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I. Einleitung.

Die Berechtigung zu einer Neubearbeitung meiner Encephalitismonographie
leitet sich nicht nur aus der duBlerlichen Tatsache her, daB die 1. Auflage ver-
griffen ist, sondern vor allem aus der Notwendigkeit, den seit Dezember 1921
wieder enorm angeschwollenen Erfahrungsstoff der Literatur und eigener Be-
obachtungen erneut zusammenzufassen und so ein dem rasch wechselnden ,,mo-
dernen‘‘ Standpunkt des Wissens angepaltes Orientierungswerk iiber die Krank-
heit, deren Bedeutung nicht hoch genug geschitzt werden kann, zu liefern.

Ich hatte in der Einleitung zur 1. Auflage betont, dafl das Bauwerk der Ence-
phalitisforschung noch ein Torso ist. Auch heute noch fehlt diesem Bauwerk
die Krone, die Feststellung des Krankheitserregers, und Dunkel liegt noch iiber
den Krankheitsbedingungen, den Beziehungen zwischen der epidemischen Ence-
phalitis und der pandemischen Grippe und den Faktoren, die den haufigen ver-
hingnisvollen Ubergang in das chronische Stadium des Parkinsonismus veran-
lassen. Aber solche Unklarheiten, die sich in &hnlicher Weise auch bei linger
bekannten und tiefer erforschten Krankheiten finden, diirfen nicht an der zu-
sammenfassenden Schilderung einer Krankheit hindern, die nosologisch, klinisch
wie anatomisch, jetzt in viel eindeutigerer Weise die Grundverldaufe und Grund-
ziige erkennen lat, die vor 4, 5 Jahren bereits von uns beschrieben, aber noch
nicht so klar erweisbar waren. In dieser Zeit ist die Symptomatologie der Krank-
heit erheblich bereichert und verfeinert worden, aber nur weniges Grundsitz-
liche aus der Nosologie bedarf gegeniiber der 1. Auflage einer Anderung. Daf
theoretische Anschauungen, die doch stets ein starkes Quantum reiner Denk-
imponderabilien mit sich fithren, auf Grund erweiterter Erfahrungen und neuer
Uberlegungen eher modifiziert und abgeindert werden muBten, ist selbstver-
standlich. Auf zwei Punkte nur mége in der Einleitung noch naher eingegangen
werden: Auch die bereicherte Kenntnis der Encephalitissymptomatologie hat
keine Anderung der friiheren Erfahrung gezeitigt, daB bestimmte Hauptsymptome
und Grundverliufe das Krankheitsbild beherrschen; unverstidndlich ist es so,
wie noch immer von manchen Forschern die proteusartige Natur der Krankheit
betont wird. Viel wichtiger ist es, die charakteristischen Eigentiimlichkeiten der
Krankheit so genau und noch besser, als wir es kénnen, zu beherrschen, daf
von dieser Basis aus die praktische Moglichkeit besteht, die atypischen Formen,
Symptome und Verldufe richtig zu beurteilen und zu erkennen. Und zweitens:
Die nosologische Geschlossenheit der epidemischen Encephalitis anderen ence-
phalitischen Erkrankungen gegeniiber diirfte jetzt kaum noch ernsthaft bestritten
werden kénnen. So wird in dieser Auflage die Begriindung zur Berechtigung
der Abgrenzung der epidemischen Encephalitis von anderen Encephalitiden, ins-
besondere der Herdencephalitis bei sogenannter Grippe, auf keinen Widerstand
mehr stoBen. Den Ausdruck ,,nosologische Einheit‘‘ ziehen wir allerdings bewuft
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2 Einleitung.

dem beliebten Ausdruck der , Krankheit sui generis“ vor. Letzterer Ausdruck
bedarf iiberhaupt etwas der Beschrinkung; er wird ja selbst von einigen Autoren
noch bei Erbkrankheiten angewandt, bei denen es der Natur der Sache nach
wohl auch einigermaflen umgrenzbare Krankheitsbilder, aber nie eigene fest
abgeschlossene Krankheiten geben kann. Bei der epidemischen Encephalitis wire
die Frage, ob auch die #tiologischen Determinanten der Krankheit eine feste
Abriegelung von anderen Krankheitsprozessen gestatten, erst mit der Entschei-
dung des Problems der Beziehungen zwischen Grippeerregern und Encephalitis-
erregern gelost. Aber diese Beziehungen sind noch unklar, und wir miissen nicht
nur immer noch mit der Moglichkeit rechnen, dafl ein biologisch eigenartiges
Grippevirus den Erreger der Encephalitis darstellt, sondern wir kénnen sogar
praktisch noch nicht immer mit Sicherheit klinisch rasch entscheiden, ob wir
im gegebenen Fall eine einfache toxische Grippe — eine ,,Kopfgrippe* — oder
aber eine tatsidchliche Encephalitis vor uns haben, aus der nach Jahren ein ty-
pischer Parkinsonismus resultiert. Provisorisch haben wir das Recht, zwischen
Grippe und Encephalitis Beziehungen anzunehmen, die sich — allerdings nur
in ganz bestimmten Grenzen — mit denen zwischen Lues und Paralyse ver-
gleichen lassen. Sicher ist doch, dafl die Paralyse zwar eine nosologische Ein-
heit bildet, aber keine Krankheit sui generis, dtiologisch sich vielmehr — wie
man sich auch die Pathogenese der Paralyse vorstellen mag — letzten Endes
nur auf die Spirochiteninvasion in den Korper zuriickfithren 148t und ohne die
Anwesenheit der Spirochéten im Gehirn nicht denkbar ist. Krankheitsarten im
naturwissenschaftlichen Sinne kénnen aber nur solche Krankheiten sein, die
atiologisch zusammengehdoren.

Es ist bekannt, welche auBerordentliche Bedeutung die epidemische Ence-
phalitis fiir die Pathophysiologie des Gehirns, fiir die allgemeine Psychopathologie,
wie etwa die subcorticalen Anteile an den Willensleistungen, und auch fiir die
allgemeine Neurologie gewonnen hat. Berufene Autoren wie Economo haben
bereits auf diesen Punkt verwiesen. Die erweiterte Kenntnis neurologischer und
psychopathischer Phénomene, die das immer noch nicht abgeschlossene Massen-
experiment der Krankheit bedingt hat, fiihrte freilich nicht nur zu einer Ver-
tiefung unserer theoretischen Kenntnisse, sondern zugleich damit zu einer ver-
mehrten Problematik; jeder neue Hinweis auf die Funktion einer bestimmten
Hirnapparatur, der sich aus den Kenntnissen der Krankheit ergibt, liegt in einer
Schale von neuen Rétseln und oft genug auch Widerspriichen, die zu weiterer
Arbeit mit besserer Methodik, unter vermehrter Zuhilfenahme des Tierexperiments
usw. locken. Nur in bescheidenem Mafe, oft nur in kurzen zusammenfassenden
Satzen konnte der Standpunkt des Autors derartigen pathophysiologischen und
pathopsychologischen Problemen gegeniiber mitgeteilt werden, wenn nicht die
Monographie ins Uferlose iiberdehnt werden sollte. Denn der Hauptsinn des
Werkes dient der Krankheitsdarstellung, wie sie uns der gegenwirtige Wissens-
standpunkt ermoglicht.

Die diesmalige Bearbeitung stiitzt sich auf ein Material von iiber 800 kli-
nischen Eigenbeobachtungen gesicherter epidemischer Encephalitis. Nicht alle
Fille konnten so eingehend somatisch und psychisch untersucht und verfolgt
werden, wie es im Rahmen der Sache erwiinscht gewesen wire; immerhin diirfte
das Material reprasentativ genug sein, um eingehend beriicksichtigt werden zu
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konnen. Wert wurde darauf gelegt, die beobachteten Fille katamnestisch még-
lichst weiter zu verfolgen. Auch die Zahl der anatomischen Untersuchungen hat
sich vermehrt, beschrankt sich allerdings noch auf 9 akute und 13 chronische
Falle. Die Literatur wurde in breitem Mafe beriicksichtigt, ohne, wie friiher,
auf Vollstindigkeit Anspruch zu machen. Bei den haufigen Wiederholungen vom
Mitteilungen identischer Phanomene und gleicher Anschauungen diirfte hierin
kein Nachteil liegen.

Es ist mir ein besonderes Bediirfnis meinen hochverehrten Chef, Herrn Ge-
heimrat Professor Dr. ScHULTZE fiir die grofle Freigebigkeit, mit der er mir das
schéne Material der Klinik stets zur Verfiigung stellte, zu danken. Namentlich
aber muf3 ich ihm dankbar sein, daB3 er durch sein zielbewuBtes Eintreten die
Griindung einer Encephalitisstation erreichte, deren Material fiir die griindliche
Beobachtung unserer Kranken unerlalich war, und die wie ich hoffe auch weiter-
hin viel Nutzen bringen wird. Auch dem PreufBiischen Kultusministerium und
der Provinzialverwaltung Hannover gebiihrt hier fiir die Bereitstellung von Mitteln
besonderer Dank.

II. Klinik,

A. Initialerscheinungen der epidemischen Encephalitis und Grundriff des
Gewohnheitsverlaufs der Krankheit. :

Der Versuch einer zusammenfassenden, etwas schematisierten, aber doch
grundsitzlich auf dem Erfahrungsmaterial fuflenden Darstellung des Verlaufs
der Encephalitis vor der Besprechung der einzelnen Symptome scheint mir aus ver-
schiedenen praktischen Griinden unerléBlich. Jeder, der eine Reihe von Encepha-
litisfallen gesehen hat, ist zunéchst tiber die Mannigfaltigkeit der Erscheinungen wie
auch der Entwicklungsméglichkeiten und Abldufe des Leidens iiberrascht; daher
datiert ja auch der héufig miBlbrauchte Begriff der unbegrenzten Variabilitit
und proteusartigen Natur der Krankheit. Und niemand wagt zu bezweifeln, da
Symptome, Syndrome und Verldufe der epidemischen Encephalitis unendlich viel
reichhaltiger und schwieriger iiberschaubar als bei vielen anderen Infektions.-
krankheiten, wie etwa, um nur bei neurologischen Krankheiten zu bleiben, der
epidemischen Genickstarre, der akuten Poliomyelitis, sind. Aber bei niherem
Zuschauen erkennt man, da3 auch in dieser Mannigfaltigkeit kein Chaos herrscht,
sondern hinsichtlich der Symptomatologie ein aus vielleicht mehreren Einheiten
bestehendes teils verkoppeltes, teils sich durchdringendes Zentrum mit einer
breiten unregelmafig begrenzten Corona besteht, hinsichtlich der Richtungs-
tendenz des Gesamtverlaufs aber sogar eine GesetzméfBigkeit, die jetzt ja von
jedem Fachmann anerkannt ist. Aus dieser Erfahrung heraus rechtfertigt sich
der Versuch, zuerst das Geriist der durchschnittlichen Verlaufsweisen der epide-
mischen Encephalitis zu schildern, bevor die Symptome im einzelnen beschrieben
werden. Auf diese Weise werden auch viele Wiederholungen spiter vermieden
werden koénnen.

Die GesetzméaBigkeiten in der Richtungstendenz des Gesamtverlaufs der En-
cephalitis erkennt man freilich erst nach langem Verlauf der Krankheit. Viel
regelloser ist der Beginn der Krankheit, die Prodromal- und Initialsymptome,
wenn auch da hiufigere und seltene Erscheinungen feststellbar sind. Diese
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4 Klinik.

Schilderung der Prodromal- und Initialstadien der epidemischen Encephalitis
hat einen dreifachen Zweck: Erstens einmal soll sie uns Richtlinien fiir die Er-
kennung der Krankheit in moglichst frithen Stadien geben. Dieser Zweck ist,
wie bei der Besprechung der Diagnose niher auszufiihren ist, noch leider keines-
wegs ganz erreicht. Zweitens konnen nur die Prodromal- und Initialstadien von
der klinischen Seite aus Material zur Beantwortung der Frage nach dem Zu-
sammenhang zwischen epidemischer Encephalitis und pandemischer Grippe geben.
Auf diese Fragen wird spiter bei Besprechung der Pathogenese noch einzugehen
sein. Ein dritter Punkt mag hier gleich erledigt werden, die Frage, ob die Ence-
phalitis {iberhaupt eine infektiose, gewohnheitsméBig mit ,,akuten‘* Symptomen
eingeleitete Erkrankung ist. Diese Frage wird nahegelegt durch die jedem Neu-
rologen bekannte Feststellung, dafl in den letzten Jahren hiufiger Kranke be-
obachtet werden konnten, welche offenbar an chronischer Encephalitis leiden,
ohne dafl ein akutes Stadium der Krankheit eruierbar war. Tatséchlich haben
auch schon Autoren wie B. SCHLESINGER die Konsequenz aus diesen Erfahrungen
gezogen und angenommen, da die Encephalitis eine generell schleichend ver-
laufende Erkrankung ist, bei der man auch schon vor dem Auftreten etwaiger
akut erscheinender Manifestationen verwaschene Krankheitserscheinungen findet;
die akuten Erkrankungen sind nur phasenartige Erhéhungen, die durch Influenza
oder andere Bedingungen in die schleichende Erkrankung eingegliedert sind.
Abgesehen von den anatomischen und epidemiologischen Uberlegungen, die eine
solche Auffassung als abwegig erscheinen lassen, widerspricht derselben auch der
klinische Befund. In der groBen Mehrheit aller Fille chronischer Encephalitis
laBt sich, wie statistisch spéter gezeigt wird, die Entstehung der chronischen
Encephalitis nach einer akuten Phase und aus dem akuten Stadium heraus ein-
deutig verfolgen; vor dieser akuten Erkrankung bestand meist Vollgesundheit
oder irgend ein akzidenteller Leidenszustand, der mit dem encephalitischen Krank-
heitsproze nichts zu tun hat. Allerdings ist der Begriff der Akuitidt etwas breit
zu fassen, wie das in der Neurologie ohne Bedenken geschieht. Akut nennen
wir auch héufiger zu beobachtende Erkrankungen, in denen iiber mehrere Wochen
zerdehnt allmihlich die Krankheitserscheinungen des akuten Stadiums mit relativ
geringen febrilen oder subfebrilen Zacken bis zum Bliitestadium anwachsen; es
scheint uns, als ob in den letzten Jahren dieser Verlauf etwas haufiger geworden
ist, wenn er auch den ersten Epidemien keineswegs fehlte. Und weiterhin ist
zu beachten, daBl sehr haufig das Bliitestadium der akuten Phase nicht voll
entwickelt wird, sondern gerade der charakteristischen Herdsymptome entbehrt,
wahrend spéter eine sehr schwere chronische Erkrankung resultiert. Hier be-
stehen offenbar Analogien mit den Beziehungen zwischen der leichten Lues und
der spateren Paralyse; allerdings werden wir sehen, daBl man die Héufigkeit der
verwaschenen akuten Erkrankung auch nicht iiberschitzen darf. Was dann die
der akuten Phase baren schleichend chronischen Fille anbetrifft, so wird man
zundchst mit strenger Kritik nur solche Fille verwerten diirfen, in denen wir
Herdsymptome finden, die wirklich encephalitisverdichtig sind. Es bleiben dann
zundchst Fille, in denen ein akutes, wenn auch vielleicht nur verwaschenes
Stadium bestanden hat, aber vergessen ist oder verschwiegen wurde. Die neu-
rologische Gutachtertatigkeit ist ja eine so weitverzweigte geworden, dafl ein
nicht ganz kleiner Teil auch der Encephalitiker ein Interesse daran hat, seine
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Anamnese in einer bestimmten Richtung zu geben; ich erinnere nur an die Kran-
ken, die ihr Leiden auf den Kriegsdienst zuriickfithren wollen und bona oder
mala fide eine akute Encephalitis aus dem Jahre 1920 verschweigen. Sicher
bleibt auch dann noch ein Rest von Erkrankungen, in denen die Invasion der
Krankheitsnoxe okkult vor sich ging, ohne dafl auch nur eine leichte ,,Grippe‘
den Ternin des Krankheitsbeginns anzeigte. Diese Gruppe wird wohl um so
kleiner sein, je genauere Anamnesen zu erheben mdoglich sind.

Beschreiben wir nunmehr die Typen des Krankheitsbeginns und der Prodrome.
Diese haben sich wohl im Laufe der Jahre ein wenig verschoben, seitdem sich
die Encephalitis epidemiologisch etwas von der Verkuppelung an die groflen
Grippeepidemien emanzipiert hat. Ebenso wie zahlreiche andere Autoren haben
wir namentlich in den Jahren 1918/20 mehrfach Fille gesehen, wo etwa die ganze
Familie an Grippe erkrankte, einer oder mehrere der Familien- oder Hausan-
gehorigen eine Encephalitis akquirierte. Solche Falle sind jetzt sehr selten ge-
worden, obschon die akute Encephalitis immer noch in Wellen jedes Jahr auftrat
(auBer im letzten Winter 1927/28). Haufiger sind die Félle geworden, in denen
das encephalitisch erkrankende Individuum nicht nur im Haushalt das einzige
erkrankende Individuum war, sondern auch, soweit Nachforschungen méglich
waren, im ganzen Ort grippale Erkrankungen iiberhaupt nicht, jedenfalls nicht
haufiger als habituell, bestanden. Die Inkubationsdauer epidemischer Encepha-
litis ist nicht sicher zu bestimmen, nach den Erfahrungen von Kring an der
nordschwedischen Epidemie betragt sie 2—10 Tage (sieche unten Abschnitt Epide-
miologie).

In dhnlicher Weise wie friither kénnen wir die Initialerscheinungen in folgende
Formen einteilen:

1. In der Mehrheit der Falle fiihlen sich die Kranken einige Tage nicht wohl;
sie sind matt, fithlen sich zerschlagen, leiden an Kopfschmerzen, Ohrensausen,
Schwindel, Erbrechen (letzteres Symptom oft schon als Herdsymptom faBbar).
Es bestehen leichte oder auch etwas hohere Temperatursteigerungen. Gelegent-
lich kommt es auch vor, daf3 diese initialen Erscheinungen sich nur-auf Appetit-
losigkeit beschrinken, die einige Zeit anhalt. Katarrhalische Erscheinungen sind
diesen Initialstadien o6fters beigemengt, und zwar in bemerkenswerten Differenzen
bei den einzelnen Teilepidemien. Bei den ersten franzosischen Epidemien waren
Nasopharyngitiden héufig (SAINTON), in der italienischen Epidemie besonders
viel Conjunctivitis. Andere Autoren erwidhnen Oedem der Tonsillen, des Gau-
mens, Laryngitiden. GARDNER beschreibt eine Schwellung von Schlund und
Gaumenbdgen, weile Exsudationsflecke auf Tonsillen und Gaumen, trockenen
Schlund und rote, trockene, geschwollene Zunge. Selbst Tracheobronchitiden und
Pneumonien sind mitgeteilt worden (KaYSER-PETERSEN, EIcHHORST, MOEVES,
STAEHELIN, NAEF). Aber diese schweren katarrhalisch-pulmonalen Prodromal-
und Initialerscheinungen sind im Gesamtmaterial auBerordentlich selten. Ab-
gesehen von einem frither erwidhnten Fall, in dem eine Grippepeumonie der
akuten Encephalitis ein Vierteljahr vorausging, finden sich unter tiber 800 Féllen
des eigenen Materials nur zwei Félle, in denen Grippepneumonie und Encephali-
tisbeginn miteinander verbunden waren. (Auch die Moglichkeit, dafl einige
Fille der genaueren Exploration bei den erst im chronischen Stadium unter-
suchten Kranken entgingen, wird prinzipiell nicht die Behauptung widerlegen,

Stern, Encephalitis, 2. Auflage. 1b
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daB selten schweren katarrhalisch-pulmonalen Grippefillen eine akute Ence-
phalitis folgt.) Noch reprisentativer in dieser Beziehung ist vielleicht ein Sammel-
material, das einer aus epidemiologischen Griinden Ende 1922 vorgenommenen
Statistik, die durch Umfragen an der Hand eines genauen Merkblattes bei den
Arzten der Provinz Hannover vorgenommen wurde, entstammt. Von 309 Kran-
ken, die vorzugsweise im akuten Stadium behandelt waren, litten 52 an leichten
Katarrhen, 29 an Tracheitis und Bronchitis, bei 4 Fillen wird besonders von
Gaumenrétung und Halsschmerzen, bei einem von besonders ausgesprochener
Conjunctivitis, die aber offenbar auch bei anderen nicht fehlte, gesprochen.
In etwa 40 Fillen geht aus dem Bericht nicht mit Sicherheit hervor, ob aus-
gesprochene katarrhalische Erscheinungen bestanden hatten. Nur in je einem
Falle waren die Encephalitiserscheinungen eingeleitet oder begleitet von Sym-
ptomen einer ,,Grippepleuritis“ bzw. Pneumonie. In zahlreichen Berichten wird
besonders betont, daB katarrhalische Erscheinungen ganz fehltenl. Man darf
nach dieser Statistik den Schluf} ziehen, dal katarrhalische Erscheinungen nicht
hiufiger die Encephalitis im Anfangsstadium begleiten als viele andere Infektions-
krankheiten heterogenster Natur (siehe auch STAEEELIN und LOFFLER). Bei man-
chen Infektionskrankheiten, wie etwa der epidemischen Genickstarre, diirften
ausgesprochene prodromale Entziindungserscheinungen der Atemwege sogar
haufiger sein.

Diesen Initialsymptomen folgt dann nach einem Intervall von einigen Tagen
oder Wochen das Bliitestadium mit den Herdsymptomen, welche die entziind-
liche Lokalerkrankung des Gehirns deutlich erkennen lassen. Nach SaiNTowN
betragt das Initialstadium durchschnittlich 2—3 Wochen, nach unseren Er-
fahrungen erheblich weniger. Andererseits kommen auch Fille vor, in denen die
Initialsymptome erheblich mehr als 3 Wochen betragen. Bei einer Kranken, die
im April 1925 an schwerer Encephalitis erkrankte, war uns mitgeteilt worden,
daB sie den ganzen Winter vorher schon an Appetitmangel und etwas Mattigkeit
litt, und wir miissen in solchen Fillen wenigstens den Verdacht hegen, daB tat-
sidchlich- die Infektion monatelang im Korper steckte, ehe die Erkrankung voll
zum Ausbruch kommt. Das Stadium der manifesten akuten Encephalitis kann
nun auch fehlen, statt dessen folgt dem Initialstadium alsbald das zweite Haupt-
stadium der Encephalitis, das pseudoneurasthenische (siehe unten). Wir haben
danach:

2. Die Beschréinkung der akuten Symptome auf eine verwaschene Infektions-
krankheit, die oft als Grippe oder Kopfgrippe bezeichnet wird, mitunter einige
Tage, mitunter einige Wochen anhilt, katarrhalische Erscheinungen kénnen fehlen
oder treten in meist geringem Grade auf. Einwandfreie klinische differential-
diagnostische Kriterien gegeniiber einer einfachen Grippe oder grippeartigen
,Erkéltungskrankheit scheinen zu fehlen; die Entscheidung wird iibrigens da-
durch erschwert, daBl solche Fille naturgeméf selten fachérztlich-neurologische
Untersuchung erfahren werden. Encephalitisverdédchtig erscheinen in solchen Fal-
len namentlich Erkrankungen mit besonders ausgesprochenen psychotischen Er-
scheinungen deliranter, amenter, angstpsychotischer Natur, namentlich wenn
keine schwere katarrhalisch-pneumonische Erkrankung besteht; sowie diejenigen

1 Weitere hierauf beziigliche Notizen im Abschnitt Pathogenese.
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,,Grippeerkrankungen, die sich durch Agrypnie auszeichnen. In manchen Féllen
bestehen doch schon leichte cerebrale Herderscheinungen, die nur iibersehen oder
verkannt werden, z. B. zentrale lokalisierte Schmerzen, wie Hiiftschmerzen oder
Leibschmerzen, wie den Drehschwindel begleitender Nystagmus, die zum min-
desten den Verdacht der Encephalitis erwecken. In zweifelhaften Féllen konnte
vielleicht der Liquorbefund pathologisch verédndert sein; auf den morphologischen
Blutbefund ist nur bedingt Gewicht zu legen (siehe spatere Ausfiihrungen). Oft
148t sich der Charakter der Erkrankung erst an den Folgen erkennen. Praktisch
wichtig ist, daB} die Symptome der akuten Infektion noch weiter verdiinnt sein
koénnen, so daBl iiberhaupt nicht mehr der Verdacht einer Infektionskrankheit
besteht ; der Kranke gerét plotzlich in einen hochgradigen ,,Erschopfungszustand‘,
fiir den er dann alle moglichen vagen Ursachen anschuldigt. Eine néhere Schil-
derung dieses Erschopfungszustandes ist darum schwer mdéglich, weil eingehende
arztliche Untersuchungen dariiber fehlen (aus einem solchen akuten Zustande
von Erschlaffung kann iibrigens allméhlich auch im Verlaufe von Wochen eine
floride Encephalitis sich entwickeln).

Ob bei dieser verschleiert grippeartigen Erkrankung im Gegensatz zur toxischen
(nervosen) Grippe bereits entziindliche Verdnderungen im Hirn bestehen, a8t
sich mangels anatomischer und Liquorbefunde natiirlich nur vermuten. Auch
die relative Haufigkeit dieser Erkrankungen innerhalb der ganzen Gruppe der
epidemischen Encephalitis 148t sich nicht mit Sicherheit angeben, da wohl zweifel-
los viele solcher Erkrankungen ausheilen kénnen, ohne dafl es mdglich war, die
Encephalitisdiagnose zu stellen. Besser sind wir iiber ihre Bedeutung fir die
chronische Encephalitis orientiert. Unter 200 Fallen chronischer Encephalitis
des hiesigen Materials, die BLASCHY bearbeitet hat, lie sich anamnestisch bei
48 = 24% dieser Erkrankungsbeginn feststellen; meist hatten pseudoneurasthe-
nische Uberleitungserscheinungen bis zum chronischen Stadium bestanden.

3. Stiirmischer Beginn mit Schiittelfrost, rasch einsetzendem hohem Fieber,
BewuBtseinstriibung, Delirien und schnell folgenden cerebralen Herderscheinungen.
Entsprechend dem Beginn hat auch meist die folgende akute Erkrankung einen
recht stiirmischen und geféhrlichen Charakter. Im allgemeinen ist dieser Krank-
heitsbeginn seltener (etwa 109%); Teilepidemien kamen mit gehéuften Féllen
dieser Art besonders im Winter 1919/20 vor, insbesondere bei Choreaencephalitis
(siehe unten).

4. Eine Abart des akuten bzw. perakuten Beginns bildet die hyperkinetische
Initialpsychose, die zwar quantitativ relativ selten ist, aber erhebliche nosolo-
gische Bedeutung hat. Nonxne, H. W. Ma1er, HoamaN haben zuerst darauf
hingewiesen ; weitere Falle teilten A. MEYER, CARAMAN, KAsANIN und PETERSEN
u. a. mit (dagegen sind andere Fille, in denen die Erkrankung mit psychischen
Symptomen verschiedener Art, z. B. Depressionen, zu beginnen scheint, und erst
spéater neurologische Symptome bemerkt werden [PETTIT, WIMMER], anders zu
werten). Unter dem eigenen Material von 800 Féllen wurde sie in 4 Fillen be-
obachtet. Die Krankheit beginnt damit, daB die Patienten plétzlich in eigen-
artige Unruhe fallen, mit ausgesprochenem, bald mehr rein automatischem, bald
mehr zweckvollem Beschéftigungsdrang, mitunter mit gehobenem Gefiihlszu-
stand ; seltener hat die Psychose einen amentiellen Charakter. Nach wenigen Tagen
setzen dann mitunter ziemlich plotzlich die iibrigen Encephalitissymptome ein.
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Da das gleiche Symptom auch wéhrend der floriden Phase beobachtet wird, soll
es spéiter genauer besprochen werden. Bemerkenswert ist, da8 einer meiner
Kranken, ein intellektuell hochstehender Mann, in diesem Zustand sich bewuBt
war, dafl er wohl eine Encephalitis bekommen wiirde, aber triebartig weiter
seinem Betédtigungsdrang unterlag. Diese eigentiimliche Krankheitseinleitung ist
wohl nur eine Unterform einer héufigeren

5. Form, des Krankheitsbeginns mit Herdsymptomen. In diese Form ge-
horen die Fille, die zundchst mit Augenmuskellihmungen, einer -Facialisparese,
heftigen und oft verkannten zentralen Schmerzen erkranken, ohne daB schon
Erscheinungen einer infektiosen Allgemeinstérung bestehen. Ganz sicher gehéren
in diese Gruppe auch die schon in den Anfangsstadien der Epidemie beschrie-
benen Fille, in denen die Erkrankung mit plotzlicher Schlafsucht, einem ,,nar-
koleptischen‘‘ Anfall beginnt; z. B. schlift der Kranke, der noch ziemlich munter
von Haus weggeht, auf dem Wege zur Arbeit pl6tzlich ein (Falle von GUTZWILLER,
WIELAND usw.); auch im eigenen Material liegen solche Félle mit narkoleptischem
Beginn vor.

Die Fille dieser fiinften Gruppe lassen sich grobschematisch wieder in zwei
Untergruppen einteilen: In der ersten bleibt die Krankheit — zunéchst wenigstens
— auf einzelne oder wenige Herdsymptome beschrankt, die spater wieder ver-
schwinden; das sind die Falle, die der oligosymptomatischen Form und den
formes frustes ACHARDS entsprechen. Ihre Zahl ist wahrscheinlich eine nicht
geringe, doch werden sie héufig nicht erkannt, kommen vielleicht auch seltener
zum Neurologen. E. MULLER hat namentlich auf die Moglichkeit hingewiesen,
daB peripherische Facialislihmungen, namentlich solche, die in Epidemiezeiten
auftreten, oligosymptomatische Encephalitiserkrankungen (bzw. auch Poliomyeli-
tiserkrankungen) darstellen kénnen. In anderen Fallen duBlert sich die oligo-
symptomatische Encephalitis in umschriebenen zentralen Schmerzen und Myo-
klonien (S1cARD) oder auch neuralgischen Erscheinungen oder aber auch Singultus.
Wieweit es berechtigt ist, den epidemischer Singultus der epidemischen Ence-
phalitis anzugliedern, wird spater noch zu erdrtern sein.

In der zweiten Unterform bilden aber die Herderscheinungen nur die Ein-
leitung einer langdauernden und schweren, mit Allgemeinsymptomen verbundenen
,floriden Encephalitis. In antagonistischer Weise zu den Erkrankungen, in
denen nur eine ,,Schwiche‘ wochenlang besteht, bis die klassischen Encephalitis-
erscheinungen zum Durchbruch kommen, finden wir mitunter Kranke, die wochen-
lang nur Herderscheinungen, wie Augenmuskellihmungen und spéter erst Klein-
hirnsymptome, dann progressive Schlafsucht bieten, denen dann auch Allgemein-
symptome angegliedert sein konnen.

Zwei Beispiele mogen diese Form' des Krankheitsbeginns kurz illustrieren.

Fall 1. M. K., frither gesund, keine Lues, bemerkt am 13, II. 1924 ohne jede Stérung
des Allgemeinbefindens Doppelbilder, sucht deshalb am 16, IT die Augenklinik auf, wo
rechtsseitige Trochlearisparese festgestellt wurde. Am gleichen Tage Aufnahme in der Ner-
venklinik, Leichter Kopfdruck 2 Tage nach Beginn der Doppelbilder, In der Klinik am
17, II, subfebril, am 18, II, febril, Starke Schlafsucht, Benommenheit, Zunahme der Augen-

muskellihmung. Enorme Lichtscheu usw, Hohepunkt der Erkrankung am 23. II. Dann
nach Rekonvaleszentenserum Besserung,

Fall 2. Fr. C,, 19 Jahre alt, Antezedenzien o. B. Belangloses Trauma einige Zeit vor
Erkrankung., Von Erkéiltung nichts bekannt. Erkrankt am 8. V. 1920 zunichst plotzlich



Initialerscheinungen der epidemischen Encephalitis. 9

an Stuhl- und Urinverhaltung, die 2 Tage anhalt. Hernach plétzlich Schmerzen in allen
Gliedern, als ob die Glieder herausgerissen werden, dann Schlafstérungen. Fieber hat wahr-
scheinlich nie bestanden, wurde in einem Krankenhaus in das C. kam, nie festgestellt,
Keine Augensymptome in diesem Fall, dagegen treten kurz nach Beginn der Erscheinungen
akut Rigiditat und SchweiBausbriiche ein. Pat. wird dann in die Klinik verlegt, wo eine
myastatisch-katatonoide Encephalitis festgestellt wird, die allméhlich noch progre8 wird.

Fille mit solchen Herderscheinungen werden ofters besondere Abgrenzungs-
schwierigkeiten gegeniiber der multiplen Sklerose, der Lues des Nervensystems,
dem Tumor haben (siehe unten). Es handelt sich hier um Kranke, die oft erst
den Augenarzt aufsuchen, weil das Lokalsymptom im Vordergrunde steht, ehe
sie in neurologische Behandlung kommen. Gelegentlich kann aber auch eine spéter
myastatisch werdende Encephalitis wie eine Spinalerkrankung mit Blasen-Mast-
darmstérungen beginnen (Fall 2).

Obwohl der prozentuale Anteil der Félle mit initialen Herderscheinungen
(zumal nach Abzug der schwer diagnostizierbaren oligosymptomatisch-rudimen-
taren Fialle) erheblich geringer ist als der der anderen Gruppen (insbesondere
Gruppe 1 und 2) und nur etwa 5% betrigt, scheint mir dieser Krankheitsbeginn
von nosologisch erheblicher Wichtigkeit, weil er ein Stigma darstellt fiir die be-
herrschende Wichtigkeit des infektiosen Hirnprozesses im Gegensatz zu allen
denjenigen encephalitischen Erkrankungen, in denen die Encephalitis nur die
sekundére Rolle einer ,,Zufallsmetastase‘‘ darstellt, Erkrankungen also, bei denen
wir niemals die Hirnerscheinungen ohne gleichzeitige Erscheinungen einer All-
gemeininfektion sehen konnen, wofern nicht &uBere Griinde, wie mangelhafte
Beobachtung bei Encephalitiden im Kindesalter, diese Allgemeinerscheinungen
verdecken. So sind diese im ganzen doch nicht so seltenen Fille mit initialen,
eventuell wochenlang protrahierten Herdsymptomen nicht zu vernachléissigen in
der Wertigkeitsbeurteilung des ,,Grippe‘‘-Faktors. In den Fillen dieser Gruppe
kann eine prodromale Grippe géinzlich fehlen, in anderen Fillen wird von einer
Grippe oder einer Erkiltung berichtet, die wochenlang abgeheilt war, bevor die
Encephalitis mit ihren Herdsymptomen begann.

6. Eine Abart des Beginns mit Herdsymptomen bildet der apoplektiforme
Beginn mit BewuBtlosigkeit und Léhmungserscheinungen bzw. der epilep-
tische Beginn mit generalisierten oder rindenepileptischen Anféllen (CRUCHET,
StEMERLING, CROOKSHANK). Diese Form ist sehr selten; die meisten ,,encepha-
litischen* Erkrankungen mit apoplektischen oder epileptischen Initialserschei-
nungen gehéren nicht der epidemischen Encephalitis an.

7. Fieberlos langsam schleichender Beginn. In diese Gruppe gehéren, nach-
dem wir die Moglichkeit der schleichend eingeleiteten, dann aber nach wenigen
Wochen florid gewordenen Form bereits besprochen haben, besonders diejenigen
Erkrankungen, in denen eine chronische Encephalitis mit Starreerscheinungen
langsam entsteht, ohne daB eine akute Encephalitis nachweisbar war. Nach
Ausschlul derjenigen Fille, in denen es doch noch anamnestisch gelang, eine
verwaschene akute Erkrankung zu eruieren, der dann Schwiche und Nervositit
folgten, bevor die chronische Erkrankung einsetzte, finden wir diese Gruppe im
eigenen Material in knapp 5%?!. Freilich beansprucht diese Zahl keineswegs

1 AuBler in den von mir allein auf Grund des Aktenbefundes erstatteten Gutachten, in
denen dieser Verlauf aus verstédndlichen Griinden haufiger erscheint!
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Allgemeingiiltigkeitswert; und zwar nicht nur darum, weil andere Autoren an
andersartig zusammengesetztem Material auch andere Werte finden kénnen, son-
dern vor allem darum, weil die Encephalitisdiagnose in diesen Fillen besonderen
Unsicherheiten ausgesetzt ist, zumal manche Kriterien, die wir sonst zur Ab-
grenzung gegeniiber anderen extrapyramidalen Erkrankungen besitzen, wie Rest-
erscheinungen von Hirnnervenldhmungen, gerade diesen von vornherein schlei-
chend verlaufenden Féllen fehlen konnen. Es ist trotzdem nicht zu bezweifeln,
daB sehr viele schleichend beginnende extrapyramidale Erkrankungen der En-
cephalitis angehoren.

Wie wichtig die Erhebung einer exakten Vorgeschichte gutachtlich sein kann, mag
folgender kiirzlich beobachteter Fall lehren.

Fall 3. Ein jetzt 47 jahriger Mann erkrankt im Jahre 1920 an zunehmenden Rigiditéts-
erscheinungen, die sich allmahlich zu einem schweren Siechtumszustande herausbilden. Er
verlangt Kriegsdienstbeschidigung und fiihrt sein Leiden auf Verschiittungen, Schreck-
erlebnisse und Strapazen im Felde zuriick. Alle bisherigen anamnestischen Erhebungen
nach einer akuten Erkrankung sind ergebnislos, dagegen berichtet die Ehefrau, da8 schon
1919 Zittern und Unruhe bestanden haben sollen. Von den bisherigen Gutachtern wird die
Moglichkeit einer Entstehung im Felde zugegeben. Bei der eigenen Exploration der Ehe-
frau wird wieder jede irgendwie encephalitisverdichtige Erkrankung nach Riickkehr aus
dem Felde negiert. Auch der Patient selbst, der iibrigens nie an einer Grippe im Felde ge-
litten hatte, bestreitet zunichst jede fieberhafte Erkrankung usw. nach Riickkehr in die
Heimat. Aber nach eingehender Exploration stellt sich schlieBlich doch heraus, dal er im
Herbst 1919 plotzlich von einer Unruhe befallen wurde. Er war gleichzeitig 8 Tage lang
,,nicht wohl®, immer miide, schlifrig, des Nachts aber unruhig, stampfte mit den Beinen
im Schlaf. Von da ab war er matt und zittrig und wurde nun allméhlich steif. Fieber in
der 8tiagigen Periode des schlechten Befindens negiert er zwar, doch war die Temperatur
nicht gemessen. In diesem Falle muBite in der verwaschenen ,,Phase des Herbstes 1919
das akute Stadium der Erkrankung gesehen, Kriegsdienstbeschiddigung danach abgelehnt
werden. Andere Fille, in denen umgekehrt verschleierte Symptome wahrend des Kriegs-
dienstes die Erkrankung offenbar eingeleitet hatten, habe ich frither (Lit. XXV, 13) mitgeteilt.

Im AnschluBl an die oben geschilderten Initialsymptome entwickelt sich nun
in der Mehrheit der Fille ein Krankheitszustand, der durch das gleichzeitige
Vorhandensein zentraler Herderscheinungen und Storungen des Allgemeinzustandes
tnsbesondere Erhohung der normalen Korperwdirme, ausgezeichnet ist. Auch in
den Fillen, in denen scheinbar kein Fieber besteht, lassen sich doch, wie lang-
dauernde Temperaturmessungen zeigen, wenigstens kurze Zeit lang meist eine
leichte Temperatursteigerung auf subfebrile Werte, eventuell abendliche Tempe-
raturzacken, feststellen. Dieses Stadium, das sich natiirlich nur unscharf von
spateren Encephalitisstadien abgrenzen 1af3t, wollen wir als das I. Hauptstadium
der epidemischen Encephalitis bezeichnen. Bei der groBen Mannigfaltigkeit der
Symptome in diesem Stadium, der groBen Differenz in Quantitdt und Entwick-
lungsgeschwindigkeit der krankhaften Phanomene und schlieBllich der Verschieden-
heit der Dauer dieses Stadiums macht eine nidhere Zergliederung und synthetische
Darstellung dieses Stadiums theoretische und praktische Schwierigkeiten, ist
aber doch maoglich, ohne dafl man in diesem Versuch eine Spekulation zur Rettung
eines Prinzips zu suchen braucht. Die praktische Erfahrung lehrt vielmehr, da
bestimmte Symptomenkomplexe mit bestimmter Verlaufsrichtung pradominieren
und andere Symptomenkomplexe und Endzustdnde seltener vorkommen, so dafl
man einigermaflen typische und einigermafBlen atypische Hauptformen unter-
scheiden kann. Wie friiher (siche Monographie 1922) kénnen wir, indem wir
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weder auf eine Einteilung dieses Stadiums ganz verzichten, noch einfach die
moglichen Symptomenkomplexe als nosologisch dquivalente Formen nebenein-
ander stellen, vor allem eine Zweiteilung vornehmen in zwei Hauptformen des
akuten Stadiums:

1. die hypersomnisch-ophthalmoplegische,

2. die irritativ-hyperkinetische Form.

Bei der ersten Form iiberwiegt von Herderscheinungen im floriden Stadium
die von Economo eingehend gewiirdigte Schlafsucht mit nucledren Augenmuskel-
lahmungen ; hierzu treten oft leichte oder schwerere Paresen anderer motorischer
Hirnnerven, vestibuldre Stérungen, die durch eine Affektion des DEITERSschen
Kerngebietes, des hinteren Langsbiindels und dazu gehorender Kerne des Hirn-
stamms bedingt sind, ferner leichte Begleitdelirien, Fieber wechselnder Stirke,
geringe allgemein toxische Symptome
und weiterhin in einem Teil der Fille
meningitische Begleitsymptome.

Storungen des Muskeltonus treten
in einem Teil der Fille etwa synchron
mit den eben geschilderten Hauptsym-
ptomen ein. Erscheinungen von Hyper-
tonie, Maskengesicht und Rigiditat sind
bereits in den Frithepidemien als ein
Kardinalsymptom neben ophthalmo-
plegisch-hypersomnischen Symptomen
oder auch bulbdren Lahmungserschei-
nungen, z. B. von NONNE, mitgeteilt
worden. Auch im eigenen Material
finden sich einzelne Fille, die sich im
Sinne eines akuten Parkinsonismus
oder mehr katatonischer Zustdnde ent-
wickeln, allerdings fast stets mit anderen
Symptomen, die fiir das akute Stadium o o
charakteristisch sind, gemischt. Fin A Ale peiimiets ottt it
Beispiel mag das Gesagte illustrieren. in chronische Myastase).

Fall 4. Gustav H., geb. 1887, Postschaffner. Urspriinglich gesund, keine Inf. ven.,
kein Trauma usw. Weihnachten 1924 dumpfer Druck im Kopf. Subakuter, chronisch
schleichender Beginn mit folgender akuter Phase. Anfang Februar 1925 Appetitmangel.
Mitte Februar starrer Blick und SchweiBausbriiche. 23. IL. plétzlicher Schlafzustand mit
Doppelbildern, Schlafdelirien, subfebrilen Temperaturen. 3 Wochen Schlaf. Gleich danach
SpeichelfluB, Talggesicht, Steifigkeit, Einnéssen. 7. IV. 1925 Klinik. Voélliger Verlust der
Spontaneitit. Liegt mit iibereinandergeschlagenen Hénden starr da. GemeiBeltes, ver-
steintes Gesicht, Mundwinkel herabgezogen. Spontan spricht er nicht. Auf Befragen:
Keine Blickwendung, keine mimische AuBerung. Spricht, ohne den Mund zu 6ffnen in ein-
silbigster Form; stark verlangsamte Reaktionen, kein Affektausdruck. Keine Orientierungs-
storungen. Nackenrigiditit ohne Schmerzreaktionen. Extremititen: Alle Bewegungen,
langsam ausgefithrt moglich, Kraftlosigkeit, allmahlich anschwellender Druck. Aus-
gesprochene Katalepsie bleibt, auch wenn man ihn auf die Sinnlosigkeit der gegebenen
Haltung aufmerksam macht. Rigiditdt der oberen und unteren Extremititen. Gelegent-
lich tiefer, schnarchender Atemzug. Keine Reflexstorungen, keine Ataxie. Verlust asso-
ziierter Bewegungen beim Gehen. Bradybasie. Fixationsstarre auch beim Hinsetzen,
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Liquor: Spur Nonne, Zellen 6/3, sonst o. B. Convergenzparese, Myastase der Bulbi,
sonst AB frei. Im Verlauf wird konstatiert, daf be: bleibender vélliger Akinese Rigiditit an
Extremititen mitunter ganz fehlt. Spontaneititsverlust dabei so stark, daB Nahrungsauf-
nahme nur unter Schwierigkeiten méglich ist. Spéater bessert sich dieser Zustand stark.
Dabei stellt sich heraus, daB eine Blickparese nach oben besteht. Verwaschen-rigide
Sprache bleibt, Spiter wieder Verschlimmerung., Ubergang in Dauerrigiditit.

Was in diesem Falle eigentiimlich ist, ist vor allem der starke Wechsel der
Rigiditatssymptome, obwohl die Akinese gleich bleibt. Wir kommen hierauf
spéter zuriick.

Die Regel bildet jedenfalls das frithe Auftreten hypertonischer Erscheinungen
nicht. Haufiger ist die von englischen und amerikanischen Autoren in den Friih-
epidemien der Jahre 1918/19 annoncierte generelle Asthenie der Muskeln (HALL,
Ery, STERN usw.), die mit Verlust oder Herabsetzung des Muskeltonus bzw.
der Dehnungsspannung der Antogonisten bei passiven Bewegungen verbunden ist
(siche unten). Auch das siile, madonnenhafte Gesicht, das R. Kocr sogar fiir
ein charakteristisches Encephalitismerkmal hélt, das allerdings doch nur einen
Teil der Fille betrifft, entspricht doch mehr einem weichen nicht rigiden Muskel-
tonus der Gesichtsmuskeln; in anderen Fillen dhnelt der Gesichtsausdruck der
akut Kranken direkt dem der Myopathiker.

Wichtig ist, daf der akute Parkinsonismus als ein Restzustand zuriickbleiben
kann, und dafl dann ein Zustandsbild resultiert, das genau so wie ein Parkin-
sonismus, der erst nach dem akuten Stadium sich entwickelt, aussieht. Im tibrigen
ist die Entwicklung des Spétparkinsonismus génzlich unabhéngig von den Er-
scheinungen, die das akute Stadium gezeitigt hat.

Die zweite Form, die hyperkinetisch-irritative Erkrankung, ist schematisch
folgendermaflen zu skizzieren: Nach etwaigen Initialerscheinungen, mitunter so-
fort, tritt hoheres Fieber mit oft von vornherein starker Beeintréchtigung des
Allgemeinbefindens ein. Der Schlaf ist meist unruhig, oft besteht vollige Agrypnie,
bald setzen unwillkiirliche Bewegungen ein, die entweder einem Veitstanz dhneln
oder in mehr oder weniger rhythmischen klonischen Zuckungen umschriebener
Muskelgebiete, besonders oft der Bauchmuskeln, bestehen; mitunter dhneln die
weiter ausgebauten Bewegungen den Drangbewegungen der Katatoniker (Para-
kinesen). Bemerkenswert oft bestehen Schmerzen, und zwar meist umschrie-
bene Schmerzen zentraler Natur ohne Druckpunkte, die nicht ganz selten im
Krankheitsbild debiitieren und so zu Fehldiagnosen fithren konnen (siehe auch
unten). Das Bliitestadium ist oft von heftigen Delirien begleitet, die zu trieb-
haften, unerwarteten Handlungen fithren konnen. Im allgemeinen verlduft diese
zweite Form schwerer als die erste. Man muf} aber nicht etwa denken, daB die
schwere delirante choreatische Unruhe mit hohem Fieber immer gleich von Anfang
an ausgepragt ist. Wir sahen z. B. Kranke, die allein zu Fuf} in die Klinik kamen
und zuerst nur durch ihre hastige Sprechweise und etwas dekomponierte Denk-
weise, durch eine gewisse Hastigkeit der Bewegungen, die mitunter in plotz-
lichen automatischen, zwecklosen ,,anakoluthen“ Handlungen sich &uBerten,
den Verdacht der beginnenden Choreaencephalitis erweckten; im Verlauf einiger
Tage steigerte sich dann die Erkrankung zu schwerster fieberhafter hyper-
kinetischer Encephalitis, der dann der Tod folgte.
~ Die von vornherein stiirmisch verlaufenden Fille hyperkinetischer Ence-
phalitis herrschten in der Epidemie des Winters 1919/20; in umgrenzten Ge-
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bieten, namentlich Siiddeutschlands und Osterreichs, trat diese Erkrankung so
gehduft auf, daB es schon aus diesem Grunde gerechtfertigt erscheint, sie der
,.Klassischen ophthalmoplegisch-hypersomnischen an die Seite zu stellen. Im
iibrigen sind Symptome dieser beiden Formen nicht selten miteinander gemischt,
sei es, dal Augenmuskelldhmungen und andere Hirnstammsymptome bei hyper-
kinetischer Encephalitis auftraten, sei es, daB bei einem hypersomnischen Kranken
umschriebene klonische Zuckungen beobachtet wurden, oder daB die Agrypnie
von vornherein mit einer sonst blanderen Erkrankung mit vestibuldr-ophthal-
moplegischen Symptomen vertauscht ist. Eine besondere Eigentiimlichkeit der
hyperkinetischen Encephalitis ist es dann, daBl dem ,,Erregungs‘- oder besser
hyperkinetischen Stadium ein Stadium der Akinese folgt (DmviTz, MINGAZZINT).
Dieses kann dem hypersomnischen Stadium &hneln, aber auch in mehr kata-
tonoiden Erscheinungen (siehe unten) zur Erscheinung kommen. Allerdings ist
dieses ,,Complementirstadium der Hyperkinese keineswegs eine Conditio sine
qua non. In vielen Fillen, namentlich leichterer Art, schlieBt sich der Hyper-
kinese gleich die Rekonvaleszenz an; in anderen Féllen kénnen in phasenartigem
Verlauf hyper- und hypokinetische Symptome mehrfach aufeinander folgen
oder miteinander vermischt auftreten.

Eine besondere Abart des hyperkinetischen Syndroms ist dann wohl noch
jene Form, welche duBerst rasch und stiirmisch unter dem Bilde eines akuten
Deliriums verlduft, ohne da8 neurologische Herdsymptome recht zur Ausprigung
gelangen (BONBHOEFFER). Eine richtige Diagnose wird hier klinisch wohl nur
durch Liquorbefund und durch Festlegung einer gleichzeitigen Epidemie er-
moglicht werden; im iibrigen wird der anatomische Befund in diesen meist t6d-
lichen Fallen AufschluB geben miissen.

Neben diesen Hauptformen der akuten Encephalitis kommen dann noch ver-
schiedene mehr oder weniger seltenere Syndrome vor, die spater unter den Ak-
zidentalsymptomen und atypischen Erkrankungen geschildert werden. Auch
diese sind gewohnlich dadurch ausgezeichnet, daf eine akute Erkrankung mit
wenigstens initialer Temperatursteigerung und Herderscheinungen auftritt und
in der Heilungs- oder Ablaufstendenz *Ahnlichkeiten mit den typischen Formen
zeigt. Hier soll nur noch darauf hingewiesen werden, dafl nicht immer gleich
in den ersten Tagen nach Ablauf der infektiésen Prodromalsymptome die cha-
rakteristischen Herdsymptome des akuten Stadiums evident sein miissen; mit-
unter findet man Kranke, die etwa nach initialen Fieberschub sofort zwar Zeichen
dafiir bieten, daf anscheinend eine infektiése Hirnkrankheit vorliegt; aber man
findet kein charakteristisches Herdsymptom, man schwankt, ob es sich nicht
doch um eine Allgemeinerkrankung mit toxischen Hirnerscheinungen handelt,
die Temperaturkurve ist atypisch, einem Temperaturabfall folgt ein treppen-
kurvenartiger langsamer Temperaturanstieg, und erst nach Wochen kristalli-
sieren sich die charakteristischen Symptome heraus. Auch hierfiir moge ein
Beispiel angefiihrt werden.

Fall 5. W. R., 31 jahriger Neuropath, vor 11 Jahren Suizidversuch bei reaktiver De-
pression, SchuB in den Kopf, GeschoB angeblich noch im Schédel, rontgenologisch aber
nicht feststellbar, Wiederholt wegen angeblicher Gallensteine behandelt, sonst somatisch
gesund. 13, 1. 1921 erkrankt mit heftigen Kopfschmerzen, Schlaf- und Appetitlosigkeit.

19, I Klinik, Temperatur 39,2 Grad. Unertrigliche Kopfschmerzen, Allgemeine Schlaff-
heit. Trigeminus etwas druckempfindlich. Keinerlei Herdsymptome. Linkes Auge tick-
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artig zugekniffen. Fundus oculi normal. Liquorbefund negativ. Absturz der Temperatur
auf 36,8 Grad, dann erneut Fieber, 39,2, erneuter Abfall, dann treppenférmig langsamer
Anstieg. Blut: 12 800 Leukocyten, serologisch und bakteriologisch negativ. Keine Exan-
theme, keine Milzschwellung. Verfall des Allgemeinbefindens, fauliger Geruch aus Mund-
hohle, dick belegte Zunge. Erst Anfang Februar Herderscheinungen: Schlafsucht von
12tagiger Dauer, Kernig, zeitweiliger Babinski und Oppenheim, starr maskenhafter Blick,
Myokymie, athetoide Bewegungen der Hénde, zeitweilige Hypertonie der unteren Extre-
mititen. Am 17, II. erste Injektion von Rekonvaleszentenserum, Spiter Heilung bis auf
restierenden Tickzustand und Serratuslihmung.

Die Haufigkeit der einzelnen Formen des akuten Stadiums la8t sich nur
schwierig einwandfrei feststellen, da in den einzelnen Teilepidemien grofBe Dif-
ferenzen vorgekommen sind. AuBerdem treten ja die Hauptformen ofters ge-
mischt miteinander auf, wie ich schon oben betonte, so daB es willkiirlich sein
kann, ob man die Erkrankung, in der etwa Augenmuskelldhmungen, myoklo-
nische Zuckungen und Schlafverschiebungen miteinander gemischt sind, der
hyperkinetischen oder der ophthalmoplegischen Form zurechnen will. Wenn
ich im eigenen Material nur diejenigen Fille rechne, in denen ausgesprochene
Herdstorungen im akuten Stadium bestanden, wenn ich also die spéter chronisch
encephalitisch werdenden Fille mit verschleiert grippeartigem Beginn und die
von vornherein schleichend verlaufenden Fille ausschalte, komme ich auf etwa
70%, die der ophthalmoplegisch-hypersomnischen Form, etwa 26%, die der
hyperkinetischen Form angehéren, und 3—5% atypischer Félle. Dabei sind die
Symptome a fortiori gerechnet; auBerdem sind Fille mit dominierenden Augen-
muskellihmungen ohne Schlafsucht und mit héchstens geringen hyperkinetischen
Begleitsymptomen der 1. Hauptform zugerechnet. Die Zahlen stimmen un-
gefahr mit den von STAEHELIN gefundenen iiberein, nur sind bei diesem Autor
die atypischen Formen etwas héaufiger.

Die Dauer des akuten Stadiums ist eine auBerordentlich wechselnde, so daf
hier irgendwelche GesetzméfBigkeiten bisher nicht genannt werden konnen. Die
Phase, in der neben der wenn auch oft nur leicht erhéhten Temperatur und der
Beeintrichtigung des Allgemeinbefindens Herderscheinungen manifest oder gar
einem steten Wechsel unterworfen sind, kann Tage, Wochen und Monate dauern.
Neben den von Fall zu Fall verschiedenen Wirkungen der Krankheitsnoxe, der
wahrscheinlich sehr wichtigen individuellen Reaktionsféhigleit, spielen auch
therapeutische Faktoren eine Rolle bei dem Ablauf dieser Phase. Ganz un-
zweifelhaft 148t sich in vielen Féllen der Zeitpunkt gar nicht ermessen, in dem man
klinisch sich berechtigt fiihlt, von einem Abschlufl des akuten Stadiums zu sprech-
chen, ganz abgesehen von den noch zu besprechenden Fillen, in denen immer
wieder neue kleine Schiibe kommen, die auf ein stindiges Neuaufflackern des
Krankheitsprozesses hinweisen. Aber diese Feststellungen diirfen uns nicht hin-
dern, Gewicht darauf zu legen, daB in der Mehrheit der Fille, die das akute
Stadium iiberwinden, nach Tagen oder Wochen zunéchst eine Riickbildung all-
gemeiner und herdartiger Symptome auftritt, die den Eindruck der Rekonvales-
zenz erweckt. In diesem Stadium nun treten neue Symptome auf, die fiir die
epidemische Encephalitis nosologisch sehr wichtig sind, Symptome, die es ge-
statten, von einem zweiten Hauptstadium der Encephalitis zu sprechen, das wir
als das pseudoneurasthenische bezeichnen kénnen.

Dieses zweite Hauptstadium der Encephalitis, von VILLINGER bereits als das
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nachakute von dem 3. Stadium getrennt, ist im wesentlichen durch Symptome
ausgezeichnet, die zum Teil sich mit der verwaschenen Symptomatologie der
rein ,,funktionellen reizbaren Schwiche des Nervensystems decken, und die
jedenfalls durch eine Herdldsion des Zentralnervensystems nicht erklirt werden
kénnen. Wir finden also vorwiegend subjektive Beschwerden, die sich schlecht
objektivieren lassen. Beim Erwachsenen iiberwiegen einerseits Miidigkeits- und
Mattigkeitsgefiihl, verstirkte Schlafneigung, ohne dafl es noch gerade zu aus-
gesprochenen narkoleptischen Zustéinden zu kommen braucht, oder auch hart-
niickige Schlaflosigkeit, andrerseits Kopfschmerzen, die in ihrem Charakter sich
nicht sehr von dem neurasthenischen Kopfdruck zu unterscheiden brauchen,
unbestimmte Schwindelempfindungen, Reizbarkeit, Gefiih]l der Unruhe und leichte
psychomotorische Drangzustéinde; es kénnen auch andere Phénomene hinzu-
treten, wie plotzliche leichte ,.epileptoide’ Umdémmerungen, plotzliche Sto-
rungen der Orientierung, Fremdheitsempfindungen, worauf B. MIRULSEI und
B. ScHLESINGER mit Recht hingewiesen haben. Beim Kinde tritt zu der Agrypnie
in sehr vielen Fillen die gesteigerte Drangunruhe mit Faxensymptomen, die
wir nach dem Erstbeschreiber vielleicht als PraAuNDLERsches Symptom be-
zeichnen konnen.

Der grobe neurologische Befund kann in diesen Zustédnden ein vollkommen
negativer sein; er ist es héaufig natiirlich nicht, da aus dem akuten Stadium
Narbensymptome zuriickbleiben koénnen, die vielleicht nie wieder verschwinden
oder nur sehr langsam sich riickbilden, wie Augenmuskelldhmungen oder myorhyth-
mische Symptome (sieche unten). Auch die Dystrophia adiposogenitalis, die
im Anschlul an das akute Stadium sich entwickeln kann, ist als Narbensymptom
aufzufassen, als Folge einer Stérung des Fettstoffwechsels usw., die sich erst
allméahlich im Verlaufe einiger Zeit auswirkt. Da auBerdem manche Kranke
immer wieder kleine Schiibe bekommen, bei anderen alsbald nach dem akuten
Stadium motorische Starreerscheinungen zuriickbleiben, die sich allméahlich ver-
schlimmern, ist es gewil berechtigt, vor jedem einseitigen Schematismus zu
warnen und die Vielfialtigkeit der postakuten Erscheinungsmoglichkeiten zu be-
tonen, die etwa in folgender Reihe zum Ausdruck kommt.

a) Heilung,

b) Restierende Narbensymptome.

¢) Neigung zu Rezidiven,

d) Pseudoneurasthenisches Stadium,

e) Direkt anschlieBende progressive Myastase.

Innerhalb dieser Entwicklungsméglichkeiten erscheint mir die Hervorhebung
des pseudoneurasthenischen Stadiums besonders wichtig. Die Hartnackigkeit
und jahrelange Dauer der nervisen Beschwerden weisen darauf hin, daB wir
es hier nicht mit einem einfachen Folgezustand der Infektion zu tun haben, zu-
mal den leichtesten akuten Infektionen bei konstitutionell nervengesunden Per-
sonen die hartnickigsten nervosen Erscheinungen jahrelanger Dauer folgen
kénnen; ebenso spricht die Haufigkeit, mit der aus diesem Stadium heraus
eventuell nach Jahren (bis zu sechs) sich die chronische Encephalitis entwickelt,
dafiir, daB wir es mit einer besonderen Form des Krankheitsprozesses zu tun
haben, iiber dessen Natur wir vorldufig allerdings auf Hypothesen angewiesen
sind (siehe unten). Dieser KrankheitsprozeB aber, den wir bei anderen epide-
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mischen und nichtepidemischen Infektionskrankheiten des Nervensystems nicht
finden, ist auBerordentlich haufig wenigstens in geringem Mafe entwickelt; und
wir kennen wenige Fille, in denen die scheinnervisen Symptome nicht der akuten
Encephalitis folgten. Und ebenso gibt es, je genauer man das Material durch-
forscht, um so weniger Fille ,,chronischer parkinsonistischer Encephalitis, bei
denen nicht das ,,Latenzstadium‘‘ zwischen akuter und chronischer myastati-
scher Phase durch die Erscheinungen einer vor der Encephalitis unbekannten
Erschopfbarkeit, Schwiche, ferner Kopfschmerzen, Niedergeschlagenheit, Kon-
zentrationsschwiche usw. in mehr oder minder starkem MaBe ausgefiillt waren.
BrascuY findet an unserem Material bei den Féllen chronischer Myastase, die
sich erst nach einem lingeren ,,Intervall“ entwickelt haben, diesen Zwischen-
raum in etwa 60% der Félle durch pseudoneurasthenische Erscheinungen aus-
gefiillt; aber die Indolenz parkinsonistischer Kranker fiihrt haufig dazu, daB
in dem Intervall von Gesundheit gesprochen wird, wo in Wirklichkeit erhebliche
Allgemeinstorungen bestanden haben, welche nur die Arbeitsfahigkeit noch nicht
beschrinkten. So ist zu vermuten, daB das Intervall zwischen akuter und chro-
nischer Encephalitis in weit mehr als 60% durch scheinnervise Symptome aus-
gefiillt ist. Auch Havn erwiahnt, daB in dem Intervall zwischen akuter Ence-
phalitis und Parkinsonismus selten allerhand Stérungen vermift werden.

Als typisches Beispiel einer pseudoneurasthenischen Encephalitis sei folgender
Fall angefiihrt:

Fall 6. Karl F., 32 Jahre alt. Stammt aus nervengesunder Familie; war Durchschnitts-
schiiler. Hat nie besondere Krankheiten gehabt, niemals frither nervés. War lange in
franzosischer Gefangenschaft, aber immer auch da vollkommen gesund. Méirz 1923 plotz-
lich mit Kopfschmerzen und Ziehen in den Beinen erkrankt. Wurde 6 Wochen besinnungs-
los, wuBte nicht wo er war, lieB alles unter sich, delirierte stark, hatte spater langdauernden
Singultus, Behandelt im Krankenhaus H. Augenmuskellihmungen sind nicht bekannt,
Nach dem akuten Krankheitsstadium war er duBerst schlapp und niBte noch ein. Er
schlief mehr als frither. Im Frithjahr 1924 wurde er auffallend dick, blieb so schlapp, da8
er zusammenfiel. Ende August 1924 soll er Schwellungen am Kérper gehabt haben. Er
kommt am 13, VII, 1925 zum ersten Male in die Klinik, Hat starkes Schlappheitsgefiihl,
Stérungen der Exurese, Schwindelgefiihl beim Blick in die Héhe, Kopfschmerzen auf
Scheitelhohe. Der kriftig gebaute Mann ist in gutem Ernidhrungszustande, und hat bereits
leicht ergrautes Haar, obwohl er erst 33 Jahre alt ist. Myastatische Erscheinungen bestehen
gar nicht., Es besteht Klopfempfindlichkeit der vorderen Scheitelpartien links, Konver-
genz nicht ausreichend. Keine ausgesprochene Konvergenzparese, keine Pupillenstérungen,
kein nachweisbarer Rigor. Promptes Armpendeln; nur sind die Arme im Ellbogen im
geringem MaBe flektiert. Die Gelenkreflexe fehlen. Sonst sind simtliche Reflexe véllig
regelrecht, nur scheint manchmal links der Rossolimo schwach positiv zu sein, Sensible
Storungen bestehen nicht. Zielbewegungen werden ausfahrend gemacht., Nach FuB-Lid-
schluB tritt ein Schwanken ein, das bei Ablenkung schwindet. Keine vasomotorischen
Storungen, Kraftleistungen im rechten Arm etwas objektiv herabgesetzt ohne Myastasis.
Psychisch etwas norgelnd, moros, anfangs wenig mit anderen Kranken in Verbindung
tretend. Spater etwas freier und frischer.

Im Urin kein EiweiB, kein Sediment, aber starke Urobilinausschwemmung. Behand-
lung findet mit Trypaflavin statt. Im Oktober 1925 besteht noch keine Myastase, doch
besteht etwas Druckempfindlichkeit des linken Supraorbitalrandes, der linke Bauchdecken-
reflex fehlt, Am Korper zerstreute hypalgetische Flecke, die den Verdacht einer psycho-
genen Auflagerung erwecken, doch fehlt jedes hysterische seelische Symptom. Besonders
bemerkenswert ist die Leistungsschwiche, die stark an die echter traumatischer Encepha-
lopathen erinnert. Er gibt sich Miihe seinen Arbeiten als Sattler nachzukommen, braucht
aber 2 Tage zu Arbeiten, die er sonst in 3/, Tagen erledigte. Bei Uberanstrengungen Kopf-
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schmerzen und Erbrechen, Im Januar 1926 beginnt zum ersten Male das Maskengésicht
deutlicher zu werden, Es besteht auch eine Hypokinese der Bulbi, doch sind die assoziierten
Bewegungen an den GliedmaBen bei Zweckbehandlungen alle vorhanden, nur im Bereich
der Kopfmuskulatur sind die assoziierten Bewegungen etwas herabgesetzt. Es besteht
jetzt deutliches Glanzauge. Urobilinausschwemmung bleibt vorhanden.

Ein sehr charakteristisches Beispiel pseudoneurasthenischer Encephalitis ist
auch der erste der von B. SCHLESINGER mitgeteilten Fille. Wir haben die Pa-
tientin spiter durch Jahre hindurch weiter verfolgen kénnen. Von Zeit zu Zeit
kam es immer zu ganz leichten parkinsonistischen Erscheinungen, die aber wie-
der voriibergingen. Die Kranke war auBlerordentlich verdrossen, empfindlich
und gereizt, hatte zahlreiche Beschwerden, die ohne Kenntnis der Anamnese
gewill hitten irrefiihrend wirken konnen. Es lieB sich aber feststellen, da an
schlechten Tagen die Niichternheitsleukocytenzahl mitunter 16 000 erreichte.
Eine weitere Schilderung pseudoneurasthenischer Symptome wird im Kapitel
psychischer Begleiterscheinungen erfolgen, da die psychischen Verdnderungen
das wesentlichste objektive Symptom in diesem Stadium ausmachen.

Auf die eigenartigen Charakteranomalien der Jugendlichen, die nach dem
akuten Encephalitisschube bleiben, wird spiter noch ausfiihrlich eingegangen
werden. An dieser Stelle sei nur erwidhnt, da3 die Frage, ob es sich hier um eine
Folgeerscheinung der Encephalitis oder auch um einen Krankheitsproze3 handelt,
nicht ganz eindeutig zu beantworten ist. Wie wir noch sehen werden, spricht
vieles dafiir, dal es sich wenigstens in vielen Fillen um Folgeerscheinungen
handelt.

Aus dem zweiten Stadium der Encephalitis entwickelt sich nach Monaten
oder Jahren allméhlich ein neues drittes Stadium, das durch charakteristische
Herdsymptome motorischer, vegetativer, psychischer Natur ausgezeichnet ist:
das chronische Stadium der myastatischen Encephalitis. Das an dieser Stelle nur
kurz zu skizzierende Grundgeriist dieses Symptomenkomplexes bildet die Be-
wegungsverlangsamung, die Verminderung des Bewegungsantriebs, die Rigiditat,
der Verlust physiologischer Begleitbewegungen, die enthemmte Sekretion vieler
Driisen, die haufige Verbindung mit Verminderung des Antriebs zu Willens-
vorgingen iiberhaupt, in einem Teil der Fille die Verkuppelung der Rigiditat
mit Tremor oder Auftreten komplexer Hyperkinesen. Die terminologische Ab-
grenzung dieses chronischen Symptomenkomplexes als drittes Stadium der
epidemischen Encephalitis entspricht einer Forderung des a fortiori. So findet
sich in unserem Material von Fallen mit parkinsonistischen Erscheinungen auf
dem Boden der epidemischen Encephalitis unter einer wahllosen Zusammen-
stellung von 200 Féllen folgendes Ergebnis: 7% mit von vornherein schleichen-
dem Beginn, 6% mit Entwicklung der Starreerscheinungen im akuten Ence-
phalitisstadium, 23% mit ziemlich direkter Entwicklung der myastatischen Sym-
ptome nach dem akuten Stadium und 64% mit einem ausgesprochenen Inter-
vallstadium von einem Monat bis zu 6!/, Jahren. Daf} dieses Intervallstadium
meist durch pseudoneurasthenische Symptome besetzt ist, wurde bereits erwéhnt.
Wenn andere Autoren wie BARRE und REys frither am hiufigsten den Parkin-
sonismus direkt im Anschluf an die akute Encephalitis sahen, so beruht die
Differenz zu dem von mir angegebenen Zahlenverhéltnis wohl darin, dafl mit
dem Fortschreiten der Zeit naturgemif die Zahl der chronisch Kranken mit
Intervall absolut und relativ zunimmt. Zwischen den Myastasen oder Starre-

Stern, Encephalitis, 2. Auflage. 2a
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zusténden nun, die im akuten Stadium bereits entstehen und den spiter zur
Entwicklung kommenden ist rein symptomatologisch keine ganz sichere Tren-
nung méglich (siehe spitere Ausfithrungen). Man kann wohl sagen, da8 im akuten
Stadium ofters mehr katatonoide Symptome, in denen Akinesen und katalep-
tische Zustdnde mit weichem Muskeltonus das Zustandsbild beherrschen, vor-
kommen, sei es im Anschlufl an Hyperkinesen, sei es auch als Begleitsymptom
anderer ,,akuter’ Erscheinungen oder als dominantes Symptom der akuten En-
cephalitis selbst; aber daneben kommen auch, wie wir schon aus den Erfahrungen
der Erstepidemien, z.B. durch NoNNE wissen, auch unter den akuten Sym-
ptomen schon solche vor, die sich von der Starre des Parkinsonismus micht gut
differenzieren lassen; kompliziert wird auch der Sachverhalt dadurch, daB aus
Fallen, in denen zunédchst die Akinese, das ,,stuporartige’ Verhalten vorherrscht,
im weiteren Verlauf ein echter Parkinsonismus entstehen kann. Wir wollen
an dieser Stelle auf die somatischen und pathophysiologischen Differenzpunkte
nicht niher eingehen, sondern nur darauf verweisen, da8 zwischen den akine-
tischen Starrezustdnden des akuten und denen des chronischen Stadiums eine
symptomatologische Differenz jedenfalls nicht zu bestehen braucht. In patho-
genetischer Beziehung ist aber doch wohl der Unterschied zu betonen, der zwi-
schen der eventuell reversiblen oder zu einem dauernden Narbensymptom fiithren-
den akuten Myastase und den langsam fortschreitenden Erkrankungen besteht,
die erst nach dem akuten Stadium eventuell nach einem Intervall von Jahren
beginnen. Wir werden also unter den myastatischen Symptomenkomplexen die
Entwicklung nach folgenden Gruppen unterscheiden kénnen, die wir praktisch
alle in unserem Material finden:

a) Myastatische Erscheinungen im akuten Stadium, akut entstehend als
Begleitsymptom anderer Erscheinungen oder als dominierendes Krankheits-
symptom mit Ausgang in Heilung oder Besserung. Nach Eintritt der Heilung
braucht keine Tendenz zur myastatischen Spéaterkrankung zu bestehen, wie
mehrere eigene Fille lehren. (Vorsichtigerweise miissen wir hinzufiigen, da8
wenigstens bisher nach Ablauf mehrerer, 4 oder 5 Jahre, keine Zeichen einer
beginnenden myastatischen Spéterkrankung bestehen.)

b) Myastatische Erscheinungen des akuten Stadiums, die nicht wieder aus-
heilen, sondern als Narbensymptome im wesentlichen unverindert jahrelang
persistieren.

