus, kann es demnach
bei der Encephalitis nicht geben. Dort, wo es zu Fieber kommt, ist die Tempe-
raturerhohung gewdhnlich sehr initial, remittierend oder auch intermittierend,
ich sah aber auch — selten (!) — ein treppenkurvenartiges Ansteigen mit spateren
ungleichmiBigen Zacken, das sich iiber einige. Wochen erstreckte und schlieBlich
erst durch die Behandlung kupiert wurde. Uber die wesentliche Bedeutung
lytischer oder kritischer Beendigung der Temperaturerhéhung sind wir nicht
orientiert. Treten keine Komplikationen ein, dauert die Temperatursteigerung
selten mehr als 14 Tage. Die Differenzen in der Dauer des Fiebers sind aber auch
wieder prinzipiell bedeutendere als bei anderen Infektionskrankheiten, bei denen
eine gewisse auch zeitlich umgrenzbare Verlaufskurve doch wenigstens fiir einen
groBen Kern der Falle zutrifft. :

In dieser Regellosigkeit des Fiebers lassen s1ch nur wenig Gesetzmafigkeiten
feststellen, und auch diese nur in beschrinkten Grenzen. Hierzu gehort vor allem,
dafB} in den einzelnen Teilepidemien hiufig eine gewisse einheitliche Tendenz auch
im Temperaturverlauf zutage tritt. Die Hamburger Epidemie 1918/19 neigte fast
nie zu Fieber, die franzosische 1918 fast immer. Zweitens: Die Hohe des Fiebers
ist im allgemeinen unabhingig von der Stirke, der Schwere der Herderscheinungen
also der Ausdehnung und Stirke des Krankheitsprozesses im Gehirn. In der Haupt-
sache scheint es in Abhingigkeit von der jeweil verschiedenen Starke der All-
gemeinintoxikation zu stehen, dementsprechend wurden bei den irritativ-hyper-
kinetischen Erkrankungen der Epidemie 1919/20, bei denen auch andere FEr-
scheinungen allgemeiner Toxikose deutlicher waren, durchschnittlich héhere
Temperaturen beobachtet als frither, abgesehen von der Temperaturerh6hung,
die durch die dauernde motorische Erregung allein verursacht werden kann.
Auch hierbei gibt es Ausnahmen, ich sah vereinzelte Choreaencephalitiden ohne
Fieber, umgekehrt  hochfieberhafte Zustinde mit reinem ,hypersomnischem
Stadium* bzw. amyostatischen Folgen ; aber generell ist die Differenz wohl aufler
Zweifel. Drittens: bei lingerer Dauer des Krankheitsprozesses ist echtes Fieber
extrem selten, auch dann, wenn die klinischen Erscheinungen sich fortdauernd
verschlimmern, ein fortschreitender Abbau der nervésen Substanz also ange-
nommen werden muB. Ganz gelegentlich kommen nach monatlicher oder jahre-
langer Dauer kurze oder linger dauernde und gleich schwere Rezidive vor (s. spéater
bei Besprechung des Krankheitsverlaufs), meist verlauft die chronische Krank-
heitsprogression fieberlos. Auch in diesem Falle ist die genaue fort-
laufende Beobachtung der Temperaturkurve von Wichtigkeit, da
wir mehrfach eigenartige Zacken der Temperatur, meist der Abend-
temperatur, auf subfebrile Werte (37,5—37,8° axillar) alle paar Tage
oder auch nur alle 8—14 Tage sahen, die wir bei dem ginzlich fehlenden
Befund an den andern Organen und dem gewdhnlichen Fehlen entsprechender
subjektiver Beschwerden gezwungen sind, auf den chronisch encephalitischen
Krankheitsvorgang (wenn auch nicht ohne weiteres lokalen Hirnvorgang) zuriick-
zufithren. Dieser Befund ist nicht nur theoretisch interessant, sondern kann auch
diagnostische Bedeutung gewinnen.
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Gegeniiber der gewShnlichen diffus , toxischen® Entstehungsweise des et-
waigen Fiebers bei Encephalitis hat die Iieberentstehung durch direkte ent-
ziindliche Herdldsion der im Zwischenhirn und vielleicht auch im Striatum ge-
legenen ,, Temperaturzentren®, sei es durch Reizung, sei es durch Ausfallsldsionen,
wahrscheinlich nur die Bedeutung eines Akzidentalsymptoms, wenn auch die
Differenzierung der Fieberart nach diffus toxischer und nach Herdgenese kli-
nisch nicht rein gelingen wird. Misch glaubt in dem Symptom der Schlafther-
molyse, dem Abfallen der hohen Temperatur wahrend des Schlafs, ein Zeichen
des lokalen ,,Hirnstammfiebers‘ erblicken zu diirfen; weitere Beobachtungen,
die diese Ansicht bestitigen, scheinen nicht vorzuliegen. Die Stellung der ex-
zessiv hohen Temperaturen, wie sie Hoestermann sah, oder der starken post-
mortalen Temperatursteigerung, die Bingel beobachtete, ist noch nicht hin-
reichend geklart. Dauernde Storungen der Wirmeregulation durch irreparable
Schidigung der Zentren und Bahnen im Hirnstamm, Hypothalamus, Striatum (%)
sind nicht beobachtet, soweit man nicht die gelegentlichen Temperaturzacken
bei - chronisch amyostatischen Kranken auf eine leichte Liision dieser Stellen
zuriickfiihren mochte, was bei dem irreguliiren, nur gelegentlichen Auftreten der
»Zacken mehr als zweifelhaft erscheint.

2. Psychische Storungen.

Die Verénderungen der Psyche bei der epidemischen Encephalitis muBten
bereits mehrfach in der Symptombeschreibung beriihrt werden, insbesondere bei
den nichtlichen Unruhezustinden der Kinder, den eigenartigen psychischen
Begleitphanomenen des amyostatischen Syndroms, ebenso dem Verhalten der
psychischen Regsamkeit im Schlaf. Wir haben hier noch zusammenfassend die
noch fehlenden psychischen Begleitphénomene der Encephalitis bei hypersomni-
schen wie bei andersartigen akuten Zustinden und die Resterscheinungennach
Ablauf der Encephalitis abziiglich der bereits geschilderten Habitualverinde-
rungen bei amyostatischer Encephalitis. zu betrachten. Wir haben keine Be-
denken, diese Erscheinungen, obschon sie sich im Nervensystem abspielen,
in der Reihenfolge der Beschreibung von den Herderscheinungen abzutrennen
und den ,,diffusen‘ Habitualsté6rungen anzugliedern. Uns leitet dabei der Ge-
sichtspunkt, daB diesen psychischen Veréinderungen in den akutesten Stadien
anatomisch gewdhnlich wahrscheinlich gar keine entziindlichen Herde wie in der
Entwicklung der somatischen nervésen ,,Herderscheinungen®, sondern nur diffuse
Alterationsvorginge der Rindenelemente entsprechen (s. u.) und daf die
Symptome weitgehend andersartig diffus toxisch bedingten psychischen Sym-
ptomen des exogenen Reaktionstypus entsprechen, daB, wenn es wirklich cha- -
rakteristische psychische Syndrome der Encephalitis geben sollte, diese weniger
in der Eigenart der rein psychischen Alterationen, als in der Kombination und
Wechselwirkung dieser mit zentrifugalen und subkortikal bedingten motorischen
liegen wiirden, wie wir das unter dem besonders starken EinfluB der motorischen
Komponente hinsichtlich der psychischen Begleitphinomene der Amyostase
gesehen haben. Die Annahme herdartiger Bedingtheit einzelner selten beob-
achteter Erscheinungen in akuten Phasen, wie der Witzelsucht durch Lision des
Stirnhirns (Schlesinger), bleibt doch mehr als fraglich. Die Problematik der
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Beziehungen zwischen Stirnhirnldsion und Witzelsucht braucht ja hier nicht
weiter erodrtert zu werdenl); auf jeden Fall geniigt es, zu betonen, dafl diese Er-
scheinung keineswegs die Folge einer Herdldsion des Stirnhirns sein muB.

Sondern wir die seltenen Akzidentalsymptome aus, die, wie die Witzelsucht,
hie und da beobachtet wurden, ignorieren wir die verschiedenférmige Ausbildung
der psychotischen Syndrome unter dem Einfluf des Individualfaktors, so schrump-
fen die habituellen psychischen Begleiterscheinungen der akuten Phasen auf relativ
wenige zusammen. Diese akuten Phasen wollen wir zuerst ins Auge nehmen.

a) Unbeeintrichtigt bleibt die Psyche ofters in leichten abortiven For-
men, die sich vorwiegend in Hirnstammlésionen manifestieren. Auch bei leicht
hypersomnischen, selbst leicht hyperkinetischen Féllen kann eine stirkere Altera-
tion der Psyche fehlen. Leichte affektive Anomalien fehlen natiirlich, soweit
sich am eigenen Material erkennen 146t, auch in diesen Féllen fast niemals, und
es bleibt Geschmacksache, ob man derartige Anomalien besonders hervorheben
oder als recht normal motivierte Reaktionen der Psyche auf das Kranksein,
als Erscheinungen des physiologischen Krankheitsgefithls aus der Beschreibung
der psychischen Anomalien ausscheiden will, wenn diese affektiven Anomalien,
wie wir das nicht selten sahen, sich in einer gewissen Reizbarkeit oder Ver-
drossenheit duBern. Auffallender ist, dafl sich ofters eine eigenartige Euphorie,
eine Sorglosigkeit der Erkrankten gegenitber schweren und langdauernden Herd-
erscheinungen ohne weitergehende psychische Anomalien findet, wie wir das
bei einem Kranken mit Erblindung und hartnickigen tetaniformen Zuckungen
der rechten Schulter sahen. Wir kommen auf dieses Symptom noch zuriick. Ge-
legentlich sahen wir auch eine starke explosive initiale Reizbarkeit ohne tiefer-
gehende BewuBtseinsverdnderung, niemals dagegen im akuten Stadium eine tief-
gehende, nicht durch Delirien komplizierte Depression, mehrfach Angstlichkeit
und Unruhe auch ohne Delirien. -

Bei langsam schleichend sich entwickelnden chronischen Erkrankungen
konnen die psychischen Stérungen von vornherein sich auf Verdrossenheit- und
Apathie beschrinken. Es entwickelt sich dann allméhlich das schon frither be-
schriebene psychische Begleitsyndrom der amyostatischen Kranken.

b) Apathisch-stumpfe Zustinde (Runge) sind sehr haufig bei der
hypersomnisch-ophthalmoplegischen Form, wie als Nachstadium nach hyperkine-
tischer Encephalitis bzw. im AnschluB andelirante Phasen beobachtet (Dimitz
und Schilder, Mingazzini, Jones und RoB). Der Zustand von Apathie,
Interesselosigkeit, Bewegungsverarmung im Anschluff an die delirante Phase
wird von Dimitz und Schilder wegen seiner Haufigkeit sogar als eine Art Typus
des psychotischen Syndroms der Encephalitis angesehen. Die Autoren stiitzen
sich dabei vielleicht zu sehr auf die Eigentiimlichkeiten des eigenen Materials, das
geschilderte Verhalten ist bei anderen Teilepidemien nicht immer so charak-
teristisch. Wir sahen wenigstens nicht selten delirante Kranke, denen eine eigent-
lich akinetisch-apathische Phase fehlte, wie auch umgekehrt nicht selten apathische
Zustinde (Apathie als rein symptomatischer Sammelbegriff) von vornherein
neben Schlafzustinden oder an Stelle derselben beobachtet wurden. In der Deu-

1) Ich darf vielleicht auf meine diesbeziiglichen Ausfithrungen in meiner Arbeit: ,,Die
psychischen’ Stérungen bei Hirntumoren usw.“, Arch. f. Psychiatr. 54 verweisen.
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tung der postdeliranten Akinese, in der Betonung der Mitwirkung ,,neurolo

gischer’ Phéanomene schlieBe ich mich den Autoren an. Sicherlich bildet die kli-
nische Feststellung einer Apathie oder Stumpfheit mit geringer Spontaneitit nur
den rohen Ausdruck fir hirnpathologisch ganz verschiedenartige Vorgénge. In
manchen akuten Fallen, die zum eigenen Materiale gehoren, entsprach sie einer
einfachen Benommenheit, die an Stelle ausgesprochener Schlafzustéinde im Krank-
heitsbild dominierte. Die Zustinde désiger Schlifrigkeit (Umber) bilden die
Uberleitung zu den eigentlichen Schlafzustinden. In anderen Fillen entspricht
der Spontaneititsverlust den akinetischen Pseudoschlafzustinden vom Ma-
rinescoschen Typ, deren hirnpathologische Grundlage spéter zu diskutieren ist.
Der Zustand diirfte etwa dem ,,luziden katatonischen Stupor’ der Hesnard-
schen Linteilung der encephalitischen psychischen Syndrome entsprechen. Wir
finden also Tonusanomalien, Regungslosigkeit, gelegentlich Katalepsie, eine Art
»Lahmung der Gefithlssphire” (Jones und Raphael), haufig geschlossene
Augen, teils ohne echten Schlaf, teils gleichzeitig mit Schlafzustdnden oder nach
Loésung des eigentlichen Schlafstadiums. Schon bei diesen Zustinden spielen
rein subkortikal neurologische Lisionen genetisch wohl die wichtigste Rolle.
Der dritte Typus der postdeliriésen Apathie und Aspontaneitit, gelegentlich mit
katatonoiden Stérungen, hat vielfache Berithrungspunkte mit dem zweiten durch
die wichtige Mitwirkung subkortikaler nichtpsychischer Apparate; wie weit
und wie oft dieselben Apparate wie beim zweiten Typ geschidigt sein kénnen,
mag hier unerértert bleiben. Finden wir dabei mehr hypertonische parkinson-
artige Erscheinungen, diirfen wir jedenfalls eine Parallele zu den oft sympto-.
matisch ja sehr gleichartigen Spontaneititsstérungen des chronisch amyosta-
tischen Stadiums ziehen. In manchen Fillen kann nach Ablauf eines schweren
hyperkinetischen Stadiums eine kurze Aspontaneitit auch wohl einfach als ein
Zeichen allgemeiner Erschopfung des Gehirns angesehen werden. Mein eigenes
Material reicht nicht zur Erledigung der Frage, wie oft einfache Erschopfung
hierbei die Hauptrolle spielt. Aber sicher ist die Ersch6pfung nicht immer die
oder nicht die einzige Ursache der postdeliranten Apathie, ebensowenig kann man
sie als eine sonst irgendwie bedingte Reaktion auf die vorangegangenen Delirien
ansehen; sehen wir doch symptomatisch ganz &hnliche Stérungen bei chronisch
langsam sich entwickelnden Amyostasen. Ein direkter Zusammenhang zwischen
Delirien und spéterer ,,Apathie’* besteht in vielen Fillen nicht, viel mehr Be-
ziehungen sind zwischen den. vorangehenden motorischen Hyperkinesen und
der spiteren Apathie anzunehmen. Die Dauer der postdeliranten Spontaneitits-
storung ist offenbar eine sehr verschiedene. Wihrend in den eigenen Fillen eine
reine postdelirante Apathie iiberhaupt selten und héchstens kurzdauernd ist,
erwihnen Dimitz und Schilder Fille von vielmonatlicher Dauer, bei denen
allerdings offenbar Parkinsonerscheinungen immer deutlicher werden. Ihre
Kenntnis ist klinisch besonders wichtig wegen der leichten Verwechslungsméglich-
keiten mit einer Demenz, mit der diese oft sehr gut reparable Storung natiirlich
nichts zu tun hat.

c) Die Delirien stellen bei weitem die wichtigste und haufigste psychische
Begleiterscheinung unter den aktiveren psychischen Syndromen der Encepha-
litis im akuten Stadium dar. Man kann sie einteilen in die Initialdelirien,
die den ,,neurologischen* Phénomenen oder wenigstens der Entwicklung des.
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eigentlichen Schlafzustandes vorausgehen, die Begleitdelirien der Schlaf-
zustinde und die Begleitdelirien derhyperkinetischen Encephalitis.
Die Differenzierung der letzten beiden Formen spiegelt auch insofern den Sach-
verhalt wieder, als prinzipiell — natiirlich nicht immer im Einzelfall — die De-
lirien bei den ,lethargischen® Formen sehr viel leichter, oberflichlicher, teilweise
vielleicht auch symptomatisch etwas verschieden sind von den Delirien bei
Hyperkinesen. Die Hervorhebung der Initialdelirien hat den Vorteil, daB wir
mit dieser Gruppe auch die von Bonhoeffer, Herzog, Hesnard u. a. be-
schriebenen Fille fassen, in denen die encephalitische Erkrankung vorwiegend
unter dem Bilde einer deliranten Psychose verlief, ohne dal es zur Entwicklung
manifester neurologischer Phénomene oder der Schlafzustinde zu kommen
braucht. Wir beobachteten im eigenen Material zwar keinen rein psychotisch
verlaufenden Fall, wohl aber war die Zahl der Fille relativ grof}, in denen sich
die deliranten Erscheinungen (oft ziemlich schwer) allein auf das mit Fieber und
gripposen Allgemeinerscheinungen verbundene Initialstadium beschrénkten und
mit dem Beginn der Schlafzustéinde sistierten; einmal fing die Erkrankung, wie
schon frither erwihnt, ja auch perakut mit einem schweren Delirium an. Moto-
rische Hyperkinesen von choreatisch-myoklonischem Charakter waren dabei
nicht vorhanden, katatonoide psychomotorische Erregungen fehlten wenigstens
oft (mindestens 11 Fille).. Auch in diesem Verhalten der Delirien sehen wir einen
Hinweis auf ihre diffus toxische und nicht mit den Herdldsionen der Erkrankung
identifizierbare Genese. ’
Feste Grenzen der einzelnen Formen, in denen die Delirien erscheinen, gibt
es natiirlich nicht, die Mannigfaltigkeit der beobachteten Bilder 148t sich nur
 durch Hervorheben einzelner Typen schildern. Im Stadium der Schlafzustdnde
beobachteten wir nicht selten ganz verwaschene Traumdelirien mit nur gelegent-
lich leichter Unruhe, flichtigen, unszenischen Halluzinationen. Die Kranken
scheinen laut zu triumen, versinken dann bald wieder in ihren Schlaf. ‘Die Zu-
stinde entsprechen den schreckhaften Triumen, die Jones und Raphael be-
schreiben. Charakteristischer sind die hiufigen, schon wiederholt (Modena,
Runge, Kirby und Davis, Dimitz und Schilder) gewiirdigten Beschaf-
tigungsdelirien, die wir besonders hiufig bei hypersomnisch-ophthalmo-
plegischen Formen wie auch oft bei Initialdelirien vorfinden, und die so frappant
dem Delirium tremens #hneln koénnen, besonders dann, wenn, wie Dimitz und
Schilder hervorheben, das Delirium von Zittern und Schweiausbriichen ge-
folgt ist, was allerdings nicht haufig der Fall zu sein scheint. Haufig handelt
es sich dabei um relativ stille Delirien mit euphorischer Affektivitit, relativ
leichter Fixierbarkeit und Erweckbarkeit, aber groBer Ablenkbarkeit und
Unaufmerksamkeit, geringer Suggestibilitat der Sinnestduschungen. Abendliche
bzw. nichtliche Verstirkung der Delirien wird oft beobachtet. Dimitz und
Schilder betonen, daB in diesen Delirien nach Erzielung der Fixation die Aui-
fassung nur wenig gestort ist. Ein wichtiger Unterschied gegeniiber dem De-
lirium der Trinker besteht auch bei diesen Delirien, weniger in der,symptoma-
tischen Ausgestaltung als in der zeitlichen Entwicklung und Dauer der Delirien.
Wir beobachten nicht ein akut ausbrechendes, einige Tage mehr oder weniger
kontinuierlich dauerndes, rasch mit einem Schlaf endigendes Delirium, wie wir das
beim Trinkerdelirium wenigstens gewdhnlich sehen, sondern intermittierende
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delirante Phasen, die mit Zeiten der Ruhe und auch Zeiten groferer Klarheit
alternieren und manchmal zwar auch nur Tage, ofters aber auch viele Wochen
dauern; auch im eigenen Material sind Einzelfslle mit sechswochentlicher Dauer
derartiger zeitweiliger deliranter Phasen. Unter den chronisch amyostatischen
Fallen habe ich freilich niemals mehr Delirien gesehen.

Neben den leichten relativ ,,stillen Delirien sehen wir dann in sukzessiver
Steigerung immer schwerere, heftigere Delirien, allerdings, wie wir Schilder
und Dimitz vollig beipflichten, weniger bei den klassisch ,lethargischen® als
bei andersartigen Erscheinungen der Encephalitis. Besonders stirmische deli-
rante Intladungen begleiten die heftigen motorischen Hyperkinesen, wie schon
Oehmig, Dimitz, Schlichting beobachteten. Auch einige choreatische Fille
des eigenen Materials zeichneten sich durch besonders schwere Delirien aus, andere
leichte Choreafélle verliefen auch ohne Begleitdelirien. Schwere Delirien mit
massenhaften Phantasmen, starker motorischer Unruhe, Angstlichkeit evtl.
Gewaltsamkeit fanden wir auch unter den Initialdelirien, ohne daf3 motorische
Hyperkinesen zu folgen brauchten. Auch in diesen ,,schweren Delirien kann
der Beschaftigungscharakter und die Andhnelung an schwerere Formen des
Trinkerdeliriums gewahrt bleiben, nur die verstirkte motorische Unruhe, die
geringere Erweckbarkeit, die tiefere BewuBtseinstritbung unterscheiden sie gra-
duell von den leichteren Formen., In anderen Fillen kann es (ohne alle charak-
terologisch hysterischen Beimengungen) zum halluzinatorischen Wiedererleben
alter Erlebnisse (Kriegsreminiszenzen), mit starker Angst, blinden gewaltsamen
Impulsen und Widerstreben kommen ; in wieder anderen Fallen sind die deliranten
Erlebnisse elementarer, bruchstiickartiger, zerfallener ; kurze delirante Erlebnisse
schieben sich nur in die katatonoiden ,,parakinetischen‘‘ heftigen automatischen
Impulse ein; eine Entwirrung der Beziehungen zwischen deliranter Komponente
und nicht damit zusammenhéingenden Hyperkinesen ist natiirlich oft nicht
moglich; auffallend ist, wie auch in solchen schweren Fillen Zeiten der Ruhe,
relativer Klarheit und guter Fixierbarkeit mit schwersten Verworrenheits- und
Brregungszustinden alternieren kénnen, auch wohl eine Stiitze fiir die Annahme
der Wirkung einer diffusen, schubweise wirksamen Allgemeintoxikose und gegen
die Annahme dauernder entziindlicher Herdwirkung sprechend. Diese schwer-
sten Fille sahen wir nur bei gleichzeitigen Hyperkinesen; sie leiten offenbar
itber zu den allerschwersten Formen des schnéll zum Exitus fithrenden Delirium
acutum mit tiefgehendem Zerfall der assoziativen Vorginge, wie sie von Dimitz
und Schilder, Bonhoeffer u. a. beobachtet worden sind. Es handelt sich hier
um Erkrankungen, deren Natur evtl. erst anatomisch festgestellt werden kann,
da sie sich ohne alle charakteristischen Erscheinungen der Encephalitis mani-
festieren konnen.

Sichere Stigmata, welche auch diese schwereren Delirien von andersartigen
unterscheiden kénnen, habe ich nicht feststellen kénnen ; hiergegen spricht offen-
bar auch schon die grole Variabilitét der klinischen Bilder. Dimitz und Schil-
der betonen die relativ gute Auffassung auch bei schwereren Delirien mit starker
Unruhe und starker Inkohirenz, aber ein sicheres Stigma ist auch dieses Sym-
ptom nicht, da wir doch auch recht schwere Auffassungsstérungen finden, auch
auBerhalb des furibundesten akuten Delirs. Unter den Sinnestiduschungen iiber-
wiegen, wie bei allen Fieberdelirien, die Visionen; haptische Halluzinationen oder
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Hlusionen, wie beim Delirium tremens, habe ich unter den eigenen Fillen nicht
feststellen konnen. Die Stimmung ist bei den schwereren Delirien oft eine recht
ausgesprochen angstvolle, dementsprechend finden wir mitunter auch eine starke
Neigung zu Gewalttitigkeiten oder sinnlosen Fluchtimpulsen (einer unserer
Kranken sprang aus dem Fenster, zog sich eine Knochelfraktur zu und erlag
einer damn hinzutretenden Pneumonie), und auch die Visionen zeigen eine ent-
sprechende Firbung (,,schlechte Bilder, drohende Gestalten, Totenképfe usw.).
Kirby und Davis verweisen auf die guten Erinnerungen der deliranten Erleb-
nisse bei Amnesie an die realen Geschehnisse wahrend der deliranten Phase, doch
kann auch véllige Amnesie an delirante Erlebnisse bestehen. Dimitz und
Schilder fanden eine interessante Wechselbeziehung zwischen den moto-
rischen Hyperkinesen und den Reaktionen der Psyche auf dieselben in Form von
schwebenden, tanzenden Visionen oder subjektiver Transformation der Hyper-
kinese, indem der Kranke selbst die Empfindung des Schwebens und Tanzens
hatte. Ahnliche Wahrnehmungsfilschungen finden wir allerdings auch auBerhalb
der hyperkinetischen Encephalitis; z. B. sah einer meiner Kranken im Beschéf-
tigungsdelir wihrend der ,,grippdsen’‘ Initialphase fortwahrend tanzende. Ge-
stalten, ohne dabei an motorischen Hyperkinesen zu leiden. Hysteriforme Er-
scheinungen, wie sie Dimitz und Schilder beobachteten, fehlten unter den De-
lirien des eigenen Materials.

Die Riuckbildung der deliranten Erscheinungen ist meist eine rasche und
komplette, nur handelt es sich meist nicht um fortgesetzte delirante Verwirrt-
-heitszustiande, sondern meist, wenigstens in den leichteren Féllen, um néchtlich
besonders deutliche kurze delirante Phasen, die sich den Schlafzustinden, den
Hyperkinesen, den initialen Allgemeinerscheinungen beimengen, klareren oder
ruhigeren Zeiten Platz machen oder von impulsiven Erregungen ohne deutliche
delirante Note abgeldst werden und schlieBlich dann ganz zuriicktreten, sei es
bei gleichzeitiger Aufklirung des GesamtbewuBtseins, sei es, daB ein Zustand
der Aspontaneitdt an ihre Stelle tritt. Sicherlich sind diese deliranten Beimen-
gungen bei der Encephalitis auBlerordentlich hiufig, doch scheinen Dimitz und
Schilder etwas zu weit zu gehen, wenn sie meinen, daf3 es nur wenige Fille gibt,
in denen delirante Episoden génzlich fehlen. Offenbar spielen hier die Verschie-
denheiten des Materials eine sehr grofe Rolle. Die obengenannten Autoren
stiitzen sich auf ein Material, in dem die hyperkinetisch-irritativen Formen,
die besonders stark zu Delirien neigen, sehr stark vertreten sind, auBerdem
fanden die Untersuchungen in einer psychiatrischen Klinik mit geschlossenen
Abteilungen statt, in die naturgemiB besonders viele psychotische Kranke ge-
kommen sein dirften. Liegt jedoch ein Material zugrunde, in dem die ,,stillen*
Formen, die reinen Hirnstammerkrankungen, die chronisch amyostatischen For-
men mit leichten Initialerscheinungen dominieren, findet man doch eine ganze
Reihe von Fillen, in denen offenbar jede delirante Episode gefehlt hat, auch wenn
man natiirlich beriicksichtigt, daB man in den meisten Fillen gezwungen ist,
fremde anamnestische Angaben fiir die initialen Phasen vor Einlieferung des
Kranken in der Klinik mitzuverwerten. Ich finde dann unter 100 Kranken
des eigenen Bestandes 42mal sicher delirante Episoden, 38 mal wahrscheinlich
niemals Delirien, wihrend mir in 20 Fillen die anamnestischen Erhebungen zur
Abgabe einer sicheren Entscheidung, ob Delirien stets gefehlt haben, nicht ge-
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niigend zu sein schienen. Crookshank fand in der englischen Epidemie 1918
unter 127 Fillen Delirien nur 19mal; doch ist es mdoglich, daB diese Statistik
nicht erschépfend ist.

d) Andere Formen des exogenen Reaktionstyps. Neben den De-
lirien treten alle andern Syndrome des exogenen Reaktionstyps in sehr bemer-
kenswerter Weise zuriick; so fand sich z. B. im eigenen Material kein -einziger
Fall von Halluzinose oder ausgesprochener Korsakowscher Zustinde. Nur
in einem Falle mit klonischen Zuckungen war es zwischen deliranten Episoden
unter offenbarer Verwertung von Erlebnissen im Delirium bei gleichzeitigen
Sensationsanomalien im auBerdeliranten Zustande zur Bildung eines einige Zeit
festgehaltenen Wahnkomplexes gekommen. Eifersuchtsideen (der Ptleger gebe
sich mit seiner Frau ab) verbanden sich mit dem Gefiithl der Beeinflussung durch
elektrischen Strom und mit Konfabulationen (Vater, Mutter und Bruder seien
in die medizinische Klinik gekommen, sein Schwager sei erschossen). In dem
Alternieren derartiger kurz entwickelter Wahnkomplexe mit stérkeren Verwerren-
heitszustéinden mit starker Inkohdrenz und deliranten FErlebnissen kann man
die Berechtigung zur Diagnose eines amentiellen Zustandsbildes sehen, doch
dauerte diese Phase nur sehr kurze Zeit. Von andern Autoren sind auch einige
ausgesprochenere Amentiasyndrome beobachtet worden, wobei freilich darauf
hinzuweisen ist, dafl der Amentiabegriff auch in modernerer Fassung-ein sehr
dehnbarer ist und alle moglichen Krankheitsbilder umschlieBt, in denen wir eine
gewisse Storung der Auffassung, der Vigilitat, des Ablaufs der Assoziationen
bis zur volligen Inkohdrenz, der Retention neben einer gegeniiber den Delirien -
verlingerten: Dauer der Stérung mit genereller Heilungstendenz sehen, wihrend
in der weiteren Symptomgestaltung bald stuporése Phasen, bald halluzinatorische
Erregungen, bald halbsystematisierte, aber wechselvolle durch illusionire Er-
lebnisse unterhaltene Wahnkomplexe dominieren, die Affekte der Ratlosigkeit
oder Fassungslosigkeit vorhanden sein oder auch fehlen kénnen. Auch die Kor-
salkowschen Syndrome gehen bekanntlich zum Teil in diesen amentiellen Sym-
ptomenkomplex iiber, mit Ausnahme des amnestischen Dauerzustandes, der
isoliert zurtickbleiben kann. Derartige amentielle und korsakowoide Psychosen
sind von Wilson, Stertz, Modena, Hesnard, Leslie, Hohman, Abra-
hamson, Climenco, Dimitz und Schilder beobachtet worden; der eine
Fall letzterer Autoren (Apathie, depressive Stimmung, Wahnideen, dabei gute
Fixierbarkeit, gutes Auffassungs- und Denkvermégen) steht allerdings den ge-
wohnlichen Amentiabildern symptomatisch schon recht fern. Sehr eigenartig
ist es, wenn solche Syndrome, die wir dem Amentiasyndrom hinzuzurechnen
geneigt sind, gemeinsam mit neurologischen Phinomenen mehrfach rezidivieren,
wie das Petit berichtet (,,Depression’’ mit narkoleptischen Anfillen, voriiber-
gzhender intellektueller EinbuBle, ,,wirre Verfolgungsideen, einzelne neurolo-
gische Erscheinungen im III. Anfall). Offenbar entspricht die Seltenheit derartiger
Rezidive der Seltenheit ausgesprochener encephalitischer Rezidive iiberhaupt.
Auch die einmaligen amentiaartigen Syndrome kénnen wir wohl nur als Ge-
legenheitserscheinungen bewerten, wenn wir auch keineswegs behaupten wollen,
daf allein die individuelle Disposition die relativ seltene Ausgestaltung des psy-
chotischen Begleitsyndroms der Encephalitis schafft. Ebenso relativ selten sind
Halluzinosen (Modena, Herzog), dimmerzustandsartige Syndrome (Hes-
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nard). An leichte korsakowoide Zustinde kann man denken, wenn die Kranken,
wie wir auch mehrfach beobachteten, im Beginn ihrer Krankheit itber Gedicht-
nisschwiche klagen, ziemlich rasch wieder Erlebnisse vergessen, evtl. sogar
Wortamnesien zeigen. Es handelt sich aber auch dann nicht, soweit sich am
eigenen Material feststellen 1aBt, um reine amnestische Syndrome, sondern um
Stérungen, die im wesentlichen in Abhingigkeit von Benommenheit (Indolenz!)
evtl. Denktrigheit auf dem Boden der frither erwihnten Aspontaneitit stehen.
Ausgesprochene amnestische Syndrome, wie sie etwa beim Tumor cerebri.vor-
kommen und auch aus leichten Benommenheitszustéinden sich deutlich heraus-
schilen lassen, haben wir bei der epidemischen Encephahtls bisher nicht fest-
gestellt.

e) Manische Zustéande. ,,Psychomotorische Erregungen. Kommt
es bei exogenen Krankheiten zu Zustdinden manischer Erregung mit Hyper-
thymie, Ablenkbarkeit, Ideenflucht, Betatigungsdrang, wird man von vornherein
geneigt sein, endogen dispositionellen Faktoren den Hauptanteil an der Aus-
gestaltung des durch den exogenen Krankhejtsprozel hochstens ausgelosten
psychotischen Syndroms zuzuschreiben. Leichte Beimengungen manischer
Stimmungslage sind aber unter den verschiedenartigsten psychischen Erschei-
nungen im akuten Stadium der Encephalitis zu haufig bei den verschiedensten
lokalen Teilepidemien und bei dispositionell wahrscheinlich ganz- verschieden-
artigen Personen beobachtet worden, als dafl man nicht wenigstens fiir die Tat-
sache der Euphorisierung an sich den exogenen Faktoren eine etwas besonders-
artige genetische Rolle zuschreiben méchte. Von der naiven Sorglosigkeit, mit
der manche chronische amyostatische Kranke ihrem schweren Krankheitszustand
verstidndnislos ohne richtiges Krankheitsgefithl gegeniiberstehen kénnen, sehen
wir dabei ganz ab, da hierbei der amyostatischen Apathisierung eine genetisch
besonders wichtige Rolle zukommt. Auffallender ist schon die bereits erwéhnte
Euphorie, die die akuten Zustéinde der Schlafzustinde, der Hirnnervenldhmungen,
der initialen Aspontaneitit oft begleitet (House, Umber, Hohman usw.),
da sich hier eine stérkere, aktivere affektive Beimengung, als man bei einer
affektiven Apathie erwarten diirfte, manifestieren kann. Ebenfalls ist auf die
haufig euphorische Stimmungslage der Delirien hingewiesen, wenn auch in diesen
nicht selten Angstzustinde auftreten. Weiter hat Runge hypomanische Zu-
stinde mit Rededrang, Umstindlichkeit, Mangel an Hemmungen, Merkschwiche
usw. beobachtet, also nicht rein manische Komplexe, aber doch Syndrome, in
denen die hyperthyme Stimmungslage hervorsticht. Sehr bemerkenswert sind
dann die von Dimitz und Schilder beschriebenen komplexen Erkrankungen,
in denen noch stéirker Teilerscheinungen des manischen Syndroms mit Erschei-
nungen der bekannten psychomotorischen Hyperkinesen kombiniert waren,
manische Stimmungslage neben ,,maschinenméBiger Unruhe, als zwanghaft
empfundenem Singen, gelegentlich neben einer. Ideenflucht, untermischt mit
deliranten Phasen. Auch hier war die Stimmungslage innerhalb der im iibrigen
charakteristischen Form der automatischen Erregung von besonderer Eigenart.
Wir beobachten solche manischen Zustandsbilder gewil3 auch bei andern exogenen
Reaktionen, gelegentlich bekanntlich auch bei echten Schizophrenien, dennoch
scheint die ziemlich erhebliche Anh#ufung leichter Beimengungen euphorischer
Stimmungslage unter verschiedenen Zustandsbildern eine ' ,begrenzt charak-

‘7*



100 - Klinik der epidemischen Encephalitis.

teristische* Note des psychotischen Syndroms der Encephalitis darzustellen.
Es ist uns natiirlich vorldufig noch ganz unversténdlich, welche nichtindividuellen
Faktoren diese euphorische Beimengung zu vielen Encephalitisfallen hinzu-
steuern; jedenfalls liegt kein AnlaB vor, lokalisatorische Eigentiimlichkeiten des
Krankheitsprozesses hierfir anzunehmen.

In diesem Zusammenhange wird es erlaubt sein, darauf hinzuweisen, daf} im
eigenen Bestande auch ein etwas reineres hypomanisches Syndrom ohne Ver-
farbung durch parakinetische, delirante, korsakowoide Beimengungen beobachtet
wurde. Eine 48jihrige Frau, die frither an Migriine gelitten hatte, aber nicht
durch zyklothyme Schwankungen aufgefallen war, auch keine psychopathische
Hereditit zeigte, erkrankt im Marz 1920 mit Fieber, zentralen Schmerzen, lokali-
sierter Chorea, leichten Merkstérungen, Apathie, zerebellaren Symptomen, spater
Fettsucht, Amenorrhoe. Bei der Untersuchung am 4. Juni 1920 findet sich noch
Gaumensegelparese, pathologischer Radiusperiostreflex, leichte Chorea in den
Beinen, Schlafverschiebung, Gangtaumeln. Die Gaumensegelparese bessert sich
rasch, Apathie geht zuriick. Mit einer gewissen Gleichgiiltigkeit gegeniiber den
noch bestehenden Krankheitssymptomen entlassen. Schlafverschiebung bessert
sich. Am 14. Juli erneut aufgenommen in ausgesprochen hypomanischem
Zustand, lacht, witzelt, erzihlt alles in lebhafter Weise mit leuchtenden Augen,
starkes Gesundheitsgefiihl, singt, neigt zu Zoten, starke Libido trotz Menopause.
Korperliche Erscheinungen zuriickgebildet. Dauergewicht 90 kg bei eingeschrank-
ter Nahrungszufuhr. Allméhlicher Riickgang der Hyperthymie. Gebessert ent-
lassen am 13. August 1920. Spéter sollen nach &érztlichem Bericht sich hypo-
manische Attacken wiederholt haben; eine Neuuntersuchung war nicht moglich. .

Wir haben natiirlich vorlaufig keine Beweise, eine nur zufallige Kombination
der in diesem Fall wobl sichergestellten epidemischen Encephalitis mit der hypo-
manischen Erkrankung oder einen nur sehr indirekt provokatorischen Zusammen-
hang von Hypomanie und Encephalitis ausschliefen zu konnen, glaubten aber
den Fall hier mit anfithren zu miissen, da andere Autoren vielleicht noch #hnliche
Erfahrungen gewonnen haben. '

Gegeniiber den Euphorisationstendenzen bei vielen Fillen von Encephalitis
ist die Frage weniger geklirt, ob auch depressiven Zustéinden eine erheblichere
Wichtigkeit unter den psychischen Begleitsymptomen der Krankheit zukommt.
Depressive Zustiande sind im allgemeinen in den akuten Stadien der Encephalitis
erheblich seltener als euphorische; ich erwihnte schon, daB sie z. B. im eigenen
Material fehlen. Die Vermutung, daB sie iiberhaupt nur ausnahmsweise in diesen
Stadien vorkommen, hat sich freilich nicht halten lassen. So konnte Hohman
z. B. Tmal unter 23 Fillen den depressiven Typus feststellen. Aber in der Wert-
schitzung der depressiven Erscheinungen miissen wir einen andern MaBstab
anlegen als in der Feststellung ausgesprochener euphorischer Symptome. Eine -
nicht allzusehr in die Tiefe gehende Verstimmung oder selbst Angstlichkeit als
Reaktion auf diese schwere Erkrankung wiirde man, wenigstens bei affektiv
geniigend erregbaren Personen oder bei den vielen, die sich noch nicht zu dem
bekannten heroischen Duldergleichmut des chronisch organisch Siechen durch-
entwickelt haben, eher als Zeichen einer besonderen Integritit der Psyche ansehen
miissen, die aber relativ selten ist gegeniiber den Habitualerscheinungen dumpfer
Verdrossenheit, Apathie oder Euphorie in den aktuellen akuten Phasen. Schwere
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depressive Zustinde mit entsprechender Beteiligung der Gesamtpsyche (Wahn-
ideen!) gehéren nicht zu dem Bilde der charakteristischen psychotischen " Be-
gleitsyndrome, auch nicht in initialen Phasen. Kommen sie einmal tatsichlich
vor, scheint die Wichtigkeit der prémorbiden Persénlichkeit als Grundlage der
Wesenalteration bei der Erkrankung eine besonders demonstrative (s. Fille
von Hohman). Die miurische Verdrossenheit oder Mutlosigkeit bei manchen
Patienten mit schleichenden, spéater in Amyostase iitbergehenden Symptomen
ist eine nicht krankhaft aufzufassende Reaktion auf organogene Storungen, 6fters
im vorapathischen Stadium. Die Vorbedingungen fiir die mitunter beobachtete
. angstliche Firbung der Delirien sind noch nicht geklart.

Es wiire hier dann noch der Ort, im AnschluB an die Beobachtung von Di-
mitz und Schilder itber manische Euphorie kombiniert mit maschinenmé&Biger
Unruhe, die Haufigkeit der nicht mit Affektanomalien kombinierten und auBer-
deliranten psychomotorischen FEirregungen bei der epidemischen Encephalitis.
hervorzuheben. Ich war schon gezwungen, mehrfach automatische Unruhezu-
stande an anderen Stellen zu schildern, die nichtlichen Unruhezustinde im nach-
akuten Stadium namentlich bei Kindern, die impulsiven Drangunruhezustéinde
der chronischen Amyostatiker! Neben diesen typischen Erscheinungen haben
einige weitere Befunde,  initiale psychomotorische Unruhe, vorwiegend in
Rededrang sich #uBernd (Nonne), dhnliche Befunde von Hohman, initiale
poriomanische Zustinde (H. W:. Maier) wohl mehr akzidentale Bedeutung,
wenn auch namentlich das Symptom der initialen Triebunruhe auf rein sprach-
lichem Gebiet des Interesses nicht entbehrt. Es ist natiirlich klar, daBl die kurze
Zusammenfassung der nicht manisch-depressiven, nicht deliranten psychomoto-
rischen Unruhezustinde vom genetischen Standpunkt aus gesehen eine wahr-
scheinlich ganz oberflichliche ist, und daf die genetischen Differenzen nicht nur
durch die verschiedenen Intensitétsgrade bedingt sind, sondern tiefere Ursachen
haben. Wir haben schon frither darauf hinweisen konnen, daf die psycho-
motorischen Erregungen der amyostatischen Kranken wie viele psychische
Aspontaneitétserscheinungen eine extrapsychische neurologische Grundlage haben
kénnen, wihrend in den psychomotorischen Unruhezustéinden bei hyperkineti-
schen, choreatisch-klonischen Affektionen die besonders starke Wirkung diffuser,
irritativer, in der Blutbahn kreisender Gifte angenommen werden muf. Die Natur
der initialen, nichtmanischen psychomotorischen Drangzusténde bedarf noch
besonders der weiteren Erforschung. ‘

1) ,,Restverinderungen mnach Ablauf der akuten Krankheitsphase: Die
ersten Schiibe der Encephalitisepidemie hatten den Eindruck erwecken miissen,
daB der Encephalitis — im Gegensatz zu anderen, auch akuten, Hirnerkrankungen —
keine Dauerschiidigungen der Psyche folgten. Der Kranke genas oder starb, je
nach der Schwere der Infektion oder der Widerstandskraft seines Organismus
oder sonstiger Begleitumstéinde; aber wenn er genas, wurde die Heilung eine
vollige. Intellektualitit und Affektivitit blieben ungeschadigt. Der weitere
Verlauf der Epidemien hat auch auf dem Gebiet der psychischen Folgeerschei-
nungen unsere Ansichten modifizieren miissen. Zuerst mufBte man feststellen, daB3
die Folgeerscheinungen der Encephalitis auch auf psychisch-nervésem Gebiet
sehr hartnickig werden (Remond — Lannelongue); dann kamen unsere
Erfahrungen iiber die ,,postencephalitischen‘‘ Nachtunruhezustéinde der Kinder,
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weiter unsere Kenntnis der psychischen Begleiterscheinungen der chronisch-
amyostatischen Phéinomene. Auch wenn wir von diesen beiden letzteren Syn-
dromen absehen, finden wir nach Ablauf der akuten Stadien die Psyche zweifel-
los in vielen Fillen nicht zur Norm zuriickgekehrt. Bei weitem in der Mehrheit
dieser Fille entsprechen die Erscheinungen denen, welche Kraepelin unter
dem Namen der infektiosen Schwichezustinde zusammengefallt hat, und zwar
durchweg den leichteren Stadien. Dementsprechend finden wir nach Ablauf des
manifesten Krankheitsprozesses (bei” Ausschluff chronisch amyostatischer Zu-
stdnde) entweder noch eine lingere Zeit anhaltende Schlaffheit des Wesens,
Ermiidbarkeit, leichte Teilnahmlosigkeit oder die typische Schwichemorositét,
die Verdrossenheit und eigensinnige Reizbarkeit als Reaktion auf noch vorhandene
MiBempfindungen, namentlich bei Patienten - mit Schlafstérungen, auffallend
selten offenbar tiefergehende Verfilschungen des Gedankeninhalts durch gelegent-
liche Illusionen; Wahnerlebnisse usw., im eigenen Material fehlen z. B. solche Er-
scheinungen ganz. Die depressive Stimmung kommt also hier mehr zum Durch-
bruch als in den akuten Stadien ; pathologische euphorisch-hyperthyme Zustinde
sind in den nicht amyostatischen Nachstadien selten. Die Ahnlichkeit der kli-
nischen Bilder mit denen der Erschépfungsneurasthenie bedarf keiner Diskus-
sion. Auch das rein psychische Bild kann eine ;hysterische® Farbung gewinnen,
monotone leidsame Klagen itber dauernde Kopfschmerzen und Schlaflosigkeit
koénnen den ungeiibten Beobachter veranlassen, eine psychogene Aufpfropfung
anzunchmen, obwohl, wie Kahlmeter mit Recht ausgefilhrt hat, diese Sym-
ptome rein-organogen sein kénnen oder, wie wir vielleicht. besser sagen werden,
es nur einer sehr geringfiigigen Einstellungstendenz . zum affektiv-mimischen
Sichgehenlassen bedarf, damit die organogenen Restbeschwerden ihre ,,psycho-
gene'’ Ausdrucksfarbung erlangen. Die Erfahrungen anderer Autoren entsprechen
offenbar im wesentlichen den eigenen. Holthusen und Hopmann verweisen
auf haufig nur psychische ,,Adynamien®, d. h. fehlende Frohlichkeit, verlingerte
Arbeitszeit, HeB auf die Umgestaltung der Psyche, die sich in Gleichgiiltigkeit
duflert, Kirby und Davis fanden fast stets affektive Anomalien, einmal eine
schwere Depression mit eigenartigen zwangsméiBigen Lachimpulsen. Dabei
darf man aber nicht annehmen, daB diese psychasthenischen Restsymptome
immer so regelmaBig oder gar, mit groBer Hartnickigkeit immer zuriickbleiben.
Wir vermiBten dieses Ubergangsstadium in mehreren Fillen, die schnell zur
Heilung kamen. In anderen Fillen dauerte es wochen- oder monatelang, ver-
schwand dann wieder. Nur in 2 (nicht amyostatischen) Fillen besteht eine
Morositdt seit mehreren Jahren ohne Riickbildungstendenz. Im allgemeinen
sind diese Erscheinungen also reversibel, wenn auch oft hartnickig.

.. Merkwiirdiger ist eine chronische Umwandlung der Psyche, die zwar auch
die Intelligenz im engeren Sinne frei 148t, aber doch viel weiter geht als die affek-
$iv-psychasthenischen Restsymptome, die wir eben besprachen. Diese Umwand-
lung der Psyche, die wir jetzt meinen, fithrt durch eine Veranderung des gesamten
Charakters zu psychischen Syndromen, wie wir sie aus den kaleidoskopischen
Syndromen angeborener. psychopathischer Konstitution her kennen. Hiibner,
Westphal, Kirschbaum, Hofstedt haben solche Erscheinungen bei Kindern
beschrieben.. Es ist merkwiirdig, daB sie -bei Erwachsenen nur bei erheblichen
psychopathischen Antezedentien als Verstirkung der pramorbiden Erscheinungen
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(Jones und Raphael) beobachtet zu werden scheinen; jedenfalls sind sie nach
AbschluB der geistigen Reife ungemein viel seltener. Auch wir sahen bei Kindern
mehrfach #hnliche Erscheinungen. In dem einen Falle konnte allerdings auch das
schlechte soziale Milieu fiir die moralische Depravation des Kindes, die im Anschlufl
an eine Encephalitis und ,,postencephalitische’ Nachtunruhe manifestiert war,
herangezogen werden. Ineinem weiteren Fall trat eine sehr merkwiirdige Stérung
bei einem intellektuell iiberdurchschnittlich entwickelten 12jihrigen Knaben
ganz allméhlich zutage: eine seltsame Altklugheit neben einer unangenehmen
Aufdringlichkeit und Hemmnungslosigkeit, der eine erhebliche innere Unruhe zu
entsprechen schien, dauerndes Auflauern des Arztes, Vorbringen kleiner Querelen
in unendlicher Suada, bei vélliger Verstindnis- und Kritiklosigkeit dem unge-
horigen Benehmen gegeniiber, das allen Mitkranken auffiel ; abgesehen von dieser
Urteilsschwiche dem eigenen Verhalten gegeniiber hatte die Intellektualitat sonst
nicht gelitten. ‘

Uber diese Erscheinungen hinaus kann aber jetzt auch kein Zweifel mehr
bestehen, daB beim unentwickelten Gehirn die encephalitische Schidigung der
Psyche noch tiefer gehen, auch die Entwicklung der Intellektualitat hemmen und
sogar ausgesprochene Demenz, Verblodungszustinde hervorrufen kann, wie wir
nach den Mitteilungen von Peterson und Spence, Hofstedt, Hiitbner wohl
nicht mehr bezweifeln konnen. Diese Dauerdefekte sind allerdings doch wohl
nicht so zahlreich; im eigenen Material ist kein einziger Fall eines sicheren in-
tellektuellen Dauerausfalls. Vor allem handelt es sich auch da wieder um eine
Eigentiimlichkeit der kindlichen Psyche. Der Erwachsene zeigt keine intellek-
tuellen Dauerausfille, auch keine Dauerausfille der Reproduktion, also nicht
die organischen Defektsymptome, die etwa die Paralyse, die senilen Zusténde,
die epileptische Demenz auszeichnen. In diesem Sinne ist die epidemische Ence-
phalitis fiir die psychischen Funktionen doch im allgemeinen als eine benigne Er-
krankung anzusehen, in kindlichen Fillen zeigen sich allerdings mitunter Aus-
mnahmen, welche die Erkrankung trotz ihrer verschiedenen Artung an andere }{ind-
liche Encephalitiden anihneln. .

Fasse ich noch einmal kurz zusammen, welche psychischen Begleitsym-
ptome bei der epidemischen Encephalitis am hiufigsten, am konstantesten
zur Beobachtung gelangen, so kommen wir auf wenige Grundtypen, die sich
mit den Ausfilhrungen anderer Autoren (Modena, Hesnard, Kirby und
Davis, Hohman, Dimitz und Schilder, Runge usw.) gut in ‘Einkla'ng
bringen lassen. Oft kombiniert, tiberschichtet, durcheinandergemischt finden wir
in akuten Stadien in erster Linie Stérungen der Spontaneitit bald im Sinne der
Hypo-, bald im Sinne der Hyperfunktion, gelegentlich (soweit es sich um Apathie
handelt) entsprechend allgemeiner Benommenheit, oft in eigenartiger Abhingig-
keit von Alterationen extrapsychischer, rein motorischer, subkortikaler Mecha-
nismen, psychiatrisch-neurologische Mischzustinde; in zweiter Linie die auf-
gepfropften Erscheinungen des exogenen Reaktionstyps Bonhoeffers, vor-
wiegend in Form der Delirien, die in Ubereinstimmung mit der mehr blanden oder
mehr agitierten Erscheinungsweise der neurologischen Phénomene einen mehr
stillen (ruhige Beschéftigungsdelirien) oder mehr stiirmischen Charakter haben;
in weiter Entfernung hinter den Delirien kommen die anderen exogenen Typen;
in dritter Linie steht die Neigung zur Euphorie bei vielen Kranken. Akzidental-
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syndrome anderer Art (z. B. gelegentliche schizophrene Gebilde — Kirby und
Davis) sind nosologisch belanglos, zeigen uns aber, wie Anlageeinfliisse in die
direkteren Krankheitsreaktionen hineinverflochten sein kénnen. Im Residuér-
stadium mitunter langdauernde, aber reservible, psychasthenieartige Erschei-
nungen (infektidse Schwichezustinde), mitunter auch fehlende Residudrsym-
ptome, ferner die niichtlichen Unruhezustinde der Kinder, aulerdem bei Kindern
bisweilen Personlichkeitsumwandlung wie bei Psychopathen, gelegentlich De-
menz. Bei chronischen Krankheitsprozessen finden wir dann die schon frither
besprochenen eigenartigen Begleiterscheinungen des amyostatischen Syndroms.

3. Klinische Erscheinungen der Allgemeinschidigung.

Schon in der Schilderung der Initialerscheinungen ist auf die mehr oder
weniger h#ufige Feststellung' von katarrhalischen Erscheinungen der oberen
Luftwege, der Bindehdute, Anschwellung der Speicheldriisen hingewiesen worden,
auf Befunde also, die uns bekanntlich einen Hinweis auf die Einbruchspforte des
encephalitischen Virus geben kénnten. Neben diesen Befunden interessiert uns
die Frage, in welchem MaBe Erscheinungen allgemeiner Intoxikation, Symptome
von Lasionen der inneren Organe bei der Encephalitis beobachtet werden. Wir
werden auch hier in der Schilderung die akuten Stadien von den chronischen
Reststadien und chronisch progressiven Erkrankungen zu scheiden haben. Was
‘bisher iiber solche Allgemeinverinderungen publiziert worden ist, erstreckt sich
fast allein auf die akuten Stadien.

Schon bei der Schilderung des Fiebers konnten wir darauf hinweisen, daf3
die Starke des Fiebers offenbar in Parallele zur Stirke der Allgemeinintoxikation
zu bringen ist. Ebenso verhilt es sich wahrscheinlich im allgemeinen mit den De-
lirien, sowohl hinsichtlich der Tiefe der BewubBtseinstriibung als der Schwere
der motorischen Entladungen. Sabatini, Economo, Schupfer, Ronchetti
u. a. haben darauf hingewiesen, daB bei der choreatischen Encephalitis, bei
der Fieber und Delirien eine besondere Hohe erlangt hatten, auch andere
toxische Erscheinungen besonders stark waren, Gesichtsédem, Herpes, rapide
Abmagerung, schwere Prostation sowie (Economo) tiefer Blutserumgefrier-
punkt, starke Vermehrung des Reststickstoffgehaltes im Blutserum, Vermeh-
rung des Gesamtcholesteringehaltes im Blute. Diesen Verdnderungen reihen
sich die ,,toxischen Exantheme an, die auch gerade bei der hyperkinetischen
Epidemie von Oehmig, Maier, Jaksch beobachtet wurden. Ich fand unter
dem eigenen Material ein einziges Mal ein skarlatinaartiges, kurzdauerndes, klein-
fleckiges Exanthem (vor Behandlung) bei einem Patienten, der kurz vorher
Hemichorea leichteren Grades gezeigt hatte. Aber diese toxischen Erscheinun-
gen kommen nicht nur bei den hyperkinetischen Fallen vor, sondern kénnen
bei jeder akuten Encephalitis auftreten, wenn auch die individuellen und lokal-
epidemischen Differenzen offenbar groBe sind. Leider fehlen uns grofle Reihen-
zusammenstellungen noch génzlich.

Insbesondere wiirde ein genaueres Studium der feineren Veréinderungen der
Blutzusammensetzung an groBem Material im Falle einer etwaigen neuen Epi-
demie vielleicht noch ganz interessante Ergebnisse zeitigen. Vorlaufig wissen wir
nur aus spérlichen Beobachtungen (Umber, Rindfleisch), dal Stérungen, die
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auf einen ,,toxisch erhohten intermedidren EiweiBzerfall hindeuten” (Umber),
bei verschiedenen Formen der Encephalitis in akutem Stadium vorkommen,
daB insbesondere der Kreatinin- und Harnstoffgehalt sehr erhebliche Steigerung
zeigen kénnen. Auch die schwere Prostation, der rasche Verfall der Kranken
war schon Nonne in der Epidemie akuter Amyostase mit Hirnstammlihmungen
aufgefallen; ebenso erwihnt Forster bei einer mit viel akuten amyostatischen
Erscheinungen verbundenen Epidemie rasche Abmagerung. GroBe Differenzen
_bestehen zweifellos in der Stirke dieser Prostation; unter den eigenen Fillen, die
wir in akuten Phasen beobachten konnten, trat diese Erscheinung z. B. im all-
gemeinen zuriick, nur dreimal bisher entwickelte sich unter unseren Augen ein
rascher korperlicher Verfall (dabei einmal dick belegte Zunge, borkig trockene
Lippen, fauliger Geruch ex ore), der wenigstens in zwei Féallen nicht oder nicht
allein durch motorische Unruhe bedingt war; in einem dieser Fille traten sehr
hartnickige Furunkel hinzu, die eine auffallend schlechte Heiltendenz zeigten.
Mehrfach gaben uns Chronischkranke an, daB sie im akuten Stadium rasch er-
heblich (bis 40 Pfd.) abgemagert seien (bei fehlender Hyperkinese, fehlender
Abstinenz). Das Auftreten einer schweren Anidmie im akuten Stadium als sicheres
Krankheitsprodukt haben wir nicht beobachtet, ebenso nie Dekubitus, von dem
Ronchetti berichtet. Auch der Herpes febrilis, den besonders haufig Sabatini
findet, der aber auch von anderen Autoren (Crookshank 8 mal unter 12 Fallen,
Stertz, Herzog, Ronchetti usw.) und nicht nur bei Hyperkinetikern erwahnt
wird, ist im eigenen Bestand selten und nur einmal (bei einem nicht hyperkine-
tisch Kranken) beobachtet worden.

Nach Barré und Reys ist der Blutdruck in akuten Stadien fast immer
vermindert. Sicherlich hat auch dieser an sich interessante Befund keinen An-
spruch auf Allgemeingiiltigkeit. So fanden wir in akuten Stadien mehrfach sogar
eine Erhohung des Blutdruckes (bis auf 165 mm Hg Riva-Rocei mit 13 cm Man-
schette bei Personen unter 40 Jahren) gegeniiber Zeiten der Rekonvaleszenz, in
denen die Blutdruckwerte niedriger wurden. Dennoch bezweifeln wir nicht, da3
in akuten Stadien ofters Blutdrucksenkung eintreten kann. Das Herz bietet
Kklinisch anscheinend selten Symptome einer myodegenerativen Schadigung, selten
findet man auch Vergroferung der Milz (Groebbels), etwas haufiger klinische
Erscheinungen einer Leberparenchymschadigung. Zwar die Urobilinurie,
die wir gelegentlich fanden, ist bei fieberhaften Erkrankungen ein zu banales.
Symptom, als da8 es viel Beachtung verdient; bemerkenswerter erscheint der
Ikterus, von dem wir freilich auch nicht ohne weiteres entscheiden k&nnen,
ob Paremchymschadigungen der Leber oder mehr himatolytische toxische Pro-
zesse von urséchlich besonderer Bedeutung sind. Das Symptom wird mehrfach
erwihnt (Repond, Herzog, Griinewald, Ochmig); Barré und Reys finden
ihn sogar in 1/;; aller Fille. Selten kommt es dabei zu Bilirubinurie. Im eigenen
Bestande findet er sich zweimal, einmal lingere Zeit hindurch. An der Tatsache
werden wir jedenfalls festzuhalten haben, daB wenigstens vorlaufig Erschei-
nungen, die durch eine Leberschidigung hervorgerufen sein kénnten, nur in einem
Bruchteil von Fillen akuter Encephalitis klinisch festgestellt wurden. Albumi-
nurien kommen auch wieder mehr gelegenlich vor; ich selbst finde sie unter den
akuten Féllen nur einmal angegeben ; in-anderen Fillen handelt es sich um Rezi-
dive fritherer Nephritiden.
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Hiaufiger zeigt das Blut in den akuten Stadien Veranderungen, teils Scholko-
ladenfirbung (Gritnewald), die iibrigens wieder fiir die Bedeutung himoly-
tischer Vorgiéinge in der Entstehung des Ikterus sprechen wiirde, und abnorm
leichte Gerinnbarkeit (Hilgermann-Shaw, Grinewald), teils — und be-
sonders hiufig — Veréinderungen des Leukozytenbildes und der Leukozytenfor-
mel, die aber auch keinerlei Einheitlichkeit zeigen. Ich selbst habe gerade in akuten
Fillen bisher wenig Gelegenheit gehabt, das Blut genauer zu untersuchen; teils
fand sich eine polynukleire Leukozytose bis zu 18 000 L (in einem Falle mit
Aneosinophilie und Lymphopenie [13,5%] beil Linksverschiebung des Leuko-
.zytenbildes); in einem Falle fiel mir bei fehlender Gesamtleukozytose (7400)
‘die starke Vermehrung der groBen einkernigen ungranulierten Monozyten auf
-(16%). Kurze Exzerpte aus der Literatur moégen die Mannigfaltigkeit der er-
hobenen Befunde illustrieren: Normaler Befund: Striimpell, Nonne; Leuko-
zytose (Polyzytose): Pribram (24 000), Géronne (seltener Leukopenie), Di-
mitz, Wieland (1 Fall) Grobbels (bei gleichzeitiger Liymphozytose), Siegen-
beck. Lymphozytose bzw. relative Mononukleose: Luzzatto und Rietti,
Sabatini, Schupfer (18 000—19 000 gesamt), Alexander und Allen. Leider
geht nicht immer klar aus den Berichten hervor, ob mit der Monozytose eine
Lymphozytose oder eine Vermehrung der grofien sog. mononukleiren Leuko-
zyten, der Metschnikoffschen Makrophagen des Blutes gemeint ist?). Vaidya
fand in 20 Fillen durchschnittlich 8000 —9000 Leukozyten, nach Moritz kommt
alles vor. Zweifellos fehlt auch weder Gesamtleukopenie noch Aneosinozytose
(s. Adler) noch auch Eosinophilie; letztere Blutformeln sind aber offenbar
-selten.