¢) Myastatische Erscheinungen des akuten Stadiums, die zunéchst wie Narben-
symptome anhalten, eventuell sogar zunichst remittierende Tendenz haben;
allméhlich schliet sich aber doch eine progressive Verschlimmerung, der ,kli-
nischen Narbe‘ aufgepfropft, an.

d) Myastatische Erscheinungen, die erst nach Ablauf des akuten Stadiums
beginnen und langsam bis zu einem individuell auflerordentlich verschiedenen
Grade (siehe unten) fortschreiten; Entwicklung entweder direkt nach dem akuten
Stadium, indem das zweite Stadium gewissermaflen iibersprungen oder mit
seinen Symptomen in das myastatische hineinverflochten wird, oder nach dem
verschieden langen pseudoneurasthenischen Intervall.

e) Die myastatischen Erscheinungen entstehen nach dem akuten Stadium
mehr schubweise unter Entwicklung stiirmischerer Allgemeinsymptome, bei der
Rezidivencephalitis. Die Symptome kénnen hier mehr denen der Pseudobulbér-
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paralyse entsprechen (Economo). Form d und e kénnen natiirlich miteinander
kombiniert sein. Im iibrigen soll keineswegs behauptet werden, daB3 die rezi-
divierende Encephalitis nur unter dem Bilde fortschreitender Myastasen ver-
lauft; wir werden spéter auch andere Symptome kennen lernen.

Ebenso wie bei den myastatischen Starrezustinden mit Bewegungsverlang-
samung und Hypertonie treffen wir auch bei anderen extrapyramidalen Motilitits-
storungen, bei bestimmten Hyperkinesen, die Mannigfaltigkeit der Entwicklungs-
moglichkeiten, das Persistieren umschriebener Hyperkinesen nach dem akuten
Stadium, eine progressive Verschlimmerung derartiger Bewegungsstérungen oder
ihre Entwicklung im Rahmen einer chronischen, dem akuten Stadium folgenden
Erkrankung. Diese Feststellung lehrt uns, jeden Schematismus in der Individual-
betrachtung des Falles zu meiden; aber sie ist kein Beweis gegen die nosologische
Wichtigkeit der Tatsache, daBl mit besonderer Haufigkeit erst nach Ablauf des
akuten Stadiums eine chronische Erkrankung auftritt, die durch bestimmte Krank-
heitssymptome sehr markant gekennzeichnet ist. Wieweit die Feststellungen
der pathologischen Anatomie der Trennung in Stadien entgegenkommen, ist eine
Frage, die uns spiter zu beschiftigen haben wird.

Das Geriist des Encephalitisverlaufs, das wir hier entwickelt haben, soll nun
als Stiitze dienen bei der systematischen Beschreibung der Symptome, die nun-
mehr folgen soll. Wenn wir spiter von akuter, pseudoneurasthenischer oder
chronischer Form der Encephalitis sprechen, beziehen wir uns auf die hier ge-
gebene Darstellung.

B. Die neurologischen Symptome des akuten Stadiums.
1. Die Verdnderungen des BewufBltseins und des Schlafes.

Es sind zunidchst historische Griinde, die es rechtfertigen, dafl wir die Schlaf-
und BewuBtseinsstorungen an die Spitze der Symptombesprechung setzen, da
EcoxoMo in seinen grundlegenden Erstarbeiten die ,,Lethargie in den Vorder-
grund stellt. Aber wenn auch die erweiterte Kenntnis der Krankheit uns gelehrt
hat, daB die Schlafsucht oder Schlummersucht nur bei einem Teil der Falle vor-
kommt, so sind doch Schlaf- und BewuBtseinsstorungen insgesamt so auller-
ordentlich hiufige Erscheinungen der Erkrankung, dafl auch nosologisch ihre
Besprechung an erster Stelle gerechtfertigt ist. Es erscheint nun vielleicht etwas
fehlerhaft, daB hier Schlaf- und BewufBtseinsstorungen gemeinsam besprochen
werden, withrend die psychischen Begleitsymptome der Encephalitis aus Uber-
sichtsgriinden erst an spiterer Stelle abgehandelt werden; ebenso wird man
AnstoB daran nehmen, daB3 hier Benommenheit und ahnliche Symptome unter
den neurologischen Symptomen besprochen werden. Aber abgesehen davon, daf,
wie noch zu zeigen sein wird, doch vielleicht auch wesentliche Griinde die gemein-
same Besprechung von Schlafsucht und Benommenheit bzw. Somnolenz recht-
fertigen konnen, ist schon aus praktischen Riicksichten die Auseinanderreiung
der Besprechung dieser Symptome nicht mdoglich, da sie zu héufig alternierend
oder kombiniert im gleichen Fall auftreten, und da auch tatséchlich oft schwer
im Einzelfall entschieden werden kann, ob eine reine Benommenheit oder eine
charakteristische Schlafsucht vorliegt, obschon zweifellos die Symptome generell
zu trennen sind.

DA
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Wir unterscheiden folgende Storungen bei-der Encephalitis:

a) Die Schlafsucht. In den relativ reinen Féllen &ufBlert sich der Zustand
darin, daB die Schlafdauer des Kranken gegeniiber der Norm vermehrt ist soweit,
daB die Kranken eventuell lange Zeit hindurch fast dauernd Tag und Nacht
hindurch schlafen; dabei ahnelt der Schlaf weitgehend dem physiologischen
Schlaf (Economo), Es besteht bequeme Schlaflage mit Miosis, ruhiger, eventuell
schnarchender Atmung; im tiefen Schlaf konnen die Kranken wie gesunde Men-
schen triumen (SABATINI). Der Gefdfitonus kann herabgesetzt sein (MEGGEN-
DORFER); Blutdrucksenkung ist auch von anderen Autoren (ACHARD) angegeben
worden, ist aber jedenfalls keine unbedingte Begleiterscheinung des Schlafstadiums.
Mitunter bestehen eigentiimliche Schlafgewohnheiten (TROMNER); der Kranke
rollt sich zusammen, liegt quer im Bett mit heraushdngendem Kopf, zieht sich die
Decke iiber den Kopf, was er in gesunden Tagen nicht tut (TROMNER); auch hier
handelt es sich um Erscheinungen, die beim physiologischen Schlaf jedenfalls vor-
kommen koénnen und sympto-
matische Differenzen gegen-
iiber sopords-komatésen Zu-
stinden ergeben. Auch wenn
der Schlaf lange dauert und
tief ist, konnen die Kranken
durch kriftige Reize erweckt
werden und dann, was schon
EconoMo als wichtig betont
hatte, rasche Uberwindung der
Schlaftrunkenheit und voll-
kommene BewuBtseinsklarheit
und Agilitdt zeigen. Sie sind
so imstande, Nahrung zu sich
zu nehmen, ihre Bediirfnisse zu
verrichten usw.; aber das Miidigkeitsgefiihl ist gesteigert, die Kranken kénnen
zornig dariiber sein, daB8 man sie weckt, sie sagen: . Laf3t mich nur schlafen, dann
werde ich wieder gesund.© Der Muskeltonus ist im Schlaf in der Mehrheit der
Fille sehr stark herabgesetzt ; aber auch im Wachzustande kann die Herabsetzung
des Muskeltonus bestehen bleiben (siehe unten). Die Stimmung ist im inter-
somnischen Zwischenstadium oft gleichgiiltig oder euphorisch. Leichte Begleit-
delirien, auf die spéater noch eingegangen wird, bilden ebenfalls kein unbedingtes
Begleitsymptom.

Wie friiher bereits mitgeteilt wurde, konnen die Schlafsuchtsanfille die akute
Encephalitisphase einleiten; haufiger stellen sie sich erst nach den allgemeinen
toxischen Initialsymptomen ein, gemeinsam mit anderen Herdsymptomen, ins-
besondere Augenmuskellahmungen, aber gelegentlich auch ohne daf solche Sym-
ptome manifest sind. Es konnen aber auch Augenmuskellihmungen mehrere
Tage oder Wochen bestehen und erst dann die Schlafsuchtserscheinungen auf-
treten. Wieder in anderen Fillen kommt im Anschlufl an eine hyperkinetische
Phase ein Schlafstadium zum Ausbruch. Tiefe und Dauer des Schlafs kénnen
in breitesten Grenzen vorkommen. Das Stadium tiefen Dauerschlafs, der in
der Hauptphase nur kiinstlich unterbrochen werden kann, kann bis zu Monaten

Abb. 2. Encephalitischer Schlafzustand.
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betragen (Economo). In leichten Fillen, in denen nur voriibergehend im Krank-
heitsbeginn gleichzeitig mit leichtem Fieber etwas vermehrtes Schlafbediirfnis
besteht, kann man gewill im Zweifel dariiber sein, ob es sich um eine unspezifische
toxogene Somnolenz oder um einen durch Herderkrankung bedingten Schlaf-

zustand handelt; diese
Schwierigkeiten  sind
naturgemid in den
Fillen vermehrt, in
denen man den Kranken
nicht wiahrend des aku-
ten Stadiums selbst be-
obachtet, sondern erst
spater anamnestisch von
der ,,Grippe‘‘, bei der
grofle Midigkeit be-
stand, erfahrt. In den
typischen Fallen kann
man aber die generelle
Unabhéngigkeit des
Schlafs von der Fieber-
hohe,anderen allgemein-
toxischen Phinomenen

Abb. 3. Encephalitischer Schlafzustand mit Bequemlichkeitshaltung.

und auch einer etwaigen Hirndrucksteigerung durchaus feststellen. Diese Fest-
stellung wird noch klarer, wenn man sieht, dal auch spater, wenn die Kranken
schon in voller Rekonvaleszenz zu sein scheinen, noch immer die Schlafsucht,

wenn auch in blanderer
Form, Dbestehen Dbleibt.
Hieriiber liegen Erfah-
rungen von HOLTHUSEN
und HopMANN und an-
deren Autoren und auch
viele eigene Erfahrungen
vor. Das  vermehrte
Miidigkeitsgefithl und die
Neigung zum Vielschlafen
kann so in das pseudo-
neurasthenische wie in
das chronisch-myastati-
sche Stadium iibergehen
und jahrelang anhalten,
ohne dafl freilich die
Dauerschlafneigung vieler

Abb. 4. Die gleiche Kranke wie Abb. 3 mit weicher Katalepsie im
hypersomnischen Zustande.

akut Kranker besteht. Es fillt aber doch auf, wie oft die Kranken bei den
arztlichen Besuchen tief schlafend zu Bett liegen, obwohl sie die ganze Nacht
geschlafen haben, daf sie in gerduschvoller Umgebung plotzlich einschlafen usw.
Allerdings ist die protrahierte Schlaftendenz weder bei den Pseudoneurasthe-
nikern noch bei den parkinsonistischen Kranken die Regel, sondern nur in etwa
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5%, unserer Falle im letzteren Stadium verhanden. Gelegentlich sahen wir Kranke
mit Encephalitisanamnese, bei denen andere ,,nervése Symptome fehlten, auch
Herderscheinungen sonst nur angedeutet waren, aber noch ausgesprochene Ver-
mehrung und Vertiefung des Schlafs mit pl6tzlich unbezwingbar auftretendem
Schlafbediirfnis noch jahrelang nach dem akuten Stadium bestanden.

Diese postencephalitischen Schlafattacken kénnen noch weiter ausgebaut sein,
so daB es zu narkoleptischen Anfillen kommt, in denen plétzlich unbezwingbare
Schlafanfille auftreten, die einige Minuten, gelegentlich auch linger, anhalten;
diese Anfélle kénnen mit dem Symptom der pl6tzlichen lahmungsartigen Schwiche
der GliedmafBlen im Affekt, der kataplektischen Hemmung HENNEBERGS, der
affektiven Tonusblockade REDLICHS verbunden sein. Einschligige Fille dieser
Art sind von STIEFLER, REDLICH, PERRIER, ADDIE und MUNZER beschrieben
worden. Acht Fille von SPILLER sind diagnostisch wohl nicht ganz einwandfrei.
Mit STIEFLER bin ich der Meinung, dafl man besser nur die typischen kurzdauern-
den Schlafanfialle mit Tonusblockade als narkoleptisch bezeichnen soll, nicht
jedes vermehrte Schlafbediirfnis, das nach Encephalitis zuriickbleibt. Auch ich
habe gelegentlich Kranke mit narkoleptischen Insulten gesehen, in denen eine
,,Grippeanamnese‘ auf eine mégliche Encephalitisgenese hinwies; nicht alle Fille
waren beweisend. In drei Fillen (STIEFLER, MUNzZER) war die Narkolepsie mit
dem spater zu besprechenden Symptom der Dystrophia adiposogenitalis, bzw.
wenigstens cerebraler Fettsucht verbunden; doch ist zu betonen, daB weder
dieses Symptom, das als Narbenzustand der Encephalitis oft auftritt, gewohn-
heitsméaBig mit narkoleptischen Attacken oder Schlafsucht iiberhaupt gekuppelt
ist, noch ein gesetzmiaBiger Zusammenhang zwischen den postencephalitischen
Schlafzustdnden und den Fettsuchtserscheinungen usw. besteht. Immerhin bleibt
topisch das relativ hiufige Auftreten von Schlafanfillen mit Fettsucht gewi3
interessant. Bemerkenswert ist die manchmal beobachtete Gutartigkeit der
Schlafzustdnde in prognostischer Beziehung gegeniiber der mangelnden Riick-
bildungsfahigkeit der idiopathischen Narkolepsie.

Den Ausdruck Schlafzustdnde (hypersomnische Zustdnde, sonni [SABATINT)
halten wir fiir praktischer als den Ausdruck Lethargie, da die hysterische Lethar-
gie, bei der der Ausdruck frither angewandt wurde, symptomatisch und genetisch
sich voéllig von den encephalitischen Schlafzustinden unterscheidet. AcHARD
macht iibrigens darauf aufmerksam, daf (in Frankreich) das Publikum mit dem
Ausdruck Léthargie Scheintote bezeichnet.

b) Benommenheit, Somnolenz, Sopor. Bei tief schlafsiichtigen Patienten
beobachtet man hiufig, da das Erwecken aus dem Schlaf schwieriger ist als
beim Gesunden, und daB nach dem Erwachen die Schlaftrunkenheitsphase
langer anhélt, dann aber auch in der Wachseinsphase die Orientierung und Klar-
heit der assoziativen Vorgénge doch nicht ganz intakt ist. Namentlich SainToN
und MingazziNT haben auf solche Vorginge hingewiesen, In anderen Fillen
schlafen die Kranken iiberhaupt weniger tief, als daf} sie sich dauernd in einem
Zustande ,,dosiger Schlafrigkeit (UMBER), einem halbschlafartigen Vorsichhin-
ddammern befinden. Echte Schlafzustinde mit Klarheit nach Erwachen und Zu-
stinde von ,,Schlafddmmern® kénnen sich kombinieren. Hier handelt es sich
schon um Fille, in denen neben der Storung der Schlafregulation auch eine weiter-
gehende dauernde Stérung des BewufBtseins besteht. Dem entspricht es auch,
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daB manche Kranke, die eine schwere Affektion durchgemacht haben, nur eine
unklare Erinnerung an das akute Stadium, auch die Wachseinsphasen, haben;
ja es kommen sogar tiefgehende ldngere Zeit umfassende Amnesien vor, so daB
die Kranken dann spiter davon sprechen, einige Zeit bewufBtlos gewesen zu sein;
andere Kranke haben allerdings eine weitgehende Erinnerung an ihre Erlebnisse
im akuten Krankheitsstadium. In manchen Féllen ist schon die Entwicklung
der Bewufltseinsinderung mehr derjenigen angepaft, wie man sie auch bei an-
deren toxisch infektiésen oder mit langsam wachsender Hirndruckssteigerung
verbundenen Affektionen findet: Die Patienten erkranken mit einem Gefiihl
der Denkerschwerung und Miidigkeit, das sich immer mehr steigert, bis sie in
einem Zustande der bleiernen Ermattung mit Herabsetzung aller psychischen
Akte mit kurzen eingeschobenen Schlummerzustinden verharren. Aus diesen
Zustanden der Somnolenz kann ein tiefer Sopor, schlieBlich ein Koma entstehen;
bei Schwerkranken konnen letztere Symptome natiirlich auch aus Phasen mit
echten Schlafzustéinden erwachsen.

Diese Symptome, welche die Schlafzustdnde iiberdecken oder an ihre Stelle
treten kénnen, kénnten als Zeichen dafiir aufgefallt werden, wie héufig im akuten
Encephalitisstadium neben den Herdlasionen, die wir als Grundlage der echten
Schlafzustinde mit Bestimmtheit voraussetzen, auch diffuse Allgemeinschédi-
gungen an der BewuBtseinsverdnderung mitwirken. Und zwar miilte man dann
vorwiegend an toxische, die Infektion begleitende Vorginge denken, da wir nur
wenig Anhaltspunkte dafiir haben, dafl erhebliche Hirndrucksteigerungen oder
Stérungen der Liquorzirkulation das akute Stadium komplizieren. Wir sind auch
davon iiberzeugt, dal toxische Allgemeinschidigungen haufig bei akuter Ence-
phalitis auftreten, wie spater noch ausgefiithrt wird. Trotzdem wird man wohl nicht
alle Benommenheitszustinde und verwandte Phanomene, die nicht glatt in dem
Symptom der echten Schlafsucht aufgehen, auf solche diffusen Schidigungen
zuriickfithren wollen. Es ist dafiir zu auffallend, da man auch die Désigkeits-
zustinde des Halbschlafs und die Somnolenzzustéinde mit mangelhafter Erweck-
barkeit haufig in Stadien hineinverfolgen kann, in denen die Temperaturkurve
zur Norm zuriickgekehrt oder wenigstens stark gesunken ist, abgesehen ganz von
den Fillen, in denen iiberhaupt kaum initial Temperatursteigerungen bestanden
haben, daB man diese Symptome hiufig eng gekuppelt fiir eine lingere Zeit
hindurch mit echten Schlafzustinden findet. Man kann oft eben nur kiinstlich
eine Trennung zwischen Hypersomnie und Benommenheit machen. Man wird
also auch fiir einen Teil dieser Benommenheits- und Somnolenzzustdnde an eine
mehr fokale Entstehung denken miissen und kénnte vermuten, da8 eine leichte,
den besonderen Krankheitsbedingungen entsprechende entziindliche Lésion der
noch zu besprechenden Schlafregulationsstétten auch dem Symptom etwa der
dosigen Benommenheit zugrunde liegt. Aber man wird gewill diese weniger
charakteristischen Symptome nicht so scharf lokalisieren kénnen und wird auch
daran denken, daf} in der neueren Zeit von mehreren Autoren, zuletzt namentlich
von ROSENFELD, in den Hirnstamm iiberhaupt,in das Gebiet um den IV. Ventrikel
herum BewuBtseinszentren verlegt werden. Die entziindlichen Lésionen der
Encephalitis ragen oft weit caudal in die Oblongata herab, so daB auch neben
den Lasionen der Schlafregulationszentren andere Herdlasionen mit an den
haufigen BewuBtseinsveranderungen beteiligt sein konnten. Wenn die Auffassung,
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daB die BewuBtseinserhaltung vom Hirnstamm aus reguliert wird, zutreffend
ist, wird natiirlich jede BewuBtseinstriibung auf dem Umweg iiber die Beein-
trichtigung dieser Zentren zustande kommen; es ist aber ein Unterschied, ob
irgendeine diffuse Schadigung auch den Hirnstamm schadigt, oder ob eine lokale
entziindliche Lision dieses Gebiets der BewuBtseinstriibung zugrunde liegt. So
wiirden die fokal bedingten BewuBtseinsstorungen der Encephalitiker, auch wenn
es keine klassische Schlafsucht ist, doch eine nosologisch besondere Bedeutung
haben. Leider sind wir noch nicht imstande, semiotisch die fokal bedingten
BewuBtseinstriilbungen reinlich von den diffustoxisch begingten zu trennen;
sicher focal bedingt sind wohl die schon mehrfach genannten lingere Zeit dauern-
den Désigkeitszusténde, die sich mit den Schlafzustinden innig mischen kénnen.

c) Die Pseudoschlafzustiinde. MarINEScO hat wohl als erster darauf hin-
gewiesen, daB der Schlaf der Encephalitiker gar kein echter Schlaf sei, sondern
nur ein Scheinschlaf, in dem alles, was in der Umgebung des ,,somnolent* da-
liegenden Kranken geschehe, aufgefat wiirde. Eine Verallgemeinerung dieser
Auffassung MARINEScOs ist gewill nicht erlaubt; doch kommen sicher Falle
vor, in denen nicht nur ein Schlaf vortiuschendes Symptom von Désigkeit,
Schlifrigkeit, Schlafdémmern besteht, sondern ein tatsachlich phédnomeno-
logisch schlafartiger Zustand, in dem doch die tiefe BewuBtseinsverinderung
des Schlafes nicht besteht, sondern akustische Vorginge der Umgebung auf-
genommen werden. Gleichzeitig bestehen ,, Tonusstérungen®, die Muskeln sind
schlaff oder weich, wichsern und biegsam, die Gesichtsziige verstrichen, die
Augen halb geschlossen. Echte Schlafzustinde und Pseudoschlafzustdnde kénnen
beim gleichen Kranken gemischt und mit weiteren BewuBtseinsverdnderungen
kombiniert sein, so daBl etwas komplizierte Krankheitsbilder entstehen. Zur
Ilustration diene folgender Fall:

Fall 7. K. 8., geb. 6. XI. 1908. Bisher gesundes, kriftiges Miadchen, intelligent und
leicht erziehbar. Am 20, IT. 1922 etwa erkrankt mit Erbrechen und Verstopfung, Appetit-
losigkeit, spater Miidigkeit und Mattigkeit bei innerer Erregung. Initiale Schlaflosigkeit.
Am 3. III. Doppelsehen. Strabismus. Kopfschmerz, schlaffer Gesichtsausdruck. Tempe-
ratur 38,1 axillar, Schlief mit halbgeschlossenen Augen. Unter Verdacht der Meningitis
am 4. IV, 1922 vom Hausarzt der Klinik iberwiesen. Status: Vollig erschlafft, scheinbar
tief benommen auf Lager. Keine meningitischen Symptome. Auf Anruf miihsames Offnen
der Lider, auf Befehl langsames Aufrichten. Kurze, leise adiquate Antworten, doch ort-
liche Desorientierung mit Personenverkennungen, am Nachmittag motorische Unruhe mit
Beschaftigungsdelirien: ,,Ich putze Messer.” Abducenslihmung beider Augen, Ruckny-
stagmus in Endstellungen. Leichte Klopfempfindlichkeit des Schadels. Keine Reflex-
storung oder sonstige Lahmungen, nur Oppenheim einseitig voriibergehend, Liquordruck
110, Nonne 0, Zellen 4:3. Blut: zeitweiliges Fehlen der Eosinophilen. Leukocyten 5800 bis
8100. Febris continua um 39 ° schwankend bis 39,3, dann mit stirkeren Remissionen
fallend, bis Mitte April Temperatur normal ist. Nur voriibergehend am 13. III. 1922 re-
flektorische Nackenmuskelrigiditit. Fundus oc. normal.

In den ersten Tagen dauernd tiefer Schlaf, aus dem erweckt, sie erst nach wiederholter
Aufforderung dosig Antworten gibt. Es wird aber ebenso beobachtet, dafl sie im tiefen
Schlaf dazuliegen scheint und bei Gesprichen, die im Zimmer gefithrt werden, plétzlich mit
geschlossenen Augen in schlaffer Haltung liegen bleibend sinngemafB dazwischenredet.
Als z. B. der Arzt mit der im Zimmer befindlichen und mit Lektiire beschéftigten Mutter
iiber einige Werke spricht, f4llt sie aus dem Schlaf mit hastiger halblauter Stimme plotzlich
ein: ,,Schiller war doch der groBte.” An einem der nichsten Tage erwacht sie zum Friih-
stiick aus tiefem Schlaf und fragt die anwesende Mutter, ob sie noch schiele. Beim Kauen
ermiidet sie nach drei Minuten; die Bewegungen werden schlaff wie bei einem Myastheniker
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(keine Mya.-Reaktionen). Sie legt sich hin, erhebt den Arm, um sich Tranen aus dem Auge
zu wischen, doch kommt die Hand nur zur halben Héhe. Sie liegt dann ruhig wie eine
Schlafende auf der Seite, ohne offenbar von der Umgebung Notiz zu nehmen, deliriert aber
ofters im Schlaf. Nachmittag richtet sie sich plotzlich auf und verlangt mit auffallender
Vigilitat Kamm und Biirste, will aufstehen. Legt sich dann wieder hin und schlift sofort
weiter mit tiefer langsamer Atmung. Nasenbluten tritt auf, wird nicht bemerkt. Dreht
sich im Schlaf allein von der linken zur rechten Seite, liegt in sehr bequemer Haltung,
Spiater deliriert sie wieder im halbvertriumten Zustand. Gelegentlich 1i8t sich in dem
Schlafzustand und im Zustand der Verdéstheit ausgesprochene Katalepsie bei geringem
Dehnungstonus feststellen. Spiter wechselt der Zustand stark; sie ist an einem Tage véllig
munter, erkundigt sich nach der Klinik, in der sie ist, wird dann bald wieder miide und sagt
selbst: ,,Wann das Essen nur wieder kommt, ich werde wieder so miide. Am néichsten Tage
liegt sie wieder tief somnolent bzw. soporés da, antwortet nicht, zeigt negativistische Ziige,
kneift die Augen zu, wenn sie sie 6ffnen soll, ist am nichsten Tage wieder munterer, doch
kommen mehrfach kleine Rezidive. Es macht ihr an den Schlaftagen dann merklich Miihe,
Antworten zu geben. Wihrend Puls und Atmung anfangs ungestért waren, zeigt sich spater
namentlich in den Schlafstadien Polypnoe bei oberflichlicher Atmung und kleiner be-
schleunigter Puls bei Erweiterung des Herzens nach rechts. Spiter dauerhafte Besserung.
Noch in der Zeit der Entlassung (1. VI. 1922) findet sich 6fters bei Wachheit ein traume-
risch-apathischer Zustand mit geringer Mimik, die sich aber beim Sprechen belebt, und eine
hochgradige Schwiche simtlicher Bewegungen ohne Lahmungen. Uber die weiteren Be-
gleitsymptome und Restsymptome der Kranken, die wir bis heute beobachten, soll hier nur
zusammenfassend gesagt werden, dafl Fettsucht, Charakterveranderungen und myorthyh-
misch lokalisierte Zuckungen zuriickblieben. Im akuten Krankheitsstadium waren die
Eigenreflexe eine Zeitlang erloschen. Die groben Augenmuskellihmungen hatten sich viel
schneller als die Schlafsucht zuriickgebildet. Schlafattacken (jedoch nicht typisch narko-
leptischer Natur) sind spiter wiederholt noch aufgetreten. Erinnerung an akute Krank-
heitsphase in weitem MaBe (z. B. Transport hierher) erhalten.

Wenn wir einen solchen ausgesprochenen Krankheitsfall, den man als
schwer bezeichnen muB, niher betrachten, erkennen wir leicht, daB die tief-
gehenden Verinderungen des BewuBtseins weder in den einfachen Vorgang einer
der Norm gegeniiber stark vermehrten Schlaftendenz, noch einer zum Sopor
anwachsenden Benommenheit hineinpassen. Die Verianderungen sind vielfaltiger
und komplexer, aber das Wichtigste ist doch, daB soviele Erscheinungen fest-
stellbar sind, die etwa bei einer tiefergehenden einfachen Hirndruckbenommen-
heit nicht beobachtet wurden, ich nenne unr die Beobachtung, daB die Kranke,
nachdem sie Tag und Nacht geschlafen hat und wieder in einem tiefen ,,Sopor‘
liegt, plstzlich agil erwacht und gréBte Vigilitat zeigt, um allerdings nach wenigen
Minuten wieder einzuschlafen; ferner auch die wiederholt feststellbaren ,, Pseudo-
schlafzustédnde‘, bei denen die Kranke scheinbar tief schlafend daliegt, aber
alles dabei akustisch wahrnimmt und Anwesenden plotzlich dazwischen redet.
Nur in schwereren Krankheitsphasen 148t das Zustandsbild nicht erkennen, ob
ein ,encephalitischer* Schlafzustand oder eine andersartige BewuBtseinstritbung
vorliegt. Theoretisch ist es vielleicht nicht unwichtig festzustellen, daB Schlaf-
zustinde und Pseudoschlafzustinde kombiniert sein konnen.

Letztere Zustinde bilden vielleicht die Uberleitung zu einer weiteren, wenn
auch selteneren Stérung, die wieder die Uberleitung zu den spiter zu besprechen-
den Tonusstérungen bildet und ausgezeichnet ist durch relativ geringe Bewuf3t-
seinsstérung :

d) Die akinetische Gebundenheit des akuten Stadiums. Der Zustand ent-
spricht dem von ACHARD als ,,étonnement‘‘ bezeichneten und dem luziden kata-
‘tonoiden Zustand von HESNARD. AcHARD schildert den Zustand etwa so: Der

Stern, Encephalitis, 2. Auflage. 2b
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Kranke liegt mit offenen Augen im Bett, kann sich aufsetzen, den Kopf aufrecht
halten, er bleibt aber unbeweglich, seine Ziige sind starr, das Gesicht maskenhaft;
das physiologische Augenzwinkern ist vermindert ; die Blickreflexe fehlen oder sind
herabgesetzt. Der Kranke versteht aber, was man zu ihm sagt, und kann es
wiedererzahlen, wenn er die Fahigkeit zu sprechen wiedergewinnt.

Es bedarf keiner Frage, daB dieses Symptom iiberleitet zu den Zusténden
der Myastase des akuten Stadiums, von der wir bereits frither ein Beispiel ge-
geben haben. Aber man muB8 doch wohl betonen, daf sich solche Zustdnde von
einem akut zur Entwicklung gekommenen Parkinsonismus unterscheiden konnen,
und zwar symptomatisch dadurch, daf die Akinese ganz vorherrscht und die
Rigidititserscheinungen fehlen konnen; kataleptische Erscheinungen kénnen vor-
handen sein oder fehlen. Das BewulBtsein ist auch nicht immer so ganz frei
wie in der AcHARD’schen Beschreibung. Im #uBeren Erscheinungsbilde dhneln
solche Kranken oft mehr katatonischen Kranken, wenn auch Negativismen
fehlen und die Psyche eine ganz andere als die des Katatonikers ist. Hinsicht-
lich der Entwicklung dieses akinetisch-katatonoiden Symptoms ist zu erwiahnen,
daB es einen ganz passageren Zustand bilden kann, und zwar sowohl im An-
schlufl an eine hyperkinetische Phase, im AnschluB an hypersomnische Zustande
oder auch in diese eingeschoben oder auch an Stelle ausgesprochener Schlafzu-
stinde eintretend. Es braucht also keineswegs ein akinetisch-hypertonischer
Dauerzustand diesem Zustandsbild zu folgen. Ein Beispiel sei kurz genannt:

Fall 8. W. B, 25 Jahre, Bergschiiler. Bis auf nichttuberkulése Kniegelenksaffektion
bisher gesund. 18. ITI, 1925 erkrankt mit Mattigkeit, Schwindelanfillen, Cerebellarsym-
ptomen, Initialdelirien, nichtlicher Hyperagrypnie. Bereits anamnestisch vermerkt, dafl
Patient zwar nicht vermehrt geschlafen hat, aber 6fters in einem seltsamen gedankenlosen
Zustande liegt, mitunter mit geschlossenen Augen. Einweisender Arzt vermerkt gelegent-
lich katatonische Stellung der Hande. Klinische Aufnahme am 1.IV. 1925, Anisocorie.
Hochgradige absolute Pupillentrigheit rechts, Akkomodationsparese, Tremor der Zunge,
Ataxie im rechten Arm, Ruhetremor der Beine, leichte Temperatursteigerung (37,60 axillar),
Liquor: im allgemeinen o. B, Nonne ganz schwach -+, Zucker 68 mg9%,.

Liegt in gebundener Koérperhaltung wie teilnahmslos im Bett, Spontaneitit fast feh-
lend, fafBt pl6tzlich automatisch wihrend der vom Arzt vorgenommenen Temperaturmes-
sung zerstreut mit der Hand nach dem Bein, vielleicht um dem Arzt sein geschwollenes
Knie zu zeigen, erstaunt, wie er zurechtgewiesen wird. Mimik vollig schlaff, Gesichtsziige
unmodelliert, keine Ptosis. Salbengesicht. Keine SpontaniufBerungen. Beim Essen blei-
ben die Speisen im Munde, er vergiBt zu kauen. Anzeichen von Katalepsie. Geringer Deh-
nungswiderstand an GliedmaBen bei passiven Bewegungen. Beim Anreden antwortet er
mit verzogerter Reaktionszeit, ist zeitlich (nach Uberlegung) und 6rtlich orientiert. Asthe-
nisch-euphorischer Affekt. Auf Befragen: Verspiirt selbst keine Denkhemmung, macht
sich aber anscheinend gar keine Gedanken iiber seine Krankheit. Steht auf Befehl auf,
geht ohne Armpendeln, verlangsamt, in Flexionsstellung. Ziemlich rasche Besserung der
Aspontaneititssymptome. Riickbleibend: Asthenie, Konvergenz- und Akkomodations-
parese, Agrypnie. Auch diese Erscheinungen bessern sich allméhlich véllig,

AcHARD vergleicht seine Zustdnde des étonnement mit jenen physiologischen
Schlaftrunkenheitszustinden, in denen der gerade Erweckte sich zuniichst nicht
rithren, nicht sprechen kann; die Zustinde beim Encephalitiker unterscheiden
sich nur durch die enorm verlingerte Dauer. Man wird nun in patho-physio-
logischer Beziehung wohl bedenken miissen, daB die verschiedenen akinetischen
Zustande im akuten Encephalitisstadium genetisch vielleicht nicht gleichwertig
sind. In dem eben von uns geschilderten Fall wie in einigen #hnlichen hier be-
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obachteten Fallen liegt die Analogisierung mit parkinsonistischen Stérungen
viel naher. Bemerkenswert ist der Verlust assoziierter Bewegungen, das starke
Salbengesicht, Speichelvermehrung. Von den gewohnlichen akinetisch-hyper-
tonischen Zusténden, die spéter genauer besprochen werden, unterscheidet sich
der Zustand nun dadurch vor allem, daB der Spontaneititsverlust ganz im Vor-
dergrunde steht, der Konnex zur AuBenwelt ist viel hochgradiger unterbrochen
als auch bei den apathisch antriebsarmen parkinsonistischen Kranken, alle Be-
wuBtseinsfunktionen liegen danieder, wenn auch keine tiefergehende Triibung
des BewuBtseins besteht, dagegen existiert eine Dehnungshypertonie kaum,
kataleptische Erscheinungen sind zeitweise sehr ausgesprochen. Man wird dabei
beriicksichtigen miissen, daB auch in chronischen Fillen stufenweise Uberginge
zu Zustanden bestehen, in denen akinetisch-kataleptische katatonoide Phéno-
mene iiber die Rigiditét iiberwiegen, wenn es auch nicht zu einer solch hoch-
gradigen relativ reinen Akinese kommt wie bei akut Erkrankten. Wir sind der
Ansicht, daB auch diese akuten Akinesezustinde mit einer Affektion der Regu-
lationsapparate der Motilitdtsautomatismen in Zusammenhang stehen, wenn auch
die Frage offen bleibt, ob immer dieselben Stufen dieser Apparatur wie bei cha-
rakteristischen parkinsonistischen Zustinden betroffen sind. DafBl diese mit-
betroffen sein kénnen, zeigt der frither (Fall 4) beschriebene Fall.

Die Haufigkeit der unter a bis ¢ geschilderten Zustdnde ist bei den einzelnen
Teilschiiben der Epidemie offenbar etwas verschieden. EcoNomo fand unter
den 13 Fillen, die er in seiner Monographie beschrieb, fast stets Schlafsucht und
hat danach ja auch die ,,neue” Erkrankung benannt. Spitere Autoren, wie
AvLExANDER und ALLEN, MorITZ fanden das Symptom der Schlafsucht in etwa
80%, GRUNEWALD nur in etwas iiber 40%. In dem von diesem Autor verwerteten
Material waren bereits viele hyperkinetische Erkrankungen vertreten. In einer
fritheren Zusammenstellung des Gottinger Materials fand ich

ausgesprochene Schlafsucht . . . . .. . . . ... in 419,
voritbergehende Schldfrigkeit . . . . . . . . . .. » 9%
traumhaftes Désen . . . . . . . . . . . . . . .. » 3%
andere Benommenheits- und Verwirrtheitszustdinde . ,, 149,

Diese Ziffern werden insofern nach neueren Erfahrungen leichte Modifi-
kationen erleiden, als bei den verschleiert grippalen Erkrankungen eine eigent-
liche Schlafsucht sehr oft nicht beobachtet wird, erst recht natiirlich nicht bei
den von vornherein schleichend verlaufenden Fillen. Die Schwierigkeit, echte
Schlafzusténde und verwandte Zustéande traumhaften Dosens von andersartigen
Benommenheitszustdnden zu trennen, wurde bereits erwahnt ; selbstverstindlich
kommt es in schweren Fillen 6fters vor, daB aus dem Schlaf heraus sich schlie3-
lich ein tiefer Sopor mit Ubergang in Koma entwickelt. Priife ich nur die Fille,
die wir im akuten Stadium selbst beobachten konnen, so sind die Zahlen, in
denen wir Schlafsucht, bzw. die in die Gruppe der eigentlichen Schlafsucht
gehérigen Phénomene beobachten konnen, naturgemiB etwas groBer. Unter
85 statistisch brauchbaren Fallen dieser Art waren 58 mit Erscheinungen, die
der typischen Schlafsucht entsprechen oder wahrscheinlich genetisch damit ver-
wandt sind (traumhaftes Dosen usw.) (in einigen Féllen allerdings nur kurze
Schlafzustinde); 4, in denen nur ganz verwaschene Benommenheits- oder kata-
tonoid-akinetische Zustinde bestanden haben; 23, in denen entweder BewulBt-
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seinsanomalien ganz fehlten oder nur der symptomatische Antagonist der Schlaf-
sucht, die Schlaflosigkeit mit ihren Begleiterscheinungen, beobachtet wurde. In
den Fillen, in denen weder der Schlafsuchtskreis noch Schlaflosigkeit beobachtet
wurden, handelt es sich meist um oligosymptomatische oder rudimentire Er-
krankungen. (Bei vier weiteren akuten Erkrankungen geniigt die Beobachtung
nicht zur statistischen Verwertung.)

Man wird nach den von mir angegebenen Zahlen, die sich auf Fille der ver-
schiedenen Teilepidemien beziehen, den Prozentsatz der Erkrankungen, die das
Schlafsymptom in breiterer Umgrenzung in der akuten Phase wenigstens voriiber-
gehend zeigten, und die iiberhaupt eine ausgesprochene encephalitische Haupt-
phase durchmachen, etwas hoher ansetzen, als ich es in der 1. Auflage der Mono-
graphie tat, und ihn auf gut 60% schitzen diirfen. Schlafphasen sind bei der
hyperkinetischen Form etwas seltener als bei den anderen Formen, aber auch
hier keineswegs selten. Sie finden sich nicht nur als Folge der hyperkinetischen
Phase, sondern sind auch oft in solche Phasen eingegliedert, alternieren mit
agrypnischen Phasen, oder wir kénnen auch kombiniert Hyperkinesen mit echtem
Schlaf (nicht nur toxischer Benommenheit) sehen. Jedes Schema der Darstellung
ist hier cum grano salis zu nehmen.

e) Die Agrypnie. Immer mehr hat sich im Laufe der Encephalitisepidemien
gezeigt, daBl die Schlaflosigkeit, die Aprypnie, nosologisch fast die gleiche Be-
deutung wie die Schlafsucht hat, ja zu den dominantern Krankheitssymptomen
der akuten Phase gerechnet werden muB, wenn auch das Symptom vielleicht
nicht so demonstrativ wie die Schlafsucht ist und in der Art des Erscheinungs-
bildes sehr hiufig von einer einfachen ,nervésen® Agrypnie nicht zu trennen
ist. Der nosologische Wert des Symptoms liegt in seiner absoluten Haufigkeit,
seiner oft enormen Hartnickigkeit und der Tatsache, daB es oft bei Menschen
auftritt, die nie in ihrem Leben vorher zu Stérungen des Schlafes tendiert haben.

Wabhrscheinlich sind nicht immer die Bedingungen, unter denen sich die
encephalitische Schlaflosigkeit entwickelt, die gleichen, und durch die Kombi-
nation mit anderen Symptomen kann das Bild des agrypnischen Zustandes sehr
variieren.

Zuerst hat man die Agrypnie der Encephalitiker in Verbindung meist mit
deliranten Erscheinungen bei der hyperkinetischen Encephalitis, der Chorea- und
Myoklonusencephalitis in gehdufterem Mafe kennen gelernt. Man hat in diesen
Fillen, in denen die schweren, bis zur volligen Erschopfung gehenden psycho-
motorischen Erregungen bestehen, den Eindruck, daB hier auch die Schlaf-
losigkeit in analoger Weise zu anderen infektidsen deliranten Verworrenheits-
zustdnden einem diffusen Reizzustande entspricht, soweit dieser Ausdruck er-
laubt ist. Meines Erachtens ist es durchaus statthaft, den Ausdruck Reiz oder
Irritation anzuwenden, wenn man sich bewuBt bleibt, daB natiirlich nicht der
entziindliche oder toxische Reiz nur zu Hyperfunktionszustinden, zu gesteigerten
Entladungen der gereizten Gewebselemente, sondern immer auch gleichzeitig zu
Dys- und Hypofunktionszustdnden fiihrt, der Unterschied bleibt doch erheb-
lich gegeniiber den Zustdnden, bei denen man nur Hemmungs- oder Lahmungs-
symptome sieht, und vor allem auch jenen Zustdnden, bei denen es sich nur um
scheinbare Hyperfunktionszusténde infolge Blockade oder Vernichtung hemmen-
der Apparate handelt. Die Stiarke der Erregung der Funktionen ist aber bei
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der akuten hyperkinetischen Encephalitis eine oft so hochgradige, da man
sehr wohl berechtigt ist, die irritative Genese zu verteidigen.

Die Agrypnie der hyperkinetischen Encephalitis ist nun keineswegs immer
mit Delirien gekuppelt. Oft sieht man auch in den Stadien, in denen Zuckungen
und eventuell zentrale Schmerzen bestehen, vollige und gegen Schlafmittel weit-
gehend refraktire Schlaflosigkeit, obwohl das BewuBtsein vollig klar bleibt.
Und von hier fithrt nur ein kleiner Schritt weiter zu Fillen, in denen die Herd-
hyperkinesen génzlich fehlen, und doch an Stelle der Hypergrypnie eine Schlaf-
losigkeit einsetzt. Die Krankheit kann nach den Prodromalien alsbald mit hart-
néackiger und quélender Schlaflosigkeit beginnen, und dann kénnen die Augen-
muskellahmungen und andere Herdsymptome wie bei der sonst hypersomnisch-
ophthalmoplegischen Form einsetzen. Es ist dann sehr wohl méglich, daB spater
gelegentlich noch hypersomnische Phasen hinzutreten, braucht aber keineswegs
so zu sein. Da diese Félle auch fiir die theoretische Beurteilung der Schlafano-
malien vielleicht nicht ganz ohne Belang sind, sei eine auch sonst etwas unge-
wohnliche Krankengeschichte kurz wiedergegeben.

Fall 9. R. Lan., 30 jahriger Tischler. Friither Kriegsmalaria ohne Riickfall, einige
Verwundungen, sonst gesund. Erkrankt Mitte Februar 1923 mit leichter ,,Grippe,
Schwindel und Kopfschmerz, Grippe verschwand rasch. ,,2 Wochen spéter* blieb plétzlich
das Augenlicht weg, er sah doppelt, hatte Ptosis, fiihlte sich matt und schlapp, hatte aber
keine Schlafsucht, sondern von Anfang an quilende Schlaflosigkeit. Fieber? Zuckungen
sollen nie bestanden haben. Ende Marz Schwiche und Zittern in den Beinen, Schwindel.
5.IV. 1923 Klinik. Schlaffer Gesichtsausdruck, Fettgesicht, BewuBtsein klar. Temperatur
anfangs bis 37,80, Hochgradiger horizontal-rotatorischer Nystagmus, Konvergenzparese.
Schlaffheit der Facialisinnervation. Hypotonie der Arme. Starker Intentionstremor,
Tremor bei Steh- und Gehversuchen, der direkt psychogen anmutet, mit stark ataktischen
Phanomenen. Keine wesentlichen Reflex- oder Sensibilititsstérungen. Fundus normal.
Choreatische oder myoklonische Erscheinungen nie beobachtet. Anfangs Schwindelanfille
mit Erbrechen, Schlaflosigkeit hélt mehrere Wochen an. Spiter Besserung,

Auf die eigentiimlich hochgradigen ataktischen und Zittererscheinungen dieses
Falles gehe ich hier nicht niher ein, sondern teile ihn nur als Illustration dafiir
mit, daf von Anfang an die hartnickige Schlaflosigkeit mit Augenmuskellih-
mungen und anderen Hirnstammsymptomen verbunden ist, ohne daf} es je zu
choreatischen oder myoklonischen Symptomen kommt. Wieder in anderen Fallen
nun wird zwar die Schlaflosigkeit auBerordentlich hartnickig, aber die charakte-
ristischen Herderscheinungen treten zuriick oder fehlen ganz. Wir kommen so
zu den scheinbar leichten, verschleiert grippeartigen Fillen, aus denen spater
doch schwere chronische Erkrankungen sich entwickeln kénnen, und bei denen
die verwaschenen nervosen Symptome auffallend oft mit hochgradiger Schlaf-
losigkeit verbunden sind. Dieses Phénomen diirfte doch Beachtung finden,
namentlich dann, wenn es bei leichten ,,Grippeerkrankungen‘ und bei absolut
nicht neuropathischen Menschen auftritt. Dieses Symptom kann somit grofien
diagnostischen Wert gewinnen.

Hiaufiger noch als die Schlaflosigkeit in ganz akuten Stadien tritt dieses
Symptom nun ¢m Anschluf} an die ersten Krankheitstage oder -wochen auf und
halt bis weit in die Folgestadien als einziges oder mit anderen pseudoneurasthe-
nischen Erscheinungen gemischtes Symptom an. Wir wollen der Ubersicht halber
auch diese postakuten agrypnischen Zustéinde hier mit besprechen, obwohl in
diesem Kapitel vorwiegend akute Erscheinungen zur Darstellung gelangen. Die
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agrypnischen Zusténde, die im AnschluB an den akuten Krankheitsschub kommen,
sind im Laufe der Zeit immer hiufiger geworden und relativ viel verbreiteter
als die in Spétstadien aus dem akuten Stadium heriibergenommenen Schlaf-
zusténde. Wichtig ist, dal irgendwelche Beziehungen zwischen der Art und Schwere
der Symptome im akuten Stadium einerseits, der postakuten Schlaflosigkeit anderer-
seits sich nicht konstruieren lassen. Es lassen sich bis jetzt hier gar keine Gesetz-
méBigkeiten feststellen; nach schwersten hyperkinetischen und hypersomnischen
Erkrankungen kann monatelang Agrypnie bestehen oder fehlen, und ebenso
kann nach ganz leichten, fast abortiven Erkrankungen schwere Agrypnie ein-
treten; auch pathoplastisch-konstitutionelle Faktoren erkliren, soweit unsere
bisherigen Feststellungen erlauben, diese eigentiimlichen Diskrepanzen nicht.
Ein Beispiel fiir die Agrypnie nach leichter Encephalitis sei hier gegeben:

Fall 10. K. 8., 24 jahrig, nicht neuropathisch, im Felde einmal Commotio, wieder
geheilt, Erkrankt Mitte August 1920 mit ,,Grippe®, Fieber, Kopfschmerzen, Delirien
Dauer des Fiebers 5 Tage. Herderscheinungen fraglich, jedenfalls keine Chorea. Steht nach
10 Tagen auf, bekommt plétzliche Ohnmachtsanfille mit Erbrechen. Von da ab dauernde
Agrypnie und Appetitlosigkeit, am Tage Schlifrigkeitsgefithl. Erst Mitte September plétz-
liche Ptosis rechts und Kribbeln im rechten Arm und Bein. Herdsymptome verschwanden
in 2 Tagen. Klinikaufnahme 17. IX. 1920. Sehr kraftiger Mann, Herderscheinungen feh-
len bis auf leichte Anisocorie, leichten Romberg. Liquor: Druck 200 mm, sonst o, B.
WaR in Liquor und Serum negativ. Fundus o, B. Leichtes Skotom ohnesichere anatomische
Grundlage. Psychisch ,,nervés‘, reizbar, verstimmt, Anfangs vollige Agrypnie. Nécht-
liche Angstzustédnde, in denen er das Bett zerwiihlt, Herzstiche hat, iiber Krampf im Riicken
klagt. Tiefe Schatten unter den Augen. Zunichst Besserung. Kommt dann rasch wieder
ins Stadium der nervésen Reizbarkeit, Vor allem Appetit- und voéllige Schlaflosigkeit.
Gefiihl der Abgespanntheit. Affektausbriiche. Erneute Klinikaufnahme im April 1921.
Keine Herdsymptome. Statischer Tremor, Schwanken nach FuB-LidschluB. Abendliche
Unruhezustiande. Schlafmittel, wie 3/, g Veronal, 6,0 Paraldehyd, ohne Erfolg. Gelegent-
liche Temperaturzacken. In Sanatoriumsbehandlung, wo er sich etwas bessert. Gleich
danach Riickfall von Fieber und Kopfschmerzen, dann erneutes agrypnisches Stadium,
das sich allmahlich bessert; aber groBe Labilitit bleibt. Februar 1924 nach leichter In-
fektion des Fingers mit Lymphangitis erneut Agrypnie und innere Unruhe. Zustand bessert
sich dann leidlich. Bisher nicht myastatisch,

Die Encephalitisdiagnose diirfte in diesem Fall schon dadurch gesichert sein,
daBl nach der sogenannten Grippe ganz voriibergehend mesencephale Herdsym-
ptome auftraten. Der Fall zeigt aber, wie ein friiher vielleicht etwas eigenartiger,
aber nicht nervoser Mensch durch eine Erkrankung mit ganz geringfiigigen Herd-
erscheinungen fiir lange Jahre hinaus ganz aus dem Gleichgewicht gebracht
werden kann, und u. a. an immer wieder rezidivierenden, monatelang dauernden
Agrypnieerscheinungen leiden kann.

Die Dauer der postakuten Agrypnie ist im iibrigen eine duBerst schwankende.
In den Zustéinden des Parkinsonismus begegnet man ihr auBerordentlich viel
seltener als in den sogenannten pseudoneurasthenischen Zustinden. Im wesent-
lichen handelt es sich um eine Einschlafstérung, also um eine Stérung, die sym-
ptomatisch den rein neurotischen Schlafstérungen nahesteht; doch ist auch, wenn
Einschlafen erzielt ist, die Dauer des Schlafes oft verkiirzt. Medikamenten gegen-
iiber ist die Storung so refraktdr, wie die Agrypnie bei manchen schweren Psy-
chosen. Sie ist ein grundsdtzlich reversibles Symptom, das in den meisten meiner
Félle allméhlich zuriickgeht, sowohl bei den parkinsonistisch werdenden als den
bisher noch nicht starr gewordenen Patienten. Therapeutische MafBnahmen
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kénnen wohl sicher den Ablauf der agrypnischen Phase beschleunigen; hieriiber
spéter.

Die einfache Agrypnie kann nun in mehrfacher Weise ausgebaut und beson-
ders charakterisiert sein. Einmal dadurch, daB zu der Einschlafstérung un-
angenehme Sensationen hinzutreten, wie ein subjektives, quilendes Gefiihl der
Unruhe, das im iibrigen auch das erste abendliche Symptom der beginnenden
phasischen Storung sein kann, eine Unruhe, die mit Angstgefiihlen, gelegent-
‘lich auch mit Drang- und selbst Zwangimpulsen verbunden sein kann (einer
meiner Kranken mufite in der Nacht immer laut Gott fluchen, weil er ihn noch
nicht gesund werden lieB, spéter traten drangimpulsive Zustinde auch am Tage
auf, die Phasen verwischten sich). In anderen Fillen geht das Unruhegefiihl
mit eigenartigen Mifempfindungen, Kribbeln, Ameisenlaufen, der Empfindung,
als ob der Kopf platzen wolle, einher. Im allgemeinen kénnen Erwachsene
motorisch das Unruhegefiihl beherrschen, immerhin kommen auch schon moto-
rische Unruhezustinde vor (BycEOWSKI und andere Autoren); auch der von
mir eben erwéahnte Kranke, der in der Nacht zu schimpfen begann, gehort hier-
her. Andere Unruhezusténde bei Erwachsenen, die nicht in die Gruppe der
abendlichen Erregungsphase gehéren, sind hier nicht zu besprechen.

Wenn schon in diesem Phénomen der abendlich auftretenden Unruhe die
Stérung des phasisch arbeitenden Schlafregulationsapparates (EcoNOMO) zum
Ausdruck kommt, so scheint diese Storung noch deutlicher ausgepriagt in dem
Symptom der Schlafverschiebung, der nachtlichen Agrypnie bei Midigkeit und
Verdostheit am Tage; erheblich seltener ist die Schlafverschiebung, wenigstens
beim Erwachsenen, so weit ausgebaut, dal wirklich am Tage mehrstiindiger fester
Schlaf, in der Nacht vollige Agrypnie vorherrscht. Uberhaupt muB man keines-
wegs annehmen, daBl der néchtlichen Schlaflosigkeit immer in phasisch ein-
deutigem Wechsel am Tage ein Stadium der Somnolenz folgt; weiterhin muf
man berticksichtigen, dal diese Verschiebung der Phasen auch nicht etwa etwas
spezifisch Encephalitisches ist, sondern in gleicher Weise auch bei den Agrypnien
der Neurotiker auftritt, die auch erst am Abend aufleben, dann eine unruhige,
von Sensationen erfiillte Nacht durchleben und am Morgen bis in den Nachmittag
hinein miide und schléifrig sein kénnen, die Unterschiede sind nur — in einem
Teil der Fille — gradueller Natur. Nichtsdestoweniger sei das Symptom der
Schlafverschiebung besonders hervorgehoben, zumal im Kindesalter das Phéno-
men wirklich markant, viel schirfer ausgearbeitet als beim Erwachsenen sein
kann.

Uberhaupt ist im Kindesalter nicht nur die Schlafverschiebung deutlicher,
sondern auch die Begleitsymptome der néchtlichen Agrypnie sind viel hoch-
gradiger. Dies hat PFAUNDLER zuerst erkannt, als er im Winter 1919/20 bei
Kindern, die an ,,Kopfgrippe‘ litten, nachtliche Agrypnie mit motorischer Un-
ruhe von der Dammerung bis zum néchsten Morgen feststellte. Dieses Symptom
der encephalitischen Nachtunruhe tm Kindesalter ist dann von zahlreichen Autoren,
wie WALTER, HOFSTADT, ROUTIMEYER, HOMBURGER, MINGAZZINI, PROGULSKI und
GROBER, FINDLAY und SHISKIN, ROSENHAIN, ROASENDA, BYCHOWSKI, studiert
worden. Die Bedeutung des Symptoms ergibt sich schon daraus, dall es von
HorsTaDT Wenigstens in leichtem MafBe in 55 von 60 Féllen beobachtet wurde.
Auch diese Unruhe braucht nicht postencephalitisch zu sein, sondern kann ein
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Frithsymptom darstellen; haufiger ist es allerdings, daBl hypergrypnische Phasen
vorausgehen.

Ausgezeichnet ist die Nachtunruhe im Kindesalter dadurch, daB der Ein-
schlafstorung eine mehr oder weniger starke psychomotorische Exzitation par-
allel geht. Das Kind zerwiihlt sein Bett, klopft sein Kopfkissen aus, ,,baut
Betten auf‘‘, wilzt sich umher, lutscht, kaut und lacht, hilt auch manchmal
etwas ideenfliichtige Selbstgespriche, ist mitunter aber auch ganz still in seinem
stundenlangen Betdtigungsdrange. Im aligemeinen sind die Handlungen, so
ziellos und automatisiert sie sind, bis zu Zweckhandlungen ausgebaut; seltener
kommt es zu einem Zerfall der psychomotorischen Impulse zu Bruchstiicken,
so daB die Bewegungen choreatischen dhneln; noch seltener sind wohl athetose-
artige Bewegungen (R0ASENDA). Selten ist wohl auch eine streng gebundene
Tteration monotoner Automatismen. Das BewufBtsein wechselt etwas; neben
einer BewuBtseinseinengung kommen auch Umdammerungen vor, die es zu ge-
statten scheinen, die Zustinde den encephalitischen Begleitdelirien anzuihneln;
doch fehlen, wie auch WALTER betont, delirante Sinnestduschungen meist, auch
ist die Erweckbarkeit und temporire Beruhigung eine viel weitgehendere als bei
den ausgesprochenen Delirien; dazu kommt der Unterschied, der in dem rein
phasisch nichtlichen Auftreten dieser Zustdnde liegt. Ich mdchte’ daher doch
diese Drangzustidnde von den Begleitdelirien scharf sondern, zumal die Grundlage
beider Stérungen doch wahrscheinlich eine sehr verschiedene ist.

Die phasische Natur der Drangzusténde, ihre Abhéngigkeit von einer eigen-
tiimlichen Stérung eines Schlafregulationsmechanismus, ergibt sich deutlich aus
interessanten Beobachtungen von PROGULSEI und GROBER, die bei Einfithrung
kiinstlicher Nacht, bei Verbringung der Kinder in ein ruhiges Dunkelzimmer,
die Unruhe nicht in derselben Weise wie in der Nacht sahen. Nicht die duBere
Konstellation ist die Ursache des Zustandes, sondern die Storung eines inneren
praformierten Rhythmus. Allerdings darf man nicht annehmen, dafl die Er-
regung immer einfach ganz automatisiert aus dem agrypnischen Zustande hervor-
bricht; der elementaren Drangunruhe kann ein Stadium &ngstlichen inneren Er-
lebens vorausgehen, das darauf hinzudeuten scheint, wie eng diese phasischen
Wach-Schlaffunktionen mit Affektvorgédngen verkuppelt arbeiten. Einer meiner
kindlichen Kranken wurde jeden Abend, bevor seine Excitation begann, éngstlich,
bat seinen Vater, zu Haus zu bleiben, fiirchtete, es sei jemand hinter seinem
Bett, schloB die Tiiren zu und schob den Riegel vor; erst wenn er dann zu Bett
gebracht war, begann die elementare Exzitation, bei der dann Unruhegefiihle
aufzutreten pflegten.

Wie ich schon ausfiihrte, folgen der néchtlichen Agrypnie und Unruhe beim
Kind haufig besonders ausgepriagte Schlifrigkeitszustinde am Tage (Schlafver-
schiebung, Schlafinversion — (Ecoxomo, SABATINI). Aber auch diese Schlaf-
verschiebung ist nicht konstant; trotz Agrypnie kann auch beim Kinde am Tage
relative Frische bestehen, so daB einzelne solcher Kinder noch trotz nachtlicher
Agrypnie eine Zeit lang mit Erfolg die Schule besuchten; was im iibrigen sicher
nicht eine empfehlenswerte Therapie darstellt.

DaB die nachtliche Excitation der Kinder gegeniiber der Agrypnie und der
meist im subjektiven Erleben steckenbleibenden Unruhe der Erwachsenen nur
eine quantitative Steigerung darstellt, wird wohl nicht bestritten werden konnen.
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Es fragt sich nur, warum beim Kinde diese Unruhe quantitativ so gesteigert ist.
Hier lassen sich wohl Vergleiche mit den sogenannten postencephalitischen
Charakterverinderungen der Jugendlichen ziehen. Die Agrypnie mit ihren hin-
zugehérenden affektiven Anomalien, das Elementarsymptom, das am ehesten
eine lokalisatorische Betrachtung erlaubt, ist beim Erwachsenen wie beim Kinde
gleich; was bei letzterem hinzukommt, ist eine Entladungstendenz der psycho-
motorischen Akte, die ,,instinktméBig* automatisiert als eine primordiale Funk-
tion des Nervensystems gekuppelt ist an agrypnisch-dysthymische Vorginge.
Erst im Laufe des Lebens kommt es hier zu Hemmungsméglichkeiten, die der
fortschreitenden Differenzierung und Verselbstéindigung hoherer Funktionen in
der Entwicklung entsprechen, und die nun nicht lokalisatorisch bewertet werden
kénnen. Ob beim kleinen Kinde die néchtlichen Excitationen besonders aus-
gepragt sind, ist mir unbekannt, braucht aber, auch wenn man die fortschreitende
Entwicklung der Hemmungsmechanismen fiir corticale und subcorticale Akte
beriicksichtigt, gar nicht erwartet zu werden, da duBlere Noxen auf das unreife
Gehirn kleiner Kinder viel schwerere Einwirkungen als auf das reife Gehirn er-
zielen; so kénnen wir ja auch bei kleinen Kindern schwere Demenzzustéande
sehen, die bei alteren Personen dieser Erkrankung gewdhnlich nicht folgen;
auBerdem ist der Schlafmechanismus beim Saugling und kleinem Kinde ein an-
derer als beim Erwachsenen; die gleiche Schadigung wird bei einem Gehirn,
das auf 12—14 stiindigen Schlaf abgestimmt ist, anders als bei einem auf 8—9
Stunden Schlaf abgestimmten Gehirn wirken. Bei der Betrachtungsweise, welche
die Symptomdifferenzen zwischen Kind und Erwachsenen vorwiegend in der
Entwicklung des gesamten Nervensystems erblickt, wird es verstandlich, warum
wir der Annahme einer psychopathischen Konstitution als Grundlage der nécht-
lichen Faxen und sonstigen Excitationen generell entraten konnen. Gewif} sind
psychopathische Kinder mit solchen Symptomen mehrfach beschrieben worden
(RUTIMEYER, PROGULSKI und GROBER); auch wir sahen einzelne solche Fille,
aber sie bilden nicht die Regel; man miifite bei der Haufigkeit der Storung schon
annehmen, daB die Mehrzahl aller encephalitiskranken Kinder Psychopathen sind.

Wenn ich vorhin auf gewisse Analogien in den Entstehungsbedingungen
nachtlicher Unruhezustidnde und Charakteranomalien im Kindesalter hinwies, so
sprechen doch andere Griinde durchaus fiir eine Trennung der beiden Symptome.
Der prinzipielle Unterschied liegt weniger darin, daf} die Nachtunruhezustinde
stets reversibel sind, oft in sehr kurzer Zeit, die Charakteranomalien aber meist
Dauersymptome, die héchstens langsam sich zuriickbilden, als vor allem in dem
Umstand, daB bei den Nachtunruhezustinden der aus der Agrypnie heraus er-
wachsene phasische Charakter der Storung dem Symptom eine besondere Note
gibt, die es von allen anderen konstanten oder periodisch sich &duBernden psy-
chischen Verdnderungen unterscheidet.

f) Theorie der Schlafsucht. Die Theorie der Schlafsucht und des Schlafes
soll im Gegensatz zu der 1. Auflage meiner Monographie keine so ausfiihrliche
Besprechung erfahren, und zwar aus ganz bestimmten Griinden. Seit dem Er-
scheinen der 1. Auflage sind so zahlreiche und umfangreiche Arbeiten iiber die
Schlafsucht und das Schlafproblem erschienen, da} eine eingehende Stellung-
nahme zu allen einschlagigen Fragen nur dann Zweck hétte, wenn man in einer
umfangreichen Broschiire alle Tatsachen verwerten wollte, und selbst aulerdem

Stern, Encephalitis, 2. Auflage. 3
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iber geniigend Herdfille und auch experimentelle Untersuchungen verfiigte, ob-
schon es mir falsch scheint die Bedeutung des Tierexperimentes zu tiberschétzen.
Insbesondere muf} ich es vermeiden, zu tief in das sehr unklare Problem, wie der
natiirliche Schlaf zustande kommt, einzugehen. Wer sich genauer fiir die Schlaf-
theorien interessiert, sei insbesondere auf den Handbuchabschnitt von EcoNnomo
im Handbuch der Physiologie, die reichlich Literatur bringende Abhandlung von
NacemMansoHN und die Referate auf der letzten Tagung der franzdsischen neu-
rologischen Gesellschaft vom Jahre 1927, verwiesen. Meine eigene heutige Stel-
lungnahme ist wie in Kiirze ausgefiihrt sei, folgende: Von meinen fritheren
Ausfithrungen (1922) {ibernehme ich weiterhin vor allem die wohl heute unbe-
strittene Tatsache, daBl die Schlafsucht ein echtes Herdsymptom darstellt, und
nicht einfach toxisch bedingt ist (diese frither eingehend begriindete Auffassung
braucht hier nicht mehr diskutiert zu werden), sowie die Anschauung, daBl Sto-
rungen der endokrinen Apparatur ebensowenig etwas mit der Schlafsucht zu
tun haben, wie sensible oder sensorische Ausfille. Die Herdaffektionen, die zur
Schfafsucht fiithren, sind inzwischen durch die bemerkenswerten Fille von PETTE,
Lukscr, HirscH bereichert worden; ich selbst beobachtete in der letzten Zeit
einen Tumorfall mit starker Schlafsucht, der als solcher gewill weniger beweisend
aber doch insofern interessant ist, als neben einem retrohypophyséren Tumor ein
in den dritten Ventrikel eingedrungener Tumor vorlag, welcher das ganze Lumen
des Ventrikels ausgefiillt und einen starken Druck auf das ventrikulire Hohlen-
grau namentlich an der Basis ausgeiibt hatte. Von der Bedeutung der Lasion
des roten Kerns an der Entstehung der Schlafsucht sehe ich jetzt ab zugunsten
der Hohlengraulision, deren Wiirdigung auf MAUTHNER, und was die experi-
mentelle Seite anbetrifft, vor allem auf DuBors (1902), zuriickgeht. Ich méchte
auch annehmen, dafl man bei den Lasionen, welche der encephalitischen Schlaf-
sucht zugrunde liegen, den Zentrenbegriff mit einer gewissen Reserve aner-
kennen darf, d. h. berechtigt ist anzuerkennen, dafl in dem Herde eine Block-
stelle betroffen ist, welche fiir Bewuftseinshelligkeit und Wachschlafphasen von
Bedeutung ist, dafl man also nicht einfach von einer Durchgangsstelle von Bahnen,
die fiir das Wachen von Bedeutung sind, sprechen kann. Fiir diese Anschauung,
wonach der schlafsuchterzeugende Herd bei Encephalitis etwa der Brocaschen
oder WERNICKEschen Stelle, also auch keinem Zentrum im klassischen Sinne,
wohl aber einem Fokalgebiete entspricht, spricht jedenfalls die Tatsache, dafl wir
aufler bei Hirntumoren, die topisch weniger zu bewerten sind, keine Herdkrank-
heiten kennen, die zu Schlafsuchtszustinden fiihren, wenn sie nicht im Niveau
des Mittelhirns bzw. des dem Mittelhirn grade vorgelagerten Hohlengraus oder
auch eventuell im Thalamus sitzen. Auch die experimentellen Untersuchungen
von Dusors, Karprus, und EcoNomo, SpIEGEL und INaBA, MEHES sprechen
in diesem Sinne; die interessanten pharmakologischen Versuche von E. P. Pick
miissen auch so gedeutet werden. Daf nicht das Schlafzentrum oder das Wach-
zentrum in diesen subkortikalen Gebilden liegt, ist ebenso selbstverstandlich, wie
es kein Sprachzentrum, kein Auffassungszentrum usw. gibt. Dies ist auch von
JARKOWSKI mit Recht betont worden, wird auch wohl sonst keinem Widerspruch
begegnen. Daf} die Rindenfunktionen auch fiir den Eintritt des Schlafes von
extremer Bedeutung sind, erkennt man nicht nur daran, daBl im hypnotischen
Zustande iiber das Vorstellungsleben hinweg schlafartige Vorginge herbeigefiihrt
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werden kénnen, sondern auch daran, daB auch beim Ablauf des normalen Schlafes
Willensvorginge eine entscheidende Rolle spielen, beim Einschlafen sowohl (und
zwar im fordernden wie im hemmenden Sinne), wie auch hinsichtlich des Auf-
wachvorganges, der ja eventuell wunschgemal3 von vielen Menschen fast auf
die Minute genau reguliert werden kann. Statt von Schlaf- oder Wachzentren
zu sprechen wird es so vorteilhafter sein mit EconomMo von einer Steuerungs-
apparatur zu sprechen. Eine weitere Theoretisiererei dariiber, wie der normale
Schlaf eintritt, insbesondere iiber die Rolle aktiver instinktiver Vorginge, Hem-
mungen, bedingter Reflexe usw., ist hier nicht nétig. Unser Wissen hieriiber ist
faktisch noch sehr geringfiigig. In physiologischer und pathophysiologischer Be-
ziehung erscheint mir als der groBte Vorzug der neueren Betrachtungsweise der
Versuch die Schlafstorungen auf das Gleis vegetativer Storungen abzulenken.
In dieser Richtung bewegen sich schon die Anschauungen von EcoNomo, wenn
er ausfithrt, daB von einem Schlafsteuerungszentrum sowohl eine Hemmung
auf das GroBhirn wie eine Hemmung auf das Zwischenhirn stattfindet, und daf3
durch die Zwischenhirnhemmung eine Beeinflussung der zahlreichen sympa-
thischen, parasympathischen vegetativen Zentren im Zwischenhirnboden statt-
findet. Auch von HEess und GamMPER sind vegetative Zentren angenommen
worden, von denen Wacherregungen ausgehen. Eine derartige Anschauung ist
mir wahrscheinlicher als die Anschauung von SPIEGEL, wonach Erregungen, die
in den medialen Thalamuskern einstrahlen, in neue Erregungen transformiert
werden, denen ein primitiver BewuBtseinsgrad entspricht. Hierin liege die not-
wendige Voraussetzung fir die dem normalen Wachzustand zugrunde liegende
Rindentatigkeit. Die Annahme der Schadigung einer vegetativen Apparatur
deckt sich am zwanglosesten sowohl mit dem empirischen Befunde vegetativer
Begleiterscheinungen wihrend des Schlafes, wie auch mit den Tonusstorungen,
auf welche sowohl MARINESCO, wie auch ich hingewiesen haben. Diese Stérungen
des Muskeltonus sind zu Unrecht in den bisherigen Schlaftheorien vernachlassigt
worden ; denn es kommt gar nicht darauf an, dal atonische Zustédnde bei Schlaf-
sucht auch fehlen koénnen, als vielmehr darauf, dafl es tatsdchlich dystonische
Pseudoschlafzustinde bei Encephalitis gibt, und daB die Ubergéinge zwischen
den echten Schlafzustinden und den Zustdnden, in denen die Kranken wie schla-
fend mit schlaffer Muskulatur oder auch leicht kataleptisch mit geschlossenen
Augen daliegen, und doch bewuBtseinswach sind, véllig flieBende sind. Beide
Zustande konnen bei dem gleichen Kranken, wie ich in sehr charakteristischer
Weise gesehen habe, vorkommen; an einem Tage iiberwiegt mehr die ausge-
sprochene Schlafsucht, am anderen Tage die Pseudoschlafsucht. Wenn wir die
Annahme zugrunde legen, dall auch vegetative Erregungen fiir den Muskel-
tonus vom Hohlengrau ausgehen, werden wir diese Beziehungen zwischen Schlaf-
zustinden und Pseudoschlafzustdnden begreiflich finden. SchlieBllich kann man
noch das theoretische Postulat anfiihren, dafl in den phylogenetisch alten Ur-
hirnpartien des vegetativen Nervensystems auch bereits Steuerungsapparate fiir
das Phasenleben des Organismus vorhanden sein miissen, wenn man bedenkt,
wie tief in die Tierreihe hinab derartige phasische Schwankungen zwischen Wa-
chen und Schlafen, Aktivitit und Passivitdt, Dissimilation und Assimilation,
verfolgt werden kénnen. Zentren fiir derartige Regulation miissen beim Verte-
braten natiirlich anders lokalisiert sein als beim Evertebraten; es ist aber von

3%
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vornherein wahrscheinlich, daf sie sich beim Wirbeltier in enger Nachbarschaft
zu den Apparaten anderer lebenswichtiger Funktionen so ausbilden und, wie
wir das von anderen Apparaten wissen, mit dem weiteren Ausbau des Gehirns
nicht verloren gehen, sondern nur iiberbaut werden, so zwar, da bei der Zer-
storung des Fundaments auch die dariiber aufgebauten Apparate in Mitleiden-
schaft gezogen werden.