Auf Grund der Polymorphie und Systemlosigkeit der Blutbefunde ist die
Bedeutungslosigkeit des Blutstatus von manchen Autoren vielleicht zu sehr
betont worden, obwohl derselbe doch nicht ganz wertlos ist. Jedenfalls diirfen
“wir wohl in den relativ haufigen Verinderungen des Leukozytenbildes ein be-
sonders markantes Beispiel dafiir sehen, daB auch nach Ablauf der initialen oder
prodromalen Erscheinungen an der Einbruchspforte die Encephalitis keine lokale
‘Gehirnerkrankung, sondern héufig eine Allgemeinerkrankung des Organismus
ist, bei der Toxine oder lebendes Virus die Blutbahn tiberschwemmen und zu
Reaktionen am Knochenmark fithren. Gegen die einfache Abh#ngigkeit der Blut-
verdnderungen von den lokalen Veridnderungen im Gehirn spricht die Tatsache,
-daf Stirke der Anomalien des Blutbildes und Stéirke der Hirnversinderungen nicht
in Parallele stehen und dafl dem prinzipiell einheitlichen Bilde der anatomischen
Hirnverdinderungen ganz verschiedenartige Blutverinderungen entsprechen.

1) Obwohl neuerdings Bergel wieder die einheitliche Genese dieser beiden Blutbestand-
teile verficht, scheint mir ihre Trennung vom klinischen Standpunkte aus doch auch dann
nicht unwichtig, wenn die theoretischen Anschauungen Bergels allgemeinere Anerkennung
‘finden sollten. Denn tatsachlich finden wir bei einigen Kranken, eventuell in ganz umschrie-
"benen Zeitraumen, eine ganz ausgesprochene Ausschwemmung gerade der himatologisch durch-
aus gut charakterisierten Elemente mit dem groBen, schwach farbbaren, oft runden, eckigen
-oder eingebuchteten Kern und dem grof8en, kaum basophilen Plasma, wihrend die charak-
teristischen kleinen und gréBeren Lymphozyten mit dem.typischen, enorm chromatinreichen
‘Kern und basophilen Plasma kaum vermehrt, eher vermindert sind. Diese morphologisch
‘gut charakterisierten Differenzen miissen doch auch dann, wenn die Bedeutung der einzelnen
Zellformen noch nicht ganz geklirt ist, entschieden beachtet werden.
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Diese Verschiedenartigkeit der Leukozytenformel miissen wir freilich vorlaufig
in der Hauptsache reglstrleren, ohne ihre Bedeutung schon ganz klar erkennen
zu konnen, da die Bedeutung und Ursache der verschiedenen Formen der Leuko-
zytose noch nicht voll geklart sind (s. u.), vor allem aber, weil wir noch gar nicht
wissen, ob den verschiedenen Leukozytenforméln in den akuten Stadien nicht auch
stets bestimmte Verschiedenheiten anderer Organ- oder Allgemeinstérungen
wenigstens im Groben entsprechen. Die relativ haufige Leukozytose wird man
natiirlich am zwanglosesten auf die Wirkung in der Blutbahn kreisender Toxine
zuriickfithren wollen; sehr unklar und aufklarungsbediirftig ist die Rolle der
hiufig vermehrten Makrophagen. Ich wiirde es fiir erwlnscht halten, im Falle
einer etwaigen neuen Encephalitisepidemie in akuten Stadien ganz systematisch
die Blutkurven durchzustudieren und auch im Verhiltnis zur neurologischen
Artung und der Art der (toxischen) Allgemeinverénderungen der Einzelfille zu
betrachten.

Die relative Lymphozytose, die in der Rekonvaleszenz auftreten soll, wird
auch auf einen konstitutionellen Status thymico -lymphaticus zuriickgefiihrt
{Géronne). Das kann gewill gelegentlich der Fall sein, aber es ist sehr zweifel-
haft, ob die Lymphozytose des Blutes immer nur hierdurch bedingt ist. Nach den
Erfahrungen, die ich bei chronischen Zustéinden der Encephalitis gemacht habe
(s. u.), bleibt es auch zweifelhaft, ob man generell sehr héufig die relative Lympho-
zytose bei Rekonvaleszenten erwarten darf.

Weiter besitzen die Feststellunigen der verschiedenartigen Blutbefunde in
akuten Stadien auch etwas allgemeinpathologisches Interesse insofern, als sie
uns lehren, daB eine lymphoide Infiltration der GefaBwinde im Hirn keineswegs
einer Liymphozytose des Blutes zu entsprechen braucht.. ‘ .

Dann haben die Befunde, so divergent sie auch sind, dennoch einen gewissen
diagnostischen Wert. Ich erwihne nur etwa den nicht seltenen Fall, daB eine
encephalitische Erkrankung zunichst den Eindruck eines Typhus erweckt und
dann, wie wir es erlebten, die Feststellung einer starken Leukozytose sofort mit
zur Klarung der Krankheit mithelfen kann. In anderen Fillen kann evtl. die
Blutuntersuchung die Diagnose gegeniiber einer funktionellen psychogenen Er-
krankung erleichtern, wobei negative Befunde natiirlich nichts besagen. Endlich
kommt den Ergebnissen der Blutuntersuchung vielleicht auch eine pathogenetische
‘Bedeutung in der Frage der Beziehungen zur Influenza zu. So kommt z. B.
Reicher in grimdlichen systematischen Untersuchungen zu dem Ergebnis, daf
in unkomplizierten Féllen der Influenza, wie auch bereits von anderer Seite
betont wurde, oft eine hartnéickige Leukopenie, anfangs mit Lymphopenie, spater
Gesamtleukozytose besteht, wihrend die Verf. bei der Encephalitis normale
Leukozytenwerte oder Leukozytose von Anfang an fand. Schupfer betont die
gleichen Differenzen. Mégen auch in Einzelfillen Ubereinstimmungen vorkom-
men, prinzipiell ist festzuhalten, daB die bei Influenza so hiufige Leukopeme bei
der Encephalitis ein ungewshnliches Phinomen darstellt.

s ist nun wohl nicht ohne Interesse, daB das Leukozytenbild auch nach
Ablauf der akuten Krankheitsphase nicht zur Norm zuriickkehrt, sondern daf
namentlich dann, wenn die Erkrankung nicht ausheilt, vielmehr in ein chronisch
progressives amyostatisches Stadium iibergeht, Verdnderungen des
Blutbildes bestehen bleiben, die mitunter einen recht erheblichen Grad anneh-
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men kénnen. Da in der Literatur, soweit ich sehe, auf diesen Punkt noch gar
nicht eingegangen ist, habe ich es fiir nétig gehalten, an einer groBeren Reihe von
Tallen Leukozytenzahl und Leukozytenformel zu studieren, 6fters hierbei nicht
nur Einzeluntersuchungen, sondern auch wiederholte, evtl. Serienuntersuchungen
mehrere Tage hindurch anzuwenden, wobei gleichzeitig allerdings auch die Wir-
kung mancher Arzneimittel auf das Blatbild studiert werden konnte. Dal} im
tibrigen bei der Bewertung der Ergebnisse ihre Beeinflussung durch Medikamente
ausgeschlossen war, daf die Untersuchungen in niichternem Zustande vorgenom-
men wurden, ist selbstverstindlich. Viele Patienten wurden gleich nach der Auf-
nahme, bevor sie ein Medikament erhalten hatten, untersucht, die anderen nur,
wenn die Wirkung therapeutischer Mafnahmen wie Injektionen von Reko-
valeszentenserum, unspezifischer Proteinsubstanzen usw., abgeschlossen war.
Einige hatten noch geringe Skopolamingaben bekommen, gewdhnlich jedoch
nicht am Tage der Untersuchung. Ich habe auch aus der Literatur keine Angaben
dariiber gewinnen kénnen, daBl Skopolamin langdauernd das Blutbild modifiziert ;
jedenfalls wiirde es seiner biologischen Stellung nach eher eine Lymphozytose
provozieren als eine Fosinophilie, wie wir sie 6fters auch bei solchen skopolamin-
behandelten Fillen fanden; es stand aber auch nur ein Teil der verwerteten
Falle zur Zeit der Blutuntersuchung unter Skopolaminbehandlung.

Meine Untersuchungen bei chronischen Kranken erstreckten sich bisher
auf 34 Fille, darunter 28 Fille mit chronisch amyostatischer Encephalitis; in
den iibrigen 6 Fillen handelte es sich um verschiedenartige Resterscheinungen
(galvanoide Zuckungen, langdauernde Rekonvalenszenz usw.). Wir betrachten
hier besonders die Erscheinungen bei chronisch amyostatischer Encephalitis.
Es handelt sich dabei um Erkrankungen, die zum Teil monatelang, meist aber
weit iiber ein Jahr bestanden: ]

Auffallend haufig ist die Gesamtleukozytenzahl gesteigert. Wenn wir als
Durchschnittswert in niichternem Zustande 6000 bis héchstens 8500 Leukozyten
annehmen, finden wir in mindestens 15 unter den 28 bisher untersuchten Fillen
eine Vermehrung, die bis zu einer Leukozytose von 18 000 Leukozyten steigen
kann. Im letzteren Falle handelte es sich um einen fieberfreien und von anders-
artigen Organprozessen freien progressiven Zustand, der spiter zum Exitus
fithrte. In einem Falle fand ich sogar 19200 Leukozyten, doch war hier an dem
Tage vorher ein kurzer fieberhafter Zustand vorausgegangen, den wir als ein
Rezidiv des encephalitischen Prozesses auffassen muBten?). Ein #hnliches Ver-
halten zeigte unter den angefiihrten 15 Fillen von Leukozytenvermehrung nur
noch ein Fall mit einer Leukozytenzahl von 12 800. Alle anderen Fille waren
fieberfrei, hatten keinen eitrigen, keine sonstigen krankhaften Prozesse, ins-
besondere keine sonstigen katarrhalischen Begleiterscheinungen irgendwelcher
Art. Wir fanden Werte von 16 500, 13 600, 12 600, 12 300, 11 400 Leukozyten
usw. 8000—10 000 diirfte etwa der Durchschnittswert sein. Leukopenien sind
selten (nur einmal 5600 bei der ersten Untersuchung, bei spiteren 8000 und
81002). Auffallend ist der ziemlich betrichtliche Wechsel der Leukozytenwerte

1) Neuerdings zeigt dieser Kranke auch bei Welterem fieberfreien Verlauf eine starke
Leukozytose von 13 000 Zellen und mehr.

?) Neuerdings finde ich bei einem sehr schweren progressiven Kranken einen Niichtern-
heitswert von 3600 Leukozyten.
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bei wiederholten Untersuchungen. Schwankungen zwischen 8800 und 13 600 Leu-
kozyten kommen bei denselben Individuen in nicht groflen Zwischenraumen vor,
ohne daB der Krankheitszustand stirkeren Anderungen unterworfen ist. ine
sichere Parallele zwischen Stirke der encephalitischen Erscheinungen und Leuko-
zytenwerten besteht, soweit wir bisher sehen, nicht ; wir kénnen also prognostische
Gesichtspunkte aus der Leukozytenzahl noch nicht gewinnen. Werte von durch-
schnittlich 10 000 Leukozyten niichtern finden wir sowohl bei remittierenden
wie bei rasch progressiven Erkrankungen. » ’

Die relative Verteilung der einzelnen Zellformen weist auBerordentliche
Verschiedenheiten auf. Ganz normale relative Leukozytenwerte sahen wir nur
in etwa 2 Fallen; es ist moglich, daBl wiederholte Untersuchungen auch hier
groBere Abweichungen der Leukozytenformel ergeben hétten. Relative und ge-
wohnlich auch absolute Lym phozytose kommt ziemlich haufig vor, ist aber
keineswegs die Regel! In 16 Fallen erreichte oder {iberschritt der Lympho-
zytenwert wenigstens zeitweilig 309, (meist dann zwischen 30 und 359%,, einmal
bis 549, gehend). Umgekehrt finden wir 6fters relative Lymphopenie
bis zu 8%, herabgehend (6 Falle). In diesen Fillen war die absolute Lympho-
zytenzahl im Blut (ca. 1300—2000 im cmm) entsprechend der allgemeinen Leuko-
zytenvermehrung ungefihr normal. Wir betrachten dabei als Normallympho-
zytenwert im Blut 21 —259%, (nach der Tabelle von V. Schilling). Die grofien
Monozyten (ungranulierte mononukleére Leukozyten mit chromatinarmem grofien
Kern und Ubergangszellen) sind 6fters (6 mal) bis auf 149, vermehrt (Durch:
schnittswert 4—89,), freilich niemals so stark, wie das z. B. nach einer Milch-
injektion der Fall sein kann, wo wir eine Monozytose bis zu 27%, fanden. Ofters
sinkt auch (mitunter beim gleichen Kranken) der Monozytenwert stark bis auf
fast negative Werte. Es ist iibrigens bekannt, daB gerade die Monozytenaus-
schwemmung auBerordentlichen Schwankungen ausgesetzt sein kann. Nur ein-
mal fand ich als Gelegenheitsbefund einen neutrophilen Myelozyten bei sonst
relativ wenig verindertem Blutbild. Die Werte der polymorphkernigen Leuko-
zyten schwanken entsprechend den jeweiligen Werten der Lymphozyten, Mono-
zyten und Eosinophilen stark. Es kann eine vorwiegende Polyzytose bestehen,
es kann aber auch relative Leukopenie der Polymorphkernigen und ganz selten
sogar (2 mal) absolute Leukopenie eintreten. Innerhalb der Formel der polymorph-
kernigen Leukozyten sah ich Linksverschiebung (Arneth), relative und absolute
Vermehrung der stabkernigen (Schilling) auf 6—109, nur 3 mal, den héchsten
Wert bei dem einen Fall mit Fieber wahrscheinlich infolge encephalitischen
Rezidivs. Eigenartig ist vor allem wohl das Verhalten der eosinophilen Zellen
(Durchschnittswert 2—49;). Diese finden sich in 15 Féllen in ungefahr normalen
Relativwerten, in den anderen Fillen finden wir fast ebenso oft Schwund oder
starke Verminderung der Eosinophilen (6 Fille) wie eine Eosinozytose (7 mal),
die bis zu 13, 14 und selbst 18/,%, steigen kann, in den anderen Féllen 6—89,
betragt. Die stirksten Werte fanden wir bei jugendlichen Personen, die weder
an Helminthiasis (Stuhlkontrollen!), noch Asthma oder Hautkrankheiten litten.
Die Mastzellen zeigen gewohnlich keine Anomalien, erreichen selten 19, ebenso
werden selten abnorme Lymphozyten (Riederformen) und héchstens ausnahms-
weise Reizformen (Plasmazellen?) gefunden. Auffallend ist das relativ hiufige
Vorkommen zerfallender vakuolisierter oder ganz zerfallener neutrophiler und
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eosinophiler Leukozyten in Priparaten, denen man sonst eine Quetschwirkung
nicht anmerkt. Die Kombination der verschiedenartigen Leukozytenwerte kann
recht eigenartige pathologische Blutbilder ‘ergeben, wie bei dem Pat. R. U.,
12 Jabre alt, dessen Blutbild am 27. VII. und 8. XII. 21 folgendes Schema
ergibt:

I 11
Gesamt . . . . . . ... ... .. ... 8800 _ 13 600
Eosinoph. . . . . . .. . ... ... .. 99, 91/ 90 (normal 2—4)
Jugendliche neutroph. . . . . . e e e A —
Stabkern. neutroph. . . . . . . . . . .. 1*/:% 4%
Segmentk. neutroph. . . . . . . . .. .. 40% 589, (normal 58—63)
Lymphozyten . . . . . . .. . . .. .. 399, 239, (normal 21—25)
Monozyten . . . . . .. . ... .. .. 102/3% -~ 5%/,9 (normal 4—8)

oder bei einem &lteren Patienten mit sehr langsam progressiver ganz schleichender

Erkrankung (niemals Fieber).
1. 12. VIII. IT. 23. VIIL.

Gesamt . . . . .. . ... ... 7 11 400
Fosinoph. . . . . . . . . .. ... ... 0% 1'/,%
Stabk. . . . ... . ey —
Segmentk. . . . . . . .. ... ... 47% 449,
Lymphozyten . . . . . . . ... . ... 449 479,
Monozyten . . . . . . . . ... . ... 5% 3%

Bei einem 20jéhrigem Madchen (fieberfrei, mittelschwere konstante Amyo
stase):

L . I1. IIL
9. XII. 13. XII. 23. XIL
Gesamt . . . . . . . . .. 5600 8100 8000
Baso . . .. ... .. .. — — 1
Eosin. . .. ... .. .. 19, 8% 149,
Stabk. . . . ... . ... 5% 42/.% 5Y,%
Segmentk.. . . . . . ... 17 42 48
Lymphozyten . . . . . ... 18Y,%  3812/,% 241/,%,
Monozyten . . . . . . . . 4% - 132/3% %

Bei dem 15jéhrigen Patienten O. O. (I. Untersuchung 1 Tag nach eintigigem
Fieberrezidiv ohne Organbefund, II. Untersuchung 2 Tage spiter):

, L 1.
Gesamt . . . ... ... . ... 17700 19 200
Eosin. . .. ....... R 1% 51/,% (= ca. 1000 in cmm
Stabk. . . . . . . ... . ... 11 8 normal 120—320)
Segmentk.. . . . . . .. . . .. 63 43
Lymphozyten . . . . . . . . o 191/,% 38
. Monozyten . . . .. .. .. .. 5/, 5

Diese wenigen Beispiele zeigen schon weiterhin ein nicht unwichtiges Er-
gebnis, das starke Schwanken der Leukozytenformel im Einzelfall in
kurzen Intervallen, ohne dall dabei akzidentelle #uBlere Einfliisse wie Nahrungs-
zufuhr, kérperliche Anstrengung, Menstruation, Komplikation mit andersartigen
Erkrankungen wirksam zu sein brauchen (in den beigebrachten Beispielen hatte
nur der letzte Fall Fieber gehabt). Auch bei ganz gesunden Personen ist das Blut-
bild unter den gleichen dufleren Bedingungen (Niichternheit, Ruhe) gewiBl nicht
immer das gleiche, immerhin miissen so erhebliche Schwankungen wie zwischen
1 und 149, eosinophile Zellen = 56 bzw. 1120 im cam oder in einem anderen
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Falle, in dem allerdings nicht Amyostase, sondern lokalisierte myorhythmische:
Zuckungen eines der wichtigsten objektiven Restsymptome bildeten, zwischen
53 und 189, Lymphozyten (4800 bzw. 7600 Gesamtleukozyten = 2544 bzw..
1368 Lymphozyten im cmm) innerhalb weniger Tagel) iiberraschen. Diese
Wandelbarkeit der Befunde ist bekanntlich der neurologisch-psychiatrischen
Wissenschaft nicht fremd. Ich erinnere nur an die Epilepsie, bei der u. a. nach.
den Untersuchungen Hartmanns und di Gasperos diese Schwankungen ent--
sprechend vergrébert und konstanter aufzutreten scheinen, vor den Anfillen
Leukopenie, nach den Anfillen Leukozytose evtl. Hypereosinophilie und héufig:
auch Lymphozytose. Ebenso sollen dhnliche Schwankungen mit krisenhaften
Phasen bei schizophrenen Krankheitsprozessen auftreten (Lundvall). Die.
Kenntnis dieser mitunter doch recht starken Schwankungen wird uns bei dem
Versuch ein Versténdnis fur die Bedeutung der Blutveréinderungen bei der:
chronischen Encephalitis zu gewinnen, zur Vorsicht mahnen, soweit uns iiber-
haupt schon die Ursachen der verschiedenen Formen der Leukozytenausschwem-—
mung bekannt sind. Die Anschauungen sind bekanntlich noch recht kontroverse,
und es liegt weder im Rahmen dieser Arbéit noch in meiner Kompetenz, hinsicht-
lich der Genese und der Bedeutung der einzelnen Blutzellen selbstindig Stellung
zu ergreifen. ‘

Strittig ist z. B. die Bedeutung, die der relativ haufigen absoluten und rela-
tiven Liymphozytose des Blutes zukommt. Géronne hatte, wie schon erwihnt,.
in diesem Befund einen Hinweis auf die Haufigkeit einer lymphatischen Diathese
der Encephalitiker zu sehen geglaubt. Tatsachlich wissen wir natiirlich bei unseren.
Patienten nicht, wie der Blutbefund vor der Erkrankung war; dennoch schépfen
wir gegen die Annahme der konstitutionellen Grundlage der Lymphozytose Be--
denken — aus 3 Grinden: 1. Weil wir bei den Kranken mit Lymphozytose oft
weder anamnestisch noch objektiv die geringsten sonstigen Erscheinungen einer-
lymphatischen Diathese finden; 2. weil nach vielfachen Untersuchungen neuerer
Zeit ‘die Vielfiltigkeit der Bedingungen, unter denen Lymphozytose auftritt,
eine so grofle geworden ist, daB es schwer fallt, einen derartigen Befund als eine’
sichere Stutze fiir die Annahme konstitutioneller Anomalien anzusehen; 3. weisen
die moglichen gewaltigen Schwankungen in der Stirke der Lymphozytose darauf.
hin, daB sie von irgendeinem im Kérper vor sich gehenden ProzeB abhingig:
ist — wenigstens in manchen Féllen abhingig sein kann. Bergell sieht bekannt--
lich die Aufgabe der Lymphozyten darin, daB sie ein fettspaltendes Ferment
enthalten; tberall dort, wo lipoide Substanzen in groBerer Menge abgebaut.
werden, kommt es zur verstérkten Ausschwemmung der Lymphozyten. Es ist
sehr bestechend, diese Anschauungen mit, verstirktem Abbau der lipoidreichen
Hirnsubstanz bei chronisch amyostatischer Encephalitis in einen Zusammen--
hang zu bringen. Unabhiingig von der Beachtung der Ursachen der perivasku-
liren lymphoiden Infiltrate, die bei der chronischen Amyostase fehlen kénnen,
kénnten wir doch einfach zu dem Schlusse gelangen: Bei der chronisch progres-
siven Encephalitis treten lipoide Abbauprodukte der Hirnsubstanz ins Blut

1) Unter den nichtamyostatischen Resterscheinungen fand sich im iibrigen 2mal nor-
males Blutbild (klinisch in Heilung begriffene Fille), 2mal stark Lymphozytose, einmal
aber nur relativ bei Leukopenie (agrypnischer Zustand), einmal starke Eosinophilie, doch.
bestand hier ‘gleichzeitig Helminthiasis.
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itber, die chemotaktisch die Lymphozytose im Blut verursachen. Die An-
schauungen Bergells haben allerdings noch nicht itberall Anerkennung gefunden.
Vor allem wird man auch dann, wenn man den interessanten experimentellen
Untersuchungen Bergells volle Beweiskraft zuspricht, noch die Frage offen
stehen lassen, ob mit der lipolytischen Tétigkeit der Lymphozyten ihre Bedeutung
erschopft ist. AufBlerdem dirfen wir nicht vergessen, dafl wir die Lymphozytose
nicht in allen Fillen, die progressiv evtl. zum Exitus fithren, finden, da die
Stérke der Lymphozytose nicht in Abhéngigkeit von der Schwere der klinischen
Erscheinungen, der mehr progressiven oder regressiven Verlaufsart steht, daB
wir sie sogar in Fillen finden, die offenbar nach dem klinischen Verlauf gar keinen
verstirkten Abbau im Gehirn mehr zeigen, bei Resterscheinungen, wie Schlaf-
stérungen, die narbenlos wieder ausheilen. Wir miissen also damit rechnen, daf3
als Ursachen der Lymphozytose vielleicht auch noch andere als ihre lipolytische
Funktion, vielleicht gar nicht immer gleichartige Ursachen in Betracht kommen.

Die Eosinozytose werden wir, wenn sie auch nicht gar so hiufig auf-
tritt, gleichfalls wohl nicht als ganz bedeutungslose Akzidentalerscheinung anzu-
sehenhaben. Die banalen Grundlagen der Eosinophilie wie Asthma, Helminthiasis,
Hautaffektionen usw. kommen bei unseren Kranken (wenigstens gewdohnlich)
nicht in Betracht. Wir wissen durch die Untersuchungen von Schlecht, daB bei -
bzw. nach anaphylaktischem Schok eine starke Eosinophilie regelméiBig ein-
tritt; ebenso tritt auch als Reaktion auf die im Koérper bei abnormem Zerfall
arteigenen EiweiBles sich bildenden toxischen Abbauprodukte Eosinophilie auf.
Zu shnlichen Ergebnissen kommen neuere sehr eingehende Untersuchungen von
Ehishi Homma iiber Eosinophilie in Blut und Geweben. Der Verfasser stellt
z. B. fest, daB nicht nur kompliziert aufgebautes Material, wie Organe und Gewebe
artfremder Tiere, sondern auch viel einfachere EiweiBkérper, ja sogar die ein-
fachen Abbauprodukte des Eiweilles eine Gewebseosinophilie hervorrufende
Kraft haben. Wir kénnen danach annehmen, daf bei manchen Fillen der Ence-
phalitis konstant toxische Abbauprodukte von Eiwei$ im Korper kreisen, die
‘zu einer chemotaktischen Anlockung der Eosinophilen fithren. Freilich haben
wir auch hier wieder die Diskrepanz zwischen neurologischen und himatolo-
gischen Befunden, die nie miteinander parallel gehen, ja wir finden sogar Hypo-
oder sogar Aneosinozytose auch in chronischen Fillen, und nicht den leichtesten.
(Die relativ besten Riickbildungstendenzen zeigten bisher Fille mit mittlerer
Eosinophilenzahl, doch sind wir. weit entfernt davon, bestimmte prognostische
Relationen zwischen Blutbild und Verlauf zu gewinnen.) AufBerdem kénnen wir
nicht sagen, daBl der gesteigerte Zerfall toxisch wirkender EiweiBabbauprodukte
die einzige Ursache der Eosinophilie ist (vagotonische Eosinophilie, Eos. bei Asthma,
nervosum usw.). Dieselben Schwierigkeiten, die uns aus der Bewertung der
eosinophilen Zellen erwachsen, gelten auch fiir die Gesamtleukozytose, die wir in
vielen Féllen als konstantes Symptom finden, die neutrophile Leukozytose, die
ebenfalls auf das Kreisen irgendwelcher toxischer Stoffe in der Blutbahn hinweist,
die besonders unklare Monozytose (die wir iibrigens besonders stark mitunter
nach parenteral zugefithrtem EiweiB, nach Milchinjektionen, fanden).

Alle diese Schwierigkeiten zu losen, ist uns bisher unmoglich, dennoch ist
eine wichtige SchluBfolgerung aus den erhobenen Befunden mdglich, némlich
die, da3 es auch bei den chronischen Formen der Encephalitis nicht einfach
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moglich ist, die Verinderungen des Blutes in direkte Abhangigkeit von den
lokalen Hirnlésionen zu bringen. Es muf uns tiberhaupt sehr fraglich scheinen,
ob der Hirnvorgang als Abbau allein betrachtet die Verénderungen des Blutes
in etwas erklart. Dieser Hirnabbau ist in vielen Fillen doch sicher ein iiberaus
langsamer, vielleicht Monate, Jahre hindurch in manchen Féllen nicht viel inten-
siver als in physiologischen Zusténden; es kommen auch klinische Remissionen
vor. Soll hierdurch allein etwa eine sehr starke Eosinophilie, eine konstante
Leukozytose von 10000, 12 000 Leukozyten Niichternheitswert ihre Erklarung
finden ? Lokale entziindliche Reizerscheinungen im Gehirn darf man hier noch
weniger als in akuten Stadien zur Erklirung heranziehen; der anatomische Be-
fund (wie der klinische Verlauf) geben uns hierzu sicherlich keine Berechtigung.
Wir kommen eigentlich ganz zwanglos zur Erwidgung, ob die chemotaktischen
Grundlagen oder die direkt auf das Knochenmark,den Lymphapparat wirkenden
Reize, welche die Veranderungen des Blutbildes bedingen, nicht e xtraz erebral
liegen. Theoretisch kénnte man zweierlei annehmen: Erstens, dal der ganze
endokrine Apparat, der bekanntlich auch auf die Blutzusammensetzung be-
deutenden EinfluB ausiibt, desequilibriert ist, daf inkretorische Stérungen bald
mehr in einem, bald im anderen Sinne wirksam sind; und als Hilfshypothese
kénnte man dann wieder daran denken, daB zerebrale (dienzephale) Zentren
der Inkretion chronisch lidiert sind, da8 also wenigstens ein indirekter Zusammen-
hang zwischen Hirnleiden und Blutzusammensetzung besteht. Zweitens, dafl auch
ein solcher indirekter Zusammenhang nicht besteht, daf als Grundlage der Blut-
veranderung eine Stérung d er Organe vorliegt, denen die Aufnahme, Verarbeitung
und Entgiftung der Nahrungsstoffe, der im Blut kreisenden Abbaustoffe des
Organismus zukommt. Auf diese Weise konnten wir uns etwa ein Bild davon
machen, daB in manchen Fillen artfremde EiweiBstoffe, die mit der Nahrung
eingefithrt, nicht physiologisch abgebaut, veréindert in die Blutbahn gelangen,
eine Fosinophilie hervorrufen, ein andermal mehr unabgebaute lipoide Substanzen
in der Blutbahn kreisen. Diese Stérung kénnte in ihren Anfingen schon zuriick-
gehen auf akute Stadien, in denen infektitse oder toxische Lisionen der genannten
inneren Organe stattgefunden haben kénnten. Durch die Blutuntersuchung
allein kdnnen wir freilich den hier aufsteigenden Problemen nicht néher kommen,
wohl aber gewihrt sie einen Einblick in die Kompliziertheit der pathogenetischen
Verhiltnisse bei der chronischen Form der epidemischen Encephalitis, denen wir
nicht gerecht werden, wenn wir allein immer nur unser Auge auf die anatomischen
Veranderungen des Gehirns zuwenden.

Aus dem Blutbefund ergab sich die natiirliche Folgerung danach zu fahnden,
was fiir weitere Zeichen etwaiger Allgemeinstérungen, Storungen des Gesamt-
stoffwechsels, der endokrinen Funktionen usw. bei der chronischen Encephalitis
feststellbar sind. Eingehende Stoffwechseluntersuchungen, die klarend hitten
wirken konnen, hatte ich bisher nicht Gelegenheit, durchzufiihren. Der allgemeine
Erndhrungszustand leidet bei vielen, namentlich leichteren Fallen, nicht. In
einer Gruppe weiterer Fille tritt Abmagerung ein, aber gleichzeitig ist auch in-
folge der Aspontaneitit, der Erschwerung des Kauens die Nahrungsaufnahme
eine so mangelhafte, dafl die Abmagerung hierauf allein beruhen kénnte. Daneben
haben wir aber auch mehrfach Fille mit ausgesprochen klinischen Erscheinungen
und progressivem Verlauf gesehen, in denen trotz guter Nahrungsaufnahme

S tern, Encephalitis. . 8



114 Klinik der epidemischen Encephalitis.

(Zusatznahrmittel!) trotz villig ruhigen Verhaltens eine progressive Abmagerung
einsetzte, die sehr erhebliche Grade annehmen kann. Herr Privatdozent Dr. Sey-
derhel m, Oberarzt der med. Klinik, hatte die Freundlichkeit, in einigen (bisher 6)
Fillen, das Blut genauer auf Reststickstoff, Harnsiuregehalt, Kochsalz, Gefrier-
-punktserniederung zu untersuchen (niichtern, nach mehrtégiger fleischloser
Kost). Der Kochsalzgehalt ist normal, der Reststickstoff mehrfach an der oberen
"Grenze des Normalen oder sogar sicher vermehrt (bis zu 62,8 mg %). Wohl sind
die Angaben iiber die normale Breite des Rest-N-gehaltes schwankend, doch
kénnen Mengen von 62,8 und mehr mg 9, wohl sicher als schon pathologisch ge-
steigert ansehen (Normalgehalt nach F. Miiller 25 héchstens 35 mg 9%). Der
- Harnsiuregehalt im Blut steigt bis auf 3,3 mg %; auch solche Werte sind be-
achtenswert, da bei purinfreier Kost normalerweise Harnssure im Blut nicht
nachweisbar ist (E. Meyer - Lenhartz). Ob es ein Zufall ist, daB die Rest-
N-Erh6hung in den Féllen am hochisten war, die unter den untersuchten die gréBte
Neigung zur Progression boten, mag dahingestellt bleiben.

Die Urinuntersuchungen ergaben bei den chronischen Encephalitikern bei
den gebrauchlichen Priifungen nichts Wesentliches. Eiweil und Zucker fehlen
meist, Indoxyl ist auch in schweren Fallen mitunter nur in geringem Umfange
vorhanden. Bemerkenswert ist es, daB in einem amyostatischen Fall mit noch
-subchronischem Verlauf eine transitorische Albuminurie mit vereinzelten granu-
lierten Zylindern und leichten Odemen einsetzte, fiir die sich eine andere Ursache
“als die Encephalitis nicht auffinden lie. Es handelte sich aber, (unter den chro-
nischen Phasen) um eine Einzelerscheinung, auf die wir nicht viel Gewicht legen
konnen.

Es ist weiterhin natiirlich auch der Versuch gemacht worden, festzustellen,
‘ob bei den chronischen Fillen die Leberfunktion Stérungen irgendwelcher
Art zeigt. Diese Untersuchungen hatten anfangs kein sehr positives Ergebnis.
Erst in der letzten Zeit, als diese Arbeit bereits -zum Abschluf gekommen
war, gelang es deutlicher, Verianderungen mit feineren Untersuchungen des
Stoffwechsels, die noch nicht zum Abschlufl gekommen sind und daher erst

spéter publiziert werden kdénnen, festzustellen.

Noch unsicherer stehen wir den Versuchen gegeniiber, im endokrinen Apparat
mittels der tblichen pharmakologischen Proben Stérungen zu erkennen. Die
Pilokarpiniiberempfindlichkeit namentlich der Speicheldriisen ist allerdings als
ein ziemlich héufiges Stigma schon frither beschrieben worden ; doch mufiten wir
schon darauf hinweisen, daBl hier wahrscheinlich weniger die gesteigerte Reiz-
barkeit der Driisen oder des peripheren Nervensystems als die des autonomen
“Apparates im Hirn die Ursache der Pilokarpinempfindlichkeit darstellt. Ob das in
mancher Beziehung dem Pilokarpin antagonistische Adrenalin beim amyostati-
schen Encephalitiker sehr viel anders wirkt als beim Gesunden, ist mir nach viel-
fachen eigenen Untersuchungen sehr zweifelhaft geblieben. Es fillt allerdings auf,
daB nach subkutaner Injektion von 1/, mg Adrenalin in einer Reihe von Fillen die
‘Blutdrucksteigerung ausbleibt, aber in anderen Fillen bestehen auch keinerlei
quantitative Differenzen gegeniiber Normalpersonen. Vor allem aber hat der sehr
wichtige Hinweis von Csepai auf die Unzulinglichkeiten und Unberechenbar-
keiten der Wirkung subkutaner Injektionen und die Notwendigkeit intravendser
Injektionen probatorisch vorzunehmen, auch mich zu diesem Vorgehen veranlaBt.
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0,02 bis 0,03 mg Suprarenin kénnen gewéhnlich ohne Schaden gegeben werden.
Dieser- Versuchsmodus hat auch den Vorzug der Zeitersparnis, da die Adrenalin-
wirkung nach intravenoser Zufuhr bekanntlich mit groBer Intensitét plétzlich, ge-
wohnlich wenigstens im Verlauf der ersten Minute einsetzt und nach wenigen
Minuten sich wieder 1ost. Ich habe bei dieser Methode keinerlei Differenzen
praktischer Verwertbarkeit zwischen Encephalitikern und Vergleichspersonen
feststellen kénnen. Héhe und Schnelligkeit des Eintritts der Blutdrucksteige-
rung, Pulsbeschleunigung, Atemvergroflerung, Adrenalinzittern zeigen bei Ence-
phalitis so gut wie bei Vergleichspersonen (Gesunden, Funktionellen, multipl.
Sklerose usw.) individuelle Differenzen, generell sind sie nicht voneinander zu
trennen. (Die Blutdrucksteigerung hach 0,025 mg Supraremin intravends betrug
z. B. in einem Fall bei Koérpergewicht 47 kg, Anfangsblutdruck 125 mm Hg
[nach Beseitigung der psychogenen Blutdruckkomponente] 40 mm Hg.)

Etwas mehr Wert kann man vielleicht auf die Prifung der Wirkung sub-
kutaner Atropin- oder Skopolamininjektionen legen, da die Skopolaminwirkung
in jedem Falle eine langsamere und zahere ist als die Adrenalinwirkung, die Dif-
ferenzen der verschieden schnellen Resorption aus dem Unterhautzellgewebe
dabei weniger in Betracht kommen. Die Wirkung des Skopolamins als Palliativ-
mittel gegen die amyostatischen Erscheinungen ist bekannt; es ware aber falsch,
anzunehmen, daB die Empfindlichkeit des Amyostatikers gegen Skopolamin
eine besonders hohe ist. Das Gegenteil kann der Fall sein! Bei nicht skopolamin-
gewohnten, motorisch ganz ruhigen Personen sah ich z. B. nach ¢/;, mg Skopol-
amin oder 3/, mg Atropin subkutan vélliges Ausbleiben der Mydriasis, der trageren
Pupillenreaktion, des Trockenheitsgefiihls, jeglicher Miidigkeit. Bei einer anderen
Patientin blieben im Skopolaminschlaf (nach §/,, mg Skopolamin) die Pupillen eng
und reizfahig. Bei Vergleichspersonen trat schon nach 3/;, mg Skopolamin starke
‘Mydriasis im Verlauf der nichsten halben Stunde auf. Man sieht auch, daf} die
Salivation auf Skopolamin- oder Atropindauergaben mitunter sehr schlecht
reagiert. Ein gewisser Gegensatz zwischen Pilokarpin- und Atropinempfindlich-
keit besteht in vielen Fillen zweifellos, der aber nicht iiberall feststellbar ist, wie
denn auch die Pilokarpiniiberempfindlichkeit nur in einem Teil der ptyalistischen
Amyostatiker zu demonstrieren ist. o

Die Erscheinungen von Fettsucht und Dystrophm adiposogenitalis kénnen
hier nicht besprochen werden, da sie mit groBer Wahrscheinlichkeit auf Herd-
verdnderungen des Zwischenhirns oder der Hypophyse in akuten Stadien zuriick-
zufithren sind.

Ein sehr haufiges Geschehnis bei schweren chronischen Amyostasien
ist die hartnickige Amenorrhde beim weiblichen, beim mé#nnlichen Geschlecht
Impotenz oder wenigstens Stérungen der FErektionsfiahigkeit und der Libido.
Wir konnen letztere Storungen wohl nur zum Teil von der allgemeinen héufi-
gen psychischen Apathie abhingig. machen, sondern miissen hier wie bei der
Amenorrhée auch an endokrine Stérungen der Keimdriisen (vielleicht in Abhén-
hingigkeit von Stérungen des Gesamtstoffwechsels) denken. Es handelt sich
dabei in meinem Beobachtungsmaterial um Fille, die keineswegs Erscheinungen
der adiposogenitalen Dystrophie bieten.

8*



116 Klinik der epidemischen Encephalitis.

E. Akzidentelle neurologische Erscheinungen.

Die Anschauungen iiber die Polymorphie der klinischen Erscheinungen bei
der epidemischen Encephalitis griinden sich darauf, dafl es kaum ein neurolo-
gisches Symptom gibt, das bei der Erkrankung nicht gefunden wird. So wenig
an diesen Behauptungen gezweifelt werden kann, so irrelevant werden sie doch,
wenn pathogenetische Folgerungen daraus gezogen werden und gegeniiber Einzel-
befunden die Einheitlichkeit der gewohnheitsmafigen Zustandsbilder oder wenig-
stens des einheitlichen Kerns, der den gewohnheitsmiBigen Zustandsbildern
zugrunde liegt, iibersehen wird. Ein wichtiges Kennzeichen dieser Tendenz
zum Einheitlichen ist die relative Seltenheit schwerer Hirnsymptome,; die bei
verschiedenen anderen Hirnerkrankungen, insbesondere auch solchen entziind-
licher Art, durchaus nicht selten sind, bisweilen eine dominierende Stellung im
Symptomenbild einnehmen. Wir haben hier negative klinische Kennzeichen
der epidemischen Encephalitis, die gelegentlich ,,wie alles** auch bei dieser Er-
krankung auftreten, im ganzen aber auffallend selten und noch seltener hart-
niickig sind. Zu diesen negativen Stigmen scheinen vor allem die supranukleiren
zerebralen Lihmungserscheinungen der Pyramidenbahn, ferner die sog. kortikalen
Reizerscheinungen, die kortikalen herdférmigen Ausfallserscheinungen, und
sensible Ausfallserscheinungen zu gehéren. Diese Symptome sind. hier
neben einigen anderen Symptomen als neurologische Akiidentalsymptome kurz
zu beschreiben : . :

1. Die supranukledren zerebralen Pyramidenliahmungser-
scheinungen. Thre Symptomatologie bedarf an dieser Stelle natiirlich keiner
Besprechung. Monoparesen bzw. Monoplegien wie Hemiparesen oder Hemiplegien
-sind bei der Encephalitis gleich selten. Ich erwihne zunichst einige Autoren, die
ofters Storungen dieser Art beobachteten oder bemerkt zu haben scheinen:
Alexanderund Allen: In5 von 100 Fillen Lihmungen (spastisch oder schlaff ?).
Sabatini: Gewohnlich Léhmungen oder Schwichezustinde eines Gliedes oder
Hemiplegien bzw. Triplegien. Sainton: Mitunter richtige Hemiplegie. Moritz:
Haufige Paresen bis zur Lihmung. Cruchet: Bei den ersten franzésischen Front-
epidemien mehrfache Hemiplegien. Dreyfus: Besondere Form der ,, Encephalitis
hemiplegica‘‘. Diese Zitate, die sich noch leicht vermehren lassen, scheinen meinen
vorangehenden Ausfiihrungen zunéchst zu widersprechen ; die nihere Betrachtung
zeigt aber, dall gegeniiber den eigentlichen neurologischen Hauptsymptomen
doch ein grofler Unterschied besteht: Erstens sind die zitierten Angaben zum Teil
so ungenau, dafl wir nicht immer unterscheiden kénnen, ob Pyramidenlishmungen,
ob extrapyramidale Paresen oder sogar atonische Paresen gemeint sind. Zweitens:
Die erwihnten Pyramidenlshmungen zeigen hiufig eine Fliichtigkeit, die in be-
sonderem Gegensatz zu der groBeren Konstanz gerade dieser Storungen bei an-
deren Hirnaffektionen, auch Encephalitiden, in denen die Hemiparesen, wenn
tiberhaupt, sich nur langsam zuriickbilden, steht. Drittens: Besonders wichtig
erscheint es, daB es in verschiedenen Orten, an verschiedenen Epidemiezeiten
groBe Encephalitisschiibe ohne jede Tendenz zur Erkrankung der Pyramiden-
bahn in groBer Menge gibt, daB andererseits auch nur kleine Teilepidemien mit
besonderer Neigung zu Pyramidenlahmungen fehlen. Auch hier einige Beispiele:
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Strii m pell betont schon die rein extrapyramidale Natur der motorischen Stérun-
gen gegeniiber den Pyramidenldhmungen. Mingazzini findet unter mehr
als 100 Fillen niemals kapsuldre Hemiparesen. Cruchet stellt unter 145 Fillen
aus den spiteren Epidemien in Bordeaux und Siidwestfrankreich nur zweimal
eine exquisit hemiplegische Form fest. Die schon mehrfach von mir zitierte eigene
Zusammenstellung von 200 Féllen fremder Autoren ergibt iiberhaupt nur einmal
eine alternierende Brachiofazialislahmung und dreimal Hemiparesen, darunter
zweimal ganz leichte mit schneller Riickbildung. Ich selbst vermisse unter
106 Fillen des eigenen Materials jede Pyramidenlihmung mit Ausnahme eines
Falles mit spinaler doppelseitiger Hypertonie, bei der im tibrigen auch die Hyper-
tonie die eigentlichen Paresen an Starke weit iiberragt. Dal} Reflexstérungen von
Pyramidencharakter haufiger sind, erwahnte ich schon.

Namentlich die Kapsel und die suprakapsuliren Bahnen von der Rinde
abwirts scheinen selten von der entziindlichen lokalen Affektion betroffen zu
werden, und diejenigen spastischen Paresen, iber die berichtet wird, sind, so-
weit es sich nicht iiberhaupt um ganz voriibergehende Folgen eines diffuseren
Odems handelt, wohl hiufig genug pedunkulirer, pontiner oder noch periphererer
Natur.  In diesem Zusammenhange haben auch seltenere Befunde wie die Fest-
stellung alternierender I‘az1ahslahmung (Bandiera, Wieland) eine gewisse
Bedeutung.

Bleibende Hemiplegien nach epidemischer Encephalitis werden zwar von
Cruchet erwihnt, miissen aber im ganzen als exzeptionell betrachtet werden.

Nach alledem scheint uns trotz Anerkennung der atypischen Falle generell
die epidemische Encephalitis eine mit fast verbliiffender Konstanz elektiv die
zerebralen Pyramidenbahnen verschonende Erkrankung zu sein.

2. Kortikale Reizerscheinungen: Die Entscheidung iiber die Haufig-
keit kortikaler Reizerscheinungen wird etwas dadurch erschwert, dal bei der
Encephalitis so hiufig alle m6glichen Formen klonischer Zuckungen oder tonischer
Dauerspannungen beobachtet werden, die mit Wahrscheinlichkeit oder Sicherheit
irgendeine mehr oder weniger tief subkortikale Reizung zur Voraussetzung haben.
Von den ,,myoklomschen , galvanoiden, myorhythmischen Zuckungen z. B.
kénnen wir wenigstens das eine mit ziemlicher Sicherheit sagen, daB sie nicht
,,in‘‘ der Rinde entstehen. A. Stern erwihnt einen Fall mit permanenten Fazialis-
zuckungen, dessen kortikale Gienese zum mindesten fraglich ist. Andererseits
werden nicht selten lingere Zeit dauernder Trismus (Crookshank, Adler)
oder tetaniforme Kriampfe und tonische Dauerspasmen (Jaksch, Lauxen)
genannt, die vielleicht auf einer Reizung der entsprechenden motorischen Kerne
beruhen, jedenfalls auch sicher nicht zu den kortikalen Reizerscheinungen zu
rechnen sind. In anderen Fallen ist wieder die Zugehorigkeit des Falles zur
epidemischen Encephalitis dubids. So zeigt der von Simons erwihnte Fall
‘mit wochenlang dauernden Jacksonerscheinungen anatomisch ein atypisches
Bild, wie wir es eher bei der Striimpell - Leichtensternschen Encephalitis
sehen, die von der epidemischen klinisch-anatomisch zu trennen ist. Bostroem
filhrt 2 mit rindenepileptischen Anfillen verbundene Fille an, die ebensowohl
oder vielleicht besser als Meningitis serosa gedeutet werden konnen. Unter den
Teilepidemien der epidemischen Encephalitis gibt es nur eine einzige, bei der
,, Konvulsionen®, rindenepileptische und auch wohl generalisierte, nicht als
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Einzelerscheinung hier und da unter vielen Fillen, sondern mit einer gewissen
Konstanz aufgetreten zu sein scheinen, das ist die australische des Jahres 1917,
von der wir noch nicht wissen, ob sie ganz sicher eine Teilepidemie der epide-.
mischen Encephalitis war. Auch Crookshank erwdhnt 15mal unter 128 Fallen
epileptiforme Anfille oder Konvulsionen. Ohne genaue Beschreibung wird sich
nicht feststellen lassen, ob es sich stets um Rindenreizsymptome handelte. Um-
gekehrt werden dagegen erstaunlich viele Serien von F#llen von vielen Autoren
aus .verschiedenen Epidemien beschrieben, in denen rindenepileptische und
generalisierte Anfille ganz fehlen. Dabei erscheint es besonders bemerkenswert,
daB auch diejenigen Teilepidemien, die sich durch besonders starke Reizerschei-
nungen, Delirien, choreatisch-klonische Zuckungen auszeichneten, also die
hyperkinetischen Encephalitiden, hinsichtlich der Seltenheit der epileptischen
Phinomene durchaus nicht von anderen Encephalitiden unterschieden. So
findet Dimitz unter 47 Fillen dieser Art nur zweimal epileptische Anfélle, einmal
Epilepsia continua, auch Economo erwihnt unter seinem grofien Beobachtungs-
material die Epilepsie gar nicht, ebensowenig Sabatini. Cruchet sah unter
145 Kranken zweimal nur die ,,epileptische Form*, dreimal begann die Krankheit
mit epileptischen Anfillen; ein Kranker starb, zwei behielten die Epilepsie. In
dem von mir schon mehrfach zitierten Sammelmaterial von 200 Fillen findet
sich nur dreimal Epilepsie, einmal terminaler Jackson (Cramer und Gilbert,
die Autoren betonen selbst die Seltenheit der epileptischen Erscheinungen), ein-
mal in einem Falle Siemerlings ein initialer Zustand tonisch-klonischer Anfalle ;
einmal ein initialer Jacksonanfall (Staehelin — bei der Autopsie fand sich eine
héamorrhag. Encephalitis im Stirnhirn, also auch ein atypischer Befund). Unter.
106 eigenen Féllen fand sich nur ein Fall mit generalisierten epileptischen Anfillen
als Krankheitsintroduktion; die Anfille wiederholten sich spiter noch einmal,
bei diesem Einzelfall werden wir eine besonders starke Kampfbereitschaft gegen-.
tiber Noxen, die das Hirn treffen, anzunehmen haben. i

Das gleiche gilt fiir die seltenen Fille, in denen Jacksonzuckungen oder
generalisierte Epilepsie als Restsymptom nach Ablauf der akuten Krankheits-
erscheinungen zuriickbleiben (Cruchet). FEinen solchen Fall sah ich auch in
Kiel, der in meiner Arbeit iiber die Pathologie der Encephalitis lethargica,
verdffentlicht ist: Im akuten Stadium waren rindenepileptische Erscheinungen
aufgetreten, die sich spiter generalisierten und nach wenigen Monaten zu einem
todlichen Status epilepticus fithrten. Vor der Erkrankung hatten epileptische
Erscheinungen nicht bestanden. Anatomisch zeigte vor allem die Rinde keine
Entziindungserscheinungen. Derartige Ausnahmeerscheinungen bestitigen nur
die Regel von der Seltenheit der Epilepsie bei der epidemischen Encephalitis,
die nach dem pathologischen Befunde verstiandlich ist, die klinische Eigenart der
Erkrankung aber um so mehr kennzeichnet, als die Bereitschaft der Hirnrinde
auf entziindliche, toxische und andere Schidigungen mit Kriimpfen zu reagieren, -
eine bekannt groBe ist. Selbst die besonders zu Krampfen disponierten Kinder
zeigen nur selten bei dieser Encephalitis Neigung zu epileptischen Zu-
stinden.

3. Sensible Ausfallssymptome. Sichere Ausfallserscheinungen der
Sensibilitdt durch irgendeine Herdlision im Zentralnervensystem sind vielleicht
noch seltener als die supranuklesiren Pyramidenlihmungen, relativ am hiufigsten
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noch im Gebiet des sensiblen Trigeminus als Ausdruck einer Kernlision (s, o0.).
Ferner kommen bei den gelegentlichen transversalen Myelitiden natiirlich auch
sensible Stérungen vor (s. 0.). Im iibrigen sind zwar sensible Reizerscheinungen
in Form von Paraesthesien, neuralgischen oder zentralen Schmerzen sehr haufig,
um so seltener aber die Ausfallserscheinungen, die auf eine ernsthafte Liision der
spinothalamischen, der Hinterstrangs-, der Schleifenhaubenbahnen und vor
allem der thalamokortikalen Stabkranzbahn und des zentralen sensiblen Fokus- -
gebiets hinweisen. Striimpell, Sainton, Sabatini, Happund Mason weisen
auf die Seltenheit sensibler Stérungen in akuten Phasen schon hin. Crookshank
erwihnt unter 128 Fillen sensible Ausfallserscheinungen nicht, unter den 200 F4l-
len der eigenen Sammelstatistik wird einmal (Repond) allgemeine Hypalgesie,.
also ein hier nicht verwertbares Symptom, angegeben. Unter den eigenen Féllen
vermisse ich organische sensible Ausfallserscheinungen. Wir sahen in der letzten
Zeit allerdings einen diagnostisch recht unklaren chronisch verlaufenden Fall.
mit eigenartigen kinasthetischen und stereognostischen Stérungen in der linken
Hand, bei der man nach der Anamnese evtl. auch an eine Encephalitis denken
mulite; da aber die Diagnose bisher nicht aufgeklart worden ist, konnen wir ihn
hier mnicht verwerten. Positive Ausnahmefille erwdhnen Naef (2 Fille mit
Storung der Lageempfindung an den Beinen), Kahlmeter (nicht ganz selten.
segmentdre Ausfallserscheinungen teils spinaler, teils zerebraler Natur). Haufiger
finden wir psychogene Auflagerungen. Adler und ich konnten solche Stérungen
in je einem Falle durch Suggestivbehandlung beseitigen; Fille von Sainton
und Wartenberg (Abschneiden der Hypalgesie mit Extremitdtenabschnitt)
gehoren wahrscheinlich auch in dieses Gebiet. )

Ein Einwand ist gegeniiber der Betonung der Seltenheit sensibler Ausfalls-.
storungen in akuten Stadien allerdings selbstverstdndlich: daf namlich die
Sensibilitatspriifung in den akuten Stadien bei den benommenen, schlafsiichtigen,
apathischen und deliranten Kranken so erschwert ist, da8 feinere Stérungen leicht
iibersehen werden konnen, sofern eine genaue Untersuchung tiberhaupt statt-
findet. Es kann also die Seltenheit der Sensibilitdtsstérungen eine-scheinbare
sein, wenigstens insofern, als transitorische Stérungen leicht {ibersehen werden.
Dieser Einwand ist gegeniiber den chronischen Phasen nicht so berechtigt;
daB in diesen, insbesondere den amybstatischen Zustinden auch bei der Ence-.
phalitis sensible Ausfallserscheinungen — im Gegensatz zu den nicht seltenen
zentralen Schmerzen — generell fehlen, diirfen wir als Tatsache hinnehmen;
und wir kennen bisher auch kein anderes Restsyndrom oder chronische Verlaufs-
form der Encephalitis, die die Sensibilitat in Mitleidenschaft zieht, wenn wir
auch die Moglichkeit zugeben, daB neue Epidemien uns hier wieder ungeahnte
Uberraschungen bringen. '

4. Gnostisch-praktische Stérungen: Diese sind bei der Encephalitis
ganz exzeptionell und bediirfen danach nur kiirzester Zitierung. Ganz selten
wurden aphasische Erscheinungen bemerkt (Tucker), meist fliichtiger Art (Va-
lobra, Ceconi). Etwas hiufiger sind im Verlauf der amentiellen, deliranten
und . korsakowoiden Begleitpsychosen der Encephalitis leichte wortmnestische
Stérungen und paraphasische Entgleisungen, die wir jedenfalls nicht als Herd-
symptome aufzufassen berechtigt sind und die sich auch restlos wieder zuriick-
bilden.
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5. Stérungen der optischen Bahnen: Der eingehende Sammelbericht
von Cords tiberhebt mich der Pflicht, auf die Veriinderungen des Augenhinter-
grundes bei der Encephalitis genau einzugehen. Der Inhalt des Referats von
Cords deckt sich vollkommen mit-Anschauungen, die ich selbst vertreten habe
(z. B. in der unversffentlicht gebliebenen Alvarenga-Arbeit), daB ophthalmos-
kopische, Papillenverinderungen im allgemeinen selten sind. Manche Forscher
wie Nonne, Schupfer, Sabatini, Dimitz, Morax, Bollack haben an
. groflerem Material den Fundus oculi stets normal gefunden. - Auch wir sahen
in eigenem Bestande niemals ausgesprochene Neuritis optica oder Stauungs-
papille. Die Zahl der Tille mit positiven entziindlichen oder Stauungsver-
dnderungen am Optikus auch nach Abzug der nicht der epidemischen Encepha-
litis angehorigen Fille (z. B.Urbantschitsch — serése Meningitis nach Grippe ?)
ist zwar absolut genommen nicht ganz gering. Cords stellt ungefihr 20 (aller-
dings nicht stets diagnostisch einwandfreie) Falle zusammen. Waardenburg
findet unter 17 hollindischen Féllen sogar insgesamt 10 Falle mit Optikusver-
dnderungen (jedoch nicht nur Neuritis oder Stauung). Aber die Zahlen schwinden
doch sehr zusammen, wenn man beriicksichtigt, aus einem wie groBen Gesamt-
material sie aufgefischt sind. Der Héaufigkeit nach sehen wir.offenbar in absteigen-
dem Mafle: Leichte Rotungen und Verwaschenheit der Papille, ausgesprochene
Neuritis optica, Stauungspapille. Trotz einzelner neuer Mitteilungen iiber letzteres
Symptom (Hogue) diirfen wir wohl daran. festhalten, daB die echte Stauungs-
papille ein sehr ungewohnliches Phénomen bei epidemischer Encephalitis ist,
und dieses Ergebnis darf daher auch bei diagnostischen Zweifeln wegweisend,
wenn auch natiirlich nicht beweisend sein. Wiederum kénnen wir auch betonen,
daf} keine Form der Encephalitis epidemica bekannt ist, die besonders zu neu-
ritischen Veranderungen am Optikus tendiert, daff nirgends Teilepidemien mit
Serien von Neuritis, Stauungspapille usw. einhergehen, wie wir das bei den
Hauptsymptomen, Augenmuskellahmungen, Akkomodationsstérungen, den ver-
schiedenen Zuckungsformen usw. usw. gesehen haben.

Die wenigen Befunde am Oktikus werden von den Autoren (s. Cords) teils
auf direkte Entziindung im Optikusstamm, teils auf Hirndruck zuriickgefiihrt.
Ich darf dabei erwihnen, da ich bereits im Jahre 1919 (s. Arch. f. Psych. Bd. 60)
ausgesprochene entziindliche Verinderungen (perivaskulare Infiltrate) im Chiasma
sah, ohne daf an der Papille klinisch Verinderungen zu erkennen gewesen waren.
Immerhin unterliegt es keinem Zweifel, da$ solche anatomische Befunde auch die
Grundlage fiir klinische Veranderungen am Optikus bilden kénnen, nicht nur fiir
Neuritis, sondern auch fiir Optikusatrophien.

Diese sind absolut genommen vielleicht nicht viel seltener als neuritische
Verinderungen. Entsprechend den Befunden von Duver ger und Barré,
Lohlein, Economo sah ich in einem Falle eine von der hiesigen Augenklinik
bestitigte schwere Optikusatrophie, die zur Erblindung fiihrte; ungliicklicher-
weise war das andere Auge schon in der Kindheit erblindet. An der Diagnose
war in diesem Falle kein Zweifel erlaubt, da sich nach den akuten Erscheinungen
ein Restzustand mit typischer lokalisierter Amyostase und tetaniform rhythmi-
sierten Zuckungen herauskristallisierte, wie wir das doch nur bei der epidemischen
Encephalitis sehen. Lues war auszuschliefen (Punktion!). Ebenso diirfen wir
nicht an dem gelegentlichen Vorkommen einer retrobulbiren Neuritis (zentrale
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Skotome, evtl. zuriickbleibende temporale Abblassung) zweifeln. AuBer den
Fillen von Economo und Waardenburg gehéren 2 eigene Fille, in denen die
retrobulbire Neuritis von der hiesigen Augenklinik festgestellt wurde, hierher.
In beiden Fillen waren Alkoholismus, Nikotinabusus und andere Gifte, ebenso
Lues auszuschlieflen (beide Fille waren punktiert), ebenso war in beiden Fillen
kein Anhalt fiir multiple Sklerose. Dagegen hatte der eine der beiden Fille vor-
her einen typisch hypersomnisch-encephalitischen Zustand durchgemaéht; der
andere, der eine sehr schlechte Anamnese gab und anscheinend 3 Jahre vorher
seinen akuten encephalitischen Schub gehabt hatte, zeigte die Ruhelosigkeit
und Neigung zu Automatismen, die wir auch sonst unter den Restzustinden der
Encephalitis haufig finden.

Auch die Verdnderungen des Visus und Gesichtsfeldes, iiber die Bartels
und Cords berichten, kénnen wohl mit einer entziindlichen Léasion im Optikus
zusammenhiingen. Sehr eigenartig und schwer erklirbar sind die meist wohl
transitorischen doppelseitigen Amaurosen und Amblyopien ohne Spiegelbefund
am Optikus, die der Encephalitis nicht ganz fremd sind, aber auch bei anderen
Erkrankungen, z. B. der tb. Meningitis auftreten. (Odem des Chiasma?) Da-
gegen gehoren Falle mit Stérungen der zentralen optischen Bahnen und der Seh-
rinde wiederum zu den allergr6B8ten Seltenheiten. Cords nennt einzelne
Falle mit wahrscheinlichen oder sicheren hemianopischen Erscheinungen, ein
abortiver Fall mit transitorischer Hemianopsie als fast einziges Herdsymptom
der Encephalitis wird von Arlt erwihnt. Die Zahl dieser Fille schrumpft noch
dadurch zusammen, daB manche derselben der epidemischen Gehirnentziindung
nicht angehéren. Dies mochte ich z. B. von den 3 Fillen Buzzards bestimmt
behaupten, da anatomisch zwar alle méglichen Verinderungen, wie Hamorrhagien,
Thrombosen, ischdmische Erweichungen, festgestellt wurden, aber nicht die
typischen anatomischen Verinderungen der epidemischen Encephalitis bzw. nur
Rundzelleninfiltrate' und Gliawucherungen neben groben Herdlasionen des
Gehirns. Diese Herdlisionen sind offenbar sehr mannigfacher Genese wie in dem
einen Fall, wo ein Sonnenstich der Erkrankung vorausging. Eine derartig- weit-
herzige Befundverwertung bringt nur Verwirrung-und ist der nosologischen
Abgrenzung der epidemischen Encephalitis nicht forderlich.