Bis hierher scheint mir eine gewisse Klarung der Schlafsuchtsfrage durch
die Arbeiten der letzten Jahre erzielt zu sein, wenn auch gewifl noch keine véllige
Einigkeit. Das komplizierte Phanomen Schlaf wird selbstverstindlich durch die
bisherigen Feststellungen nicht erschopft. Eine weitere Klarung durch klinische
und experimentelle Arbeit wird auch zunichst nicht das Schlafproblem selbst
erfahren, wohl aber miissen zwei Fragen noch der Losung niher gefiihrt werden:
1. an welcher Stelle im Hirnstamm Lésionen zu Schlafzustéinden fithren und 2
ob es, wie EcoNomo annimmt, zwei derartige Steuerungsapparate im Hirnstamm
gibt. Ich glaube nicht, dafl die letztere Frage so glatt wie EcoNomo meint, bejaht
werden kann. Ein experimenteller Beweis steht soweit ich sehe bisher noch
vollig aus. Die klinischen Uberlegungen Economos sind nicht ganz stichhaltig.
Es ist wie ich weiter oben dargelegt habe, gewif richtig, daf3 die klassische Schlaf-
sucht mehr mit Augenmuskellihmungen verbunden auftritt in Form der von
uns als klassisch bezeichneten Encephalitis, wihrend die Choreaencephalitis mehr
mit Schlaflosigkeit verbunden war. Aber diese Regel wird in zahlreichen Fillen
durchbrochen, wie ebenfalls von mir dargelegt wurde; wir kénnen ganz hyper-
kinesefreie Fille beobachten mit einer ungeheuerlichen Schlaflosigkeit und dabei
gleichzeitig auch Augenmuskellihmungen feststellen. Auflerdem ist noch keines-
wegs bewiesen, daf} die encephalitische Chorea topisch weiter vorn als die lethar-
gische Encephalitis gelagert ist. Richtig ist, daf} bei der epidemischer Encephalitis
die entziindlichen Herde im ganzen etwas diffuser sind, was ja auch von den-
jenigen Autoren, wie SPIEGEL eingewandt wurde, die sich dagegen striuben,
die encephalitischen Lésionen fiir die Topistik der Schlafstérungsherde zu ver-
werten: aber bei Choreaencephalitis wie bei klassisch lethargischer Encephalitis
habe ich grofere Differenzen der Entziindungsverteilung nicht gesehen, viel-
mehr bei beiden Affektionen ein Erkrankungszentrum im Hdéhlengrau um den
Aquéadukt und den medialen, dem Hohlengrau benachbarten Thalamuspartien.
Man kann sich die relative Haufigkeitsdifferenz der Schlafstorungen bei ophthal-
moplegischer und hyperkinetischer Encephalitis auch dadurch erkliren, da8 in
einem Fall mehr eine Funktionsausschaltung besteht, wie bei den Erweichungs-
herden, die mit Schlafsucht verbunden sind, auf der anderen Seite eine Funktions-
steigerung, wie wir ja grade bei der Choreaencephalitis irritative Faktoren an-
nehmen. Hierzu kommt dann noch das eine, daB der Apparat, dessen Lasion
Schlafstérungen hervorruft, viel komplizierter arbeiten kann als wir das mit der
einfachen Alternative: hier ein Apparat fiir Wacherregung, dort ein Apparat
fiir BewuBtseinshemmung, bezeichnen konnen. Wir kennen die Funktionen der
Hirnapparate viel zu wenig, als dafl wir uns erlauben diirfen, solche einfachen
Funktionszentrierungen vorzunehmen, und miissen in unserem Urteil besonders
vorsichtig darum sein, weil wir ja bei der Encephalitis nicht grobe Herde finden,
die nerviose Apparate ausschalten, sondern haufig Feinldsionen, die eventuell in
ganz antagonistischem Sinne eine Normalfunktion abéindern kénnen. Man kann
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also ebensogut annehmen, daB ein Apparat unter dem EinfluB irritativer Noxen
zu Schlaflosigkeit fithrt wie unter dem Einflul feiner Léasionen, die den an sich
funktionstiichtigem Apparat in eine Art Isolierungszustand versetzen, wihrend
eine voriibergehende Ausschaltung dieses Apparates Schlafzustdnde herbeifiihrt.
Mit dieser Annahme kénnte man sich sowohl die Feststellung erkléren, daB
Schlaflosigkeit grade bei schweren hyperkinetischen Encephalitiden, anderer-
seits wiederum bei den ganz leichten, d. h. im akuten Stadium leichten Encepha-
litiden beobachtet wird, die ohne Herdsymptome unter dem scheinbaren Bilde
einer Grippe verlaufen, wéahrend Schlafsucht besonders héufig bei Erkrankungen
ist, bei denen ausgesprochene Augenmuskellthmungen und andere Lahmungen
bestehen. Es ist selbstverstandlich mdglich, dafl trotz dieser von mir geduflerten
Bedenken in der gesamten vegetativen Apparatur des Hirnstamms verschiedene
Apparate vorliegen, die fiir Wachsein und Schlaf differente Bedeutung haben;
doch sind unsere Kenntnisse noch nicht so weit, daf3 wir dariiber ein klares Urteil
gewinnen koénnen. Zuzugeben ist, daff ich meine frithere Ansicht, wonach die
agrypnischen Zusténde bei Encephalitis nicht als Herdsymptome zu deuten sind,
modifizieren mufl. Die Schlafverschiebungen wiren nach Economo auch durch
die Lésion einer phylogenetisch alten Schlafsteuerungsapparatur in &hnlicher
Weise wie Economo ausfithrt denkbar; allerdings ist die klinische Variabilitdt
der Symptome eine grofe, und wir beobachten es in Wirklichkeit gar nicht haufig,
daB die ausgesprochenen parkinsonistischen Erscheinungen am Abend sich bessern.

Was nun den Sitz des Herdes anbetrifft, dessen Lision Schlafsucht hervor-
ruft, so kann nur dariiber diskutiert werden, ob das Hohlengrau am Boden des
Aquaduktes und der hinteren Wand des dritten Ventrikels in Betracht kommt;
wie insbesondere nach MAUTHNER, vON Ecoxomo, PETTE, LUKSCcH, ADLER, LHER-
MITTE, auch NACHMANSOHN, der im iibrigen der Economoschen Theorie feind-
lich gegeniibersteht, angenommen wird, oder der Thalamus opticus, wie SPIEGEL
und INaBa auf Grund experimenteller Versuche annehmen. Dieser letztere Be-
fund wiirde also der von TROMNER bis in die letzte Zeit hinein vertretenen Theorie
entgegenkommen, wonach im Thalamus ein Schlaforgan sei; allerdings wiirde
die theoretische Auffassung von der Entstehung der Schlafzustinde von der
TrOMNERschen Theorie auch dann abweichen, wenn dem Schlafzustand wirklich
die Thalamusldsion zugrunde lige. Wenn man die Untersuchungsprotokolle
und Abbildungen von SpIEGEL und INaBA verfolgt, fillt auf, daB die Einstiche
in das Hohlengrau, die nicht von Schlafsucht begleitet waren, auch gar nicht
geeignet waren Schlafsucht hervorzurufen, selbst wenn das Hohlengrau besondere
Bedeutung fiir die Wachfunktion hat, da bei weitem in der Mehrheit der Fille
das Hohlengrau gar nicht zerstért war ; nur ein Fall wird angefiihrt, wo das Hohlen-
grau um den Aquiddukt herum fast ganz zerstért war, wir wissen aber nicht,
ob nicht das Hohlengrau am Boden des dritten Ventrikels funktionierte. Wich-
tiger erscheinen demgegeniiber die positiven Ergebnisse der doppelseitigen Thala-
muslésion, doch ist die Zahl dieser Versuche gegeniiber den zu anderen Ergeb-
nissen gelangenden Versuchen von Dusors, Ecoxomo-Karerus, MEHES, so
gering, daBl man nicht unbedingt gezwungen ist, SPIEGEL zu folgen. Die klinische
Pathologie spricht jedenfalls mehr fiir die Bedeutung des Hohlengraus; wenn
bei der Encephalitis auch starke entziindliche Verinderungen im Thalamus be-
stehen, so ist darauf hinzuweisen, da diese am stirksten hiufig gerade in Ven-
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trikelndhe sind, also in Gebieten, die mdoglicherweise auch fiir die vegetativen
Funktionen von Bedeutung sind, also in Parallele mit den ventraleren Hohlen-
graupartien gesetzt werden kénnen. Hiernach scheint es mir vorlaufig berechtigt
zu sein anzunehmen, daf} wir zwar die genaue Lokalisation der vegetativen Schlaf-
steuerungsapparate noch nicht kennen, dal das Gebiet, welches in Betracht kommt
vielleicht auch etwas diffus ist, wahrscheinlich aber tatsichlich in das Hoéhlen-
grau zu lokalisieren ist als Teil einer weitverbreiteten vegetativen Apparatur.

2. Die Lahmungen am Augenmuskelapparat.

Diese Stérungen sind bei der epidemischen Encephalitis noch haufiger als die
Schlafzustinde und die dazugehorigen Phanomene; insbesondere beobachtet man
nicht selten oligosymptomatische Fille mit Augenmuskelldhmungen ohne Schlaf-
sucht. Ja, ihre Haufigkeit ist eine so grofle, dafl manche Autoren wie KASSNER
meinen, daB sie nie bei Encephalitis fehlen, andere (ForsTNER, CORDS, BIEL-
SCHOWSKY) registrieren eine Haufigkeit von 85—909%,. Obwohl in grofien Material-
sammlungen, namentlich auch dann, wenn nicht in jedem Fall eine genaue ophthal-
mologische Untersuchung stattfindet, sicher viele Fille mit transitorischen Augen-
muskelstérungen der Feststellung entgehen, wire es doch unrichtig zu glauben,
daB sie bei den akuten Féllen der epidemischen Encephalitis nie fehlen. Diese
Ansicht wird schon dadurch widerlegt, daf3 doch in einem nicht kleinen Prozent-
satz der Fille die akute Encephalitis nur unter dem Bilde einer verschleierten
grippeartigen Erkrankung ohne Herdsymptome auftritt. Aber auch in den Fallen
mit Herdsymptomen konnen Erscheinungen von Stérungen der Augenmuskeln
fehlen, insbesondere ist das bei manchen hyperkinetischen Erkrankungen der Fall,
und zwar auch bei solchen leichteren Fallen, bei denen das BewuBtsein klar genug
ist, um dauernd nach den subjektiven Klagen und dem objektiven Befunde den
Zustand kontrollieren zu kénnen. Zuzugeben ist freilich, daB Feinsymptome, wie
transitorische Pupillenstérungen oder Akkomodationsparesen, die vielleicht bei
der ersten Untersuchung schon wieder voriiber sind, der klinischen Erfassung
entgehen, daB also histologische Lésionen der groflen Hohlengrauapparatur der
Augenmuskeln tatsichlich haufiger sind, als wir bei guter klinischer Untersuchung
feststellen kénnen; es besteht aber kein Grund zu bezweifeln, daB, insbesondere
in etwas atypischen Fillen, diese Apparatur der Erkrankung entgehen kann. Ich
habe diesmal bei der statistischen Verwertung des eigenen Materials nur auf die-
jenigen Fiélle mich gestiitzt, welche im akutern Stadium in der Klinik (oder Heil-
anstalt) beobachtet werden konnten; bei dieser Auswahl sind die die Statistik
verkleinernden Fehlerquellen geringer als bei der Beriicksichtigung des Gesamt-
materials, in ‘dem pseudoneurasthenische und chronische Fille iiberwiegen. In
diesem Material von 89 Fillen, in dem natiirlich auch verschleiert grippeartige
Fille, die nicht zum Neurologen kommen, ganz fehlen, sind 69 Falle = 77,69, mat,
16 ohne Stérungen des Augenmuskelapparates, vier Fille, in denen die Beobach-
tung nicht ausreicht, um zu entscheiden, ob nicht leichte Stérungen des Augen-
muskelapparats wihrend der Beobachtung iibersehen wurden, z. B. bei schwer
hyperkinetischer Erkrankung. Unter den negativen iiberwiegen tatséchlich, wie
schon Corps meinte, Fille mit Hyperkinesen, doch finden sich auch Falle mit
Schlafsucht und atypischen Symptomen unter ihnen; umgekehrt sind Félle mit
hyperkinetischer (choreatischer oder myoklonischer) Encephalitis und Augenmus-
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kellahmungen gar nicht selten. Die fiir das chronische Stadium charakteristi-
schen Stérungen der Augenbewegungen sind an dieser Stelle nicht beriicksichtigt;
die eigentlichen Léhmungen der duBleren und inneren Augenmuskelapparatur sind
jedenfalls (bis auf die Konvergenzparesen?) exquisite Symptome des akuten Sta-
diums, d. h. Erscheinungen, die auf den akuten entziindlichen Proze8 im Hohlen-
grau zuriickzufiihren sind und héchstens als Rest-(Narben)symptom in spatere
Stadien iibernommen werden bzw. bei rezidivierenden Erkrankungen im Verlaufe
eines neuen akuten Krankheitsschubes auftreten. Ganz selten treten, wie ich bei
einzelnen Fillen sah, im Verlaufe einer sonst langsam schleichenden ,,typischen‘
chronischen Encephalitis fliichtige Augenmuskel- oder Blickparesen auf; wahr-
scheinlich beruhen auch diese auf einem leichten Aufflackern des ,,Entziindungs-
prozesses’ im Hohlengrau. Ob wirklich, wie ich frither annahm, bei den chro-
nisch progressiven Erkrankungen im akuten Schub Augenmuskelstérungen sel-
tener sind als bei den nicht chronisch werdenden, mufl nach meinen jetzigen Er-
fahrungen zweifelhaft bleiben; der Unterschied ist wohl nur ein scheinbarer und
darauf zuriickzufithren, dal wir bei den chronisch progressiven Erkrankungen
in etwa 249 der Fille das herdfreie verschleiert-infektiose Stadium feststellen,
also Erkrankungen, die im akuten Stadium nicht als Encephalitis diagnostiziert
wurden. Bei den von vornherein schleichend chronisch verlaufenden Encepha-
litisfallen sind Augenmuskelstorungen héchst selten bis auf Storungen der Kon-
vergenz und der Konvergenzreaktion.

Der hohe Wert, der den Augenmuskelldhmungen nosologisch und differen-
tialdiagnostisch zukommt, liegt nicht nur in ihrer Haufigkeit, sondern auch erstens
in der Verbindung mit Schlafsucht bzw. hyperkinetischen Erscheinungen, zweitens
zum Teil auch in der Eigentiimlichkeit der Augenmuskelstorungen selbst. Aller-
dings mufl man sich hier vor jedem Dogmatismus hiiten, da auch sehr atypische
Symptomverbindungen und Verlaufe vorkommen.

Héaufig ist zunédchst, was die akuten Stérungen der duBeren Augenmuskeln
anbetrifft, die Trias: Dissoziation, Fliichtigkeit und Wandelbarkeit der Augenmus-
kellihmungen (SAINTON, LAPERSONNE). Selten sind der gesamte Oculomotorius
oder gar die von allen drei Augenmuskelnerven versorgten Muskeln einer oder
beider Seiten erkrankt; mitunter betrifft die Lahmung nur einen Muskel, in an-
deren Fillen den einen oder anderen Abducens, nicht selten auch beide Abdu-
centes ohne sonstige Augenmuskeln, wie schon Corps feststellte; auch im eigenen
Material finden sich solche Félle. Am héaufigsten ist die ein- oder doppelseitige
Ptosis; eine besondere nosologische Bedeutung scheint die Haufigkeitsdifferenz
der einzelnen Muskeln des Augenmuskelapparats nicht zu haben. Die héaufige
Dissoziiertheit der Augenmuskellihmungen weist schon klinisch auf die nucleére
Genese hin, was dem anatomischen Befunde entspricht; es handelt sich jeden-
falls nicht um fasciculdre oder peripherische Lésionen.

Die Fliichtigkeit der Augenmuskellihmungen kann eine auBerordentlich grofe
sein; DERCUM erwdhnt, dafl sie eventuell nur einige Stunden dauern; auch ich
berichtete bereits von einem Kranken, der nur einen Tag lang an einer Ptosis
litt und im iibrigen keine Augenmuskelldhmungen zeigte. Die Wandelbarkeit
aduBert sich darin, dafl in unberechenbarem Wechsel bald der eine, bald der an-
dere Augenmuskel affiziert ist, dieser Wechsel erstreckt sich auch auf die Binnen-
muskulatur und die konjugierten Augenmuskelstérungen.
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Alle diese Eigentiimlichkeiten der Augenmuskellihmungen sind, so wichtig
sie sind, doch nur von bedingter Bedeutung. Nicht ganz selten sind Fille, wo
sich die Storungen successiv verschlimmern, und schlieBlich eine Zeit lang sta-
tiondre Liéhmung des groBBten Teiles der dulleren Augenmuskeln resultiert; einen
Fall dieser Art habe ich frither bei Schilderung der mit Herdsymptomen beginnen-
den Fille erwiahnt. Auch Corps fiihrt in seiner Zusammenstellung mehrere Fille
mit mehr oder weniger ausgesprochener totaler Ophthalmoplegie an. Auch wenn
wochenlang diese schweren Augenmuskellihmungen bestehen, kann noch eine
ganz weitgehende Riickbildung erfolgen, so dafl Dauerlahmungen in Spatstadien
relativ selten sind (siehe unten). Diese weitgehende Riickbildung schwerer Augen-
muskellahmungen war in der von mir mit beobachteten Kieler Frithjahrsepidemie
des Jahres 1919 so auffallend, dafl ich mich damals berechtigt fithlte, von der

relativen Benignitdt dieser Encephalitis zu

sprechen; die spatere Kenntnis der haufigeren

chronischen Verlaufe zwingt natiirlich dazu,

diese Auffassung von der Benignitit auf ge-

wisse Symptome zu beschranken. Zu be-

tonen ist weiterhin, daf} nicht jede Augen-

muskelschwiche im akuten Stadium als

eigentliches Lahmungssymptom aufzufassen

ist; nicht selten handelt es sich mehr um eine

myasthenieartige Schwiche, die sich in dem

Funktionsausfall nach lingerer funktioneller

Beanspruchung aullert, dies sah ich z. B. bei

einem Kranken, der in anderen Gesichts-

muskeln deutliche elektrische Myareaktion

o zeigte (myasthenische Ptosis)! Es bleibt in

ADD- 5. Recidivierende poncephalitis mit— diesen Féllen freilich die Moglichkeit, daf

auch diese myasthenischen Erscheinungen

auf der gleichen anatomischen Lésion des Kernapparates beruhen, die in starkerer
Ausprigung echte Lahmungen hervorruft.

Eine weitere Eigentiimlichkeit der epidemischen Encephalitis bildet die Héu-
figkeit, mit der konjugierte Lahmungen beider Seiten, also Blicklihmungen, be-
obachtet werden. TacUET und CANTONNET nennen diese Storungen Funktions-
lihmungen, weil die Funktion des binokularen Sehens gestort ist. Haufiger noch
als seitliche Blicklahmungen sind vertikale Blicklahmungen nach oben oder unten
oder nach beiden Richtungen, sowie die Lihmung der Konvergenzbewegung der
Bulbi. BacusTEz hat auch zwei Fille von Divergenzlihmung beschrieben, wobei
er darauf hinweist, daB ofters eine Divergenzlihmung, die in Wirklichkeit auf
einer Adductorencontractur bei latenter Abducensldhmung beruht, filschlich
angenommen wird. (Auch BieLscHOwsKY hat die beschriebenen Fille von Diver-
genzlihmung kritisiert.) In den Fillen von BacrsTEz waren die Doppelbilder bei
beginnender Encephalitis im mittleren Blickfeld deutlich und nahmen bei Seiten-
bewegung nicht zu; sie verschwanden nach mehreren Wochen. Wie héufig die
Blicklaihmungen im ganzen sind, geht daraus hervor, dal CANTONNET sie unter
34 Fillen zwolfmal fand, bei genau untersuchten Fillen finden Corps und BoL-
LACK sie bis zu 609! Konvergenzlihmung fand Corbs in 21 unter 118 genau
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untersuchten Fillen. Natiirlich sind die Blickparesen nicht nur untereinander,
sondern auch mit isolierten Lahmungen der duBeren oder inneren Augenmus-
keln, haufig kombiniert. Konvergenz- und Divergenzparesen sind nicht immer
leicht eindeutig nachzuweisen. Eine Konvergenzparese wird, worauf namentlich
BrerscEOWSKY hingewiesen hat, leicht durch eine Insuffizienz der Konvergenz
vorgetduscht, die auch bei Neurotikern und Gesunden vorkommen kann (Mo-
BIUS’ Symptom bei BASEDOW); man mul} den Nachweis fiihren, da die Fahig-
keit zur akkomodativen Einstellung des dioptrischen Apparates erhalten ist, wéih-
rend die Konvergenz der Bulbi ausbleibt; mitunter kann man bei scheinbarer
Konvergenzlahmung eine prompte unwillkiirliche Konvergenzbewegung auslosen,
wenn man eine kleine Schriftprobe lesen oder den Uhrzeiger fixieren 146t (BieL-
scHOWSKY). Diese Priifung ist also nie zu unterlassen; bei strenger Untersuchung
wird man so die Zahl der Konvergenzlihmungen bei Encephalitis einschranken,
an ihrer relativen Haufigkeit aber doch nicht zweifeln. Auch in den Fallen aber,
in denen man nur eine Insuffizienz, eine Schwdiche der Konvergenz, keine Herab-
setzung der Exkursivitit der Konvergenzbewegung findet, wird man doch, wenn
es sich auch um kein unbedingt ,,organisches Symptom handelt, mit der Mog-
lichkeit rechnen miissen, dafl erst der encephalitische Krankheitsprozef3 die Sto-
rung bedingt hat, und zwar darum, weil man die Stérung relativ viel haufiger
als bei Gesunden und rein psychogenen Storungen findet. — Nach CANTONNET
ist bei den Blicklihmungen neben der Willkiirfunktion auch die reflektorische
Reaktion auf vestibulidre Reize aufgehoben. DuvERGER und BARRE sehen sogar
die Konvergenzparese als Zeichen einer vestibuldren Schadigung an, was jedoch
kaum bewiesen werden kann. Stérungen der Blickbewegung, die vom Vestibularis
ausgehen, werden spéter angefithrt werden.

Die Haufigkeit der supranucleéren Blickparesen bei epidemischer Encephalitis
wird erklart durch die breite Ausdehnung des Entziindungsprozesses im Hohlen-
grau und der Haube, der nicht nur die Kerne selbst, sondern auch die Verbin-
dungsbahnen derselben untereinander, mit den vestibuliren und anderen Hirn-
stammkernen und schlieB8lich auch die corticonucledren Bahnen betrifft: Starke
Degenerationen des hinteren Léngsbiindels im Marchipraparat konnte ich selbst
in einem Fall der Epidemie des Jahres 1919 nachweisen. Bei der Haufigkeit verti-
kaler Blickparesen wird man auch an die aufBlerordentlich héufige entziindliche
Erkrankung der vorderen Vierhiigel denken miissen und sich erinnern, daf} verti-
kale Blickparesen ein charakteristisches Symptom von Vierhiigeltumoren bilden.
Freilich ist es bekanntlich noch sehr strittig, ob vom Vierhiigel aus konjugierte
motorische Impulse fiir die Vertikalbewegungen der Bulbi ausgehen. Im Gefolge
von zuriickgehenden Blicklihmungen kann man oft, wie schon aus der Zusammen-
stellung von CorDs zu ersehen ist, rucknystaktische Bewegungen in der Richtung
der frither gelihmten Muskeln feststellen; der Nystagmus imponiert als ein der
Labmung folgendes Schwichesymptom der Blickbewegung. Solche Fille stammen
von CorDs, BoLrack, SAUVINEAU, GRoss; auch ich beobachtete einige derartige
Fille. Der Hinweis ist darum wichtig, weil von anderen Autoren auch der verti-
kale Nystagmus vom Gesichtspunkt einer Vestibularisschiadigung aus betrachtet
wird (LEIDLER, FREMEL). Tatséchlich héangt auch wohl jeder Rucknystagmus
von der pathologischen Auswirkung vestibuldrer Erregungen via hinteres Langs-
biindel ab; die Frage ist nur, an welcher Stelle im Vestibularis-Augenmuskel-
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apparat die Schidigung sitzt, die zu dem Nystagmus fithrt. In den Féllen, in
denen der vertikale Nystagmus einer Blicklahmung folgt, ist es wahrscheinlicher,
daB die Schadigung nicht im Deiterschen Kerngebiet, sondern oraler davon in
der Gegend der anatomisch noch umstrittenen Blickkerne liegt.

Von den Stérungen der inneren Augenmuskeln steht an erster Stelle die Schwié.-
che oder Aufhebung der 4kkommodation. Sie wurde zuerst anscheinend von WiL-
soN bei der englischen Epidemie des Jahres 1918 festgestellt; ihre Haufigkeit
kann man daraus ersehen, dafl Corps sie unter 69 augenirztlich untersuchten
Fillen in 51 registriert fand! DaB sie besonders haufig ist, und zwar schon in
akuten Stadien, geht auch aus dem eigenen Material hervor, wonach unter den
69 Fillen des akuten Stadiums, in denen Augenmuskellihmungen iiberhaupt be-
obachtet wurden, viermal sich allein eine Akkommodationsstérung fand. Ihre noso-
logische Bedeutung wird dadurch erhoht, dal Akkommodationsparesen. nament-
lich isoligrt vorkommende und lingere Zeit anhaltende, bei anderen Erkrankungen
selten sind. So hat schon BIELscEHOWSKY angegeben, dafl man friiher eine doppel-
seitige Akkommodationslahmung ohne Pupillenstérung nur als postdiphtherische
Erkrankung kannte; jetzt ist auch an Encephalitis zu denken, wenn man das
Symptom findet. Die Diagnose ist ja nach der sonstigen Symptomatologie und
der Anamnese nicht schwierig. Freilich wird, wie schon LAPERSONNE betont hat,
die Akkommodationslaihmung ofters iibersehen.

Storungen der Pupillen endlich fehlen im akuten Stadium oft genug oder be-
schrinken sich oft auf Entrundungen und Anisocorie. Mitunter kommen aber
auch Stérungen der Pupillenreaktion vor, und zwar dann meist ein- oder doppel-
seitige absolute Pupillentrigheit oder selbst Pupillenstarre. Ofters findet man
dann in akuten Fillen eine Miosis, die von ophthalmologischer Seite (Corps,
BieLscrOWSKY) auf einen Krampf der Sphinctermuskulatur zuriickgefithrt wird.
Es handelt sich hier tibrigens um das einzige als Krampf aufzufassende Symptom
am Augenmuskelapparat, wihrend alle anderen Symptome als Hypofunktions-
zustinde aufzufassen sind. Bei diesem miotischen Krampf kann, wie namentlich
Corps betont hat, die Reaktionsfahigkeit der Pupillen stark gestort sein, und
zwar die Lichtreaktion mehr als der Konvergenzsynergismus der Pupille, so daf3
eine reflektorische Pupillenstarre, das ARGYLL-ROBERTSONsche Symptom, vorge-
tauscht werden kann. Auf diese Weise erklart sich ein Teil der in der Literatur
mitgeteilten Fille von reflektorischer Lichtstarre bei Encephalitis. Anders sind
die Fialle zu beurteilen, in denen auch nach Ablauf des akuten Stadiums und bei
mittlerer Pupillenweite eine isolierte Lichtstarre beobachtet wird. In solchen
Fillen ist, wenn man genau untersucht, doch vielleicht die Konvergenzreaktion
wenigstens triage, oder es bestehen auch Stérungen der Akkommodation, so daf3
es sich im Grunde um eine unvollstindige Ophthalmoplegia interna und nicht
den echten ARGYLL-ROBERTSON, wie er doch fast nur bei spéatluischen Erkran-
kungen gefunden wird, handelt. Die Notwendigkeit, an die Diagnose einen stren-
gen Maflstab anzulegen, ist neuerdings namentlich von BEHR betont worden
(Lichttragheit oder Starre nach geniigender Dunkeladaptation bei engen Pupillen,
bei sehr prompter Konvergenzreaktion und erhaltener Akkommodation, Fehlen
der sensiblen und psychischen Reflexe; natiirlich mufl auch eine amaurotische
Starre bei Opticusaffektion ausgeschlossen sein). Revidiert man unter diesen Cau-
telen die bisher von NoxNE, Economo, NETTER, DickinsoN, KrABBE, BoN-
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HOFFER, SANTONOCETO, PETTE, AcHARD, REYS, ADLER, DREYFUSS, H. THOMP-
SON, STERN mitgeteilten Fille reflektorischer Starre, dann werden wohl nur sehr
wenige Fille iibrig bleiben, die den Bedingungen ARGYLL-ROBERTSONS entspre-
chen; vielleicht gehort z. B. ein von NONNE mitgeteilter Fall hierher. Es ist
von Wichtigkeit, daf bei sehr genauen Untersuchungen, die sie an besonnenen
Kranken anstellten, MAERTENS und BARKAN niemals Symptome reflektorischer
Starre fanden. Meines Erachtens wird man nach den gegenwirtigen Erfahrungen
bei hypersomnischen Kranken sich iiberhaupt scheuen, die Diagnose reflektori-
scher Starre zu stellen und erst ein Stadium abwarten, in dem die Storung kon-
stant ist, und in dem sie mit allen VorsichtsmaBnahmen gepriift werden kann.
Erst dann wird man nach Untersuchung eines groBeren Materials erfahren, wie
oft echte reflektorische Starre bei epidemischer Encephalitis vorkommt. Heute
kénnen wir nur sagen, dafl das Symptom wahrscheinlich sehr selten ist, sein
Nachweis aber nicht gegen eine (iiberstandene) epidemische Encephalitis spricht,
insbesondere dann, wenn die Liquoruntersuchung, die selbstverstiandlich nicht
fehlen darf, ein negatives Resultat ergibt. H&ufiger schon kommt es vor, daB
Stérungen der Pupillenreaktion resultieren, die der reflektorischen Starre zum
mindestens nahe stehen; d. h. hochgradige reflektorische Trigheit oder Starre
der Pupillen als postencephalitisches Dauersymptom bei wenig geschadigter oder
sogar sehr prompter Konvergenzverengung; in einem der von mir beobachteten
Fille mit einseitiger Lichtstarre war die Akkommodation fraglich; eine geplante
Nachuntersuchung des Falles scheiterte bisher an dufleren Hindernissen. Diese
Fille, von denen ich bisher mehrere sah, sind darum interessant, weil in zwei
von mir beobachteten Fillen der Nachweis gefithrt werden konnte, daf3 zuerst
eine absolute Starre oder innere Ophthalmoplegie bestand, die sich dann allméh-
lich in diese ,,iiberwiegende Lichtstarre verwandelte. Auch wenn in diesen Féllen
der ARGYLL-ROBERTSON nicht ,,rein destilliert* in Erscheinung tritt, konnen solche
Fille doch wohl mit als Beweismittel fiir die Ansicht derjerigen Autoren heran-
gezogen werden (BuMKE), welche die reflektorische Starre in die Gegend des Iris-
kerns lokalisieren, sie als ein Zeichen einer Feinliasion der zu den Iriskernzellen
fithrenden Reflexcollateralen auffassen. Wir sehen ja hier eine Schadigung des
Iriskerns, die zuerst absolute Starre bedingt und dann, wenn die Noxe schwindet
und die nervosen Elemente sich erholen, eine iiberwiegende Lichtstarre zuriick-
1aBt, die viel zu deutlich ist, als daB wir die Differenz der Reaktionen mit der
physiologisch iiberwiegenden Kraft des Konvergenzimpulses erkldren konnten.
Die Reinheit der reflektorischen Starre wird man darum weniger erwarten kénnen,
weil die Krankheitsbedingungen, die zu dauernden Feinldsionen fiihren, eben
doch andere sind als etwa diejenigen des tabischen Prozesses, bei denen es zu
einer fast elektiven Schiadigung von Reflexcollateralen kommen kann. Inter-
essant ist dann, daf die Lichtstarre bei weiten Pupillen auch Vorlaufer einer
absoluten Starre sein kann (P. A. JAENScH).

Etwas héufiger als die reflektorische Starre ist das sonst seltene Symptom
der isolierten Konvergenzstarre, das ACHARD, REYs, MAHERTENS und BARKAN u. a.
festgestellt haben, und das auch in eigenen Fillen festgestellt wurde. Dabei ist
es von Wichtigkeit, daran zu denken, daf} selbst bei Léhmung der Konvergenz-
bewegung der Bulbi die Konvergenzreaktion der Pupillen allein durch den Im-
puls zur Naheeinstellung noch zustande kommen kann; Konvergenzldhmung und
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Konvergenzstarre sind voneinander unabhingige Symptome (BIELSCHOWSKY),
wenn man auch haufig beide Phdnomene miteinander gekuppelt findet. (Corps
hat allerdings keine Konvergenzlahmung ohne Konvergenzstarre gefunden.) Im
Gegensatz zu CorDS und BraNk habe ich auch bei Restzustinden der Encepha-
litis tiberwiegende Stérung der Konvergenzreaktion bei guter Lichtreaktion und
erhaltener Konvergenz der Bulbi feststellen kénnen. — Auch bei den Pupillen-
phénomenen sieht man im akuten Stadium héufig einen starken Wechsel der
Erscheinungen, wie bei anderen Stérungen des Augenmuskelapparats. Haufiger
als bei anderen Lihmungen sieht man sie in ein Reststadium tbergehen:
Diese Resterscheinungen am Augenmuskelapparat nach Ablauf des akuten Sta-
diums wiren nunmehr noch der Einfachheit halber an dieser Stelle zu besprechen.
Wir meinen also diejenigen Erscheinungen, von denen wir annehmen diirfen, daf3
sie durch irreparable Narben bedingt und einer wesentlichen Riickbildung nicht
mehr fahig sind: Da, wie ich schon ausfiibrte, die meisten Augenmuskellihmungen
im akuten Encephalitisstadium entstehen, auf den Entziindungsvorgang zuriick-
zufithren sind, dann meist sich rasch zuriickbilden, und da die dann zuriickblei-
benden Restsymptome meist recht stabil zu sein pflegen, soweit nicht Rezidive
neue Lahmungen schaffen, sind die meisten im pseudoneurasthenischen Stadium
oder bei Rekonvaleszenten oder bei den chronisch progressiven Starrezustinden
gefundenen Veranderungen am Augenmuskelapparat suspekt auf solche Narben-
phéanomene. Eine Ausnahme bildet hier vielleicht jene Stérung, die man am
haufigsten, insbesondere bei den chronischen Starrezustinden findet, namlich die
Schwdche oder Insuffizienz der Konvergenzbewegung der Bulbi. Diese dullert sich
teils in Form einer erheblichen Insuffizienz der Konvergenz, einem raschen Aus-
einandergleiten der Bulbi nach erzielter Konvergenzeinstellung (diese Stérung
wird von manchen Autoren allerdings von der echten Konvergenzschwiche ge-
trennt, ist aber, wie schon erwahnt so haufig, dafl sie wie mir scheint, auch be-
riicksichtigt werden muf), teils in einer Divergenzbewegung des einen Bulbus
und Konvergenzbewegung des anderen bei versuchter Naheinstellung der Bulbi
und zwar sowohl bei Fingerfixation als auch beim Versuch, Buchstaben in der
Nahe zu sehen, teils in einem gleichméBigen Ausfall der Konvergenzbewegung
auf beiden Augen bzw. in mangelhafter Naheeinstellungsbewegung beider Bulbi.
Diese Stérungen konnen auch nach Korrektion etwaiger Brechungsanomalien be-
stehen bleiben; Doppelbilder werden gelegentlich geklagt. Ihre Haufigkeit 146t
sich daran erkennen, dafl wir die Gesamtheit dieser Storungen unter 130 Fallen
pseudoneurasthenischer und chronisch myastatischer Falle des eigenen Materials
in 72 Fallen fanden und zwar 35 mal eine Konvergenzlahmung bzw. Parese und
37 mal eine erhebliche Insuffizienz. (CorDs und BLANK in 33 von 50 Fillen, ebenso
beschreiben DuvERGER und BarrE die Konvergenzschwiche als das haufigste
Spéatsymptom.) Es ist fiir die Beurteilung dieser Erscheinung vielleicht nicht
unwichtig zu wissen, daf} diese Konvergenzschwiche auch bei Personen beobachtet
wird, die nie ein akutes Stadium durchgemacht haben, sondern an langsam pro-
gressiver Encephalitis litten. Wie oft in anderen Féllen eine Konvergenzschwiiche
oder Lahmung aus dem akuten Stadium in das chronische hiniiberging, 148t sich
leider nicht sicher feststellen, da wir zu viele Fille erst im chronischen Stadium
untersuchen konnten; mit Sicherheit konnten wir in mehreren Fillen eine Hei-
lung der Konvergenzparese der akuten Stadiums feststellen. Die Ursachen der
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héufigen Stérungen der Konvergenz in Spétstadien bediirfen noch einer genauen
ophthalmologischen Analyse; wahrscheinlich ist nur ein Teil der Fille auf eine
Lision der Willkiirbahnen zuriickzufiihren; man konnte in einem Teil der Fille
an eine Analogisierung mit den spater zu besprechenden Erscheinungen der mya-
statischen Schwiche und Bradykinese der Bulbi denken, muf} aber betonen, daf
wir die Konvergenzschwiche auch nicht selten in Fallen sehen, in denen die
Bulbi sonst keine Myastasen zeigen.

An zweiter Stelle unter den Restsymptomen rangiert der Wichtigkeit nach
die Akkommodationslihmung bzw. Parese. Ihre Wichtigkeit ist schon von ver-
schiedenen Autoren wie DANADSCHEFF, CorDS und Brank (13 von 50 Fillen)
betont worden.

Auch im eigenen Material findet sich, soweit darauf geachtet wurde, die Sto-
rung oft, doch nicht so oft wie die Konvergenzparese. Die von Corps und BLANK
gefundenen Zahlenwerte diirften ungefahr den tatséchlichen Verhiltnissen ent-
sprechen. Angaben, dafl die Akkommodationsstorung fast nie bei chronischer
Encephalitis fehlt, sind sicher unzutreffend. In zahlreichen Fillen des eigenen
Materials konnte bei genauer Priifung die Erhaltung der Akkommodation fest-
gestellt werden. ‘

An dritter Stelle stehen die Storungen der Pupillen. Quantitativ sind die-
selben noch starker als die Akkommodationsstorungen unter den Restsymptomen
vertreten, doch handelt es sich oft nur um wenig markante Erscheinungen wie
Ungleichheit der Pupillenweite (Anisokorie) oder Tragheit der Pupillenreaktion
(Hess, HoLTHAUSEN, HoPMANN und KAsSNER), seltener um absolute Starre. Wich-
tiger ist es, dal auch die vorwiegende Konvergenztrigheit oder Konvergenz-
starre, wie ich schon berichtete, in die Reststadien iibergehen kann, eventuell
selbst unabhéngig von der Stérung der Konvergenzbewegung der Bulbi. Seltener
ist bleibende Pupillotonie bei Lichtstarre (JAENScH) oder tonische Akkommo-
dation.

Uber die transitorische Pupillenstarre WeSTPHALS wird spiter zu sprechen sein.

Etwas seltener kommt es vor, dal die Blickparesen, die im akuten Stadium
so hiufig sind, in die Dauerstadien iibergehen. Diese Paresen konnen, auch wenn
sie lange Zeit bestanden haben, doch noch vollkommen sich zuriickbilden. Kass-
NER findet hier h6here Werte, doch handelt es sich meist um geringe Bewegungs-
beschrinkungen. Im Verhdltnis zu den héufigen Lahmungen einzelner duflerer
Muskeln im akuten Stadium sind auch die Fille mit Doppelbildern und bleiden-
dem Strabismus in den Reststadien relativ selten. Im eigenen Material finden
sich im ganzen etwa 59 dauernde Blickparesen und Lahmungen einzelner Augen-
muskeln.

Trotz ihrer relativen Seltenheit kénnen die Blickparesen und Augenmuskel-
lahmungen wie die Pupillenstérungen auch in Spéatfallen natiirlich von erheb-
licher diagnostischer Wichtigkeit sein, da sie z. B. bei myastatischen Erkran-
kungen, wenn die Anamnese unklar ist, die Erkennung der encephalitischen Natur
der Krankheit erleichtern konnen.

3. Andere Hirnnervenlahmungen. Vestibulire Symptome.

Entsprechend der besonderen Verdichtung des Entziindungsprozesses am
Hohlengrau unter dem Aquidukt sind Storungen der Augenmuskeln wohl be-
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sonders haufig im akuten Stadium, doch sind auch andere Hirnnerven nicht selten
schwer betroffen, und zwar am haufigsten die weitverzweigte Vestibuliarapparatur,
auf die weiter unten eingegangen wird.

Abgesehen vom Vestibularis sind die Hirnnervenstérungen bei der Encepha-
litis meist motorischer Natur. Paresen im motorischen Trigeminusgebiet sind
von ScHAPPI, SAINTON, NONNE, BAssoE, WILsoN beschrieben worden, fehlen aber
im eigenen Gottinger Material und sind jedenfalls erheblich seltener als die dem
peripherischen Typ folgenden ein- oder doppelseitigen Lihmungen des Facialis,
die gewshnlich ebenso reversibel und selbst fliichtig sein kénnen wie die Paresen
der Augenmuskelkerne. ACHARD macht darauf aufmerksam, daB diese Paresen
dissoziiert sein, nur den einen oder anderen Ast des Facialis betreffen kénnen
(obschon die Paresen wohl meist nucleirer Genese sind); in der Mehrheit der
eigenen Fille war diese Dissoziation nicht ausgesprochen. Uber das Verhalten

des Geschmacks bei den Facialislihmungen
und andere Begleiterscheinungen liegen
keine genaueren Mitteilungen vor, was sich
zum Teil wohl aus der Flichtigkeit der
Lahmungen bei gleichzeitigen Bewult-
seinsstorungen erklart. Unter 80 eigenen
im akuten Stadium beobachteten Fillen
findet sich die Facialislihmung bzw. Parese
neunmal einfache symmetrische Schwiche-
zustidnde der Innervation entsprechend der
allgemeinen Asthenie, sind dabei nicht be-
riicksichtigt.

Die Stérungen der caudalen Hirnnerven
sind darum von Wichtigkeit, weil sich in
kurzer Zeit das Bild einer zu Schluck-, Vaso-

‘ . o motoren- und Atemlihmung fiihrenden

Abb. 6. Doppelseitige Facialis-Parese als . . .
Restzustand (Versuch Augen zu schlieBen). progressiven Blllbarparalyse entwickeln
kann. (SIEMERLING, NONNE, DREYFUSS
usw.) Auch ich beobachtete einen solchen Fall, in welchem den Augenmuskel-
lahmungen und der Benommenheit schnell Lahmungen im gesamten Vagus-
gebiet folgten, und in wenigen Tagen der Exitus eintrat. Doch sind solche Fille
im ganzen selten, und man wird bei ganz akut einsetzenden bulbérparalytischen
Syndromen eher an eine andere Erkrankung (Botulismus z. B.) denken miissen.
Ich erinnere daran, daf es kleine Endemien bzw. Epidemien &ullerst schwerer
akuter Bulbidrparalysen ganz unbekannter Genese gibt wie die von JoEN und
STOCKEBRANDT beobachtete Epidemie in Miihlheim a. Ruhr 1921; wir konnen
hier wohl nur das eine sagen, daf} es sich bei diesen Erkrankungen nicht um
epidemische Encephalitis handelt (siehe unten). Haufiger als die bulbarparalyti-
schen Gesamtsyndrome sind partielle Schiadigungen der caudalen Hirnnerven,
gelegentlich Zungenlihmungen (CROOKSHANK, BONHOFFER), seltener halbseitige
Zungenatrophien, die von einer akuten Kernlasion in das Reststadium iiber-
nommen werden (BoNEHOFFER, TROMNER) Schlundlahmungen und Gaumensegel-
paresen und vor allem Aiemsiirungen. Diese im akuten entziindlichen Stadium
auftretenden Atemstorungen sind meines Erachtens von den bei chronisch pro-
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gressiver Encephalitis auftretenden eigentiimlichen Verinderungen der Atmung
zu trennen. Wihrend es sich bei letzteren um supranucleire Stérungen extra-
pyramidaler Atemregulationsbahnen handeln diirfte, sind im akuten Stadium die
Atemstorungen entweder auf eine Lahmung der cervicalen Zwerchfellkerne oder
eine Storung des bulbdren Atemmechanismus zuriickzufithren. Es konnen dann
dyspnoische Krisen (VINCENT und BERNARD) mit Schmerzen, Prikordialangst
und Vasomotorenstérungen, gelegentlich akutem Odem oder Emphysem der Lun-
gen eintreten. Die Vasomotorenliéhmung ist noch mehr als die Atemlahmung zu
fiirchten. Lahmungen des kardialen Vagus kénnen pl6tzlich eintreten, gelegent-
lich aber auch, wie ich in einem Fall in Kiel sah, wieder beseitigt werden. Auf
die plétzlich eintretenden Vasomotorenlihmungen sind wahrscheinlich die von
manchen Autoren erwidhnten unerwarteten abrupten Todesfille mancher akuten
Encephalitis zuriickzufiihren.

Unter den Affektionen der sensiblen Hirnnerven steht die des Vestibularis
weitaus an erster Stelle. Das haufige Auftreten ,,vestibuldrer Erscheinungen
ist wohl nicht nur durch die Lésion der an sich schon ziemlich weit ausgedehnten
vestibuliren Kerne bedingt, sondern auch durch die Erkrankung der Verbindungs-
bahnen zwischen den Kernen des Vestibularis und denen der Augenmuskeln, so-
wie dem Kleinhirn ; insbesondere ist die Gegend des hinteren Langsbiindels 6fters
vom Entziindungsprozel3 betroffen. :

Schwindel ist neben Kopfschmerzen und Miidigkeit eins der haufigeren sub-
jektiven Symptome der Encephalitis, und zwar oft schon in sehr initialen Stadien.
Keineswegs findet sich aber das Symptom stets; bei sehr schweren akuten Affek-
tionen kann es dauernd fehlen. Dieser Schwindel duflert sich zum mindesten
hdufig als echter Drehschwindel, selten von quéilender Stirke in Verbindung mit
besonders heftigen Nystagmusanfillen, doch sind auch solche Fille von uns ge-
sehen worden. Selten ist es, daB stirkerer konstanter Drehschwindel die akuten
Phasen iiberdauert; hochstens kommt er dann anfallsweise vor. Die von BARRE
und REYS abgegrenzte vestibulire Form der Encephalitis ist vor allem durch
Schwindel ausgezeichnet, der den Kardinalsymptomen der Krankheit vorangeht
oder iiberhaupt das wesentlichste Symptom der Krankheit darstellt. Die Tat-
sache, dafi Schwindel einer sonst charakteristischen Encephalitis vorausgeht, ge-
niigt nicht, um eine besondere Form abzugrenzen. Zuzugeben ist aber, daf} Fille
vorkommen, in denen das akute Stadium von Symptomen, die auf eine Herd-
affektion hinweisen, vorzugsweise nur Drehschwindel zeigt. Diese Fille verlaufen
meist innerhalb der frither erwéhnten ,,verschleiert grippeartigen‘ Form ; sie kom-
men deshalb seltener im akuten Stadium dem Neurologen vor Augen. Eine be-
sondere vestibulédre Form darum abzugrenzen, weil die Herderscheinungen rudi-
mentér bleiben, erscheint tiberfliissig. Die Kenntnis dieser Fille ist aber natiir-
lich wichtig, zumal es doch gelingen kann, durch griindliche Untersuchung fest-
zustellen, ob diesem Schwindel irgendwelche Stérungen der Labyrintherregbarkeit
parallel gehen.

Von den objektiven Stérungen am Vestibularapparat wird am héufigsten der
spontane Nystagmus genannt (Borrack, Corps, MoriTz, BRUNNER usw.). Zum
Teil handelt es sich um einen typischen Rucknystagmus mit langsamer und
schneller Phase, der in den der schnellen Phase entsprechenden Endstellungen
zunimmt, und dieser Rucknystagmus wird wohl in 50—60%, aller akuten Fille
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wenigstens transitorisch festgestellt, er stellt also eins der haufigsten Symptome
der akuten Encephalitis dar. Auf die Notwendigkeit, diesen Rucknystagmus von
einem ,,physiologischen Einstellungsnystagmus und nystagmusartigen Zuckun-
gen nach langer Blickfixation zu differenzieren, kann hier nur kurz hingewiesen
werden. Nicht zu bezweifeln ist, daB der horizontale wie auch der fast ebenso
haufige vertikale Rucknystagmus haufig aus Blickparesen als Residuum derselben
entstehen, worauf namentlich Corps, BoLLACK, SAUVINEAU, Gross hingewiesen
haben; ich habe bereits frither darauf verwiesen und betont, dafl der Nystagmus
von sehr verschieden gelagerten Léasionsstellen zwischen DErTERschem Kerngebiet
und Augenmuskelapparatur zustande kommen kann; genaueres hieriiber kann
eventuell die experimentelle Priifung des Vestibularapparates sagen (siehe unten).
Sicher gibt es jedenfalls auch bei der Encephalitis Rucknystagmus ohne Beziehung
zu Blickparesen, durch direkte Erkrankung der DEITERschen Kerne. Neben dem
typischen Rucknystagmus nach der Scite oder vertikal kommen aber auch sehr
merkwiirdige andere Formen des Nystagmus vor, die hier genannt seien, obschon
die Beziehungen zur Affektion der vestibuliren Apparatur strittig oder zum Teil
ungeklart sind. In manchen Féllen sind die nystaktischen Zuckungen, wie schon
Corps hetont, langsam und unregelméBig (solche ataktischen Bewegungen kom-
men hekanntlich auch bei multipler Sklerose vor), in anderen Fillen handelt es
sich um eine Art feinschlagigen Zitterns. Dmrrz und ScHILDER beobachteten
in einem Falle zwei Tage vor dem Tode rhythmische Konvergenz- und Innen-
rotationsbewegungen bei dauernder Konvergenzstellung; hier liegt entweder ein
Konvergenzkrampf oder eine doppelseitige Abducensparese vor, ohne freilich das
Symptom restlos zu kldren. Anfille von Pendelnystagmus beim Lesen beobachtete
Corps in mehreren Fillen. Diesen Phanomenen schlieflen sich die ,,myoklonus-
artigen‘ Erscheinungen am Auge an, wie sie unter anderen PAvLIAN und MoRrAX
beschrieben haben; der erstere Autor versteht darunter horizontalen und verti-
kalen Spontannystagmus, der bei Fixationen salvenmifBig zunimmt, der zweite
ebenfalls bei Fixationen auftretende Pendeloscillationen. Der Ausdruck myoklo-
nieartig ist darum weniger geeignet, weil die Zuckungen der Muskeln, die wir
als myoklonisch bezeichnen, ganz spontan aufzutreten pflegen und nicht erst bei
bestimmten Intentionen. Ahnliche Erscheinungen, die also vom Typus des vesti-
bularen Nystagmus weit differieren, sind bei akuter Encephalitis jedenfalls nicht
ganz selten. So beobachtete ich! im Jahre 1923 einen Kranken, der von Augen-
muskelldhmungen bei uns in der Klinik nur eine Ptosis und Konvergenzparese
bot, im {ibrigen ein ungewo6hnlich schweres Augenzucken, das erst bei Blickbe-
wegung in gleichgiiltig welcher Richtung auftrat und sich in auBerordentlich
starken und raschen Pendeloscillationen ohne Differenzierung in schnelle und
langsame Phase duflerte, auch schon im Beginn der Blickbewegung, nicht erst
in Endstellungen eintrat. Das Zucken war bei seitlichem Blicken rotatorisch-
horizontal, beim Blick nach oben kam es auch zu stiirmischen rotatorischen und
dann horizontalen Zuckungen ; Endstellungen konnten dabei erreicht werden. Es
bestand gleichzeitig ein starker Allgemeintremor, mit besonderer intentioneller
Steigerung (siehe unten). Im Anfang des Aufenthalts hier traten auch ofters
heftige Drehschwindelanfille mit Ubelkeit und Erbrechen als vestibulires Zeichen

;-irBeschreibung des Falles auch in meinem Beitrag im Handbuch der Neurologie des
Ohres,
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auf. Die kalorischen Reaktionen konnten auf dem Hohepunkte der Erkrankung
nicht gepriift werden, spater in der Rekonvaleszenz erwiesen sie sich als fast
intakt. Bemerkenswert ist auch, daBl nach Ablauf des akuten Stadiums eher
rucknystaktische Zuckungen bei Blickbewegungen feststellbar waren, daneben
aber auch feinere Zitterbewegungen unklarer Natur. Eigentlich Blickparesen
waren nie aufgetreten. Die Genese dieses Nystagmus ist nicht einfach zu erkliren.
Wie bei gewohnlichem Rucknystagmus besteht eine Inkoordination der mit den
Willkiirbewegungen verkuppelten tonischen vestibuldren Impulse, daneben aber
auch eine eigentiimliche Steigerung dieser Impulse, die zu der Annahme fiihrt,
daf noch irgendwelche weiteren physiologischen Hemmungsbahnen mit getroffen
sind. Der Versuch, die Storung in Beziehung zu der gleichfalls bestehenden groben
Koordinationsstérung der Kopf- und GliedmaBenmuskulatur, dem groben, in der
Ruhe bestehenden, bei Intentionen zunehmenden Tremor zu setzen, liegt nahe.
Vielleicht sind es Lésionen in den Verbindungen zwischen Kleinhirn und Haube
oder Kleinhirn und Vestibularkernen, welche eine gemeinsame Grundlage fiir diese
Storungen bieten. Mehr kann man bei rein klinischen Beobachtungen wohl nicht
sagen.

Der spontane Nystagmus ist, soweit es sich wirklich um einen pathologischen
Nystagmus handelt, ein exquisit akutes Symptom der Encephalitis; im chroni-
schen Stadium sind iiberaus selten Resterscheinungen des Nystagmus aus dem
akuten Stadium; er wird auch meist bei Beschreibungen des chronisch myastati-
schen Stadiums vermit (NoNNE, PETTE).

Die experimentelle Erregbarkeit des Vestibularapparats ist bisher erst von
wenigen Autoren genauer gepriift worden (BoLLACK, GATSCHER, GRAHE, GROSS,
Divirz und ScHILDER, REYS, FREUND, LEIDLER, PocANY, eigene Befunde). Daf3
bei den Schwerkranken des akuten Stadiums die Vestibularispriifung auf Schwie-
rigkeiten st6Bt, ist selbstverstindlich. Bewerkenswert ist nun, daf sich, wie
namentlich REys und FREUND zeigen konnten, relativ haufig eine Ubererregbar-
keit des Vestibularapparats feststellen lief}, ein Symptom also, das auch bei mul-
tipler Sklerose und Kleinhirntumoren nicht selten gefunden wird. Wesentlich
seltener ist die Untererregbarkeit oder Unerregbarkeit des einen oder des anderen
Vestibularapparats kalorischen Reizen gegeniiber (auf die Befunde bei Drehung
und Galvanisation will ich wegen der geringen Wichtigkeit dieser Reaktionen
hier nicht néher eingehen). Daneben kommen aber auch Stérungen vor, die
BrUNNER und ich! unabhéngig voneinander als dissoziterfe Vestibularisschadi-
gung bzw. Dissoziation der Reaktionsbewegungen beschrieben haben, d. h. der
calorische Reiz ruft entweder nur Nystagmus, aber keine Gleichgewichtsstérun-
gen (Fallreaktionen) oder keine Stérung der Zeigebewegungen, oder umgekehrt
Schwindel und Reaktionsbewegungen, aber keinen Nystagmus hervor, je nach
dem Sitz der Liision, welche das DErrerssche Kerngebiet betrifft oder eine Ver-
bindungsstelle im hinteren Lingsbiindel zwischen DEITERSschen Kern und Augen-
muskelkernen oder zwischen dem DEITERsschen Kern und dem Kleinhirn. BRUN-
NER meint, daB nur der isolierte Ausfall des Nystagmus sicher ,,organisch sei;
da Reaktionsbewegungen auch beim Gesunden fehlen kénnen; dennoch ist nicht

1 In dem erwidhnten Beitrag zum Handbuch der Neurologie des Ohres. Ich darf dabei
bemerken, daB mein Beitrag zu diesem Handbuch bereits eingereicht war, als der Abschnitt
von BRUNNER erschien.

Stern, Encephalitis, 2. Auflage. &
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zu bezweifeln, dal beim Encephalitiker auch ein isoliertes Fehlen von Reaktions-
bewegungen als organisches Herdsymptom zu deuten ist, zumal dann, wenn sich
die Storung nur einseitig findet. Diese Stérung kann nun wie auch andere Sto-
rungen der Vestibularreaktion (z. B. Ubererregbarkeit [BRUNNER, PosTON] oder
Untererregbarkeit [Ross1]) im chronischen Stadium der Encephalitis auch be-
obachtet werden; doch handelt es sich wohl nicht um ein Symptom, das der
typischen chronischen Encephalitis zugehort, sondern das meist aus dem akuten
Stadium als Residuum iibrig bleibt. In der Mehrzahl meiner Fille zeigt die calori-
sche Labyrintherregbarkeit im chronischen Stadium keine nennenswerten
Stérungen.

Fall1l. Neben zwei Fillen, die ich frither (im Handb. der Neurologie des Ohres) be-
schrieben habe, erwahne ich hier einen im Jahre 1925 beobachteten Fall. W. Gl., der im
AnschluB an die akute Encephalitis Schwindelanfille zuriickbehielt, die duBerst quilend
waren und noch 5 Jahre nach der akuten Encephalitis bestanden (was, wie ich betonte,
selten ist). Spiter traten myastatische Erscheinungen hinzu, aulerdem leichte Charakter-
verinderungen (der Kranke war wiahrend des akuten Schubes 19 Jahr) und Fettsucht.
Calorische Untersuchung: Auf beiden Ohren fehlt der Nystagmus véllig, dagegen tritt
starker Schwindel, starke Fallneigung nach der gespiilten Seite schon im Sitzen und starkes
Vorbeizeigen nach der entsprechenden Seite auf. Mit dem Schwindel zusammen stellen
sich Kopfschmerzen ein, Der Schwindel dauert drei bis vier Minuten. Nach energischer
Schwitzkur und Jodtherapie bessern sich die Schwindelanfille; bei erneuter calorischer
Priifung stellt sich auch experimenteller Nystagmus ein, doch bleiben die Reaktionsbewe-
gungen besonders stark, Auf die méglicherweise bestehenden Beziehungen postencephali-
tischer Schwindelphidnomene zu Liquorstauungen wird spater eingegangen werden,

In neuerer Zeit hat nach ReEys besonders PosToN (Vestibular. or Labyrinthian
ep. enc. Brain, 49, S. 482) auf die Haufigkeit der Beteiligung des Vestibularis
bei Encephalitis auch in Residudrphasen verwiesen und sich ein Verdienst um
die Erforschung der Vestibularisfunktionen bei Encephalitis dadurch erworben,
daB er die BaBinski-WEiLsche Methodik mit zur Priifung benutzte. Normaler-
weise vermag ein Mensch mit verbundenen Augen die Richtung beim Marsch
vorwarts und riickwirts innezuhalten, auch wenn der Marsch mehrfach wieder-
holt wird (gewohnlich sechsmal); die Abweichung tritt dann um hochstens 450
ein. Bei vestibulir geschadigten Personen ist diese Winkelabweichung viel grofer.
Nach Calorisierung mit 25 ccm kalten Wassers tritt normalerweise eine Winkel-
abweichung méaBigen Grades ein, diese kann bei Encephalitikern, wie PosTon
zeigt, in der gegebenen Versuchsanordnung bis zu einer Winkelabweichung von
3600 fithren, was fiir Ubererregbarkeit der entsprechenden Vestibularisapparatur
oder ihrer Verbindungen spricht, sie kann bei Kernschiadigung auch ganz fehlen.
Ebenso finden sich Steigerung oder Herabsetzung der Vestibulariserregbarkeit
bei der. Prifung des Vor-Riickwartsmarsches unter Anwendung geringer
(1 MA) galvanischer Dauerreize. PosTON beschreibt zehn Fille, in denen diese
vestibulidren Stérungen vorkommen; wie REYS macht er darauf aufmerksam, daf3
manche Augenstérungen von der Vestibularislasion abhangig sind (bei Bespre-
chung der Blickkrampfe wird uns das noch beschéftigen); er geht aber viel zu
weit, wenn er sozusagen alle Augenmuskelstérungen auf die Vestibularislision
zuriickfithren will. Die schweren Kernlidsionen der Augenmuskelapparatur im
akuten Stadium werden von ihm gar nicht beriicksichtigt.

Die Ausfallserscheinungen an den iibrigen sensiblen Hirnnerven treten im all-
gemeinen bei der akuten Encephalitis sehr wenig hervor. Zum Teil liegt das sicher
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daran, daB8 die Priiffungen der Sensibilitit und der sensorischen Funktionen bei
dem akut Kranken nur mangelbaft durchgefithrt worden sind, doch besteht —
auch unter Beriicksichtigung des anatomischen Befundes — durchaus die schon
von SCHUPFER ausgesprochene Moglichkeit, daBl die Kerne der sensiblen Nerven
seltener und weniger intensiv befallen werden. So fehlen sie auch im eigenen
Material in den Féllen, in denen genaue Sensibilitdtspriifungen vorgenommen
wurden, Areflexie der Cornea wurde in einzelnen Fillen beobachtet. Stérungen
des sensiblen Trigeminus beobachteten im iibrigen BosMAN, SATNTON und NONNE,
Geschmacksstérungen SAINTON in zwei Fillen, der Cochlearis wurde namentlich
von GRAHE, GAVELLO, PoGANY untersucht. Ziemlich hiufig wurde von diesen
Autoren verkiirzte Knochenleitung, eventuell auch herabgesetzte Perzeption fiir
hohe Téne, selten stirkere Schwerhorigkeit festgestellt. Auch diese cochlearen
Symptome sind meist reversibler Natur (im Gegensatz zu anderen Hirnstamm-
erkrankungen). Uber die Schidigungen des Opticus wird an anderer Stelle ge-
sprochen werden.

4. Die Stérungen des Muskeltonus und der Muskelkraft im
akuten Stadium. Cerebellare Symptome.

In diesem Abschnitt wird ein Biindel von Symptomen besprochen, die noch
nicht mit Sicherheit sich voneinander genetisch abgrenzen lassen, ja bei denen
man sogar zum Teil noch dariiber streiten kann, ob sie durch eine Hirnlésion
bedingt sind. Bei anderen der hier geschilderten Symptome fallt diese Schwierig-
keit allerdings fort; die Herabsetzung des Muskeltonus bei Erkrankungen des
Kleinhirns und der ableitenden Kleinhirnbahnen sowie der vestibuldren Apparate
und ihrer einleitenden Bahnen sind allbekannt, ebenso wie die unzihligen Be-
mithungen, die antogonistischen hypertonischen Phénomene topisch und patho-
physiologisch zu erkldren; bei der epidemischen Encephalitis besteht aber
namentlich im akuten Stadium eine Komplikation darin, daB wir es hier nicht
mit einem umschriebenen HerdprozeB, der eine bestimmte Bahn oder ein be-
stimmtes Zentrum blockiert oder zerstért, zu tun haben, sondern mit einem
diffusen Entziindungsprozel3, der sein Maximum gerade in einer Hirnregion er-
reicht, in der die verschiedensten Tonusbahnen teilweise antagonistischer Tendenz
aufeinanderstoBen, so da Erscheinungen entgegengesetzter Natur sich beein-
flussen, das Symptomenbild verwickelt machen. Hierzu kommen die Hohlen-
grauldsionen der vegetativen Apparate, deren EinfluB auf Muskeltonus und
Muskelkraft noch keineswegs geniigend bekannt sind, endlich die Komplikation,
welche durch meningitische Beimengungen hervorgerufen wird, die es mit sich
bringt, daf reflektorisch auf die Zerrung entziindeter Muskeln hin Kontraktionen
ausgelost werden, die natiirlich eine ganz andere Genese haben als ,,extrapyrami-
dale® Hypertonien. So werden wir uns von vornherein in unseren Hoffnungen, die
gefundenen Erscheinungen topisch oder pathophysiologisch verwerten zu kénnen,
bescheiden miissen. Soweit nicht aus dem Experiment oder Herderkrankungen
beim Menschen ein Verstdndnis uns erwéchst: Die Encephalitis wird uns hierin
wenig fordern. Wir werden dagegen bemiiht sein miissen, eine mdglichst exakte
Beschreibung der Erscheinungen zu geben, die entsprechend der diffuseren Natur
des Krankheitsprozesses verschiedene Variationen und Uberleitungen zu an-
deren Storungen zeigen. Hieriiber 1at sich nun folgendes sagen:

4%
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Lahmungen der Pyramidenbahn wie der sekundiren motorischen Bahn mit
Ausnahme der Hirnnervenlihmungen sind bei der Encephalitis relativ sehr
selten; es ist vollkommen gerechtfertigt, diese Erscheinungen unter den acci-
dentellen Symptomen bzw. atypischen Syndromen zu beschreiben. Ebenso sind
selten die extrapyramidalen supranucleiren Lihmungen durch Affektion der von
O. FOERSTER u. a. angenommenen Bahn von der Rinde iiber die Stammganglien
zum Hirnstamm. Auch solche Erscheinungen gehéren zu den Accidentalsym-
ptomen (siehe unten). Um so haufiger ist bei akut Kranken eine hochgradige
Schwiche des Muskeltonus, die von den Autoren bald als Asthenie, bald als Adyna-
mie bezeichnet wird. Die Gesichtsmuskeln sind, auch soweit sie innervierbar
sind, schlaff, myopathieartig, viel seltener zeigen sie die ausgemeillelte Starre
der Parkinsonisten; die Kranken liegen in schlaffer passiver Riickenlage, alle
Bewegungen werden miide, langsam, mit groBter Mithe bis zur besten Exkur-
sionsmoglichkeit ausgefithrt; eine Kraftleistung gegen Widerstand ist nicht
moglich. Viele Muskelinnervationen, die gegen die Schwerkraft erfolgen miissen,
konnen iiberhaupt schwer geleistet werden. So taumeln die Kranken beim
Stehen und Gehen hin und her, auch wenn sie sonst keine schéarfer ausgespro-
chenen Kleinhirnsymptome zeigen, und sinken zusammen, auch wenn sie in
Riickenlage zu Einzelbewegungen aller Gelenke fihig sind. In schweren Fallen
kénnen die Kranken aufgerichtet gleich wieder nach hinten fallen, auch er-
hobene GliedmaBen fallen herab, ohne daB Reflexstorungen bestehen; diese
,»Paresen’ entwickeln sich allméhlich aus leichteren hypokinetischen Zustdnden
heraus.

Diese Muskelasthenie ist namentlich von Hari, McNEIL, ABRAHAMSON,
SMITH (in 93% einer groBeren Statistik) festgestellt worden. Sie ist im eige-
nen Material aulerordentlich héufig und zwar besonders bei den klassisch hyper-
somnisch-ophthalmoplegischen Fillen; auch GERSTMANN beschreibt die haufige
Verbindung von Asthenie mit lethargischen Symptomen. Dafi Taumelgang bei
akuter Encephalitis héufig ist (und zwar auch bei wachen Patienten) wird von
allen Beschreibern der Encephalitis vermerkt (AcEARD, REINHART u. a.).