6. Von weiteren Akzidentalsymptomen kommt nur den sog. Hypophysir-
erscheinungen, den Symptomen der Dystrophia adiposogenitalis, der zerebralen
Fettsucht und des Diabetes insipidus ein gewisses Interesse zu. Bekanntlich
bestehen zur Zeit noch Kontroversen dariiber, welche Teile der Hypophyse aus-
gefallen sein miissen, um zu den genannten Symptomen zu fithren und ob diese
Hypophysirerscheinungen nicht in Wirklichkeit Zwischenhirnsymptome, Lasions-
erscheinungen der Gegend des Tuber cinereum (Erdheim, Leschke u. a.)
sind. Die Erfahrungen bei der epidemischen Encephalitis sind natiirlich nicht
geeignet, diese Kontroversen zu 18sen, zumal Autopsiebefunde bei den ence-
phalitischen ,,Hypophysirerscheinungen fehlen. Bekannt ist, dafl der Ent-
ziindungsprozef3 bei der Encephalitis ofters das Hohlengrau des III. Ventrikels
mit ergreift, gelegentlich kann er aber auch bis zur Infundibulargegend reichen
(Guizetti, zweimal entziindliche Verinderungen des Infundibulum). Aus-
gesprochene Erscheinungen von anscheinend zerebraler Fettsucht bei Encepha-
litis sind namentlich viel in Frankreich (Livé [4 Fille], Nobécourt, Labb é)
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beobachtet worden, weitergehende mit genitalen Ausfallserscheinungen usw.
von Mayer, Runge, Griinewald, Stiefler, Fendel, Bychowski. Nament-
lich der Stieflersche Fall, der sich erst im Anschluf8 an die akute Encephalitis -
entwickelte, ist sehr ausgesprochen (Polyurie, Zuriickbleiben im Wachstum,
Koérpergewichtszunahme von 31,5 auf 53,8 kg, vollstindiger Verlust der Achsel-
und Schamhaare, fehlende alimentére Glukosurie). Kinen Fall mit starker Fett-
sucht und Amenorrhée beobachtete auch ich bei einer erwachsenen Frau; die
Erscheinungen begannen sich hier im akuten Stadium zu entwickeln und gingen
spéter langsam wieder zuriick. Starke Polyurie, giinstig durch Pituglandol be-
einfluflt, sahen Hoke und Bregazzi. Unter den eigenen Fillen ist einer mit
starker Polyurie bei gleichzeitiger chronischer Amyostase (Beginn derPolyurie im
chronischen Stadium); es handelt sich um eine im Klimakterium stehende Frau,
deren Sohn an ausgesprochenem, nicht encephalitischem Diabetes insipidus litt!
Gelegentlich wird auch eine transitorische Glukosurie beobachtet, die von
einer Oblongata- oder Zwischenhirnaffektion abhingig sein kann ; schon Economo
sah einen solchen Fall. Sehr hiufig sind diese Fille nicht, unter den eigenen
Féllen fehlen sie z. B. ‘
Andere Symptome sind so selten, daB sie, um den treffenden Ausdruck
Economos zu wiederholen, ins Rarititenkabinett der Encephalitis gehoren.
Hierzu gehort z. B. das Simonssche Symptom (rasches senkrechtes Emporsteigen
der Augen bei Vorniiberneigen des Kopfes), ein Fall mit doppelseitigem Horner-
schen Symptomenkomplex (Cadwalader), Beseitigung der Schlafmiosis beim
Aufrichten ohne gleichzeitiges vélliges Wachwerden (Pilcz), ein Fall mit Herpes
zoster (Herzog), manche der frither beschricbenen seltenen, psychischen Ak-
zidentalsyndrome, wie Beginn mit Poriomanie usw. Manche der seltenen Sym-
ptomverbindungen lassen sich unschwierig unter den anfangs beschriebenen
Hauptsyndromen als besonders eigenartig ausgepriigte Symptomverkuppelungen
im Rahmen einer gréferen Gruppe erfassen, ebenso wie in der Gruppe des amyo-
statischen Syndroms nur einige Fille tetanoide Zuckungen, andere tikartige
oder athetoide Bewegungen und wieder andere die eigenartigen dyspnoischen
Begleiterscheinungen haben. Isoliert steht vorlaufig der eigenartige Fall von
Oskar Fischer mit Amimie, Anarthrie, Versagen des Kau- und Schlingaktes,
Storung des Géhn- und NieBreflexes bei erhaltener Fahigkeit zu elementaren
Willkiirbewegungen der betreffenden Gebiete. Rine derartig weitgehende Stérung
komplex-assoziierter Bewegungen bei Erhaltung der einfachen Willkiirbewegungen
diirfte bisher vereinzelt sein. Bei dem Mangel eines anatomischen Befundes wer-
den wir uns sowohl hinsichtlich der topischen Grundlage der Erscheinungen als
auch der Zurechnung des Falles zur Encephalitis reserviert verhalten miissen.

Dritter Abschnitt.

Verlauf und Ausgang.

Bei der auBerordentlichen Verschiedenheit der Erscheinungen, die bei der
epidemischen Encephalitis beobachtet werden, hat man erklirlicherweise versucht,
eine schérfere Gruppierung der einzelnen Formen vorzunehmen. So hat Drey-
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fus z. B. 8 Formen der Encephalitis unterschieden, namlich eine Encephalitis
lethargica, choreatica, athetotica, agitata, convulsiva, meningitica, cum rigore
und hemiplegica. Sabatini trennt eine klassisch-lethargische, eine hyperki-
netische besonders fatale (klonisch-hypertonische) eine paralytische und eine
psychische (amentiaartige). Economo unterscheidet nach den verschiedenen
Epidemien eine meningitische Form mit Ophthalmoplegie und Somnolenz und
allgemeinen Intoxikationserscheinungen (Wien 1916/17), die einfache ophthal-
moplegische Form mit Somnolenz und Fieber (Frankreich 1918), die ophthal-
moplegisch-somnolente Form mit Parkinsonerscheinungen (England 1918), die
Form der Somnolenz mit Bulbdrldhmungen, Parkinsonsymptomen und Pupillen-
storungen (Hamburg 1918), die delirante. hyperkinetische neuralgische Form
mit schweren toxischen Stérungen (namentlich 1920) und die tabische Form mit
und ohne Hyperkinesien (ebenfalls 1920, Beobachtungen von Naef, Economo,
Stiefler). Ich nenne ferner Ronchetti, der einen lethargischen, deliranten,
spasmophilen, neuralgischen Typus unterscheidet und Bonhoffer, der bulbire,
pontine, pedunkulire und striire Formen voneinander unterscheidet. Barr é
und Reys trennen 9 Formen ab: Erstens eine Forme oculaire, zweitens eine
myoklonisch-choreatische, drittens Parkinson, viertens labyrinthare, fiinftens
meningo - radiculiire, sechstens psychische, siebentens Jackson, achtens para-
lytische, neuntens thalamische Form. : ,

Obwohl niemand bestreiten kann, daf} alle diese Formen vorkommen bzw.
Fille mit den geschilderten Symptomen beobachtet worden sind, haben alle solche
Einteilungen doch das MiBliche, da8 sie entweder den Formenreichtum der epi-
demischen Encephalitis- nicht erschopfen oder aber ins Uferlose ausgedehnt

. werden, indem man fiir jede unschwer aus der Literatur zu sammelnde kleine
Gruppe von Fillen einen neuen Formennamen einfithrt. So kénnte man fiir die
Fille, in denen Erscheinungen der Fettsucht und der dystrophia adiposo-geni-'
talis vorkommen, den Namen einer Encephalitis mit hypophyséiren Erscheinungen,
einen weiteren besonderen Namen fiir die bizarren Falle mit dyspnoischen An-
fallen oder hysteriformen Symptomen einfiihren usw. Dal eine solche Methode
nosologisch wertlos ist, bedarf keiner Begriindung, und man kann es deshalb ver-
stehen, wenn vielerorts eine Differenzierung der einzelnen Encephalitistypen
iiberhaupt fiir unzweckmaflig gehalten wird.

Ich kann einen solchen Verzicht auf jegliche Gruppierung innerhalb der.
Gesamterkrankung doch nicht fiir ganz gerechtfertigt halten. Tatséchlich
sind doch die Differenzen zwischen einer ganz akut verlaufenden Krankheit,
von wenigen Tagen mit einigen rasch voriibergehenden Augenmuskelldhmungen,
auf der einen Seite, einer schweren stiirmischen Chorea auf der anderen Seite,
und endlich einem jahrelang dauernden schweren Siechtum so auBerordentlich,
daB man eine Verlaufsgruppierung, wenigstens in einige Gruppen nicht wohl
entbehren kann. Diese Gruppierung hilt es fiir nebensichlich, ob einem stets
wiederkehrenden Kernsyndrom einzelne akzidentelle Symptome beigegeben sind
oder nicht; sie stiitzt sich nur auf Verlaufstypen, die man nicht nur gelegentlich,
sondern in groBen Massen aus den verschiedensten Teilepidemien herausfischen
kann, wenn auch in verschiedener Hiufigkeit in den einzelnen Schiiben der
Epidemie, und sie stiitzt sich auBlerdem nicht auf jedes Symptom, das man nur
gelegentlich auch bei der epidemischen Encephalitis findet, sondern nur auf die
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Hauptsymptome, welche wir gewohnheitsm#Big in dem Gros der Fille auch wieder
bei verschiedenen Epidemien finden.

Diese Hauptsymptome habe ich in der vorangehenden Symptomatologie
“vor den allgemeinen Symptomen hervorzuheben gesucht. Sie erscheinen mir so
charakteristisch, weil sie sich im Groben durch alle Teilepidemien hindurch ver-
folgen lassen und weil wir sie mit auBlerordentlicher Haufigkeit bei einer grofien
Masse von Fillen in vielen Teilepidemien pridominierend finden. Ich behaupte
natiirlich nicht, daB alle Einzelsymptome, die wir in den Gruppen der Haupt-
syndrome finden, hiufige encephalitische Erscheinungen darstellen, wie etwa
die tetanoiden Zuckungen oder athetotische Bewegungen usw., aber hier miissen
wir in der nosologischen Bewertung der Syndrome natiirlich nicht die einzelnen
Symptome, sondern diese nur im Rahmen der groBen habituellen Hauptsyndrome
werten. Dem einzelnen Symptémchen innerhalb der besonders charakteristischen
Hauptsymptome kommt dann héchstens ein Interesse dadurch zu, dafl es sich
zum Teil um Erscheinungen handelt, die wir bei anderen organischen Gehirn-
erkrankungen bisher kaum gesehen haben. '

Versucht man dann unter solchen Geswhtspunkten die epidemische Ence-
phalitis scharfer zu gruppieren, so-geniigt es wohl, drei grofe Gruppen zu unter-
scheiden, innerhalbderen mandann etwaigeaty pisch verlaufendeFalle eingruppieren
kann, soweit man solche atypische Encephalitiden als diagnostisch interessante,
nosologisch relativ bedeutungslose Anhingsel neben den Hauptgruppen betrachtet.

Diese 3 Gruppen kénnen wir bezeichnen:

1. Die klassische Form mit akutem bis subakutem Verlauf, symptomatisch
ausgezeichnet durch Schlafzustinde und Hirnstammerscheinungen, hiufige
Kombination mit asthenisch-hyperkinetischen oder transitorischen, amyosta-
tischen Zusténden. Amyostatische Zustéinde kénnen von vornherein den anderen
Erscheinungen beigemischt sein oder auch den klassischen Erschelnungen folgen,
ohne dal a priori eine ungiinstige Prognose zu ziehen ist.

2. Die hyperkinetisch-irritative Form. Ebenfalls gewdhnlich akuter bis
subakuter Verlauf, symptomatisch ausgezeichnet durch oft gewaltsame Hyper-
kinesien, h#aufig auch, wenn -auch nicht immer, durch toxische Allgemein-
erscheinungen. Die verwandtschaftlichen Beziehungen zur ersten Form, die uns
zeigen, daf} beide Formen nosologisch nur einer Krankheit angehéren, zeigen sich
darin, daf3 erstens choreatische und myoklonische Erscheinungen auch den
klassischen Frithepidemien nicht fehlen (Siemerling, Cruchet), daB zweitens
auch die hyperkinetischen Fille sehr hiufig Ophthalmoplegien und andere Er-
scheinungen von Hirnstammlihmungen zeigen, daf drittens wihrend der schwer-
sten hyperkinetischen Epidemien auch gelegentlich bland verlaufende Fille vor-
kommen und daB viertens dem hyperkinetischen Stadium auBerordentlich hiufig
ein akinetisches Stadium mit amyostatischen FErscheinungen oder auch ein
Stadium mit echten klassischen Symptomen folgt. Dies Verhalten ist so oft
beobachtet worden, dal Dimitz und vor allem Mingazzini danach den Ver-
lauf der Encephalitis in 3 Phasen, das Prodromalstadium, das hyperkinetische
und akinetische eingestellt haben. Ich halte aber diese Einteilung fiir etwas
zu schematisch, nicht nur darum, weil in vielen Epidemien das hyperkinetische
Stadium nie zum Durchbruch kommt, sondern auch darum, weil doch nicht
so regelmiBig der Hyperkinese die Akinese folgt. Ich selbst habe mehrere hyper-
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kinetische Fille gesehen, in denen das akinetisch-lethargische Stadium fehlte
und nur einfache Erschépfungserscheinungen neben lokalisierten Resterschei-
nungen wie z. B. lokalisierten Schmerzen, hartnickiger Schlaflosigkeit, nervéser
Gereiztheit usw. zuriickblieben.

3. Die chronische amyostatische Encephalitis. Sie entwickelt sich entweder
im direkten Anschlufl an eine klassische akute Encephalitis mit amyostatischen
Erscheinungen oder an das akinetische Stadium nach hyperkinetischer Ence-
phalitis oder aber auch ganz allmahlich und progressiv nach bereits erfolgter Aus-
heilung der akuten Encephalitis oder einer akuten Krkrankung mit vagen All-
gemeinsymptomen ohne sichere encephalitische Erscheinungen. Mitunter ent-
.steht sie auch ganz schleichend ohne manifeste akute Phasen!). Aus diesen letzten
Eigentiimlichkeiten ergibt sich fiir mich die besondere Notwendigkeit, diese
chronisch verlaufenden Formen der Encephalitis abzugrenzen und auch von
den gewdhnlichen, oft so hartnéckigen Residuen der akuten klassischen oder
hyperkinetischen Encephalitis zu trennen, obwohl wir natiirlich im Einzelfall
bei einem noch akuten Zustandsbilde mit amyostatischen Symptomen nicht
entscheiden konnen, ob es sich hier um heilbare transitorische Erscheinungen
oder um den Beginn einer chronischen amyostatischen Erkrankung handelt.
Obwohl theoretische Bedenken bestehen, eine solche Gruppe von anderen Fillen
mit amyostatischen Erscheinungen abzutrennen, lediglich auf Grund des chro-
nischen Verlaufs und der schlechteren Heilungstendenzen, bleibt uns praktisch
wohl keine Méglichkeit, anders zu handeln, weil in ihrer Gesamtheit die Gruppe
mit chronisch-amyostatischen Erscheinungen so viele klinische und Verlaufs-
eigentiimlichkeiten zeigt. Und zu diesen Verlaufseigentiimlichkeiten gehort
nicht nur die schlechte Regressionsfihigkeit, sondern eben auch die Merkwiirdig-
keit, daf3 in vielen Fillen das chronisch-amyostatische Stadium erst nach Ablauf
der akuten Encephalitis und nach einem latenten Intervall zum Ausbruch kommt,
das wochen- und monate-, selbst jahrelang dauern kann. Und ebenso wie das
etwaige Intervall zwischen sog. Grippe und akuter Encephalitis, wie ich friiher
erwihnte, ausgefiillt ist durch mangelhafte Erholung von der Grippe, so zeichnet
sich auch dieses langdauernde Intervall zwischen akuter Encephalitis und be-
ginnenden psycho-motorischen Erscheinungen durch einen Zustand der Dauer-
schwiiche, nervoser Gereiztheit, der Verinderung des Charakters aus (woraus
natiirlich umgekehrt nicht gefolgert werden muB, daf3 jede mangelhafte Erholung
nach Grippe oder Encephalitis zur Amyostase fiithrt).

Unter 59 eigenen Fallen mit chronisch-amyostatischer Encephalitis finde ich:

1. Schwere oder ausgesprochene ,,Kopfgrippe** bzw. ausgesprochene akute
Encephalitis in 38 Fallen.

1) In shnlicher Weise unterscheiden Barré und Reys 3 Typen des Parkinsonismus:
1. Initialdominante Manifestation der Amyostase; 2. Parkinsonismus in unmittelbarer Folge
nach somnolenter oder hyperkinetischer Encephalitis; 3. Tardive Stérungen wihrend der
Rekonvaleszenz, meist nach leichter Encephalitis. Barré und Reys finden die zweite Form
am hiufigsten. Wir werden gleich sehen, daB auch der dritte Typus auBerordentlich haufig
ist und daB das latente Stadium auBerordentlich lange dauern kann. Als Verbindungsglied
finden Barré und Reys in der Rekonvaleszenz Liquorverinderungen, Vermehrung des
Zuckers, des Eiweill und der Lymphozyten; es ksnnen aber faktisch Lymphozytose und Eiwei$3-
vermehrung schon hiufig zuriickgegangen sein, wenn die amyostatischen Erscheinungen
beginnen.
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2. Auffallend leichte Grippe bzw. leichte Encephalitis, oft wegen der
Leichtigkeit anfangs iibersehen (13 Fille).

3. Schleichender Beginn mit Fehlen jeder akuten Phase (7 Falle).

4. Plotzlicher Beginn mit amyostatischen Herderscheinungen (1 Fall).

Ferner Latenzstadium von mehr als 4 Wochen zwischen akuter infektioser
Encephalitisphase und Beginn der Amyostase (19 Falle).

(Dauer des Latenzstadiums bis zu 3 Jahren! Gewohnlich ein halbes bis ein
‘Jahr.)

Betrachten wir die atypischen Verlaufsformen der Encephalitis noch etwas
"genauer, so wird es uns hiufig doch méglich sein, sie ohne groflen Zwang in eine
der 3 Hauptgruppen einzuordnen. Die meningitische Form werden wir z. B. ziem-
lich zwanglos als eine durch ungewohnlich viele meningitische Erscheinungen
ausgezeichnete Erkrankung der klassischen Gruppe auffassen kénnen, zumal
wir bei manchen Epidemien mit sonst klassischen Symptomen nicht selten
meningitische Erscheinungen gehéuft beobachteten und gerade die meningitischen
-Falle haufig Augenmuskellihmungen und andere Hirnstammerscheinungen
zeigten. Die rein psychischen Verlaufsfille sind sehr selten; die Falle, die unter
dem Bilde des akuten Deliriums verlaufen, gehéren der hyperkinetischen Form
an, da bei ihnen die schweren erregenden toxischen Momente wahrscheinlich in
dhnlicher Weise wie bei der iibrigen Form der hyperkinetischen Encephalitis
eine hervorragende Rolle spielen. Die tabischen, hemiplegischen, epileptischen,
rein myelitischen Formen sind viel zu selten, als dafl sie Anspruch auf eine be-
sondere Gruppierung hitten. Die Differenzierung zwischen der klassischen und
der hyperkinetischen Form 148t sich hauptsichlich mit Riicksicht auf die
‘hyperkinetischen Massenepidemien im Winter 1919/20 rechtfertigen, die doch
wohleine besondere Kennzeichnung gegeniiber der klassischen Form beanspruchen.

Uber die Haufigkeit der einzelnen encephalitischen Formen orientiert
gut eine Zusammenstellung von StrauB und Wechsler itber 864 Fille, die wohl
groftenteils amerikanischen Arbeiten entstammen. Diese Autoren finden in
8 Gruppen, die sie aufstellen: 1. 303 Fille von Lethargie und Somnolenz und
Augenmuskelldthmungen; 2. 192 Fille mit Parkinsonerscheinungen sowie Er-
scheinungen von Mittelhirn- und Basalganglienaffektionen, insbesondere kata-
tonisch-kataleptisch amyostatische Symptome; 8. 89 bulbir-pontine Fille;
4. 66 Falle mit psychotischen Erscheinungen, Delirien usw.; 5. 77 Fille mit
hyperkinetischen Erscheinungen; 6. 48 Fille mit Lahmungserscheinungen und
schweren hemiplegischen wie myelitisch-paraplegischen Symptomen; 7. 53 hy-
peralgetische Fille, einschlieBlich radiculdrer neuritisch-neuralgischer und
meningitischer Symptome; 8. 9 TFille mit ataktischen oder zerebellaren und
tabischen Formen, die letzteren Fille atypisch. Die Einteilung der Autoren
krankt etwas daran, daB sie in einzelnen Gruppen Fille zusammenbringen, die
hirnpathologisch recht verschiedene Bedeutung‘ haben, wie z. B. die Zusammen-
fassung von hemiplegischen und myelitischen, also auch Vorderhornaffektionen
in einer Lahmungsgruppe, so daf diese Gruppierung- nicht sehr.gut iiber die
Seltenheit einiger wichtiger Phinomene orientiert. Wenn wir weiterhin beriick-
sichtigen, dafl die bulbdrpontinen Fille wohl ohne weiteres der klassischen
Gruppe eingereiht werden konnen, da die symptomatischen Verschiedenheiten
sich durch nur geringe lokalisatorische Abweichungen im Hirnstammgebiet
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erklaren, daB auch wohl viele neuralgisch-meningitische Syndrome der klassischen
Hauptgruppe angehéren, teilweise abortive Fille derselben darstellen und daB
die unter dem Bilde des Deliriums verlaufende Erkrankungen mit den hyper-
kinetischen Krankheitszustinden verwandtschaftliche Beziehungen zeigen, er-
kennen wir, daB im Durchschnitt die klassische Form wohl die haufigste von den
drei Hauptgruppen ist. Allerdings scheint in Amerika die chronisch-amyostatische
Verlaufsform, auch die nach den akuten Krankheitserscheinungen, nicht so hiu-
fig als in Frankreich und bei uns zu sein. Die Statistik besagt vor allem sehr
deutlich, wie selten atypische Félle, die unter dem reinen Bild einer zerebellaren
oder tabischen oder andersartigen Erkrankung verlaufen, sind.

Der Verlauf dieser verschiedenen Formen der Encephalitis ist im Einzelfall
ein so mannigfaltiger, daf} es wieder von vornherein ganz unmdoglich erscheint,
bestimmte GesetzmiBigkeiten hier anzugeben. Wir wissen wohl, dafl die schweren
hyperkinetischen Fille eine besonders schlechte Prognose haben, abér wielange
Zeit die Erkrankung dauern wird, ob sie quoad vitam, quoad sanationem eine
gute oder schlechte Prognose geben wird, kénnen wir im Einzelfall nicht ent-
scheiden. Ein Merkmal eigenartigen Gepriges hat sich immerhin auch hier fest-
stellen lassen, daf im Verlauf der Epidemien die Art, die Schnelligkeit der Rekon-
valeszenz sowie die Natur der Residuirerscheinungen sich gedndert hat, und
daB es epidemische Anhdufungen bestimmter Residusrerscheinungen gibt. Dies
gilt nicht nur fiir die amyostatischen Erscheinungen, die den ersten Teilepidemien,
‘soweit es sich um chronische Erkrankungen handelt, doch fast fremd waren,
sondern auch fiir andere Symptome, z. B. die Residuérphase der Nachtunruhe,
welche ebenfalls den ersten Epidemien fremd war und die zweifellos, so haufig
sie uns jetzt auch aus den verschiedensten Teilen der Welt berichtet worden
ist, an bestimmten Orten lokal sich geh#uft hat, ohne daf} dabei suggestive
Momente eine Rolle spielen. Uberhaupt ist die Rekonvaleszenz bei der Ence-
phalitis im Laufe der Zeit zweifellos eine langsamere geworden. In der letzten
Zeit beobachtete ich auch hiufiger dauerhafte Augenmuskellihmungen, wiahrend
ich im Anfang iiber die Geringfiigigkeit der nachschweren Erkrankungen zuriick-
bleibenden klinischen Narben erstaunt war. Ganz trifft eine solche Anschauung
also, auch wenn wir die chronisch-amyostatische Erkrankung ausschalten, nicht
zu. Immerhin ist die Zahl der restierenden echten Léhmungserscheinungen
sowohl seitens der Hirnstammkerne als der Pyramidenbahnen und der Riicken-
markskerne im ganzen eine auflerordentliche geringe.

Eine kurze Besprechung bedarf weiterhin der Verlauf der Encephalitis in
Schitben und die (nicht amyostatischen) Encephalitisrezidive. Einen aulfler-
ordentlich charakteristischen Fall von schubweise verlaufender Encephalitis hat
bereits im Jahre 1919 Economo mitgeteilt. Der Kranke war im Jahre 1917
bereits erkrankt, besserte sich nach lingerer Krankheitsdauer, zeigte dann
monatelang Perioden relativen Wohlbefindens und motorischer Ruhe mit Monaten
athetotischer Unrube; dabei zeigten sich auch pseudobulbéire Lahmungen der
Zungenmuskulatur. Frische Entziindungserscheinungen konnten histologisch
nach dem Tode, der 11/, Jahre nach Krankheitsbeginn eintrat, festgestellt werden.
Der Fall bot zwar auch reichlich amyostatische Erscheinungen, unterschied sich
jedoch von den gewdhnlichen amyostatischen Syndromen, die gewohnlich langsam
‘progressiv fortschreiten oder stationér sind, durch den dauernden Wechsel von
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guten und schlechten Zeiten sowie auch durch das Vorkommen schwerer supra-
nukledirer Bulbérlihmungen. In geringerer Stirke werden neue Krankheits-
schiibe auch sonst gelegentlich beobachtet. Holthusen und Hopmann halten
nach der Beobachtung von 62 Fillen den Verlauf in Schiiben sogar fiir charak-
teristisch. Mein eigenes Material 148t diese Eigentiimlichkeit in erheblich ge-
ringerem Mafle erkennen. Immerhin habe ich auch mehrere Fille gesehen, in
denen nach lingerer Zeit ein zweifelloses Rezidiv der Encephalitis erfolgte. Ein
besonders charakteristisches Beispiel stellte ein Kranker dar, welcher im Jahre
1918 in englischer Kriegsgefangenschaft an einer typischen Encephalitis lethargica
mit hohem Fieber erkrankte, im AnschluB an die akute Krankheit dauernd eine
gewisse Schwiche und Gleichgiiltigkeit zeigte, die ihn aber nicht hinderte, nach
Entlassung aus der Kriegsgefangenschaft weiter zu arbeiten. Erst im Herbst 1919
erkrankte er wiederum, wie er es nennt, an emer komischen Grippe mit hohem
Fieber, Delirien und Bewufltseinsstérungen und erst im Anschluf} an diesen zwei-
ten Schub entwickelte sich eine bisher trotz aller Bemiihungen stiindig fort-
schreitende progressive Amyostase. Ein zweiter Kranker erkrankte zunsichst
an heftigen Genickschmerzen mit folgenden Delirien, 3 Wochen spiter an einer
klassischen Encephalitis mit Schlafzustinden und Schmerzen und nach einer
nicht vollkommenen Besserung erst 6 Monate spiter an Augenmuskellihmungen
und anderen encephalitischen Erscheinungen. Hier kam es schlieBlich doch noch
zu einer Besserung mit starken Defektsymptomen. Wir haben dann noch zweimal
bei Kranken, die sich in amyostatischem Zustande befanden, ohne jede Organ-
verdnderung plétzlich Fieber mit leichten Zerebralerscheinungen transitorischen
Charakters auftreten sehen, die wir geneigt sind, als leichtes Encephalitisrezidiv
zu deuten.

Eine Pradilektion in einem bestimmten Lebensalter scheint bei der
Encephalitis, wenn man groBe Statistiken verfolgt, nicht zu bestehen, insbesondere
keine iiberraschende Pridilektion des Kindes- oder des Pubertitsalters oder
auch involutiver Stadien. Es ist bekannt, daB schon Siuglinge erkranken kénnen
(Hirsch), ebenso aber auch Greise. Das Haupterkrankungsstadium ist wohl
das.Alter zwischen 20 und 40 Jahren. Nach einer Statistik von StrauB und
Wechsler iiber 864 Fille erkrankten zwischen 21—30 Jahren 75%,, zwischen
30—40 Jahren 259%,. Das ménnliche Geschlecht ist vielleicht etwas mehr als
das weibliche affiziert; unter 107 eigenen Fillen stehen sogar 75 Minner 32 Frauen
gegenitber. Es ist kaum anzunehmen, dafl die starke Differenz allgemeingiiltigen
Wert hat. ' '

Einer weiteren kurzen Erwihnung bediirfen die zweifellos nicht seltenen
abortiven Encephalitiserkrankungen,* die natiirlich besondere diagnostische
Schwierigkeiten machen kénnen. Da diese Fille erklarlicherweise seltener zum
Neurologen kommen, sind wir nicht in der Lage, {iber die relative Hiufigkeit
abortiver Encephalitiden genauere Auskunft zu geben. Wallgrén hat in die
Haufigkeit solcher Fille dadurch etwas Einblick zu gewinnen gesucht, daB er
in einer Fabrik eine Exploration unter 70 Arbeitern veranstaltete. Von diesen
70 Arbeitern hatten 59 innerhalb von 2 Monaten Krankheitserscheinungen ge-
habt, die meist in banalen influenzaartigen Erkrankungen bestanden. 13 mal
wurde abnorme Schlifrigkeit, 6 mal Schlaffheit, 9 mal Nervositit ohne &duBere
Ursache, 4 mal Zuckungen oder Zittern festgestellt. Auch Doppelsehen, Nystag-
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mus und sonstige Erscheinungen von Augenmuskelparesen kamen vor. Es ist
natiirlich schwer zu sagen, wie haufig es sich bei der abnormen Schlifrigkeit,
der Nervositat oder Schlaffheit wihrend einer Grippeepidemie um echte Ence-
phalitis und nicht um einfache grippal-toxische Erscheinungen gehandelt hat.
Ich selbst habe nur einmal einen Fall mit abortiven Hirnnervenlihmungen beob-
achtet, der mit einiger Sicherheit in das Gebiet der epidemischen Encephalitis
gehort. Es ist aber sehr wohl moglich, daBl in manchen Teilepidemien die Zahl der
abortiven Fille eine gesteigerte war. Sehen wir doch auch eigenartige Encephalitis-
epidemien, die sich fast ganz in einem mehrtégigen Singultus erschépfen. Liéri
hilt die abortive und larvierte Form fiir haufig und glaubt, daf sie sich haufig
unter der Maske der Neuralgie versteckt; nach den Ausfithrungen von E. Miiller
mulBl man auch bei scheinbar rein peripheren Fazialisl'ahmungen an die Moglich-
keit der epidemischen Encephalitis denken.

Statistische Angaben iiber den Ausgang der epldemlschen Encephalitis
lassen sich nur mit grofiem Vorbehalt geben, da die in der Literatur wieder-
gegebenen Krankengeschichten sich vielfach auf Falle erstrecken, die nicht bis
zum Abschlufl der Erkrankung beobachtet worden sind und da wir erst in der
letzten Zeit die Bedeutung der schweren chronischen amyostatischen Erschei-
nungen recht einzuschétzen verstehen. Es wird deshalb auBerordentlich wichtig
sein, daB die Nachuntersuchungen der Encephalitiskranken, die bisher schon
von HefB, Holthusen und Hopmann, Speidel und Spath aufgenommen.
worden sind, an einem groflen Material im Laufe der néchsten Jahre fortgesetzt
werden. Die eigenen statistischen Untersuchungen, die ich hierbei verwerte,
stiitzen sich auf 107 Fille, von denen aber in 8 Fallen nicht geniigend kata-
mnestische Notizen beschafft werden konnten. Daf3 wir bei den chronisch-amyo-
statischen Erkrankungen zum Teil noch nicht im Einzelfall entscheiden kénnen,
wie der weitere Verlauf sein wird, ob eine Besserung ‘eintreten wird oder nicht,
ist selbstverstindlich.

Wir kennen folgende Ausgéinge der epldemlschen Encephahtls

1.. Heilung. Obwohl wir heute wissen, wieviel schlechter, als frither angenom- -
men werden konnte, die vollkommenen Heilungsaussichten der Encephalitis sind,
brauchen wir doch. nicht zu befiirchten, daf eine Vellheilung tiberhaupt nicht
stattfindet. He B findet allerdings unter 17 Fiéllen, die er untersuchen konnte,
wenigstens stets noch erhebliche subjektive Beschwerden, Holthusen und
Hopmann sahen unter 24 {iberlebenden Kranken aus akutem Stadium nur
4 klinische Heilungen und ebenso konnte S peidel bei einigen Nachuntersuchungen
fast immer noch erhebliche Folgeerscheinungen konstatieren. Aber bei groBen
Statistiken findet man doch, daf wenigs’cené soziale Heilungen, d.h. also Hei-
lungen mit voller Berufsfihigkeit, hochstens unerheblichen subjektiven Beschwer-
den und evtl. objektiven Residuirerscheinungen von funktioneller Bedeutungs-
losigkeit -wie z. B. Pupillenanomalien nicht ganz so selten sind, auch wenn ganz
abortive Fille nicht mit beriicksichtigt bleiben. Auch in diesen Fillen wird man
vielleicht die Méglichkeit einer spiteren amyostatischen Erkrankung leider nicht mit
voller Sicherheit ausschliefen kénnen, aber dann fitr unwahrscheinlich halten, wenn
die Kranken ihre volle subjektive Frische erlangt und lingere Zeit hindurch erhalten
haben. Derartige Heilungsfille finden sich unter den eigenen Fillen bisher 13;
die Encephalitis ist in diesen Féllen bereits seit mindestens einem Jahr abgelaufen:;

Stern, Encephalitis. . 9
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2. Tédlicher Ausgang. Die einzelnen Epidemien sind hier aullerordent-
lich verschieden. So fanden sich bei der englischen Epidemie 1918 nach dem
Berichte des British local governement board Report 37 Todesfille unter 168
= 229%,; Hall sah seine 16 Fille alle ausheilen, Bassoe findet 5 Todesfalle unter
16, House 4 unter 14, Netter gibt eine Mortalitit von 20—259%, an. Die grof3e
‘Winterepidemie 1919/20 verlief bekanntlich im ganzen etwas schwerer. Economo
beobachtete im Akmestadium eine Mortalitit von 30—409%,, Sabatini 289,
Schupfer 33%, Ronchetti sah 7 unter 20 Fillen sterben, in manchen kleinen
Teilschiiben mit schweren Erscheinungen kann die Mortalitit noch viel hoher sein.
Von Héstermanns 8 Fillen kamen 7 zum Exitus. Der Sanitatsbericht aus
Italien gibt fiir die Epidemie 1919/20 eine Mortalitét. von etwa 25%, unter 4919
Fallen an. Schlecht war offenbar die Prognose der in Saarbriicken beobachteten
Epidemie. Der preuBische Sammelbericht tiber das Auftreten der Encephalitis
lethargica im Jahre 1920 (Fafbender) ist leider nicht verwertbar, da die Mel-
dungen tiber die Encephalitis gar zu sporadisch und wahllos eingegangen sind.
Wie verschieden die Prognose der einzelnen Formen der Encephalitis in vitaler
Beziehung ist, ergibt eine kleine Statistik von Sicard, der unter 9 myoklonischen
Encephalitisfallen 6 mal exitus, unter 6 oculo-lethargischen Fillen nur einmal,
unter 8 gemischten Fallen mit Lethargie, Augenmuskellihmungen und Zuckungen
dreimal einen Exitus konstatierte. Im eigenen Material findet sich eine nur geringe
Mortalitat, némlich nur 6 Todesfille; dabei ist freilich zu beriicksichtigen, daf3
sich in diesem Material besonders viele Fille mit chronisch amyostatischer Ence-
phalitis befinden. Immerhin figurieren unter den 6 Todesfillen auch 2 mit unauf-
haltsam fortschreitender chronischer Encephalitis, die tibrigen Fille setzen sich
zusammen aus 2 mit akuter choreatischer Encephalitis, 1 mit klassischer Form,
1 unter dem Bilde der akuten progressiven Bulbirparalyse. Unter den gegebenen
Zustinden laBt sich die vitale Prognose der gesamten Encephalitisepidemien
noch nicht eindeutig fixieren. Wahrscheinlich wird die gesamte Mortalitiit trotz
der Schwere der akuten hyperkinetischen Encephalitis eine nicht hohere als
15proz. sein. Hierbei sind aber diejenigen Fille chronisch-amyostatischer
Encephalitis, die erst nach Jahren an ihrem Leiden zugrunde gehen, nicht
mitgezdhlt; deren Zahl 146t sich vorldufig nicht berechnen.

3. Ausgang der akuten oder subakuten Encephalitis mit einem Defekt-
stadium mit mehr oder weniger starken Restsymptomen. Unter diesen Rest-
erscheinungen finden sich nach AusschluB der chronisch-amyostatischen Syn-
drome erstens vor allen Dingen starke subjektive Beschwerden, insbesondere
Kopfschmerzen,Mattigkeit, Arbeitsunlust und psychasthenische Resterscheinungen
oderVeréanderungen im Sinne stérkerer psychopathischer Anomalien ; ferner, natiir-
lich oft mit den zuerst genannten Erscheinungen verbunden, die auBerordentlich
hartnéckige Schlaflosigkeit und das Stadium der Nachtunruhe, welches besonders
bei Kindern ausgepragt ist. Weiterhin endlich von motorischen Erscheinungen
die lokalisierten tetanoiden oder galvanoiden Zuckungen oder tikartigen Be-
wegungsstorungen, ohne daB eine ausgesprochene amyostatische Erkrankung
zugrunde liegt, aullerdem doch  mit einer gewissen Regressionstendenz. In der
letzten Zeit beobachtete ich auch leichte residuire Hemichorea im Anschluff an
schwere akute Choreaencephalitis (in der Statistik noch nicht mit verwertet).
Gelegentliche residuiire Augenmuskellihmungen, Fazialislihmungen und wohl
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sehr selten andersartige Lahmungserscheinungen gehéren neben den fiir den
Kranken nicht storenden Pupillenstérungen weiterhin zu den méglicherweise
dauernden residuéiren Folgeerscheinungen. Im ganzen beobachtete ich derartige
Resterscheinungen, unter denen erhebliche subjektive Beschwerden bei weitem
iiberwogen, in 19 Fillen. Unter der Behandlung, die zum Teil eine einfach
roborierende war, haben sich diese Erscheinungen zum Teil noch bessern
lassen. v '

4. Verlauf der Encephalitis in dauernden Schiiben bis zum
Exitus und ,,weit hiufiger Ubergang in einen chronisch - statio-
niaren oder progressiven amyostatischen Zustand. Diese chronische
Amyostase mit den Syndromen, welche im symptomatischen Teil eingehend
skizziert worden sind, also vorwiegend akinetisch dystonische Syndrome ohne,
mitunter aber auch mit Tremor, und mehrere Fille mit spastisch-athetotischen
Begleiterscheinungen haufig mit verschiedenartigen Restzuckungen und psy-
chischen Verdnderungen, haben wir unter 107 Fillen bisher 59 mal gesehen.
In einigen dieser Falle war die Akinese, die Rigiditat und Aspontaneitit nur gering,
in 2 Fallen bestand auch eine rein halbseitige Amyostase, in den meisten Fillen
handelte es sich um ziemlich schwere oder sehr schwere Krankheitsbilder. Es
ware sehr erwiinscht, iiber die Prognose dieser amyostatischen Zustinde unter
den jetzigen Behandlungsméglichkeiten etwas Genaueres festzustellen. Bisher
wissen wir dariiber leider nur wenig, und ich habe insbesondere schon friiher
hervorgehoben, dafl aus dem Vorhandensein oder Fehlen des typischen Par-
kinsontremors prognostische Gesichtspunkte nicht gewonnen werden ko&nnen.
Bisher wissen wir nur, daf} akinetisch-dystonische Erscheinungen, die im akuten
Stadium auftreten, noch durchaus riickbildungsfahig sind. Auch im eigenen
Bestande findet sich eine Kranke, die sofort im AnschluBl an das erste kurze
fieberhafte somnolente Stadium sehr schwere extrapyramidale Spannungs-
erscheinungen mit zentralen Schmerzen in den Beinen bekam, die nach langer
Rekonvaleszenz doch wieder besser wurden. Ebenso sahen wir, daBl eine schwere
akute Amyostase unter dem EinfluB von Rekonvaleszentenserum in kurzer
Zeit beseitigt wurde. In einem anderen Falle heilten die Erscheinungen von
Akinese und Apathie im Laufe von einigen Monaten ab. Ist aber das amyosta-
tische Stadium erst einmal in ein ganz bland chronisches Stadium mit fehlenden
chemisch-zytologischen Liquorverinderungen iibergegangen, dann scheint leider
die Prognose, soweit wir es bisher beurteilen kénnen, eine sehr ungiinstige zu sein,
wie bereits E. Schultze bei der Publikation der ersten hier beobachteten 15 Fille
betonen konnte. Unsere weiteren Erfahrungen haben diese Anschauung nicht
modifizieren konnen. Heilung des amyostatischen Zustandes haben wir in diesen
Fillen nicht mehr beobachten kénnen, anscheinend dauerhafte Regressions-
erscheinungen mit Erzielung wenigstens partieller Berufsfahigkeit nur in 5 Fallen;
in einigen weiteren Fillen ist die Behandlung noch nicht abgeschlossen oder die
Konstanz der Remission noch nicht erwiesen. In den anderen Fillen blieb der
Zustand unverdndert. In zahlreichen Fillen schritt der, héchstens voriibergehend -
durch Skopolamin palliativ beeinfluBte Zustand unaufhaltsam fort (minde-
stens 9). Besonders ungiinstig scheinen mir auch diejenigen Fille zu verlaufen,
die nach einem langen scheinbaren Latenzstadium an amyostatischen Erschei-
nungen erkrankten.

..9*
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IL. Pathologische Anatomie.

Die pathologischen Verinderungen der epidemischen Encephalitis sollen in
dieser Arbeit nur summarisch behandelt werden. Gegeniiber den bisherigen
Arbeiten iiber die Encephalitis, die allzu sehr die Variabilitit der Symptome in
den Vordergrund riicken und die den Versuch erforderlich machten, einen einheit-
lichen klinischen Aufbau der Erkrankung zur Feststellung der nosologischen
Selbstindigkeit der epidemischen Encephalitis zu geben, haben die bisherigen
Arbeiten iiber die Anatomie der Erkrankung im wesentlichen groBere Einheit-
lichkeit ergeben. Tatsichlich gibt es jetzt nur noch wenige Autoren, welche die
Geschlossenheit des encephalitischen anatomischen Befundes gegeniiber den sog.
Grippeencephalitiden noch leugnen; die sehr vielfaltigen Probleme, welche sich
noch immer aus dem anatomischen Befunde ergeben, sind zum groflen Teil
allgemein-pathologischer Natur und kénnen hier nicht weiter diskutiert werden.
Sicher ist die Histologie der Encephalitis noch in vielen Punkten zu verfeinern,
da sich bisher erst wenige Arbeiten mit der feineren Histologie der Erkrankung
beschiftigt haben. Aber diese Feststellungen der feineren histologischen Ver-
dnderungen an der Glia, beziiglich der Abbauvorginge usw. haben in nosolo-
gischer Beziehung geringe Bedeutung und kénnen hier schon aus raumékono-
mischer Notwendigkeit itbergangen werden. Von gréBter Wichtigkeit ist freilich
eine viel genauere Kenntnis der anatomischen Verianderungen bei chronischer
Verlaufsform der epidemischen Encephalitis. Hieriiber wissen wir aber leider
noch so wenig, dafl lingere Ausfithrungen nicht stattfinden kénnen. Es wird
eine wichtige Aufgabe der Zukunft sein, diese chronischen Zustinde bei der Ence-
phalitis an einem moglichst groBen Material histologisch zu erforschen. Wir
halten das fiir notig, nicht nur des bei dieser Krankheit immerhin etwas pro-
blematischen Versuches wegen, aus diesen Untersuchungen lokalisatorische Riick-
schliisse zu ziehen, sondern auch darum, weil wir hoffen, daf durch die anato-
mischen Untersuchungen dieser Zustinde etwas festere Grundlagen fir die
Pathogenese der chronischen Encephalitis gewonnen werden kénnen.

Auch ein auBerer Grund’ veranlaft mich, die pathologische Anatomie der
Encephalitis hier nur kurz zu besprechen. Nach den friiher von mir stattgehabten,
im Jahre 1919 beendeten Untersuchungenl) habe ich zwar noch mehrere neue
Félle, auch einen Fall chronischen amyostatischen Verlaufs untersuchen kénnen
(im ganzen genauer bisher 8). Doch haben diese Untersuchungen gegeniiber
fritheren Beobachtungen nur wenig Neues ergeben, was nicht auch in der fritheren
Arbeit oder zum Teil in den vielen unterdes erschienenen Publikationen enthalten
wire. Das wenig Neue, was ich in den letzten Fillen gesehen habe, 148t sich
auch in kurzen Worten wiedergeben. Ganz auf die Beschreibung der Pathologie
in dieser Monographie zu verzichten, erscheint mir nicht ratsam, da ohne den
anatomischen Befund das Verstindnis fir die Frage der Pathogenese, der Dif-
ferenzierung von anderen Encephalitiden usw. nicht méglich ist. Unter Zu-
grundelegung der eigenen und der in der Literatur niedergelegten Falle mochte
ich versuchen, kurz die wichtigsten Haupteigentiimlichkeiten der epide-
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mischen Encephalitis zusammenzufassen. Dabei sind selbstverstindlich wiederum
akute und chronische Stadien voneinander zu trennen.

Wir beginnen mit der Beschreibung der.Hirnbefunde. Hier ergeben sich
folgende Eigentiimlichkeiten:

1. Die relative Negativitdt makroskopischer Befunde. Dies
wichtige Phénomen findet bei fast allen Autoren, auch mit gréBerem Material,
erstaunliche Bestitigung. So betonen Herxheimer (6 Fille), Siegmund
(19 Faille), Wilson (2), Sainton, Luzzatto und Rietti (5) ausdriicklich die
auBerordentliche Geringfiigigkeit des makroskopischen Befundes, und #hnliche
Beobachtungen machten auch Creutzfeldt (12), Nonne (2), Fornara (1),
Sternberg (22 ausschlieBlich Odems des Gehirns), Bernhard - Simons (1),
Harbitz (3), Mittasch (18), Diirck (16), W.Gros (9 F.). Monti erwihnt nur
Hyperamie. Selbst Jaff é gibt zu, dal der makroskopische Befund meist negativ
ist; doch findet er auch Ubergiinge zur echten hamorrhagischen Encephalitis.
Oberndorfer findet auBer leichtem Odem der Hirnhaut in 8 Fallen nur ver:
einzelte kleine makroskopische Blutungen. Tobler hatte unter 10 Fillen sechs-
mal makroskopisch normale oder nur akut hyperdmische Gehirne und in 2 Fillen
leichte Blutungen, in 2 anderen kleine Erweichungsherde. Auch Orlandi (7)
sah mehrmals kleine Erweichungsherde im Striatum, Thalamus, Medulla. In
den eigenen 6 akuten Fillen war der makroskopische Hirnbefund ebenfalls ein
auBerordentlicher geringer; in einem Falle schien das Gehirn ganz normal, in
einem anderen Falle sah ich banale und fir die Didgnose belanglose -Ver-
dnderungen, die wir bei allen moglichen anderen, nicht nur encephalitischen
Krankheitsprozessen sehen, z. B. leichte, nicht eitrige Triibung der Meningen,
Hyperdmie der Meningen und geringe Hyperimie der Hirnsubstanz, verbreiterte
Blutpunkte auf den Schnittflichen und nur einzelne flohstichartige Blutungen
auf der Briicke; Schwellung der Hirnsubstanz fehlte in mindestens 3 Tallen.
Gewohnlich - konnte man-es dem Gehirn nicht ansehen, welch schwerer patho-
logischer Prozef3 sich in ihm entwickelt hatte. Nur in einem Falle fand ich makro-
skopisch an vereinzelten Stellen der Hirnrinde etwas stirkere Blutungen und eine
mehrere Millimeter Durchmesser zeigende Blutung mit Gewebsnekrosen infolge
roter Venen- und Arterienthromben im linken nucleus caudatus. Auch in diesem
Falle entsprachen die Blutungen in keiner Weise dem Verbreitungsbezirk des
,,entziindlichen Krankheitsprozesses“.. Das Gehirnédem wird insbesondere von
Economo, Dimitz, Wegeforth und A yer betont. Auch vielfach kleine Blu-
tungen werden mitunter erwithnt (Pergher), doch sind alle solche Befunde immer
noch gering gegeniiber den groBen makroskopischen Herden, die wir bei anderen
Encephalitiden, z. B. der sog. Grippeencephalitis, sehen. Nach dem Befunde der
groflen Mehrheit aller untersuchter Fille erscheint es durchaus gerechtfertigt,
die makroskopische Negativitit als ein besonders konstantes Merkmal der epl-
demischen Encephalitis zu betonen.

2. Die nicht himorrhagische Natur der Encephalitis. Diese Be-
hauptung scheint den vielfachen Befunden von diapedetischen Blutungen bei der
Encephalitis streng zu widersprechen; tatsichlich gehen aber die Entziindungs-
erscheinungen und die gewdhnlich kleinen Blutungen keineswegs einander
parallel, und in manchen sehr schweren Fillen kénnen Blutaustritte aus den
kleinen Gefiflen auch véllig fehlen. So fand ich in einem Falle der Epidemie
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1920 volliges Fehlen von Blutaustritten ins Gewebe; in anderen Fillen waren
die Blutungen gerade in Infiltratzonen klein und fanden sich dafiir auch in vielen
anderen Teilen des Gehirns, wo die Infiltrationserscheinungen wiederum véllig
fehlten. Auch Economo und Oberndorfer erwihnen, da die Blutungen
bei den Fillen der Epidemie 1920 meist fehlen. Weiter gibt Gros an, dafl die
Blutungen ohne alle Bedeutung sind, meist agonal; Sternberg findet vielfach
kleinste Kapillarblutungen, Sainton,,selten kleinste Blutungen*, Herxheimer
,,selten kleinste Ringblutungen‘‘, Monti mitunter iuBerst begrenzte perivaskulire
Blutungen, Wegeforth und Ayer selten Héamorrhagien, andere Autoren wie
Bassoe finden wieder hiufiger Blutungen. Wichtig ist auch, dal} ausgesprochene
Ringblutungen mit Erscheinungen zentraler Nekrose nicht zum Typenbilde
gehéren. Wieweit die Blutungen durch das Encephalitisvirus selbst oder durch
die Schidigung des Grippevirus oder der Grippetoxine bedingt sind, ist, wie ich
in meiner fritheren Arbeit ausfiihrte, noch fraglich. Jedenfalls fehlen auch die
kleinen mikroskopischen Hamorrhagien so hdufig oder treten hinter den anderen
Entziindungserscheinungen so zuriick, dal wir diese Encephalitis nicht in
Parallele mit anderen Vorgingen stellen kénnen, bei denen Hamorrhagien, zum
Teil durch Schiédigungen der Gefafiwinde, viel habitueller sind wie z. B. bei
der Wernickeschen Hohlengrauerkrankung. Es kommt allerdings, wie Mona
und Spiegel zeigen, in Fillen mit allgemeinen GefaBschidigungen auch zu aus-
gedehnteren Blutungen, doch treten diese Fille bei Beurteilung des Gesamt-
materials entsprechend der Seltenheit der sch weren Gefaf3schdadigungen an Zahl
bedeutend zuriick, haben also nicht eine essentielle, sondern akzidentelle Be-
deutung.

Von Monakow hat auf die Hiufigkeit geschichteter Plittchenthromben
in einzelnen mittelgroflen Venen des Hirnstamms basal von den Infiltraten, die
oft die n#chste zentrale Fortsetzung jener thrombosierten Venen darstellen;
hingewiesen. Er nimmt einen Zusammenhang zwischen perivaskuliren Infiltraten
und Thromben an, meint aber, dafl es infolge derselben nicht zu einer Nekrose
der Hirnsubstanz durch Sauerstoffabsperrung wie bei der eigentlichen Grippe-
encephalitis, sondern nur zu einer Behinderung der CO,-Abfuhr kommt. Ich
kann nach eigenen Befunden die Regelm#Bigkeit der kleinen Venenthromben,
die also den schweren zur Erweichung fiihrenden Thromben, namentlich Arterien-
thromben, gegeniiberstehen, nicht bestitigen; auch bei Serienschnitten werden
sie vermif3t, wenn sich auch gelegentlich im eigenen Material kleine venése Leuko-
zytenthromben, wie diese iibrigens auch bei Grippepsychosen von mir gefunden
wurden, feststellen lassen.

3. Die Art der perivaskuldren Infiltrate und GefiBwandver-
dnderungen. Durch viele Arbeiten ist jetzt der Nachweis, daf3 die intraadven-
titiellen und perivaskuldren Infiltratzellen aus Lymphozyten und ihren Fort-
bildungsstufen bestehen, so eingehend gefithrt worden, daB eine nihere Dis-
kussion dariiber unter Zitierung aller Autoren sich eriibrigt. Die Herkunft der
Infiltratzellen, deren adventitielle Natur neuerdings wieder besonders von Her-
zog eingehend verfochten worden ist, bedarf in dieser Arbeit nicht der Diskussion.
Ubrigens ist jedoch zu betonen, daB, wie auch von Dieckmann betont wird
und von mir schon frither dargelegt wurde, neben der Entwicklung der lymphoiden
Infiltrate auch eine Wucherung der Gefifzellelemente stattfindet, die noch nach
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langerem Bestehen den Charakter der adventitialen Zellen behalt. Dieckmann
bezeichnet den encephalitischen ProzeB direkt als einen im wesentlichen produk-
tiven Entziindungsproze$, in dem die zellige Extravasation zuriicktritt und statt
dessen eine Wucherung der adventitiellen Elemente (inklusive lymphoider In-
filtration) und der Glia (s. u.) eintritt.

DaB die echten polynukledren Leukozyten unter den Infiltratzellen zuriick-
treten, wird von fast allen Autoren betont. Immerhin hatte Economo bereits
gelegentlich in frischen Fillen kleine Leukozytenanhdufungen und einzelne Leuko-
zyten in perivaskuliren Infiltraten gesehen. Ich selbst sah neben einzelnen
kleinen Leukozytenthromben gelegentlich geringe deutliche Leukozytenexsuda-
tionen, die allerdings gegeniiber der weit michtigeren lymphoiden Infiltration
vollkommen zuriicktraten. Tretiakoff und Bremer, M6wes, Pansera, Sain-
ton sprechen auch gelegentlich von Leukozyten in Infiltraten oder sogar von
kleinen Abszessen. Hs ist fraglich, ob es sich in allen diesen Fillen um echte
Leukozyten gehandelt hat. Bemerkenswert ist immerhin nach den Unter-
suchungen von Hauptli, daB im Anfangsstadium der epidemischen Encephalitis
mittels der Oxydasereaktion sich hiufig Leukozyten feststellen lassen, die aber
offenbar rasch zuriicktreten. Wir diirffen annehmen, dafl in ganz perakuten
Fallen die Infiltrate noch reichliche Leukozyten enthalten, daf auch in den
akuten Fillen jedoch der ProzeB kein rein leukozytérer ist, wie etwa bei der
epidemischen Meningitis, und daB die Leukozytose viel rascher verschwindet
als bei anderen (eitrigen) Entziindungsprozessen, wie etwa auch wieder bei der.
epidemischen Meningitis, wo ja auch nach einigen Tagen die Leukozytenhaufen
allméhlich von Plasmazellexsudaten abgel6st werden.

Die Stiirke der Infiltrate ist in den einzelnen Fallen und auch in den einzelnen
Epidemien gewissen Differenzen unterworfen, die aber fiir den gesamten Krank-
heitsprozeB keine Bedeutung haben. Schwierig ist die Frage, ob es auch Er-.
krankungen, die der epidemischen Encephalitis zugehdren, gibt, bei denen die
Infiltrate noch fehlen. Ob man in solchen Fillen noch von einer Encephalitis
sprechen will oder nicht, hat ja nur eine terminologische Bedeutung. Tatséichlich
hat Klarfeld einen ganz unter dem Bilde der choreatischen Encephalitis ver-
laufenden Fall mitgeteilt, bei dem rein degenerative Veréinderungen schwerster
Art im Vordergrund waren, wihrend entziindliche Erscheinungen im Sinne Nissls
bis auf geringe, vielleicht lymphozytire Resterscheinungen fehlten, also eine
toxisch-degenerative Erkrankung angenommen werden mufite. Es ist inter-
essant, daf3 es sich in diesem Falle um eine choreatische Encephalitis handelte,
bei der die toxischen Begleiterscheinungen so besonders ausgesprochen zu sein
pflegen.. Wir haben keinen AnlaB, einen Fall wie den Klarfeldschen blo83
wegen des atypischen anatomischen Bildes aus der Gesamtgruppe der epide-
mischen Encephalitis auszuschalten, andererseits soll ein solcher Fall als Raritat
uns auch nicht veranlassen, die prinzipielle Bedeutung der konstanten Typen-
bilder herabzusetzen. Ahnliche Verinderungen wie Klarfeld konnte ich in
einem besonders rasch unter dem Bilde der Bulbirparalyse zum Tode verlaufen-
den Fall beobachten. Hier fanden sich lymphozytire und leukozytire gemischte
Infiltrationen nur in den weichen Hiuten der Oblongata und Briicke, auch kleine
GefiBthromben aus Leukozyten und Lymphozyten. In der Oblongata und dem
Hohlengrau selbst bestanden nur schwere degenerative Verénderungen der Gang-
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lienzellen mit Pyknose, Verkleinerung und Randstdndigkeit des Kerns, daneben
auch bereits auffallende Reizerscheinungen der Glia, mehrere zellreiche Glia-
knétchen, Vermehrung des Plasmas der Gliazellen, Gliakernreihen, ringartige
Gliasynzytien. Gegen Botulismus sprach in diesem Falle die Isoliertheit des
Falles innerhalb der Familie und die leukozytiren Infiltrate der Meningen, viel-
leicht auch die Gliaknétchen. Wir nehmen an, daB in diesem atypischen Falle
der Exitus eintrat, bevor es zu eigentlichen GefiiBinfiltrationen gekommen war.

Abgesehen von der starken Wucherung der GefaBwandzellen sind die Gefa3-
wandverdnderungen, also vor allem die degenerativen FErscheinungen an den
Endothelien und Perithelien im allgemeinen gering, und wir kénnen auch diese
Geringfiigigkeit der GefiBveranderungen als charakteristisch fiir den ganzen
Krankheitsproze ansehen, wenn auch einzelne Autoren, namentlich Mona
und Spiegel in einer Gruppe von Fillen Verdickung und hyaline Entartung der
GefiBBwénde besonders hsufig gesehen haben wollen. Ich bezweifle keineswegs,
dafl es Encephalitisfille gibt, in denen die von den genannten Autoren beob-
achteten Erscheinungen an den GefaBiwinden vorgekommen sind, aber sie sind
jedenfalls seltener als die Falle, in denen die Infiltrate stark und die degenerativen
Verinderungen der Gefilwiinde gering sind. Auch in den eigenen Fillen erwiesen
sich in den Hauptinfiltratgebieten die GefiBzellen immer gut darstellbar. Leichtere
regressive Verdnderungen der Gefiawand sind héufiger, wie Schwellung der Endo-
thelzellen, die z. B. Siegmund erwihnt. Ebenso werden selbstversténdlich ver-
schiedenartige sudanfiirbbare und basophile Abbauprodukte, die z. B. Veratti
erwihnt, mehr oder weniger stark gefunden.

Diirck hat neuerdings auf hiufige Kalkeinlagerungen der Media der
Pricapillararterien, namentlich im Gebiet des Corpus striatum hingewiesen. Ich
habe in meinen ersten Untersuchungen auch bei Himatoxylinfarbung besonders
starke Kalkeinlagerungen vermifit. Nun hat aber neuerdings S patz nachgewiesen,
daf im Linsenkern und zwar fast stets nur im Globus pallidus Kalkimpré-
gnationen auch bei Gesunden vorkommen kénnen und daB danach diese Korper,
bei denen Spatz iibrigens meist ein negatives Resultat mit mikrochemischen
Methoden zum Nachweis des Kalkes fand, keine krankheitsspezifische Bedeutung
haben. Vor allem werden wir, wenn diese Kalkeinlagerungen oder kalkartigen
Gebiete auch bei Gesunden oder anderen Kranken gefunden werden, leider nicht
die Méglichkeit haben, die hiufigen amyostatischen Verinderungen ohne weiteres
mit einer Ernihrungsstérung des Gewebes durch die Verkalkung der Gefifle in
Verbindung zu bringen. Damit wiirde sich iibrigens auch schwer die Tatsache
vereinbaren lassen, daB die amyostatischen Erscheinungen jahrelang nach Ab-
lauf einer ganz leichten Erkrankung zur Entwicklung kommen konnen.

Der mehrfach erhobene Befund des Hirnsdems zeigt, daB im akuten Stadium
der Encephalitis auch serds-fliissige Transsudationen oder Exsudationen bei:
der Encephalitis vorkommen, doch sind sehr haufig die fliissigen Exsudate im
Infiltratgebiet auflerordentlich gering oder nicht nachweisbar. Ponticaccia
erwihnt fibrinos-kérnige Niederschlige innerhalb der GefaBwinde in frischen
Stadien. Derartige Exsudate sind offenbar besonders selten, ich selbst habe sie
niemals gesehen. ' ’

4. Die geringe und inkonstante Neigung zu Erweichungen und
Gewebsnekrosen in frischen Stadien. Entsprechend den seltenen makro-
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skopischen Erweichungsherden konnen wir auch mikroskopisch in den meisten
Fallen den fiir die Umgrenzung des Krankheitsprozesses nicht unwichtigen Be-
fund erheben, daB das ektodermale Gewebe keine eigentlichen Nekroseerscheinun-
gen zeigt. Dieser Befund lait sich teilweise schon durch das Fehlen von Arterien-
thromben, durch die Seltenheit der Ringblutungen in Nekroseherden, die relativ
geringe Schidigung der Gefafwinde erklaren; daneben konnen wir annehmen,
daB im allgemeinen nicht Toxine, die aus den infiltrierten Bezirken oder auch
diffus ins Gehirngewebe ausgeschwemmt werden und schnell nekrotisierende
Wirksamkeit haben, vorhanden sind. Es ist bemerkenswert, dafl selbst in der
Gegend der kleinen diapedetischen Blutungen haufig die Gliakerne und Ganglien-
zellen noch gut firbbar bleiben. Vereinzelt werden geringfiigige Nekroseherdchen
bald hier, bald da, im ganzen auch selten, oft nur an umgrenzten, besonders
schlecht blutversorgten Partien beobachtet, z. B. von Siegmund, Sternberg,
Creutzfeld, etwa kleine Erweichungen an der hinteren Wand des Infundibulum,
im hinteren Teil des IV. Ventrikels, meist fehlen in ganz akuten Stadien auch
diese kleinen Nekroseherde. Nach Siegmund treten sie gewshnlich erst etwa
nach Ablauf eines Monats auf. In dieser Zeit beginnen auch die Kérnchenzellen
aufzutreten, die in den akuten oder subakuten Stadien auBerordentlich selten
sind, oft ganz fehlen, wie z. B. Economo, Siegmund, W. Grofl und ich ge-
funden haben.

Der Abbau des ektodermalen Gewebes findet bei dieser Erkrankung-also
relativ milde und allmihlich statt. Dem entspricht es auch, daf} die Ganglién-
zellen gewdhnlich nicht so rasch, insbesondere nicht so rasch in grofieren Plaques
zugrunde gehen wie etwa bei der epidemischen Poliomyelitis. Oberndorfer
weist sogar direkt darauf hin, daB die Ganglienzellverinderungen mitunter be-
scheiden bleiben koénnen. Im :iibrigen sind die allerverschiedenartigsten Alte-
rationserscheinungen am nervésen Gewebe von allen Autoren festgestellt worden.
Da es sich um verschiedenartige Verinderungen handelt, denen etwas Spezi-
fisches wohl nicht zukommt, z. B. homogenisierende oder Verfliissigungsprozesse
(Creutzfeldt), lipoide Entartung usw:, wollen wir an dieser Stelle nicht genauer
auf die Art der Ganglienzelldegenerationen .eingehen. Ein Teil der Ganglienzellen:
kann sicher schon bei ziemlich akutem Verlauf zugrunde gehen, wie ich auch an
eigenen Priparaten mitunter ausgesprochene Zellschatten sehen konnte, ein
anderer Teil ist wohl siclier wieder reparationsfahig.

Auch den klinischen Erscheinungen entspricht durchaus die Annahme, daB3
in den akuten Stadien nur relativ wenige Ganglienzellen zugrunde gehen oder
irreversibel verindert werden, und erst bei sehr langer Dauer des Krankheits-
prozesses die Ausfille stirker werden. Auch an den Fibrillen ist der Abbau im
akuten Stadium (GroB) ein langsamer. Daf auch hier Ausnahmen vorkommen
werden, ist ebenso selbstverstindlich wie die Moglichkeit des Vorkommens
atypischer Erscheinungen auf allen anderen Gebieten der klinischen und histolo-
gischen Symptomatologie. So beschreibt Creutzfeldt, allerdings ohne das
Erkrankungsalter der Fille zu melden, 3 Fille mit Linsenkernsymptomen, in
denen ein vélliger Untergang des Parenchyms vorwiegend im Putamen statt-
gefunden hat. Auch auf die lebhaften Abbauvorginge in alterierten Bezirken
hat Creutzfeldt aufmerksam gemacht. Diese Abbauprodukte sind auch von
anderen Autoren, z. B. von Meleney, auch von mir beobachtet und beschrieben
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worden; etwas Spezifisches kommt ihnen nach unserer bisherigen Kenntnis
nicht zu.

5. Die Starke der Gliareaktion. Schon den ersten Beschreibern des
anatomischen Bildes der epidemischen Encephalitis, insbesondere Economo,
ist es aufgefallen, dafl in den Gebieten, in denen die stirksten perivaskuliren
Infiltrate vorkommen, auch das ektodermale Gewebe mit kleinen runden -oder
geschwinzten Kernen iiberschwemmt ist, namentlich wurde vielfach auf die
herdweisen Infiltrationen des Gewebes aufmerksam gemacht. Ich habe
bereits in meiner friiheren Arbeit darauf hingewiesen, dafl die Bezeichnung dieser
sog. Infiltratzellen des ektodermalen Gewebes als Polyblasten, die von Economo
bevorzugt wurde, etwas miBverstindlich ist, da es sich gréBtenteils, wie Econo-
mo selbst anerkannt hat, um ektodermale Gliazellen handelt. In manchen der
spiteren Arbeiten ist die Differenzierung dieser Elemente in lymphoide und
gliogene Zellen nicht recht versucht worden. Stiitzt man sich auf primér alkohol-
fixierte NiBlbilder, so wird man nach dem Befunde von Creutzfeldt, Mari-
nesco, Siegmund und eigenen Befunden den Angaben iiber stirkere lym-
phoide Infiltrate des Hirngewebes durchaus skeptisch gegeniiber stehen. Der
wahrscheinliche Habitualbefund bei den meisten Epidemien, der auch dem
eigenen Befunde entsprechen wiirde, ist wohl der, da3 namentlich in den Infil-
tratbezirken, ofter aber auch auBerhalb der Zonen mit stirkeren perivaskuliren
Infiltraten, Zellen lymphoider Natur aus den intra- und periadventitiellen
Réaumen ins Hirngewebe auswandern — so kann man gelegentlich echte Plasma-
zellen auBerhalb der Gefafiwinde feststellen — daB die Emigration gelegentlich
vielleicht etwas stirker ist, gewdhnlich aber, wie ich in Ubereinstimmung mit
Sabatini und Jaffé finde, nur in die Umgebung der GefiBwand stattfindet
und daf3 die Hauptmenge der vermehrten Kerne des ektodermalen Gewebes
gliogener Natur ist. Mag auch die Unterscheidung der kleinen dunklen Gliakerne
von den lymphoiden Zellen .in den gewohnlichen NiBlbildern oft schwer sein,
so kénnen wir doch deutliche Ubergiinge zu groBeren Kernen mit deutlichem
Charakter der Gliakerne, mit triibgrau verfarbtem zerrissenem Plasma der Glia-
zellen, mit NiBlschen Stippchen usw. deutlich feststellen. Insbesondere diirften
die periganglionéren Kerne wohl immer auch dort, wo sie von den Autoren als
lymphoid oder Polyblasten bezeichnet werden, ganz oder in der Hauptsache
Gliakerne darstellen. Im Zusammenhang hiermit darf vielleicht darauf hinge-
wiesen werden, dafl nach den Untersuchungen von P. Schréder auch die peri-
gangliondren Polyblasten der Poliomyelitis gréBtenteils gliogener Natur sind.
Ich kann auBerdem darauf hinweisen, daB8 man in vielen stark infiltrierten Be-
zirken die strenge Beschrinkung der lymphoiden Infiltrate auf die Virchow-
Robinschen intraadventitialen Riumen deutlich beobachten kann, da man
andererseits an ganz infiltratfreien Stellen dichte perivaskulire Reihen reiner
Gliakernansammlungen sieht.

Die Bezeichnung ,Infiltrate* fiir die Vermehrung der Kerne im ekto-
dermalen Gewebe halte ich zum mindesten fiir unpraktisch ; andererseits verdient
diese - Kernvermehrung unsere erhebliche Beachtung, da in &hnlicher Weise,
wie dies Spielmeyer z. B. bei der Fleckfieberencephalitis gezeigt hat, die Glia-
vermehrung nicht einfach in Abhingigkeit von den Abbauvorgingen des ner-
vosen Gewebes gebracht werden kann, sondern auf eine direkte primiire Reizung
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des Gliagewebes durch die eingedrungene Noxe oder durch deren Toxine zu
beziehen ist. Mag man auch in der Neurologie in morphologischer Beziehung den
Entziindungsbegriff nur dann fiir gegeben erachten, wenn wir neben proliferativen
Verinderungen auch lymphoid-leukozytire Infiltrate finden (wobei immer noch
die Streitfrage unerértert ist, inwieweit die Ilymphoiden Infiltrate nicht doch den
GefaBelementen oder fixen Bindegewebszellen entstammen), so wird man jeden-
falls in biologischer Beziehung die Wucherungserscheinungen der Glia wenigstens
zum Teil nicht anders als auf einer Art entziindlicher Reizung des ektodermalen
" Gewebes beruhend ansprechen diirfen. Zu diesen Reizzustinden der Glia gehéren
vor allem die Gliaknotchen, die Mittasch, Oberndorfer, Siegmund, Jaff é,
Sainton, GroB beobachtet haben. In den ersten Fallen, die ich versffentlichte,
konnte ich diese dem Fleckfieber zum Teil sehr #hnlichen Wucherungserschei-
nungen noch nicht sehen, habe sie aber unterdes in den spéiteren von mir unter-
suchten Fillen der Epidemie 1919/20 (3 Fille) auch feststellen konnen. Den
Nachweis der zentral gelegenen Kapillaren habe ich allerdings bisher nicht immer
fithren kénnen, doch ist wohl kaum zu bezweifeln, dall die Gliaknétchen bei der
epidemischen Encephalitis- denen beim Fleckfieber im wesentlichen #hneln.
Neben Gliakernen finden wir auch lymphoide, nach Siegmund auch andere
mesodermale Elemente und Schwellung der Endothelzellen der zentralen Kapil-
laren. Siegmund weist aber ausdriicklich darauf hin, daf die Nekrose der
Kapillarendothelien bei Fleckfieber stiirmischer, stirker ist als bei der epide-
mischen Encephalitis. Abgesehen von diesen kleinen Knétchen findet man auch
groBe plasmareiche Gliarasen, ferner starke Entwicklung der, Dendriten oder
Markfasern folgenden oder an GefiBwinden aufgereihten, Gliakerne und dann
endlich die von Economo besonders erwihnte Neuronophagie, die allerdings
in den meisten Fillen, wie z. B. Creutzfeldt festgestellt hat, im wesentlichen
in einer Umklammerung der Ganglienzellen durch Gliasymplasmen besteht. Fiir
uns fragt es sich hauptsichlich, ob man die Neuronophagie oder Umklammerung
der Ganglienzellen durch stark vermehrte Gliakerne als etwas fiir den Krankheits-
prozeB Charakteristisches ansehen will oder nicht. Offenbar scheinen alle Beob-
achtungen der Behauptung Economos zu widersprechen, wie ich selbst schon
in meiner fritheren Arbeit dargelegt habe, wie auch von Oberndorfer, Mit-
tasch u. a. angefiihrt worden ist. Es ist allbekannt, daB wir diese Vorginge
bei den verschiedenartigsten Krankheitsprozessen von der Dementia praecox
bis zur Huntingtonschen Chorea finden, und daB es uns vollig unméglich ist,
aus diesem Befunde wie auch aus der alterativen Ganglienzellverinderung eine
Diagnose zu stellen. Das einzige, was ich Economo zugeben will, ist die Fest-
stellung, die ich auch erst bei den Fallen der Epidemie 1919/20 machte, daf die
Stiarke der perivaskuliren Gliasynplasmen mitunter eine ganz auflerordent-
liche ist, auch nicht im Verhiltnis zu den relativ mifigen Ganglienzellver-
anderungen steht. Hiernach gibt es Fille, in denen erstens die Stirke der Tra-
bantzellwucherung eine bei dieser Krankheit vielleicht besonders groBe ist,
andererseits sehen wir in diesen Fillen, daB3 anscheinend auch die Wucherung
der periganglioniren Gliazellen nicht allein die chemotaktische Folge der
Abbauprodukte der Ganglienzellen ist, sondern zum Teil vielleicht auch wie
andere Wucherungerscheinungen der Glia, diesem priméren, toxischen oder
entziindlichen Reiz, den wir oben erwihnt haben, entstammt.
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6. Die pradilektive Verteilung der Entziindung. Bekanntlich hat
Economo bereits in seinen ersten Arbeiten darauf hingewiesen, dafl die Ence-
phalitis im wesentlichen eine Polioencephalitis ist, graue Bestandteile des Ge-
hirns und Riickenmarks befsllt und die weiBen Markteile frei lifit. Spéatere Unter-
suchungen haben gezeigt, daB sich die entziindlichen Vorginge, unter denen wir
hier der iibrigen Terminologie folgend die exsudativen Infiltrationserscheinungen
in der GefiBwand und daneben auch die Reizerscheinungen des Gliagewebes zu-
sammenfassen wollen, einerseits nicht ganz streng auf die grauen Bestandteile
beschranken, wenn sie hier auch privalieren, andererseits innerhalb der grauen
Bestandteile des Gehirns eine noch stirkere histologisch feststellbare Differen-
zierung eintritt, insofern, als die sicher entziindlichen Veréinderungen in den
meisten Fillen auf Hirnstamm und zentrale Ganglien beschrinkt sind, in zweiter
Linie das Riickenmark befallen und erst in weitem Abstand davon auch andere
Partien des Hirngraues befallen sein kénnen.

Auf.diese fiir die Charakterisierung des anatomischen Krankheitsprozesses
mir besonders wichtig erscheinende Eigenart habe ich bereits in meiner friitheren
Arbeit hingewiesen, und ich glaube, daB nach der grofien Zahl von Arbeiten,
die seitdem erschienen sind, an der Privalenz der genannten Gebiete festgehalten
werden kann. So spricht Creutzfeldt besonders von Entziindungen in der
Regio subthalamica, Mittel-Nachhirn und Riickenmark. Siegmund findet
von 19 Fallen nur zweimal die GroBhirnrinde mitbeteiligt und die Kleinhirnrinde,
welche besonders selten ergriffen zu sein scheint, stets frei. Grof sah in 9 Fillen
die Kleinhirnrinde nie, die GroBhirnrinde selten erkrankt, Bostroem sah in
3 Fillen Entziindungsherde in dem Hirnstamm und den groBen Ganglien. Ent-
sprechend sind auch die Befunde von Her xheimer, Jaff é, Tobler, Bassoe,
Wilson, Netter, Wegeforth und Ayer, Marinesco. Letzterer betont, dafl
die Kleinhirnrinde frei ist, aber nicht die zentralen Kleinhirnkerne und die weille
Substanz. Luzzatti und Rietti, die im tibrigen von diffuser Erkrankung der
zerebrospinalen Achse sprechen, geben zu, dafl die Gebiete mit perivasculiren
Infiltraten eine beschrinkte Ausdehnung'haben und zwar besonders auf das
Mesenzephalon beschréinkt sind. Es ist bekannt und selbstverstindlich, daB
innerhalb dieser Pridilektionsgebiete im Einzelfall groBe Differenzen in der
Entziindungsausdehnung vorkommen und daB mit diesen Differenzen :auch
die klinische Ausgestaltung der Erscheinungen in Verbindung steht, doch kommt
es uns hier in der Zusammenfassung der anatomischen Befunde auf diese topo-
graphische Differenzierung der Befunde im Einzelfall natiirlich nicht an. Mit-
tasch leugnet die Beschrinkung des Krankheitsprozesses auf die grauen Be-
standteile. Sein Befund entspricht aber im wesentlichen vollkommen meinem
Pridilektionstyp. Stiérkere Erkrankungsvorginge finden sich im Subthalamus-
gebiet, Briicke, Oblongata, Gebiet des Aquidukts und unter dem IV. Ventrikel.
In den Zentralganglien iiberwiegen nach Mittasch Verinderungen in den Gan-
glienzellen und in der Glia. Er nennt die Rinde' oft, aber nicht regelmiaBig be-
troffen, erwihnt aber, daBl auch hier Vorginge in den Ganglienzellen und in der
Glia im Vordergrund stehen. Die Annahme der pradilektiven Lokalisation der
sicher entziindlichen Verinderungen wird also durch die Befunde von Mittasch
nicht aufgehoben. Vielleicht wird man bei Serienuntersuchungen noch feststellen
kénnen, daf die pridilektiven Erscheinungen noch umgrenzter sind; dies gilt
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z. B. fiir die Briickenkerne. In meinen Fillen ist z. B. die Entziindung in den
Briickenkernen stets auffallend geringer als in Haube und Héhlengrau, mitunter
ist die Briicke ganz frei. GroB meint auch, daf die- Hinterstrangkerne auffallend
selten erkranken gegeniiber den anderen Kernen der Medulla oblongata. Aufer-
dem werden wahrscheinlich innerhalb der Teilschiibe der Epidemien besondere
Eigentiimlichkeiten im Hinblick auf die klinischen Differenzen der einzelnen
Teilepidemien wohl angenommen werden kénnen.

Die Ursachen dieser pridilektiven Verteilung der Entziindungen im Hirn-
stamm sind uns noch nicht viel klarer geworden als anfangs. Die besondere
Form der Blutversorgung des Hirnstamms und der basalen Ganglien, auf die ich
z. B. in meiner friiheren Arbeit hinwies, wiirde sich gut mit der Haufigkeit dif-
fuser Entziindungen und alterativer Erkrankungen in diesen Gebieten vertragen,
andererseits ist die Mitwirkung besonderer chemischer Eigentiimlichkeiten des
Hirngraues dieser Gegend mit besonderer Affinitat fiir lebende und auch fiir
nicht lebende toxische Noxen natiirlich auch mit in Rechnung zu ziehen, doch
sind uns diese chemischen Eigentiimlichkeiten bisher so gut wie unbekannt?).
Vorlaufig begniigen wir uns mit der Feststellung, daf} die pradilektive Verteilung
der entziindlichen Verinderungen im Hirnstamm und in den groflen Ganglien
etwas Krankheitscharakteristisches ist und bei der naheren Begriindung der
anatomischen Sonderstellung des Krankheitsbildes mit beriicksichtigt zu werden
verdient.

Im Riickenmark Wurden von Gerlach u. a. hauflg Entzundungsverande-
rungen festgestellt, was auch den einzelnen eigenen Befunden entspricht; hier
ist die elektive Erkrankung der grauen Substanz erheblich weniger prominent.

Die Entziindungsverinderungen der Meningen sind auBlerordentlich dif-
ferent, die Befunde kénnen nicht als konstant geltén. Siegmund vermif3t sie
unter 19 Fillen 11 mal, Rizzi fand hiufigere Verinderungen, ich selbst habe in
akuten Féallen mitunter Falle mit z1emhch ausgesprochenen . meningitischen
Erscheinungen gesehen.

Wichtig ist, dal, wie auch Creutzfeldt betont hat, die rein degenerativen
Veranderungen weit diffuser als die Entziindungen sind und sich tiber das ganze
‘Gehirn verbreiten. Nach meinen eigenen Untersuchungen kann ich ihm nur
beistimmen. Schon in den von mir im Frithjahr 1919 untersuchten Fallen war
diese Divergenz zwischen Pridilektion der Entziindungserscheinungen und dif-
fuser Ausbreitung der alterativen Verinderungen iiber das ganze Hirn sehr
charakteristisch. Aus dieser Feststellung erklirt sich zum Teil die Differenz der
Autoren, die von Pridilektionsbezirken, und derjenigen, die von diffusen Ver-
inderungen der zerebrospinalen Achse sprechen. Die Differenzierung dieser
beiden entziindlichen und alterativen Typen ist aber doch wohl recht wichtig,
da wir Grund zu haben glauben, dafl in den Fillen mit starken Infiltrationen,
mit starken Reizerscheinungen der Glia das Virus oder die Noxe der Encepha-
litis in loco anwesend ist, wihrend die diffusen Verianderungen, die besonders
stark bei den allgemeinen toxischen Encephalitiden sind, auch wohl im wesent-
lichen durch im Blut kreisende Toxine, die irgendwo im Koérper entstehen. kénn-

1y Nach Spatz scheint der Eisengehalt im Globus pallidus und der Subst. nigra be-
sonders grof zu sein.
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ten, bedingt sind. Durch die diffusen degenerativen Hirnveranderungen wird
ein groBer Teil der psychischen, schnell reversiblen Begleiterscheinungen erklart.
Auch die Verteilung der kleinen Blutungen kann sich auf ein weit grofieres Ge-
biet als.das der Entziindungsvorgéinge erstrecken.

7. Die Restverinderungen bei abgelaufenen Krankheitspro-
zessen. Unsere Erfahrungen auf diesem Gebiete sind noch gering. Ich er-
wihne 2 Fille von Economo, einige Fille von Siegmund, einen Einzelfall
von GroB und Creutzfeldt und auch einen eigenen Fall. Offenbar miissen hier
noch erheblich mehr Beobachtungen gesammelt werden, um in die Stirke der
nach schwerer, langdauernder Encephalitis restierenden Veridnderungen genaueren
Einblick zu bekommen. Zwei Feststellungen mochte ich hier kurz erwihnen:
Erstens, daB selbst nach zweijahrigem Verlauf noch ausgesprochene akute Er-
scheinungen des Krankheitsprozesses manifest sein kénnen (Economo).. Dem
entspricht es auch, da wir, wie ich im klinischen Teil erwihnte, bei noch vor-
handenen Krankheitserscheinungen mitunter schwere Rezidive feststellen. Zwei-
tens konnen wir feststellen, daB sich bei lingerer Zeitdauer der Krankheit in
vielen Fallen am Nervensystem ausgedehntere Bezirke schwerer Stérungen
‘geltend machen kénnen, die uns demonstrieren, daB die Benignitit des Krank-
heitsprozesses doch nur leider eine relative ist und daf das Nervengewebe einer
.allzu langen Einwirkung der Krankheitsnoxe nicht mehr standhilt. Siegmund
meint, daB bei Fillen mit mehr als 30tigiger Dauer reichliche Nekroseherde und
Tettkérnohenzellen auftreten. Aber offenbar sind hier die Verhiltnisse je nach
der Schwere der Entziindung, der Haufigkeit der einwirkenden Noxe, vielleicht
auch der individuellen Widerstandsfihigkeit verschieden, da ich z. B. in einem
Falle von 3 monatlicher Dauer keine Nekroseherde und keine Fettkornchenzellen,
sondern nur leichte sklerotische Herde sah. Andererseits hat Economo in 2
Fillen, die eine ziemlich breite Partie des Gehirns betrafen, ein Schwammgewebe
beschrieben, in welchem die Nervensubstanz zerstért ist und das Gewebe aus teils
gewucherter und teils nicht gewucherter Glia, stellenweise sehr liickenreich mit
Fettkornchenzellen gebildet ist ; auch dieses Gewebe kann man nicht als Nekrose
im engeren Sinne bezeichnen, da die ektodermale Glia erhalten ist; und es ist
bemerkenswert, da makroskopisch beide Félle keine Veranderungen, also offenbar
auch keine Erweichungen, zeigten. Auch GroB hat bei einem 4 Monate krank ge-
wesenen Mann stellenweise Zerstérung des Gewebes und Zugrundegehen von
Nervenfasern gesehen. Narbige Gliaherde hat auch Siegmund beschrieben.
Es wird durch weitere Untersuchungen festzustellen sein, wieweit die Erkrankung
dazu neigt, ausgesprochene, umschriebene herdartige, etwa der multiplen Sklerose
dhnelnde Herde zu produzieren. Vorldufig haben wir den Eindruck, da8 eine
derartige Neigung zu elektiv myelinoklastischen Erscheinungen (Schréder)
zuriicksteht hinter den beiden andersartigen Vorgingen: Entweder weitgehende
Restitution oder bei lingerer Dauer des Krankheitsprozesses diffusere Zer-
storungen nicht nur des Markes, sondern auch der Fibrillen und Ganglienzellen
mit Hinterlassung weniger scharf umschriebener Glianarben, Liickenfelder usw.

8. An den inneren Organen sind bisher leider so gut wie gar keine Unter-
suchungen angestellt worden. Ich selbst hatte bisher dazu keine Gelegenheit,
da uns in den Fallen, die ich untersuchen konnte, gew&hnlich nur die Hirn- und
Riickenmarkssektion gestattet war. Mit der Untersuchung der Lungen zur Fest-
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stellung, ob eine Grippepneumonie vorliegt oder nicht, ist unser Erkenntniswunsch
in keiner Weise befriedigt. Viel wichtiger wire es, festzustellen, wie hiufig im
akuten Stadium degenerative Verinderungen an den inneren Organen und auch
am endokrinen Organsystem vorkommen, welche evtl. zu dauernden Lésions-
erscheinungen dieser Organe fithren kénnten. Hier ist nur die Hypophyse unter-
sucht worden, mit Riicksicht auf die Moglichkeit von hypophyséiren Verinderungen
bei ‘Schlafzustinden. Es ist bemerkenswert, daB ebenso wie Economo auch
Luzzatto und Rietti keine Verdanderungen dieser Organe gefunden haben,
wahrend nur Guizetti stirkere Entziindungserscheinungen im Infundibulum
beobachtet hat. Wichtige Untersuchungen an den inneren Organen verdanken
wir bisher, soweit ich sehe, vor allem Luzzattound Rietti diein 3 von 5 Fillen
leichte Leberzirrhose, in den beiden anderen Fiallen diffuse Kongestionen,
leichte Hamolyse, in einem Falle fettige Degeneration der Leber fanden.
Ferner sind mehrfach starke degenerative Verinderungen an den Nieren ge-
funden worden, wahrend an den endokrinen Organen bisher keine wesentlichen
Lasionen festgestellt werden konnten.

9. Ganz unzureichend sind leider unsere bisherigen Erfahrungen iiber die
Befunde bei der chronischen amyostatischen Form der Encephalitis, obwohl auch
die Anatomie mit berufen sein wird, in die noch dunkle Pathogenese dieser eigen-
artigen Zustinde etwas mehr Klarheit zu bringen. Der Fall von v. Sarbé, in
dem Infiltrate noch bestanden, verlief subakut. Ich habe bisher nur einen sicheren
Fall zu untersuchen Gelegenheit gehabt?l).

Der Fall betraf eine Frau von 38 Jahren, die nach kurzem akutem Krank-
heitsverlauf und etwa 2 monatlichem Intervall allmahlich akinetisch und amimisch
wurde, in die Klinik nach mehr als 4 monatiger Krankheitsdauer aufgenommen
wurde und nach etwa 2 Monaten ohne Hinzukommen einer interkurrenten Kr-
krankung, nachdem sie rasch verfallen war, zum Exitus kam. Die Akinese wurde
eine fast totale und allmihlich wurde auch die Hypertonie stark ; bis auf Schwache-
tremor wurden keine pseudospontanen Bewegungen beobachtet, stark war die
Schwiche und Aspontaneitit der Kaumuskulatur, auch das Schlucken war stark
erschwert. Niemals wurde wiahrend des Krankheitsverlaufes Fieber beobachtet.

Das Gehirn zeigte makroskopisch nichts Besonderes, insbesondere waren auch
auf den Frontalschnitten nirgends Erweichungsherde feststellbar. Im histo-
logischen Praparate iiberraschte mich vor allem die Feststellung, dal so gut wie
.nirgends perivaskulire Infiltrate festgestellt werden konnten. Auch die Uber-
schwemmung des Gewebes mit Gliakernen war doch keineswegs so grol, wie im
akuten Stadium, insbesondere fehlten auch Gliaknstchen, wenn auch entsprechend
dem starken Abbau der Gehirnsubstanz eine reaktive Vermehrung der Glia fest-
stellbar war. Nur ganz vereinzelt wurden kleine Infiltrate in einer adventitiellen
Wucherung (vereinzelte Plasmazellen in der Substantia nigra) festgestellt. Im
ganzen Linsenkern wurde nur vereinzelt einmal ein Lymphozyt an der GefaBwand
entdeckt. Im allgemeinen war also das Gehirn frei von Infiltraten. Es bestand
auch keinerlei Hyperamie. Nur degenerative Verdnderungen wurden festgestellt,
und zwar am stirksten im Gebiet des Subthalamus, des Linsenkerns und dann

1) Die unterdes publizierten Fille von Goldstein, Jakob u. a. waren bei Ab-
schluB der Arbeit noch unbekannt.
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besonders stark auch in der Substantia nigra. In den kleinen Venen des Pedun-
culums fanden sich hier gréfere Abbauherde, eine Unmenge von Kérnchenzellen,
auch auBerhalb der Gefdfiwand, die mit massenhaften groflen und kleinen, griitnen
und braunen Pigmentschollen beladen waren. In der substantia nigra selbst
fanden sich starke degenerative Verinderungen der Ganglienzellen und Uber-
flieBen des Pigments, starke Vermehrung der Gliazellen, die mit schwarz-braunen
Kornchen beladen waren, reichlich schmale Stibchenzellen und schmale Gefal3-
winde, die auf eine Vervielfiltigung der Gefiafle schlieBen lielen. Auch im freien
Gewebe ohne jeden Zusammenhang mit Zellen wurden schwarz-braune Pigment-
kérnchen aufgefunden; in dem ventralen Teil des Thalamus opticus und den
Kernen des Hypothalamus starke lipoide degenerative Zellen mit grofler sack-
artiger Plasmaanschwellung, in dem gelbliche Vakuolen liegen, ziemlich starke
Vermehrung der Trabantzellen; an noch ventraleren Stellen des Hypothalamus
(corpus subthalamicum) finden sich neben vakuolir ganz entarteten Ganglien-

" zellen noch groBle Gliasymplasmen (Gliarasen). Viel besser erhalten als die sub-
stantia nigra sind die Zellen des corpus geniculatum laterale, auch der locus
coeruleus. Im Pedunculus cerebri finden sich gréflere Reihen von Gliakernen,
z. B. 14 Gliakerne mit leicht geschwelltem Plasma dicht hintereinander. In den
Kernen der Haube fehlten grobere Veridnderungen, leichte Veranderungen wie
Achromatie des Zellplasma bei geringen Kernverinderungen sind vorhanden.
Die Gliavermehrung und die Abbauprodukte sind gering. Auch in der Kleinhirn-
rinde fehlten grobere Verdnderungen, insbesondere die Purkinjeschen Zellen
sind fast alle gut erhalten. Stark sind dann weiterhin die Verinderungen im
Linsenkern, ohne daf eine Differenzierung zwischen Putamen und globus pallidus
moglich wire. Sicher sahen wir neben voll achromatischen Ganglienzellen auch
Zellreste. mit erhaltenen Kernen und reichlicher Ansammlung von Gliazellen, die
reichlich Abbaukérnchen enthalten. Zweifellos sind die Linsenkerndegenerationen
neben den Degenerationen der substantia nigra und vielleicht auch Hypothalamus
am stirksten, insbesondere viel stirker, als im allgemeinen in den Ganglienzellen
des. Thalamus opticus. Eine ganz sichere Lokalisation der degenerativen Ver-
dnderungen, auf die man sich bei der Wiirdigung der klinischen Symptome
stiitzen konnte, besteht immerhin nicht, da eben neben den Linsenkernen auch im
Hypothalamus und der substantia nigra so starke Verinderungen sich finden.
Einzelne Gefifle des Linsenkernes zeigen auch eine hyaline Entartung der Gefal3-
winde (es 1aBt sich hier natiirlich nicht entscheiden, ob diese Verinderungen erst
withrend des chronischen Stadiums sich allmihlich entwickelt haben).

Fettkornchenzellen lassen sich bei Scharlachfirbung nirgends in groferer
Menge finden, doch lassen sich im Linsenkern sowohl wie im Subthalamus und
der substantia nigra verstreut groBe mit Fett iiberladene Kérnchenzellen fest-
stellen. Im Linsenkern finden sich auch diffus im Gewebe kleinere und gréBSere
rote Fetttropfchen verstreut. :

"Bei dieser Beobachtung war es besonders auffallend, daB wir entziindliche
Verinderungen so gut wie gar nicht mehr feststellen konnten. Das einzige, was
sich finden lieB, war ein rein degenerativer, offenbar ein ganz langsam verlaufender
Abbau der Nervensubstanz. Die Bedeutung dieses Befundes wird uns im patho-
genetischen Abschnitt noch zu beschéftigen haben. Es wird dringend erwiinscht
sein, an einem mdglichst groBen Material diese Untersuchungen fortzusetzen.
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Bisher habe ich keine Gelegenheit gehabt, mehrere derartige Fille zu untersuchen.
Ob durch das genaue Studium der Degenerationen bei diesen mehr diffusen Pro-
zessen die pathologische Physiologie und Lokalisation der amyostatischen Sym-
ptome wesentlich geférdert wird, steht noch dahin.

I1I1. Epidemiologie.
A. Zur Geschichte der epidemischen Enecephalitis.

Es begegnet jetzt wohl keinem Zweifel, dafl Erkrankungen, die nosologisch
der epidemischen Encephalitis angehéren, bereits in fritheren Jahrzehnten und
Jahrhunderten epidemisch aufgetreten und sporadisch fast immer vorgekommen
sind. Eine GewiBheit, daB die hier angefiihrten Berichte aus fritheren Zeiten
unserer Krankheit wirklich angehéren, 1483t sich allerdings bei der vielfachen
Unbestimmtheit der Angaben im Einzelfall fast nie gewinnen, zumal die Fest-
stellung einzelner Symptome oder Symptomverkuppelungen, wie langdauernde
Schlafsucht mit fieberhafter Erkrankung, an sich nicht ausreichend ist, um
Analogieschliisse zu erlauben. Bei dem gewohnlichen Fehlen einigermalfen
verwertbarer anatomischer Befunde wird man zum mindesten die Anerkennung
der Krankheitsidentitdt nur in solchen Fillen dulden, in denen andere infektitse
oder nichtinfektiose (psychogene!) Erkrankungen ausgeschlossen werden kénnen,
in denen der Verlauf, die Verbindung mit den (allerdings auch recht unbestimm-
ten) grippdsen Antezedentien, das Aufschiefen der Erkrankung in Grippezeiten
einigermaflen Berithrungspunkte mit der epidemischen Encephalitis zeigen oder
neben der Schlafsucht und Fieber andere Symptome und Syndrome hinzukom-
men, die auch unserer Epidemie geldufig sind. Was dann als gleichsinnig in
fritheren Publikationen gedeutet werden kann, soll hier ganz kurz Erwdahnung
finden, da ich mich hier im wesentlichen auf die kritische Bewertung anderer
Publikationen stiitzen -muf3?).

Ob die epidemische Encephalitis bereits im Altertum vorgekommen lst
bleibt fraglich. Hippokrates und Livius beschreiben bereits influenzaartige
Epidemien mit Lahmungen (Jaksch- Wartenhorst), aber hier kann es sich
auch um ganz andersartige Erkrankungen, ,,Grippeencephalitiden®, wenn nicht
noch andersartige Erkrankungen wie epidemische Genickstarre, gehandelt haben.
Nach Netter haben Coelius Aretaeus von Cappadozien, Hippokrates
fieberhafte , Lethargoi“ erwihnt, Galen findet in diesem Zittern der Hénde,
Erhaltenbleiben der Intelligenz, Hiufigkeit terminaler Pneumonien, Auftreten
in der kalten Jahreszeit. Es kénnte sich in solchen Fallen auch vielleicht etwa um
schwere toxische, grippeartige Erkrankungen ohne echte Encephalitis gehandelt
haben. Sehr mit Recht weist E. Ebstein (nach Puschmann) darauf hin, daf
die Bezeichnung Lethargos im Altertum fiir jeden akuten fieberhaften Zustand
mit hochgradiger Schwiche und Somnolenz angewandt wurde. Man kann also
den Lethargusbegriff in der Terminologie der alten und der heutigen Autoren,

1) Es wird auch wohl kaum méglich sein, eine Geschichte der Encephalitis zu schreiben,
die etwa der der Verbreitung der Lues einigermaflen hnlich wire.

S tern, Encephalitis. 10
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die iibrigens auch Verschiedenes darunter zusammenfassen (s. 0.), in keiner Weise
identifizieren. Cumster vermiflit im Hippokrates jede Beschrelbung, die auch
Encephalitis lethargica umfassen kénnte.

Eindeutiger sind die Mitteilungen iiber identische Erkrankungen im Mittel-
alter. Am instruktivsten ist vielleicht der originelle Fall, den Albrecht von
Hildesheim beschrieben hat (nach Netters Fund in den Ephemerides des
curieux de la nature): Im Jahre 1695 erkrankt ein junges Madchen an Fieber
und Kopfschmerzen, der ein Schlaf von 11 Tagen Dauer folgt. Sie erwacht,
gewinnt allm#hlich Kraft und Bewegungen wieder, aber nunmehr bemerkt man
einen furchtbaren Strabismus, eine Ptosis, so dafl die Lider ihre Augipfel bedek-
ken. Sie kann nur essen, indem sie den Nacken stark nach hinten beugt, um die
Pupillen frei zu bekommen. Nach 3 Monaten heilt der Zustand dank (oder wie
Netter ironisch meint, trotz) der eingeleiteten Behandlung ab. DafBl neben
sporadischen Fallen dieser Art auch Epidemien der epidemischen Encephalitis
wahrscheinlich vorkommen, wenigstens teilweise in Zusammenhang mit Grippe-
epidemien, wird u. a. durch die dankenswerten historischen Untersuchungen
E. Ebsteins nahegelegt. Neben der ,,Schlafkrankheit‘‘ des Fechtius aus dem
Jahre 1580 scheint namentlich die schone Beschreibung Sydenhams iiber die
;,Febris comatosa’ aus den Jahren 1673/75 (Grippezeiten) beweiskriftig. Wird
auch tiber Augensymptome nichts angegeben, so wirkt doch vor allem die Ahn-
lichkeit durch die Mischung langdauernder Schlafsucht mit stillen Delirien
wihrend des Fiebers auffallend; die Beschreibung der Schlafzustinde ahnelt
durchaus den Schilderungen derselben bei ,klassischen Encephalitisfiallen.
Andere Schilderungen sind weniger iiberzeugend; nach Ebstein kommen Ver-
wechslungen mit Malaria, epidemischer Genickstarre und anderen Erkrankungen
vor. Dagegen liegen keine Bedenken vor, die schon von Economo erwiahnte
Tiibinger Schlafkrankheit des Rudolf Jakob Camerer aus dem Jahr 1712
unserer Krankheit einzureihen. Ein Fall von Coma somnolentum nach Grippe
aus dem Jahre 1768 (Lepecq de la Cloture nach Bassoe) ist wenigstens ence-
phalitisverdichtig. Weitere Fille, die zweifelhaft sind (zitiert nach Ozanam)
iibergehe ich. Interessant ist, dafl (nach Ebstein) die Bezeichnung Encephalitis
lethargica bereits im Jahre 1830 von Berndt vorgenommen wurde, allerdings
fir ganz andersartige Erkrankungen, namlich Encephalitiden nach Scharlach.
Berndt hat aber auch, allerdings nur bei Greisen, ein Katarrhfieber mit nach-
folgenden ziemlich charakteristisch erscheinenden Schlafzustinden gesehen, das
vielleicht der epidemischen Encephalitis zugehért. Noch nicht ganz klar ist die
Stellung der Chorea electrica, welche von Dubini und Pighini in Ober-
italien beschrieben wurde. Bei dieser epidemischen, febrilen, fast stets tédlichen
Erkrankung wurden, wie wir den Mitteilungen Ronchettis und besonders
Giugnis entnehmen, stark rhythmisierte, heftige, klonische Zuckungen beob-
-achtet, die wir wohl eher den ,,galvanoiden®, myorhythmischen als den chorea-
tischen subsummieren diirfen; .eine Pradilektion der Bauchmuskeln fand sich
nicht, Schlafzustinde und lennervenlahmungen waren fast nie vorhanden.
Line Encephalitis wird man sicher annehmen diirfen, und die Analogie zu den
hyperkinetisch-irritativen Formen der epidemischen Encephalitis ist gegeben,
freilich auch geniigend symptomatische Verschiedenheiten, z. B. die. ungewshn-
lich starke Mortalitit, das Fehlen des akinetischen Nachstadmms der Mischung
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mit ,,Jethargisch* verlaufenden Fallen usw. Histologische Befunde liegen natur-
gemaB nicht vor. Giugni leugnet die Identitit der beiden Erkrankungen,
immerhin IaBt sich die Moglichkeit einer besonderen Form einer im iibrigen,
gleichartigen Erkrankung nicht mit Bestimmtheit leugnen.

Nicht zur Encephalitis epidemica gehéren die Maladie de Gayet und die
Maladie de Gerlier (s. u. S. 182), dagegen halten wir die Identitat unserer Ence-
phalitis mit der anatomisch leider ungeklart gebliebenen, schon Mauthner als
Polioencephalitis bekannten Nona des Jahres 1890 in Ubereinstimmung mit
Economo, Netter u. a. fiir erwiesen, da wir eine epidemische Hiufung von
hiufig zum Tode fithrenden Schlafzustinden in Kombination mit Augenmuskel-
Jahmungen und noch dazu diese Erscheinungen in Abhéngigkeit von einer Grippe-
welle sehen. Natiirlich gehort nicht alles, was damals als Nona beschrieben wurde,
diesem Krankheitsbilde an (z. B. Fialle von Braun, W. Ebstein). DaB} die
Encephalitisfalle, die in der damaligen groflen Grippeepidemie als Grippeence-
phalitis bezeichnet wurden (die Leichtensternsche Influenzaencephalitis),
nicht mit der epidemischen Encephalitis identisch sind, habe ich schon in meiner
fritheren Arbeit iiber die Pathologie der Encephalitis lethargica unter Zitierung
damals von Leichtenstern und Koénigsdorf publizierter Fille auseinander-
gesetzt. Weiteres wird dariiber im Kapitel der Pathogenese zu sagen sein. Da-
gegen sind neben diesen sog. Grippeencephalitiden auch wéhrend der damaligen
groBen Influenzapandemie nicht wenige, allerdings nirgends lokal epidemisch
gehiufte Fille von Erkrankungen gesehen worden, die symptomatisch und dem
Verlauf nach sehr wohl Falle von epidemischer Encephalitis gewesen sein konnen,
zum Teil damals noch gar nicht als Encephalitis erkannt und haufig bemerkens-
werterweise als Nachkrankheiten der Influenza bezeichnet wurden. Besonders
viele Einzelfille mit Symptomen, denen wir bei der epidemischen Encephalitis
begegnen, hat Leichtenstern gesammelt, Fille von Paralysis agitans oder.
solchen, die nur auf einen Arm oder ein Bein beschrinkt war (!), mannigfache
Tremorarten, Chorea, Singultus, Schiittelkrimpfe, tetanieshnliche Fingerkrampfe
mit bizarren Krampfstellungen, Schlafsucht bis zu 14 tagiger Dauer. Es ist natiir-
lich nicht beweisbar, daB alle zitierten Erkrankungen encephalitisch waren, ein
groferer Teil derselben wird es aber wohl gewesen sein. Weitere policencephali-
tische Hohlengrauerscheinungen mit meist giinstigem Ausgang in einem gewissen
Zusammenhang mit Grippe stellen Fille von Oppenheim, Wolfe, Gillet de
Grandcourt und besoriders ein bekannter Fall von Goldflam mit tédlichem
Ausgang dar, in dem allerdings leider der Autopsiebefund fehlt. Haufig waren
in der damaligen Grippeepidemie auch nucleire Augenmuskellihmungen (Pflii-
ger), wihrend andere Autoren (Greeff) eine Hiufung derartiger Laihmungs-
erscheinungen leugneten. Sporadische Falle in spiterer Zeit sind ebenfalls beob-.
achtet worden, vor allem méchte ich den Fall Ulrichs (1911) zitieren: Eine
Kranke, deren Kinder an schwerer Influenza gelitten haben sollen, die selbst
aber keine deutlichen Grippeerscheinungen geboten hatte, erkrankt an Kopf-
schmerzen, Paristhesien, Schlafsucht, Facialisschwiche, Pupillendifferenz,
athetotischen Bewegungen, Areflexien. Tod nach einigen Tagen an Broncho-
pneumonie. Autopsie ergab histologisch in Hirnstamm, Briicke, Hirnschenkel
und Thalamus, perivasculire Herde aus Lymphocyten, Plasmazellen, Blutkorper-
chen, Pigment; in Rinde und Pia nur Herde aus Blutpigment und Blutkérperchen.

10*
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Wir sehen danach: Seit dem Mittelalter ist ‘die epidemische Encephalitis
namentlich in Grippezeiten mehrfach aufgeflammt, in der Zwischenzeit kénnen
jederzeit sporadische Fille dieser Erkrankung auftreten, wie wir das auch von
anderen epidemischen Seuchen des Nervensystems, der epidemischen Genick-
starre, der Heine - Medinschen Krankheit wissen. Einen so gewaltigen Umfang
wie die jetzige Epidemie hat allerdings anscheinend keine vorhergehende ange-
nommen.

B. Epidemiologie der jetzigen Epidemie.

Die Feststellung des Verlaufs der jetzigen Encephalitisepidemie ist vor
allem von dem Wunsche geleitet, aus den hierbei gewonnenen Ergebnissen ndheren
Einblick in-die Beziehungen zwischen der Encephalitis und Grippe zu gewinnen.
Freilich wird dieser Einblick durch die Unklarheiten iiber das Wesen, iiber die
Einheitlichkeit der Grippe oder grippeartigen Erkrankungen, tiber die Bezie-
hungen zwischen der endemischen Influenza nostras und der pandemischen In-
fluenza vera (Leichtenstern) erheblich erschwert. So wurde z. B. Economo,
der die Sonderstellung der I. Wiener Encephalitisepidemie gegeniiber der Grippe-
encephalitis aus dem Fehlen gleichzeitiger Grippeepidemien in Wien mitgefolgert
hatte, alsbald vorgehalten, dafl zur Zeit der Encephalitis auch Grippeerkrankungen
in Wien nicht selten gewesen seien. Aber die verheerende pandemische Seuche der
sog. spanischen Grippe, mag dieselbe nun zuerst in Spanien aufgetreten sein oder in
den Schiitzengriaben der Westfront oder gar in Amerika, wie neuerdings behauptet
wurde, sich entwickelt haben, trat ihren Zug iiber die Erde erst im Friihjahr 1918
an, die ersten Mitteilungen {iber diese Erkrankung datieren etwa von Mai 1918.
Der groBen Sommerepidemie 1918 folgte die zweite noch schwerere sicher in
Zentraleuropa pandemische Herbstwinterepidemie des Jahres 1918, die nach
FaBbender etwa im Dezember 1918 erlosch (mit vereinzelten epidemischen
Nachziiglern). Die dritte Grippeepidemie begann in Deutschland November- -
Dezember 1919, erreichte ihren Héhepunkt hier im Januar bis Februar 1920,
klang im Mérz 1920 ab und war im April 1920 erloschen. Aus diesen Daten
lassen sich bereits wichtige Eigenarten der Beziehungen zwischen Grippe und
Encephalitispandemien ableiten.

Uber die epidemische Ausbreitung der Encephalitis sind wir durch die zahl-
reichen Publikationen der Literatur, insbesondere Zusammenfassungen von
Economo, H. W. Maier, Kayser- Petersen, den franzésischen Sammel-
bericht, der von Netter vorgelegt wurde, sowie FaBbe nder orientiert, wenigstens
soweit es sich um den zeitlichen ‘Verlauf der Teilepidemien und das summarische
Ergebnis der értlichen Ausdehnung an gréBeren geographischen Bezirken handelt.
Die feinere Verteilung in der Gesamtheit der kleineren geographischen Teilbezirke
eines Landes ist auch fiir Deutschland trotz der Bemiihungen Kayser- Peter-
sens noch keineswegs genau durchgefiihrt. Ganz ungeniigend sind unsere Kennt-
nisse tiber die Haufigkeit der Erkrankungsfalle. DaB die bisherige Statistik véllig
unzureichend ist, wie Kayser - Petersen betont, steht auBer allem Zweifel.
Aus den in Preuflen eingelaufenen amtlichen statistischen Meldungen, die zum Teil
FaBbender mitteilt, gewinnt man den Eindruck, da3 nur ganz wahllos hier und
da die ausgesprochenen Fille der Encephalitis lethargica gemeldet wurden, an
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anderen Stellen aber iiberhaupt keine Meldung erfolgte. Schuld daran mag
vielleicht die Fragestellung nach ,Encephalitis lethargica®, nach der Schlaf-
krankheit tragen, obwohl gerade 1920 sehr viele Encephalitisfille — abgesehen
von den abortiven — in nicht lethargischen Formen aufgetreten waren. Ab-
gesehen von anderen #uflerlichen Griinden, welche die Meldungen hinderten,
kommt hierzu die Tatsache, daB sicher sehr viele, ja man darf jetzt retrospektiv
wohl sagen, eine Unmenge von Encephalitisfillen im akuten Stadium &Hrztlich
verkannt waren. Vielfach hat sich die Erkenntnis der Erkrankung nur relativ
langsam unter den praktischen Arzten verbreitet, auBerdem erwihnten wir die
grofB3e Zahl der Kranken, die zunéchst nur geringe grippale Allgemeinerscheinungen
boten und erst spiter an einem chronischen Siechtum erkrankten, das erst nach
Monaten als Gehirnerkrankung aufgefait werden konnte. Von diesen Fallen ist
wohl niemals eine Meldung eingegangen, schon darum, weil an eine Infektiositat
in diesem Stadium nicht mehr gedacht wurde. So begegnet es keinem Zweifel,
daBl FaBbender Recht hat, wenn er annimmt, da3 in PreuBen im Jahre 1920
weit mehr als die angemeldeten 520 Falle in Wahrheit erkrankt waren. Man
wird wohl mit der Annahme nicht fehlgehen, daf allein in Preuflen im Jahre 1920
die Zahl der Encephalitiskranken viele Tausende betrug, deren unselige
Folgeerscheinungen zum Teil erst nach langer Zeit manifest wurden. Datiert
doch der Krankheitsheginn der groBen Mehrzahl der in Gottingen von mir beob-
achteten Fille, welche nur einen Bruchteil der in Hannover und den Gottingen
benachbarten: westfalisch-hessisch-thiiringischen  Grenzbezirken Erkrankten um-
fassen (neben sporadischen Féllen aus entfernteren Gegenden) aus dem Jahre 1920
(s. u.). Von diesen kam die Mehrzahl ohne richtige Diagnose erst im Jahre 1921
in klinische Behandlung. Nur eine neue groBe amtliche Sammelstatistik, die sich
an alle Arzte und Krankenhiuser des Landes wendete, die unter genauem Hinweis
auf die wichtigsten Krankheitserscheinungen, Angaben nicht nur iiber lethar-
gische -Encephalitis, sondern auch iiber andere Formen, namentlich die chro-
nischen Resterscheinungen der Muskelstarre usw. und den Beginn dieser Kr-
scheinungen erforderte, wiirde etwas mehr Licht in die Hiufigkeit der Erkran-
kungen und deren Verteilung in den einzelnen Landesgegenden bringen. Bisher
wissen wir nur so viel, da an manchen Stellen zu bestimmten Zeiten eine be-
sondere Haufung der schweren akuten Fille bestanden hat.

In Anlehnung an die oben erwahnten Zusammenfassungen konnen wir nun-
mehr in Kiirze iiber den Epidemieverlauf folgendes sagen:

Frithjahr 1915: Vermehrt sporadische Fille in Ruminien (Letharg. u.
myoklon. Form.-Urechia).

Winter 1915/16: Erste Epidemiefialle, Cruchet, L épine, franzosische
Front bei Commercy und Verdun. Einzelne Fille in Ruminien (Urechia).

Sommer 1916: Keine sicheren Fille. ]

Winter 1916/17: Erste Wiener Epidemie (Economo, Pal usw.). Klas-
sisch ,,lethargische’ Form mit Augenmuskellihmungen, gelegentlich menin-
gitische Fille (Encephalitis lethargica — Economo).

Vereinzelte Félle in Leipzig (Striimpell). Gréflere franzosische Front-
epidemie (Cruchet, Moutier, Calmettes). 40 Fille. Name: Encephalomyélite
diffuse. .
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Sommer 1917: Epidemie in Neustidwales? (Mai 1917, Campbell, Breinl).
134 Kranke, 94 Todesfille. Verschiedene Einzelfille, z. B. Lyon. Bezeichnung:
Paragrippe (!) ophthalmoplégo léthargique (Dor).

1918: Méarz: Beginn der franzésischen Epidemie. Paris, Bourges, Rouen,
Nordfrankreich, Algier (Lethargie, Augenmuskellihmungen, Fieber). Abklingen
der Epidemie im Herbst 1918 (Bericht Netters iiber 71 Fille); Name: Ence-
phalitis letharg. (Netter anfangs), E.epidem. (Netter in spateren Publikationen).
,»Poliomesoencéphalite primitive avec narcolepsie* (de Saint - Martin et 'Her-
mitte). .
April: Beginn der englischen Epidemie. Ophthalmopleg.-letharg. mit
Parkinsonerscheinungen (London: Harris, Sheffield: Hall); Ende Juni
bereits 228 Falle. Epidemie iiber Winter 1918/19 hinausdauernd. Name: Epi-
demic Encephalitis (Buzzard, Wilson), Policencephalitis epidemic (Picken).

Herbst: Beginn der Kieler Epidemie (I. Fall Reinharts bereits Mirz 1918),
Haupterkrankungszeit Februar/Marz 1919. Im ganzen ca. 40 Fille. Variabler
Verlauf : , klassische Fille, einzelne hyperkinetische, zerebellare Erscheinungen,
amyostatische Erscheinungen usw. (Siemerling, Reinhart, Runge). Ham-
burg (Nonne), . kleine Epidemie (14 Fille). Hauptsichlich ca. Januar 1919,

‘Stuttgart: (Dez. 1918 — Sommer 1919) wenige Falle. Miinchen: (Januar
1919 bis Sommer 1919). Goéttingen: Ein Fall Dezember 1918. Schweiz:
Einzelfalle (Miiller - Bergalonne, XII. 1918, Eichhorst). Griechenland:
Karyophyllis 3 Fille — September/Oktober 1918. Neuenglandsstaaten
von Nordamerika: Beginn Oktober 1918 (Lethargie, Hirnstammlahmungen,
gelegentlich akut amyostatische Erscheinungen) (Neal, Pothier, Ely Erst-
beschreiber.). Uruguay: (Einzelne Fille, Molinari).

Frithjahr 1919: Mehrere Einzelfille: Holland, Westschweiz (Cramer,
Repond). Mittl. Westen von Nordamerika (New Orleans usw.). Mexico,

1 Fall in St. Francisco. Berlin: Einzelne Fille (Bernhardt - Simons) Wien:
Wenige Fialle. Rom: Einzelne Fille (Pecori).

Sommer 1919: Kleine Epidemien in verschiedenen Teilen Deutschlands
(auch in Gottingen) und Wien. ,

Herbst 1919: Kleine Epidemie in den pazifischen Weststaaten von Nord-
amerika (House).

Herbst 1919 — Frithjahr 1920: Massenepidemie der Encephalitis in fast allen
Lindern der Erde. Massenverédffentlichungen aus Deutschland, Schweiz,

Osterreich, Italien, Frankreich, ferner zahlreich England, Vereinigte
Staaten, viele Fille in Polen.

Weitere Veréffentlichung von Fillen aus Portugal, Spanien, Belgien, Déine-
mark, Schweden, Norwegen, Finnland, Kanada, Mexiko, Uruguay, Brasilien,
Argentinien, Peru, Philippinen, indischer Achipel, China, Tiirkei, Palistina,
Japan, Indien. — Beginn der groBen Epidemie an einzelnen Stellen verschieden :
Rom November 1919 (Pecori). Dezember 1919 bereits im gréBten Teil Italiens.
Ferner Dezember 1919 Ruhrgebiet, Kéln, Saargebiet, Frankreich. — Januar 1920 :
Ausbruch grofler Seuche in Osterreich, Friihherbst 1919 Beginn der Seuche in
der Schweiz (Eichhorst, Staehelin). Hauptschub der Seuche in der Schweiz
zweite Hélfte Dezember bis Januar/Februar 1920. — In Norddeutschland (Leipzig,
Braunschweig) Hauptkrankheitsphase Frithjahr 1920 (Herzog, Bingel). Dort-
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mund von Dezember 1919 ab (Rindfleisch; genauere Karten der Verteilung
in Deutschland s. Kayser- Petersen). — Hohestadium der Seuche allmihlich
abklingend bis August/September 1920. — Kernzone der Massenepidemie wahr-
scheinlich Siiddeutschland, Osterreich, Schweiz, Italien, grofle Teile Frankreichs.
(In Frankreich berechnet Netter mindestens 10 000 Erkrankungen, in Italien
bis April 1920 amtlich gemeldet 3900 Erkrankungen und 1013 Todesfille,. in
Rom allein 347 Fille mit 93. Todesféllen.) ‘ _ _

Verbreitung in manchen Landern (z. B. Ttalien) offenbar ziemlich gleichmi Big
diffundierend, in anderen Léndern jedoch, soweit jetzt feststellbar, ziemlich aus-
gesprochene regionale Differenzen (Berlin relativ selten; Gottinger Aufnahme-
bezirk ebenfalls, soweit schwere akute Encephalitis in Frage kommt. Massen-
herde der schweren akuten Form Miinchen, Dresden, Frankfurt a. M. usw.).
Symptomatische Anderung der Seuche. Polymorphismus besonders hervor-
tretend. Dabei aber pridominierend: Schwere toxische hyperkinetische En-
cephalitis, namentlich in den anfinglichen Massenschiiben des Winters 1919/20
(Ttalien, Schweiz, Siiddeutschland, Osterreich, Frankreich [wenigstens in Teilen]),
im Frithjahr 1920 allméhlich tiberwuchernd leichte akute Erkrankungen (oft
itbersehen) mit folgender chronischer Encephalitis auch in Regionen, wo schwere
hyperkinetische Encephalitis vorher selten war (G 6ttingen besonders deutlich).
Regionir auch akut amyostatische Fille epidemisch gehsuft (Berlin). Name
jetzt meist Encephalitis epidemica. Mesencephalitis epid. (Umber), Neuraxitis
epid. (Sicard).

Winter 1920/21: Erneute Seuchenschiibe namentlich im Frithjahr 1921, in
einzelnen Léndern (Polen, Frankreich, England) noch stark, auch in einzelnen
Gegenden Deutschlands, aber offenbar weniger pandemisch, mehr nesterweise
verstirkt. Ende der Epidemie ?

Ende 1921: Bisher anscheinend nur vereinzelte Fille.

Im Anschlu an diese Statistik mogen statistische Angaben iiber die Zeit
des Krankheitsbeginn in 106 Fillen des eigenen Materials erfolgen. Hierbei muf3
ich freilich gleich vorausschicken, dafl sich die Angaben nicht auf einen geo-
graphisch ganz einheitlichen Bezirk erstrecken, da wir aufler dem niederséchsi-
schen Kerngebiet mit den thiiringisch-hessisch-westfilischen -Randzonen, aus
denen sich der hiesige Krankenbestand hauptsichlich rekrutiert, auch mehrere
Kranke in der Statistik fiihren, die in anderen Gegenden Deutschlands (einer
in England) ihren akuten Krankheitsschub durchgemacht hatten. Vereinzelte
Anmerkungen in der folgenden Aufstellung mogen das mit erliutern. Die Haupt-
masse der hier beobachteten Kranken koinzidiert freilich offenbar mit der Haupt-
woge der Epidemie in Hannover und den schon genannten angrenzenden Ge-
bieten. Selbstverstindlich ist in der Aufstellung unserer Fille nicht das hiesige
Aufnahmedatum, sondern das Datum des offenbaren Beginns der akuten ence-
phalitischen Erkrankung gew#ahlt. Da wir so viele verkannte Fille erst monate- und
jahrelang nach Beginn der Erkrankung im amyostatischen Zustand hier aufnahmen
und manche dieser Fille einen schleichenden Beginn genommen haben, 148t sich in
einigen Féllen der Beginn der Erkrankung nicht mehr mit aller Sicherheit feststellen.

Erkrankungsbeginn des Gottinger Materials:

1917, Mai? 1 Fall. ,,Lethargisch‘; sehr allmdhliche chronische Progression;
amyostatische (?) Unruhe; temporale Abblassung (Siidhannover).
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Dezember (1 Fall). (Unteres Werratal); klassisch mit Delirien; chronisch :
halbs. Hemiamyostase.

1918, Januar (1 Fall). Eichsfeld bzw. Kassel 2 Akut grippale Erkrankung;
chronisch schwere Amyostase.

Mai (1 Fall). In englischer Gefangenschaft; akut: Klass.; chronisch:
progressive Amyostase.

Herbst (1 Fall). Kurze klassische Erkrankung; spater Amyostase.

Dezember (1 Fall). Siidhannover; ,,letharg. asthe. ophthalm., Heilung.

1919, April (1 Fall). Letharg. ophthalm. Heilung.

Mai (1 Fall). Niederrhein. Hirnstammlihmungen und Chorea; chron.
Amyostase. : :

Dezember (1 Fall). Akut: letharg. ophthalm, chronisch: Amyostase.

Herbst (2 Fille). Datum nicht genau feststellbar. Schleichender Beginn
zur Amyostase vergierend.

November? (1 Fall). Akut: letharg., chronisch: Amyostase.

1920, Januar Beginn der grofien Epidemie (7 Fille). Vielfach initial
starke Delirien.

2 ,klassisch*;

0 Chorea;

5 nach initialen grippalen und letharg. Symptomen Folgeerscheinungen ;
dreimal Amyostase.

Februar bis Mai Hauptschub (64 Fille), und zwar Februar (12), Mérz (18),
April (24), Mai (6). Darunter 5 X ausgesprochene choreat. myoklon. Encephalitis
(verschiedene mit geringeren myoklon. usw. Beimengungen). 35 Fille mit De-
lirien initial oder im Hauptstadium.

"Frihjahr (unbestimmt) 1920 (4 Fille).

Gesamtcharakter der Frithjahrsepidemie: Meist hypersomnisch ophthalm.
Phasen in akutem Stadium (verschiedene Syndrome; vereinzelt rein lethargisch).
Achtmal verwaschene akute Erscheinungen der Allgemeininfektion mit Asthenie,
Somnolenz, Neuralgien, Kopfschmerzen. 85 X chron. Amyostase, die anderen

. meist Resterscheinungen. :

1920, Juni (1 Fall). Akut myoklonisch; Resterscheinungen.