Priift man diese Asthenie nun genauer, so liegt es nahe, mit Riicksicht auf
die symptomatisch etwas verwandten Erscheinungen bei der ,,Myasthenie* zu
untersuchen, ob die Jorrysche Mya R. in diesem Zustande vorkommt. Tat-
sidchlich ist die Mya R. von einzelnen Autoren (T.ComN, RUNGE) gefunden
worden, und auch ich konnte bei einem Patienten, der einen ungewéhnlich hohen
Grad von Muskelschwiche (und Hypotonie) namentlich in den Gesichts- und
Nackenmuskeln zeigte, ausgesprochene Mya R. in der Facialismuskulatur fest-
stellen, die allerdings nur wenige Tage anhielt und nach Behandlung mit Rekon-
valeszentenserum rasch schwand. In anderen Fillen kann die Untersuchung
mit dem Chronaximeter (CLAUDE und BourGuUieNON) Verdnderungen, die den
myopathischen #hneln, aufdecken. Hiufig sind alle solche Storungen bisher
nicht gefunden worden; allerdings hat man auch wohl wenig Untersuchungen in
dieser Richtung gemacht.

Priift man dann weiter den Tonus der Muskeln, die Hirte des Muskels in
der Ruhe wie den ,,plastischen‘ Tonus SEERRINGTONS, den Dehnungswiderstand
bei passiven Bewegungen, so st68t man auf die gréBten Differenzen. In einem
Teil der Fille besteht unzweifelhaft eine Hypotonie, die namentlich in dem vdl-
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ligen Fehlen jedes Antagonistenwiderstandes bei passiven Bewegungen zum Aus-
druck kommt, in der Nackenmuskulatur, in den Armen, namentlich auch den
unteren GliedmaBen kann dieses Phénomen deutlich sein. In anderen Fiallen
ist die vollige Kraftlosigkeit und Verlangsamung aller aktiven Bewegungen mit
kataleptischen Erscheinungen verbunden; aber diesen kataleptischen Sym-
ptomen braucht keineswegs eine Hypertonie parallel zu gehen. Schon MARINESCO
vermerkte in seinen Fillen (von Pseudoschlafzustinden), dafl sich die Glieder
wie weiches Wachs, ohne Widerstand bewegen lassen und dann stehen bleiben.
Der Fall vou FraeNiTo, der das Symptom direkt mit der BaBinskischen Klein-
hirnkatalepsie analogisiert, gehdrt wohl auch hierher, vielleicht auch die MIN-
aazziNischen Fille von Flexibilitas cerae. Zwei Beispiele aus dem eigenen Mate-
rial seien hier angefiihrt:

In dem einen Falle handelt es sich um eine Kranke mit starken Augenmuskellahmungen
und Hypersomnie. Erweckt zeigte die 9 jahrige Patientin noch eine groBe Weichheit bei
allen passiven Bewegungen, z. B. im Ellbogengelenk kommt es zum widerstandslosen Ein-
schnappen bei Streckungen. Keine Mya R. Beim passiven Erheben zeigt sich bei der
schnell wieder dosig werdenden Patientin eine weiche Katalepsie. Die Arme folgen nicht
nur widerstandslos der gefithrten Bewegung, sondern erheben sich automatisch noch iiber
die vom Arzt erteilte Stellung hach oben und bleiben dann trotz der groBen Muskelschwiche
minutenlang in der unbequemsten Stellung, weichen nur etwas nach auBlen ab. Auch im
wachen Zustande bleibt die weiche Katalepsie, selbst nachdem man der Patientin (die in-
tellektuell iiberentwickelt ist) gesagt hat, daB kein Grund vorliegt, die Arme erhoben zu
halten. Keine Halsreflexe. Beim Aufrichten wird voriibergehend der Beugetonus der Arme
stirker, erschlafft dann wieder. Starker Taumelgang, Spiter rasche Heilung. Tonus
vollig unverdndert gegeniiber den Zeiten der Atonie. Kein Einschnappen mehr, Dehnungs-
widerstand der Muskulatur dem Alter entsprechend.

Der andere Fall ist folgender:

Fall 12, E. Al,, geb. 1902, erkrankt Ende Februar 1925 an einer ,,Halsentziindung*,
dann Augenflimmern, Doppelsehen, spiter Kopfschmerzen, nichtlichen Delirien, seit
10. IIT. 1925 Schlafsucht. Gelegentliche Phoneme! Aufnahme 13. ITI. 1925. Mittlere Er-
nahrung., Temperatur bis 38%, Liquor etwas hoher Druck, sonst o, B. Hypersomnie
von Anfang an. Oculomotoriusstérungen, sonst keine Hirnnervenparesen. Keine Lah-
mungen, Reflex- und sensiblen Stérungen. Miider, etwas siiBlicher Gesichtsausdruck. Mii-
digkeit, Kraftlosigkeit, Verlangsamung der Bewegungen, keine sichere Tonusanomalie,
sicher keine Hypertonie, keine sichere Ataxie. Allmahlich Verschlechterung des Zustandes,
17, III. taumeliger Gang. Konvergenzschwiche. Auch auBerhalb der Schlafzustinde
etwas benommen. Zunehmende Katalepsie der Arme, die sich wie Wachs bewegen lassen,
Vermag sich etwas aufzusetzen, fillt aber bald wieder nach hinten. Vermag zu stehen, aber
schwer zu balancieren. Das Stehen ,,kommt ihr so schwierig vor®. Innerviert bald die eine,
bald die andere Beinmuskulatur, um stehen zu kénnen. Am 20, III. Verschlimmerung zu-
genommen, Katalepsie stark ausgesprochen in beiden Armen. Jetzt findet sich wenigstens
im rechten Arm etwas Steifigkeit, etwas Zahnradphanomen, Keine Halsreflexe. Spontan
vollig akinetisch, Blicklihmungen. Am 22, ITI, Exitus,

Wir sehen in diesem Falle eine Katalepsie, die so ausgesprochen auch aufer-
halb der Schlafzustinde war, da man sie nicht einfach auf eine Aufmerksam-
keitsstérung zuriickfithren kann, sondern sie als ein motorisches Herdphénomen
auffassen muB, das im Gegensatz zu der enormen Asthenie und Hypospontaneitat
steht und sehr wohl analogisierbar ist den kataleptischen Erscheinungen, die
bei Affektionen der frontocerebellaren Bahnen, z. B. bei Balken- und Stirntumoren
beobachtet werden. Im iibrigen soll hier auf eine Lokalisation der Stérung nicht
naher eingegangen werden. Rein deskriptiv 1a8t sich diese Katalepsie zunachst
scharf trennen von den gelegentlichen kataleptischen Erscheinungen, die bei
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manchen schwer rigiden akinetischen Kranken der parkinsonistischen Form fin-
det; etwas ndher steht das Phénomen den kataleptischen Zustinden, die man
bei dem friither beschriebenen Symptomkomplex der akinetischen Gebundenheit
(Etonnement) findet. Nur dhneln die relativ reineren Fille akinetischer Gebunden-
heit viel mehr katatonoiden Zustanden als die asthenisch-kataleptischen Zu-
stinde bei hypersomnischen Kranken. Uberginge kommen aber von den weichen
Katalepsien hypersomnischer Kranken iiber die akinetischen Gebundenheits-
zustinde zu den Rigiditdtszustinden vor, was durch die schwankende Aus-
dehnung des Erkrankungsprozesses und vielleicht auch noch toxische Beimengungen
verstandlich zu machen ist.

Bei der letzt beschriebenen Kranken beobachtet man den bei vielen Kranken
des akuten encephalitischen Stadiums charakteristischen Wechsel der Erschei-
nungern und die dadurch bedingte Kompliziertheit des Zustandsbildes recht gut.
Wiahrend anfangs auch im Zustande der Katalepsie keine Tonusvermehrung
bestand, konnte man in den letzten Tagen wenigstens im rechten Arm (die
Katalepsie war beiderseitig) eine Hypertonie mit Zahnradsymptomen beobachten.
Wir konnen hier also eine Hypertonie im Verlaufe der Krankheit eintreten sehen,
obwohl weder Asthenie noch Katalepsie in direktem Zusammenhang damit stehen.

In anderen Fillen nun sehen wir wieder weder Hypotonie noch Katalepsie
in Verbindung mit der Asthenie, sondern von vornherein, soweit wie wenigstens
die Kranken zu Gesicht bekommen, eine Hypertonie. Es wurde schon erwahnt,
daB es sich nur zum Teil hier um eine Hypertonie handelt, die der einfachen
Tonusanomalie extrapyramidaler etwa palliddrer Erkrankungen entspricht, son-
dern zum Teil auch als Reflexhypertonie auf Grund meningitisch-radiculitischer
Begleiterscheinungen zu deuten ist. In diesen Féllen, in-denen wir also z. B.
Nackensteifigkeit, Kernig, kontrahierte Extremitaten mit harten Muskeln sehen,
finden wir bei jeder briiskeren Segmentverschiebung SchmerziduBerungen und
die Tendenz, moglichst bald diejenige Lage einzunehmen, in der die Wurzeln am
wenigsten gezerrt sind; im iibrigen sehe ich in der Art der Muskelhirte und
des Antagonistenwiderstandes bei passiven Bewegungen kein sicheres differen-
tielles Kriterium zwischen der meningoradiculitischen und der parkinsonistischen
Rigiditat; auch beim Parkinsonismus kann die Nackensteifigkeit bei Kopf-
verschiebungen in den verschiedenen Richtungen symptomatisch der meningi-
tischen &hneln, wenn auch bei ersterer natiirlich SchmerzauBerungen fehlen.
Dagegen fehlt bei den meningoradiculitischen Zustinden natiirlich die automa-
tische Fixation der Muskulatur, die namentlich bei Annéherung der Insertions-
punkte der Muskeln eintritt. Der Kranke vermeidet dementsprechend auch
unbequeme Stellungen, er liegt in passiver Riickenlage im Bett und laBt den
passiv erhobenen Kopf auf die Kissen zuriicksinken, statt ihn in unbequemer
Lage erhoben zu halten, usw. Die meningoradikulitische Muskelstarre pflegt
im tibrigen die akuten Stadien nicht zu tiberdauern. Es ist sehr wohl anzunehmen,
daB dieses Symptom eine prinzipiell mit Hypotonie verbundene Herdlision
iiberdecken kann.

SchlieBlich kommt es nun in einer Reihe von Féllen frithzeitig zur Entwick-
lung der extrapyramidalen hypertonischen Zustinde, auf die Economo, WIL-
soN und NONNE zuerst hingewiesen haben. DaB es sich um nicht seltene Symptome
handelt, geht aus der Fiille von Mitteilungen iiber dieses Symptom hervor; ich
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nenne allein von Autoren, die das Symptom bis zum Jahre 1920 (!) beschrieben,
noch SPEIDEL, v. SOHLERN, SAINTON, HALL, BuzzarDp, H. W. MAIER, ALEXANDER
ALLEN, CLAUDE, STAEHELIN, STRUMPELL; FORSTER, T. CorN, MEDEA, MINGAZZINI,
Evy, Bassoe. Diese ,,parkinsonistischen‘ Zustinde brauchen sich von denen
der chronischen Phase symptomatologisch nicht wesentlich zu unterscheiden;
es soll, da die extrapyramidale Hypertonie spéter geschildert werden muf, hier
nur auf Besonderheiten des akuten Stadiums eingegangen werden. Da ist zunéchst
zu betonen, daf sich der Parkinsonismus hiufig auf ein gemeiBleltes starres
Gesicht beschrinkt, ausgesprochene Hypertonien in den GliedmaBen aber fehlen.
Die Amimie hat aber so viele verschiedenartige Ursachen, dafl man nur mit
groBer Vorsicht das Symptom als ein dem parkinsonistischen dquivalentes be-
zeichnen darf. So kann die Amimie ein der Verdostheit parallel gehendes Symptom
fehlender Ausdrucksbewegungen durch Affektmangel, in anderen Fillen mit myo-
pathischer Facies eine Folge der Innervationsschwéiche der Bulbomotoren und
des Facialis sein, wieder in anderen Fillen ist es ein Begleitsymptom der akineti-
schen Gebundenheit, ohne daf eine Rigiditit besteht, schlieBlich endlich ent-
spricht es der parkinsonistischen Starre; die Muskeln sind hier ofters, nicht
immer, stirker ausgemeiflelt. Weiterhin kann die Dehnungshypertonie im akuten
Stadium eine auBerordentlich begrenzte sein, es kinnen hier andere Verteilungen
vorkommen als beim chronischen Parkinsonismus, bei dem wir haufig die Halb-
seitenhypertonie finden. So konnte ich bei einer frisch Erkrankten im Schlaf-
zustande und kurz danach eine fast reine schwere Hypertonie beider Beine
finden, die so hochgradig war, daBl man Miihe hatte, das Knie zu beugen; keine
Py.-Erscheinungen, keine psychogenen Beinbewegungen. Aus dieser Beinrigiditat
entwickelte sich spiter eine Schwiche des einen Beins nicht pyramidaler Art
ohne Reflexstorungen oder Atrophien, bei der man an eine psychogene Storung
hatte denken koénnen, wenn nicht die Kranke absolut unhysterisch gewesen
wire und alle sonstigen psychogenen Stérungen héatte vermissen lassen. — Dann
ist wieder in anderen Fillen der starke Wechsel der Rigiditatserscheinungen ein
auffallender. Ich verweise hier besonders auf den schon bei Schilderung des
klinischen Geriists der Encephalitis mitgeteilten Fall 4. Dieser bot in seinem
Gesamthabitus durchaus das Bild einer im akuten Stadium zur Entwicklung
gelangten Myastase; mit besonders schwerer Akinese; aber die Rigiditatserschei-
nungen, bei denen wir eine meningitische Beteiligung vermiften, wechselten
iberraschend. An manchen Tagen war die Zdhigkeit des Widerstandes gegen
Bewegungen namentlich der Nackenmuskulatur eine eklatante, an anderen Tagen
aber gelang die passive Bewegung ohne jede nennenswerte Vermehrung des
Dehnungswiderstandes, obschon die Akinese und der Verlust der Reaktiv- und
Assoziationsbewegungen gleich stark blieben. Mit der paradoxen Kinesie, der
plotzlichen Fahigkeit zur Durchbrechung der Akinese, hat dieses Phénomen gewil3
nichts zu tun. Dagegen gibt es uns, wie ich friither schon betonte, einen Einblick
in die méglichen Beziehungen zwischen akinetischer Gebundenheit ohne Rigiditit
und Parkinsonismus. Auch in einem weiteren sehr eigenartigen Falle, in dem die
akute Encephalitis gleich nach kurzem Fieber, Agrypnie und Rententio urinae
mit Rigiditatserscheinungen begonnen hatte, und der Kranke, der zwei Monate
spater in die Klinik aufgenommen wurde, zunéchst ein ganz katatones Bild bot,
zeigte sich neben der Akinese, die bis zur Unfahigkeit zur aktiven Bewegung
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bei gelegentlich stark kataleptischen Symptomen ging, zeitweise volliges Fehlen
der Hypertonie, die in Spatstadien dauernd deutlich war. In chronischen Fillen
ist dieser Wechsel der Rigiditdt nicht festzustellen, wenn wir auch in diesen
Stadien manche Fille abgrenzen koénnen, die symptomatologisch mehr katato-
nischen Motilitdtsstorungen dhneln konnen, und diese Form der Bewegungs-
stérung schon aus akuteren Stadien herleiten (siche unten). Diese Variabilitat
der akinetischen Phénomene topisch zu erfassen, sind wir vorldufig noch gar
nicht in der Lage. Selbst die Hypothese, daf} in dem einen Fall, in dem die Akinese
ganz dominiert, mehr die thalamofrontalen und frontopontinen Bahnen, in dem
andern mehr die Substantia nigra oder Pallidum und subpallidire Bahnen be-
fallen sind, scheitert daran, daB wir bei dem gleichen akinetischen Kranken mit
Fixationstendenzen wechselnd Rigiditdit und Fehlen derselben feststellen. Die
anatomische Untersuchung ergibt in akuten Stadien zu diffuse Verinderungen
als daB wir Schliisse auf die Topik der Stérung ziehen kénnten. Trotzdem ist
es notwendig, klinisch zunéchst die Symptomdifferenzen genau zu erfassen. Ich
meine auch, da man die Fille mit ,,reiner Akinese‘, wie sie dem ACHARDschen
Etonnement gleichen (sieche Fall 8, Seite 26) vom akuten Parkinsonismus ab-
trennen muf.

Die Haufigkeit nun der akuten parkinsonistischen Encephalitis ist, wenn
man die Fille mit reiner Amimie, mit Vortduschung extrapyramidaler Hyper-
tonien durch meningitische Kontrakturerscheinungen, mit akinetischer Gebunden-
heit ohne jedes Rigiditéatsphdnomen abzieht, keine sehr groBe. Unter den 85
hier gesehenen Fillen des akuten Stadiums, die ich an dieser Stelle verwerten
kann, konnen acht in diese Form eingerechnet werden, welche im {ibrigen natiir-
lich auch andere Symptome des akuten Stadiums, Hyperkinesen, Schlafsucht,
Augenmuskellihmungen usw. zeigten.

Kehren wir nach diesen Bemerkungen iiber den akuten Parkinsonismus zu den
asthenischen und asthenisch-hypotonischen Erscheinungen mit und ohne Katalep-
sie zuriick, so fragt es sich, wie wir uns diese Symptome zu erkliren haben.
Am nichsten liegt hier der Gedanke, da die hochgradige allgemeine Schwiche
ein einfach toxisches Symptom ist, das mit der Asthenie bei Grippekranken und
anderen Infektionskranken verglichen werden kann. Die Feststellung myasthe-
nischer elektrischer Symptome bei einigen Fillen scheint diese Annahme zu
unterstiitzen, wenn man annehmen will, daB3 die Myasthenie sensu strictiori eine
toxische Erkrankung ist, die mit einer Stérung der endokrinen Apparatur, etwa
des Thymus, in Zusammenhang steht. Einen Beweis fiir diese toxische Genese
gibt aber die Feststellung myasthenischer Erscheinungen nicht, da die Myasthenie
schlieBlich nur ein Symptomenkomplex, nicht eine dtiologisch einheitliche Krank-
heit ist, und dieser Symptomenkomplex auch bei organischen Erkrankungen des
Zentralnervensystems, z. B. Kleinhirntumoren beobachtet worden ist. Man kann
auch mit dem Gedanken sich vertraut machen, daf die myasthenische Reaktions-
form der Muskelerregbarkeit von Lésionen bestimmter vegetativer Zentral-
apparate abhingig ist, und wird sich nach anderen Griinden umsehen miissen,
welche fiir oder gegen die toxische oder cerebrale Genese der hochgradigen Muskel-
schwiche bei akuter Encephalitis sprechen konnten. Hier sind folgende Uber-
legungen am Platze: Die akute Phase der epidemischen Encephalitis ist gewif3
keine rein lokale Gehirnerkrankung, sondern eine Allgemeinerkrankung mit vor-
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wiegend cerebraler Lokalisation, d. h. eine Erkrankung, bei der auch neben dem
Zentralnervensystem andere Organe erkranken und Toxine in der Blutbahn
kreisen. Erscheinungen, die hierauf zuriickzufiihren sind, werden spater noch
genannt werden miissen. Wir wollen hier nur das Fieber erwihnen, das wohl
nur in einem Teil der Fille auf einer lokalen entziindlichen Erkrankung tempe-
raturregulierender Zentren beruht. Auch die histologischen Veranderungen, bei
denen wir neben begrenzten entziindlichen Zonen ganz diffuse Alterationen
am Zentralnervensystem feststellen konnen, sprechen vielleicht fiir die Mitwir-
kung toxischer Stoffe im Blut. Diese Toxicose ist aber durchschnittlich bei der
hyperkinetischen Encephalitis eine viel schwerere als bei der hypersomnischen,
wahrend umgekehrt die Muskelschwiche (mit und ohne Tonusanomalien) gerade
bei den Schlafsuchtsfillen eine besonders ausgeprigte ist. Gerade bei diesen
letzteren Fallen finden wir — auch im Wachheitszustande — diese hochgradige
Schwiche, die dazu fiihrt, daf die Kranken im Sitzen ihren Kopf nicht lange
festhalten konnen, daB sie im Stehen zusammensinken, beim Gehen hin- und
herschwanken, aus der Ruhelage die Glieder nur kraftlos und unausgiebig bewegen,
auch dann, wenn keine circumscripten Léhmungen bestehen. Fieber oder son-
stige Zeichen einer allgemeinen Toxicose brauchen dabei keineswegs zu bestehen,
ebenso keine Abmagerung, keine Zeichen einer fortgeschrittenen Kachexie. Die
Schwiiche ist wenigstens in einer Reihe von Fillen erheblich hochgradiger als
bei anderen Infektionskrankheiten und hartnackiger; gar nicht toxogen erklér-
bar sind dann die mitunter sich findenden Erscheinungen der Atonie, der
,,weichen Katalepsie’. Dies sind Griinde, die AnlaB geben, an eine zentrale
Grundlage der asthenischen Erscheinungen mit zu denken. Die lokalisatorische
Grundlage ist vorlaufig nur dunkel zu vermuten. Die Erfahrung, daBl wir die
Kranken wie Kleinhirnkranke taumelnd sehen, da wir hypotonische Erschei-
nungen und gelegentlich die BaBinskische Form der cerebellaren Katalepsie
feststellen kénnen, wiirde der Vermutung Raum geben kénnen, dafl die Léasionen
etwa in der Bindearmbahn sitzen kénnen. (Schwere Zerstorungen bzw. Ausfall
der roten Kerne selbst fiihren nach den RapEmMARERschen Untersuchungen,
nach denen der rote Kern ein Hauptorgan fiir normale Tonusverteilung ist,
Enthirnungsstarreerscheinungen herbei.) Asthenie gehort ja auch zu einem der
drei Kardinalsymptome des Lucianischen Kleinhirnsyndroms. Gelegentlich fin-
den wir dann auch leichten Intentionstremor wie bei Bindearm- bzw. dentatoru-
bralen Erkrankungen (Mischungen choreiformer und intentionstremorartiger Be-
wegungsstérungen werden spiter beschrieben werden). Aber wenn man nach
dem klinischen Befund an eine Lésion der effektorischen Kleinhirnapparate
denken will, wird man nicht vergessen diirfen, dafl histologisch die entziind-
lichen Erscheinungen meist sowohl im Dentatum wie erst recht in der Binde-
armbahn gewohnlich gering sind. Auch der rote Kern ist, wie Ecoxomo hervor-
hebt, gewohnlich wenig befallen. Endlich ist es nach den Untersuchungen der
letzten Zeit, z. B. RADEMAKERS, iiberhaupt fraglich, ob die Hypotonie ein Klein-
hirnlisionssymptom darstellt; die bei Kleinhirntumoren sich manchmal mit
der Ataxie findende Hypotonie ist vielleicht auch anders zu erkliren. Ob man
aber einen Taumelgang und leichte Unsicherheiten der Zielbewegungen bei
Kranken, die an einer hochgradigen diffusen Muskelschwiche leiden, immer auf
eine Herdlision der cerebellaren Reflexbogen zuriickfithren muf, ist doch wohl



58 Klinik. .

fraglich. Vorsichtiger erscheint es, nur diejenigen Erscheinungen bei der akuten
Encephalitis als cerebellar im weitesten Sinne zu bezeichnen, bei denen man
von der Benommenheit, der Verddstheit, der allgemeinen Asthenie isolierbar,
womdglich in Fillen, denen die Benommenheits- und Schwécheerscheinungen
fehlen, typische sogenannte Kleinhirnsymptome oder sogar ein umschriebenes
mehrsymptomatisches Kleinhirnsyndrom herausschélen kann, wie wir noch der-
artige Fille schildern werden.

Kommt man aber zu der Uberlegung, daB eine Lasion der cerebellaren Bahnen
weniger imstande ist, die Schwiche und etwaige begleitende Hypotonie zu er-
klaren, so wird man sein Augenmerk darauf richten miissen, dafl die Schwéache-
erscheinungen so hiufig gerade mit Schlafsuchtssymptomen verbunden sind, und
daB wir bei der WERNIcKEschen hdmorhagischen Polioencephalose den gleichen
Symptomenkomplex von Schlafsucht, Augenmuskellihmungen, Schwiche und
Taumelgang sehen. Man wird also zu der Frage gedrangt, ob nicht die Héhlen-
grauaffektion, die das Zentrum des Krankheitsprozesses bei der akuten Ence-
phalitis darstellt, auch fiir die Asthenie verantwortlich ist, ob also letzten Endes
die Muskelschwéche auch auf Lésion zentraler vegetativer Apparate zuriickzufithren
ist. Hieriiber haben wir allerdings vorlédufig noch keine beweiskréiftigen Anhalts-
punkte, insbesondere fehlen uns tierexperimentelle Befunde, die eine solche Ansicht
jetzt stiitzen konnten. Einer der wenigen Ankniipfungspunkte liegt vorldufig in der
hochgradigen Asthenie, die man bei der StMMoNDsschen Krankheit der Hypophysen-
zerstorung findet, und zwar darum, weil man bei dieser Affektion, bei der man aller-
dings neben der Asthenie auch Hypothermie und fortschreitende Kachexie findet,
neuerdings nicht in der Lasion der Hypophyse, sondern in der des tuber cinereum
das anatomische Substrat der Storung sucht (Zusammenstellung bei UrECHIA
und ELEkESs). URECHIA scheint auch die Kachexie und Asthenie mancher parkin-
sonistischen Encephalitiker auf die Affektion des tuber cinereum zu beziehen.
Die Erkenntnis wird hier wie bei anderen encephalitischen Stérungen dadurch
erschwert, dafl verschiedene pathophysiologische Bedingungen an #dhnlichen Sym-
ptomen mitwirken; auch die Schwiche parkinsonistischer Kranken ist nicht ein-
heitlich, wie schon daraus hervorgeht, da wir sowohl bei muskelstarken wie bei
kachektisierten Personen das Symptom feststellen, daB wir sowohl eine wirk-
liche Herabsetzung (und Verlangsamung) der Kraftentwicklung der Muskulatur
wie auch voéllige Erhaltung der groben Muskelkraft bei hochgradigem allgemeinen
Schwichegefiihl sehen kénnen. Wenn auch fiir einen Teil dieser Fille die Muskel-
schwiche nur ein Teilstiick des akinetisch-hypertonischen Symptomenkomplexes
ist, so ist es doch gerechtfertigt, in anderen Fillen auch an die Affektion vege-
tativer Apparate im Hohlengrau zu denken. Wie weit auch bei der die hyper-
somnische Encephalitis oft begleitenden Asthenie und Hypotonie die Héhlen-
grauaffektion an der Symptogenese beteiligt ist, ist vorlaufig noch undurchsichtig.
Tierexperimentelle Untersuchungen in diesem Gebiet, bei denen neben der Prii-
fung der vegetativen Funktionen s. strict. auch auf Muskelkraft und Tonus mehr
geachtet wird, werden weiterhin erforderlich sein; man wird aber nicht vergessen
diirfen, daf zwischen dem umschriebenen experimentellen Eingriff und dem
Krankheitsproze8, bei dem verschiedene Wirkungen, der herdgemi e Funktions-
ausfall, die experimentell gar nicht erzeugbare elektive Ausbreitung des Prozesses,
die Mitwirkung lokaler entziindungsbedingter Funktionsstauungen und vielleicht
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auch Reizungen, eine diffuse Toxicose, zusammentreten, eine einfache Gleichung
nicht méglich sein wird.

Konnten wir oben darauf hinweisen, daBl Taumelgang und Unsicherheit der
Bewegungen bei benommen-verdosten und asthenischen bzw. asthenisch-hypo-
tonischen Patienten nicht gentigen, um eine cerebellares Symptom zu diagnosti-
zieren, so kénnen wir weiter sagen, daf nach Abzug dieser verwaschenen Stérungen
die cerebellaren Erscheinungen bei der akuten Encephalitis keine bedeutende
Rolle spielen. Cerebellar ist dabei nur eine a fortiori Bezeichnung, in der alle
Symptome zusammengefaft sind, die vor allem bei Kleinhirnerkrankungen ge-
funden werden, also statisch-lokomotorische Gleichgewichtsstorung, soweit die-
selbe nicht auf Benommenheit oder Muskelschwiche zuriickzufiihren ist, aus-
gesprochene Storungen der GliedmaBeneutaxie nicht sensugenen Charakters,
cerebellare Asynergien, Storungen der Zeigebewegungen, der Diadochokinese
nicht stridgren Charakters usw. Ein eindeutiges topisches Moment kann in dieser
Bezeichnung nicht liegen, da ja bekanntlich zum mindesten sehr dhnliche Er-
scheinungen auch bei Erkrankungen der Kleinhirnstiele und der spino-vesti-
bulocerebellaren Bahnen entstehen kénnen, so da8 klinisch nur die Verkuppelung
der cerebellaren Symptome mit anderen Erscheinungen bzw. die relative Iso-
liertheit der Stérung iiber den Sitz der Erkrankung belehren wird. Ein wichtiges
,,Kleinhirnsymptom*, den Schwindel, haben wir sogar schon oben unter den
vestibuldren Symptomen besprochen, weil der Schwindel bei Encephalitis wohl
meist auf einer Lasion der DErTERSschen Apparatur beruht; wenigstens finden wir
dort viel haufiger erhebliche entziindliche Verdnderungen als im Kleinhirn selbst.
Auch viele andere Kleinhirnsymptome der Encephalitis miissen auf einer Hirn-
stammlésion beruhen.

Cerebellar-ataktische Erscheinungen, insbesondere Taumelgang und Schwanken
beim Stehen sind schon von den ersten Beschreibern der Encephalitis und auch
spater Ofters beschrieben worden (AcEHARD, Gross, H. W. MaiEr, REINHARD,
MEDEA, SABATINI, BARKER, MORITZ, BONHOEFFER usw.). Diese Stérungen haben
entsprechend fritheren Ausfithrungen oft einen geringen nosologischen Wert, zu-
mal sie selten das Stadium der BewuBtseinsstérung iiberdauern. Kompakte
Kleinhirnsyndrome sind seltener beschrieben worden (NAEF, BOSTROEM, SERCER,
vAN BoGAERT). In einzelnen Fillen wie denen von NAEF wurde an einen Klein-
hirntumor gedacht, doch wire diese Diagnose vielleicht nicht gestellt worden,
wenn man damals die Encephalitis so genau wie jetzt gekannt hiitte. Im eigenen
Material sind sechs Fille, in denen cerebellare Storungen besonders deutlich
waren (der eine dieser Fille stammt noch aus dem Kieler Material; hier fand
sich bei klarem BewuBtsein neben Gaumensegellihmung und geringen Py-Er-
scheinungen eine isolierte einseitige Adiadochokinese; keine Lues; Besserung trat
ein). Unter den Gottinger Fillen ist einer besonders interessant, der neben Blick-
lahmung und Opticusatrophie eine einseitige hochgradige cerebellare Ataxie ohne
sensible Stérungen mit Hypotonie, Vorbeizeigen und Adiadochokinese bot, und
zwar darum, weil sich in demselben Arm spéter im chronischen Stadium ganz
eigentiimliche tetaniforme Krampfzuckungen entwickelten, die man eigentlich
keineswegs als cerebellare Storungen aufzufassen berechtigt ist (siehe unten), sie
unterscheiden sich auch von den gelegentlich bei Kleinhirnerkrankungen beobach-
teten rhythmischen Zuckungen. In den anderen Fillen handelt es sich teils
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um besonders ausgeprigte cerebellare GliedmafBenataxien und Diadochokinese-
storungen bei gleichzeitigen hypersomnisch-ophthalmoplegischen Stérungen; die
Erscheinungen schwanden synchron mit den iibrigen Symptomen. Oder aber
auch Kleinhirnerscheinungen persistieren nach geringfiigigen typischen Sympto-
men und dominierten langere Zeit hindurch. Hier erwahne ich zwei Fille (siehe
auch meinen Beitrag im Handbuch der Neurologie des Ohres): einen Mann, der
nach grippalem Vorstadium und transitorischer Abducenslahmung monatelang
rotatorisch-horizontalen Rucknystagmus nach rechts, spontanes Abweichen des
linken Armes nach auBlen, Adiadochokinese links, Ataxie links, Herabsetzung
der groben Kraft links, Schleudern im linken Bein beim Gehen, daneben Ge-
schmacksstérungen rechts zeigte, sowie einen Patienten, der nach Ablauf der
hypersomnischen Phase neben grobem Nystagmus einen besonders hochgradigen
groben intentionellen Tremor bei samtlichen Bewegungen zeigte. Dieser Tremor,
der von dem parkinsonistischen Tremor sowohl durch das Fehlen in der Ruhe wie
durch das Fehlen der Rigiditdt unterschieden ist, darf in Analogie zu dem Inten-
tionstremor der multiplen Sklerose auch als Kleinhirnsymptom im weiteren
Sinne bezeichnet werden. Er leitet iiber zu Erscheinungen, die wir bei einem
Patienten sahen, der nach kurzem grippalen Vorstadium an schwerem universellem
Schiitteltremor, der bei Intentionen zunahm, litt, ohne daB eine besondere Ataxie
neben dem Tremor feststellbar war; keine Tonusanomalien. Der Tremor dhnelte
etwas dem bei Delirium tremens, doch war das BewuBtsein frei. Mit Riicksicht
auf den Krankheitsbeginn und die ziemlich baldige Riickbildung der Erscheinun-
gen konnte an eine atypische und etwas abortive Form der epidemischen Ence-
phalitis gedacht werden; in allen derartigen Fillen, die dem akuten cerebellaren
Tremor und der akuten Ataxie (WESTPHAL-LEYDEN) symptomatisch dhneln,
wird man kiinftig diese Differentialdiagnose mit ventilieren miissen. (Siehe auch
weiter unten Beziehungen des Tremors zur Chorea im folgenden Abschnitt iiber
Hyperkinesen.)

Im allgemeinen empfiehlt es sich, bei tiberwiegenden Kleinhirnsymptomen
mit der Encephalitisdiagnose vorsichtig zu sein, namentlich dann, wenn die
Symptome nach Aufhéren der BewuBltseinsverinderungen persistieren, oder
iiberhaupt niemals die typischen Hauptsymptome der Krankheit entwickelt
waren. In der Mehrheit derartiger Fille, die wir sahen, mufBite bei weiterer Be-
obachtung die Diagnose multiple Sklerose gestellt werden.

5. Die charakteristischen Hyperkinesen des akuten Stadiums.

Wir verstehen unter Hyperkinesen pathologische und unzweckmdifige Bewe-
gungsiduflerungen, die sich gleichzeitig von den einfachen ReflexduBerungen, bei
denen einem &uBleren Reiz ein konstanter motorischer Effekt folgen muf}, ab-
trennen lassen. Auszuscheiden aus der Gruppe der Hyperkinesen sind danach
die physiologischen Automatismen, die im iibrigen wie das Gehen oft durch einen
Willensakt eingeleitet werden, auszuschalten sind ebenso die physiologischen Be-
gleitbewegungen der Willkiirbewegungen. Die meisten Hyperkinesen sind unge-
wollt und haufig gegen den Willen auftretend ; doch ist das Moment der fehlenden
Willkiirlichkeit kein reines Kriterium der Hyperkinesen, da zu diesen auch kon-
ventionell pathologische motorische Triebentladungen Geisteskranker gerechnet
werden, bei denen man die Mitwirkung zielgerichteter Tendenzen wenigstens im
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Keime nicht ganz ausschlieBen kann. Umstritten ist die Einbeziehung des Tre-
mors in die Gruppe der Hyperkinesen. UnzweckmiBig ist es, den gewhnlichen
Tremor, der als Ausdruck einer Storung der normalen Tonusverteilung zwischen
Agonisten und Antagonisten in der Ruhe, bei statischen oder lokomotorischen
Innervationen zu deuten ist, den Hyperkinesen beizurechnen; es gibt aber flie-
Bende Uberginge zu auBerordentlich groben Oscillationen, die phinomenologisch
so sehr als Zeichen eines Uberschusses an motorischen Impulsen imponieren, da8
man sie schwer von den Hyperkinesen trennen kann, und es gibt vor allem, wie
noch zu zeigen ist, Ubergiinge zwischen den choreatischen Impulsen und tremor-
artigen Bewegungen. So werden wir iiberall in der Semiotik ohne kiinstliche
konventionelle Grenzen nicht auskommen, zumal wir iiber die tiefere pathophy-
siologische Genese gerade der groben schiittelzitterartigen Bewegungen eigent-
lich noch gar nicht orientiert sind. In der spateren Beschreibung der Symptome
chronischer Encephalitis werden wir den Tremor neben anderen Grundsymptomen
gesondert von anderen Hyperkinesen beschreiben.

Die Hyperkinesen des akuten Encephalitis unterscheiden sich von denen der
chronischen Verlaufsform essentiell nur insofern, als bei letzterer komplexere Sto-
rungen auftreten, die den akuten Stadien fremd sind. Im iibrigen kénnen in
beiden Stadien symptomatisch gleiche Hyperkinesen auftreten, doch werden die
Erscheinungen, wenn sie aus dem akuten in ein chronisches Stadium heriiber-
gerettet werden, gewShnlich bald blander, matter, hdufig auch topisch enger be-
grenzt. In der Mehrheit der Fille horen die Hyperkinesen in der Form, in der
sie im akuten Stadium vorhanden waren, spiter ganz oder bis auf ,,Resterschei-
nungen‘‘ auf. Wir unterscheiden folgende Symptome im akuten Stadium:

a) Die choreatischen Symptome. Sie duBern sich wie bei anderen Formen der
Chorea, namentlich akuten choreatischen Erkrankungen, in variablen, raschen
komplexen Bewegungsbruchstiicken, welche der vorzeitig zum Abschlufl ge-
brachten Karrikatur einer Ausdrucks- oder Zweckbewegung ahneln. Ein ldngerer
Tetanus folgt dieser Bewegung, an der die mannigfachsten Synergisten beteiligt
sein konnen, gewohnlich nicht; der betreffende Korperabschnitt geht schnell in
Ruhestellung. Affekte und Willkiirbewegungen verstirken die choreatischen Be-
wegungen wie andere subcortical ausgeloste Bewegungen stark; als reine Mit-
bewegungschorea scheint das Symptom bei Encephalitis keine Rolle zu spielen.
Im Schlaf sisitert die Chorea meist ganz oder fast vollig. -

Die choreatische Unruhe der Encephalitiker kann der Chorea minor sympto-
matisch weitgehend &hneln (SIEMERLING, SABATINI), auch in einigen eigenen
Fillen wire eine symptomatische Differenzierung nicht gut méglich. Gelegent-
lich sind auch stérkere Differenzen von einigen Autoren, welche besonders in der
Hauptepidemiezeit der Choreaencephalitis das Symptom studierten, vermerkt
worden. STERTZ z. B. betont die hiufige Aussparung von Gesicht und oberen
Extremitéten, die gréBere Ahnlichkeit mit Willkiirbewegungen, die Vortduschung
von Zweck- und Reaktivbewegungen durch unwillkiirliche Impulse, DIMITZ neben
der Aussparung der Gesichtsmuskulatur die geringere Schnelligkeit der Bewe-
gungen, die doch so weit ausholen, da unaufhérliches Wilzen im Bett stattfindet,
P. MaRIE und LEvy finden stirkere Rhythmik der choreatischen Bewegung. Aber
diese Beobachtungen beweisen, wenn man die Beobachtungen anderer Autoren
und auch-die eigenen Befunde heranzieht, nur die besondere Mannigfaltigkeit
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der faktischen Erscheinungen; ein essentieller Unterschied gegeniiber den Bewe-
gungen der Chorea minor besteht in vielen Féllen nicht. Grimassierende Zuckun-
gen des Gesichts, choreatische Bewegungen der Zunge sind auch mehrfach be-
obachtet (MiNGazzINI), bald sind die Extremitéten, bald die Rumpfbeinmuskula-
tur mehr befallen. Hemichorea der linksseitigen Extremititen waren in einem
eigenen Falle vorherrschend. In einem weiteren leichten Falle waren fast nur
die Extremititen in rascher choreatischer Unruhe, in einem schweren letal enden-
den neben den Extremitidten 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 6fters vermerkt, auch in den eigenen
Fallen. Auffallend ist, daB, wie auch wir in mehreren Fillen sahen, in diesem
Stadium sehr heftige reilende Schmerzen in den von Chorea betroffenen Kérper-
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
als zentrale Schmerzen aufzufassen, weniger haufig als neuralgische (DmrTz). Die
Haufigkeit dieser Schmerzen wechselt sehr, mehrfach fehlten sie unter den eigenen
Fallen dauernd.

Eine Erweiterung erfihrt das choreatische Phénomen in einer Reihe von
Fillen, und zwar besonders der schwereren, in zweierlei Richtung; erstens kann
sich die choreiforme Unruhe zu einem wilden Austoben in Form riicksichtslosen
Umherwilzens, Aufbdumens, grobster Extremitidtenzuckungen steigern (Jacta-
tionen), also Erscheinungen, die auch der Chorea minor nicht fremd sind, aber
in wenigstens kaum zu unterscheidender Weise auch bei anderen schweren infek-
tiésen 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 unverkennbar. Zweitens kann
eventuell schon von Anfang an, an Stelle typischer choreatischer Bewegungen
ein Ausbau der choreatischen Triimmer der Zweckbewegungen in dem Grade
stattfinden, da den Handlungsbewegungen noch dhnlichere, aber auch ziellose,
unwillkiirliche und abrupte Bewegungen auftreten, die zu einer an psychische
Unruhe erinnernden Stérung fiithren (SCHILDER), auch als psychomotorische
Parakinesen bezeichnet werden (BosTtrOM). Der Kranke macht wiihlende, grei-
fende Bewegungen mit den Héanden, lauft ziellos umher, streckt die Beine hin
und her, murmelt unerklirliche Worte (MiNcazziNi), bedroht die Schwestern
(ohne entsprechende affektive Motive), versucht aus dem Fenster zu springen,
gieit den Kaffee ins Bett (eigene Beobachtungen), zeigt einen impulsiven Be-
wegungsdrang, der an katatonische Triebunruhe erinnert. Die ,,groBziigigen Hy-
perkinesen‘ die BycEOWSKI beschreibt, sind hier wohl auch unterzubringen. Eine
Abhéngigkeit dieser psychomotorischen Unruhezustéande von deliranten Bewuf3t-
seinsverfilschungen braucht dabei in keiner Weise zu bestehen. Der Zustand
ghnelt in mancher Beziehung den frither beschriebenen , Restzustinden® der
Nachtunruhe bei Kindern, er kommt auch vielleicht, wie auch in dem ausge-
sprochensten der eigenen Fille, besonders hiufig, wenn auch nicht ausschlief3-
lich, bei jugendlichen Personen vor: Aber eine Abtrennung von den Nachtunruhe-
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zustdnden ist doch notwendig ; diese Unruhezustdnde konnen sich wohl am Abend
verstirken, sind aber nicht streng auf die Nachtzeit begrenzt, die Erscheinungen
der Allgemeininfektion sind in diesen Zustéinden gewohnlich bedeutende, die ver-
wandtschaftlichen Beziehungen zur Chorea weit engere. Es handelt sich fast
immer um Personen, die an katatoniformer Unruhe und choreatischen Erschei-
nungen leiden, heute mehr psychomotorisch erregt, morgen deutlich choreatisch
sind oder auch beide Phénomen gleichzeitig zeigen. Mit Recht betont BosTROM,
daB schon KvErst auf die haufig schwere Unterscheidbarkeit psychomotorischer
Parakinesen und choreatischer Bewegungsstorungen aufmerksam gemacht hat.
Diese beiden Phénomene gehéren semiotisch in den akuten Phasen der Ence-
phalitis zusammen. Von diesen ,,parakinetischen* Unruhezustéinden sind gewisse
Triebunruhen, die wir in chronischen Phasen finden werden, symptomatisch und
wahrscheinlich auch genetisch zu trennen.

In anderen Fillen besteht wieder eine merkwiirdige Mischung choreiformer
Bewegungen mit einem Tremor, der jedenfalls vom Parkinsontremor abgetrennt
werden mull. So zeigte ein Kranker von mir, der zuerst an Taumeln, Schlaf-
sucht, Zittern, Unruhe und Delirien, hochstens geringem Fieber erkrankt war,
hier folgenden Befund: Neben leichter BewuBtseinseinengung, Gebundenheit des
Wesens und ausgesprochener Hypersomnie besteht eine leichte choreatische Un-
ruhe beim Sitzen, Aufsein, beim Schreiben treten choreatische Impulse plotzlich
storend dazwischen ; daneben besteht ein grobschlagiges Ruhezittern in den Extre-
mitdten, das bei Intentionen verstarkt wird; spiter verschwindet dieses Ruhe-
zittern im Liegen; aber beim Aufsein gerdt der ganze Korper in ein diffuses
Zittern, das bei Intentionsbewegungen noch zunimmt. Der Muskeltonus zeigt
keine Stérungen, ist zum mindesten nicht erhoht; dagegen bestehen bemerkens-
werterweise ausgesprochen ,,cerebellare’ ataktisch-dysmetrische und asynergische
Symptome. Dieser Tremor dhnelt somit dem ,,cerebellaren Tremor, wie er be-
reits friiher unter den cerebellaren Syndromen der akuten Encephalitis beschrieben
worden ist; er muBte hier mit angefiithrt werden, weil eine Mischung choreatischer
und Zittererscheinungen, ja direkt ein Ubergang beider Symptome festzustellen
war, was fiir die Genese der encephalitischen Chorea nicht ganz belanglos ist.

Choreatische Symptome sind bereits in den ersten Teilepidemien der Ence-
phalitis 1917—1919 beobachtet worden (CRUCHET, SIEMERLING), doch handelte es
sich immerhin um Ausnahmen. Erst bei der schweren Epidemie des Jahres 1919
bis 1920 kam es zu einer besonderen Haufung der hyperkinetischen Encephalitis-
falle, in dieser Zeit ist auch die Choreaencephalitis besonders eingehend beschrie-
ben worden, namentlich von Autoren, die in Siiddeutschland, Osterreich, der
Schweiz, Italien Gelegenheit hatten, besonders zahlreiche Fille dieser Art zu sehen
(DiviTz, Economo, STERTZ, OEMIG, SABATINI, MINGAZZINI, Z0JA u. a.). In Nord-
deutschland traten die Choreafélle im allgemeinen etwas zuriick. Aber nicht nur
die Zahl der Choreaencephalitisfalle war im Winter 1919/20 in den Hauptzentren
der Epidemie erhoht, sondern auch die Intensitit der choreatischen Symptome
und der Begleitsymptome war vielfach besonders schwer. So fanden sich damals
besonders viele Falle, die bis zum ,,motorischen Austoben‘‘ und impulsiven Drang-
handlungen bis zur Erschopfung fiihrten, auBlerdem schwere Begleiterscheinungen
in Form von hohem Fieber, schweren Delirien usw. hatten (siche unten). Auch
die Mortalitat war eine teilweise hohere als bei den hypersomnischen Encephali-
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tiden, ebenso sind die anatomischen entziindlichen Veridnderungen teilweise ganz
besonders schwere. In spateren Epidemien traten die choreatischen Encephali-
tiden wieder seltener und zum Teil auch in milden Formen auf, doch haben wir
auch in den letzten Jahren noch auBerordentlich schwere Choreaencephalitiden
gesehen. Nicht immer tritt die Erkrankung gleich in voller Deutlichkeit und
Wucht auf, gelegentlich kommt es auch zu einem verzogerten Anstieg, dem dann
doch die schwerste hyperkinetische Encephalitis folgen kann. So beobachteten
wir im Jahre 1925 einen jungen Mann, der in die Sprechstunde kam mit der
Angabe, sich seit einigen Tagen nicht wohl zu fithlen, anscheinend auch bereits
leicht deliriert hatte, und bei sonst negativem neurologischem Befund durch
eine leichte psychische ,,Maschinenunruhe®, eine gewisse Hastigkeit und vermin-
derte Aufmerksamkeitsspannung, sowie etwas Herabsetzung der Auffassungs-
fahigkeit auffiel; es bestand dabei ein leichtes Fieber. Erst bei genauer Beobach-
tung konnte man unter dem Mantel der zunéchst rein psychisch erscheinenden
Unruhe auch leichte choreatische unwillkiirliche motorische Impulse feststellen.
Die Diagnose auf beginnende Choreaencephalitis wurde gestellt und der Patient
wegen der psychischen Eigentiimlichkeiten der geschlossenen Heilanstalt iiber-
wiesen, wo sich in einigen Tagen eine duBerst schwere ,,toxische® Choreaencepha-
litis mit tédlichem Ausgang anschlo8.

b) Die ,,myoklonischen‘ (myorhythmischen, galvanoiden) Zuckungen. KEs
handelt sich hier wieder um eine ganze Gruppe von Phinomenen, die dadurch
ausgezeichnet sind, daB es sich zwar auch um briiske unwillkiirliche Zuckungen
wie bei der Chorea handelt; doch sind die Zuckungen viel monotoner, einfacher,
elementarer als die choreatischen; der Eindruck der karrikierten Ausdrucks- oder
Zweckbewegung fehlt.

Diese Zuckungen, die meist den Eindruck machen, als wenn ein Muskel, Nerv
oder ganzer Plexus mit schwachen oder starkeren galvanischen Reizen intermit-
tierend erregt wird (die Angabe von G. L&vy, daB die Zuckungen den Eindruck
intermittierender Faradisation machen, trifft fiir die meisten Zuckungen des
akuten Stadiums nicht zu), kommen nun bei der akuten Encephalitis in sehr
verschiedenen Formen vor. Mitunter handelt es sich um ganz arrhythmische
kurze Biindelzuckungen, die an die KNysche Myokymie erinnern (EconNomo,
Huxt); hiufiger handelt es sich aber um rhythmische oder wenigstens einiger-
mafen rhythmisierte Zuckungen von Muskeln, und zwar haufiger um Zuckungen
identischer Muskelgruppen als um dauerndes Springen der Myoklonie von einem
zu anderen Muskeln. Fiir diese rhythmischen Zuckungen hat CRUCHET den passen-
den Namen der Myorhythmien gew&hlt. Myographische Kurven, die DAGNINI
abbildet, zeigen die fast vollkommene Rhythmizitit der Zuckungen, wenn auch
die Einzelimpulse nicht ganz gleich sind. Wenn diese Zuckungen in verschie-
denen Muskelgebieten auftreten, sind sie meist synchron (KrEBS), doch kommen
auch Ausnahmen vor (G. LEvy, auch eigene Befunde). Uberginge zwischen den
arrhythmischen Biindelzuckungen und den gréberen Myoklonien sind vorhanden.
Innerhalb der Gruppe der rhythmischen Zuckungen sind wieder ziemlich erheb-
liche Differenzen hinsichtlich des locomotorischen Effekts, d. h. also der Beteili-
gung geniigend vieler Synergisten, die einen Bewegungseffekt, ein ,,déplacement‘
der franzésischen Autoren erlauben. KREBs bezeichnet als den Typus der ence-
phalitischen Myoklonien jene, bei denen Zuckungen rhythmischer und synchroner
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Natur, aber mit abnormen Synergisten bestehen; es fehlt das physiologische Zu-
sammenwirken von Agonisten und Antagonisten, demgemi8 der locomotorische
Effekt. Aber das ist bei den Myorhythmien im akuten Stadium keineswegs immer
der Fall. Mit iiberraschender Haufigkeit haben wir in diesem Stadium diese
Zuckungen in verschiedensten Léandern und verschiedensten Teilepidemien gerade
in der Bauchmuskulatur gesehen (Dmvirz, Hunt, REmLLy, H. W. Ma1er, Mo-
RITZ, STRUMPELL, ADLER, TURETTINI und PIETROWSKI usw. ebenso in eigenen
Fiallen), und gerade in diesen Féllen sieht man oft recht erhebliche Verschie-
bungen der gesamten Bauchwand. Auch in anderen Muskelgebieten kann es zu
deutlichen ,,Verdrehungen und anderen Reaktionsbewegungen des Rumpfes kom-
men‘‘ (GERSTMANN). G. L&vy, der ja vorwiegend die Bewegungsstorungen in den
Spitstadien behandelt, was aber fiir die hier zu besprechende Frage gleichgiiltig
ist, erwiahnt auch fiinf Fille von Zuckungen in den Beinen, in denen offenbar
ein deutlicher und mehrgelenkiger, aber monoton rhythmisierter motorischer
Effekt bestand, und auch wir beobachteten einen Kranken, bei dem neben den
Schmerzen (siehe unten) sehr energische klonisch-rhythmische Dorsalflexionen
des FulBles mit leichter Kniehiiftbeugung zu sehen waren. Wir haben somit dann
Zuckungen, welche dem ,,Myoklonus‘‘-Typ von BERGERON-HENOCH entsprechen.
Am wenigsten Ahnlichkeiten bestehen mit dem Typ FrRIEDREICH-UNVERRICHT,
wo die Zuckungen dauernd von Muskel zu Muskel wechseln. Kélte und statische
Innervationen kénnen die myoklonischen Zuckungen verstirken (KREBS); Affekte
haben weniger Wirkung als bei anderen subcorticalen Hyperkinesen. Die Haufig-
keit der Zuckungen schwankt stark von etwa 40—100 in der Minute, die fasciku-
laren Zuckungen kénnen noch héufiger sein; es begegnet aber auch wohl keinem
Bedenken, Zuckungen, die nur alle 15—30 Sekunden sich einstellen (ADLER), der-
selben Gruppe einzuordnen. Auch die blitzférmige Raschheit der Zuckungen
braucht nicht immer deutlich zu sein; gelegentlich sieht man mehr langsame, aber
rhythmische Zuckungen von erheblicher Stirke (MoriTz). Im Gegensatz zu den
choreatischen und sonstigen subcorticalen Bewegungen héren die myorhythmi-
schen und sonstigen myoklonischen Zuckungen im Schlafe haufig nicht auf; ja
sie kénnen sich sogar im Schlafe verstidrken, worin sie sich sehr von allen anderen
Hyperkinesen unterscheiden; doch ist das Schlafpersistieren offenbar auch niché
gesetzmiBig, sondern es gibt auch Ausnahmen (HEIN). Die Frequenz der Zuk-
kungen kann beim Ubergang vom Schlaf zum Wachen zunehmen (G. L&vy). Merk-
wiirdig ist, daB den klonischen Zuckungen ein einige Zeit anhaltender tonischer
Krampfzustand, der sogar auf die glatte Muskulatur iibergeht, vorangehen kann.

Die ,,myoklonischen‘ Zuckungen bzw. Dauerklonismen des akuten Stadiums
konnen jedes Muskelgebiet der quergestreiften Muskulatur erfassen ; dall sie merk-
wiirdig die Bauchmuskulatur bevorzugen, erwidhnten wir bereits, doch sind sie
auch in den Extremitaten und den Zwerchfellmuskeln nicht selten, im Facialis
sind sie in akuten Stadien wohl seltener. Die Zwerchfellkloni fithren zu dem
Symptom des Singultus; und es ist bemerkenswert wie haufig dieses Symptom
bei oligosymptomatischen Encephalitiskranken beobachtet worden ist, ja es sind
sogar kleine Epidemien, in denen allein Singultus bestand, beobachtet worden
(EcoNoMO, S1CARD-PARAF, DUFOUR, LEERMITTE, LOB, STAEHELIN, NETTER, DE-
BRE, RosExow, LocrE, HEUYER et Bourgois). Es ist vielleicht eine Eigen-
tiimlichkeit des ,,genius epidemicus, daB wir unter dem groflen Material der
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hiesigen Klinik keinen Fall sahen, der unter dem reinen oder vorwiegenden Bilde
des Singultus verlief ; wohl aber wurde er als Teilsymptom gesehen. (Vgl. chroni-
schen Singultus, siehe spite). Es fragt sich da zunédchst, ob diese reinen oder
vorwiegenden Singultusfille als oligosymptomatische Encephalitisfille anzuer-
kennen sind, und weiterhin, ob dies immer der Fall ist. Daran nun, daB es solche
Singultusfille gibt, die nosologisch der epidemischen Encephalitis angehoren, ist
beute kein Zweifel mehr. Es sind Fille beobachtet worden, in denen gleichzeitig
Bruder und Schwester an Kopfschmerzen erkranken; die Schwester erkrankt
an Singultus und stirbt; der Bruder bekommt einen Monat spéter ausgesprochene
Encephalitissymptome (JOLTRAIN und HUTINEL); oder der Vater erkrankt an
einem rezidivierenden Singultus; die Tochter bekommt wenige Tage nach dem
Rezidiv des Vaters eine schwere Myoklonusencephalitis (LE BLAYE et FORGET-
Urion). Es gibt weiterhin Singultusfélle, die spater von einer schweren Encepha-
litis gefolgt sein kénnen (Typ Durour-SicARD nach LOGRE und Mitarbeitern).
STAEHELIN und LOFFLER berichten i{iber mitgeteilte Beobachtungen, wonach am
gleichen Ort zundchst Singultus-, spater Encephalitisfille aufgetreten sind.

Andererseits mufl aber zweifellos zugegeben werden, daf3 derartige Singultus-
falle, die epidemiologisch irgendwie mit ,,Grippe’ oder Encephalitisepidemien
gekuppelt auftraten, besonders oft komplikationslos giinstig ausgegangen sind, hau-
figer als rein monosymptomatische oder wenigstens oligosymptomatische Erkran-
kungen. Hiernach ist es wohl zu verstehen, wenn manche Autoren die Singultus-
fille ohne Beziehung zur Encephalitis als besonderen Ausdruck einer Grippe-
infektion beschrieben, andere (Sicarp) zu der Uberzeugung gelangten, daB es in
Analogie zu den typhosen Erkrankungen neben der echten Encephalitis auch
eine benigne Paraencephalitis gibt, zu der neben anderen oligosymptomatischen
Erkrankungen auch der epidemische Singultus gehért. Nun sind unsere Kennt-
nisse iiber das Virus der Encephalitis noch so ungeklart, daf3 es faktisch gar nicht
moglich ist, zwingende Argumente fiir die eine oder andere Auffassung herbei-
zuschaffen. Solange wir aber nicht wie bei den typhosen Erkrankungen den Nach-
weis der verschiedenen Erreger bringen konnen, erscheint es zwangloser, von der
Annahme auszugehen, daf auch die oligosymptomatischen oder monosymptomati-
schen Fille, die wir sonst in die Gruppe der epidemischen Encephalitis einbe-
ziehen diirfen, durch das gleiche und nur abgeschwéchte Virus wie die polysympto-
matisch protrahierten Encephalitisfalle hervorgerufen werden. Ob wir damit allen
Singultusféallen gerecht werden, wissen wir nicht; wir haben aber bei dieser Be-
trachtungsweise den Vorteil, dall wir gezwungen werden, genauer das Nerven-
system bei den Singultusfillen, bei denen eine andersartige Grundlage nicht
eruierbar ist, zu untersuchen und so polysymptomatischer werdende Encephalitis-
fialle zu frither Zeit zu entdecken.

Das Auftreten myoklonischer Zuckungen steht hinsichtlich der Haufigkeit und
Schwere der Choreaencephalitis sehr nahe; auch hier hat die Epidemie 1919/20
sich als besonders verhdngnisvoll erwiesen, wenn auch in einigen Gebieten mehr
die Chorea, in anderen umschriebenen kleinen Zonen mehr die Myoklonusence-
phalitis (SzcarD, HUNT) pravalierte. Auch in manchen spateren Epidemien, z. B.
der englischen des Jahres 1924, kamen myoklonische Symptome haufig vor. In
der hiesigen Gegend haben wir seit 1920 nur ganz vereinzelt akute Myoklonus-
encephalitiden gesehen, wahrend die iibrigen Formen hiufig aufgetreten sind.
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Choreatische wie myoklonische Zuckungen der Encephalitis sind besonders
hiufig ausgezeichnet durch die Kombination mit Schmerzen, die haufig sehr deut-
lich ihren zentralen Charakter verraten (siehe unten). Diese Schmerzen, die hiufig
auflerordentlich umschrieben sind, kénnen der Hyperkinese vorausgehen und mit
dem Eintritt derselben allméhlich schwinden; hierher gehoren auch wohl die von
Massint beobachteten Fille, bei denen ein Appendicitis vortduschender Krampf
der Bauchmuskulatur (bzw. der glatten Darmmuskeln) dem Eintritt myokloni-
scher Zuckungen vorausging; in anderen Fillen bleiben die Schmerzen aber auch
in der hyperkinetischen Phase erhalten, selten gehen sie sogar fiir Jahre hindurch
in das chronische Stadium hiniiber, eventuell gemeinsam mit bland gewordenen
umschriebenen ,,galvanoiden‘ Zuckungen. Bei myoklonischen Hyperkinesen sind
diese Schmerzen vielleicht noch haufiger und hartnéckiger als bei Chorea ; S1cARD
spricht von einer algo-myoklonischen Form.

¢) Tonische Krampfzustinde voriibergehender Natur sind mehrfach bei
akuten Encephalitisfdllen beobachtet worden (Jakscr, LAUXEN, SIEBEN [?]). Ihre
weitere Beachtung ist namentlich von Wichtigkeit wegen ihrer Genese, die auf
cine Reizung von Hirnstammzentren hinweist (Ahnlichkeit mit den tetanuslike
seizures JACKSONS bei Kleinhirntumoren). Die Ahnlichkeit dieser Anfille mit
denen der Enthirnungsstarre ist von WiLsoN betont. STERLING hat neuerdings
auf gehdufteres Vorkommen tonischer tetanieartiger Anfélle aufmerksam gemacht,
die generalisiert oder lokalisiert auftreten konnen, bald lingere Zeit anhalten,
bald in Paroxysmen auftreten, bald mit anderen Encephalitiserscheinungen ge-
mischt sind, bald neurologische Initialerscheinungen der Erkrankung darstellen.
Es konnen dabei Schmerzen auftreten, die wohl muskulidrer Natur sind, ahnliche
Genese wie die Schmerzen bei anderen Crampuszustdnden haben. Zu dem Kapitel
der initialen Tetanuserscheinungen vermag auch das eigene Material einen Bei-
trag zu liefern, allerdings nur auf Grund einer sorgféltigen Anamnese, da die
Patientin selbst erst im chronischen Stadium mir zu Gesicht kam. Die bei der
akuten Affektion 35jahrige Kranke, die vorher stets munter gewesen war, auch
niemals frither Tetaniesymptome geboten hatte, erkrankte im Februar 1920 in
einem Epidemiezentrum zunéchst an leichten grippeartigen Erscheinungen, ohne
Katarrh mit leichten Temperaturen und Gliederschmerzen. Dann trat plétzlich
ein schwerer Tetanieanfall mit ,,Carpalspasmen‘‘ und auBerordentlichen Schmer-
zen ein, der eine Pantoponinjektion erforderlich machte; in den Beinen waren
Tetaniekrampfe angedeutet, der ganze Kérper war in Mitleidenschaft gezogen.
Nach der Pantoponinjektion legte sich der Anfall, trat aber am néchsten Morgen
noch einmal auf. Weitere Anfalle dieser Art traten nicht auf, doch stieg das
Fieber, Schlafsucht und Doppelbilder stellten sich ein, ein choreatisches Stadium
mit groBer Erregtheit folgte und wurde von einem erneuten Schlafstadium ab-
gelost, dem Mitte Mai die vorlaufige Rekonvaleszenz folgte. Uber die elektrischen
Reaktionen in diesem Fall wihrend des transitorischen Tetaniestadiums wissen
wir nichts, und auch in den Krankengeschichten STERLINGS vermissen wir ge-
nauere elektrische Untersuchungen, doch vermerkt der Verfasser, dal die meisten
Tetaniesymptome fehlten. Hieriiber werden weitere Untersuchungen nétig sein,
die uns iiber die Differenzen zwischen den cerebral bedingten lokalisierten oder
generalisierten tonischen Krampfzustdnden der Tetanie und denen, bei denen
eine endokrine oder jedenfalls humorale Storung im Vordergrund als wichtigste

o*
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Komponente steht, unterrichten. An der Grenze zur Hyperkinese stehen jene
tonischen Streckkrampfe bei akuter Encephalitis, welche nur in bestimmten Kor-
perstellungen, z. B. beim Aufrichten, in Erscheinung treten (SCEUSTER); ihre Ab-
hangigkeit von tonischen Haltungsreflexen und zwar vielleicht Labyrinthreflexen
ist evident (ScHUSTER selbst 148t die Frage nach Hals- oder Labyrinthreflexen
offen). Diese Fille leiten iiber zu jenen Tonusverteilungsverinderungen infolge
Lagewechsel, in denen man von eigentlichen Hyperkinesen gar nicht mehr spre-
chen kann; es wird spéter hierauf noch eingegangen werden.

Die epileptischen Begleiterscheinungen, die nichts Charakteristisches haben
und relativ selten bei akuter Encephalitis auftreten, werden an anderer Stelle
beschrieben werden.

d) Uber die Genese der encephalitischen Hyperkinesen sind viele Theorien
aufgestellt worden, die sich vorwiegend auf Analogieschliisse mit Befunden bei
anderen — Herdkrankheiten — stiitzen miissen, da die histologischen Befunde
ja bei der epidemischen Encephalitis gewohnlich viel zu diffus sind als daf man
daraus eindeutige Argumente fiir das von einigen Autoren beliebte Schwelgen
in lokalisatorischen Phantasien gewinnen kénnte. Diesen lokalisatorischen Enthu-
siasten vermag ich nicht zu folgen, wenn es auch selbstversténdlich ist, da8 Li-
sionen bestimmter Funktionsverbéinde bestimmten klinischen Stérungen entspre-
chen. Vorerst aber erscheint es notwendig zu sein, einen gemeinsamen Faktor
fir die groBe Hdufigkeit der Hyperkinesen in bestimmten Encephalitisepidemien
und die erhebliche Mannigfaltigkeit ihrer Erscheinungsweise zu finden. Die
Summe einer ganzen Serie von Entladungen, die von umschriebenen oder generali-
sierten tonischen Krampfparoxysmen iiber blitzartig feine und rasche Myokloni
und grobe rhythmische Bauchmuskelzuckungen zu choreatischen Komplexbe-
wegungen und von da weiter aufsteigend bis zu torsionsartigen Drehungen und
ausgebauten komponierten, aber iiberstiirzten und zwecklosen nicht von Willens-
gefiihlen begleiteten Impulshandlungen geht, kann nicht mehr allein durch einen
typischen Herd erklirt werden wie die Schlafsucht oder die Augenmuskellih-
mungen; fiir die Erklarung dieses Vorgangs muf} ein anderer Faktor herange-
zogen werden.

Dieser Faktor ist in der Wirkung eines diffus wirkenden Toxins zu sehen,
das eine — ganz grob gesagt — irritative Wirkung auf das Gehirn ausiibt. Die
Haufigkeit der schweren allgemeinen toxischen Erscheinungen bei der hyperkine-
tischen Encephalitis ist bereits 1920 von EcoNomo betont worden, geht aber auch
aus den Beschreibungen anderer Autoren hervor: Hohes Fieber, schwere Delirien,
starke BewuBtseinstriibung, Albuminurie, Icterus, Erhéhung des Reststickstoffs
im Blut finden wir besonders bei diesen hyperkinetischen Encephalitiden; und
es ist auch ohne Zwang denkerlaubt, daBl diese Toxine wie andere Bluttoxine
infektioser Noxen eine irritative Rolle im Gehirn spielen, die in den lokal ent-
ziindeten Gebieten sich am stérksten auswirken kann. Man soll gegen diese An-
nahme nicht einwenden, daBl auch im chronischen Stadium, wo man doch wirk-
lich nicht gut von irritativen Noxen sprechen konnte, Hyperkinesen in groBer
Anzahl vorkommen. Niemals entwickeln diese Hyperkinesen des chronischen
Stadiums eine solche Stirke, wie man das im akuten Stadium auBerordentlich
hiufig sieht. Ja wir kennen iiberhaupt keine reine Aufbrauchs- oder Zerfalls-
krankheit, bei der wir dieses bis zur todlichen Erschépfung gehende motorische
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Austoben in den Verzerrungen des Veitstanzes, die blindwiitige Entladung drang-
miBiger Parakinesen oder auch die quilend groben rhythmisierten Bauch-
muskelzuckungen sehen, so wie wir das bei Krankheiten, bei denen wir berechtigt
sind, an die Mitwirkung irritativer Toxine zu denken, wie etwa der Choreaence-
phalitis, aber auch der Chorea rheumatica, der Chorea gravidarum, der ritsel-
haften DuBiNischen Krankheit sehen konnen. Gewill sehen wir auch bei Herd-
krankheiten, wie Erweichungen oder selbst der chronisch degenerativen Chorea
Bewegungen der verschiedensten Art mit groBem umfassendem locomotorischem
Effekt oder auch rasche und grobe Schleuder- und Schiittelbewegungen in der
Kussmavrschen Form des Hemiballismus, aber selbst die gequéltesten und exkur-
siv weitesten Bewegungen, die wir bei manchen Féllen der idiopathischen Athe-
tose sahen, fiilhren nicht in wenigen Tagen zu den schweren Erschépfungszu-
standen und zu starken Bewegungsstiirmen, wie wir das bei manchen Fillen von
Reizhyperkinesen sehen konnen. Aber selbst diese schwersten Bewegungsstiirme
sind, wenn tiberhaupt das Leben erhalten bleibt, transitorischer Natur; und sie
verschwinden entweder ganz, oder aber, wenn als Folge von Narben Enthem-
mungs-Hyperkinesen iibrigbleiben, dann erkennt man die abgeschwicht blande
(und haufig lokale) Natur ganz besonders dann, wenn es sich um Residuen fritherer
stiirmischer choreatischer oder myoklonischer Entladungen handelt. Diese Diffe-
renz der Hyperkinesen zwischen akutem und chronischem Stadium erlaubt und
veranlaBt uns ja erst, die Hyperkinesen der verschiedenen Stadien gesondert zu
besprechen. Dabei verkennen wir nicht die selbstverstdndliche Tatsache, daf3
nicht jede Chorea, jede Myoklonusencephalitis so foudroyant ist, wie wir das eben,
einen Teil der Fille hervorhebend, beschrieben haben, daBl abortive Fille wie
auch prolongierte Félle mit relativ milden Erscheinungen, und zwar in einer ver-
schiedenen Haufigkeit bei den verschiedenen Teilschiiben vorkommen. Man mag
sich denken, daB bei diesen leichteren Erkrankungen nicht nur der etwaige Ent-
hemmungsherd, sondern auch der irritative Faktor geringer ist; an der Grund-
annahme, daB wesentliche irritative Noxen an den schweren hyperkinetischen
Erkrankungen beteiligt sind, wird dadurch nichts gedndert.