Juli (3 Fille). Einmal akute Bulbirparalyse. Einmal verwaschen initial
mit Daueramyostase. Einmal akut delir. mit Daueramyostase.

August (1 Fall). Abortiv mit langsamer Rekonvaleszenz.

November (1Fall). Akuthypersomnisch. AmyostatischeErscheinungen; heilend.

Herbst ? (1 Fall). Schleichend, amyostatisch.

Oktober (1 Fall). Verwaschen, grippds; chron. Amyostase.

November (2 Fille). Einmal hypersomnisch; Heilung. Einmal ,,Schlaf-
grippe’* mit temporal. Abblassung.

Dezember (1 Fall). Schwere myoklon. letharg. Erkrankung, Heilung.

1921, Januar (1 Fall). Schwere akute Infektion mit typhoser Fleberkurve
Heilung mit Resten (Tic, Serratuslihmung).

Februar (4 Fille), Marz (3 Fille). Sehr verschiedenartige Symptome. Nur
zweimal schwere akute, encephalitische Syndrome. Viermal chron. Amyostase.

April (3 Fille). 2 Kurz grippal akut, dann progress., amyostat.; 1 Fall akut

~amyostat mit leichten klassischen Syndromen, langsame Heilung.
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Mai (1 Fall). Langsam progressiv amyostatisch.

Die etwas rudimentiren Angaben iiber die Epidemiologie der Encephalitis,
die hier niedergelegt sind und eines sorgfiltigen Ausbaues natiirlich noch ein-
gehend bediirfen, geniigen doch, um die epidemiologischen Beziehungen zwischen
Encephalitis und pandemischer Grippe zu kliren. Wir kénnen kurz folgende
gesicherten Gesichtspunkte notieren:

Epidemiologische Beziehungen zwischen epidemischer Encephalitis und
pandemischer Grippe sind vorhanden. Namentlich die Massenpandemien beider
Erkrankungen im Winter 1919/20 stehen in engem zeitlichem Konnex, aber auch
die Winterepidemien 1918/19 zeigen den Zusammenhang deutlich. Wenn wir
unter Riickbeziehung auf das vorige Kapitel hinzufiigen, daB alle bisher bekannten
groBen Encephalitisepidemien, die mit der jetzigen identisch sein diirften, eben-
falls in zeitlichem Zusammenhang. mit schweren Seuchen der Influenza oder
influenzaartigen Erkrankungen stehen, namentlich die S ydenhamsche Seuche,
die Tibinger Schlafkrankheit, die Nona, kann ein Zweifel dariiber nicht erlaubt
sein, dall das gemeinsame Auftreten von Grippepandemien und Encephalitis-
epidemien kein zufilliges ist. :

Die Beziehungen zwischen den beiden Erkrankungen sind aber eigenartige:
Die beiden Erkrankungen decken sich in ihrem Hohestadium #uBerst selten.
Die ersten Epidemien der Encephalitis gehen sicher der ersten pandemischen
Aussaat der letzten Seuche jahrelang voraus. Gelegentlich kann diesen pragrip-
pésen Encephalitisteilepidemien eine Steigerung der endemischen Grippeerkran-
kungen parallel gehen, wie sie auch ohne Steigerung der stets vorhandenen spo-
radischen Encephalitisfille iiberall vorkommen kann. Aber diese Steigerung der
endemischen Grippe kann in den Encephalitisepidemien vor der Grippepandemie
auch fehlen. In den weiteren Seuchenzeiten treten die Encephalitisepidemien
haufig zur Zeit des Abklingens der Grippepandemie auf. Dies gilt schon fur
die Epidemien hyperkinetischer Encephalitis, in besonders verstirktem MaBe
fur die leichten grippalen Initialstérungen mit verwaschenen Hirnerscheinungen,
denen die schwere chronisch-progressive Amyostase folgt.

AuBerdem finden sich merkwiirdige lokale und zeitliche Diskrepanzen
zwischen Grippe und Encephalitis. Im Sommer 1918 sahen wir bei der schweren
Grippepandemie, die auflerordentlich viele Opfer an Pneumonien, Empyemen,
Herzschwiiche usw. forderte, so gut wie niemals Encephalitis in Deutschland,
wahrend sie in Frankreich und England grassierte. Im Herbst 1918 war wohl
die schwerste Grippeepidemie, die Deutschland heimsuchte; die Encephalitis-
nester waren vereinzelt, in Hamburg, Kiel, einigen Orten Siiddeutschlands und
hier spéter als die Grippe. Die Grippeepidemie 1919/20 in Deutschland war —
wir folgen den Angaben FaBbenders — gutartiger als im Herbst vorher; da-
gegen die Encephalitis quoad vitam viel bésartiger, auch die Dispersion der
Encephalitis eine viel gréBere, wenn auch jetzt noch nicht ganz analog der
Grippeverbreitung. Das sind alles wichtige Befunde, an denen nicht voriiber-
gegangen werden kann, die in ihrer Totalitdt viel bedeutsamer fiir die Krankhelts- :
auffassung sind als gelegentliches Sichdecken der Epidemien.

Die Bezichungen der grippalen Erkrankung im Einzelfall zur folgenden
Encephalitis sind schon im klinischen Teil bei Besprechung der Prodrome ge-
wiirdigt. Wir betonen hier wiederum, da8 fiir die pathogenetischen Erwigungen



154 Epidemiologie.

die konstanten, habituellen Befunde wichtiger sind als die irradiierenden aus dem
Kern der Meistbefunde herausragenden Sonderbefunde. Wir rekapitulieren,
daBl grippale Prodrome im weitesten Wortsinn fehlen kénnen, oft allerdings
vorhanden sind, dafl aber die banalen katarrhalischen Grippesymptome in groBen
Epidemien zuriicktreten hinter den vagen Allgemeinerscheinungen einer nervos-
fieberhaften Allgemeininfektion, daB diese Erscheinungen 'auffallend h#ufig
abklingen und erst nach einer gewissen Latenzzeit die ,,Encephalitis“ manifest
wird. Die vagen grippdsen Prodrome sind auch der akuten Poliomyelitis, der
epidemischen Genickstarre, zwei Krankheiten, von denen wenigstens die letztere
niemand in eine gradlinige Beziehung zur Grippe zu bringen wagen wird, nicht
fremd. Wenn wir die verwandten grippdsen Prodrome der Encephalitis anders
werten, so geschieht das hauptséchlich aus der epidemiologisch gewonnenen Er-
fahrung von der engen Zusammengehérigkeit der Seuchen.

Anders als bei der ,,Grippe‘ ist auch die Kontagiositiat. Wir miissen allerdings
mit der Moglichkeit rechnen, daB eine direkte Ubertragung der Encephalitis
von Mensch zu Mensch besteht. P. F. Lévy, Castelli (2Falle in einer Familie),
Sternberg, Ascoli (je einmal Hausinfektion), Schlesinger hatten uns das
schon wahrscheinlich gemacht. Hierzu kommen dann die interessanten Ermitt-
lungen Netters, der eine selten reiche Gelegenheit zur Feststellung von Infek-
tionen hatte, die jedenfalls den Verdacht der Kontaktwirkung besitzen, und auch
von anderen Kollegen dhnliche Fille in Erfahrung brachte. Z.B.: 14jahriges Mid-
chen, Méarz 1918 Encephalitis, September 1920 Rezidiv mit Augenmuskellihmung;
der 60jahrige Vater erkrankt Dezember 1920 am myoklonischer Encephalitis.
Mehrmals Verdacht der Ubertragung durch gesunde Zwischentréiger in der Fa-
milie mit mehrmonatlichem bis 1'/,jéhrigem Intervall, mehrfach Erkrankungen
in einer Familie, Mac Nalty konnte sogar in einem Heim 12 Erkrankungen unter
22 Bewohnern des Heims feststellen. Aber diese Kontagiositit ist, wie Netter
selbst zugibt, gering. In groBen Internaten von 500 und mehr Personen erkrankt
ein Kind; unter den Fillen des eigenen Materials findet sich kein Fall mit be-
weisbarer Kontagiositat der Encephalitis. Haufig ist auch die primonitorische
»,Grippe‘* isoliert, d. h. in der Umgebung des Encephalitiskranken fehlen Grippe-
infekte, wie schon Nonne betont. Mehrfach konnte ich aber- auch feststellen,
daf} in einer Familie mehrere oder alle an der ,,Grippe‘ litten, und nur einer der
Kranken bot davon spiter die progressiv amyostatisch encephalitischen Er-
scheinungen. Viel seltener ist die anscheinende Ubertragung einer schweren
Grippe (Grippepneumonie) von reiner Encephalitisquelle aus. Schlesinger
berichtet {iber solche Fille, die ich nie sah.

Weniger klar sind die Beziehungen zwischen der regionalen Ausstreuung der
Grippe und der Encephalitis. Die Wanderung der Encephalitis kénnen wir
wenigstens zum Teil noch deutlich in den ersten Encephalitisepidemien verfolgen :
Sommer 1918 Frankreich, England ; Herbst 1918 Ostkiiste Amerikas; Friihling 1919
Mittelstaaten Amerikas; Herbst 1919 pazifische Westkiiste. Ahnliche Wande-

‘rungen sehen wir bei der Grippe. Im Jahre 1919 waren wohl groBie Teile der
Erde mit Grippevirus und vielleicht auch Encephalitisvirus durchseucht. Warum
aber Ende 1919 schlagartig an den verschiedensten Teilen der Erde diesseits und
jenseits des Ozeans die Encephalitisepidemie explosiv aufflammte, bleibt ein bio-
logisches Geheimnis; fiir die Grippepandemie aber nicht minder. Eine Wan-
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derung der Seuche von Herden in Italien nach Osterreich hiniiber kann noch plau-
sibel gemacht werden (als wenn der Fohn die Seuchekeime heriibergebracht
hitte — Economo), aber die zeitlichen Differenzen des Aufflackerns der Seuche
in den entferntesten Erdgebieten sind nicht so groBe, daB wir ein Verstindnis
fiir diesen gewaltigen Schub der Pandemie gewinnen kénnten, ganz gewi3 nicht,
wenn wir annihmen, dafl reisende Zwischentriger das Virus in die entferntesten
Regionen iibertragen hitten; aber auch die Annahme einer Ubertragung des
Keims durch die Luft bietet uns keine Analogien mit anderen Infekten. Ein Ge-
heimnis bleibt es daher, aus welchen Ursachen in einer relativ engen Zeitepoche
ein wahrscheinlich iiberallhin verbreitetes Virus mit einem Male tberall eine
biologische Umbildung gewonnen hatte, die es zu dieser explosiven Kraft be-
fahigte. : '

Eher kénnten wir uns die australische Epidemie 1917 verstandlich machen,
wenn wir annehmen, dafl gesunde Militirpersonen von der franzésischen Front
1916/17 das Virus in ihre Heimat verschleppt hatten. Freilich ist es doch nicht
so sicher, ob die australische Epidemie mit der epidemischen Encephalitis wirk-
lich identisch ist. Es bestanden klinische Differenzen (vorwiegend Erkran-
kung kleiner Kinder, Beginn mit Konvulsionen) und auch anatomische (Erwei-
chungsherde in akuten Stadien), die eine zwanglose Identifizierung der Erkran-
kungen nicht ohne weiteres zulassen. Sehr merkwiirdig und biologisch unauf-
gekliart ist endlich die den groBeren Epidemien vorangehende Vermehrung der
wohl stets hier und da auftretenden sporadischen Encephalitisfille, wie wir das
an den priepidemischen Fillen der franzosischen Front 1915/16, in Ruménien
1915, also in verschiedenen geographischen Bezirken sehen; es wiirde nicht tiber-
raschen, wenn auch aus anderen Lindern noch iiber #hnliche Erfahrungen berich-
tet wiirde. Nur im Zusammenhang mit dem eingehenden Studium der Entwick-
lung der letzten Grippepandemien kénnte diese ratselhafte Erscheinung dem Ver-
stdndnis nahergebracht werden.

Mag so in der Epidemiologie der Encephalitis noch Vieles der Klirung be-
diirfen, so haben wir doch in den epidemiologischen Beziehungen zwischen Grippe
und Encephalitis schon eine Reihe von Erfahrungen, die in der Pathogenesefrage
herangezogen werden konnen.

IV. Pathogenese.

Die Darstellung der klinischen Symptomatologie, des klinischen Verlaufs
und der pathologischen Anatomie- der epid. Encephalitis ergibt eindrucksvoll,
daB wir es mit einer klinisch - anatomischen Einheit zu tun haben.

In klinischer Beziehung lassen sich trotz der anfangs verwirrend erschei-
nenden Vielgestaltigkeit der Erscheinungen mehrere charakteristische und
wichtige Punkte feststellen, welche die Eigenart der epidemischen Encephalitis
dartun. Diese Eigenart besteht erstens darin, daB wir durch alle Epidemien
hindurch bestimmte Symptome pradominieren sehen, némlich die echte Schlaf-
sucht, welche wir in den klassischen Fillen von Benommenheit und Somnolenz
trennen kénnen, zweitens die fliichtigen A usfallserscheinungen der Hirn-
nerven durch Erkrankung der Hirnstammkerne, drittens die oft eigenartigen



156 Pathogenese.

extrapyramidalmotorischen Stérungen, atonische, hypertonisch-
amyostatische und hyperkinetisch - irritative Stérungen.

Eine zweite klinische Eigentiimlichkeit der epidemischen Encephalitis be-
ruht in der frappanten Seltenheit von Symptomen, die bei anderen Hirnerkran-
kungen, auch Encephalitiden, hiufig sind, insbesondere ausgesprochenen und
nicht ganz fliichtigen Lisionen der Pyramidenbahn, ferner schwereren Rinden-
und generalisierten epileptischen Anfillen, sensiblen Ausfallserscheinungen und
kortikalen bzw. suprakapsuliren herdartigen Ausfallserscheinungen iiberhaupt.

Eine dritte Eigentiimlichkeit der Erkrankung liegt in der relativen Haufig-
keit zentraler Schmerzen und bestimmter vegetativer Storungen, insbesondere
des Speichelflusses und der Salbenhaut, sowie in dem gelegentlichen Auftreten
bestimmter motorischer pseudo-spontaner Bewegungen, die wir bei andern Hirn-
erkrankungen kaum oder noch nicht kennen gelernt haben, sowie in der Fest-
stellung von im Kern organogenen, aber auf Anhieb rein psychogen anmutenden
Erscheinungen, wie der dyspnoisch-dysmimischen Anfille.

Eine vierte und sehr wichtige Eigenart der Encephalitis ist, wie mir scheint,
die Neigung der Erkrankung zu immer wechselnder lokaler Hiufung von Sym-
ptomen, Syndromen und Verlaufsarten, so daB etwa in der einen Epidemie die
klassisch-lethargischen, in einer anderen die hyperkinetisch-choreatischen, in
wieder anderen lokalen Epidemien'die ,,myoklonischen Erscheinungen vor-
herrschen. Ja, es gibt selbst Epidemien, in dénen die Erkrankung sich klinisch
ganz in einem Singultus erschopft. Dennoch kommen dieselben Erschemungen
gelegentlich bei jeder Teilepidemie der Encephalitis vor.

Eine finfte Eigentiimlichkeit besteht in der merkwiirdigen, mit dem zeit-
lichen Ablauf der Epidemie zunehmenden Eigenart des Verlaufscharakters, in
der Feststellung, daB neben rein akuten und subakuten, im Prinzip heilfdhigen
Formen eine chronisch-progressive Verlaufsform besteht, bei welcher die N eigung
zu im Kern ganz umschriebener Symptomgestaltung in besonders hohem MaBe
auftritt. Diese Eigenart ist vielleicht besonders wichtig, da wir sonst eigentlich
keine epidemische Seuche kennen, welche ebenso gut ganz akut, wie ganz chro-
nisch verlaufen kann. Wir kennen ein derartiges Verhalten bisher eigentlich
nur von endemischen Infektionserkrankungen, wie der Syphilis (des Nerven-
systems), der Tuberkulose.

In pathologisch-anatomischer Beziehung bestehen ebenfalls charakteristische
Eigentiimlichkeiten: die relative Geringfiigigkeit des makroskopischen Befundes,
zweitens die Seltenheit makroskopisch sichtbarer Erweichungen und Thromben-
bildungen, in akuten Stadien auch der mikroskopischen Seltenheit von Erwei-
chungsstellen, dementsprechend Seltenheit von Nekrosen der nervésen Substanz,
der GefdaBwinde und Seltenheit von Fettkérnchenzellen in akuten Stadien,
drittens die vorwiegend lymphoide Natur der perivaskuliren und intraadven-
tiellen Infiltrate (vielleicht mit Ausnahme der initialsten Stadien, in denen auch
Leukocyten mehr auftreten), neben diesen Infiltraten die starken proliferativen
Erscheinungen an der Glia und Wucherungserscheinungen der Adventitialzellen.

Viertens: die pridilektive Verteilung der Entziindungsprozesse in akuten
Stadien auf vorwiegend graue Bestandteile im Hirnstamm, Héhlengrau und
groBen Ganglien. Es kann zwar jeder Teil des Zentralnervensystems gelegentlich
miterkranken, doch dndert diese Feststellung nichts an der generellen Pradilek-
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tivitat. Haufiger kommt es zu ganz diffusen alterativen Verinderungen der
GroBhirnrinde usw. neben den lokalisierteren Entziindungen.

Entsprechend der Seltenheit von Erweichungen und Fettkérnchenzellen
im akuten Stadjum kann man auch weiterhin den langsamen Abbau der ner-
vosen Substanz in den akuten Stadien als charakteristisch bezeichnen.

Uber die Verinderungen bei chronisch-progressiven Encephalitiden kénnen
wir noch nichts prinzipiell Zusammenfassendes sagen, da viel zu wenig Fille unter-
sucht worden sind. , _

Diese zahlreichen und mannigfaltigen klinisch - anatomischen Eigentiim-
lichkeiten stellen in ihrer Gesamtheit ein so .einheitliches Bild dar, daB die noso-
logische Selbstéindigkeit der epidemischen Encephalitis durchaus gesichert er-
scheint, da wir alle diese Eigentiimlichkeiten in einer ungeheuren Menge von
Fillen bei den verschiedensten Epidemien in allen Teilen der Erde gesehen haben.
Immer und immer wieder haben wir den gemeinschaftlichen, den einheitlichen,
wenn auch keineswegs einfachen Kern feststellen kénnen, an den sich das
Atypische, das Inkonstante, das Akzidentelle herankristallisiert, aus dem Kern
hervorragt, wie die Protuberanzen, die aus dem Sonnenkern hervorragen.

Allerdings diirfen wir uns nicht dem Irrglauben hingeben, als wenn
wir jemals ein rein klinisches Symptom, eine rein histologische Ver-
dnderung finden konnten, die nur dieser Erkrankung eigentiimlich ist, nicht
auch wenigstens sporadisch bei anderen Erkrankungen vorkommt oder vor-
kommen konnte. Wir diirfen uns weiter nicht wundern, wenn wir einmal Fille
von einer so grofen Atypizitit finden, dafl wir nach den bisherigen Kenntnissen
klinisch wie anatomisch noch im Zweifel bleiben miissen, wohin die Erkrankung
zu ordnen.ist. Und endlich ist es nicht weiter erstaunlich fiir uns, wenn wir
nicht nur Beriithrungspunkte mit anderen Encephalitiden, sondern auch gelegent-
lich Kombinationen mit andersartigen Erkrankungen haben. Wir haben nach
solchen Befunden jedenfalls nicht die Berechtigung, an der klinisch-patholo-
gischen Einheitlichkeit, der nosologischen Selbstindigkeit der Encephalitis zu
zweifeln, nicht die Berechtigung, einfach, wie Jaff é das tut, von einer infeltios
toxischen Encephalitisgruppe schlechthin zu sprechen, da wir bei einem solchen
Standpunkte schlieBlich {iberhaupt nicht mehr in die Lage kommen wiirden,
einzelne Krankheiten voneinander abzugrenzen. Denn wir wollen nicht ver-
gessen, dafBl das Suchen nach wirklich reinen Krankheitstypen ein Phantom ist,
das jede Systematik von vornherein ausschaltet. _

Wir sehen, dafl auf dem Schwestergebiete der Neurologie, der Psychiatrie
kein anderer als Kraepelin bei Besprechung der Einteilung der Seelenstérungen

in #hnlicher Weise darauf hingewiesen hat, daB wir ,,. . . iberall da, wo wir den
Versuch wagen, Lebensvorginge ohne Rest und ohne Zwischenstufen in ein
Schema einzuordnen . .., die Erfahrung machen, daB sich die anfangs scharf

erscheinenden Grenzen bei genauerer Erkenntnis des Gegenstandes mehr und mehr
verwischen, dafBl bei jedem Beobachtungstypus zahllose, unmerklich abweichende
QGlieder zu den benachbarten Formen heriiberfiihren‘* und ,,sehen wir doch auch in
der inneren Medizin selbst die eigenartigsten Krankheitsgruppen, die akuten In-
fektionskrankheiten sich durch eine Menge von nichtausgesprochenen, abortiven,
gemischten Féllen allmihlich in anders benannte Krankheitsspezies verlieren, so
‘daf} sich bakteriologische und klinische Kennzeichen durchaus nicht immer decken*’.
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Trotz dieser Verwaschenheit der Grenzen hat Kraepelin durchaus nicht
auf die Unfruchtbarkeit jeder Systematik gefolgert, sondern im Gegenteil aus
Typen mit gemeinsamer Atiologie, Symptomatologie und Verlaufsart ein System
der Psychosen von bis dahin unbekannter Geschlossenheit aufzubauen versucht.
Mag auch die Umgrenzung der speziellen von Krae pelin aufgestellten Gruppen
und Krankheitseinheiten irifolge der Kompliziertheit der psychiatrischen Pro-
bleme eine nur provisorische Bedeutung haben, so kann doch an der Berechtigung
zur Aufstellung und Erreichbarkeit bestimmter Typen auch in der Psychiatrie
trotz der nirgend erreichbaren Geschlossenheit solcher Typen nicht gezweifelt
werden und erst recht nicht in der Neuropathologie, wo wir in der sinnfalligeren
Natur der korperlich neurologischen Phiénomene, der haufigeren Moglichkeit
der Kontrolle durch die pathologische Anatomie viel festere Anhaltspunkte fiir
die Umgrenzung der Typen sehen. :

Bei dieser Umgrenzung der Krankheitstypen werden wir aber, da feste
Grenzen naturgemil unméglich sind, dem typischen Befund mehr Wert
beimessen miissen, als dem atypischen, das Konstante vor dem Inkonstanten
betonen. Nur auf diesem Wege gewinnen wir eine feste Arbeitsgrundlage, welche
wir bei pathogenetischen Fragen aller Art beniitzen kénnen.

Wir kénnen an der nosologischen Selbstindigkeit der abgegrenzten Gruppe
auch dann festhalten, wenn die vorliufig noch nicht abgeschlossene #tiologische
Forschung uns lehren sollte, dafl die Encephalitis parasitologisch unspezifisch ist
oder besser ausgedriickt, dafl das Virus der epidemischen Encephalitis auch
andere Erkrankungen hervorrufen kann, da uns bei der nosologischen Einheit-
lichkeit der Erkrankung die Annahme einer parasitologisch vielfiltigen Atiologie
unwahrscheinlich ist. Wir haben hier nur ein einfaches Beispiel nétig, um zu
zeigen, dall die parasitologische Einheitlichkeit an der klinisch-anatomischen,
der nosologischen Verschiedenartigkeit verschiedener FErkrankungen nichts
dndert, das ist der Hinweis auf die Lues des Nervensystems und die Paralyse.
Selbstverstandlich enthebt uns die Feststellung, daB auch bei der Paralyse
Spirochéten im Gehirn vorkommen, daf die Paralyse vielleicht eine reine Spiro-
chitose des Gehirns ist, nicht der Pflicht, die Paralyse nosologisch von anderen
luischen Erkrankungen des Nervensystems abzugrenzen, und nur in diesem Falle
gewinnen wir die Moglichkeit, den klinischen Eigentiimlichkeiten, den theo-
retisch-pathogenetischen und therapeutischen Problemen der Paralyse niher
zu kommen. Und auch die Feststellung, daffi XKombinationen von gumméser
Lues mit Paralyse vorkommen, daf} es selbst vielleicht Uberginge von tertiarer
luischer Encephalitis zur Paralyse gibt, indert an der nosologischen Selbstindig-
keit der Paralyse nichts. Bei der epidemischen Encephalitis haben wir die
gleichen Erwigungen anzustellen.

Auf dem Boden dieser Anschauung fillt die Abgrenzung der epidemischen
Encephalitis von der sog. Grippeencephalitis Striimpell - Leichtensterns
nicht schwer. Diese ist im Prinzip klinisch-pathologisch mit unserer Erkrankung
gar nicht zu vergleichen. Die Leichtensternsche Encephalitis ist iiberhaupt
keine epidemische Erkrankung, sondern eine Gelegenheitsencephalitis, die in
vereinzelten Fillen, meist bei schweren, oft katarrhalisch-pulmonalen Grippe-
fillen zum Ausbruche kommt. Oppenheim erwihnt, daB sie sich gewshnlich
erst nach Ablauf der Influenza einstellt. Demgegeniiber hat aber Leichten-
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stern in seiner bekannten Monographie iiber Influenza betont, daB die apo-
plektiformen encephalitischen Erscheinungen sich im Anfange oder auf der Héhe
der Influenza unter hohem Fieber und schweren Gehirnsymptomen und nur
ausnahmsweise in der Rekonvaleszenz als Rezidiv entwickeln. Ein derartig
direkter zeitlicher Zusammenhang, oder die Kombination mit einer schweren
pneumonisch-bronchitischen Erkrankung bei-der Autopsie als Ausdruck der
Zusammengehorigkeit von Encephalitis und Grippepneumonie begegnet uns.
vielfach in der idlteren wie in der neueren Literatur bei fritheren, wie bei den
letzten  Grippeepidemien (Pfuhl, Nauwerk, A. Frinkel, Firbringer,
Economo, Hégler, Leschke (F. 2), Marcus, Eichhorst). Ich selbst habe
auch in Kiel einen sehr charakteristischen Fall gesehen, in welchem die Ence-
phalitis, die klinisch wie pathologisch durchaus den Charakter der Gro8hirn-, der
Grippeencephalitis bot, wiahrend einer akuten Grippepneumonie zum Ausdruck
gekommen war. In anderen Féallen, in denen die Encephalitis nach dem Acme-
stadium der Grippe einsetzte, war die Dauer des Rekonvaleszenzstadiums noch
gewohnlich eine kurze, in den &tiologisch wirklich zur Influenza gehorigen
Fallen war meist eine schwere Grippe vorausgegangen, die eine schwere Schi-
digung des Organismus, insbesondere des BlutgefaBapparates, 6fters auch, wie
mehrfach aus der Literatur ersichtlich, Blutungen oder Entziindungen an anderen
Korperstellen (Darm, hamorrhagische Enteritis) verursacht hatte. Wenn wir
die klinischen Erscheinungen der Encephalitis infolge derartiger GefdBschédi-
gungen erst einige Tage nach Ablauf des akuten Grippefiebers zum Ausdrucke
kommen sehen, werden wir kaum die Berechtigung haben, sie auch nur bildlich
unter dem Gesichtspunkt einer Nachkrankheit der Grippe aufzufassen, wiahrend
die Verhéltnisse bei der epidemischen Encephalitis, die sich hinsichtlich der
neurologischen Phénomene so hiufig erst wochenlang nach Ablauf der grippésen
Erscheinungen zu manifestieren beginnt, doch andere zu sein scheinen. Es
kann jedenfalls kein Zweifel sein, daB man, wenn man die wenigen Félle von
Grippeencephalitis mit den vielen Fillen epidemischer Encephalitis vergleicht,
relativ viel hiufiger die Grippeencephalitis bei schwerer katarrhalisch-pul-
monaler Grippe und wihrend des Hohestadiums der Grippe zum Ausdruck
kommt. :
In klinischer Beziehung ist die Striimpell - Leichtensternsche Ence-
~ phalitis, auch diejenige Form derselben, welche wegen ihres klinischen Zusam-
menhanges mit Influenza als Grippeencephalitis bezeichnet wird, eine GrofShirn-
encephalitis, bei der also gerade diejenigen Erscheinungen, die bei der epide-
mischen Encephalitis selten sind, die schweren Pyramidenlihmungen, Mono-
und Hemiplegien, Jacksonanfille, Aphasien usw. Gewohnheitssymptome dar-
stellen. Alte wie neue Beobachtungen zeigen uns das deutlich (Biermer,
Leichtenstern, Fiirbringer, Eichhorst, Bilhaud, Senator- Virchow,
A. Frankel, Nauwerck, Kénigsdorf, Schmidt, Pfuhl, Nonne, Hégler,
Economo, Leschke, Marcus usw.). Gelegentlich kombinieren sich  epi-
leptische und spastische Zustdnde mit tonischen tetanusartigen Anfillen (Ber-
ger). Der Verlauf ist ein im Prinzip (natiirlich nicht immer im Einzelfall) anderer,
der Beginn héufig ein apoplektiformer, schwere meningitische Begleiterschei-
nungen nach apoplektiformem Beginn etwas besonders Typisches. Der Verlauf
ist im allgemeinen ein akuter. Heilungen kommen zwar auch vor, aber die
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Herdsymptome sind generell nicht im entferntesten so fliichtig wie bei der
-epidemischen Encephalitis. Das gewohnheitsmiBige Auftreten der bei der
Epidemica bemerkten Hauptsymptome fehlt der Grippeencephalitis natiirlich
ganz. Iir letztere Erkrankung halten Grofl und Pappenheim das Fehlen
«der entziindlichen Erscheinungen im Liquor cerebrospinalis charakteristisch,
dieser Befund ist aber nicht eindeutig.

In anatomischer Beziehung sind die Differenzen besonders schlagende,
‘wenn man die Befunde der im Verlaufe schwerer katarrhalischer Grippeerkran-
kungen plétzlich aufschieBenden sporadischen Gelegenheitsencephalitiden auf
der cinen Seite den Befunden der im Verlauf groBer Epidemien zum Exitus
gekommenen Fille, bei denen eigentlich grippése Erscheinungen ganz gefehlt
haben kénnen, gegeniiberstellt. Hier hat schon Economo 4 differente Gruppen
der direkten Grippeschiadigung des Gehirns aufgestellt, nidmlich: toxische nicht
entziindliche Erkrankungen, toxische Erkrankungen und Blutungen, multiple
hémorrhagische oder eitrige Encephalitis und endlich nicht eitrige Encephalitiden
mit kleinzelligen Infiltrationen. Vergleichspunkte mit der epidemischen Ence-
phalitis bietet tiberhaupt nur die vierte Gruppe, aber diese ist nach Economo
mehr eine Leuko- als Polioencephalitis und anders lokalisiert, wihrend unter
den toxischen Verinderungen schwere GefiBwandnekrosen hervorstechen, die
bei der epidemischen Encephalitis nur selten sind. Auch aus der Einteilung
Siegmunds in zwei Gruppen, erstens metastatisch-mykotische Prozesse bei
septischer Grippe : Meningitis und Encephalitis, zweitens toxische Prozesse nicht
entziindlicher Art, Purpura cerebri oder sog. Encephalitis hamorrhagica (Stase-
blutungen mit reaktiver Verinderung der Hirnsubstanz), ergeben sich patho-
logische Verschiedenheiten gegeniiber der epidemischen Encephalitis zur Geniige,
nur miifte man noch eine dritte Gruppe der Grippeencephalitis angliedern, in
der die Arterienthromben (von Monakow), wahrscheinlich teilweise auf dem
Boden von GefiBwandalterationen mit sekundiren hamorrhagischen Erwei-
chungen und sekundiren exsudativ reparatorischen Erscheinungen, im Vorder-
grunde stehen. Eine solche Erweichung lag auch in dem von mir beschriebenen
Falle von Grippeencephalitis vor, daneben waren auch primire entziindliche
Verinderungen an den Meningen nachweisbar.

Wihrend der Influenzapandemie 1889—1894 sind genauere histologische
Untersuchungen zwar noch nicht vorgenommen worden, aber auch schon der
makroskopische Befund der zur Autopsie gekommenen Fille erweist deutlich
die groflen Differenzen auf pathologischem Gebiete. Es sind damals gewshnlich
grofle makroskopisch erkennbare, oft genug vereinzelte und umschriebene Herde,
oft hdmorrhagischer Natur, seltener von zitronengelber Farbe, hiufig schon
in den akuten Stadien Erweichung der Hirnsubstanz gefunden worden. Darauf
habe ich bereits unter Hinweis auf mehrere damals versffentlichte Falle in meiner
Arbeit iiber die Pathologie der Encephalitis lethargica hingewiesen. Schréder
und Pophal haben noch mehr Fille aus diesen Jahren sammeln kénnen. Ofters
ist dann weiterhin die Grippeencephalitis mit einer eitrigen Meningitis verbunden,
die schon Leichtenstern als Influenzaerkrankung beschreibt. Neuerdings
ist diese Influenzameningitis von Bender wieder zusammenfassend behandelt
worden. Derartige eitrige Influenzameningitiden sind der epidemischen Ence-
phalitis offenbar ganz fremd. "
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Die Besondersartigkeit der reinen und direkt grippalen Verinderungen des
Gehirns wird uns dann noch deutlicher durch neuere Befunde anatomischer
Verianderungen des Gehirns bei Grippeepidemien, in denen die Schidigung des
BlutgefaBapparates besonders stark war. Ich weise namentlich auf die Unter-
suchungen von Schmorl, Koopmann, Marcus hin. Schmorl sah in 15 unter
44 Autopsien von Grippe eine sog. himorrhagische Encephalitis, d. h. massen-
haft kleine Blutungen in weiflen Marklagen, in zentralen Ganglien, dem hinteren
Abschnitt des Balkens, zum Teil Ringblutungen mit nekrotischen Zentren, aber
keine stirkeren Entziindungserscheinungen im Bereiche der Blutungen oder,
wenn Kokkenembolien innerhalb der Kapillaren liegen, Infiltrationen mit Eiter-

" korperchen im Bereich der Blutungen.- Koopmann sah unter 342 Fillen, in
denen allerdings nicht stets die Schidelsektion gemacht wurde, siebenmal Hirn-
entziindung und zwar mikroskopisch dann Ringblutungen und lockere serds-
leukozytéare Infiltrate um die kleinen Hirngefiale, ebenso Nekrosen im Zentrum
der Herde und evtl. auch der GefiBwand. Unter 108 weiteren Sektionen des
Jahres 1920 wurden viermal Hamorrhagien mit Ringblutungen, sechsmal Menin-
gitis serosa und nur einmal Encephalitis mit perivaskulidren Zellménteln gesehen.
Marcus weist u. a. darauf hin, daB die GefaBwand und deren Zellen in frithem
Stadium vom XKrankheitsgifte befallen werden.

Ein Anhinger der Identifizierungstheorie, Mittasch, der im Schmorl-
schen Institut 5¢ Falle von Grippeencephalitis untersuchte, gibt an, daf auch
bei der Grippeencephalitis kleinzellige Infiltrationen, frische und éltere Blutungen,
diffuse oder typische Ringblutungen, diffuse und herdférmige Wucherungen
der Glia, alle méglichen Degenerationsvorgiinge der Ganglienzellen vorkommen.
Aber aus den Bemerkungen von Mittasch geht auch nur hervor, dafl es Fille
von Grippeencephalitis gibt, die durch Einzelbefunde der epidemischen Ence-
phalitis angeglichen sind (echte Ringblutungen mit zentralem Nekroseherd ge-
héren nicht dem Typus der Epidemika an). Zum Gesamtprozefl gehort aber nicht
die Feststellung von Einzelbefunden, sondern nur die gesamte Kombination von
makroskopischen Befunden, lokaler Verteilung der Entziindungsvorgénge und
der Stiarke der Schidigung des ektodermalen Gewebes in akuten und chronischen
Stadien. Und daB hier zwischen epidemischer und Grippeencephalitis Ukerein-

stimmungen bestehen, wird auch durch Mittasch nicht bewiesen.

Vielmehr miissen wir generell scharfzwei verschiedene Gruppen
groborganischer Gehirnerkrankungen, die in einer Beziehung zur
Grippe zu stehen scheinen, unterscheiden: auf der einen Seite die
epidemische . Encephalitis, ausgezeichnet durch ihre Neigung zu
mitunter groBen und schweren Epidemien, ausgezeichnet weiter-
hindurchdie Art desZusammenhangs mitder Grippe (selten schwere
Grippe,beigroBenSerienvon ErkrankungsfalleninlokalenSchiiben
Fehlen der manifesten Beziehungen zur Grippe, haufig gleichsam
Nachkrankheit nach einerleichten Grippe, Auftretender Epidemie
haufig vor der Grippepandemie oder wihrend des Abklingens der-
selben), ausgezeichnet weiterhin durch die Haufigkeit bestimmter
klinischer Symptome, durch das zihe Festhalten klinisch-syndro-
matischer Einzeltypen in den einzelnen Schiiben der Epidemie,
ausgezeichnet endlich durch einen einheitlichen anatomischen Be-

S tern, Encephalitis. 11
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fund. Aufderanderen Seite stehtdieser Summe von Eigentiimlich-
keiten,dieerstinihrerSummationdascharakteristische Gesamtbild
der epidemischen Encephalitis schaffen, die zweite Gruppe gegen-
iber: Gelegenheitsencephalitiden bei schwerer, meist schwerer
katarrhalischer Grippe, oft auf dem Héhepunkt der Grippe, wahl-
los verteilte Herde im GroBhirn und Kleinhirn, verschiedene ana-
tomische Befunde, Fehlen der Elektivitat, der klinischen und ana-
tomischen (lokalisatorischen) Eigentiimlichkeiten, Vorwiegen von
klinischen GroBhirn- und Kleinhirnerscheinungen, Haufigkeit von
GefaBwandverinderungen, NeigungzuschwerenirreparablenHerd -
lisionen des nervésen Gewebes schoninakuten Stadien, prinzipiell -
anderer Verlauf.

. Die Zahl der Falle, die unseren Erwiigungen zugrunde liegen, ist durchaus
geniigend, um die grundlegende Differenz dieser beiden Gruppen als nosologisch
verschiedenartiger Einheiten behaupten zu konnen, oder wenigstens die noso-
logische Einheit der e pid emisch en Encephalitis, da die Gruppe der sog. Grippe-
encephalitis ja wahrscheinlich klinisch wie anatomisch aus ganz verschiedenen
Gebilden zusammengesetzt ist. Die nosologische Einheitlichkeit der Gruppe der
Epidemika stiitzt sich auf eine solche Vielheit von Fillen, daB die Feststellung
von Ubergéngen oder Mischformen der epidemischen Encephalitis mit himor-
rhagischer Encephalitis des Markes, auf die Jaffé solches Gewicht legt, bedeu-
tungslos wird. Diese Feststellung hat Interesse fiir uns nur dadurch, als sie
uns zu der Frage anregen wird, worauf diese Kombination beruht, ob sie nur ein
Zufall ist oder ob hier tiefere dtiologische Zusammenhinge bestehen, wie bei der
Kombination einer gummé&sen Lues mit Paralyse. Ebenso bedeutungslos wird
die gelegentliche Feststellung von Grippepneumonie und schwereren katar-
thalischen Erscheinungen bei Encephalitis (Oehmig, Bassoe, Pansera). Es
ist natiirlich ohne weiteres zuzugeben, dafl wir mitunter namentlich bei spora-
dischen Fillen, Miihe haben werden, klinisch und evtl. sogar anatomisch epi-
demische und Grippeencephalitis voneinander abzugrenzen. Aber solche dia-
gnostische Schwierigkeiten rithren natiirlich nicht an die prinzipielle Notwendig-
keit der Abgrenzung der epldemlschen Encephalitis als nosologischer Einheit.
Eine andere Frage ist natiirlich die, ob die Grippeencephalitis ihren Namen mit
Recht trégt. Abgesehen von Influenzabazillen werden auch bei dieser Encepha-
litis alle moglichen Formen von Mischerregern im Gehirn gefunden, so daB also
auch dann, wenn die Influenzabazillen wirklich die Erreger der Influenza sind,
auch die Grippeencephalitis oft nur eine Encephalitis bei Grippe und keine
direkte Grippeerkrankung ist. Doch braucht diese terminologische Unstimmig-
keit hier nicht weiter diskutiert zu werden. ‘

Bevor wir nun die Beziehungen der epidemischen Influenza zur Grippe einer
Untersuchung unterziehen, mag es uns kurz gestattet sein, zu zeigen, daB die
Encephalitis epidemica auch anderen entziindlichen Hirnerkrankungen gegen-
iiber den Anspruch auf Selbstéindigkeit machen kann und daB es eine gew 6hn -
liche Encephalitis, wie Bernhardt meint, nicht gibt, denn es gibt auch ana-
tomisch nicht eine Encephalitis, sondern recht verschiedene Formen, von denen
uns allerdings vorldufig noch nicht viele mit modernen Methoden untersucht
bekannt sind.. . :
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Das, was ich eben fiir die sog. Grippeencephalitis angefiihrt habe, gilt mu-
tatis mutandis auch fiir die anderen Formen der akuten himorrhagischen Ence-
phalitis, wie der akuten Encephalitis der Kinder (Striimpell, Oppenheim).

Es handelt sich auch hier ja wahrscheinlich um genetisch verschiedenartige
Erkrankungen, von denen ein Teil gar nicht entziindliche Verinderungen im
Sinne Nissls aufweist, worauf erst neuerdings bei Besprechung der Encephalitis
an einer Reihe von Beispielen Schréder hingewiesen hat. Demgemif8 werden
manche Beispiele gegeben, in denen nur alterative zu Erweichungen oder Unter-
gang von Markscheiden fithrende Herde oder:Thromben mit sekundsren Er-
weichungen und sekunddrer Auswanderung haematogener Elemente beobachtet
werden, wie auch neuere Beschreibungen von Rosenblath u. a. lehren, also
wenigstens teilweise Erkrankungen, die der alten parenchymatisen Ence-
phalitis Hayems entsprechen, der auch Oppenheim und Cassirer noch eine
Untergruppe in der Beschreibung zubilligen. Freilich kommen daneben auch
Erkrankungen vor, in denen entziindliche perivaskuldre Infiltrate das anato-
mische Bild beherrschen und an Stelle der haemorrhagischen oder nicht hiamor-
rhagischen Einzelherde diffusere und nur herdartig verstarkte Infiltrationen
an weiteren Hirnregionen ohne Kornchenzellbildung, ohne wesentliche makro-
skopische Veranderungen die anatomische Ahnlichkeit mit den Verinderungen
bei der epidemischen Encephalitis steigern. Ein interessantes Beispiel hierfiir
auf dem Gebiete der Kinderencephalitis hat uns Weyl gegeben; ebenso inter-
essant, wie die Vergleichspunkte mit der epidemischen Encephalitis sind uns
aber die trotzdem manifesten Differenzen in klinischer und anatomischer Be-
ziehung, anatomisch die fast isolierte Erkrankung von Rinde und subkortikalem
Mark, klinisch die schwere, allerdings erst nach einer Initialphase mit Augen-
muskelldhmungen sich ausbildende BewufBtlosigkeit mit Krimpfen, allgemeiner
Korperstarre, hochgradiger Stauungspapille. Anatomisch dhnliche Erkrankungen
sind auch gelegentlich bei der akuten, dtiologisch unklaren Encephalitis der Er-
wachsenen beschrieben worden (Rosenfeld). In der Hauptsache ist- das Bild

-der akuten primiren Encephalitis klinisch und .anatomisch .bei Kindern und
Erwachsenen ganz anders als das der Epidemika. Das lehren uns eingehend
die Beobachtungen von Striimpell, Oppenheim, Heubner, Reymond,
Wieland und vielen anderen. In der Regel erkranken die.Patienten mit oft
hohem Fieber, Sopor, hiufig (und nicht nur die krampfdisponierteren Kinder)
Konvulsionen epileptischer Natur, Mono- und Hemiplegien (hemiplegia spastica.
infantilis), Aphasien usw.. Auch hier kénnen die Lahmungserscheinungen, wie .
namentlich Fille von Oppenheim zeigen, sehr giinstig allm#hlich ausheilen,
aber sie restieren in nicht letalen Fillen auch haufig und nicht nur bei Kindern.
Hohlengrauerscheinungen treten zuriick, Chorea erwéhnt Nonne in einem
Falle. Und anatomisch finden wir dann die herdartigen wahllos verteilten himor-
rhagischen oder weiBen Erweichungen und bei Kindern oft Porencephalien.

In der letzten Zeit verdanken wir eingehende und sorgfiltige anatomische
Untersuchungen bei verschiedenartiger Encephalitis Homén. Die &tiologische
Grundlage der Erkrankungen Homéns ist eine verschiedenartige, zum Teil
unbekannte, zum Teil bekannte (Heine-Medinsche Krankheit, Typhus,
Meningokokkeninfektion, Milzbrand usw.). Interessant ist, dafl im Gegensatz
zu der Annahme Jaffés die Befunde, die Hom én erhebt, prinzipiell ganz anders-

11*
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artige sind als in den typischen Fillen von-Encephalitis epidemica, sowohl hin-
sichtlich der pridilektiven Lokalisation der Herde, der Haufigkeit des Domi-
nierens polynukleirer Leukozyten, als auch hinsichtlich der hiufigen Feststellung
ganz akuter Gewebseinschmelzung, typischer Ringblutungen mit nekrotischem
Zentrum usw., soweit es sich iiberhaupt nicht um vorwiegend degenerative Er-
krankungen handelt. Am meisten dhnelt noch der Fall VIa Homéns (Typhus)
der epidemischen Encephalitis, aber auch nur durch das Auftreten der lymphoiden
Elemente.

Uber die klinischen zerebralen Erscheinungen -bei Typhus sind wir gut
durch die monographische Bearbeitung von Stertz orientiert. Dieser Autor
unterscheidet neuritische, myelitische Erscheinungen, Symptome disseminierter
Encephalomyelitis, wie ich sie selbst auch wihrend des Krieges beobachten
konnte, aber keine Erkrankungen, die mit den Gewohnheitssymptomen bei epi-
demischer Encephalitis etwas zu tun haben. Wir kénnen hinzufiigen, daB auch
bei anderen nosologisch bekannten Infektionskrankheiten, wie Masern, Keuch-
husten, Endokarditis, epidemischer Meningitis, wie wir aus den Hinweisen von
Oppenheim, Cassirer, H. Vogt, Striim pell sehen, die etwaige begleitende
Encephalitis hauptsichlich unter dem Bilde der GroBhirn- evtl. auch Kleinhirn-
encephalitis im Vordergrunde steht. DaB beim Scharlach groBe entziindliche Er-
weichungsherde auftretenkénnen, ist erst neuerdings von Bun gard gezeigt worden.

Auch die interessanten anatomischen Untersuchungen von E. Frankel
itber das Verhalten des Gehirns bei verschiedenartigen Infektionskrankheiten,
Strepto-, Staphylo-, Pneumokokken-, Coli-, Typhusbazilleninfektion lehren uns
nur, daf3 bei den verschiedenartigsten Infektionen das Gehirn in sehr einformiger
und gleichformiger Weise reagieren kann, diirfen uns aber nicht zu der An-
schauung verleiten, daB nun krankheitstypische Differenzen iiberhaupt nicht
gezogen werden diirfen. Nach den Untersuchungen von Frinkel kommt es,
wenn auch keineswegs konstant, zur Ausbildung von Leukozytenthromben
in den HirngefdBen um die Bakterien herum, ferner zur Ansammlung von zel-
ligen Elementen in den perivaskuliren Lymphriumen, dann zu: Pigmentan-
haufungen in den perivaskuliren Raumen, zu exsudativen und proliferativen
Vorgéingen an den Meningen und endlich zur Entstehung kleiner Extravasate
und Nekroseherde. Die Leukozytenthromben in den Gehirngefifien kommen
bei epidemischer Encephalitis zwar auch vor, aber doch nicht mit derselben
Konstanz wie bei den Bakterieninfekten, die Frinkel studiert hat. Bei diesen
.scheinen dagegen die perivaskuldren Infiltrate nicht so stark und nicht so kon-
stant zu sein wie bei der epidemischen Encephalitis. Die Nekroseherde ent-
stehen bei den Bakterieninfekten sehr akut im Gegensatz zur Encephalitis epi-
demica. Die Ausbreitung der entziindlichen Erscheinungen ist, soweit man aus
der Methodik des Verfassers schlieBen darf, eine wahllose und zeigt offenbar
nicht die Pradilektivitit wie die Epidemika. Es bestehen also generell zweifellos
Differenzen des anatomischen - Gesamtbildes, welche eine Abtrennung der epi-
demischen Encephalitis gestatten, wenn auch auf alle 4ufBeren infektissen Schadi-
gungen bestimmte gemeinsame Elementarreaktionen des Gehirns vorliegen.
Diese elementaren Reaktionen sollen sich nach Hassin darin auBern, daB alle
infektiosen Entziindungen mehr exsudativ, alle toxischen mehr proliferativ
(produktiv) sind.
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Es eriibrigt sich hier, auf die klinischen und anatomischen Differenzen der
epidemischen Encephalitis von den chronischen Entziindungsprozessen des Ge-
hirns (multiple Sklerose, Lues, Paralyse) und von den in Wahrheit nicht ent-
ziindlichen toxischen Erkrankungen, wie Botulismus, Wernickescher hamor-
rhagischer Polionencephalose einzugehen.

Weit, groBere Ahnlichkeit als alle bisher genannten Erkrankungen zeigt
anatomisch und zum Teil auch klinisch eine ganz andere Gruppe von entziind-
lichen Erkrankungen des Gehirns, die sich dadurch besonders auszeichnet, daf
ihnen #tiologisch ein ultravisibles, filtrierbares Virus gemein ist, wie schon
W. Fischerin der Diskussion zu einem Vortrag von mir betonte. In diese Gruppe
gehoren bestimmte Erkrankungen der Tiere, auf die Economo, Hirseh und
Tobler bereits hingewiesen haben, die Bornasche Krankheit der Pferde, die
nervise Form der Hundestaupe, Gefliigelpest, Gefliigelcholera, Meerschweinchen-
Jahmung und Schlafkrankheit der Hiihner, von menschlichen Erkrankungen vor
allem die Heine - Medinsche Krankheit und Fleckfieberencephalitis. Namentlich
die erste dieser humanen Erkrankungen ist ja auch, wie schon Economo betonte,
vorwiegend eine Polioencephalitis. Gemeinsam ist diesen Erkrankungen die fehlen-
de Tendenz zu groBen umschriebenen Herdbildungen mit Erweichungen, die starke
Ausbildung perivaskuldrer Infiltrate, unter denen lymphoide Elemente prava-
lieren konnen, wenn auch bei der spinalen Kinderlshmung nicht immer konstant,
und dann die starken priméren Reaktionen der Glia, namentlich beim Fleck-
fieber, iiber die wir ja besonders durch die eingehenden Untersuchungen von
Spielmeyer orientiert sind. Da nach Spielmeyers Untersuchungen in den
zentralen Kapillaren der Fleckfieberknotchen GefaBwandnekrosen fehlen kénnen,
wird man kaum groBe histologische Differenzen der Gliaknotchen bzw. der aus
Glia, Lymphozyten und Gefifiwandzellen gemischt aufgebauten Knétchen bei
epidemischer und Fleckfieberencephalitis annehmen kénnen. Wir finden sicher
bei dieser Trias Fleckfieber, Heine-Medin, Epidemika, Gemeinsamkeiten im
anatomischen Grundaufbau verstirkt, und doch wird man auch hier eine be-
stimmte Farbung des Einzeltypus bei Betrachtung des anatomischen Gesamt-
bildes wohl nicht vermissen; so sind bei der Fleckfieberencephalitis die verschie-
denen Gliareaktionen im ganzen doch wohl viel konstanter und starker als bei
Epidemika; bei der spinalen Kinderlihmung ist dagegen die Zerstorung der
nervosen Substanz, inshesondere der Ganglienzellen im akuten Stadium eine viel
gesetzmaBigere. Der KrankheitsprozeB ist bei der Heine-Medinschen Er-
krankung bekanntlich ein vorwiegend spinaler und nur ausnahmsweise im Hirn-
stamm besonders akzentuiert, bei der epidemischen Encephalitis ist es gerade
umgekehrt. Bei der Fleckfieberencephalitis ist eine préidilektive Lokalisation
im Hirnstamm wohl auch nicht vorhanden.

Ebenso sind die klinischen Differenzen der drei Erkrankungen im Prinzip
eindeutig. Sainton und Wilson haben das fiir die spinale Kinderlahmung
bereits auseinandergesetzt. Es iiberwiegen die spinalen Lihmungen; auch nach
ganz akuten Fillen bleiben gewdhnlich irreparable Lihmungen zuriick. Total-
heilungen (d. h. Heilungen ohne schlaffe Lihmung) treten nach E. Miller nur
in etwa 13,8—159%, aller Fille auf. Die echte , Lethargie‘ ist, wie schon Wilson
betont, der Poliomyelitis fremd, erst recht natiirlich epidemische Haufung
von Chorea, myoklonischen Zuckungen, Amyostase usw. Chronisch in Schiiben
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verlaufende epidemische Kinderlihmungen kommen nach E. Miillers Dar-
legungen kaum' vor, :

Bei der Fleckfieberencephalitis bestehen vielleicht noch mehr klinische
Gemeinsamkeiten, da auch Chorea und Tremor dieser Erkrankung nicht fremd
sind (Forster), ebenso gelegentlich Paralysis agitans &hnliche Stérungen, die
bei der Heilung schnell wieder verschwinden (Morawetz). Mindestens ebenso
oft kommen aber auch Erscheinungen der GroBhirnencephalitis vor, apoplek-
tiforme Insulte, aphasische, apraktische Erscheinungen, Pyramidenlihmungen,
Konvulsionen (Reder, Hampel, Morawetz, Moszeik). Auch hier ist die
klinische Ubereinstimmung nur eine partielle.

AuBler diesen FErkrankungen, die ein verbindendes Glied im filtrierbaren
Virus haben, scheint vor allem die Encephalitis bei Malaria mitunter der epi-
demischen klinisch sehr zu #hneln, insbesondere dadurch, da8 langdauernde
Schlafsuchtszustinde ohne Fieber im Verlauf der Malaria eintreten koénnen.
Anatomisch finden wir nach den Untersuchungen Diircks bei der akuten tro-
pischen Malaria auch wieder starke proliferative Erscheinungen in der zelligen Glia,
reichliche Ausbildung von kugligen, rosettenartigen oder giinsebliimchenartigen
perikapillaren Gliaknétchen, von strauchartigen Herden in der Kleinhirnrinde usw.
Andererseits ist die Malariaencephalitis durchaus verschieden von der epide-
mischen durch die Hiufigkeit von Kapillarthromben infolge von Plasmodien
und Zerfallspigmenten, schweren Verinderungen des Endothels und diffuser
Erkrankung des Gehirns.

Die echte Schlafkrankheit. der Neger zeigt endlich ebenfalls die gréBten
klinischen und anatomischen Differenzen. Es handelt sich hier um eine prin-
zipiell lJangsam fortschreitende chronische Erkrankung, die mit Erscheinungen
psychischen Defektcharakters beginnt und schlieBlich zu einem langdauernden
Schlafzustande fiihrt, der offenbar viel eher einem tiefen Sopor als einem phy-
siologischen Schlafe dhnelt. In anatomischer Beziehung diirfte von einer elek-
tiven Verstirkung der Entziindungsvorginge im Hirnstamm nicht die Rede sein.

Nach dem Versuche, die epidemische Encephalitis klinisch und anatomisch
von allen anderen Formen der Encephalitis abzugrenzen, wird es nunmehr unsere
Aufgabe sein, die Beziehungen der Encephalitis zur pandemischen Grippe zu
erdrtern, um in die Pathogenese der Erkrankung niheren Einblick zu gewinnen.
Wir kénnen jetzt wohl mit Bestimmtheit sagen, daB solche Beziehungen sicher
bestehen; dafl die Frithanschauungen derjenigen Autoren, die einen generellen
Zusammenhang beider Erkrankungen iiberhaupt leugneten, jetzt nicht mehr dis-
kutierbar sind. Wir geben natiirlich gern zu, daB der Krankheitsbegriff Grippe
ein sehr vager sein kann, daB es eine Verwiisserung der klinischen Begriffe be-
deutet, jede Erkaltungserkrankung als Grippe zu bezeichnen, da8 die Trennung
Leichtensterns in eine echte pandemische Influenza vera und ein gew&hn-
liches Katarrh- und Schnupfenfieber (Influenza nostras) ihre gute Berechtigung
hat. Wir geben auch natiirlich zu, daf diese banalen grippeartigen Erscheinungen
auch bei der spinalen Kinderlahmung, bei der epidemischen Genickstarre, das
Initialsymptom bilden, also bei zwei Erkrankungen, von denen doch wenigstens
letztere mit der Grippe dtiologisch sicher nichts zu tun hat. Aber die eine Fest-
stellung, daf alle bisher bekannten, groBen Encephalitisepidemien in einer zeit-
lichen strengen Abhingigkeit von den schwersten Grippepandemien stehen, die
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‘Sydenhamsche Epidemie wie die Tiibinger Schlafkrankheit, die Nona wie
die jetzige Epidemie, erscheint an sich schon so beweiskriftig, daB uns die An-
nahme eines bloBen Zufalls ausgeschlossen erscheint. In dieser Erkenntnis wird
uns die Feststellung, daB manche Encephalitisepidemien den Grippepandemien
vorausgehen, andere erst beim Abklingen der Grippepandemie sich entwickeln,
nur noch veranlassen kénnen, nach besonderen Eigenarten in dem pathogene-
tischen Zusammenhang beider Erkrankungen zu suchen, aber nicht dazu auf-
fordern, jeden Zusammenhang zu leugnen. Ohne die Annahme eines solchen
‘Zusammenhangs werden wir uns natiirlich auch nicht Einzelbefunde, wie z. B.
der Befund Schlesingers, dafl von einer Infektionsquelle aus zweimal ver-
schiedene Personen teils an Pneumonie, teils an Encephalitis erkrankten, er-
‘kliren kénnen. Ebenso erkldart ein solcher Zusammenhang am zwanglosesten
die gelegentlichen und an einzelnen Stellen sogar etwas gehaufteren Kombi-
nationen von schwerer katarrhalischer Grippe bzw. Grippepneumonie mit epi-
demischer Encephalitis (M6wes, Kayser - Petersen usw.), von epidemischer
und herdférmiger hamorrhagischer Erweichungsencephalitis. Wir haben schon
erwihnt, daB bei der schweren Grippepandemie der Jahre 1889—1894, abgesehen
von der Nona, zwar nicht epidemische, aber doch gehdufte sporadische Fille
von zerebralen FErkrankungen beobachtet wurden, die wir wohl als abortive
Formen desselben Krankheitsprozesses wie bei unserer FErkrankung deuten
miissen, wenn wir auch leider histologische Untersuchungen vermissen. s ist
interessant, daB auch diese Erkrankungen hiufig unter dem Bilde einer Nach-
krankheit der Grippe aufgetreten sind. Es handelt sich symptomatisch um Er-
krankungen, die evtl. neben Kopfschmerzen, Fieber usw. Erscheinungen nukleérer
Ophthalmoplegie, Pupillenstérungen, Trochlearislihmungen, Akkommodations-
lahmungen, Erscheinungen akuter Bulbdrparalyse, Schlafsucht, Paral. agit. usw.
boten. (Siehe oben 8. 147.) -Auch diese Erfahrungen aus der fritheren Grippe-
pandemie mogen einen Baustein dafiir abgeben, dafl polioencephalitische Er-
scheinungen bald mehr in Form groBer Epidemien, bald in Form von mehr
vereinzelten Erkrankungen in einem engen Konnex mit der echten pandemi-
schen Influenza stehen.
Die Art dieses Zusammenhangs ist leider allerdings noch keineswegs geklart.
Alle bisher erwogenen Méglichkeiten bleiben rein hypothetisch, die Annahme
sowohl, daB das Virus der Encephalitis erst durch das der Grippe aktiviert wird
(Economo), so dafl zwar oft Grippe- und Encephalitisepidemien miteinander
parallel gehen, unter besonderen Umstinden aber, wie den schlechten Ernih-
rungsverhéltnissen der Wiener Bevélkerung 1916/17, auch eine spontane Akti-
vation des encephalitischen Virus auftritt, wie auch die Annahme, dafl das ence-
phalitische Virus in dem durch die Grippe geschidigten Hirngewebe besonders
leichte Entwicklungsbedingungen vorfindet oder dadurch leichter ins Hirngewebe
dringt, daf} durch die Grippe eine Schidigung der Blutgefif3winde oder wenigstens
eine vermehrte Durchléssigkeit der Kapillarwand bedingt wird, eine Vermutung,
die ich mit Riicksicht auf die starke himorrhagische Diathese der Influenza in
einer fritheren Arbeit zum Ausdruck gebracht habe.
Es ist natiirlich, dal man vor allen Dingen versucht hat durch die Fest-
stellung des encephalitischen Virus in die ndheren Ents’oehungsbedmgungen ‘der
Encephalitis Licht zu bringen, doch haben uns auch die mikrobiologischen Unter-
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suchungen die gewiinschten pathogenetischen Klarheiten bisher nicht gebracht,
obwohl uns durch die experimentellen Forschungen der letzten Jahre vieles
iiber die Natur des encephalitischen Virus bekannter geworden ist.

Es ist bekannt, daff Economo und von Wiesner zuerst einen Diplostrepto-
kokkus aus dem Gehirn eines experimentell infizierten Affen heraus ziichteten,
den sie fiir den Erreger der Encephalitis halten, unid dafl Bernhardt aus dem
Wiesnerschen Diplostreptokokkus einen Pneumokokkus wachsen sah. Derartig
Erreger oder &hnliche Mikrokokken sind durchaus nicht bei allen Fallen von
Encephalitis festzustellen, aber zweifellos ziemlich héufig. So stellt sie Herx-
heimer in 5 von 6 Fillen fest, Siegmund in 5 von 15, in 10 Fallen waren aber
die Geehirne ganz steril. Der Liquor cerebrospinalis enthalt fiir gewohnlich keine
Erreger, wihrend Speidel im Liquor Pneumokokken fand. Pisano und Va-
risco ziichteten aus dem: Liquor, dem Blut und den Blutblasen der Hand einer
Kranken einen meist, aber nicht immer, grampositiven Diplokokkus, der bald
durch Berkefeldfilter hindurchging, bald auch nicht. Gabri =ziichtete einen
Mikrokokkus tetragenus bzw. paratetragenus. Im Blute wurden auBerdem
Diplostreptokokken von Boccolari, Maggiora, Mantovani und Tombo-
lato gefunden. Besonders massiv sind die Pneumokokkenbefunde in zahlreichen
Hirnstiicken in 3 Fillen, die Dieckmann beschrieben hat.