Unter Beriicksichtigung dieses Grundfaktors wird man dann iiber die topi-
schen néheren Bedingungen der wichtigsten Hyperkinesen (bei der akuten Ence-
phalitis) folgendes sagen konnen: Ob die sehr komplexen Dranghyperkinesen,
die katatoniformen Impulse, ebenso wie die Jaktationen tiberhaupt einer lokali-
sierten Herderkrankung entsprechen bzw. ob die zweifellos vorhandenen Herd-
erkrankungen viel Bedeutung fiir die Entladungen in diesen Formen haben, ist
doch noch recht fraglich. Es ist zwar richtig, dal diese Bewegungen aus choreati-
schen heraus sich entwick=In kénnen oder zu entwickeln scheinen, auf der einen
Seite im Sinne eines Zerfalls des Bewegungsausbaues bei gleichzeitiger Vergrobe-
rung der Entladung, auf der anderen Seite im Sinne eines gesteigerten Bewegungs-
ausbaues zur trieb- oder drangartigen Parakinese; aber bei letzterer mag wohl
der ,,Herd” die Bewegungsentladung durch Fortfall einer sperrenden Schleuse
erleichtern, aber er erklirt nicht allein die komponierte Bewegung, ebenso wenig
wie wir uns ein komplexes halluzinatorisches Erlebnis bei einer organischen Psy-
chose durch einen Herd allein erkliren wollen. In diesem Zusammenhange darf
auf die frither erwahnten Félle psychomotorischer Initialpsychose hingewiesen
werden, bei denen eine dranghaftmaschinenméfige Unruhe mit einem hemmungs-
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losen Tunmiissen, das sich in ganz ausgebaut komplexen Handlungen entladen
kann, besteht. Der eine Kranke entwickelt stundenlang photographische Platten,
ein anderer macht groBe Spazierginge und versteckt sich tagelang im Walde : Erst
dann manchmal bricht die Krankheit ,,somatisch aus, und zwar gewill keines-
wegs immer in Form einer hyperkinetischen Encephalitis. Immerhin wird man
wohl die Eigentiimlichkeiten dieser psychomotorischen Initialerkrankung, die man
doch bei anderen Infektionskrankheiten nicht kennt, mit der Eigenart des Hirn-
prozesses in Verbindung setzen miissen; zu der Initialreaktion des Gehirns auf
die toxisch irritative Noxe kommt ein Herdfaktor, der gro3 genug ist, um die
Erstreaktion des Hirns nach einer bestimmten Richtung hin, in Form einer er-
leichterten Auswirkung psychomotorischer Impulse, zu gestalten. (Ob dieser
Herdfaktor die beginnende Erkrankung der substantia nigra ist, bleibt hypothe-
tisch.) In dhnlicher Weise wird man auch bei den Parakinesen eine Zusammen-
wirkung von Herdldsion und diffuser toxischer Irritation sehen kénnen, ohne daf
man gezwungen ist, sich die komponierte Handlung zu einfach herdbedingt pla-
stisch vorzustellen.

Bei den etwas einfacher gebauten choreatischen Bewegungsbruchstiicken ken-
nen wir bekanntlich viel genauer die Stellen, deren Lésion zur Chorea fithrt. Wir
wissen auch, daB z. B. die kleinzellige Striatumdegeneration, die zur chronischen
Chorea fiihrt, nicht im Sinne eines Reizes wirkt, sondern dadurch, daB ein Automa-
tismen regulierender oder motorische Entladungstendenzen sperrender Apparat
ladiert ist, so daB die Chorea von allen Seiten jetzt als eine Enthemmungserschei-
nung angesehen wird. Es soll durchaus zugegeben werden, daB auch bei der
akuten Encephalitis eine solche Enthemmungslision gesetzt wird, auf die dann
die irritative Noxe sich aufpflanzt; in chronischen Narbenstadien kénnen wir
dann eventuell sehen, wieviel von der reinen Enthemmungschorea nach Ablauf
_der irritativen Reize iibrig bleibt. Dall der Herd wie bei der chronischen und
vielleicht auch rheumatisch-infektiésen Chorea minor im Striatum sich befindet,
ist allerdings unwahrscheinlich. KLARFELD betont, daB immer die KLErsTsche
zerebello-rubro-thalamostridire Bahn, deren Lision Chorea auslosen kann, be-
troffen ist. In eigenen vier Féllen findet KLARFELD zwei, in denen der Linsen-
kern zwar nicht entziindlich verdndert ist, sondern vor allem substantia nigra,
zentrales Hoblengrau des caudalen Abschnitts des III. Ventrikels, Pars mamil-
laris hypothalami oder auch Locus coeruleus, Oblongata und Cervicalmark.
Dmrz findet sehr verschiedenartige Entziindungsprozesse, die eine Lokalisation
nicht gestatten. In zwei sehr schweren Fillen von Choreaencephalitis aus den
Jahren 1920 und 1925, die ich selbst genauer untersuchte, waren Striatum und
Pallidum teils sehr wenig, teils so gut wie gar nicht befallen. Sehr schwer war
die Erkrankung aus dem Jahre 1925 in der Substantia nigra, aber auch in der
Haube, wo dichte massive Infiltrate, unter denen sicher sehr viele mesenchymale
lymphoide Elemente waren, auch das Gewebe auflerhalb der GefaBle einnahmen
und zwar auch in der Gegend der Bindearmkreuzung. Allerdings war auch der
Thalamus besonders in der Ventrikelndhe wie so oft erkrankt. Wenn demnach
auch bei der Ausdehnung der encephalitischen Herde eine sichere Lokalisation
des ,,Choreaherdes‘ bei dieser Erkrankung nicht méglich ist, so ist es doch jeden-
falls wahrscheinlich, da vorwiegend centripetaler und peripherischer gelegene
Teile des Reflexbogens, dessen Lision Chorea erlaubt, betroffen sind: Bindearm
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und Thalamus. Man kann nicht sagen, daB unsere bisherigen Kenntnisse der
Choreaencephalitis viel Beitrége zur Differenzierung des choreatischen Symptoms
je nach seiner topischen Bedingtheit geliefert haben, dazu liegen die Verhéltnisse
doch noch viel zu kompliziert.

Viel weniger als bei der Chorea sind wir iiber die Herdgrundlagen bei den
verschiedenen myoklonischen Symptomen unterrichtet ; und es erscheint uns tiber-
haupt verfehlt, die Summe dieser verschiedenen Symptome von einem monotopi-
schen Standpunkte aus zu bewerten. Betrachten wir die nicht encephalitischen
Myoklonusanfélle, wie sie kiirzlich von LoTMAR anschaulich zusammengestellt
sind, insbesondere die Befunde bei Myoklonusepilepsie (UNVERRICHT-LUND-
BORG) und bei verwandten Affektionen (Falle: StorLi, HAENEL, BIELSCHOWSKY,
Hu~xt, WESTPHAL-SIOLI, OSTERTAG, SCHOEN), so konzentrieren sich die Haupt-
lasionen auf das Kleinhirn, namentlich das Dentatum, doch werden auch Lé-
sionen in olivo-cerebellaren Bahnen, der substantia nigra, dem Thalamus gefunden,
andererseits duBlert sich die Lasion des Dentatum und des dentatorubralen Biin-
dels bekanntlich keineswegs nur in myoklonischen Zuckungen bzw. rhythmischen
Kaumuskelkrampfen (KLIEN), sondern unter anderem auch in choreatischen Be-
wegungen oder Intentionstremor; wieder in anderen Féllen fehlen aber auch
Hyperkinesen; hier wie in anderen Fillen scheint die Lage des Einzelherdes nur
eine der Bedingungen der Symptomgenese zu sein. Zudem sind die Myokloni
bei Myoklonusepilepsie semiotisch gewohnlich stark verschieden von denen
der Encephalitis. Die wenigen histologischen Befunde bei Myoklonusencepha-
litis (z. B. BosTrOM, WiMMER, MoORSE) sind jedenfalls nicht geeignet, gerade
in das Kleinhirn die Lasionsstétte der myoklonischen Zuckungen zu verlegen.
O. FoERSTER betrachtet die Myoklonie als eine besondere Form der Pallidum-
enthemmung durch geringe Striatumschédigung; doch sind die bisherigen ana-
tomischen Kenntnisse nicht geeignet, diese Ansicht zu stiitzen und zum Teil
auch nicht, wie mir scheint der klinische Befund. S1cArD stellt sich die Myoklonie
(Myorhythmie) als eine Reizung bestimmter Mittelhirnzentren vor; im Mittelhirn
sei der Sitz rhythmischer Impulse, die durch Reizwirkung auf die entsprechenden
Zentren hervorgerufen werden. Demgegeniiber darf man wohl darauf hinweisen,
daB nicht nur vom Mittelhirn aus rhythmische Impulse ausgehen, sondern daf
die Rhythmik eine auBerordentlich primitive archaische Funktion des Nerven-
systems liberhaupt darstellt, und daB man auch bei Riickenmarkstieren rhyth-
misch-taktmiaBige Akte feststellen kann (z. B. Kratzreflexe). Ist die Myoklonie
tiberhaupt ein reines Reizsymptom? Auch das wird man wohl nicht so restlos
bejahen diirfen, da wir blande galvanoide Zuckungen ja auch bis in die spatesten
Stadien der chronischen Encephalitis hinein verfolgen, ja eventuell sogar erst
als Spéatsymptom bei chronischen Encephalitiden auftreten sehen kénnen; nur
die groben rhythmisierten Zuckungen mit groBem locomotorischen Effekt sind
in etwas Reservat des akuten Zustandes. In dieser Beziehung, daff auch Ent-
hemmungsfaktoren an der Entstehung der myoklonischen Zuckungen beteiligt
sein konnen, stimmen wir FOERSTER zu. SPaTZ macht fiir die Hyperkinesen die
Erkrankung der Substantia nigra vorwiegend verantwortlich (als ,,Negativ‘‘ der
akuten Erkrankung wire der Parkinsonismus anzusehen); demgegeniiber erwihne
ich, daB in einem eigenen Falle von histologisch untersuchter Myoklonusencepha-
litis mit rhythmisierten Bauchmuskelzuckungen die Substantia nigra so gut wie
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frei von entziindlichen Verinderungen und Ganglienzellzerfall war; die schweren
Verdnderungen fingen hier in der Medulla oblongata an, und besonders schwer
waren dann die Entziindungsprozesse (sehr diffus) im Riickenmark, in der weilen
wie in der grauen Substanz. Manche Autoren denken an eine corticale Genese
der Myoklonie, z. B., wenn auch mit Reserve, DaeNInt. Ich glaube aber, daB
man gerade an die Rinde in letzter Linie denken sollte. Wenigstens vermissen
wir jede Tendenz zu einer jacksonartigen Verteilung und Verbreitung klonischer
Zuckungen, auch die symmetrische Affektion beider Korperhidlften, z. B. die
Doppelseitigkeit der Bauchmuskelzuckungen ist schwer mit einer Rindenerkran-
kung in Einklang zu bringen. DAGNINI fiihrt selbst einen merkwiirdigen nicht
gut cortical erklirbaren Fall an, bei dem symmetrisch Gaumensegel und msec.
Pterygoidei in Zuckungen geraten sind.

Andere Autoren wenden ihr Augenmerk wieder einer Spinallésion zu, erklaren
eventuell die Gesamtheit der myoklonischen Erscheinungen als Spinalsymptom
(REY). Abgesehen davon, dafl diese Auffassung naturgemaf nicht fir die im
Bereich von Gesichtsnerven sich abspielenden myoklonischen und myorhythmi-
schen Zuckungen zutreffen kénnte, scheint gegen sie die Gewohnheitslokalisation
des encephalitischen Prozesses zu sprechen. Es ist uns insbesondere nicht be-
kannt, daB bei jener Nebenform der Encephalitis, die sich vorwiegend in Spinal-
symptomen erschopft, myoklonische Zuckungen vorkommen oder wenigstens
grofere Bedeutung erlangen. Andererseits ist es richtig, da man das Riicken-
mark in der Entstehung myoklonischer Zuckungen nicht unterbewerten soll.
(Ahnliche Befunde WINRELMANN und WEISENBURG.) Auch bei anderen reinen
Spinalerkrankungen kommen als Ausdruck eines ,,Reizes*“ (ob der Wurzeln oder
intraspinaler Gebilde, bleibe dahingestellt) Zuckungen vor, die myoklonischen
gleichen, allerdings nicht rhythmisch sind, z. B. im préparalytischen Stadium
der Poliomyelitis. Es sei noch einmal darauf hingewiesen, daf} in einem eigenen
Falle von Myoklonusencephalitis das Riickenmark besonders ausgesprochene Ent-
ziindungsherde zeigt, ohne dafl man zur Entscheidung berechtigt gewesen wire,
ob die Affektion bestimmter Bahnen oder Vorderhornkerne besondere Bedeutung
hatte. Auch bei Singultuserkrankungen sind besonders reichliche Herde in der
Gegend des Phrenicuskernes gefunden worden (KAHN, BARBIER und BERTRAND,
CLERC, Forx und MERCIER DES ROCHETTES u. a.). Vielleicht weist auch die Fest-
stellung der schmerzhaften (und zwar mit Druckschmerz verbundenen) tetanus-
artigen Bauchmuskelkrampfe, die den Bauchmuskelzuckungen vorangehen, auf
einen ziemlich peripherischen Reiz hin. Fiir manche Zuckungen, z. B. bestimmte
Fialle myofibrillirer, myoklonischer arrhythmischer Zuckungen, kann man die
spinale Genese noch wahrscheinlicher machen. So wie auch bei anderen spinalen
Atrophisierungsprozessen myofibrillire Zuckungen gesehen werden, so kann man
auch im' Gebiete postencephalitischer spinaler Atrophien teils myofibrillire, teils
etwas grobere arrhythmische Zuckungen feststellen ; wichtiger erscheint mir aber
die Tatsache, dafl man solche Zuckungen gelegentlich auch in der Nachbarschaft
spinaler atrophisierender Muskeln, z. B. im Pectoralis maior und Deltoideus bei
gleichzeitiger Serratuslihmung sieht und zwar in Muskeln, die selbst keinerlei
Entartungserscheinungen aufweisen. Wir haben also Muskelgruppen, die einem
gemeinsamen Gebiete angehdren, von denen der eine Teil degenerativ entartet,
der andere nur arrhythmische Zuckungen zeigt. Dieser Befund spricht dafiir,
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daB auch in den spinalen Kernen der ,,myoklonisch‘‘ zuckenden Muskeln leichte
alterative Verinderungen bestehen, die, sei es im Sinne von Isolierungsverénde-
rungen, sei es im Sinne eines Ausfalls hemmender Fasern zum Myoklonussymptom
fiihren. In diesen chronischen Féllen scheint der Vorgang der Enthemmung wie-
der mehr Bedeutung als der der Reizung zu haben. Dafl auch noch peripherer
sitzende Reize (bei Radiculitis und Neuritis) klonische Zuckungen herbeifithren
konnen, hat MarauLis betont (bekannt sind rhythmische Facialiskloni bei Her-
den im Felsenbein).

Fassen wir die Moglichkeiten der Myoklonusentstehung bei Encephalitis zu-
sammen, so werden wir zugeben, daf} die histologischen Verédnderungen, die bisher
gefunden worden, viel zu diffus sind, als da3 wir daraus sichere Schliisse fiir die
Symptomgenese ziehen kénnten; aber jedenfalls spricht eigentlich nichts dafiir,
daB gerade Kleinhirn, Dentatum, Nigra besondere Bedeutung haben (hieraus 1586
sich natiirlich nicht der SchluB3 ableiten, da nicht bei anderen Erkrankungen,
bei denen die Myoklonien auch symptomatisch zum Teil recht anders sind, Lé-
sionen des Dentatum oder anderer Kleinhirnpartien erhebliche Wichtigkeit fiir
die Entstehung der Myoklonien haben kénnen). Andererseits haben feinere Lé.-
sionen in Kerngebieten — auch dann, wenn keine Atrophisierungsprozesse be-
stehen — des Hirnstamms und R.M. wahrscheinlich Bedeutung fiir bestimmte
arrhythmische feinmyoklonische, fascikuldre usw. Zuckungen. Aber auch in der
Entstehung groberer Myorhythmien sind die ,,irritativen Spinallisionen viel-
leicht nicht ohne Wichtigkeit. Nur soll man hier nicht einseitig mit verengtem
Gesichtsfeld den Blick auf ein hypothetisches ,,Myoklonuszentrum‘ richten; viel-
leicht miissen mehrere Bedingungen zusammentreffen, um die myorhythmischen
Impulse zu ermoglichen, Bedingungen, unter denen dem irritativ-toxischen Faktor
wieder eine besondere Bedeutung zukommt, der uns die Haufigkeit der sympto-
matisch verschiedenartigen Myokloni bei akuter Encephalitis besser erklirt als
der topische Faktor. Jedenfalls werden wir, wie auch die Topik sein mag, durch
das Zusammentreffen eines irritativen Faktors mit der Lasion bestimmter Bahnen
oder Zellkomplexe uns auch die Myorhythmien allein erkliren miissen und auf
theoretisch gar nicht plausibel zu machende Hilfshypothesen Verzicht leisten,
wie die, daB Pulswellen, die auf ein motorisches Zentrum einwirken, die Myo-
rhythmien hervorrufen (TEHomAs). Diese Ansicht ist bereits frither von LorENZ
und mir zuriickgewiesen worden. Ganz abgesehen von allen theoretischen Be-
denken widerspricht der Tatbestand einer solchen Anschauung. Weder im akuten
noch im chronischen Stadium besteht eine Abhingigkeit der Zuckungen vom
Pulsschlag; und dort, wo zufillig Frequenz von Puls und Myorhythmien &hn-
lich sind, geniigt es, durch einfache Mafinahmen den Puls zu steigern oder seine
Frequenz zu mindern, um eine sofortige scharfe Dissoziation zwischen Puls- und
Myoklonusfrequenz zu erzielen.

6. Haufigere neurologische Begleitsymptome des akuten Stadiums.

Wir besprechen hier eine Reihe von Symptomen, die teilweise ziemlich
haufig das akute Stadium der Encephalitis begleiten, aber doch nicht die noso-
logisch dominante Rolle spielen, wie die bisher genannten Stérungen, d. h. die
Schlaf- und BewuBtseinsstérungen, die Lésionen der Hirnnerven vorwiegend
durch Kernerkrankung, die Storungen von Tonus und Muskelkraft und die
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Hyperkinesen. Wir besprechen die héufigeren Begleitsymptome in folgender
Reihenfolge:

a) Zentrale Schmerzen. Schmerzen der verschiedensten Kérperstellen stellen
bei der epidemischen Encephalitis ein Banalsymptom dar, und namentlich in den
akuten Stadien sind mehr oder weniger starke Kopfschmerzen, aber auch Glied-
maBenschmerzen, Seitenschmerzen usw. iiberaus héufig. Diese Schmerzen, die
oft ein Initialsymptom der Erkrankung bilden, sind gréBtenteils die Folge diffuser
Verénderungen, vermehrter Liquorsekretion, Infiltration oder Hyperdamie der Me-
ningen, eventuell auch Ausdruck der Allgemeintoxicose und werden erst im
nichsten Abschnitt zur Sprache kommen. Denn wir haben zwar nicht quantitativ,
aber qualitativ infolge ihrer besonders charakteristischen Eigenschaft ein Begleit-
symptom das den Vorrang verdient, jene Form von Schmerzen, die wir als zen-
trale Schmerzen bezeichnen.

Diese Form der Schmerzen und Pariisthesien ist bisher gegeniiber den neural-
gisch-peripherischen nicht immer gentigend beachtet worden, wenn auch manche
Autoren, wie STERTZ, HOLTHUSEN-HOPMANN, SICARD-PARAF usw. ihre richtige
Natur erkannt haben. Das Symptom duBert sich oft in auBerordentlich eng und
gleichmiBig lokalisierten, mitunter sehr heftigen und hartnickigen Schmerzen,
oft brennenden, reiBenden, schniirenden Charakters, mitunter mehr in einem
lokalisierten Kribbeln, und zeichnet sich daneben bekanntlich dadurch aus, daf
auch bei der rasendsten Heftigkeit der Schmerzen Druck und Beklopfen der
schmerzhaften Stellen sehr hiufig nicht unangenehm empfunden wird, ebenso
Zerrung der Nervenstimme keine Schmerzen hervorruft; mitunter wirkt ein star-
ker Druck auf die schmerzenden Stellen sogar ausgesprochen lindernd, mitunter
wirken feine Beriihrungen und Striche unangenehm im Gegensatz zu kraftigem
Druck?!. Seltener findet sich Aufhéren der Schmerzen, die in Ruhe stark sind,
bei Bewegungen (SAUER, WIMMER), auch bei Atemstillstand konnen die Schmer-
zen, wie gelegentlich auch bei Paralysis agitans sistieren (SAUER, TROMNER). Man
hat in diesen interessanten Befunden natiirlich keine sicheren Kennzeichen der
zentralen Schmerzen, die eben ziemlich variabel sind. Die UnbeeinfluBbarkeit
und Hartnickigkeit der Schmerzen bei dem gleichzeitigen Mangel ,,objektiver
Storungen des sensiblen Apparats kénnte mitunter den Verdacht einer hysteri-
schen Uberlagerung erwecken, wenn nicht das schwere Krankheitsbild, das
Fehlen jeder hysterischen Charakterkomponente solchem Verdachte Schranken
ziehen miifite. Auch diese zentralen Schmerzen kénnen mitunter schon ganz ini-
tial auftreten; charakteristisch dafiir ist die Erkrankung einer gebildeten Dame,
die mit starkem Fieber und heftigen Schmerzen im rechten Daumen erkrankte
und sich selbst wunderte, daB trotz der Schmerzen Druck auf den Daumen nicht
schmerzhaft war; hier stellte sich spéter eine leichte Choreaencephalitis ein, die
auch das schmerzhafte Glied mit befiel. Andere Fille erkrankten mit zentralen
Schmerzen im Arm, im Bein, in der Blinddarmgegend.

Es ist interessant, wie oft diese Schmerzen bei choreatischer Encephalitis auf-

1 In unseren als zentral erkannten Schmerzen war die fehlende Schmerzempfindlichkeit
der peripheren Teile eine gewohnlich ganz ausgesprochene (siche unten). DaB es daneben
auch Schmerzen zentraler Genese mit sehr erheblicher kontinuierlicher Hyperisthesie geben
kann, lehrt allerdings schon der wichtige Fall von hidmorrhagischer Erweichung der Seh-
hiigel, den EDINGER 1891 beschrieb.



Die neurologischen Symptome des akuten Stadiums. 75

treten (STERTZ); ebenso oft sind sie mit myoklonischen Zuckungen verbunden
bzw. gehen denselben einige Tage voraus, oft gerade in den Koérperteilen, die
spiter von Zuckungen ergriffen werden (H. W.Maigr, Dmvirz, Corn, HUNT).
Meine eigenen Erfahrungen stimmen damit véllig iberein. Mitunter konnen diese
Schmerzen leider auch ins chronische Stadium iibergehen; einer meiner Kranken,
“der nach hyperkinetischer Encephalitis an heftigsten und jeder Therapie trotzen-
den Schmerzen in einem Gebiet galvanoid-fascikuldrer Zuckungen litt, beging
Suicid.

Wir miissen darauf hinweisen, daB die als ,,zentral“ charakterisierbaren
Schmerzen wohl zwei ganz verschiedenen Gruppen angehéren, die allerdings nicht
immer sicher voneinander differenziert werden kénnen, wenn man nicht von An-
fang des Krankheitszustandes an die Schmerzen dauernd sorgfiltig kontrolliert.
In die erste Gruppe gehoren die streng lokalisierten Schmerzen, die, oft initial in
Gliedabschnitten aufschieBen, in denen nachher choreatische Zuckungen auf-
treten?, starke amyostatische Starre und Parese sich einstellt, von Anfang an
gewohnlich ohne feststellbare Druckpunkte. Ich sah z. B. eine solche Kranke
mit heftigsten Schmerzen in beiden Beinen bei stiarkster akut entstandener Amy-
ostase der GliedmafBen, namentlich in den Beinen, mit vélliger Immobilitéat, ohne
je Druck- oder Zerrungsschmerzen geboten zu haben; Riickgang der Schmerzen
fast parallel zum Riickgange der amyostatischen Erscheinungen. In einer zweiten
Gruppe gelingt es uns oft im Anfangsstadium, Druck- oder auch Zerrungsphé-
nomene nachzuweisen ; die Kranken liegen und sitzen krumm infolge von Riicken-
schmerzen und zeigen leichte Intercostaldruckpunkte; oder Armnerven und Arm-
muskeln sind druckempfindlich bei gleichzeitigen Schmerzen im Arm. Diese
Schmerzen halten hartnickig monatelang an, aber die Druckpunkte verschwinden
ziemlich schnell vollstindig. Es wird nicht schwer sein, einen radikulidren Cha-
rakter in der Ausbreitung dieser Schmerzen zu konstruieren (auch bei Myoklonus-
encephalitis kommen radikuldr verteilte Hyperisthesien vor (G. LEvY); aber wir
konnen bei dem subjektiven Charakter der Schmerzen und dem Fehlen objek-
tiver Sensibilitatsstorungen nicht viel damit anfangen gegeniiber den zu der ersten
Gruppe gehorigen Schmerzen. Wir finden dann aber mitunter neue Erschei-
nungen, die uns auf die andersartige Lokalisation dieser Schmerzen gegeniiber
der ersten Gruppe, die in relativer Haufigkeit mit choreatischen und amyostati-
schen Symptomen kombiniert ist, hinweist: Muskelatrophien, mehr oder weniger
deutlich nucledr charakterisiert, treten in bald eindeutiger, bald angedeuteter
lokaler Beziehung zu den Korperpartien auf, in denen die Schmerzen auftreten
oder noch anhalten. Wir konnen die verschiedenartigsten Kombinationen aller
geschilderten Phinomene finden, insbesondere natiirlich auch Schmerzen der
zweiten Gruppe bei chronischen Amyostasen, diirfen aber im Prinzip die beiden
Gruppen auseinander halten. Wir diirfen wohl ohne grofen Zwang annehmen,
daB die ,,Reizung‘ der Nervenfasern bzw. ihre schmerzauslosende Isolation in
der ersten Gruppe im Zwischenhirn, im Thalamus oder Hypothalamus lokalisiert,
in der zweiten Gruppe radikuliren (oder wenigstens spinalen) Ursprungs ist; die
zweite Gruppe steht also auch genetisch in Beziehung zu den neuralgischen Phé-

1 Es konnen natiirlich auch starke diffuse neuralgische Schmerzen bei Choreaence-
phalitis auftreten; dazu gehoéren aber eben, wie schon STERTZ zeigte, nicht alle Schmerzen
der Choraencephalitis.
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nomenen, die haufig auf einer Entziindung der entsprechenden Wurzel beruhen.
Dennoch muBlte auch diese Gruppe erwahnt werden, soweit im spéteren chroni-
schen 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 be-
obachtet wird, ziemlich haufig.

Solche zentralen Schmerzen kommen auch im eigenen Material in etwa 179
vor, auch wenn man von den Kopfschmerzen, deren Entstehung ja eine recht
heterogene ist, absieht.

b) Neuralgisch-meningitische Symptome. Neben den Schmerzen im akuten
Stadium, sie wir als zentrale Schmerzen aufzufassen haben, sind Schmerzen,
die auf einer entziindlichen Reizung der Meningen bzw. der Nervenwurzeln be-
ruhen, nicht selten, wenn auch keineswegs immer mit Sicherheit der Nachweis
erbracht werden kann, worauf die Schmerzen beruhen. Dies gilt vor allem fiir
die oft sehr heftigen Kopfschmerzen, denen wir in allen Teilepidemien der Seuche,
freilich nicht immer mit Konstanz, begegnen. Sie kénnen natiirlich ganz bei
den von vornherein schleichend beginnenden Erkrankungen fehlen, deren Héaufig-
keit in unserem Material, wie ich schon hervorhob, etwa 5% betragt. Aber auch
unter den relativ bland beginnenden Erkrankungen mit hypersomnisch-ophthal-
moplegischen Symptomen kénnen die Kopfschmerzen fehlen. Immerhin treten
sie doch in mindestens 80% der akuten Stadien auf. Dabei sind diese Kopi-
schmerzen symptomatisch und wohl auch genetisch verschieden. Oft handelt
es sich nur um einen stark diffusen dumpfen oder mit Bohren verbundenen
Druck im Kopf, ofters um reiflende ,,rheumatoide* Schmerzen mit manchmal
stark lokalisierten Druckpunkten am Trigeminus, also um Symptome, die sehr
wohl durch eine Radikulitis im Trigeminusgebiet bedingt sein kénnen. Mitunter
werden diese neuralgischen Schmerzen in die Zéhne verlegt, oder es finden sich
typische Druckpunkte im Bereich der Occipitalnerven mit entsprechenden furcht-
baren Genickschmerzen oder auffallender Hyperésthesie bzw. Hyperalgesie der
auBeren Kopfhaut (Haarweh — E. MGLLER). Es ist nach alledem nicht méglich,
Kopfschmerzen bestimmten Charakters von diagnostischem Gewicht anzufiihren,
zumal auch das Haarweh bei nicht encephalitischen Wurzelreizzustinden auftritt.
Ebenso verschieden wie die Symptomatologie ist wahrscheinlich die Genese;
denn zum Teil handelt es sich wohl um reineSymptome einer Toxikopathie, also
Erscheinungen, die vielleicht ebenso gut unter den Allgemeinsymptomen ab-
gehandelt werden kénnen. In anderen Fillen aber ist es sicher, dafl lokale ent-
ziindliche Veranderungen der Meningen und Nervenwurzeln die Kopfschmerzen
bedingen, wieder in anderen Fillen diirfte eine Hirndrucksteigerung das anato-
mische Substrat der Kopfschmerzen darstellen. Hieritber wird spéter noch zu
reden sein.

Die entziindliche Bedingtheit eines Teils der Kopfschmerzen ergibt sich aus
der Haufigkeit histologischer Befunde entziindlichen Charakters, iiber die im pa-
thologischen Abschnitt zu reden sein wird. Ein weiteres Zeichen meningitischen
bzw. Hirndruckcharakters ist das cerebrale Erbrechen, welches die Kopfschmerzen
im Anfang nicht selten begleitet. CrOORSHANK findet unter 127 Féallen der
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Encephalitis 38 mal initiales Erbrechen. Im eigenen Material findet sich eben-
falls in etwa 20% initiales bzw. dem akuten Stadium angehériges cerebrales
Erbrechen, gemeinsam mit Kopfschmerzen. Meist treten die Kopfschmerzen
im weiteren Verlauf der akuten Krankheitsphase zuriick, relativ selfen finden
sie sich als Residudrsymptome oder im chronischen Krankheitsstadium. Hieriiber
wird an spiterer Stelle eingehender gesprochen werden miissen.

Die initialen neuralgischen Schmerzen der GliedmaBen und des Rumpfes sind,
wie ich schon erwéhnte, oft von zentralen Schmerzen nicht geniigend abgegrenzt
worden. Es ist dennoch kein Zweifel, daBl auch Schmerzen neuralgischen Cha-
rakters im Gebiet der GliedmaBen und des Rumpfes héufig das akute Stadium
begleiten. Das anatomische Substrat in Form spinaler leptomeningitischer Infil-
trationen ist hierfiir namentlich von MiNcazzin1 klargelegt worden. Diese Schmer-
zen sind klinisch aus verschiedenen Griinden von Wichtigkeit: erstens einmal
darum, weil sich rudimentire Fille der Encephalitis fast ganz in einer solchen
Neuralgie erschopfen kénnen (LERI, SIcARD) z. B. in einer Cervicobrachio-Inter-
costalneuralgie. Die Diagnose stiitzt sich dann auf rudimentére typische Haupt-
symptome wie fliichtige Augenmuskelverdnderungen, Myokloni, eventuell den
Liquorbefund. Diese Neuralgien konnen auch als Rudimentérfille der neuriti-
schen Form der Encephalitis aufgefat werden, iiber die noch zu sprechen sein
wird. Zweitens sind diese Neuralgien aber auch darum von Wichtigkeit, weil
sie Anlafl zu verhdngnisvollen Fehldiagnosen geben kénnen. So beobachtete ich
eine Kranke mit schwerer myastatischer Encephalitis, die monatelang wegen
neuralgischer Schmerzen in der Hiiftgegend auf Coxitis behandelt worden war.
Es war ganz tibersehen worden, daB dieser ,,Coxitis* eine typische akute Ence-
phalitis vorangegangen war. Héufiger noch ist es vorgekommen, daB diese ini-
tialen encephalitischen Schmerzen mit Appendicitis verwechselt wurden; tat-
séchlich ist die Lokalisation encephalitischer Schmerzen in der Abdominal- oder
Lendengegend auch recht haufig; bereits von den ersten 100 Fillen, die ich sah,
waren fiinf Falle dieser Art, von denen der eine Anlal zur Fehlbehandlung auf
Typhus abdominalis gegeben hatte, obwohl eine typische Choreaencephalitis die
richtige Diagnose ermoglicht hatte. Allerdings stammt der Fall aus der Frithzeit
der Encephalitiskenntnis. Aufler Massari1, der sich besonders mit der Verwechs-
lung encephalitischer mit appendicitischen Schmerzen befaft hat, haben auch
SCHLESINGER, PAL, BoNHOFFER, BRITO und andere dhnliche Befunde erhoben.
Auch diese Schmerzen kénnen als Initialsymptom anderen Erscheinungen der
Encephalitis vorausgehen und mit starker reflektorischer Bauchdeckenspannung
verbunden sein, nur soll nach Massarr die reflektorische Spannung nicht so
unmittelbar dem Druck folgen wie bei echter Appendicitis; jedenfalls ist es
verstandlich, dall Fehloperationen vorgekommen sind. Die pseudoappendiciti-
schen Bauchschmerzen bildeten in der Mehrzahl der Fille das Prodrom kloni-
scher Bauchmuskelzuckungen, doch ist dies nicht notwendig. In drei Fillen
eigener Beobachtung z. B. folgten keinerlei Zuckungen dieser Art. Es wird jeden-
falls notwendig sein, mindestens zwei Gruppen encephalitischer Leibschmerzen
zu trennen, eine rein neuralgisch radikulitische und eine Gruppe mit schmerz-
haften tetanusartigen Bauchmuskel- eventuell sogar Darmspasmen, denen dann
eventuell klonische Muskelzuckungen folgen. Vielleicht kommen hierzu auch
noch anders lokalisierte zentrale Leibschmerzen schon im Initialstadium.
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AuBler den bisher erwahnten neuralgischen Erscheinungen, die 6fters die Folge
anatomisch feststellbarer meningitisch-radikulitischer Erscheinungen sind, wur-
den ofters auch noch weitergehende Fklinische meningitisverddchtige Erschei-
nungen bis zu Syndromen, die véllig an das Bild andersartiger diffuser Meningi-
tiden erinnerten, beobachtet. Wir wollen dabei von den Befunden am Liquor
cerebrospinalis zunichst absehen, da es uns praktisch erscheint, die Liquor-
verinderungen in einem besonderen Kapitel gemeinsam zu besprechen, ebenso
lassen wir hier zunéichst die ophthalmoskopischen Veranderungen beiseite, um
so mehr als dieselben relativ selten sind. Als ausgesprochene klinische meningi-
tische Erscheinungen blieben dann neben den schon beschriebenen neuralgisch-
meningitischen, neben der uncharakteristischen von den Schlafzusténden abzu-
trennenden Benommenheit, vor allem die bekannten Symptome der Nacken-
steifigkeit, Opisthotonus, Kernig, Brudzinski, Einziehung der Bauchdecken,
eventuell Verlangsamung des Pulses. Diese Erscheinungen wechseln in den ein-
zelnen 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 Encephalitis
sind bereits mehrfach beobachtet worden, z. B. von SIEMERLING, in einem von mir
anatomisch untersuchten und publizierten Fall, von GROBBELS, WIELAND, HArL,
FranNokEN, DREYFUS hilt es sogar fiir geboten, eine meningitische Form der
Encephalitis abzutrennen. Aber im ganzen sind diese diagnostisch so schwierigen
Falle, die schon bei der oberflachlichen klinischen Untersuchung und Verlaufs-
betrachtung den groben Verdacht der Meningitis erwecken miissen, doch selten.
Unter den Fallen eigenen Materials fand sich nur ein sicherer Fall dieser Art. Alle
andern Fille, in denen die Differentialdiagnose anfangs duBerst schwierig er-
schien, entpuppten sich nachher doch als meist tuberkuldse oder rein serdse
Meningitiden. Im Kapitel der Differentialdiagnose werden die diagnostischen
Merkmale néher zu erdrtern sein. Ich habe vor kurzem erst einen Fall gesehen,
der klinisch durchaus einer Polioencephalitis inferior anzugehéren schien und
sehr wohl als eine atypische Form der epidemischen Encephalitis gelten konnte.
Bei der Sektion fand es sich aber, da§ es sich allein um einen &tiologisch unklaren
meningitischen ProzeB mit reichlicher lymphoider Infiltration ohne wesentliche
entziindliche Beteiligung des Hirnstamms selbst handelte. Derartige Fille diir-
fen nach unserer Meinung nicht in die Gruppe der epidemischen Encephalitis
eingereiht werden. Unter den weniger akzentuierten meningitischen Symptomen
spielt nach der Ansicht franzdsischer Autoren der weifle Streifen SERGENTS
(Nachblassen nach Bestreichen der Rumpfhaut) eine grofere Rolle (HORNEFFER);
das Symptom diirfte kaum hinreichend charakterisiert sein.

c) Spinale Begleitsymptome. Krankheitserscheinungen bei der epidemischen
Encephalitis, die man mit Sicherheit auf eine herdférmige entziindliche Lésion
im Riickenmark zuriickfithren darf, sind nicht so hiufig, da man sich ohne
weiteres berechtigt fithlten diirfte, sie in der Gruppe haufiger charakteristischer
Begleitsymptome unterzubringen. Man kann durchaus schwankend sein, ob es
nicht richtiger ist, sie mit den selteneren Akzidentalsymptomen und Syndromen
zu verbinden. Stérungen der Reflexe werden zwar recht oft beobachtet; aber
dort, wo es sich um Reflexiibererregbarkeit oder um das Auftreten von sogenannten
Pyramidenreflexen handelt, wird nicht ohne weiteres der Entscheid zu treffen
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sein, ob die Storung spinale oder cerebrale Genese hat, und noch weniger werden
wir gleich im Einzelfalle entscheiden kénnen, ob es sich itberhaupt um eine herd-
artige anatomische Lésion und nicht vielmehr um rasch reversible Folgeer-
scheinungen einer diffus toxisch wirkenden Noxe handelt. Und da, wo es sich
nm Abschwichung oder Fehlen der Reflexe handelt, wird in vielen Fillen die
extraspinale, sei es radikuldre oder peripherische Genese, vermutet oder erwiesen
werden kénnen und die Méglichkeit einer reinen Drucklision der Wurzeln durch
gesteigerten Liquordruck zu erwigen sein. Aus diesen Griinden werden die
Reflexstérungen in einem besonderen Abschnitt zusammenzufassen sein. Sind
aber Reflexsteigerungen nur Teilsymptome eines supranucledren Lahmungs-
zustandes, so erhebt sich wieder die Frage nach der spinalen oder supraspinalen
Lokalisation, die sich in den meisten Fallen im letzteren Sinne entscheiden lassen
wird. Aus diesen Griinden wollen wir in der Gruppe spinaler Begleitsymptome
vorwiegend diejenigen Stérungen zusammenfassen, die in einer Lésion des Riicken-
marksgraus, vorwiegend also in Kernlisionen zwanglos ihre Erklérung finden;
hierzu kommen noch seltene quermyelitische Félle. Die Literaturangaben iiber
Lahmungszustinde bei der Encephalitis sind vielfach so ungeniigend, daf} sich
gar nicht entscheiden 1afit, ob supranucledre oder nucledre Lihmungen in Be-
tracht kommen, und daher oft nicht zu verwerten. In einer weiteren Gruppe
von Fillen ist die Diagnose epidemischer Encephalitis ungewil3, die betreffenden
Autoren (z. B. E. MEYER, Dresden) sind dann auch selbst hinsichtlich ihrer
Diagnosen skeptisch. ‘Nach einer Statistik von J.S. WECHSLER, auf die sich
RiLEY stiitzt, fanden sich unter 864 Encephalitisfallen 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 Annahme selbst, da8 es sich in all diesen Fallen um sichere Spinal-
erscheinungen bei epidemischer Encephalitis handelte. Von den haufigen ,,myo-
klonischen Syndromen, die RILEY ebenfalls unter den spinalen Formen disku-
tiert, wollen wir an dieser Stelle absehen, da wir die irritativen Phianomene wegen
des hiufig kombinierten Auftretens irritativ klonischer und choreatischer Zuckun-
gen bereits an anderer Stelle besprochen haben. Im eigenen Material finden sich
etwa 5% mit Lahmungserscheinungen oder Atrophien wahrscheinlich poliomy-
elitischer Genese; oft voriibergehender Art (Resterscheinungen insgesamt 31/,%).
BouME fand in einem Sechstel seiner 37 Fille spinale Begleiterscheinungen.

Schrumpft nun in der von mir gegebenen Abgrenzung die Zahl der sicher
auf eine circumscripte Spinallision zuriickfilhrbaren Ausfallserscheinungen
prozentual erheblich zusammen, so konnen die Spinalsymptome doch vielleicht
eine etwas grofere Bedeutung als die eines rein nebensdchlichen Akzidental-
symptoms gewinnen, wenn wir vorgreifend auf die prozentual ziemlich héufige
anatomische Feststellung entziindlicher Herde in den R. M. Stringen und auch
im Riickenmarksgrau hinweisen. Auflerdem scheint es auch einzelne Formen spi-
naler Verinderungen zu geben, die eine leichte Elektivitdt verraten, in wenigstens
kleinen Gruppen inTeilepidemien oder gewissen lokalen Regionen oder mit groferer
als Zufallshiufigkeit in der Gesamtepidemie auftreten und dadurch ein allerdings
nur schwaches Pendant zu den klinischen Pradilektionen mancher Syndrome
unter den Hauptphénomenen verraten, jedenfalls dazu auffordern, weiteres sta-
tistisches Material in dieser Richtung zu sammeln.
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Hierzu gehort das Symptom aufsteigender Lahmung von Laxpryschem Cha-
rakter, hier wohl sicher (auch nach dem anatomischen Befund) auf spinaler
Lasion beruhend. So hat ToBLER wihrend der Baseler Epidemie 1919/20 unter
zehn anatomisch untersuchten Féllen drei Fille dieser Art hintereinander ge-
sehen, nach dem anatomischen Befund (typische Befunde auch im Hirnstamm)
sicherlich als Symptom epidemischer Encephalitis. Hier handelt es sich doch
wohl um eine besondere lokale Eigenart der lokalen Teilepidemie. Interessant
ist, da8 auch STAEHELIN eine lokale Haufung LanDRyscher Paralyse in der
Baseler Klinik in Form von sieben Fallen im Verlauf von fiinf Viertel Jahren be-
obachtete (zwei davon koinzidieren mit den ToBLERschen Fillen). Es handelte
sich allerdings nur in drei Féllen um Erkrankungen, die sicher zur epidemischen
Encephalitis gehoren. Isolierte Falle LANDRYscher Paralyse bei epidemischer
Encephalitis sind dann noch von anderer Seite (ParLrTzscE, MEDEA) beschrieben
worden. Bei dem von LESCHEE mitgeteilten Fall ist die Natur der zugrunde
liegenden Krankheit wegen des fehlenden histologischen Befundes unklar, auch
bei den zum Teil ebenfalls unter dem Bilde aufsteigender Vorderhornlision er-
krankten Fillen QUENSELs ist die Diagnose nicht einwandfrei. Bei drei Fallen
Laxpryscher Paralyse die ich in den letzten Jahren sah, war die Zugehorigkeit
zur epidemischen Encephalitis unwahrscheinsich.

In andern Fallen werden nucledre Paresen einzelner Muskeln oder Muskel-
gruppen beobachtet, die sich von den nucleéren Hirnnervenlahmungen, wenigstens
denen der dufBleren Augenmuskeln, dadurch unterscheiden, dafl sie im Prinzip
nicht ganz die gleiche (natiirlich auch bei Augenmuskellihmungen nicht absolute)
schnelle Riickbildungstendenz oder gar den schnellen Wechsel der Lahmungs-
symptome zeigen; ja es kann sich sogar &hnlich wie bei Zusténden spinaler
Muskelatrophie eine degenerative Muskelatrophie leichteren oder selbst schwereren
Grades allmahlich einstellen mit Schwicheerscheinungen, die nur dem Grade
der Muskelatrophie parallel gehen. In allen diesen Fillen setzt die Lésion wie
die iibrigen Spinalerscheinungen in den akuten Stadien ein; gegeniiber den Léh-
mungen bei Poliomyelitis epid. treten die Léhmungserscheinungen hier hiufig
mehr allméhlich, nicht plétzlich maximal auf (HArL); freilich trifft dies nicht
fiir alle Falle zu. Der am meisten charakteristische Fall dieser Art ist der von
BagDp, der eine sicher spinale metamerale Lahmung sdmtlicher Unterarmhand-
muskeln eines Armes 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-
stdimme ergriffen hatten. Harr und PriBRAM erwdhnen eine wahrscheinlich
poliomyelitische doppelseitige Peroneuslihmung, GrOBBELS Ausgang der Er-
krankung in Atrophie des Gesichts und der Unterarmmuskeln. Relativ am
haufigsten 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 Falle Parese der Schultermuskulatur, SPEIDEL als
Restsymptom Abstehen des rechten Schulterblattes, also auch wohl eine Serratus-
lasion. Doppelseitige Lahmungen dieses Muskels sahen selbst in rudimentéren
Fillen Runce, KraUS; besonders eingehend widmet sich Rierrr der Analyse
der Serratuslihmung in einem Fall. Es ist vielleicht nicht ganz bedeutungslos,
daf ich auch im eigenen Material dreimal eine schwere langdauernde, wahrschein-
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lich irreparable Liéhmung mit schweren Atrophien im Serratus, bald einseitig,
bald doppelseitig, einmal ganz isoliert, die beiden anderen Male mit leichter
‘Mitbeteiligung anderer Schultermuskeln, des Infraspinatus, des Pectoralis major
fand. Es wird sich da die Frage erheben, ob nicht diese Laihmungserscheinungen
peripherischer Natur sein kénnen, wie wir dies von den meisten isolierten Serratus-
lahmungen her wissen, und namentlich RieTTI vertritt die neuritische Genese
der Serratuslihmung, die in seinem Falle bei der Feststellbarkeit starker Plexus-
druckpunkte auch nahe genug liegt. Aber in anderen Fillen, z. B. auch den
eigenen, liegt der Verdacht einer Kernerkrankung doch nédher. Schmerzen kénnen
bei ihrem Auftreten auch fehlen, oder nicht bzw. nur initial mit Druckpunkten
verbunden sein, den Eindruck der erwiahnten zentralen Schmerzen erwecken.
Sensible Ausfallserscheinungen vermissen wir auch in den Fallen, in denen mehrere
Muskeln des Schultergebietes gleichmifBig betroffen sind. Hierher gehért auch
der Fall Carr mit doppelseitiger Schultergiirtelatrophie ohne sensible Stérungen.
Gesamtausfalle des gesamten oberen Plexus brachialis im Sinne der ErBschen
Plexuslahmung haben wir nicht beobachtet, wohl aber Lasionen mehrerer Muskeln,
die verschiedenen und im ‘Plexus nicht immer benachbarten Nerven entsprechen-
den Muskeln angehoren, z. B. Serratus und Pectoralis major. Auffallend ist
auch die mehrfache Beobachtung doppelseitiger Serratus- bzw. Serratus- und
Infraspinatusldhmung bei Intaktheit eines groflen Teils der iibrigen vom Plexus
brachialis versorgten Muskeln. Auch dies entspricht mehr einem spinalen Typ.
Die Beziehungen der Atrophien zu fascikuldren und éhnlichen Zuckungen sind
schon besprochen worden. Wir glauben hiernach keine groBen Bedenken haben
zu miissen, wenn wir die Schulterlihmungen peripherischen Charakters, insbe-
sondere die Serratusldhmungen unter den spinalen Erscheinungen mit anfiihren,
ohne die Moglichkeit zu bestreiten, daf auch radikulire Erscheinungen oder
peripherische Formen der Encephalitis Lahmungen an der Schultermuskulatur
hervorrufen kénnen, wie wir im néchsten Kapitel sehen werden.

Eine besonders eigenartige Mischung encephalitischer mit poliomyelitischen
Erscheinungen, welch letztere wir hier nicht etwa als Komplikation mit HEINE-
MEDIN, sondern als Teilsymptom einer Encephalitis ansehen, bot folgender Fall:

Fall 13. M. L., 15 jihriges Miadchen, frither im allgemeinen gesund, erkrankt im Marz
1925 mit Schmerzen in der linken Brust und Riicken nach Erkdltung. Die Schmerzen, die
schlieBlich alle Glieder betrafen, dauerten bei gleichzeitigem schubweisen Fieber mehrere
Wochen, dann erst wurde der linke Arm gelihmt (hier sieht man wieder die Differenz der
,,encephalitischen* spinalen Lahmung gegeniiber HEINE-MEDIN). Einige Zeit darauf,
wiahrend das allgemeine Krankheitsgefiihl gleich blieb, traten Kopfschmerzen auf mit ver-
mehrten Schmerzen der linken Korperseite, Wiahrend der Kopfschmerzen, die im Juni
1925 am starksten waren, bestand Fieber bis 40°, Delirien, Doppelsehen, Nasenbluten.
Nach Abfallen des Fiebers Schlafsucht. Bereits im Juli 1925 begannen auBerdem linker
Arm und linkes Bein zu zittern. Seit Juli wurde allmahlich das linke Bein gelahmt. Eine
Zeitlang war sie vergeBlich.

Aufnahme in der Klinik am 21. XI. 1925, Allgemeinzustand o. B. Zeitweilige geringe
subfebrile Schwankungen, Klopfempfindlichkeit des linken Scheitelbeins, Druckpunkte am
Trigeminus, Leichte Photophobie, keine Pupillenstérung oder Augenmuskellihmung.
Fundus o. B. Fibrillire Zuckungen der Facialismuskulatur, die griindlich innerviert werden
kann, Starker Zungentremor, leichter Fettglanz der Stirn, Schwitzen an der Oberlippe,
auffallende Hypertrichosis der Backe und Oberlippe (angeblich nach Krankheit), leichte
Speichelvermehrung. Innere Organe o. B. Totale Lihmung des linken Armes. Dabei ste-
hen die Finger links in Beugekontraktur. Atrophien bestehen in der Armmuskulatur, doch

Stern, Encephalitis, 2. Auflage. 6
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sind dieselben nicht sehr stark, Deutlich sind die Atrophien besonders im Supraspinatus,
Infraspinatus, Triceps, den Fingerstreckern, Interossei, Daumenbeugern, Kleinfingerballen.
Bei monopolarer Reizung mit galvanischem Strom findet sich Durchschlag auf die Beuge-
muskeln bei Reizung der Interossei und Fingerstrecker. Faradisch findet sich eine auBler-
ordentlich starke Herabsetzung in den Interossei und dem Flexor pollicis brevis. Die
Lumbricales scheinen nicht erregbar zu sein. Ausgesprochen ist die Herabsetzung im
Supraspinatus, Infraspinatus, Triceps und Extensor d. communis. Nirgends Entartungs-
reaktion. Erbscher Punkt, Nervus medianus und ulnaris gut erregbar. Eigenreflexe auch
links auslésbar. Doch fehlen die Gelenkreflexe. Beim Beklopfen des Triceps durchliuft
eine langsame Welle den Muskel. Sensible Stérungen bestehen nicht, doch ist der linke
Arm etwas kalter als der rechte. Der rechte Arm zeigt einen ziemlich starken Tremor, der
auch bei Bewegungen nicht aufhért und zu etwas Ataxie fithrt. Keine Hypertonie. Im
linken Bein besteht eine schwer iiberwindbare Beugekontraktur, Atrophien sind hier im
Bein nicht nachweisbar. Beide Beine sind paretisch. Das linke Bein wird nur um 20, das
rechte um 30—40° gehoben. Auch die iibrigen Bewegungen der Beine sind eingeschrinkt,
Die Fiile hangen in Equinovarusstellung herab, Erst im Laufe der Beobachtung werden
die Unterschenkelmuskeln atrophisch und matsck. Kniereflexe beiderseits lebhaft, links
mehr als rechts mit gleichzeitiger Plantarflexion des FuBes, ebenso sind die Achillessehnen-
reflexe lebhaft. Der linke Zehenreflex fehlt, der rechte ist lebhaft. Es besteht kein Klonus,
auch Verkiirzungsreflexe sind in keiner Weise auslosbar. Elektrisch sind die meisten
Beinmuskeln und -nerven faradisch und galvanisch erregbar, nur der Musculus tibialis ant,
ist rechts bei monopolarer Anordnung nicht erregbar. Es erfolgt Durchschlag auf die
Peronealmuskulatur. Der Gang, der anfangs noch moglich war, verschlechtert sich all-
mahlich sehr, er ist nur noch mit Unterstiitzung méglich, watschelnd, nach hinten kippend,
an Dystrophie erinnernd. Anfangs bestehen Druckpunkte und Zerrungserscheinungen im
Ischiadicusgebiet links. Die anfangliche Beugestellung des linken Beines wird allméhlich
iiberwunden. Es besteht dann noch eher eine Hypotonie in den FuBgelenken, keine Storung
des Beines im Hiiftgelenk. Nur die Beugekontraktur im linken Arm bleibt.

Die Kranke wird am 13.V.1926 in ungebessertem Zustande entlassen. Spéter soll nach
Bericht das Zittern nachgelassen haben, die Lahmung der linken Seite gleich geblieben sein.

Die Pathogenese der Symptome bei dieser Kranken ist ziemlich kompliziert,
da eine typische degenerative Muskelatrophie mit Reflexverlust und entsprechen-
den elektrischen Stérungen die Lahmung des linken Armes nicht begleiten. Wir
glauben doch mit Riicksicht auf die ausgesprochenen Atrophien, die sich aller-
dings ziemlich langsam entwickelten, und die quantitative elektrische Storung
Vorderhornstérungen, eventuell gemischt mit radikulitischen Symptomen, an-
nehmen zu konnen. Die Handkontraktur 148t sich aus dem Uberwiegen der
Extensorenldhmung iiber die Flexorenlihmung erkliren, nachdem monatelang
nichts getan worden war, um die Entwicklung der Kontraktur zu verhindern.
Diese nucleoperipheren Storungen sind aber sicher zentralen Stérungen aufge-
lagert, von denen es doch noch, wie es uns scheint, ohne genaue anatomische
Kontrolle dahingestellt bleiben mul}, wie weit sie extrapyramidaler und wie
weit sie pyramidaler Natur sind. Jedenfalls haben wir niemals einen typischen
Rigor, aber auch niemals beweiskriftige Pyramidenstorungen feststellen kénnen;
ebenso wenig zeigte der Gesichtsausdruck akinetische Symptome.

Seltener als die Vorderhornerkrankungen, die sehr an die Symptome der
epidemischen Poliomyelitis erinnern kénnen, scheinen quermyelitische Erschei-
nungen bei epidemischer Encephalitis zu sein, wenn ich von den anatomisch
abtrennbaren Fillen SPIEGELS u. a. absehe. Vielleicht gehdren zwei von LESCHKE
mitgeteilte Fille hierher (Nr.10 und 12). Ferner sah SICARD bei einem sonst
typischen Falle eine schlaffe Paraplegie der Beine mit Blasenstérungen. Auch
Ry beschreibt einen Fall mit schwerer Tetraplegie und sensiblen Stérungen
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wahrscheinlich bei epidemischer Encephalitis (Autopsiebefund liegt nicht vor);
ebenso bestehen keine diagnostischen Bedenken gegeniiber der Mitteilung Bassors
iilber zwei dhnliche Fille. Einen besonders interessanten Fall von transversaler
Myelitis als Symptom epidemischer Encephalitis sah ich bei einem Kranken, bei
dem das spitere Auftreten ausgesprochen myastatischer Erscheinungen die
Encephalitisdiagnose sicherte. Bemerkenswert war in diesem Falle die auffallend
schnelle Riickbildung der quermyelitischen Symptome, die in vélliger Analogie
steht zu der relativen Benignitdt der akuten Hirnstammsymptome; wie wir sie
am besten unter den Augenmuskelldhmungen sehen. Ein kurzer Auszug des
Falles folgt.

Fall 14, J. W., Eisenbahnarbeiter, 1889 “geboren. Antecedentien vollig o. B. Am
3. I. 1924 mit Erkiltung und schwerem Katarrh erkrankt. Nach 2 Tagen Bettruhe 30 Stun-
den lang vollstandige Retentio urinae. Dann trat totes Gefithl vom Gesafl bis in die FuB-
spitzen ein sowie Ameisenlaufen. Als er aufstehen wollte, merkte er, daB er nicht laufen
konnte. Die Erscheinungen besserten sich, doch hatte er noch Harndrang und Obstipation.

Am 22. 1. 1924 Aufnahme in der Klinik. Hirnnerven und obere Extremititen o, B.
nur erscheint das Gesicht etwas fettig. Ausgesprochen spastischer Gang. Herabsetzung der
groben Kraft der Beine. Die Einzelbewegungen koénnen nicht so gut wie vom Gesunden
ausgefiithrt werden, FuB-Zehenbewegungen finden nur synergisch statt. Ausgesprochene
Spasmen bei passiven Bewegungen. Bei passiver Aufrichtung des Riickens kommt es
namentlich rechts zu starker Knie-Hiiftbeugung. Als Pyramidenzeichen lebhafte gesteigerte
Eigenreflexe, vor allem Fehlen der Zehenreflexe, rechts assoziierte Beugereflexe in BROWN-
SEQUARDscher Anordnung. Fehlen der Bauchdecken- und Cremasterreflexe, Bauchmuskel-
parese. Erhéhter Bauchmuskelreflex. Beim Versuch, aktiv sich aufzurichten, tritt links
isolierte Dorsalflexion des Beines auf. Erhebliche Hypalgesie und Hypésthesie, links bis
D 11, rechts bis D 12. Thermhypésthesie noch starker als Algesiestorung. Aussparung der
genital-perianalen Zone., Keine Stérungen der Kindsthesie. Im Liquor leichte Globulin-
vermebrung, sonst keine Anomalien,

Uberaus rasche Riickbildung der neurologischen Symptome. Am 31, I. wird W. nach
vollstandiger Riickbildung der Lahmungserscheinungen und der sensiblen Stérungen ent-
lassen. Er stellte sich am 19, II. wieder vor, hat bis auf etwas Ziehen im Bein und lebhafte
Reflexe keine organisch-neurologischen Stérungen, auch keine Urogenitalstorungen.
Riickenschmerzen blieben zuriick. Diese verschlimmerten sich im April 1925, Es bestehen
wieder leichte Schwicheerscheinungen in den Beinen, Fehlen der Zehenreflexe, Herab-
setzung der Bauchdeckenreflexe. Die Fiifle sind kalt, objektive sensible Stérungen fehlen.
Im Mail926 findet sich doppelseitiger Rossolimo und Steigerung der Kniereflexe bei Parese
der Beine und leicht spastischer Gang. Zum ersten Male erscheint W, etwas stumpf und
still, hat auch etwas starres Gesicht., Spater wird vom Patienten festgestellt, daBl er seit
1924 bereits einen feuchten Mund (vermehrte Speichelsekretion hatte). Verschlimmerung
im Mérz 1926 nach einer leichten interkurrenten Erkialtung, ohne encephalitische Sym-
ptome, Spinalsymptome finden sich bis auf geringe Resterscheinungen nicht, doch bestehen
jetzt deutliche myastatische Symptome, Maskengesicht, Fettgesicht, erh6hte Postural-
reflexe. Bei Knie-Hiiftbeugung bleiben die Fiifie hoch stehen. Erst durch nachtrigliches
Befragen wird nunmehr festgestellt, da8 W, beider,,Grippe‘‘ im Januar 1924 an Schlaflosig-
keit gelitten hat, '

Beobachtung auf der Encephalitikerstation August 1926. Typische leichte myasta-
tische Encephalitis, Accomodationsstérung, die frither nicht bestanden hat, ausgesprochene
Konvergenzinsuffizienz, leichte Rigiditit, leichte Bradykinese, Zitterbereitschaft, Klagen
iiber Kopf- und Riickenschmerzen. Liquor o, B.

Dieser Fall liegt nosologisch so klar, dafl es keines weiteren Kommentars
hier bedarf, dafl man ihn als epidemische Encephalitis aufzufassen hat.
d) Neuritische Begleiterscheinungen. Die sogenannte neuritische oder peri-
phere Form der Encephalitis.
6%
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Das Auftreten ausgesprochen neuritischer bzw. perineuritischer Symptome
mit sensiblen Ausfallsymptomen, Lihmungen und degenerativen Atrophien haben
wir in den ersten Epidemien der epidemischen Encephalitis relativ selten gesehen.
Immerhin haben sich in der letzten Zeit die hierher gehorigen Fille gemehrt,
und von verschiedenen Autoren, von denen BERIEL, SCHARNKE und Mooa, RocH,
KanarMETER und MARGULIS besonders genannt seien, ist die relative Héufigkeit
dieser Erkrankungen betont worden. Von einigen Autoren wurde die Feststellung
dieser Affektion auch wieder benutzt als Paradigma der polymorphen Symptoma-
tologie und proteusartigen Natur der Encephalitis. Wenn man aber die mit-
geteilten Félle genau durchsieht, wird man doch kaum geneigt sein, sie wahllos
alle der Gruppe der epidemischen Encephalitis einzureihen. Es besteht jetzt
etwas die Tendenz der diagnostischen Uberwertung der epidemischen Encephalitis,
und wir halten diese Tendenz fiir fehlerhaft, obschon wir gewill auch nicht den
Beweis liefern koénnen, daBl diagnostisch unklare Fille von Polyneuritis nicht
der epidemischen Encephalitis angehdren. Wir haben aber, solange wir das
Virus der Encephalitis nicht kennen, die Pflicht, in unserer Diagnose reserviert
zu sein und nur Krankheiten der epidemischen Encephalitis zuzurechnen, bei
denen wir klinisch oder anatomisch die Beziehungen der Neuritis zur Encephalitis
feststellen konnen. Schwere, mitunter sogar epidemisch oder gehéuft auftretende
Polyneuritiden (EiseNLoBR) hat es auch schon frither gegeben, in Zeiten, in
denen die epidemische Encephalitis entweder gar nicht oder hochstens sporadisch
auftrat. Weiterhin ist auch neuerdings von F.H.Lewy darauf hingewiesen
worden, dafl man bei schweren Polyneuritiden Streptokokken im stromenden
Blut nachweisen kann, also offenbar ein anderes Virus als das Virus der epide-
mischen Encephalitis. Die von manchen Autoren, z. B. KAHRLMETER betonte
Hyperalbuminose im Liquor geniigt unserer Ansicht nach nicht zur Anerkennung
einer Krankheit, die man als Teilform der epidemischen Encephalitis aufzu-
fassen hat.

So verfiigen wir iiber die Beobachtung einer sehr schweren Polyneuritis mit
schlaffen Lahmungen in den oberen und unteren Gliedmafen, aber in den Beinen
wie bei vielen Polyneuritiden viel schwerer als in den Armen, aus dem Jahre 1922.
Sensible Stérungen, Druckpunkte, elektrische Stérungen waren neben den atro-
phisierenden Léhmungserscheinungen ausgesprochen. Diese Kranke zeigte bei
normalem Liquordruck und einer Zellenzahl von zwei im Kubikmillimeter einen
sehr hohen Nonne-Apelt und eine stark nach rechts verschobene Mastixausflockung.
Erst nach einem Jahr war Heilung mit leichtem Defekt eingetreten. . Niemals
hatten aber sichere Encephalitissymptome bestanden, auch fehlte ganz das pseudo-
neurasthenische Nachstadium; dagegen litt die Kranke an hiufigen Mandel-
entziindungen und Abscessen, und es ist in diesem Falle sehr wahrscheinlich, da
die Infektion von den Tonsillen ausgegangen ist. Wir fiihlen uns in einem solchen
Falle gar nicht berechtigt, eine Encephalitis zu diagnostizieren, da auch bei einer
nicht encephalitischen Radikulitis die Liquorveranderungen, die in leichter Form
ja bekanntlich schon bei Ischias auftreten konnen, uns verstindlich erscheinen.

Nach diesen einschrankenden Vorbemerkungen wird man allerdings unzweifel-
haft zugeben miissen, daB es Fille von Polyneuritis gibt, die offenbar durch
dasselbe Virus wie das der epidemischen Encephalitis hervorgerufen werden und
nosologisch der gleichen Krankheit angehéren. Am besten sind solche Fille dann
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diagnostizierbar, wenn leichte Symptome der Encephalitis das Krankheitsbild
begleiten und besonders dann — worauf bisher noch wenig geachtet ist —, wenn
der Krankheitsverlauf die charakteristischen Eigentiimlichkeiten der Encepha-
litis zeigt, d. h. der Heilung der neurologischen Herderscheinungen nicht eine
Heilung des Allgemeinzustandes folgt, sondern ein Ubergang in ein pseudoneu-
rasthenisches Stadium oder gar spiter die Entwicklung einer chronisch-myasta-
tischen Encephalitis. Selbstverstindlich wird man auch die Berechtigung haben,
einzelne Fille von Polyneuritis der epidemischen Encephalitis anzuschlieBen, die
sonst zwar keine charakteristischen Encephalitissymptome zeigten, aber in deut-
lichem epidemiologischem Zusammenhang mit anderen Féllen beobachtet wurden,
die unzweifelhaft encephalitischer Natur waren.

Derartige Falle sind nun bereits in fritheren Stadien der Encephalitis beo-
bachtet worden, denn die bereits im Jahre 1917 mitgeteilten Fille von GOorDON
und HorLMEs iiber eine akute fieberhafte Polyneuritis, die in den Schiitzengraben
auftrat, diirfte darum wohl der Encephalitis beigerechnet werden kénnen, weil
nicht selten Doppelbilder und andere zentrale Symptome die Polyneuritis be-
gleiteten. Leider wissen wir nichts iiber den spiteren Ausgang dieser Fille.

Man hat sich bemiiht, eine einigermaflen charakteristische Symptomatologie
der encephalitischen Neuritis aufzustellen, doch scheinen diese Bemiihungen
nicht ganz geldst zu sein, wenigstens kommen doch recht ungleichartige Er-
krankungen vor. Franzosische Autoren, namentlich BERIEL und DEvic, sowie
auch KAHLMETER betonen, dafl hochgradige schlaffe Lahmungen mit Reflex-
verlust, aber ohne Atrophien und ohne schwere elektrische Stérungen auftreten.
Die Sensibilitat ist mit betroffen, aber meist nur in Form von Paristhesien und
geringen taktischen Ausfallserscheinungen, nicht in Form schwerer Anisthesien.
Auch die Sphincteren kénnen mit betroffen sein. Spontane Schmerzen bestehen
meist nur anfangs. Es kommen starke Druckpunkte und Zerrungsschmerzen
vor. In Fillen, die franzosische Autoren mitteilen, sind besonders die unteren
GliedmaBen betroffen, in den Fallen von ScHARNKE und Mooc die Schulter-
giirtel und die Arme. RocE und BickerL betonen, daB eine Tendenz der Er-
krankung besteht, besonders die Muskeln des Stammes und der GliedmaBen-
wurzeln zu ergreifen wie bei Myopathien. Obwohlsolche Fille von groier Wichtig-
keit sind, wie ein eigener unten mitgeteilter Fall zeigen wird, gehoren doch keines-
wegs alle Falle encephalitischer Neuritis in diese Kategorie. Trophische St6-
rungen, wie iiberméfige Schweiflabsonderungen, Akrocyanose, Glanzhaut usw.
sind nach RocE und BickrL &dullerst selten. Fiir die Beziehungen zwischen
Encephalitis und Neuritis scheinen, was auch Roca und BickEL betonen, einzelne
Falle von Wichtigkeit zu sein, wie der von VINCENT, wo zwischen einem Falle
von Encephalitis und einem von Neuritis anscheinend Kontagiositit besteht.
In Fillen von MARGULIS iiberwogen wieder die Atrophien iiber die Lahmungs-.
erscheinungen. Wiahrend in den bisher genannten Fillen schwere motorische
Lahmungserscheinungen liberwiegen, gibt es auch wieder Fille, in denen nament-
lich die Schmerzen und Paristhesien im Vordergrunde stehen (LILTENSTEIN). In
diesen Fallen treten haufig fibrillire Muskelzuckungen, ,,Muskelsteifigkeit* und
Muskelunruhe auf. Die motorischen Ausfallserscheinungen sind meist nur Paresen,
keine groben Laéhmungen. Die sensiblen Ausfille entsprechen dem spinalen Seg-
ment, es wird héufig eine Schmerzhaftigkeit der Knochen und Gelenke beobachtet,
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in einzelnen Fillen zeigen sich herpesahnliche Blaschen. Wieweit diese Fille der
Encephalitis zugehoren, wird abzuwarten sein. Vorldufig miissen wir jedenfalls
auf dem Punkte beharren, daB eine schwere toxische Grippe auch zu ausgedehnten
Neuralgien und auch Neuritiden fithren kann, ohne dafB Beziehungen zu der
umschriebenen Krankheit der epidemischen Encephalitis bestehen,

Priife ich nun das Material der hiesigen Klinik an neuritischen bzw. poly-
neuritischen Erkrankungen, so muB ich feststellen, dal wir in den letzten Jahren
eine erhebliche Menge schwerer offenbar infektits-toxischer Polyneuritiden beob-
achtet haben, bei denen die Atiologie unklar war, und auch gewéhnliche Blut-
kulturen kein einwandfreies Ergebnis lieferten. Immerhin haben wir keine Félle
festgestellt, in denen eine direkte epidemiologisch-topische Beziehung zwischen
den Erkrankungen an Polyneuritis und encephalitischen Erkrankungen bestand ;
andererseits sind auch die Félle von Polyneuritis mit klinischen Beziehungen zur
Encephalitis relativ selten. Haufig kommt es natiirlich vor, dal sonst typische
Falle von Encephalitis einige neuritische Begleiterscheinungen haben. Damit soll
die diagnostische Wichtigkeit dieser sogenannten tiefen Form (BERIEL) oder
peripheren Form der epidemischen Encephalitis keineswegs geleugnet werden.
Ein typisches Beispiel eigener Beobachtung, das die Hartnéickigkeit dieser zu-
néchst leicht erscheinenden Krankheit zeigt, sei hier wiedergegeben.