Dennoch kann wohl kein Zweifel sein, daf3- den Befunden all dieser ver-
schiedenen Kokken nicht die Bedeutung zukommt, als Urvirus der Encephalitis
gelten zu diirfen. Hiergegen spricht doch wohl schon die Tatsache, daB die ver-
schiedenartigen Mikrokokken in relativ sehr vielen Fallen fehlen, trotz ihrer
relativ doch leichten Kultivierbarkeit und Tierpathogenitit. Weiterhin ist die
experimentelle Encephalitis, die Economo und Wiesner hervorriefen und
von der aus sie den Diplostreptokokkus ziichteten, anatomisch durchaus nicht
vollig- der epidemischen Encephalitis gleichartig. Awuch klinisch ist es mnicht
sicher, ob man das banale Symptom der Somnolenz beim Affen mit den echten
Schlafzustinden des Menschen identifizieren darf. Von einer Spezifizitit des
Virus konnte natiirlich schon dann keine Rede sein, wenn der Diplostrepto-
kokkus eine ganz charakteristische Bakterienart ware. So ist er nach Wiesner
Erreger der akuten Polymyositis, Oberndorfer fand ihn auch bei himorrha-
gischer Diathese. In eigenen Féllen fand er sich in dem groBen hiamorrhagischen,
thrombotischen Erweichungsherde einer sog. Grippeencephalitis, sowie auBer-
dem in Reinkultur im Rachenschleim bei eitriger Meningitis. Noch viel unspe-
zifischer wird die Natur des Keimes natiirlich dann, wenn der Diplostrepto-
kokkus tiberhaupt nur eine Entwicklungsstufe des Pneumokokkus ist, wie Bern-
hardt behauptet.

Die Bedenken, welche gegen den Diplostreptokokkus und verwandte Er-
reger aufgetaucht sind, gelten offenbar nicht fiir das filtrierbare Virus, um
dessen Erforschung sich amerikanische, franzésische und englische Autoren
hervorgetan haben. Die Bedeutung der bisherigen Untersuchungen kénnen wir
von vornherein dahin zusammenfassen: Es gibt ein biologisch und vielleicht
auch kulturell einheitliches Virus der Encephalitis, das die gewShnlichen Berke-
feld- und Mandler-Tonfilter passiert und die K ochschen Bedingungen erfiillt.
Das Virus ist vielleicht kein streng krankheitsspezifisches, da es an anderen
Stellen des Korpers auch andere, vielleicht ganz harmlose Erscheinungen hervor-
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rufen kann, es bedarf auch vielleicht besonderer Hilfsfaktoren, dafl es im Gehirn
zur Entwicklung kommen kann; wenn aber die Erkrankung im Gehirn mani-
festiert wird, kommt ein einheitlicher KrankheitsprozeB zur Geltung, der im
Gehirn der Tiere und des Menschen offenbar keine wesentlichen Differenzen
zeigt.

Es geniigt, iiber den Inhalt dieser Untersuchungen hier ganz kurz zu be-
richten. Ungefihr gleichzeitig haben Bradford und I. A. Wilson in England,
Loewe, Hirschfeld und StrauB in Amerika festgestellt, dafl man bei Affen
und Kaninchen durch intrazerebrale Verimpfungen von Berkefeldfiltraten aus
Hirnaufschwemmungen und Nasophaynxwaschungen von Enceéphalitisfallen eine
Krankheit hervorrufen kann, die sich klinisch in Apathie, Temperaturanstieg,
Parese der Beine, anatomisch in Meningitis, perivaskuldren Infiltrationen, Herd-
infiltraten, Punkthimorrhagien aufert. Es gelang Loewe und Strauf, die
Encephalitis, wenn sie erst einmal beim Kaninchen angegangen war, bis in die
11. Generation durchzufithren. Loewe und StraufBl glauben auch, daf3 sich
dieses filtrierbare Virus kultivieren 148t. Sie haben nach der Methode Noguchis
in anaéroben Medien, in Aszitesserum, dem Stiickchen Kaninchenniere beigesetzt
waren, feine wolkige Gebilde sich entwickeln sehen, aus denen sie ein kleinstes
kugeliges, unbewegliches Gebilde von ca. 0,25 ¢ Durchmesser darstellten, welches
sie fiir den Erreger ansehen (Farbung mit Léffler oder Giemsa). Thalhimer,
der an iiber 200 Kaninchen experimentierte, hat diese Untersuchungen im wesent-
lichen bestitigt. Es standen ihm zur Untersuchung die Gehirne von fulminanten
hyperkinetischen wie auch lethargischen Encephalitisfillen, und auch der Liquor
von 2 Fillen erwies sich als virulent. Die Tiere, die meist 2—4 Wochen nach der
Inokulation zum Exitus kamen, zeigten bisweilen vorher lethargische Erschei-
nungen, Lahmungen, Schlucklihmung, myoklonische Erscheinungen, Erregun-
gen mit Opisthotonus, viele auch Zeichen von Allgemeinerkrankungen. Die
anatomischen Verinderungen im Gehirn der Kaninchen entsprechen im wesent-
lichen den Verinderungen der epidemischen Encephalitis, abgesehen davon,
‘daB vielleicht Herdnekrosen etwas haufiger sind. AuchThalhimer hat Kulturen
aus dem Liquor und Hirnfiltraten hergestellt, die Kontrollen, die er mit anderen
Liquoren anstellte und die negativ ausgefallen sein sollen, sind freilich etwas
gering. Schon Loewe und StraufB haben die Ahnlichkeit mit den Keimen
der Poliomyelitis (Flexner, Noguchi) betont, aber auch Unterschiede ge-
funden, insbesondere sind fiir die Poliomyelitis Affen empfanghcher fir die
Encephalitis Kaninchen.

In wesentlichem MaBe sind unsere Kenntnisse des filtrierbaren Virus durch
die Untersuchungen von Levaditi und Harvier, zum Teil in Gemeinschaft
mit Nicolau geférdert worden. Ich erwihne hier nur die Feststellungen, daf
mit dem Filtrat von encephalitischem Hirnbrei nach leichter Verletzung der
Hornhaut eine Keratitis hervorgerufen werden kann, der nach einigen Tagen
wieder eine typische Encephalitis folgt, dal das Serum menschlicher Ence-
phalitisrekonvaleszenten das Virus zwar nicht fiir die intrazerebrale, wohl aber
fiir intraokulare oder intrakorneale Ubertragung neutralisiert, daB das Virus
vom Gehirn aus nicht diffusibel ist und dann vor allem die wichtige Feststellung,
daB trotz aller Ahnlichkeiten der verschiedenen neurotropen Ultravirusarten —
Encephalitis, Lyssa, Poliomyelitis, Vaccine — doch erhebliche biologische
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und kulturelle Differenzen bestehen, teilweise durch die verschiedenartige Affinitét
gegen die- verschiedenen Arten des Ektoderms — fiir das Mesoderm besteht
bei diesen Formen iiberhaupt keine Affinitit - teils dadurch, daf} sie sich nicht
gegenseitig immunisieren.

Die vielseitigen experimentellen Untersuchungen, die auch von italienischen
und schwedischen Autoren bestitigt wurden (Maggiore, Sindoni, Kling,
Davide und Lilienquist), scheinen die Bedeutung des ultravisiblen Virus
geniigend zu charakterisieren. Gelegentliche negative Befunde haben hier offen-
bar wenig Bedeutung, da im ersten Tierversuch vom menschlichen Substrat
aus das Encephalitisvirus nicht immer gleich pathogen wirkt. Wenn erst aber
einmal ein pathogener Erfolg beim Kaninchen erzielt worden ist, scheint die
Weiteriibertragung beim Kaninchen fast restlos zu gelingen. In diesem Zusam-
menhange hat auch die Feststellung der kleinen Einschlufkorperchen in den
Ganglienzellen an Encephalitis verstorbener Menschen und experimentell infj-
zierter Kaninchen (Mittasch, da Fano, Levaditi, Urechia), kleine einzeln
oder in Doppelbildungen liegende Kérnchen von 0,4 4 Durchmesser, die von
einem zarten, weillen oder bliulichem Hof umgeben sind, eine gewisse Bedeutung.
Wir wissen zwar nicht, ob es sich bei diesen kleinen Kérperchen um irgendeine
Lebensform des Erregers selbst oder nur um mehr oder weniger typische Abbau-
produkte der Ganglienzellen handelt, zweifeln aber nicht, daf} sie etwas beson-
deres darstellen, different von den gewéhnlichen Abbauprodukten sind, die wir
auch bei der Encephalitis in grofler Menge feststellen, und beachten die von
allen Beschreibern betonte Ahnlichkeit mit den Negrischen Korperchen der
Lyssa, also einer Erkrankung, welche auch durch ein ultravisibles Virus hervor-
gerufen wird.

Nach den bisherigen Ausfithrungen bedarf es keiner langen Diskussion,
dafl wir im Influenzabazillus oder anderen Erregern nicht den spezifischen Er-
reger der epidemischen Encephalitis sehen. Wir werden an diesen Erreger um
so weniger denken, als er in den wenigen Fillen, in denen er bisher bei epide-
mischer “Encephalitis gefunden werden konnte, nicht im Zentralnervensystem,
wie bei der Influenzaencephalitis (Pfuhl und Nauwerk), sondern im Nasen-
rachenraum, der Trachea, den Bronchien, der Milz festgestellt werden konnte
(Manteufel, Loewenthal, Dieckmann). Derartige Befunde beweisen nur
erneut, dal} die epidemische Encephalitis 6fters mit der Influenza gemeinsam auf-
tritt, aber nichts weiter. Und dasselbe gilt auch fiir die Feststellung, daB8 hiufig
bei Encephalitikern starke Agglutination des Serums gegen Influenzabazillen
besteht (Bieling und Weichbrodt), oder dafi die Encephalitiskranken eine
positive Kutanreaktion gegen Influenzabazillenvakzine zcigen (Gasbarini und
Gradi). :

Ganz aullerhalb des Rahmens der bisherigen Untersuchungen stehen die
eigenartigen Befunde von Hilgermann und Shaw iiber protozoenartige, durch
Eprouvettenziichtung veranderliche Gebilde im Blut, Leberpunktat und der
Ventrikelflissigkeit. Die Untersuchungen dieser Forscher sind von Fachver-
tretern bisher abgelehnt worden, insbesondere hat Ziemann dariiber scharf
geurteilt, dafl Hilgermann in seinem Vortrage in der mikrobiologischen Ge-
sellschaft in Berlin keine Préparate als Beleg seiner Ausfithrungen brachte;
immerhin ist zuzugeben, daf3 die Zahl der Nachpriiffungen der Hilgermanmn-
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Shawschen Behauptungen eine bisher sehr geringe ist. Negative Befunde wurden
von Manteufel und Dewes erhoben; der letztere Autor hilt die EinschluB-
kérperchen in den Leukozyten fiir Blutplattchen. Meine eigenen Untersuchungen
sind auch negativ gewesen. Ich habe in einem Fall vereinzelte EinschluBkér-
perchen in Leukozyten, feine rote Kornchen in einem kleinen hellen vaku-
olenartigen Gebilde -gesehen, glaube aber hierin nichts Spezifisches erblicken
zu diirfen, da man dhnliche Korperchen z. B. auch bei der multiplen Sklerose
sieht (Siemerling und Raecke); sie hneln auch wohl den Doehleschen
Scharlachkérperchen. Auch die lebhaft beweglichen filtrierbaren, kleinsten
Kérperchen im Liquor, die Speidel bei Dunkelfeldbeleuchtung sah, haben wohl
keine Bedeutung, da ich offenbar ganz dhnliche Korperchen in allen méglichen
Liquores, z. B. bei progressiver Paralyse feststellte, sie sind vielleicht gar nicht
organischer Natur und befinden sich im Zustande molekularer Bewegung. Ebenso
kénnen die kleinen hellglanzenden, sich tanzend bewegenden Korperchen im
Blut von etwa 1 u Grofle, die man im Dunkelfeld zwischen den roten Blutkérper-
chen sieht, auch im Blute von Gesunden bemerkt werden. Xs handelt sich hier
wohl um Blutplittchen oder Hématokonien. Wir kénnen uns also den Proto-
zoenbefunden gegeniiber nur ganz skeptisch verhalten.

Es ware falsch, zu glauben, dall durch die Feststellung der filtrierbaren
Natur des encephalitischen Virus die Pathogenese der Erkrankung geklart wire,
im Gegenteil, manche der interessanten Forschungsergebnisse scheinen die vielen
Fragestellungen pathogenetischer Natur nur zu komplizieren. Die Frage der
Beziehungen zur Grippe wird zunichst die Arbeiten der Autoren zu beriick-
sichtigen haben, welche auch als Erreger der Influenza ein filtrierbares Virus
annehmen (Angerer, Binder und Prell, Bowman, Bradford, Bashford,
Wilson, Leschke, Fejes, Selter usw.), auch Loewe und Straull wollen
bei der Influenza einen filtrierbaren Mikroorganismus gefunden haben, der dem
Erreger der Encephalitis gleicht, aber keine Encephalitis hervorruft. An und
fiir sich wire es ja sehr verlockend, Encephalitis und Grippe auf eine #tiologisch
einheitliche Basis stellen zu konnen, eine Méglichkeit, die unter anderem Stae-’
helin betont hat. Nur scheinbar wiirde mit dieser Méglichkeit unsere Anschau-
ung von der Notwendigkeit, Grippeencephalitis und epidemische- Encephalitis
zu trennen, stehen, da die sog. Grippeencephalitis so héufig auch nur durch Misch-
keime der Grippe hervorgerufen wird und ihren Namen nicht ganz mit Recht
tragt. Wenn wir aber annehmen wollten, da$ die Encephalitis durch eine biolo-
gische Modifikation des Grippevirus hervorgerufen wird, dann kénnten
wir ein Verstiindnis dafiir gewinnen, daB auf der einen Seite nicht alle Grippe-
pandemien von Encephalitis begleitet werden, daf3 aber andererseits alle Ence-
phalitisepidemien in Konnex mit Grippepandemien stehen, dafl auch die spora-
dischen Fille von epidemischer Encephalitis als Nachkrankheit einer anscheinen-
den Grippeerkrankung und h#ufig wihrend gréBerer Grippeepidemien in Er-
scheinung treten, ebenso die Tatsache, daf3, wenn auch selten, von einer Infek-
tionsquelle aus Encephalitis und Grippepneumonie ausgehen. Die Annahme
einer biologisch neurotropen Varietit des Grippevirus wiirde es uns verstind-
lich machen, daB die prim#ren Grippeerscheinungen katarrhalischer Natur
hiufig so leicht sind oder ganz iibersehen werden kénnen, ebenso, dafl die epi-
demische Encephalitis so hdufig als Nachkrankheit der Grippe auftritt, indem
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bei der Leichtigkeit der primiren Grippeerscheinungen der Koérper nicht ge-
niigend Abwehrkrifte gegen das eingedrungene Virus mobilisiert und die Weiter-
entwicklung des Virus im Nervensystem dadurch begiinstigt wird.

Diese an sich bestechende Annahme, die im iibrigen experimentell erst veri-
fiziert werden miiBte, erscheint darum micht gut haltbar, weil die Bedeutung
des ultravisiblen Grippevirus inzwischen wieder sehr zweifelhaft geworden ist.
Zum mindesten ist die pathogenetische Bedeutung des Influenzabazillus noch
durchaus nicht abgetan, wie aus dem grofien Referat von R. Pfeiffer auf der
8. Tagung der mikrobiologischen Vereinigung in Jena hervorgeht. Der Uber-
zeugung Pfeiffers, daB der Influenzabazillus -auch bei der letzten Grippe-
pandemie der Erreger der Influenza war, ist von den meisten Fachvertretern
beigetreten worden. Insbesondere konnte festgestellt werden, dafl der Einwand
von dem h#ufigen Fehlen des Influenzabazillus bei Grippe durch die groBle Labi-
litit und Vulnerabilitit dieses Bakteriums zur Bedeutungslosigkeit herabge-
driickt wird. Die experimentelle Hervorrufung von Grippe mit Reinkulturen von
Influenzabazillen beim Affen, wie sie Blake und Cecil gelungen ist, ist ebenfalls
ein Befund, der zugunsten des Influenzabazillus verwandt wird. Die Unter-
suchungen der Autoren, welche ein filtrierbares Virus annehmen, werden von
Pfeiffer und mehreren Diskussionsrednern fiir unzureichend gehalten; neben
hiufigen negativen Befunden wird vor allem darauf hingewiesen, daB die In-
fluenzabazillen so klein sind, daB sie evtl. durch ein Berkefeldfilter hindurch-
gehen. Insbesondere hat Prausnitz neben Influenzabazillen feinkérnige Ge-
bilde sich entwickeln sehen, die sich spiter in Kulturen zu Influenzabazillen aus-
wachsen konnen, die aber so klein sind, daf sie an sich sehr wohl ein Bakterien-
filter passieren kénnten. Die kleinsten kokkenartigen Gebilde in Kulturen, die
sich in lebhafter molekularer Bewegung befinden, sind vielleicht gar nicht Mikro-
organismen, sondern ‘EiweiBprézipitate. Endlich wird den Anh#ingern des filtrier-
baren Grippevirus vorgeworfen, daB sie die in Epidemiezeiten hiufigen Spontan-
infektionen zu wenig in Rechnung gestellt haben. Nach alledem werden wir
vorlaufig noch sehr stark mit -der Moglichkeit rechnen miissen, daB der Influenza-
bazillus der Urerreger der Grippe ist und da8 das Virus der epidemischen Ence-
phalitis nicht eine einfache biologischeVarietit des Grippevirus ist, sondern diesem
biologisch ferner steht.

Aber auch nach einer anderen Richtung hin haben uns die Untersuchungen
der letzten Zeit merkwiirdige Ergebnisse beschert, welche uns die Problematik
der Encephalitisgenese nur noch verwickelter erscheinen lassen. Dérr und
Véchting haben uns zuerst beschrieben, daB Kaninchen, die an dem schon
von frither her bekannten experimentellen Herpes Corneae von einem mensch-
lichen Herpes aus erkranken, Allgemeinerscheinungen zeigen konnen, die sich
in Manegebewegungen, Krampfparoxysmen mit maximaler Zuriickbeugung des
Koptes gegen den Nacken, Trismus, enormem SpeichelfluB, evtl. auch Lihmungs-
erscheinungen &uflern. Nach besonders schwerer Hornhauterkrankung boten
von 120 infizierten Kaninchen 16 den voll ausgebildeten Symptomenkomplex.
Die Hirnaffektion beginnt nach 6—21tagiger Inkubationszeit. Dérr und
Schnabel haben die Untersuchungen fortgesetzt und dabei vor allem feststellen
konnen, daf3 die Histologie der Herpesencephalitis der epidemischen auBerordent-
lich &hnlich ist, daB das Gehirn dieser Tiere nach subduraler Injektion bei anderen
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Kaninchen eine letale Encephalitis wieder produziert, ebenso aber auch auf die
Hornhaut verimpft eine Keratitis hervorrufen kann, die ausheilen und zur
volligen Immunitét gegen Encephalitisvirus fiihren kann. Weiterhin ist es dann
auch Dorr und Schnabel gelungen, aus dem Liquor von Encephalitiskranken
eine experimentelle Encephalitis zu erzeugen, die dann leicht wieder auf andere
Tiere iibertragen werden konnte, und es lie sich nun die interessante Feststellung
einer gekreuzten Immunitdt von Herpesencephalitis und epidemischer Ence-
phalitis feststellen. Daf das Virus im Blute kreist und von da aus sich auf der
Cornea. lokalisieren: kann, sei nebenbei erwihnt. Levaditi, Harvier und
Nicolau haben dann endlich festgestellt, daf} das Virus der Encephalitis in ab-
geschwiichter Form schon im Speichel einiger Gesunder vorkommt und in etwas
weniger abgeschwichter Form im gewohnlichem Herpes labialis. Das neurotrope
filtrierbare Virus der Encephalitis wire danach nur eine besonders virulent
gewordene Form eines Organismus oder Stoffes, den jeder oder wenigstens eine
groBe Masse von gesunden Personen dauernd beherbergt. Diese Untersuchungen,
die allerdings noch sehr der Nachpriifung bediirfen, erscheinen so exakt, dafB
man sich gedréngt fithlt, ihren Ergebnissen bis zum &uflersten Punkt zu folgen,
so paradox sie einen zunichst auch anmuten.

Man kann nun aber nicht behaupten, dafi durch chese letzten Unter-
suchungen unser Verstindnis fiir die Pathogenese der epidemischen Encephalitis
gerade erleichtert worden ist. Wenn das Virus der Encephalitis fiir gewShnlich
etwas so Banales und Gleichgiiltiges ist, daf Jahrzehnte hindurch ein groBer Teil
der Menschen ahnungslos damit umherliuft, dal nur hier und da einmal einige
Menschen . unter der Einwirkung irgendwelcher lokaler Aktivatoren an einem
Herpes erkranken, dann miissen doch sehr gewaltige Faktoren wirksam sein,
welche aus diesem harmlosen Virus den Erreger einer so verheerenden Infektions-
krankheit machen. Heute ist es noch véllig unméglich, in die Natur dieser Herpes-
Encephalitisvirus aktivierenden Substanzen niheren Einblick zu gewinnen. Wir
wissen eben nur, daB im allgemeinen ein Zusammenhang zwischen der Aktivation
des  Encephalitisvirus und Influenza besteht. Ob dieser Zusammenhang mit
Influenza immer vorhanden sein muB, wissen wir nicht. Auch {iber die gew6hn-
lichen Formen der Ubertragung der Encephalitis beim Menschen wissen wir
so gut wie noch nichts. DaB einzelne Kontaktinfektionen vorzukommen scheinen,
habe ich schon erwihnt, doch sind diese Falle ja relativ selten; und wenn das
Encephalitisvirus in einer unschéidlichen Form wirklich so ubiquitir ist, wire
auch mit der Méglichkeit zu rechnen, daB im Einzelfall nicht das Encephalitis-
virus, sondern das aktivierende Agens iibertragen wird. In anderen Féllen, in
denen der Kranke selbst keine Grippesymptome bot, scheint wieder das aktivierte
Encephalitisvirus iibertragen zu sein, das ja, wie Untersuchungen von Levaditi
zeigen, auch in Medien der AuBlenwelt sich lange halten kann. Ganz unklar ist
natiirlich auch die Ursache der in den Teilepidemien wechselnden Wirksamkeit
des Virus, das das eine Mal vorwiegend Hirnstammsymptome hervorruft, das
andere Mal gehdufte Erkrankungen mit schwer toxischen Allgemeinerscheinungen
produziert und sich in wieder anderen Epidemien an ganz umschriebene Gebiete
des Zentralnervensystems klammert, deren Lision Singultus oder Bauchmuskel-
zuckungen hervorruft. Diese bei anderen Infektionskrankheiten unerhdérten
Differenzen des Genius epidemicus zeigen uns besonders drastisch, daB wir die
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Encephalitis nicht als die Influenza der fiir Nervenkrankheiten disponierten
Individuen erkliren kénnen, wie das auch geiuBert worden ist. Aber dieser
Begriff der individuellen Disposition 1a8t uns offenbar ginzlich im Stich, wenn
wir sehen, daf} auf einem kleinen umschriebenen Fleckchen Erde plotzlich alle
Erkrankten vorwiegend Bauchmuskelzuckungen oder Akkomodationslithmungen
usw. bekommen. :

Alle diese Fragen bediirfen noch reichlicher weiterer experimenteller
Forschung, auch die Frage der Diplokokkenbefunde bedarf noch der weiteren
Durchpriifung, wenn sie wohl auch nicht mehr als die eigentlichen Erreger gelten
kénnen. Urechia hat diese Kokken bereits mit dem Befunde des auch nicht
krankheitsspezifischen Proteus X 19 bei Fleckfieber verglichen. Es wire auch
méglich, dafl diese Kokken zwar weniger fiir die Entstehung der Encephalitis
als fiir die Symptomausgestaltung, den Verlauf der Erkrankung, als eingewanderte
Mischinfekte eine gewisse Bedeutung haben.

Erst in zweiter Linie wiirde uns die Frage der konstitutionellen Besonder-
heiten der Erkrankten interessieren ; wir zweifeln natiirlich nicht daran, daf3 auch
endogenen Faktoren in der Krankheitsentstehung eine wichtige Bedeutung
zukommt, und daB vielleicht bei der groBen Mehrheit der Menschen eine natiir-
liche angeborene oder erworbene Immunitit besteht, aber wir halten den Versuch,
mit einer gewissen Konstanz immer wiederkehrende encephalitisdisponierende
Faktoren aufzudecken, fiir ziemlich problematisch. Oehmig und Géronne
haben den Status thymolymphaticus fiir einen wichtigen priidisponierenden
Faktor gehalten, und auch Villinger findet in 209/, Erscheinungen des Lympha-
tismus, in 16 unter 20 Kindern exsudative Diathese in frither Jugend. Wir kénnen
die Bedeutung des Lymphatismus nicht so hoch einschitzen. Wir haben schon
" erwihnt, daB wir den Befund einer etwaigen Lymphozytose im Blut evtl. auch
anders deuten miissen. Im iibrigen sind Erscheinungen von Anschwellungen der
Lymphdriisen, Tonsillarschwellung usw., von hdufigen Katarrhen, Neigung zu
Anginen, zu ekzematos skrophulésen Erkrankungen in der Kindheit im all-
gemeinen sicher nicht so hiufig. - Ich finde derartige Erscheinungen unter den
eigenen 106 Fallen nur sechs- oder siebenmal ausgesprochen. Und wenn auch
diese Statistik als vielleicht nicht erschopfend angegriffen wird, so werden wir
doch jedenfalls darauf Gewicht legen miissen, da8 die Mehrzahl der Encephalitis-
falle Erwachsene betrifft, welche bis dahin kriftig, stets gesund und voll riistig
gewesen waren. Etwa in der Halfte aller Encephalitisfille finde ich keine Hinweise
auf irgendwelche belangreiche Antezedenzien. In den anderen Fillen liegen
die verschiedenartigsten Momente vor, deren dispositionelle Bedeutung wir
noch gar nicht beurteilen kénnen. Nicht nur, wie ich mehrfach sah, ein korper-
licher Infantilismus und Schwichlichkeit, die eine ailgemeine Widerstandsver-
minderung gegeniiber Infektionen verstéindlich machen wiirde (etwa 8—9 Falle),
nicht nur (sehr selten!) frithere organische Erkrankungen des Nervensystems
exogener Natur, die uns einen Hinweis auf die individuelle Affinitit des Nerven-
systems zu exogenen Noxen geben kénnten (einmal friihere Neuralgie nach Er-
kiltung, einmal friihere Gaumensegellihmung nach Diphtherie, einmal unklare
Lihmung nach Grippe bei einem Bruder der Kranken), sondern auch rein ner-
vise und psychopathische Erscheinungen beim Kranken oder bei seinen Ange-
hérigen. ' Und dariiber sind wir uns doch noch vollig im unklaren, ob zwischen
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den feinsten materiellen Anomalien des Hirnaufbaues oder der Hirnfunktionen,
die wir hypothetisch schlieflich auch bei neurotischen. oder psychopathischen
Zustinden annehmen miissen, und den Anomalien, die die Krankheitsbereit-
schaft fiir- eine organische, exogene Erkrankung steigern, iiberhaupt irgend-
welche Beziehungen bestehen. Im iibrigen sind die Erscheinungen der reizbaren
Schwiche des Nervensystems, auf die Villinger so grofies Gewicht legt, bei der
Mehrzahl meiner vielfach der landlichen Bevilkerung entstammenden Kranken
der pramorbiden Personlichkeit bestimmt fremd gewesen, wihrend die von ihm
erwahnten Stigmata des vegetativen Nervensystems ein Krankheitssymptom,
nicht ein konstitutionelles darstellen. Sicher kénnen im Einzelfall ganz ver-
schiedenartige Faktoren die Widerstandsfahigkeit des Organismus schwéchen
bzw. die Krankheitsbereitschaft steigern, z. B. auch ein Partus, von besonderer
Wichtigkeit sind aber daneben bestimmte Immuneigenschaften des Nerven-
systems oder des Gesamtorganismus, die wir vorlaufig wohl noch nicht fassen
kénnen. :

Ich fasse die bisherigen pathogenetischen Erfahrungen dahin zusammen:

Pandemische Grippe und epidemische Encephalitis stehen in
einem indirekten Zusammenhang zueinander. Das eigentliche
Virus der Encephalitis ist eine filtrierbare Noxe, diein einer harm-
losen Form im Mundschleim vieler Menschen vorkommt. Die Akti-
vationdieserharmlosen Noxeerfolgtbeim Menschenhéufig (immer?),
moéglicherweise durch das Grippevirus, das auch andere Keime
(Pneumokokken, Streptokokken usw.) aktivieren kann. Das ein-
mal aktivierte Encephalitisvirus kann dann auch vielleicht patho-
gen wirken, ohne dafl immer eine Grippe mit wirksam ist; es ist
modifizierbar, wie aus der verschiedenen Form der Teilepidemien
der Encephalitis hervorgeht. Experimentell wissen wir, dafl die
Virulenzsteigerung der latenten Encephalitisnoxe auch ohne
Interferieren einer Grippe moglich ist; ob das auch unter den Ver-
haltnissen des Alltags vorkommt, d. h. neben der Grippe andere
Aktivatoren vorkommen, ist unbekannt. Wohl aber gibt die Tat-
sache, daB die experimentelle Encephalitis auch bei einem in jeder
Beziehung normalen Gehirn angeht, einen gewissen Anhaltspunkt
dafiir, daB die allgemeinen Gewebs- und GefaBschidigungen durch
die Grippe in der Encephalitisgenese wohl eine mehr sekundire
Bedeutung gegeniiber der Aktivation des Encephalitisvirus durch
das Grippevirus hat, obwohl wir natiirlich nicht wissen, ob die
Schiadigung der zerebralen-Kapillar- und Venenwénde ganz irrele-
vant ist.

Die Beweiskraft der bisherigen tierexperimentellen Forschung ist eine so
zwingende, daB wir dadurch der Notwendigkeit enthoben werden, die Ergeb-
nisse der hochinteressanten Untersuchungen von A. Fuchs iiber experimentelle
Encephalitis nach Leberausschaltung in der Frage der Pathogenese der akuten
Encephalitis des Menschen zu verwerten. Da es gelingt, durch ein direkt in das
Gehirn der Versuchstiere iberimpftes Virus bis in viele Generationen ohne Leber-
schidigung eine der menschlichen epidemischen Encephalitis durchaus gleich-
artige Erkrankung hervorzurufen, wire es gezwungen, die epidemische Knce-
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phalitis allein auf eine Leberschédigung, deren Symptome wir iiberdies bei den
meisten akuten Encephalitiskranken vermissen, zuriickzufiihren!). Etwas
anderes ist es vielleicht mit der Genese der chronisch-amyostati-
schen Encephalitis, die wir allerdings allen Grund haben, ganz besonders
reserviert zu behandeln, da wir hier der gesicherten realen Grundlagen fiir die
Pathogenese noch ganz ermangeln. Vor allem wissen wir noch nicht die
Hauptsache, ob das Gehirn und der Liquor dieser chronischen Erkrankungen
noch stets infektios ist bzw. wie lange die Infektiositat dauert. Vorlaufig exi-
stieren, soweit ich sehe, erst 2 Beobachtungen von Harvier und Levaditi
bzw. Netter, Cesari und Durand iiber erhaltene Virulenz des Hirns nach
6- bzw. 15 monatiger Dauer der Krankheit. Vorldufig kénnen wir nur sagen,
daBl wir es bei diesen chronisch amyostatisch Kranken mit wirklichen noch
manifesten Krankheiten und nicht mit postencephalitischen Zustinden zu tun
haben, wenigstens in vielen Fallen nicht. Denn wir sehen, daf nach einem
monatelangen und selbst jahrelangen Intervall nach der akuten Encephalitis
die parkinsonistischen Erscheinungen zur Entwicklung kommen und in un-
aufhaltsamer Progression bis zum Exitus verlaufen koénnen. Wir sehen auch
Regressionen und Schwankungen in der Stidrke der amyostatischen Erschei-
nungen, die uns belehren, daf} hier nicht allein die irreparable Lision der
extrapyramidal-stridren motorischen Hilfsbahnen einen Dauerzustand geschaffen
hat, sondern dariiber hinaus noch reversible Stérungen dieser Bahnen durch den
Einflufl eines manifesten Krankheitsprozesses vorliegen.

Die Ausbildung dieses chronischen Krankheitsprozesses ist nun in der Tat
eine hochst eigenartige. Wir stehen vor der merkwiirdigen Tatsache, dall unter
dem Einflufl einer exogenen Noxe in Riesenserien von Fillen mit monotoner
Gleichartigkeit im Kern immer wieder gleichartige Syndrome eines etwas be-
sonders gefarbten Parkinsonismus ohne Agitation mit einigen vegetativen
Storungen produziert werden. Mag auch im Einzelfall eine gewisse Variabilitit
vorherrschen, eine Modifikation nach der verschiedenen Breite und Teillokali-
sation der stridren Lasionen, ein Hinzutreten athetotischer oder choreiformer
Symptome, eine Kombination mit dyspnoischen, selteneren vegetativen, eine
Halbseitenbeschrainkung der Stérung bestehen, es handelt sich doch immer nur
um relativ schwache Auswiichse eines im Grunde verbliiffend einheitlichen Kerns.
Wir haben offenbar die grofiten Schwierigkeiten, uns die Entstehung dieser
chronisch einheitlichen Verdnderungen verstindlich zu machen, wenn wir sie
nur durch die Wirksamkeit einer in loco tatigen Noxe erkliren wollten. Wir
zweifeln zwar nicht daran, daB auch belebtes Krankheitsvirus in verschiedenen
Partien des Gehirns biochemisch begriindete, verschieden giinstige Ansiedelungs-
moglichkeiten finden kann, wir haben auch bereits friiher gezeigt, daB die ver-
schiedenartige Gefillversorgung die Ansiedlung der Keime im Hirnstamm
(Shimamura) und den grofien Ganglien in den akuten Stadien begiinstigen
kann, aber bei diesen chronischen Krankheitsprozessen fallt die GefaBversorgung
offenbar ginzlich oder doch wenigstens in der Hauptsache auler Betracht, da

1) Auf Differenzen des anatomischen Bildes gehe ich nicht ein, da ich bisher nicht Ge-
legenheit gehabt habe, in die Originalarbeiten (Polla k) iiber die histologischen Verinderungen
des Gehirns nach der Guanidinencephalopathie und der Hirnlisionen nach Leberausschal-
tung Einblick zu erhalten.
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so elektiv. und gewdhnlich-bilateral ungefihr symmetrisch Fasergebiete und Kern-
gebiete erkranken (Linsenkerne und Substantia nigra), die nicht einmal dieselbe
GefaBversorgung besitzen. Und auch die supponierte biochemische Eigenart
des striaren Gewebes wiirde uns das Versténdnis fiir die Entstehung dieser chro-
nischen Zustinde (im Falle einer chronischen Anpassung der zerebralen Krank-
heitskeime an den Organismus) nicht erleichtern, da in den akuten Stadien
gerade der Hirnstamm, das Hohlengrau und diese noch mehr als die stridren
Gebiete besonders - virusempfindlich waren und die stérksten Entziindungs-
erscheinungen boten. - Warum sollen diese Gebiete in den meisten chronisch-
progressiven Zustinden gegen das im akuten Zustande so wirksame Krankheits-
virus auf einmal refraktir geworden sein? (Es bleiben von Hirnstammerschei-
nungen natiirlich die aus akuten und subakuten Phasen etwa iibernommenen
restlichen Defektsymptome.) Wo gibt es ein Krankheitsvirus, das so streng sich
auf stets identische enge Gebiete und Bahnen in einem zusammenhingenden
Organe beschrankt, das nicht 6fter einmal in die innere Kapsel, das Centrum
semiovale, Rinde, Kleinhirn usw. éinbricht und die entsprechenden Symptome
produziert, auch wenn es im Prinzip elektiv bestimmte Bahnen bevorzugt ?
-Diese Uberlegungen haben mich seit langer Zeit veranlaBt, auch nach
extrazerebralen Grundlagen der chronisch - progressiven Erkrankungen bei
Encephalitis. zu suchen. Es-ist klar, daBl die Feststellung einer im Blute gleich-
miBig kreisenden toxischen oder fermentativ-den Hirnabbau beschleunigenden
Noxe unser Verstindnis fiir die Elektivitit des chronischen Krankheitsprozesses
ex analogia erleichtern wiirde, zumal es immer wieder das phylogenetisch alte
Motorium des Linsenkerngebietes: ist, welches bei solchen: Toxikosen tatsichlich
besonders - leidet, bei der CO-, bei der Manganvergiftung und endlich bei
der Wilsonschen Krankheit, bei der wir wieder die Leberverinderungen finden,
welche das verbindende Glied zu der Guanidinencephalopathie!) von A. Fuchs
und Rosenthal, zur Hirnaffektion nach Leberausschaltung darstellen. (Bei
letzteren Affektionen allerdings andersartige - Symptomatologie.) Auch der
anatomische Hirnbefund bei chronisch-progressiver Encephalitis scheint auf
die Notwendigkeit nach’ extrazerebralen Krankheitsgrundlagen zu suchen, hin-
zuweisen. Ich erwihnte einen eigenen Fall, bei dem entziindliche Veranderungen
der Hirnsubstanz ganz vermift wurden und nichts weiter sich feststellen lief3, als
ein anscheinend langsam fortschreitender Abbau der Hirnsubstanz, namentlich
in den groflen Ganglien, der Substantia nigra. Es fanden sich nur ganz geringe
Spuren von Restinfiltraten, keine Hyperdmie. Gewil wird nicht jeder chro-
nische Fall gleiche anatomische Verinderungen zeigen. Ich erwdhnte schon den
bekannten Fall Economos von 2jihrigem Verlauf mit immer neuen Schiiben
des Entziindungsprozesses, der allerdings auch klinisch etwas anders als die
gewohnliche Form der -amyostatischen Encephalitis verlief. Auch klinische
Rezidive sind, wie ich erwihnte, nicht so ganz selten; aber jedenfalls braucht
bei langsam chronisch-progressiven Encephalitiden ein eigentlicher Entziindungs-
vorgang im Gehirn nicht mehr zu bestehen. Ein solcher negativer Befund ist

. Guamdln ist ein Elwelﬁfaulmsprodukt septischer Darmbakterlen, das fiir gewohnhch
in der Leber zu ungiftigen Produkten abgebaut wird und nach Ausschaltung der Leber in den

Kreislauf kommt. Wirkung von Guamdmm]ektlonen und Leberausschaltung deckt sich also
(Fuchs).

Stern, Encephalitis. 12
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natiirlich kein Beweis dafiir, da} Erreger nicht mehr an Ort und Stelle vorhanden
sind, wird immerhin- aber doch eher fiir die Mitwirkung einer himatogenen
extrazerebralen Schidigung sprechen. Man fragt sich in einem solchen Fall
(wir wollen diesen zunichst vereinzelten Fall nicht vorschnell generalisieren):
Wenn ein lokaler entziindlicher Reiz nicht mehr wirksam ist, warum schreitet
die amyostatische Erkrankung immer weiter fort, warum kommt der lokale Stoff-
wechsel der erkrankten Partien nicht einmal wieder ins Gleichgewicht? Ist dies
moglich, ohne dafl dauernd toxische oder fermentativ wirkende Stoffe in dem Blut-
wege kreisen, welche zu einem progressiven Abbau der Erkrankungsstellen fithren ?

Unsere bisherigen noch diirftigen Kenntnisse iiber die Schadigung des
gesamten Organismus wahrend der akuten Encephalitis fithren uns zu dem Er-
gebnis, daBl mit der Moglichkeit einer Dauerliasion von Organen, welche fiir
den Stoffwechsel, fiir die endokrinen Absonderungen Wichtigkeit haben, gerechnet
werden konnte! Der Gedanke, daB die Encephalitis auch in akuten Stadien
eine rein lokale Hirnerkrankung ist, muf} aufgegeben werden, wenn auch durch
Levaditi und Harvier gezeigt wurde, dafl das Encephalitisvirus vorwiegend
an bestimmten Ektodermarten haftet. Demgegeniiber bleibt die Tatsache be-
stehen, daf} in den akuten Stadien bald wenig, bald reichlich toxisch wirkende
Substanzen in den Blutbahnen kreisen und, wie aus friiheren anatomischen
Zusammenstellungen ersichtlich, zu parenchymatdsen und interstitiellen Ver-
anderungen der inneren Organe, z. B. der Leber und Nieren fithren kénnen.
Wieweit auch endokrine Organe katexochen verandert werden kénnen, wissen
wir, abgesehen von geringen Untersuchungen der Hypophyse, nicht. Es bleibt
fir unsere Uberlegungen dabei gleichgiiltig, ob diese Organliasionen in akuten
Stadien durch Anwesenheit des Virus bedingt oder indirekt auch auf eine toxische
Wirkung zuriickzufithren sind; es geniigt zu wissen, daBl es solche akut ent-
standene- Lasionen gibt, welche imstande sein kénnen, chronische Stérungen
der Entgiftungsfunktionen des Organismus oder ahnliche Stérungen herbei-
zufiihren. Anatomische Untersuchungen der inneren Organe bei chronisch-
progressiven Encephalitiden fehlen leider noch ginzlich.

Ich habe bereits friither (S. 108 ff.) beschrieben, welche Symptome sich bisher
bei chronischeén Zustinden der Encephalitis auffinden lassen, die auf eine allge-
meine Stérung des Organismus, auf eine Stérung des gesamten Stoffwechsels
hinweisen ; ich konnte besonders auf haufige Veranderungen des Blutbildes, auf
die haufigen Sexualstérungen (Menopause), Abmagerung, Verinderungen der che-
mischen Blutmischung (Rest-N-Vermehrung) und auf die sich aus den Blutver-
randerungen ergebenden Folgerungen aufmerksam machen. Stérungen endokriner
Organe sind bisher weniger deutlich feststellbar (abgesehen von den akzidentellen
Fallen der Dystrophia adiposogenitalis, bei denen sich die Entziindung lokal
bis zum Zwischenhirn oder weiter bis zur Hypophyse vorschiebt, oder auch ein
lokaler Hydrocephalus des III. Ventrikels wirksam sein mag); da bedenken wir
aber, wie rudimentér die gewohnlichen klinischen und klinisch-pharmakologischen
Priifungen der endokrinen Funktionen bisher sind. Der Versuch lag nahe, auch
mittels des Abderhalden-schen Dialysierverfahrens niheren Einblick in die Ab-
bauverhaltnisse der einzelnen Organe bei der chronischen Encephalitis zu ver-
suchen; nach den bisher schwankenden Ergebnissen dieser Methode habe ich
bisher Abstand davon nehmen zu diirfen geglaubt.
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Auch daB die Leberfunktionspriiffungen bisher kein einigermaBen ver-
wertbares Resultat gegebén haben, erwihnte ich schon. Ich habe auch in der Er-
wigung, daB unentgiftete EiweiBspaltprodukte nach Fuchs das hirnschiadigende
Moment darstellen kénnten, daB nach Philippi die experimentelle Encephalitis
ausbleibt, wenn die Tiere mit gekochtem Fleisch nach Abgieflen des Kochwassers
gefiittert werden, eine vollig vegetabilische Kost "(auch ohne Milch, aber mit
Butter) bei den Amyostatikern durchzufithren gesucht, ohne daB eine Einwirkung
auf den Krankheitszustand erzielbar gewesen wire. Aber diese Versuche sprechen
nicht ohne weiteres gegen die Méglichkeit einer pathogenetisch wirksamen Leber-
schiadigung, sondern nur, wie ich schon friiher ausfiihrte, zunichst fiir die Grobheit
der gewohnlichen Leberfunktionspriifungen, und weitere Versuche in dieser
Richtung wiren ratsam, zumal man bei den feinen Stérungen der Leberfunktion
natiirlich nicht grobe Symptome wie Ikterus erwarten miifite!). Wiirde man auf diese
Weise die Moglichkeit diskutieren, daB infolge Leberfunktionsstérung mangelhaft
abgebaute EiweiBstoffe der Nahrung, wie Guanidin, in den allgemeinen Kreislauf
gelangen, so miiBte man darauf hinweisen, dafl die Guanidinvergiftungserschei-
nungen sehr mannigfaltige sein kénnen. So haben Paton und Findlay und
spiater Burns, Nattra und Sharpe gezeigt, daBl auch Symptome der Te-
tanie nach Guanidinzufuhr auftreten; es soll auch nach Parathyreoidektomie
das Dimethylguanidin im Harn vermehrt sein, eine eigenartige Wechselwirkung.
In diesem Zusammenhang kann ich darauf hinweisen, daB}, wie friiher dargetan
wurde, bei der amyostatischen Encephalitis eine galvanische Erregbarkeits-
steigerung der Nerven beobachtet werden kann, welche an tetanieartige Zu-
stinde erinnert, wenn auch eigentliche Tetanieanfille nicht auftreten. Diese
Ubererregbarkeit wiirde sich dann weniger als eine Begleiterscheinung des aki-
netisch-dystonischen Syndroms denn als eine Folge der gleichen toxischen Ein-
fliisse erklaren lassen. Auch die Feststellung einer noch bestehenden Virulenz
des Encephalitiserregers im Gehirn in mehr Féllen als bisher wiirde die
Moglichkeit einer Mitwirkung derartiger diffuser toxischer Faktoren nicht
ausschalten; es wiirde uns dadurch die Hartnickigkeit, mit welcher der
KrankheitsprozeB fixiert wird und fortschreitet, vielleicht noch etwas leichter
erklairt werden. Ubrigens hat schon frither Tornatola die Encephalitis
als eine' Magendarm- toxikose aufgefaBt wissen wollen. Mag das auch fir
die akuten Zustinde nicht zutreffen, so konnten die Anschauungen Torna-
tolas doch fiir die ‘chronisch-amyostatischen Zusténde eine gewisse Bedeutung
haben. - ~
Man wird sich auch versucht fithlen, andere Erwiigungen iiber die Ursache
der Verinderungen des Blutbildes, des Allgemeinzustandes bei der chronischen
Encephalitis anzustellen, an eine endogene EiweiBtoxikose durch extrazelluliren
Abbau des Encephalitisvirus zu denken haben, in Analogie zu Erwigungen, die
Hauptmann kirzlich iiber die Pathogenese der Paralyse angestellt hat. Diese
Analogieschliisse beruhen darauf, dafi man auch die chronische amyostatische
Encephalitis als eine Art Spitkrankheit der Encephalitis, meinetwegen als eine
Art Metaencephalitis auffassen kann, wenn auch der Ausdruck Metalues bei der
paralytischen Spirochétose mit Recht als etwas iiberstindig gilt. Bei der Paralyse

1) Siehe die Anmerkung auf der nichsten Seite.
12*
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wissen wir allerdings, daB lebende Spirochiten noch im.Gehirn wirksam “sind,
bei der chronischen' Encephalitis. ist die Konstanz der Virulenz des Erregers erst
noch zu beweisen. Im iibrigen beruhen die Ahnlichkeiten darin, daf auch die
progressive Amyostase so hiufig nach besonders leichten Grippe- oder Ence-
phalitiserkrankungen zum Ausbruch kommt, daB langdauernde latente Inter-
valle zwischen der akuten Encephalitis und -der chronischen FErkrankung be-
stehen kénnen; Intervalle, die sich durch Fehlen manifester neurologischer
Symptome, gleichzeitig aber durch Fortbestehen einer Beeintrichtigung des
subjektiven - Allgemeinbefindens (als Zeichen der  fortwirkenden - Infektion ?)
auszeichnen, und dafl die Erkrankung bisher all den. Heilbestrebungen trotzt,
welche im akuten Stadium von Erfolg gekrént sind. - Hinsichtlich: der zeitlichen
Beziehungen zwischen akuter Infektion und spiteren Krankheitserscheinungen
finden wir noch eine erhebliche Verstirkung gegeniiber .den schon friiher -be-
sprochenen Beziehungen zwischen akuter Grippe und ,,postgripposer. Ence-
phalitis (Paragrippe — Dor). Ebenso ist die Leichtigkeit der akuten Infektion
eine besonders. akzentuierte. Unter den vielen chronischen Amyostasen, die ich
sah, sind wohl einzelne Residuen schwerer akuter Infektionen, aber-in - vielen
Fallen war die akute Erkrankung durchaus leicht, oft iiberraschend geringfiigig,
so daB:sie, wie bekannt, 6fters leicht ganz iibersehen werden kann. Auch hier
gelten Erwigungen, die schon in der Pathogenese  der akuten Erscheinungen
flichtig ventiliert "wurden (s. S.171f.).;: Mutatis mutandis: Indem :nicht
das Grippevirus sich modifiziert, bis. es-encephalitispathogen tird, sondern das
encephalitische - Virus die Abwehrkriifte . des . Organismus von vornherein nur
ungeniigend mobilisiert und sich so allmihlich:dem Korper anpaBt, indem das
Virus im Korper zerstért wird, entstehen dann die toxischen Erscheinungen,
die’ ihrerseits ‘wieder .den elektiven . Abbau von Hirngewebe zur Folge haben.

~-Alle diese auf einer noch hypothetischen Theorie basierenden Anschau-
ungen sind um so problematischer, als wir vorlaufig die Frage offen halten
miissen, ob die chronische amyostatische Encephalitis noch stets virulente Noxen
enthilt, wo diese Noxen sich aufhalten, und ob sich Spirochiten. mit dem Virus
der Encephalitis iiberhaupt vergleichen lassen. Ebenso bleibt die Frage nach
der Mitwirkung einer Leberfunktionsstérung oder einer Stérung-des gesamten
endokrinen Apparates, die ihrerseits wieder, wie schon erértert, von einer. Lision
bestimmter nervoser Zentralstitten der Regulation endokriner Funktionen ah-
hingen konnte, hypothetisch!). Die Diskussion aller dieser Fragen -erscheint
_aber doch recht wichtig, da sie uns auf Probleme in der Entstehung der chro-
nischen Form der Encephalitis hinweist, die bisher eigentlich noch nicht ange-
schnitten worden sind und ‘zu mannigfachen neuen Untersuchungen Anregung
geben koénnen. Bei der bisherigen fehlenden Klarung der .pathogenetischen Be-
ziehungen dieser Erscheinungen mdéchte ich eine-bindende Erklirung dariiber,
welche von den verschiedenen Entstehungsméglichkeiten am plausibelsten
erscheint, vorlaufig vermeiden und bis zu einem Zeitpunkt, wo wir durch neue
Versuche etwas mehr Klarheit gewonnen haben, aufsparen. Uber das rein
genetische Problem der Krankheit hinaus haben aber. dlese Fragen auch fiir dje

) Es darf hier auf Stoffwechseluntersuchungen hmgeresen werden, die nach Ab-
schlu dieser Monographie von Meyer-Bisch und mir stattgefunden und tat-
séichlich Leberfunktlonsstorungen ergeben haben.. o ST
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Symptomgenese Interesse.- Wir haben Verinderungen der Blutbeschaffenheit,
wahrscheinlich auch des -Stoffwechsels, der endokrinen Funktionen (?) in chro-
nischen Zustinden, die sehr wohl eine Grundlage verschiedenartiger allgemeiner
Krankheitserscheinungen bilden kénnen oder wenigstens, wie die morphologische
Veranderung des Blutbildes, einen Anhaltspunkt fiir die Méglichkeit einer nicht
lokal zerebral bedingten Entstehung solcher - Krankheitserscheinungen geben,
und. zwar nicht nur bei-den eigentlich amyostatischen Krankheitsprozessen,
sondern vielleicht auch bei manchen hartnickigen Rekonvaleszenzsyndromen,;
die man:sich vorlaufig .zu streng lokal hirnphysiologisch erkliren wollte. Ks
bleibt bei diesen Fragen vorliufig gleichgiiltig, woher die allgemeinen Verinde-
rungen stammen, welche Ursache der gesteigerte EiweiBlabbau hat, und ob etwaige
endokrine ‘Stérungen ihrerseits wieder Folgen einer Zerebrallasion sind. Der-
artige- Erwigungen haben schon fiir die allgemeine psychisch-nervose Erreg-
barkeit; die eine so hartnickige Folge vieler Encephalitiserkrankungen ist, zu
gelten, vielleicht noch mehr fiir einen Teil der Schlafstérungen, denen wir unsere
Aufmerksamkeit noch besonders ‘zuzuwenden haben.

V. Die Genese der Schlafstorungen bei der epi-
demischen Encephalitis. -

* Die pathophysiologischen Vorgéinge, die den mannigfachen charakteristischen
Erscheinungen der epidemischen Encephalitis zugrunde liegen, kénnen in dieser
monographischen zusammenfassenden Beschreibung nicht in extenso besprochen
werden, da der Umfang der Arbeit dann weit die moéglichen Grenzen sprengen
wiirde. Wir sind auch in den Erklirungsversuchen vieler Symptome trotz der
Grofle des zur Verfiigung stehenden Materials wegen der mehr diffusen Ver-
breitung der encephalitischen Veranderungen nicht so gliicklich daran wie bei
isolierten Herdkrankheiten. Uber die anatomischen Ausfallsbefunde bei chro-
nischen Encephalitiden sind wir dagegen noch nicht geniigend orientiert wegen
der noch fehlenden Serienuntersuchungen. Im symptomatologischen Teil ist
auf die Entstehung einzelner Erscheinungen kurz eingegangen worden. Ge-
nauerer Besprechung bedarf an dieser Stelle nur die Theorie der Schlafstérungen,
namentlich der Schlafsucht, die bisher noch keine befriedigende Losung gefunden
zu haben scheint.

Die gewohnlichen Benommenheits- und Soporzustinde bediirfen dabei
keiner Besprechung, da wir sie analog den identischen Zustéinden bei anderen
Krankheiten als ein zerebrales Allgemeinsymptom infolge Steigerung des Hirn-
drucks oder toxischer Schiadigungen auffassen konnen.

Anders verhilt es sich mit den echten Schlafzustinden. Dieselben stellen
gewil kein der Encephalitis pathognomonisches Symptom vor; sie kommen
bei den verschiedensten Hirnkrankheiten vor, insbesondere auch bei solchen, die
gewohnheitsmaflig mit gesteigertem Hirndruck verbunden sind, vor, bei Tuber-
kulose, Meningitis, beim Tumor cerebri. Abgesehen von postepileptischen
Schlafzustinden (Sterling, Henschen) sind, wie ich bereits frither an anderer
Stelle angefiihrt habe, beim Tumor cerebri mehrfach klassische Schlafzustinde
beschrieben worden (Cowen, Maillard - Milhit), deren auffallende Ahnlich-
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keit mit dem natiirlichen Schlaf im Gegensatz zu den Benommenheitszustanden
bereits ebenso scharf betont wurde wie spiter von Economo die Schlafsucht
bei der Encephalitis; sie wurden bei verschiedenem Sitze des Tumors,
z. B. bei Frontallappentumoren, beschrieben.

Derartige Befunde bei verschieden lokalisierten Herden im Gehirn gehéren
aber doch zu den Ausnahmen gegeniiber der evident bewiesenen Haufigkeit
der Schlafzustinde bei den verschiedensten Erkrankungen der Mittelhirngegend
bzw. der Mittelhirnhaube. Immer wieder finden wir die von Gayetund Mauth-
ner zuerst gewiirdigte eigenartige Kombination von nuklearen Lihmungen der
Augenmuskeln und Schlafzustinden, die uns zur Annahme einer gleichen oder
nachbarlichen Lokalisation zwingt, bei den verschiedenartigsten - Epidemien
und Krankheiten: bei der schon friiher zitierten eigenartigen mittelalterlichen
Beobachtung Albrechts von Hildesheim, bei der Tiibinger Schlafkrankheit,
bei der die ,,gravedo oculorum‘ beobachtet wurde, bei der maladie de Gayet,
der Gerlierschen Krankheit, der Nona, bei der ebenfalls wiederholt Augen-
muskellihmungen erwihnt wurden, bei der Wernickeschen hamorrhagischen
Polioencephalitis (oder Polioencephalosis) superior und bei der jetzigen Ence-
phalitisepidemie, bei der ja auch die ersten Schiibe der Krankheit, in denen die
Augenmuskelldhmungen iiberwogen, besonders haufig Schlafzustdnde zeigten.
Dabei gehen in den Einzelfdllen nicht immer etwa Schlafzustinde und Augen-
muskellahmungen im Okulomotorius-Trochlearigebiet einander gleichmaBig
parallel, und gerade in rudimentéiren Fallen wird uns allein von fliichtigen Augen-
muskel- und anderen Hirnnervenlihmungen ohne begleitende Schlafsucht
berichtet; andererseits verfiige ich z. B. aus dem eigenen Material {iber Erkran-
kungen mit Schlafsucht ohne sichere ophthalmoplegische Begleiterscheinungen ;
ebenso sind wihrend der Grippeepidemie 1890—1894 von Leichtenstern u. a.
zahlreiche, wahrscheinlich mit unserer Krankheit identische Fille beschrieben
worden, in denen bald isoliert die Augenmuskellihmungen, bald nur die Schlaf-
zustande das klinische Bild beherrschen. Aber diese nur partielle Kongruenz
steht nicht im Widerspruch zu unseren Anschauungen, wenn wir nicht eine gleiche,
sondern nur nachbarliche Lokalisation des Erkrankungsprozesses annehmen,
fir die die gehdufte Kombination von Augenmuskelldhmungen und Schlaf-
zustinden eindeutig genug spricht. Dal} diese Kombination topische und nicht
krankheitsspezifische Ursachen hat, geht aus der Verschiedenartigkeit der zu-
grunde liegenden Krankheiten hervor. Die Wernickesche Erkrankung hat
nosologisch und pathologisch ja nichts mit der epidemischen Encephalitis zu
tun, und auch die Gerliersche und Gayetsche Erkrankung wird man, wie ich
im Gegensatz zu Economo entschieden annehme, von der epidemischen Ence-
phalitis abtrennen miissen, so grof auch die Symptomverwandtschaft infolge
dhnlicher Lokalisation sein mag. In dem Falle Gayets handelte es sich um eine
b5 Monate lang dauernde Erkrankung, die angeblich nach einer Kesselexplosion,
bei der der Patient einen grofien Schreck erlitten haben sollte, ausgebrochen war.
Bei der Autopsie fand sich intensive Réte und ein grofier Erweichungsherd
vom III. Ventrikel bis zum IV. Ventrikel bis zu den Vierhiigeln aufsteigend, also
jedenfalls ein der epidemischen Encephalitis fremdes anatomisches Bild, wenn
auch die Ursache der Erweichung jetzt nicht zu deuten ist. Bei der Gerlierschen
Erkrankung handelte es sich um eine nur bei Stallarbeitern auftretende ende-
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mische Erkrankung, die stets in Heilung ausging, bei der eine andersartige
Atiologie zum mindestens sehr moglich ist. Endlich wird die Annahme der
lokalen mesencephalen Entstehung der Schlafsucht durch den inter-
essanten tierexperimentellen Befund von Karplus und Economo iiber Schlaf-
sucht und Verletzung der Haubengegend unterstiitzt'). Wenn bei der echten
Schlafkrankheit der Neger Augenmuskellihmungen zuriickzutreten scheinen,
so mag darauf hingewiesen werden, dal nach den vorliegenden klinischen Be-
richten der Schlaf dieser Kranken weit eher einer zunehmenden bis zum Coma
gehenden Benommenhe't als eigentlichen Schlafzustéinden in der beschriebenen
Form zu ahneln scheint.

Durch die Feststellung der Hypersomnie als eines besondersartigen, genetisch
an eine umschriebene Hirnregion gebundenen Herdsymptoms werden alle
Anschauungen, die das Phinomen auf allgemein toxische oder Druckwirkungen
zuriickfithren wollen und es in einen Topf mit den Benommenheitszustinden
usw. werfen, erledigt. Es ist unrichtig, daB, wie Kirby und Davis meinen,
Somnolenz, Lethargie, ,,Stupor und Coma nur verschiedene Grade derselben
Skala aufweisen, aber auch die von diesen Autoren vorsichtig diskutierte Annahme
einer fehlenden Zuleitung der Sekretionsprodukte der Hypophyse, die nach
Gemelli und Dana die Blockierungswirkung der Ermiidungsprodukte hemmen
bzw. aufheben und dadurch schlafhemmend wirken koénnen, kann fiir unsere
Krankheit wenigstens: keine Geltung haben, wie man sich auch zu der sehr
hypothetischen schlafhemmenden Wirkung von Hypophysensekreten iiberhaupt
stellen mag. Wenn die Autoren die Méglichkeit erwéshnen, da3 durch Verlegung
des Aquiduktes infolge Hydrocephalus int. oder Odem des Mittelhirns die Sekrete
der Hypophyse nicht die Subarachnoidealriume erreichen und daher nicht in
Verbindung mit der Rinde treten kénnen, so mufl demgegeniiber betont werden,
daB gerade bei der epidemischen Encephalitis ein akuter Hydroc. int. sehr héufig
fehlt, ebenso ein Odem des Mittelhirns vollig fehlen kann, dal man auch bei
sehr chronischen Fillen noch Schlafzustinde findet, bei denen eine Verlegung
des Aquiduktes nach den anatomischen Befunden bei chronischen Fallen ganz
unwahrscheinlich ist, und daB z. B. bei der Dystrophia adiposo-genitalis von
einer Schlafsucht oft nichts zu vermerken ist. Auch die von Mingazzini ver-
tretene Ansicht iiber die Wechselwirkung von erregenden exzitokatabolischen
Inkreten (aus Schilddriise, Nebenniere, Genitalien, Hypophyse) im hyperki-
netischen Stadium mit schlafprovozierenden exzitoanabolischen Hormonen im
lethargischen Stadium ist zu hypothetisch, als daB sie Anerkennung finden konnte,
solange iiber die Hormonabsonderung in den akuten Stadien der Encephalitis
nichts Bestimmtes bekannt ist; wir wiirden im ibrigen auch bei Anerkennung
der Wirkung exzitoanabolischer Hormone nicht um die besondere Bedeutung
der mesencephalen Erkrankung hinwegkommen.

Die Auffassungen iiber die Entstehung der Schlafzustéinde sind unnétiger-
weise dadurch belastet worden, dafl man sie als Grundlage fiir die theoretischen
Anschauungen iiber die Entstehung des Schlafes benutzen, daf man dem Begriff
des Schlafzentrums dadurch niher zu kommen glaubte. Aber die Fest-

1) Es sei hier auch auf das Schlaf- und Weckzent‘:rum. hingewiesen, das Dubois
im Jahre 1902 am' Boden ‘des Aquaeduktus und ITI Ventrikels gefunden haben wollte.
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stellung, dal unter bestimmten pathologischen Bedingungen bei Lasionen eines
bestimmten Hirngebiets Schlafzustinde sich einstellen, berechtigen uns noch
keineswegs zu der Annahme, daB der physiologische Schiaf auf ahnliche Weise
zustandekommt. Fragnito hat bereits sehr richtig darauf hingewiesen, dal die
Feststellung mesencephaler Lasionen, welche schlafbegiinstigend wirken, noch
keineswegs beweist, dafl ein Schlafzentrum im Mittelhirn liegt; dieses Zentrum
wiire iibrigens ein Wachzentrum, da nach seinen Lésionen Schlaf eintritt. Wenn
es sich aber um ein Wachzentrum im Mittelhirn handelte, miite man erst die
problematischen Bedingungen kennen, die physiologischerweise seine Funktions-
hemmung bzw. Unterbrechung hervorrufen. Die chemisch-biologischen Ursachen
des natiirlichen Schlafes, die Frage nach der Wirkung von Ermiidungstoxinen,
der Bedeutung habitueller instinktiver Vorgange (Claparéde, Pfliiger, Trém-
ner), der Wirkung aktiver sensoriell-motorischer Hemmungen (Tré mner) usw.
werden durch die pathologischen Befunde natiirlich tiberhaupt nicht dem Ver-
standnis naher gebracht, aber auch die Rétsel der beim Einschlafen und bei Erhal -
tung des natiirlichen Schlafes in Betracht kommenden Hirngebiete werden dadurch
nicht gelést, ebensowenig wie wir noch trotz der iiberragenden Bedeutung etwa
der Lasionen der Brocaschen Windung fiir das Zustandekommen der motorischen
Aphasie die Sprachexpression in dieses enge Windungsgebiet einschachteln wollen.
Ob in der Einleitung des natiirlichen Schlafes umschriebenen Hirngebieten iiber-
haupt eine besondere Bedeutung zukommt, dem Thalamus (Trémmner) oder
dem Hohlengrau (Mauthner), bleibt ebenso fraglich wie frilher. Gegen die
Thalamustheorie Troemmners haben seinerzeit bereits Saenger und Wey-
gandt iiberzeugende Einwinde vorgebracht. Auch die Mauthnersche Hypo-
these von der Einleitung des normalen Schlafes, der in einer Unterbrechung der
zentripetalen Leitung zwischen peripheren Sinnesorganen und fungierenden
zentralen Nervenzellen und den zentrifugalen Leitungen im Hoéhlengrau (!)
beruhe, mit nukleirer Ptosis und anderen nukleiren Augenmuskellihmungen
(infolge der Wirkung von Ermiidungsstoffen) ist in der vorgetragenen Form
- fiir den natiirlichen Schlaf wohl ebenfalls unhaltbar, zumal die Hauptmasse der
motorischen Willkiirbahnen und die fiir das Wachsein vielleicht besonders wich-
tigen sensiblen optischen Bahnen gar nicht durch das Héhlengrau oder die Haube
gehen und vor allem kein Anlafl besteht, die Wirkung von Ermiidungsstoffen
gerade auf das Hohlengrau zu beschrinken. Saenger hat tibrigens die Schlaf-
ptose auf kortikale Einfliisse zuriickgefithrt.

Auch bei der Ablehnung besonderer physiologischer Schlafzentren kann
die komplexe Funktion des Wachseins unter pathologischen Bedingungen natiir-
lich sehr wohl durch herdartige Ausschaltung von Teilfunktionen, die fiir das
Wachsein notwendig sind, geschidigt werden. Aber wir kénnen dann nicht
von einer Lision von Wach- oder Schlafzentren sprechen, ebensowenig wie wir,
wie Fragnito mit Recht betont, von der Lasion eines sensiblen Zentrums etwa
sprechen kénnen, wenn die Sensibilitit durch einen Herd in der Schieifenbahn
gestort ist. Welche fiir das Wachsein notwendigen Funktionen im Mittelhirn
allerdings geschidigt sind, ist leider noch iiberaus unklar. Man hat bisher zu
sehr das Augenmerk auf die Schadigung sensibler Erregungen gerichtet, ohne
zu bedenken, dafl doch nur eine sehr erhebliche Wirkung sensibler Massenausfille
allein imstande sein koénnte, die Dauerschlaftendenzen herbeizufiihren, wihrend
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selbst der Gesamtausfall optischer Eindriicke -.oder der Hautsensibilitit allein
hierzu noch nicht imstande sein kann. Mauthner betonte besonders, wie schon
erwihnt, die Unterbrechung der peripheren Reize im zentralen Hohlengrau;
Fragnito will ebenfalls den verminderten EinfluBl sensibler Reize zur Rinde
verantwortlich machen, verweist aber auBlerdem auf die schlafbegiinstigende
Wirkung der durch die Herde bedingten Einnahme einer Haltung, die der Mensch
im normalen Schlaf einnimmt: Lidschlufl durch Lahmung oder Parese der Leva-
tores palp., Unbeweglichkeit der Augen und des Kopfes durch nukleire Herde
oder Lision der internukledren Assoziationsbiindel, namentlich des fascic. longitud.
posterior, der die Augenmuskelkerne mit den bulbopontinen Kernen des Vesti-
bularis und Trigeminus garantiert, gleichzeitig aber auch die Verbindung mit den
fir die Kopfbewegung notwendigen Kernen des Akzessorius und I.—III. Zer-
vikalsegments herstellt. An den wesentlichen Einflull sensibler Ausfille kann
ich nicht glauben; die fiir die Sehfunktion erforderliche optische Bahn geht
beim Menschen in der Hauptsache durch das corpus gen. lat. und gar nicht durch
das Hohlengrau, vor allem sind auch in den akuten Stadien der Encephalitis
objektiv feststellbare Ausfallserscheinungen der sensiblen Funktionen so selten
und jedenfalls so gering, daB sie fiir die Schlafzustéinde gar nicht in Betracht
kommen kénnen. Es bleibt uns da nichts weiter iibrig, als zu sehen, ob Stérungen
der Motilitat fir die Schlaftendenzen begiinstigend wirken kénnen, solange
andere Ursachen uns weniger plausibel erscheinen.

Fragnito hat hier, wie eben erwiahnt, auf die schlafbegiinstigende Wirkung
der Augenmuskellihmungen und reflektorischen Unbeweglichkeit des Kopfes auf-
merksam gemacht. Es begegnet keinem Zweifel, dafl derartige Erscheinungen
mit schlafbegiinstigend wirken kénnen. Von einem suggestiven Einflul braucht
dabei natiirlich keine Rede zu sein; wohl aber wire damit zu rechnen, dafl-in
der Hirnphysiologie und Pathologie eine reziproke Wechselwirkung zwischen
kortikalen Impulsen und subkortikalen Erregungen und Einstellbewegungen
wie Erregungsausfillen bestehen kann, die bisher noch nicht geniigend gewiirdigt
wurde. Bekannt sind die geistvollen Ausfithrungen Hartmanns iber die
Wechselwirkung zwischen subkortikalen Einstellungsbewegungen und GroB3-
hirnfunktionen, wie z. B. zwischen den subkortikalen Einstellungsimpulsen des
Kleinhirns auf statische Reize und der Stirnhirnrinde in dem Sinne, daf} nicht
nur die GroBhirnimpulse einen dirigierenden Einflul auf die Kleinhirnfunktionen
ausiiben, sondern auch der mangelnde zentripetale Einflul der von den Einstell-
bewegungen ausgehenden sensiblen Impulse zum Grofhirn Orientierungsstérungen
iiber die Lage im Raum und damit schwere akinetische Erscheinungen infolge
motorischer Ratlosigkeit herbeifiihren kann. Diese Wechselwirkung kann eine
noch weitergehende sein. In dem ausgeschliffenen Mechanismus der Funktionen,
die zum Schlafe fithren, wird vielleicht normalerweise der Ausfall zentraler,
kortikaler oder vielleicht auch subkortikaler (striérer?) erregender Impulse
den Erscheinungen der Erschlaffung der Glieder, dem Herabsinken der Augen-
lider usw. vorausgehen, aber in diesem eingeiibten Mechanismus kann auch der
umgekehrte Weg gangbar sein, die irgendwie subzentral bedingte Erschlaffung
der Glieder, vielleicht dazu auch noch die nukleire Lahmung der Augenmuskeln,
insbesondere der Levatores palp., Ermiidungsgefiihl und Schlafneigung hervor-
rufen. {Man denkt dabei an Vorginge, die der Diaschisis v. Monakows nahe
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stehen oder gleich sind. Allerdings sind die Symptome, die Fragnito anfiihrt,
sicher nicht die einzigen, die fiir die Schlafzustande verantwortlich gemacht
werden koénnen. Dafiir besteht zwischen der Hiufigkeit von Augenmuskel-
lahmungen und Schlafzustinden, die iibrigens auch die nuklearen Léhmungen
haufig lange Zeit iiberdauern und viel weniger fliichtig sind, eine zu grofle kli-
nische Dissoziation; auch wissen wir, dafl doppelseitige, selbst schwere Oph-
thalmoplegien allein nicht imstande sind, das Symptom der Schlafsucht hervor-
zurufen, und Mingazzini hat darauf hingewiesen, dafl der Schlaf in jeder
Korperhaltung, selbst beim Stehen, den Encephalitiker iiberfallen kann.
Marinesco hat nun besonders zum Ausdruck gebracht, dafl der Schlaf
der Encephalitiker mit wirklichem Schlaf nichts zu tun hat, sondern mit Tonus-
storungen supranukledren Sitzes zusammenhéangt, die zur Akinese, zur Katalepsie
und so zu schlafahnlichen Zusténden fithren. Ich habe schon oben bei Besprechung
der klinischen Erscheinungen des Schlafes ausgefiihrt, daB die Beschreibung der
Falle Marinescos nur auf einen kleinen Teil der encephalitischen Schlafzustdnde
zutrifft und in vielen anderen Fillen die BewuBtseinsstérung tieferen Schlaf-
zustanden entspricht. Der Hinweis auf die hiufigen Tonusanomalien der Musku-
latur wiahrend der Schlafphasen erscheint mir aber doch recht wichtig. Die viel-
faltigen Anomalien des Muskeltonus sind bereits frither beschrieben worden; in
den akuten Stadien, in denen die Schlafzustinde beobachtet werden, finden sich
iberraschend haufig neben dem amimischecn Maskengesicht hypotonische
und atonische Zusténde, die zur schweren Asthenie der Bewegungen, héaufig
zur Katalepsie fithren; und es ist gewill nicht bedeutungslos, daf schon Gayet,
Gerlier, die Beschreiber der Wernickeschen Erkrankung neben den Schlaf-
zustinden und Augenmuskellihmungen, auch der Gesichtsmaske (Gayet),die
hochgradige Muskelschwiche oder vollige Atonie der Muskulatur (Gayet)
betonen. Die Ahnlichkeit der Schlafzustinde mit der Atonie der Muskulatur
bei Skopolaminwirkung (Meggendorfer) ist hier gleichfalls zu erwihnen.
Diese haufigen Anomalien des Muskeltonus in Verbindung mit den Schlaf-
zustinden und Augenmuskelldhmungen werden uns ja ohne weiteres plausibel,
wenn wir bedenken, daf3 gerade in der Mittelhirnhaube die groflen Sammel-
becken sich befinden, in denen die tonusregulierenden Impulse verschiedener
Art aufeinanderwirken kénnen, von wo aus ihre zentrifugale Weiterleitung in
die Riickenmarkskerne erfolgt; die tonisierenden Kleinhirnimpulse durch die
Bindearme in den roten Kern treten in Verbindung mit den teilweise anta-
gonistischen Impulsen aus dem Striatum. Marinesco denkt daran, dafl die den
., Lethargus® und Katalepsie hervorrufenden Tonusanomalien im wesentlichen
supranukleir bedingt sind, daf der rote Kern weniger lidiert ist als die in seinen
Fillen besonders stark verinderte Substantia nigra, der Locus coeruleus, das
Corpus Luys, indem er dhnlich wie franzésische Forscher (Trétiakoff und
Bremer) den Locus niger besonders als sympathisches Tonusregulationsgebiet
betrachtet. Wahrscheinlicher ist, daf der locus niger in seiner tonusregulato-
rischen Wirkung mehr in Abhéingigkeit vom Striatum steht, nach dessen Lisionen
die hypertonischen Erscheinungen hervortreten. Wenn wir, wie gewoéhnlich in
den frischen Fillen der epidemischen Encephalitis, reichlich entziindliche und
degenerative Verinderungen auch in der Mittelhirnhaube finden (im Gegensatz
zur Briicke und Hirnschenkeln), wenn wir Grund zu der Annahme haben, da3
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die lokal diffundierenden Toxine im Entziindungsgebiet die gesamte Hauben-
gegend zu schidigen vermdégen, werden wir nicht einsehen, warum die atonisch-
asthenisechen’ und ‘hypotonisch-kataleptischen FErscheinungen in den  akuten
Stadien der Encephalitis nicht auch durch die Lasion der roten Kerne und ein-
strahlenden Bindearmbahnen verursacht sein sollen. Rein werden wir diese Frage
histologisch niemals 16sen- kénnen, da wir niemals umschriebene Herde bei der
Encephalitis finden, sondern stets mehr diffuse Erkrankungszonen namentlich
im Hohlengrau, Haube und den fiir die Tonusregulation wichtigen Gebieten
des H ypothalamus und evtl. auch Linsenkernes; und wir verstehen auch ohne
weiteres, warum auch in den akuten Stadien die Tonusanomalien mannigfach
sein, warum neben den atonischen auch hypertonische auftreten oder miteinander
alternieren kénnen, da ein breites und zum Teil in antagonistischer Wirkung
stehendes tonusregulierendes Gebiet erkrankt ist und bei der Fliichtigkeit der
akuten encephalitischen. Erscheinungen bald mehr die eine, bald die andere
Komponenté der Tonusfunktion geschidigt sein, diese Schadigung in den ein-
zelnen Korperabschnitten auch wechseln kann. Erwéihnen méchte ich noch,
daB auch bei der Gayetschen und Wernickeschen Erkrankung Hohlengrau
und Haubengegend offenbar viel stirker erkranken als die lateral davon ge-
legenen subthalamischen supranukledren Gebiete, was ja auch mehr fiir die Ent-
stehung der atonischen Zustinde in der Haube selbst spricht.

Merkwiirdig erscheint ja, da8 bei diesen hdufigen Hauben- (und auch oft
Thalamus-)erkrankungen die sensiblen Schleifenbahnen so selten Schaden leiden
im Sinne von Ausfallserscheinungen, und es erscheint etwes bequem, hier eine
groBere Resistenz der sensiblen Bahnen hinsichtlich der Erhaltung der Leit-
fahigkeit verantwortlich zu machen, aber die klinischen Erscheinungen lassen
eine andere Deutung vorlaufig nicht zu.

Es ist nun tatséchlich nicht unwahrscheinlich, da8 die starken hypotonischen
Erschlaffungszustinde des gesamten Muskeltonus, die wir so hiufig bei den aknten
Stadien der Encephalitis finden, ein schlafbegiinstigendes Moment darstellen
kénnen dank der intensiven Wechselbezichungen, die normalerweise zwischen
den schlafbedingenden Hirnvorgingen und der Erschlaffung der Kérpermusku-
latur bzw. in der innigen Arbeitsgemeinschaft zwischen den subkortikalen Tonus-
gebieten und den kortikalen Impulsen, die eine gewisse kontinuierliche Straff-
heit des Muskeltonus im Wachsein regulieren, bestehen; und in der Ldsung
dieser Beziehungen kann auch das starke Miidigkeitsgefithl und Schlafbediirfnis
der Encephalitiker mit erkliirt werden. Nur scheinbar im Widerspruch mit dieser
Annahme diirfte der Befund von E. C. Meyer stehen, daB bei den Schlafzustin-
den der Encephalitis die Kreatininausscheidung nicht geringer als im Wachen
ist, wahrscheinlich weil der Tonus der Muskulatur nicht herabgesetzt sei. Tat-
sichlich bestehen auch in den Fillen Meyers Storungen des Muskeltonus,
namlich Flexibilitas cerea, also dystonische Zustinde, die doch auch mit einem
verminderten ZufluB der tonischen Impulse zur Rinde und Blockierung der
kortikalen Verarbeitungsmoglichkeiten dieser Impulse zusammenhéngen, wihrend
der direkte zerebello-rubro-spinale Mechanismus noch intakter ist. Gewill sind
ja die Vorbedingungen der Schlafzustinde faktisch wahrscheinlich komplexere;
keineswegs z. B. méchte ich die Mitwirksamkeit diffuser auf dem Blutwege auf
das Gehirn einwirkender Toxine, die (epidemiologisch oft sehr verschieden)
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bald :mehr lihmende, bald mehr irritative Wirkung haben, ganz aufler Betracht
lassen ; und gerade die Wirkung dieser diffusen Toxine erkliarten uns die haufig die
Schlafsucht begleitenden Benommenheitszustinde, subhypnischen Delirien usw.
am besten. Zu dieser diffusen Giftwirkung summiert sich aber die Herdwirkung
des- Ausfalls der Impulse, die normalerweise durch den roten Kern zur Rinde
geleitet und durch den Mittelhirnherd in verschiedener Hohe blockiert werden
kénnen. Relativ kurz dauernde Unterbrechungen dieser habituell zusammen-
arbeitenden Neuronenkomplexe kénnen fiir lingere Zeit zu der einmal inten-
dierten Schlafneigung fithren, wenn gleichzeitig die -Allgemeinintoxikation des
Hirns anhalt oder infolge dieser Intoxikation, als deren Korrelat wir tibrigens
sehr diffuse alterative Verdnderungen an den Ganglienzellen finden, bzw. durch
Erschopfung eine allgemeine zerebrale Hypofunktion fiir langere Zeit besteht.
Die Verschiedenartigkeiten der tonischen Zustinde wéhrend der Schlafzustéande,
die 'Moglichkeit, dafl uns bei der klinischen Untersuchung die Hypotonie nicht.
mehr auffallt, dafl auch schon hypertonische Erscheinungen und Schlafzusténde
miteinander gemischt sein, daBl hypertonische Symptome hypotonische iiber-
lagern kénnen, machen dann keine Schwierigkeiten; ebenso ist die Moglichkeit.
gegeben, daB neben den diffus wirkenden Noxen, die die Vorbedingung fiir Som-
nolenz und Benommenheit bilden, gelegentlich auch-die Erschlaffung der Lid-
heber, die Immobilitat des Kopfes schlafbegiinstigende. Momente darstellen.
Wir  verstehen die Verschiedenartigkeit der klinischen Bilder, die zwischen
Benommenheit, dosiger Schlifrigkeit, tiefen langdauernden Schlafzusténden,
Erschopfungsschlafzustinden nach Chorea schwanken, und. haben vor allem
doch ein gewisses Versténdnis fiir die Haufigkeit der Schlafzustinde bei Mittel-
hirnherden, ohne voraussetzen zu miissen, dal Mittelhirnherde zwangsmiBig
mit Schlafzustinden verbunden sind. Die Erklarung diirfte immer noch zwang-
loser sein als die Auffassung der Lethargie als eines Reizzustandes, z. B. des
Thalamus (Griinewald), zumal die Annahme eines Reizzustandes in einem
Krankheitsstadium, in dem die Ausfallserscheinungen (Atonie, nukleire Lih-
mungen) im wesentlichen prévalieren und selbst die in diesen Zustinden auf-
tretenden deliranten BewuBtseinsfalschungen durch ihren asthenischen Charak-
ter ausgezeichnet sind, an sich schon gezwungen erscheint. Gerade in den irrita-
tiven Phasen der Encephalitis herrscht oft Schlaflosigkeit, soweit nicht die
von den Schlafzustinden abzutrennende Benommenheit stirkere Grade erreicht.
Doppelseitige Thalamusherde bedingen iibrigens weder Schlafzustinde noch
hartnéackige Schlaflosigkeit.

Freilich wiirde man, in der Annahme einer irritativen Ursache der Schlaf-
zustinde eine bequeme Handhabe fiir die Erklirung der so hiufig das akute
Stadium iiberdauernden Zustéinde der Agrypnie und vielleicht sogar der Schlaf-
verschiebung finden; die Hyperfunktion der schlafbedingenden Hirngebiete
tithrt zur Erschépfung, zur Lahmung, der die Schlaflosigkeit klinisch entspricht.
Da nach unserer Meinung die Annahme einer irritativen Entstehung-der Schlaf-
zustéande keine Grundlagen hat, stehen wir vor einer viel schwierigeren Aufgabe.
Gewil} ist es nicht statthaft, die Schlaflosigkeitszustinde einfach mit einer der
Hypofunktion des Tonus antagonistischen Hypertonisierung in Beziehung
bringen zu wollen. Theoretisch bestinden Schwierigkeiten fiir diese Annahme
schon darin, daB dem Schlaf wohl eine Muskelerschlaffung, aber dem Wachsein
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nicht ein Hypertonus der Muskulatur entspricht. Klinisch wire darauf hin-
zuweisen; daB weder andersartige Zustinde extrapyramidaler Hypertonic .wie
‘Wilsonsche Krankheit, Paralysis agitans usw. mit so hartnickiger Schlaflosig-
keit verbunden zu sein pflegen, noch innerhalb der epidemischen Encephalitis ein
nur einigermafBen konstanter Parallelismus zwischen Stirke der hypertonischen
Erscheinungen der Muskulatur und Schlafstérungen besteht. Gerade die hart-
nickigsten Zustinde chronischer Schlaflosigkeit oder abendlicher Unruhe sahen
wir mehrfach bei- Kranken, die in ihren motorischen Funktionen gar nicht be-
eintrachtigt waren oder nur etwas Maskengesicht noch boten, so dall man zur
Annahme psychogener Zustinde gefiihrt werden konnte, wenn man nicht die
schwere Natur der Krankheit und das voéllige Fehlen charakterologisch hyste-
rischer Erscheinungen bei dem Patienten gekannt hitte. Ebenso gibt es schwere
,,Parkinsonismen‘‘, in denen der Schlaf normal ist oder eine gewisse Schlaf-
tendenz noch iibrig geblieben ist. -Wir werden uns aber tiberhaupt vielleicht mit
dem Gedanken vertraut machen miissen, daf} die Schlafzustande und agrypnischen
Zustinde gianzlich aufer Beziehung zueinander stehen; so nahe-
liegend die Verbindung auch zu sein scheint, notwendig ist ihre. Annahme
keineswegs. Ein enger klinischer Konnex zwischen Schlafzustdnden und spaterer
Agrypnie besteht im Einzelfall nicht. Schwere Fille ,lethargischen Charak-
ters heilen — ganz oder mit Defekt — aus, ohne jemals Schlaflosigkeit zu zeigen,
viele Falle hartnickigster Agrypnie haben die Schlafphase nur in geringem Mafe
oder gar nicht gezeigt, oder sie entwickeln sich direkt -aus dem choreatischen
Stadium heraus, in dem die Agrypnie ohne weiteres auf die Wirkung diffuser
irritativer Noxen zu beziehen sein wird. Vielleicht werden wir gerade bei den
agrypnischen Zustinden wie. bei den Zustinden allgemeiner Nervositit nach
akuter Encephalitis mit der Moglichkeit rechnen miissen, dafl hierbeilokalisierte
Verianderungen der Hirnsubstanz iiberhaupt keine Rolle mehr spielen. Es konnte
die Wirkung der in physiologischer Breite dem Gehirn zugefiihrten Blutbestand-
teile und der mangelhafte Stoffwechsel eines diffus irgendwie geschiadigten Ner-
vensystems genetisch in Frage kommen. Ob hierbei die Wirkung der von Min-
gazzini hervorgehobenen exzitokatabolischen Hormone von Wichtigkeit ist,
bleibt fraglich, da wir nicht wissen, ob diese im postencephalitischen Zustande
vermehrt auftreten. Immerhin kénnten wir auch mit der Moglichkeit rechnen,
daB dic Allgemeinstérungen, die wir im vorigen Kapitel iiber die Pathogenese der
chronischen Krankheitszustinde diskutierten, die wahrscheinlich in Stérungen
des gesamten Stoffwechsels des Organismus und vielleicht auch in Verschie-
bungen der endokrinen Funktionen bestehen, in der Genese der agrypnischen
Zustinde wirksam sind. Vorldufig bleibt es noch unklar, welcher Art diese
Storungen sein und welche Faktoren noch gleichzeitig titig sein miissen, je nach-
dem, ob eine heilbare agrypnisch-psychasthenische postencephalitische Stérung
oder eine progressive amyostatische Erkrankung zustande kommt. Aber so viel
wissen wir heute schon, daB wir in ungezwungener Weise Schlafzustinde und
agrypnische Zustinde in der genetischen Betrachtung auseinander halten diirfen.
Economos Anschauungen iiber eine eigenartige Dissoziation zwischen . den
Gezeiten des BewuBtseins und den Gezeiten des vegetativen Organismus infolge
der an sich ja plausiblen Lision der vegetativen Zentren, infolge deren die Er-
miidungsstoffe in der Nacht mangelhaft eliminiert werden — tagsiiber Akinese,
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Torpor, Schlaf des vegetativen Organismus bei BewuBtseinshelligkeit, gegen
Abend Erwachen des vegetativen Organismus, Verdunkelung des BewuBtseins
bei Wachsein des vegetativen Organismus, daher Unruhe und unvollkommener
Schlaf — stiitzen sich, abgesehen von theoretischen Bedenken gegen die Auf-
fassung Economos zu sehr auf Eigenbeobachtungen, die keinen Wert der
Allgemeingiiltigkeit haben. FEine Besserung der akinetisch-dystonischen KEr-
scheinungen am Abend kommt bei meinen Kranken kaum jemals vor, mitunter
das Gegenteil. AuBerdem lassen sich, wie ich eben ausfiihrte, amyostatische und
agrypnische Zustéinde nicht konform betrachten.

V1. Differentialdiagnose.

In der Mehrzahl der Fille diirfte die Erkennung der epidemischen Ence-
phalitis allein nach dem neurologischen Befunde und dem klinischen Verlauf
keine Schwierigkeiten machen, soweit nicht neue Epidemien uns mit bisher
unbekannten Syndromen und Verlaufsarten bekannt machen sollten. Die
charakteristischen Erscheinungen der ,klassischen® akuten encephalitischen
lethargisch-ophthalmoplegischen Erkrankung nach grippésem Vorstadium sind
so bekannt, dafl auch sporadische Fille in spéiterer Zeit schnell diagnostizierbar
sind, und &hnlich verhalt es sich mit den schweren hyperkinetischen Erkrankungen
namentlich dann, wenn myorhythmische (myoklonische) Zuckungen neben den
choreatischen auftreten oder tiberhaupt pridominieren, wenn nukleire Lahmungs-
erscheinungen oder echte lethargische Erscheinungen das Krankheitsbild kompli-
zieren oder die Introduktion der Hyperkinese bilden, wenn die Liquorunter-
suchung stirkere Lymphozytose ergibt und wenn dem hyperkinetischen das
Stadium akinetischer Starre folgt. Auch die chronisch-progressiven Fille sind
noch leicht zu diagnostizieren, wenn die Entwicklung des amyostatischen Syn-
droms sich unmittelbar einer akuten ,,grippésen‘‘ Affektion, die durch mangel-
hafte katarrhalische und starke allgemein nervise Symptome charakterisiert
ist, folgt, wenn, wie das haufig genug der Fall ist, in dem Initialstadium lethar-
gische Zusténde oder fliichtige Augenmuskellihmungen usw. festgestellt wurden,
wenn langanhaltende leichte subfebrile Temperaturen ohne Organbefund be-
merkbar sind, wenn Reste von Fazialisparese, langdauernde zentrale Schmerzen,
lokalisierte Schweille sich finden lassen, vielleicht auch dann, wenn die amyo-
statischen Erscheinungen, namentlich in Form von Pseudospontanbewegungen,
besondere Tendenz zur eng umschriebenen Lokalisation zeigen. Es wird sich so
meist leicht die Abgrenzung gegen juvenile Parkinsonsche oder Wilsonsche
Krankheit durchfithren lassen. Gegeniiber diesen charakteristischen Typen-
bildern wird es nun doch eine Reihe von Fillen geben, in denen die diagnostische
Kunst des erfahrensten Arztes vor schwierige Fragen gestellt ist. Wir werden
uns ebenso sehr von der von C. Hirsch betonten Gefahr, im Verlauf von Epi-
demien der Encephalitis als Modekrankheit zu viele Fille zu subsumieren, die
Verlegenheitsdiagnose Encephalitis zu stellen, als umgekehrt die Erkrankung
zu iibersehen hiiten miissen. Letztere Gefahr ist fiir den praktischen Arzt nach
unseren bisherigen Erfahrungen die bei weitem groBere; die meisten Encepha-
litisfalle wurden uns unter einer falschen Diagnose, hiufig als funktionelle Er-
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krankung lange Zeit vergeblich behandelt, iiberwiesen, nur wenige Fille haben
demgegeniiber zu einer Korrektur der anfinglich hier gestellten Encephalitis-
diagnose Anla gegeben. Der sachverstindige Kenner der Encephalitis wird
vor diagnostische Probleme gestellt: 1. in den Fallen, die durch atypische Syn-
drome oder ungewéhnlichen Verlauf ausgezeichnet sind. Hierher gehéren die
Falle, die durch zahlreiche zerebellare Erscheinungen und vielleicht noch gleich-
zeitige Papillitis oder Stauungspapille den Verdacht des Kleinhirntumors er-
wecken (Naef), die Erkrankungen, die mit vagen ,,psychischen’ Symptomen
beginnen (Herzog), die Fille mit pseudoappendizitischem Beginn (Massary),
die Erkrankungen mit starker Beteiligung der Pyramidenbahn, diejenigen, in
denen anamnestisch ein akutes Initialstadium vermifBt wird, insbesondere die
vagen grippésen Prodome fehlen usw.; 2. in den Féllen, die erst mit vagen Rest-
erscheinungen nach Ablauf des akuten encephalitischen Schubes in die Hand des
Neurologen kommen. Eine grofie Zahl der Falle unseres Materials gehért in diese
Gruppe, in der es oft Mihe kostete, aus der Analyse der Restsymptome, der
Richtigstellung der fritheren falschen Diagnosen und durch suggestiv bedingte
ungenaue Angaben in ein falsches Fahrwasser geratenen anamnestischen Er-
hebungen die Diagnose zu verifizieren; 3. inabortiven Formen, 4. Erkran-
kungen, in denen im Anfang meningitische Erscheinungen das Symptomenbild
beherrschen, 5. in den Fillen des Spitstadiums in denen uns das Psychogene
oder Scheinpsychogene der Erscheinungen imponiert.

In allgemeindiagnostischer Beziehung haben wir uns hier die Frage vor-
legen miissen, ob- es pathognomonische Symptome gibt, die uns die Diagnose
der epidemischen Encephalitis in dhnlicher Weise gestatten, wie etwa die positive
Wassermannsche Reaktion im Liquor fiir luische Erkrankungen des Zentral-
nervensystems charakteristisch ist, d.h. mit seltenen Ausnahmen, deren noso-
logische, Bewertung gewdhnlich keine Schwierigkeit bereitet. Wir missen diese
Frage verneinen. Positive pathognomonische Einzelsymptome neurologischer,
serologischer, zytologischer Art usw. kennen wir bei der Encephalitis nicht,
nachdem der Versuch eine spezifische oder wenigstens charakteristische Kom-
plementreaktion im Serum zu schaffen, bisher erfolglos geblieben ist (Luzatto
und Rietti). Das Fehlen direkt ausschlaggebender charakteristischer morpho-
logischer Veranderungen im Blut und typischer Liquorsymptome erscheint uns
besonders bedauerlich, wenn wir uns auch damit trésten wollen, dafl dieser
Mangel nicht auf ungeniigende Untersuchungen zuriickzufithren ist, sondern
durch die tatsichliche Vielheit der Befunde bedingt ist. Unter den positiven
Einzelreaktionen des Liquors beansprucht diagnostisch wohl noch den gréfiten
Wert die Vermehrung des Zuckergehalts, die Hyperglykorhachie, die an anderer
Stelle (S. 86) behandelt worden ist. Aber auch dies Symptom ist weder patho-
gnomonisch noch typisch genug. Es ist inkonstanter als etwa der positive Liquor-
wassermann bei Auswertung in Fillen von Lues des Nervensystems; es tritt
auch bei anderen Krankheiten auf, die klinisch &uferst dhnlich der lethargischen
Encephalitis verlaufen kénnen, z. B. stellten es Rathéry und Bonnard bei
einer Meningealblutung fest, die sich klinisch in 14tagigem Schlaf und Augen-
muskellihmungen &uBerte. Bei wie vielen Fillen in anderen Krankheiten die
Liquorzuckervermehrung auftritt, miiite erst eingehend untersucht werden.
Die gleiche Einschrinkung des Wertes seltener und eigenartiger Befunde gilt
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fiir die Beschleunigung der Blutgerinnung, die z. B. Griinewald fand. DaB
positive Liquor- und Blutverinderungen dennoch: erheblichen diagnostischen
Wert erhalten kénnen, ist selbstverstindlich, nur wollen wir die Symptome, die
wir diagnostisch verwerten, nicht als pathognomonisch bezeichnen.
Diagnostischen’ Wert haben iibrigens nicht nur .die etwaigen positiven
Liquor-Blutbefunde, sondern ebensoviel und in manchen Fragen noch mehr- die
negativen, etwa die Negativitit des Liquorwassermann, der Kollargolreaktion
im Liquor, der Leukopenie im  Blut (letztere gegeniiber Typhus). Positive Be-
funde im Liquor werden uns die Abgrenzung der Encephalitis gegeniiber den
,,funktionellen‘. und nicht entziindlichen -Erkrankungen, mit denen eine Ver-
wechslung moglich ist, also vor allem psychogenen, seltenen schizophrenen Er-
krankungen -ermoglichen, negative (Kollargol,” Wassermann) die ‘Abgrenzung
gegen luische Erkrankungen-aller Formen. Die Abgrenzung gegen multiple
Sklerose ist nach dem Liquorbefund nicht méglich, nach dem Blutbefunde
héchstens in den Fillen, in denen eine starke Monozytose oder Fehlen der Eosino-
philen (beides Befunde, die meines Wlssens bei der multiplen Sklerose fehlen)
feststellbar ist. ‘ ' ‘ :
Auf neurologischem Geblete sind rein pathognomonische Befunde ebenso
wenig vorhanden, zumal auch die zentralen Storungen vegetativer Funktionen,
wie etwa die eigenartige ,,Salbenhaut’‘ auch der nicht encephalitischen Parkin-
sonschen Krankheit nicht ganz fremd zu sein scheint ‘(wenigstens wird ,,Glanz.-
haut*  ofters vermerkt [Compin, Forster, Klieneberger]). Speichelfluf}
tritt bei letzterer Erkrankung ja bekanntlich oft, wenn auch nicht so hiufig
auf wie bei der amyostatischen Encephalitis. Immerhin wird von Einzelsym-
ptomen den etwa auffindbaren Symptomen der Salbenhaut, den langdauernden,
nicht - fieberhaften Schweilen namentlich lokalisierten Charakters und dann
manchen der eigenartigen Pseudospontanbewegungen, auch wieder
vorzugsweise bei strenger. Beschrankung auf Teilabschnitte des' Korpers, ins-
besondere habituell . gewordenen myorhythmischen bzw. dauerklonischen und
klonisch - tetanoiden Zuckungen, am ehesten eine . charakteristische Note
subsumiert’ werden diirfen. - Uns . ist wenigstens - keine organische Affektion
bekannt, - bei welcher derartige lokalisierte Erscheinungen in so eigenartiger
Ausprigung kontinuierlich durch lange :Zeit hindurch anhalten. Im iibrigen
kidme wohl nur die Abgrenzung gegen psychogene Tics oder hysterische
Imitationen in Betracht, die, -im Einzelfall vielleicht mitunter nicht ganz
leicht, im' Prinzip an der relativen nosologischen Eigenart der organischen
Zuckung nichts dndern wirde. DafB die Zitterbewegungen einschlieBlich groben,
nicht lokalisierten Schiitteltremors eines Armes weniger charakteristisch sind
und als Teilsymptom jedes amyostatischen Komplexes auftreten konnen, ist
bekannt. - : :
Im allgemeinen wird also in den dlagnostlsch aus- irgendeinem Grunde
zweifelhaften Fillen, sei es infolge der Atypie des Falles, sei es infolge der ver-
spiteten Beobachtungsmdoglichkeit, die Diagnose sich nicht auf Einzelsymptome
beschrinken kénnen, sondern auf einer oft komplizierten Denkarbeit unter Be-
wertung der Entwicklung, des Verlaufes, des Gesamtsyndroms und negativer
Symptome beruhen miissen. Wir haben jetzt die einzelnen Krankhelten zu be-
sprechen, mit- denen eine Verwechslung moglich ist. = ‘
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An die erste Stelle setzen wir eine Krankheit, die uns die grofiten differen-
tial-diagnostischen Schwierigkeiten bereitet hat und auch von anderen Autoren
(House, Loygue) besonders hervorgehoben wird: Die tuberkulése Me-
ningitis. Auch diese Erkrankung hat sich in der letzten Zeit wenigstens in
unserem Gebiete, wohl infolge der Ernahrungsschiden der letzten Jahre und im
Zusammenhang mit der allgemeinen Vermehrung der Tuberkulose, auffallend
gehiuft, sie kann klinisch vollkommen mit der ,,meningitischen Form der
epidemischen Encephalitis kongruieren. Ich selbst sah in Kiel eine Kranke,
die nach neuralgischen Vorstadien mit hohem Fieber an Nackensteifigkeit und
anderen meningitischen Symptomen, Ersatz der Schlafsucht durch fortschreitende,
schnell zum Koma fiithrender Benommenheit, fortschreitenden Augenmuskel-
lihmungen, Pleozytose, etwas erhohtem Liquordruck, spiter Versiegen des
Liquorabflusses durch — autoptisch bestatigten — Verschlu des Foramen
Magendii erkrankte; die Verwechslung mit tuberkuloser Meningitis war um so
niherliegend, als es der erste Fall epidemischer Encephalitis war, der uns zu
Gesicht kam. GewiB sind diese Fille, die klinisch und in der Entwicklung der
Symptome rein unter dem Habitualbild der tuberkulésen Meningitis verlaufen,
relativ selten und andern nichts als Gelegenheitsfille an der nosologischen Eigen-
art der Erkrankung, aber sie sind differentialdiagnostisch unerfreulich, und die
Schwierigkeiten wachsen noch dadurch bedeutend, dall umgekehrt auch die
tuberkulése Meningitis der epidemischen Encephalitis auferordentlich &hnlich
sein kann, wie wir zu unserem Leidwesen an mehreren autoptisch bestitigten
Fillen in der letzten Zeit sahen. Wir haben mit folgenden Schwierigkeiten zu
kampfen:

1. In jedem Falle einer akut entstehenden unklaren Erkrankung mit Me-
ningitissymptomen, klarem Liquor, Druckerhéhung, Pleozytose, AusschlieBung
luischer Erkrankung ist die Méglichkeit, daB die meningitische Form der epi-
demischen Encephalitis (und nicht tuberkulése oder serése Meningitis allein)
vorliegt, a priori nicht auszuschlieBen. Weder das Fehlen initialer Liquordruck-
steigerung spricht zwingend gegen tuberkuldse Meningitis, noch umgekehrt
der Nachweis einer solchen gegen Encephalitis (wenn auch die Meningealerkran-
kung bei Encephalitis meist ohne stirkere Exsudation verlauft).

2. Die Art der Prodomalerscheinungen ist nicht beweiskraftig. Auch der
tuberkulésen Meningitis kann eine leichte Grippe oder grippeartige Erkrankung
vorausgehen und dieser kann unmittelbar die Entwicklung der zerebralen Kr-
scheinungen folgen; umgekehrt kann das grippése Vorstadium auch der Ence-
phalitis fehlen. Selbst die initialen Schlafzustinde mit transitorischer Riick-
bildung sind der tuberkulosem Meningitis nicht fremd (s. u.).

3. Besonderes Gewicht — und nosologisch mit Recht — wird bei der epi-
demischen Encephalitis auf die haufige Fliichtigkeit der neurologischen Sym-
ptome in Initialstadien gelegt. Aber gerade bei meningitischen Formen der
epidemischen Encephalitis kann dieses Phéinomen fehlen, umgekehrt konnen
ahnliche Erscheinungen auch bei der tuberkulésen Meningitis beobachtet werden.
Ich fithre kurz im Auszug die recht eigenartige Krankengeschichte eines ganz
instruktiven Falles dieser Art an, den wir in letzter Zeit beobachteten.

H. F. 9jahriges Midchen, bisher gesund. Vor Weihnachten 1920 Grippe,
erholt sich. Gegen Ende Japuar 1921 unklare fieberhafte Erkrankung mit

Stern, Encephalitis. 13
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Augenschmerzen, Appetitlosigkeit. 8 Tage lang starkes Schlafbediirfnis,
dann erholt. 19. Februar plétzlich Jacksonanfall links, wiederholt sich nach
5 Tagen. Starke Kopfschmerzen. Allm#hlich zunehmende linksseitige Hemi-
parese. Aufnahme 28. Februar, linksseitige Hemiparese pyramidalen Charak-
ters! Keine Hirnnervenstérungen. Kein Schadelklopfschmerz. BewuBtsein
vollig klar. Liquordruck nicht erhsht (160 mm), Nonne positiv, starke Pleo-
zytose (meist Ly.). Leichte Neuritis opt. (?). Animischer Blutbefund. Zu-
nehmende Kopfschmerzen. Innerhalb von 10 Tagen verschwindet die Pyra-
midenlahmung mit ihren Reflexanomalien; es tritt dafiir eine Lahmung des
linken Fufles (Tibialis und Peroneusgebiet) peripheren (nukletren?) Charakters
auf mit Verlust des Achillesreflexes, Abschwichung des Zehenreflexes, keine
deutlichen Sensibilitatsstérungen. FErst am 8. Mirz deutlicher Okzipitaldruck-
schmerz und rechts etwas Lasségue. 11. Mirz linksseitige Abduzenslahmung,
die am 17. Marz gebessert ist! Amaurose mit amaurotischer Lichtstarre ohne
entsprechenden Papillenbefund. Bei spidteren Lumbalpunktionen enorme Stei-
gerung des Liquordruckes (> 800). Voriibergehende Atonie der musc. leva-
tores palp. Benommenheit wechselt mit richtigen tiefen Schlafzustéinden, aus
denen sie erweckt auffallend klar und altklug redet, auch im Zustand der Amau-
rose die einzelnen Arzte prompt an der Stimme erkennt. Auch die Schlafver-
schiebung (tagsiiber benommen, nachts wach) wird beobachtet. Gelegentlich
auBerordentlich heftige Kopf-Riickenschmerzen; diese schwinden wieder spon-
tan. Blutgerinnung: Nach 9’ 40" die ersten Fibrinfiden (also keine Beschleu-
nigung). Pat. verfallt rasch. Temperaturen anfangs zwischen 37,2 und 38,2°.
Spater hoheres intermittierendes Fieber. Tod an Lungenédem am 20. Mirz.
Die Autopsie wurde leider verweigert, die Diagnose tuberkuléser Meningitis
erscheint gesichert, da vom Ophthalmologen (Prof. Igersheimer) anfangs ein,
spiter mehrere Chorioidealtuberkel festgestellt werden konnten.

Die Grippeatiologie, der Nachweis eines mehrwochentlichen Latenzstadiums
zwischen Grippe und Beginn der Zerebralerscheinungen, der mehrtagige ,,lethar-
gische Zustand im initialen Fieberzustand, die Fliichtigkeit der neurologischen
Symptome, der Pyramidenerscheinungen wie der Augenmuskellihmungen und
Wurzelneuralgien, konnten hier zur Annahme einer epidemischen Encephalitis
verleiten, wenn auch die Starke der kortikalen Reizerscheinungen und der Be-
teiligung der Pyramidenbahn von Anfang an auffallend war. Aber die richtige
Diagnose konnte doch erst nach einer gewissen Beobachtung und auch dann nur
aus neurologisch unspezifischen Erscheinungen, dem Nachweis der an Zahl
zunehmenden Chorioidealtuberkel, der trotz dauernder Entlastungspunktionen
stetig und langsam progressiven Verstirkung des meningitischen Krankheits-
prozesses, vielleicht auch der Temperaturkurve, der in Wochen langsam progres-
siven Steigerung intermittierenden Fiebers gestellt werden; bedingten dia-
gnostischen Wert mag dann auch die fehlende Beschleunigung der Blutgerinnung
haben.

Einwandfreie diagnostische Bedeutung kénnte in solchen Fallen natiirlich
der Nachweis der Tuberkelbazillen im Liquorsediment haben. Aber diese Prii-
fung hat uns (auch im Spinnwebsgerinnsel) nur zu oft in Stich gelassen, und der
biologische Nachweis der Bazillen im Tierversuch, der vom hygienischen Institut
hier fast stets durchgefiihrt wurde, brachte uns zwar immer ein positives Resultat,
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aber gewohnlich erst nach dem bereits erfolgten Tode der Patienten, da die
Entwicklung der Meerschweinchentuberkulose bekanntlich 3 und mehr Wochen
erfordert. Wir mochten unter diesen Umsténden diagnostisches Gewicht vor
allem auf folgende Punkte legen:

1. Die Untersuchung auf Chorioidealtuberkel (s. 0.) und wo dies angingig
ist, die Réntgenuntersuchung der Lungen, da nicht selten der tuberkulésen Menin-
gitis eine miliare Aussaat von Tuberkeln in andere Organe, vor allem die Lungen,
parallel geht, die klinisch véllig latent bleiben kann. In dasselbe Gebiet gehort
das plétzliche Auftreten von (tuberkulésen) Anschwellungen der Lymphdriisen,
namentlich der nuchalen, das wir ebenfalls beobachteten und das bei der epi-
demischen Encephalitis offenbar fehlt. Eventuell kénnte der Nachweis der
Tbe. in den Lymphdriisenpunktaten gefilhrt werden.

2. Das Auftreten des Spinnwebsgerinnsels im Liquor (im Verlaufe einiger
Stunden nach der Punktien) scheint fast entscheidend fiir die Diagnose der
tuberkulosen Meningitis zu sein, auch dann, wenn wir in der Fibrinhaut nicht
die Tuberkelbac. nachweisen kénnen. Gewifl sind leichte Spinnwebsgerinnsel
auch bei der Encephalitis gesehen worden (Economo, Happ und Mason),
aber das sind Ausnahmefalle; im eigenen Material fehlten sie stets, wiahrend sie
bei tuberkuléser Meningitis oft auflerordentlich deutlich waren.

3. Die psychischen Erscheinungen der tuberkulésen Meningitis sind zwar
enorm verschieden, die Benommenheitsgrade wechselnd, echte Beschiftigungs-
delirien, wie wir sie ja auch bei der Encephalitis so hiufig sehen, kénnen mit
tiefen BewuBtseinstriibbungen in Form mussittierender Delirien abwechseln,
aber ein Punkt ist vielleicht doch in manchen Fillen diagnostisch wichtig, die
wiederholt von uns beobachtete auffallende, langdauernde und stetige Klarheit
des BewuBtseins auch dann, wenn schwere meningitische Symptome schon
8—14 Tage lang bestanden hatten ; wir sehen diese langdauernde Integritat
der psychischen Funktionen bei Erwachsenen wie bei nicht mehr ganz
jungen Kindern, mitunter dabei eine gewisse Euphorie und Altklugheit des
Wesens. Die véllige BewuBtseinsklarheit kann sich bemerkenswerterweise mit
recht erheblicher Steigerung des Liquordruckes vertragen (starke individuelle
Resistenzfahigkeit der Rinde gegen den Hirndruck). Gewif ist bei Kindern wie
bei Erwachsenen auch Benommenheit schon in den Anfangsstadien der tuber-
kulésen Meningitis nicht selten; aber wir glauben, daB in den Fallen, in denen
BewuBtseinsklarheit lange Zeit wihrend eines meningitischen Syndroms persi-
stiert, ein diagnostischer Differenzpunkt gesehen werden kann gegeniiber der
Encephalitis, bei der so haufig Schlafzustinde, delirante Erscheinungen, Unruhe-
zustinde oder evtl. auch Benommenheit schon die Einleitung der Krankheit
bilden.

Beachten wir diese Punkte, bedenken wir weiter, daf3 meist, wenn auch nicht
immer, die basalen Drucklihmungen und Herdsymptome der tuberkuldsen
Meningitis der Natur des Krankheitsprozesses entsprechend die Tendenz zur
stetigen Progression zeigen, daB diese Progressionstendenz des Leidens auch
probatorischen spezifischen oder halbspezifischen Heilversuchen gegeniiber (s. u.)
bemerkbar bleibt und héchstens die fortgesetzte Behandlung mit Entlastungs-
punktionen, vielleicht unter vorsichtigster Tuberkulinbehandlung eine lang-
same Wendung zum Bessern bringen wird (?), daf andererseits die Diagnose der

13*
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epidemischen Encephalitis hiufig genug durch extrapyramidale hyper- und
akinetische Symptome erleichtert wird, daB die schwere Pleozytose (Lympho-
und gemischte Leukolymphozytose) im Liquor zwar der epidemischen Ence-
phalitis nicht fremd, aber doch ziemlich ungewéhnlich ist, daB die rein menin-
gitische Form der epidemischen Encephalitis jedenfalls selten ist, so werden wir
in der Mehrzahl der Fille die Erkrankung schon im Leben erkennen kénnen.

Noch schwieriger wird die Differentialdiagnose der Encephalitis gegeniiber
der diffusen serdsen Meningitis sein, wenn wir diese Sammelbezeichnung, unter
der sich ja wohl verschiedene Krankheitsprozesse verbergen, hier beibehalten
und darin verschiedenartige Reizzustinde der Meningen verstehen wollen, die
zur vermehrten Exsudation oder Sekretion eines klaren, teils eiwei3- und zell-
armen, teils auch sicher Entziindungsprodukte enthaltenden, also zellreichen
(meist vorwiegend lymphozytiren) und globulinhaltigen, mitunter auch bak-
terienhaltigen Liquors fihren. Fille dieser Art, die akut unter Fieber entstehen
und das Bild des akuten erworbenen Hydrocephalus hervorrufen, miissen uns
differentialdiagnostisch gegeniiber der meningitischen Form der Encephalitis
ebensolche Schwierigkeiten machen, wie die chronisch sich entwickelnden Fille
gegeniiber dem Tumor cerebri, um so mehr darum, weil die fiir tuberkulése
Meningitis charakteristischen Erscheinungen miliarer Tuberkelaussaat in anderen
Koérpergebieten, Spinnwebsgerinnsel im Liquor und gewchnlich stetig progres-
siven Verlaufs hier fehlen bzw., was den Verlauf anbetrifft, fehlen kénnen. Die
exogenen Auslosungsfaktoren der serésen Meningitis bestehen bekanntlich teils
in Hirntraumen (wenn wir auch der von manchen Autoren angenommenen Hiu-
figkeit der Liquordrucksteigerung als Ursache nervéser Beschwerden nach Kopf-
unfillen sehr skeptisch gegeniiberstehen miissen), teils, und zwar wohl am hau-
figsten in Infektionen, sei es, daBl Bakterien mit abgeschwichter Virulenz, die
fiir gewohnlich eitrige Hirnhautentziindungen hervorrufen, in loco wirken, sei
es, dafl nur Bakterientoxine wirksam sind; und offenbar scheint auch im Gefolge
der Grippe die serése Meningitis gar nicht so selten zu sein. (Ob das Grippevirus
selbst dabei atiologisch wirksam ist oder seine Symbionten, ist hier gleichgiiltig.)
Unter diesen Gesichtspunkten mufl mancher in der Literatur als Encephalitis
oder Verdacht auf Encephalitis beschriebene Fall bewertet werden. Wenn z. B.
Urbantschitsch in einem Falle im AnschluBl an eine Grippe Otitis media und
dann neben Allgemeinerscheinungen dreimal sich wiederholende Stauungspapille
und einseitige Abduzensparese bei hohem Liquordruck sah, so erscheint die
Annahme eciner Meningitis serosa nach Grippe oder durch Bakterientoxine von
der Mittelohreiterung aus viel plausibler und zwangloser, als die Annahme einer
Encephalitis lethargica, fir die Anhaltspunkte fehlen; ein wellenférmiger remit-
tierender und exazerbierender Verlauf fehlt ja auch den chronischen, unter
dem Bilde des Pseudotumor cerebri verlaufenden Formen der Meningitis serosa
nicht. Ahnliche Bedenken gegeniiber der Diagnose Encephalitis werden immer
dann auftauchen miissen, wenn serds- meningitische Erscheinungen mit Sym-
ptomen auftreten, die bei der Encephalitis epidemica selten sind, z. B. schwere
kortikale Reizerscheinungen. Aus diesen Griinden halte ich die Zurechnung der
ersten beiden von Bostroem in der Dtsch. Zeitschr. f. Nervheilk. Bd. 68/69 ge-
schilderten Fille zur epidemischen Encephalitis, namentlich den ersten, in dem
sich neben epileptoiden Anfillen nur allgemeine Hirndruckerscheinungen und
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eine auffillige Wendung des Krankheitsverlaufes ad bonum nach einer Entlastungs-
punktion fand, zum mindesten fiir gewagt; im Zustand der schweren Benommen-
heit der nachsten Tage wird man die gefundene Bewegungsarmut und leicht
kataleptoide Tendenz kaum als extrapyramidale Herdsymptome bewerten
wollen. Wenn Bostroem die epileptischen Anfélle mit den Anfillen der In-
fluenzaencephalitis der 90er Jahre des vorigen Jahrhunderts vergleicht, so wiire
zu erwidern, daB diese Encephalitis anatomisch und klinisch von der epidemischen
abzugrenzen ist; bei dem zweiten Fall, der neben dem meningitischen Syndrom
und epileptoiden Erscheinungen hemiplegische und aphasische Herdsymptome
zeigte, mag es sich vielleicht um eine Kombination seréser Meningitis mit einer
solchen Herdencephalitis gehandelt haben. Den ersten Fall betrachtet man am
besten als einfache serose Meningitis, zumal wir ja wissen, da} es auch Formen
irritativer Meningopathien gibt, in denen nur eine gesteigerte Sekretion eines
zell- und eiweiBarmen Liquors zustande kommt.

Wir miissen im iibrigen zugeben, daB wir im Einzelfall nicht immer ent-
scheidende Kriterien zur Abgrenzung der Erkrankungen besitzen, dal uns die
Encephalitis hinter der allein feststellbaren, serésen Meningitis verborgen
bleiben kann, wenn nicht vielleicht die Autopsie und histologische Untersuchung
des Falles Klarheit bringt. Zu diesen Fillen gehérte auch der von mir schon er-
wihnte, in Kiel beobachtete Fall. Es erscheint uns noch etwas bedenklich, sich
in solchen Fillen allein auf gelegentliche Hilfsmerkmale, wie Vermehrung des
Liquorzuckergehalts, verlassen zu miissen. Finden wir nichts weiter als ein rein
serds-meningitisches Syndrom mit allen Hilfsmitteln, die uns zu Gebote stehen,
dann miissen wir uns eben damit bescheiden, daB unsere Methoden nicht exakt
genug sind, alle Entziindungsherdchen der Hirnsubstanz gegeniiber den menin-
gitischen Prozessen austestieren zu konnen, wollen dann im Leben auch
nur die Krankheit diagnostizieren, die fiir uns faBbar ist, und dem-
entsprechend therapeutisch handeln, d. h. also — im Hinblick auf die serdse
Meningitis — vorwiegend Entlastungspunktionen machen, neben der iiblichen
Medikation von Resorbentien. Wenn wir dann wihrend einer Epidemiezeit
auch noch die ,,spezifische’* Therapie versuchen, werden wir jedenfalls nicht
schaden konnen. Aber diese Unzulinglichkeiten der Diagnostik gelten doch
gliicklicherweise nur fiir einen geringen Bruchteil der Fille, da das meningitische
Syndrom der epidemischen Encephalitis an sich selten ist und sich dann auch durch
die iibrigen Erscheinungen, etwa initiale Schlafzustinde, myorhythmisch-chorea-
tische Zuckungen, ganz fliichtige Hirnnervenlihmungen gewdhnlich verraten
wird.

Leichter liegt die differentialdiagnostische Abgrenzung gegeniiber allen
eitrigen Meningitiden, da wir hier mittels der Lumbalpunktion leicht die eitrige
Natur des Liquor cerebro-spinalis feststellen kénnen.

Mitunter wird auch die Abgrenzung der epidemischen Encephalitis gegentiber
einem Hirntumor Schwierigkeiten machen. Wir haben schon gehért, daf3 manche
Autoren Krankheiten beobachteten, die in ihnen zuerst den Eindruck eines Klein-
hirntumors erweckten, z. B. Naef. Einer der Kranken Naefs ist wegen Verdachts
eines rechtsseitigen Kleinhirntumors sogar operiert worden. Es geht aus den No-
tizen Naefs leider nicht hervor, wie der Verlauf dieser tumorartigen Erkrankung
war, ob nicht zerebellare Erscheinungen sich sehr schnell im Anschlufl an eine
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typische akute Infektion entwickelten. Wir haben zwar gesehen, da@ es doch auch
Encephalitiden gibt, die ganz schleichend progressiv sind, haben aber gerade bei
diesen von vornherein subchronisch verlaufenden Fillen immer nur ein amyo-
statisches Syndrom nachher resultieren sehen. Wichtig ist allerdings, da auch
beim Hirntumor echte Schlafzustinde vorkommen und dafB, wie bekannt ist,
auch die Tumorsymptome mitunter akut zum Ausbruch kommen, wie etwa
nach einer Blutung in den Tumor. AuBlerdem werden wir bei Tumorverdacht
natiirlich nur zoégernd eine Lumbalpunktion vorzunehmen wagen, die uns viel-
leicht die Diagnose in etwas erleichtern kénnte. Unter diesen Umstéanden kénnen
wir auch wieder differentialdiagnostische Angaben nur von bedingtem Wert
machen. Wir erinnern daran, dafl eine echte Stauungspapille bei der Encepha-
litis dubBerst selten, beim Hirntumor haufig ist, daB wir bei der klassischen Form
der Encephalitis so hiufig den fliichtig transitorischen Charakter der Hirnstamm-
symptome finden, also Erscheinungen, die beim Hirntumor selten sind, daf
auch die hyperkinetischen Erscheinungen bei der Encephalitis doch ganz andere
sind, als die seltenen herdchoreatischen oder athetoiden Phinomene, die wir
gelegentlich einmal beim Tumor beobachten, und daB wir weiterhin aus einer
sorgfaltigen Anamnese doch sehr wichtige diagnostische Anhaltspunkte gewinnen
kénnen. Die Feststellung zerebellarer Symptome allein hat natiirlich keine
Bedeutung. Vielleicht wird in manchen Fillen durch die neue Methode der
Encephalographie von Bingel die Diagnose noch erleichtert werden kénnen.
Wir selbst haben mehrere Fille beobachtet, in denen ziemlich akut, wenn auch
weniger im Anschlul an eine fieberhafte Erkrankung, also scheinbar von selbst
bzw. apoplektiform ein Zustand mit zerebellaren Erscheinungen und einer Be-
wuBtseinsstorung aufgetreten war, der ebensowohl als ,lethargische* Schlif-
rigkeit wie als verstirkte Benommenheit gedeutet werden konnte. Wir haben
in diesen Fillen nur anfangs voriibergehend an Encephalitis mitdenken miissen,
aber sehr bald mit Riicksicht auf die negative Anamnese, die Progression mit
Stauungspapille sowie anderen Drucksymptomen die Diagnose auf Tumor
cerebri gestellt, auch in einem Falle, wo wegen Nackensteifigkeit und heftiger
Genickschmerzen die Moglichkeit einer meningitischen Verlaufsart der epi-
demischen Encephalitis in Frage kam. Unsere Diagnose auf Tumor cerebri ist
in diesen Fillen stets bestatigt worden.