Fall15. H. F., 13 jahrige Schiilerin. Belanglose Anamnese. Immer gesund gewesen.
Keine Haufung von Encephalitiserkrankungen in der Umgebung. Erkranktim Januar 1924
ohne Erkaltungssymptome mit ,,furchtbarer Schwiche in den Gliedern. Gleichzeitig hat
sie Schmerzen im Riicken und Kopf. Die Augen tun weh. Starke Photophobie. 8 Tage lang
leichtes Doppelsehen Kkleinerer Gegenstinde. Sie kann nicht gut lesen, dimmert immer
vor sich hin, friert leicht. Eingeliefert in die Klinik am 22, II. 1924. Klinischer Befund er-
gibt keine Schlafsucht, keine Doppelbilder mehr, keine Storungen des Allgemeinbefindens.
Geringe subfebrile Temperaturen bis 37,4 axillar. Etwas Nackensteifigkeit und Schmerz-
empfindlichkeit des Nackens sowie Trigeminusempfindlichkeit. Konjunktivitis und Licht-
scheu noch vorhanden. Hirnnerven o. B., ausgesprochene Parese der oberem und unteren
Gliedmafen mit Hypotonie, Verlangsamung der Bewegungen, Reflexe an den oberen Glied-
maBen und auch Knie-, Achilles- und Zehenreflexe sind regelrecht. Starke Druckempfind-
lichkeit aller Nervenstimme mit ausgesprochenen positiven Zerrungsphinomenen, Diffuse
Druckpunkte neben der Wirbelsdule. Starkes Schwitzen an den Beinen. Keine sensiblen
Ausfallserscheinungen. Die meningitischen Begleiterscheinungen schwinden, Liquor-
befund ist nicht einwandfrei, da etwas Blutbeimengung. Auch nach dem Schwinden der
meningitischen Begleiterscheinungen bleibt die hochgradige Schwiche von Armen und
Beinen erhalten, ohne daf es zu ausgesprochenen Atrophien'oder Stérungen der elektrischen
Erregbarkeit kommt. Erst nach etwa 14 Tagen vermag Patient zu gehen. Die Druck-
punkte simtlicher peripherer Nervenstdmme halten monatelang an. Die ldhmungsartigen
Schwicheerscheinungen sind nach einigen Wochen beseitigt. Im weiteren Verlauf der
Krankheit zeigt sich nun, daB bei der Patientin, die bis iiber 3 Jahre nach Beendigung des
akuten Stadiums weiter verfolgt wird, ein ausgesprochen pseudoneurasthenisches Stadium
zuriickbleibt. Die vorher sehr kraftige und frische Patientin bekommt beim Lernen sofort
Kopfschmerzen, Riickenschmerzen, kann in der Nacht nicht ordentlich schlafen, obwohl sie
dauernd miide ist. Es besteht bleibende Konvergenzparese mit Doppelsehen bei Nah-
fixation, spater kommt es gelegentlich immer wieder zum Auftreten von Schmerzen mit
leichten Druckpunkten in den Nerven. SchlieBlich macht sich auch eine gewisse Wesens-
anomalie geltend. Das Madchen ist auffallend euphorisch, altklug, neugierig, spricht und
lacht viel, zeigt eine gewisse Naseweisheit und Ungeniertheit in seinem ganzen Wesen.
Keine Neigung zu Asozialititen.

In diesem Falle duBerte sich die peripherische Erkrankung in ldhmungs-
artigen Schwicheerscheinungen der GliedmaBen mit starken Schmerzen, Druck-



Die neurologischen Symptome des akuten Stadiums. 87

punkten ohne Reflexstérungen und Atrophien. Wir vermuten, daB8 hier eine
entziindliche Infiltration der Wurzeln dem Krankheitsbilde zugrunde lag. Be-
merkenswert ist die geringe Beteiligung charakteristischer Hirnsymptome einer-
seits, andererseits das charakteristische langdauernde pseudoneurasthenische
Stadium, welches iiber die Art der Erkrankung keinen Zweifel 158t.

Besonders eigenartig kénnen dann symptomatisch die von RocH und BIickEr
bezeichneten Fiélle werden, in denen die Stammuskulatur und die proximale
Extremitdtenmuskulatur besonders befallen ist. Wegen ihrer Bedeutung sei noch
ein Fall, der hierher gehort, kurz wiedergegeben.

Fall 16. K. W., — untersucht im Dezember 1926 — ein 28 jihriger Waldarbeiter,
stammt aus einer vollig nervengesunden Familie. Insbesondere sind Myopathien nie vor-
gekommen, Er selbst war gesund. Erkrankte Ende Oktober 1918 in Kassel an einer
Grippe, die sich in Schlaflosigkeit, heftigen Kopfschmerzen, Mattigkeit, Doppelbildern,
Fieber und spiter einer 14 tigigen Schlafsucht duBerte. Im AnschluB daran fiihlte er sich
immer matt, hatte auch haufig Fieber. Erst im Juli 1926 wurden die Beine bei schwerer
Arbeit schwerer und schwicher. AuBerdem trat in den Beinen ein ,heimlicher Schmerz
auf, der ihn veranlaBte, die Beine nicht ruhig zu halten, Der Schmerz war sehr unan-
genehm. Im ganzen Korper hatte er ein Kribbeln, als wenn er Ungeziefer hitte. Schon
in den Jahren vorher hatte er ofters in den Fiilen ein Gefiihl als wenn das Bein ein-
geschlafen sei. Gemeinsam mit den Schmerzen im Bein traten auch im Arm Schmerzen
ein, Der etwas gemiitsweiche, aber sonst vollig unhysterische Kranke, der sonst keine
Krankheiten gehabt hat, zeigt keine Hirnnervenstorung, keine Stérung der inneren Organe,
Die Muskulatur der oberen GliedmaBen ist gut entwickelt, zeigt keine pathologischen
Reflexe oder Schwicheerscheinungen. Es besteht ein ausgesprochener Watschelgang. Auf-
richten aus Riickenlage mit verschrinkten Armen ist nicht méglich, Vielmehr erfolgt das
Aufrichten dhnlich wie bei einem Myopathen. Das rechte Bein wird aus der Riickenlage
nur mithsam, mit besonderer Kraftanstrengung, langsam um 50° gehoben, wobei der Kranke
sich stiitzt, ahnlich ist es mit dem linken Bein. Bei Knie-Hiiftbeugung treten Schmerzen
auf in der Ischiadicusgegend. Besser sind FuBl- und Zehenbewegungen. Es bestehen keine
abnormen Spannungen in den Beinen. Knie- und Achillesreflexe sind vorhanden, eben-
falls die Zehenreflexe, Die Muskulatur der Beine ist nicht atrophisch, die Muskulatur
der Unterschenkel sogar stark entwickelt. Dagegen ist die faradische Erregbarkeit im
Gastroknemius herabgesetzt, ebenso die Erregbarkeit des Musculus quadriceps (50 mm
des Stangenauszugs am Pantostaten). Mitunter bekommt man am Glutaeus maximus bei
faradischer und auch galvanischer Erregung eine tonische Nachkontraktion, die mehrere
Sekunden dauert. Es bestehen Druckpunkte am Femoralis und auch Ischiadicus.

Es ist gewil nicht leicht, einen solchen eigentiimlichen Spatzustand der
Encephalitis mit einer Gangstérung, wie wir sie bei Dystrophia musculorum
finden, richtig zu beurteilen, zumal dann, wenn ausgesprochene Muskelatrophien
fehlen. Eigenartig sind besonders die myotonieartigen Nachkontraktionen, die
nur im musculus glutacus vorhanden sind, mitunter auch fehlen. Mit Riicksicht
auf die ausgesprochenen Nervendruckpunkte diirfte auch hier vielleicht die An-
nahme einer radikulitischen Spéaterkrankung am wahrscheinlichsten sein. Die
Moglichkeit einer derartigen Genese wird dadurch nahegelegt, dal wir auch sonst
bereits Falle gesehen haben, die klinisch durchaus den Eindruck einer Dystrophia
musculorum progressiva machten, dieser Erkrankung sogar durch das Auftreten
.proximaler Atrophien noch vielmehr éhnelten und trotzdem bestimmt peripher
neuritisch bedingt waren. Einen derartigen Fall sahen wir bei einem 7jahrigen
Knaben mit postdiphtherischer Neuritis, der vollkommen der Erbschen Dystrophia
symptomatisch zu gleichen schien, aber nach einigen Monaten wieder voéllig
genas.
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GoupsMip und RUMKE suchen neuerdings wahrscheinlich zu machen, daf
das Swirr-FEERsche Syndrom der Akrodynie encephalitischer Natur sein kann.
Dieses Syndrom, daf bei jungen Kindern auftritt, duBlert sich in Ernih-
rungsstérungen, Abmagerung, SpeichelfluB, ferner in Hautverinderungen und
zwar verschiedenartigen Exanthemen, vor allem an den Fingern und Zehen,
deren Oberhaut stark maceriert wird. Hierzu kommen dann auch noch cya-
notische Erscheinungen der Extremititenenden, Gedunsenheit des Gesichts,
Miliaria und starke Schweile, endlich Verédnderungen seitens des Nervensystems,
und zwar neben verschiedenen Allgemeinsymptomen auch unzweifelhaft neuri-
tische Erscheinungen und Augenmuskellihmungen, wie bei dem Falle der hol-
landischen Autoren. Fieber fehlt im allgemeinen; nicht selten ist der Beginn
mit Gastrointestinalerscheinungen, so daB eine enterogene Toxicose angenommen
werden kann. Die bisherigen anatomischen Befunde sprechen durchaus nicht
fiir epidemische Encephalitis, allerdings betonen Goupsmip und ROMKE, daB
das akrodynische Syndrom verschiedene Genese haben kénnte. Es ist, wie ich
wiederholt betonen muf}, eine unberechtigte Tendenz alle unklaren Krankheits-
bilder in den Topf der epidemischen Encephalitis zu werfen; die Moglichkeit
ist zuzugeben, daB durch die Noxe der Akrodynie andersartige Encephalitiden
und Neuritiden hervorgerufen werden.

e) Storungen der Reflexe. Wegen ihrer Hiufigkeit haben wir auch die St6-
rungen der Reflexe unter den hiufigen Begleitsymptomen zu erwihnen, aber
groBenteils in rein registratorischer Weise, da ihnen im allgemeinen keine noso-
logische Bedeutung zukommt.

" Bei dem hiufigsten Befund, dem Banalsymptom der lebhaften Reflexe, der
» Reflexsteigerung®, liegt oft genug vielleicht gar keine Herdlidsion, wenn auch
nur eine leichte 6dematdse Durchtrinkung der supranucleiren Bahnen in der
Umgebung mesencephaler und rhombencephaler oder spinaler entziindlicher Herde
vor, sondern das Symptom bildet nur den Ausdruck einer diffustoxischen Uber-
erregbarkeit. Und dort, wo wir Halbseitendifferenzen finden, wo unerschipflicher
Klonus auf etwas tiefergehende Lésion der Pyramidenbahnen hinweist, handelt
es sich um meist sehr rasch transitorische Zustdande, mit denen allein wir topisch
und nosologisch nicht viel anfangen kénnen!. Im eigenen Bestand beobachteten
wir etwa in 20% ZEigenreflexe erheblicher Lebhaftigkeit im akuten Stadium.
Fehlen der Bauchdeckenreflexe ist bei der epidemischen Encephalitis schon
beobachtet worden (BosTrOM); die Seltenheit dieses Symptoms kann dort, wo
eine Steigerung der Sehnenreflexe vorliegt, ,,vielleicht‘‘ dazu helfen, in Fillen,
in denen Verdacht auf multiple Sklerose mitbesteht, die Diagnose zu erleichtern.

Etwas grofere Beachtung verdient das Auftreten der Reflexe, die als neue
pathologische dem gesunden Erwachsenen fremde Spinalreflexe nur dann auf-
treten, wenn die Pyramidenleitung durchbrochen ist, da das Auftreten dieser
pathologischen Reflexe bei Encephalitis epidemica ein betridchtlich hiufigeres
ist als die groberen Lasionen 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 tat-
séchlich von Autoren, die niemals Pyramidenlisionen gréberer Natur unter

1 Die Besprechung supranucleirer Lihmungen erfolgt an anderer Stelle,
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ihren Fillen sahen, mehrfach beobachtet, aber seine Haufigkeit wechselt in
den Teilepidemien auBerordentlich, ohne daf die Art der generellen Initial-
syndrome eine groBe Rolle dabei spielt. MorrTz, DREYFUS und ADLER sahen
ihn z. B. hiufig, STRUMPELL, MINGAZZINI, SCHUPFER, SABATINI selten oder
nie. Im ganzen ist seine Haufigkeit hichstens auf 8—109% zu schitzen. Meist
stellt das Symptom eine sehr rasch voriibergehende Erscheinung in akuten
Stadien dar und ist deshalb wohl ofters iibersehen worden, doch kann es
auch groBe Hartnackigkeit in Fillen, in denen weitere Pyramidenerscheinungen
fehlen, zeigen und ins Residudrstadium tbergehen. So fand HEess unter den
Folgeerscheinungen der Krankheit zweimal eine fast schmerzhafte Babinski-
stellung der Zehen und dreimal als eigenartige Synergie Babinski bei Faust-
schluB. Uber das Auftreten des Reflexes bei chronischer Encephalitis wird
spiter zu reden sein. Auch an den oberen Extremitéiten sah ich zweimal patho-
logische Pyramidenreflexe in Form des invertierten Radiusperiostreflexes (krif-
tige isolierte Fingerflexion. bei leichtem Beklopfen des Proc. styloideus), beide-
mal 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 Radiusperiostreflexes bei einer
Kranken mit chronisch spastisch athetotischen Erscheinungen in diesem Arm.

Abschwichung oder Fehlen einzelner oder aller Sehnenreflexe finden wir
ebenfalls in den akuten Stadien der Encephalitis nicht selten bei den verschieden-
artigsten Zusténden, bei Choreaencephalitis in Begleitung von Hypotonie, bei
radikulitisch-neuralgischen, poliomyelitischen oder bei transversalmyelitischen
Syndromen, aber auch bei rein hypersomnisch-ophthalmoplegischen Zustédnden.
In letzteren Zustdinden konnte bisweilen Liquordrucksteigerung festgestellt
werden (STEWARD). Es bilden also auch offenbar hier die verschiedenartigsten
pathologischen Veranderungen, wie Wurzelinfiltration, diffuse Drucklision der
hinteren Wurzeln, intraspinale Lasionen usw. die Grundlage der Reflexstorung.
NagF und Ecoxomo haben bekanntlich auf Grund der wiederholten Kombination
derartiger Stérungen mit Pupillenstorungen eine besondere tabische Form der
Encephalitis abgegrenzt. Im Rahmen der Gesamtepidemie ist aber ein mehr
oder weniger ausgeprégtes tabisches Syndrom zu selten, als da die Aufstellung
einer besonderen tabischen Form nosologischen Wert hitte, wenn auch die Kennt-
nis eines solchen Syndroms natiirlich klinisch-diagnostische Wichtigkeit hat.
Pathologisch handelt es sich natiirlich um grundsétzlich andere Verinderungen
als bei der Tabes. Auch die Hyporeflexie und Areflexie scheint ein oft sehr rasch
zuriickgehendes Symptom zu sein. Es ist mir nicht bekannt, daf ein pseudo-
tabisches Bild als Spatstadium epidemischer Encephalitis diagnostische Schwierig-
keiten gemacht hitte.

7. Seltene Begleitsymptome des akuten Stadiums.

Die Symptome, welche wir jetzt beschreiben, dienen zur Komplettierung des
neurologischen Krankheitsbildes bei akuter Encephalitis und haben vor allem
wohl mit dazu gefiihrt, von einem Polymorphismus bei dieser Erkrankung zu
sprechen. Es handelt sich aber hier um so seltene Erscheinungen, da§ man ihnen
groBe nmosologische Bedeutung nicht gut zusprechen kann. Zum Teil haben sie
sogar nur Kuriositatswert, oder gehéren, wie Economo sich treffend ausgedriickt
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hat, ,in das Rarititenkabinett der Encephalitis. Man kann umgekehrt die
Seltenheit einzelner dieser Symptome sogar betonen nicht nur aus diagnostischen,
sondern auch aus nosologischen Griinden, weil sich diese Symptome bei anderen
Gehirnkrankheiten relativ hiufig finden.

a) Storungen der optischen Bahn. Die Papilla optica ist in der Mehrheit
der Fille bei akuter Encephalitis ungestort, ausgesprochene Neuritis optica oder
Stauungspapille bei sicheren Féllen epidemischer Encephalitis haben wir z. B.
im eigenen Bestand unter akut beobachteten Edllen nie gesehen. Nur gelegenilich
wurde in &rztlichen Berichten iiber spiter eingelieferte Patienten angegeben,
daB im akuten Stadium transitorische Papillenveranderungen bestanden haben
sollen. Auch andere Forscher wie NONNE, SCHUPFER, SABATINI, DiMITz, MORAX,
Borrak, AXENFELD haben an groBem Material den Fundus oculi stets normal
gefunden. Dabei ist interessant, daf der Augenhintergrundbefund dem ana-
tomischen Befund an der Sehbahn nicht parallel zu gehen braucht. So habe
ich bereits im Jahre 1919 bei einem im akuten Stadium gestorbenen Falle mit
starken klinischen meningitischen Erscheinungen ausgesprochen perivasculire
Infiltrate im Chiasma gesehen und beschrieben, obwohl der von einem erfahre-
nen Facharzt (Professor OLOFF) gepriifte Augenhintergrund normal befunden
war. Selbstverstdndlich ist die Negativitit des Augenhintergrundbefundes nicht
pathognomonisch fiir die epidemische Encephalitis. CorDs hat bereits in seinem
Sammelreferat 20 Falle mit entziindlichen Verinderungen oder Stauungser-
scheinungen am Opticus festgestellt, die allerdings wohl nicht alle einwandfreie
Fille epidemischer Encephalitis waren. WIMMER hat im ganzen sieben Fille
in seinem ebenfalls betrachtlichen Material mit Augenhintergrundverianderungen
gesehen, doch gehdren dazu auch Fille von retrobulbérer Neuritis (siehe unten).
Stauungspapille (Félle von SprLLER, HOLDEN, PETTE) ist noch seltener als Papil-
litis. TroMPsoN hat z. B. in 115 Fillen von Encephalitis nur einmal Stauungs-
papille, die wieder schwand, in 16 Fillen eine meist leichte Neuritis optica,
sechsmal Fille von doppelseitiger retrobulbérer Neuritis gefunden. Stauungspapille
wurde schlieflich auch von Puuserp in zwei Fillen mitgeteilt. Der Autor be-
tont die Verwechslungsmoglichkeiten mit Tumor cerebri, die hierdurch bedingt
werden. TIRELLI teilt die Augenhintergrundsverdnderungen in vier Gruppen.
1. Hyperdmie der Papille bis zu schwerer Papillitis und retrobulbirer Neuritis.
2. Kongestion der Venen, die sich in vielen Fillen findet. 3. Echte Stauungspapille.
4. Opticusatrophie nach Neuritis bzw. Papillenédem. Am beachtenswertesten
von den Feststellungen TIRELLIS scheint mir die zu sein, daB sich Stauungs-
und Entziindungserscheinungen auch nach Ablauf des akuten Stadiums mit
progressiver Tendenz finden lassen (sieche auch O. FORSTER-KLAUBER). Hierauf
wird sehr zu achten sein. Ich selbst habe, obwohl selbstverstindlich auch alle
chronischen Fille genau ophthalmoskopisch untersucht werden, bisher noch keine
entsprechenden Beobachtungen machen konnen. Ferner ist die Feststellung
TmreLLis von Wichtigkeit, daB auch etwaige Stauungserscheinungen bei akuter
Encephalitis wahrscheinlich nichts mit dem Liquordruck zu tun haben, sondern
auf entziindlichen Verdnderungen der Sehbahn mit direktem Druck auf die
Papille zusammenhéngen miissen, da eine allgemeine Liquordrucksteigerung nicht
bestand. Derartige vergleichende Untersuchungen miilten fortgesetzt werden,
da es ja keinem Zweifel unterliegt, wie noch zu zeigen sein wird, daf in manchen
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Fillen akuter Encephalitis doch eine maBige Hirndrucksteigerung besteht. Aller-
dings ist eine sichere Parallele zwischen der Hoéhe des Liquordrucks und der
Ausbildung von Stauungspapille gewill nicht zu ziehen. SchlieSlich soll darauf
hingewiesen werden, daB in der Literatur auch Félle mit Stauungspapille ent-
halten sind, die wir ohne weiteres als Félle seroser Meningitis bezeichnen wiirden.
Hierzu gehort z. B. der von URBANTSCHITCH mitgeteilte Fall periodischer Stauungs-
papille nach Grippe. In diesem Fall waren sichere encephalitische Symptome
gar nicht vorhanden, wahrend dagegen ohne Bedenken angenommen werden
kann, daB durch Grippe wie durch andere Infektionskrankheiten serése Hirn-
hautentziindungen provoziert werden konnen. Bemerkenswert ist auch die Kritik
von L. RosENBERG an den Fillen mit encephalitischer Stauungspapille. Hier-
nach diirften mehrere Falle mit Stauungspapille gar nicht der epidemischen Ence-
phalitis zuzurechnen sein (siehe Kapitel Diagnose).

Retrobulbire Neuritiden mit Ablassen der temporalen Papillenhélfte wurden
von Economo, WAARDENBURG, WIMMER und in zwei eigenen Fillen beobachtet.
In beiden eigenen Fillen konnten chronische Vergiftungen und Lues ausgeschlossen
werden, ebenso bestand kein Anhaltspunkt fiir multiple Sklerose. In dem einen
Falle war den Augensymptomen eine schwere hypersomnisch-ophthalmoplegische
Encephalitis vorausgegangen; im anderen Fille wiesen die anamnestischen No-
tizen, die allerdings ziemlich unklar waren, auf Encephalitis hin; dazu bestand
aber die charakteristische encephalitische Triebunruhe elementaren Charakters,
die in uns bereits im Jahre 1921 den Verdacht auf Encephalitis wachrief. Wir
werden heute die Diagnose mit groBerer Bestimmtheit als im Jahre 1921 stellen
kénnen.

Opticusatrophien schwereren Grades sind im ganzen noch seltener als ent-
ziindliche Verdnderungen an der Papille. Entsprechend den Befunden von
DuveERGER und BarrE, LOHELEIN, EcoNomo, TIRELLI, sahen wir in einem Falle
eine schwere Opticusatrophie, die zur Erblindung fiihrte; ungliicklicherweise
war bei dem Kranken das andere Auge von Jugend an blind. Die Diagnose
war in diesem Falle eine eindeutige, nachdem im Krankheitsbeginn wegen etwas
verwaschener Cerebellarerscheinungen die Erkennung der Krankheit einige
Schwierigkeiten gemacht hatte. Spater war die Diagnose dadurch einfacher, daf
typische myastatische Starre und excitomotorische Symptome aufgetreten waren.
Die Isoliertheit dieses Falles unter der groBen Menge der Kranken ist wieder
ein klassisches Beispiel diir die Seltenheit der schweren Opticusschadigungen
bei epidemischer Encephalitis. Man wird so in jedem Falle, in dem man schwere
Opticusveranderungen bei Erkrankungen sieht, die nicht ganz charakteristisch
sind, der Diagnose ,,Epidemische Encephalitis‘‘ etwas reserviert gegeniiberstehen
miissen, auch wenn man Tumoren und multiple Sklerose ausschlieBen kann,
und bedenken miissen, daf es auch andere selbst akut verlaufende entziindliche
Gehirnerkrankungen gibt, bei denen Opticusveranderungen relativ haufiger als
bei epidemischer Encephalitis sind. Ein sehr interessantes Beispiel dieser Art
bildet der Fall von JUMENTIER und VIaLLE, der plotzlich mit Stauungspapille,
rindenepileptischen Anféllen und anderen Symptomen erkrankte, die gerade bei
epidemischer Encephalitis ganz ungew6hnlich sind. Vollige Blindheit trat hinzu.
Bei der Sektion fand sich ein groBer entziindlicher Erweichungsherd und Ent-
ziindungen auch auBerhalb der Erweichung. Es ist -hier nicht der Ort, genauer
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auf die verschiedenen entzimdlichen Erkrankungen einzugehen, die hier differen-
tiell in Betracht kommen, jedenfalls handelt es sich um Erkrankungen, die mit
der epidemischen Encephalitis nosologisch wahrscheinlich nichts zu tun haben.
Noch seltener als entziindliche und atrophische Veranderungen am Opticus
sind wohl die Sehstorungen durch Lasionen zentraler optischer Bahnen, mit Aus-
nahme der eigentiimlichen, nicht ganz seltenen transitorischen doppelseitigen Amau-
rosen und Amblyopien ohne Spiegelbefund, die auch wir gesehen haben, und noch
haufiger von Kranken, die erst nach dem akuten Stadium zu uns kommen, an-
gegeben wurden, die aber auch bei ganz anderen Krankheiten, z. B. tuberkuldser
Meningitis vorkommen. Vielleicht liegt ein Odem des Chiasma dem Symptom
zugrunde; dann ist es aber immerhin merkwiirdig, daB nicht Veréinderungen
der Papille gleichzeitig feststellbar sind. Ein anderes nicht selten gesehenes
subjektives Symptom ist ,.eine Photophobie®, die beim Fehlen von Mydriasis
und entziindlichen Verdnderungen der Conjunctiven usw. vielleicht auf einem
Ubererregbarkeitszustande der Papille beruht. Gelegentlich werden hemiano-
pische, meist transitorische Erscheinungen (ArLT, BIELSCHOWSKY) beobachtet.
Auch die homonymen Gesichtsfeldstérungen, die Corps beschrieb, hatten einen
transitorischen Charakter. BiELscEHOWSKY, der einige weitere Fille aus der
Literatur zusammengestellt hat, berichtet iiber einen Kranken, bei dem die
Krankheitsdiagnose nach dem Verlauf wohl als gesichert angesehen werden kann;
in diesem Falle war eine bleibende rechtseitige Hemianopsie mit Aussparung
der Macula zu beobachten. Die besonders kritische Stellungnahme zur Krank-
heitsdiagnose in allen diesen Fallen ist darum wichtig, weil wahrscheinlich wieder-
um manchmal zu unrecht diagnostizierte Fille von Hemianopsie herumlaufen.
Dies scheint mir z. B. der Fall zu sein bei den frither von BuzzArD beschriebenen
drei Fillen, in denen anatomisch Hamorrhagien, Thrombosen und ischdmische
Erweichungen verschiedenartiger Genese, aber nicht die typisch anatomischen
Veranderungen der Encephalitis festgestellt wurden. Auch ein Fall von REIN-
HART (ganz apoplektischer Beginn, dauernd erhebliche Liquordrucksteigerung)
erscheint nicht einwandfrei. Dal gelegentlich homonyme Verinderungen von
langer Dauer bzw. irreversibler Natur bestehen kénnen, zeigen dann einige von
WmMMER mitgeteilte Félle (Fall 17 und 22). Manche Beobachtungen weisen
darauf hin, da8 die Hemianopsie durch eine Affektion der subthalamischen Region,
eventuell also im Corpus geniculatum laterale zustande kommt (BycHOWSKI).
Kennzeichnend fiir die Seltenhei tder Affektion der intracerebralen Sehbahn ist
wiederum die Tatsache, dafl im eigenen Bestand unter 700 Fillen nur ein einziger
mit Hemianopsie, bzw. wesentlichen Gesichtsfeldstérungen ist. Selbst in diesem
Falle ist die Diagnose vielleicht nicht ganz einwandfrei, doch ist der Verdacht auf
epidemische Encephalitis so erheblich, daf8 ich ihn kurz mitteilen mochte.

Fall 17. R. O., 46 jahriger Mann. Neuropathische Antecedentien. AuBerdem alte
Nervenschwerhorigkeit. Sonst gesund, keine luische Infektion. XKeine echte Migrine,
Kein Alkohol. 25. II. 1926 erkrankt mit dem Gefiihl des Unwohlseins. Die ganze Familie
war an Grippe krank, Fieber fraglich. Nachts soll er um sich geschlagen haben. Schlief
unruhig. Er war so matt, daB er 4 Tage zu Bett liegen muBite. Er schwitzte manchmal
plétzlich, hatte Husten und etwas Schnupfen. Lag 4 Tage im Halbschlaf désend da, ohne
fest zu schlafen. Am 5. Tage merkte er einen schwarzen Schatten vor dem linken Auge,
ging deshalb gleich zur Augenklinik, wo eine homonyme Hemianopsie nach links mit
hemianopischer Pupillenstarre festgestellt wurde. Augenhintergrundsbefund war normal.
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Neurologischer Befund: Leichte Blickparese nach rechts, leidliche Konvergenz, link-
seitige Hemianopsie mit entsprechender Pupillenstarre, sonst keine Pupillenstérungen,
Kopfwackeln beim Blick nach rechts, Tachypnoe und Pulsbeschleunigung beim Aufrichten.
Stark ataktischer Taumelgang, Intentionstremor beiderseits, latente Parese des linken
Beines, Unfahigkeit, sich aus der Riickenlage ohne Unterstiitzung aufzurichten, keine
Reflex- oder Tonusstérungen. Liquorzellen 11/3, Nonne ganz schwach. Mastix leichte
Zacke, Andeutung von Flockenbildung im 3. Réhrchen. Blut- und Liquor-Wa negativ.
Keine krankhaften Verinderungen an Herz, Lunge, Niere. Allgemeinzustand bessert sich
schnell. Die cerebellaren Symptome gehen vollkommen wieder zuriick, ebenso die Blick-
parese. Die Hemianopsie bleibt jedoch unverindert. September 1926 stellt sich R. wieder
vor und klagt iiber viel Kopfschmerzen und Schlappheitsgefiithl. Bis auf die Hemianopsie
findet sich nichts Pathologisch-Organisches. Ob die allgemeinen Beschwerden als Sym-
ptom eines pseudoneurasthenischen Encephalitisstadiums zu deuten sind, muB in diesem
Falle offen bleiben, da R. ein alter Neuropath ist.

b) Supranucleiire cerebrale pyramidale Lihmungserscheinungen. Im Gegen-
satz zu dem relativ hiufigen, wenn auch meist fliichtigen Auftreten einzelner Pyra-
madenerscheinungen bei akuter Encephalitis ist das Auftreten massiver pyramidaler
Lihmungserscheinungen bei dieser Erkrankung auferordentlich selten. Abgesehen
von den bereits genannten myelitischen Erkrankungen habe ich z. B. in meinem
eigenen Material nur zwei Falle chronischer Encephalitis, in denen anscheinend
bereits wahrend des akuten Stadiums Lahmungserscheinungen pyramidalen
Charakters aufgetreten waren, die zur Dauerstorung wurden. In einem dieser
Falle scheint eine leichte pontine Lasion der Pyramidenfasern eingetreten zu
sein, da leichte Paraparese mit Pyramidenzeichen, gesteigerten Reflexen der o. E.
und dysarthrische Sprachstérung ohne wesentliche extrapyramidal-dystonische
Storungen neben einem Syhdrom der Dystrophia adiposo-genitalis bestanden.
In einen anderen Falle bestanden sehr parcellire Py-Storungen auch ohne
Myastase neben einem stark pseudoneurathenischen Verhalten. Die Fille chroni-
scher Encephalitis, bei denen den schweren extrapyramidalen Starreerscheinungen
einzelne Pyramidensymptome aufgelagert waren, werden spiter beschrieben
werden ; hier kommt es nur auf die akut entstandenen Symptome an, die wir in
Anologie zu den akuten Myastasen, den akuten Schlafsuchtszustinden usw.
setzen konnen. Wir haben gewiss auch Fille aufgenommen, in denen plétzliche
hemiplegische Symptome mit grippeverdidchtigen Symptomen zusammen den
Verdacht auf Encephalitis erwecken; in fast allen diesen Fillen hat es sich nach-
her herausgestellt, daf3 eine andere Erkrankung, meist multiple Sklerose, bestand.
Nur in einem Falle, den wir erst im chronischen Stadium sahen, war die Diagnose
epidemischer Encephalitis erwiesen, da eine typische Myastase sich entwickelt
hatte; hier war nach den anamnesischen Erhebungen ein apoplektiformer
Beginn mit Facialis-Armparese und folgender Schlafsucht vorausgegangen; die
Pyramidensymptome waren rasch vollig verschwunden, wahrend die extra-
pyramidale chronische Erkrankung sich langsam entwickelte. Die eigenen Er-
fahrungen, die an einem groBen Material gewonnen sind, stimmen mit dem Befund
einiger anderer Autoren gut zusammen. So hat MINGAzzINI unter mehr als
100 Fillen niemals kapsuldre Hemiparese gesehen. CRUCHET hat zwar bei den
ersten franzosischen Frontepidemien mehrfach Hemiplegien gesehen, unter 145
Fillen aus spateren Epidemien in Bordeaux und Siidwestfrankreich fanden sich
jedoch nur zwei Fille mit der hemiplegischen Form. Unter 200 Fallen fremder
Autoren, die ich frither einmal zusammengestellt habe, fand sich einmal eine



94 Klinik.

alternierende Brachiofacialislihmung, dreimal Hemiparese, darunter zweimal
ganz leichte Parese mit schneller Riickbildung. Es ist jedenfalls ungerechtfertigt,
eine besondere Form der Encephalitis hemiplegica abzutrennen, obschon einige
Autoren etwas hiufiger Pyramidenzeichen gefunden haben. So erwdhnt nament-
lich WiMMER unter seinen intermediiren Formen drei Fille, die im akuten Stadium
oder kurz darauf eine Hemiplegie bekamen, welche dauerhaft wurde, wihrend
in anderen Fillen auch erst allméhlich im chronischen Stadium eine Hemiplegie
sich entwickelte. Dabei ist es aber nicht ganz klar, ob es sich nicht in Fall 14
um eine extrapyramidale Parese handelte. Eine wirklich ausgesprochene Dauer-
hemiplegie mit den typischen Erscheinungen des WERNICKE-MaNIschen Pridilek-
tionstyps scheint bei epidemischer Encephalitis ganz auBerordentlich selten zu
sein. Etwas haufiger im ganzen, wenn auch immer vereinzelt, sind offenbar
Fille von Lision der Pyramidenbahn im Pedunculus, der Briicke, der Medulla
oblongata. In diesem Zusammenhang haben auch einige Seltenheitsbefunde,
wie die Feststellung alternirender Facialislihmung (BANDIERA, WIELAND, VIN-
CENT und DARQUIER) eine gewisse Bedeutung.

Es ist zuzugeben, daB wir in den letzten acht Jahren gelegentlich auch Kapsel-
hemiplegien gesehen haben, die wahrscheinlich auf einen encephalitischen Pro-
zeB zuriickgefithrt werden muflten, und daB die sichere Abtrennung von der
epidemischen Encephalitis in diesen Fiallen nur durch den anatomischen Befund
moglich wiare. Da man aber die Herdencephalitis mit Pyramidenlihmungen
als Gelegenheitserkrankung bei septischen Erkrankungen schon seit vielen Jahr-
zehnten kennt und diese Erkrankungen sich nicht gehduft haben, ist es berech-
tigt, sie von der Enc. epidemica provisorisch abzutrennen, solange man keinen
anatomischen Befund besitzt, wenn nicht zwingende Griinde, wie Auflagerung
auf ein sonst typisches Krankheitsbild und Verlauf, die Angliederung recht-
fertigen. Wir veroffentlichen einen solchen Fall, der wahrscheinlich in die
Gruppe der Gelegenheitsencephalitiden gehort:

Heinrich M., geboren 1899, erkrankte Ende 1917 als Soldat nach Angina an schwerer
Pneumonie, der eine schwere (durch Lazarettpapiere verifizierte) Polyneuritis  folgte,
Kurz danach Scharlach. Noch nicht ganz wiederhergestellt kam er ins Feld, wo er an
Riickenschmerzen (der Arzt sprach angeblich von Riickenmarksentziindung) erkrankt,
kam zuriick und erkrankte Januar 1919 an einer Grippe, die nach Angabe des Arztes nicht
von Encephalitissymptomen begleitet war (Patient selbst ,,glaubt* doppelgesehen zu
haben). Spiter traf ihn der Arzt 6fters auf dem Felde ohne chronische encephalitische Er-
scheinungen, doch fiihlte sich Patient matt. Mai 1920 plotzlich apoplektischer Insult mit
rechtseitiger Hemiplegie und anfinglich Aphasie. Fieber dabei? In Klinik Juni 1923,
Typische rechtseitige Hemiparese mit Wernicke-Manntyp, nichts von Myastase oder psy-
chischen Anomalien oder Augenmuskelverinderungen, Liquor ganz negativ, Fundus,
Nieren, Herz, GefaBe o. B. Keine Zeichen von m. S. Dagegen bleiben bestehen Leuko-
cytose im Blut, gelegentliche Temperatursteigerungen und starke Urobilinurie, Keine
Kopfschmerzen. Befund 1925 unverdndert (nach Bericht aus Krankenhaus).

Wir nehmen in diesem Falle einen chronisch septischen ProzeB an, in dessen
Verlauf eine plotzliche Herdencephalitis auftrat. Eine epidemische Encephalitis
ist um so unwahrscheinlicher, als die dauernde Hemiplegie iiber ein Jahr nach
der ,,Grippe® auftrat, deren encephalitischer Charakter durchaus fraglich ist;
wenn aber iiberhaupt bei epidemischer Encephalitis apoplektiform Symptome
irreparabler Hemiplegie in Erscheinung treten, kann das nur in einem ,,akuten‘
Stadium der Fall sein.
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c) Corticale Reizerscheinungen. Auch diese sind bei epidemischer Ence-
phalitis relativ selten, wenn wir von der Auffassung ausgehen, daf die friiher
beschriebenen myoklonischen, galvanoiden, myorhythmischen Zuckungen wie
auch die tetanoiden Kriampfe nicht corticaler Genese sind. Wenn wir nur die-
jenigen Fille, bei denen es sich um typische Jacksonzuckungen oder grofe epi-
leptische Krampfe handelt, als corticale Reizerscheinugen auffassen, werden wir
Fille mit derartigen Symptomen, die sicher der epidemischen Encephalitis an-
gehoren, nur bei wenigen Autoren erwéhnt finden, und auch dann meist Einzel-
beobachtungen (Dmarrz, CRUCHET, CRAMER-GILBERT, SIEMERLING,; STAEHEILIN,
WmvumMER). Letzterer Autor hat in zwei Féllen Jacksonanfille gesehen, darunter
einen Fall mit starkem Potus, in dem zweiten Falle (29) scheint mir die Diagnose
nicht ganz einwandfrei, da es sich nur um eine intermittierende Epilepsie mit
jacksonihnlichen Anfillen im AnschluB an eine schwere Influenza handelt,
und beim Fehlen jedes anatomischen Befundes und den fehlenden Nachweis
sicherer encephalitischer Symptome auch verschiedene andere diagnostische Mog-
lichkeiten bestehen. Generalisierte epileptische Anfille hat WIMMER in neun
Fillen gesehen. Auch andere Autoren berichten iiber generalisierte Krampf-
anfille bei epidemischer Encephalitis. Drei Fille, iiber die MarRGULIS berichtet
(plotzlicher Krankheitsbeginn mit Status epilepticus) sind darum von Interesse,
weil sie histologisch verifiziert werden konnten. In diesen Féllen finden sich auch
Infiltrationen und Gliawucherungen in der Hirnrinde, wéhrend im allgemeinen,
wie noch berichtet werden wird, die histologischen Verénderungen der Hirnrinde
gering zu sein pflegen. In einem Fall, den FRANK bei einem Saugling beschreibt,
handelt es sich vielleicht um eine Keuchhusten-Encephalitis und nicht um eine
epidemische Encephalitis. Weitere diagnostisch nicht ganz einwandfreie Fille
miissen hier {ibergangen werden. Wichtig ist jedenfalls die Tatsache, daf Er-
krankungen, in denen corticale Reizerscheinungen auftreten, in bezug auf ihre
Diagnose, selbst wenn es sich um Kinder handelt, besonders vorsichtig bewertet
werden miissen. Darum wird man doch nicht die Moglichkeit bestreiten kénnen,
daB gelegentlich auch einmal eine Dauerepilepsie mit Neigung zu generalisierten
oder jacksonartigen Anfillen das akute Stadium diberdauert. CRUCHET hat be-
reits iiber einen solchen Fall berichtet, OTFRIED FORSTER hat besonders darauf
hingewiesen, daB8 die epidemische Encephalitis nach seinen Erfahrungen auch
eine dauernde Epilepsie hervorrufen kann. Immerhin ist nach meinen Erfah-
rungen ein derartiger Vorgang auBerordentlich selten; auBerdem scheinen die
Bedingungen fiir das Auftreten der Epilepsie bei der epidemischen Encephalitis
im allgemeinen doch etwas andere zu sein als bei anderen Encephalitiden. So
konnte ich bereits in der ersten Auflage meiner Monographie darauf hinweisen,
daB unter den Gottinger eigenen Beobachtungen nur ein Fall mit generalisierten
epileptischen Anfillen als Krankheitsintroduktion sich fand ; diese Anfille wieder-
holten sich spéter noch einmal, dann verschwanden sie. In Kiel sah ich einen
Kranken, welcher vor der akuten Encephalitis niemals epileptische Erscheinungen
geboten haben soll, dann wihrend des akuten Encephalitisstadiums rinden-
epileptische Erscheinungen bekam, die sich spéter generalisierten und nach we-
nigen Monaten zu einem tédlichen Status epilepticus fithrten. Dieser Fall konnte
von mir histologisch genau durchuntersucht werden; es war bemerkenswert, daf3
sich in der Rinde keinerlei Entziindungserscheinungen fanden, sondern nur
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Zerfallserscheinungen an der nervisen Substanz, wie sie bei jeder genuinen Epi-
lepsie im Status nach ALzEEIMER und anderen Autoren beobachtet werden. Unter
800 Fillen des Gottinger Materials, die ich jetzt iiberschaue, sind dann nur dres
Fille, bei denen vor der unzweifelhaften Encephalitis Epilepsie nicht bestanden
haben soll, wihrend sich spéter eine dauernde Epilepsie entwickelte. Im ersten
Falle handelte es sich um einen auBerordentlich schwer mit Epilepsie belasteten
Gymnasiasten, bei dem sich epileptische Didmmerzustinde nach einer ganz
abortiven Encephalitis, die selbst keinerlei corticale Erscheinungen gemacht hatte,
einstellten. Im zweiten Falle handelte es sich um einen Studenten, der zwar
nicht aus epileptischer Familie stammen soll; doch leide der Vater an luischer
Aortitis. Der Patient selbst, der negativen WaR hat, litt frither an Blutarmut
und Bronchitis. Weihnachten 1921 hatte er eine fieberhafte Affektion mit Glieder-
schmerzen, achttigige Schlafsucht, Drehschwindel, Accommodationsstérung;
Miidigkeit, Schlappheit, Schlaflosigkeit blieb zuriick; 3/, Jahre spiter Leber-
schwellung und Icterus. Im Sommersemester 1922 traten die ersten Absenzen
auf, die sich spdter in sehr bunter Variation wiederholten; gelegentlich grofe
generalisierte Anfille. Neurologischer Befund jetzt ganz negativ. Bei Uber-
ventilation wird ein tonischer Krampf der Bulbi nach links und auch der link-
seitigen Extremitdten erzielt, ganz geringe klonische Bewegungen eingeschoben.
Die Uberventilation wird sehr schlecht vertragen. Im dritten Falle endlich handelt
es sich um einen jungen Mann, der im Friihjahr 1920 eine charakteristische
ophthalmoplegische Encephalitis durchmachte. Dieser Kranke kam im myasta-
tischen Stadium zu uns. Hier trat beim Abklingen der akuten Erscheinungen
ein schwerer generalisierter Krampfanfall ein, spater wiederholten sich dann
die Anfille etwas haufiger, konnten jedoch niemals 4rztlich beobachtet werden.
Nach Bericht der Eltern kam es gelegentlich zu kurzen Ddmmerzustinden.
In diesem Falle kénnte man vielleicht mit der Moglichkeit rechnen, da8 dhnlich
wie in den Féllen von MARGULIS eine entziindliche Rindenaffektion die Epilepsie
produziert habe. In anderen Féllen, in denen die Pradisposition zum Teil eine
auBerordentlich schwere war, wahrend die encephalitischen Symptome ganz leicht
rudimentdr waren, mochte ich eher annehmen, daB die Encephalitis nur in
provokatorischem Sinne gewirkt hat; durch die Wirkung der Toxine, die wihrend
der akuten Encephalitis im Blute kreisen, wird die Reizschwelle im krampf-
disponierten Hirn iiberschritten und die Auslosung des Leidens bewirkt. Ver-
mutlich ist der Vorgang in einer Reihe anderer Fille von Epilepsie nach epide-
mischer Encephalitis ein dhnlicher. Hierin unterscheidet sich die epidemische
Encephalitis in ihrer Wirkung von den eigentlichen Herdencephalitiden des
GroBhirns, bei denen Entziindungsprozesse oder postencephalitische Narben den
Reiz zur Auslésung des epileptischen Leidens geben. Neben den genannten drei
Fillen haben wir dann allerdings noch eine ganze Reihe von Fillen (und zwar
im ganzen sechs) beobachtet, in denen eine Epilepsie bereits bestand, bevor
die epidemische Encephalitis zum Ausbruch kam. Im allgemeinen wurde die
Epilepsie durch die Encephalitis nicht besonders ungiinstig beeinfluit. Die Krampf-
anfille blieben an Haufigkeit im allgemeinen unverindert. Nur einen Fall sahen wir
— merkwiirdigerweise auch wieder bei einem Studenten — wo das pseudoneur-
asthenische Stadium ein besonders qualvolles wurde, da sich hier die mannigfachen
MiBempfindungen des Encephalitikers in diesem Stadium mit der nérgelnden Reiz-
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barkeit des stark wesensverinderten Epileptikers in unangenehmster Weise ver-
banden. Hier waren auch vielleicht die Anfille hiufiger als vor der Encephalitis,
ohne daB iibrigens je jacksonartige Erscheinungen auftraten.

d) Sensible Ausfallssymptome. Bereits bei Besprechung der peripherischen
Form der Encephalitis wurde auf einzelne Fille mit sensiblen Ausfallserschei-
nungen hingewiesen. Diese Falle sind aber entsprechend der relativen Seltenheit
der peripherischen Encephalitisform von ganz geringer Bedeutung fiir die Noso-
logie der Krankheit. Noch viel seltener sind die sensiblen Storungen im Vetlauf
eines myelitischen Syndroms (siehe oben). Auch sonst aber sind sensible Ausfalls-
erscheinungen im akuten Encephalitisstadium etwas iiberaus Seltenes. Schon
unter den Hirnnerven sind die motorischen Kerne anscheinend héufiger als der
sensible Trigeminuskern befallen, Symptome durch Lésion der sensiblen Bahnen
der Extremitéten im Riickenmark und Gehirn sind offenbar noch viel seltener
und treten vor allem hinter den extrapyramidalen motorischen Stérungen, den
Tonusstérungen usw. zuriick. Eigene Erfahrungen decken sich voéllig mit den
Erfahrungen anderer Autoren, z. B. STRUMPELL, SAINTON, SABATINI, HaPP und
Masox. Nur wenige Autoren, z. B. WiMMER, KABLMETER, NAEF berichten
iiber positive Einzelbefunde. Uber einen eigenen Fall dieser Art werde ich weiter
unten bei Besprechung ungewdhnlicher Symptomverbindungen berichten. Ge-
legentlich kann man natiirlich auch psychogene sensible Auflagerungen auf die
organische Erkrankung feststellen ; derartige psychogene Stérungen konnten z. B.
von ADLER und mir in je einem Falle suggestiv beseitigt werden. Félle von SAIN-
TON und WARTENBERG (Abschneiden der Hypalgesie mit dem Extremitéten-
abschnitt) gehéren wohl auch in dieses Gebiet der psychogenen Auflagerungen.

Ein Einwand ist freilich gegeniiber der Betonung der Seltenheit sensibler
Ausfallserscheinungen in akuten Stadien selbstverstindlich, der namlich, daf3
die Priifung der Sensibilitdtsstorungen in den akuten Stadien bei benommenen
schlafsiichtigen, apathischen oder deliranten Kranken zu erschwert ist, als daf3
feinere Storungen feststellbar wiaren. Dieser Einwand gilt aber nicht fiir die
chronischen Stadien der Encephalitis, bei denen wir neuerdings die Erhaltung
der Sensibilitit auch mit feineren Untersuchungsmitteln feststellen konnten.

e) Gnostisch-praktische Storungen. Entsprechend der Lokalisation der En-
cephalitis sind gnostisch-praktische Stérungen ganz exzeptionell, dann wenigstens,
wenn wir nur Stérungen ins Auge fassen, die als Herderscheinungen gedeutet
werden koénnen. Leichte wortmnestische Storungen und paraphasische Erschei-
nungen, die im Verlauf der symptomatischen Begleitpsychosen der Encephalitis
auftreten und sémtlich reversibel sind, sind dabei zu iibergehen. Seltenere apha-
sische Symptome meist fliichtiger Art sind von TUCKER, VALOBRA, ZECCONI
gemeldet worden. Wenn gelegentlich einmal von einzelnen Autoren fliichtig tiber
gewaltige Prozentzahlen von Aphasien im akuten Stadium berichtet wird, handelt
es sich offenbar um eine Verwechslung mit irgendwelchen anderen Erscheinungen.
Hier in der Klinik wurde erst ein Fall von Encephalitis mit ausgesprochen apha-
sischen Erscheinungen beobachtet. Dieser Fall ist von einigem Interesse darum,
weil hier auch die Aphasie einem ganz charakteristischen Epidemicasyndrom
aufgelagert war, so daf3 die Krankheitsdiagnose keinerlei Schwierigkeiten machte.
Ich teile den Fall mit, weil er wieder zeigt, wie anders die Symptomatik selbst in
solchen atypischen Fillen gegeniiber der groben Herdencephalitis des GroShirns ist.

Stern, Encephalitis, 2. Auflage. Ta
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Fall 18. Auguste B., 50 Jahre alt, bisher stets gesund gewesen, keine Arteriosklerose,
erkrankt am 21, V, 1923 plotzlich mit Ubelkeit, Kopfweh, schwerfilliger Sprache, Apha-
sische Erscheinungen wurden damals noch nicht mit Sicherheit festgestellt, Alle Glieder
waren kraftlos, ohne daB Lahmungen bestanden. Von dieser Zeit an schlift sie dauernd,
wird aber zum Essen geweckt und nimmt dann auch Nahrung zu sich, 4 Tage nach der
Affektion tritt etwas Besserung ein, sie deliriert nicht; Augenmuskellihmungen treten erst
spiater auf. Ob Fieber bestanden hat, ist unklar. Im gleichen Hause hat im Juli eine
55 jahrige Frau eine dhnliche Krankheit angeblich gehabt; sie soll 4 Tage lang geschlafen
haben, dann gestorben sein.

Die Kranke wird am 28, IX. 1923 zur Klinik gebracht, Siehat keine Stérungen der inne-
ren Organe, keine Blutdrucksteigerung, keine Urinverinderung. Der Liquordruck ist
nicht erhoht. Im Liquor sind auch sonst bis auf eine ganz geringfiigige Zellvermehrung
(7/3) keine Anomalien feststellbar, Der Wassermann ist ausgewertet negativ. Die Tempe-
ratur erreicht in den ersten Tagen gelegentlich 37.8, obwohl an den inneren Organen,
im Rachen und iiber den Lungen bis auf etwas Bronchitis nichts pathologisches entdeckt
wird, auch keine Cystitis besteht. Die Kranke ist bei der Aufnahme in festem Schlafzustand,
in schlaffer Riickenlage mit schnarchender, etwas beschleunigter Atmung. Sie erwacht auf
Anruf, bleibt aber jetzt im Gegensatz zu den ersten Tagen in sehr benommenem Zustand,
lallt einige unverstindliche Worte, schlift darauf ein. Andeutung weicher Katalepsie,
deutliche Hypotonie in den Beinen, weniger in den Armen deutlich. Es besteht geringe
Ptosis, spater werden auch deutliche Augenmuskellihmungen festgestellt, Meningitische
Erscheinungen wie Nackensteifigkeit, bestehen in den ersten Tagen nicht. Nirgends be-
stehen ausgesprochene Lahmungserscheinungen, wohl aber eine hochgradige Ataxie und
Schwiche beim Stehen, sie wankt alsbald nach hinten. Es ist auch an den Hirnnerven, ab-
gesehen von den Bulbi, und den oberen GliedmafBen keine Parese feststellbar, Die Reflexe
sind sdmtlich zunichst regelrecht, der Puls hat jedoch nur 50 Schlige. Ausgesprochene
Druckempfindlichkeit der Nervenstimme; Sensibilitdt nicht zu priifen, Fundus o. B. Die
Kranke zeigt in diesen ersten Tagen noch keinerlei auffallende aphasische Erscheinungen;
die tiefgehende Schlafsucht wird von véllig klaren Intervallen und delirant unruhigen Pha-
sen mit Flockenlesen unterbrochen. Am 1. X, stellt man doppelseitigen Babinskiund rechts-
seitige Ptosis fest, nach wenigen Stunden ist alles wieder vorbei. Auch am 2. und 3. X.
besteht noch keine Stérung der Sprache im Sinne der Aphasie, wohl aber ganz gelegentlich
bulbir-verwaschene Sprache und starke Perseverationsneigung. Wihrend der Zustand
anfangs nach Zufiihrung geringer Serumdosen und Trypaflavin unveriandert bleibt, tritt
Anfang November nach 2 Dosen von je 40 ccm Reconv. serum eine prompte und anhaltende
Besserung des Allgemeinzustandes auf. Erst jetzt lassen sich ausgesprochene Stérungen
der Sprache feststellen. Die Schrift ist ein sinnloses Gekritzel. Es bestehen schwere para-
phasische Entgleisungen, Storungen des Nachsprechens und ausgesprochene Stérungen der
Wort- und Satzsinnauffassung. Bei Nachuntersuchung am 22. V. 1924 erweist sich das
Allgemeinbefinden als sehr gut, doch besteht noch eine Schwiche des rechten Armes,
noch leichte Vermehrung des Schlafbediirfnisses. Sie spricht jetzt manche Sitze ohne alle
Stérungen. Zwischendurch kommen verbale Entgleisungen und leichte Erschwerungen
der Wortfindung. Im ganzen hat sich die Sprache aber sehr gebessert. Somatisch findet
sich noch eine Konvergenzparese und hiufiges Lidzwinkern, sowie geringe ataktische Er-
scheinungen, Die Schwiche des rechten Armes ist durch eine akzidentelle Omarthritis
bedingt. Der Zustand bessert sich spiter noch weiterhin, eine genaue personliche Unter-
suchung war in der letzten Zeit nicht méglich.

f) Atypische Syndrome. Es sollen hier in diesem Abschnitt kurz einige sel-
tene Symptomverkuppelungen oder isolierte Syndrome beschrieben werden, die
zum Teil keinen weiteren Wert haben als den einer kasuistischen Komplettierung
des Krankheitsbildes. So kommt es vor, daB ganz selten die sympathischen
Kerne im Riickenmark betroffen werden und einen doppelseitigen HorNERschen
Symptomkomplex hervorrufen (CADWALADER). Gelegentlich kann die Lokali-
sation in der Briicke zu eigentiimlichen Symptomverbindungen fithren. Am
interessantesten sind hier vielleicht Fille, welche zu transitorischen syringo-
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myelieartigen Syndromen fithren (KENNEDY, Davis und HysLER). Im eigenen
Material findet sich ein sehr merkwiirdiger Fall mit allen Erscheinungen einer
Syringobulbie, deren Entstehung den lebhaften Verdacht einer encephalitischen
Genese hervorruft. Ich méchte den Fall deshalb kurz mitteilen.

Fall 18a, Marie B., geb. 1898. Mutter leidet an Paralysis agitans. 4 gesunde Geschwi-
ster. Patientin selbst leidet an angeborenen Klumpfiiflen, lernte erst mit 5 Jahren laufen.
Sonst war sie vollig gesund. Ende September 1924 pltzlich akut erkrankt mit Schwindel,
heftigen Kopfschmerzen, Erbrechen, verschwommenem Sehen, Hitzegefithl, Temperatur
wurde nicht gemessen. Der Arzt sprach von Magengrippe. Zugleich mit den Krankheits-
beschwerden trat Schlucklihmung ein. Die Getrinke kamen ihr zur Nase heraus. Gleich-
zeitig wurde sie heiser. Sie hatte wiederholt Erbrechen. Sofort nach der Krankheit trat
Kribbeln in der linken Seite auf. Im Beginn dieser Erkrankung hat sie angeblich Husten
und Schnupfen gehabt. Sie kam am 30. III. 1925 zum ersten Male in klinische Behandlung.
Aufler dem doppelseitigen Klumpful, an dem verschiedene Operationen ausgefithrt waren,
fand sich an den GliedmaBen nichts besonders Pathologisches. Pupillen, Fundus o. B.,
Augenbewegungen frei. Links fehlt der Konjunktivalreflex, sowie der Cornealreflex auller
einer kleinen reizempfindlichen Stelle im nasalen unteren Quadrant. Blinzelreflex ist links
erheblich schwicher als rechts. Auf der rechten vorderen Zungenhalfte bestehen geringe
Stérungen der Geschmacksempfindung. Facialis symmetrisch. Léhmung des linken Gau-
mensegels. Wiirgreflex. Geringe Parese der linken Zungenhilfte. Es besteht eine aus-
gesprochene Sensibilitatsstérung vorwiegend dissoziierter Natur fiir Schmerz und Kalt-
Warmempfindung, zunichst auf der linken Seite und zwar namentlich im Bereich von C;
und C;, etwas auf O, iibergehend. Irgendwelche Pyramidenzeichen sind nicht nachweisbar.
Liquorbefund ohne wesentliche Verinderungen, war ausgewertet negativ.

In den Monaten darauf entwickelt sich auch eine dissoziierteEmpfindungsstérung
geringen Grades in den 4 Cervicalsegmenten der rechten Seite. Der Vestibularis ist beider-
seits erregbar, Acusticus ebenfalls ohne Stérungen. Im Arm geht die sensible Storung
schlieBlich weiter herab beiderseits bis (5. Im Schultergiirtel treten feichte Atrophien auf.
Spater tritt erhebliche Schlaflosigkeit hinzu, wihrend das Schlucken sich wieder bessert,
Echte Drehschwindelanfille treten auf, dazu auBerordentlich heftige Kopfschmerzen,
denen nur eine geringe Druckempfindlichkeit im 2. Trigeminus links entspricht. Mitunter
ist der Schidel etwas klopfempfindlich. Rekurrensparese nicht deutlich.

Nachuntersuchung im Juli 1926 ergibt etwas Verstirkung der hypalgetischen Zone
um das linke Auge herum und Ubergreifen der Sensibilitatsstorung von €, auf die duBerste
Schale des Trigeminuswurzelgebietes von der Scheitelhohe bis zum Kinn. Aktive Gaumen-
segelbewegungen bestehen nicht mehr, wohl aber ist der Wiirgreflex erhalten. Gegen die
heftigen krisenartig sich verschlimmernden Kopfschmerzen hilft kein Mittel. Die Sensibi-
litdtsstérung im Trigeminus wird wesentlich stirker. Am 20. IX. 1926 ist im Chordagebiet
links keine Geschmacksempfindung mehr vorhanden. Trotz der starken Drehschwindel-
erscheinungen besteht nie Nystagmus. Die calorische Erregbarkeit links erscheint im
Dezember 1926 herabgesetzt. Eine in der Chirurgischen Klinik vorgenommene Ventrikel-
punktion fithrte zu keinem positiven Ergebnis.

Die symptomatische Ubereinstimmung dieses Falles mit den Fillen der
Syringobulbie, die ins obere Halsmark hinabsteigt, braucht hier nicht weiter
begriindet zu werden. Schwieriger ist die Identifizierung der Krankheit als einer
encephalitischen. Ohne anatomischen Befund ist es natiirlich gewagt und un-
beweisbar, eine derartige Behauptung aufzustellen. Ich habe trotzdem geglaubt,
diesen Fall hier mit anfithren zu miissen, da das ganz akute, abrupte Einsetzen
des Syringobulbie-Symptomkomplexes bei einer grippeartigen Erkrankung mit
dem gewohnlichen Verlauf der Syringobulbie oder anderen endogen gliotischen
Bildungen absolut nicht iibereinstimmt und so durchaus der Eindruck hervor-
gerufen wird, daB ein entziindlicher Herd den Symptomen zugrunde liegt. Im
Gegensatz zu den Fillen von KeNNEDY fillt hier der chronische Verlauf auf.

T*
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Bemerkenswert sind auch die auBlerordentlich starken Kopfschmerzen, die jeden-
falls anders lokalisiert sind als die zentralen Schmerzen, denen wir auch sonst
in Féllen von Syringomyelie begegnen, und die hier nicht durch eine psychogene
Uberlagerung erklirt werden kénnen.

Selten entwickelt sich ein FrRIEDREICHscher Symptomkomplex im Anschlufl
an die Encephalitis (A. WESTPHAL).

Auch hier kann ich einen einschligigen Fall mitteilen, welcher diagnostisch
erheblich klarer als der syringomyelieartige Fall liegt.

Fall19. Luise G., Hausméadchen, geboren 2. V. 1905, stammt aus nervengesunder
Familie, nur eine Schwester ist etwas nervos. Jedenfalls sind organisch-neurologische Er-
krankungen in der Familie, soweit feststellbar, nicht vorhanden. Als Kind war sie bis auf
Kinderkrankheiten gesund. Im Januar 1919, im Friihjahr 1920 und im Méarz 1921 hatte
sie Grippe. Wihrend der letzten Grippe war sie viel miide, duselig und hatte Kopfschmer-
zen, sowie Bronchialkatarrh., Weitere akute cerebrale Erscheinungen sind nicht mit
Sicherheit zu eruieren. Als sie dann nach der Grippe 1921 aufstehen wollte, konnte sie
nicht ordentlich gehen, obwohl sie das vorher trefflich konnte. Sommer 1921 schlief sie
immer erst nachts um 2 oder 3 Uhr ein, war dann morgens auBlerordentlich miide. Sie
litt an Steifigkeit der Beine,

Sie wurde am 28, IV. 1922 zum ersten Male in der Klinik aufgenommen. Psychisch
zeigte sie damals nichts Pathologisches. An den Hirnnerven bis auf angedeuteten Nystag-
mus nichts sicher Pathologisches. In den Armen bestand damals eine leichte Hypertonie;
die Eigenreflexe sind dabei nicht auslésbar. Sensible Storungen fehlen. Es besteht ein
taumeliger und etwas spastischer Gang. Ausgesprochenes Schwanken nach FuB-LidschluB.
Finger-Nasenversuch unsicher, Fiile etwas in Friedreichstellung. Knie- und Achilles-
reflexe fehlen. Dagegen besteht ausgesprochener Babinski und Oppenheim, links auch
Rossolimo, Knie-Hackenversuch unsicher, Sensible Stérungen sind in allen Qualitdten
nicht vorhanden. Liquorbefund in jeder Beziehung normal. In den Beinen sind hyper-
tonische Erscheinungen nicht vorhanden, Am 8. V, wird weiterhin beiderseits Nystagmus
diagnostiziert. Eine Animie ist bei genauer Untersuchung nicht vorhanden. Im Laufe der
Zeit tritt etwas Besserung des Gehens ein, doch diirfte diese Besserung vielleicht im wesent-
lichen auf Ubungen zuriickzufithren sein.

1923 stellt sich die Kranke wieder vor. Sie zeigt jetzt entschieden ausgesprochene
Rigiditit, wenn auch geringen Grades, in den Armen. Der linke Arm pendelt mehr als der
rechte, der in leichter Beugestellung gehalten wird, Die Sprache ist verwaschen und hoch.
In den Beinen besteht starke Ataxie. Der Augenhintergrund ist véllig frei.

Am 8. VII 1927 stellt sich die Kranke wieder vor. Nach Angabe der Mutter soll sie
in der Zwischenzeit charakterologisch etwas veridndert, manchmal sehr ,,frech‘ geworden
sein. Sie zeigt in psychischer Beziehung typische Wesensanomalien, sie ist dreist, redet
ofters dazwischen; sie ist altklug, etwas moriatisch. Ausgesprochen fixierte Mimik. Ver-
quollene Sprache. Es besteht eine ausgesprochene Tendenz zu fixierten Haltungen, na-
mentlich der rechte Arm bleibt deutlich 6fters in kataleptischer Stellung. Die Stérungen
des Armpendelns sind wie frither. Vegetative Begleiterscheinungen (Talggesicht, Speichel-
fluB) nicht deutlich. Wie frither besteht eine leichte HohlfuBstellung mit Dorsalflexion der
Zehen. Namentlich ausgesprochen ist aber links bei fehlenden Muskelatrophien das Fehlen
der Eigenreflexe, insbesondere der Knie- und Achillesreflexe bei stark positiven Pyramiden-
erscheinungen, Auch zeigt der Gang wie frither ataktische Symptome, Der Zustand soll
im Laufe der Zeit ohne Intermittenzen dauernd sich etwas verschlimmert haben. Die Ver-
schlechterung ist allerdings keine ausgesprochene.

Man muBte in diesem Falle mit Riicksicht auf die Mischung eines spastisch-
ataktischen Ganges in den Beinen mit Fehlen der Eigenreflexe, Pyramiden-
erscheinungen und leichten Verdnderungen des FuBskeletts an eine FRIEDREICH-
Erkrankurfg denken, doch spricht der plotzliche Beginn der Erkrankung ohne
weiteres gegen diese Vermutung. Durch das Auftreten sehr typischer myasta-
tischer Erscheinungen und sogenannter Charakterveranderungen ist die Diagnose
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jetzt wohl geklart. Auch eine funiculdre Spinalerkrankung, bei der wir ja dhnlich
dissoziierte Reflexstérungen beobachten kénnen, kommt nach dem jetzigen Be-
fund nicht in Betracht. AuBlerdem war Animie auszuschlieBen. Léngere Zeit
hindurch wurde auch namentlich im Anfang, als die myastatischen Erscheinungen
noch nicht so ausgesprochen waren, an multiple Sklerose gedacht, zumal wir
gar nicht selten eine Verschlimmerung oder schubartiges Einsetzen der multiplen
Sklerose nach Grippe bzw. grippeartigen Erkrankungen gesehen haben. Ge-
legentlich kommen ja bekanntlich auch bei multipler Sklerose friedreichartige
Erkrankungen vor, und insbesondere dissoziierte Reflexstorungen an den unteren
GliedmaBen. Doch wird man jetzt auch diese Diagnose unbedingt fallen lassen
miissen, nachdem die sehr ausgesprochenen myastatischen Erscheinungen an
den oberen GliedmaBen und der Gesichtsmuskulatur in Zusammenhang mit den
charakteristischen Wesensanomalien sich entwickelt haben. Nachdem die Er-
krankung der Patientin sich im unmittelbaren Anschlufl an eine grippeartige
Erkrankung mit starken Kopfschmerzen und verddstem Verhalten entwickelt
hat, und dem akuten Stadium eine lange Zeit dauerndes agrypnisches Stadium
gefolgt ist, wird man hier an der Diagnose einer chronischen Encephalitis
wohl keinen Zweifel haben. Es handelt sich hier um eine Mischung typisch
chronisch extrapyramidaler Erscheinungen mit den Symptomen, die WESTPHAL
als ,,Polyneuritis mit Pyramidenerscheinungen nach Grippe‘‘ bezeichnet hat.
Allerdings haben wir keine Anhaltspunkte dafiir, dal die Kranke wihrend des
akuten Stadiums neuritische Symptome gehabt hat, und es ist wohl wahrschein-
licher, dal auch die Areflexie auf leichten Wurzelverinderungen oder selbst
intramedulldren Stérungen beruht. Genauere Hypothesen iiber die Topik der
Veranderungen, die der Areflexie entsprechen, anzustellen, hat in diesen Fillen
wohl mangels anatomischer Befunde keinen groBlen Wert. Bemerkenswert ist
nur, dal die Pyramidensymptome in diesen Fallen offenbar auch spinaler Natur
sind und nicht von einer cerebralen Beteiligung der inneren Kapsel abhingen.
In den oberen GliedmafBlen findet man neben den Reflexstérungen nur extra-
pyramidale Symptome.

Sehr bemerkenswert sind dann die Félle, bei denen eine Encephalitis und
deren Folgeerscheinungen in offenbarer Verbindung mit den Symptomen einer
funiculdren Myelose bei pernizidser Anédmie auftreten. Nachdem A. MEYER-Bonn
einen derartigen Fall mitgeteilt hat, hatten auch wir Gelegenheit, hier eine ent-
sprechende Erkrankung zu beobachten, deren Mitteilung hier kurz folgen soll.

Fall 20. Die Schwester H. S. erkrankte 1921 an Magenschmerzen, wurde wegen Magen-
geschwiir operiert, spiter wurde eine Gallenblasenexstirpation vorgenommen, Oktober 1923
erkrankte sie mit Kopfschmerzen, Schwindel, Krankheitsgefiihl, Schiittelfrost. Das Sen-
sorium war benommen, anfangs soll leichte Stauungspapille bestanden haben. Dann trat
etwas Nackensteifigkeit ein, sowie ein hartnickiger Singultus, in der 3. Woche Fehlen der
Kniereflexe und vor allem motorisch-sensible Lahmung beider Beine. Lumbalpunktion
ausgefithrt, doch liegt ein genauer Liquorbefund nicht vor. Kurz darauf trat eine akute
halluzinatorische Psychose mit Verwirrtheit auf, nach deren Beseitigung ein akuter deli-
ranter Zustand. Diese Psychose ging bald voriiber. Es bestanden aulerdem ausgesprochene
Sehstorungen infolge Accomodationsparese, Dezember 1923 wurde die Kranke einem
anderen Krankenhause {iberwiesen, wo bereits eine Verminderung der Erythrocyten auf
2,6 Millionen festgestellt wurde. Mai 1924 Arbeitsaufnahme, Patientin litt nur an Schlaf-
losigkeit. Juli 1925 Behandlung in einem Badeort, wo nur hochgradige Blisse, aber keine
sicheren Anzeichen fiir perniziése Anaemie festgestellt wurden. Juli 1925 erneut erkrankt
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an heftigen Kopf-Nackenschmerzen, die schnell verschwanden. Rezidiv nach 3 Wochen
mit 40,6 Fieber., Fortgesetzte Kopfschmerzen und Schlaflosigkeit, Hirnerscheinungen be-
standen damals nicht, wohl aber Storungen der Sensibilitit an beiden Beinen. Am
24, IT. 1926 suchte die Kranke die Klinik auf mit Klagen iiber Schlaflosigkeit. Die grazil
gebaute, magere Kranke zeigt auffallend blasse Lippen und Schleimhéute, etwas gelbliche
Gesichtsfarbe. Die Hirnnerven sind jetzt ohne krankhaften Befund. Zunge etwas glinzend
rot. Etwas akzidentelles Herzgerdusch. Hypaesthesie im ulnaren Bezirk beider Hénde,
Hypalgesie im linken Arm stérker als im rechten Arm. Fehlen des Radiusperiostreflexes
beiderseits. Daumenballenmuskulatur etwas schlaff beiderseits, doch keine degenerativen
Atrophien. Beiderseits fehlt der Tricepsreflex. Grundgelenkreflex links erheblich schwicher
als rechts. Leichte Storungen der Kinaesthesie beiderseits. Schwiche beider Beine, ab-
geschwichte Knie- und Achillesreflexe, spater erloschen die Eigenreflexe an den Beinen
vollig. Zehenreflex links negativ, rechts plantar. Atrophien und ausgesprochene Léah-
mungen an den Beinen fehlen, wohl aber bestehen strumpfférmige Stérungen der Aesthesie
fiir feine Berithrungen am linken Unterschenkel sowie ausgesprochene Storungen der Al-
gesie und Kinaesthesie, links, Romberg. Hypotonie in beiden Beinen. Im Magen fanden
sich nach Bericht von Prof. SEYDEREELM massenhaft Kolibazillen. Urin: Urobilin und
Indican stark 4. Hamoglobingehalt 80%. Erythrocyten 4 Millionen., Leukocyten 10 100.
Lymphopenie. :

Nach einer Erholungskur fithlt sich Patientin besser, sieht aber immer noch gelblich
aus. Objektiv ist keine wesentliche Verianderung eingetreten bis auf ein Wiederauftreten
des rechten Kniereflexes und einen Riickgang der Anaesthesie im Bein.

Die Diagnose ist in diesem Falle nicht ganz einfach, da wir die Kranke im
akuten Stadium selbst nicht beobachten konnten. Eine grippeartige Erkrankung
mit meningitischen Erscheinungen (leichte Stauungspapille fachérztlich fest-
gestellt) geniigt an sich nicht zur Encephalitisdiagnose. Wir glauben aber, be-
rechtigt zu sein, diese Diagnose zu stellen, erstens wegen des Singultusanfalles,
der plétzlich wahrend der grippeartigen Erkrankung auftrat, als die meningiti-
schen Erscheinungen wieder im Riickgang begriffen waren, zweitens wegen der
eigenartigen myelitischen Erkrankung, die in kurzer Zeit wieder verschwand,
drittens wegen des postakuten deliranten Stadiums, das ebenso schnell wieder
zuriickging und nicht wohl als Grippedelirium aufgefat werden kann, und
viertens endlich wegen der hartnackigen jahrelangen Schlaflosigkeit, die bei der
niemals neuropathischen Patientin doch am besten als pseudoneurasthenisches
Symptom nach Encephalitis aufgefat werden kann. Diesen Erscheinungen nun
folgt jetzt eine neue, schleichende Nervenkrankheit, die sich vorziiglich aus-
zeichnet durch langsam fortschreitende, wenn auch remissionsfdhige Abschwé-
chung der Eigenreflexe, der Zehenreflexe, und sensible Stérungen an Armen und
Beinen, sowie geringe Cerebellarsymptome wie Abweichen beim Gehen, posi-
tiven Romberg und Drehbewegungen der Arme in passiv gegebenen gezwungenen
Stellungen nach Abschlufl der optischen Kontrolle. Diese Erkrankung als Folge-
erscheinung oder Spétstadium der Encephalitis ware durchaus ungewdohnlich.
Sie findet aber ihre Erklarung durch die Feststellung einer pernizigsen Anémie,
die nicht nur aus dem noch nicht sehr beweiskriftigen Blutbefund, sondern
nach dem Urteil eines besonderen Fachmannes der Anamie namentlich aus der
Feststellung von massenhaften Kolibazillen im Magen diagnostiziert werden
konnte. Es handelt sich danach hochst wahrscheinlich um eine funiculire spinale
Erkrankung, die der Encephalitis folgt.

MEYER hat bereits theoretische Erwigungen iiber die Beziehungen zwischen
der Encephalitis und der funiculdaren Myelose angestellt. Es wird in diesen Féllen
besonders schwierig sein, festzustellen, ob es sich um eine der Zufallsveranderungen
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oder um einen intimeren Kausalzusammenhang handelt, da auch die pernizidse
Anaemie in der letzten Zeit an manchen Stellen gehdufter aufgetreten ist. In
unserm Falle konnte hochstens wohl die Auslésung der Encephalitis irgendwie
durch die Begleiterkrankung der Anaemie erleichtert worden sein, da sich an-
scheinend im Anschluf an akut durchgemachte Darm-Magenoperationen die
Anidmie bereits zu entwickeln begann, als die Encephalitis auftrat. Wir werden
spater noch Theorien kennen lernen, die uns scheinbar das Verstindnis fir
derartige Kombinationen erleichtern konnten, empfehlen hier aber Vorsicht in
der Beurteilung.

8. Narbenerscheinungen nach Ablauf des akuten Stadiums.

Die Uberschrift des Abschnitts ist wie die einiger anderer Kapitel etwas cum
grano salis zu verstehen. Auch in den bisherigen Abschnitten mufiten immer
und immer wieder Symptome berichtet werden, die aus dem akuten Stadium in
ein offenbares Narbenstadium {ibergegangen waren, ohne daf sie in einem be-
sonderen Abschnitt besprochen werden konnten, wenn man nicht kiinstlich den
Zusammenhang zerreilen wollte. Umgekehrt werden auch spiter unter den
sogenannten chronischen Symptomen Erscheinungen besprochen werden miissen,
die zum Teil wenigstens als Narbensymptome gelten miissen, aber symptomatisch
nicht von chronischen ProzeBerscheinungen getrennt werden miissen. Hieriiber
wird bei Besprechung der pathogenetischen Fragen zu reden sein. SchlieBlich
endlich gibt es Krankheitssymptome, von denen wir heute offenbar noch gar
nicht recht entscheiden kénnen, ob es sich um Narben- oder um ProzeBerschei-
nungen handelt. Auf alle Fille ist es selbstverstindlich, daB in dieses Gebiet der
Narbensymptome alle . diejenigen Symptome von Pupillenstérungen, Augen-
muskelldhmungen, Blicklahmungen, akut eingeleitete und nicht weiter pro-
gressive Myastasen usw., myoklonische Resterscheinungen aus dem akuten Sta-
dium, die seltenen nicht riickbildungsfahigen friedreichartigen, syringomyelie-
artigen usw. Fille gehoéren, die alle frither geschildert worden sind.

Daneben gibt es aber ein Gebiet von Erscheinungen, die meist auf einen
Krankheitsvorgang des akuten Stadiums zuriickgefithrt werden miissen, aber erst
zur klinischen Manifestation zu gelangen pflegen, wenn die akuten Erscheinungen
gewohnlich wieder verschwunden sind. Diese Symptome imponieren klinisch am
meisten als einfache Folgeerscheinungen. Aus diesem rein praktischen Grunde
werden sie hier isoliert in einem Abschnitt der Narbensymptome besprochen.
Anhaltspunkte dafiir, dafl die Erscheinungen unter der Einwirkung eines chro-
nischen Krankheitsprozesses allméhlich sich verschlimmern, sind fir gewéhnlich
nicht vorhanden.

Diese Narbenerscheinungen betreffen im wesentlichen Stoffwechselstérungen,
und zwar namentlich den Festtstoffwechsel, den Kohlehydratstoffwechsel, den
Wasserstoffwechsel und die allgemeine korperliche, insbesondere genitale Ent-
wicklung. Es ist klar, daB namentlich diese Entwicklungsstérungen erst im Laufe
einiger Zeit manifest werden kdénnen, auch wenn die Lésion, die die Storung
herbeifiithrt, bereits im akuten Stadium gesetzt worden ist.

Am bekanntesten und haufigsten unter den Symptomen ist das der Dystrophia
adiposogenitalis. In vielen Fillen fehlen die Begleiterscheinungen auf sexuellem
Gebiet, und es kommt nur zur Entwicklung cerebraler Fettsucht.



104 Klinik.

Einschlagige Falle dieser Art sind bereits in grofer Anzahl u. a. von Gross-
MANN, STIEFLER, LiveT, NoBECOURT, FENDEL, RUNGE, ROGER und AyvyMis
GRUNEWALD, BYCHOWSKI, BARKMANN, EcoNOoMO, SARTORELLI, ROUQUIER und
LacomBE, DuncaN, River RouqQuEs et Jany, Wivmer, Harr, WALSHE be-
schrieben worden. DaB diese Félle nicht selten sind, erhellt schon aus sta-
tistischen Daten von GRrossMAN, der bei iber 15% seiner Fille wenigstens
leichte Symptome der genannten Art fand, und von DuNcaN, der bei 83 Fallen
8% entsprechender Folgeerscheinungen fand. Im allgemeinen iiberwiegt wohl
die erhebliche Fettsucht .iiber das ausge-
sprochene FrOmLICHSChe Syndrom, doch be-
steht kein Zweifel dariiber, dal mitunter
auch ganz ausgesprochene Bilder der Dy-
strophia adiposogenitalis mit starken Po-

Abb. 7. Dystrophia adiposogenitalis nach Encepha- Abb.8. Dystrophia adiposogenitalis bei erwachsenem
litis bei 23jihrigem Midchen mit eigentiimlicher Mann nach Encephalitis.
Fettverteilung.

tenzstérungen neben der Fettsucht eintreten. Eine Zeitlang, namentlich in
den Epidemien der Jahre 1923 und 1924, erlebten wir es geradezu mit einer
gewissen Konstanz, daB die nach dem akuten Stadium im iibrigen hinsicht-
lich des Allgemeinbefindens gut wieder hergestellten Kranken iiber zunehmende
Verfettung trotz Einschrinkung der Nahrungsaufnahme und gleichzeitige er-
hebliche Storung der Genitalfunktionen klagten, ohne dal es zu Atrophien der
Testikel kam. Dagegen konnten wir wie bei der tumorbedingten Dystrophia
adiposogenitalis hochgradiges Rudimentérbleiben von Testikeln und Penis
neben Ausbleiben der Terminalbehaarung und Verfettung in Fillen feststellen,
die praepuberal den akuten Encephalitisschub durchgemacht hatten. Bei Frauen
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ging wiederholt der Fettsucht ein Cessieren oder UnregelmaBigwerden der
Menses parallel; doch findet man bekanntlich auch encephalitische und post-
encephalitische Menstruationsstorungen bei Frauen ohne begleitende Symptome
von Fettsucht. Immerhin ist die cerebrale Fettsucht sei es relativ isoliert, sei
es in ihrer Verbindung mit Genitalstérungen, Polyurie und vermehrter KH
Toleranz bei uns auch ein relativ hdufiges Folgesyndrom der Encephalitis ge-
worden. (39 Falle unter 500). Es beginnt sich in fast allen unseren Fallen immer
dem akuten Stadium ziemlich bald anzuschlieBen, und wir haben bisher nur in
einem Falle gesehen, daB es sich isoliert als ein Spatsyndrom entwickelt, wie die
sogenannten myastatischen Erscheinungen. (Ahnliche Fille mit Spatentwick-
lung sind selten beschrieben worden; KrREUSER und WEIDNER, 4 Jahre nach
dem akuten Schub.) Dagegen haben wir
gelegentlich wenigstens feststellen kénnen,
dafl selbst sehr schwere Fiélle von post-
encephalitischer Dystrophia adiposogeni-
talis einer partiellen Riickbildung fahig
sind. Einen derartigen Fall stellt die schon
frither als Fall 7 erwidhnte jugendliche
Kranke K. S. dar, die nach dem akuten
Stadium plétzlich so unférmig dick ge-
worden war, dal sie bei Spaziergingen
auf der StraBe Aufsehen erregte, so daB
sie sich kaum noch auf die Strafle getraute.
Hier wurde eine energische Thyreoidinkur
eingeleitet, welche eine erhebliche Reduk-
tion des Fettansatzes bewirkte. In den
letzten Jahren ist dann auch nach Aus-
setzen des Thyreoidin eine Weiterver-
minderung des Fettansatzes eingetreten,
auch die Menses sind zur Norm zuriick-
gekehrt' Um,gekehrt glbt es auch Fall_e’ Abb. 9. Besonders hochgradige Dystrophia adiposo-
in denen die Stoffwechselstorung mnie genitalis mit schweren Kreislaufstorungen. Nach
wieder besser wird und im Verlauf der dem Exitus.
schweren Fettsucht dann auch schwere Zirkulationsstérungen sich entwickeln,
die den letalen Ausgang beschleunigen kénnen. Ein derartiger Fall wird hier
abgebildet. Die Verteilung des Fettpolsters ist in allen diesen Fallen nicht ganz
gleichmiBig. Wir haben Fille gesehen in denen eine ganz ,,harmonische* Fett-
verteilung, wenn man so sagen darf, den ganzen Korper betraf, bei Mannern wie
bei Frauen; umgekehrt gibt es auch Fille, in denen ganz pathologische Fett-
wiilste sich besonders am Abdomen, den Hiiften, den Mammae entwickeln, wahrend
namentlich die oberen Gliedmaflen, die Schultergegend und das Gesicht fettarm
bleiben (siehe Abbildung7). Eine besonders ausgesprochene Beschrankung der Fett-
entwicklung am Korper unterhalb des Nabels wird von BoENE beschrieben. Doch
handelt es sich hierbei nicht, wie der Verfasser annimmt, um die charakteristische
Lipodystrophia von Smioxs. Eher entspricht ein von SarBS mitgeteilter Fall
diesem Syndrom.

Es besteht wohl kein Zweifel, dal die genannten klinischen Erscheinungen
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im wesentlichen durch Folgen degenerativer Verinderungen des Tuber cinereum
am Boden des dritten Ventrikel bedingt sind. Wenigstens sind entziindliche
und Narbenerscheinungen hier erheblich héufiger als in der Hypophysis selbst.

Weniger genau koénnen wir die Lokalisation fiir die antagonistische Stérung
bestimmen, ndmlich die der Pubertas pricox. Von diesen sehr eigentiimlichen
Fiallen, iiber deren ersten von mir berichtet wurde, sind spéter noch Mittei-
lungen von JoEN, WIMMER, A. WESTPHAL gemacht worden. Auch dies Symptom
ist- wohl nicht so ganz selten; wenigstens haben wir es doch bereits in fiinf Féllen
sehr ausgesprochen, bei drei Knaben und zwei Médchen, gesehen, und schlief3-
lich noch einen Fall von gleichzeitiger Verfettung und leichter Pubertas praecox.
Einer dieser Falle ist genau bearbeitet worden in einer Doktorarbeit von SALOMON.
Diese Fille, in denen sich in mitunter ganz iiberraschend kurzer Zeit iiberstiirzt
die primdren und sekundiren Sexual-
merkmale, gelegentlich in Verbindung mit
starkem Langenwachstum entwickeln, sind
keineswegs einfach mit der Gesamtzahl
derjenigen Falle zu identifizieren, in denen
bei Jugendlichen die Sexualitit besonders
stark in Erscheinung tritt. Vielmehr
trennen wir ganz energisch die Fille, in
denen die Entwicklung der Keimdriisen
wie der sekunddren Sexualmerkmale dem
Alter vollig entspricht und nur eine hem-
mungslose Triebvermehrung gesteigerte
sexuelle Handlungen herbeifiithrt, von den
selteneren Fillen ab, in denen als unmittel-
bare Folgeerscheinung der Encephalitis
plotzlich die Umwandlung des korper-
lichen Sexualhabitus erfolgt. Bereits in
dem ersten von mir mitgeteilten Falle ent-
sprach der kérperlichen Entwicklung nicht
ganz die psychische, insbesondere nicht
ganz die Libidoentwicklung. Wir haben
das auch in einem spéteren Falle gesehen, in dem noch eine ausgesprochene Kind-
lichkeit und Naivitdt des Wesens der kérperlich vorzeitigen Entwicklung parallel
ging. Allerdings sind diese Fille offenbar im ganzen etwas different, in anderen
Fillen entwickelt sich die psychische Sexualitit entsprechend der kérperlichen, so
daf diese Kranken im ganzen doch etwas vorsichtig zu beurteilen sein werden,
da sich ja leicht mit der vorzeitigen Entwicklung die Hemmungslosigkeit infolge
der Wesensénderung der Friihreife des Korpers hinzugesellen kann. Verinde-
rungen der Blutformel wie eine Eosinophilie, die ich in dem ersten Falle fand, sind
kein notwendiges Korrelatsymptom der Pubertas praecox. Mangels anatomischer
Befunde wird die Frage vorlaufig unbeantwortet bleiben miissen, ob diese eigen-
tiimliche Entwicklungsstorung auf einer Mitldsion der Zirbeldriise oder einer
anderen Hohlengrauerkrankung am hinteren Boden des dritten Ventrikels beruht.
Der erste der Fille, iiber den ich berichtet habe, ist zwar zum Exitus auBerhalb
der Klinik gekommen, doch war es nicht méglich, eine Autopsie herbeizufiihren.

Abb. 10. Pubertas praecox bei 13jihrigem Jungen.



Die neurologischen Symptome des akuten Stadiums. 107

In die gleiche Gruppe von Veridnderungen gehéren Diabetes insipidus bzw. die
starke Polyurie. Ich verweise hier unter anderen auf Fille von HoxE, BREGAZzI
und BERINGER. Letzterer Autor machte die bemerkenswerte Feststellung, da@ ein
urspriinglich sicher organisch bedingter Vorgang im Laufe der Zeit nach wahr-
scheinlicher Beseitigung der or-
ganischen Fundamente als auto-
matisierter Vorgang  bestehen
bleibt, er beschreibt also die der
Suggestion zugingliche Entwick-
lung eines sogenannten funktio-
nellen Zustandes auf organischer
Grundlage. Diese Feststellung
ist uns darum interessant, weil
wir allem Anschein nach bei En-
cephalitis auch anf anderen Ge-
bieten nicht selten &hnliche Vor-
ginge beobachten. Ich erinnere
hier nur an den mehrfach hier
beobachteten chronischen Sin-
gultus, der als Restsymptom nach
einem urspriinglich sicher auf
groben organischen Lésionen be-
ruhenden Singultus bei akuter
Encephalitis zuriickbleiben kann.
Es wire falsch, eine derartig rein

mechanische Automatisierung

von Vorgingen, die auf irgend-
eine organische Basis zuriickzu-
fithren sind, in die das BewulBt-
sein auch nicht weiter einzu-
greifen  braucht, einfach als
hysterisch zu bezeichnen. Im
iibrigen ist der Diabetes insipidus
als Narbensymptom der Encephalitis nicht so héufig wie die Stérungen im Sinne
der Dystrophia adiposogenitalis. Wir haben bisher zwei ausgesprochene Fille
dieser Art beobachtet; auf die genaue Verdnderung des Stoffwechsels bei dieser
Affektion soll hier nicht néher eingegangen werden. Interessant ist dabei die
Pathoplastik des einen unserer Fille. Es handelte sich um eine im Klimakterium
stehende Frau, deren Sohn an einem ausgesprochenen Diabetes insipidus litt, der
nicht auf Encephalitis zuriickzufithren war.

Eine Glykosurie wird, wie bereits EcoNomo beobachtet hat, mitunter im akuten
Stadium beobachtet; als Narbensymptom handelt es sich jedoch um ein &uflerst
seltenes Symptom. Sehr haufig und eingehend studiert sind dagegen die Sto-
rungen des Kohlehydratstoffwechsels, die in der Blutzuckerkurve zum Ausdruck
kommt, sowohl bei akuter als auch bei chronischer Encephalitis. Es ist bekannt,
daB man diese Stoffwechselerkrankungen auch auf Ldsion des Zwischenhirns,
des Hypothalamus, wie des Nucleus periventricularis und auch des vegetativen

Abb. 11. Pubertas praecox bei 13jibrigem Midchen.
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Oblongatakerns (F. H. LEwy) zuriickfithrt. Es ist deshalb von vornherein die
Moglichkeit zuzugeben, daf die diffusen Narben, welche in dieser Gegend auf-
treten koénnen, die Ursache der KH-Storungen sein kénnen. Immerhin ist nicht
zu vergessen, daf hier ein Problem erwichst, welches einer besonderen Behand-
lung bedarf. Wir werden deshalb diese Stérungen des Stoffwechsels, die mit-
unter vielleicht erst bei chronischer Encephalitis beginnen, erst spater bei Be-
sprechung der Allgemeinverdnderungen des Organismus niher besprechen.

Hier sei nur noch bemerkt, dafl die wahrscheinlich auf Narbenvorginge
zuriickzufiithrenden Stoffwechselveranderungen mitunter ein recht kompliziertes
Bild hervorrufen kénnen, wie ein von HorLzER und KLEIN beschriebener Fall
zeigt. In diesem Falle bestand eine Polyurie, ein stark herabgesetzter Grund-
umsatz, erhohte Kohlehydrattoleranz, eine sehr trage Reaktion der Wasseraus-
scheidung nach Belastung und Odem im Gesicht und anderen Kérperpartien.
Auch Leberfunktionsstorungen, welche in diesem Falle wiederum mit der Lésion
vegetativer Zentren in Zusammenhang gebracht werden, lagen vor. Derartige
komplexe Storungen nach Encephalitis sind ziemlich selten; wohl aber treten im
Verlauf des chronischen Stadiums, wie noch dargestellt werden wird, recht ver-
schiedenartige vegetative Stérungen ein.

C. Die neurologischen Symptome des chronischen Stadiums.

Bereits in den einfiihrenden Worten wurde betont, daf die chronische Ence-
phalitis in der Hauptsache sich erschopft in den Symptomen, die STRUMPELL
als amyostatischen Symptomkomplex zusammengefal3t hat. An diesem Ausdruck
ist nun allerdings, so wichtig die Gedankengénge STRUMPELLS waren, mit Recht
von verschiedenen Seiten Kritik geiibt worden. Abgesehen davon, daf rein
sprachlich der Ausdruck Myastase richtiger als Amyostase ist, muBite darauf
hingewiesen werden, dafB fiir die Muskelhaltung, fiir die Regulation des gesamten
so tiberaus komplizierten tonischen und statischen Apparates, welcher unsern
Muskeln bei jeder Zweckbewegung Halt gibt, Kleinhirn und Hirnstamm wenig-
stens dieselbe Bedeutung haben als die striopalliddre Apparatur, deren Erkran-
kung im Anschluf} an die Kenntnisse der WiLsoNschen Kranken Anlafl zu der
Aufstellung des amyostatischen Syndroms gegeben hat. Weiterhin aber er-
scheint es uns trotz aller Unklarheiten im einzelnen doch wohl geniigend ge-
sichert, da dieselbe Apparatur, deren Lésion zur Steifigkeit und zum Zittern
fihrt, nicht nur fir die zweckmiBige Haltungsfunktion in Betracht kommt,
sondern auch eine ungeheure Bedeutung fiir die kinetischen Innervationsakte selbst
hat. Es kommt bei Erkrankung dieser Apparatur nicht nur zu Amyostasen,
sondern auch zu Myakinesen und Dyskinesien. Nur die Ehrfurcht vor dem
Meister, der den Namen der Amyostase geschaffen hat, und eine gewisse Indolenz
gegeniiber gebréuchlich gewordenen Namen bringen es mir sich, daf wir auch
heute noch gelegentlich von amyostatischen oder myastatischen Symptomen
sprechen, obschon dieser Name fiir uns nicht mehr viel besser ist als die Bezeich-
nungen Hypochondrie und Hysterie. Allerdings kann als Entschuldigung fiir
diese terminologische Nachlissigkeit das eine gelten, dal wir keine schlagwort-
artige einfache und dabei inhaltlich richtige Bezeichnung fiir die Summe der
Storungen haben, die doch inhaltlich zusammengehdren. Am wenigsten pra-
judiziert inhaltlich die Bezeichnung der extrapyramidalen motorischen Stérungen.
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Aber auch diese Bezeichnung ist ungeniigend, da auch die Kleinhirnaffektionen
zu extrapyramidalen motorischen Stérungen fiithren und ebenso die Erkrankungen
der verschiedenen corticopontinen Systeme, sowie die bei Menschen seltenen Fille
von Enthirnungsstarre durch relative Isolierung des Hirnstamms und diese
Storungen im allgemeinen nicht unter den extrapyramidalen Stérungen mit
geschildert werden. Von stridren oder striopallididren Erkrankungen kénnen wir
darum nicht gut sprechen, weil die einzelnen Symptome des Gesamtsyndroms
auch durch subpallididre oder transstridre Affektionen zustande kommen kénnen.
Und der Name des Parkinsonismus endlich ist sprachlich nicht besonders schén;
auBerdem ist er natiirlich auf Symptome beschrankt, welche der echten Paralysis
agitans allein zukommen. Wir haben aber doch keinen Zweifel, daB auch be-
stimmte dyskinetische und dystonische Symptome, die bei der Krankheitsein-
heit Paralysis agitans nie oder fast nie vorkommen, bei der epidemischen Ence-
phalitis aber relativ haufig sind, in inniger pathophysiologischer Beziehung zu
den Gewohnheitssymptomen des sogenannten Parkinsonismus stehen. Unter die-
sen Umstanden ist zur Zeit eine befriedigende Terminologie unmoglich. Man
wird es entschuldigen, wenn auch in diesem Buch gelegentlich der Ausdruck
Myastase fiir Symptombegriffe, die uns allen gelaufig sind, angewandt wird,
obwohl der Ausdruck inhaltlich bedenklich ist; und wir werden auch von extra-
pyramidalen motorischen Stérungen mit der selbstverstéandlichen Einschrankung
sprechen, daBl nur die Symptome, durch Lésion der extrapyramidalen stridren
Apparate im weitesten Sinne gemeint sind.

AuBler den motorischen Stérungen und bestimmten vegetativen Begleit-
erscheinungen, die an dieser Stelle beschrieben werden sollen, gehoren auch
psychische Begleitsymptome diesem chronischen Stadium an, und zwar in einer
ganz engen Beziehung zu den motorischen Storungen. So werden wir sehen,
daBl die Bewegungsarmut in einer engen Beziehung zu einer Herabsetzung der
Initiative auch des Denkens und Wollens steht, wiahrend umgekehrt als eine
Art hyperkinetisches Symptom in vielen Fillen eine ganz elementare Unruhe
besteht, wie sie bereits im Jahre 1922 von mir beschrieben worden ist, und die
mir pathophysiologisch wichtiger und interessanter erscheint als extrapyrami-
dale hyperkinetisch psychotische Zustdnde, denen wir auch noch begegnen
werden. Es erscheint so von vornherein fast selbstverstindlich, da man die
seelischen Begleiterscheinungen der chronischen Encephalitis im unmittelbaren
AnschluB an die charakteristischen motorischen und vegetativen Symptome be-
schreibt, zumal wir in den verschwimmenden Ubergangsfillen offenbar gar nicht
entscheiden konnen, was wir als rein motorisch und was wir als psychomotorisch
bezeichnen sollen; denn das Seelenleben ist immer in irgendeiner Form bei den
korperlichen Vorgéngen beteiligt, und andererseits begegnet es fiir uns keinem
Zweifel, daf auch bei der psychomotorischen Stérung die Betonung mehr auf das
Motorische als auf das Psychische im Vergleich zu anderen Motilitatspsychosen
gelegt -werden mufl. Wenn wir z. B. einen Kranken vor uns haben, welcher
mit einer leichten Starre und etwas Zittern keine athetotisch-choreatischen oder
andere Hyperkinese zeigt, wohl aber unruhig etwas von einem FuB3 auf den an-
deren tritt und dabei nur ein undeutliches Gefiihl hat, dafl er das so tun miisse,
vielleicht aber nicht einmal deutlich das Gefiihl hat, dann ist es kaum noch még-
lich, von einer psychomotorischen Stérung zu sprechen, obwohl wir in einer
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solchen hiufigen Bewegungsstérung die Grundlage komplizierter psychomotori-
scher Storungen sehen kénnen. Trotz dieser Erkenntnis habe ich mich im
Gegensatz zur ersten Auflage entschlossen, sdmtliche psychischen Stérungen,
gewissermaBlen den psychopathologischen Aspekt der Stérungen, in einem
besonderen Kapitel zu beschreiben. Hierzu veranlassen mich einerseits Zweck-
maLigkeitsgriinde, weil ich die Erfahrung gemacht habe, daB die Schilde-
rung gerade der psychischen Begleitphdnomene ziemlich unbeachtet blieb, ob-
schon die geschilderten Syptome in der damaligen Zeit noch ziemlich unbekannt
waren. Andererseits ist es aber auch inhaltlich begriindet, in fortlaufender Reihen-
folge die psychischen Begleiterscheinungen zu schildern, die in den mannigfachsten
Abstufungen als Folgeerscheinung wie als chronischer Krankheitsprozef oder
Begleiterscheinung einer chronischen Erkrankung vorkommen, zumal ja auf die-
sem Gebiet durch wertvolle Publikationen wie auch durch eine Reihe von eigenen
Beobachtungen unsere Erfahrungen ganz erheblich bereichert worden sind. Be-
stimmte eigentiimliche Drangzustinde, bei denen eine allgemeine psychische
Komponente von besonderer Wichtigkeit erscheint, werden so erst in dem Ka-
pitel der psychischen Begleiterscheinungen beschrieben werden.

Wir unterscheiden bekanntlich seit STERTz innerhalb des Rahmens dieser
extrapyramidalen Symptome im wesentlichen drei Formen: das akinetisch-hyper-
tonische, das spastisch-atethotische und das choreatische Syndrom. Der Tremor
ist ein hiufiges Begleitsymptom des akinetisch hypertonischen Symptomkom-
plexes. In dieser Formulierung gehéren weitaus die meisten Félle chronischer
Encephalitis dem akinetisch hypertonischen Symptomkomplex mit oder ohne
Tremor an. Wir werden aber in diese Gruppe auch einige seltenere Formen von
Hyperkinesen und tonisch paroxystischen Symptomen verweisen, die offenbar
Teilerscheinungen dieses extrapyramidalen Syndroms sind. Zum Teil kénnen
wir uns hier darauf beziehen, daf OTFRIED FORSTER bereits das Crampussyndrom,
den Tick, die Myoklonie den stridiren Bewegungsstorungen subsumiert hat.

Uber diese extrapyramidalen Bewegungsstérungen im allgemeinen ist in den
letzten Jahren so auBerordentlich viel gearbeitet worden, daB es véllig unméglich
wire, die ganze Fiille der Probleme, welche durch diese Arbeiten angeregt worden
sind, hier eingehend zu diskutieren. Die folgende Darstellung muBl insbesondere
vollkommen davon absehen, aus erhobenen Befunden theoretische Riickschliisse
auf die Funktionen der betroffenen Apparate zu ziehen, Riickschliisse, die trotz der
Fiille der bisher erzielten Ergebnisse zum Teil noch auf durchaus nicht gesichertem
Boden stehen. Gerade die Erfahrung klinischer und anatomischer Art an Ence-
phalitiskranken gibt uns Grund zu weitgehender Skepsis. An dieser Stelle soll
also in der Hauptsache zunichst eine klinische Beschreibung der Symptome er-
folgen, wie sie uns bei der chronischen Encephalitis begegnen. Auf die Entwick-
lung der Symptome und ihre Abgrenzung von &hnlichen Symptomen bei anderen
Erkrankungen wird Riicksicht genommen werden miissen. Im pathologisch ana-
tomischen Teil werden dann auch die anatomischen Befunde der Gewohnheits-
folgen dieser eytrapyramidalen chronischen Encephalitis genauer beschrieben
-werden. Selbstverstandlich ist von mir die Literatur der prinzipiell wichtigsten
Arbeiten iiber diese extrapyramidalen motorischen Stérungen klinisch und ana-
tomisch genau studiert worden. Insbesondere wurden die monographischen Ar-
beiten von C. und O. Voer, SterTz, OTFRIED FORSTER, RUNGE, F. H. LEWY,
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JakoB, PoLLAR, BosTROM, LoTMAR ebenso wie die grundlegenden Arbeiten von
WisoN, STRUMPELL, Hunt, KLEIST u.a. eingehend beriicksichtigt. |Ebenso
selbstverstindlich ist es, daB ich auch sonst versucht habe, méglichst genauen
Einblick in die klinischen und anatomischen Befunde extrapyramidaler Erkran-
kungen nicht encephalitischer Natur zu nehmen,

Die Namen aller Autoren, die sich mit der chronischen unheilbaren Encepha-
litis beschiftigt haben, hier alle aufzufiihren, ist vollig unméglich ; ich nenne hier
Autoren, die wichtige Beitrige geliefert haben, STERTZ, PIERRE-MARIE und
G. Livy, MEGGENDORFER, C. MAYER und JomN, CLAUDE, BARRE und REYS,
CrucHET, ELY, RUNGE, FORSTER, GERSTMANN und ScHILDER, F. NEGrRO, BING
und STAEHELIN, SICARD und PArAF, SouqQues, WmMMER. Von Wichtigkeit ist be-
sonders hier neben der Monographie von WiIMMER die ausfiihrliche Abhandlung
von G. L&vy wegen der genauen Schilderung zahlreicher atypischer Hyperkinesen.
Bei Beschreibung der einzelnen Teilsymptome werden noch die Arbeiten zahl-
reicher anderer Autoren genannt werden miissen, doch ist eine erschopfende
Benennung aller Autoren, die jemals iiber die encephalitische Myastase gear-
beitet haben, hier nicht beabsichtigt und auch unnétig.

Wenn man einen Kranken, der das akute Encephalitisstadium ohne wesent-
liche neurologische Ausfallserscheinungen durchgemacht hat, liangere Zeit hin-
durch durch das Stadium der selten fehlenden pseudoneurasthenischen Allgemein-
erscheinungen hindurch verfolgt, gelingt es oft recht gut, die Entwicklung der
extrapyramidalen Ausfallserscheinungen zu verfolgen. Man stellt dann fest, daf
die ersten Symptome der Spéterkrankung nicht immer ganz gleich sind. Am
hiufigsten scheint mir nach meinen Beobachtungen zuerst die gestorte Lebendig-
keit der Mimak zu sein. Gerade bei Kranken intellektueller Kreise, die man von
Anfang an verfolgen konnte, fallt schon beim Anblick auf, dal die Gesichtsziige
vergrobert, intelligenzloser geworden sind, wie eine schlecht retuschierte Photo-
graphie. Diese leichteste Storung beruht wohl nicht allein auf einer verénderten
Habitualspannung und Kontraktion der Muskulatur, sondern auch auf der
Herabsetzung feinster mimischer Innervationen und Bulbusbewegungen. Tritt
dann im Affekt eine mimische Innervation ein, so erfolgt der Ausgleich langsamer
als im Normalzustand. Die mimische Fixation bleibt, und diese Stérungen sind
in den ersten Stadien stérker als in der iibrigen Skelettmuskulatur ausgesprochen.
Mitunter bekommt jetzt schon das Gesicht etwas Gedunsenes; die Neigung zur
Fixation mimischer Innervationen, zur gehemmten Loslésung irgendwelcher will-
kiirlich vorgenommener Bulbusbewegungen erweckt den Verdacht der chronisch
schleichend progressiven Erkrankung auch dann, wenn die Kranken in diesem
Stadium sich noch auBerordentlich wohl fiihlen.

In diesen Stadien braucht man durchaus noch keine Rigiditit der Musku-
latur festzustellen. Falls aber dann der Rigor sich entwickelt, so kann man
ihn oft im Anfang am ehesten noch bei Seitwirtsbewegungen des Nackens kon-
statieren, wie ja auch in spiteren Stadien hier oft die Rigiditédt besonders stark
ist, worauf schon BArrE und REeys, F. NE¢ro und andere hingewiesen haben.
Mitunter ist es nicht ganz leicht, gerade in den Nackenmuskeln die Rigiditat
festzustellen, da auch ganz gesunde Menschen namentlich bei etwas briisken
Bewegungen der Nackenmuskulatur einen aktiven Widerstand leisten, der als
Reaktion auf unangenehme Empfindungen auftritt. Durch vorsichtige Einleitung
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der passiven Bewegungen und langsames Beugen gelingt es aber leicht, diese
Pseudorigiditit zu iiberwinden. Hiufiger wohl noch tritt vor der Rigiditdt eine
leichte Stérung assoziierter Bewegungen ein, die sich beim Hinsetzen, beim Gehen
(Herabsetzung des Armpendelns), beim Kehrtmachen suBert. AuBerdem habe ich
wiederholt festgestellt, dal zu den Ersterscheinungen auch eine Herabsetzung
der psychischen Lebendigkeit oder wenigstens der dufleren Manifestation dieser
Lebendigkeit gehort. Kranke, die in besonderen gegebenen Situationen noch
auBerordentliche sportliche und intellektuelle Leistungen verrichten kénnen, sitzen
mit scheinbarer Gleichgiiltigkeit stundenlang in Gesellschaft, verlieren aber auch,
wie man sich sicher iiberzeugen kann, schon in diesen Initialstadien die Neigung
zu spontaner Beschiftigung, die nicht im gegebenen Tagesprogramm steht. In
einigen Fillen kann die Sprache einen miiden, leisen Ton annehmen, wahrend
die ausgesprochenen myastatischen Sprachstérungen noch fehlen. Dementspre-
chend gibt es auch eine gesteigerte Miidigkeit auf motorischem Gebiete, die un-
mittelbar aus der pseudoneurasthenischen Erschépfbarkeit herauswachsen kann,
so daB man in den Anfangsstadien kaum feststellen kann, was noch als reines
Erschopfbarkeitssymptom, was als extrapyramidales hyposthenisches Herdsym-
ptom zu gelten hat. Die Steigerung der Allgemeinermiidbarkeit und Erschépfbar-
keit bei derartig pseudoneurasthenisch Kranken ist jedenfalls ein Suspektsymptom.

Erheblich seltener als die eben ganannten Initialsymptome scheint nach
unserm Material der Beginn der chronischen Encephalitis mit Tremorerschei-
nungen zu sein. Auch in der Anamnese, die man von Kranken erhebt, welche
erst im chronischen Stadium zur Untersuchung kommen, hért man viel haufiger,
daB die Kranken zuerst eine gewisse Steifigkeit oder Herabsetzung der Initiative
zeigten, als dafl Zittern zuerst auftrat. Offenbar ist es nur die eine Form der
chronischen Encephalitis, die ich als die Zitterform des Parkinsonismus bezeichnen
mdochte, und die am meisten den Gewohnheitssymptomen der Parkinsonschen
Krankheit &hnelt, bei der das Zittern zu den Initialsymptomen der Krankheit
gehort.

Wéhrend bei ausgesprochener chronischer Encephalitis keine Differenz der
Symptomatologie besteht, je nachdem ob die Krankheit sich ganz allméhlich
nach dem akuten Stadium entwickelt hat oder ein Residuum einer akuten parkin-
sonistischen Erkrankung darstellt, konnen nach der verschiedenen Art des Krank-
heitsablaufs im Beginn der Stérung die Erscheinungen natiirlich verschieden sein,
denn bei der akuten Encephalitis kann ja das akinetisch hypertonische Begleit-
syndrom mit einem Schlage plétzlich iiber Nacht auftreten und dann auch, wéahrend
die tibrigen Erscheinungen des akuten Stadiums langsam verschwinden, weiterhin
in das chronische Stadium hinein bestehen bleiben. Auf leichte Eigentiimlich-
keiten des akuten Parkinsonismus habe ich bereits frither (S.55) hingewiesen,
insbesondere auf den starken Wechsel der Rigiditétserscheinungen, die mitunter
feststellbare Umgrenztheit der Tonusanomalien, die besonders betonten akine-
tischen Erscheinungen in einzelnen Fillen. Im weiteren Verlauf kénnen dann
diese Eigentiimlichkeiten zugunsten ,,typischer Symptomkomplexe verschwinden.

Die Entwicklung der vegetativen Begleiterscheinungen in den ersten Stadien
der chronischen Encephalitis ist offenbar sehr verschieden. Mitunter ist nament-
lich der Speichelflul ein Frithsymptom; auch das Salbengesicht haben wir im
Friihstadium bereits feststellen konnen. Allerdings ist darauf Riicksicht zu
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nehmen, daB ein leichtes Salbengesicht auch gar nicht selten bei gesunden Men-
schen oder Neuropathen in schwachem MaBe feststellbar ist. Man muf} so in
diagnostischer Beziehung dieses Symptom wie natiirlich auch den unlebendigen
Gesichtsausdruck, der unter zahllosen Bedingungen bei Menschen auftritt, be-
sonders vorsichtig bewerten.

Aus den geschilderten Anfangserscheinungen entwickelt sich nun in der Mehr-
heit der Falle ein ausgesprochen

1. Akinetisch-hypertonischer Symptomkomplex mit und
ohne Tremor.

Einzelne Fille haben wir gesehen, in denen dieser Symptomkomplex mehrere
Jahre hindurch in rudimentérer Ausbildung ohne schwere Stérungen der Arbeits-
tahigkeit erhalten blieb, auch wenn die ersten Symptome sich ganz schleichend
erst nach jahrelangen Inter- '
vallen entwickelt hatten. In
der Mehrheit der Fille ver-
schlimmern sich die Krank-
heitserscheinungen im Laufe
der Jahre.

Wir sind ebenso wie die
Mehrheit der anderen Autoren
geneigt, in der Verbindung von
akinetischen  Erscheinungen
mit Hypertonie und Tremor
ein besonderes gekuppeltes
Symptombild zu sehen, wenn
auch noch keineswegs die
Frage endgiiltig geklart ist, ob
die Genese der Einzelerschei-
nungen eine physiologische
und topische Einheit darstellt.

Jedenfalls ist es gestattet,

dieses .eng gekuppelte Sym- Abb. 12. Gruppe chronischer Encephalitiker (der Kranke rechts mit
ptomblld den selteneren Be- Lateropulsion, mehrere mit Hypermimie).
gleit-und Auflagerungserschei-

nungen motorischer Art gegeniiberzustellen. Auch die vegetativen Erscheinungen
werden gesondert besprochen werden.

Nachdem ZINGERLE, FORSTER, KLEIST und STERTZ gezeigt hatten, daB in der
Symptomgestaltung namentlich eine starke Dissoziation zwischen den akineti-
schen und den Rigiditdtszustdnden moglich ist, habe ich in der ersten Auflage
meiner Monographie die Symptome in der Beschreibung zu trennen gesucht in
akinetisch-bradykinetische Erscheinungen, hypertonische und paretische Erschei-
nungen, wihrend ich den Tremor unter den Hyperkinesen mit beschrieb. Heute
wird man es wohl gerechtfertigt finden, den Tremor als eine besondere Form
der Stérungen der Ruheinnervation und statischen Innervation der Muskeln von
den eigentlichen Hyperkinesen des chronischen Stadiums zu trennen. Das akine-
tisch-hypertonische bzw. hypokinetisch-rigide Syndrom entspricht ja im wesent-

Stern, Encephalitis, 2. Auflage. 8
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lichen dem sogenannten Pallidumsyndrom OTFRIED FORSTERs, und es diirfte am
zweckméaBigsten sein, die bei der Encephalitis gefundenen Symptome mit der
ausgedehnten Analyse FORSTERs zu vergleichen, und auf die Besonderheiten dieses
Symptomkomplexes bei der Encephalitis hinzuweisen. Doch scheinen mir auf
Grund eigener Erfahrung einige einschrinkende Bemerkungen zu den klinischen
Feststellungen FOrSTERS notwendig zu sein. (Uber die pathologisch-anatomische
Grundlage der Stérung kann erst spiter gesprochen werden.)

FOrsTER unterscheidet folgende acht wichtigen Komponenten des Pallidum-
syndroms:

1. Tremor in der Ruhe, der nicht selten fehlen kann.

2. Erhohung des plastischen, formgebenden Muskeltonus.

3. Erhohung des passiven Dehungswiderstandes der Muskeln (Rigor).

4. Spannungsentwicklung der Muskeln bei passwer Annaherung ihrer Inser-
tionspunkte.

5. Fehlen der Irradiation bei Reﬂexbewegungen.

6. Fehlen der Py-Synergien, Fehlen des Reflexriickschlages, tonische Nach-
dauer der Reflexbewegungen.

7. Fehlen der Reaktivbewegungen, Fehlen der Ausdrucksbewegungen, even-
tuell tonische Nachdauer derselben.

8. Einschrankung der willkiirlichen Spontan- und Initiativbewegungen, ver-
langsamter Bewegungsablauf, verlangsamter Bewegungsbeginn, geringe Bewe-
gungsexkursion, Ermiidbarkeit und Abschwidchung der groben Muskelkraft bei
Willkiirbewegungen, bei apoplektischer Entstehung voriibergehende totale Lah-
mungen, tonische Nachdauer ausgefithrter Willkiirbewegungen, Fehlen normaler
Mitbewegungen bei zusammengesetzten willkiirlichen Bewegungsakten, mangelnde
Verstarkung normaler Mitbewegungen, Erhaltenbleiben isolierter Willkiirbewe-
gungen einzelner Glieder und Gliedteile.

Prinzipiell ist hierzu vor allen Dingen zu bemerken, daf3 die tonische Nach-
dauer der Kontraktion bei elektrischer Reizung in meinen Féllen fehlt. Cr. VIN-
CENT hat als besonderes Zeichen eine faradische Nachcontraction im Trapezius
beschrieben, die nach JARKOWSKI als eine Art Antagonistenreflex (BABINSKI)
aufzufassen ist, welcher der Verschiebung des Gliedes entgegenwirken soll. Diese
umgrenzte faradische Nachcontraction kommt allerdings gelegentlich vor; und
es ist bemerkenswert, daf diese Nachcontraction bis zu 40 Sekunden dauern soll
(VINCENT), andererseits aber fehlt, wenn die Priifung in Riickenlage vorgenommen
wird (JARKOWSKI), also die ,,Bedingungen‘‘ fiir den Eintritt des Babinskischen
Antagonistenreflexes fehlen. Andererseits sind die Bedingungen fiir das Auftreten
dieser Trapeziuscontraction doch vielleicht komplizierter, da ich am gleichen
Fall bei Priifung im Sitzen ausgesprochene Neigung zur Nachcontraction im Tra-
pezius fir etwa 2 Sekunden fand, wihrend im Femoralisgebiet die faradische Er-
regung zu einer starken Contraction des Quadriceps fiihrte, die sofort nach Er-
loschen der Reize wieder verschwand, obschon Dehnungshypertonie im ganzen
Korper bestand, die ,,Segmentverschiebung® auch im letzteren Falle eine sehr
starke war. Abgesehen von solchen Erscheinungen finde ich aber selbst an den
rigidesten Muskeln mit kréaftigen faradischen Strémen keine Nachcontractionen;
wahrscheinlich werden nur genauere elektrische Untersuchungen entsprechend
der Trigheit der Contractionsentspannung auch einen langsameren Ablauf der
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Zuckungskurve feststellen. Doch handelt es sich im Prinzip sicher um ganz andere
Stérungen als um ,,myotonische* Erscheinungen, die ja auch als Symptom bei
den verschiedensten Erkrankungen vorkommen kénnen. Die Befunde der elektri-
schen Nachcontraction, die auller von FORSTER auch noch von anderen Autoren
(BourGUIGNON, RUNGE) beschrieben werden, konnen am hiesigen Material nicht
bestétigt werden. Genauere Nachuntersuchungen dariiber, wie haufig und in wel-
cher Form sie bei anderen extrapyramidalen Erkrankungen vorkommen, wiren
sehr angezeigt.

SO6DERBERGH hat bei WiLsoNscher Krankheit eine myodystonische Reaktion
beschrieben, die in abwechselnden Contractionen und Erschlaffungen des Mus-
kels wihrend der Einwirkung und nach Unterbrechung des faradischen Stromes
besteht. Weder RuNGE noch ich haben dieses Symptom gesehen. Eine myotonie-
artige Nachcontraction habe ich oben bei einem nicht akinetisch-hypertonischen
Encephalitiker mit neuritischen Erscheinungen im Glutaeus maximus beschrieben.
Diese Stérung war im iibrigen nur eine voriibergehende.

Ich méchte weiterhin kurz noch auf den ForsTERschen Begriff des plastisch
formgebenden Ruhetonus eingehen, worunter FORSTER versteht, daB die Mus-
keln und Sehnen sich hart anfiihlen und reliefartig unter der Haut hervortreten.
Dieser Begriff des plastisch formativen Tonus ist von zahlreichen Autoren der
deutschen Literatur iibernommen worden; z. B. grenzen GERSTMANN und SCHIL-
DER einen plastischen Typus ab, in dem auch ein ausgesprochener Ruheform-
tonus besteht, allerdings auch bei Dehnung der Muskel als zihe plastische Masse
erscheint. Es ist vielleicht nicht unwichtig, darauf hinzuweisen, dal SHERRING-
TON, welcher, soweit ich feststellen kann, im Jahre 1896 den Begriff des plastischen
Tonus zuerst gepragt hat, hierunter etwas anderes als OTFRIED FORSTER ver-
steht. SHERRINGTON driickt hiermit die Fihigkeit des Muskels aus, gegebene
Stellungen festzuhalten; er verkniipft mit diesem Begriff das Verhalten der Tiere
bei Enthirnungsstarre, bei der ein passiv von einer Lage in eine andere Lage
gebrachtes Glied die neue Haltung einhilt. Er betont die Ahnlichkeit mit einem
kataleptischen Zustand. Es diirfte zweckmiBig sein, aus historischen Griinden
diese SHERRINGTONsche Definition des plastischen Muskeltonus beizubehalten. Im
iibrigen ist an der Tatsache der haufigen Contracturstellung der Muskeln in der
von O. FORSTER beschriebenen Art bei vielen Fillen des akinetisch-hypertoni-
schen Syndroms natiirlich nicht im geringsten zu zweifeln; betont werden darf
hier, dafl irgendwelche Beziehungen zu der Stirke der Dehnungshypertonie in
keiner Weise bestehen. Bei der experimentellen Inangriffnahme des Tonuspro-
blems hat man bekanntlich von jeher zwei Untersuchungsmethoden bevorzugt.
Auf der einen Seite priifte man die Harte des Muskels, seine Eindriickbarkeit
oder die Riickprallkurve auf den Muskel auffallender Gegenstinde (EXNER, WERT-
HEIM-SALOMONSON) ; auch die Rigiditdt bei Encephalitis ist auf diese Weise von
KureLLa und ScERAMM untersucht worden. Auf der anderen Seite hat man den
Dehnungswiderstand bei passiven oder ,,gefiihrten Bewegungen‘‘ im Sinne FrEYS
geprift. Trotz der Unzulanglichkeiten, die naturgemafl auch bei der letzteren
Untersuchungsmethode auftreten miissen, und zwar mit jedem Apparat, der uns
bisher zur Verwendung steht, ist mir die Priifung der Dehnungshypertonie, sei
es mit Apparaten, sei es mit den groben Methoden der klinischen Priifung immer
noch zuverldssiger erschienen als die Priifung der Harte der Muskeln, bei der

8%
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wir viel zu sehr abhéingig.sind von dem Erndhrungszustand und Turgor der Mus-
kelfasern wie auch der Haut und der Unterhautgewebe. Gerade bei der chroni-
schen Encephalitis kann man sich auch in den Fillen, in denen akinetische und
hypertonische Erscheinungen sehr ausgepréigt sein kénnen, oft nur schwer davon
iberzeugen, dafl der Muskel hérter ist als der volumengleiche Muskel eines ge-
sunden Menschen, selbst dann, wenn der Muskelbauch infolge eines auf den Tonus
aufgepfropften Contractionszustandes kréaftiger hervortritt. Ja man kann in man-
chen Fallen sogar feststellen, daB der Muskel, wie etwa der Biceps, trotz einer
leichten Contracturstellung auffallend weich ist, auch dann, wenn die Dehnungs-
hypertonie eine sehr erhebliche ist, und die Dehnung des Biceps prompt von
einer Contractur des Biceps gefolgt wird, welche nunmehr den Muskel voriiber-
gehend hart werden l48t. Dabei kann auch das iibrige Heer der akinetischen
Erscheinungen usw. sehr ausgesprochen vorhanden sein. FORSTER betont iibrigens,
daB dieses Symptom des ,formativen Tonus bei arteriosklerotischer Muskel-
starre am starksten entwickelt ist; leichte nosologische Differenzen bestehen ja
bei den einzelnen Krankheiten sicher, wenn auch im Einzelfalle diese kleinen
nosologischen Differenzen kein diagnostisches Gewicht haben konnen. FORSTER
steht auch auf dem Standpunkt, daB die abnormen Haltungen des Kérpers, des
Rumpfes wie der Gliedmaflen, durch einen selbstédndigen stellunggebenden Faktor
bedingt werden; doch scheint mir der Beweis fiir diese Annahme noch nicht
geniigend gesichert. Auch FILIMONOFF steht auf dem Standpunkt, da die Harte
des Muskels und der Dehnungswiderstand zwei voneinander zu trennende Phé-
nomene sind.

a) Die akinetischen und bradykinetischen Erscheinungen; die Storungen
der reaktiven und assoziierten Bewegungen. Die Bewegungsverlangsamung,
die Herabsetzung der motorischen Spontaneitit stellt eins der héufigsten und
wichtigsten Phéinomene der chronisch myastatischen Encephalitis dar. Thr parallel
geht die Herabsetzung der mimischen automatischen Bewegungen, die alle
Affekte begleiten, und der assoziierten Bewegungen, die in unendlicher Fiille alle
unsere Willkiirbewegungen begleiten. Es gibt nur wenige Fille chronisch myasta-
tischer Encephalitis, in denen diese Herabsetzung der motorischen Spontaneitit
mit den anscheinend sehr nahe angekuppelten Stérungen automatisch assoziier-
ter Bewegungen fehlt oder auf ein minimales Maf} zuriickgedrangt wird zugun-
sten anderer Storungen, der Hypertonie und des Tremors. Im wesentlichen ist
es nur die eine Form, bei welcher der Tremor von vornherein neben gesteigerten
Spannungserscheinungen vorherrscht, in denen die anderen motorischen Antriebs-
storungen gering bleiben konnen. Sehr héaufig sind aber, namentlich in leichteren
oder noch nicht zu weit vorgeschrittenen Fillen, die genannten Storungen ungleich-
méBig auf die quergestreifte Muskulatur verteilt oder auf einzelne Korperabschnitte
beschriankt. Bereits oben habe ich darauf hingewiesen, daf3 nach der Feststellung
verschiedener Autoren, denen ich mich anschlieBe, gar nicht selten die Starre-
erscheinungen und auch die akinetischen Erscheinungen in der Gesichtsmusku-
latur, Kaumuskulatur und Nackenmuskulatur besonders stark sein koénnen.
Rapovrcr und CArre haben sogar drei Fille beobachtet, in denen Akinese und
Rigiditat fast ganz auf die Muskeln des Gesichts, der Augipfel und des Nackens
beschrinkt waren, wdhrend Rumpf und Extremititen fast ganz frei blieben.
Immerhin ist in der Mehrheit der Fille die iibrige Rumpf- und GliedmaBen-
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muskulatur mit betroffen. Der Hypokinese ist die Verlangsamung der gewohn-
heitsméBig ablaufenden Bewegungen meist angeschlossen. Es ist ein Fortschritt
der Analyse, wenn FORSTER den verlangsamten Bewegungsbeginn von dem
Bewegungsablauf abtrennt, da wir Fille kennen, in denen nicht nur die will-
kiirlichen Spontanbewegungen aus innerem Wollen heraus aufs dufBlerste ein-
geschréinkt waren, sondern auch die Bewegungen auf einen Befehl erst nach
wiederholter Anregung und minutenlanger Pause erfolgten, wahrend dann der
Ablauf der gewollten Bewegung nicht wesentlich langsamer zu sein braucht
als in anderen Fillen, in denen Spontaneitdt und Bewegungsbeginn auf dufleren
Reiz hin nur geringere Stérungen zeigen. Wir haben so einzelne Fille beobach-
tet, in denen die Akinese bei freiem BewulBtsein einen so hohen Grad erreichte,
daB das Symptombild bei duBerer Betrachtung weitgehend einem katatonischen
Stupor angeglichen wird und sich erheblich von den symptomatisch allerdings
keineswegs auch ganz gleichméfigen Erscheinungsbildern des Parkinsonismus
unterscheidet.

In der Mehrheit der Fille d4uBlern sich die akinetisch bradykinetischen Er-
scheinungen zunédchst auf mimischem Gebiet. Der Gesichtsausdruck wird starr,
maskenhaft, dhnelt dem einer Statue. Die Falten auf der Stirn, unter den Augen,
zwischen Nase und Oberlippe kénnen verstrichen sein, so daBl der Gesichtsaus-
druck dem einer Myopathie angeglichen wird. In der Mehrheit der Fille aber
befinden sich die mimischen Muskeln in einem mehr oder weniger ausgespro-
chenen Contracturzustand, so daBl schon habitual die Gesichtsziige einer ver-
steinerten mimischen AuBerung zu entsprechen scheinen. Manchmal #hnelt so
der Ausdruck dem der Verbliiffung, des Erstaunens, namentlich dann, wenn die
Augen weit aufgerissen sind. Da gleichzeitig auch die spontanen und reaktiven
Bulbusbewegungen herabgesetzt sind im Sinne einer Myastase der Bulbi (Corps),
und ebenso der spontane Lidschlufl vermindert sein kann, kann in manchen
Fillen der Gesichtsausdruck auBerordentlich dem der Basedowkranken #hneln.
In anderen Fillen entspricht die Mimik der einer starren VerdrieBlichkeit ohne
entsprechenden Affekt; der Mund steht halb ge6ffnet; der Kranke ,,vergi3t‘‘ ihn
zu schliefen. In manchen Féallen kommt es bei starkerer Contractur auch zu
einem Ausdruck, der an den ,,Risus sardonicus‘‘ erinnert. Tritt einmal eine mimi-
sche Bewegung ein, z. B. die des Lachens, so kann sie minutenlang stehen bleiben,
wenn die affektiven Grundlagen der mimischen Innervation langst verschwunden
sind; so zeigen auch diese mimischen AuBerungen etwas eigenartig Lebloses,
Marionettenhaftes; man fithlt den Mangel innerer Teilnahme an der erstarrten,
fratzenhaften Innervation. Man hat diese Zustdnde als Hypermimie bezeichnet,
doch ist der Ausdruck nicht zutreffend, da ihnen nicht eine gesteigerte Mimik,
sondern die mangelnde Losbarkeit der einmal intendierten Innervation zugrunde
liegt. Hierauf beruht auch die Erscheinung, da der Kranke, der gewoéhnlich,
wenn es sich um einen Schwerkranken handelt, wenig Notiz von der Umgebung,
vom Arzt, der ihn untersucht zu nehmen scheint, dann, wenn er einmal den Blick
auf den Arzt gerichtet hat, ihn mit anscheinend plumper Neugier minutenlang
anstarrt und ihm woméglich automatisch mit den Blicken folgt, wenn der Arzt
sich weg bewegt. Durch die Starrheit der Ziige und durch das fehlende Muskel-
spiel verliert der Blick seine Grazie; doch gibt es auch eine dhnliche mimische
Storung der Hénde. Die Mutter einer meiner Kranken erzéhlte mir spontan:



118 Klinik.

,,Die Hande meiner Tochter sind so haBlich geworden, es war frither viel mehr
Leben in ihnen, jetzt sind sie ganz ausdruckslos.

Der fehlende Bewegungsantrieb erstreckt sich dann auch auf die iibrigen Mus-
keln des Koérpers. Der Kranke sitzt, steht oder liegt umher, ohne die Neigung,
sich zu beschéiftigen, sich zu bewegen. Natiirlich findet sich diese schwere Stérung
in voll ausgeprigtem MaBe nur bei sehr vorgeschrittenen Fillen; sobald eine in-
tensive Behandlung einsetzt, gelingt es an erster Stelle gewhnlich, die Regsam-
keit wieder etwas zu verbessern, eine Herabsetzung dieser Funktion kommt aber
bei allen ausgesprochenen Stérungen dieser Art vor. Im Stehen iiberwiegt, wie
von verschiedenen Autoren, neuerdings wieder von FORSTER angegeben wird, der
Flexionstyp; der Kopf hingt etwas herab, der Rumpf ist leicht gekriimmt, Rumpf
und Oberschenkel, Ober- und Unterschenkel, Ober- und Unterarm, Unterarm
und Hand bilden stumpfe Winkel, auch die Finger sind leicht flektiert. Der Arm
kann etwas aduziert sein, auf dem Oberschenkel liegen. Auch im Gehen wird
haufig diese von der Paralysis agitans her bekannte, in einzelnen Fallen karrikatur-
haft starke Flexion beibehalten. Mitunter wird so direkt eine Art Hockstellung
eingenommen. (Siehe-auch RuNcE.) In manchen Fillen kann man die Stérung
der Stehfunktion unter dem Einflul eines tonischen Zuges der Beuger auBer-
ordentlich deutlich verfolgen. Der Kranke erhebt sich erst langsam oder auch
leidlich schnell aus sitzender oder liegender Stellung. Unwiderstehlich tritt dann
ein Einknicken der unteren Gliedmaflen ein; dem ein Zug des Rumpfes nach vorn
folgt, bis die Kranken in die groteske Hockstellung iibergegangen sind oder auch
zu Boden fallen. Es handelt sich dabei um Kranke, die imstande sein kénnen,
noch auBlerordentlich komplizierte und kraftbeanspruchende Bewegungen auszu-
fithren. LEIBBRAND beschreibt auch eine Kranke, die beim Gehen gelegentlich
plotzlich in Hockstellung iiberging; doch spieiten hier psychische Begleiterschei-
nungen anscheinend erheblich mit.

Diese schwere Stérung des Stehens mit der Neigung, in Hockstellung iiber-
zugehen, haben wir bisher nur in wenigen schweren Storungen der Encephalitis
beobachten kénnen. In der Mehrheit der Fiélle findet sich nur eine leichte Fle-
xionsstellung. In nicht ganz seltenen Fillen kann man jedoch auch dann, wenn
die Stérungen sehr ausgesprochen sind, eine ausgesprochene Orthostasis oder Ex-
tensionsstellung des Nackens und Rumpfes und auch der GliedmaBen feststellen.
Im Sitzen wird fiir gewohnlich die Flexionsstellung der oberen Gliedmafen ein-
gehalten, die Rumpfbeugung mitunter ausgeglichen. Im Liegen konnen diese
Kranken in einer ganz normalen Haltung sich befinden. Doch kénnen auch im
Liegen hochst unbequeme Stellungen lange Zeit unbemerkt gelassen werden. Man
findet Schwerkranke 6fters im Bett mit leicht erhobenem Kopf liegend, ohne da8
sie die Unbequemlichkeit ihrer Haltung zu verspiiren scheinen; sicher ist das Er-
midungsgefiih] oft in solchen Féllen stark vermindert.

Neben der Herabsetzung des Bewegungsantriebs und der Verlangsamung des
Bewegungsablaufs sowie der Erschwerung des Bewegungsbeginns haben wir be-
reits auf die besondere Stérung der automatischen und reaktiven Bewegungen,
insbesondere auf die Stérung der assoziierten Bewegungen hingewiesen. Von der
Wichtigkeit dieser assoziierten Bewegungen kénnen wir uns auf Grund der rohen
klinischen Beobachtung noch keinen richtigen Begriff machen. Lewy hat durch-
aus recht, wenn er von den unbewuBten, fast unsichtbaren Begleitbewegungen
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jedes Impulses und Gedankens spricht. Es sind ja fiir gewohnlich nur relativ
wenige derartiger assoziierter Bewegungen, die uns von der klinischen Priifung
her besonders vertraut sind, und die wir immer wieder von neuem priifen. Dazu
gehort z. B. das Armpendeln beim Gehen, das allerdings besonders friith herab-
gesetzt zu werden pflegt und deshalb diagnostisch und auch prognostisch gut
verwertet werden kann. Allerdings lernen die chronischen Encephalitiker auch
recht bald, woraufhin sie vom Arzt gepriift werden; und nicht selten beobachten
wir, daBl von Kranken das Armpendeln wihrend des Gehens willkiirlich vorge-
macht wird, obwohl es als automatische Begleitbewegung in Wirklichkeit noch
fehlt, sei es, dal der Kranke dem Arzt mit dem Wiedereintritt der Begleitbe-
wegung einen Gefallen tun will, sei es, daBl sich der Kranke selbst eine in Wirk-
lichkeit noch nicht erzielte Besserung vortduschen will. Sehr gut kann man aber
auch die Storung der assoziierten Bewegungen beim Aufstehen, Hinsetzen, beim
Kehrtmachen usw. vor Augen fithren. Die Vergroberung aller Zweckbewegungen
ist, wenn auch keineswegs allein, so doch zum groBen Teil auf diese Stérung
assoziierter Bewegungen zuriickzufiihren. Es gibt aber auch einige automatische
Begleit- bzw. assoziierte Bewegungen, die so fest verkuppelt sind, daf3 sie auch
bei der chronischen Encephalitis, selbst wenn die Stérung hochgradig ist, gewohn-
lich nicht fehlen; zum Teil sind derartige assoziierte Bewegungen vielleicht auch
hirnphysiologisch nicht ganz gleichwertig den Pendelbewegungen beim Gehen
usw. Zu diesen erhalten bleibenden assoziierten Bewegungen gehort insbesondere
die Contraction der Lidheber beim Blick nach oben. Auch eine leichte Frontalis-
contraction pflegt in diesen Féllen sehr héufig noch feststellbar zu sein. Auf
die Storungen der besonders eng miteinander verkuppelten Convergenzbewegung
der Bulbi und Convergenzreaktion der Pupille ist frither bereits hingewiesen
worden; in der Mehrheit der Fille finden wir hier Stérung der Convergenzreak-
tion mit Stérung der Convergenzbewegung verkuppelt; gerade bei chronischer
Encephalitis finden wir diese Stérungen so hiufig, dal man wohl auch eine mya-
statische Grundlage der Convergenzstérungen annehmen mufl. Merkwiirdiger-
weise habe ich dann bei der chronischen Encephalitis auch eine andere assoziierte
Bewegung, die bei der Paralysis agitans nicht selten fehlt (FORSTER), meist auch
in schwereren Féllen erhalten gefunden, das ist die Dorsalflexion der Hand beim
FaustschluB8. (Es wird zweckméaBig sein, fiir die hier beschriebenen Stérungen
der Begleitbewegungen den Ausdruck physiologische Begleitbewegungen oder asso-
ziierte Bewegungen [SoUQUES] zu gebrauchen, da wir diese Form automatischer
Bewegungen streng zu trennen haben erstens von den pathologischen Mitbewe-
gungen choreatisch athetotischer Natur, die bei irgendwelchen Willkiirinnerva-
tionen auftreten, zweitens von den Synergien bei Pyramidenlisionen, die eben-
falls frither als Mitbewegungen bezeichnet wurden, aber eine ganz andere Genese
als die physiologischen Begleitbewegungen haben, da diese pyramidalen Sym-
ptome letzten Endes auf der mangelhaften Dissoziierbarkeit der Einzelbewe-
gungen beruhen, die dazu fithrt, dafl auf einen Willkiirreiz hin pathologische
Massenbewegungen, Contractionen anderer Muskeln, eventuell selbst der ge-
kreuzten Seite, auler den gewollten Contractionen sich einstellen.) Das Fehlen
der Reaktivbewegungen bei der chronischen Encephalitis dulert sich bekannt-
lich wie bei anderen extrapyramidalen Erkrankungen auch darin, daB eine Con-
traction der Muskeln, welche eine Einstellung des Organismus auf irgendeinen
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die Aufmerksamkeit erregenden Reiz erwecken, nicht eintritt und ebenso Flucht-
reaktionen nociceptiven Reizen gegeniiber herabgesetzt sind. Die Kranken machen
so einen erheblich unaufmerksameren Eindruck, als das in Wirklichkeit der Fall
ist. Trotz dieser Stérung sind aber nicht nur die einfachen Eigen-, Haut- und
Schleimhautreflexe ungestért, sondern es kénnen auch in scheinbarem Gegensatz
zu der Herabsetzung der reaktiven Bewegungen bestimmte motorische Reak-
tionen, die einen komplizierteren Aufbau als einfachere Reflexe zu haben scheinen,
erheblich gesteigert sein. Dies gilt namentlich fiir die in der Mehrheit der Fille
sehr ausgesprochene Steigerung des Blinzelkrampfs bei optischen Drohreizen oder
auch nur Anniherung von Gegenstidnden an das Auge, dem gesteigerten Blinzel-
reflex (ZYLBERLAST-ZAND). Die Héufigkeit dieses Symptoms wird mit Recht be-
tont; es steht jedoch vielleicht in Beziehung zu der Steigerung eines relativ ein-
fachen Hirnstammreflexes, des Nasenriicken-Lidreflexes (GUILLAIN), so dafl man
in diesem Symptom jedenfalls nicht die Durchbrechung von der Regel der habi-
tuellen Herabsetzung reaktiver Bewegungen zu sehen braucht. Meines Erachtens
kommt zu dieser Steigerung einfacher Hirnstammreflexe dann noch die gesteigerte
Zitterbereitschaft der Lidmuskeln, welche das starke lang anhaltende Zittern der
Lider nach Einwirkung eines Drohreizes erklart. Es ist dann nur ein Schritt
vorwérts, und wir kommen zu den scheinbar spontanen Blinzel- und Lidkrampfen
chronischer Encephalitiker, die ja auch wahrscheinlich die Reaktion auf irgend-
welche leichten vielleicht unter der BewulBtseinsschwelle bleibenden Reize dar-
stellen.

b) Die Hypertonie. Bereits oben wurde betont, daB wir die Hypertonie, die wir
an dem antagonistischen Widerstand bei passiven Bewegungen finden, in den ersten
Stadien der Encephalitis vermissenkénnen ; nach kurzer Zeit stellt sich dann aber die
Steigerung des Dehnungswiderstandes fast in allen Fillen ein, mehr oder weniger
stark; allerdings haben wir gerade bei der epidemischen Encephalitis die Disso-
ziation zwischen akinetischen und verwandten Erscheinungen einerseits und hy-
pertonischen Symptomen andererseits zugunsten der ersteren nicht selten gefun-
den. BosTROM spricht sogar von einer rigorfreien Starre, um zu betonen, dafl
es Félle gibt, in denen die akinetischen Erscheinungen bzw. die Gebundenheit
ohne wesentliche Hypertonie vorkommen kénnen. Mit LoTmMa®r bin ich der Mei-
nung, da der Ausdruck der rigorfreien Starre nicht gliicklich gewahlt ist, da
manche Autoren unter Starre gerade die Rigiditat verstehen. Im iibrigen ist an
der Tatsache, dal akinetisch bradykinetische Symptome und Hypertonie sich
weitgehendst dissoziieren kénnen, nicht im geringsten zu zweifeln. Gegeniiber
den schon genannten Féllen, in denen die Akinese so hochgradig ist, daf sie das
Symptombild eines katatonischen Stupors.vortduscht, obwohl die Hypertonie
manchmal bekanntlich in den Morgenstunden ganz gering sein kann, lassen sich
viele andere Fille nennen, in denen die Hypertonie eine auflerordentlich hoch-
gradige sein kann, ohne dafl wesentliche akinetische Erscheinungen im Sinne der
Herabsetzung der Bewegungsinitiative und der verminderten Innervationsbereit-
schaft (STERTZ) zu bestehen brauchen. Anscheinend sind gerade bei der echten
Parkinsonschen Krankheit solche Fille nicht ganz selten, so daBl man eine glei-
tende Reihe von Symptomkomplexen konstruieren konnte, wobei auf der einen
Seite die Falle mit vorwiegender Akinese, am entgegengesetzten Pol die Fiélle
mit Hypertonie ohne wesentliche Akinese stehen kénnen. In den Zwischenglie-
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dern sind akinetisch hypertonische Symptome nebst den iibrigen Erscheinungen
des palliddren Symptomenkomplexes im Sinne FORSTERS gemischt; hierzu ge-
héren die meisten Encephalitisfille.