Viel schwieriger kann in manchen Fillen die Differentialdiagnose gegeniiber
HirnabszeB sein, da wir auch beim HirnabszeB die akute Entstehung, fieber-
haften Verlauf und Entwicklung nach einer infektiosen Erkrankung sehen kénnen;
die Stauungspapille beim HirnabszeB ist bekanntlich seltener als beim Tumor
cerebri. Die Leukozytose des Blutes ist in diesen Fallen zur Differentialdiagnose
naturgeméfB nicht von Wert. Trotzdem empfehle ich eine genaue Blutunter-
suchung dringend, da man in manchen Fallen bei AbszeBverdacht in Fillen von
Encephalitis eine erhebliche relative Lymphozytose oder Mononukleose finden
wird, welche die Diagnose erleichtert. Die Lumbalpunktion wird uns wiederum
nur sehr geringen Nutzen bringen, da man einerseits bei der Encephalitis sowohl
negativen Liquor als Mischung von Leukozyten und Lymphozyten im Liquor
finden kann, andererseits hat der Liquor bei einem umschriebenen HirnabszefB
einen negativen Befund oder aber auch eine gemischte Leukolymphozytose. Ob
die Untersuchung des Liquors auf Zuckergehalt uns hier Nutzen bringen kann,
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ist fraglich ; es fehlen mir dariiber die eigenen Erfahrungen. Ein schneller Wechsel
von Hirnstammlahmungserscheinungen wie das Auftreten der typischen Hyper-
kinesien oder amyostatischen Erscheinungen spricht natiirlich fiir Encephalitis,
doch gibt es leider auch ebenso Encephalitiden, die nur unter dem Bilde der
Somnolenz mit leichten Delirien und allgemeinen meningitischen Erscheinungen
verlaufen; und dasselbe kann man auch beim Hirnabsze beobachten. Daf} aus-
gesprochene sensorische Aphasien, etwa infolge einer otogenen Schlifenlappen-
erkrankung, die Eventualdiagnose eines Abszesses fast sichern, ergibt sich aus
der Seltenheit von Aphasien bei der epidemischen Encephalitis. Auch wohlum-
schriebene halbseitige, nicht remittierende, sondern vielmehr progressive zerebel -
lare Erscheinungen bei Otitis media erlauben uns in den meisten Fillen einen
AbszeB3 anzunehmen. Ich erwihne dabei, daB bei der Encephalitis begleitende
Ohrenentziindungen iiberhaupt sehr selten zu sein scheinen. Schwieriger als die
Diagnose otogener Hirnabszesse ist die Diagnose der bei gripposen Erkrankungen
auftretenden Hirnerscheinungen. Bei einem Lungenabszef}, einer eitrigen Bron-
chitis, einem Empyem, wird man ja dann, wenn schwere Hirnerscheinungen auf-
treten, leicht geneigt sein, einen Abszefl anzunehmen, und wird diese Diagnose
auch mit ziemlicher Wahrscheinlichkeit behaupten diirfen, wenn schwere Pyra-
midenlihmungserscheinungen durch die spezielle Lokalisation des Abszesses bedingt
sind, namentlich solche, die nicht apoplektiformer Entstehung sind und nicht
rasch wieder verschwinden. Immerhin glaube ich, daBl man in allen derartigen
Fillen eine sichere Diagnose auf Anhieb niemals stellen darf, sondern, wenn nicht
besondere Griinde zu einem raschen chirurgischen Eingriff auffordern, lieber
einige Tage warten und in dieser Zeit sehr eingehend den klinischen Verlauf des
Falles beobachten soll, da auch bei der Encephalitis Pyramidenlahmungen,
Jacksonanfille usw. transitorischer Natur auftreten kénnen. Die Temperatur
kurve gibt uns bei der Mannigfaltigkeit der Kurve der Encephalitis leider
keine einwandfreien diagnostischen Anhaltspunkte und dies um so weniger,
wenn zufilligerweise die Gehirnerkrankung mit einer zu septischen Tempera-
turen fiihrenden andersartig lokalisierten Erkrankung verbunden ist.

Die Diagnose gegeniiber der sog. Grippeencephalitis, d. h. der Striim pell-
Leichtensternschen Herdencephalitis ist einfach, da die Herdencephalitis
meist apoplektiform mit groben, lingere Zeit andauernden Herderscheinungen
auftritt, gegeniiber den typischen Symptomen der Encephalitis. GroB und
Pappenheim meinen auch, daBl man bei dieser sog. Grippeencephalitis einen
negativen Liquorbefund findet, im Gegensatz zu den entziindlichen Verinde-
rungen, die wir bei der epidemischen Encephalitis haben. Dieser Grund ist
allerdings nicht in allen Fillen stichhaltig, da wir, wenn auch wohl nicht so haufig,
Fille epidemischer Encephalitis finden, in denen EiweiB- und Zellgehalt des
Liquors normal sind. Allerdings muB man wohl, um einen positiven Zellgehalt
feststellen zu koénnen, die Punktion méglichst friihzeitig vornehmen. AuBler-
ordentlich schwierig kann aber die Differentialdiagnose gegeniiber der ge-
wohnlichen, d. h. toxisch-nervésen Form, der Grippe werden. Es ist
allbekannt, daBauch diese Grippe mit schwerem Zerschlagenheitsgefiihl, mit neu-
ralgischen Schmerzen, mit Benommenheit, gréBerer Midigkeit, Schlaffheit, evtl.
einer gewissen Schlafsucht und hinterher mit nervisen Erscheinungen, insbeson-
dere auch Schlafstorungen verbunden sein kann. Obwohl diese sog. nervisen
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Erscheinungen genetisch zum groBten Teil mit den echten encephalitischen Sym-
ptomen nichts zu tun haben, wie ich friiher auseinander setzte, kann die Dia-
gnose gegeniiber den leichter abortiven Fillen der Encephalitis bis zur Unmog-
lichkeit erschwert sein, d. h. wir kénnen im Einzelfall nicht wissen, ob es sich um
einen noch rein toxischen Vorgang handelt oder ob schon encephalitische Ver-
anderungen im Gehirn vorliegen. Es ist ganz zweifellos, daf} es solche abortive
Encephalitiden gibt, die blo unter dem Bilde leicht fieberhafter Infektion mit
vermehrter Schlaftendenz und allgemeiner Asthenie und hinterher mit einem leicht
agrypnischen Zustand verlaufen. Und diese differentialdiagnostischen Schwierig-
keiten sind auch aus prognostischen Griinden recht unerquicklich, da die sog.
nervosen Folgeerscheinungen der Grippe zwar oft hartnéickig, aber doch schlieB-
lich reversible sind, wihrend wir in den Fillen, bei denen eine Encephalitis vor-
gelegen hat, solange der Kranke sich nicht vollig erholt hat, immer das Damokles-
schwert der drohenden Amyostase iiber dem Kranken zu sehen fiirchten. Ich
glaube, daf} wir bei dem heutigen Stand unserer klinischen Erkenntnis noch nicht
in der Lage sein werden, ganz strikte, klinisch beweisende, differentialdiagnostische
Punkte angeben zu kénnen. Verdichtig ist es gewi, wenn bei einer einfachen,
rein toxischen Grippe das Fieber lingere Zeit nicht weichen will und dann noch
nach 8—Il4tagiger Dauer einer anscheinend leichten Erkrankung delirante Zu-
stande voriibergehend sich einmischen, wie ich das kiirzlich gesehen habe. Ebenso
verdédchtig ist es, wenn nach grippeartigem Beginn die dem Schlafbediirfnis
folgende Unruhe, diese eigentiimliche unbegriindete Angst, sich einstellt, die wir
so haufig bei den agrypnischen Zustinden der Encephalitis finden. Sehr ver-
dachtig erscheint mir in einem (meiner Statistik nicht zugehérigen, da dia-
gnostisch noch nicht geklirtem) Falle eines hoch intellektuellen Mannes die
Angabe, dafl er, obwohl die mit leichtem Fieber und geringen katarrhalischen
Erscheinungen sowie auffallender Schlafsucht verbundene ,,Grippe‘ bereits
abgelaufen schien, und der Kranke nur unter der eben erwihnten Angst und
Nachtunruhe litt, nicht imstande war, beim Lesen ganz einfache Dinge auf-
zufassen. Obwohl er sonst ganz klar und orientiert, auch nicht aphasisch oder
agnostisch im engeren Sinne war, war es ihm, als ob er chinesisch lese. Er ver-
stand den Text nicht, zeigte also eine auffallende Auffassungs- und Retentions-
schwache. Weiterhin soll man in diesen Fiallen wiederum nicht vergessen, das
Blut morphologisch genau zu untersuchen, da, wie ich frither ausfithrte, nach den
Untersuchungen von Reicher und Schupfer evtl. eine Leukopenie fiir einfache
Grippe, eine Leukozytose fiir Encephalitis sprechen kénnte. Natiirlich haben
diese Untersuchungen auch wieder nur einen bedingten Wert. Entscheidende
Bedeutung wird in der Differentialdiagnose zwischen reiner toxischer Grippe und
epidemischer Encephalitis ohne Herdsymptome natiirlich wiederum auch nur
die Feststellung einer etwaigen entziindlichen Verinderung des Liquor cerebro-
spinalis besitzen, und es wire sehr zu wiinschen, wenn auch unter den praktischen
Arzten die Lumbalpunktion hiufiger als bisher ausgefithrt wiirde.

In einigen Fillen kommen diagnostische Schwierigkeiten gegeniiber der Lues
des Nervensystems, insbesondere den meningitischen Formen vor. Die Diagnose
scheint einfach durch die Moglichkeit mittels der positiven Wassermann-
schen Reaktion in Liquor nach Auswertung die luetische Affektion sichern zu
koénnen. Immerhin erwahnte ich, daf auch bei der Encephalitis bei negativem



Differentialdiagnose. 201

Serumwassermann mitunter ein positiver Liquorwassermann angeblich gefunden
wird und daB die Kombination mit einer luischen Erkrankung in diesen Fillen
nicht gesichert ist. Wir werden in diesen Féllen also — es handelt sich hier um
chronische Zustandsbilder — auch bei der Diagnose den bekannten klinischen
Verlauf der Encephalitis mit beriicksichtigen miissen und im Zweifelsfalle, d. h.
dann, wenn der Liquorwassermann positiv ist, der klinische Verlauf aber, z. B.
Entwicklung eines amyostatischen Syndroms nach akutem encephalitischem
Zustandsbilde fiir eine Encephalitis spricht, den klinischen Erscheinungen mehr
Wert als den serologischen beilegen miissen. Natiirlich werden wir in solchen
Fillen, zumal wenn es sich um chronische Zustandsbilder handelt, bei denen
wir mit der Therapie nicht viel verssiumen kénnen, eine probatorische antiluetische
Therapie anschlieBen miissen und auch die Erfolglosigkeit dieser Behandlung mit
verwerten; bleibt die antiluetische Behandlung auch dann, wenn sie intensiv
ist, erfolglos, so werden wir die klinische Diagnose der epidemischen Encephalitis
fiir noch gesicherter halten. GroBe Schwierigkeiten machte uns folgender Fall:

Eine Patientin von 38 Jahren, die jede Infektion strikt leugnete, mehrere
gesunde Kinder hat, erkrankte im Herbst 1920 zur selben Zeit, wo Mann und
Kinder typische Grippe hatten, mit heftigen Kopfschmerzen, Mattigkeit, innerer
Unruhe, Schlaflosigkeit, Schwindelgefiihl. Sie kann in der Néhe nicht mehr
sehen und klagt dariiber, in der letzten Zeit auch Schluckbeschwerden zu haben.
Sie kann feste Speisen nicht mehr hinunter bekommen. AuBerdem sei Speichel-
flu8 eingetreten und starkes Schwitzen. Pat. zeigte eine eigenartige Gesichts-
maske, leichte Anisokorie, fast vollstiindige linksseitige Ophthalmoplegia interna
bei normalem Augenhintergrund, rechtsseitige Gaumensegelparese und eine
Perforation am weichen Gaumensegel links, welche von der hiesigen Hautklinik
als fast sicher spezifisch luetisch angesprochen wird. Im Liquor findet sich schwach
positiver Nonne, maBige Pleozytose, positiver Liquorwassermann von 0,4 ab,
bei héheren Graden stark, und stark positiver Serumwassermann. Eine kréftige
antiluetische Behandlung beseitigte die Gaumensegelparese, aber die subjek-
tiven Beschwerden werden nur wenig gebessert, obwohl keine hysteropathischen
Erscheinungen zu bestehen scheinen. Ebenso werden auch die Erscheinungen
der Ophthalmoplegia interna sinistra nur mangelhaft zuriickgebildet, leichtes
Festtgesicht wird noch langere Zeit beobachtet. Leider haben wir die Kranke
zu einer erneuten Aufnahme und erneuten Lumbalpunktion nicht bewegen
kénnen. Es bestanden in diesem Falle also encephalitisverdichtige Erschei-
nungen, mit Riicksicht auf die Anamnese (Entstehung anscheinend akut nach
Grippe), die Nachtunruhe, das Maskengesicht. Andererseits erscheint eine
luische Infektion gesichert durch den Nachweis des mehrfach gepriiften positiven
Blutwassermanns, der Gaumensegelperforation.

In diesem Falle wird man ja vielleicht die zuféillige Kombination einer
luischen Affektion mit epidemischer Encephalitis annehmen miissen, jedenfalls
neigen wir immer mehr zu der Annahme, dafl auch eine leichte amyostatische
Encephalitis bei der Pat. mit wirksam ist.

Bostroem hat Fille mitgeteilt, die unter dem einheitlichen Bilde einer
akuten multiplen Sklerose zu verlaufen scheinen. Es handelte sich um zwei
Kranke, die im gleichen Haushalt erkrankt waren mit Taumeln, Nystagmus,
Adiadochokinesis, skandierender Sprache, Doppelbildern sowie auch fehlenden
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Bauchdeckenreflexen und den bei der epidemischen Encephalitis ja so seltenen
sensiblen Stérungen in ausgesprochenem MaBe; allerdings ist nicht recht fest-
stellbar, ob es sich bei diesen sensiblen Stérungen nicht doch um psychogene
Auflagerungen handelte.

Dal} solche Fille im Anfang grofle differentialdiagnostische Schwierigkeiten
machen, ist ohne weiteres zuzugeben; wenn man aber einige Tage wartet, wird
man durch den weiteren Verlauf, wie auch Bostroem feststellen konnte, die
richtige Diagnose, z. B. durch den raschen Riickgang der auf multiple Sklerose
verdachtigen Erscheinungen sehr bald stellen kénnen. Es sind auch von R é-
mond und Lannelongue Fille mitgeteilt worden, die in ihrem chronischen
Zustandsbild der multiplen Sklerose #hneln sollen. Derartige Falle sind aber
sicher sehr selten, da, wie wir gesehen haben, schwere ataktische Erscheinungen,
Pyramidenlisionssymptome usw. in. dem chronischen Zustandsbilde selten sind
und vollig gegeniiber den amyostatischen Erscheinungen zuriicktreten. Daf3
gelegentlich vorlaufig uniiberwindliche Schwierigkeiten des Erkennens bestehen
konnen, ist selbstverstindlich. Wir beobachteten erst kiirzlich einen sehr eigen-
artigen Fall, bei dem der Verdacht der Kombination einer multiplen Sklerose
mit epidemischer Encephalitis vielleicht am naheliegendsten erschien.

Es handelte sich um ein junges Midchen, das im Alter von 16 Jahren zum
erstenmal in der hiesigen Augenklinik wegen Sehstérungen untersucht wurde.
Es wurde damals eine retrobulbire Neuritis und bei der Nachuntersuchung in
der hiesigen Klinik starke Herabsetzung der Bauchdeckenreflexe und gering-
fiigige Ataxie der Hiande festgestellt. Diese damals noch arbeitsfihige Pat.
erkrankte im November 1918 an einer sehr heftigen ,,Grippe” mit Fieber, spater
Schlafzustinden und Augenmuskellihmungen sowie sehr heftigen scheinbar
rheumatischen Schmerzen. Im Anschluff an diese schwere akute Infektion bildet
sich rasch ein progressiver Siechtumzustand heraus, der sich jetzt duBert in Ny-
stagmus, leichtem Kopfschiitteln, schwerster Anarthrie und anderen pseudo-
bulbiren Erscheinungen, choreiformen Bewegungen der Arme, die sich bei
jedem Versuch einer aktiven Bewegung sowie bei Aufregungen zu schwerstem
Hemiballismus steigern mit starker Ataxie und Greifunfihigkeit der Extremi-
téten sowie in einer spastischen Parese aller GliedmafBen mit doppelseitigem posi-
tivem Babinski.

Wir miissen in diesem leider rein klinisch beobachteten Falle trotz der Selten-
heit, mit der echte spastische Paresen mit Pyramidenerscheinungen als Dauer-
symptom der Encephalitis beobachtet werden, einen Zusammenhang des jetzigen
Zustandes mit der epidemischen Encephalitis doch annehmen, sei es, daB infolge
der im November 1918 offenbar durchgemachten Encephalitis der Krankheits-
proze der multiplen Sklerose stark verschlimmert aufgeflammt ist, sei es, daf3
die Encephalitis infolge der bereits bestehenden Schidigung des Nervengewebes
einen abnormen Verlauf genommen hat.

Mehrfach ist z. B. von Bonhéoffer auf die Schwierigkeit der diagnostischen
Erkennung jener Fille, welche unter dem Bilde der schweren Jaktation oder
dissoziierter Verwirrtheit und deliranten Erscheinungen in die Klinik gebracht
wurden, hingewiesen. Es geniigt, in diesen Fallen nur daran zu denken, daB solche
schweren, anscheinend rein psychotischen Erkrankungen auch einmal auf einem
encephalitischen Krankheitsproze beruhen kénnen. Man wird durch diese Er-
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wigungen doch dazu veranlaBt werden, sich durch die Lumbalpunktion, durch
genauere Priifung des Augenmuskelapparates, soweit dieses bei dem schweren
Krankheitsproze moglich ist, usw. von der Moglichkeit einer mitwirkenden Ence-
phalitis zu iiberzeugen, was nicht ohne therapeutische Bedeutung ist, da man
vielleicht doch veranlaft werden wird, rasch groBe Einspritzungen von Rekon-
valeszentenserum zu versuchen.

Auch die Moglichkeit einer Verwechslung mit verschiedenen inneren Er-
krankungen und anderen Infektionskrankheiten ist von mehreren Autoren z. B.
Herzog und Umber erwédhnt worden. Insbesondere ist mir aufgefallen, wie oft
die Encephalitis mit einem Typhus abdominalis verwechselt worden ist.
Tatsichlich kann auch die eigenartige dosige Benommenheit bei fieberhaftem
Verlauf ja leicht zu der Méglichkeit einer solchen Verwechslung Veranlassung
geben, namentlich dann, wenn stirkere zerebrale Herderscheinungen, die fiir
Encephalitis charakteristisch sind, fehlen. In den mir bekannt gewordenen
Fillen war die Diagnose allerdings im akuten Stadium zum Teil leichter gewesen,
da in einem dieser Fille eine schwere typische encephalitische Chorea, wie sie
beim Typhus doch wohl kaum jemals vorkommt, im Vordergrund der akuten
Erkrankung stand. In einem anderen Falle mit subakutem Beginn, heftigen
Kopfschmerzen, allgemeiner Erschlaffung, anfangs mehr Benommenheit und erst
spater richtiger Schlafsucht sowie einer langsam ansteigenden Fieberkurve,
mufBten auch wir fiir lange Zeit eine typhése Erkrankung annehmen, bis typisch
amyostatische Erscheinungen und auch transitorischer Babinski die Diagnose
klarten. Milztumor, selbst gelegentlich Roseola sind auch der epidemischen Ence-
phalitis nicht fremd, ebenso gelegentliche positive Diazoreaktion (Bostroem).
Natiirlich hat Schupfer recht, daB in einem solchen Falle bakteriologische und
biologische Untersuchungen die Typhusdiagnose sichern konnen und héufig
werden, nur darf nicht vergessen werden, daB bei den gegen Typhus geimpften
Personen, insbesondere allen Feldzugsteilnehmern, die Widalreaktion sehr lange
Zeit positiv bleiben kann, ohne dafl Typhus vorliegt. In einem mir bekannt ge-
wordenen Falle mit choreatischer Encephalitis war die Fehldiagnose hauptséch-
lich auf die falsche Einschitzung der Widalblutreaktion zuriickzufithren. Auch
in solchen Fillen empfiehlt sich sehr die Untersuchung des Lumbalpunktates.

DaB man auch bei einfachen Fazialislihmungen peripherer Natur an die
Moglichkeit einer encephalitischen Grundlage denken muB, ist bereits friiher
{E. Miiller) erwéhnt worden.

Die Hiufigkeit der schweren amyostatischen Erscheinungen, die in der
letzten Zeit iiberall beobachtet worden ist, liBt eine exakte Differentialdiagnose
gegeniiber den anderen chronischen Erkrankungen mit amyostatischen Erschei-
nungen, insbesondere Paralysis agitans und Wilsonscher Krankheit besonders
wiinschenswert erscheinen. Es ist uns leider noch nicht méglich, beweiskraftige
klinische Merkmale in dieser Frage anzugeben. Hierdurch wird iibrigens, wie
vorweg genommen sei, generell die Richtigkeit unserer Diagnose der von uns in
der Symptombeschreibung benutzten Krankheitsfille nicht beriihrt, denn
erstens konnten wir in den meisten Fillen die Parkinsonerscheinungen aus der
akuten Encephalitis heraus sich entwickeln sehen, zweitens haben wir in der
Massenansammlung der charakteristischen Fille in der letzten Zeit ein sehr
wichtiges Zeichen dafiir, daB es sich nicht um eine Paralysis agitans handeln kann,
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um eine Erkrankung, die wir nur ab zu sonst klinisch beobachten konnen,
und erst recht natiirlich nicht um die seltene Wilsonsche Krankheit, die ja
sonst nur in Jahren einmal beobachtet wird. Die gegeniiber der echten Para-
lysis agitans angegebenen charakteristischen Ziige des encephalitischen Par-
kinsonismus haben nur sehr bedingten Wert. Nach Barr é und Reys spricht
fiir encephalitischen Parkinsonismus die friihzeitige, besonders starke Affektion
des Rigors in der Zervikofazialisregion. Hierin méchte ich ihnen nach eigenen
Erfahrungen insofern recht geben, als auch ich mehrere Fille mit besonders
starker Entwicklung der amyostatischen FErscheinungen des Nackens, des Ge-
sichts und der Kaumuskulatur sah. Aber pathognomonisch sind diese differen-
tiellen Merkmale leider keineswegs. Sehr beachtenswert ist wohl die Haufigkeit,
mit der die Parkinsonerscheinungen bei der Encephalitis ohne den echten Schiittel-
tremor der Paralysis agitans auftreten.

Es handelt sich hierbei natiirlich auch nur um ein relatives Merkmal, da
wir einerseits ja auch die echte Paralysis agitans sine agitatione, andererseits
Encephalitisfille mit typischem Tremor finden. Tatsichlich ist aber die Zahl
der encephalitischen Amyostasen ohne jeden Tremor eine so auffallend haufige,
daB dieses Symptom et was diagnostisch mit ins Gewicht fallen muB, namentlich
dann, wenn wir eine einigermaflen suspekte Encephalitisanamnese gleichzeitig
feststellen. Die vegetativen Storungen, die wir bei der amyostatischen Ence-
phalitis finden, sind leider nicht geeignet, brauchbare differentialdiagnostische
Anhaltspunkte zu geben, da wir ja bei der Paralysis agitans haufig SpeichelfluB,
Schweille, VergroBerung der Talgdriisen (Frenkel) und vielleicht auch Salben-
gesicht finden. Sehr encephalitisverdichtig sind sicherlich lokalisierte Schwei3-
ausbriiche, die wir ja auch gelegentlich gefunden haben. Das MiBverhiltnis
zwischen Aspontaneitit, Bradykinese und Hypertonie in dem Sinne, dafl die
Hypertonie gering, wahrend die ersteren Erscheinungen stark sind, scheint bei
der amyostatischen Encephalitis erheblich hiufiger deutlich zu sein als bei der
Paralysis agitans. Ebenso treten bei der Encephalitis héufig pseudokataleptische
und echte kataleptische Symptome erheblich stirker hervor. Die Eigenart der
propulsiven und retropulsiven Erscheinungen, des Schiebegangs und der Flexions-
haltung ergeben zwischen Encephalitis und Paralysis agitans keine brauchbaren
Differenzen. Ob die manchmal ausgesprochene tetanieartige elektrische Uber-
erregbarkeit bei Encephalitis auch bei der Paralysis agitans haufiger vorkommt,
miifite erst noch genauer gepriift werden. Ebenso werden wir vorlaufig aus den
Veréinderungen des Liquor cerebrospinalis noch keine sehr erheblichen differen-
tialdiagnostischen Schliisse erwarten kénnen, da auch bei der chronischen Ence-
phalitis die iblichen EiweiBzelluntersuchungen ein negatives Resultat ergeben.
Uber den Zuckergehalt bei diesen chronischen Fillen kénnen erst weitere Unter-
suchungen uns Aufschluf geben, ebenso iiber feinere chemische Verinderungen.
Mit Vorsicht wird man auch das psychische Verhalten etwas diagnostisch mit
verwerten wollen, wenn auch natiirlich nicht in allen Fillen, da man natiirlich
ganz charakteristische psychische Begleitsyndrome weder bei der Paralysis
agitans noch bei der amyostatischen Encephalitis findet. Immerhin ist es in
gewisser Beziehung beachtenswert, dal sich die eigenartigen hypochondrischen
Verstimmungen, Nérgelsucht und gelegentlich paranoide Einstellung, die man
nicht selten bei der Paralysis agitans findet, von der hiufigen Apathie, der Sorg-
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losigkeit, ja sogar auffallender Euphorie vieler amyostatischer Encephalitiskranker
unterscheiden, wenn man auch gelegentlich bei der Paralysis agitans Euphorie
findet. Sehr erleichtert wird die Diagnose der Encephalitis natiirlich dann, wenn
Resterscheinungen lokalisierter pseudospontaner Bewegungen, insbesondere
lokalisierter myofibrillirer oder galvanoider oder tetanoider Zuckungen bestehen
oder leichte hemichoreatische Erscheinungen die Amyostase begleiten, wie wir
das ofters bei der Encephalitis beobachteten. Ferner verdienen auch die sub-
jektiven Millempfindungen Beachtung. Bei der Paralysis agitans finden wir
bekanntlich nur selten erhebliche Schmerzen, 6fters dagegen eigenartige Par-
aesthesien, so Hitzegefiihl, Hautbrennen, Jucken und Kribbeln. Dagegen kénnen
wir bei manchen amyostatischen Encephalitikern Jahre hindurch anhaltende,
auflerst quilende, streng lokalisierte Schmerzen zentraler Natur beobachten,
welche die Diagnose wohl sichern diirften. Akzidentelle Bedeutung hat die
Beachtung des Alters der Kranken, die Feststellung gleichzeitiger seniler, arte-
riosklerotischer Erscheinungen usw.

Das hauptdiagnostische Moment in der Differentialdiagnose zwischen
amyostatischer Encephalitis und Paralysis agitans gibt demnach die charak-
teristische Anamnese, in zweiter Linie steht die etwaige Feststellung encepha-
litisverdachtiger Erscheinungen, wie lokalisierter Pseudospontanbewegungen,
lokalisierter Schmerzen, Resterscheinungen akuter Hirnstammlihmungen; in
dritter Linie die Feststellung des besonders Ergriffenseins der Kopfgesichts-
muskeln, das Fehlen des typischen Tremors, in letzter Beziehung vielleicht auch
die Beachtung des Blutes und des Liquors, sowie des Alters des Patienten. Auf
Grund der letzten drei Punkte haben wir auch in den Fillen, in denen der Er-
krankungsbeginn bei jugendlichen Personen ein schleichender war, die Diagnose
einer encephalitischen Storung mit Wahrscheinlichkeit stellen kénnen.

Gegeniiber der Wilsonschen Krankheit gelten zum Teil dieselben Dif-
ferentialpunkte wie gegeniiber der Paralysis agitans, mit Ausnahme natiirlich
vor allen Dingen des Lebensalters. Holzer hat kiirzlich einen Fall veréffentlicht,
welcher der Wilsonschen Krankheit dadurch noch &hnelte, dafl ein typischer
Pigmentring um die Cornea, Lebervergr6Berung und Urobilinurie bestanden, aber
solche Fille sind sicher #uBBerst selten!). Ich habe z. B. in allen meinen Fallen,
in denen ich besonders darauf geachtet habe, niemals den braun-griinen Horn-
hautring gefunden. Die negative Feststellung des Hornhautringes wird also
an sich schon ein relativ brauchbares differentialdiagnostisches Merkmal
bilden diirfen. Weitere differentialdiagnostische Punkte hat E. Schultze be-
reits angefiihrt: Es fehlen bei unseren Encephalitiskranken vor allem meist
die Bewegungsstérungen in Form des rhythmischen Tremors, die psychi-
schen Storungen, die allerdings auch bei der Wilsonschen Krankheit sehr
verschieden sein kénnen; vor allem fehlt meist die emotionelle Ubererregbar -
keit oder der Wechsel zwischen schwachsinniger Freundlichkeit und blinder
‘Widerspenstigkeit. Eine so hochgradige Steigerung der Kontrakturen, wie
sie z. B. Wilson in seinem Artikel im Handbuch der Neurologie beschreibt,
habe ich bei meinen schwersten Encephalitiskranken nicht gesehen. Auch ist
die Sprachstérung gewohnlich eine andere, da, an Stelle der bis zur Anarthrie

) Abgesehen von der Urobilinurie.
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gehenden Dysarthrie, bei der Encephalitis die Tonlosigkeit, die Erhéhung der
Stimme besonders hdufig sind. Man kann auch hinzufiigen, dafl bei der Ence-
phalitis die Progression im allgemeinen wohl kaum so schnell als wie bei der
Wilsonschen Krankheit sein wird; doch sehen wir auch bei letzter Affektion
mitunter einen sehr langsamen Verlauf (Stertz), umgekehrt bei der Encepha-
litis mitunter raschere Progression bis zum Tode. Unsere Diagnose aus klinischen
Gesichtspunkten wird natiirlich auch dadurch erschwert, da die Wilsonsche
Krankheit und Pseudosklerose nicht klinisch einheitlich verliuft, sondern recht
verschiedene Bilder dabei vorkommen kénnen. Infolgedessen bleibt auch hier
wieder das wichtigste diagnostische Moment die genaue Beachtung der Anamnese
und die Feststellung etwaiger Resterscheinungen einer akuten Encephalitis.
Diejenigen Syndrome, die unter dem Namen des Torsionsspasmus, der dystonia
musculorum deformans bekannt geworden sind, wurden bei der chronischen
Encephalitis bisher anscheinend noch nicht beobachtet; ohne Zweifel besteht
aber die Mdglichkeit, daf} 4hnliche Syndrome auch einmal auf dem Boden einer
amyostatischen Encephalitis erwachsen. Die Schwierigkeiten der Bewertung
chronischer athetotischer Syndrome sind bereits im symptematologischen Teil
gewiirdigt worden.

Leichter ist im allgemeinen die Differentialdiagnose gegeniiber den chorea -
tischen Erkrankungen. In dem akuten Stadium kann bei reiner Bewertung der
neurologischen Phédnomene die chorea minor Schwierigkeiten machen, da zwar,
wie friiher ausgefiihrt wurde, die Chorea bei epidemischer Encephalitis mitunter
symptomatologisch von der Chorea minor etwas verschieden ist, aber zweifellos
auch hinsichtlich des choreatischen Syndroms ganz identische Bilder bei der
Encephalitis beobachtet werden. In diesen Féllen ist die Forderung der Liquor-
kontrolle besonders angezeigt, auBlerdem kommt differentialdiagnostisch die
Beachtung des heftigen neuralgischen Vorstadiums, die Bewertung gleichzeitiger
Pupillenstérungen und anderer Hirnstammlisionserscheinungen, die Kombination
mit myoklonischen Erscheinungen in Betracht. Herzog meint, daB schnelles
Heilen des Veitstanzes besonders encephalitisverdichtig ist. Mit einer chronisch
progressiven Chorea diirfte die encephalitische Chorea oder vielmehr die cho-
reatischen Restphénomene, die evtl. nach einer akuten Encephalitis restieren,
kaum verwechselt werden, da wir gerade in diesen Fillen recht typische Ano-
malien und sehr merkwiirdige choreiforme Resterscheinungen wie die von
P. Marie und L évy erwihnte chorée salutante oder Kombination von cho-
reatischen Erscheinungen mit amyostatischen Symptomen usw. finden.

Die Unterscheidung von chronischen Psychosen, Schizophrenie und evtl.
progressiver Paralyse hat uns unter den chronischen Verlaufsformen der
Encephalitis nur im Anfang Schwierigkeiten gemacht. Es ist an sich unschwer
zu verstehen, dafl bei den Kranken, die anfangs nur eine Wesensverinderung,
eine zunehmende Apathisierung oder evtl. eine Verstimmung bei gleichzeitiger
Verlangsamung der Bewegungen zeigen, die haufig katatonische Erscheinungen
bieten, an eine Depression oder eine beginnende Katatonie gedacht werden konnte.
Herzog erwithnt auch das katatonische Verhalten solcher Patienten. Die Er-
kenntnis, dafl solche Erscheinungen auch im Initialstadium einer chronischen
Encephalitis vorkommen kénnen, geniigt eigentlich schon, um eine Verwechslung
mit Katatonie oder &hnlichen Psychosen auszuschalten, da wir entweder bei
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nsherem Befragen die typische Encephalitisanamnese stellen kénnen oder aber
eine typische amyostatische Bradykinese, Hypertonie und andere Erscheinungen
bei fehlenden schizophrenen Storungen der Psyche zu erkennen in der Lage
sein werden. Trotzdem erscheint es besonders wichtig, den praktischen Arzt
auf die haufige suBerliche Ahnlichkeit zwischen Katatonie und Encephalitis
hinzuweisen, um Verwechslungen seltener zu machen:

Haufig sind uns auch Kranke mit der Diagnose einer Hysterie iiberwiesen
worden. Wir finden in unserem Material allein 9 Fille, die uns mit dieser Fehl-
diagnose zugeschickt wurden. Besonders hysterieverdidchtig erscheinen die
Fille, welche die eigenartigen dyspnoischen Erscheinungen mit dem affektiert
aussehenden Schnaufen und Kréchzen zeigen. DaB bei diesen Symptomen psycho-
gene Auflagerungen irgendwelcher Art mitwirksam sein konnen, wurde bereits
erwihnt, chne daB wir darum gezwungen wiren, die Syndrome fiir rein psychogen
zu halten. Wir haben in diesen Fillen nicht das Symptom an sich zu beachten,
sondern den gesamten psychischen und neurologischen Zustand, welcher uns
bisher immer deutlich entweder das Fehlen aller hysteropathischer Charakter-
veranderungen, das Pridominieren einer eigenartigen, iibergeduldigen, stumpfen
Stimmungslage, eine Automatisierung des ganzen Wesens fiir Monate hindurch
oder (bzw. gleichzeitig damit) sichere encephalitische Stérungen, namentlich amyo-
statische oder spastisch athetotische Erscheinungen zeigte ; oder aber wir fanden die
Symptome als Resterscheinungen nach eineranamnestisch gesicherten Encephalitis.

Sehr wichtig erscheint die Haufigkeit, mit der im Anschlufl an akute ¥nce-
phalitiden im Stadium der Agrypnie Angstaffekte vorherrschen, welche leicht
zur Annahme einer reinen Angstneurose fiihren kénnen. Wir haben einen der-
artigen Kranken beobachtet, welcher deshalb einer langdauernden psychoana-
lytischen Behandlung unterzogen wurde und auf diese Behandlung eingeschworen
war, wiewohl sie nicht den geringsten Erfolg gebracht hatte. Die Behandlung
wire wohl unterbliecben, wenn von dem behandelnden Arzt darauf Riicksicht
genommen wire, daB die Angst nach einem akuten Krankheitsschube mit hohem
Fieber und Augenmuskellihmungen sich entwickelt hatte und daB psycho-
traumatische Faktoren solange véllig fehlten, bis sie ihm durch die eingehende
Psychoanalyse selbst wahrscheinlich gemacht worden waren; es stellte sich bei
dem Kranken allmahlich eine fortschreitende schwere Amyostase ein, welche den
Kranken, bei dem die Angstzustinde und agrypnischen Erscheinungen ge-
blieben waren, schlieBlich zu einem ernsthaft gemeinten Suizidversuch veranlafite.
Auch die automatischen Unruhezustinde, die wir bei den amyostatischen Kranken
mitunter finden, kénnen sehr leicht mit hysterischen Erscheinungen verwechselt
werden, da sie einen grotesken und demonstrativen Eindruck machen k&énnen.
Zu solchen eigenartigen Erscheinungen gehért z. B. das taktmiBige leichte Er-
heben vom Stuhl, welches die Kranken anfangs gar nicht, spéter, ohne sich selbst
eine Erklirung zu geben, auf Befragen als Ausdruck eines inneren Zwanges zu
erkliren suchen. Ich méchte auch weiter darauf hinweisen, daf der schliirfende
und schlaffe Gang, den wir bei manchen Amyostatikern finden, fiir hysterisch
gehalten werden konnte, namentlich dann, wenn #ufere Griinde die Annahme
einer Hysterie nahelegen. In allen diesen Fillen wird uns die genaue Unter-
suchung und genaue Beachtung der Anamnese wohl meist jetzt vor Fehldia-
gnosen schiitzen kénnen. Die Kenntnis dieser Stérungen auf organischem Boden
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ist besonders wichtig darum, weil wir unter dem Eindruck der vielen Kriegs-
hysterien vielfach jetzt etwas zu leicht eine psychogene Affektion konstatieren.
Gerade die genaue Kenntnis der merkwiirdigen Erscheinungen bei der Ence-
phalitis wird unsere gesamte Aufmerksamkeit vielleicht wieder etwas anders
orientieren kénnen, d. h. wir werden mehr als friiher bei zunichst funktionell
erscheinenden Erkrankungen, insbesondere bei Erkrankungen, die sich zunéchst
nur in subjektiven psychischen Erscheinungen, Angst, Unruhe, Schlaflosigkeit
juBern oder bei Zittererscheinungen und anderen auffilligen Bewegungsstérungen
nach organischen Grundlagen forschen miissen. Ich brauche hier nicht wieder
-erneut zu erwihnen, welche Merkmale fiir die Moglichkeit einer Encephalitis-
diagnose zu verwerten sind, ich méchte nur darauf hinweisen, daB mir in einem
derartigen Fall mit keinen ausgesprochen organisch-neurologischen Erschei-
nungen neben der Bewertung der Anamnese auch die Untersuchung des Blutes
eine wertvolle Stiitze dadurch gab, daB} ich eine ausgesprochene Leukozytose von
16 500 Zellen fand, obwohl irgendeine sonstige Ursache fiir eine Leukozytose
véllig fehlte. In der Differentialdiagnose zwischen encephalitischen Erkrankungen
einerseits, psychogenneurotischen andererseits kann also auch die einfache
morphologische Blutuntersuchung mitunter recht groien Wert haben.

Uber die klinische Differentialdiagnose zwischen der epidemischen Ence-
phalitis und der akuten Poliomyelitis haben wir bereits frither bei Be-
sprechung der pathologischen Sonderstellung der verschiedenen Erkrankungen
einige Bemerkungen machen kénnen. Wir geben ohne weiteres zu, dafl es Ein-
zelfdlle gibt, in denen die Differentialdiagnose nicht méglich sein kann, sei es,
daB eine spinale Form der Encephalitis, sei es. dafl eine bulbo-mesencephale
Form der Heine - Medinschen Krankheit vorliegt. Gewif} sind die Lihmungs-
erscheinungen bei der Poliomyelitis prinzipiell viel dauerhafter und irreversibler
als bei der Encephalitis, aber im Einzelfall kann auch ein atypischer Verlauf
sich geltend machen. Allerdings ist mir nicht bekannt, daB bei einer epidemischen
Encephalitis eine so eigenartige, auf fleckweisen Ganglienzellausfillen der Vorder-
horner beruhende Verteilung schwerer restlicher Atrophien vorkommt wie sehr
héufig bei der spinalen Kinderlihmung. Die urspriingliche Annahme (Wilson,
Vaidya), daBl der Liquorbefund bei beiden Krankheiten verschieden ist, 1aBt
" sich nicht aufrecht erhalten. Innerhalb geschlossener Epidemien macht die
Differentialdiagnose natiirlich keine Schwierigkeiten ; auBerdem werden wir wohl
auch niemals Bedenken haben, ausgesprochen choreatische, hypersomnisch-
ophthalmoplegische und amyostatische Erscheinungen der Encephalitis im Zwei-
felsfall zu subsummieren. Vor allem spricht der mehr chronische Verlauf stets
fir die epidemische Encephalitis. Uber Fleckfieberencephalitis brauchen wir
hier kein Wort zu verlieren, da die Diagnose dieser Erkrankung sich aus den in-
ternen Erscheinungen und aus dem Exantheme sich ergibt.

VII. Therapie.

Es kann nicht die Aufgabe dieser Arbeit sein, alle die verschiedenen Mittel,
welche zur Heilung der epidemischen Encephalitis angegeben worden sind, hier
zu wiederholen. Es ist bekannt, daB sich die meisten Autoren ziemlich skeptisch



Therapie. 209

iiber die Moglichkeit, die Encephalitis kausal zu behandeln, aussprechen. Ich
kann diese Skepsis nicht ganz teilen, da die von uns gemachten Erfahrungen doch
dafiir sprechen, daB durch Einspritzung von Rekonvaleszentenserum im
akuten Stadium der Encephalitis Erfolge erzielt worden sind, die wir nicht
anders als kausale Erfolge bezeichnen kénnen. Schon in fritheren Stadien ist das
Rekonvaleszentenserum von Netter endolumbal versucht worden, jedoch
ohne Erfolg, und zwar wie Netter meint, darum, weil das Virus bei der Ence-
phalitis stirker als bei anderen Krankheiten z. B. Poliomyelitis im Nerven-
system fixiert ist. Auch L évy und Sicard haben keine Erfolge gesehen. Spater
sind diese Seruminjektionen wieder von Giugniund Griinewald aufgenommen
worden und diesmal von durchaus giinstigem Erfolge begleitet, namentlich
Griinewald berichtet iiber gute Erfolge der Serumbehandlung bei 10 Kranken.
Alle diese Kranken kamen zur Heilung mit geringen Resterscheinungen. Wir
haben in der hiesigen Klinik ca. 20 Fille der Behandlung mit Rekonvaleszenten-
serum unterworfen und haben danach in akuten Fallen Heilvorginge gesehen,
die nicht wohl als akzidentelle Besserungen aufgefaBt werden kénnen. Diese
Ansicht stiitzt sich nicht nur darauf, daB wir auch bei schweren Encephalitis-
fallen nach der Einspritzung gute und schnelle Heilungen gesehen haben, sondern
vor allen Dingen darauf, daB es evtl. gelingt, im AnschluB an intramuskulare In-
jektionen von etwa 20—50 ccm Serum schlagartig im Verlauf von Stunden eine
Anderung des Gesamtzustandes zu beobachten, die um so weniger als reine Zu-
falle darum gedeutet werden kann, weil wir im Wiederholungsfall, d. h. dann,
wenn der Erfolg der Injektionen zunsichst nicht anhielt, sondern der Zustand sich
erneut verschlimmerte und eine Erneuerung der Injektionen erforderlich machte,
genau die gleiche Aufklirung des BewnBtseins, die iiberraschende Besserung
des subjektiven Befindens feststellen konnten.

Unter diesen Umstéinden konnen auch wenige Falle, welche so iberraschende

- Wirkung zeigen, eine gewisse Garantie fiir die tatsichlich kausale Wirkung ab-
geben. Ich lasse eine Krankengeschichte folgen, welche die Wirkung der Serum-
injektion besonders charakteristisch zeigt.

W. R. 31 Jahre, hereditir nicht belastet. Wihrend der Militarzeit Suizid-
versuch [infolge psychogener Depression] durch SchuB in. die linke Schidelhélfte.
Das GeschoB soll noch nach Angabe des Kranken im Schidel steckén. Es hat sich
aber bei Rontgenuntersuchungen spiter nicht feststellen lassen. Wihrend des
Krieges und nachher Behandlung wegen Leberschmerzen, angeblich Gallensteine
oder Nierensteine. Nicht operiert, fiihlte sich vor der Erkrankung wohl.

Am 13. Januar 1921 erkrankt, ohne da@ eine Grippe vorgelegen haben soll.
Die Krankheit begann mit heftigen linksseitigen Kopfschmerzen, die immer
mehr zunahmen. Kein Erbrechen, kein Schwindel, starke Schlaflosigkeit, Appetit-
Josigkeit. Aufnahme am 19. Januar 1921 in die Klinik. Befund: Temperatur
39,2°. Schlechtes Allgemeinbefinden. Keine Schlafsucht. Keine Benommen-
heit. Stohnt iiber unertrigliche Kopfschmerzen. Taumelnder Gang. Allgemeine
Kraftlosigkeit. Das linke Auge wird zugekniffen gehalten. Es werden weder
Pupillenstorungen noch Augenmuskellihmungen gefunden. Auch sonst sind
die Hirnnerven frei. Augenhintergrund ist frei. Trigeminus etwas druckempfind-
lich. Keine Storung der Reflexe. Keine Tonusstérung. Schwiche der Glied-
maBen. Keine Lihmungserscheinungen. Keine Sensibilititsstorungen. . Matte

Stern, Encephalitis. 14
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Sprache. Das Wesen des Patienten erscheint etwas affektiert. Liquorbefund:
Druck 110 mm, Liquor klar, Zellen 5 :3. Nonne negativ. Wassermann im
Liquor und Blut negativ.

Hiernach erschien das Krankheitsbild zunéchst auBerordentlich unklar.
Sichere encephalitische Erscheinungen fehlten. Temperatur sinkt anfangs
auf 36,8° herab, steigt am 23. voriibergehend auf 39° (Temperaturkontrolle),
sinkt dann wieder auf 37° und steigt dann von Tag zu Tag treppenférmig an bis
39,2°. Puls anfangs 70—80, steigt entsprechend der Temperatur allmahlich
auf 120 an. Blut: 12 800 Leukozyten, bakteriologisch und serologisch negativ.
Kein Exanthem. Keine Stérung der inneren Organe. Keine Milzschwellung.
Widal negativ. Allmihlicher Verfall des Allgemeinbefindens. Fauliger Geruch
aus dem Mund, dick belegte Zunge, elendes Aussehen. Dauernde Kopfschmerzen.
Keine neurologischen Phéanomene. Wegen der Unklarheit der klinischen Er-
scheinungen erfolgte Verlegung in die medizinische Klinik, wo uns freundlichst
gestattet wurde, den Kranken weiter zu beobachten und auch auf unseren Rat
das von uns gelieferte Rekonvaleszentenserum spiter injiziert wurde. Erst nach
der Verlegung in die medizinische Klinik stellten sich die encephalitischen Er-
scheinungen ein: Ausgesprochene Schlafsucht, die ca. 12 Tage anhjelt. Kernig,
zeitweilig Andeutung von Babinski und Oppenheim. Vom 8. Februar ab aus-
gesprochen starrer, maskenhafter Blick. Keine Augenmuskellihmungen. Der
Liquorbefund auch dort negativ. Die Bauchdeckenreflexe fehlen (10. Februar).
Babinski anfangs positiv, am 10. Februar negativ, hochgradige allgemeine Muskel-
schwiche. Wogen und Wallen der gesamten Muskulatur. Unwillkiirliche lang-
same, athetoide Bewegungen der Hinde. Zeitweilige Hypertonie der Beine.
Am- 17. Februar starke allgemeine Verschlechterung des Allgemeinbefindens
eingetreten. Dauernde Somnolenz. Keine Besserung nach Dispargeninjektionen.
Starres Gesicht. Leichter Kernig. Mangelhafte Nahrungsaufnahme. 17. Februar
40 ccm  Rekonvaleszentenserum intramuskular. Temperatur fallt nach-
2S8tundenvon39auf36°schlagartig. Plotzliche Aufhellung der Somnolenz,
die fast 2 Wochen gedauert hatte. Die Nackensteifigkeit verschwindet. Patient
gibt selbst an, seine Glieder besser bewegen zu kénnen. Allmihlich steigt die
Temperatur wieder an. Es entwickelt sich rechts hinten unten eine Broncho-
pneumonie. Am 20. Februar und 4. Mirz werden die Injektionen mit Rekon-
valeszentenserum wiederholt. Jedesmal fillt nach der Injektion die Temperatur
prompt auf die Norm ab. Ganz auffallend ist auBerdem die prompte und starke
Besserung des Allgemeinbefindens namentlich der Schlafzustinde nach jeder
Injektion. Die Pneumonie rechts hinten unten heilt ab. Am 12. Marz wird er in
stark gebessertem Zustande entlassen. Die Besserung hat zu Hause angehalten.
Patient hat sich unterdes mehrfach wieder vorgestellt. Es bestehen anfangs
fir lange Zeit hindurch starke Genick- und Kopfschmerzen. Die Steifig-
keit des Korpers, die R. eine Zeitlang fiihlte, geht allmihlich ganz zuriick. Das
Gedéachtnis ist gut. R. sieht blihend und frisch aus, zeigt keine hystero-
pathischen Erscheinungen, keine Pupillenstérungen, keine Reflexstorungen.
Er bietet nur noch dauerhafte Resterscheinungen und zwar erstens eine
rechtsseitige Serratuslihmung und zweitens ein ticartiges Zucken der rechten
Gesichtshalfte, namentlich beim Sprechen. Er geht seinem Berufe jetzt wieder
vollig nach.
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Wir haben aufler bei diesem Falle mit Serumbehandlung noch 3 akute Fille
ausheilen sehen und in allen diesen Fiallen die unmittelbare Wirkung der Behand-
lung auf den Zustand feststellen konnen. In den meisten Fillen hatten wir
leider bisher nur die Moglichkeit, das Mittel bei Resterscheinungen nach akuten
Encephalitiden oder bei chronisch amyostatischen FErkrankungen zu beob-
achten. Es ist klar, da wir hier niemals so stiirmische Erfolge sehen kénnen
und daB wir dann, auch wenn eine Besserung eintritt, nicht in der Lage sind,
das post und propter voneinander zu trennen. Tatsichlich haben wir auch
gesehen, daB z. B. bei einem Kranken mit schweren myorhythmischen Zuckungen
nach akuter Encephalitis, die Zuckungen nach wenigen Injektionen verschwanden,
daB gelegentlich die amyostatischen Erscheinungen sich besserten und dafl wir
insbesondere auch bei einer an noch subchronischer amyostatischer Encephalitis
leidenden Kranken, die mit Rekonvaleszentenserum behandelt war, eine weit-
gehende Besserung der Erscheinungen beobachteten, welche jetzt ca. 3/, Jahre
nach der Behandlung noch anhalt. Wir schlieBen aus diesen Beobachtungen
natiirlich nicht auf eine sichere Heilwirkung bei chronischen Erkrankungen,
und in vielen Fillen bei chronisch-amyostatischen Erscheinungen haben wir
auch bisher keine Heilwirkung gesehen, haben freilich auch aus duBeren Griinden
nicht die Moglichkeit gehabt, zu versuchen, mit forcierten grofen, lange Zeit
hindurch wiederholten Serumdosen einen EinfluB auch bei solchen Fillen zu
erzwingen. In akuten Fillen scheint uns aber die therapeutische Wirkung des
Rekonvaleszentenserums gesichert. Eine noch nicht vollig geldste Frage ist es
freilich, ob die Serumwirkung eine spezifische ist. Bingel hat auch nach ge-
wohnlichem Pferdeserum eine Besserung beobachtet, deren Zusammenhang
mit der. Seruminjektion nicht ausgeschlossen werden konnte. Fendel sah nach
endolumbaler Einspritzung von Grippeserum einmal prompte Entfieberung und
Besserung der iibrigen Krankheitserscheinungen. Cruchet will auch mit intra-
spinalen Injelstionen mit anderen Heilseris Erfolge gesehen haben. Wir stehen
also vor der Frage, ob nicht auch die Wirkung des Rekonvaleszentenserums
eine unspezifische Proteinksrperwirkung darstellt. Diese Frage konnte natiirlich
nur dadurch entschieden werden, da8 in einem groBen Material Parallelgruppen
mit ungefahr gleichen Krankheitserscheinungen auf der einen Seite mit Rekon-
valeszentenserum, auf der anderen Seite mit anderen Seris oder anderen Protein-
kérpern behandelt werden. Bisher hat nur Griinewald einige Parallelbeob-
achtungen gemacht, die fiir die spezifische Wirkung des Rekonvaleszentenserums
im Sinne der aktiven Immunisation sprechen sollen. Ich habe bisher dazu noch
keine Gelegenheit gehabt, da ich nach den Erfolgen mit Rekonvaleszentenserum
in den wenigen akuten Fillen, die ich nachher beobachtet hatte, wegen der
Gefahrlichkeit der Erkrankung nicht wagte, ein unspezifisches Serum anzuwen-
den, dessen Wirksamkeit mir nicht so gesichert erschien, wie die des Rekon-
valeszentenserums. Immerhin erlauben uns auch die bei anderen Krankheiten
gemachten Erfahrungen, die Méglichkeit der spezifischen Wirkung des Rekon-
valeszentenserums anzunehmen. So hat z. B. Stoll gezeigt, dal man bei der
Influenzapneumonie mit Serum von Patienten, die an der gleichen Krankheit
gelitten hatten, Erfolge erzielt, aber nicht mit normalem Blut oder mit normalem
Serum. Auf jeden Fall muB das Rekonvaleszentenserum in akuten Fillen ver-
sucht werden, da es, wenn nicht spezifisch, so doch kausale Heilwirkung hat.

14*
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Neuerdings hat auch Marinesco und Draganesco mit intraspinalen Serum-
injektionen Heilung erzielt.

Injektionen von 50 ccm, die beliebig oft wiederholt werden kénnen, werden
offenbar gut vertragen. Es wird natiirlich manchmal schwierig sein, Rekon-
valeszentenserum zu erlangen, und es erscheint mir als selbstverstandliche Vor-
bedingung, daB man nicht Kranken mit chronisch amyostatischen Erschei-
nungen, sondern nur wirklich in Rekonvaleszenz begriffenen Kranken Blut zu
Injektionen entnimmt. Es wird dabei beriicksichtigt werden diirfen, daf} die
angeblichen Immunstoffe wahrscheinlich fiir viele Monate hindurch vorhanden
sind.

Leider haben wir allerdings bisher nicht die Moglichkeit, vor der etwa er-
zielten Heilwirkung zu wissen, welche Rekonvaleszenten die besten Immunstoffe
besitzen oder gar einen Test der Immunstoffe zu bestimmen. Dafl nur wasser-
mannegative Sera benutzt werden diirfen, ist selbstverstéandlich.

Neben der Serumbehandlung spielt die Behandlung mit chemischen Medi-
kamenten, denen man bakterizide Wirkung zuspricht, vorlidufig eine sekun-
dire Rolle, solange man nicht virustrope oder fiir die Krankheit besonders wirk-
same Mittel nach Art des Salvarsans bei der Lues kennt. Besonders empfohlen
werden die kolloidalen Silber- und Jodpriparate, z. B. Aurochrom, Elektro-
kollargol, und ich gebe zu, daB ich in Kiel, z. B. nach Dispargeninjektionen (tiag-
lich 5—10 ccm intravends) auffallende Besserungen selbst in einem Falle mit
Vaguslahmung sah. Dattner und Economo empfehlen neuerdings besonders
grofle Injektionen von Preglscher Jodlosung. Selbstverstindlich wird auch
Urotropin als eines der wenigen Medikamente, die in den Liquor iibergehen,
empfohlen, z. B. von Netter, Economo u. a. Ob es wirklich wirksam ist,
mochte ich mit Umber bezweifeln. Eukupin und Vuzin werden von Ale xander
und Bonhéffer empfohlen. Alle diese Mittel mégen neben der symptomatischen
Behandlung angewandt werden, vielleicht wird in einigen Fillen wirklich ein
kausaler Erfolg zu konstatieren sein.

Mehrfach ist die Lumbalpunktion als Heilmittel empfohlen worden (Ely).
So selbstverstandlich es ist, daB wir die Lumbalpunktion aus diagnostischen
Griinden empfehlen, so verkehrt scheint es mir, wahllos dem Kranken grofle
Mengen Liquor abzunehmen, ohne vorher durch geringe Liquorentnahme sich
dariiber orientiert zu haben, wie die Kranken die Punktion vertragen. Keines-
wegs ist die Punktion in allen akuten Fillen von giinstiger Wirkung auf den Ver-
lauf; ja, wir miissen uns sogar fragen, ob, abgesehen von den Fillen, wo stirkere
meningitische Begleiterscheinungen mit Liquorvermehrung bestehen, eine ge-
wisse Besserung nach der Lumbalpunktion nicht ein zufilliges Zusammentreffen
darstellt. Bei vielen Kranken habe ich nach vorsichtiger Punktion erhebliche
Beschwerden auftreten sehen, dhnlich denjenigen bei Kranken, die an multipler
Sklerose leiden. Auch in den chronisch encephalitischen Fillen wird die Punktion
oft gar nicht gut vertragen, so daB man auch in diesen Fillen nicht von der oft
falschen Hypothese. ausgehen darf, daB eine Meningitis serosa als chronische Rest-
erscheinung der Encephalitis zugrunde liegt, daBB man vielmehr bei der ersten
Lumbalpunktion sehr vorsichtig sein soll und nur dann, wenn einmal wirklich
der Punktion eine Besserung des subjektiven Befindens folgte, eine zweite
Punktion mit einer etwas gréBeren Liquorentnahme folgen lassen darf. Netter
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beschreibt sogar einen Fall, in welchem der Punktion am nichsten Tage eine
Hemiplegie folgte, ohne daB freilich bewiesen ist, daBl die Punktion die Schi-
digung, welche die Hemiplegie veranlaBte, herbeigefiihrt hat; die Moglichkeit
eines schiadigenden Zusammenhanges kénnen wir darum vielleicht fiir nicht
ganz ausgeschlossen erklaren, weil Hemiplegien, wie frither ausgefiihrt wurde,
bei der Encephalitis sonst ein ziemlich ungew6hnliches Symptom darstellen.
TIch selbst habe sichere Dauerschidigungen von der Punktion bei der Ence-
phalitis nicht gesehen.

Uber die Form der symptomatischen Behandlung bei der akuten Encepha-
litis brauche ich hier nicht niher einzugehen, da sich die Therapie in keiner Weise
von der Behandlung anderer schwerer Infektionskrankheiten unterscheidet.
Schwitzkuren wirken im akuten Stadium mitunter recht giinstig; es kann dann
auch das von Netter empfohlene Pilokarpin angewandt werden, ohne daf3 man
mit Netter zu hoffen braucht, damit das Virus aus den infizierten Speichel-
driisen herauszuschaffen.

Es ist notwendig, darauf hinzuweisen, dafl gerade die Encephalitiskranken
besonderer Aufsicht bediirfen, da sie in den mitunter plétzlich eintretenden deli-
ranten Verwirrtheitszustanden zu Verkehrtheiten neigen. In unserer Klinik
war ein bis dahin nicht verwirrt erscheinender Patient in einem plotzlichen Deli-
rium aus dem Fenster gesprungen, hatte sich dabei einen FuBlbruch zugezogen
und erlag wenige Tage darauf einer Pneumonie, die mit der Schidigung durch
das Trauma und die dazu kommende Erkdltung zusammenhéngen konnte.
Selbstverstandlich ist es auch, da wir im allgemeinen eine roborierende Therapie
zur Behandlung der postencephalitischen nervésen und asthenischen Folge-
erscheinungen anwenden. Der Versuch von Adam und Lust, die postence-
phalitische Agrypnie durch Milchinjektionen oder durch andere temperatur-
erhéhende Mittel zu bekimpfen, erscheint der Nachpriifung wert.

Ganz hoffnungslos stehen wir vorliufig der Behandlung der schweren chro-
nischen Amyostasen gegeniiber. Das Skopolamin ist ja ein Medikament, dessen
Wirkung bei Amyostasen bekannt ist; auch wir waren es gewohnt, bei anderen
amyostatischen Erkrankungen, ebenso wie das verwandte Duboisin, seit vielen
Jahren zu verabfolgen. Wir gaben es ebenso unseren amyostatischen Ence-
phalitiskranken, und zweifellos hat es einen lindernden EinfluB3 auf die Muskel-
spannung, den Speichelfluff, wenn auch oft nur in geringem MafBe, da, wie ich
friither ausfiihrte, die Kranken relativ wenig empfindlich fiir das Skopolamin sind.
Aber mehr als eine palliative Bedeutung hat das Skopolamin natiirlich auch nicht.
Sobald man das Skopolamin absetzt, tritt prompt immer wieder eine Verschlech-
terung des Zustandes ein und auch unter Skopolaminbehandlung kénnen wir die
etwaige Progression des Zustandes in keiner Weise verhindern. Infolgedessen
betrachten wir das Skopolamin dhnlich wie das verwandte Atropin, das von
franzosischen Autoren empfohlene Coniin, nur als einen recht mageren Ersatz-
trost fiir die fehlende BeeinfluBbarkeit des amyostatischen Krankheitsprozesses.
Das Coniin erscheint uns iibrigens nach eigenen Versuchen noch weniger giinstig
als das Skopolamin zu wirken. Rodriguez empfiehlt bei Parkinsonzusténden
Arsen in Form von Natrium cacodylicum; daf eine roborierende Therapie bei
den abgemagerten Amyostatikern erforderlich ist, gebe ich zu. Von einer wirk-
lichen Beeinflussung des Krankheitsprozesses durch Arsen sahen wir in solchen
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Fillen nichts. Wir haben in diesen Fillen in reichlichem MaBe die unspezifische
Proteinkorpertherapie mit einer groBen Menge der bekannten Praparate bei
den einzelnen Patienten lange Zeit hindurch durchzufithren versucht, namentlich
Milchinjektionen, Kaseosan, Xiphalmilch. Mitunter trat wéhrend der Behand-
lung eine leichtere Besserung ein, mitunter auch nicht. Ein kausaler Einfluf}
laBt sich leider nirgends beweisen. Auch die von franzosischen Autoren (Pic,
Cheinisse u. a.) empfohlene Therapie von Terpentininjektionen hat bei chro-
nischen encephalitischen Amyostasen keinen sicheren Einflu. Mit Riicksicht
auf die frither erwéahnte Moglichkeit einer Mitwirkung von Leberfunktionsstérun-
gen auf die Entstehung der Amyostase habe ich bei manchen Kranken bisher,
ebenfalls ohne Erfolg, eine rein vegetabile Kost durchzufiilhren versucht.

Uber neuere Praparate, die zur Zeit verwandt werden, kann ich noch keinen
definitiven Bescheid geben. Erst nach genauer Durchforschung der Pathogenese
dieser Krankheitszustinde werden wir auch hier vielleicht den bei der Haufigkeit
und Trostlosigkeit des Leidens dringend erwiinschten Nutzen bringen kénnen.

Solange unsere Therapie so machtlos ist und der spezifischen Heilmittel
ermangelt, miissen wir uns freilich behelfen, durch allgemeine Roborierung,
durch lange Zeit hindurch intermittierend fortgesetzte Skopolaminkuren, durch
physikalische Ubungen den Zustand des Leidenden so ertriglich wie méglich
zu machen. Ein Versuch mit sehr massiven, schnell wiederholten Dosen von
Rekonvaleszentenserum wiirde daneben vielleicht am ehesten empfohlen werden
kénnen.
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