STERTZ hat, wie schon andere Autoren friiher, darauf aufmerksam gemacht,
daB die Dehnungsrigiditdt am starksten in den groBen proximalen Gelenken der
Gliedmaflen zu sein pflegt; es besteht hier also ein gewisser Gegensatz gegen-
iiber der spastischen Hypertonie, die ja am Arm bekanntlich in den Hand- und
Fingerflexoren am stérksten zu sein pflegt. Nach den Erfahrungen, die wir beim
Encephalitiker machen konnen, ist jedoch dieser Gegensatz kein ausgesprochener;
im Gegenteil haben wir aulerordentlich haufig die stirkste Hypertonie in den
oberen GliedmaBlen auch in den Fingerbeugemuskeln und ganz besonders in den
Pronatoren, also besonders bei dem
Versuch, die Hand zu supinieren, ge-
sehen. Im iibrigen besteht ein Unter-
schied zwischen spastischer Hypertonie
und Rigiditdt bekanntlich auch darin,
daB briiske Bewegungen bei spasti-
schen Hypertonien besonders stark die
pathologische Veranderung erkennen
lassen und Wiederholung der Bewegung
allmghlich eine Milderung des Zu-
standes herbeifiihrt. Auch dieser Gegen-
satz ist allerdings nur ein relativer; auch
beim extrapyramidalen Encephalitis-
kranken findet man nicht selten eine
Verstarkung der Hypertonie bei pas-
siven plotzlichen Bewegungen; und
dies ist schlieBlich auch kein Wunder,
da schon beim Gesunden auf jede plotz-
liche und grobe Lageverschiebung des
Gliedes eine Schutzreaktion von ver- Abb.13. Chronische Myastase mit hochgradiger Amimie,
schiedenen Staffeln des Nervensystems Akinese und Dauerverlust der Spontaneitit (paradoxe

. . . . Kinesie).

eintritt, zum Teil sicher auch unter

dem Einflufl der Rinde, und diese Reaktionen auch beim Encephalitiker er-
halten sind. Sehr charakteristisch ist dann beim Encephalitiker das NEGRrOsche
Zahnradphanomen; auch bei langsamer gefiithrter Bewegung kann man deutlich
die in dauernden leichten Rucken erfolgende und nicht wie in der Norm mehr
gleitende Entspannung des Antagonisten fiihlen; oder es kommt sogar, wie z. B.
Mayer und JoEN gezeigt haben, zu plotzlichen Contractionen des gedehnten
Muskels, welche die passive Bewegung hemmen. Genauere physiologische Unter-
suchungen iiber die Natur der Hypertonie sind von F.H.Lewy ausgefiihrt
worden; demnach beruht diese Hypertonie in der Hauptsache auf einer er-
schwerten primidren Erschlaffung des Antagonisten, im Gegensatz zur be-
schleunigten sekundéren Induktion des Antagonisten bei spastischer Hypertonie;
diese Untersuchungen sind bei Kranken mit Paralysis agitans ausgefiihrt worden;
bei chronischer Encephalitis diirfte in dieser Beziehung kein essentieller Unter-
schied bestehen.
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Bemerkenswert ist dann weiterhin, dafl manche Kranke bereits ein subjek-
tives Gefiihl der Versteifung haben, wenn die tatsichliche Hypertonie noch ganz
gering ist. Andere Kranke zeigten deutlich, dal in den Endstadien des Leidens
eine enorme Rigiditdt auftrat, wahrend doch im Anfang die akinetischen Er-
scheinungen weit iiber die hypertonischen Symptome iiberwogen.

FORsTER hat, wie schon vermerkt, darauf aufmerksam gemacht, daB die Anta-
gonistenspannung nach Annéherung der Insertionspunkte des Muskels verstirkt
werden. Hierin besteht kein prinzipieller Gegensatz gegeniiber pyramidalen Sto-
rungen, der Unterschied ist mehr ein quantitativ zeitlicher, wie wiederum FOR-
STER gezeigt hat, indem bei den extrapyramidalen Stérungen Adaptations- und
Fixationsspannung plétzlich eintritt, wihrend bei Pyramidenstorungen die Ano-
malien erst nach einiger Zeit einsetzen. Auf dieser Adaptationsbereitschaft be-
rubht das WEsTPHALSche paradoxe Phdnomen am Fuf}, die Nachcontraction des
Tibialis antiquus nach passiver
Dorsalflexion des FuBles und in &hn-
licher Weise auch eine gelegentlich
zu beobachtende starke Nachcon-
tractur der kréftig dorsal flektierten
Hand. Ebenso beruht darauf teil-
weise wenigstens die von STRUMPELL
Fixationsrigiditit genannte Erschei-
nung, die dazu fithren kann, daf}
Kranke beim Sitzen in den ver-
tracktesten Stellungen vom Erd-
boden entfernt lange Zeit in der
Luft schweben, wie das schon frither
von STRUMPELL und WILSON in
manchen Féllen lentikuldrer De-
generation oder Pseudosklerose ge-
zeigt worden ist; andere Beispiele
dieser Art werden von FORSTER
namentlich bei Kranken mit arterio-
sklerotischer Muskelstarre gezeigt.
Trotz der groBen Menge von Fillen
chronischer Encephalitis, die ich sehen konnte, haben wir dieses schwere Phanomen
erst in der letzten Zeit etwas haufiger feststellen kénnen. Selbst bei Kranken,
die durch Vernachlissigung bereits sekundéire Schrumpfungscontracturen haben,
lassen sich oft diese starken kataleptischen Erscheinungen des ganzen Korpers
in bizarren Stellungen vermissen. In der letzten Zeit sahen wir allerdings mehr-
fach Fille, die symptomatisch den Typenbildern beim Wilson zum Verwechseln
ahnlich waren, so da8 auch hier wieder die flieBenden Uberginge zu extrapyra-
midalen Erkrankungen anderer Art deutlich werden. Man kann nur sagen, dafl
in der Mehrheit der Fille die encephalitische Myastase etwas anders als bei Wil-
sonscher Krankheit gefarbt ist.

Hiufig sind kataleptische Erscheinungen in den Armen, wie sie bereits frither
von STERTZ, G.L&VY, auch von mir frither beschrieben worden sind. Es ist
schwer zu entscheiden, wieweit an den kataleptischen Erscheinungen bereits die

Abb. 14, Chronische Myastase kurz vor dem Exitus.
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Fixationsspannung, und wieweit die Herabsetzung der Bewegungsinitiative be-
teiligt ist. Jedenfalls finden wir diese kataleptischen Erscheinungen gewdhnlich
nur dann, wenn die pseudokataleptischen Erscheinungen im Sinne von STERTZ
ausgesprochen sind, d. h. das Verlgschen eines Bewegungsaktes wihrend der Aus-
fiihrung einer Zweckhandlung. Dieses duBerst sinnfillige Phinomen, das von
BosTrROM mit dem Ausfall automatischer Einzelbewegungen in Verbindung ge-
bracht wird, findet sich namentlich bei etwas komplexen Handlungen bei den
schwereren Fillen. Beim Essen bleiben die Kranken mit dem Loffel am Munde
und miissen immer von neuem erst angeregt werden, weiter zu essen. Beim
Anziehen eines Hemdes konnen sie minutenlang in der unbequemsten Stellung

verharren, ohne jede Unlust zu

auBern, auch dann, wenn die In-

telligenz selbst nicht beeintrachtigt

Abb. 15. Chronische Myastase mit hochgradiger Abb. 16. Katalepsie bei chronischer
Pseudo-Katalepsie. Encephalitis.

ist. In leichteren Fillen finden wir wenigstens die Verringerung des Bequem-
lichkeitsbediirfnisses ausgesprochen.

Bereits oben habe ich angedeutet, da auf dem Boden der Hypertonie und
der durch Fixationsspannung bedingten Contracturen auch Verinderungen an
den Muskeln, Sehnen und Gelenkkapseln sich einstellen konnen, die zu uniiber-
windbarer Versteifung fiihren. FORSTER hat besonders auf diese Storungen hin-
gewiesen. Ich moéchte hervorheben, dafl unter dem Encephalitismaterial derartig
schwere Symptome nur in seltenen Féllen, selbst dann, wenn die Stérung sehr
hochgradig war, nachgewiesen werden konnten. Wir haben niemals derartige
Storungen beobachtet, wenn systematische Bewegungsiibungen und palliativ the-
rapeutische MaBnahmen regelmiBig stattfanden. Isoliert erscheint vorldufig der
von PETREN und BRAEME mitgeteilte Fall, bei dem sich eine vollige Unfahig-
keit zu aktiven Bewegungen in sdmtlichen quergestreiften Muskeln auler Atem-,
Schluck- und Augapfelmuskeln neben einer ungewohnlich hochgradigen Starre
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gegeniiber passiven Bewegungen entwickelte und dabei auch diffuse Verknoche-
rungen am Oberschenkel und Oberarmknochen einer Seite auftraten, die an
eine Myositis ossificans erinnern, im Laufe der Zeit iibrigens allmahlich sich
besserten.

¢) Hyposthenische Zustéinde und Paresen. WiLso~, STRUMPELL, STERTZ und
ForsTER konnten in der Analyse der extrapyramidalen akinetisch hypertonischen
Symptome echte Schwichezustinde der Muskeln auBerhalb der durch Hyper-
tonie usw. vorgetduschten Schwiche feststellen. FORSTER hat besonders betont,
daB bei apoplektischer Entstehung voriibergehend eine totale Lihmung extra-
pyramidaler Natur eintreten kann. Auch bei Encephalitiskranken kénnen ge-
legentlich richtige extrapyramidale Paresen, gelegentlich Hemiparesen auftreten,

von letzteren haben wir zwei Fille

gesehen. Im einen Falle war

eine Hemiparese ohne Pyramiden-

reflexe inklusive einer Schwiche

des unteren Facialis im Beginn

einer schweren lethargischen En-

cephalitis aufgetreten und noch

nach einem Jahre deutlich. Eine

weitere Verfolgung des Krank-

heitsverlaufs war uns nicht mog-

lich. In anderen Fillen haben wir

Schwicheerscheinungen gesehen,

welche auBerordentlich psycho-

genen Symptomen dhnelten; aber

es fehlte jedes charakterologisch

hysterische Symptom, andererseits

war die akute Encephalitis anam-

nestisch gesichert. Wir haben

einen solchen Fall Jahre hindurch

o N verfolgen konnen, bei dem anfang-

A7 Seere shronishe efdviernde Enophll®s Jich im Anschluf an die lethargi

sche Phase eine starke Hypertonie

extrapyramidalen Charakters in den Beinen auflerordentlich stark ausgesprochen

war; spiter verschwanden alle diese eindeutigen organischen Symptome; aber

nach Anstrengungen trat fiir Jahre hindurch immer und immer wieder bei der

géanzlich unhysterischen Kranken eine Schwiche des einen Beines ein, ohne Tonus-

anomalien, ohne Sensibilitdtstérungen und ohne Reflexanomalien. Wir vermuten,

daB selbst in diesen Féllen, in denen hypertonische Symptome fehlen, doch eine

organische leichte Lésion der von FORSTER angenommenen extrapyramidalen

Bahn, die von der Rinde iiber Thalamus und Stammganglien zum Hirnstamm
geht, vorliegt.

Im iibrigen finden wir eine Schwiche in der Ausfithrung der Bewegungen
hiufiger als eine Stérung der Exkursionsfahigkeit; und diese Schwiche ist sicher-
lich nicht in allen Féllen durch Stérungen der Antagonistenentspannung bedingt,
sondern wohl auf einen fehlenden Zustrom sthenisierender dynamischer Kompo-
nenten von den geschadigten Apparaten zuriickzufithren. Wir kénnen dies daraus
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schlieBen, weil wir auch bei Encephalitikern, wie schon STRUMPELL betont hat,
UngleichméBigkeiten in der Entwicklung von Schwichezustéinden bemerkt
haben, d.h.einerseits Fille mit starker
Hypertonie und guter Kraft, z. B.
gutem Kraftdruck beim Dynamo-
meterversuch, auf der anderen Seite
ausgesprochene Herabsetzung des
Kraftdrucks beim Dynamometerver-
such auch dann, wenn dem Kranken
geniigend Zeit zur Ausiibung der Kraft
gelassen wird. In der Mehrheit der
Fille sind diese Schwichezustinde
allerdings nur vorgetduscht durch die
Verlangsamung des Kraftdrucks, wie
sie durch die mangelnde Innervations-
bereitschaft und die Verlangsamung
des Bewegungsablaufs im wesent-
lichen bedingt wird.
d) Komplexe Storungen aus
Mischung der Einzelsymptome des
akinetisch hypertonischen Zustands.
Bereits bei Beschreibung der aki- Abb. 18. Irreparable Kontraktur des Nackens bei
netisch-bradykinetischen Erscheinun- chronischer Encephalitis.
gen und der Hypertonie muflte mehr-
fach darauf hingewiesen werden, daf3
die Symptome nicht immer restlos
durch ein einzelnes Elementarsym-
ptom des Syndroms zu erkldren sind,
sondern wohl auf der Beteiligung
mehrerer elementarer Stérungen be-
ruht. Dies gilt zum Teil von den
kataleptischen und héufigeren pseudo-
kataleptischen Erscheinungen, ebenso
aber auch vielleicht von den Haltungs-
anomalien, bei denen wir doch wohl
auller dem raschen Leerlaufen jeder
Bewegungsintention, der Neigung zur
Fixation bestimmter Haltungen auch
mit die Hypertonie, die aufgelagerte
Neigung zur Contracturstellung viel-
leicht auf dem Boden der gesteigerten
Fixationsrigiditat der Muskeln, deren
Insertionen einander genahert sind,
verantwortlich machen miissen. Abb. 19. Schwere Kontrakturen und Kachexie bei
In diese Gruppe komplexer St3- chronischer vernachlissigter Encephalitis.
rungen gehoren dann die Pulsionstendenzen, bei deren Entstehung wir auf die
Mitwirkung von Stérungen anderer Apparate, etwa der Kleinhirnapparatur, wie
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F. H. LEwy meinte, wohl verzichten kénnen. Wir sehen die Pulsion bei der
chronischen Encephalitis in jeder Form als Anteropulsion, Retropulsion und

c
Abb. 20a—c. Ausschnitte aus Filmserie.
Retropulsives Fallen bei chronischer
Encephalitis.

Lateropulsion, wenn auch nur in den aus-
gesprocheneren Stadien. Inder Mehrheit unserer
Fille sind allerdings die Kranken noch gut oder
wenigstens leidlich gut imstande, die intendierte
Gehbewegung rasch beim Vorwéirts- wie beim
Riickwiartslaufen zu stoppen, ohne daf aus-
gesprochene Pulsionen eintreten; nur bei sehr
vorgeschrittenen Féllen, bei denen nicht nur der
Bewegungsantrieb gestort ist, sondern auch die
Rigiditaterheblichist, konnen wir diese Pulsionen
sehen, namentlich beim Riickwirtsgehen wie etwa,
bei der Paralysis agitans, und zwar mitunter so
ausgesprochen, dafl die Kranken automatisch
»zwangsmaBig so lange weiter nach hinten
laufen oder trippeln miissen, bis sie an einen
Widerstand anstoBen. Viel hiufiger ist es da-
gegen, dafl die Kranken beim ruhigen Stehen
durch einen sehr geringen Druck gegen die Brust
oder gegen den Riicken aus dem Gleichgewicht
gebracht werden koénnen und dann einige
Schritte nach vorn oder nach hinten taumeln,
bis sie wieder ihr Gleichgewicht erlangen. Diese
Storung, die wohl auch im wesentlichen mit der
mangelnden Bereitschaft zur Entwicklung auto-
matischer Bewegungsimpulse, die normalerweise
jedem Versuch einer Gleichgewichtsverschiebung
entgegenwirken, zusammenhéngt, ist auch schon
bei leichteren Fillen unseres Symptomenkom-
plexes vorhanden. V.SaArBO hat die Neigung der
Kranken, in aufrechter Stellung, eventuell mit
etwas nach hinten geneigtem Kopf nach hinten
zu taumeln, als Hyptostase und die Tendenz,
nach hinten gebiickt zu gehen, als Hyptokinese
bezeichnet, ihre Haufigkeit bei Encephalitis be-
tont und die Storung auf eine Lésion des roten
Kerns zuriickfithren wollen. Es ist wohl an-
zunehmen, daB es sich hier nur um Stérungen
handelt, die mit unseren Pulsionserscheinungen
im wesentlichen identisch sind. Die Annahme,
daB Lésionen des roten Kerns diese Stérungen
verursachen, erscheint weder pathophysiologisch
noch nach unseren anatomischen Erfahrungen

bei chronischer Encephalitis begriindet. In schweren Fillen kénnen die Kranken
beim Stehen plotzlich starr nach hinten umstiirzen.
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Die Veranderungen des Ganges bei der chronischen Encephalitis erscheinen
im ganzen monoton und sind im wesentlichen wohl nur durch ihre Stérke von-
einander verschieden. In leichteren Fillen braucht die Gehbewegung als solche
iitberhaupt keine nennenswerte Storung zu zeigen; nur die Herabsetzung der Pen-
delbewegung der Arme und eine leichte Plumpheit des Ganges zeigen eine Storung
an. In ausgesprocheneren Fillen werden entsprechend der allgemeinen Hypo-
kinese und der sich entwickelnden Rigiditdt die Schritte verkiirzt und kénnen
auch etwas verlangsamt sein. Auch bei Verstirkung der Rigiditdt konnen Ver-
kiirzung der Schritte und Verlangsamung der einzelnen Bewegungsakte Hand
in Hand miteinander gehen; gelegentlich kommt es aber auch zu reinen Trippel-
bewegungen, ohne daf} einfache Schrittbewegungen méglich sind. Endlich kann
es in schweren Fillen auch zu einer vollkommenen Astasie und Abasie kommen
(G. LEvy). Haufig ist es allerdings, daB in solchen schweren Fillen die Kranken
zwar infolge Stérung der automatischen Einstellbewegung und der Erhaltung
des Statotonus nicht mehr stehen, aber noch mit erheblicher Gewandtheit laufen
konnen (siehe unten). Nur in ganz seltenen Fillen sind Rigiditats- und akine-
tische Erscheinungen so schwer, dafl auch im Sitzen das Gleichgewicht nicht
mehr gehalten werden kann und so eine Unfihigkeit zum Sitzen eintritt. Die
Akathisie (Hascovec) dullert sich bei unseren Kranken meist in ganz anderer
Weise (siehe unten).

Wie schon in anderen Korperabschnitten, so sind insbesondere auch in den
Armen jene Storungen alternierender Bewegungen ausgesprochen, die als Adia-
dochokinese bezeichnet werden. Es ist selbstverstiandlich, daB die Stérungen der
alternierenden Bewegungen bei unseren Kranken ganz anders aufzufassen sind
als die adiadochokinetischen Erscheinungen bei Kleinhirnerkrankungen. Bo-
sTROM will darum diejenigen Zusténde, bei denen eine Rigiditat die Verlang-
samung der alternierenden Bewegungen bedingt, als Pseudoadiadochokinesis be-
zeichnen. Es ist schlieflich gleichgiiltig, wie man diese Bewegungsstérung be-
zeichnet, wenn man nur weil}, daB3 hier andere Bedingungen als bei Kleinhirn-
kranken diese ,,stridre Bewegungsstérung hervorrufen. Nicht immer ist Rigi-
ditét bzw. gesteigerte Fixationsspannung die Ursache der Stérung, wie bereits
ForsTER und RUNGE beschrieben haben, und wie auch aus den eigenen Fallen
deutlich hervorgeht. Es besteht sogar eine weitgehende Dissoziation zwischen
dem Rigor und der Stérung der alternierenden Bewegungen, da wir ja Fille
sehen, in denen ohne wesentliche Rigiditit eine sehr weitgehende Bewegungs-
verlangsamung und dementsprechend auch besonders ausgesprochene Stérung bei
alternierenden Bewegungen besteht. Dies gilt namentlich fiir Félle, die nach dem
dulleren Eindruck eher einen katatoniformen als parkinsonistischen Eindruck ma-
chen. Andererseits gibt es Falle mit erheblicher Rigiditit und Tremor, in denen
die Stérung der alternierenden Bewegungen eine relativ sehr milde sein kann.
GERSTMANN und SCHILDER haben ja auch bereits darauf hingewiesen, daf} in
manchen Fallen mit ausgesprochener Rigiditidt die aktive Innervation den Rigor
vermindern kann; dementsprechend kann dann auch die Diadochokinese relativ
wenig gestort sein.

Am besten kann man sich iiber die Unterschiede der diadochokinetischen Sté-
rungen orientieren, wenn man gleichzeitig bzw. kurz hintereinander eine ganze
Reihe typischer Fille auf ihre Fihigkeit zu alternierenden Bewegungen hin priift.
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Wir haben diese Versuche angestellt und dabei die alternierende Pro- und Supina-
tion gewahlt, die uns auch hier ein recht gutes MafBl der diadochokinetischen
Stérung liefert, wenn auch selbstverstéindlich andere Bewegungen angewandt wer-
den kénnen. Immerhin betrachten wir die Priifung der Pro- und Supination als
geniigend, weil ja nach den fritheren Ausfithrungen von uns im Gegensatz zu
der Anschauung anderer Autoren oft gerade die Supination am meisten Stérungen
zeigt. Man findet hier oft nicht nur die Rigiditdt am stdrksten ausgesprochen,
sondern auch aktiv ist die Supination in durchaus dhnlicher Weise erschwert,
wie das GIERLICH bei den Pyramidenkranken betont hat. Bei diesen Serien-
untersuchungen aus Adiadochokinesen zeigt sich folgendes: In sehr leichten Fillen,
in denen doch schon etwas Rigiditdt und Hypokinese besteht, kann die Fahig-
keit zu rasch alternierenden Bewegungen fast ebenso gut wie in der Norm sein,
auch bestehen keine Differenzen zwischen den Kdérperhélften. Doch ist die Sté-
rung der Diadochokinese meist ein sehr friih auftretendes Symptom. Bei geringer
Rigiditat, aber ausgesprochener Hypokinese sahen wir Stérungen, bei denen eine
Enigleisung der isolierten Pro- und Supinationsbewegung in eine Massenbewegung
stattfand, mit einer Stérung der Bewegungssukzession insofern, als relativ
rasch alternierende Bewegungen mit langsamen Phasen und ausgesprochenen Be-
wegungspausen vorkamen. Eine dieser Kranken, die schwere Storungen bei der
Alternation von Pro- und Supination zeigte, konnte mit aulerordentlicher Schnel-
ligkeit und Kraft die alternierende Bewegung des Handschiittelns ausfithren. In
anderen Fallen, in denen die Rigiditat nicht sehr ausgesprochen ist, sei es habi-
tual, sei es unter der Wirkung von Alkaloiden, sieht man eine sehr charakteristi-
sche Bewegungsstérung. Die Bewegungen sind nicht nur verlangsamt, sondern
die Bewegungsexkursionen auch stark verringert und die Bewegungen ersterben
bald. Es kommt zur Mikrokinese, entsprechend der Mikrographie, die alsbald be-
sprochen werden wird. Selbstversténdlich ist diese Mikrokinese nicht immer vor-
handen. In manchen Féllen findet man auch nur die allgemeine Verlangsamung
der Bewegungsstirke ohne Pausen, ohne besondere Erschwerung des Ubergangs
der einen Phase in die andere Phase. Daf} der Rigor eine wichtige Komponente,
aber nicht die einzige der diadochokinetischen Stérungen darstellt, sieht man
auch, wenn man zwei weitere Fille nebeneinander stellt, von denen Fall A eine
mittelstarke Rigiditat ohne Tremor, Fall B eine stirkere Rigiditit mit starken
allgemeinen Flexions-, Haltungs- und anderen Stérungen zeigt. Fall A vermag
erst nach einer gewissen Ubung iiberhaupt alternierende Bewegungen auszufiihren,
die nicht nur verlangsamt sind, sondern auch zu Massenbewegungen fiihren, in-
dem neben der alternierenden Pro- und Supinationsbewegung in den Fingern,
die sonst keine Hyperkinese zeigen, klavierspielerartige Bewegungen auftreten.
Im Fall B, wo die Rigiditat stérker ist, ist die Diadochokinese viel weniger ge-
stort, wenigstens im rechten Arm, obschon auch hier Entgleisungen auftreten.
Dabei ist der Kranke infolge einer besonderen Antriebsstérung bei komplizierteren
Bewegungen unfahig zu jeder Schreibleistung mit Tinte, auch das Schreiben mit
Bleistift geht erst nach einiger Zeit vor sich, dann iibrigens ohne mikrokinetische
Erscheinungen. Besonders bemerkenswert sind die Falle mit starkem Tremor.
Es besteht hier wiederum eine hochgradige Variabilitit. Wir untersuchten Félle
mit Tremor, die zu alternierenden Bewegungen zunéichst {iberhaupt nicht fahig
waren, so dafl man auf den Gedanken kommen konnte, daB die Verbindung von
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Rigiditat mit Tremor ein besonders schweres Hindernis fiir die Diadochokinese
abgibt. Gleich hinterher wurden dann aber zwei andere Fille gepriift, bei denen
der Tremor ebenfalls stark war; in einem Falle handelte es sich sogar um einen
hochgradigen - Schiitteltremor, der von KussMAUL seinerzeit als Hemiballismus
bezeichnet wurde. In beiden Fallen war auch Rigor, wenn auch in miBigem
Grade, vorhanden. Beide Male waren ausgiebige und sogar ziemlich schnell alter-
nierende Bewegungen moglich, wobei der Tremor wie bei anderen Zweckbewe-
gungen voriibergehend wenigstens makroskopisch unterdriickt werden konnte.
In dem einen Falle ging die Diadochokinesis vortrefflich, bis mit einem Schlage
der Tremor gewissermafen wiederum in die Bewegung einbrach und die Diado-
chokinese unmgglich machte. Aus der Befundschilderung, die ich eben gab, kann
man die wichtigsten Differenzen der Symptomatologie gegeniiber der cerebellaren
Adiadochokinesis erkennen; wir finden als charakteristische Eigentiimlichkeit
gegeniiber den cerebellaren Storungen bradykinetische, mikrokinetische Symptome
neben Verloschen der Bewegung und eigentiimlichen Bewegungspausen, sowie mit-
unter eigentiimliche Mitinnervation anderer Muskeln, wihrend das Entgleisen
der alternierenden Bewegungen aus den normalerweise benutzten Muskelsyner-
gien in Massenbewegungen weniger charakteristisch ist.

Vot Z.coum, 4 pz.
Schriftprobe I. Mikrographie.

In diese Gruppe der diadochokinetischen Stérungen gehért dann auch das
Symptom der Mikrographie (BERIEL, Rossi, SouQues, BN und SCHNYDER,
F. NEGrO u. a.). Dieses Symptom, das zuerst bei Lues cerebri von Pick und bei
der echten Paralysis agitans von Lamy beschrieben wurde, findet sich bei der
Encephalitis nicht nur bei hochgradigen Rigidititszustinden, sondern auch bei
hypokinetischen Zustinden, bei denen die Rigiditit gering ist (GERSTMANN und
ScepEr). Uber die Haufigkeit des Symptoms bei chronischer Encephalitis habe
ich selbst keine ausgedehnteren statistischen Untersuchungen bisher vorgenom-
men. Nach den Untersuchungen von PETITPIERRE ist es in mindestens 449 der
Fille vorhanden; ScENYDER meint sogar, daB es bei allen parkinsonistischen
Kranken vorkommt, doch miissen die leichteren Fille, die wir so haufig sehen,
bestimmt ausgeschieden werden. Bemerkenswert ist die Tatsache, da8 die Schrift
in vielen Fillen wihrend des Schreibaktes allmahlich immer weiter sich ver-
kleinert (fortschreitende Verkleinerung, Bina). Schlieflich kann sie in ein volliges
Gekritzel iibergehen. Diese Mikrographie wird von PETITPIERRE mit Recht nicht
allein auf die Hypertonie, sondern auch auf die Stérung der automatischen An-
triebs- und assoziierten Bewegungen zuriickgefiihrt; der spontane Bewegungs-
antrieb erlischt im Laufe der Zeit immer mehr, wenn nicht ein corticaler Antrieb
eine voriibergehende Besserung herbeifithrt. Die Mikrographie steht im Gegen-
satz zu der hiufigen Makrographie oder Megalographie, die man bei Kleinhirn-
kranken finden kann (BiNg und andere Autoren).

Besonders kompliziert und schwer analysierbar konnen dann die sehr hiu-
figen Stérungen sein, die im Bereich der oralen, Schlund- und Kehlkopfmusku-

Stern, Encephalitis, 2. Auflage. 9a,
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latur beim Kauakt, Sprechen und Schlucken eintreten. Hierzu kommen dann
die Stérungen der Atmung, welche eine Zeitlang unsere Aufmerksamkeit in hohem
MafBle erweckt haben.

Storungen der Sprache sind bereits bei der WiLsoNschen Krankheit von
WiLsoN, STRUMPELL und anderen Autoren beschrieben worden. Die Sprache
dieser Kranken ist hiufig verwaschen, schmierend oder skandierend. Alle diese
Storungen dysarthrischer Art kénnen auch, wie wir bei der Bereicherung unserer
Erfahrungen festgestellt haben und im Gegensatz zu dem Bericht in der ersten
Auflage der Monographie betonen miissen, bei chronischer Encephalitis beobachtet
werden. Hiufig ist die Sprache in leichteren Fillen auffallend verquollen; auBer
der Rigiditit der Zungen-, Gaumen- und Schlundmuskulatur kommt hierbei
allerdings auch die hochgradige Salivation, die spater noch beschrieben wird,
stérend hinzu. Haufiger findet man auBerdem eine verminderte Akzentuation
mancher Laute, namentlich der Zungen- und Gaumenkonsonanten. Das ,,r* wird
nur angedeutet, wihrend ein eigentliches Skandieren nicht besteht, ebenso Test-
worte schnell und nicht in der verschmierenden und stolpernden Weise wie etwa
vom Paralytiker nachgesprochen werden kénnen. Die Sprache ermiidet leicht;
sie ist manchmal bei Schwerkranken, namentlich natiirlich bei solchen, bei denen
die Myastase der von den Hirnnerven versorgten Muskeln iiberhaupt besonders
stark hervortritt, leise, miide, verloschend. Nur durch Willensanstregung wird
voriibergehend eine laute, klingende Sprache erzielt, allméhlich wird sie immer
verwaschener. Zwei Stérungen der Sprache fallen dann symptomatisch besonders
ins Auge, erstens die Monotonie, die verringerte Modulationsfihigkeit der Sprache,
zweitens die auffallende Hiohe des Sprachtones. Derartige Kranke leiern die Sitze
ohne jedes Crescendo und Decrescendo in oft beschleunigter Weise automaten-
haft her, gelegentlich sprechen sie direkt im Fistelton. Von intelligenten Kranken
oder ihren Angehdrigen kann man héren, dal die Kranken frither kriftiger und
auch tiefer gesprochen haben; bei Remission an besseren Tagen wird die Sprache
tiefer. Immerhin gibt es auch nicht wenige Kranke, bei denen die verquollene,
automatenhafte, uncisurierte Sprache ohne weiteres auffillt, ohne dal die Kranken
selbst eine Verianderung der Sprache festgestellt haben. Wie andere Storungen,
so sind auch diese Sprachstorungen durch energische Fremdanregung voriiber-
gehend zu bessern; die Kranken sprechen dann tiefer, lauter, die Worte werden
nicht ohne Cisur aneinander gebunden, eventuell kénnen die Kranken auch wieder
singen, sie entgleisen nur immer wieder spontan in ihr Gewohnheitsverhalten.
Neben hypertonischen Zustdnden der Muskulatur kann man eventuell auch Pa-
resen der Stimmuskeln fiir einen Teil dieser Stérungen annehmen. In einem der-
artigen Falle, den Herr Prof. LANGE, der frithere Direktor der hiesigen Ohren-
klinik zu untersuchen die Freundlichkeit hatte, fand sich eine hochgradige Ver-
engung hypertonischer Art des ganzen Kehlkopfeinganges, der Taschen- und der
Stimmbénder. Bemerkenswerterweise konnen auch diese Stérungen der Sprache
und Stimme relativ isoliert im Gesamtsyndrom hervortreten. Eine genauere Ana-
lyse der Sprache dieser Kranken ist von R. ScHILLING vorgenommen worden;
unter dessen Féllen befindet sich auch ein Fall von mir, bei dem die starke Sprach-
stérung und Hypertonie des Mundbodens unter den akinetisch hypertonischen
Symptomen besonders hervortrat. ScEHILLING, der eingehende experimentelle
Untersuchungen, z. B. Sprechtonbewegungskurven angestellt hat, konnte auch
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in einigen Fillen einen Riickgang des Brustregisters gegeniiber dem Falsett fest-
stellen. Die Sprache zeigte in seinen Fillen gegeniiber der Norm eine gesteigerte
Monotonie. Die groen ,,Tonbewegungslinien* fehlen. Auch ist die Sprache mono-
dynamisch, d. h. gleichférmig, wie das auch von mir geschildert wurde. Es fehlen
Storungen der Kongruenz costaler und abdominaler Atembewegungen in der Ruhe
wie auch beim Sprechen, sowohl hinsichtlich der Atemtiefe als auch des zeit-
lichen Ineinandergreifens. Neben der Monotonie und Monodynamik der Sprech-
schallbewegung findet sich eine Gleichformigkeit in den Bewegungen der Artiku-
lationsorgane. Es findet sich eine ,,iiberphysiologische’* Einengung der Varia-
tionsbreite der koordinatorischen Bewegungen beim Sprechen; diese Storung
bezeichnet ScEILLING als eutaktische Dysarthrie und stellt sie den ataktischen
Dysarthrien gegeniiber. In schwersten Fillen dieser Art ist die Diadochokinese der
Sprechinnervationen so schwer gestért, daBl im Verein mit der Verlangsamung
des Antriebs und der unlésbaren Hypertonie der Sprechmuskulatur kaum noch
verstdndlich gesprochen werden kann. Die Anfangslaute bleiben kleben, klingen
bei weiteren Lautierungen mit, gehen in einen unverstandlichen Dauerklang iiber,
bis dann eventuell durch einen kréftigen corticalen Impuls voriibergehend einige
artikulierte Laute entstehen. Diese schweren Dysarthrien brauchen nicht den
schwersten Myastasen der Stammextremitédtenmuskulatur parallel zu gehen.
Weitere Stérungen der Sprachvorgéinge betreffen einerseits eine vollige Un-
fahigkeit zum Sprechen auf Verlangen, einen Mutismus, der dem des katatonischen
oder psychogenen Stupor #hneln kann (GurEwITSCE und TRATSCHEW). Auch
wir haben solche Fille allerdings nur im Rahmen eines allgemeinen akinetischen
Symptomenkomplexes gesehen, bei denen plétzlich der Mutismus durchbrochen
werden konnte. Die Unterscheidung von der Katatonie in diesen Fallen wird
spéter besprochen werden miissen. Andererseits finden wir eine Iterationsneigung,
beim Sprechen, die als Palilalie bezeichnet wird. Diese Falle sind namentlich
von STERLING, LEYSER, PIERRE MARIE und LEvy, BALINT und JuLrus, A. WEST-
PHAL und RoRDORF studiert worden. Man versteht unter Palilalie die automati-
sierte Tendenz mancher Kranken, Worte, Sitze und Satzteile mechanisch rasch
wiederholt herunterzuleiern, wie etwa den eigenen Namen bzw. einige Phrasen
wie ,,Jawohl, jawohl, jawohl“. Diese von SouQuEs bei Pseudobulbérparalyse
zuerst beschriebene Sprachstérung ist genauer von Pick analysiert worden, und
Pick hat bereits darauf hingewiesen, dafl die Palilalie mit stridren Stérungen
zusammenhéngen konnte ; allerdings betreffen die Fille Picks fast nur aphasische
Erkrankungen; ebenso betrifft seine Kritik im wesentlichen aphasische Erkran-
kungen mit oder ohne echolalische Erscheinungen, wiahrend in unseren Fillen
irgendwelche aphasischen Erscheinungen nicht vorliegen, deshalb auch irgend-
welche Beziehungen zur Echolalie gar nicht weiter diskutiert werden kénnen.
Nur am SchluB der Arbeit Picks wird ein Encephalitiskranker mit typischen
parkinsonistischen Erscheinungen versffentlicht, bei dem das zwangsméfBige Wie-
derholen bestimmter Sprachformen infolge einer anfallsweise auftretenden Ent-
hemmung mitgeteilt wird. Eigentlich gehoren die palilalen Symptome ja nicht
in dies Kapitel, sondern erst in ein spiteres, in dem iiber unwillkiirliche Auto-
matismen bei Parkinsonismus zu sprechen sein wird. Wir haben sie aber doch
hier schon mit aufzufiihren fiir notig gehalten, da nach unseren Erfahrungen
die ausgesprochenen Symptome der Palilalie, die von STERLING als echte Palilalie

O%*
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der Pseudopalilalie bei Aphasie und automatisierten Vorgangen gegeniibergestellt
wird, wie sie etwa von PIcK, LEYSER, BALINT und STERLING beschrieben wurde,
bei der chronischen Encephalitis recht selten sind. Wir haben sie nur in drei
oder vier Fillen gesehen; sie sind wie andere Symptome dieser Art durch Ubung
zu bessern. In diesen seltenen Fillen werden ganze Phrasen wie ,,Jawohl Herr
Doktor®, ,,es geht mir gut, es geht mir gut“ zwei-, dreimal oder noch héaufiger
in monotoner Weise ohne Casurierung zwischen den Wiederholungen herunter-
geleiert. Hier handelt es sich also nicht um die ,,spastische’ Form der Palilalie
nach STERLING. Die Bedingungen, unter denen dieses Symptom vereinzelt auf-
tritt, sind noch durchaus nicht geklirt, da wir es in verschiedenen Phasen des
Parkinsonismus, sowohl bei schwereren Féllen ,,gewShnlicher Starre mit und
ohne Tremor, als auch in Verbindung mit einer komplexen oralen Hyperkinese
auftreten sehen. Wie bei vielen anderen Encephalitissymptomen ist es wahr-
scheinlich falsch, das Symptom allein von einem anatomischen Gesichtspunkt
erklaren zu wollen. Viel haufiger ist es iibrigens, dal beim Sprechen — ob spontan
oder reaktiv, ist gleichgiiltig —, sei es am Anfang oder am Ende einer Phrase
mit stirkerem Verwaschenwerden der Laute einzelne Silben klonusartig wieder-
holt werden. Es handelt sich also um Erscheinungen, die symptomatisch jeden-
falls der Logoklonie, wie sie bei der Paralyse und anderen Gehirnkrankheiten
beobachtet wird, viel naher stehen. Die mangelnde Innervationsbereitschaft
diirfte im Verein mit der Rigiditdt der Sprachapparatur und einer Pulsions-
tendenz beim Sprechen die Stérung geniigend erkliren. PINEAs beschreibt
zwar als Sprachpulsion nur die bei Encephalitikern ja gar nicht seltene Be-
schleunigung des Sprachtempos; doch zweifeln wir nicht, daB diese Pulsions-
neigung, die wir mit den Pulsionen im Bereich der Stammuskulatur analogisieren
koénnen, auch zu automatischen Wiederholungen von Sprechbewegungen fithren
kann, sowie die Propulsionstendenz des Korpers nicht immer zum Fallen, sondern
zu wiederholten trippelnden Schritten fithrt, bis das Gleichgewicht wieder ,,ein-
gefangen ist. '
Storungen des Kauens und Schluckens bei der Encephalitis sind von WEx-
BERG eingehender analysiert worden. WEXBERG unterscheidet drei Formen, nim-
lich erstens die bulbdaren, d. h. die bekannten nucleiren Kau- und Schlucklih-
mungen (diese kommen vorwiegend in akuten Stadien vor, sind hier bereits
besprochen, sie heilen wieder aus, wenn nicht im akuten Stadium infolge Schluck-
lahmung Exitus eingetreten ist); zweitens supranucledre Lésionen mit pseudo-
bulbaren Erscheinungen (bewufBt-willkiirliche Innervation schlechter als reflek-
torisch-automatische und mimische); drittens stridire Lédsionen, Pseudobulbir-
lasionen gemischt mit myastatischen Erscheinungen. Hier weist WEXBERG be-
sonders auf die Kaustérungen hin, die darin bestehen, daf die anfangs langsam
und unausgibig erfolgenden Kieferbewegungen nach acht bis zehn Bewegungen all-
méhlich versiegen (nach Lormar pseudomyasthenische Erscheinungen). Nach
den eigenen Erfahrungen kommen auch die dysphagischen Erscheinungen (dhn-
lich wie dysarthrische) im allgemeinen nicht in der Stirke vor, wie sie mitunter
in den Entstadien der WiLsonschen Krankheit und der Pseudosklerose gefunden
werden, dagegen sind leichtere Stérungen, Klagen iiber Erschwerung des Schluk-
kens, nicht selten, auch sahen wir einen schweren Fall mit terminaler hyposta-
tischer Pneumonie, die wohl mit der Dysfunktion der Schlundmuskulatur zu-
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sammenhing. Bei manchen Kranken, die iiber erschwertes Schlucken klagten,
konnte bei der Racheninspektion durch Lautieren wenigstens eine kréiftige Inner-
vation des Gaumensegels und der Uvula festgestellt werden. Man darf also wohl
annehmen, daB die Schluckerschwerung sehr héufig nicht auf echter Parese,
sondern auf einer verminderten Innervationsbereitschaft und Hypertonie der
Schlundmuskulatur beruht, In einem Falle lief sich eine krampfhafte Dauer-
contractur der nach vorn vorgestiilpten Uvula feststellen. Die Erschwerung des
Kauens, an deren Entstehung Paresen, Hypertonien, Bradykinesen der Kau-
muskulatur in verschiedenem Mafe beteiligt sein konnen, ist im allgemeinen
weit mehr als die Dysphagie ausgesprochen. In vereinzelten Fillen war die
Hypertonie der Kaumuskulatur doch so stark, daf die Mundoffnung nur eine
beschrinkte war, einen eigentlichen Trismus, wie er in akuten Phasen gelegentlich
beobachtet wurde, habe ich in chronischen Phasen nicht gesehen. Infolge der
Kauerschwerung miissen manche Schwerkranken ganz auf die Erndhrung mit
festen Nahrungsmitteln verzichten und sind auf fliissig-breiige Kost angewiesen,

Eigenartig sind die Stérungen der Atmung, welche in der letzten Zeit viel-
fach studiert worden sind. Die wichtigsten Untersuchungen hieriiber verdanken
wir PIERRE MARIE und seiner Schule, Suckow, TurRNER und CRITCHLEY und
SvmiteE EvLy JELIFFE. Namentlich letzterer Autor hat nicht nur eine sehr ein-
gehende Analyse der Atemstérungen versucht, sondern auch eine sehr wertvolle
umfangreiche und fast vollstaindige Ubersicht der bisherigen Arbeiten auf diesem
Gebiet gegeben, die fiir jeden von Nutzen sein wird, der sich mit den extrapyra-
midalen Atemstorungen beschéftigt, Die psychoanalytische Deutung, die von
JELIFFE unabhingig und neben der somatologischen Erklirung der Symptome
gegeben wird, kann uns hier freilich nicht beschéftigen. Die Atemstérungen,
die offenbar von den Storungen der Atmung im akuten Stadium, wie sie von
VinceNT und BERIEL geschildert wurden, getrennt werden miissen, finden sich,
wie auch JELIFFE betont, meist mit anderen Symptomen der chronischen Ence-
phalitis gemischt, doch ist unter meinen Féllen auch einer, welcher die Atem-
storung als fast einziges Residualsymptom bot. In diesem Falle waren also hyper-
tonische Symptome an der quergestreiften Muskulatur nicht entwickelt. Schon
hieraus wird es klar, daf} die Atemstérungen nicht mit einer Rigiditat des Brust-
korbes zusammenzuhéngen brauchen. Symptomatisch finden wir bei unseren
Kranken mitunter eine einfache Hyperpnoe, die Atemziige sind vertieft und etwas
beschleunigt, dem Kranken kommt die Verdnderung der Atmung oft gar nicht
zum BewuBtsein, insbesondere besteht kein subjektives Gefithl der Dyspnoe.
Es besteht objektiv weder eine Storung der Zirkulation, der Herzkraft, noch
eine Parese der Atemmuskulatur. Im Urin fehlt jede Acidosis. Die Hyperpnoe
kann dauernd sein oder in Anfillen kommen. Bereits friiher ist von mir betont
worden, daB an Stelle der Hyperpnoe oder darauf aufgepfropft groteskere paro-
xystische Entladungen auftreten kénnen, die in krampfhaft schnaufenden Atem-
ziigen mit besonderer Forcierung der Expiration und Angstspannung des Gesichts,
allmahlicher Verstirkung der sehr gehduften Atemziige bis zu einem Hohepunkt
und bald langsamer, bald briisker Losung bestehen, Inspiration und Exspiration
konnen forciert sein, Die Exspiration wird von einem kurzen explosiven Hiisteln
begleitet, das schliefllich zu heiserem, vertieftem Sprechen und Laryngitis fiihrt.
Hier handelt es sich im Gegensatz zu den frither beschriebenen Stimmstérungen

Stern, Encehpalitis, 2. Auflage. 9b
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um eine sekundére Storung infolge der dauernden Reizung des Kehlkopfes. Dabei
kann die Nasenatmung frei sein, es tritt keine Cyanose auf, auch hier fehlen
alle Paresen der Atemmuskulatur und katarrhalische Erscheinungen entweder
ganz oder doch wenigstens in den Anfangsstadien. Es fiel mir auf, daB die
Kranken oft nicht an Atemnot leiden und eine subjektive Ursache fiir ihre Pa-
roxysmen entweder iiberhaupt nicht angeben oder Verlegenheitsausdriicke
brauchen: ,,Jch muB eben so*, ,,Ich habe einen Reiz im Halse*, ,, Ich muf3 immer
so spacheln‘. Andere Kranke haben allerdings auch wahrend des Zustandes
Angst. Ahnliche Symptome waren, wihrend ich die erste Auflage meiner Mono-
graphie schrieb, von HANEL und KraMBACH und wie aus der jetzigen Zusammen-
stellung von JELIFFE hervorgeht, auch noch von einzelnen ausléndischen Autoren,
insbesondere MARINESCO und ARONSON beschrieben worden. Durch die Arbeiten
der Folgezeit wurde insbesondere die Haufigkeit der polypnoischen Anfille, der
respiratorischen Atempausen und der komplizierteren Atemstérungen, die als
respiratorische Ticks (G. LEvyY) bezeichnet wurden, bestétigt. Die Mischung von
einer Mikropnoe mit Anfillen von Beschleunigung und Vertiefung der Atmung
(Tachypnoe) und einer apnoischen Pause wird gut u. a. in Kurven von Suckow
demonstriert. Nach der Klassifikation von G.LEvy einerseits, TURNER und
CriTcHLEY andererseits kann man unterscheiden: Erstens Stérungen der Atem-
frequenz (Tachypnoe = Polypnoe), seltener Verlangsamung der Atmung (Brady-
pnoe), apnoische Pausen, accessorische periodische Atemstérungen.

Zweitens Dysrhythmien der Atmung. CHEYNE-STOKEsche Atmung (bei chro-
nisch parkinsonistischer Encephalitis wohl kaum vorkommend); Anfille mit In-
spirationskrampf (wie in einem Falle von TURNER und CrITCHLEY) Seufzeratmung,
krampfhaft laute Ausatmung, Inversion des Verhiltnisses Inspiration zur Ex-
spiration, indem die Inspiration starker als die Exspiration wird.

Drittens eigentliche Atemticks (Gahnkrampfe, Singultus, krampfhaftes Husten,
Schnaufticks). Gelegentlich kann es sogar zu einer Dissoziation zwischen Zwerch-
fellbewegungen und Bewegungen der Brustkorbmuskulatur kommen (GAMBLE,
PeppPA und MULLER — Zwerchfelltick); nach Phrenicusvereisung sahen die Au-
toren Besserung dieses Zustandes.

Alle diese Atemstérungen kénnen miteinander kombiniert werden. Bei Kin-
dern, jugendlichen Individuen und Frauen sind nach unseren eigenen Beobach-
tungen die Atemstorungen haufiger als bei erwachsenen Ménnern. Die respira-
torischen Ticks und verwandte Stérungen haben wir wenigstens nur bei jugend-
lichen Individuen, bei denen auch andere Wesensanomalien bestanden, und
Frauen gesehen; die Géhnanfélle, die TURNER und CRITCHLEY erwihnen, rechnen
wir hier nicht mit, da sie viel eher in das Gebiet anderer Hyperkinesen fallen,
welche spiter besprochen werden miissen. Auch der komplizierter liegende Fall
von RUNGE muf hier im Gegensatz zu JELIFFE, der ihn unter den Atemstérungen
mit anfithrt, ausgeschieden werden, da hier andere deutlich auf dem Gebiet des
Trieblebens liegende Faktoren im Vordergrunde stehen.

Wihrend der Anfélle beschleunigter gerduschvoller Atmung kann eine be-
stehende Athetose verstirkt werden (eigener Befund). Es kann zu starkem Gri-
massieren kommen. Einen Ausnahmefall stellt ein von mir mitgeteilter Fall
dar, wobei es neben den Anfillen von Polypnoe in Form von etwa 50 oberflach-
lichen rhythmischen Atemziigen pro Minute zu synchronen, kurzen kleinen
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Zuckungen der Finger der linken Hand und Adduktionszuckungen des Daumens
kam. Ausgezeichnet war dieser Fall auch im Gegensatz zu anderen Fillen da-
durch, daB die Atemstérungen und ebenso die synergischen Bewegungen in den
Fingern im Schlaf nicht verschwanden. Es muf} in diesem Falle, in dem gleich-
zeitig eine geringe Pyramidenlision im linken Arm bestand, an irgendeiner Stelle
des Nervensystems, vielleicht im oberen Halsmark, wohl durch mangelnde Iso-
lierung eine Art KurzschluB entstanden sein, infolge dessen Erregungen der
Atembahnen auf die Pyramidenbahn iibersprangen. Im iibrigen haben wir die
meisten von den Autoren besprochenen Storungen in dhnlicher Weise gesehen,
ohne leider immer die Moglichkeit zu haben, die
Kranken weiterhin genau zu verfolgen. Immerhin
konnte in einigen Féllen ein sehr giinstiger Einfluf}
einer Suggestivbehandlung festgestellt werden. Ein in
der letzten Zeit beobachteter Fall mit Schnaufticks
sei in Kiirze mitgeteilt.

Fall 21. Erich M., 12jshriges Kind. Frither immer ge-
sund (ein epileptischer Bruder), sehr intelligent, psycho-
pathische Antecedentien beim Patienten selbst nicht be-
kannt, erkrankt Januar 1925 mit Schlafinversion und
choreatischen Zuckungen. Einige Monate spiter trat das
Schnaufen ein, das den Kranken im M#rz 1927 in die Klinik
fithrte. Der Kranke war nach seiner akuten encephalitischen
Erkrankung so steif, dal er nicht gehen und stehen konnte.
Er stiirzte dabei immer nach vorn, war zeitweise wie geistes-
abwesend, doch hat sich der Zustand spéaterhin gebessert.

Der Knabe ist korperlich dem Alter entsprechend ent-
wickelt. Er hat ein etwas gedunsenes Gesicht, einen ver-
traumten Gesichtsausdruck, starken Speichelflul und eine
allgemeine deutliche Myastase, wobei die Nackenrigiditat
besonders stark hervortritt. Es besteht dabei etwas FuB-
klonus, doch keinerlei sonstige Pyramidenerscheinungen.
Psychisch ist der Patient etwas zudringlich, kommt auch
leicht in Streitigkeiten mit den anderen Patienten. Er ist
neugierig, affektiv inkontinent, weint leicht. Dem Arzt
gegeniiber ist er anfangs sehr befangen. In unregelméfBigen
Zwischenrdumen kommt es zu Schnaufticks, die namentlich
bei der Exploration und Untersuchung durch den Arzt an- ﬁb?'lzlll Dyspnoisch dysmimischer
fangs so stark sind, daB die genaue Durchuntersuchung A:sas-r::':tl}t::%ﬁiiﬁ;ﬁ?{é%ﬁoﬁ;:
Schwierigkeiten bereitet. Vor den Attacken steht der Kranke d. Neur. d. Ohres.
angstlich bebend da, er zittert, sagt ,,Jch habe Angst*. Auf
einmal erfolgen in rhythmischen Intervallen tiefe, auBerordentlich ausgiebige Atemziige, die
von einer gesteigerten explosiven Ausatmung gefolgt sind, so daB man den Eindruck hat, als
werde der letzte Rest von Reserveluft verbraucht. Der Junge wird dabeileicht cyanotisch im
Gesicht, er stemmt sich mit den Armen auf, in seinem ganzen Gebaren macht er den Ein-
druck, als wenn er sich stark anstrengt. Gleichzeitig mit den schnaufenden Atemziigen
erfolgen rhythmische Walzbewegungen der Zunge. Die Schnaufattacke ist durch energisches
Zureden voriibergehend zu beheben. Auf die Frage, wovor er Angst habe, sagt er: ,,Vor
Thnen, Herr Professor, habe ich Angst und vor dem Herrn Doktor.* Auf Befragen sagt er,
dafBl die Angst auch im Dunkeln komme. Eben habe er aber vor dem Arzt Angst. Warum
er so schnaufe, wisse er selbst nicht. Er atmet so stark, damit er es dann freier habe,
konne sich aber selber das Schnaufen nicht genauer erkliren. Unangenehme Sachen ver-
gesse er leicht. Nach dem Schnaufen gibt er dann an, daB er Angst habe, operiert zu werden.
Auf beruhigenden Zuspruch sagt er dann, er sei nun beruhigt, fingt zu licheln an. Das
Schnaufen ist véllig beseitigt. Eine psychisch-therapeutische Behandlung wird versucht,
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mit dem Erfolg, daB auf einfache Suggestion, die durch feuchte Packungen und Isolierung
gesteigert wird, die Schnaufattacken zunichst nachlassen. Eine griindliche Behandlung
ist aber nicht méglich, weil der Kranke vorzeitig wieder abgeholt wird.

In diesem Falle war eine genaue psychische Analyse des Zustands, wie sie
namentlich von JELIFFE versucht wurde, gewiB nicht méglich; insbesondere
konnten irgendwelche Tiefenkomplexe nicht eruiert werden, dennoch schien mir
die Mitteilung des Falles erwiinscht, weil sie wie viele andere selbst beobachtete
und in der Literatur mitgeteilte Fille zeigt, wie hysterieverddchtig solche Krank-
heitserscheinungen sein kénnen. Wir konnen hier aber nur durchaus mit allen
den Autoren iibereinstimmen, die zu dem Resultat kommen, dal mit der Diagnose
einer psychogenen Affektion die Grundlage der Stérung zum mindesten nicht
im geringsten erklart ist. Es ist gewil von Wichtigkeit, da wir namentlich
die komplizierteren Atemticks gerade bei Personen sehen, die in jugendlichem
Alter stehen und sehr ausgesprochene Anomalien des Verhaltens zeigen, bei
Personen also, die psychisch nicht intakt sind. Ebenso habe ich frither schon
auf die Wichtigkeit von Angstzustinden hingewiesen, die wenigstens bei den
komplexen Atemstérungen auftreten kénnen, und die an der Ausbildung der
respiratorischen Ticks beteiligt sein kénnen. Ubrigens diirfte die Grundlage der
Angst an sich auch eine organogene sein. Auf jeden Fall ist es gewiB}, daf
wir die ganze Fiille der Atemstérungen von der einfachen Beschleunigung der
Atmung iiber die tachypnoischen Paroxysmen zu den eventuell mit Angst ver-
bundenen respiratorischen Ticks bei sicher grob organisch geschidigten Ence-
phalitiskranken finden, die charakterologisch in vielen Féllen, soweit uns eine
Anamnese moglich war, nichts Hysterisches boten. Meines Erachtens ist zum
mindesten die Grundlage der einfachen hyperpnoischen, tachypnoischen Zu-
stdnde usw. eine rein organisch neurologisch-dynamisch erklarbare; psychische
Mechanismen sind in der Hauptsache wohl nur an der Verarbeitung der komplexen
Atemticks beteiligt, wobei es dahingestellt bleiben mag, ob wirklich Komplexe
im Sinne der FrREUDschen Schule oder mehr pathologische Gew6hnungen wesens-
veranderter Individuen an diesem Ausbau der Stérungen beteiligt sind. Die
starke Suggestibilitat aller Atemstérungen findet sich auch bei anderen Sym-
ptomen der Encephalitis, die einen sicher organischen Kern haben.

Dieser organische Kern, den wir bei den Atemstérungen finden, mufl wohl
bei der engen Kombination der Atemstérungen mit hypokinetisch-hypertonischen
Symptomen auf Lésion von Apparaten beruhen, die auch topische Beziehungen
zu den striopalliddren oder nigriaren Regulationszentren des Tonus und der auto-
matischen Bewegungen haben. Gewill ist jedenfalls, daf} eine Rigiditdt des
Brustkorbes die Stérungen nicht allein erkldrt, wenn auch die Starre der Brust-
korbmuskulatur an sich schon leichte Atemstérungen herbeifithren muf3 und die
Aufklinkung schwerer Atemparoxysmen erleichtern kann. Wir sehen aber auch,
wie ich schon betonte, schwere tachypnoische und andere Atemstérungen, ohne
daB ein Rigor besteht. Gewil3 ist es auch, dal keine Lasion der bulbiren Atem-
zentren den Symptomen zugrunde liegt. Tatséichlich ist ja bei Eingreifen des
,, Willens*“ die normale Regulation der Atemtiefe und Atemfrequenz ohne weiteres
moglich, wahrend wir die sicher bulbidren Atemstérungen, wie etwa das CHEYNE-
StoxEsche Atmen, die KussmauLsche groBle Atmung vermissen. Die Annahme
einer Lasion supranucledrer Regulationsmechanismen liee sich gut mit den
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Untersuchungen von LEWANDOWSKY vereinbaren, wonach beim Tier nach
Durchschneidung in der H6he der hinteren Vierhiigel Stérungen im Sinne
einer Tachypnoe auftreten kénnen. TURNER und CRITCHLEY nehmen an,
dafl die Atemphidnomene auf einer Stérung der unwillkiirlichen psycho-
motorischen Atemkontrolle beruhen, die durch verschiedene corticopontine Bah-
nen aufrecht erhalten wird. Die Lasion sitzt daher hoher als in den sogenannten
Atemzentren. WILSON stiitzt sich eingehend auf die Untersuchungen von SPENCER
iber die Wege der Atemkontrolle und fiithrt aus, daB es corticofugale Wege fiir
den Ausdruck von Emotionen iiber den mimischen respiratorischen Apparat
gibt, die den Thalamus und die Regio hypothalamica kreuzen. Genau sind diese
Wege der Atmung allerdings nicht bekannt. Entsprechend den Ausfithrungen
WiLsoNs nimmt auch JELIFFE an, dal hohere Wege als die bulbére Atemappara-
tur betroffen sein miissen, um die Atemstérungen hervorzurufen. JELIFFE greift
hier ein, indem er die pluridimensionale Entstehung der Stérungen des Verhaltens
bei Encephalitis hervorhebt und die psychologische Analyse der somatologischen
hinzufiigt. Es handelt sich hier aber doch nur um ein Eingreifen psychischer
Erlebnisse in Hirnvorgénge, die in einer organisch grob geschidigten Apparatur
vor sich gehen; diese groben Schadigungen erkliren allein wenigstens die primi-
tiven Storungen, ohne dafl wir hier es nétig hétten, auf psychische Traumata
oder metapsychologische Gesichtspunkte zuriickzugreifen.

Merkwiirdig scheint uns weiter die verschiedene zeitliche Haufung dieser
Atemstorungen. Nachdem wir in den Jahren 1922 und 1923 eine ganze
Serie von Kranken mit ausgesprochenen Symptomen von Polypnoe, Schnauf-
anfillen und anderen Atemticks beobachtet hatten, fehlten die Fille mit diesen
Symptomen mehrere Jahre hindurch fast voéllig in dem sehr groflen Material,
das inzwischen die Klinik passierte. Erst in der letzten Zeit wurden wieder zwei
einschlagige Fille beobachtet. Es kann sich hier gewil um einen Zufall handeln;
doch verdient die Variabilitdt der Erscheinungen, die Haufung bestimmter Sym-
ptome innerhalb des Rahmens der héufigsten Kernsyndrome weiterhin unsere
Beachtung.

e) Storungen der Reflexe, pyramidale Auflagerungen. Eigen- und Haut-
reflexe sind bei der chronischen Encephalitis meist unverindert. Gelegentlich
sind die Reflexe recht lebhaft, doch handelt es sich hier keineswegs um ein Ge-
wohnheitssymptom, auBlerdem ist die Steigerung oder Lebhaftigkeit der Eigen-
reflexe vollig unabhéngig von der Starke der motorischen Stérungen, der Akinese
sowohl wie der Rigiditat. Fehlen der Eigenreflexe haben wir nur selten gesehen;
es handelt sich unserer Meinung nach stets um Symptome, welche mit der Ent-
wicklung des akinetisch-hypertonischen Symptomenkomplexes an sich nichts zu
tun haben. Auch WiMMER betont in seiner Monographie das Fehlen von Pyra-
midenstorungen beim ,,gewChnlichen Parkinsonismus“. WENDEROWIC hat als
eine besondere Erscheinung die Varioreflexie oder Poikiloreflexie angegeben, die
sich in einem haufigen Wechsel der Sehnenreflexe, z. B. der Erschopfbarkeit
bei mehrfach wiederholter Priifung der Knie- und Achillesreflexe, duflern soll,
mitunter fehlt auch der Reflex die ersten Male und 148t sich erst spater erwecken.
Ich habe dieses Symptom niemals bei hiufigen Untersuchungen gefunden und
mochte nicht bezweifeln, daf es auf Versuchsfehlern beruht. Bei starkem Rigor
ist es ja mitunter nicht ganz einfach, die Antagonisten des durch den Perkus-
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sionsschlag gedehnten Muskels so weit zu entspannen, daB ein sicherer Reflex-
ausschlag erfolgt. Wenn man diese Fehlerquellen vermeidet, erzielt man stets
gleiche Eigenreflexe; es ist unberechtigt, die vermutete Varioreflexie der Eigen-
reflexe mit den Stérungen der Pupillenreaktion, die spiter noch zu besprechen
sein wird, analogisieren zu wollen. Ebenso wie SIMONS und STERNSCHEIN habe
ich niemals bei den gewohnlichen Formen des akinetisch-hypertonischen Sym-
ptomkomplexes Hals- und Labyrinthreflexe in der klassischen Form, wie sie von der
MacNUsschen Schule beschrieben werden, gesehen, obwohl ich seit vielen Jahren
darauf achte. Gelegentlich kénnen bei athetotischen Erscheinungen Halsreflexe
beobachtet werden. Einige Fille wie der von Mc ALPINE, bei dem Streckstarre
und Beugestarre miteinander wechseln und eine an Enthirnungsstarre erinnernde
Haltung im Leben angenommen wird, &ndern nichts an der grundsitzlichen
Feststellung, daB die ,,parkinsonistische‘‘ Starre keine Analogie mit der SHERRING-
ToNschen experimentellen Enthirnungsstarre, bei der ja auch die Haltungs-
reflexe Magnus’ besonders deutlich in Erscheinung treten, vertrigt. In anderen
Fillen, in denen enthirnungsstarreartige Symptome bestanden (MOURGUE), lagen
athetotische Begleitsymptome vor. In einigen Fallen beobachtet man nun doch
einzelne Pyramidenerscheinungen, die man als Auflagerungssymptome auf das
extrapyramidale Syndrom anzusehen hat. Ob diese Auflagerungserscheinungen
pyramidaler Natur haufiger sind als bei anderen extrapyramidalen Erkrankungen,
etwa der WirsoNschen Krankheit oder auch der echten Paralysis agitans, 146t
sich wohl darum noch nicht mit Sicherheit entscheiden, weil man ja viel haufiger
Gelegenheit hat, jetzt die chronische Encephalitis als andere Erkrankungen extra-
pyramidaler Art zu beobachten. Statistische Vergleiche sind so etwas mit Schwie-
rigkeit verbunden. F. H. LEwy hat bei 86 Fillen von Paralysis agitans in finf
Fillen ,,eine Art Babinskiphdnomen‘ beobachtet, doch handelte es sich nur in
einem Falle um einen echten Babinski, bei dem eine Hemiplegie gleichzeitig
vorlag. Wenn man diese Angaben zum Vergleich nehmen will, wird man die
Pyramidensymptome bei chronischer Encephalitis vielleicht fiir etwas haufiger
halten, da wir sie in etwa 3% der Fille finden. Doch sind ja die Entstehungs-
bedingungen fiir diese Begleitsymptome bei der Encephalitis auch vielseitiger
als bei den Entartungen der extrapyramidalen Apparatur, wie wir sie etwa bei der
Wizsonschen Krankheit und auch der Paralyses agitans sehen. Einige Fille
sind schon frither beschrieben worden, bei denen die Pyramidenbegleiterschei-
nungen offenbar auf restlichen myelitischen Verinderungen beruhen, die im
akuten Stadium die Encephalitis begleitet hatten. In anderen Fillen kénnen wir
zwar nicht so gut den Beweis fiir myelitische Begleiterscheinungen erbringen, haben

aber doch den Verdacht &hnlicher Vorgédnge, wie etwa bei folgendem Kranken:

Fall 22. H. Gie. Antecedentien o. B. 1923 erkrankt mit Kopfschmerzen, Doppelsehen,
an einer sogenannten Grippe. Es bestand auch Schlafsucht. Er hatte damals ,,lahme
Beine‘, konnte nicht laufen. Er blieb nach der Grippe miide und schlapp und schlief viel.
wurde dann nach der Krankheit immer steifer. Kam am 8. VI. 1926 in die Klinik. Der
stark abgemagerte Mann zeigt ausgesprochene Convergenzinsuffizienz, eine zitterige Zunge,
sehr undeutliche Sprache mit allméihlich verloschenden Lauten. Der Augenhintergrund
ist normal. Es findet sich die typische Rigiditdt im Nacken und in den GliedmaBen,
namentlich rechts mit Zahnradphianomen. In den Armen sind die Reflexe regelrecht. Im
rechten Bein merkt man, daB die Hypertonie bei schnellen Bewegungen stirker wird.
Die Kniereflexe sind regelrecht, aber es findet sich beiderseits Steigerung des Achilles-
reflexes mit FuBklonus und doppelseitigem Babinski., Links ist auch das Oppenheimsche
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Phinomen vorhanden. AuBerdem kann das rechte Bein nur um 60° erhoben werden, und
es finden sich auch leichte Einschrankungen der Exkursionsfahigkeit der kleinen Muskeln,
An den Zehen bestehen auch noch geringe kinidsthetische Storungen. Im Laufe der Be-
handlung verschwindet der FuBklonus, aber Babinski und Oppenheim bleiben erhalten,

Bei einer Nachuntersuchung findet man neben dem Rigor auch eine leichte spastische
Schwiche der Beine, auch der FuBklonus kommt beiderseits wieder.

In wieder anderen Fillen haben wir nicht die Moglichkeit gehabt, von der
Hypertonie an den unteren Gliedmaflen eine richtige pyramidale Schwiche ab-
zusondern, nur einzelne Pyramidenreflexe waren wihrend der Beobachtung genauer
vorhanden. Wir haben noch nicht Gelegenheit gehabt, zu beobachten, dafl sich
erst im Verlauf der Entwicklung eines chronisch akinetisch hypertonischen Syn-
droms Pyramidenerscheinungen mit der fortschreitenden Verstdrkung der Rigidi-
titssymptome auf die extrapyramidalen Symptome aufpfropften, obschon wir
die Moglichkeit eines derartigen Geschehens fiir gegeben halten, da wir doch
anatomisch neben den starken Verinderungen und Abbauerscheinungen der Sub-
stantia nigra auch leichte Degenerationserscheinungen der Pyramidenbahn und
Gliawucherungen im Hirnschenkelful beobachten konnen und die Moglichkeit
zugeben miissen, dafl der AbbauprozeB im Laufe der Zeit von der Substantia
nigra in den Pedunculus weiter schreitet. Vorlaufig haben wir aber noch keinen
praktischen Anhaltspunkt dafiir, daf} die gelegentlichen Pyramidensymptome,
die wir bei unseren Encephalitikern finden, auf einem solchen Vorgang beruhen.
Interessant sind die Mitteilungen von Buzzarp, wonach gelegentlich nach grippe-
artigen Erkrankungen fortschreitende Degenerationen der Pyramidenbahnen auf-
treten sollen, die als ein pyramidales Pendant der extrapyramidalen parkin-
sonistischen Encephalitis aufgefalt werden kénnten. RIDpDDOCH erwédhnt einen
Fall, der wohl ahnlich liegt. Eine sichere Erkrankung dieser Art, bei der es sich
also auch um einen chronischen progressiven Vorgang handeln soll, habe ich
bisher nicht gesehen.

Unrichtig ist wohl die von DELMAS-MARSALET! gedulerte Meinung, daf3 bei
chronischer Encephalitis Pyramidenstorungen héaufiger seien, als man annimmt,
wie aus der Untersuchung mittels Scopolamin nachgewiesen werden kann. Nach
Scopolamininjektion tritt angeblich Babinskireflex haufig auf. Dabei wird aber
vergessen, dafl auch bei Personen, die sicher keine Pyramidenschidigung haben,
nach Scopolamininjektionen selbst geringer Scopolamingaben ein Babinskizeichen
auftreten kann (ROSENFELD).

Die Ursachen, wodurch es hierbei zum Auftreten des Babinskischen Zeichens
kommt, konnen hier iibergangen werden.

f) Die sogenannte paradoxe Kinesie, Mit diesem von SouQuEs eingefiihrten
Begriff bezeichnen wir die Fahigkeit der akinetisch-hypertonischen Kranken, auf
eine AuBlenanregung hin eine Reihe von Bewegungen auszufithren, welche nach
dem Habitualverhalten des Kranken nicht erwartet werden konnten. Der Begriff
ist allerdings in der Literatur nicht immer ganz scharf umgrenzt worden. Sovu-
QUES und JARKOWSKTI, der sich in letzter Zeit besonders eingehend mit dem Symptom
befalit hat, verstehen darunter auch die Tendenz der Kranken, beim Versuch zu
gehen ins Laufen zu kommen, worauf schon PARKINSON hingewiesen hatte.<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>